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Abstract
	 Vitamin D insufficiency and deficiency are prevalent in almost half the  
healthy population of developed countries, remains a major health concern in the 
Thai population. According to the 2018 national health database, the prevalence  
of vitamin D deficiency is approximately 45.2% of total population while the population 
from middle part of Thailand can be as high as 48.1%. Typically, Vitamin D synthesized 
from skin and from dietary sources may be stored in the adipocytes, or it may undergo 
hepatic 25 - hydroxylation, which produce 25 - hydroxyvitamin D [25(OH)D] or calcidiol. 
25 (OH)D is hydroxylated in the kidney by 1 α - hydroxylase that form active metabolite 
of vitamin D. Several studies have reported that vitamin D deficiency is associated with 
multiple liver diseases including hepatic steatosis, hepatitis, liver fibrosis, cirrhosis and 
hepatocellular carcinoma. Thus far, there is no definitive evidence indicating that vitamin 
D deficiency is associated with chronic liver disease. This study aims to investigate  
the impact of vitamin D deficiency on liver fibrosis score in patients with chronic liver 
disease in Phra Nakhon Si Ayutthaya Hospital. 
	 Methods: Patients with chronic liver disease from 2019 to 2021, who had vitamin 
D deficiency (36 cases) were recruited from the outpatient clinic. Supplemental vitamin 
D in the form of vitamin D

2
 (calciferol) 2 tablets/weeks for 12 weeks (20,000 IU/tablet) 

were given to all patients. Liver fibrosis score i.e. aspartate aminotransferase (AST) to 
Platelet ratio index (APRI), AST/ALT ratio, the FIB - 4 score, model for end-stage liver 
disease (MELD) score were evaluated before and after vitamin D supplement. Mortality 
rate and liver-related complication was also observed.
	 Results: The common cause of chronic liver disease in our patient was due 
to chronic hepatitis B virus. Mean vitamin D levels were 22.78±4.64 nanograms per 
milliliter, AST and ALT were mildly elevated (39.79±20.82 U/L and 32.62±21.98 U/L, 
respectively), Liver fibrosis score in term of APRI, AST/ALT ratio, FIB-4 score, and MELD 
score in most of the patients showed absent to mild fibrosis. Eleven patients (31.43%) 
had shown cirrhotic liver by fibrosis scoring system. After vitamin D supplement, fibrotic 
score evaluate by mean APRI score increase 0.15± 0.97 U/L (P-value = 0.361), The mean 
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FIB-4 score increase 0.51 ± 3.08 (P-value = 0.340) and MELD score decrease 7.30 ± 
1.64  (P-value =0.268). In group of hepatitis B liver disease patient, APRI, AST /ALT ratio,  
and FIB-4 score show no significant difference before or after vitamin D supplement.  
No clinical complication from chronic liver disease, such as portal hypertension, 
esophageal varices, ascites, cirrhosis, renal failure, or adverse effects from vitamin  
D supplements were observed. 
	 Summary: Our study shown that vitamin D supplement in chronic liver disease 
patient with vitamin d insufficient is not associated with improvement of liver fibrosis 
score. The benefit of vitamin D supplement in patients with chronic liver disease  
remains unclear.
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การชดเชยวิิตามิินดีีในผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรัังที่่�พร่่องวิิตามิินดีีต่่อการลดระดัับพัังผืืดในตัับ
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บทคััดย่่อ

ภาวะพร่่องหรืือขาดวิิตามิินดีี เป็็นปััญหาท่ี่�สำคััญและพบมากในประเทศไทย จากข้้อมููล

สำรวจสุุขภาพประชากรไทยปีี พ.ศ. 2561 พบอุุบััติิการณ์์สููงถึึงร้้อยละ 45.2 ของประชากรทั้้�งประเทศ 

ในขณะที่่�ประชากรเขตภาคกลาง พบผู้้�ป่่วยถึึงร้้อยละ 48.1 วิิตามิินดีีสร้้างจากผิิวหนัังและจากสาร

อาหารจำพวกนม อาศััยเอนไซม์จ์ากเซลล์์ตับัเป็็นตัวัเปลี่่�ยนวิติามินิให้ไ้ด้้อยู่่�ในรูปู 25-hydroxyvitamin D   

หรืือ calcidiol ก่่อนที่่�จะเปลี่่�ยนเป็็นวิิตามิินดีีที่่�อยู่่�ในรููปแบบพร้้อมใช้้งานในไต มีีข้้อมููลในต่่างประเทศ

หลายการศึกษาที่่�พบว่่าภาวะพร่่องวิิตามิินดีีส่่งผลกัับโรคตัับมากมาย ทั้้�งโรคตัับคั่่�งไขมััน ภาวะตัับ

อัักเสบ พัังผืืดในตัับ ตัับแข็็ง และมะเร็็งตัับ แต่่ยัังไม่่มีีข้้อสรุุปที่่�ชััดเจนว่่าการชดเชยวิิตามิินดีีจะส่่งผลเช่่น

ไรกัับผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรััง จึึงเป็็นที่่�มาของงานวิิจััยในครั้้�งนี้้�โดยทำการเก็็บข้้อมููลของผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรััง 

ในโรงพยาบาลพระนครศรีีอยุุธยา เพื่่�อศึึกษาผลของการการชดเชยวิิตามิินดีีในผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรััง 

ที่่�พร่่องวิิตามิินดีีต่่อระดัับคะแนนพัังผืืดในตัับ 

ศึึกษาโดยรวบรวมผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรัังในช่่วงปีี พ.ศ. 2562 - พ.ศ. 2564 ที่่�มีีภาวะพร่่องหรืือ 

ขาดวิิตามิินดีีจำนวน 36 ราย ชดเชยโดยให้้ผู้้�ป่่วยได้้รัับวิิตามิินดีีเสริิมในรููปแบบของวิิตามิินดีี 2  

(vitamin D2; Calciferol) ขนาด 20,000 IU ต่่อ 1 เม็็ด จำนวนสองเม็็ดต่่อสััปดาห์์เป็็นระยะเวลา 

12 สััปดาห์์ และทำการประเมิินระดัับคะแนนพัังผืืดในตัับโดยใช้้ aspartate aminotransferase  

(AST)-to-platelet ratio index (APRI), the AST/alanine aminotransferase (ALT) ratio, 

the FIB-4 score ประเมิินระดัับความรุุนแรงของตัับโดยใช้้คะแนน MELD score เปรีียบเทีียบก่่อน

และหลัังการให้้วิิตามิินดีี รวมทั้้�งประเมิินอััตราการเสีียชีีวิิตทั้้�งท่ี่�เกี่่�ยวกัับโรคตับและไม่่เกี่่�ยวข้้องรวมทั้้�ง

ประเมิินผลแทรกซ้้อนจากโรคตัับเรื้้�อรััง

จากการศึกษาพบว่่า ผู้้�ป่่วยโรคตับเรื้้�อรัังส่่วนใหญ่่ในงานวิิจััยเกิิดจากสาเหตุุติิดเชื้้�อไวรััส 

ตัับอัักเสบบีีเรื้้�อรััง มีีระดัับวิิตามิินดีีเฉลี่่�ยอยู่่�ท่ี่� 22.78 ± 4.64 นาโนกรััม/มิิลลิิลิิตรมีีระดัับการอักเสบ

ของตัับจากการประเมิินด้้วยค่่า AST, ALT พบว่่าโดยเฉลี่่�ยอยู่่�ในระดัับที่่�สููงเล็็กน้้อย คืือ AST เฉลี่่�ยอยู่่�

ที่่� 39.79 ± 20.82 U/L และ ALT เฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 32.62 ± 21.98 U/L เมื่่�อคำนวณค่่าพัังผืืดในตัับด้้วยวิิธีี  

APRI, AST/ALT ratio, FIB-4 score  และประเมิินระดัับคะแนนความรุุนแรงของตัับ ด้้วยวิิธีี MELD 

score พบว่่าผู้้�ป่่วยส่่วนใหญ่่อยู่่�ในระดัับท่ี่�ไม่่มีี หรืือมีีพัังผืืดในตัับเพีียงเล็็กน้้อย ผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะตัับแข็็ง

จากการคำนวณอยู่่� 11 ราย (ร้้อยละ 31.43)   เมื่่�อได้้รัับการชดเชยวิิตามิินดีีจนมีีระดัับปกติิ พบว่่าระดัับ

คะแนนที่่�บ่่งชี้้�ถึึงภาวะพัังผืืดในตัับ ไม่่มีีการเปลี่่�ยนแปลงอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ เมื่่�อเทีียบกัับก่่อน 

การชดเชยด้้วยวิิตามิินดีี โดยค่่า APRI มีคี่า่เฉลี่่�ย 0.91 ± 1.21 (เพิ่่�มขึ้้�น 0.15 ± 0.97 ; P-value = 0.361) , 

ค่่า AST/ALT ratio มีีค่่าเฉลี่่�ย 1.41 ± 0.69 (เพิ่่�มขึ้้�น 0.6 ± 0.38; P-value = 0.355 ) ค่่า FIB - 4 
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score  มีีค่่าเฉลี่่�ย 3.25 ± 4.30 (เพิ่่�มขึ้้�น 0.51 ± 3.08; P-value = 0.340 ) และระดัับ MELD score 

มีีค่่าเฉลี่่�ยระดัับคะแนนอยู่่�ที่่� 7.30 ± 1.64 (ลดลง 0.27 ± 1.41 ; P-value = 0.268) และเมื่่�อแยก

ศึึกษาเฉพาะในกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�เกิิดจากไวรััสตัับอัักเสบบีีเรื้้�อรััง พบว่่าระดัับคะแนน APRI, AST/ALT ratio,  

และ FIB-4 score ไม่่มีีความแตกต่่างกัันเมื่่�อเทีียบกัับก่่อนชดเชยด้้วยวิิตามิินดีี แม้้ว่่าอาจจะพบว่่า  

ระดับัคะแนน MELD score มีแีนวโน้้มลดลง แต่่ไม่พ่บความแตกต่่างกัันอย่่างมีีนัยัสำคัญัทางสถิิติ ิโดยจาก

การศึกษานี้้�  ในผู้้�ป่ว่ยทุุกรายไม่่พบผลแทรกซ้้อนท่ี่�เกิิดจากภาวะโรคตับเรื้้�อรััง  เช่น่ ภาวะความดันหลอดเลืือด 

พอร์์ทััลสููง ภาวะเลืือดออกจากเส้้นเลืือดดำโป่่งพองในหลอดอาหาร ภาวะท้้องมาน ภาวะตัับแข็็ง และ

ภาวะไตวาย รวมถึึงไม่่พบภาวะแทรกซ้้อนจากการได้้รัับวิิตามิินดีีชดเชย

โดยสรุุปการชดเชยวิิตามิินดีีในผู้้�ป่่วยโรคตับเรื้้�อรัังท่ี่�มีีภาวะพร่่องหรืือขาดวิิตามิินดีี ยัังไม่่พบ

ความแตกต่่างอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิในแง่่ลดการอัักเสบของตัับหรืือการเปลี่่�ยนแปลงระดัับคะแนน

พัังผืืดในตัับ
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บทนำำ�

วิิตามิินดีีเป็็นวิิตามิินท่ี่�ร่่างกายสัังเคราะห์์

ได้้เองท่ี่�ผิิวหนัังถึึงร้้อยละ 90(1) ของวิิตามิินดีี

ในร่่างกาย ซึ่่�งอาศััยรัังสีี ultraviolet B (UVB) 

จากแสงแดดอาทิิตย์์มากระทบท่ี่�ผิิวหนััง สาร 

7-dehydrocholesterol ในผิิวหนััง จะถููก

เปลี่่�ยนไปเป็็น precholecalciferol (previtamin 

D3) ในเวลาอัันรวดเร็็ว (2) ต่่อจากนั้้�นจะถููก  

isomerize ต่่อที่่�อุุณหภููมิิของร่่างกายได้้เป็็น 

vitamin D3 (cholecalciferol) และถููกลำเลีียง 

ออกจากผิิวหนัังไปยังตัับ จากนั้้�นอาศััยเอนไซม์์  

25-hydroxylase ซึ่่�งสร้้างจากเซลล์์ตัับเปลี่่�ยน

ให้้เป็็น 25-hydroxyvitamin D [25(OH)

