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 ภูมิหลัง: ผื่นภูมิแพ้ผิวหนังเป็นโรคผิวหนังอักเสบที่เป็นเรื้อรังเป็นๆหายๆ การสร้าง cathelicidin 
ที่ลดลงท าให้ผิวหนังของผู้ป่วยมีเชื้อ Staphylococcus aureus อยู่เป็นจ านวนมากกว่าผิวหนังปกติ ท าให้
โรคก าเริบ มีการศึกษาพบว่าวิตามินดีสามารถกระตุ้นการสร้าง cathelicidin ได้ การรับประทานวิตามินดี
เสริมน่าจะมีประโยชน์ต่อผู้ป่วย 
  

วัตถุประสงค์: เพื่อศึกษาผลของวิตามินดีชนิดรับประทานต่อ Staphylococcus aureus 
colonization ที่ผิวหนัง อาการและอาการแสดงทางคลินิกของผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 

 
วิธีการศึกษา: ผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังอักเสบ 20 ราย น ามาสุ่มเลือกการรักษา แบ่งกลุ่มเป็น 2 

กลุ่มคือ กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินดี (จ านวน 10 ราย ) และกลุ่มที่ได้ยาหลอก (จ านวน 10 ราย) ท าการ
เพาะเชื้อ Staphylococcus aureus ที่รอยโรคพร้อมทั้งติดตามผลการรักษาที่สัปดาห์ที ่0, 2 และ 4 โดยใช้ 
Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD), Mexameter, Corneometer ประเมินและติดตามระดับวิตามินดี
ในเลือดก่อนและหลังการรักษาที่สัปดาห์ที่ 0 และ 4 วิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้สถิต ิWilcoxon Signed Ranks 
test,  Mann-Whitney U test และ Spearman's rho test ระดับนัยส าคัญทางสถิติที ่0.05 

 
ผลการศึกษา: มีจ านวนผู้ป่วย 20 คน ระดับความรุนแรงน้อยและปานกลางจ านวน 11 (ร้อยละ 

55) และ 9 (ร้อยละ 45) คน ตามล าดับ ที่สัปดาห์ที่ 4 พบว่ากลุ่มที่ได้วิตามินดีมีจ านวน Staphylococcus 
aureus colonization, คะแนน SCORAD และค่า erythema index ลดลง 46.5%, 55.9% และ12.2% ซึ่ง
มีความแตกต่างกันอย่างมนีัยส าคัญทางสถิตเิมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก (p=0.022, 0.028 และ 0.014 
ตามล าดับ) และพบว่าระดับวิตามินดีในเลือดมีความสัมพันธ์กับจ านวน Staphylococcus aureus 
colonization, คะแนน SCORAD และค่า erythema index (r= -1, p<0.001) 
  

สรุปผล: การให้วิตามินดีเสริมทางปากสามารถลดจ านวน Staphylococcus aureus 
colonization และท าให้ความรุนแรงของผื่นภูมิแพ้ผิวหนังลดลง 
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Background: Atopic dermatitis is a chronically relapsing, highly pruritic and 
inflammatory skin disease. Staphylococcus aureus, resulted from decreasing in cathelicidin 
production, constitutes 90% of bacterial flora on lesional skin which aggravate the acute 
exacerbation of the disease. The recent in vivo study showed that vitamin D can induce 
cathelicidin production. Oral supplementation of vitamin D might be beneficial in atopic 
dermatitis. 

Objectives: To determine the effect of oral vitamin D supplementation on 
Staphylococcus aureus skin colonization and improvement of clinical manifestation in atopic 
dermatitis patients. 

Method: Twenty atopic dermatitis patients were included in a randomized, double-
blind, placebo- controlled trial. They were randomly divided into two groups and treated for 4 
weeks: placebo group (P) (n = 10) and vitamin D group, 2000 IU/day (D) (n = 10). Lesional skin 
surface culture for Staphylococcus aureus was done at week 0, 2 and 4. The clinical 
improvement was evaluated at week 0, 2 and 4 by the Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD 
score), mexameter and corneometer. Serum vitamin D levels were determined before and after 
the trail in some patients at week 0 and 4. Data were analyzed by Wilcoxon Signed Ranks test, 
Mann-Whitney U test and Spearman's rho test. 

Results:  We found mild and moderate AD in 11 (55%) and 9 (45%) children, 
respectively. Staphylococcus aureus colonization, SCORAD and erythema index were 
significantly reduced at the fourth week in group D by 46.5%, 55.9% and 12.2% at p=0.022, 
0.028 and 0.014, respectively. There was correlation between serum vitamin D levels and 
Staphylococcus aureus colonization, SCORAD score, erythema index (r= -1, p<0.001). 



Conclusion: Oral vitamin D supplementation can reduce Staphylococcus aureus 
colonization and improve clinical manifestation of atopic dermatitis patients 
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บทที่ 1 
บทน า 

 
ความส าคัญและที่มา 
 โรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง (Atopic dermatitis/ atopic eczema)(1)  เป็นโรคผิวหนังอักเสบเรื้อรังที่พบ
บ่อยที่สุดในเด็ก ซึ่งพบได้ ในประชากรเด็กทั่วไป 10-20 % ในผู้ใหญ ่1-3 %(2) จากการศึกษาความชุก
(prevalence) ของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังในประเทศไทย(3-4) พบว่าในกลุ่มเด็กอายุระหว่าง  6-7 ปี (ISAAC 
Phase III) ในกรุงเทพมหานคร พบร้อยละ 16.7 ส่วนในกลุ่มเด็กอาย ุ 13-14 ป ี พบร้อยละ 9.6 และมี
อุบัติการณ์เพิ่มข้ึนอย่างรวดเร็วถึง 3 เท่าตัวในช่วง 2 ทศวรรษที่ผ่านมา (5) อาการส าคัญคือผิวหนังแห้ง คัน
มาก มีการอักเสบของผิวหนังและมีอาการเรื้อรังเป็น  ๆ หาย ๆ ต าแน่งการกระจายของผื่นแตกต่างกันตาม
อายุ เมื่อเด็กโตขึ้นอาการจะดีขึ้น  จะมีส่วนน้อยที่จะมีอาการไปจนถึงผู้ใหญ ่ ร้อยละ 50 ของผู้ป่วยมีผื่น
เกิดขึ้นภายในขวบปีแรก ร้อยละ 30 ของผู้ป่วยมีผื่นเกิดขึ้นในช่วง 1-5 ขวบ และร้อยละ 20 ของผู้ป่วยมีผื่น
เกิดขึ้นหลัง 5 ขวบ โรคนี้เป็นโรคที่พบได้บ่อยในครอบครัวที่เป็นโรคภูมิแพ้ได้แก ่ โรคหืด (asthma) โรคที่มี
น้ ามูกเรื้อรังเป็นๆหายๆ (allergic rhinitis) และการแพ้อาหาร(6-7) 

แม้ว่าโรคนี้จะไม่ได้เป็นรุนแรงถึงชีวิตแต่เป็นปัญหาที่พบได้บ่อย ถึงแม้จะสามารถรักษาให้อาการ
ทุเลาลงได ้ แต่ผู้ป่วยมักมีปัญหากลับมาเป็นซ้ า และมีความเรื้อรังของโรค (chronic relapsing) ส่งผล
กระทบต่อการใช้ชีวิตประจ าวันและจิตใจของผู้ป่วยรวมไปถึงสมาชิกในครอบครัว ท าให้คุณภาพชีวิตของ
ผู้ป่วยและสมาชิกในครอบครัวลดลง (8) 

 สาเหตุและพยาธิก าเนิด ยังไม่ทราบแน่ชัดแต่เชื่อว่าเกิดจากหลายสาเหตุร่วมกัน โดยพื้นฐานทาง
พันธุกรรมที่มีในตัวผู้ป่วยเองหรือคนในครอบครัวโรคภูมิแพ้ เช่น หอบหืด แพ้อากาศ ร่วมกับภาวะทาง
ภูมิคุ้มกันในร่างกายผู้ป่วย เมื่อมีปัจจัยกระตุ้น  เช่น อาหารบางอย่าง สภาพอากาศ ส่ิงระคายเคือง เช่น 
สารเคมี น้ าหอม สบู่ แป้ง ผงซักฟอก ตัวไรฝุ่น เหงื่อ เนื้อผ้าที่ระคายผิว การติดเชื้อแบคทีเรีย เชื้อรา การเกา 
และความเครียดร่วมกัน ท าให้เกิดผื่นและกระตุ้นให้ผื่นรุนแรงขึ้น 
 ในส่วนของหลักฐานทางพันธุกรรมนั้นพบว่าเกิดจาก filaggrin gene mutation (เช่นเดียวกับโรค 
icthyosis vulgaris) เป็นผลให้ผิวหนังแห้ง สูญเสียความชุ่มชื้น และมี skin barrier defect/ dysfunction(9-

10) ท าให้เกิดการติดเชื้อเป็นภาวะแทรกซ้อนได้ง่ายกว่าผิวหนังปกติ โดยเฉพาะ Staphylococcus aureus 
และ herpes simplex virus ได้มากกว่าผิวหนังปกติ จึงท าให้มีการก าเริบของผื่นภูมิแพ้ผิวหนังเป็นๆหายๆ
(11) ถึงแม้ว่าในภาวะที่ไม่มีการติดเชื้อ ผิวหนังของผู้ป่วยโรคภูมิแพ้ผิวหนังจะมี Staphylococcus aureus 
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colonization มากกว่าผิวหนังปกติ ซึ่งแบคทีเรียดังกล่าวสามารถ สร้าง proinflammatory factor กระตุ้น 
cutaneous immune system ได้(12)   และพบว่าปริมาณ Staphylococcus aureus colonization ที่มากขึ้น
มีความสัมพันธ์กับความรุนแรงของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังที่เพิ่มข้ึน (SCORAD)(13) นอกจากนั้นการใช้ยา
ปฏิชีวนะที่มากขึ้นเรื่อยๆ จะน าไปสู่การดื้อยาของเชื้อได้ โดยเฉพาะในกลุ่ม methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus (MRSA) 

การรักษาโรคภูมิแพ้ผิวหนังใช้สารกลุ่มที่ให้ความชุ่มชื้น (moisturizing agents) พบว่าท าให้
ความรุนแรงของโรคลดลง สามารถป้องกันการเกิดผื่นภูมิแพ้ผิวหนังและเพิ่มความทนทานของผิวหนังท าให้
เกิดการแพ้ได้ยากขึ้น(14-15) นอกจากนั้นการรักษาที่มีงานวิจัยยืนยันผลชัดเจน เช่น ยาทาคอร์ติโคสเต
อรอยด์ (โดยเฉพาะในช่วงที่อาการก าเริบ) ยาทากลุ่ม calcineurin inhibitor(15-16)  ยาต้านฮิสตามีนชนิด
รับประทาน ยาปฏิชีวนะชนิดทาหรือรับประทาน กรณีที่มีการติดเชื้อร่วมด้วย (17-18) อีกการรักษาหนึ่งที่มี
ประโยชน์ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง คือ การฉายแสง (UV phototherapy)(19) แต่เนื่องจากมีผลข้างเคียง
มาก และยังกดการสร้างวิตามินดีจึงไม่เป็นที่นิยมในเด็ก(20) 

ยังไม่พบการศึกษาใด ๆ ที่ยืนยันประสิทธิผลของวิตามินหรืออาหารเสริมต่าง ๆ ต่อการรักษาโรค
ผื่นผิวหนังภูมิแพ้ผิวหนัง(21) ปัจจุบันมีการศึกษาทดลองหาความรู้ใหม่เพิ่มเติมมากมายเกี่ยวกับกลไกการ
ท างานของวิตามินดีและผลของวิตามินดีต่อภูมิคุ้มกัน พบว่า 

1. ท าให้ภูมิคุ้มกันทั้ง innate และ adaptive immunity ดีขึ้นได้ และยังมี antibacterial effect 
โดยเป็นตัวควบคุม cathelicidin expression ซึ่งเป็น antimicrobial peptide (AMP) ตัวหนึ่งในผิวหนัง 
สามารถลดอัตราการติดเชื้อที่ผิวหนัง (antibacterial effect) ซึ่งเป็นหนึ่งในสิ่งกระตุ้นให้เกิดการก าเริบของ
โรค (22-23) และท าให้การรักษาด้วย topical corticosteroid ได้ผลไม่ดีเท่าที่ควร 

2. การศึกษาของ Tissa RH และคณะ ในปี  ค.ศ.  2008 (24) แบบมีกลุ่มควบคุม ในผู้ป่วยผื่น
ภูมิแพ้ผิวหนังระดับปานกลางถึงรุนแรง (Rajka-Langeland score of 6, range 4-9) พบว่าการรับประทาน
วิตามินด ี (oral vitamin D supplementation) 4000 IU ต่อวัน สามารถเพิ่ม cathelicidin expression ที่
ผื่นภูมิแพ้ผิวหนังได้ที่ 21 วันหลังให้วิตามินดี เมื่อเทียบกับก่อนให้วิตามินดีอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 
0.01) ส่วนที่ผิวหนังปกติ ก็พบการเพิ่มข้ึนของ cathelicidin expression เช่นกันแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p > 0.05) 

3. การศึกษาน าร่อง แบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมของ Sidbury R. และคณะ ในปี ค.ศ. 2008 (25) 
ในผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนังจ านวน 11 คน โดย 10 ใน 11 คนมีความรุนแรงน้อย (EASI score 10-18.6) อายุ 2-
13 ปี (ค่ามัธยฐานอายุคือ 7 ปี) แล้วให้  ergocalciferol 1000 international unit ต่อวันนาน 1 เดือนเป็น 
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intervention พบว่าวิตามินดีสามารถท าให้ความรุนแรงของอาการทางคลินิกของผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้
ผิวหนังดีขึ้นได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติกรณีวัดผลเป็น Investigator’s Global Assessment (IGA) score 
(p = 0.04) แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อวัดผลเป็น Eczema Area and Severity Index (EASI) score (p 
= 0.4, 95% confidential interval = -8.4 ถึง 3.7) 

4. การศึกษาของ Peroni DG และคณะ ในปี  ค.ศ . 2011 (26) ในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังจ านวน 
37 คน (เพศชาย 17 คน เพศหญิง 20 คน) อายุ 8 เดือนถึง 12 ปี (ค่าเฉล่ียอายุเท่ากับ 5.6 ปี) พบว่าผู้ป่วยที่
มีระดับวิตามินดีในเลือด (serum vitamin D level) ที่ต่ าสัมพันธ์กับความรุนแรงของโรคภูมิแพ้ผิวหนัง 
(SCORAD) ที่มากขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (r = -0.49, p = 0.02) และยังพบว่าความชุกของผู้ป่วยผื่น
ภูมิแพ้ผิวหนังที่มี specific immunoglobulin E (IgE) ต่อ microbial antigens (Staphylococcus aureus 
enterotoxin และ Malassezia furfur) จะเพิ่มข้ึนสัมพันธ์กับ ผู้ป่วย vitamin D deficiency และผู้ป่วยที่มี
ระดับความรุนแรงของโรคมาก 

5. การศึกษาของ Javanbakht MH และคณะ ในปี 201 1(27) แบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม 
(placebo) ในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังความรุนแรงน้อยถึงมาก (SCORAD 10-70) จ านวน 45 คน อายุ 13-
45 ปี พบว่าหลังจากให้ oral vitamin D3 supplement 1600 IU/วัน นาน 60 วัน สามารถลดคะแนน 
SCORAD ได้ 34.8% เทียบกับก่อนให้ยาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.004) 

ดังนั้นงานวิจัยนี ้ ผู้วิจัยจึงสนใจเพื่อศึกษาถึงประสิทธิผลของวิตามินดี ในการช่วยลด
Staphylococcus aureus colonization ซึ่งจะท าให้อาการทางคลินิกของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังดีขึ้น ลด
ภาวะแทรกซ้อนและการก าเริบของโรคได ้
 
วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

เพื่อศึกษาประสิทธิผลของวิตามินดีต่อ Staphylococcus aureus skin colonization อาการและ
อาการแสดงทางคลินิก ความรุนแรงของโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
 
ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับ 

1.   เพื่อทราบถึงประสิทธิผลของวิตามินดีต่อ Staphylococcus aureus skin colonization 
2.   เพื่อทราบถึงประสิทธิผลของวิตามินดีต่ออาการทางคลินิกและระดับความรุนแรงของโรคใน

ผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
3.   เพื่อน าผลที่ได้ไปใช้ในการรักษาผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
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สมมติฐานของงานวิจัย 
1. วิตามินดีสามารถช่วยลดจ านวนเชื้อ Staphylococcus aureus ที่ผื่นภูมิแพ้ผิวหนังได ้
2. วิตามินดีสามารถช่วยท าให้อาการทางคลินิกของผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังดีขึ้นได ้

 
ขอบเขตของงานวิจัย 

เป็นการศึกษาประสิทธิผลของวิตามินดีในการลด Staphylococcus aureus skin colonization 
และลดความรุนแรงทางคลินิกของผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง ในกลุ่มอาสาสมัครอายุตั้งแต่ 2 ปี ไม่จ ากัดเพศ  
ระดับความรุนแรงน้อยถึงปานกลาง (SCORAD < 40) จากการให้วิตามินดีรับประทานเสริม ท าการตรวจ
ร่างกายเพื่อดูความรุนแรงของโรค และ วัดจ านวนเชื้อ Staphylococcus aureus บนผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
ประชากรที่ใช้ในการวิจัย อาสาสมัครอายุตั้งแต่ 2 ปี ไม่จ ากัดเพศ  เป็นโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง ระดับความ
รุนแรงน้อยถึงปานกลาง จ านวน 20 คน 
 
ตัวแปรท่ีใช้ในการศึกษา 

ตัวแปรอิสระ คือ วิตามินดีรูปแบบรับประทาน (Oral form of vitamin D) ขนาด 2000  

International Unit (IU) ต่อวัน 

ตัวแปรตาม ได้แก่ 
1. จ านวน Staphylococcus aureus colonization 
2. ระดับความรุนแรง (SCORAD) ของผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 



บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 

 
ในการวิจัยครั้งนี้ผู้วิจัยได้ศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้องและน าเสนอตามหัวข้อต่อไปนี ้
1.  โรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง (atopic dermatitis/ atopic eczema) 
2.  วิตามินด ี
3.  กลไกและความส าคัญของวิตามินดีที่มีผลเกี่ยวข้องกับโรคผิวหนัง Atopic dermatitis 

 
โรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง (Atopic dermatitis/ atopic eczema) 
 นิยาม(1) 

Atopy/ atopic: ภาวะภูมิไวเกิน (hypersensitivity) ต่อสารที่ท าให้เกิดโรคภูมิแพ้ (allergens) 
ซึ่งอาจเกิดจากกรรมพันธุ์และสะท้อนถึงภาวะผิดปกติทางภูมิคุ้มกัน (immune system) 
 Dermatitis คือ โรคผิวหนังอักเสบโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง  (Atopic dermatitis / atopic 
eczema) เป็นโรคผิวหนังอักเสบเรื้อรังที่พบได้บ่อยในวัยเด็ก มีลักษณะทางคลินิกที่ส าคัญ คือ มีอาการ
คันมาก ผิวหนังแห้ง อักเสบ และมีการก าเริบเป็นระยะ ๆ ผู้ป่วยอาจมีระดับ  IgE ในเลือดสูง และส่วน
ใหญ่มีประวัติส่วนตัวหรือประวัติครอบครัวเป็นโรคภูมิแพ ้เช่น โรคหืด (Asthma) โรคจมูกอักเสบภูมิแพ ้
(allergic rhinitis) เป็นต้น 
 

ระบาดวิทยา(2-4) 

ความชุก (prevalence) ของโรคนี้ในเด็กพบร้อยละ 10-20 ในประเทศพัฒนาแล้ว ส่วนใหญ่
พบในเด็กอายุต่ ากว่า 5 ปี เพศหญิงมากกว่าเพศชาย(28) จากการศึกษาความชุก  ของโรคผ่ืนภูมิแพ้
ผิวหนังในประเทศไทย พบว่าในกลุ่มเด็กอายุระหว่าง 6-7 ปี (ISAAC Phase III) ในกรุงเทพมหานคร 
พบร้อยละ 16.7 ส่วนในกลุ่มเด็กอาย ุ13-14 ป ีพบร้อยละ 9.6 และความชุกในผู้ใหญ่โดยการศึกษาใน
กลุ่มนักศึกษามหาวิทยาลัย ในกรุงเทพมหานคร เมื่อป ีพ.ศ. 2518 พบร้อยละ 15.2 และจากรายงานใน
ปี พ .ศ. 2540-2541 ซึ่งศึกษาในกลุ่มนักศึกษาเช่นเดียวกัน พบร้อยละ 9.4 ส่วนการศึกษาความชุกใน
อเมริกาพบร้อยละ 17 ในเด็กวัยเรียน (29) การศึกษาของ Leung  ในปี 2003 (5) พบ prevalence เพิ่มข้ึน
เป็น 3 เท่าตัวในช่วงเวลา 2 ทศวรรษ โดยเฉพาะประชากรที่อาศัยอยู่ในประเทศอุตสาหรรมที่พัฒนา
แล้ว แต่ในเขตชนบทและในประเทศเกษตรกรรมซึ่งเป็นประเทศก าลังพัฒนาหรือยังไม่พัฒนายังคงมี
ยังคงมีความชุกของโรคต่ ากว่ามาก สาเหตุที่มีการเพิ่มข้ึนของความชุกที่มากขึ้นเรื่อยๆนั้นยังไม่ทราบ
แน่ชัด แต่อาจเกี่ยวข้องกับ hygiene hypothesis ที่เชื่อว่าการติดเชื้อในวัยเด็กเล็กที่มีสุขลักษณะที่ไม่ดี
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อาจป้องกันการเกิดโรคได้(19) การศึกษาระบาดวิทยาในประเทศไทยล่าสุด รองศาสตราจารย์แพทย์
หญิงวาณี วิสุทธิ์เสรีวงศ์ และคณะ แห่งคณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล พบความชุกร้อยละ 13.4 
เพศหญิงมากกว่าเพศชาย (60 ต่อ 48 คน) อายุเฉล่ีย 60.3 ± 36.1 เดือน(30) 

นอกจากนี้งานวิจัยของ Spergel JM และคณะในปี 2010(2) รายงานว่า มีความแตกต่างของ
บริเวณที่เกิดผื่นระหว่างในกลุ่มประเทศที่พัฒนาแล้วกับประเทศที่ก าลังหรือยังไม่พัฒนา คือ ในกลุ่ม
ประเทศที่พัฒนาแล้วจะมีผ่ืนที่บริเวณข้อพับมากกว่า จึงได้น าข้อมูลมาวิเคราะห์ประมวลผลเข้ากับ 
prevalence ที่แตกต่างกันของ 2 กลุ่มประเทศนี้ จึงคิดว่าน่าจะเป็นโรคผ่ืนแพ้ผิวหนังต่าง phenotype
กัน (ลักษณะที่แสดงออก) 
 
 สาเหตุและพยาธิก าเนิด(31-32) 

 ปัจจุบันสาเหตุยังไม่ทราบแน่ชัด โรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังเป็นโรคที่มีสาเหตุที่ซับซ้อน ทั้งทางด้าน
พันธุกรรมที่ท าให้เกิด Defective skin barrier (structure abnormality of epidermis), defective 
immune response (immune system dysregulation) ด้านสิ่งแวดล้อมต่างๆ (allergens และ 
microbial antigens) ที่มากระตุ้นท าให้เกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันที่มากขึ้น โดยในปัจจุบัน
ได้มีผู้ที่อธิบายถึงปัจจัยต่าง  ๆที่เกี่ยวข้องกับอาการของโรคดังนี ้  

  ปัจจัยทางพันธุกรรม (genetics) เชื่อว่าเกิดจาก loss-of-function nonsense or 
frameshift mutations(9,33-34) ของ epidermal barrier protein หรือ filaggrin/FLG (เช่นเดียวกับโรค 
ichthyosis vulgaris) ซึ่งมีความส าคัญต่อ epidermal barrier function และ hydration โดย filaggrin 
gene อยู่บน chromosome 1q21 เป็น protein ที่เป็นส่วนประกอบของ cell envelop ซึ่งจะสลายตัว
ได้เป็น natural moisturizing factor (NMF)  ยิ่งไปกว่านั้นยังพบว่า ถ้าเป็น null mutation จะท าให้มี
ความรุนแรงของโรคมากขึ้น ร่วมกับมี persistent phenotype และ null mutation ยังสัมพันธ์กับ 
early-onset atopic dermatitis ที่จะ persist จนถึง adulthood อีกด้วย(35-36) ส่วนสาเหตุที่กระตุ้นให้มี
การอักเสบ (triggers of inflammation) ยังไม่เป็นที่แน่ชัด เมื่อม ีfilaggrin gene mutation ท าให ้

1. มี downregulation ของ cornified envelope gene (filaggrin, loricrine): filaggrin 
รวมตัวกับ keratin intermediate filament และท า cross-link เป็น cornified envelope ที่ท าหน้าที่
เป็น skin barrier เมื่อระดับ filaggrin ลดลงจึงเป็นผลให้เกิด defective skin barrier ได้ 

2. ระดับของ ceramide ลดลง: intracellular lipids ประกอบด้วย ceramide (45%), 
cholesterol (25%), free fatty acid (15%), triglyceride และ cholesterol sulfate (2-5%) เมื่อมี 
filaggrin gene mutation ท าให้มี over expression ของเอนไซม์ sphingomyelin deacyclaseที่ท า
หน้าที่ย่อยสลาย (hydrolyze) ceramide sphingomyelin ระดับ ceramide ซึ่งเป็นส่วนประกอบ
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ส าคัญของ intracellular lipid จึงลดลง และระดับ ceramide ที่ลดลงจะท าให้ stratum corneum มี 
susceptibility ต่อ Staphylococcus aureus มากขึ้นอีกด้วย(37) 

3. ระดับของ endogenous proteolytic enzymes เพิ่มข้ึน: ท าให้มี transepidermal water 
loss (TEWL) เพิ่มข้ึน เป็นผลให้ skin barrier function ลดลง(38) 

4. Natural moisturizing factor (NMF) ลดลง:  filaggrin จะถูกย่อยสลายเป็นกรดอะมิโน
และ hydroscopic derivative (low molecular byproduct of keratohyalin/filaggrin catabolism) 
หรือที่เรียกว่า natural moisturizing factor (NMF) ท าหน้าที่สร้างความชุ่มชื้นให้ผิวหนัง (moisture 
retention, water holding capacity) เมื่อมี filaggrin gene mutation จึงท าให้ NMF ลดลง ผิวหนังจึง
แห้ง(33) 

 มีการศึกษาวิจัยหลายชิ้นที่ได้มีการเปรียบเทียบสภาพผิวหนังในผู้ป่วย atopic dermatitis ทั้ง
ที่ผิวแห้งและผิวหนังปกติ พบว่าผู้ป่วย atopic dermatitis มีการสูญเสียน้ าผ่านออกไปทางผิวหนัง
มากกว่าคนปกติซึ่งแสดงถึงถาวะการมี skin barrier function defect โดยเฉพาะในส่วนของ stratum 
corneum ดังนั้นผู้ป่วยจึงเกิดการระคายเคืองผิวได้ง่าย(39) ส่วนปริมาณน้ าในผิวหนังชั้น stratum 
corneum พบว่า ในผู้ป่วย atopic dermatitis จะมีค่าต่ ากว่าในคนปกติซึ่งแสดงถึงภาวะของผิวที่แห้ง
กว่าปกติ(40) อีกทั้งมีการศึกษาการมีสภาพเป็นกรด-ด่างของผิวหนัง พบว่าผิวหนังของผู้ป่วย  atopic 
dermatitis มีค่าความเป็นด่างสูงกว่าคนปกติ(41) 
 ในปี 2011 มีการศึกษาพบความสัมพันธ์ระหว่าง filaggrin gene mutation ว่าสัมพันธ์กับการ
ติดเชื้อซ้ าซ้อน (recurrent skin infection) ในผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนังอีกด้วย (odds ratio: 6.74; 95% 
confidence interval: 2.29-19.79)(42) นอกจากนั้น filaggrin ยังเกี่ยวข้องกับกระบวนการ epidermal 
differentiation และเพิ่มความยืดหยุ่นของผิวหนังชั้น stratum corneum (increase elasticity of 
stratum corneum) อีกด้วย(33) 
 พบว่าถ้าบิดาหรือมารดาคนใดคนหนึ่งเป็นโรคภูมิแพ้ เช่น  ผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง (Atopic 
dermatitis) โรคหอบหืด (asthma) หรือโรคที่มีน้ ามูกเรื้อรังเป็นๆหาย  ๆ (allergic rhinitis) ลูกจะมี
โอกาสเป็นโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังได้ถึงร้อยละ 60 แต่ถ้าทั้งบิดาและมารดาเป็นโรคภูมิแพ ้ ลูกก็จะมี
โอกาสเป็นโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังได้เพิ่มสูงขึ้นเป็นร้อยละ 80 นอกจากนี ้ ยังพบโรคภูมิแพ้สูงถึงร้อยละ 
70 ในครอบครัวของผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง (6) 

ปัจจัยทางระบบภูมิคุ้มกัน(6,30,43-44) พบว่าผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง มีปริมาณ
เม็ดเลือดขาวชนิด eosinophil และ IgE มากกว่าคนปกต ิ มีการสร้าง interferon gamma (IFN-γ) 
ลดลง และมีการสร้างสาร interleukin ชนิด IL-4, IL-5 และ IL-13 (T-helper 2 cytokines) เพิ่มมากขึ้น
ด้วย 
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มีการวิจัยพบว่า เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด monocyte ในกระแสเลือดของผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้
ผิวหนังมีการตายของเซลล์ (spontaneous apoptosis) ที่ช้าลงและไม่เกิดการตายของเซลล์เมื่อท าการ
กระตุ้นด้วย IL-4 อีกด้วย ดังนั้นด้วยเหตุนี้อาจท าให้จ านวนเม็ดเลือดขาวในกระแสเลือดของผู้ป่วยโรค
ผื่นภูมิแพ้ผิวหนังมากกว่าคนปกต ิ

มีการศึกษาเกี่ยวกับการตรวจปริมาณ cytokines ในผิวหนังบริเวณต่าง ๆ ของผู้ป่วยโรคผื่น
ภูมิแพ้ผิวหนัง(45-46) พบว่ามีการเปลี่ยนแปลงของ cytokine ที่แตกต่างกันในแต่ละบริเวณกล่าวคือ 
บริเวณผิวหนังที่ปกติในผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง จะพบว่ามีระดับของ IL-4, IL13 เพิ่มมากขึ้น  แต่
ระดับของ IL-5, IL-12, IFN-γ และ mRNA มีปริมาณเท่าเดิม 
บริเวณผิวหนังที่มีรอยโรคในระยะเฉียบพลัน (acute phase) ตรวจพบ IL-4, IL-5, IL-13 (T-helper 2 
cytokines) และ mRNA เพิ่มมากขึ้น 

บริเวณที่มีรอยโรคแบบเรื้อรัง (chronic phase) ตรวจพบ  IL-5, GM-CSF, IL-12, IFN-γ (T-
helper 1 cytokines), mRNA มากกว่าบริเวณที่มีรอยโรคแบบเฉียบพลัน แต่มีระดับ IL-4 และ IL-13 
ลดลง 

ใน acute phase IL-4 และ IL-13 ที่เพิ่มข้ึน ท าให้มีเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด T cell มาบริเวณ
รอยโรค โดยหากมีการอักเสบต่อไปจนถึงระยะเรื้อรัง (chronic) จะมีการเพิ่มข้ึนของ IL-5, GM-CSF, 
IL-12, Interferron gamma (IFN) ท าให้มีประชากรของเซลล์บริเวณรอยโรคที่เปลี่ยนแปลงไป โดยมี
เซลล์ชนิด eosinophil และ macrophage เพิ่มมากขึ้น และจากการที่ม ี IL-12 เพิ่มมากขึ้นท าให้มีการ
กระตุ้นให้สร้าง T-helper 1 เพิ่มมากขึ้นในระยะเรื้อรัง การเกิดการอักเสบเรื้อรัง  มี eosinophil และ 
monocyte ที่มีชีวิตยืนยาวกว่าปกต ิ ซึ่งเป็นผลมาจากการที ่ IL-5 เพิ่มมากขึ้นในระยะเรื้อรัง ประกอบ
กับมีการเพิ่มข้ึนของ GM-CSF, TNF-alpha, IFN gamma และสันนิษฐานว่าการเกาเรื้อรัง (scratch-
itch cycle) เป็นปัจจัยส าคัญที่กระตุ้นให้เกิดการสร้างสารเหล่านี้เพิ่มข้ึน ส่งผลท าให้มีการเพิ่มข้ึนของ  
monocyte, Langerhan’s cell และ eosinophil 

T-helper 2 cytokines ท าให้ innate immunity เสียไป กล่าวคือ IL-4, IL-13 ที่เพิ่มข้ึนนี้ท าให้ 
antimicrobial peptides (โดยเฉพาะ cathelicidin และ beta defensin) ที่มีหน้าที่ป้องกันการติดเชื้อ
ทั้ง bacteria (โดยเฉพาะ Staphylococcus aureus), fungus และ virus ลดลง (47) 

ต่อไปจะขอกล่าวถึง Innate immunity ที่ส าคัญใน atopic dermatitis(44,48) ดังต่อไปนี ้
1. Defective barrier:  filaggrin gene mutation ที่ท าให้มี defective epidermal barrier 

ซึ่งได้กล่าวถึงไปแล้วในหัวข้อ genetic 
2. Pattern recognition receptors (PRRs) และ pathogen-associated molecular 

pattern (PAMPs): เมื่อ PRRs ถูกกระตุ้นโดย PAMPs จะเกิดการก าจัด  pathogen โดยขบวนการ 
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phagocytosis, opsonization, การกระตุ้นระบบ complement และ coagulation cascade, การ
กระตุ้น pro-inflammatory pathway และการกระตุ้น antimicrobial response ต่อไป(49-50) ส าหรับ 
PRRs ดังกล่าวก็คือ Toll-like receptor (TLR) ซึ่งมีโครงสร้างคล้ายกับ IL-1 receptor และปัจจุบันมี
มากกว่า 10 TLRs ที่ถูกค้นพบ ซึ่งอยู่บน keratinocyte และ antigen-presenting cells (APCs) (17, 
18) ส่วน PAMPs เช่น lipopolysaccharide (LPS) ของ gram-negative bacteria, lipoteichoic acid 
(LTA), peptidoglycan ของ gram-positive bacteria และ mannan ของ yeast/fungi เมื่อมีการ
กระตุ้น TLR จะเกิดการสร้าง antimicrobial peptide, เกิดการกระตุ้น dendritic cell maturation ซึ่ง
ช่วยเพิ่ม antigen-presenting cell นั่นเอง 

