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นักวิจัยจํานวนมากไดทําการศึกษาความสัมพันธของวิตามินดีและมะเร็งเตานม มีหลักฐานมากมายที่พบวา
วิตามนิดีสามารถเหนี่ยวนําใหมีการหยุดของวัฏจักรเซลล ยับยั้งการแบงตัวของเซลลอยางรวดเร็ว สงเสริมการตายแบบ
apoptosis รวมไปถึงการเปลี่ยนแปลงสภาพเซลลในมะเร็งเตานม เมื่อเร็ว ๆ นี้ไดมีการศึกษาชี้ใหเห็นถึงความสัมพันธ
ระหวางความแปรผันหลากหลายของยีนที่เกี่ยวของกับวิตามนิดี และความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งเตานม จากการศึกษา
รายงานวาความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งเตานมอาจสัมพันธกับรูปแบบของสนิปสที่จาํเพาะ อยางไรก็ตามการศึกษา
ความแปรผันหลากหลายทางพันธุกรรมของยีนที่ เกี่ยวกับวิถีของวิตามินดีกับความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งเตานม
แสดงผลที่ขัดแยงกัน บางสนิปสของยีนไมสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญกับความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งเตานม
ในขณะที่บางสนิปสแสดงถึงความสัมพันธกับความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งเตานม การศึกษายังชี้ ใหเห็นถึงการ
แสดงออกของยีนที่เกี่ยวของกับวิตามินดีในเนื้อเยื่อมะเร็งเตานม อยางไรก็ตามบางสวนของขอมูลในการแสดงออก
ของยีนในมะเร็งเตานมไมสอดคลองกัน ขอมูลที่ไมตรงกันนี้อาจเนื่องมาจาก เชื้อชาติ และวัฒนธรรมที่แตกตางกัน
รวมถึงถิ่นที่อยูอาศัย นอกจากนี้มะเร็งเตานมเปนโรคที่มีลักษณะหลากหลายแตกตางกัน และแสดงรูปแบบตาง ๆ
ในการเกิดภาวะโรคลุกลาม (วารสารโรคมะเร็ง 2560;37:31-39)
คําสําคัญ: วิตามินดี  มะเรง็เตานม  สนิปส

หมวดวิชาชีวเคมี ภาควิชาวิทยาศาสตรการแพทย คณะวิทยาศาสตร  มหาวิทยาลัยรังสิต
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Relationship between Vitamin D and Breast Cancer
by Virun Vichaibun

Biochemistry Unit, Department of Medical Sciences, Faculty of Science, Rangsit University,
Pathumthani 12000

Abstract The relationship between vitamin D and breast cancer risk has been studied by many
researchers. There is evidence that vitamin D can induce cell cycle arrest, inhibit cell proliferation,
and promote apoptosis, including cell differentiation in breast cancer. Several recent studies
have investigated the association between vitamin D-related gene polymorphisms and breast-
cancer risk. Studies have reported that breast-cancer risk may be associated with specific vitamin D-
related single nucleotide polymorphisms (SNPs). However, studies of the vitamin D pathway
genetic variants in relation to breast cancer risk have shown inconsistent results. Some SNPs of
vitamin D-related genes were not significantly associated with breast-cancer risk, whereas some
SNPs showed an association with breast-cancer risk. The studies also investigated the expression
levels of vitamin D-related genes in breast-cancer tissue. The results demonstrated that gene
expression of specific vitamin D-related genes may be down-regulated or up-regulated in breast
cancer. However, some clinical data on vitamin D-related gene expression in breast cancer are
inconsistent, which may be due to the limitations of individual studies or racial and cultural
diversity, and habitants. In addition, breast cancer is a heterogeneous disease with different
subtypes that exhibit distinct patterns of disease progression. (Thai Cancer J 2017;37:31-39)
Keywords: vitamin D, breast cancer, single nucleotide polymorphisms

บทนํา
มะเรง็เตานมเปนโรคมะเรง็ท่ีพบไดเปนอนัดบัตน

ของผูหญิงไทยรวมไปถึงผูหญิงทั่วโลก มะเร็งเตานม

สามารถจําแนกตามชีวโมเลกุลได เปนหลายชนิด

แตถาจําแนกในทางคลินิกสามารถแบงไดเปน 3 ชนิด

คือ ชนิดตอบสนองตอฮอรโมนบําบัด ชนิดเฮอร ทู

(epidermal growth factor receptor 2 positive;