D] หรืือ calcidiol เข้้าสู่่�ระบบไหลเวีียนและ 

ไปที่่�ไต และทำหน้้าท่ี่�เปลี่่�ยน calcidiol เป็็น 1, 

25 dihydroxyvitamin D [1, 25(OH)2D] หรืือ 

calcitriol ซึ่่�งเป็็นรููปแบบที่่�พร้้อมใช้้งาน (active 

form) ของวิิตามิินดีี เข้้าสู่่�ระบบไหลเวีียนและ 

เข้้าสู่่� เนื้้�อ เยื่่�อ เ ป้้าหมาย ไปยัังกระบวนการ 

เมตาบอลิิซึึมของแคลเซีียมและกระดููก หากขาด

วิิตามิินดีีในผู้้�ใหญ่่จะก่่อให้้เกิิดโรคกระดููกน่่วม 

(osteomalacia) แต่่หากขาดวิิตามิินดีีไม่่มาก

อาจเพิ่่�มความเสี่่�ยงในการเกิิดโรคกระดููกพรุุน 

ในปััจจุุบัันมีีข้้อมููลเพิ่่�มมากขึ้้�นว่่าวิิตามิินดีียัังมีี

บทบาทในการตอบสนองต่่อภาวะการอักเสบ

ของร่่างกาย ( inflammatory response) 

การแบ่่งตััวและการเปลี่่�ยนสภาพของเซลล์์ (cell 

differentiation) การซ่อมแซมเซลล์์ท่ี่�สึกึหรอ และ

มีีบทบาทต่่อการตอบสนองของระบบภููมิิคุ้้�มกัน 

ในร่่างกาย ได้้มีีการศึกษาอย่่างกว้้างขวางในแง่่

ความสัมัพันัธ์ข์องระดัับวิติามินิดีทีี่่�ลดลงหรืือภาวะ 

ขาดวิิตามินิดีีกับักลไกการเกิิดโรคต่า่ง ๆ  นอกเหนืือ

จากโรคทางด้้านกระดููกและข้้อ ยกตััวอย่่าง เช่่น  

โรคมะเร็็ ง  โรคหัวใจและหลอดเลืือดและ 

โรคเบาหวานชนิิดที่่� 2 เป็็นต้้น(3) 

แม้้ว่่าประเทศไทยตั้้�งอยู่่�ใกล้้เส้้นศููนย์์สููตร

และมีีแสงแดดจ้้าเกืือบตลอดทั้้�งปีีและเกืือบเท่่า

กัันทั้้�งประเทศ แต่่ข้้อมููลจากการสำรวจสุุขภาพ

ประชากรไทยปีี พ.ศ. 2561(4)  กลัับพบว่่าคนไทย

มีีระดัับวิิตามิินดีีเฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 31.8 + 8.5 (SD)  

ng/mL และมีีความชุุกของประชากรทั่่�วประเทศ 

ที่่�มีีภาวะพร่่องวิิตามิินดีี (ระดัับเซรั่่�ม 25(OH)D  

ต่่ำกว่่า 30 ng/ml) สููงถึึงร้้อยละ 45.2 โดยใน 

เฉพาะเขตภาคกลางพบว่่ามีีประชากรถึึงร้้อยละ 

48.1 ที่่�มีีภาวะพร่่องวิิตามิินดีี 

	 จากกระบวนการสัังเคราะห์์วิิตามิินดีี 

ดัังข้้างต้้น เซลล์์ตัับมีีบทบาทสำคััญในการสร้้าง

วิิตามิินดีีในรููป active form และมีีข้้อมููลในงาน

วิจิัยัแสดงให้เ้ห็น็ว่า่โรคตับเองก็ม็ีคีวาม สัมัพันัธ์ก์ับั

ภาวะขาดวิิตามิินดีี โดยพบภาวะขาดวิิตามิินดีีได้้

บ่่อยในคนไข้้โรคตัับเรื้้�อรััง แต่่ข้้อมููลในงานวิิจััยท่ี่�

แสดงให้้เห็็นถึึงระดัับวิิตามิินดีีกัับความรุุนแรงของ

โรคตับยัังไม่่สอดคล้้องกััน โดยบางงานวิิจััยพบว่่า

ระดับัวิติามินิดีจีะช่ว่ยลดการดำเนินิโรคของโรคตับั

เรื้้�อรััง ในขณะท่ี่�บางงานวิิจััยไม่่พบความสัมพัันธ์์

ของระดัับวิิตามิินดีีระหว่่างผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะตัับแข็็ง

กับัผู้้�ป่ว่ยท่ี่�ไม่ไ่ด้้มีภีาวะตัับแข็ง็ และการศึกษาส่่วน

มากมักัมีขี้อ้มูลูความสัมัพันัธ์ข์องภาวะขาดวิติามิิน

ดีีในผู้้�ป่่วยโรคตับที่่�มีีภาวะคั่่�งของน้้ำดีีและโรคตับ

จากแอลกอฮอล์์เป็็นส่่วนใหญ่่(5)

ปััจจุุบัันมีีข้้อมููลการศึกษาภาวะพร่่อง

วิิตามิินดีีท่ี่�ส่่งผลกัับโรคตัับมากมาย ทั้้�งโรคตัับคั่่�ง 
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ไขมััน ภาวะภาวะตัับอััก เสบ พัั งผืืดในตัับ 

ตัับแข็็ง และมะเร็็งตัับ(6-9) ซึ่่�งเชื่่�อว่่าวิิตามิินดีีมีี

ฤทธิ์์�ต้้านการแบ่่งตััวของเซลล์์ การเกิิดพัังผืืดและ

มีีบทบาทสำคััญในการควบคุุมสารเคลืือบเซลล์์ 

(Extracellular matrix, ECM) ส่่งผลให้้เกิิดการ

ยัับยั้้�งการทำงานของยีีนท่ี่�ควบคุุมการเกิิดพัังผืืด 

ยัับยั้้�งการสร้้างพัังผืืดด้้วยการยับยั้้�งการสร้้าง 

คอลลาเจนชนิิดที่่� 1(10)  จึึงเป็็นที่่�คาดว่่าวิิตามิินดีี

น่่าจะส่่งผลต่่อการป้้องกัันการเกิิดพัังผืืดในตัับ(11)

	 อย่่างไรก็็แล้้วแต่่ ยัังไม่่สามารถสรุุปได้้

แน่่ชััดว่่า ภาวะขาดวิิตามิินดีีมีีผลต่่อโรคตัับเรื้้�อรััง 

ทั้้�งภาวะตัับคั่่�งไขมััน ภาวะพัังพืืดในตัับ ภาวะไวรััส

ตัับอัักเสบและมะเร็็งตัับหรืือไม่่ รวมถึึงยัังมีีข้้อมููล

เกี่่�ยวกัับภาวะพร่่องวิิตามิินดีีในประชากรโรคตัับ

ในประเทศไทยเพีียงเล็็กน้้อย รวมถึึงยัังไม่่มีีข้้อมููล

ภาวะพร่่องหรืือขาดวิิตามิินดีีในผู้้�ป่วยโรคตัับ 

ในจัังหวััดพระนครศรีีอยุุธยา มีีเพีียงการศึึกษา

ข้้อมููลผู้้�ป่่วยท่ี่�มีีภาวะพร่่องวิิตามิินดีี ในภาค

กลางดัังที่่�กล่่าวไว้้ข้้างต้้น สำหรัับภายในจัังหวััด

พระนครศรีอียุธุยา มีงีานศึกึษาภาวะพร่อ่งวิติามินิดีี 

ในผู้้�ป่วยโรคไตภายในจัังหวััด ซึ่่�งมีีสููงถึึงร้้อยละ 

72.7 – 94.6  และหากได้้รัับการค้้นหาผู้้�ป่่วยกลุ่่�ม

ดัังกล่่าวและชดเชยวิิตามิินดีี น่่าจะส่่งผลที่่�ดีีต่่อ 

การดำเนิินโรคตัับเรื้้�อรััง

วััตถุุประสงค์์

วััตถุุประสงค์์หลััก : เพื่่�อศึึกษาผลของการ

การชดเชยวิิตามิินดีีในผู้้�ป่่วยโรคตับเรื้้�อรัังท่ี่�พร่่อง

วิิตามิินดีีต่่อระดัับคะแนนประเมิินพัังผืืดในตัับ 

(liver fibrosis score)

วััตถุุประสงค์์รอง : เพื่่�อศึึกษาถึึงผลของ 

การชดเชยวิิตามิินดีี ในผู้้�ป่่ วยโรคตัับ เรื้้� อรัั ง 

ที่่�พร่่องวิิตามิินดีีต่่อระดัับค่่าเอ็็นไซม์์ตัับ และ 

การดำเนิินโรคของโรคตัับเรื้้�อรััง

ระเบีียบวิิธีีวิิจััย

วิิธีีการศึึกษา

เป็็นการวิิจััยแบบกึ่่�งทดลอง (Quasi 

- experimental research design) โดย

การคััดเลืือกผู้้�ป่่วยโรคตับเรื้้�อรััง ท่ี่�คลินิิกอายุุร

กรรมและคลิินิิกทางเดิินอาหาร โรงพยาบาล

พระนครศรีีอยุุธยา ในช่่วงวัันที่่�  1 เมษายน 

พ.ศ.2562 ถึึง 31 ธัันวาคม พ.ศ.2564

ประชากรกลุ่่�มตััวอย่่าง

	 ผู้้�ป่  ว ย โ รคตั  ั บ เ รื้้� อ รัั ง โ ร ง พ ย า บ า ล

พระนครศรีีอยุธุยาท่ี่�ตรวจรัักษาในคลินิกิอายุุรกรรม 

และคลินิิ กทา ง เ ดิินอาหาร  โร งพยาบาล

พระนครศรีอียุธุยา 

	 กำหนดเกณฑ์์การคััดเลืือกกลุ่่�มตัวอย่่าง 

(Inclusion criteria)

	 1.	 ผู้้�ป่ว่ยอายุุ 18-70 ปี ีท่ี่�ได้้รัับการวินิจิฉััย

โรคตัับเรื้้�อรัังอย่่างใดอย่่างหนึ่่�ง ได้้แก่่ 

		  1.1	 ไวรััสตัับอัักเสบบีีเรื้้�อรััง วิินิิจฉััย

จากการตรวจพบผลบวกของ HBsAg นานมากกว่า่ 

6 เดืือน โดยได้้รับัการรักษาด้้วยยาต้า้นไวรัสัหรืือไม่่ 

ตามข้้อบ่่งชี้้�

		  1.2	 ไวรัสัตับัอักัเสบซีี วินิิจิฉัยัจากการ

ตรวจพบผลบวกของ Anti-HCV และระดัับไวรััสซีี

มากกว่่า 20 IU/ml (HCV RNA viral load > 20 

IU/ml) และกำลังัได้้รับัการรักัษาด้้วยยาต้้านไวรัสัอยู่่� 
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		  1.3	 โรคตัับคั่่�งไขมััน วิินิิจฉััยจากการ

ตรวจรัังสีีวิินิิจฉััย

		  1.4	 โรคตับเรื้้�อรัังจากแอลกอฮอล์์

วิินิิจฉััยจากประวััติิการดื่่�มสุุราโดยเฉลี่่�ยมากกว่่า 

60 กรััมต่่อวัันในผู้้�ชาย หรืือ มากกว่่า 20 กรััมต่่อ

วัันในผู้้�หญิิงเป็็นระยะเวลามากกว่่า 10 ปีีร่่วมกัับมีี

การตรวจร่่างกายท่ี่�มีีภาวะเข้้าได้้กัับโรคตับเรื้้�อรััง

จากแอลกอฮอล์์ ได้้แก่่ ตัับโต ภาวะคั่่�งสารเหลืือง 

ภาวะท้้องมาน ภาวะโรคสมองจากตัับ ม้้ามโต 

		  1.5	 โรคตัับจากภููมิิคุ้้�มกัันอัักเสบ 

(Autoimmune hepatitis) วินิิจิฉัยัตามเกณฑ์์การ

วิินิิจฉััยมาตรฐานแบบง่่าย

		  1.6	 โรคตัับอัักเสบเรื้้�อรัังจากภาวะ

ทองแดงคั่่�ง หรืือ ภาวะเหล็็กคั่่�ง วิินิิจฉััยตามเกณฑ์์

การวิินิิจฉััยมาตรฐาน

	 2.	มี ีภาวะพร่่องวิิตามิินดีี (ระดัับเซรั่่�ม 

25(OH)D ต่่ำกว่่า 30 นาโนกรััมต่่อมิิลลิิลิิตร)  

หรืือ ขาดวิิตามิินดีี (ระดัับเซรั่่�ม 25(OH)D ต่่ำกว่่า 

20 นาโนกรััมต่่อมิิลลิิลิิตร)

	 กำหนดเกณฑ์์การคััดออก (Exclusion 

criteria)