3. Antimicrobial peptides (AMP): cell ที่ผิวหนังที่สามารถสร้าง antimicrobial peptides 
หรือที่เรียกว่า endogenous antibiotic ได้แก่ keratinocytes, sebocyte, eccrine glands และ mast 
cells(51-52) ส่วน circulating cells ที่สามารถสร้าง antimicrobial peptides ได้แก่ neutrophil, natural 
killer cell (NK cell)(53) หน้าที่ของ AMP โดยรวมคือ ฆ่าเชื้อโรค , ท าหน้าที่เป็น  chemical shield บน
ผิวหนังและยังเชื่อว่าเป็นตัว trigger และ coordinate การท างานของทั้ง innate และ adaptive 
immunity ปัจจุบัน   antimicrobial peptides ที่ถูกค้นพบมีมากกว่า 20 ชนิด  แต่ที่มีการศึกษาและมี
บทบาทมากใน atopic dermatitis คือ cathelicidin และ β-defensin(54-55) 
  3.1  Human beta defensin (HBD) มี 4 subtypes (1-4) โดย HBD 1 มีอยู่ในภาวะปกติ
ของ epidermis และ sweat glands เมื่อมี bacterial infection หรือมีการหลั่ง cytokines IL-1, TNF-
α จะมีการสร้าง HBD 2, 3(56) ตัวที่ sensitive ต่อ physiologic environment มากที่สุด คือ HBD 2 
  3.2  Cathelicidin (LL-37): 2 ขั้นตอนหลักของ cathelicidin expression และ function 
คือ 
   3.2.1 Transcription to mRNA: cathelicidin gene อยู่บน chromosome 3p21 จะ
ถูก transcribed ไปเป็น cathelicidin antimicrobial peptide (CAMP) 
   3.2.2 Post-translation processing to active peptide: CAMP ถูก translated ไป
เป็น precursor protein ที่เรียกว่า human cationic antimicrobial protein 18 kDa (hCAP 18) ซึ่ง
เป็น AMP ที่ยัง inactive (nascent form) ถูกเก็บไว้ที่ lamellar body ใน keratinocyte และถูกหลั่งที่ 
granular และ spinous layer ของ epidermis จากนั้นถูก serine protease เปลี่ยนเป็น active form ที่
เรียกว่า LL-37 

cathelicidin expression จะเพิ่มข้ึนในภาวะ skin wounding, skin infection, skin barrier 
disruption และ skin inflammation แต่ใน atopic dermatitis นั้น inducibility ของ cathelicidin และ 
defensin นั้นลดลงอย่างมากจากผลของ cytokines ต่างๆ โดยเฉพาะ IL-4, IL-13(47,57) จึงเป็นเหตุผล
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ของการติดเชื้อที่ผิวหนังจาก defective antimicrobial barrier ของผู้ป่วย atopic dermatitis ที่
มากกว่าปกติกว่าคนทั่วไป กลไกการท าหน้าที่ของ cathelicidin มีทั้ง direct antimicrobial และเป็น 
defense molecule ใน innate immunity ดังนี้(54,58-59) 

1. Disrupt bacterial membrane, viral envolopes  
2. มี antifungal activity 
3. กระตุ้น host immune response เรียกหน้าที่นี้ว่า alarmin activity of AMPs 
4. เป็น Toll-like receptor signaling 
5. ท าหน้าที่เสริมฤทธิ์ (synergize) กับ endogenous inflammatory mediators 

เพื่อที่จะเพิ่มการกระตุ้น specific inflammatory effectors 
6. กระตุ้น pro-inflammatory cytokines secretions (IL 6, 8, 10) และ 

chemokines (interferon, monocyte chemotractant, macrophage inflammatory proteins) 
 4. Staphylococcal และ atopic immune system: โดยปกติแล้ว microorganisms 
colonization ของ healthy skin ส่วนใหญ่จะประกอบไปด้วย Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus hemolyticus และ Staphylococcus hominis(60) ส่วน Staphylococcus aureus 
colonizaltion พบได้ประมาณ 5 %(61) ในทางตรงกันข้าม ผู้ป่วย atopic dermatitis จะพบ Staphylococcus 

aureus colonizaltion ได้มากถึง 90% (lesional skin มากกว่า non lesional skin)(11) อธิบายได้จาก 
4.1 defective skin barrier ดังได้กล่าวแล้วข้างต้น  
4.2 T-helper 2 cytokines ที่เพิ่มขึ้น (IL-4, IL-13) มีผลดังนี้ 

4.2.1 ยับยั้งการสร้าง HBD-2 และ HBD-3 
4.2.2 ออกฤทธิ์โดยตรงกับ keratinocyte ในการ downregulate expression ของ LL-

37 
4.2.3 ยับยั้งการสร้าง IL-8 ท าให้กระบวนการของ phagocytosis ของ neutrophils ลดลง 
4.2.4 Downreguate nitric oxide synthase (iNOS) gene expression ท าให้การ

สร้าง nitric oxide ที่ช่วยท าลายเชื้อ bacteria ลดลง 
4.3 การศึกษาของ Ong และ Nomura(47,57) ยังพบว่า ในผู้ป่วย atopic dermatitis ทั้งใน 

acute และ chronic lesion นั้นมีปริมาณของ LL-37, HBD-2 และ HBD-3 (ซึ่งทั้ง 3 ตัว มี anti-
Staphylococcal activity) ลดลงกว่า healthy skin อย่างมาก 

ปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม (Triggers of inflammation) สิ่งกระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยา
ทางภูมิคุ้มกัน (allergens) ประกอบไปด้วย 
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อาหาร (food allergen) พบว่าผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังจะมีอาการผื่นแพ้จากอาหาร 
(Food allergy) ได้มากขึ้นกว่าคนปกติเล็กน้อย โดยในเด็กแข็งแรงปกติทั่วไปสามารถพบ food allergy 
ได้ประมาณ 8 %(62) ในเด็กโรคภูมิแพ้ผิวหนังพบอุบัติการณ์ของ food allergy เพิ่มข้ึนเพียงเล็กน้อยคือ
ประมาณ 10% แต่ในผู้ป่วยที่อาการรุนแรง อาหารอาจเป็นสาเหตุที่ท าให้ผื่นก าเริบได้ โดยถ้าเป็นผู้ป่วย
ในกลุ่ม moderate to severe case จะพบ IgE-mediated food allergy ได้ถึง 40%(63) อาหารที่พบ
บ่อยว่าท าให้เกิดอาการแพ้ ได้แก่ นมวัว  ข้าวสาลี ไข่  อาหารทะเล โดยเฉพาะในเด็กเล็กถ้ามีอาการ
รุนแรงควรนึกถึง cow's milk protein allergy ร่วมด้วย หากสามารถหลีกเลี่ยงอาหารเหล่านี้ได ้พบว่า
ผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น เมื่อท าการทดสอบภูมิแพ้กับอาหารแต่ละชนิดในผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง พบว่า
มีการแพ้อาหารหลายชนิด เมื่อได้รับการกระตุ้นให้เกิดอาการแพ้จะสามารถตรวจพบการเพิ่มข้ึนของทั้ง
ระดับ histamine และ immunoglobulin E (IgE) (IgE-mediated reaction) ในเลือด มีการศึกษา
พบว่า การงดรับประทานไข่หรือผลิตภัณฑ์ที่ท าจากไข่ เป็นประโยชน์ส าหรับผู้ป่วยที่มีค่า IgE สูงต่อไข่
(18) แต่ยังไม่มีหลักฐานว่าการงดรับประทานอาหารประเภทอ่ืนจะมีผลต่อการรักษาผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนัง 

สารที่ท าให้เกิดภูมิแพ้ทางอากาศ (aeroallergen) พบว่าผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง สามารถ
ถูกกระตุ้นให้เกิดอาการแพ้ได้มากขึ้นเมื่อสัมผัสสารที่ท าให้เกิดภูมิแพ้ทางอากาศเช่น รังแค หญ้าและ
เกสรดอกไม ้ นอกจากนี้ยังพบว่าไรฝุ่นก็สามารถท าให้เกิดอาการแพ้ที่มากขึ้นได ้ โดยมีการวิจัยที่พบว่า
หากสามารถลดจ านวนไรฝุ่นในบ้าน (House dust mite) ลงได้จะท าให้อาการของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง
ดีขึ้น 

ภาวะติดเชื้อ (infection) ดังได้กล่าวแล้วว่า innate immunity ที่เสียไปเป็นผลให้มีการติดเชื้อ
ที่ผิวหนังง่ายขึ้น โดยเฉพาะเชื้อประจ าถิ่น Staphylococcus aureus ซึ่ง colonize อยู่บนผิวหนังของ
ผู้ป่วยทุกคนที่เป็นผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง ตัวเชื้อเองก็จะกระตุ้นการสร้าง IL-31 กระตุ้นการสร้างเอนไซม์ 
protease ยิ่งท าให้มีการติดเชื้อยิ่งๆ  ขึ้นไปเป็นวงจร พบว่าเมื่อมีการรักษาการติดเชื้อผิวหนังด้วย anti-
staphylococcal antibiotics ร่วมไปด้วยก็จะท าให้อาการทางคลินิกของโรคดีข้ึนตามไปด้วย ยิ่งไปกว่า
นั้น การศึกษาของ Zollner TM และคณะ(13) ซึ่งศึกษาในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังและวัด colonization 
ของ superantigen-producing Staphylococcus aureus พบว่าปริมาณของ superantigen-
producing Staphylococcus aureus ที่มากขึ้นสัมพันธ์กับความรุนแรงของโรค (SCORAD index) ที่
มากขึ้นด้วย ส่วนการศึกษาของ Cho SH(64) ไม่พบว่ามี Staphylococcus aureus colonization ที่มาก
ขึ้นในกลุ่มโรคผิวหนังอักเสบอ่ืนๆ เช่น psoriasis แต่พบมากขึ้นในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง จึงเชื่อว่า 
Staphylococcus aureus มีบทบาทส าคัญในพยาธิก าเนิดและเป็นตัวกระตุ้นส าคัญให้โรคผ่ืนผิวหนัง
อักเสบก าเริบ 
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จากการทบทวนอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมานของ Birnie AJ และคณะ(65) ยังไม่มี 
intervention ใดไม่ว่าจะเป็น oral anti-Staphylococcus antibiotics, antibacterial soaps, topical 
steroid ร่วมกับ antibiotic และ antifungus, antibacterial bath additives, topical 
antiseptic/antibiotic, การใช้ antibiotics หรือ antiseptic ร่วมกับ corticosteroids, silver 
impregnated textiles ที่มีประโยชน์ในการลดเชื้อ Staphylococcus aureus ในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้
ผิวหนัง 
 

บทบาทของ Staphylococcus aureus ในโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง(60,66)  

ผิวหนังปกติ (Healthy skin) จะประกอบด้วยเชื้อประจ าถิ่น (skin microflora) มากมาย ไม่ว่า
จะเป็น bacteria, fungus หรือ virus ซึ่งในที่นี้จะกล่าวเพียงส่วนที่เกี่ยวของกับงานวิจัยซึ่งคือเชื้อ
แบคทีเรีย ดังต่อไปนี ้ 

Skin microflora อาจแบ่งใหญ่ๆ ได้เป็น 
1. Resident microflora (เชื้อประจ าถิ่นถาวร): คือเชื้อหลายชนิดหลายสายพันธ์ที่อาศัยอยู่

ที่ผิวหนังอยู่แล้วโดยธรรมชาติและไม่ก่อโรค (colonize) อย่างเป็นสัดส่วนจ านวนคงที่ (proportionally 
constant numbers) 

2. Transient microflora (เชื้อประจ าถิ่นชั่วคราว): คือเชื้อที่มาอยู่ที่ผิวหนังแบบชั่วคราวจาก
การสัมผัสสิ่งแวดล้อมภายนอกโดยไม่ก่อโรคเช่นเดียวกัน ยกตัวอย่างเช่น Streptococcus 
hemolyticus group A ที่ปกติแล้วพบที่ mucosal surfaces แต่ก็เจอได้ที่ผิวหนังปกติได้ชั่วคราว เป็น
ต้น 

ผิวหนังในแต่ละส่วนของร่างกายก็จะมีเชื้อประจ าถิ่นแตกต่างกันไปทั้งด้านชนิดของเชื้อ 
จ านวนเชื้อ นอกจากนี้สิ่งแวดล้อมภายนอก (Climate, occlusion) หรือภายใน (เบาหวาน ยาบางชนิด) 
ก็มีผลต่อเชื้อประจ าถิ่นด้วย อาจท าให้เกิด overgrowth จนกลายเป็นเชื้อก่อโรคได้ ยกตัวอย่างความ
หลากหลายของเชื้อประจ าถิ่น ดังตาราง 1 
 
 
 
 
 
 
 



13 
 

ตาราง 1 แสดง resident skin flora 
 

Resident skin flora Skin site Common skin infections 
Aerobic cocci 
Micrococcae (e.g. 
Micrococcus luteus, M. 
varians) 

 
Ubiquitous 
 

 

Coagulase- negative 
staphylococci (e.g. 
Staphylococcus epidermidis, 
S. hemolyticus, S. hominis) 

Ubiquitous Infections associated with 
devices in hospitalized 
patients 
 

Coryneform organisms 
Corynebacteria (e.g. 
Corynebacterium, 
minutissimum, C. tenuis) 
Brevibacteria 

 
Intertriginous areas 
 
Toe webs 

 
Erythrasma, pitted 
keratolysis, trichomycosis 
palmellina 
 
Maceration 

Propionibacteria 
Propionibacterium acnes, P. 
granuslosum 

 
Head, upper trunk 

 
Acne 

Gram-negative rods 
Acinetobacter (e.g. 
Acinetobacter 
calcoaceticus) 

 
Intertriginous areas 

 
Gram-negative foot infection, 
wound infections, burns 

Yeasts 
Malassezia (Pityrosporum) 
 
Candida 

 
Head, shoulders 
 
Mucosa, nail fold 

 
Tinea versicolor,  
Pityrosporum folliculitis 
Intertrigo, angular cheilitis, 
balanitis, paronychia 
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ดังตารางข้างต้นจะเห็นว่าเชื้อ Staphylococcus aureus ไม่ได้จัดอยู่ในกลุ่ม resident skin 
flora และพบว่าที่ผิวหนังปกติในประชากรทั่ว  ๆไปจะมีเชื้อ S. aureus เพียงน้อยกว่า 10% เท่านั้น แต่
ที่ intertriginous skin ที่มีความชื้นหรือ occlusion area (ขาหนีบ รักแร้ ซอกเล็บเท้า ) จะพบมี 
colonization มากขึ้นได้ อย่างไรก็ตาม  S. aureus บน squamous epithelium ของ anterior nares 
พบได้บ่อยและ 20% ของ normal population เป็น persistent carriers ได้ 

ในบริบทของผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนังนั้น อุบัติการณ์ของเชื้อประจ าถิ่นจะแตกต่างกันอย่างสิ้นเชิง
เมื่อเทียบกับ normal population โดยพบว่า S. aureus พบได้ 90% ของผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนัง (lesional 
skin) มีหลายการศึกษาที่ศึกษาเกี่ยวกับเชื้อ Staphylococcus aureus ในผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนัง (ทั้ง 
lesional และ nonlesional skin) เทียบกับคนปกติ(67) ดังตาราง 2 
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ตาราง 2 แสดงการศึกษาเกี่ยวกับ Staphylococcus aureus ที่ผิวหนังของผู้ป่วย atopic dermatitis    
 

Reference Number of 
patients 
(number of 
controls) 

S. aureus 
carrier rates in 
patients with 
AD lesional 
skin (%) 

S. aureus carrier 
rates in patients 
with AD 
uninvolved skin 
(%) 

S. aureus 
carrier rates 
in controls 
with healthy 
skin (%) 

Sampling 
method 

Leyden et 
al. (1974) 

70 100 
(exudative); 
>90 
(lichenified) 

70 (NS) N/A Detergent 
scrub 

Aly et al. 
(1977) 

39 93 (NS) 76 (NS); 79 
(nasal) 

N/A Detergent 
scrub; 
nasal 
swab 

Hauser et 
al. (1985) 

21 (22) 100 
(dermatitic); 
89 (lichenified) 

100 (either back 
or antecubital); 
79 (back); 79  

0 (middle 
back); 18 
(antecubital) 

Detergent 
scrub 

Lever et al. 
(1988) 

45 84 (NS) 56 (NS) N/A Contact 
plate 

Williams et 
al. (1990) 

20 (19) 91 (NS) 49 (NS) 11 (NS) Contact 
plate 

Goodyear 
et al. 
(1993) 

50 (20) 74 (NS) 30 (NS); 20 
(nasal) 

0 (NS); 10 
(nasal) 

Contact 
plate; 
nasal 
swab 

Ewing et 
al. (1998) 

49 98 (NS) 80 (NS) N/A Detergent 
scrub 

Matsui et 
al. (2000) 

26 96 (NS) 31 (NS) 10 (NS) nasal 
swab 
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N/A = not applicable because the study did not include a healthy control group; NS = 
localization not specified. 

ในเชิงปริมาณของเชื้อพบว่าเชื้อที่ lesional และ nonlesional skin นั้น แตกต่างกันถึง 100-
1000เท่า ความหนาแน่นของเชื้อที่ colonization แปรผันตรงกับความรุนแรงของโรค และอัตรา 
Staphylococcus aureus colonization ในผู้ป่วย intrinsic atopic dermatitis (elevated total serum 
IgE and/or presence of specific IgE sensitization) จะมากกว่าในผู้ป่วย extrinsic atopic 
dermatitis (normal total serum IgE and without any specific IgE sensitization) ปริมาณที่มาก
หรือน้อยของเชื้อที่ colonize นั้น ยังขึ้นอยู่กับปัจจัยภายนอก  (สิ่งแวดล้อม) และปัจจัยภายใน 
(cutaneous immune system) อีกด้วย 

จากการศึกษาของ Kedzierska A และคณะในปี 2008(68) ในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังจ านวน 
87 คน (อายุ 23+/-11.5 ป)ี ระดับความรุนแรง mild to severe (SCORAD 46.9+/-16.6) พบว่า  
colonization density ของ S. aureus ที ่ lesional skin มากกว่า nonlesional skin อย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (P<0.001) และมี positive correlation กับความรุนแรงของโรค (P<0.001) และ total serum 
IgE (P<0.05) เช่นเดียวกับการศึกษาของ Gong JQ ในปี 2008(69) ในผู้ป่วยจ านวน 327 คน (208 เป็น 
eczema, 119 คน เป็น atopic dermatitis) พบว่าในผู้ป่วยที่เป็น  eczema สามารถเพาะเชื้อแบคทีเรีย
ได้ 70.2% จาก lesional skin และ  32.7% ของ nonlesional skin จาก ซึ่งเป็น  S. aureus จ านวน 
47.3% และ 27.9% ตามล าดับ ส่วนในผู้ป่วย atopic dermatitis สามารถเพาะเชื้อแบคทีเรียได ้74.8% 
จาก lesional skin และ 34.5% จาก nonlesional skin ซึ่งพบเป็น S. aureus จ านวน 79.8% และ 
80.5%, ตามล าดับ และ colonization density ของ S. aureus ที่ lesional มากกว่าที ่ nonlesional 
skin อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติทั้งในกลุ่ม eczema และ atopic dermatitis (P < 0.01 และ P < 0.05 
ตามล าดับ) นอกจากนี้ยังม ีpositive correlation กับความรุนแรงของรอยโรค (EASI score) ด้วย 

พยาธิสรีรวิทยาของการที่มี Staphylococcus aureus colonization ที่เพิ่มมากขึ้นในผู้ป่วย 
atopic dermatitis นั้นยังไม่เป็นที่เข้าใจแน่ชัด แต่เชื่อว่ามีกลไกที่เกี่ยวข้อง ดังต่อไปนี ้

1. skin barrier defect เมื่อมี skin barrier disruption ก็ยิ่งท าให้เชื้อ S. aureus adhere ได้
มากยิ่งขึ้น ยิ่งไปกว่านั้น T helper 2 cytokines ที่เพิ่มข้ึนก็ช่วยท าให้ binding ของ S. aureus กับ
ผิวหนังดีขึ้น 

2. atopic inflammation 
3. การลดลงของ antimicrobial peptides/ AMPs (innate immunity) ได้แก่ HBD-2, HBD-

3 (the most potent anti-staphylococcal AMP), และ LL-37  เนื่องจากถูกยับยั้งด้วย T-helper 2 
cytokines (IL-4  IL-10 และ IL-13) 
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4. การลดลงของ sweat dermcidin 
5. การลดลงของ cutaneous antimicrobial lipids ไม่ว่าจะเป็น sphingosine และ 

hexadecenoic acid (alteration of lipid composition within stratum corneum) 
6. การเกาท าให้มี exposing extracellular matrix adhesins เช่น fibronectin และ 

fibrinogen มากขึ้นยิ่งท าให้การเกาะติด (binding) ของ Staphylococcus aureus ที่ผิวหนังมากขึ้น 
(64) 

7. Bacterial superantigen และการเพิ่มข้ึนของ specific IgE production 
 
Staphylococcal virulence factors 

Superantigen คือ antigen ที่สามารถกระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาภูมิคุ้มกันได้โดยไม่ต้องผ่าน 
antigen presenting cell (APC) (direct effect on T-cell activation) ดังรูปที ่1 superantigen ของ
เชื้อ S. aureus ได้แก่ staphylococcal enterotoxin A, B, C, D และ toxic shock syndrome toxin-1 
(TSS-1) พบว่าประมาณ 44-57% ของเชื้อ S. aureus ที่แยกได้จากผู้ป่วย atopic dermatitis สามารถ
สร้าง superantigens ได้ ยิ่งไปกว่านั้นยังพบว่าความรุนแรงของโรคสัมพันธ์กับ superantigen 
production อีกด้วย(70-71) 
 
 

 
 

ภาพประกอบ 1 T cell activation โดย superantigen 
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Superantigen สามารถกระตุ้นให้มีการหลั่งทั้ง T-helper 1 (IL-4, IL-13) และ T helper-2  
cytokines (IL-31 ซึ่งเป็นตัวส าคัญในกลไกการเกิดการคันที่รุนแรงมากกว่าปกติในผู้ป่วย atopic 
dermatitis) จากนั้น T-helper 2 cytokines ที่เพิ่มข้ึนจะน าไปสู่การสร้าง IgE (superantigen-specific 
IgE) ซึ่งกระตุ้น basophil ให้มีการหลั่ง histamine และ inflammatory mediators ยิ่งท าให้เกิดการคัน
มากขึ้นจนเกิดเป็น persistent itch-scratch cycle พบว่ามากกว่า 80% ของผู้ป่วย atopic dermatitis 
โดยเฉพาะกลุ่มที่มีความรุนแรงของโรคมาก (severe atopic dermatitis) จะมีการสร้าง specific IgE 
ต่อ superantigens และระดับของ IgE เหล่านี้ก็ยังมีความสัมพันธ์ในทางเดียวกันกับความรุนแรงของ
โรคอีกด้วย 

นอกเหนือไปจากการกระตุ้น T-cell ได้โดยตรงของ superantigens และการสร้าง specific 
IgE โดย B cell แล้ว superantigens ยังสามารถกระตุ้นการท างานของ T regulatory cell ได้อีกด้วย 
ยิ่งท าให้มีการเพิ่มข้ึนของ activity ของ effecter T cell และการอักเสบของผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง(72) 
ยิ่งไปกว่านั้นการศึกษาของ Hauk P และคณะ (73) ยังพบว่า superantigens ยังสามารถกระตุ้น 
glucocorticoid receptor β expression (in vivo) เป็นผลให้เกิด inhibition ของ α receptor และ 
corticosteroid insensitivity ตามมา จึงคิดว่าจุดมุ่งหมายของการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังอีกอย่าง
หนึ่งที่ส าคัญคือการ ยับยั้งกลไกของ  superantigen (neutralization of superantigen-mediated 
mechanism) ดังกล่าว ซึ่งต้องมีการศึกษาทางคลินิกต่อไป 

ล่าสุด Travers JB และคณะ(74) ได้ค้นพบว่าระดับของ lipoprotein lipoteichoic acid (LTA) 
ที่เป็นส่วนประกอบของ S. aureus มีระดับสูงขึ้นและสัมพันธ์กับจ านวน bacterial colony-forming 
unit (CFU) และ EASI score (P < 0.001 และ 0.01 ตามล าดับ) ซึ่งก็อาจเป็นอีกกลไกหนึ่งที่ท าให้โรค
ก าเริบและติดเชื้อได้ง่าย 

กลไกของเชื้อ Staphylococcus aureus ที่กระตุ้นผื่นภูมิแพ้ผิวหนังให้มีอาการแย่ลงมีอีก
หลายกลไก พอจะสรุปรวมจากที่กล่าวไปแล้ว ดังนี ้

1. Poloclonal activation of T cells by staphylococcal superantigen 
2. Induction of staphylococcal superantigen-specific IgE 
3. Modulation of proinflammatory chemonkines and cytokines via Toll-like 

receptors 
4. Subversion of T regulatory call functions by staphylococcal superantigens 
5. Induction of steroid-resistance in T cell by staphylococcal superantigens 
6. Enhancement of house dust mite sensitization by staphylococcal superantigens 
7. Induction of keratinocyte cytotoxic by alpha-toxin 
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8. Molecular determinants of staphylococcal skin colonization รวมทั้ง surface 
polymers and proteins สามารถกระตุ้นให้เกิด  adhesion และ aggregation ในการหลบเลี่ยงต่อ 
acquired and innate host defenses(75) 

Nonsupergenic virulence factors ส่วนประกอบของผนังเซลล์ของเชื้อ S. aureus ที่
เรียกว่า peptidoglycan (PGN) และ lipoteichoic acid (LTA) จะเป็น agonists ของ Toll-like 
receptor 2 (TLR-2) นอกจากนั้น PGN ยังสามารถเพิ่มการผลิตของ granulocyte-monocyte colony-
stimulating factor (GM-CSF)(76)  จาก keratinocyte ได้ เกิดการยับยั้ง monocyte apoptosis เป็นผล
สู่ persistent inflammatory state ใน atopic dermatitis   ส่วน LTA (จากการทดลองในหน)ู สามารถ
กระตุ้น T-helper 2 cytokines (IL-4, IL-5)(77) น าไปสู่การการสร้าง specific IgE ที่เพิ่มมากยิ่งขึ้น 
 
การวินิจฉัย 

1. ลักษณะทางคลินิก 
   1.1 ประวัต ิ
      1.1.1 การซักประวัติอาการทางผิวหนัง: ผื่นเริ่มเป็นเมื่อไร ระยะเวลาที่เป็นผื่น ต าแหน่ง

ของผื่น อาการคัน การเกิดผื่นซ้ า ส่ิงแวดล้อมที่อาจมีส่วนท าให้เกิดผืน่ 
   1.1.2   การซักประวัติและตรวจร่างกายทั่วไปโดยละเอียด 
      1.1.3 ประวัติภูมิแพ้ของตนเอง และครอบครัว เช่น อาการคันจมูก จาม น้ ามูกไหล หอบ

เหนื่อย หายใจมีเสียงวี้ด เป็นต้น 
    1.1.4 ประวัติการแพ้อาหาร (food allergen) ประวัติการแพ้สารก่อภูมิแพ้ในอากาศ 
(airborne allergen) 

   1.1.5 โรคและภาวะอ่ืน ๆ ที่มีส่วนท าให้ผื่นมีความรุนแรงมากขึ้น เช่น การติดเชื้อ   ที่
ผิวหนัง (secondary infection) โดยความหมายของ secondary skin infection นั้นหมายถึงการติด
เชื้อที่เกิดขึ้นอยู่บนผื่นผิวหนังที่มี underlying disease อยู่แล้ว เช่นในโรคกลุ่ม eczema หรือ 
inflammatory skin diseases ต่างๆ โดยเฉพาะ atopic dermatitis เป็นต้น 

   1.2 การตรวจร่างกาย นอกจากการตรวจร่างกายทั่วไปแล้ว ให้เน้นการตรวจผื่นดังนี ้
        1.2.1 ตรวจลักษณะผื่นเฉพาะของโรค (eczema) การกระจายของผื่น และอาการอ่ืน ๆ 

อย่างละเอียด อาจใช้เกณฑ์การวินิจฉัยของ Hanifin (2001) ดังตาราง 3 
        1.2.2 ตรวจดูว่ามีผ่ืนผิวหนังอย่างอ่ืนที่อาจพบร่วมด้วย เช่น ผิวแห้ง (xerosis) กลาก

น้ านม (pityriasis alba) เป็นต้น 
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        1.2.3 ตรวจดูลักษณะผื่นว่ามีภาวะติดเชื้อผิวหนัง (secondary skin infection อาจเรียก
การมี secondary skin infection ดังกล่าวว่า impetiginization ซึ่งมีลักษณะทางคลินิก เช่น crusting, 
periauricular fissuration หรือ small superficial pustules ดังภาพประกอบ 2, 3 
 

 

 
 
ภาพประกอบ 2 อาการแสดงของ superinfection โดย Staphylococcus aureus  

 
 

 
 

ภาพประกอบ 3 Fissure ของ ear lobe ในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง  
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ตาราง 3 ลักษณะทางคลินิกของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง(78)  
 

Atopic dermatitis (AD) is the best viewed as a syndrome. Clinical findings that define this 
syndrome and clinical criteria of AD include: 
Essential features (must be presented): 

1. Pruritus 
2. Eczema (acute, subacute, chronic) 

Typical morphology and age-specific pattern (I)facial, neck and extensor involvement in 
infants and children; II) current or prior flexural lesions in any age group; III) sparing of groin 
and axillary regions) 
      3.   Chronic or relapsing history 

1. Important features (seen in most cases, adding support to diagnosis): 
2. Early age of onset 
3. Atopy 
4. Personal and/or family history 
5. IgE reactivity 
6. xerosis 
7. Associated features (this clinical associations help to suggest the diagnosis of  AD 

but are too nonspecific to be used for defining or detecting AD for research or 
epidemiologic studies): 

8. Atypical vascular responses (e.g. facial pollor, white dermatographism, delayed 
blanch response) 

9. Keratosis pilaris/ hyperlinear palms/ ichthyosis 
10. Ocular/ periorbital changes 
11. Other regional finding (e.g. perioral change/ periauricular lesions) 
12. Perifollicular accentuation/ lichenification/ prurigo lesions 
13. Exclusionary conditions: it should be noted that a diagnosis of AD depends upon 

excluding conditions such as: scabies, seborrheic dermatitis, allergic contact 
dermatitis, ichthyosis, cutaneous lymphoma, psoriasis, and immune deficiency 
diseases. 
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2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ ไม่มีความจ าเป็นในการวินิจฉัยโรค ในกรณีที่ให้การรักษา
อย่างถูกต้องและเหมาะสมแล้ว อาการไม่ดีข้ึนหรือมีอาการรุนแรงมากขึ้น อาจพิจารณาเลือกการตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติมตามความเหมาะสมในผู้ป่วยแต่ละราย เพื่อหาปัจจัยกระตุ้นที่อาจท าให้โรค
ก าเริบ 

   2.1 การทดสอบทางผิวหนัง ได้แก่ skin prick test หรือ patch test 
   2.2 การทดสอบการแพ้อาหาร โดยเฉพาะอย่างยิ่งในเด็กเล็กที่มีอาการรุนแรง 
   2.3 การเจาะเลือด ตรวจ specific IgE ต่อสารก่อภูมิแพ้ชนิดต่าง ๆ 

 
แนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง 

การรักษาผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังอย่างเหมาะสม สามารถช่วยป้องกันการก าเริบของผื่น
ได้ สามารถยกระดับคุณภาพชีวิต ท าให้ผู้ป่วยเข้าร่วมสังคมได้อย่างปกต ิโดยมีข้ันตอนในการรักษา คือ 

1. การให้ความรู้แก่ผู้ป่วยและครอบครัว 
2. การประเมินความรุนแรงของโรค 
3. การหลีกเลี่ยงปัจจัยหรือตัวกระตุ้นที่ท าให้เกิดการก าเริบของผื่น 
4. การวางแผนการดูแลรักษา 
5. การดูแลรักษาระยะยาว ตามระดับความรุนแรงของโรค 
6. การป้องกัน 

6.1 Primary prevention 
6.2 Secondary prevention 

 
แนวทางการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง 

เป้าหมายของการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง คือ พยายามควบคุมอาการต่าง ๆ ของโรค 
ป้องกันไม่ให้โรคก าเริบ และอยู่ในช่วงสงบนานที่สุดเท่าที่จะท าได้จนกว่าโรคจะหายไป 
1. การให้ความรู้แก่ผู้ป่วยและครอบครัว 

ผู้ป่วยและครอบครัว ควรได้รับการให้ความรู้เกี่ยวกับโรค สาเหต ุ การดูแลป้องกัน รวมทั้ง
ติดตามการรักษาอย่างต่อเนื่อง เพื่อควบคุมอาการให้อยู่ในช่วงสงบนานที่สุด และเพื่อสร้าง
ความสัมพันธ์ที่ด ี ให้ผู้ป่วยและครอบครัวมีส่วนร่วมในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง อย่างไรก็ตาม มี
การศึกษาแบบ systematic review ของการให้ psychological and education intervention ในการ
รักษาผู้ป่วยเด็กที่เป็นผื่นภูมิแพ้ผิวหนังในปี 2008(79) พบ randomized controlled trail (RCT) ที่
เข้าเกณฑ์เพียง 5 การศึกษา มีเพียง 1 การศึกษาเท่านั้นที่พบ significant improvement ทั้งในเรื่อง
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ความรุนแรงของอาการทางคลินิก (อายุ 3 เดือน -7 ปี; p=0.0002, 8-12 ปี; p=0.003, 13-18 ปี, 
p=0.0001) และคุณภาพชีวิตของบิดามารดา (อายุ 3 เดือน -7 ป;ี p=0.0001, 8-12 ป;ี p=0.002) 
2. การประเมินความรุนแรงของโรค 

การจ าแนกความรุนแรงของโรค อาจใช ้
1. EASI (The Eczema Area and Severity Index) (ตาราง 4) 
2. Rajka and Lengeland: Grading of severity of atopic dermatitis (ตาราง 5) 
3. SCORAD (The scoring of atopic dermatitis) 
แบ่งความรุนแรงของโรคออกเป็นระดับน้อย (Mild) ปานกลาง (Moderate) และรุนแรง 

(Severe) 
 
ตาราง 4 Eczema area and severity index: calculation for patients 8 year of age and older a (80) 

 
Body region EASI score b, c 

Head/Neck (H) (E+I+Ex+L) x Area x 0.1 
Upper limbs (UL) (E+I+Ex+L) x Area x 0.2 

Trunk (T) (E+I+Ex+L) x Area x 0.3 
Lower limbs (LL) (E+I+Ex+L) x Area x 0.4 

EASI = Sum of the above 4 body region scores 
 

a  For children aged 0-7 years, proportionate areas were head/neck, 20%; upper limbs, 20%; 
trunk, 30%; and lower limbs, 30%. 
b E=Erythema, I=induration/papulation, Ex=excoriation, L=lichenification which defined on a 
grading scale: 0=none; 1=mild; 2=moderate; 3= severe. 
c Where area is defined on a 7-point ordinal scale: 0=no eruption; 1=<10%; 2=≥10%-29%; 

3=≥30%-49%;  4=≥50%-69%;  5=≥70%-89%;  and 6=≥90%-100% 
EASI total score range from 0-72. 
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ตาราง 5 Rajka and Lengeland: Grading of severity of atopic dermatitis(81) 

 
Item Score Description 
Extent  

1 
2 
3 

a) Childhood and adult phase 
Less than approximately 9% of body area 
Involvement evaluated more than score1, less than score 3 
More than approximately 36% of body area 
 

  
1 
2 
3 

b) Infantile phase 
Less than approximately 18% of the skin involved 
Involvement evaluated to be more than score 1, less than score 3 
More than 54% of the skin involved 

Course 1 
2 
3 

More than 3 months remission during a year 
Less than 3 months remission during a year 
Continuous course 

Intensity 1 
2 
3 
 

Mild itch, only exceptionally disturbing night sleep 
Itch, evaluated as more than score 1, less than score 3 
Severe itching, usually disturbing sleep 
 

Total of Patient’s score = sum of Extent, Course and Intensity scores 

 
Disease severity: Mild = score 3-4, Moderate= score 4.5-7.5, Severe= score 8-9. 
 