HER2+) และชนิด triple negative breast cancer

(TNBC)1 มะเร็งเตานมทัง้ 3 ชนดินี ้ ชนดิ TNBC เปน

ชนิดท่ี รายแรง ซึ่ งไมมี ตัวรับเอสโตรเจนและตัวรับ

โปรเจสเตอโรน รวมไปถึงไมมีการเพิ่มขยายของตัวรับ

เฮอรทู2 ทําใหผูปวยในกลุมนีไ้มตอบสนองตอการรกัษา

ดวยฮอรโมนบําบัดหรือตอตัวรับเปาหมาย HER2

จากรายงานการวิจัยที่ผานมาพบความสัมพันธของ

ระดบัวิตามินดกีบัความเส่ียงของการเกดิมะเร็งเตานม

โดยพบวาวิตามินดีสามารถลดความเส่ียงของการเกิด

มะเร็งเตานม รวมไปถึงลดความรุนแรงของโรคได3-7

วติามนิดนีอกจากจะมหีนาทีช่วยในการดดูซมึแคลเซยีม

และฟอสฟอรัสแลว ยังมีบทบาทชวยในการหยุดของ

วัฏจักรเซลล การตายแบบ apoptosis การเปล่ียน

สภาพของเซลล และชวยยับยั้งการเพิ่มจํานวนของ

เซลลอยางรวดเรว็ โดยจะพบตวัรบัวติามนิด ี (vitamin D

receptor; VDR) ในเน้ือเยื่อตาง ๆ หลายชนิดรวมถึง

เตานมดวย8,9 อยางไรก็ตามยังมีรายงานการวิจัยอีก

จํานวนหนึ่งที่ไมพบความสัมพันธของระดับวิตามินดี

ในรางกายกับความเส่ียงของการเกิดมะเร็งเตานม10-13
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ผลของรายงานการวจัิยทีย่งัไมตรงกนัทาํใหเกดิขอขัดแยง

และยังไมมีขอสรุป มะเร็งเตานมที่เกิดขึ้นในแตละคน

มีลักษณะที่ แตกตางกันทั้ งในทางชีวโมเลกุลยีนที่

แสดงออก รวมไปถึงความแปรผันหลากหลายของยีน

ที่เกี่ยวของกับเมตาบอลิสมของวิตามินดี ซึ่งส่ิงตาง ๆ

เหลานี้เมื่อนํามาศึกษาอยางกวางขวางอาจชวยใหลด

ขอมูลที่ขัดแยงกันได

เมตาบอลิสมและบทบาทของวิตามินดีตอ
เซลลมะเร็งเตานม

วติามนิดใีนรางกายสามารถสงัเคราะหไดจาก

โคเลสเตอรอลใตผิวหนงั โดยอาศยัแสงอลุตราไวโอเลต

ชนิดบี (UVB) จากแสงแดด จะเปลี่ยน 7-dehydro-

cholesterol ไปเปน vitamin D
3
 (cholecalciferol)

หลังจากนัน้ vitamin D
3
 จะถูกเตมิหมูไฮดรอกซิลในตับ

เรงโดยเอนไซม 25-hydroxylase (CYP2R1) เปล่ียนเปน

25(OH)D
3
 จากน้ัน 25(OH)D

3 
จะถกูเตมิหมูไฮดรอกซลิ

เขาไปอีกหมูหนึ่งในไต เรงโดยเอนไซม 1α-hydroxy-

lase (CYP27B1) เปล่ียนเปนอยูในรูปที่ออกฤทธิ์ คือ

1,25(OH)
2
D

3
 ซึง่เอนไซม 1α-hydroxylase (CYP27B1) น้ี

นอกจากจะอยูที่ ไตแลว ยังสามารถพบไดที่บริเวณ

เตานมและเนื้อเยื่ออื่น ๆ อีก14,15 วิตามินดีในรูปท่ี

ออกฤทธิ์จะไปจับกับตัวรับวิตามินดี (VDR) ซึ่งพบใน

เน้ือเยือ่ตาง ๆ ออกฤทธิท์ําหนาทีค่วบคุมการถอดรหัส

ของยีนจํานวนมากท่ีเกี่ยวของกับการแบงจํานวนของ

เซลล การเปลีย่นสภาพเซลล การตายแบบ apoptosis

ตวัสัญญาณกระตุนใหเซลลเพิม่จํานวน ควบคุมระบบ

ภูมิ คุ มกัน16,17 วิ ตามินดี ในรูป 25(OH)D
3
 และ

1,25(OH)
2
D

3
 สามารถถูกสลายไปอยูในรปู 24,25(OH)