	 1.	 อาสาสมััครหญิิงที่่�กำลัังตั้้�งครรภ์์หรืือ

กำลัังให้้นมบุุตร

	 2.	 อาสาสมััครที่่�มีีประวััติิการผ่่าตััด

กระเพาะหรืือลำไส้้เล็็ก

	 3.	 อาสาสมััครที่่�มีีประวััติิการให้้สาร

อาหารทางหลอดเลืือดดำมาในช่่วงเวลา 6 เดืือน

	 4.	 อาสาสมัั ครที่่� มีี ภาวะ ตัับอัั ก เสบ

เรื้้�อรัังจากการทานยา หรืือได้้รัับยาท่ี่�ส่่งผลต่่อ

ตัับ ได้้แก่่ ยากลุ่่�ม calcium channel blocker, 

ฮอร์์โมนเอสโตรเจนขนาดสููง, ยา methotrexate,  

ยา amiodarone, ยา chloroquine

	 5.	 อาสาสมััครที่่�มีีภาวะโรคไทรอยด์์ต่่ำ 

ภาวะกลุ่่�มอาการคุุชชิิง (cushing’s syndrome) 

ภาวะไตวายระยะ 3 บีี – 5, นิ่่�วในไต

	 6.	 อาสาสมัคัรที่่�มีรีะดัับแคลเซียีมในเลืือด

มากกว่่า 10.6 มิิลลิิกรััม ต่่อเดซิิลิิตร

	 7.	 อาสาสมััครท่ี่�มีีประวััติิรัับประทาน

วิิตามิินดีีหรืือวิิตามิินอีีหรืือแคลเซีียมเสริิม 

ในช่่วง 6 เดืือนที่่�ผ่่านมา

	 8.	 อาสาสมััครที่่�ติิดเชื้้�อไวรััสตัับอัักเสบบีี

หรืือซีี ซึ่่�งไม่่สามารถให้้การรัักษาด้้วยยาต้้านไวรััส

ตามข้้อบ่่งชี้้�ได้้

	 9.	 อาสาสมัั ครที่่� มีี ภาวะตัับอัั ก เสบ

เรื้้�อรัังโดยมีีค่่าเอนไซม์์ในตัับสููง (ระดัับ Alanine 

transaminase; ALT สูงูมากกว่่า 2 เท่่าของค่่าปกติิ) 

อย่่างน้้อย 2 ครั้้�งห่่างกัันนานเกิิน 6 เดืือน โดยไม่่

พบสาเหตุุชััดเจน

เครื่่�องมืือที่่�ใช้้ในการวิิจััย

	 ผู้้�ป่่วยโรคตับเรื้้�อรััง ที่่�ไม่่อยู่่� ในเกณฑ์์ 

คััดออกรวมทั้้�งสิ้้�นจำนวน 56 รายจะได้้รัับการ 

ซัักประ วัั ติิและตรวจ ร่่างกายโดยละ เอีี ยด 

โดยแพทย์์ รวมถึึงการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ

เพื่่�อเก็็บรวบรวมข้้อมููลพื้้�นฐานและส่่งตรวจทาง

ห้้องปฏิิบััติิการ ได้้แก่่ ระดัับวิิตามิินดีี [Vitamin 

D level; 25(OH)D ] โดยพบผู้้�ป่่วยท่ี่�ตรวจ

พบภาวะพร่่องวิิตามิินดีี (ระดัับเซรั่่�ม 25(OH)D  

ต่่ำกว่่า 30 นาโนกรััมต่่อมิิลลิิลิิตร) หรืือ ขาด

วิิตามิินดีี (ระดัับเซรั่่�ม 25(OH)D ต่่ำกว่่า 20 นาโน

กรััมต่่อมิิลลิิลิิตร) โดยในการศึึกษาวิิจััยนี้้�วััดโดยวิิธีี 

chemiluminescence ซึ่่�งเป็น็วิธิีมีาตรฐานในการ
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วัดร่ะดับวิตามิินดี โดยมิีจำนวนผูู้้ป่็วยที่ี�เข้าเกณ์ฑ์์ 

36 ร่าย ซึ�งจะได้ร่ับการ่เสนอให้เข้าร่่วมิงานวิจัย 

โดยใหอ้าสาสมิคััร่อา่นคัำชี�แจง เป็ดโอกาสใหอ้าสา

สมิัคัร่ซักถึามิจนเข้าใจแล้วจึงลงนามิในใบยินยอมิ

โดยอสิร่ะ และที่ำการ่ตร่วจที่างหอ้งป็ฏิิบตักิาร่เพิ�มิ

เติมิได้แก่ คั่าที่ำงานของตับ (Liver biochemical 

Test) ร่ะดบัวติามินิด ี[Vitamin D level; 25(OH)D ]

คัวามิสมิบูร่ณ์์ของเมิ็ดเลือด (Complete Blood 

Count) การ่แข็งตัวของเลือด (PT, aPTT, INR) 

ร่ะดบัเกลอืแร่ใ่นร่า่งกาย (Electrolytes, calcium) 

ร่ะดับการ่ที่ำงานของไต (Blood urea nitrogen, 

Creatinine) เพื�อนำมิาคัำนวณ์ป็ร่ะเมินิภาวะพังผืู้ด

ในตับด้วยวิธี aspartate aminotransferase 

(AST)-to-platelet ratio index (APRI), the 

AST/alanine aminotransferase (ALT) ratio, 

the FIB-4 score, MELD score และไดร้่บัวติามินิ

ดีเสร่ิมิในรู่ป็แบบของวิตามิินดี 2 (vitamin D
2
 ;

Calciferol) ขนาด 20,000 IU ต่อ 1 เมิ็ด จำนวน

สองเมิ็ดต่อสัป็ดาห์เป็็นร่ะยะเวลา 12 สัป็ดาห์ 

(ตามิข้อแนะนำเกี�ยวกับภาวะขาดวิตามิินดีในคัน

ไที่ย โดยสมิาคัมิต่อมิไร่้ที่่อแห่งป็ร่ะเที่ศไที่ย ที่ี�

แนะนำใหช้ดเชยด้วย vitamin D
2
 40,000-60,000 

IU/สัป็ดาห์)(12) ผูู้้ป็่วยที่ี�ติดตามิการ่ร่ักษาคัร่บ

ร่ะยะเวลาการ่วิจัยจะได้รั่บการ่ส่งตร่วจที่างห้อง

ป็ฏิิบัติการ่เพื�อป็ร่ะเมิินภาวะพังผู้ืดในตับซ�ำ และ

ป็ร่ะเมินิอตัร่าการ่เสยีชวีติที่ั�งที่ี�เกี�ยวกบัโร่คัตบัและ

ไมิ่ เกี�ยวข้อง (All-cause mortality and 

Liver–related mortality) การ่เกิดผู้ลแที่ร่กซ้อน

ของโร่คัตับเร่ื�อร่ังเช่น ภาวะคัวามิดันพอร่์ที่ัลสูง 

การ่เกิดมิะเร่็งตับ (Hepatocellular carcinoma) 

(ผู้ังงานที่ี� 1)

ผู้ังงานที่ี� 1 แสดงขั�นตอนการ่วิจัย

6 

ผูปวยโรคตับเรื้อรัง ในคลินิกอายรุกรรม และคลินิกทางเดินอาหาร
จํานวน 56 คน 

ตรวจพบภาวะพรองหรือขาดวติามินดี
จํานวน 35 คน 

ประเมินระดับภาวะพังพืดในตับและความรุนแรง

ของตับดวยการคํานวณระดับคะแนน AST/ALT , 

APRI , FIB-4 score , MELD score 

ไดรับการชดเชยดวยวติามินด ีขนาด 20,000 ตอ 1 เม็ด จํานวน

สองเม็ดตอสัปดาหเปนระยะเวลา 12 สัปดาห

ประเมินระดับภาวะพังพืดในตับและความรุนแรงของตับดวยการคํานวณ

ระดับคะแนน AST/ALT , APRI , FIB-4 score , MELD score , 

ภาวะแทรกซอนของโรคตับเรื้อรัง และ การเสียชีวิต 

ต่ํากวา 20 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร) โดยในการศึกษาวิจัยนี้วัดโดยวิธี chemiluminescence ซึ่งเปนวิธี
มาตรฐานในการวัดระดับวิตามินดี โดยมจีํานวนผูปวยที่เขาเกณฑ 36 ราย ซึ่งจะไดรับการเสนอใหเขารวมงาน
วิจัย โดยใหอาสาสมัครอานคําชี้แจง เปดโอกาสใหอาสาสมัครซักถามจนเขาใจแลวจึงลงนามในใบยินยอมโดย
อิสระ และทําการตรวจทางหองปฏิบัติการเพ่ิมเติมไดแก คาทํางานของตับ (Liver biochemical Test) ระดับ
วิตามินดี [Vitamin D level; 25(OH)D ] ความสมบูรณของเม็ดเลือด (Complete Blood Count) การ
แข็งตัวของเลือด (PT, aPTT, INR) ระดับเกลือแรในรางกาย (Electrolytes, calcium) ระดับการทํางานของ
ไต (Blood urea nitrogen, Creatinine ) เพ่ือนํามาคํานวณประเมินภาวะพังผืดในตับดวยวิธี aspartate 
aminotransferase (AST)-to-platelet ratio index (APRI), the AST/alanine aminotransferase (ALT) 
ratio, the FIB-4 score, MELD score และไดรับวิตามินดีเสริมในรูปแบบของวิตามินดี 2 (vitamin D2 
;Calciferol) ขนาด 20,000 IU ตอ 1 เม็ด จํานวนสองเม็ดตอสัปดาหเปนระยะเวลา 12 สปัดาห (ตาม
ขอแนะนําเกี่ยวกับภาวะขาดวิตามินดีในคนไทย โดยสมาคมตอมไรทอแหงประเทศไทย ที่แนะนําใหชดเชยดวย 
vitamin D2 40,000-60,000 IU/สัปดาห)(12) ผูปวยที่ติดตามการรกัษาครบระยะเวลาการวิจัยจะไดรับการสง
ตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อประเมินภาวะพังผืดในตับซ้ํา และประเมินอัตราการเสียชีวิตทั้งท่ีเก่ียวกับโรคตับ
และไมเก่ียวของ (All-cause mortality and Liver–related mortality) การเกิดผลแทรกซอนของโรคตับ
เรื้อรังเชน ภาวะความดันพอรทัลสูง การเกิดมะเร็งตับ (Hepatocellular carcinoma) (ผังงานที่ 1.) 

ผังงานที่ 1 แสดงข้ันตอนการวิจัย 
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การวิิเคราะห์์ข้้อมููล

	 ในการวิจััยครั้้�งนี้้�ใช้้โปรแกรมสำเร็็จรููป 

วิิ เคราะห์์ข้้อมููลโดยใช้้สถิิติิ เชิิงพรรณนา คืือ  

การแจกแจงค่่าร้้อยละ ค่่าเฉลี่่�ย ส่่วนเบี่่�ยงเบน

มาตรฐาน ใช้้การวิเคราะห์์ความแปรปรวน 

(Analysis of Variances) การวิเคราะห์์เปรียบ

เทีียบข้้อมููลจาก ข้้อมููลในกลุ่่�มเดีียวกัันเชิิงปริิมาณ

ที่่�มีีการจัับคู่่�กัันโดยใช้้สถิิติิ paired t-test เปรีียบ

เทีียบข้้อมููลเชิิงคุุณภาพก่่อนและหลัังการชดเชย

ด้้วยวิิตามิินดีีโดยใช้้สถิิติิ McNemar’s test 

โดยบัันทึึกในรููปแบบแฟ้้มข้อมููลด้้วย โปรแกรม

คอมพิวเตอร์์ SPSS และทำการทดสอบ ความมีนัยั

สำคััญทางสถิิติิที่่�ระดัับ 0.05

การพิิทัักษ์์สิิทธิิและจริิยธรรมการวิิจััย

การวิิจััยครั้้�งนี้้�ผ่่านการพิิจารณาและได้้ 

รัับอนุุมััติิจากคณะกรรมการจริิยธรรมเกี่่�ยวกัับ 

การวิจัยัในมนุษย์์ของโรงพยาบาลพระนครศรีีอยุุธยา 

เลขที่่� 007/2562 ลงวัันที่่� 31 มีีนาคม 2564

ผลการศึึกษา

จากการสุ่่�มตััวอย่่างผู้้�ป่วยโรคตัับเรื้้�อรััง 

ที่่�ผ่่านเข้้าเกณฑ์์การคััดเข้้าในคลิินิิกอายุุรกรรม 

และคลิินิิ กทาง เ ดิินอาหารในโรงพยาบาล

พระนครศรีอียุธุยาในช่ว่งปี ีพ.ศ.2562 – พ.ศ.2564 

จำนวน 56 ราย ตรวจพบระดัับวิิตามิินดีีบกพร่่อง

หรืือขาดวิิตามิินดีี จำนวน 35 ราย ส่่วนใหญ่่เป็็น

เพศหญิิง จำนวน 20 ราย คิิดเป็็นร้้อยละ 57.14 

โดยเฉลี่่�ยอายุุ 56.71 ปีี มีีน้้ำหนัักเฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 66.09 