SCORAD (The scoring of atopic dermatitis)(82) 
The SCORAD Index is a composite score based on 3 subscores: 
A = The extent score based on body surface area calculated using the ‚Rule of 9‛. 
B = Intensity score based on 6 clinical findings in atopic dermatitis, namely erythema, 
edema or 
papulations, oozing or crusting, excoriation, lichenification, dryness, graded on a scale of 0-
3 (0-absent, 1- mild, 2- moderate, 3- severe). 
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C= The score for pruritus and sleep loss graded on a visual analog scale of 0 to10. The 
severity is based on the average extent for the last 3 days on nights. 
Final formula for calculation of SCORAD is as follows: SCORAD = A/5 + 7(B/2) + C 
Disease Severity: Mild ≤ 15, Moderate = 16-40, Severe > 40 

นอกจากนี้ก็ยังมีอีกหลายวิธ ี ในการประเมินความรุนแรงของผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง ซึ่งไม่ได้
กล่าวถึงในที่นี้ ไม่ว่าจะเป็น Three Item Severity Score, Patient-oriented Eczema Measure 
(POEM), Basic Clinical Scoring System, Nottingham Eczema Severity Score, Objective 
Severity Assessment of Atopic Dermatitis, Six Area Six Sign Atopic Dermatitis severity score 
และ Investigators’ Global Atopic Dermatitis Assessment ซึ่งวิธีต่างๆเหล่านี้ก็มีข้อเด่น ข้อด้อย 
validity, reliability ของ outcome, items ที่ใช้วัดในแต่ละ domain, น้ าหนักที่ให้ในแต่ละ domain ใน 
summary score แตกต่างกัน แต่จากการศึกษาทบทวนอย่างเป็นระบบของ Jochen Schmitt(83) พบว่า
มีเพียง EASI, POEM  และ SCORAD  เท่านั้นที่มี validity เพียงพอและแนะน าให้ใช้ใน  clinical trials 
และ practice ประจ าวัน 
3. การหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้และตัวกระตุ้น (allergen avoidance)  

ผู้ป่วยอาจได้รับสารก่อภูมิแพ้ เช่น ไรฝุ่น แมลงสาบ สารเคมีและอาหารที่ก่อให้เกิดอาการแพ้
ได้บ่อยโดยเฉพาะเด็กเล็ก เช่น ไข ่ นมวัว ซึ่งสารก่อภูมิแพ้เหล่านี้อาจได้รับจากการสัมผัส การ
รับประทาน หรือหายใจ ดังนั้นการหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ ้ และตัวกระตุ้น (เช่น ความร้อน ความเย็น 
ความเครียด) ถือเป็นหลักส าคัญประการหนึ่งในการดูแลรักษาผู้ป่วย นอกจากจะช่วยท าให้ผื่นดีขึ้นแล้ว 
ยังสามารถควบคุมอาการ และการใช้ยาในการรักษาอย่างเหมาะสม  ดังนั้นในการตรวจทุกครั้ง แพทย์
จึงต้องซักถามและสร้างความเข้าใจ เพื่อให้ผู้ป่วยให้ความร่วมมือในการหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้และ
ตัวกระตุ้นที่สามารถก่อให้เกิดผื่นภูมิแพ้ผิวหนังหรือท าให้ผื่นก าเริบได ้
4. การวางแผนการดูแลรักษา 

แนวทางการดูแลรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง ประกอบด้วยปัจจัยหลายประการ ดังนี ้
   4.1 ค าแนะน าทั่วไป (general consideration) 
      4.1.1 หลีกเลี่ยงการใส่เสื้อผ้าเนื้อหยาบที่อาจก่อให้เกิดอาการระคายเคืองได ้เช่น ผ้าขน 

สัตว์หรือผ้าใยสังเคราะห ์ เป็นต้น ผ้าที่เหมาะสม คือ ผ้าฝ้าย ปัจจุบันมีหลายการศึกษาที่เกี่ยวกับ 
antimicrobial fabrics พบว่า silver-coated textiles สามารถลด objective และ subjective 
symptoms ในผู้ป่วย atopic dermatitis ได้(84) นอกจากนั้นยังมี steroid-sparing effects(85) และ 
antimicrobial effects ต่อเชื้อ Staphylococcus aureus(86) อีกด้วย 

4.1.2 หลีกเลี่ยงบริเวณที่มีอากาศร้อนจัด และหลีกเลี่ยงตัวกระตุ้นต่าง ๆ 
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4.1.3 หลีกเลี่ยงการเกาหรือการสัมผัสต่อสารระคายเคือง 
4.1.4 ค าแนะน าเกี่ยวกับอาหาร การควบคุมอาหารในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง(18) 

ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง อาหารอาจเป็นสาเหตุที่ท าให้ผื่นก าเริบได ้ที่พบบ่อยได้แก ่ไข ่นมวัว ข้าวสาล ี
อาหารทะเล ถ้าสงสัยว่าผู้ป่วยมีการแพ้อาหารชนิดใดชนิดหนึ่ง อาจลองให้งดอาหารชนิดนั้น แล้ว
สังเกตว่าอาการดีขึ้นหรือไม ่ ในกรณีที่สงสัยแพ้อาหารหลายชนิด หรือไม่แน่ใจว่าแพ้อาหารหรือไม ่ควร
ส่งพบแพทย์ผู้เชี่ยวชาญต่อไป มีการศึกษาพบว่า การงดรับประทานไข่หรือผลิตภัณฑ์ที่ท าจากไข ่ เป็น
ประโยชน์ส าหรับผู้ป่วยที่มีค่า IgE สูงต่อไข ่ แต่ยังไม่มีหลักฐานว่าการงดอาหารประเภทอ่ืนจะมีผลต่อ
การรักษาผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง ยังไม่พบการศึกษาใด ๆ ที่ยืนยันประสิทธิภาพของน้ ามันปลา 
borage oil Evening primrose oil วิตามิน หรืออาหารเสริมต่าง ๆ ต่อการรักษาโรคผ่ืนผิวหนังภูมิแพ ้    

   4.2 การอาบน้ า (bathing) จะท าให้ผิวหนังได้รับความชุ่มชื้น ชะล้างเชื้อโรคและส่ิงสกปรก
ออกจากรอยโรค 

      4.2.1 การอาบน้ าไม่ควรจะใช้เวลานานเกินไป โดยอุณหภูมิของน้ าต้องไม่ร้อนหรือเย็น 
จัดจนเกินไป 
                    4.2.2 หลังจากอาบน้ า แนะน าให้ผู้ป่วยซับตัวหมาด ๆ แล้วทาสารเพิ่มความชุ่มชื้น 
ผิวหนัง (Emollient) ภายใน 3 นาที เพื่อให้เก็บความชุ่มชื้นของผิวหนังได้มากที่สุด สารเพิ่มความชุ่มชื้น
ผิวหนังที่ดีไม่ควรมีส่วนประกอบของน้ าหอมและสารกันบูด 
                    4.2.3 กรณีที่มีผ่ืน eczema ให้ผู้ป่วยทายารักษาก่อน แล้วจึงทาสารเพิ่มความชุ่มชื้น 
ผิวหนัง 
                    4.2.4 ควรให้ผู้ป่วยหลีกเลี่ยงครีมหรือน้ ายาท าความสะอาดที่มีส่วนผสมของสารฆ่าเชื้อ 
แบคทีเรีย (Anti-septic) เช่น  gentian-violet, povidone-iodine, triclocarban เป็นต้น เพราะอาจท า
ให้เกิดการระคายเคืองต่อผิวหนังได ้ มีการศึกษาการใช้ low-dose triclosan (โครงสร้างคล้าย 
triclocarban) ร่วมกับ chlorhexidine (ซึ่งมี anti- staphylococcus activity ทั้งคู)่ สามารถลด S.  
aureus colonization และท าให้อาการของผู้ป่วยดีขึ้นได้ เมื่อเทียบกับการใช้ tricosan ชนิดความ
เข้มข้นสูงแบบ monotherapy(87) 

   4.3 การทาสารเพิ่มความชุ่มชื้นผิวหนัง (emollients) เป็นการรักษาขั้นแรกที่มีประสิทธิภาพ 
(สารเพิ่มความชุ่มชื้นผิวหนังสามารถให้ความชุ่มชื้นกับผิวได้นาน 2- 6 ชั่วโมง ขึ้นกับชนิดของสารเพิ่ม
ความชุ่มชื้นผิวหนัง) และช่วยลดการใช้ยาทาสเตรอยด์ได ้โดยแนะน าให้ผู้ป่วยทาสารเพิ่มความชุ่มชื้นที่
ผิวหนังบ่อยๆ 

   4.4 การใช้ยาทาสเตอรอยด ์ (topical corticosteroid, TCS) ยาทาสเตอรอยด์เป็นยาที่มี
ประสิทธิภาพในการรักษาอาการก าเริบของผื่น โดยแนะน าให ้ ผู้ป่วยทายาสเตอรอยด์ที่มีฤทธิ์อ่อนหรือ
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ปานกลาง วันละ 2 ครั้ง เมื่อควบคุมอาการได้ ควรลดการใช้ยาลงหรือหยุดยา อาจใช้ยาทาเป็นช่วง  ๆ
หรือแนะน าให้ทายาสัปดาห์ละ 2 ครั้ง เพื่อควบคุมอาการก าเริบเป็นระยะ  ๆและควรใช้ยาทาสเตอรอยด์
ที่มีฤทธิ์อ่อนที่สุดที่สามารถควบคุมโรคได ้ ส าหรับผู้ป่วยที่มีความรุนแรงของโรคมาก สามารถเพิ่ม
ประสิทธิภาพของยาทาสเตอรอยด ์โดยการ occlusion  

มีรายงานว่า Topical corticosteroid สามารถลดจ านวน S. aureus colonization ได้(69,88-89) 
อย่างไรก็ตาม topical corticosteroid ก็อาจเป็นแหล่งของเชื้อเองได้ถ้ามี S. aureus contamination 
จึงต้องให้ค าแนะน าผู้ป่วยในเรื่องของการใช้และการเก็บรักษายาให้สะอาดอยู่เสมอด้วย และไม่มี
หลักฐานยืนยันชัดเจนของการใช้ topical steroid/antibiotic combinations ว่าได้ผลดีเหนือกว่าการใช้  
topical steroid alone(65) 
 
ตาราง 6 การจ าแนกยาทาคอร์ติโคสเตอรอยด์ตามความแรง (potency) เรียงล าดับจากมากไปหาน้อย

โดยวิธี Vasoconstriction assay(90) 

 

Potency Generic name Trade name 
Super-potent Clobetasol propionate 0.05% 

Augmented betamethasone 
dipropionate 0.05% 

Dermovate 
Diprotop cream, ointment 
 

Potent Betamethasone dipropionate 0.05% 
Desoximetasone 0.25% 

Diprosone ointment 
Topicorte 

Moderately potent 
 

Betamethasone dipropionate 0.05% 
Amcinonide 0.1% 
Triamcinolone acetonide 0.1% 
Mometasone furoate 0.1% 
Betamethasone valerate 0.1% 
Fluocinolone acetonide 0.025% 
Prednicarbate 0.1% 
Triamcinolone acetonide 0.02% 
Clobetasone butyrate 0.5% 

Diprosone cream 
Visderm cream, lotion 
TA cream 0.1% 
Elomet cream 
Betnovate cream 
Synalar cream 
Dermatop cream 
TA cream 0.02% 
Eumovate 

Mild Hydrocortisone 1-2% 
Prednisolone 0.5% 

Hydrocortisone cream 
Prednisil cream 
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4.5 การใช้ยาในกลุ่ม Topical calcineurin inhibitors ยากลุ่มนี้ใช้เป็น Second-line therapy 
ในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง โดยจะช่วยลด หรือหลีกเลี่ยงการใช้ยาทาสเตอรอยด์ได ้ มี
ประสิทธิภาพดีและปลอดภัย ช่วยหยุดหรือท าให้โรคสงบได ้นานขึ้น และป้องกันการก าเริบได ้ทาวันละ 
2 ครั้งตั้งแต่เริ่มมีอาการ เมื่อผื่นดีขึ้น จึงลดการทาเป็นวันละคร้ังและหยุดใช้เมื่อผื่นหาย 

ฤทธิ์ข้างเคียงของยา ในช่วงสัปดาห์แรกของการใช้ยา ผู้ป่วยอาจมีอาการแสบ ร้อน หรือแดง
ได้ โดยเฉพาะผู้ป่วยผู้ใหญ ่อาการเหล่านี้มักจะหายไปภายใน 1 สัปดาห์ ควรแนะน าให้ผู้ป่วยหลีกเลี่ยง
แสงแดดจัด ไม่ใช้ในผู้ป่วยที่ตั้งครรภ์ และภูมิคุ้มกันบกพร่อง  

การรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง มักพบการติดเชื้อซ้ าซ้อนของเชื้อแบคทีเรียและ ไวรัสอยู่
บ่อยครั้ง หากพบผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อไวรัส ร่วมด้วย เช่น การติดเชื้อ Herpes simplex ควรรักษาการ
ติดเชื้อดังกล่าวก่อนอย่างน้อย 1 สัปดาห์หรือจนกว่าจะหาย ระหว่างนี้ควรหยุดการทายากลุ่ม topical 
calcineurin inhibitors(16)  

การติดเชื้อแบคทีเรีย หากผู้ป่วยมีการติดเชื้อแบคทีเรียที่ไม่รุนแรง ควรให้การรักษาการติดเชื้อ
แบคทีเรีย อาจไม่ต้องหยุดยาทา topical calcineurin inhibitors ในกรณีที่มีการติดเชื้อรุนแรง หรือเป็น
ผู้ป่วยเด็ก ควรหยุดยา topical calcineurin inhibitors และรักษาการติดเชื้อให้หายก่อน 

ถ้าจะให้วัคซีนในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาทากลุ่มนี ้ ควรหยุดยา topical calcineurin 
inhibitors ก่อนการให้วัคซีน14 วัน และเริ่มทายาหลังการให้วัคซีน คร้ังสุดท้าย  14 วัน ในกรณีที่เป็น 
live- attenuated vaccine ช่วงระยะห่างระหว่าง การให้ยาและวัคซีนควรเพิ่มเป็น 28 วัน หรือเลือกใช้
วัคซีนชนิดอ่ืน(15) 

แนวทางในการใช้ยากลุ่ม Topical calcineurin inhibitors มีดังนี ้
   1. Tacrolimus 

- ใช้ในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังได้ทุกระดับความรุนแรง 
- Tacrolimus 0.03% ใช้ส าหรับผู้ป่วยเด็กอายุตั้งแต ่2 ปีจนถึง 15 ปี 
- Tacrolimus 0.1% ใช้ส าหรับผู้ป่วยผู้ใหญ ่

     2. Pimecrolimus 
- ใช้รักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังที่มีความรุนแรงน้อยจนถึงปานกลาง 
- แนะน าให้ใช้ในเด็กอายุมากกว่า 2 ปี 

4.6 การใช้ยาปฏิชีวนะ 
ในกรณีผู้ป่วยมีอาการและ/หรืออาการแสดงของการติดเชื้อ เช่น ไข้ purulent discharge, 

pustule, oozing, crusting และ widespread weeping discharge แนะน าให้ผู้ป่วยใช้ยาปฏิชีวนะ
ชนิดทาภายนอก หรือชนิดรับประทานที่มีฤทธิ์ยับยั้งเชื้อ Staphylococcus aureus และ 
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Streptococcus pyogenes ไม่แนะน าให้ใช้ยากลุ่มนี้ต่อเนื่องกันเป็นระยะเวลานาน เพื่อป้องกันการ
ดื้อยาของเชื้อ ในต่างประเทศนิยมท า wound culture ก่อนรักษาด้วยเนื่องจาก prevalence ของเชื้อ 
methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) เพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆ 

การศึกษาของ Gong ในปี 2006(69) ในผู้ป่วย 327 คน  (208 เป็น eczema และ 119 เป็น 
atopic dermatitis) โดยเปรียบเทียบประสิทธิผลของ mupirocin plus hydrocortisone butyrate 
(intervention group) เทียบกับ vehicle plus hydrocortisone butyrate (control group) ในแง่การลด 
EASI scores ในภาพรวมพบว่าเมื่อเทียบก่อนและหลังให้การรักษาของทั้ง intervention group และ 
control group มี good therapeutic effect (50-74% change in EASI score) (P < 0.01) แต่เมื่อ
เทียบประสิทธิผลต่อ EASI score (global therapeutic effects) ของทั้งสองกลุ่มพบว่า ไม่แตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ (P > 0.05) ทั้งในผู้ป่วย eczema และผู้ป่วย atopic dermatitis เมื่อ
วิเคราะห์ในกลุ่ม eczema ที ่ clinical score > 8 และ atopic dermatitis ที่ score > 7 พบว่า 
ประสิทธิผลของ experimental (intervention) group เหนือกว่า control group อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิต(ิP < 0.05)  ที่วันที่ 7 หลังการรักษาแต่ไม่แตกต่างกันที่วันที่ 14 หลังการรักษา จึงแนะน าว่าการใช้  
antibiotic–corticosteroid combination มีประโยชน์ในป่วย moderate to severe eczema และ 
atopic dermatitis ส่วนใน early stages ของโรค ยิ่งรอยโรครุนแรงมากเท่าใด ประสิทธิผลของ 
antibiotic–corticosteroid combination ยิ่งดีมากเท่านั้น ดังนั้นจึงสรุปว่า ไม่มีความจ าเป็นในการใช้ 
antibiotics ใน later stages ของโรคในผู้ป่วย  mild eczema หรือ atopic dermatitis 

การศึกษาของ Kedzierska A และคณะในปี 2008(68) ในผู้ป่วย mild to moderate atopic 
dermatitis จ านวน 87 พบ prevalence ของ chloramphenicol-resistant S. aureus ในผื่นภูมิแพ้
ผิวหนังมากกว่าใน healthy nasal carriers อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P<0.01) นอกจากนี้ยังพบ 
resistant ต่อ tetracycline, erythromycin, mupirocin, clindamycin และ penicillin อีกด้วย และ
แม้แต่ในผู้ป่วยคนเดียวกันเมื่อเปรียบเทียบ lesional skin กับ nonlesional skin แล้วพบว่า เกือบ 35% 
ของ S. aureus strains จาก lesional skin มี antimicrobial sensitivity pattern ต่างจาก nonlesional 
skin ส่วนเรื่องของการดื้อยาพบว่ามีแนวโน้มการดื้อยาต่อ chloramphenicol, erythromycin และ
fusidic acid เพิ่มข้ึนในวันที่ 75 หลังจากการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะ และพบมี Methicillin-resistant S. 
aureus ในผู้ป่วย 2 ราย 

ในปี 2008 Andrew JB(65) ได้การทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบและอภิวิเคราะห์ 
(Systematic review and meta-analysis) ของ interventions ต่างๆต่อการลดจ านวน S. aureus ใน
ผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง พบว่ามีการศึกษาแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม (randomized controlled trial) ที่
เข้าเกณฑ์จ านวน 21 การศึกษา ผู้ป่วยจ านวน 1018 คน ใช้ intervention ต่างๆ กันไม่ว่าจะเป็น oral 



30 
 

antibiotics (3 การศึกษา), antibacterial soaps (1 การศึกษา), topical steroids ร่วมกับ 
antibacterials (10 การศึกษา), antibacterial bath additives (2 การศึกษา), topical 
antiseptic/antibiotics creams (4 การศึกษา) และsilver impregnated textiles (1 การศึกษา) พบว่า
คุณภาพของการศึกษาส่วนใหญ่อยู่ในเกณฑ์ต่ า ไม่มีการศึกษาใดพบว่ามีประโยชน์ที่ชัดเจนในแง่ของ 
short-term eczema control ของ intervention ที่ใช้แม้ว่าหลายๆ intervention ดังกล่าวจะสามารถลด
จ านวน S. aureus ที่ผิวหนังได้ก็ตาม จึงสรุปว่ายังไม่มีหลักฐานแน่ชัดในการใช้ antimicrobial 
intervention ใดๆที่ได้ประโยชน์ชัดเจนในการรักษาผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนังอักเสบ 

4.7 การใช้น้ ามันดิน (Tar/coal solutions) อาจใช้ได้ผลในผู้ป่วยบางราย ปัจจุบันยังไม่มี
หลักฐานทางวิชาการเกี่ยวกับการใช้น้ ามันดินในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง 

4.8 การใช้ยาต้านฮิสตามีนชนิดรับประทาน เนื่องจากการศึกษาประสิทธิภาพของยาต้านฮิส
ตามีนในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังยัง 
ไม่ชัดเจน แต่อย่างไรก็ตามการใช้ยาต้านฮิสตามีนในกลุ่ม Sedating สามารถลดอาการคันและเกา
เนื่องจากการเกาท าให้โรคแย่ลง (ดังได้กล่าวแล้วในหัวข้อพยาธิก าเนิด) และช่วยให้ผู้ป่วยนอนหลับได้ดี
ขึ้นด้วย 

4.9 การใช้ยา systemic steroids การใช้ยาสเตอรอยด์ชนิดฉีดหรือรับประทาน อาจท าให้
เกิดผลข้างเคียงรุนแรงต่อร่างกายได ้ เช่น กดการท างานของฮอร์โมน การเจริญเติบโตในเด็ก ดังนั้นจึง
ไม่แนะน าให้ใช้ยากลุ่มนี้เป็นประจ า 
ในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง ในกรณีที่โรคก าเริบรุนแรง ควบคุมด้วยยาทาไม่ได ้อาจใช ้ systemic 
corticosteroids เช่น prednisolone ในขนาด 0.5-1 มก./กก. ต่อวัน เป็นระยะเวลาสั้น ๆ ไม่เกิน 1 
สัปดาห ์

4.10 การใช้ยากดภูมิคุ้มกัน (systemic immunomodulators) ยังมีข้อมูลน้อยในแง่
ประสิทธิภาพ และความปลอดภัยของยากดภูมิคุ้มกันชนิด รับประทานที่ใช้ในการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้
ผิวหนังที่มีความรุนแรงมาก ยาในกลุ่มนี้ได้แก ่ Cyclosporine, azathioprine, และ mycophenolate 
ดังนั้นโดยทั่วไปจึงไม่แนะน าให้ใช้ยากลุ่มนี ้ยกเว้นในผู้ป่วยที่มีอาการ 
รุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการรักษาทั่วไป 

4.11 การฉายแสงอัลตร้าไวโอเลต (Phototherapy) เป็นทางเลือกหนึ่งในการรักษาโรคผ่ืน
ภูมิแพ้ผิวหนังในกลุ่มผู้ป่วยผู้ใหญ ่หรือเด็กอายุมากกว่า 12 ปี แต่ไม่แนะน าให้ใช้วิธีนี้ในผู้ป่วยเด็กเล็ก 

4.12 การช่วยเหลือผู้ป่วยด้านจิตใจ ความเครียดและคุณภาพชีวิต โรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังมี
ผลกระทบต่อสภาพจิตใจ ความเครียด คุณภาพชีวิตของผู้ป่วย และครอบครัว ได้แก่ การนอน การเรียน 
การท างาน ฯลฯ ดังนั้นแพทย์จึงควรให้ก าลังใจและให้ข้อมูลที่เป็นประโยชน์แก่ผู้ป่วยและครอบครัว 
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เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการรักษาโรค จากการศึกษาแบบสุ่มและมีกลุ่มทดลองของ  Bae BG และ
คณะในปี 2011(91) เกี่ยวกับประสิทธิผลของการใช้  progressive muscle relaxation technique 
(PMR) กับผู้ป่วยผื่นผิวหนังอักเสบแล้วดูผลลัพธ์เรื่องความเครียด ความกังวล อาการคัน และ 
serologic parameters ต่างๆ (serum levels of nerve growth, neuropeptide Y, and Th2 
cytokines (IL-4, IL-5, and IL-13)) พบว่าที่ baseline ความเครียดและความกังวลมี positive 
correlation กับคะแนนความคัน (pruritus score) (state anxiety: R = 0.496, p = 0.014; trait 
anxiety: R = 0.423, p = 0.04) ที่ 1 เดือนหลังการท า PMR therapy ระดับความคันและ loss of 
sleep ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับก่อนรักษา (p < 0.001) แต่ในกลุ่มควบคุมไม่พบ
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ส่วนเรื่องของ anxiety score ก็เช่นเดียวกัน พบว่า ในกลุ่มที่
ได้ PMR therapy จะมี significant improvement (p = 0.005) แต่ในเรื่องของ  serologic 
parameters ต่างๆ ดังกล่าวข้างต้นไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกลุ่มที่ได้ PMR 
กับกลุ่มควบคุม จึงสรุปว่า PMR อาจมีประโยชน์ในการเป็น adjunctive modality ในการดูแลรักษา
ผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
5. การป้องกัน 

5.1 Primary prevention มีข้อมูลจาก meta-analysis ว่าการให้นมแม่อย่างเดียว 4 เดือน
แรก สามารถลดอุบัติการณ์ของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังได ้ โดยเฉพาะในกลุ่มที่ครอบครัวมีประวัต ิ   
ภูมิแพ้(92-93) ในกรณีที่กินนมแม่ไม่ได ้การใช ้extensively (B) หรือ partially hydrolyzed whey cow’s 
milk formula (C) ในทารกกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูง (high risk) เช่น มีประวัติบิดา มารดา หรือพี่น้อง เป็น
โรคภูมิแพ้รุนแรง สามารถลดการเกิดผื่นภูมิแพ้ผิวหนังได้(93-95) อย่างไรก็ตามควรปรึกษาผู้เชี่ยวชาญ 
การป้องกันอ่ืนๆ เช่นการให้จุลินทรีย์สุขภาพ (probiotic) ได้แก่ Lactobacillus CG      แก่มารดาขณะ
ตั้งครรภ์และทารกแรกคลอด มีรายงานว่าสามารถลดอัตราการเกิดผื่นภูมิแพ้ผิวหนังได้(96-97) 

5.2 Secondary prevention ให้หลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้และตัวกระตุ้นให้โรคก าเริบ การรักษา
ผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังดังกล่าวจะเห็นว่ามีหลายด้านไม่ว่าจะเป็นด้านสิ่งแวดล้อม จิตใจและยาต่าง  ๆที่
มีที่ใช้หลายชนิดซึ่งมีการศึกษาแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมทั่วโลกมากมายหลายการศึกษา ในป ี  2000 
Hoare C และคณะ(21) ได้ท าการทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบและอภิวิเคราะห์ (Systematic review 
and meta-analysis) พบว่ามีหลักฐานแนะน าให้ใช้ oral cyclosporin, topical corticosteroids, 
psychological approaches และ ultraviolet light therapy แต่ไม่มีหลักฐานเพียงพอในการแนะน าให้
ใช้  maternal allergen avoidance ส าหรับการป้องกันโรค , oral antihistamines, Chinese herbs, 
dietary restriction, homeopathy, house dust mite reduction, massage therapy, 
hypnotherapy, evening primrose oil, topical coal tar และ topical doxepin 
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การพยากรณ์โรค(17,96-98,100) 
โดยปกติอาการเริ่มแรกของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังจะพบในช่วงวัยทารก โดยร้อยละ 50 พบ

อาการในช่วงขวบปีแรก และร้อยละ 85 พบในช่วง 5 ขวบปีแรก ร้อยละ 17 จะมีผ่ืนก าเริบเป็นช่วง ๆ 
จนถึงอาย ุ 7 ปี และอีกร้อยละ 20 ยังคงมีอาการเรื้อรังต่อไปจนถึงวัยผู้ใหญ ่มีผู้ป่วยเพียงร้อยละ 16.8 
ที่เริ่มมีผ่ืนภูมิแพ้ในช่วงวัยผู้ใหญ ่

นอกจากนี้ผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังส่วนใหญ ่ มักมีอาการของโรคภูมิแพ้ระบบทางเดินหายใจ
ควบคู่กัน โดยผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังมีโอกาสเป็นโรคภูมิแพ้ของทางเดินหายใจตั้งแต่ร้อยละ 30-80 
โดยร้อยละ 15 ถึง 30 ของผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังมีอาการของโรคหืดร่วมด้วย โดยความเสี่ยงนี้จะ
เพิ่มข้ึนถ้ามีประวัติของโรคภูมิแพ้ในครอบครัว นอกจากนั้นยังพบว่า เด็กที่มีอาการผื่นภูมิแพ้ผิวหนังที่
รุนแรงจะมีโอกาสเกิดโรคหืดมากกว่าเด็กที่มีความรุนแรงของโรคน้อยกว่า 

วิตามินดี 
นิยาม (Definition)(101)  
เดิมค าว่า วิตามินดี หมายถึง สารที่ได้จากการน า Yeast ergosterol ไปอาบด้วยรังสี

อัลตราไวโอเลต (UV) ซึ่งจะได้วิตามินดีหนึ่ง (vitamin D1) ซึ่งคือ ergosterol: lumisterol ในอัตราส่วน 
1:1 เมื่อท าให้บริสุทธิ์ขึ้นได้วิตามินดีสอง (vitamin D2) หรือ ergocalciferol ต่อมาพบสารอีกชนิดหนึ่ง
ที่มีสมบัติคล้ายวิตามินดีสอง คือ 7-dehydrocholesterol หรือ provitamin D3 ซึ่งเมื่อถูกรังสี
อัลตราไวโอเลตจะเปลี่ยนเป็นวิตามินดีสาม (vitamin D3) หรือ cholecalciferol 

ปัจจุบันค าว่า วิตามินดี หมายถึงกลุ่มสารเคมีพวก Sterol ที่มีคุณสมบัติทางชีวเคมีคล้ายคลึง
กัน ได้แก่ alfacalciferol, calcifediol, calcitriol, cholecalciferol, dihydrotachysterol และ 
ergosterol แต่มีเพียง 2 รูป ที่เกี่ยวข้องกับทางโภชนาการ คือ 

1. วิตามินดีสอง (ergocalciferol หรือ calciferol หรือ vitamin D2) สารแรกเริ่มคือ เออร์โกส
เทอรอล (ergosterol หรือ provitamin D2) พบในยีสต์ เห็ด และพืช เมื่อได้รับแสงอัลตราไวโอเลต จะ
สามารถเปลี่ยนเป็นเออร์โกแคลซิเฟอรอล (ergocalciferol) หรือวิตามินดีสองได้ ร่างกายดูดซึมน าไปใช้
ได้ แต่ในรูป ergosterol ไม่ถูกดูดซึม 

2. วิตามินดีสาม (cholecalciferol หรือ activated 7-dehydrocholesterol หรือ calciol หรือ 
vitamin D3) พบในเซลล์ของคนและสัตว 
 

การชีวะสังเคราะห์ (Biosynthesis) (102) 

การสังเคราะห์ของวิตามินดีเกิดเช่นเดียวกับสารพวก strerol คือ ได้จากสารเริ่มต้นที่เป็น 
acetate และอาศัย acetate-melanovate pathway สารตัวกลางที่เกิดขึ้นตามล าดับคือ farnesyl 
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pyrophosphate, sqalene, oxidosqalene, lanosterol ในที่สุดได้สารตัวสุดท้ายคือ 5,7-sterols ได้แก่ 
ergosterol และ 7-dehydrocholesterol ซึ่งจะถูกเปลี่ยนต่อไปให้กลายเป็นวิตามินดีสอง 
(ergocalciferol) และวิตามินดีสาม (cholecalciferol) ได้ตามล าดับ โดยอาศัยแสงอัลตราไวโอเลต
กระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาทางเคมี (photochemical reaction) ที่เซลล์ใต้ผิวหนัง 

วิตามินดีจัดอยู่ในกลุ่มวิตามินจ าพวกละลายในไขมัน (lipophilic) ร่างกายได้รับวิตามินดี 2 
ทางด้วยกันคือ 

1. อาหารที่รับประทานเข้าไป (exogenous) ดูดซึมทางล าไส้ ไปพร้อม ๆ กับอาหารที่มีไขมัน 
(fat) โดยการช่วยย่อยของน้ าดี (bile acid) วิตามินดีสอง และ provitamin D2 คือ ergosterol พบใน
เห็ด ราและยีสต์บางชนิด วิตามินดีสาม และ provitamin D3 พบมากในน้ ามันตับปลา และตับของสัตว์
อ่ืนๆ นอจากนี้พบได้มากใน ไข่ นม เนยเทียม อาจพบใน chloroplast และ mitochondria ของพืชรูป 
ester และ glycosides 