2
D

3

และ 1,24,25(OH)
3
D

3
 ตามลําดับโดยเอนไซม 24-

hydroxylase (CYP24A1) และถูกขบัออกจากรางกาย18

วิตามินดีเดินทางไหลเวียนโดยมีโปรตีนตัวพา (vita-

min D-binding protein; DBP)19

จากการศึกษาบทบาทของวิตามินดีตอเซลล

มะเรง็เตานมพบวา วิตามนิดีสามารถยบัยัง้การเติบโต

ของเซลลเพาะเล้ียงมะเรง็เตานมชนดิมตีวัรบัเอสโตรเจน

ไดดีกวาชนิดไมมีตัวรับเอสโตรเจน20 นอกจากนี้ยัง

พบวาวติามนิดสีามารถยบัยัง้การเตบิโตของเซลลมะเรง็

โดยควบคมุการแสดงออกของยีนกอมะเร็ง (oncogene)

เชน c-myc และ c-fos21 มรีายงานการวิจยัพบวิตามนิดี

สามารถเหน่ียวนําให เกิดการตายแบบ apoptosis

ของเซลลมะเร็งเตานมบางชนิด22 วิตามินดียังชวยลด

การแพรกระจายของเซลลมะเร็งเตานมบางชนิดโดย

กระตุนการแสดงออกของ E-cadherin23 จากการศกึษา

ยงัพบวาวติามนิดลีดการอกัเสบโดยยบัยัง้การแสดงออก

ของเอนไซม cyclooxygenase-2 (COX-2) ซึง่มบีทบาท

สําคัญในการสังเคราะหโพรสตาแกลนดิน วิตามินดี

ยั งเพ่ิ มการแสดงออกของเอนไซม  15-hydroxy-

prostaglandin dehydrogenase ซึ่งเรงการเปลี่ยน

โพรสตาแกลนดินไปเปนสารที่ ไมออกฤทธิ์ 24 การใช

วิตามินดีในเซลลมะเรง็เตานม แสดงใหเห็นถึงการลด

การสังเคราะหโพรสตาแกลนดิน และลดการออกฤทธิ์

ของมัน โดยพบวาการเพิ่มการแสดงออกของ COX-2

ในเซลลมะเร็ งสัมพันธกับขนาดของกอนมะเร็ ง25

จากการศึกษาในเซลลเพาะเลี้ยงมะเร็งเตานมพบวา

วติามนิดยีบัยัง้การสังเคราะหและบทบาทของเอสโตรเจน

ซึ่งเปนตัวกระตุนการเติบโตของมะเร็งเตานม โดย

วิตามินดีจะไปลดการสังเคราะหเอนไซม aromatase
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ซึง่เปนเอนไซมทีสั่งเคราะหเอสโตรเจน วติามนิดียงัลด