± 14.26 กิิโลกรััม และมีีดััชนีีมวลกายเฉลี่่�ย 25.28 

± 4.56 กิิโลกรััม/เมตร2 โดยส่่วนใหญ่่พบโรค

ประจำตััวร่่วมด้วย ซึ่่�งโรคประจำตััวท่ี่�พบร่่วมด้วย 

มากที่่�สุุดคืือภาวะความดัันโลหิิตสููง 18 ราย 

(ร้้อยละ 51.43) รองลงมาเป็็นภาวะเบาหวาน 

จำนวน 8 ราย (ร้้อยละ 22.86) ในจำนวนนี้้�มีี 

ภาวะตัับแข็็งร่่วมด้วย 16 ราย (ร้้อยละ 45.71) 

(ตาราง 1) โดยสาเหตุุของภาวะโรคตับเรื้้�อรััง 

ในผู้้�ป่่วยในงานวิิจััยนี้้�ส่่วนมากเกิิดจากภาวะ 

ติิดเชื้้�อไวรััสตัับอัักเสบบีีเรื้้�อรััง จำนวน 23 ราย 

(ร้อ้ยละ65.71) รองลงมาเกิิดจากภาวะไขมัันคั่่�งตัับ 

จำนวน 9 ราย (ร้้อยละ25.71) (กราฟท่ี่� 1) 

โดยมีีภาวะมะเร็็งตัับร่่วมด้้วย 1 ราย สำหรัับ 

ผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบบีีได้้รัับการรัักษาด้้วยการ

ทานยาต้้านไวรััสจำนวน 16 ราย (ร้้อยละ 69.57)  

ส่่วนมากได้้รัับยาต้้านไวรััสชนิิด Lamivudine 

ร้้อยละ 39.13 ระดัับภาวะอัักเสบของตัับจาก 

การประเมินิด้ว้ยค่า่ AST, ALT โดยเฉลี่่�ยอยู่่�ในระดับั

ที่่�สููงเล็็กน้้อย คืือ AST เฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 39.79 ± 20.82 

U/L และ ALT เฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 32.62 ± 21.98 U/L ใน

ขณะที่่�ระดัับ albumin และ Na อยู่่�ในเกณฑ์์ปกติิ 

คืือ 4.32 ± 0.46 g/dl และ 139.44 ± 2.84 

mmol/L ตามลำดัับ เมื่่�อประเมิินระดัับความ

รุนุแรงของภาวะพังัผืดืในตับัด้ว้ยระบบคะแนน พบ

ว่่าผู้้�ป่่วยมีีค่่าเฉลี่่�ยเมื่่�อคำนวณด้้วยวิิธีี aspartate 

aminotransferase (AST)-to-platelet ratio 

index (APRI) อยู่่�ที่่� 0.76 ± 0.62 เมื่่�อคำนวณด้้วย

วิิธีี the AST/alanine aminotransferase (ALT) 

ratio อยู่่�ที่่� 1.35 ± 0.52 และเมื่่�อคำนวณด้้วยวิิธีี 

the FIB-4 score  มีีค่่าเฉลี่่�ยอยู่่�ที่่� 2.74 ± 2.19 

(ตาราง 2) และเมื่่�อนำมาแปลผลโดยใช้เ้กณฑ์ร์ะดับั 

APRI > 1.5 หมายถึงึภาวะตัับแข็ง็ APRI = 0.5-1.5 

หมายถึึง มีีภาวะพัังผืืดในตัับชััดเจน และ APRI < 
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0.5 หมิายถึึงไมิ่มิี หร่ือ มิีพังผู้ืดในตับเพียงเล็กน้อย 

โดยป็ร่ะเมิินร่่วมิกับ FIB-4 score ที่ี�มิากกว่า 3.25 

ถึือว่ามิีภาวะตับแข็ง จะพบผูู้้ป่็วยทีี่�มิีภาวะตับแข็ง

จากการ่คัำนวณ์อยู่ 11 ร่าย (ร่้อยละ 31.43) ใน

ขณ์ะที่ี�ผูู้้ป็่วยส่วนมิาก ร่้อยละ 57.14 ไมิ่มิีภาวะ

ตับแข็งหร่ือมิีเพียงเล็กน้อย ซึ�งใกล้เคัียงกับการ่

ป็ร่ะเมิินตับแข็งจากการ่ตร่วจที่างร่ังสีวินิจฉัย 

(ultrasound abdomen หร่ือ Computerized 

Tomography abdomen) ที่ี�พบภาวะตับแข็ง

อยู่ 15 ร่าย (ร่้อยละ 42.86) และในกลุ่มิผูู้้ป็่วยที่ี�

มิีภาวะตับแข็งทีุ่กร่าย มิีร่ะดับคัวามิรุ่นแร่งของตับ

แขง็ (ป็ร่ะเมินิดว้ยร่ะดบั Child-Pugh score) สว่น

ใหญ่อยู่ในร่ะดับ A มิีเพียง 2 ร่ายที่ี�อยู่ในร่ะดับ B  

(ร่อ้ยละ 18) และไมิม่ิผีูู้ป้็ว่ยร่ายใดในการ่ศกึษานี� ที่ี�

มิภีาวะตับแข็งร่ะดับ C โดยมิคีัา่เฉลี�ยร่ะดับคัะแนน

อยู่ที่ี� 5.64 ± 1.03  

8 

กราฟท่ี 1  แสดงสาเหตุของโรคตับเรื้อรัง กราฟที่ี� 1  แสดงสาเหตุของโร่คัตับเร่ื�อร่ัง
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ตาราง 1 แสดงปจจัยขอมูลพื้นฐานของผูปวย 
   

 คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
คามัธยฐาน (คาพิสัยระหวางควอร

ไทล) 
   
ขอมูลเบื้องตน   
อายุ (ป) 56.71 ± 10.39  
เพศ (จํานวน ; รอยละ)   
   ชาย 15 (42.86)  
   หญิง 20 (57.14)  
น้ําหนัก (กิโลกรัม) 65.92 ± 14.08  
สวนสูง (เซนตเิมตร) 161.26 ± 9.58  
ดัชนีมวลกาย (กิโลกรัม/เมตร2) 25.28 ± 4.56  
ระดับ Cortisol (ไมโครกรัม/เดซลิติร)  6.5 (5 - 9.5) 
ระดับ ESR (มิลลิเมตร/ช่ัวโมง)  24 (17 - 41) 
โรคประจําตัวรวม จํานวน (รอยละ)  
โรคเบาหวาน 8 (22.86%)  
โรคความดันโลหิตสูง 18 (51.43%)  
ภาวะไขมันในเลือดสูง 13 (37.14%)  
โรคหลอดเลือดสมอง 1 (2.86%)  
โรคหลอดเลือดหัวใจ  1 (2.86%)  
ภาวะตับแข็ง (วนิิจฉัยจากรังสีวินิจฉัย) 16 (45.71)  

 
ในผูปวยโรคตับ ที่ตรวจพบภาวะพรองหรือขาดวิตามินดีในการศกึษานี้ มีระดับวิตามินดีตั้งตนเฉลี่ย 

22.78 ± 4.64 ng/ml และเมื่อพิจารณาเฉพาะกลุมผูปวยที่เกิดจากไวรัสตับอักเสบบี จะมรีะดับวิตามินดีตั้งตน
เฉลี่ย 22.62 ± 4.09 ng/ml ผูปวยทุกรายไดรับการใหวิตามินดี 2 ( vitamin D2; Calciferol) ขนาด 20,000 
IU ตอ 1 เม็ด จํานวนสองเม็ดตอสัปดาหเปนระยะเวลา 12 สัปดาห หลังจากไดรับวิตามินดีครบ ผูปวยทุกรายมี
ระดับวิตามินดีในเลือดอยูในเกณฑปกติ โดยมีระดับวิตามินดีเฉลี่ย 36.87 ± 7.86 ng/ml (เพ่ิมข้ึนจากเดิม
เฉลี่ย 14.09 ± 8.41 ng/ml; p-value < 0.01) เมื่อประเมินคาเฉลี่ยผลตรวจทางหองปฏิบัติการ พบวาระดับ
ความสมบูรณเม็ดเลือด ระดับคาการทํางานของตับ ระดับเกลือแรโซเดียม และคาครีอะตินิน อยูในระดับที่ไม
แตกตางจากภาวะกอนที่ผูปวยจะไดรับวิตามินดีชดเชย คือมีระดับเม็ดเลือดขาว (white blood cell count) 
6,555.59 ± 1993.88 cell/mm3 ( ลดลง 95.00 ± 1212.79 cell/ml; p-value =0.651) ระดับเกล็ดเลือด 
186,911.76 ± 76504.06 cell/mm3( ลดลง 4,617.65 ± 20802.12 ; p-value =0.205)  ระดับ AST 
41.00 ± 25.17 U/L (เพ่ิมขึ้น 1.21 ± 20.03 U/L ; p-value =0.728) , ระดับ ALT 32.26 ± 21.4 U/L 
(ลดลง 0.35 ± 8.98 U/L ; P-value =0.820 ) ระดับ Albumin 4.35 ± 0.48 g/dl (เพ่ิมขึ้น 0.03 ± 0.31;  
p-value =0.545) และเมื่อประเมินความรุนแรงของตับในแงภาวะพังผืดในตับ โดยใชระดับคะแนน APRI, 
AST/ALT ratio และ FIB-4 score พบวา หลังไดรับการชดเชยวิตามินดีจนมีระดับปกติ ระดับคะแนนที่บงชี้ถึง
ภาวะพังผืดในตับ ไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เม่ือเทียบกับกอนการชดเชยดวยวิตามินดี 
โดยคา APRI มีคาเฉลี่ย 0.91 ± 1.21 (เพ่ิมข้ึน 0.15 ± 0.97; p-value =0.361) คา AST/ALT ratio มี
คาเฉลี่ย 1.41 ± 0.69 (เพ่ิมข้ึน 0.6 ± 0.38; p-value=0.355 ) และคา FIB-4 score  มีคาเฉลี่ย 3.25 ± 4.30 

ตาราง 1 แสดงปัจจัยข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย

ในผู้้�ป่่วยโรคตัับ ที่่�ตรวจพบภาวะพร่่อง

หรืือขาดวิิตามิินดีีในการศึกษานี้้� มีีระดัับวิิตามิินดีี 

ตั้้�งต้้นเฉลี่่�ย 22.78 ± 4.64 ng/ml และเมื่่�อ

พิิจารณาเฉพาะกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่� เกิิดจากไวรััสตัับ 

อัักเสบบีี จะมีีระดัับวิิตามิินดีีตั้้�งต้้นเฉลี่่�ย 22.62 ±  

4.09 ng/ml ผู้้�ป่่วยทุุกรายได้้รัับการให้้วิิตามิินดีี 

2 ( vitamin D
2
; Calciferol) ขนาด 20,000 IU 

ต่่อ 1 เม็็ด จำนวนสองเม็็ดต่่อสััปดาห์์เป็็นระยะ

เวลา 12 สััปดาห์์ หลัังจากได้้รัับวิิตามิินดีีครบ  

ผู้้�ป่่วยทุุกรายมีีระดัับวิิตามิินดีีในเลืือดอยู่่�ในเกณฑ์์

ปกติิ โดยมีีระดัับวิิตามิินดีีเฉลี่่�ย 36.87 ± 7.86 

ng/ml (เพิ่่�มขึ้้�นจากเดิิมเฉลี่่�ย 14.09 ± 8.41 ng/

ml; p-value < 0.01) เมื่่�อประเมิินค่่าเฉลี่่�ยผล

ตรวจทางห้้องปฏิิบััติกิาร พบว่่าระดัับความสมบูรณ์ ์

เม็ด็เลือืด ระดับัค่า่การทำงานของตับั ระดับัเกลือืแร่่

โซเดีียม และค่่าครีอะติินินิ อยู่่�ในระดัับท่ี่�ไม่่แตกต่่าง 

จากภาวะก่่อนที่่�ผู้้�ป่่วยจะได้้รัับวิิตามิินดีีชดเชย คืือ

มีีระดัับเม็็ดเลืือดขาว (white blood cell count) 