2. สร้างที่ผิวหนัง (endogenous) โดยที่ผิวหนังได้รับแสงอัลตราไวโอเลตบี (Ultraviolet B 
หรือ UVB) ความยาวคลื่น 270-320 นาโนเมตร (ดีที่สุดที ่ 270-290 นาโนเมตร) จากแสงอาทิตย์จะ
กระตุ้น 7-dehydrocholesterol ที่อยู่ในผิวหนังให้เปลี่ยนเป็นวิตามินดีสาม (vitamin D3 หรือ 
cholecalciferol) จากนั้นวิตามินดีสามจะถูกเปลี่ยนเป็น 25- hydroxycholecalciferol (25(OH)D3) 
โดยเอนไซม์  vitamin D3 25-hydroxylase (CYP27A1)ที่ตับ แล้วถูกเปลี่ยนแปลงต่อเป็น 1 ,25 
dihydroxycholecalciferol (1,25(OH)2D3 ) ซึ่งเป็น active form ของวิตามินดี โดยเอนไซม์ 25 -
hydroxyvitamin D3 1α-hydroxylase (CYP27B1) ที่ไต(103) ดังรูปที่ 4 ยิ่งไปกว่านั้น ที่ keratinocyte 
เองก็มีเอนไซม์สองตัวดังกล่าวที่สามารถผลิต active 1,25 vitamin D3 ได้โดยไม่ข้ึนกับการท างานของ
ตับและไต (independent of hepatic and renal hydroxylation)(104) ดังรูปที ่ 5 ในรูปยังแสดงถึงการ
กระตุ้น keratinocyte ของวิตามินดี (ทั้ง endogenous และ exogenous) ในการสร้าง cathelicidin 
อีกด้วย ซึ่งจะกล่าวในรายละเอียดต่อไป ถ้าได้รับแสงแดดนานเกินไป UV radiation จะเปลี่ยนรูป
วิตามินดีเป็น lumisterol และ tachysterol เพิ่มมากขึ้น ทั้งนี้เพื่อเป็นการป้องกัน ไม่ให้ร่างกายมีวิตามิน 
ดี มากเกินไปจากการถูกแสงแดดมาก  ๆ
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ภาพประกอบ 4 Vitamin D pathway 
 
 

 
 

ภาพประกอบ 5 กลไกของ Vitamin D3 activation และการสร้าง active vitamin D  
 

สมบัติทางกายภาพ (Physical property)(102) 

วิตามินดีสองหรือดีสามเป็นผลึกสีขาวหรือขาวออกเหลืองอ่อน ไม่มีกลิ่น ไวต่ออากาศ ความ

ร้อน และแสง ไม่ละลายน้ า แต่ละลายได้ดีในแอลกอฮอล์ (Alcohol) อีเทอร์ (Ether) คลอโรฟอร์ม 

(Chloroform) และไขมัน (fat) ถ้าอยู่ในน้ ามันจะคงทนต่อแสงและความร้อนได้ดี (140 องศาเซลเซียส) 
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คงทนต่อปฏิกิริยาออกซิเดชั่น (oxidation) กรดและด่างอ่อน (stable to heat, acid alkali and 

oxidation) แต่เสียง่ายเมื่อถูกอัลตราไวโอเลต สารละลายในตัวท าละลายที่ระเหยได้จะไม่คงตัว ควร

เก็บในภาชนะกันแสงขวดสีน้ าตาลที่อุณหภูมิ 2-8 องศาเซลเซียส และปิดฝาให้สนิท เพื่อป้องกันการ

สูญเสีย 
วิตามินดีสามก็มีลักษณะทางกายภาพคล้ายกันแต่ความคงตัวสูงกว่า  ส่วนสารแรกเริ่มของ

วิตามินด ี (provitamin D) จะเสียง่ายเมื่อถูกออกซิไดซ์ ละลายในตัวท าลายไขมันและไม่ละลายน้ า
เช่นเดียวกับวิตามินด ี
 

สมบัติทางเคม ี(Chemical property) 
วิตามินดีประกอบด้วยสารเคมี 2 ชนิดคือ วิตามินดีสองและวิตามินดีสาม สารทั้ง 2 ชนิดนี้มี

โครงสร้างทางเคมเีป็น steroid คล้ายคลึงกันมาก มีความแตกต่างกันตรง side chain ของ C-17 ของ
วิตามินดีสอง จะมี  double bond และมีการ  methyl group ดังรูปที่  6 และ 7 การเปลี่ยนแปลง
โครงสร้างทางเคมีจะมีผลต่อการออกฤทธิ์ เช่น การเกิด Epimerization ของหมู่ –OH ที่ C3 หรือการ
เปลี่ยนจาก –OH เป็น =O ท าให้ฤทธิ์ของวิตามินลดลงอย่างมาก 

 
 

 
 

ภาพประกอบ 6 แสดงสูตรโครงสร้างของวิตามินดีสอง 
 

http://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%84%E0%B8%9F%E0%B8%A5%E0%B9%8C:Cholecalciferol.png


36 
 

 
 

ภาพประกอบ 7 แสดงสูตรโครงสร้างของวิตามินดีสาม 
 
 

สมบัติทางชีวภาพ (Biological property)(102) 
วิตามินดีสองและวิตามินดีสามมีฤทธิ์ทางชีวภาพใกล้เคียงกันในคน โดยมีหน้าที่ทั่วไปต่อ

ร่างกายดังนี ้
1. หน้าที่ต่อ metabolism ของแคลเซียม ฟอสเฟต และซิเตรต โดยช่วยกระตุ้นให้เซลล์ของ

ล าไส้เล็กสร้างโปรตีนที่ท าหน้าที่จับแคลเซียม ส่งผ่านเข้ากระแสเลือด อาศัยกลไกโดยการเร่งการดูดซึม
และการพา Ca2+  จากล าไส้เล็กเข้าสู่กระแสเลือด ท าหน้าที่คล้าย steroid hormone มี specific 
receptor ที่เซลล์บุผิว (mucosal cell) ของล าไส้เล็ก เร่งการสังเคราะห์โปรตีนซึ่งท างานร่วมกับเอนไซม์ 
calcium-dependent ATPase และ Na+ ในการพา Ca2+ ผ่านเซลล์บุผิวล าไส ้นอกจากนี้ยังช่วยเร่งการ
ดูดเร่งการดูดซึมของฟอสเฟต การเคลื่อนย้ายแคลเซียมและฟอสเฟตออกจากกระดูก และการดูดซึม
ของแคลเซียมและฟอสเฟตกลับที่ไต สรุปแล้วท าให้มีการเพิ่มข้ึนของแคลเซียมและฟอสเฟตในกระแส
เลือด เพื่อน าไปเสริมสร้างกระดูกและฟัน รวมทั้งเพิ่มปริมาณของซิเตรตในเลือด กระดูก ไต ล าไส้เล็ก 
และหัวใจ 

2. หน้าที่ต่อโครงสร้างกระดูก โดยท าให้มีการเกาะของแร่ธาตุพวกแคลเซียม ฟอสเฟต 
แมกนีเซียมบนกระดูก มีการสร้างคอลลาเจน (collagen) ฟอสโฟไลปิด (phospholipid) และมิวโคโพลี
แซคคาไรด์ (mucopolysaccharide) อย่างไรก็ตามวิตามินดีมีผลต่อการสลายกระดูกด้วย ทั้งนี้ขึ้นอยู่
กับการท างานของฮอร์โมนพาราไธรอยด์ (parathyroid hormone) รวมทั้งปริมารของแคลเซียมและ
ฟอสเฟตในเลือด 

3. หน้าที่ต่อกล้ามเนื้อ โดยเพิ่มฟอสเฟตในกล้ามเนื้อ ท าให้เซลล์กล้ามเนื้อท างานได้ดี ไม่อ่อน
ล้า 

http://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%84%E0%B8%9F%E0%B8%A5%E0%B9%8C:Ergocalciferol.png
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4. หน้าที่ต่อต่อมพาราไธรอยด์ (parathyroid gland) โดยควบคุมการหลั่งฮอร์โมนพาราไธ
รอยด์ไม่ให้มากเกินไป โดยกลไก negative feedback 
 

เภสัชจลนศาสตร์ (Pharmacokinetics) (102,105-106) 

วิตามินดีถูกดูดซึมได้ดีจากทางเดินอาหารในส่วนต้นของล าไส้เล็ก โดยอาศัยน้ าดีและไขมัน
ในอาหาร (โดยวิตามินดีสามถูกดูดซึมได้ดีกว่าวิตามินดีสอง) ถ้ามีความบกพร่องในการดูดซึมไขมันจะ
มีผลเสียต่อการดูดซึมวิตามินดีเช่นกัน เช่น โรค chronic pancreatitis, celiac disease และ biliary 
obstruction จากนั้นถูกพาเข้าสู่กระแสเลือด เปลี่ยนแปลงเป็น metabolite หลายชนิดซึ่งมีระดับใน
เลือด ค่าครึ่งชีวิต (Half life) และ biologic activity แตกต่างกัน ดังตาราง 7 
 
ตาราง 7 แสดงระดับค่าคร่ึงชีวิต และ Biologic activity ของวิตามินดีและ Metabolite อ่ืนในเลือด 
 

Metabolite Plasma level Half life Biologic activity 
Vitamin D3 2.3 ± 1.6 ng/mL 36 วัน 1 
Vitamin D2 1.2 ± 1.4 ng/mL - 2 
25(OH)D3 27.6 ± 9.6 ng/mL 28 วัน 2-5 
25(OH)D2 3.9 ± 3 ng/mL - 2-5 

1, 25(OH)2D3 31 ± 9 pg/mL 2-4 ชั่วโมง 10 

 
วิตามินดีจะรวมกับโปรตีนในเลือดที่เรียกว่า vitamin D binding protein (VDBD, 

transcalciferin) แล้วถูกขนส่ง (transportation) ไปที่ endoplasmic reticulum ของเซลล์ตับที่ซึ่ง
เกิดปฏิกิริยา hydroxylation อาศัยเอนไซม์ vitamin D3 25-hydroxylase โดยมี NADPH เป็นตัวช่วย 
ได้เป็น 25-dihydroxycholecalciferol (25(OH)D) ซึ่งเป็นรูปแบบที่มีอยู่มากที่สุดในกระแสเลือดและ
เป็นรูปแบบที่นิยมตรวจวัด (vitamin D level measurement) มากที่สุดเนื่องจาก ปฏิกิริยา liver 
hydroxylation ดังกล่าวไม่มีตัวควบคุม จึงไม่มีตัวกวนระดับวิตามินดีในเลือด และ 25(OH)D มีค่าคร่ึง
ชีวิตนานถึง 28-30 วัน ในทางคลินิกจึงใช้ค่า 25(OH)D เป็นดัชนีบอกสภาวะวิตามินด ี

เมื่อได้ 25-dihydroxycholecalciferol (25(OH)D) แล้วจะถูกขนส่งไปที่ไต และเมื่อเข้าไปอยู่

ในไมโตคอนเดรียของเซลล์ใน proximal tubules จะถูกเติมกลุ่ม OH ในต าแหน่ง 1 เกิด final step 

of hydroxylation (kidney hydroxylation) โดยเอนไซม์ 1α-hydroxylase ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่มีตัว

ควบคุมหลายตัว กล่าวคือ  1α-hydroxylase จะถูก up-regulate โดย parathyroid hormone และ



38 
 

ภาวะ hypophosphatemia แต่จะถูก down-regulate โดยภาวะ hyperphosphatemia เมื่อเกิด 

kidney hydroxylation จะได้เป็นสารออกฤทธิ์ของวิตามินดี (active form) คือ 1 ,25-

dihydroxycholecalciferol (1, 25(OH)2D3) ที่มีค่าครึ่งชีวิตเพียง 2-4 ชั่วโมง แต่มีฤทธิ์แรงกว่า 

25(OH)D3 ประมาณ 2-5 เท่า ดังนั้นการสังเคราะห์ 1,25-(OH)2D3 จึงต้องมีกลไกควบคุมอย่าง

เคร่งครัด นอกจากนี้ การเติมกลุ่ม OH ที่ไตอาจเกิดที่ต าแหน่งที่ 24 หรือ 26 ได้อีก จึงพบ 

24,25(OH)2D3; 1, 24, 25(OH)3D3; 25, 26(OH)2D3, และ 1,25,26-(OH)3D3 แต่ทั้ง 4 รูปนี้มีฤทธิ์

น้อย และจะเกิดมากขึ้นเมื่อมีวิตามินดีมากเกิน ทั้งนี้ท าให้บรรเทาภาวะเป็นพิษจากวิตามินดีลงได้บ้าง 
1, 25(OH)2D3 ส่วนใหญ่จับกับ vitamin D binding protein (VDBD, transcalciferin) อยู่ใน

กระแสเลือด ดังรูปที่ 5 แล้วน าไปสะสมไว้ที่ ตับ กล้ามเนื้อและเนื้อเยื่อไขมัน  (adipose tissue) เมื่อ
ร่างกายต้องการจะถูกน ามาใช้ท างาน โดยที่1 ,25-dihydroxycholecalciferol (1, 25 (OH)D3) ออก
ฤทธิ์โดยจับกับ Intracellular receptors ได้เป็น complex แล้วท าปฏิกิริยากับ vitamin D-response 
element ส่งผลให้เกิดฤทธิ์ของ vitamin D ดังนี้(105) 

1. เพิ่มการดูดซึมแคลเซียมที่ล าไส้มี (increased intestinal calcium absorption) ซึ่งเป็น
ปฏิกิริยาที่ต้องพึ่ง vitamin D มากที่สุด (vitamin D-dependent) กระตุ้นการสังเคราะห์ calcium 
transport protein (calbidin, cholecalcin) ที่ผนังล าไส้เล็ก ท าให้ดูดซึมแคลเซียมได้ด ีในภาวะที่ระดับ
แคลเซียมในเลือดลดลง (hypocalcemia) จะท างานร่วมกับพาราธัยรอยด์ฮอร์โมนโดยการกระตุ้น การ
ท างานและการเพิ่มจ านวนของ osteoclast ท าให้มีการเคลื่อนย้ายแคลเซียมจากกระดูก เพื่อรักษา
ระดับแคลเซียมในเลือด 

2. เพิ่มการดูดซึมฟอสฟอรัสที่ล าไส้ (increase intestinal phosphorus absorption) แต่เป็น
แบบ vitamin D-independent ในภาวะที่ฟอสเฟตในเลือดต่ าลง (hypophosphatemia) จะออกฤทธิ์
เคลื่อนย้ายฟอสเฟตจากกระดูกโดยไม่ต้องอาศัยการท างานของพาราธัยรอยด์ฮอร์โมนเพื่อรักษาระดับ
ฟอสฟอรัสในซีรั่ม 

3. เพิ่มการดูดกลับของแคลเซียมและฟอสเฟตที ่renal tubule 
4. มีผลเพิ่มการสร้างกระดูกและฟันโดยตรง กล่าวคือ การเกาะจับของแคลเซียม 

(calcification) ของกระดูกและฟัน ซึ่งจะเกิดขึ้นเมื่อระดับแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือดมากพอ 
โดย 1,25-(OH)2D3 จะเข้าไปอยู่ในนิวเคลียสของเซลล์สร้างกระดูก (osteoblasts) กระตุ้นให้มีการ

สังเคราะห์ calcium binding protein เพิ่มข้ึนท าให้พาแคลเซียมเข้าไปในกระดูกและฟันได้มากขึ้น 
พบว่า actinomycin D จะยับยั้งขบวนการนี้ได ้

5. กดการหลั่ง parathyroid hormone (PTH) จาก parathyroid gland (negative 
feedback) นอกจากนั้น PTH ยังถูกกดการหลั่งจากระดับแคลเซียมในเลือดที่เพิ่มข้ึนอีกด้วย 
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6. ยับยั้งการสร้างตัวมันเองที่ไตพร้อมกับเพิ่มการสร้าง inactive metabolite 
วิตามินดีสองก็ท าปฏิกิริยา Hydroxylation ที่ตับได้ 25-hydroxyergocalciferol และท า

ปฏิกิริยา hydroxylation อีกครั้งที่ไตได้ 1, 25-dihydroxyergocalciferol 
หลังจากได้รับเข้าสู่ร่างกาย ergocalciferol และ cholecalciferol จะออกฤทธิ์ค่อนข้างช้าแต่

ยาวนาน ส่วน 1 ,25-dihydroxycholecalciferol จะออกฤทธิ์รวดเร็วกว่า แต่หมดฤทธิ์ไว วิตามินดีและ 
metabolite ของมันจะถูกขับออกทางปัสสาวะ(urinary excretion) และน้ าดี (biliary excretion) ได้
เล็กน้อย 

 
 

 
D3 25 (OH) D3     1, 25 (OH) 2 D3 (active form) 
 
 

ภาพประกอบ 8 เภสัชจลนศาสตร์ของวิตามินด ี
 

แม้ว่าจะมีโครงสร้างทางเคมีต่างกันแต่ทั้ง vitamin D2 และ vitamin D3 ก็มีประสิทธิผลใน
การเพิ่ม 25(OH)D ได้เท่ากัน (equivalent physiologic effects) แต่เหตุใดนั้นยังไม่เป็นที่เข้าใจแน่ชัด 
ปัจจุบันถือว่า ทั้ง 2 รูปแบบไม่ว่าจะเป็น vitamin D2 หรือ vitamin D3 เป็น equal และ 
interchangeable แม้ว่าข้อมูลจากหลายการศึกษาคิดว่า vitamin D2 นั้นเป็น less ‘‘potent’’  ในการ 
maintain serum 25(OH)D เมื่อเทียบกับ vitamin D3(107-108) เนื่องจาก lower affinity ของ vitamin D2 
ในการจับกับ vitamin D binding protein ท าให้มี การ clearance ที่รวดเร็ว จึงแนะน าว่าการรักษาโรค
ต่างๆหรือ supplementation ด้วย vitamin D นั้นควรใช้ vitamin D3 จะเหมาะสมกว่า vitamin D2 แต่
การศึกษาของ Holick MF ในปี 2008(109) พบว่า D2 and D3 ให้ประสิทธิผลเท่ากัน (equally effective) 
ในการ maintain circulating concentrations ของ 25-hydroxyvitamin  

ปัจจุบันมีการศึกษาค้นคว้าบทบาทของวิตามินดีอีกมากมาย ที่เห็นชัดเจนและมีหลักฐาน
ยืนยันชัดเจนได้แก ่

1. การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบของ Yamshchikiv AV และคณะในปี 2009(110) พบ
มีการศึกษาแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมจ านวน 13 การศึกษาที่เข้าเกณฑ์ พบว่ามีหลักฐานยืนยันชัดเจน
ในการใช้วิตามินดีเป็น adjunctive therapy ส าหรับ tuberculosis, influenza, and viral upper 
respiratory tract illnesses 

Liver 

Hydroxylation 

Kidney 

Hydroxylation 
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2. การศึกษาของ Selvarai P. ปี 2011(111) พบว่า Vitamin D3 สามารถ enhance 
macrophage phagocytosis ต่อเชื้อ Mycobacterium tuberculosis และเพิ่มการสร้าง 
antimicrobial peptide cathelicidin ส าหรับฆ่าเชื้อ Mycobacterium tuberculosis และพบว่า VDR 
gene polymorphisms ควบคุมผลด้าน immunomodulatory ของ vitamin D3 และยังสัมพันธ์กับ 
AFB-negative sputum  ระหว่างการรักษาด้วย ยาต้านวัณโรค   จึงอธิบายว่า vitamin D มีบทบาท
ส าคัญในการเสริมสร้าง innate immunity ต่อ tubercle bacilli (TB) และบทบาทของ VDR gene ต่อ
การต้านเชื้อ TB 

3. การศึกษาของ Hansdottir S ปี 2011(112) พบว่า 1α-hydroxylase ถูกสร้างขึ้นได้ที่ airway 
epithelium, alveolar macrophages, dendritic cells และlymphocytes จึงบ่งชี้ว่า active vitamin D 
สามารถถูสร้างขึ้นที่ปอด และ Vitamin D ที่ปอดนี้ ท าให้การหลั่ง antimicrobial peptide cathelicidin 
เพิ่มข้ึน, ลดการสร้าง chemokine, ยับยั้ง dendritic cell activation, และalteration ของ T-cell 
activation ผลดังกล่าวเป็นน าไปสู่  host responses ต่อสู้กับการติดเชื้อได้เป็นอย่างดีและยังป้องกัน
การเกิด allergic lung diseases เช่น asthma ซึ่งตรงกับการศึกษาเชิงระบาดวิทยาที่ว่า vitamin D 
deficiency เป็น predisposing factors ต่อ viral respiratory tract infections และ mycobacterial 
infections 

4. การศึกษาของ Zold E ปี 2011(113) ท าการศึกษาเกี่ยวกับความส าพันธ์ของวิตามินดีกับ 
autoimmune diseases โดยพื้นฐานที่ว่า vitamin D สามารถ modulate immune system (ทั้ง innate 
and adaptive immune responses) เป็นผลให้มี immune-tolerance ของ self-structures ได้และมี 
anti-inflammatory properties ฉะนั้นภาวะ vitamin D deficiency จึงน่าจะมี  immunologic 
response แบบ loss of tolerance  ซึ่งตรงกับการศึกษา serum levels of vitamin D ในผู้ป่วย 
autoimmune or immune-mediated diseases หลายๆโรค (systemic lupus erythematosus, 
undifferentiated connective tissue disease, and type-1 diabetes mellitus) พบว่า มีค่าต่ ากว่า
คนปกติอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  นอกจากนี้ ศึกษาในสัตว์ทดลอง และ clinical studies ต่างๆ  พบ 
1,25-dihydroxyvitamin D3 or vitamin D receptor (VDR) agonists สามารถทั้งป้องกันและกด
อาการแสดงของ type 1 diabetes, experimental autoimmune encephalomyelitis, rheumatoid 
arthritis (RA), systemic lupus erthyematosus (SLE) และ inflammatory bowel disease (IBD) จึง
คิดว่า immune-regulatory role ของ vitamin D น่าจะมีส่วนเกี่ยวข้องใน pathogenesis ของ 
connective tissue diseases และการเพิ่ม vitamin D intakes อาจช่วยลดอุบัติการณ์และความ
รุนแรงของ autoimmune disorders 
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แหล่งท่ีพบ (Sources)(102,105) 

Natural dietary sources ของ vitamin D  นั้นมีไม่มากนัก ไม่เหมือนกับวิตามินตัวอ่ืนๆ  
แหล่งที่พบมากที่สุดได้แก่ น้ ามันตับปลา (fish liver oil) รองลงมาได้แก่ fatty fish (เช่น ปลาแซลมอน 
ปลาซาดีน ปลาแม็คเคอร์เรก) และ ไข่แดง (egg yolk) 
 

ปริมาณที่แนะน าตามความต้องการของร่างกาย 
Recommended Dietary Allowance (RDA) คือ ปริมาณสารอาหารที่ควรได้รับประจ าวัน 

ส่วน Adequate Intake (AI) คือ ปริมาณสารอาหารที่พอเพียงในแต่ละวัน ค่า RDA และ AI เป็น
ปริมาณที่แนะน าส าหรับแต่ละบุคคล ทั้ง 2 ค่า ความแตกต่างอยู่ที่การได้มา โดย RDA จะเป็นปริมาณ
ที่ครอบคลุมความต้องการของบุคคลในกลุ่ม (ร้อยละ 97-98) ส าหรับทารกซึ่งดื่มน้ านมแม่และมี
สุขภาพดีใช้ค่า AI ซึ่งหมายถึงค่าเฉล่ียของปริมาณสารอาหารที่ได้รับจากน้ านมแม่ ส าหรับค่า AI ตาม
เพศและวัยอื่นๆ เชื่อว่าเป็นค่าที่เพียงพอส าหรับความต้องการของบุคคลในกลุ่มแต่ยังขาดข้อมูล  หรือ
ความไม่แน่นอนของข้อมูลที่จะน าไปก าหนดปริมาณที่บริโภคตามเปอร์เซ็นต์ความเชื่อมั่น 

ปริมาณที่แนะน าของวิตามินดีโดย Thai RDA (recommended dietary allowances) คือ 
200-400 IU (international unit) ต่อวัน โดยที่ 1 IU เท่ากับ specific biological activity ของวิตามินดี
สาม (cholecalciferol) ที่เป็นสารผลึกมาตรฐาน 0.025 ไมโครกรัม (200 IU= 5 microgram หรือ 40  
IU=1 microgram) 

ในปี 2008 American academy of dermatology (AAD) และ  American academy of 
Pediatrics (AAP) แนะน าว่า ไม่ว่าจะเป็นทารก (infant) วัยเด็ก (children) หรือวัยรุ่น (adolescents) 
ก็ตาม ควรได้รับวิตามินดีอย่างน้อยต่อวัน (minimum daily intake of vitamin D) ขนาด 400 IU โดย
เริ่มทันที่หลังเกิด (เดิมแนะน าที่ 200 IU/day ของ  vitamin D และให้เริ่มเสริมเมื่ออายุ 2 เดือนแล้ว
ต่อเนื่องไปจนวันรุ่น) โดยขนาดที่แนะน าดังกล่าวนี้ได้จากการศึกษาหลักฐานต่างๆว่า มีความปลอดภัย
ร่วมกับมีอีกหลายการศึกษาที่ค้นพบและอ้างถึงบทบาทหน้าที่ใหม่ๆที่ส าคัญของวิตามินดี เช่น ช่วยใน
เรื่องของ innate immunity และป้องกันโรคต่างๆ ได้เช่น เบาหวานชนิดที่  1 และมะเร็ง เป็นต้น  และ
ปริมาณที่แนะน าดังกล่าวจะช่วยลดภาวะ vitamin D sufficiency หรือ deficiency ได้ ส่วนผู้ใหญ่ที่
อายุน้อยกว่าหรือเท่ากับ 70 ปี ให้ 400 IU/วัน เช่นเดียวกัน ถ้าอายุ 71 ปีขึ้นไป ให้ 600 IU/วัน และใน
ผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงต่อการขาดวิตามินดีเช่น คนผิวด า อาศัยอยู่ในภูมิประเทศที่ไม่มีแสงแดดเพียงพอ 
สูงอายุ อ้วน (BMI มากกว่า 30) หรือผู้ป่วยที่ต้องเลี่ยงแสงแดดเนื่องจากมีภาวะไวต่อแสง 
(photosensitivity) จะแนะน าวิตามินดี 1000 IU ต่อวัน(114-115) ตาราง 8 

Food and Nutrition Board (FNB) of the Institute of Medicine (IOM)(116-117) จะแนะน าค่า 
daily Adequate Intake (AI) ส าหรับ vitamin D ในเด็กน้อยกว่า 6 เดือน คือ 400 IU กรณีมากกว่า 6 
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เดือนถึงผู้ใหญ่อายุน้อยกว่า 70 ปีรวมถึงหญิงตั้งครรภ์และให้นมบุตร แนะน า 600 IU (เพื่อคงระดับ 
serum 25-hydroxyvitamin D (25OHD) ให้ได้อย่างน้อย 50 nmol/liter (20 ng/ml) ถ้าอายุมากกว่า
หรือเท่ากับ 70 ปี แนะน า 800 IU ดังตาราง 9 

ในกลุ่มเสี่ยงอ่ืนที่ต้องการวิตามินดีมากกว่าปกติ เช่น คนสูงอายุ ผู้ป่วยโรคกระดูกพรุน 
(Osteoporosis) National Osteoporosis Foundation แนะน า 800 ถึง  1000 IU ต่อวัน(118) แต่บาง
ความเห็นของผู้เชี่ยวชาญให้ได้ถึง 2000 IU ต่อวัน(119) 

ส่วนค่าสูงสุดของวิตามินดีที่รับได้ต่อวัน (Upper levels of vitamin D intake หรือ tolerable 
upper intake level (TUIL) คือ highest average intake that is likely to pose no risk) AAP แนะน า
ว่าในทุกกลุ่มอายุไม่ควรเกิน 2000 IU (50 microgram)  ต่อวัน ดังตารางที ่ 8(120) ถ้ายึดถือตาม
ค าแนะน าของ The US Government’s Tolerable Upper Intake Level (UL) for vitamin D จะได้ค่า
ของวิตามินดีที่รับได้ต่อวันเป็น 4,000 IU ต่อวัน (โดยเฉพาะในผู้ป่วยโรคอ้วน) อย่างไรก็ตามความเห็น
ของผู้เชี่ยวชาญแนะน าค่าสูงสุดของวิตามินดีที่รับได้ต่อวันในผู้ใหญ่มากถึง 10,000 IU ต่อวันด้วย(121) 
ซึ่งตรงกับการศึกษาของ Heaney RP ในป ี2005(122) และ Hathcock JN ในปี 2007(123) 

 
ตาราง 8 ขนาดของวิตามินดีที่ต้องการและค่าที่รับได้ต่อวันตามค าแนะน าของ AAP 
 

อายุ (ป)ี Adequate intake (AI) Tolerable upper limit 
 Microgram/day IU/day Microgram/day IU/day 
0-70 10 400 50 2000 
>70 15 600 50 2000 
มีภาวะเสี่ยง 25 1000 50 2000 
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ตาราง 9 แสดงขนาดของวิตามินดีที่ต้องการต่อวันตามค าแนะน าของ Food and Nutrition Board    
(FNB) of the Institute of Medicine (IOM) 

 

อายุ Adequate intake (AI) 
 Microgram/day IU/day 
0-6 เดือน 10 400 
6 เดือน-70 ปี, ตั้งครรภ์, ให้นม
บุตร 

15 600 

มากกว่า 70 ปี 20 800 

 
ล่าสุดในปี 2011 Institute of Medicine (IOM) ได้ก าหนด Dietary Reference Intakes 

(DRIs), ระดับวิตามินดีในเลือด และ tolerable upper intake level ของวิตามินดีตามอายุขึ้นใหม่ดัง
ตาราง 10(124) 
 
ตาราง 10 แสดง Dietary Reference Intakes (DRIs), ระดับวิตามินดีในเลือด (Serum 25OHD) และ 

tolerable upper intake level ของวิตามินดีตามอายุ 
 

Life-stage group RDA (IU/d) Serum 25OHD 
level (ng/ml) 

UL (IU/d) 

1–3 yr 600 20 2500 
4–8 yr 600 20 3000 
9–70 yr 600 20 4000 
71+  yr 800 20 4000 

Pregnant or lactating 600 20 4000 
Infants 

0–6 months 
6–12 months 

 
400c 
400c 

 
20 
20 

 
1000 
1500 
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การประเมินระดับวิตามินดีในเลือด (serum vitamin D level) 
ค่า Serum 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) concentration ถือเป็นตัวบ่งชี้ที่ดีที่สุดของ

การประเมินความเพียงพอของวิตามินดี (vitamin D adequacy) เนื่องจากการสร้าง  25-
hydroxyvitamin D ไม่ได้ถูกควบคุมโดยปัจจัยต่าง  ๆ และ Serum 25-hydroxyvitamin D 
concentration ยังเป็นตัวที่สะท้อนถึง การดูดซึมวิตามินดีจากทั้งอาหารและที่สร้างได้จากผิวหนังอีก
ด้วย และยังมีค่าครึ่งชีวิตในกระแสเลือดนานถึง 15 วัน อย่างไรก็ตาม 25(OH)D ไม่ได้แสดงถึง vitamin 
D ที่ถูกเก็บในเนื้อเยื่อ วิธีการวัด serum 25OHD มีอยู่ด้วยกันหลายวิธี แต่ที่นิยมใช้กันได้แก่ antibody 
type methods และ liquid chromatography-based methods โดยวิธี liquid chromatography-
mass spectrometric detection (LCMS)  ถือเป็น gold standard(125)  และจากการศึกษาของ 
Herrmann M และคณะ (126) ได้ท าการศึกษาเปรียบเทียบ accuracy ของวิธี liquid chromatography 
tandem mass spectrometry (LC Tandem MS) ซึ่งเป็นวิธีใหม่ล่าสุดเทียบกับ radioimmunoassay 
(RIA) และ  chemiluminescence immunoassay (ECLIA) ซึ่งเป็นที่ใช้กันแพร่หลายแบบ 
commercially พบว่าวิธี LC Tandem MS มี accuracy ระหว่าง 95-124% Intra- และ inter-assay 
precision คือ ≤ 7% และ ≤ 4% ส าหรับ 25OH-D2 และ 25OH-D3 ตามล าดับ ค่า Correlations 
ระหว่างวิธีต่างๆ มีดังนี้ LC Tandem MS และ RIA: r=0.931; LC Tandem MS และ ECLIA: 
r=0.784; RIA vs. ECLIA: r=0.787 จึงสรุปว่า LC Tandem MS มี accuracy และ precision ส าหรับ 
physiologically relevant 25OH-D concentrations ซึ่งสามารถเทียบได้กับ RIA 

ส่วนการวัดปริมาณ 1 ,25 dihydroxyvitamin D (1,25(OH)2D)  เป็นการวัด activity จริง ๆ 
ของวิตามินดี แต่ไม่ได้สะท้อนถึงปริมาณวิตามินดี ที่ได้จากอาหารหรือจากการสังเคราะห์ขึ้นในผิวหนัง 
เพราะปริมาณวิตามินดี 1,25(OH)2D ที่มีการสังเคราะห์ขึ้นในไต มีปัจจัยอื่น ๆ ที่เกี่ยวข้องอีกหลายชนิด 
เช่น แคลเซียม ฟอสเฟต และ ฮอร์โมนพาราไธรอยด์ รวมถึงหน้าที่การท างานของไต (renal function) 
และยังมีค่าครึ่งชีวิตเพียง 15 ชั่วโมง ฉะนั้น ระดับ 1 ,25(OH)2D จึงมีประโยชน์น้อยที่จะใช้เป็นดัชนี
ประเมินการขาดวิตามินดี (vitamin D deficiency) แต่จะมีประโยชน์ส าหรับแพทย์ที่จะใช้ในการ
วินิจฉัยคนไข้ที่มีความผิดปรกติของ ระดับวิตามินดี 1 ,25(OH)2D อันเนื่องมาจากโรคหรือภาวะ
บกพร่องที่มีการสืบทอดมาทางพันธุกรรม เช่น hereditary 1,25-(OH)

2
 D resistant, vitamin D-

dependent rickets type II เป็นต้น การวัดปริมาณวิตามิน 1 ,25(OH)2D จะใช้น้ ายาส าเร็จรูป หรือส่ง
ตัวอย่างไปวิเคราะห์ยังห้องปฏิบัติการที่รับท าการวิเคราะห์ (124)(125) 

ในปี 2011 Institute of Medicine (IOM)(125) ได้ก าหนดค่า cut-point ของ serum 25 (OH) D 
ดังตาราง 11 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Herrmann%20M%22%5BAuthor%5D
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ตาราง 11 แสดงค่า cut-point ของ serum 25 (OH) D 
 

 
Status 

serum 25 (OH)D 

nmol/liter ng/ml 

Increased risk of deficiency <30 <12 

Increased risk of inadequacy 
Adequacy 

>40 <16 

Adequacy >50 >20 

Increased risk of excess (UL) >125 >50 

 
 