การสรางตัวรับเอสโตรเจน ผลท้ั งหมดน้ี ทําให ท้ั ง

ฮอรโมนเอสโตรเจนและตัวรับของมันลดลง ดังน้ันจึง

ส งผลให การส งสัญญาณกระตุ นการแบ งตั วของ

เซลลมะเรง็ลดลง26 เมือ่เรว็ ๆ  นีม้กีารศึกษาบทบาทของ

วติามนิดตีอเซลลมะเรง็เตานม พบวาวติามินดีควบคมุ

ระดับไมโครอารเอ็นเอ (microRNA; miRNA) ซึ่งเปน

อารเอ็นเอสายส้ันท่ีควบคุมการแสดงออกของโปรตีน

มบีทบาทในเซลลมะเร็งหลายชนดิรวมถงึมะเรง็เตานม

โดยพบวาเซลลมะเร็ งเต านมชนิด TNBC มีการ

แสดงออกของยนี miR-214 สูง และยงัสัมพนัธกบัอตัรา

การตายสู ง27 จากการทดลองในเซลล เพาะเล้ี ยง

พบวาถาเพิม่การแสดงออกของตวัรบัวติามนิดจีะชวยลด

การแสดงออกของกลุมยีน miR-199a/miR214 ในทาง

ตรงกันขามถาเพิ่มการแสดงออกของยีน miR-214

จะไปลดตัวรับวิตามินดี ทําใหลดการสงสัญญาณของ

วิตามินดีผานตัวรับ28 ความสัมพันธของ miRNA

กับตัวรับวิตามินดีอาจจะพัฒนานําไปสูการรักษาและ

การวินิจฉัยสําหรับทางเลือกใหม

ความแปรผันหลากหลายของยีนที่เกี่ยวของ
กบัเมตาบอลสิมของวิตามนิดแีละมะเรง็เตานม

ในชวงสิบปทีผ่านมามกีารศกึษาความแปรผัน

หลากหลายทางพนัธกุรรมของยนีทีเ่กีย่วกบัเมตาบอลิสม

ของวิตามินดี ซึ่งอาจจะเกี่ยวของกับความเส่ียงของ

การเกิดมะเร็งเตานม จากการศึกษาความแปรผัน

หลากหลายของยีนท่ีสังเคราะหตัวรับวิตามินดี (VDR

polymorphisms) ไมพบความสัมพันธกับความเส่ียง

ในการเกดิมะเรง็เตานม29 ในขณะทีม่งีานวจิยับางสวน

แสดงถงึการมผีลตอความเส่ียงของการเกดิมะเร็งเตานม

ซึ่งจะกลาวถึงตอไป สวนการศึกษาสนิปส (single

nucleotide polymorphisms; SNPs) ในยีนที่

สังเคราะห โปรตีนตัวพาวิตามินดี  ยั งไมพบความ

สัมพันธกับความเส่ี ยงของการเกิดมะเร็งเตานม30

สวนการศึกษาสนิปสของยีน CYP27B1 และ CYP24A1

ซึ่ งเปนยีนที่ เกี่ ยวของกับการกระตุนและการสลาย

วิตามินดี พบวาบางรูปแบบของสนิปสบนยีนเหลานี้

อาจเกีย่วของกับความเส่ียงของการเกิดมะเร็งเตานม31

ความหลากหลายของยีนเหลานี้ อาจมีผลตอการ

สังเคราะหวิตามินดแีละระดับของวติามินดีที่ไหลเวียน

ในรางกาย

CYP24A1 อยูบนโครโมโซมคูที่ 20 ควบคุม

ระดับวิตามินดีและพบวามีการเพิ่มการแสดงออกใน

เซลลมะเร็งเตานม32 การแปรผันหลากหลายของยีน

CYP24A1 มผีลตอความเส่ียงของการเกดิมะเรง็เตานม

โดยบางชนิดของสนิปสในยีน CYP24A1 มีผลตอการ

ลดความเส่ียงของการเกิดมะเร็งเตานม33,34 ในขณะท่ี

บางชนิดก็เพิ่มความเส่ียงของการเกิดมะเร็งเตานม33

มีการศึกษาพบวาความหลากหลายในยีน CYP24A1

สัมพันธกับระดับของวิตามินดีที่ไหลเวียนในรางกาย

โดยยนี CYP24A1 สราง 24-hydroxylase ซึง่จะทาํลาย

วติามนิดทีาํใหเพิม่ความเสีย่งของการเกดิมะเรง็เตานม

ในผูหญงิท่ีมลัีกษณะของยนี CYP24A1 ท่ีจําเพาะ29

ยนีทีส่รางตวัรบัวติามนิดี (VDR gene) อยูบน

โครโมโซมคู ท่ี12 ยีน VDR มีมากกวา 470 สนิปส

สวนใหญท่ีมีการศึกษากันคือ Fok1, Bsm1, Taq1,

Apa1 และ Poly A29 จากการศึกษาความแปรผัน

หลากหลายของยีน VDR ตอความเส่ียงของการเกิด
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มะเร็งเตานมพบขอมูลที่ขัดแยงกัน อาจเนื่องมาจาก

ชวงอายขุองกลุมประชากร ถิน่ทีอ่ยูอาศัยทีแ่ตกตางกนั

ยกตัวอยางเชน พบความเกี่ยวของของการเกิดมะเร็ง

เตานมเพิม่ขึน้ในจโีนไทป ff ใน Fok135,36 ขณะที ่ Ander-

son และคณะ30 รายงานวาคนท่ีมีจีโนไทป ff จะลด

ความเส่ียงของการเกดิมะเรง็เตานม แตก็ยงัมีรายงาน

การวจัิยอกีหลายฉบับทีไ่มพบความสัมพนัธของจโีนไทป

ff กบัความเส่ียงในการเกิดมะเรง็เตานม37-40 เมือ่เรว็ ๆ นี้

Lu และคณะ41 ไดทําการวิเคราะหแบบ meta-analy-

sis หาความสัมพันธของความแปรผันหลากหลาย

ของยีน VDR กับความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งเตานม

พบวาไมมีความสัมพันธระหวางสนิปสในยีน VDR

(Fok1, Bsm1, Taq1, Apa1 และ Poly A)