6,555.59 ± 1,993.88 cell/mm3 ( ลดลง 95.00 

± 1,212.79 cell/ml; p-value =0.651) ระดัับ

เกล็็ดเลืือด 186,911.76 ± 76,504.06 cell/mm3 

(ลดลง 4,617.65 ± 20,802.12 ; p-value =0.205)  

ระดัับ AST 41.00 ± 25.17 U/L (เพิ่่�มขึ้้�น 1.21 ± 

20.03 U/L ; p-value =0.728), ระดับั ALT 32.26 

± 21.4 U/L (ลดลง 0.35 ± 8.98 U/L ; P-value 

=0.820 ) ระดัับ Albumin 4.35 ± 0.48 g/dl 

(เพิ่่�มขึ้้�น 0.03 ± 0.31; p-value =0.545) และ

เมื่่�อประเมิินความรุุนแรงของตัับในแง่่ภาวะพัังผืืด
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ในตัับ โดยใช้้ระดัับคะแนน APRI, AST/ALT ratio 

และ FIB-4 score พบว่่า หลัังได้้รัับการชดเชย

วิิตามิินดีีจนมีีระดัับปกติิ ระดัับคะแนนที่่�บ่่งชี้้�ถึึง

ภาวะพัังผืืดในตัับ ไม่่มีีการเปลี่่�ยนแปลงอย่่างมีีนััย

สำคััญทางสถิิติิ เมื่่�อเทีียบกัับก่่อนการชดเชยด้้วย

วิิตามิินดีี โดยค่่า APRI มีีค่่าเฉลี่่�ย 0.91 ± 1.21 

(เพิ่่�มขึ้้�น 0.15 ± 0.97; p-value =0.361) ค่า่ AST/

ALT ratio มีีค่่าเฉลี่่�ย 1.41 ± 0.69 (เพิ่่�มขึ้้�น 0.6 

± 0.38; p-value=0.355 ) และค่่า FIB-4 score  

มีีค่่าเฉลี่่�ย 3.25 ± 4.30 (เพิ่่�มขึ้้�น 0.51 ± 3.08; 

p-value = 0.340 ) (กราฟที่่� 2) และเมื่่�อทำการจัด

กลุ่่�มแบ่่งแยกระดัับความรุนแรงของภาวะพัังผืดืใน

ตัับ พบว่่ามีีผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะตัับแข็็งจำนวน 11 ราย 

(ร้้อยละ 32.35) กลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะพัังผืืดในตัับ

ชััดเจน 3 ราย (ร้้อยละ 8.82) และกลุ่่�มที่่�มีีภาวะ 

พัังผืืดเล็็กน้้อย หรืือไม่่มีีพัังผืืดจำนวน 11 ราย  

(ร้้อยละ 32.35) โดยมีีการเปลี่่�ยนแปลงเชิิงเพิ่่�มขึ้้�น

จากมีภีาวะพัังผืดืเล็ก็น้อ้ยหรืือไม่ม่ีพีังัผืดื กลายเป็น็

มีีภาวะพัังผืืดในตัับชััดเจน 1 ราย และจากกลุ่่�มที่่�มีี

ภาวะพัังผืืดในตัับชััดเจน เป็็นกลุ่่�มผู้้�ป่วยท่ี่�มีีภาวะ

ตัับแข็็งจำนวน 1 ราย มีีการเปลี่่�ยนแปลงเชิิงลดลง

จากกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะพัังผืืดในตัับชััดเจน เป็็น 

กลุ่่�มมีีภาวะพัังผืืดเล็็กน้้อย หรืือไม่่มีีพัังผืืดจำนวน  

1 ราย เมื่่�อทำการประเมิินความรุุนแรงของตัับ  

ด้้วยระดัับคะแนน MELD score (Model For 

End-Stage Liver Disease) พบว่่าโดยเฉลี่่�ย  

ผู้้�ป่่วยก่่อนการรัักษามีีระดัับคะแนนเฉลี่่�ย 7.58 

± 1.46 และเมื่่�อได้้รัับการชดเชยวิิตามิินดีีจนเป็็น

ปกติิ มีีค่่าเฉลี่่�ยระดัับคะแนนอยู่่�ที่่� 7.30 ± 1.64 

(ลดลง 0.27 ± 1.41; p-value=0.268) (ตาราง 2) 

เมื่่�อศึึกษาการตรวจทางรัังสีีวิินิิจฉััยด้้วยการ

ตรวจอััลตราซาวด์์ช่่องท้้อง (ultrasonography 

abdomen) หรืือเอ็็กซเรย์์คอมพิวเตอร์์ช่่องท้้อง 

(CT abdomen) เทีียบก่่อนและหลัังการได้้รัับ 

วิิตามิินดีี พบว่่ามีีผู้้�ป่่วยที่่�มีีลัักษณะของตัับแข็็ง

จากทางรัังสีีไม่่แตกต่่างไปจากเดิิม มีีการพบ

ก้้อนในตัับ (liver nodule) เพิ่่�มขึ้้�น 2 ราย 

มีีการรายงานผลตรวจพบลัักษณะที่่�เข้้าได้้กัับ

ภาวะตัับคั่่�งไขมัันลดลงไป 4 ราย ในขณะท่ี่�

มีีผู้้�ป่่วย 1 รายตรวจพบมะเร็็งตัับก่่อนการ  

ได้้รัับวิิตามิินดีีชดเชย และหลัังได้้รัับวิิตามิินดีี

ชดเชยพบว่่าขนาดของมะเร็็งตัับลดลง (จากขนาด

ก้้อนมะเร็็งตัับเฉลี่่�ย 5.7 เซนติิเมตร ลดลงเหลืือ 

4.3 เซนติิเมตร)
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ตาราง 2 แสดงการเปลี่ยนแปลงกอน-หลังการชดเชยวิตามินด ี
     

 
กอนการชดเชยวิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

หลังการชดเชยวิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

ผลตางการชดเชย
วิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

P- 
value 

     
ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ     
Complete blood count     

Hemoglobin (ก./ดล.) 13.12 ± 1.56 13.34 ± 1.64 0.22 ± 0.76 0.101 
Hematocrit (%) 39.37 ± 4.52 40.2 ± 4.59 0.83 ± 2.35 0.047 

White blood cell 
(เซลล/มม3) 

6,650.59 ± 1,973.04 6,555.59 ± 1,993.88 -95.00 ± 1,212.79 0.651 

Neutrophil (%) 57.13 ± 8.78 55.38 ± 9.90 -1.75 ± 9.08 0.268 
Lymphocyte (%) 31.14 ± 8.38 32.78 ± 9.04 1.63 ± 7.57 0.218 

Platelet (เซลล/มล.) 191,529.41 ± 71,777.53 186,911.76 ± 76,504.06 -4,617.65 ± 20,802.12 0.205 
Liver function test     

AST (U/L) 39.79 ± 20.82 41.00 ± 25.17 1.21 ± 20.03 0.728 
ALT (U/L) 32.62 ± 21.98 32.26 ± 21.4 -0.35 ± 8.98 0.820 
Albumin (ก./ดล.) 4.32 ± 0.46 4.35 ± 0.48 0.03 ± 0.31 0.545 
Globulin (ก./ดล.) 3.76 ± 0.73 3.76 ± 0.66 0 ± 0.37 0.964 
Total bilirubin (มก./ดล 0.78 ± 0.50 0.91 ± 0.86 0.13 ± 0.53 0.156 
Direct bilirubin (มก./ดล 0.22 ± 0.54 0.22 ± 0.51 0 ± 0.56 0.993 

INR 0.96 ± 0.13 0.94 ± 0.09 -0.02 ± 0.12 0.323 
Biochemistry     

Na (U/L) 139.44 ± 2.84 138.88 ± 1.92 -0.56 ± 3.40 0.344 
Ca (มก./ดล.) 9.35 ± 0.53 9.45 ± 0.55 0.10 ± 0.54 0.270 
BUN (มก./ดล.) 14.15 ± 3.63 13.91 ± 3.99 -0.24 ± 3.82 0.722 
Cr (มก./ดล.) 0.84 ± 0.28 0.81 ± 0.23 -0.03 ± 0.11 0.103 

ระดับวติามินดีในเลือด 
(นก./มล.) 

22.78 ± 4.64 36.87 ± 7.86 14.09 ± 8.41 <0.001 

AFP (IU/ml) 6.39 ± 17.65 6.26 ± 18.38 -0.13 ± 1.46 0.601 
น้ําหนัก (กิโลกรัม) 66.09 ± 14.26 66.51 ± 14.02 0.42 ± 3.44 0.477 
ระบบคะแนนพังผืด     

MELD 7.58 ± 1.46 7.30 ± 1.64 -0.27 ± 1.41 0.268 
FIB-4 2.74 ± 2.19 3.25 ± 4.30 0.51 ± 3.08 0.340 
APRI 0.76 ± 0.62 0.91 ± 1.21 0.15 ± 0.97 0.361 
AST/ALT 1.35  ± 0.52 1.41 ± 0.69 0.6 ± 0.38 0.355 

ระดับพังผดื จํานวน (รอยละ)   
ไมม-ีพังผืดระดับนอย 20 (57.14) 20 (58.82)   
พังผืดระดับชัดเจน 4 (11.43) 3 (8.82)   
ตับแข็ง 11 (31.43) 11 (32.35)   

     

ตาราง 2 แสดงการเปลี่ยนแปลงก่อน-หลังการชดเชยวิตามินดี
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กราฟท่ี 2 แสดงการเปลี่ยนแปลงระดับคะแนนพังผืดในตับกอน-หลัง ชดเชยดวยวิตามินดี

  

  

เมื่อศึกษาเฉพาะผูปวยโรคตับเรื้อรังที่เกิดจากสาเหตุไวรัสตับอักเสบบีทั้งหมดจํานวน 23 ราย พบวา มี
ระดับความเขมขนของเลือด (hematocrit) ที่สูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ โดยเพ่ิมจากกอนไดรับวิตามินดีชดเชย ที่
ระดับเฉลี่ยรอยละ 40.30 ± 4.55 เพ่ิมเปนรอยละ 41.11 ± 4.47 (เพ่ิมข้ึนรอยละ 0.81 ± 1.76; p-value = 
0.037) ระดับเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟล (neutrophil)  ลดลงอยางมีนัยสําคัญ โดยลดจากกอนไดรับวิตามิน
ดีชดเชย ที่ระดับเฉลี่ยรอยละ 56.26 ± 7.10 เปนรอยละ 52.74 ± 9.12 (ลดลงรอยละ 0.81 ± 1.76; p-
value = 0.037) และระดับแคลเซียมสูงข้ึนอยางมีนัยสําคัญ โดยเฉลี่ยเพ่ิมเปน 9.60 ± 0.41 mg/dL จากเดิม

กราฟที่ี� 2 แสดงการ่เป็ลี�ยนแป็ลงร่ะดับคัะแนนพังผู้ืดในตับก่อน-หลัง ชดเชยด้วยวิตามิินดี

เมิื�อศึกษาเฉพาะผูู้้ป็่วยโร่คัตับเร่ื�อร่ังที่ี�เกิด

จากสาเหตไุวร่สัตบัอกัเสบบทีี่ั�งหมิดจำนวน 23 ร่าย 

พบวา่ มีิร่ะดบัคัวามิเขม้ิขน้ของเลอืด (hematocrit) 

สูงขึ�นอย่างมีินัยสำคััญ โดยเพิ�มิจากก่อนได้ร่ับ

วติามินิดีชดเชย ที่ี�ร่ะดับเฉลี�ยร้่อยละ 40.30 ± 4.55 

เพิ�มิเป็็นร้่อยละ 41.11 ± 4.47 (เพิ�มิขึ�นร้่อยละ

0.81 ± 1.76; p-value = 0.037) ร่ะดับเมิด็เลือดขาว

ชนิดนิวโตร่ฟ้ล (neutrophil) ลดลงอย่างมิี
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นััยสำคััญ โดยลดจากก่่อนได้้รัับวิิตามิินดีีชดเชย 