ผลของการขาดวิตามินด ี (Hypovitaminosis D/ Vitamin D deficiency)(105,127) 

การขาดวิตามินดีจะน าไปสู่การดูดซึมของแคลเซียมและฟอสฟอรัสจากล าไส้เล็กได้น้อยลง 
ซึ่งเป็นแร่ธาตุส าคัญในกระดูกและฟัน จึงท าให้กระดูกและฟันไม่แข็งแรง ไม่สามารถรับน้ าหนักตัวได้ 
ท าให้กระดูกโค้งงอหรือผิดรูปร่าง โรคและภาวะที่เกิดจากการขาดวิตามินดี ที่ส าคัญได้แก ่

1. โรคกระดูกอ่อนในเด็ก ( Ricket) มักพบในเด็กอายุ 1 -3 ขวบ ซึ่งเป็นระยะที่เด็กก าลัง
เจริญเติบโต จะท าให้กระดูกไม่แข็งแรง  กระดูกที่รับน้ าหนัก เช่น กระดูกแขน กระดูกขา ส่วนปลาย
กระดูกจะบานออก 

2. โรคกระดูกอ่อนในผู้ใหญ่ ( Osteomalacia) เป็นโรคที่เกิดจากการขาดวิตามิน ดี และ
แคลเซียมในผู้ใหญ่ ความหนาแน่นของกระดูกจะน้อยกว่าปกต ิ

3. ฟันผุ ( Dental caries) การขาดวิตามินดี จะน าไปสู่การที่ฟันจะฟอร์มตัวช้าและท าให้การ
ฟอร์มตัวของฟันเสียไปด้วย มีหลายสิ่งที่ท าให้มีแนวโน้มเอียงที่จะเป็นโรคฟันผ ุ

4. ระดับแคลเซียมในเลือดต่ า (Hypocalcemia) ชาใบหน้า แขนขา ตะคริว  (cramping) มือ
เท้าจีบ (carpopedal spasm) กล้ามเนื้อกระตุก (tetany) ถ้าแคลเซียมในเลือดต่ ามากอาจชัก 
(seizure) ได้ 

5. การศึกษาของ Matherson EM และคณะ ในปี 2010(128) พบว่าผู้ที่มีภาวะ vitamin D 
deficiency (serum vitamin D <20 ng/ml) จะมีความเสี่ยงของ MRSA nasal carriage เพิ่มข้ึน 2.04 
เท่า (95% CI 1.09-3.84) 
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6. การศึกษาของ Ehlavel MS และคณะในปี 2011(129) เพื่อดูระดับวิตามินดีเลือดของผู้ป่วย
โรคหืดพบว่า serum level ของ vitamin D เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมนั้นมีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิต ิ (p < 0.001) และ Vitamin D levels ที่ต่ ามีความสัมพันธ์กับการเกิด  allergic 
disease และ serum IgE ที่มากขึ้น 

ผู้ป่วยเด็กที่มีความเสี่ยงต่อภาวะ Hypovitaminosis D/ Vitamin D deficiency และมีความ
จ าเป็นต้องตรวจคัดกรองค่า serum vitamin D level ร่วมกับให้วิตามินดี supplementation มีดังที่สรุป
ไว้ในตาราง 10(117) 
 
ตาราง 12 กลุ่มผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อภาวะ Hypovitaminosis D/ Vitamin D deficiency 
 

Children with poor growth 
Children with delayed motor milestones, Dark-skinned infants 
Exclusively breastfed infants who have not received vitamin D supplementation 
Children who live at high latitudes during winter months 
Children who require chronic glucocorticoid therapy 
Children taking anticonvulsant medication (phenytoin, phenobarbital, carbamazipine, 
oxamazipine,  clorazepate, clonazepam, ethosuximide, felbamate, gabapentin, 
levetiracetam, lamotrigine, primidone, topiramate, valproic acid) 
Children with chronic diseases associated with malabsoption (cystic fibrosis, Crohn’s 
disease, ulcerative colitis, celiac disease, short gut syndrome) 
Children who sustain fracture after minimal trauma 

 
 
ผลทางห้องปฏิบัติการส าหรับช่วยวินิจฉัย Vitamin D deficiency ได้แก่ hypocalcemia, 

elevated PHT (เพื่อที่จะท าหน้าที่เพิ่ม serum calcium), hypophosphatemia จาก PTH ที่เพิ่มข้ึนท า
ให้เกิดการขับฟอสเฟตออกที่ไต (PTH-induced renal losses of phosphate) ค่า 1, 25(OH)2D levels 
อาจต่ า ปกติ หรือสูงก็ได้ ซึ่งเกิดจากมีการ upregulation ของ renal 1α-hydroxylase ผู้ป่วยบางคน
อาจพบภาวะ metabolic acidosis ร่วมด้วย เนื่องจาก PTH ที่เพิ่มข้ึนท าให้เสีย bicarbonate ที่ไต 
(PTH-induced renal bicarbonate-wasting) 
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การรักษา คือให้ vitamin D supplement ร่วมกับ calcium และ phosphate การให้ vitamin 
D รักษามี 2 วิธี โดย ให้ vitamin D ขนาด 300,000–600,000 IU ทางปากหรือฉีดเข้ากล้ามเนื้อ  2–4 
ครั้ง/วัน หรืออาจให้เป็น high dose vitamin D ขนาด 2,000–5,000 IU/day นาน 4–6 สัปดาห์ ก็ได้ 
อย่างไรก็ตามทั้ง 2 วิธี หลังการรักษาแล้วควรให้ oral vitamin D  400 IU/วัน (อาจเป็นในรูปของ 
multivitamin) เสริม ตามหลังการรักษาด้วย 
 

ผลของการได้รับมากเกินไป (Hypervitaminosis D/ Vitamin D toxicity)(105,127) 
การได้รับวิตามินดีมากเกินความต้องการของร่างกายส่วนมากพบในกรณีที่ใช้ผิด (Misuse) มี

การเสริมวิตามินมากเกินทั้งในรูปของวิตามินรวมและผลิตภัณฑ์อาหารเสริมต่าง  ๆ (over-the-counter 
vitamin D supplement) หรืออาจเกิดจาก excessive intake ของ วิตามินดีสังเคราะห์ (synthesis 
vitamin D analog เช่น 25(OH) D หรือ 1, 25 (OH)2D) แต่จะไม่เกิดจาก excessive exposure ต่อ
แสงแดด อาจเป็นเพราะว่า ultraviolet สามารถเปลี่ยน vitamin D3 และ precursor ของ vitamin D3 
ไปเป็น inactive metabolite ได้ 

วิตามินดีเป็นพิษพบในรายที่บริโภคขนาด 300,000 - 800 ,000 IU ต่อวันเป็นระยะเวลานาน 
วิตามินดีขนาดประมาณ 30 ,000 IU ต่อวัน หรือมากกว่านี้จะท าให้เป็นอันตรายส าหรับทารก และ
ประมาณ 50,000 IU ต่อวันอาจเป็นอันตรายส าหรับเด็ก 

ระยะแรกจะมีอาการอ่อนเพลีย ปวดหัว ง่วงซึม (Somnolence) คลื่นไส้ อาเจียน ปากแห้ง 
การรับรสผิดปกติ (metallic taste) ปวดกล้ามเนื้อ ปวดกระดูก ในเด็กเล็กอาจพบ poor feeding 

ระยะหลังจะมีอาการซึ่งเป็นอาการจากแคลเซียมในเลือดมีระดับสูง เช่น ปัสสาวะมากกว่า
ปกติทั้งกลางวันและกลางคืน (polyuria และ nocturia) ดื่มน้ ามาก (polydipsia) เป็นผลให้เกิด 
dehydration และ hypernatremia เบื่ออาหาร กระวนกระวาย น้ าหนักตัวลด มีการสลายแคลเซียม
ออกมาจากกระดูกและมีการดูดซึมแคลเซียมจากล าไส้เพิ่มข้ึน ท าให้มีแคลเซียมและฟอสฟอรัส ใน
เลือดและในปัสสาวะสูง (hypercalcemia/ hypercalciruria and hyperphosphatemia/ 
hyperphosphaturia) ซึ่งแคลเซียมและฟอสฟอรัสที่มีในเลือดอาจไปจับอยู่ตามเนื้อเยื่อต่าง ๆ ดังนี้ คือ 

1. หัวใจ: เกิด arrhythmias, decreased Q-T interval ซึ่งเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตจาก 
hypervitaminosis D 

2. หลอดเลือด: เกิด hypertension 
3. ไต: เกิด nephrolithiasis, nephrocalcinosis, chronic renal insufficiency, acute renal 

failure ในรายที่เป็นมากอาจถึงตายได้ ส่วนในรายที่ยังเป็นไม่มากนัก เพียงหยุดให้วิตามิน อาการต่างๆ
จะหายไปใน 2-3 วัน 
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4. ตับอ่อน: เกิด pancreatitis 
5. สมอง: เกิด lethargy, hypotonia, confusion, disorientation, depression, psychosis, 

hallucinations และ coma 
ในส่วนของผลทางห้องปฏิบัติการที่ใช้ตรวจหรือเป็น indicator ของภาวะ hypervitaminosis 

D หรือ vitamin D intoxication ได้แก่ hypercalcemia(124) ระดับ 25(OH)D ในเลือดมากกว่า 150 > 
ng/mL, hypophosphatemia, hypercalciuria, nephrocalcinosis (เห็นได้จาก renal ultrasound) 
อย่างไรก็ตาม ระดับ 25(OH)D ในเลือดอาจอยู่ในเกณฑ์ปกติก็ได้ เนื่องจากในภาวะ hypervitaminosis 
D จะมี downregulation ของ renal 1-α hydroxylase ซึ่งเป็นผลจาก PTH ที่ลดลง ร่วมกับ 
hyperphosphatemia และผลโดยตรงของ  1,25(OH)2D  ฉะนั้นการวินิจฉัย hypervitaminosis D จะดู
จากการที่มี hypercalcemia ร่วมกับระดับ serum vitamin D ที่เพิ่มข้ึนแม้ว่าจะยังอยู่ในเกณฑ์ปกติก็
ตาม 

การรักษาภาวะ hypervitaminosis D หรือ vitamin D intoxication จะเน้นไปที่การรักษา
ภาวะ hypercalcemia ดังต่อไปนี ้

1. การให้ hydration (intravenous normal saline solution) ร่วมกับยาขับปัสสาวะ (diuretic 
drugs) 

2. การให้ Glucocorticoids (prednisolone 1-2 mg/kg/day) จะช่วยลดการดูดซึมแคลเซียม
ที่ล าไส้ โดยการยับยั้งการท างานของ 1, 25(OH)2D 

3. Calcitonin จะช่วยลดระดับ calcium ในเลือดได้ โดยยับยั้ง bone resorption ซึ่งอาจมี
ประโยชน์ในแง่ของ adjunctive therapy เท่านั้น ไม่ใช่การรักษาหลัก เนื่องจากผลการตอบสนองไม่ด ี

4. Intravenous or oral bisphosphonates ได้ผลดีโดยยาจะยับยั้ง bone resorption ของ 
osteoclasts 

5. การล้างไต (Hemodialysis) ใช้ในกรณี severe hypercalcemia ที่ไม่ตอบสนองต่อการ
รักษาข้างต้น 

ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่ได้รับการรักษาภาวะ Vitamin D intoxication จะสามารถ fully recovered 
ได้ แต่เนื่องจาก vitamin D ถูกเก็บไว้ที่เนื้อเยื่อไขมัน นั้นระดับ serum vitamin D level อาจยังคงสูงอยู่
ได้เป็นเดือน จึงมีความจ าเป็นต้องติดตาม serum vitamin D level, serum calcium และ urine 
calcium เป็นระยะ 
 
 
 
 



49 
 

สารหรืออาหารเสริมฤทธิ์(102) 

วิตามินดี จะท างานได้ดีเยี่ยมเมื่อมีวิตามินเอ อย่างเพียงพอ หรือ เมื่อรับประทานอาหารที่มี
วิตามิน เอร่วมด้วยถึง 10 ส่วน ต่อวิตามินดี 1 ส่วน น้ ามันตับปลามีวิตามินเอและวิตามินดีมากที่สุด 
ส าหรับเกลือแร่โคลีน (choline) วิตามินซี ช่วยไม่ให้เกิดวิตามินดีเป็นพิษขึ้น นอกจากนี้แคลเซียม 
แมกนีเซียม และฟอสฟอรัสจะช่วยส่งเสริมวิตามิน ดี ในการท างานให้มีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น 

สารหรืออาหารต้านฤทธิ์(102) 

1. สุรา (ethyl alcohol) 
2. ยาสเตอรอยด์ (Coticosteroid drugs) 
3. ยาคุมก าเนิดชนิดรับประทาน (oral contraceptive pills) 
4. ยากันชัก (Dilantin) โดยเฉพาะในผู้ป่วยไตวาย 
5. ยาขับปัสสาวะ (diuretic drugs) เช่น ยากลุ่ม Thiazides เป็นต้น 
6. ยา Digitalis ท าให้แคลเซียมสูงในเลือดและวิตามินดีจะไปเสริมฤทธิ์ของ Digitalis ท าให้

หัวใจเต้นผิดปกติได ้
7. แมกนีเซียม ซึ่งมีในยาลดกรด (antacid) บางชนิด ถ้าใช้ร่วมกับ Calciferiol หรือ Calcitriol 

ท าให้เกิดภาวะแมกนีเซียมในเลือดสูง (hypermagnesemia) ได้ 

เภสัชต าหรับ (Preparations)(102) 

1. Ergocalciferol USP, calciferol, vitamin D2: ออกฤทธิ์ภายใน 10-24 ชั่วโมงและ 
เนื่องจากมีฤทธิ์ antirachitic สูง จึงใช้รักษาโรคกระดูกอ่อนอย่างรุนแรง โดยใช้ในขนาด 300 µg -1.25 
mg ต่อวัน หรือรักษา vitamin D-resistant ricket ในขนาด 300 µg-25 mg ต่อวัน ส่วนการป้องกันโรค
กระดูกอ่อนใช้ 10 µ g ต่อวัน (1 µ g มีความแรงเทียบเท่า 40 IU) ต าหรับนี้เป็นที่นิยมใช้กันทั่วไป
เนื่องจากราคาถูกที่สุด รูปแบบมีทั้ง drop, capsule, tablets, oral solution 

2. Cholecalciferol USP, vitamin D3: ประโยชน์คล้าย vitamin D2 แต่ถูกดูดซึมได้ดีกว่า
และมีความคงตัวสูงกว่าจึงใช้เป็นองค์ประกอบในต าหรับวิตามินรวม ใช้รักษาอาการขาดหรือป้องกัน
การขาด ในขนาด 400-100 0 IU ต่อวัน มีการน ามาใช้ใน hypocalcemic tetany และ 
hypoparathyroidism ด้วย อาจใช้ส าหรับ osteoporosis ในสตรีวัยหมดปะจ าเดือนหรือผู้สูงอายุ 
นอกจากนี้ยังมีอนุพันธ์ของ vitamin D ซึ่งมีความจ าเพาะต่อ vitamin D binding protein (VDBP) ต่ า 
แต่มีความจ าเพาะต่อ vitamin D receptor สูง จึงไม่ท าให้เกิดภาวะ hypercalcemia และ 
hypercalciuria แต่ใช้ประโยชน์เหมือนกัน คือ 
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3. Alfacalcidiol 1 α-hydroxyl vitamin D3: มีฤทธิ์มากกว่า vitamin D3 5-10 เท่า บัญชียา
หลักแห่งชาติจัดให้เป็น first line drug ในผู้ป่วย vitamin D deficiency 

4. Calcifediol USP 25-hydroxy vitamin D: มีฤทธิ์มากกว่า vitamin D3 2-5 เท่า ออกฤทธิ์
ใน 2-6 ชั่วโมง ให้ผลในการักษา 15-20 วัน ใช้ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพื่อกันภาวะ hypocalcemia 
รูปแบบที่ใช้คือ capsule 

5. Calcitriol, 1, 25-dihydroxy vitamin D3: มีฤทธิ์มากกว่า vitamin D3 5-10 เท่า ออกฤทธิ์ใน 2 

ชั่วโมง ให้ผลในการักษา 1-2  วัน ใช้ในผู้ป่วยที่ต้องการฟอกไต หรือผู้ป่วยที่ไม่สามารถ metabolize erogsterol ได้ 
เพื่อควบคุมระดับของ calcium และ PTH และใช้ในผู้ป่วย hypoparathyroidism โดยให้ทางปากหรือ
ฉีดเข้าเส้น นอกจากนี้ยังมีการน ามาใช้รักษาโรคสะเก็ดเงิน โดยการกินและการทาเพื่อลดความรุนแรง
ของผื่น 

6. Calciprotriene: เป็นอนุพันธ์ของ vitamin D ที่ได้จากการสังเคราะห์ มีความจ าเพาะกับ 
vitamin D receptor เหมือนกับ calcitriol แต่ผลต่อ metabolism ของ calcium น้อยกว่า 100-200 เท่า 
มีฤทธิ์ยับยั้งการแบ่งตัวและการเพิ่มจ านวนของ epidermal cell แต่กระตุ้นกระบวนการ cell 
differentiation ใช้ทารักษาผื่นสะเก็ดเงิน 

7. Dihydrotachysterol USP: เป็น steroid ที่มีสูตรโครงสร้าง ergosterol ออกฤทธิ์ภายใน 1 
ชั่วโมง ให้ผลในการรักษา 2 อาทิตย์ มีฤทธิ์ antirachitic ต่ า (5-10% ของ vitamin D2) แต่ 
hypocalcemic สูง การออกฤทธิ์เหมือน PTH จึงใช้แทน PTH ในระยะยาว นิยมใช้ใน hypocalcemia 
และเนื่องจากในขนาดสูงจะให้ผลต่อ calcium metabolization มากกว่าอนุพันธ์ของ vitamin D ตัว
อ่ืนๆ จึงนิยมใช้ใน hypoparathyroidism เช่น infantile tetany, postoperative tetany ด้วย โดยเริ่มใช้
ขนาด 800 µg-2.4 mg ต่อวัน  และต่อไปให ้ 200 µg-1 mg ต่อวัน ต าหรับนี้มีข้อห้ามใช้เช่นเดียวกับ 
vitamin D2 เนื่องจากช่วงเวลาในการให้ฤทธิ์สั้น จึงพบอาการค้างเคียงจาก hypercalcemia ไม่มาก
นัก รูปแบบที่ใช้มีทั้ง capsule, oral solution, tablets 

8. Calcium with vitamin D tablets USP: ใช้เป็นผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร ช่วยในการดูดซึม 
calcium ในผู้ป่วยที่เสี่ยงต่อการขาด vitamin D 

9. Calcium and vitamin D with minerals tablets USP: ใช้เป็นผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่ให้
ทั้งวิตามินและเกลือแร่ 
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บทบาทของวิตามินดีต่อระบบภูมิคุ้มกันของผิวหนัง (22,128,130,132) 
Vitamin D3 และ skin immune defense (innate) 
หน้าที่ของ Vitamin D นอกเหนือจากควบคุม calcium homeostasis และ bone 

metabolism และ ปัจจุบันยังพบว่าเป็นตัว regulator ที่ส าคัญของระบบภูมิคุ้มกันของผิวหนังทั้งชนิด 
innate และ adaptive อีกด้วย(133) (ภาพประกอบ 9) ในส่วนของ innate immunity วิตามินดีมีบทบาท
ดังนี ้

1. เพิ่ม innate immunity ของผิวหนังและเพิ่มประสิทธิภาพของ antimicrobial defense ที่ 
epithelial surfaces โดยเป็นตัวควบคุม cathelicidin expression ซึ่งจะกล่าวในรายละเอียดต่อไป 

2. ควบคุม keratinocyte proliferation, differentiation และ formation of an intact 
epidermal barrier 

หลังจากการค้นพบว่าเซลล์หลายชนิดของ Adaptive immunity (เช่น T cell) มี vitamin D 
receptor (VDR) จึงพบบทบาทของวิตามินดี (ในที่นี้หมายถึง 1, 25(OH)2D3) (pleiotropic effect) ต่อ 
adaptive immunity (in vitro) มากขึ้นดังนี้(134-135) ดังภาพประกอบ 9 

1. ยับยั้ง T cell proliferation, cell cycle progression 
2. ลดการสร้าง interferon (IFN)-gamma และ IL-2 
3. เพิ่มการสร้าง IL-4 จากข้อ 2 และ 3 จึงสรุปว่า vitamin D ท าหน้าที่ shift T cell development 

จาก T-helper 1 เป็น T-helper 2 phenotype 
4. ยับยั้ง differentiation ของ monocyte ไปเป็น dendritic cell 
5. Downregulate Langerhans cell (antigen presenting cell) activity 
6. ลด skin homing markers บน T cell (จึงเป็นข้อสันนิษฐานว่า T cell-mediated skin 

disease ทั้งหลายที่เก่ียวข้องกับ skin homing receptor expression นั้นสามารถรักษาให้ทุเลาได้ด้วย 

vitamin D supplement) 
7. กระตุ้น regulatory T cell และ surface receptor expression บน antigen presenting 

cells เช่น dendritic cells 
8. มี  immunoregulatory properties และ  potent immunomodulatory activities ต่อ 

dendritic cells, Th1 and Th17 cells และ B cells 
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ภาพประกอบ 9 ผลของวิตามินดีต่อ innate และ adaptive immunity 
 

การควบคุม Cathelicidin expression โดยวิตามินดี(22,132,136) 

การเข้าใจถึง molecular element ของ cathelicidin expression มากขึ้นจะน าไปสู่การรักษา
ใหม่ (เช่นการให้ vitamin D supplementation) ของโรค skin inflammatory ที่ cathelicidin 
expression ที่ผิดปกติมาเกี่ยวข้องใน pathogenesis เช่น atopic dermatitis, rosacea, psoriasis ซึ่ง
ในที่นี้ขอกล่าวถึงเฉพาะ atopic dermatitis 

ดังได้กล่าวถึง antimicrobial peptide (AMP) โดยเฉพาะ cathelicidin มาบ้างแล้วในส่วน
ของสาเหตุและพยาธิก าเนิดของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง ว่า cathelicidin นั้นเป็นหนึ่งใน innate immunity 
สามารถถูกสร้างได้จากทั้ง keratinocyte, neutrophils และอ่ืนๆ โดย cathelicidin expression จะ
เพิ่มข้ึนในภาวะที่มี bacterial skin infection, cutaneous barrier disruption(137) ในปัจจุบันยังคงไม่มี
การศึกษาและทราบถึง molecular regulation ของ cathelicidin expression ในเชิงของ cytokines 
หรือ mediators ต่างๆ จากการศึกษาของ Wang และคณะ(138) ค้นพบ vitamin D response element 
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ใน cathelicidin promoter จึงเข้าใจมากขึ้นเกี่ยวกับ cathelicidin expression ที่ผิวหนัง อีกหลาย
การศึกษาก็ยืนยันว่า cathelicidin ที่ keratinocyte เป็น direct target ของ vitamin D3(136,138,140) และ 
vitamin D3 signaling cascade ที่พบ น าไปสู่การเพิ่มข้ึนของ cathelicidin ทั้งในแง่ recruitment ของ 
coactivators หรือ epigenetic changes(141) แต่ยังไม่เป็นที่แน่ชัดว่า cathelicidin ถูกกระตุ้นให้เพิ่มข้ึน
โดย bacterial infection หรือ barrier disruption (wound) ได้อย่างไร ในปี 2007 Schauber(142) และ
คณะจึงพยายามหาค าตอบและพบว่าที่ monocyte และ keratinocyte มี 1 α-hydroxylase 
(CYP27B1) เกิดกระบวนการ hydroxylation ได้เป็น active form ของวิตามินดี (1, 25(OH)2D3) 
ขึ้นมา ซึ่งกระบวนการ  hydroxylation ดังกล่าวนี้อยู่ภายใต้การควบคุมของ inflammatory stimuli 
ร่วมกับ TLR2(142-143) จากนั้น activated vitamin D3 จับกับ vitamin D receptor (VDR) และจับกันเป็น 
complex กับ steroid receptor coactivator 3 (SRC3) ท าให้เกิด recruitment ของ histone 
acetyltransferase เกิดปฏิกิริยา histone acetylation และ transcription ของ cathelicidin gene 
ตามล าดับ ดังภาพประกอบ10 จึงสรุปว่า ในภาวะ skin injury หรือ bacterial infection จะมี 
expression ของ CYP27B1 เพิ่มข้ึนเป็นผลให้มี 1, 25(OH)2D3 เพิ่มข้ึนซึ่งไปกระตุ้น cathelicidin ให้
เพิ่มข้ึน ดังภาพประกอบ 11 และ 12 
 
 

 
 

ภาพประกอบ 10 cathelicidin gene expression โดย vitamin D3 ที ่keratinocyte 
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ภาพประกอบ 11 การกระตุ้นของ infection หรือ injury ท าให้มีการสร้าง cathelicidin เพิ่มข้ึน 
 

 

 
 

ภาพประกอบ 12 แสดงวิตามินดีสามกระตุ้นการสร้าง cathelicidin (LL-37) 
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บทบาทของ Cathelicidin และ vitamin D ใน atopic dermatitis 
การศึกษาของน าร่อง Sidbury R และคณะ ในปี 2008 (25) แบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม 

(placebo) ในผู้ป่วยเด็ก winter-related atopic dermatitis โดยให้ vitamin D2 1000 IU/วัน เป็นเวลา 
30 วัน พบว่าปัจจุบันมีการศึกษามากมายเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของวิตามินดีกับภาวะหรือโรคต่างๆ  
พบว่า ภาวะ Vitamin D deficiency สัมพันธ์กับอัตราการเกิดโรคต่างๆ เช่น มะเร็งชนิด  โรค 
autoimmune โรคติดเชื้อ โรคความดันโลหิตสูง โรคหัวใจและหลอดเลือด (130) เป็นต้น ต่อไปจะขอ
กล่าวถึงบทบาทและความส าคัญของ vitamin D ใน atopic dermatitis ที่มีการศึกษาทดลอง 
ดังต่อไปนี้ 

การศึกษาแบบมีกลุ่มควบคุมของ Hata TR ในปี 2008 (24) ที่ท าในผู้ป่วย atopic dermatitis 
ระดับปานกลางถึงรุนแรง พบว่าหลังการให้ oral vitamin D3 supplementation 4000 IU/วัน จากนั้น
ติดตามที่ 21 วัน พบว่า ในผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง  (atopic dermatitis lesional skin) นั้นมีการเพิ่มข้ึนของ 
cathelicidin expression (จากการตัดชิ้นเนื้อผิวหนังบริเวณที่มีผ่ืน แล้ววัด cathelicidin expression 
โดยวิธี qRT-PCR) เมื่อเทียบกับก่อนให้ vitamin D supplementation อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 
0.01) ในส่วนของผิวหนังปกต ิ (normal skin) ก็พบมีการเพิ่มข้ึนของ cathelicidin expression เช่นกัน
แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p > 0.05) 

ดังเป็นที่รู้กันดีว่า UVB phototherapy เป็นหนึ่งในการรักษาของ atopic dermatitis 
โดยเฉพาะในกรณีรุนแรงหรือไม่ตอบสนองต่อการรักษาอ่ืนๆ โดย UVB irradiation จะมีผลกับ T cells 
1 และ T cell-mediated immune response (144) และดังที่กล่าวไปแล้วว่า UVB นั่นเองเป็น 
cutaneous vitamin D3 synthesis activator จึงสันนิษฐานได้ว่าหนึ่งในกลไกที่ท าให้ atopic 
dermatitis ดีขึ้นจากการรักษาด้วย UVB คือ UVB กระตุ้นการสร้าง vitamin D3 ที่ผิวหนัง ท าให้มี 
cathelicidin expression และ antimicrobial activity เพิ่มข้ึน(145) สามารถลด Investigator’s Global 
Score (IGA) เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.04) และลด Eczema 
Area and Severity Index (EASI) score ได้เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมได้แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p 
= 0.4) 

การศึกษาของ Peroni DG และคณะ(26) ในปี 2011 ในผู้ป่วยเด็ก atopic dermatitis 37 คน 
โดยดูความรุนแรงของโรค (SCORAD) ร่วมกับ serum vitamin D level และ specific IgE (sIgE) ต่อ 
Staphylococcus aureus enterotoxins (allergic sensitization to staphylococcal superantigens) 
พบว่า ความรุนแรงของโรค atopic dermatitis ที่มากขึ้นสัมพันธ์กับ serum vitamin D level ที่น้อย 
(inverse correlation r = -0.49, p = 0.002) และสัมพันธ์กับ specific IgE ต่อเชื้อ Staphylococcus 
aureus enterotoxins ที่มากขึ้น 



56 
 

การศึกษาของ  Mohammad HJ ในปี 2011 (27) แบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม (placebo) ใน
ผู้ป่วยเด็ก atopic dermatitis 45 คน พบว่าหลังจากให้ oral vitamin D3 supplement 1600 IU/วัน 
นาน 60 วัน สามารถลดคะแนน SCORAD ได้ 34.8% เทียบกับก่อนให้ยาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p 
= 0.004) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



บทที่ 3 
วิธีด าเนินการวิจัย 

 
รูปแบบการวิจัย 
 การวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม (Randomized controlled trial) 
 
กลุ่มเป้าหมาย 

ผู้ป่วยที่มารับการรักษาโรคในกลุ่มผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง (Atopic dermatitis) ที่ศูนย์ผิวหนัง
มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร จ านวน 24 คน 
 

การค านวณขนาดตัวอย่าง 

 จากกการวิจัยของ Javanbakht MH(27)  objective SCORAD ของกลุ่มที่ให้ vitamin D เทียบกับ

กลุ่มควบคุม พบความต่างของคะแนน SCORAD ที่ลดลงเท่ากับ 2.4 และค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (SD) 

เท่ากับ 1.8  จะได้ขนาดตัวอย่างของแต่ละกลุ่มเท่ากัน 10 คน รวมเป็น 20 คน โดย ค านวณจากสูตรการ

ค านวณขนาดตัวอย่างการทดลองแบบ Paired t-test และใช้โปรแกรมการค านวณขนาดตัวอย่าง คือ PS-

power and sample size calculation program version 3.0.34 ที่ 80% power และค่าความเชื่อมั่นที่ 

0.05   

 เนื่องจากในโครงการวิจัยต้องท าการทดสอบหลายครั้งและติดตามผลหลังการทดสอบ อาจท าให้

อาสาสมัครมารับการรักษาและติดตามผลไม่ต่อเนื่อง จึงได้ก าหนด Dropout rate เป็น 20% ดังนั้นจึงท า

การคัดเลือกอาสาสมัครเข้าร่วมโครงการวิจัยจ านวนทั้งสิ้น 24 คน 

 

อุปกรณ์ที่ใช้ในการวิจัย 

 1. วิตามินดีรูปแบบรับประทานขนาด 2000 IU และยาหลอก (placebo) โดยจะเหมือนกับ

วิตามินดีทั้งขนาด สี กลิ่น รสชาติและบรรจุภัณฑ์ ซึ่งผลิตโดยเภสัชกรที่สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาต ิ

 2. ยาต้านฮิสตามีน Hydoxyzine   

 3. สารให้ความชุ่มชื้น (Emollient) และสบู่อาบน้ ายี่ห้อ Cetaphil® 
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 4. อุปกรณ์ส าหรับเก็บสิ่งส่งตรวจ (ไม้พันส าลี, น้ าเกลือปลอดเชื้อ) และอาหารเพาะเลี้ยงเชื้อ 

Staphylococcus aureus (manitol salt sugar plate) 

 5. เครื่องมือหาค่าปริมาณน้ าในผิวหนัง (skin hydration, conductance) โดยใช้เครื่อง 

Corneometer® CM 825® 

6. เครื่องมือหาค่าการระคายเคืองเป็นผื่นแดง (erythema index/ redness) โดยใช้เครื่อง

Mexameter MX 16® 
 7. อุปกรณ์เจาะเลือด (syringe 5 ml, เข็มปีกผีเสื้อเบอร์ 25G), หลอดทดลอง clotted blood, 

กระดาษ ฟอยล ์(foil) กันแสง 

 8. เครื่องปั่นเหว่ียงแยกซีรั่ม 

 9. กล้องดิจิตอล 

 10. แบบบันทึกข้อมูล 

 11. แบบประเมินผลข้างเคียงของวิตามินด ี

 12. เอกสารอธิบายข้อมูลและข้ันตอนในการวิจัย 

 
 

 
 

ภาพประกอบ13 Corneometer CM 825® 
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ภาพประกอบ14 Mexameter MX 16® 

 

การเลือกกลุ่มตัวอย่าง 

ผู้วิจัยท าการเลือกกลุ่มอาสาสมัครอาย ุ 1 ปีขึ้นไป ที่มี ผื่นภูมิแพ้ผิวหนังอักเสบความรุนแรง

เล็กน้อยถึงปานกลาง จ านวน 24 คน โดยอาสาสมัครสมัครใจและให้ความร่วมมือยินยอมเข้าร่วม

โครงการวิจัยและใชวิ้ตามินดเีพื่อท าการทดสอบ  

 

เกณฑ์ในการคัดเลือกเข้ามาศึกษา (Inclusion Criteria) 
1. ไม่จ ากัดเพศ อายุมากกว่า 1 ปี  
2. ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจ และผู้ปกครองของผู้ป่วยลงลายลักษณ์อักษร

ในใบยินยอมรับการรักษา (Informed Consent) 
3. ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง ( Atopic dermatitis/ atopic eczema) ตาม

เกณฑ์การวินิจฉัยของ Hanifin and Rajka  
4. ผู้ป่วยมีระดับความรุนแรงของโรคในกลุ่มโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังอยู่ที่ระดับ น้อย (Mild) ถึงปาน

กลาง (moderate) ตาม the scoring of Atopic Dermatitis (SCORAD) คือน้อยกว่า 40 คะแนน 
5. มีระยะพัก (washout period) จาก oral corticosteroid เป็นเวลา 4 สัปดาห์ จาก topical 

corticosteroid และ topical calcineurin inhibitor เป็นเวลา 2 สัปดาห์ และจาก regular vitamin 
supplementation อย่างน้อย 6 เดือน 

6. ผู้ที่เข้าร่วมโครงการต้องสามารถมาตรวจติดตามผลการรักษาในสัปดาห์ที ่2, 4 ได้ 
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เกณฑ์ในการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 