กับความเส่ียงในการเกิดมะเร็งเตานมท้ังในประชากร

เชือ้ชาติตาง ๆ  และชาวคอเคเซียน (ผวิขาว) ซึง่รายงาน

การวิเคราะหนี้ยังตรงกับผลการวิเคราะหแบบ meta-

analysis ของ Huang และคณะ42 รวมไปถึงของ Xu

และคณะ43 นอกจากน้ี ยังมี รายงานการวิจัยของ

Clendenen และคณะ44 ไดทําการศกึษาความแปรผัน

หลากหลายทางพันธุกรรมของยีนท่ี เกี่ ยวข องกับ

เมตาบอลิสมของวิตามินดีกับความเส่ียงของการเกิด

มะเรง็เตานม พบวาไมมคีวามสัมพนัธของสนปิสในยนี

CYP2R1, CYP24A1, CYP27B1 รวมไปถึง VDR กบั

การเกิดมะเร็งเตานม ซึ่งตรงกับรายงานของ Lu และ

คณะ41 อีกด วย แตอาจต างกับรายงานการวิ จั ย

ที่ พบความสัมพันธของสนิปส ใน CYP24A1 กับ

การเกิดมะเร็งเตานม29,33,34 แตขอจํากัดในงานของ

Clendenen และคณะ44 คือกลุ มประชากรที่ อาจ

นอยเกินไปที่ จะเห็นความสัมพันธ  อยางไรก็ตาม

ผลรายงานวิ จั ยที่ ไมตรงกันหรื อหาข อสรุปไม ได

อาจเปนเพราะกลุมประชากรที่แตกตางกันท้ังในเรื่อง

เชือ้ชาติ วัฒนธรรม ถิน่ทีอ่ยูอาศยั

การแสดงออกของยีนที่เกี่ยวของกับเมตา-
บอลิสมของวิตามนิดใีนเซลลมะเรง็เตานม

จากการศึกษาสวนใหญพบวาผูปวยมะเร็ง

เตานมมรีะดับของวติามินดีต่ํากวาคาปกต ิ โดยเฉพาะ

มะเร็งเตานมชนิด TNBC ซึ่ งเปนชนิดที่ รายแรง6,7

การแสดงออกของยีนท่ี เกี่ ยวของกับการสรางและ

การสลายวิ ตามิ นดี มี ผลต อระดั บของวิ ตามิ นดี

รวมไปถงึการแสดงออกของตวัรบัวติามนิดใีนเนือ้เยือ่น้ัน

มีผลตอการสงสัญญาณการทํางานของวิตามินดี

จากการศึกษาพบวาการแสดงออกของโปรตีนตัวรับ

วิตามินดีลดลงในเซลลมะเร็งเตานมที่มีความรุนแรง45

ซึ่งตรงกับรายงานการวิจัยเมื่อเร็ว ๆ น้ีของ Al-Azhri

และคณะ46 ที่พบวาการแสดงออกของยีน VDR จะ

แปรผกผันกับความรุนแรงของมะเร็งเตานม แตการ

แสดงออกของยีน VDR ไมสัมพันธกบัการรอดชีวิตของ

ผูปวย การศึกษาเซลลเพาะเล้ียงมะเร็งเตานมพบวา

อองโคยีนบางชนิดสามารถลดการแสดงออกของยีน

VDR ได โดยอองโคยีน SV40 และ RAS จะลดการ

แสดงออกของยีน VDR และลดการทํางานของตัวรับ

วิตามินดีดวย47 ในเซลลมะเร็งเตานมการควบคุมการ

แสดงออกของยนี VDR โดยเอสโตรเจนมีความสําคัญ

ในทางคลินิก ซึ่ งพบวามะเร็ งเตานมชนิดมีตัวรับ

เอสโตรเจนมแีนวโนมท่ีจะมกีารแสดงออกของยนี VDR

มากกวาชนิดที่ไมมีตัวรับเอสโตรเจน48 Byrne และ

คณะ49 ไดศกึษาในผูปวยมะเรง็เตานมพบวา เอสโตรเจน
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เพิ่มการแสดงออกของยีน VDR ในขณะท่ีสารตาน