ที่่�ระดัับเฉลี่่�ยร้้อยละ 56.26 ± 7.10 เป็็นร้้อยละ 

52.74 ± 9.12 (ลดลงร้้อยละ 0.81 ± 1.76; 

p-value = 0.037) และระดัับแคลเซีียมสูงขึ้้�น

อย่่างมีีนััยสำคััญ โดยเฉลี่่�ยเพิ่่�มเป็็น 9.60 ± 0.41 

mg/dL จากเดิิมที่่�มีีภาวะพร่่องหรืือขาดวิิตามิินดีี 

มีีระดัับแคลเซีียมเฉลี่่�ยท่ี่� 9.37 ± 0.38 mg/dL 

(p-value = 0.020) ระดัับผลการทำงานของตัับ 

และค่่าการทำงานของไต ไม่่แตกต่่างกัันอย่่างมีี

นััยสำคััญทางสถิิติิทั้้�งก่่อนและหลัังการชดเชยด้้วย

วิติามินิดี ีและเมื่่�อทำการประเมินิภาวะพังัผืดืในตับั 

ด้้วยระบบคะแนน ทั้้�ง APRI, AST/ALT ratio,  

และ FIB-4 score พบว่่า ระดัับพัังผืืดในตัับมีีแนว

โน้้มสููงขึ้้�นเล็็กน้้อย ในขณะที่่�ความรุุนแรงของตัับ

ในรููปแบบ MELD score มีีแนวโน้้มลดลง แต่่ไม่่มีี

ความแตกต่่างกัันอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ รวม

ถึึงระดัับจำนวนเชื้้�อไวรััสตัับอัักเสบบีี (HBV DNA 

viral load) ก็็ไม่่พบความแตกต่่างกัันอย่่างมีีนััย

สำคััญ (ตาราง 3)

ตาราง 3 แสดงการเปลี่ยนแปลงก่อน-หลังการชดเชยวิตามินดีในผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบบีเรื้อรัง
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กอนการชดเชยวิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

หลังการชดเชยวติามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ผลตางการชดเชย
วิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

P- 
value 

     
ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ     
Complete blood count     

Hemoglobin (ก./ดล.) 13.42 ± 1.61 13.63 ± 1.62 0.21 ± 0.51 0.062 
Hematocrit (%) 40.30 ± 4.55 41.11 ± 4.47 0.81 ± 1.76 0.037 

White blood cell 
(เซลล/มม3) 7,031.74 ± 1,932.06 6,609.57 ± 1,850.05 -422.17 ± 1,094.15 0.078 

Neutrophil (%) 56.26 ± 7.10 52.74 ± 9.12 -3.52 ± 7.22 0.029 
Lymphocyte (%) 31.83 ± 7.34 34.75 ± 8.08 2.93 ± 5.90 0.026 

Platelet (เซลล/มล.) 208,000.00 ± 65,788.92 206,217.39 ± 65,046.81 -1,782.61 ± 20,777.95 0.685 
Liver function test     

AST (U/L) 33.83 ± 9.53 31.83 ± 7.17 -2.00 ± 6.06 0.128 
ALT (U/L) 30.39 ± 11.11 29.17 ± 11.02 -1.22 ± 8.42 0.495 
Albumin (ก./ดล.) 4.47 ± 0.32 4.48 ± 0.35 0.01 ± 0.31 0.894 
Globulin (ก./ดล.) 3.50 ± 0.45 3.57 ± 0.49 0.07 ± 0.33 0.357 
Total bilirubin (มก./ดล 0.59 ± 0.30 0.62 ± 0.21 0.02 ± 0.26 0.648 
Direct bilirubin (มก./ดล 0.07 ± 0.08 0.09 ± 0.07 0.02 ± 0.09 0.359 

INR 0.94 ± 0.14 0.91 ± 0.06 -0.03 ± 0.14 0.295 
Biochemistry     

Na (U/L) 139.74 ± 2.86 139.09 ± 2.13 -0.65 ± 3.30 0.353 
Ca (มก./ดล.) 9.37 ± 0.38 9.60 ± 0.41 0.23 ± 0.44 0.020 
BUN (มก./ดล.) 15.13 ± 3.43 15.26 ± 3.8 0.13 ± 3.72 0.868 
Cr (มก./ดล.) 0.84 ± 0.27 0.82 ± 0.25 -0.01 ± 0.10 0.537 

ระดับวติามินดีในเลือด 
(นก./มล.) 

22.62 ± 4.09 36.16 ± 8.42 13.53 ± 8.41 <0.001 

AFP (IU/ml) 7.51 ± 21.41 7.67 ± 22.34 0.16 ± 0.97 0.425 
น้ําหนัก (กิโลกรัม) 65.91 ± 13.53 66.66 ± 14.28 0.75 ± 3.27 0.284 
ขอมูลการรักษาไวรสัตับ
อักเสบบ ี     
ยาที่ไดรบั     
  ไมไดรบัยาตานไวรัส 7 (30.43) 7 (30.43)   
  ไดรับยา Lamivudine 9 (39.13) 9 (39.13)   
  ไดรับยา Tenofovir 4 (17.39) 4 (17.39)   
  ไดรับยา Telbivudine 3 (13.04) 3 (13.04)   

ระดับเช้ือไวรัส (IU/ml) 
1,585.89 ± 5,393.09 

21,652,204.01 ± 
103,840,171.64 

21,650,618.12 ± 
103,838,099.06 0.328 
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ระบบคะแนนพังผืด     
MELD 7.25 ± 1.32 6.84 ± 0.89 -0.41 ± 1.02 0.067 
FIB-4 2.09 ± 1.73 1.96 ± 1.37 -0.13 ± 0.76 0.426 
APRI 0.59 ± 0.54 0.54 ± 0.41 -0.06 ± 0.23 0.261 
AST/ALT 1.19  ± 0.34 1.20 ± 0.40  -0.01 ± 0.29 0.884 

ระดับพังผดื จํานวน (รอยละ)   
ไมม-ีพังผืดระดับนอย 17 (73.91) 17 (73.91)   
พังผืดระดับชัดเจน 3 (13.04) 3 (13.04)   
ตับแข็ง 3 (13.04) 3 (13.04)   

     

 
ในผูปวยทุกรายไมพบผลแทรกซอนที่เกินจากภาวะโรคตับเรื้อรัง เชนภาวะความดันหลอดเลือด

พอรทัลสูง ภาวะเลือดออกจากเสนเลือดดําโปงพองในหลอดอาหาร ภาวะทองมาน ภาวะตับแข็ง และภาวะไต
วาย ในระหวางที่เขารวมการศึกษา มีผูปวย 1 ราย เสียชีวติกอนครบการศึกษา ซึ่งเปนผูปวยโรคตับจาก
ภูมิคุมกันอักเสบ โดยเสียชีวิตจากภาวะปอดอักเสบและติดเชื้อในกระแสเลือด ผูปวยในการศกึษานี้ทั้งหมดไม
พบภาวะแทรกซอนใด ๆ จากการไดรับวิตามินดีชดเชย 
วิจารณ  

งานวิจัยเก่ียวกับโรคตับเรื้อรังกับภาวะวิตามินดียังมีไมมากนัก และผลการศกึษายังไมสอดคลองกัน 
เนื่องจากความแตกตางกันในแงรูปแบบการวิจัย ลักษณะวิตามินดีที่ไดรับการชดเชย และการศึกษาทาง
พันธุกรรม (genetic polymorphisms) ของผูปวยแตละรายที่สงผลตอผลลัพธของวิตามินดี(13)และขอมูลโดย
สวนมากมักจะเปนการศึกษาผลของวิตามินดีตอโรคตับเรื้อรังที่เกิดจากไวรัสตับอักเสบซี หรือเกิดจากภาวะตับ
คั่งไขมันเปนหลัก เนื่องจากพบอุบัติการณของภาวะพรองวิตามินดีในผูปวยตับคั่งไขมันสูงถึงรอยละ 20-30 
และภาวะพรองวิตามินดจีะสงผลใหเกิดภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) โดยกระตุนการเปลี่ยน โปร
อินซูลิน (proinsulin) เปนอินซูลิน (insulin) ทําใหเกิดภาวะโรคเบาหวานตามมา และวิตามินดียังเปนตัว
ควบคุมหลักของเซลลไขมัน (adipocyte) ทําใหมีผลตอกลไกการเกิดภาวะตับคั่งไขมัน 

ในศึกษานี้ แสดงใหเห็นวาผูปวยโรคตับเรื้อรังท่ีมีภาวะบกพรองหรือขาดวิตามินดี และไดรับการชดเชย
วิตามินดีดวยการรับประทานวิตามินดี 2 (calciferol) ขนาด 20,000 IU ตอ 1 เม็ด จํานวนสองเม็ดตอสัปดาห
เปนระยะเวลา 12 สัปดาห มีการตอบสนองตอการใหวิตามินดีไดดี ผูปวยทุกรายมีระดับวิตามินดีกลับมาอยูใน
เกณฑปกติทั้งหมด โดยระดับวิตามินดีเพ่ิมข้ึนเฉลี่ย 14.09 ± 8.41 ng/ml และไมมีผลขางเคียงจากการ
รับประทานวิตามินดี ผูปวยในการศึกษานี้มีสาเหตุจากโรคตับเรื้อรังหลากหลาย สวนใหญเกิดจากภาวะไวรัส
ตับอักเสบบีเรื้อรัง ระดับผลตรวจทางหองปฏิบัติการในสวนความสมบูรณของเม็ดเลือด ผลตรวจทางเคมี ทั้งคา
เกลือแรในรางกาย การทํางานของไต และผลการทํางานของตับหลังไดรับการชดเชยดวยวิตามินดีไมมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกอนไดรับการชดเชยดวยวิตามินดี ซึ่งสอดคลองกับงานวิจัย
สวนใหญกอนหนานี้ที่มีการชดเชยวิตามินดีในผูปวยโรคตับเรื้อรังทีเ่กิดจากสาเหตุตับคั่งไขมันบกพรองวิตามินดี 
โดยผลการศึกษาไมไดลดความรุนแรงของโรคตับทั้งในแงความไวของอินซลูิน ปริมาณไขมันในตับ ความรุนแรง
ของการอักเสบของตับ หรือการเกิดพังผืดในตับประเมินจากการตรวจเลือดทางหองปฏิบัติการ และตรวจ คลื่น
แมเหล็กไฟฟาในชองทอง (MRI liver) ประเมิน hepatic fat fraction ซึ่งผูวิจัยไดใหขอเสนอวาหากเกิดการ
อักเสบของตับเรื้อรังแลว การใหวิตามินดีภายหลังอาจจะไมสามารถแกไขภาวะหรือลดการอักเสบได ดังนั้นการ
ใหวิตามินดีตั้งแตเนิ่น ๆ เพื่อปองกันการพรองหรือขาดวิตามินดีในผูปวยกลุมเสี่ยงที่จะเกิดภาวะตับคั่งไขมัน 
อาจจะชวยปองกันใหไมเกิดการอักเสบของตับไดดีกวาการใหชดเชยเม่ือเกิดภาวะตับคั่งไขมันไปแลว(14) 
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กอนการชดเชยวิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

หลังการชดเชยวติามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ผลตางการชดเชย
วิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

P- 
value 

     
ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ     
Complete blood count     

Hemoglobin (ก./ดล.) 13.42 ± 1.61 13.63 ± 1.62 0.21 ± 0.51 0.062 
Hematocrit (%) 40.30 ± 4.55 41.11 ± 4.47 0.81 ± 1.76 0.037 

White blood cell 
(เซลล/มม3) 7,031.74 ± 1,932.06 6,609.57 ± 1,850.05 -422.17 ± 1,094.15 0.078 

Neutrophil (%) 56.26 ± 7.10 52.74 ± 9.12 -3.52 ± 7.22 0.029 
Lymphocyte (%) 31.83 ± 7.34 34.75 ± 8.08 2.93 ± 5.90 0.026 

Platelet (เซลล/มล.) 208,000.00 ± 65,788.92 206,217.39 ± 65,046.81 -1,782.61 ± 20,777.95 0.685 
Liver function test     

AST (U/L) 33.83 ± 9.53 31.83 ± 7.17 -2.00 ± 6.06 0.128 
ALT (U/L) 30.39 ± 11.11 29.17 ± 11.02 -1.22 ± 8.42 0.495 
Albumin (ก./ดล.) 4.47 ± 0.32 4.48 ± 0.35 0.01 ± 0.31 0.894 
Globulin (ก./ดล.) 3.50 ± 0.45 3.57 ± 0.49 0.07 ± 0.33 0.357 
Total bilirubin (มก./ดล 0.59 ± 0.30 0.62 ± 0.21 0.02 ± 0.26 0.648 
Direct bilirubin (มก./ดล 0.07 ± 0.08 0.09 ± 0.07 0.02 ± 0.09 0.359 

INR 0.94 ± 0.14 0.91 ± 0.06 -0.03 ± 0.14 0.295 
Biochemistry     

Na (U/L) 139.74 ± 2.86 139.09 ± 2.13 -0.65 ± 3.30 0.353 
Ca (มก./ดล.) 9.37 ± 0.38 9.60 ± 0.41 0.23 ± 0.44 0.020 
BUN (มก./ดล.) 15.13 ± 3.43 15.26 ± 3.8 0.13 ± 3.72 0.868 
Cr (มก./ดล.) 0.84 ± 0.27 0.82 ± 0.25 -0.01 ± 0.10 0.537 

ระดับวติามินดีในเลือด 
(นก./มล.) 