1. ผู้ป่วยที่มีโรคผิวหนังชนิดอ่ืนร่วมด้วยบนรอยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
2. ผู้ป่วยที่มีภาวะติดเชื้อใดๆร่วมด้วยบนรอยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง (ไข้ purulent discharge, 

pustule, oozing, crusting และ widespread weeping discharge) 
3. ผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่องทั้งชนิดปฐมภูมิและทุติยภูม ิ
4. ผู้ป่วยที่มีโรคตับ โรคไต 
5. ผู้ป่วยที่รับประทานวิตามินดี กรดไขมัน (fatty acid) หรือวิตามิรวมที่มีส่วนผสมของวิตามินด ี
6. ผู้ป่วยที่รับประทานยาปฏิชีวนะ ยาสเตียรอยด์ ยากดภูมิคุ้มกัน ยากันชัก ยาขับปัสสาวะกลุ่ม 

thaizide ยาลดกรด ยาระบาย (mineral oil), bile acid sequestrants (cholestyramine)  
7. ผู้ป่วยที่ใช้สารท าความสะอาดที่มี่ anti-septic เป็นส่วนผสม 

 
เกณฑ์ในการใหอ้าสาสมัครเลิกจากการศึกษา (Discontinuation criteria) 

1. ผู้ป่วยมีอาการก าเริบของผื่นมากขึ้น (flare up) กล่าวคือ มีอาการแห้ง แดง คัน รวมกับ
ประเมินคะแนน SCORAD แล้วมีค่ามากกว่า 40  

2. ผู้ป่วยมีอาการและอาการแสดงของการติดเชื้อที่รอยโรค (secondary infection on-top) 
กล่าวคือ มีไข้ purulent discharge, pustule, oozing, crusting และ widespread weeping 
discharge 

3. ผู้ป่วยมีอาการหรืออาการแสดงของการเป็นพิษจากวิตามินดี (vitamin D toxicity) ได้แก่ 
อาการอ่อนเพลีย ปวดหัว ง่วงซึม (Somnolence) คลื่นไส ้ อาเจียน ปากแห้ง การรับรส
ผิดปกติ (metallic taste) ปวดกล้ามเนื้อ ปวดกระดูก ปัสสาวะมากกว่าปกติทั้งกลางวันและ
กลางคืน (polyuria และ nocturia) ดื่มน้ ามาก (polydipsia) กระวนกระวาย  

 
The scoring of Atopic Dermatitis (SCORAD) 

แบ่งการให้คะแนนเป็น 3 ส่วน ได้แก่ A, B, C โดย 
A = คะแนนขนาดของรอยโรค โดยประเมินขนาดของรอยโรคเป็นเปอร์เซ็นต์พื้นที่ผิวของร่างกาย 

โดยใช”้rule of nine” ที่ใช้ในการประเมินผู้ป่วยแผลไฟไหม้เป็นตัวประเมิน โดยประเมินเฉพาะบริเวณผื่นที่มี
การอักเสบไม่รวมบริเวณที่มีเฉพาะผิวแห้ง 



61 

 

 
 

ภาพประกอบ 15 เปอร์เซนต์พื้นที่ผิวของร่างกายตามกฎ ”rule of nine” 
 

B = คะแนนรวมระดับความรุนแรงของโรคซึ่งประเมินโดยใช้อาการทางคลินิก 6 อย่าง 
ได้แก่ ความแดง (Erythema), ความบวม (Edema), ปริมาณน้ าเหลืองหรือสะเก็ด (Oozing or 
Crusting), รอยเกา (Excoriation), ความหนาของผื่น (Lichenification), ความแห้งของผิว (Dryness) 

แต่ละอาการแบ่งการให้คะแนนระดับความรุนแรงเป็น 0-3 
คะแนน 0 = absent = ไม่มีรอยโรค 
คะแนน 1 = mild = มีรอยโรคเล็กน้อย 
คะแนน 2 = moderate = มีรอยโรคปานกลาง 
คะแนน 3 = severe = มีรอยโรครุนแรง 
C = การให้คะแนนรวมระดับความคันและระดับการสูญเสียการนอนหลับโดยใช ้visual 

analog scale (VAS) ที่มีคะแนน 0 – 10 จากการประเมินโดยเฉล่ียของ 3 คืนก่อนการประเมิน น าค่า A B 
C ที่ได้มาค านวณคะแนน SCORAD โดยใช้สูตรค านวณ 
SCORAD = A/5 + 7(B/2) + C 

น าค่า SCORADมาใช้แบ่งความรุนแรงของโรคได ้ดังนี ้
เล็กน้อย (Mild) น้อยกว่า หรือเท่ากับ 15 
ปานกลาง (Moderate) เท่ากับ 16-40 
รุนแรง (Severe) มากกว่า 40 



62 

 

ข้ันตอนการวิจัย 
1. หลังจากที่ได้ผู้ป่วยตามเกณฑ์ในการคัดเลือกเข้า และออกจากการศึกษา (Inclusion and 

Exclusion Criteria) แล้ว ผู้ท าวิจัยอธิบายอย่างละเอียดเกี่ยวกับ จุดประสงค์ ขั้นตอนการท า ผลข้างเคียงที่
อาจเกิดขึ้นในระหว่างการวิจัย เกณฑ์ในการให้อาสาสมัครเลิกจากการศึกษา (Discontinuation criteria) 

2. ผู้ปกครองลงลายลักษณ์อักษรในใบยินยอมรับการรักษา (Informed Consent) กรณีผู้ป่วยอายุ
ต่ ากว่า 18 ปีบริบูรณ์ 

3. ผู้วิจัยสัมภาษณ์ผู้ปกครองและ/หรือผู้ป่วย เกี่ยวกับประวัติการเจ็บป่วยและข้อมูลพื้นฐานของ
ผู้ป่วยตามแบบบันทึกข้อมูล  

4. ผู้วิจัยตรวจร่างกายผู้ป่วยทุกระบบอย่างสมบูรณ์ โดยเฉพาะระบบผิวหนัง กล่าวคือ ประเมิน
ความรุนแรงของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังตาม SCORAD index และถ่ายภาพรอยโรคทั้งก่อนและหลังการ
รักษาด้วยกล้องดิจิตอล 

5. วัดค่า objective measurement ของผิวหนังดังต่อไปนี ้
    5.1 ปริมาณน้ าในผิวหนัง (skin hydration, conductance) โดยใช้เครื่อง Corneometer CM 

825® ที่อุณหภูมิ 20 องศาเซลเซียส ความชื้นสัมพัทธ์  (Relative Humidity) ร้อยละ 40-60 ท าการวัด

หลังจากผู้ป่วยพัก 10-20 นาที และผู้ป่วยแต่ละคนจะถูกวัดในที่ช่วงเวลาและระดับของแสงเดียวกันแต่ละ

ครั้ง 

    5.2 ความระคายเคืองเป็นผื่นแดง (erythema index/ redness) โดยใช้เครื่อง Mexameter 

MX16® 

 6. ท าการเพาะเชื้อเพื่อหา Staphylococcus aureus colonization ตามขั้นตอนต่อไปนี้  

    6.1 การเก็บ specimen ใช้ sterile cotton swab ป้ายรอยโรคของผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง ขนาด 1 
ตารางนิ้ว แล้วใส่ใน normal saline solution (NSS) และส่งท าการเพาะเชื้อโดยเร็วที่สุด  

   6.2 การเพาะแยกเชื้อ Staphylococcus aureus จากผิวหนัง  

      6.2.1 น าตัวอย่างที่อยู่ใน normal saline solution (NSS) ดูดมา 100 µl น ามาเพาะเลี้ยงลง

บนจานอาหารเลี้ยงเชื้อชนิด Mannitol salt agar (MSA) (Himedia, India) ซึ่งเป็นอาหารเลี้ยงเชื้อที่มีเกลือ 

(NaCl) ในปริมาณสูงมาก  ซึ่งจะคัดเลือกเฉพาะเชื้อในสกุล (genus) Staphylococcus  ให้เจริญเติบโต 

โดยวิธี spread plate จากนั้นน าไปบ่มที่ 37  องศาเซลเซียส เป็นเวลา 24 ชั่วโมง  ในตู้บ่มเชื้อ (incubator) 

ในสภาวะที่มีออกซิเจนซึ่งเป็นสภาวะที่เหมาะสมต่อการเจริญของเชื้อแบคทีเรีย ที่ภาควิชาจุลชีววิทยา 

คณะแพทย์ศาสตร์มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
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      6.2.2 จากนั้นน ามาตรวจนับ Staphylococcus aureus ซึ่งมีลักษณะโคโลนีเป็นสีเหลืองและ

ให้โซนใสสีเหลือง เนื่องจากเชื้อแบคทีเรียสามารถหมักแมนนิทอลในอาหาร ได้สารที่เกิดขึ้นซึ่งเป็นกรด จะ

ท าให้ฟีนอลเรด (phrnool red) ซึ่งเป็น pH indicator ที่ผสมอยู่ในวุ้นเปลี่ยนสีจากสีแดงเป็นสีเหลือง 

  6.2.3 นับจ านวนเชื้อ Staphylococcus aureus ที่เจริญในหน่วย colony forming unit ต่อ 1 

มิลลิลิตร (CFU/ml) 

 7. เจาะเลือดผู้ป่วยปริมาณ 5 มิลลิลิตร ใส่ในหลอดทดลอง clotted blood น าไปปั่นแยกซีรั่มที่

ความเร็ว 3500 รอบต่อนาที (rpm) เป็นเวลา 10 นาที เก็บซีรั่มที่ได้ใส่หลอดทดลองห่อกระดาษฟอยล์ (foil) 

กันแสง เพื่อส่งตรวจหาค่าระดับวิตามินดีในเลือด (serum vitamin D level, 25-OH vitamin D total) โดย

วิธ ีchemiluminescence ที่ห้องปฏิบัติการชีวเคมีโรงพยาบาลรามาธิบด ี

 8. ท าการสุ่มผู้ป่วยก่อนให้การรักษาว่าจะให้อยู่ในกลุ่มใดของการรักษาด้วยวิธี computerized 

block randomization (Block of 4) ท าโดยบุคคลที่ไม่มีส่วนเกี่ยวข้องกับการวิจัยและ randomization 

code จะถูกเปิดเมื่อสิ้นสุดการวิจัยเท่านั้น (concealed) จะได้กลุ่มผู้ป่วย 2 กลุ่ม ดังต่อไปนี ้

    8.1 กลุ่มที่ได้รับ vitamin D: vitamin D ดังกล่าวถูกเตรียมโดยเภสัชกรที่สถาบันสุขภาพเด็ก

แห่งชาติมหาราชินี ขนาดทีใช้ในการวิจัยครั้งนี้เท่ากับ 2000 IU ต่อวัน รับประทานพร้อมอาหาร 

    8.2 กลุ่มที่ได้ยาหลอก (Placebo) ซึ่งถูกเตรียมโดยเภสัชกรที่สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหา

ราชินีเช่นกัน ยาหลอกจะมีลักษณะเหมือนกัน (identical) กับ vitamin D ทั้งปริมาณ สี กลิ่น รสชาติและ

บรรจุภัณฑ ์

 9. ผู้ป่วยทุกคนจะได้รับการรักษาเช่นเดียวกันทุกคน กล่าวคือ ได้รับสารกลุ่มให้ความชุ่มชื้น 

(emollient) สบู่อาบน้ า (cleanser) ยี่ห้อ  Cetaphil® ใช้วันละ 2 ครั้งคือเช้าและเย็น  และยาต้านอิสตามิน 

hydroxyxine 2 mg/kg/day แบ่งให้ 3 เวลา 

 10. ผู้ป่วยทุกรายถูกห้ามไม่ให้ใช้ยาฆ่าเชื้อทั้งชนิดกินและทา ยาสเตอรอยด์ทั้งชนิดกินและทา สบู่

ยา สารเคมีฆ่าเชื้อ (anti septic product) ทุกชนิด รวมถึง oral vitamin supplementation อ่ืนๆ กรณีมี

ความจ าเป็นต้องใช้จะถูกคัดออกจากการศึกษา (ตาม exclusion criteria)  

 11. ผู้ป่วยทุกรายได้รับอาหารและมีกิจกรรมในแต่ละวันตามปกติ (normal daily food intake 

and activities) ระหว่างการรักษาถ้าผู้ป่วยมีอาการของผื่นก าเริบมากขึ้น มีภาวะติดเชื้อผิวหนัง หรือมี

ผลข้างเคียงของยาซึ่งเป็นไปตาม discontinuation criteria จะให้เลิกจากการศึกษา 
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 12. ที่สัปดาห์ที่ 2 และ 4 ผู้วิจัยตรวจติดตามการรักษาผู้ป่วย โดยท าตามข้อ 4-6 อีกครั้ง พร้อมทั้ง

ประเมินผลข้างเคียงจากยาที่ให้ไป และตรวจนับปริมาณยาที่เหลือเพื่อประเมินความร่วมมือในการ

รับประทานยา (compliance) และที่สัปดาห์ที ่4 ท าตามข้อ 7 อีกครั้ง 

 
การประเมินผล 

 ประเมินประสิทธิผลในการรักษา  (Effectiveness of Therapy) โดยวัดจาก 
1. การเพาะเชื้อ Staphylococcus aureus ที่รอยโรค เพื่อดู colonization ก่อนและหลังการรักษา

ที่ 2 และ 4 สัปดาห์  
2. ผลการรักษาทางคลินิก (clinical outcome assessment) หลังการรักษาที่ 2 และ 4 สัปดาห ์

ให้คะแนน SCORAD เปรียบเทียบกับรูปถ่ายก่อนให้การรักษา 
3. Objective measurement ได้แก่ การระคายเคืองเป็นผื่นแดง (erythema index/ redness) 

โดย mexameter MX 16 และความชุ่มชื้นของผิวหนัง (conductance) โดย corneometer CM 825® 
4. Serum vitamin D level ก่อนและหลังการรักษาที่ 4 สัปดาห ์  

 
สถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูล  

1. ในแต่ละกลุ่ม สรุปในรูปของร้อยละ ค่าเฉล่ีย (Mean) และค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard 
deviation, SD รายงาน ลักษณะของค่าข้อมูลพื้นฐานในผู้ป่วยได้แก่ ข้อมูลอายุ และข้อมูลทั่วไปของ
อาสาสมัคร โดยใช้ ค่าเฉล่ีย ( mean) ± ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (SD) ส าหรับข้อมูลที่ต่อเนื่อง (categorical 
data) และใช้ร้อยละส าหรับของข้อมูลที่ไม่มีเงื่อนไข ชนิดประเภท ( categotical data) เพื่อเปรียบเทียบ
ลักษณะของค่าพื้นฐานระหว่าง 2 กลุ่ม ใช้ student’s t-test ส าหรับข้อมูลที่ต่อเนื่อง  ( categorical data) 
และใช้ chi-square test  ส าหรับข้อมูลชนิดประเภท (categotical data)     

2. ใช้ Wilcoxon Signed Ranks Test เพื่อเปรียบเทียบผลลัพธ์ในแต่ละสัปดาห์ของแต่และกลุ่ม 
ค่านัยส าคัญที่ 80% power และค่าความเชื่อมั่นที่ 0.05 ใช้โปรแกรม SPSS version 16.0 ในการวิเคราะห์
ข้อมูล  

3. ใช้ Mann-Whitney U Test เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างของผลลัพธ์ของทั้ง 2 กลุ่ม 
4. วิเคราะหห์าความสัมพันธ์ ( correlation) ระหว่างความรุนแรงของโรคและระดับวิตามินดีใน

เลือดโดยใช้ Spearman's rho Test 
5. การน าเสนอข้อมูลเป็นแผนภูมิและตาราง 
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ระยะเวลาการท าวิจัย 

ใช้เวลาทั้งหมด 7 เดือน ตั้งแต่ ตุลาคม 2554- เมษายน 2555 

 

แผนการด าเนินงานตลอดการวิจัย 

 

กิจกรรม 

ตุล
าค
ม 

พฤ
ศจ

ิกา
ยน

 

ธัน
วา
คม

 

มก
รา
คม

 

กุม
ภา
พัน

ธ์ 

มีน
าค
ม 

เม
ษา

ยน
 

จัดท าโครงร่างการวิจัย x x      

จัดท าแบบบันทึกข้อมูล  x      

การเก็บข้อมูล   x x X   

Data monitoring report   x x X   

วิเคราะห์ข้อมูล     X   

จัดท ารายงาน x    X x  

น าเสนอผลงานวิจัยและตีพิมพ์       x 

 

 

แผนการถ่ายทอดเทคโนโลยีสู่กลุ่มเป้าหมาย 

1. น าเสนอผลงานในงานประชุมใหญ่สามัญประจ าปี 2555 สมาคมแพทย์ผิวหนังแห่งประเทศ

ไทยและงานประชุมประจ าปีคณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 

2. ลงตีพิมพ์ในวารสารระดับนานาชาติ ปี 2555   

 



 

 

 

บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 
 การวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมนี้ผู้วิจัยมีจุดมุ่งหมายเพื่อศึกษาผลของวิตามิน
ดีชนิดรับประทานต่อ  
 1. Staphylococcal aureus colonization ที่ผิวหนัง (lesional skin) ที่สัปดาห์ที่ 0, 2 และ  
4 
 2. อาการแสดงทางคลินิก (Clinical signs) ของผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง โดยใช้ Scoring Atopic 
Dermatitis (SCORAD) ร่วมกับ objective measurement ซึ่งได้แก่ erythema index และ 
conductance ที่สัปดาห์ที่ 0, 2 และ 4 
 3. ระดับวิตามินดีในเลือดก่อนและหลังการรักษาที่สัปดาห์ที่ 0 และ 4 

โดยมีจ านวนผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทั้งหมด 24 คน ไม่มาติดตามการรักษา 3 คน และ ต้อง
ออกจากการศึกษาเนื่องจากมีภาวะติดเชื้อแทรกซ้อน ดังภาพประกอบ 16 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

ภาพประกอบ 16 แสดง Consort flowchart 
 

Assessed for eligibility (n= 24) 
) 

Randomized (n=24)   
) 

Allocated to vitamin D (n=12) 
    
 

Allocated to placebo (n=12) 
    
 
 

 Lost to follow-up (n=2) 
Discontined intervention (n=0) 
 

Lost to follow-up (n=1) 
Discontined due to infection (n=1) 
 

Analysed (n=10) 
Excluded from analysis (n=0) 
 

Analysed (n=10) 
Excluded from analysis (n=0) 
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ซึ่งผลการวิเคราะห์ข้อมูลจากการทดลองแบ่งได้เป็น 3 ตอน คือ 
 ตอนท่ี 1 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง 
 ตอนท่ี 2 ผลการวิเคราะห์ข้อมูลในแต่ละกลุ่มและเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่ม
ตัวอย่าง 

ตอนท่ี 3 ผลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เปรียบเทียบความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปรต่างๆ 
 

ตอนท่ี 1 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง 
 
ข้อมูลประชากรศาสตร์ 

ผู้ป่วยที่มารับการรักษาโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังที่ศูนย์ผิวหนังมหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
มีจ านวนทั้งสิ้นทั้งหมด 20 คน เป็นเพศชายจ านวน 7 คน เพศหญิงจ านวน 13 คน แสดงดังตาราง 13 
 
ตาราง 13 แสดงผลเปรียบเทียบลักษณะโดยทั่วไประหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่าง 
 

ตัวแปร กลุ่มที่ได้ยาหลอก กลุ่มที่ได้รับประทาน
วิตามินด ี

p-value 

เพศ    
ชาย/หญิง 3/7 4/6 .639 
อายุ    

ค่าเฉล่ียของอายุ (ปี) 7.97 8.59 .833 
ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน 6.95 5.93  

 
จากตาราง 13 แสดงลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง พบว่า ผู้เข้าร่วมวิจัย ที่เป็นโรคผ่ืน

ภูมิแพ้ผิวหนังทั้งหมดส่วนใหญ่เป็นเพศหญิง จ านวน 13 คน คิดเป็นร้อยละ 65.0 และเพศชายจ านวน 
7 คน คิดเป็นร้อยละ 35.0 ผู้ป่วยมีอายุตั้งแต่ 2 ถึง 18 ป ีอายุเฉล่ียของกลุ่มที่ไดร้ับการรักษาด้วยการ
รับประทานวิตามินดี เท่ากับ  8.59 ส่วนกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอกเท่ากับ 7.97 ซึ่งมีค่า
ใกล้เคียงกัน 

ท าการจัดกลุ่มผู้ป่วยเป็น  mild และ moderate severity ดังตาราง 14 
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ตาราง 14 แสดงการจัดกลุ่มตาม SCORAD ในแต่ละสัปดาห ์
 

SCORAD จ านวน (คน) ร้อยละ ค่าเฉล่ีย 
SCORAD 

ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ก่อนการรักษา     
Mild  severity 11 55.0 11.46 2.66 

Moderate severity 9 45.0 27.59 6.82 
สัปดาห์ที่ 2     
Mild  severity 12 60.0 10.06 2.53 

Moderate severity 8 40.0 23.93 5.54 
สัปดาห์ที่ 4     
Mild  severity 16 80.0 8.44 3.32 

Moderate severity 4 20.0 23.10 4.14 
 

 
จากตาราง 14 พบว่า ก่อนการรักษาผู้เข้าร่วมวิจัยที่เป็นโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง มีค่า SCORAD

ระดับ Mild severity (≤15 คะแนน) จ านวน 11 คน (ร้อยละ 55.0) ค่าเฉล่ีย SCORAD คือ 11.46 และ 
Moderate severity (16-40คะแนน) จ านวน 9 คน (ร้อยละ 45.0) ค่าเฉล่ีย SCORAD คือ 27.59 

สัปดาห์ที่ 2 มีค่า SCORAD ของระดับ Mild severity จ านวน 12 คน (ร้อยละ 60.0) ค่าเฉล่ีย
SCORAD คือ 10.06 และ Moderate severity จ านวน 8 คน (ร้อยละ 40.0) ค่าเฉล่ีย SCORAD 23.93 

สัปดาห์ที่ 4 มีค่า SCORADของระดับ Mild severity จ านวน 16 คน (ร้อยละ 80.0) ค่าเฉล่ีย
SCORAD คือ 8.44 และ Moderate severity จ านวน 4 คน (ร้อยละ 20.0) 

ผลการตรวจวัดระดับวิตามินดีในเลือดของผู้ป่วยจ านวน 8 คน ดังตาราง 15 
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ตาราง 15 แสดงระดับวิตามินดีในเลือด 
 

ความรุนแรง (severity) จ านวน (คน) ระดับวิตาดีในเลือด (นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร) 
ก่อนการทดลอง สัปดาห์ที่ 4 

Mild  severity 4 19.65(1.99) 21.80(4.07) 
Moderate severity 4 15.93(1.61) 22.55(3.58) 

รวม 8 17.79(2.60) 22.18(3.57) 

 
จากตาราง 15 ค่าเฉล่ียระดับวิตาดีในเลือดของผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้ผิวหนังที่มีความรุนแรงน้อย

และปานกลางก่อนให้การรักษามีค่า 19.65 และ 15.93 ที่สัปดาห์ที่  4 หลังการรักษามีค่า 15.93 และ
22.55 ตามล าดับ 

ตลอดการทดลองไม่มีผู้ป่วยรายใดที่มีอาการหรืออาการแสดงของ  vitamin D toxicity 
หลังให้การรักษาได้วัด outcome ต่างๆ ที่สัปดาห์ที่ 2 และ 4 ดังต่อไปนี ้
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ตาราง 16 แสดงอาการแสดงทางคลินิก (คะแนน SCORAD), objective measurement (ค่า 
erythema index และ conductance) และ จ านวน Staphylococcal aureus colonization ของ
ผู้ป่วยที่เป็นโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังก่อนและหลังการรักษาของ 2 กลุ่มตัวอย่าง  

 

ตัวแปร กลุ่มที่ได้ยาหลอก กลุ่มที่ได้รับประทาน
วิตามินด ี

p-value 

SCORAD    
ก่อนการรักษา 19.21(10.61) 18.23(8.89) .825 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 16.83(8.86) 14.38(7.24) .507 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 14.70(7.76) 8.04(3.96) .031 

Staphylococcal aureus colonization 
(CFU/ml)   

 

ก่อนการรักษา 395.50(276.91) 387.50(246.22) .946 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 376.50(276.15) 349.00(234.07) .813 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 433.50(207.79) 207.50(143.96) .011 

Erythema index    
ก่อนการรักษา 564.40(35.31) 563.40(31.57) .948 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 559.80(32.90) 545.60(33.86) .354 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 549.90(28.97) 494.80(46.54) .005 

Conductance    
ก่อนการรักษา 26.77(10.68) 18.49(9.05) 0.078 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 29.47(10.95) 26.93(10.50) .603 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 32.85(10.73) 35.69(8.72) .545 

 
ตาราง 16 พบว่าก่อนให้การรักษา กลุ่มที่ได้รับการรักษา ด้วยยาหลอกมีค่าเฉล่ียคะแนน 

SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า 
conductance เท่ากับ 19.21, 395.50 CFU/ml, 563.40 และ 26.77 ตามล าดับ กลุ่มที่ได้การรับการ
รักษาด้วยการประทานวิตามินดี มีค่าเฉล่ียเท่ากับ 18.23, 387.50 CFU/ml, 563.40 และ 18.49 
ตามล าดับ ซึ่งสามารถเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของคะแนน SCORAD, Staphylococcal 
aureus colonization, Erythema index และ conductance ก่อนท าการรักษาทั้ง 2 กลุ่มได้ด้วยการ
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ทดสอบ t-Test ได้ค่า df = 18, Sig = 0.825, 0.946, 0.948 และ 0.078ตามล าดับ คือค่าเฉล่ียคะแนน 
SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า 
conductance ก่อนให้การรักษาในทั้ง 2 กลุ่มไม่มีความแตกต่างกันในทางสถิตินั้นเอง 

ที่สัปดาห์ที ่ 2 กลุ่มที่ได้การรักษาด้วยยาหลอก มีค่าเฉล่ีย คะแนน SCORAD, จ านวน 
Staphylococcal aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า Corneometer เท่ากับ 16.83, 
376.50, 559.80, 29.47 ตามล าดับ กลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินดี มีค่าเฉล่ียเท่ากับ 14.38, 
349.00, 545.60, 26.93 ตามล าดับ ซึ่งสามารถเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของคะแนน 
SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า 
conductance หลังใหก้ารรักษาทั้ง 2 กลุ่มได้ด้วยการทดสอบ t-Test ได้ค่า df = 18, Sig= 0.507, 
0.813, 0.354 และ 0.603 ตามล าดับ คือค่าเฉล่ียคะแนน SCORAD, จ านวน Staphylococcal 
aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า conductance ที่สัปดาห์ที ่ 2 ในทั้ง 2 กลุ่มไม่มี
ความแตกต่างกันในทางสถิตินั้น 

ที่สัปดาห์ที่ 4 กลุ่มที่ได้การรักษาด้วยยาหลอก มีค่าเฉล่ีย คะแนน SCORAD, จ านวน 
Staphylococcal aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า conductance เท่ากับ14.70, 
433.50, 549.90 และ 32.85 ตามล าดับ กลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินดี มีค่าเฉล่ียเท่ากับ 8.04, 
207.50, 494.80 และ 35.69 ตามล าดับ ซึ่งสามารถเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของคะแนน 
SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus colonization, ค่า Erythema index และ ค่า 
conductanc หลังใหก้ารรักษาทั้ง 2 กลุ่มได้ด้วยการทดสอบ t-Test ได้ค่า df = 18, Sig = 0.031, 
0.011, 0.005 และ 0.545 ตามล าดับ คือค่าเฉล่ียคะแนน SCORAD, Staphylococcal aureus 
colonization และ Erythema index หลังใหก้ารรักษาทั้ง 2 กลุ่มมีความแตกต่างกันในทางสถิตทิี่ระดับ 
.05 ส่วนค่าเฉล่ียคะแนน conductance ไม่มีความแตกต่างกันในทางสถิต ิ
 
ตอนท่ี 2 ผลการวิเคราะห์ข้อมู ลการรักษาในแต่ละกลุ่มและเปรียบเทียบระหว่าง 2 
กลุ่มตัวอย่าง 

ผู้ป่วย 20 คน แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือได้รับยาหลอก 10 คน และได้รับวิตามินดี 10 คน โดยทั้ง 
20 คนนี้จะได้รับการประเมิน คะแนน SCORAD, นับจ านวน Staphylococcus aureus lesional skin 
colonization วัด objective measurement (Erythema index และ conductance) และ serum 
vitamin D level ได้ผลดังตารางที ่17และ 18
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ตาราง 17 แสดงข้อมูลโดยพื้นฐานทั่วไปของผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังทั้ง 10 คนที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก 
 

ผู้ป่วย
รายที ่

เพศ 
 

อาย ุ
 

สัปดาห์ที่ 0 สัปดาห์ที่ 2 สัปดาห์ที่ 4 

SCORAD 
S. aureus 

(CFU/ml) Erythema index conductance 
Serum vitamin D 

level (ng/ml) SCORAD 
S. aureus 

(CFU/ml) Erythema index conductance SCORAD 
S. aureus 

(CFU/ml) Erythema index conductance 
Serum vitamin D 

level (ng/ml) 

1 หญิง 13 ปี 3 เดือน 14.5 285 572 34.3 17.7 12.9 275 570 30.5 10.5 235 551 27.8 18.1 
2 ชาย 3 ป ี2 เดือน 22.6 550 585 24.1 ไม่ได้ตรวจ 18.6 495 581 22.4 16.9 460 566 16.1 ไม่ได้ตรวจ 
3 หญิง 14 ปี 4 เดือน 33.4 755 599 27.7 15.8 28.9 725 590 16.9 25.1 690 577 15.5 17.6 
4 หญิง 1 ป ี7 เดือน 11.1 155 536 40.1 ไม่ได้ตรวจ 10.9 150 533 39.5 8.1 160 531 33.3 ไม่ได้ตรวจ 
5 ชาย 2 ป ี11 m 6.6 75 501 47.7 ไม่ได้ตรวจ 6 60 500 46.5 5.5 85 500 40.6 ไม่ได้ตรวจ 
6 หญิง 18 ปี 2 เดือน 14.1 250 566 34.6 18.5 11.1 225 561 30.4 9.8 225 553 35.7 20.5 
7 หญิง 17 ปี 3 เดือน 10.1 160 522 44.4 22.2 10.1 145 520 40.8 9.8 120 511 36.6 21.0 
8 ชาย 2 ป ี6 เดือน 36.5 810 610 16.9 ไม่ได้ตรวจ 30.9 815 598 14.8 25.5 780 587 12.4 ไม่ได้ตรวจ 
9 หญิง 5 ป ี3 เดือน 29.8 690 593 20.0 ไม่ได้ตรวจ 26.5 675 590 18.8 24.9 655 578 15.9 ไม่ได้ตรวจ 

10 หญิง 1 ป ี6 เดือน 13.4 225 560 38.7 ไม่ได้ตรวจ 12.4 200 555 34.1 10.9 225 545 33.8 ไม่ได้ตรวจ 
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ตาราง 18 แสดงข้อมูลโดยพื้นฐานทั่วไปของผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังทั้ง 10 คนที่ได้รับการรักษาด้วยวิตามินด ี
 

ผู้ป่วย
รายที ่

เพศ 
 

อาย ุ
 

สัปดาห์ที่ 0 สัปดาห์ที่ 2 สัปดาห์ที่ 4 

SCORAD 
S. aureus 

(CFU/ml) Erythema index conductance 
Serum vitamin D 

level (ng/ml) SCORAD 
S. aureus 

(CFU/ml) Erythema index conductance SCORAD 
S. aureus 

(CFU/ml) Erythema index conductance 
Serum vitamin D 

level (ng/ml) 

1 หญิง 15 ปี 5 เดือน 16.9 435 579 30.1 17.3 13 405 565 25.2 9.8 305 544 19.8 24.4 
2 ชาย 6 ป ี6 เดือน 25.9 565 588 22.2 ไม่ได้ตรวจ 18.1 510 570 17.6 9.8 410 556 10.4 ไม่ได้ตรวจ 
3 ชาย 3 ป ี6 เดือน 14.6 300 571 34.3 ไม่ได้ตรวจ 10.5 255 559 29.1 5.5 170 521 20.9 ไม่ได้ตรวจ 
4 หญิง 2 ป ี0 เดือน 8 90 510 46.7 ไม่ได้ตรวจ 6.5 75 495 40.1 4.5 35 470 30.1 ไม่ได้ตรวจ 
5 หญิง 1 ป ี1 เดือน 9.9 125 513 45.6 ไม่ได้ตรวจ 6 100 500 40.0 4.5 45 488 29.8 ไม่ได้ตรวจ 
6 หญิง 14 ปี 4 เดือน 28.5 675 590 45.0 16.9 22.9 605 582 17.4 14.1 455 566 7.9 25.8 
7 ชาย 4 ป ี9 เดือน 19.9 535 579 26.7 ไม่ได้ตรวจ 16.9 505 567 20.5 7.3 415 545 11.1 ไม่ได้ตรวจ 
8 ชาย 7 ป ี7 เดือน 11.4 170 548 40.1 ไม่ได้ตรวจ 10.4 145 522 36.9 4.5 90 501 26.7 ไม่ได้ตรวจ 
9 หญิง 17 ปี 1 เดือน 34.8 785 601 28.1 13.7 28.6 735 581 9.9 14.9 665 555 6.1 22.4 

10 หญิง 13 ปี 0 เดือน 12.4 195 555 38.1 20.2 10.9 155 515 32.6 5.5 85 502 22.1 27.6 
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2.1 ผลการวิเคราะห์อาการและอาการแสดงทางคลินิกของผู้ป่วยในแต่ละกลุ่ม 
ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะหอ์าการแสดงทางคลินิก Staphylococcus aureus colonization 

และ objective measurement ของผู้ป่วยแต่ละกลุ่ม ในช่วงระยะเวลาต่างๆกัน ด้วยการทดสอบ 
Wilcoxon Signed Ranks Test มีรายละเอียดดังนี ้
 
ตาราง 19 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า SCORAD ในช่วงระยะเวลา

ต่างๆ ของกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก 
 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 19.21 16.83 .008 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 16.83 14.70 .005 

 
 
จากตาราง 19 พบว่าผู้ป่วยที่ได้ยาหลอกมีค่า SCORAD ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 2 และ

สัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 

 

 
ภาพประกอบ 17 ค่าเฉล่ียคะแนน SCORAD ในแต่ละสัปดาหข์องกลุ่มที่ได้ยาหลอก 
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ตาราง 20 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า SCORAD ในช่วงระยะเวลา
ต่างๆ ของกลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 18.23 14.38 .005 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 14.38 8.04 .005 

 
 
จากตาราง 20 พบว่าผู้ป่วยที่ได้วิตามินดีมีค่า SCORAD ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 2 และ

สัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 
 

 
 

ภาพประกอบ 18 ค่าเฉล่ียคะแนน SCORAD ในแต่ละสัปดาหข์องกลุ่มที่ได้วิตามินด ี
 
 

 

 
 

 

 

0

5

10

15

20

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 2 สัปดาห์ที่ 4

SC
O
R
A
D

SCORAD



76 

 

 

ตาราง 21 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า Staphylococcus aureus 
colonization ในช่วงระยะเวลาต่างๆ ของกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก 

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 395.50 376.50 .008 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 376.50 433.50 .138 

 

 
จากตาราง 21 พบว่าผู้ป่วยที่ได้ยาหลอกมีจ านวน Staphylococcus aureus colonization ที่

สัปดาห์ที่ 2 ลดลงเมื่อเทียบกับก่อนรักษาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิแต่ที่สัปดาห์ที่ 4 มีจ านวนเพิ่มข้ึน
เมื่อเทียบกับสัปดาห์ทีแ่ต่ไม่มนีัยส าคัญทางสถิต ิ 

 
 

 
 
ภาพประกอบ 19 ค่าเฉล่ียจ านวน S. aurues colonization ในแต่ละสัปดาห์ของกลุ่มที่ได้ยาหลอก 
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ตาราง 22 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า Staphylococcus aureus 
colonization ในช่วงระยะเวลาต่างๆ ของกลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 387.50 349.00 .005 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 349.00 207.50 .005 

 
 
จากตาราง 22 พบว่าผู้ป่วยที่ได้วิตามินดมีีจ านวน Staphylococcus aureus colonization 

ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 2 และสัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
 

 

 
 
ภาพประกอบ 20 ค่าเฉล่ียจ านวน S. aurues colonization ในแต่ละสัปดาห์ของกลุ่มที่ได้วิตามินด ี
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ตาราง 23 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า erythema index ในช่วง
ระยะเวลาต่างๆ ของกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก 

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 564.40 559.80 .005 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 559.80 549.90 .008 

 

 
จากตาราง 23 พบว่าผู้ป่วยที่ได้ยาหลอกมีค่า erythema index ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 2 

และสัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 

 

 
 

ภาพประกอบ 21 ค่าเฉล่ีย erythema index ในแต่ละสัปดาหข์องกลุ่มที่ได้ยาหลอก 
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ตาราง 24 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า erythema index ในช่วง
ระยะเวลาต่างๆ ของกลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 563.40 545.60 .005 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 545.60 494.80 .005 

 

 
จากตาราง 24 พบว่าผู้ป่วยที่ได้วิตามินดีมีค่า erythema index r ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 

2 และสัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 

 

 
 

ภาพประกอบ 22 ค่าเฉล่ีย erythema index ในแต่ละสัปดาหข์องกลุ่มที่ได้วิตามินด ี
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ตาราง 25 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า conductance ในช่วงระยะเวลา
ต่างๆ ของกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก 

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 26.77 29.47 .037 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 29.47 31.85 .005 

 

 
จากตาราง 25 พบว่า ผู้ป่วยที่ได้ยาหลอกมีค่า conductance ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 2 

และสัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 

 

 
 

ภาพประกอบ 23 ค่าเฉล่ีย conductance ในแต่ละสัปดาหข์องกลุ่มที่ได้ยาหลอก 
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ตาราง 26 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของค่า conductance ในช่วงระยะเวลา
ต่างๆ ของกลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี

 

สัปดาห ์ ค่าเฉล่ีย1 ค่าเฉล่ีย2 P-Value 
ก่อนการรักษา-สัปดาห์ที่ 2 18.49 26.93 .005 
สัปดาห์ที่ 2-สัปดาห์ที่ 4 26.93 31.50 .005 

 

 
จากตาราง 26 พบว่า ผู้ป่วยที่ได้วิตามินดมีีค่า conductance ก่อนการรักษากับสัปดาห์ที่ 2 

และสัปดาห์ที่ 2 กับสัปดาห์ที่ 4 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 

 
 

ภาพประกอบ 24 ค่าเฉล่ีย conductance ในแต่ละสัปดาหข์องกลุ่มที่ได้วิตามินด ี
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2.2 ผลการเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่าง 
 

ผลการเปรียบเทียบระดับคะแนน SCORAD  
 
ตาราง 27 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของค่า SCORAD กลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก 
 

ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 
คะแนน SCORAD 

ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 19.21 10.61 6.60 36.50 
สัปดาห์ที่ 2 16.83 8.86 6.00 30.90 
สัปดาห์ที่ 4 14.70 7.76 5.50 25.50 

 
จากตาราง 27 กลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยการรับประทานยาหลอกมีค่าคะแนน SCORAD

สูงสุดก่อนได้รับการรักษาอยู่ที ่36.50 และต่ าสุดอยู่ที่ 6.60 มีค่าเฉล่ีย 19.21และค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน
10.61 โดยในแต่ละสัปดาห์พบว่ามีค่าเฉล่ียและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานดังนี ้

สัปดาห์ที ่2 มีค่าคะแนน SCORAD เฉล่ีย 16.83 ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน 8.86 
สัปดาห์ที ่4 มีค่าคะแนน SCORAD เฉล่ีย 14.70 ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน 7.76 
ข้อมูลดังกล่าวแสดงให้เห็นว่าค่าเฉล่ียระดับคะแนน SCORAD กลุ่มที่ได้การรับประทาน

วิตามินยาหลอก มีค่าลดลงโดยมีค่าเฉล่ียระดับคะแนน SCORAD ลดลง ตั้งแต่สัปดาห์ที่  2 หลังการ
รักษาและลดลงเรื่อยๆจนถึงสัปดาห์ที ่4 ของการรักษา 

 
ตาราง 28 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของค่า SCORAD กลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี 
 

ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 
คะแนน SCORAD 

ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 18.23 8.89 8.00 34.80 
สัปดาห์ที่ 2 14.38 7.24 6.00 28.60 
สัปดาห์ที่ 4 8.04 3.96 4.50 14.90 
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จากตาราง 28 แสดงคะแนน SCORAD กลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินดผีู้ป่วยในกลุ่มนี้มี
ค่าคะแนน SCORAD ก่อนท าการรักษาสูงสุดอยู่ที ่ 34.80 และต่ าสุดอยู่ที ่ 8.00 มีค่าเฉล่ียอยู่ที ่ 18.23 
และมีค่าเบี่ยงเบนมาตรฐานอยู่ที ่ 8.89 โดยในแต่ละสัปดาห์พบว่ามีค่าเฉล่ียและส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐานดังนี ้

ในการนัดสัปดาห์ที ่2 มีค่าคะแนน SCORAD เฉล่ียอยู่ที ่14.38 และมีค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน
อยู่ที่ 7.24 

ในการนัดสัปดาห์ที ่ 4 มีค่าคะแนน SCORAD เฉล่ียอยู่ที ่ 8.04 และมีค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน
อยู่ที่ 3.96 

ข้อมูลดังกล่าวแสดงให้เห็นว่าค่าเฉล่ียระดับคะแนน SCORAD กลุ่มที่ได้การรับประทาน
วิตามินด ีมีค่าลดลงโดยมีค่าเฉล่ียระดับคะแนน SCORAD ลดลง ตั้งแต่สัปดาห์ที่ 2 หลังการรักษาและ
ลดลงเรื่อยๆ จนถึงสัปดาห์ที ่4 ของการรักษา   
 
ตาราง 29 เปรียบเทียบความแตกต่างของค่า SCORAD ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการ

รับประทานยาหลอก กับ กลุ่มผู้ป่วยที่ไดร้ับการรักษาด้วยวิตามินดี ก่อนและหลังการทดลอง 
สัปดาห์ที่ 2 และ 4  

 

กลุ่ม ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

P-Value 

ก่อนการรักษา    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 19.21 10.61 .940 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 18.23 8.89  

สัปดาห์ที่ 2    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 16.83 8.86 .496 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 14.38 7.24  

สัปดาห์ที่ 4    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 14.70 7.76 .022 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 8.04 3.96  

 
จากตาราง 29 เมื่อน าข้อมูลที่ได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Mann-Whitney U test 

เปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่า ก่อนการทดลองมีค่าเฉล่ียคะแนน SCORAD ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับ
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การรักษาด้วยการรับประทานยาหลอก กับผู้ป่วยที่ได้ รับการรักษาด้วยวิตามินดีมีค่าไม่แตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (P=.940) 

เมื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียคะแนน SCORAD ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการ
รับประทานยาหลอก กับผู้ป่วยที่ได้ รับการรักษาด้วยวิตามินดีในสัปดาห์ที่ 2 มีค่าไม่แตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (P=.496) ส่วนในสัปดาห์ที่ 4 กลุ่มที่ได้วิตามินดีมีค่า SCORAD ลดลงร้อยละ 55.8 
และเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก มีค่าแตกต่างกัน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P=.022) 

 
 

 
ก่อนการรักษา : P = .940, สัปดาห์ที่ 2: P = .496, สัปดาห์ที่ 4: P = .022 

 
ภาพประกอบ 25 เปรียบเทียบค่า SCORAD ของทั้ง 2 กลุ่ม มีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
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ผลการเปรียบเทียบจ านวน Staphylococcus aureus colonization  
 
ตาราง 30 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของจ านวน Staphylococcus aureus colonization ของกลุ่ม

ที่ได้การรับประทานยาหลอก 
  
ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 
Staphylococcus aureus 

colonization 

ค่าเฉล่ีย 
(CFU/ml) 

ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 395.50 276.91 75.00 810.00 
สัปดาห์ที่ 2 376.50 276.15 60.00 815.00 
สัปดาห์ที่ 4 433.50 207.79 220.00 780.00 

 

 
ตาราง 31 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของจ านวน Staphylococcus aureus colonization ของกลุ่ม

ที่ได้รับประทานวิตามินด ี 
 

ระยะเวลาที่ท าการนับ
จ านวน Staphylococcus 

aureus colonization 

ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 387.50 246.22 90.00 785.00 
สัปดาห์ที่ 2 349.00 234.07 75.00 735.00 
สัปดาห์ที่ 4 207.50 143.96 35.00 465.00 
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ตาราง 32 เปรียบเทียบความแตกต่างของจ านวน Staphylococcus aureus colonization ของกลุ่ม
ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการรับประทานยาหลอก กับผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยวิตามินดี ก่อน
และหลังการรักษา สัปดาห์ที่ 2 และ 4 

 

กลุ่ม ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

P-Value 

ก่อนการรักษา    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 395.50 276.91 .940 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 387.50 246.22  

สัปดาห์ที่ 2    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 376.50 276.15 .850 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 349.00 234.07  

สัปดาห์ที่ 4    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 433.50 207.79 .028 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 207.50 143.96  

 
 
จากตาราง 32 เมื่อน าข้อมูลที่ได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Mann-Whitney U test 

เปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่า ก่อนการทดลองมีค่าเฉล่ียของ  Staphylococcus aureus 
colonization ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้การรับประทานวิตามินดี กับผู้ป่วยที่ได้การรักษาด้วยยาหลอก มีค่าไม่
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P=.940) 

เมื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียของจ านวน Staphylococcus aureus colonization ของกลุ่มผู้ป่วย
ที่ได้การรับประทานยาหลอก กับผู้ป่วยที่ได้การรักษาด้วยวิตามิน ดี ในสัปดาห์ที่ 2 มีค่าไม่แตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P=.850) ส่วนในสัปดาห์ที่ 4 กลุ่มที่ได้วิตามินดีมีจ านวน Staphylococcus 
aureus colonization ลดลง ร้อยละ 46.5 และเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก มีค่าแตกต่างกัน อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (P=.028) 
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ก่อนการรักษา: P = .940, สัปดาห์ที่ 2: P = .850, สัปดาห์ที่ 4: P = .028 
 

ภาพประกอบ 26 เปรียบเทียบจ านวน S. aureus colonization ของของทั้ง 2 กลุ่ม  
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หลังการรักษาที่สัปดาห์ที่ 2 (placebo group) 
 
 

 
 

หลังการรักษาที่สัปดาห์ที่ 4 (placebo group) 
 
ภาพประกอบ 27 ภาพถ่ายตัวอย่างจ านวน Staphylococcus aureus coloniztion culture ของผู้ป่วย

ที่ได้รับการรักษาด้วยยาหลอก ก่อนให้การรักษา สัปดาห์ที่ 2 และ สัปดาห์ที่ 4 
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ก่อนการรักษา (Vitamin D group) 
 
 

 
 

หลังการรักษาที่สัปดาห์ที ่2 (vitamin D group) 
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หลังการรักษาที่สัปดาห์ที ่4 (vitmin D group) 
 
ภาพประกอบ 28 ภาพถ่ายตัวอย่างจ านวน Staphylococcus aureus coloniztion culture ของผู้ป่วย

ที่ได้รับการรักษาด้วยวิตามินดี ก่อนให้การรักษา สัปดาห์ที่ 2 และ สัปดาห์ที่ 4 
 

 
ผลการเปรียบเทียบค่า erythema index 

 
ตาราง 33 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของค่า erythema index กลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก  
 

ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 
ค่า  erythema index 

ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 564.40 35.31 501.00 610.00 
สัปดาห์ที่ 2 559.80 32.90 500.00 598.00 
สัปดาห์ที่ 4 549.90 28.97 500.00 587.00 
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ตาราง 34 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของค่า erythema index กลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี 
 

ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 
erythema index 

ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 563.40 31.57 510.00 601.00 
สัปดาห์ที่ 2 545.60 33.86 495.00 582.00 
สัปดาห์ที่ 4 494.80 46.54 421.00 556.00 

 
ตาราง 35 เปรียบเทียบความแตกต่างของค่า erythema index ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย

การรับประทานยาหลอก กับผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยวิตามินดี ก่อนและหลังการทดลอง 
สัปดาห์ที่ 2 และ 4 

 

กลุ่ม ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

P-Value 

ก่อนการรักษา    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 564.40 35.31 .880 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 563.40 31.57  

สัปดาห์ที่ 2    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 559.80 32.90 .307 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 545.60 33.86  

สัปดาห์ที่ 4    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 549.90 28.97 .014 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 494.80 46.54  

 
จากตาราง 27 เมื่อน าข้อมูลที่ได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Mann-Whitney U test 

เปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่า ก่อนการทดลองมีค่าเฉล่ีย ระดับ ค่า erythema index ของกลุ่ม
ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการรับประทานวิตามินดี กับผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยา หลอก มีค่าไม่
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P=.880) 

เมื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียระดับ ค่า erythema index ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการ
รับประทานวิตามินดี กับผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยา หลอก ในสัปดาห์ที่ 2 มีค่าไม่แตกต่างอย่างมี
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นัยส าคัญทางสถิติ (P=.307) ส่วนในสัปดาห์ที่ 4 กลุ่มที่ได้วิตามินดีมีค่า erythema index ลดลงร้อย
ละ12.2 และเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก มีค่าแตกต่างกัน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P=.014) 

 
 

 
ก่อนการรักษา: P = .880, สัปดาห์ที ่2: P = .307, สัปดาห์ที่ 4: P = .014 

 
ภาพประกอบ 29 เปรียบเทียบค่า erythema index ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้

การรับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
 
ผลการเปรียบเทียบค่า conductance 

 
ตาราง 36 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของค่า conductance กลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก 
 

ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 
ค่า conductance 

ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 26.77 10.68 12.40 40.60 
สัปดาห์ที่ 2 29.47 10.95 14.80 46.50 
สัปดาห์ที่ 4 32.85 10.37 16.90 47.70 
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ตาราง 37 แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของค่า conductance กลุ่มที่ได้การรับประทานวิตามินด ี
  
ระยะเวลาที่ท าการประเมิน 

ค่า conductance 
ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน

มาตรฐาน 
ค่าต่ าสุด ค่าสูงสุด 

ก่อนการรักษา 18.49 9.05 6.10 30.10 
สัปดาห์ที่ 2 35.69 10.50 9.90 40.10 
สัปดาห์ที่ 4 35.69 8.72 22.2 46.70 

 
 

ตาราง 38 เปรียบเทียบความแตกต่างของค่า conductance ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้การรับประทาน
วิตามินดี กับผู้ป่วยที่ได้การรักษาด้วยยาหลอกก่อนและหลังการทดลอง สัปดาห์ที่ 2 และ 4 

 

กลุ่ม ค่าเฉล่ีย ค่าเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

P-Value 

ก่อนการรักษา    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 26.77 10.68 .078 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 18.49 9.05  

สัปดาห์ที่ 2    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 29.47 10.95 .650 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 26.93 10.50  

สัปดาห์ที่ 4    
กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก 32.85 10.37 0.545 
กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินด ี 35.69 8.72  

 
 
จากตาราง 38 เมื่อน าข้อมูลที่ได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Mann-Whitney U test 

เปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่า ก่อนการทดลองมีค่าเฉล่ียระดับค่า conductance ของกลุ่มผู้ป่วยที่
ได้การรับประทานยาหลอก กับผู้ป่วยที่ได้การรักษาด้วยวิตามินดี มีค่าไม่แตกต่าง กันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (P= .545) 
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เมื่อเปรียบเทียบค่าเฉล่ียระดับค่า conductance ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้การรับประทานยาหลอก 
กับผู้ป่วยที่ได้การรักษาด้วยวิตามินด ีในสัปดาห์ที่ 2 และสัปดาห์ที่ 4 มีค่าไม่แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (P=.650 และ P = .078 ตามล าดับ ) ค่า conductance กลุ่มที่ได้รับวิตามินดีที่สัปดาห์ที่ 4 
ลดลงร้อยละ 48.2 

 
 

 
ก่อนการรักษา: P = .545, สัปดาห์ที่ 2: P = .650, สัปดาห์ที่ 4: P = .078 

 
ภาพประกอบ 30 เปรียบเทียบค่า conductance ของกลุ่ม ที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้

การรับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
  

หลังจากเปรียบเทียบ 4 outcome หลักของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มแล้ว ผู้วิจัยได้ท าการเปรียบเทียบ
ในแต่ละ subscore ของคะแนน SCORAD อันได้แก่ Erythema, Edema, Excoriation, 
Lichenification, Dryness (มีค่าคะแนน 0-3) และ Pruritus, Sleeplessness (มีค่าคะแนน 1-10) 
ได้ผลดังตาราง 31 
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ตาราง 39 แสดงผลเปรียบเทียบอาการแสดงทางคลินิก (subscore ของคะแนน SCORAD) ของผู้ป่วย
ที่ก่อนและหลังการรักษาระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่าง 

 

ตัวแปร กลุ่มที่ได้ยาหลอก กลุ่มที่ได้รับประทาน
วิตามินด ี

p-value 

Erythema    
ก่อนการรักษา 1.90(0.88) 2.20(0.79) 0.423 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 1.60(0.70) 1.60(0.70) 0.734 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 0.80(0.42) 0.20(0.42) 0.009 

Edema    
ก่อนการรักษา 2.10(0.74) 2.40(0.84) 0.328 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 1.70(0.67) 2.00(0.82) 0.392 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 1.30(0.48) 0.30(0.48) 0.001 

Excoriation    
ก่อนการรักษา 1.50(0.85) 1.70(1.16) 0.609 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 1.20(0.63) 1.30(0.95) 0.837 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 1.10(0.32) 0.40(0.52) 0.004 

Lichenification    
ก่อนการรักษา 1.80(1.03) 1.60(1.07) 0.669 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 1.40(0.70) 1.20(0.79) 0.565 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 1.20(0.92) 1.00(0.82) 0.574 

Dryness    
ก่อนการรักษา 1.90(0.88) 2.10(0.88) 0.602 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 1.60(0.70) 1.70(0.67) 0.707 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 1.30(0.48) 1.10(0.32) 0.276 

Pruritus    
ก่อนการรักษา 5.40(1.35) 5.00(1.33) 0.486 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 5.00(.94) 4.30(.67) 0.092 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 4.20(1.03) 2.50(.53) 0.001 
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ตาราง 39 (ต่อ)  
 

ตัวแปร กลุ่มที่ได้ยาหลอก กลุ่มที่ได้รับประทาน
วิตามินด ี

p-value 

Sleeplessness    
ก่อนการรักษา 3.00(1.33) 3.40(.84) 0.364 

หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 2 2.60(1.35) 2.20(1.23) 0.482 
หลังการรักษาสัปดาห์ที่ 4 2.00(1.25) 1.80(.79) 0.936 

 
 
 

 
ก่อนการรักษา: P = 0.423, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.734, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.009 

 
ภาพประกอบ 31 เปรียบเทียบคะแนน Erythema ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้

การรับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
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ก่อนการรักษา: P = 0.328, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.392, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.001 

 
ภาพประกอบ 32 เปรียบเทียบคะแนน Edema ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้การ

รับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
 
 

 
ก่อนการรักษา: P = 0.609, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.837, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.004 

 
ภาพประกอบ 33 เปรียบเทียบคะแนน Excoriation ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้

การรับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
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ก่อนการรักษา: P = 0.669, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.565, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.574 
 
ภาพประกอบ 34 เปรียบเทียบคะแนน lichenification ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่

ได้การรับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์

 
ก่อนการรักษา: P = 0.602, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.707, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.276 

 
ภาพประกอบ 35 เปรียบเทียบคะแนน dryness ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้การ

รับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์
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ก่อนการรักษา: P = 0.486, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.092, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.001 

 
ภาพประกอบ 36 เปรียบเทียบคะแนน pruritus ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่มที่ได้การ

รับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์

 
ก่อนการรักษา: P = 0.364, สัปดาห์ที่ 2: P = 0.482, สัปดาห์ที่ 4: P = 0.936 

 
ภาพประกอบ 37 เปรียบเทียบคะแนน sleeplessness ของกลุ่มที่ได้การรับประทานยาหลอก กับกลุ่ม

ที่ได้การ รับประทานวิตามินด ีมีค่าลดลงหลังการรักษาในแต่ละสัปดาห ์

0

1

2

3

4

5

6

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 2 สัปดาห์ที่ 4

Sc
or

e

สัปดาห์

Pruritus

กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก

กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินดี

0

1

2

3

4

5

6

ก่อนการรักษา สัปดาห์ที่ 2 สัปดาห์ที่ 4

Sc
ro

e

Sleeplessness

กลุ่มที่ได้รับประทานยาหลอก

กลุ่มที่ได้รับประทานวิตามินดี

สัปดาห์



100 

 

 

การศึกษาครั้งนี้มีผู้ป่วยจ านวน 4 คนที่ได้รับวิตามินดีพร้อมทั้งตรวจวัดระดับวิตามินดีในเลือด
ด้วย ผลดังตาราง 40   
 
ตารางที่ 40 แสดงการรักษาของผู้ป่วยที่ได้รับวิตามินดีและได้รับการตรวจระดับวิตามินดีในเลือด 
 

ผู้ป่วย
รายท่ี 

สัปดาห์ท่ี 0 สัปดาห์ท่ี 4 

SCORA
D 

S. aureus 
(CFU/ml) 

erythema 
index conductance 

Serum vitamin 
D level 
(ng/ml) 

SCORA
D 

S. aureus 
(CFU/ml) 

erythema 
index conductance 

Serum vitamin 
D level 
(ng/ml) 

1 16.9 435 579 30.1 17.3 9.8 305 544 19.8 24.4 
6 28.5 675 590 45.0 16.9 14.1 455 566 7.9 25.8 
9 34.8 785 601 28.1 13.7 14.9 665 555 6.1 22.4 
10 12.4 195 555 38.1 20.2 5.5 85 502 22.1 27.6 

 
จากตารางพบว่าผู้ป่วยทั้ง 4 คนที่ได้รับวิตามินดีมีคะแนน SCORAD, จ านวน 

Staphylococcus aureus colonization, ค่า erythema index และค่า conductance จากก่อนรักษา
ไปสัปดาห์ที่ 4 เป็นไปในแนวทางดีข้ึน พร้อมกับระดับวิตามินดีในเลือดที่เพิ่มข้ึนในทุกราย 
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ตอนท่ี 3 ผลการวิจัยเชิงวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปรต่างๆ 
ผลการวิจัยเชิงวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างความรุนแรงของอาการแสดงทางคลินิกโรคผ่ืน
ภูมิแพ้ผิวหนัง (SCORAD), objective measurement (erythema index และ conductance) กับ
ระดับวิตามินดีในเลือดของผู้ป่วยก่อนการรักษา 
 
ตาราง 41 ข้อมูลการวิจัยเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบระดับความสัมพันธ์ของความรุนแรงของอาการ

แสดงทางคลินิกของโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง (SCORAD), objective measurement (mexameter 
และ corneometer) กับระดับวิตามินดีในเลือดของผู้ป่วยก่อนการรักษา 

 

กลุ่มที่ท าการเปรียบเทียบ P-Value 

SCORAD-ระดับวิตามินดีในเลือด 0.000 
Staphylococcus aureus colonization –ระดับ

วิตามินดีในเลือด 
0.000 

erythema index - ระดับวิตามินดีในเลือด 0.000 

Conductance - ระดับวิตามินดีในเลือด 0.102 

 
จากตาราง 41 พบว่า อาการแสดงทางคลินิกของความรุนแรง (SCORAD), 

Staphylococcus aureus colonization และค่า erythema index มีความสัมพันธ์กับ ระดับวิตามินดี
ในเลือดอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ระดับ .05 ส่วนค่า Conductance กับระดับวิตามินดีในเลือด ไม่มี
ความสัมพันธ์กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(Spearman's rho test) 

ผู้วิจัยได้จัดท าภาพประกอบแสดงระดับความสัมพันธ์อาการและอาการแสดงทางคลินิก 

ความรุนแรงของโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังกับระดับวิตามินดีในร่างกายของผู้ป่วย ให้เห็นชัดเจน ดังต่อไปนี ้
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ภาพประกอบ 38 ความสัมพันธ์ระหว่าง Serum Vitamin D level กับ SCORAD 
      
 
 

 
 

ภาพประกอบ 39 ความสัมพันธ์ระหว่าง Serum Vitamin D level กับ S. aureus colonization 
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ภาพประกอบ 40 ความสัมพันธ์ระหว่าง Serum Vitamin D level กับ erythema index 

 
 

 
ภาพประกอบ 41 ความสัมพันธ์ระหว่าง Serum Vitamin D level กับ conductance 
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บทที่ 5 
สรุป อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ 

อภิปรายข้อมูลทั่วไป 
เพศ ในการศึกษาวิจัยนี้มีผู้ป่วยที่เป็นเพศหญิงมากกว่าเพศชาย โดยมีอัตราผู้ป่วยหญิงต่อผู้ป่วย

ชายประมาณ 1.9 ต่อ 1 (13:7) เช่นเดียวกับการรายงานของ รองศาสตราจารย์แพทย์หญิงวาณี วิสุทธิ์เสรี
วงศ์ และ คณะ(30) และ Kang K(28) แต่ยังไม่มีการศึกษาวิจัยในอดีต แสดงให้เห็นว่าเพศเป็นปัจจัยที่ท าให้
เกิดผื่นภูมิแพ้ผิวหนังแตกต่างกัน  

อาย ุ การศึกษาวิจัยครั้งนีม้ี 8 คนใน 20 คน (ร้อยละ 40) ที่มีอายุน้อยกว่า 5 ปี จากการ
ศึกษาวิจัยในอดีตพบว่าผื่น ภูมิแพ้ผิวหนังมีอุบัติการณ์การเกิดพบบ่อยในเด็กซึ่งพบได ้ 10-20% ใน
ประชากรเด็กทั่วไปและพบได ้ 1-3% ในผู้ใหญ ่ (2) ซึ่งใกล้เคียงกับการศึกษาเชิงระบาดวิทยาของ Spergel 
JM. (2) ที่พบว่าทั่วไปแล้วผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังมักพบมากในเด็กอายุน้อยกว่า 5 ปี โดย ร้อยละ 50 
ของผู้ป่วยมีผื่นเกิดขึ้นภายในขวบปีแรก ร้อยละ 30 ของผู้ป่วยมีผื่นเกิดขึ้นในช่วง 1-5 ขวบ ส่วนอายุเฉล่ีย
ของกลุ่มตัวอย่างมีค่า 8.28 ปี ใกล้เคียงกับการศึกษา ความชุกของโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนังในประเทศไทย 
พบว่าในกลุ่มเด็กอายุระหว่าง 6-7 ป ี(ISAAC Phase III) ในกรุงเทพมหานคร พบร้อยละ 16.7 (3, 4) 

ความรุนแรง ในผู้ป่วยจ านวน 20 คน มีผู้ป่วยที่มีความรุนแรงน้อย 11 คน (ร้อยละ 55) ค่าเฉล่ีย 
SCORAD คือ 11.46 และความรุนแรงปานกลาง 9 คน (ร้อยละ 45) ค่าเฉล่ีย SCORAD คือ 27.59 จาก
การทบทวนวรรณกรรมพบว่ามีหลายวิธีที่ใช้ในการประเมินความรุนแรงของโรคเพื่อใช้ในการรักษาและ
ติดตามอาการ แต่ไม่มีการรายงานว่ามีระดับความรุนแรงใดมากกว่ากัน เพราะเนื่องจากธรรมชาติของโรค  
(natural history) เป็นโรคเรื้อรังเป็นๆหายๆ (chronic relapsing) มีช่วงที่โรคสงบ (remission) และมีช่วงที่
ก าเริบ (aggravation) ฉะนั้นในผู้ป่วยแต่ละคนอาจมีความรุนแรงแตกต่างกันไปในแต่ละช่วงอายุ ยิ่งอายุ
มากขึ้นเรื่อยๆ ผู้ป่วยส่วนใหญ่ก็จะมีความรุนแรงน้อยลงจนหายได้ (outgrown) เนื่องจากงานวิจัยครั้งนี้ได้
ตัดผู้ป่วยที่มีความรุนแรงมาก (severe severity, SCORAD > 40) เนื่องจากกลุ่มที่มีความรุนแรงมาก
จ าเป็นต้องให้ topical corticosteroid ที่เป็น first line therapy แต่การศึกษานี้ต้องการดูผลของวิตามินดี
ต่ออาการแสดงทางคลินิก จึงไม่ต้องการให้ topical corticosteroid มาเป็นปัจจัยกวนกวน (confounding 
factor) กลุ่มตัวอย่างในงานวิจัยนี้จึงมีเฉพาะระดับความรุนแรงน้อยและปานกลาง  

ทีสัปดาห์ที่ 2 และ 4 ของการรักษาของทั้ง 20 คน พบว่ามีผู้ป่วยที่มีความรุนแรงน้อย, ปานกลาง
เป็น 12 (ร้อยละ 60), 8 (ร้อยละ 40) และ 16 (ร้อยละ 80), 4 (ร้อยละ 20) ตามล าดับ ท าให้เห็นว่าโดยรวม
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แล้วมีอาการดีขึ้น (กลุ่มความรุนแรงน้อยมีจ านวนมากขึ้น) โดยยังไม่ได้เปรียบเทียบว่าเป็นผลจาก 
intervention (วิตามินด)ี หรือไม่ น่าจะกล่าวได้ว่าการให้เพียงการรักษามาตรฐาน (standard treatment) 
เช่น สารให้ความชุ่มชื้น (moisturizer), สารท าความสะอาด (cleanser), ยาต้านฮีสตามีน ก็ท าให้อาการ
และอาการแสดงของผู้ป่วยดีขึ้นได ้

ระดับวิตามินดีในเลือด งานวิจัยนี้ให้วิตามินดีเป็น Intervention เพื่อดูประสิทธิผลต่ออาการ
ทางคลินิก, Staphylococcal aureus colonization และ objective measurement (ค่า erythema index 
และค่า conductance) จึงได้มีการตรวจ ระดับวิตามินดีในเลือดของผู้ป่วยด้วย พบว่ามีเพียง 2 ใน 8 ราย
เท่านั้นที่มีระดับวิตามินดีในเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ (ค่าปกติ  > 20 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร) ค่าเฉล่ียของ
ระดับวิตามินดีในเลือดทั้ง 8 คน คือ 17.79 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร (n=8 คน) ซึ่งต่ ากว่าค่าปกติ การศึกษา
ในครั้งนี้ผู้ป่วยทุกรายได้รับอาหารและมีกิจกรรมในแต่ละวันตามปกติ ไม่ได้ถูกจ ากัดแต่อย่างใด นอกจากนี้
ยังพบว่ากลุ่มที่มีความรุนแรงน้อยมีระดับวิตามินดีในเลือดสูงกว่ากลุ่มที่มีความรุนแรงมาก (19.65 และ 
15.93 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดับ ) ซึ่งจะกล่าวต่อไปในเรื่องของความสัมพันธ์ของตัวแปร (ระดับ
วิตามินดีในเลือดและความรุนแรงของผื่นผิวหนังอักเสบ) 

คะแนน SCORAD, Staphylococcal aureus colonization, objective measurement 
(erythema index และ conductance) ก่อนการรักษา 

ก่อนการรักษา เมื่อเปรียบเทียบคะแนน SCORAD, Staphylococcal aureus colonization, 
objective ค่า erythema index และค่า conductance ของทั้ง 2 กลุ่มประชากร พบว่าไม่แตกต่างกันอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ (p= .825, .946, .948, และ .545 ตามล าดับ)  
 
อภิปรายผลการวิเคราะห์ข้อมูลและเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่าง 
ผลการวิเคราะห์อาการและอาการแสดงทางคลินิกของผู้ป่วยในแต่ละกลุ่ม 

เมื่อวิเคราะห์ดูความเปลี่ยนแปลงของแต่ละ outcome ในแต่ละสัปดาห์ของกลุ่มที่ได้ยาหลอก 

(N=10) พบว่า ที่สัปดาห์ที่ 2 ค่า SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus colonization, ค่า 

erythema index และค่า conductance เปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้นเมื่อเทียบกับก่อนรักษา อย่างมี

นัยส าคัญทางสถิต ิ (p= 0.008, 0.008, 0.005 และ 0.005 ตามล าดับ) ส่วนที่สัปดาห์ที่ 4 พบว่า ค่า 

SCORAD,  ค่า erythema index และค่า conductance เปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้นเมื่อเทียบกับสัปดาห์ที่ 
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2 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ (p=0.005, 0.008  และ 0.037ตามล าดับ) แต่ จ านวน Staphylococcal 

aureus colonization แม้ว่ามีจ านวนเพิ่มข้ึนจากสัปดาห์ที่ 2 ไป 4 แต่ไมม่ีนัยส าคัญทางสถิต ิ(p=.138)  

เมื่อวิเคราะห์ดูความเปลี่ยนแปลงของแต่ละ outcome ในแต่ละสัปดาห์ของกลุ่มที่ได้วิตามินดี 