เอสโตรเจนจะลดการแสดงออกของยนี VDR ในผูปวย

มะเร็งเตานมชนิดมีตัวรับเอสโตรเจน นอกจากนี้ยังมี

รายงานการวิจัยพบการเพิ่ มการแสดงออกของยีน

CYP24A1 ในผูปวยทีเ่ปนมะเร็งเตานม50 ซึง่มผีลทําให

มกีารเพิม่การเปล่ียนวติามนิดจีากรปูออกฤทธิเ์ปนรปูท่ี

ไมออกฤทธิ ์จากนัน้จะถกูขบัออกจากรางกาย ในเซลล

เพาะเล้ียงมะเร็งเตานมทีม่กีารลดการแสดงออกของยนี

CYP24A1 มผีลทําใหการตายแบบ apoptosis เพิม่ขึน้

นอกจากนัน้ถามกีารทําลายยนี CYP24A1 จะสงผลให

การเติบโตของเซลลมะเร็งเตานมลดลง51 Lopes และ

คณะ45 ยงัพบอีกดวยวาการแสดงออกของ CYP24A1

เพิ่มขึ้นในเซลลมะเร็งเตานมเมื่อเทียบกับเซลลปกติ

บรเิวณใกลเคยีง เมือ่เรว็ ๆ นีมี้การศกึษาดกูารแสดงออก

ของยีน CPY24A1 และ CYP27B1 ในเซลลมะเร็งเตานม

และเซลลเตานมปกติ พบวาการแสดงออกของยีน

CYP27B1 ลดลงในเซลลมะเร็งเตานมเมื่อเทียบกับ

เซลลปกติ ในขณะที่การแสดงออกของยีน CYP24A1

เพิ่มข้ึนในเซลลมะเร็งเตานม52 การเปล่ียนแปลงของ

การแสดงออกของยีนทั้งสองนี้ สงผลตอการสรางและ

การสลายวติามนิด ีทาํใหการสงสญัญาณของวติามนิดี

ผานตัวรับลดลง สงผลใหการทํางานของวิตามินดี

ในการตานเซลลมะเร็ งเต านมไมมีประสิทธิภาพ

ซึง่ตรงกบัรายงานของ Sheng และคณะ53 ทีพ่บวาเมือ่

ยับยั้งการทํางานของ 24-hydroxylase (CYP24A1)

จะทําใหมีการแสดงออกของยีน CLMN, SERPINB1

และ KLK6 (tumor suppressor gene) เพิ่มข้ึนโดย

ผานทางการทํางานของวิตามินดี

สรปุ
จากการรวบรวมขอมูลท่ี ไดพบวามีปจจัย

มากมายทีม่ีผลตอความสัมพนัธของระดับวิตามนิดกีบั

ความเส่ียงในการเกิดมะเร็งเตานม ทั้ งในเรื่ องของ

ความแปรผันหลากหลายของยี นท่ี เกี่ ยวข องกั บ

เมตาบอลิสมของวิตามินดี รวมไปถึงตัวรับวิตามินดี

และในเรื่องของการแสดงออกของยีนที่ใชสังเคราะห

และสลายวิตามินดี รวมถึงตัวรับวิตามินดี ลักษณะ

รปูแบบของสนิปสท่ีจําเพาะอาจมผีลตอความเส่ียงของ

การเกดิมะเรง็เตานม การแสดงออกของยนีทีเ่ปล่ียนแปลง

ไปในเซลลมะเร็งเตานมแสดงใหเห็นถึงความสําคัญ

ของวิตามินดีในการออกฤทธิ์ตานเซลลมะเร็ง อีกท้ัง

ยงัมรีายงานการศกึษาถงึผลของการรบัประทานอาหาร

ทีม่วีิตามนิดสูีง รวมท้ังการไดรบัวิตามนิดเีสรมิสามารถ

ชวยลดความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งเตานมได 54,55

ในขณะท่ี มีบางรายงานไมพบความสัมพันธนี้ 56,57

อยางไรก็ตามผลการศึกษาอาจไมตรงกัน หรือยังไมมี

ขอสรปุแนชัด ทัง้นีอ้าจเปนเพราะชนดิของมะเร็งเตานม

ที่มีหลายชนิดตามชีวโมเลกุล กลุมตัวอยางที่มีความ

หลากหลายในเรือ่งเชือ้ชาต ิวฒันธรรม และถิน่ทีอ่ยูอาศยั
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