22.62 ± 4.09 36.16 ± 8.42 13.53 ± 8.41 <0.001 

AFP (IU/ml) 7.51 ± 21.41 7.67 ± 22.34 0.16 ± 0.97 0.425 
น้ําหนัก (กิโลกรัม) 65.91 ± 13.53 66.66 ± 14.28 0.75 ± 3.27 0.284 
ขอมูลการรักษาไวรสัตับ
อักเสบบ ี     
ยาที่ไดรบั     
  ไมไดรบัยาตานไวรัส 7 (30.43) 7 (30.43)   
  ไดรับยา Lamivudine 9 (39.13) 9 (39.13)   
  ไดรับยา Tenofovir 4 (17.39) 4 (17.39)   
  ไดรับยา Telbivudine 3 (13.04) 3 (13.04)   

ระดับเช้ือไวรัส (IU/ml) 
1,585.89 ± 5,393.09 

21,652,204.01 ± 
103,840,171.64 

21,650,618.12 ± 
103,838,099.06 0.328 

 
     

14 
 

ตาราง 3 แสดงการเปลี่ยนแปลงกอน-หลังการชดเชยวิตามินดใีนผูปวยไวรัสตับอักเสบบีเรื้อรัง 
     

 
กอนการชดเชยวิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

หลังการชดเชยวติามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ผลตางการชดเชย
วิตามินด ี

(คาเฉลี่ย   สวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

P- 
value 

     
ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ     
Complete blood count     

Hemoglobin (ก./ดล.) 13.42 ± 1.61 13.63 ± 1.62 0.21 ± 0.51 0.062 
Hematocrit (%) 40.30 ± 4.55 41.11 ± 4.47 0.81 ± 1.76 0.037 

White blood cell 
(เซลล/มม3) 7,031.74 ± 1,932.06 6,609.57 ± 1,850.05 -422.17 ± 1,094.15 0.078 

Neutrophil (%) 56.26 ± 7.10 52.74 ± 9.12 -3.52 ± 7.22 0.029 
Lymphocyte (%) 31.83 ± 7.34 34.75 ± 8.08 2.93 ± 5.90 0.026 

Platelet (เซลล/มล.) 208,000.00 ± 65,788.92 206,217.39 ± 65,046.81 -1,782.61 ± 20,777.95 0.685 
Liver function test     

AST (U/L) 33.83 ± 9.53 31.83 ± 7.17 -2.00 ± 6.06 0.128 
ALT (U/L) 30.39 ± 11.11 29.17 ± 11.02 -1.22 ± 8.42 0.495 
Albumin (ก./ดล.) 4.47 ± 0.32 4.48 ± 0.35 0.01 ± 0.31 0.894 
Globulin (ก./ดล.) 3.50 ± 0.45 3.57 ± 0.49 0.07 ± 0.33 0.357 
Total bilirubin (มก./ดล 0.59 ± 0.30 0.62 ± 0.21 0.02 ± 0.26 0.648 
Direct bilirubin (มก./ดล 0.07 ± 0.08 0.09 ± 0.07 0.02 ± 0.09 0.359 

INR 0.94 ± 0.14 0.91 ± 0.06 -0.03 ± 0.14 0.295 
Biochemistry     

Na (U/L) 139.74 ± 2.86 139.09 ± 2.13 -0.65 ± 3.30 0.353 
Ca (มก./ดล.) 9.37 ± 0.38 9.60 ± 0.41 0.23 ± 0.44 0.020 
BUN (มก./ดล.) 15.13 ± 3.43 15.26 ± 3.8 0.13 ± 3.72 0.868 
Cr (มก./ดล.) 0.84 ± 0.27 0.82 ± 0.25 -0.01 ± 0.10 0.537 

ระดับวติามินดีในเลือด 
(นก./มล.) 

22.62 ± 4.09 36.16 ± 8.42 13.53 ± 8.41 <0.001 

AFP (IU/ml) 7.51 ± 21.41 7.67 ± 22.34 0.16 ± 0.97 0.425 
น้ําหนัก (กิโลกรัม) 65.91 ± 13.53 66.66 ± 14.28 0.75 ± 3.27 0.284 
ขอมูลการรักษาไวรสัตับ
อักเสบบ ี     
ยาที่ไดรบั     
  ไมไดรบัยาตานไวรัส 7 (30.43) 7 (30.43)   
  ไดรับยา Lamivudine 9 (39.13) 9 (39.13)   
  ไดรับยา Tenofovir 4 (17.39) 4 (17.39)   
  ไดรับยา Telbivudine 3 (13.04) 3 (13.04)   

ระดับเช้ือไวรัส (IU/ml) 
1,585.89 ± 5,393.09 

21,652,204.01 ± 
103,840,171.64 

21,650,618.12 ± 
103,838,099.06 0.328 

 
     

ตาราง 3 แสดงการเปลี่ยนแปลงก่อน-หลังการชดเชยวิตามินดีในผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบบีเรื้อรัง (ต่อ)

ในผู้้�ป่วยทุุกรายไม่่พบผลแทรกซ้้อนที่่�เกิิด 

จากภาวะโรคตัับเรื้้�อรััง เช่่นภาวะความดันหลอด

เลืือดพอร์์ทััลสููง ภาวะเลืือดออกจากเส้้นเลืือดดำ 

โป่่งพองในหลอดอาหาร ภาวะท้้องมาน ภาวะตัับแข็ง็ 

และภาวะไตวาย ในระหว่่างที่่�เข้้าร่่วมการศึึกษา  

มีีผู้้�ป่่วย 1 ราย เสีียชีีวิิตก่่อนครบการศึึกษา ซึ่่�งเป็็น

ผู้้�ป่ว่ยโรคตับัจากภูมูิคิุ้้�มกันัอักัเสบ โดยเสียีชีวิีิตจาก

ภาวะปอดอักัเสบและติิดเชื้้�อในกระแสเลืือด ผู้้�ป่ว่ย

ในการศึกษานี้้�ทั้้�งหมดไม่่พบภาวะแทรกซ้้อนใด ๆ 

จากการได้้รัับวิิตามิินดีีชดเชย

วิิจารณ์์ 

งานวิิจััยเกี่่�ยวกัับโรคตัับเรื้้�อรัังกัับภาวะ

วิิตามิินดีียัังมีีไม่่มากนััก และผลการศึกษายัังไม่่

สอดคล้องกััน เนื่่�องจากความแตกต่่างกัันในแง่่

รููปแบบการวิจััย ลัักษณะวิิตามิินดีีที่่�ได้้รัับการ

ชดเชย และการศึกษาทางพัันธุุกรรม (genetic 

polymorphisms) ของผู้้�ป่่วยแต่่ละรายท่ี่�ส่่งผล

ต่่อผลลััพธ์์ของวิิตามิินดีี(13) และข้้อมููลโดยส่่วน

มากมัักจะเป็็นการศึึกษาผลของวิิตามิินดีีต่่อ 

โรคตับเรื้้�อรัังท่ี่�เกิิดจากไวรััสตัับอัักเสบซีี หรืือเกิิด 
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จากภาวะตับัคั่่�งไขมันัเป็็นหลักั เนื่่�องจากพบอุบุัตัิกิารณ์์ 

ของภาวะพร่่องวิิตามิินดีีในผู้้�ป่่วยตัับคั่่�งไขมัันสููง

ถึึงร้้อยละ 20-30 และภาวะพร่่องวิิตามิินดีีจะ 

ส่ง่ผลให้เ้กิดิภาวะดื้้�ออินิซูลูินิ (insulin resistance) 

โดยกระตุ้้�นการเปลี่่�ยน โปรอิินซููลิิน (proinsulin) 

เป็น็อินิซูลูินิ (insulin) ทำให้เ้กิดิภาวะโรคเบาหวาน 

ตามมา และวิิตามิินดีียัังเป็็นตััวควบคุุมหลัักของ

เซลล์์ไขมััน (adipocyte) ทำให้้มีีผลต่่อกลไก 

การเกิิดภาวะตัับคั่่�งไขมััน

ในศึึกษานี้้� แสดงให้้เห็็นว่่าผู้้�ป่่วยโรคตัับ

เรื้้�อรัังที่่�มีีภาวะบกพร่่องหรืือขาดวิิตามิินดีี และ

ได้้รัับการชดเชยวิิตามิินดีีด้้วยการรับประทาน

วิิตามิินดีี 2 (calciferol) ขนาด 20,000 IU ต่่อ  

1 เม็็ด จำนวนสองเม็็ดต่่อสััปดาห์์เป็็นระยะเวลา 

12 สััปดาห์์ มีีการตอบสนองต่่อการให้้วิิตามิินดีี

ได้้ดีี ผู้้�ป่วยทุุกรายมีีระดัับวิิตามิินดีีกลัับมาอยู่่�ใน

เกณฑ์ป์กติทิั้้�งหมด โดยระดับัวิติามินิดีเีพิ่่�มขึ้้�นเฉลี่่�ย 

14.09 ± 8.41 ng/ml และไม่ม่ีผีลข้า้งเคียีงจากการ

รับัประทานวิติามินิดีี ผู้้�ป่วยในการศึกึษานี้้�มีสีาเหตุุ

จากโรคตัับเรื้้�อรัังหลากหลาย ส่่วนใหญ่่เกิิดจาก 

ภาวะไวรััสตัับอัักเสบบีีเรื้้�อรััง ผลตรวจทาง 

ห้้องปฏิิบััติิการในส่่วนความสมบููรณ์์ของเม็็ดเลืือด  

ผลตรวจทางเคมีี  ทั้้� งค่่าเกลืือแร่่ ในร่่างกาย  

การทำงานของไต และผลการทำงานของตัับหลััง

ได้้รัับการชดเชยด้้วยวิิตามิินดีีไม่่มีีความแตกต่่าง

กัันอย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิเมื่่�อเทีียบกัับก่่อนได้้

รัับการชดเชยด้้วยวิิตามิินดีี ซึ่่�งสอดคล้องกัับงาน

วิิจััยส่่วนใหญ่่ก่่อนหน้้านี้้�ที่่�มีีการชดเชยวิิตามิินดีี 

ในผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรัังที่่�เกิิดจากสาเหตุุตัับคั่่�งไขมััน 

บกพร่่องวิิตามิินดีี โดยผลการศึกษาไม่่ได้้ลด

ความรุนแรงของโรคตับทั้้�งในแง่่ความไวของ

อิินซููลิิน ปริมาณไขมัันในตัับ ความรุนแรงของ 

การอัักเสบของตัับ หรืือการเกิิดพัังผืืดในตัับ

ประเมิินจากการตรวจเลืือดทางห้้องปฏิิบััติิการ 

และตรวจ คลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้าในช่่องท้้อง (MRI 

liver) ประเมิิน hepatic fat fraction ซึ่่�งผู้้�วิิจััยได้้

ให้ข้้อ้เสนอว่่าหากเกิิดการอักเสบของตัับเรื้้�อรังัแล้ว้ 

การให้้วิิตามิินดีีภายหลัังอาจจะไม่่สามารถแก้้ไข

ภาวะหรืือลดการอัักเสบได้้ ดัังนั้้�นการให้้วิิตามิินดีี

ตั้้�งแต่เ่นิ่่�น ๆ  เพื่่�อป้อ้งกันัการพร่อ่งหรือืขาดวิติามินิดีี 

ในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มเสี่่�ยงที่่�จะเกิิดภาวะตัับคั่่�งไขมััน อาจ

จะช่ว่ยป้อ้งกันัให้ไ้ม่เ่กิดิการอักัเสบของตับัได้ดี้ีกว่า่

การให้ช้ดเชยเมื่่�อเกิดิภาวะตัับคั่่�งไขมันัไปแล้้ว(14) ใน

ขณะท่ี่�บางการศึกษากลัับพบว่่าการชดเชยวิิตามินิดีี 

ทำให้้ระดัับของไขมัันพอกตัับและเอนไซม์์ตัับลด

ลงอย่่างมีีนััยสำคััญ(15-16) ซึ่่�งลัักษณะรููปแบบการ

วิิจััยท่ี่�แตกต่่างกัันคืือจำนวนประชากรท่ี่�มีีภาวะ

ขาดวิิตามิินดีี (ระดัับวิิตามิินดีี <15 ng/mL) 