(N=10) พบว่า  ที่สัปดาห์ที่ 2 ค่า SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus colonization, erythema 

index และ conductance เปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้นเมื่อเทียบกับก่อนรักษาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ

(p=0.005 ในทุกค่า) ส่วนที่สัปดาห์ที่ 4 พบว่า ค่า SCORAD, จ านวน Staphylococcal aureus 

colonization,  ค่า erythema index และค่า conductance เปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้นเมื่อเทียบกับสัปดาห์

ที่ 2 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(p=0.005 ในทุกค่า) 

จากผลการศึกษาข้างต้นจะเห็นว่า แม้กลุ่มที่ได้รับเพียงการรักษามาตรฐาน (cleanser, 

moisturizer ส าหรับผื่นภูมิแพ้ผิวหนังและยาต้านอิสตามีน) ก็ยังมีผลลัพธ์ทางคลินิกที่ดีขึ้นในทุก outcome 

ที่ท าการศึกษาแสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังที่มีความรุนแรงน้อยถึงปานกลางนั้นสามารถดีขึ้น

ได้ด้วยเพียงการรักษามาตรฐานเท่านั้น เมื่อวิเคราะห์ในกลุ่มที่ได้วิตามินดี พบว่าก็เป็นไปในทางเดียวกันคือ 

ดีขึ้นเรื่อยๆ ยิ่งไปกว่านั้น ค่า p ที่ได้ยังมีค่าต่ ากว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอกอีกด้วย แสดงให้เห็นว่าวิตามินดีมีผล

ในการช่วยให้อาการแสดงทางคลินิกและจ านวน Staphylococcal aureus colonization ของผู้ป่วยโรคผื่น

ภูมิแพ้ผิวหนัง (ในที่นี้คือความรุนแรงน้อยและปานกลาง) ดีข้ึนได้ 

ผลการเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่าง 
ที่สัปดาห์ที่ 2 หลังการรักษา ผลการศึกษาทั้ง 4 ค่า (SCORAD, Staphylococcal aureus 

colonization, objective ค่า erythema index และค่า conductance) ของทั้ง 2 กลุ่ม เป็นไปในทางที่ดีขึ้น 
แต่เมื่อเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่างแล้ว ยังพบว่าไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p= 
.496, .850, .307, และ .650 ตามล าดับ)  

ที่สัปดาห์ที่ 4 หลังการรักษา ผลการศึกษาทั้ง 3 ค่าของทั้ง 2 กลุ่ม เป็นไปในทางที่ดีขึ้น
เช่นเดียวกัน แต่จ านวน Staphylococcal aureus colonization ของกลุ่มที่ได้ยาหลอกมีจ านวนเพิ่มข้ึน 
เมื่อเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่างแล้ว พบว่ามี 3 ค่า (SCORAD, Staphylococcal aureus 
colonization และ erythema index) แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p= .022, .028, และ .014 
ตามล าดับ) ส่วนค่า conductance นั้นพบว่าไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=.078) 
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การศึกษาของ Tissa RH และคณะ ในปี  ค.ศ.  2008 (24) แบบมีกลุ่มควบคุม ในผู้ป่วยผื่นภูมิแพ้
ผิวหนังระดับปานกลางถึงรุนแรง (Rajka-Langeland score of 6, range 4-9) โดยให้รับประทานวิตามินด ี
(oral vitamin D supplementation) 4,000 IU ต่อวัน เป็น intervention แล้ววัด cathelicidin expression 
ด้วยการตัดชิ้นเนื้อ 2mm-punch biopsy ส่งตรวจ qRT-PCR ที่สัปดาห์ที่ 0 และ 3 พบว่า ที่สัปดาห์ที่ 3 
หลังให้วิตามินด ีกลุ่ม  AD lesional skin มีระดับ cathelicidin expression เพิ่มข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติเมื่อเทียบกับก่อนให้วิตามินด ี (p < 0.01) ส่วนกลุ่ม normal skin และ AD non-lesional skin ก็มี
ระดับ cathelicidin expression เพิ่มข้ึนแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิต ิ (p > 0.05) ส่วนกลุ่ม  สามารถน ามา
อภิปรายผลการวิจัยครั้งนี้ได้ว่า ที่สัปดาห์ที่ 2 ทั้ง 2 กลุ่มไม่แตกต่างกันเนื่องจาก cathelicidin expression 
จากวิตามินดีที่ให้ยังไม่เพิ่มข้ึน แต่เมื่อมาถึง สัปดาห์ที่ 4 ทั้งสองกลุ่มแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
เนื่องจากกลุ่มที่ได้วิตามินดีมีค่า cathelicidin expression เพิ่มข้ึนแล้ว จึงสามารถช่วยลดจ านวน 
Staphylococcal aureus colonization ได้ท าให้ความแดงของผื่นลดลง (ค่า erythema index ดีขึ้น) 
คะแนน SCORAD จึงดีขึ้น และแตกต่างกับกลุ่มที่ได้ยาหลอกอย่าง นัยส าคัญทางสถิติ ส่วนค่า 
conductance ทั้ง 2 กลุ่มไม่แตกต่างกัน สรุปได้ว่าวิตามินดีไม่มีผลกับความชุ่มชื้นที่ผิวหนัง 

จากการทบทวนวรรณกรรม มีการศึกษาของ Javanbakht MH ในปี 2011(27) และ Sidbury R(25) 

ในป ี 2008 ที่มีการให้วิตามินดีเป็น intervention ในการวิจัย แล้ววัด outcome เป็นอาการทางคลินิก 
(SCORAD, EASI score, investigator’s Global Assessment (IGA) ) แต่ยังไม่มีการศึกษาใดดูผลของ
วิตามินดีต่อจ านวน Staphylococcal aureus colonization เมื่อน าการศึกษาข้างต้นมาเปรียบเทียบกับ
งานวิจัยครั้งนี้ สรุปได้ดังตาราง 42 
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ตาราง 42 แสดงการเปรียบเทียบผลการศึกษาของแต่และงานวิจัยที่ผ่านมา(25, 27) 

 

 Sidbury R (2008) Javanbakht  MH  
(2011) 

Our study (2012) 

จ านวนกลุ่มตัวอย่าง 11 45 20 
ช่วงอายุ (ปี) 2-13 (median=7) 13-45 (mean=25.95) 2-18 (mean=8.28) 
ความรุนแรงของโรค Mild ( range EASI 10 

to 18.6) 
Mild to severe (mean 
SCORAD=34.2) 

Mild to moderate 
(mean SCORAD=19.5) 

Intervention  Vitamin D2 1000 
IU/day 

Vitamin D3 1600 IU/day Vitamin D2 2000 IU/day 

Day of 
improvement   

28 days 60 days 28 days 

Improved 
outcomes   

EASI score: p= 0.40 
(95%CI -8.4 to 3.7) 
IGA score: ร้อยละ 80 
ในกลุ่มที่ได้วิตามินดี
และร้อยละ 17 ในกลุ่มที่
ได้ยาหลอก (p=0.04) 

SCORAD: ร้อยละ 34.8 
(p=0.004) 

SCORAD: ร้อยละ 55.8 
(p=0.022) 

- - S. aureus colonization: 
ร้อยละ 46.5 (p=0.028) 
 

- - Mexameter: ร้อยละ 12.2 
(p=0.014) 
 

- - Corneometer: ร้อยละ
48.2 (p=0.078) 
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จากตารางพบว่า เมื่อเทียบกับการศึกษาของ Sidbury R. ที่กลุ่มตัวอย่างมีอายุ จ านวน ความ

รุนแรงของโรคและ Time of improvement ใกล้เคียงกับกลุ่มตัวอย่างของการศึกษาในครั้งนี้ แต่ขนาดของ

วิตามินดีที่ให้ต่ ากว่าของการศึกษาในครั้งนี้ครึ่งหนึ่ง (1000 IU/day ต่อ 2000 IU/day) และ Sidbury R. ใช้ 

EASI score และ IGA เป็นตัวชี้วัด พบว่าเมื่อดูที ่ EASI score แล้ว ทั้ง 2 กลุ่มไม่แตกต่างกัน คือ mean 

change ของกลุ่มวิตามินดีและกลุ่มยาหลอกเท่ากับ -4.6 และ -2.2 ตามล าดับ (P= 0.40 (95%CI -8.4 to 

3.7)) แต่ถ้าใช้ IGA เป็นตัวชี้วัดจะพบว่าวิตามินดีมีผลท าให้อาการทางคลินิกดีขึ้น ซึ่งอาจเป็นได้จากการให้

ขนาดของวิตามินดีที่ต่ าเกินไปได ้

เมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษาของ Javanbakht MH ซึ่งใช้ SCORAD เป็นตัวชี้วัดเช่นเดียวกับ

การศึกษาครั้งนี้ พบว่า ร้อยละของ improvement ของ Javanbakht MH ต่ ากว่าของการศึกษาครั้งนี้ (ร้อย

ละ 34.8 ต่อ 55.8) และ Time of improvement ในการศึกษาของ Javanbakht MH ยังมีเวลายาวนานกว่า

การศึกษาครั้งนี้ (60 วัน ต่อ 28 วัน) อาจเป็นได้จาก กลุ่มตัวอย่างของ  Javanbakht MH เป็น  Mild to 

severe แต่การศึกษาครั้งนี้เป็นเพียง  Mild to moderate และขนาดของวิตามินดีทีให้ในการศึกษาของ 

Javanbakht MH ก็ต่ ากว่าของ การศึกษาครั้งนี้ ฉะนั้นนอกจากความรุนแรงของโรคที่มีผลกับ percent 

improvement และ Time of improvement แล้ว ขนาดของวิตามินดีที่ให้ก็น่าจะมีผลด้วย 

การศึกษาในครั้งนี้เลือกใช้ขนาดของวิตามินดีเป็น 2000 IU ต่อวัน เนื่องจากเป็นค่าที่ไม่เกิน 

tolerable upper intake level ตามที่ Institute of Medicine (IOM) แนะน า(124) และจากการศึกษาของ 

Javanbakht MH(27) ได้ใช้ขนาด 1600 IU ต่อวันก็พบว่าท าให้อาการทางคลินิกดีขึ้น 

การศึกษาครั้งนี้ได้วิเคราะห์แต่ละคะแนนย่อยของ SCORAD ด้วย ซึ่งได้แก่ Erythema, Edema 

or papulation, Excoriation, Lichenification, Dryness, Pruritus  และ Sleeplessness เช่นเดียวกับ

การศึกษาของ Javanbakht MH(27) แต่การศึกษาครั้งนี้ ทั้ง 20 คน ไม่มีผู้ป่วยคนใดที่มีคะแนน oozing or 

crusting เนื่องจากเป็นอาการแสดงของ secondary bacterial infection ซึ่งเป็น 1 ใน exclusion criteria 

เพราะเนื่องจากถ้าผู้ป่วยมีภาวะติดเชื้อร่วมด้วยจ าเป็นต้องให้การรักษาด้วย topical หรือ oral antibiotic 

ซึ่งจะเป็นปัจจัยกวน (confounding factor) ต่อจ านวน Staphylococcal aureus colonization ได้  



110 
 

จากการวิเคราะห์คะแนนย่อยเทียบกันระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่างพบว่า ก่อนการรักษา คะแนน 

Erythema, Edema or papulation, Excoriation, Lichenification, Dryness, Pruritus  และ 

Sleeplessness ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(p=0.423, 0.328, 0.609, 0.669, 0.602, 0.486 

และ 0.364 ตามล าดับ) เช่นเดียวกับในสัปดาห์ที่ 2 (p= 0.734, 0.392, 0.837, 0.565, 0.707, 0.092 และ 

0.482 ตามล าดับ) แต่ในสัปดาห์ที่ 4 พบว่า ค่า Erythema, Edema, Excoriation, Pruritus ในทั้ง 2 กลุ่ม

ตัวอย่างแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ (p=0.009, 0.001, 0.004, 0.001 ตามล าดับ) ส่วน 

Lichenification, Dryness และ Sleeplessness ไม่แตกต่างกัน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ (p= 0.574, 

0.276 และ 0.936 ตามล าดับ)  

จะเห็นว่าค่า Erythema ลดลงเรื่อยๆ ในทุกสัปดาห์ในทั้ง 2 กลุ่มตัวอย่าง เมื่อเปรียบเทียบ

ระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่างจะพบว่า กลุ่มที่ได้วิตามินดีมีค่า  Erythema ลดลง อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ

เช่นเดียวกับค่า mexameter ดังได้กล่าวแล้วข้างต้น ส่วนค่า Edema, Excoriation และ Pruritus ก็

เปลี่ยนแปลงไปในทางเดียวกันกับ Erythema จึงอาจกล่าวได้ว่า วิตามินดีที่สามารถเพิ่ม cathelicidin 

expression (ตามการศึกษาของ Tissa RH และคณะ(24)) เป็นผลให้จ านวน Staphylococcal aureus 

colonization ลดลง ท าให้ช่วยลด acute inflammatory parameters ดังกล่าว (erythema, erythema 

index, edema, excoriation และ pruritus) ซึ่งตรงกับการทบทวนวรรณกรรมว่า Superantigen สามารถ

กระตุ้นให้มีการหลั่งทั้ง T-helper 1 (IL-4, IL-13) และ T helper-2  cytokines (IL-31 ซึ่งเป็นตัวส าคัญใน

กลไกการเกิดการคันที่รุนแรงมากกว่าปกติในผู้ป่วย atopic dermatitis) จากนั้น T-helper 2 cytokines ที่

เพิ่มข้ึนจะน าไปสู่การสร้าง IgE (superantigen-specific IgE) ซึ่งกระตุ้น basophil ให้มีการหลั่ง 

histamine และ inflammatory mediators ยิ่งท าให้เกิดการคันมากขึ้นจนเกิดเป็น persistent itch-scratch 

cycle นอกเหนือไปจากการกระตุ้น T-cell ได้โดยตรงของ superantigens และการสร้าง specific IgE โดย 

B cell แล้ว superantigens ยังสามารถกระตุ้นการท างานของ T regulatory cell ได้อีกด้วย ยิ่งท าให้มีการ

เพิ่มข้ึนของ activity ของ effecter T cell และการอักเสบของผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง(70)  

ส่วนค่า Lichenification, Dryness และ Sleeplessness ที่ไม่แตกต่างกัน อย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิตินั้น ค่า  Dryness ก็เปลี่ยนแปลงไปในทางเดียวกันกับค่า conductance ดังที่ได้กล่าวแล้วข้างต้น ท า
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ให้ยิ่งชัดขึ้นว่า วิตามินดีที่ให้นั้นไม่ได้มีผลต่อความชุ่มชื้นของผิวหนัง (skin barrier) แต่อย่างใด แต่ที่ความ

ชุ่มชื้นของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มที่มีค่ามากขึ้นเรื่อยๆนั้น เป็นผลจากการรักษาด้วยสารให้ความชุ่มชื้น สารท า

ความส าอาดผิวที่เหมะสมกับผู้ป่วยภูมิแพ้ผิวหนัง รวมทั้งการให้ค าแนะน าเกี่ยวกับการดูแลผิวแห้งและการ

อาบน้ าด้วย ส่วนค่า Lichenification เมื่อเปรียบเทียบทั้ง 2 กลุ่ม ไม่แตกต่างกัน เนื่องจากวิตามินดีที่มีผล

ลดจ านวน Staphylococcal aureus colonization นั้นไม่ได้มีผลกับความหนาของผิวหนัง 

(Lichenification) ซึ่งเป็นอาการแสดงที่บ่งถึง chronic eczema หรือการเกาบ่อยๆจนท าให้ผิวหนังหนาตัว

ขึ้น แต่ถ้ามีการติดตามผู้ป่วยไปนานกว่านี้อาจเห็นการเปลี่ยนแปลงของ Lichenification ของทั้ง 2 กลุ่มได้

มากขึ้นกว่านี้ เนื่องจากสันนิษฐานว่าถ้าอาการคันน้อยลงท าให้เกาลดลง ความหนาของผิวหนังก็น่าจะ

ลดลงด้วย  

เมื่อท าการเปรียบเทียบกับการศึกษาของ Javanbakht MH(27) ในเรื่องของการประเมินแต่ละ 

subscore สรุปได้ดังตาราง 43 

 

ตาราง 43 เปรียบเทียบการประเมินแต่ละ subscore ของการศึกษาครั้งนี้กับการศึกษาที่ผ่านมา 

 

Subscores P-value 
Javanbakht MH Our study 

Day of improvement  (days) 60 28 
Erythema 0.09 0.009 
Edema 0.21 0.001 

Excoriation 0.19 0.004 
Lichenification 0.03 0.574 

Dryness 0.4 0.276 
Pruritus 0.009 0.001 

Sleeplessness 0.85 0.936 

 



112 
 

จากตารางเห็นว่า งานวิจัยของ Javanbakht MH มีเพียง Lichenification และ Pruritus เท่านั้นที่

แตกต่างกันระหว่าง 2 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ ซึ่งอาจเป็นไปได้ว่าเมื่อมีการติดตามอาการนานขึ้น 

จะท าให้ lichenification (chronicity) ลดลงได้ ส่วนงานวิจัยในครั้งนี้ค่าที่มีการเปลี่ยนแปลง อย่างมี

นัยส าคัญทางสถิตลิ้วนแล้วแต่เป็น acute inflammatory parameters ทั้งสิ้น คือ Erythema, Edema, 

Excoriation และ Pruritus 

อภิปรายผลการวิจัยเชิงวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปรต่างๆ 

จากการศึกษาพบว่า serum vitamin D level มีความสัมพันธ์ (inverse correlation) กับความ

รุนแรงของโรค (SCORAD) (เช่นเดียวกับการศึกษาของ Peroni DG และคณะในปี 2011), จ านวน 

Staphylococcus aureus colonization และค่า erythema index  อย่างมีนัยส าคัญทางสถิตทิี่ระดับ .05  

(r = -1.000; P= .000) แต่ไม่สัมพันธ์กับค่า Conductance (r = .619; P= .102) การพบความสัมพันธ์

ระหว่าง serum vitamin D level กับ  SCORAD นั้นเป็นตามสมมติฐาน เนื่องจากการ ทบทวนวรรณกรรม

เกี่ยวกับผลของวิตามินดีต่อผิวหนัง พบว่า  vitamin D สามารถเพิ่ม cathelicidin expression ซึ่งตัว 

cathelicidin เองท าหน้าที่เป็น antimicrobial peptode (AMP)(24) ท าให้ จ านวน Staphylococcus aureus 

colonization ลดลง จึงเห็นว่าผู้ป่วยที่มีระดับ serum vitamin D level ต่ าจะมี จ านวน Staphylococcus 

aureus colonization มาก  

ส่วนค่า Conductance นั้นไม่พบว่ามีความสัมพันธ์กับ serum vitamin D level เพราะวิตามินดี

ไม่ได้มีผลต่อความชุ่มชื้นของผิวหนังหรือต่อ skin barrier แต่อย่างใด ซึ่งจะเห็นพ้องกับข้อมูลข้างต้นว่า ค่า 

Conductance หลังการรักษาทั้งสัปดาห์ที่ 2 และ 4 เมื่อเปรียบเทียบกันระหว่าง 2 กลุ่มตัวอย่างแล้ว พบว่า

ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ

จากการทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง ยังไม่มีงานวิจัยใดศึกษาถึงความสัมพันธ์ระหว่าง serum 

vitamin D level กับ จ านวน Staphylococcus aureus colonization และ objective measurement (ค่า 

erythema index และ ค่า Conductance) มีเพียงการศึกษาของ Peroni DG และคณะ เท่านั้นที่

ท าการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่าง serum vitamin D level กับ ความรุนแรงของโรค (SCORAD) เมื่อท า

การเปรียบเทียบกับงานวิจัยในครั้งนี้ สรุปได้ดังตาราง 44 
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ตาราง 44 แสดงการเปรียบเทียบ 2 การศึกษาที่มีการหาความสัมพันธ์ระหว่าง serum vitamin D level กับ 

ความรุนแรงของโรค (SCORAD) 

 

 Peroni DG (2011)(26) Our study (2012) 
อายุ (ป)ี 8-12 (ค่าเฉล่ีย 5.6) 2-18 (ค่าเฉล่ีย 8.28) 
จ านวนกลุ่มตัวอย่าง (ชาย/หญิง) 37 (20/17) 8 (0/8) 
ความรุนแรงของโรค Mild 9 คน (ร้อยละ 24) 

Moderate 13 คน (ร้อยละ35) 
Severe 15 คน (ร้อยละ41) 

Mild 4 คน (ร้อยละ 50) 
Moderate 4 คน(ร้อยละ 50) 

คะแนน SCORAD (mean ± SD) Mild 13.4 ± 6.5 
Moderate 39.9 ± 8.7 
Severe 60.9 ± 8.0 

Mild 11.46 ± 2.66 
Moderate 27.59 ± 6.82 
 

Serum vitamin D level (mean 
± SD) 

Mild 36.9±15.7 
Moderate 27.5±8.3 
Severe 20.5±5.9 

Mild 19.65±1.99 
Moderate 15.93±1.61 

Correlation r = -0.49, p = 0.002 r = -1, p = 0.000 

 

สรุป 

การให้วิตามินดีเสริมทางปาก (oral vitamin D supplementation) ในเด็กโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง

ระดับน้อยและปานกลาง สามารถลดจ านวน Staphylococcus aureus  colonization และท าให้อาการ

และอาการแสดงทางคลินิก (SCORAD), ค่า erythema index ดีขึ้นได้ และระดับวิตามินดีในเลือดที่ต่ า

สัมพันธ์กับความรุนแรงของโรคที่มากขึ้น ดังนั้นอาจใช้เป็นอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษา 
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ข้อเสนอแนะ 

1. ควรมีการศึกษาทดลองในกลุ่มตัวอย่างที่มีขนาดใหญ่ขึ้น และมีความหลากหลายของกลุ่ม

ประชากร รวมถึงความรุนแรงของโรคที่แตกต่างกันมากขึ้น อันจะน ามาสู่วิธีการรักษาที่ได้ผลและ

เฉพาะเจาะจงในกลุ่มประชากรรวมถึงกลุ่มความรุนแรงของโรคต่อไป  

2. ควรมีการศึกษาทดลองเป็นระยะเวลาที่นานขึ้น เพื่อติดตามผลการรักษาหลังจากที่รอยโรคดี

ขึ้นแล้ว จนกระทั่งรอยโรคหาย อีกทั้งเพื่อดูการกลับมาเป็นซ้ าที่อาจเกิดขึ้นได้ภายหลังจากการส้ินสุด

การศึกษาในระยะเวลาที่ยาวนานขึ้น เพื่อที่จะได้บอกถึงประสิทธิผลระยะยาวของวิตามินดี รวมถึงอาการ

หรืออาการแสดงที่อาจเกิดขึ้นได้เมื่อได้รับวิตามินดีในระยะยาว เนื่องจากโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนังเป็นโรคที่

เรื้อรังเป็นๆหายๆ 

3. ควรมีการศึกษาวิจัยในการเสริมวิตามินดีทางปากในการรักษาโรคผิวหนังอ่ืนๆที่มีพยาธิสภาพ

การเกิดโรคที่คล้ายคลึงกัน และ/หรือโรคทางผิวหนังอ่ืนๆ ที่เสี่ยงกับการติดเชื้อแบคทีเรียต่างๆ

นอกเหนือไปจาก Staphylococcus aureus เพราะ cathelicidin นั้นไม่ได้เป็น antimicrobial peptide ที่

เจาะจงกับ Staphylococcus aureus เท่านั้น เพื่อประโยชน์ของผู้ป่วยและวงการแพทย์ต่อไป 

4. ควรมีการศึกษาเพิ่มเติมว่านอกเหนือจากวิตามินดีที่สามารถกระตุ้น cathelicidin expression 

ให้มากขึ้นแล้ว ตัว anolog ของวิตามินสามารถกระตุ้น cathelicidin expression ได้หรือไม่ เพื่อที่จะ

พัฒนาต่อไปเป็นยาชนิดทา เพื่อง่ายต่อการใช้และไม่ต้องกังวลเรื่อง systemic side effect ของวิตามินดี 

5. ควรมีการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิผลของวิตามินดีขนาดต่างๆที่เหมาะสมเพื่อที่จะได้ใช้

ขนาดน้อยที่สุดที่ได้ผลการรักษามากที่สุด 
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แบบ วจ. 03/2554 
หนังสือให้ความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

สําหรับผู้ยินยอมตนให้ทําวิจัยที่มีอายุต่ํากว่า 18 ปี 
หรือผู้ป่วยที่ไม่สามารถแสดงความยินยอมได้ด้วยตนเอง 

เขียนที่  ศูนย์ผิวหนังมหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
วันที่................................................................  

 
 ข้าพเจ้า............................................อายุ..........ปี  อยู่บ้านเลขที่................หมู่ที่...........           
ซอย.................................ถนน.............................แขวง/ตําบล............................. .................... 
เขต/อําเภอ.......................จังหวัด............................................................................................ 
เป็นผู้มีอํานาจกระทําการแทนนาย/นาง/นางสาว/เด็กชาย/เด็กหญิง............................................. 
มีความเกี่ยวข้องเป็น................................................................................................................ 
ขอทําหนังสือนี้ให้ไว้ต่อหัวหน้าโครงการวิจัยเพื่อเป็นหลักฐานแสดงว่า 

ข้อ 1. ข้าพเจ้าได้รับทราบโครงการวิจัยของนายแพทย์สรรเสริญ หัวใจ และรองศาสตราจารย์
นายแพทย์ มนตรี อุดมเพทายกุล  เรื่อง การวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมของวิตามิน
ดีในผู้ป่วยโรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง 

ข้อ 2. ข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ด้วยความสมัครใจโดยมิได้มีการบังคับขู่เข็ญ   
หลอกลวงแต่ประการใดและจะให้ความร่วมมือในการวิจัยทุกประการ  

ข้อ 3. ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยเกี่ยวกับวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย  
ประสิทธิภาพ ความปลอดภัย อาการหรืออันตรายที่อาจเกิดขึ้นรวมทั้งประโยชน์ที่จะได้รับจากการวิจัย
โดยละเอียดแล้วจากเอกสารคําอธิบายโครงการวิจัย 

ข้อ 4. ข้าพเจ้าได้รับการรับรองจากผู้วิจัยว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับจะ
เปิดเผยเฉพาะผลสรุปการวิจัยเท่านั้น 

ข้อ 5. ข้าพเจ้าได้รับทราบจากผู้วิจัยแล้วว่าหากมีอันตรายใดๆอันเกิดขึ้นจากการวิจัยดังกล่าว
ข้าพเจ้าจะได้รับการรักษาพยาบาลจากคณะผู้วิจัยโดยไม่คิดค่าใช้จ่ายและจะได้รับค่าชดเชยรายได้ที่
สูญเสียไปในระหว่างการรักษาพยาบาลดังกล่าวตลอดจนมีสิทธิ์ได้รับค่าทดแทนความพิการที่อาจ
เกิดขึ้นจากการวิจัยตามสมควร 

ข้อ 6. ข้าพเจ้าได้รับทราบแล้วว่าข้าพเจ้ามีสิทธิ์บอกเลิกการร่วมโครงการวิจัยนี้และการบอก
เลิกโครงการวิจัยจะไม่มีผลกระทบต่อการดูแลรักษาโรคที่ข้าพเจ้าจะพึงได้รับต่อไป 
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ข้อ 7. นายแพทย์สรรเสริญ หัวใจ หัวหน้าโครงการวิจัยได้อธิบายเกี่ยวกับรายละเอียดต่างๆ 
ของโครงการตลอดจน ประโยชน์ของการวิจัยรวมทั้งความเสี่ยงและอันตรายต่างๆที่อาจจะเกิดขึ้นใน
การเข้าร่วมโครงการนี้ให้ข้าพเจ้าทราบและตกลงรับผิดชอบตามคํารับรองในข้อ  5  ทุกประการ 

ข้าพเจ้าได้อ่านและเข้าใจข้อความตามหนังสือนี้โดยตลอดแล้วเห็นว่าถูกต้องตามเจตนาของ
ข้าพเจ้าจึงได้ลงลายมือชื่อไว้เป็นสําคัญพร้อมกับหัวหน้าโครงการวิจัยและต่อหน้าพยาน 
 

                                                                   
ลงชื่อ.........................................................  

                                                                               ผู้ยนิยอม  
          (.........................................................)  
                   

   ลงชื่อ........................................................  
                                                                         หวัหนา้โครงการวิจยั  
                                                        (....................................................... ..) 
 

     ลงชื่อ........................................................ . 
                                 พยาน 

           (.......................................................)  
  
          ลงชื่อ.........................................................  
                                                                                   พยาน  
           (.......................................................)  
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เลขที่แบบบันทึกข้อมูล………...... 
แบบบันทึกข้อมูลโครงการวิจัย 

เร่ือง การวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมของวิตามินดีในผู้ป่วยโรคผ่ืนภูมิแพ้
ผิวหนัง 

ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย (Patient demographic information) 
เฉพาะเจ้าหน้าท่ี 

1. วัน/ เดือน/ปี ที่เก็บข้อมูล………………………………                                        Date 
2. ชื่อ/ นามสกุล…………………………………………..                                        Name 
3. Hospital Number …………..                                                                           HN 
4. บ้านเลขที…่………………                                                                            Address 
5. เบอร์โทรศัพท…์.....................                                                             Phone number  
6. เพศ…..1. ชาย……. 2. หญิง                                                                            Sex 
7. อายุ……ปี                                                                                                       Age 
8. โรคประจําตัว โรคตับ โรคไต                                 (8.1) มี..............       (8.2) ไม่ม.ี...... 
9. ประวัติการใช ้topical steroid                              (9.1) มี..............        (9.2) ไม่ม.ี...... 
10. ประวัติการใช ้systemic steroid หรือยากดภูมิคุ้มกันอ่ืนๆ                           

                                                                                  (10.1) มี..............          (10.2) ไม่ม.ี...... 
11. ประวัติการใช้ยาหรือวิตามินเสริมเป็นประจํา      (11.1) มี..............          (11.2) ไม่ม.ี..... 
12. สารที่ใช้ทําความสะอาดผิว                               (12.1) มี.............           (12.2) ไม่ม.ี..... 
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ตรวจร่างกาย 

 
1. SCORAD: A=extension: week 0 ...............................  week 2…………………… week 4                            
                    B=intensity:    week 0 ............................... week 2…………………….week 4 

Criteria  Intensity  Week 0  Week 2 Week 4  
Erythema      

Edema/papules     
Oozing/crusts     
Excoriations      

Lichenification      

Dryness      
(0= absent, 1= mild, 2= moderate, 3= severe) 

          C= Subjective symptoms 
                           Prutitus (0-10)          week 0....................week 2……………week 4 
                           Loss of sleep (0-10) week 0................... week 2……………week 4 
 Total: SCORAD= A/5+ 7(B/2) + C=   week 0 ..................week 2……………week 4 
2. Objective measurement  

2.1 skin hydration by Corneometer® 

2.2. erythema index/ redness by Mexameter® 
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3. Infection on-top lesions                        มี..............................   ไม่ม.ี..........................   
4. Staphylococcus aureus colonization    week 0...................week 2…………week 4 
5. ปริมาณยาที่เหลือ                                   …………. (ml) 
6. ผลข้างเคียง เช่น ปวดศีรษะ คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเดิน เบื่ออาหาร ปัสสาวะมากผิดปกติและบ่อย 
กล้ามเนื้อไม่มีแรงรู้สึกเหนื่อยอ่อนเพลีย   มี.........................ไม่ม.ี...........................   
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ข้อแนะน าส าหรับผู้ป่วยโรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง 
โรคผ่ืนภูมิแพ้ผิวหนัง เป็นโรคผิวหนังอักเสบเรื้อรัง ที่พบได้บ่อยในวัยเด็กซึ่งจะมีอาการผิวหนัง

แห้งเป็นขุย อักเสบแดง และคันมาก มักเป็น  ๆหายๆ ส่วนใหญ่จะเป็นมาตั้งแต่ทารก แต่จะดีขึ้นเมื่อโต
เข้าสู่วัยผู้ใหญ ่แต่มีผู้ป่วยบางส่วนที่ไม่หายและยังมีอาการเรื้อรังต่อไปจนโต สาเหตุของโรคไม่ทราบแน่
ชัด แต่เชื่อว่าเกิดจากกรรมพันธุ์และมีส่ิงแวดล้อมเป็นตัวกระตุ้นให้ผื่นรุนแรงขึ้น 
 
ตัวกระตุ้น 
1. ผิวแห้ง 
2. การอาบน้ําผิดวิธ ี
3. เหงื่อ 
4. สารระคายเคืองต่างๆ เช่น ผ้าเนื้อหนาหรือสาก ผ้าไนล่อน ผ้าขนสัตว์ ผงซักฟอก น้ํายาปรับผ้านุ่ม 
สบู่และแป้งบางชนิด หรือผลิตภัณฑ์ที่มีน้ําหอม เป็นต้น 
5. การเปลื่ยนแปลงทางอารมณ ์เช่น ความเครียด ความวิตกกังวล 
6. อาการร้อน หรือหนาวเกินไป 
7. การติดเชื้อ 
 
ข้อแนะน าเพื่อการควบคุมอาการผื่นภูมิแพ้ 
การหลีกเลี่ยงสารท่ีก่อให้เกิดการแพ ้และตัวกระตุ้น เป็นสิ่งสําคัญที่สุดผู้ปกครองควร 
สังเกตผู้ป่วยอย่างใกล้ชิด เพื่อหาปัจจัยกระตุ้นข้างต้น แล้วหลีกเลี่ยงสิ่งนั้น 
การเลือกสารให้ความชุ่มชื้นผิวหนัง 
- ควรเลือกชนิดที่ไม่มีน้ําหอม 
- ควรทาหลังจากอาบน้ําเสร็จภายใน 3 นาท ี
การอาบน้ าอย่างถูกวิธ ี
- ควรใช้เวลาอาบน้ํา 5-10 นาทีก็พอ 
- ไม่ควรอาบน้ําที่ร้อนจัด 
- ควรใช้สบู่เหลวสูตรอ่อนโยน 
เสื้อผ้าท่ีเหมาะสม 
- เสื้อผ้าเนื้อนิ่ม และใส่สบาย เช่น ผ้าฝ้าย 
- ซักเสื้อผ้าใหม่ก่อนสวมใส ่
- ไม่ใช้ผงซักฟอกที่มีสูตรนํ้าหอม 
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หมั่นตัดเล็บให้สั้น เพื่อป้องกันอันตรายต่อผิวขณะเกา สําหรับเด็กอ่อนแนะนําให้ใส่ถุงมือขณะ
นอนเพื่อป้องกันการเกาขณะหลับ 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ประวัติย่อผู้วิจัย 
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