มีีมากกว่่า ประกอบกัับผู้้�เข้้าร่่วมงานวิิจััยยัังได้้รัับ

การควบคุุมน้้ำหนัักตลอดช่่วงท่ี่�ทำการวิจััย ผู้้�ป่่วย

ทั้้�งหมดเกิิดจากสาเหตุุตัับคั่่�งไขมััน รวมทั้้�งได้้รัับ

การชดเชยวิิตามิินดีีเป็็นระยะเวลานานมากกว่่า

คือื 20 สัปัดาห์ ์ในขณะที่่�งานวิจัิัยฉบับันี้้� ผู้้�ป่ว่ยโรค

ตัับเรื้้�อรัังส่่วนมากเกิิดจากภาวะไวรััสตัับอัักเสบบีี

เรื้้�อรััง นอกจากปััจจััยข้้างต้้นแล้้ว อาจจะเกิิดจาก

รููปแบบวิิตามิินดีีในร่่างกายที่่�อยู่่�ในรููปแบบอิิสระ 

(Free 25-(OH)D) ซึ่่�งมัักไม่่ได้้ประเมิินและส่่ง

ตรวจในทางเวชปฏิิบััติิทั่่�วไปซึ่่�งมีีส่่วนต่่อการรัักษา

สมดุุลระดัับแคลเซี่่�ยมและฮอร์์โมนพาราไทรอยด์์ 

และวิิตามิินดีีในรููปแบบอิิสระนี้้� อาจมีีผลต่่อระดัับ

การอัักเสบของตัับเช่่นกััน(17)
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	 สำหรัับข้้อมููลภาวะขาดวิิตามิินดีีในผู้้�ป่่วย
โรคไวรััสตัับอัักเสบบีีเรื้้�อรััง มีีการศึกษาท่ี่�แสดงให้้
เห็็นว่่าระดัับวิิตามิินดีีจะสััมพัันธ์์โดยตรงกัับระดัับ 
albumin และปริิมาณเกล็็ดเลืือด และจะสััมพัันธ์์
ผกผัันกัับระดัับ ALT ซึ่่�งอธิิบายจากการลดลงของ
ตััวจัับวิิตามิินดีี (vitamin D binding protein) 
และการสร้้าง albumin ในตัับที่่�ลดลง และ 
การสููญเสีียประสิิทธิิภาพในการ Hydroxylation 
ของวิิตามิินดีีภายในตัับให้้เป็็นรููปแบบ calcidiol 
หรืือ 25-(OH)D(7)  แม้้ว่่าในการศึึกษาฉบัับนี้้� จะ
ไม่่พบถึึงความแตกต่่างของระดัับ ALT, albumin 
และปริมาณเกล็็ดเลืือดก่่อนและหลัังการชดเชย
ด้้วยวิิตามิินดีี  ซึ่่�งมีีผลการศึึกษาคล้้ายกัับงานวิิจััย
บางฉบัับ(18) ซึ่่�งอธิิบายจากการที่่�ภาวะพร่่องหรืือ
ขาดวิิตามิินดีี เกิิดจากหลายปััจจััย ระดัับวิิตามิินดีี
มีีการแปรผัันระหว่่างช่่วงระยะเวลาและการเจาะ
ตรวจ ประกอบกัับผู้้�ป่วยโรคไวรััสตัับอัักเสบบีี 
ส่่วนใหญ่่ในการศึึกษานี้้�อยู่่�ในระยะสงบ
	 จากผลการศึกษาในงานวิิจััยนี้้� เมื่่�อนำ
ระดัับผลทางห้้องปฏิิบััติิการมาคำนวณประเมิิน
ความรุุนแรงในแง่่ระดัับพัังผืืดในตัับ พบว่่าทั้้�งก่่อน
และหลังัการชดเชยด้ว้ยวิติามินิดีี ไม่ไ่ด้้มีคีวามแตก
ต่่างอย่่างมีีนััยสำคััญ แม้้ว่่าข้้อมููลงานวิิจััยก่่อน
หน้้านี้้�ที่่�ศึึกษาถึึงกลไกของการชดเชยวิิตามิินดีี 
ต่่อภาวะพัังพืืดของตัับ มัักเป็็นงานวิิจััยในหลอด
ทดลอง โดยแสดงผลของวิิตามิินดีีต่่อการกระตุ้้�น 
ภููมิิคุ้้�มกััน (innate immunity) กระตุ้้�นโปรตีีนที่่�
ต่่อต้้านแบคทีีเรีีย และกระบวนการฟาโกไซโทซิิส 
ของเซลล์์แมคโครฟาจ ลดการแสดงออกของ  
toll-like receptor (TLR) ชนิดิ TLR2, TLR4 และ 
TLR9 ในเซลล์์โมโนไซต์์ ซึ่่�งเป็็นปััจจััยหลัักในการ
ควบคุุมภาวะอัักเสบและการเกิิดพัังผืืดในเซลล์์ตัับ 

และจากการทดลองในหนููทดลอง พบว่่าวิิตามิินดีี 
มีีคุุณสมบััติิในการยัับยั้้�งพัังผืืดของตัับด้้วยหลาย
กลไก ได้้แก่่การยับยั้้�งการทำงานและแบ่่งตััวของ 
hepatic stellate cells และลดการสะสมของ 
เมทริิกซ์์นอกเซลล์์ (extracellular matrix)(13) แต่่
ในการทดลองล่่าสุุดกลัับพบว่า่ วิติามินิดีีในรููปแบบ
แอคทีีพ 1 α, 25(OH)

2
D กลัับป้้องกัันพัังผืืดในตัับ

ได้เ้ฉพาะในหลอดทดลองแต่่ไม่ส่ามารถยับยั้้�งภาวะ
ตัับแข็็งได้้ในหนููทดลอง(19) 
	 งานวิิจััยฉบัับนี้้�มีีข้้อได้้เปรีียบที่่�เป็็นการ
วิิจััยแบบกึ่่�งทดลอง เป็็นการศึึกษาในผู้้�ป่่วยใน
แผนกผู้้�ป่่วยนอกท่ี่�มีีการติดตามผู้้�ป่่วยประเมิิน 
ทั้้�งก่อ่น และหลังัการให้ว้ิติามินิดีชีดเชย และผู้้�ป่ว่ย
ทุุกรายให้้ความร่่วมมือและมาติิดตามการรักษา 
แต่่เนื่่�องจากโรงพยาบาลมีีข้้อจำกััดในการส่่งตรวจ
และเข้า้ถึงึการวินิจิฉััยบางอย่่าง ทำให้้การประเมินิ
พัังผืืดในตัับไม่่สามารถส่่งตรวจด้้วยวิิถีีที่่�แม่่นยำ
และตรวจพบการเปลี่่�ยนแปลงที่่�ไวมากกว่่า เช่่น 
transient elastrography (TE) หรืือการตรวจ
ในทางพยาธิิวิิทยา (liver biopsy) และข้้อมููลการ
ใช้้ FIB-4 หรืือ APRI score มัักมีีข้้อมููลที่่�กล่่าวถึึง
ประโยชน์์ในการใช้เ้พื่่�อคัดักรองประเมินิความเสี่่�ยง
ในการเกิิดพัังผืืดมากกว่่าการประเมิินความรุนแรง
ของการเกิิดพัังผืืดรวมถึึงเกณฑ์์ที่่�บ่่งชี้้�ระดัับความ
รุุนแรงในการเกิิดพัังผืืดในตัับมีีระดัับคะแนนค่่อน
ข้้างกว้้างรวมถึึงมัักนิิยมใช้้กัับผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรัังที่่�
เกิดิจากไวรัสัตับัอักัเสบซีหีรือืภาวะโรคตับคั่่�งไขมััน
มากกว่่า ในขณะท่ี่�ข้้อมููลการประเมิินพัังผืืดในตัับ 
สำหรัับโรคไวรััสตัับอัักเสบบีีด้ว้ยระดัับ FIB-4  หรืือ 
APRI score ยัังมีีไม่่มากนััก และค่่าที่่�เป็็นเกณฑ์์
กำหนดระดัับพัังผืืดสำหรัับผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบบีี

ยัังไม่่มีีเกณฑ์์ที่่�เป็็นมาตรฐาน อีีกปััจจััยหนึ่่�งท่ี่�
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ทำให้้งานวิิจััยฉบัับนี้้�ไม่่พบความแตกต่่างหลัังการ

ชดเชยวิิตามิินดีีไม่่มาก แม้้ว่่าระดัับ ALT จะลดลง

เพีียงเล็็กน้้อยและไม่่มีีนััยสำคััญทางสถิิติิ อาจจะ

เนื่่�องจากผู้้�ป่ว่ยส่ว่นมากอยู่่�ในภาวะสงบและระดับั 

ความรุุนแรงของตัับประเมิินจากภาวะพัังผืืด 

ในตัับ ระดัับการอัักเสบจากค่่าผลทางห้้องปฏิิบััติิ

การ (AST/ALT) และระดัับคะแนน MELD score 

อยู่่� ในระดัับที่่�ไม่่รุุนแรง สำหรัับการศึกษาใน

อนาคตท่ี่�อาจพััฒนาต่่อยอดคืือการศึกษาในกลุ่่�ม

ประชากรผู้้�ป่่วยโรคตัับแบบแยกสาเหตุุโรคตัับ

ชััดเจน เนื่่�องจากผู้้�ป่่วยโรคตับบางอย่่างอาจมีีผล

ต่่อการตอบสนองจากการชดเชยวิิตามิินดีีท่ี่�แตก

ต่่างกััน การเพิ่่�มขนาดวิิตามิินดีีที่่�ชดเชยให้้มากขึ้้�น 

รวมถึึงเพิ่่�มระยะเวลาที่่�ชดเชยวิิตามิินดีีและเพิ่่�ม

ระยะเวลาติิดตามการศึกษาให้้ยาวนานมากขึ้้�น

เพื่่�อประเมิินผลลััพธ์์ในระยะยาวในช่่วงเวลา 3-5 ปีี  

ปรัับเปลี่่�ยนการประเมิินพัังผืืดในตัับโดยตรงด้้วย

การใช้้เครื่่�องมืือ Transient elastrography แทน

การใช้้การคำนวณด้้วย FIB-4 หรืือ APRI score 

ซึ่่�งคาดว่่าอาจจะเห็็นประโยชน์์ของการให้้วิติามินิดีี 

ที่่�ชััดเจนมากกว่่านี้้� โดยปััจจุุบัันสมาคมต่อมไร้้ท่่อ

ของสหรััฐอเมริกาได้้แนะนำให้้ตรวจระดัับวิิตามินิดีี 

ในผู้้�ป่่วยโรคตับเรื้้�อรััง แต่่ก็็แนะนำให้้ชดเชย 

วิติามินิดีีเฉพาะผู้้�ป่ว่ยท่ี่�ตรวจพบภาวะขาดวิิตามินิดีี  

(น้้อยกว่่า 20 ng/mL) เพื่่�อลดความเสี่่�ยงต่่อการ

เกิิดกระดููกหััก(20) สำหรัับข้้อมููลเกี่่�ยวกัับประโยชน์์

ทางด้า้นการอักเสบของตับัหรือืผลแทรกซ้อ้นท่ี่�เกิดิ

จากตับัโดยตรงอาจจะต้อ้งรอการศึกึษาที่่�มากกว่า่นี้้�

สรุุป

	 การศึกษานี้้�แสดงให้้เห็็นว่่าผู้้�ป่่วยโรคตับ

เรื้้�อรังัในโรงพยาบาลพระนครศรีีอยุธุยา ที่่�ตรวจพบ

ภาวะพร่่องหรืือขาดวิิตามิินดีี เมื่่�อชดเชยด้้วยการ

รัับประทานวิิตามิินดีีเป็็นเวลา 12 สััปดาห์์ ผู้้�ป่่วย

ทั้้�งหมดมีีระดัับวิิตามิินดีีกลัับมาอยู่่�ในระดัับปกติิ

โดยไม่ม่ีผีลข้้างเคียีง แต่่ผลของการชดเชยวิติามินิดีี 

ไม่่พบถึึงการเปลี่่�ยนแปลงของระดัับการอัักเสบ

ของตัับ หรืือ คะแนนประเมิินพัังผืืดของตัับจาก

การคำนวณ และเมื่่�อนำข้้อมููลมาวิิเคราะห์์เฉพาะ 

ผู้้�ป่่วยโรคตัับเรื้้�อรัังจากไวรััสตัับอัักเสบบีีก็็ให้้

ผลลััพธ์์เช่่นเดีียวกััน
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