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ABSTRACT : 
TANYATANAPORN T, PALUNGWACHIRA P,  UDOMPATAIKUL M. EFFECT OF ORAL 
ANTIOXIDANTS ON SKIN. THAI J DERMATOL 2006; 22: 177-183. 
SKIN CENTER, SRINAKHARINWIROT UNIVERSITY, BANGKOK, THAILAND. 

The ultraviolet radiation (UV) can produce photoaging skin and cutaneous cancers by stimulation of 
Reactive Oxygen Species (ROS) occurrence in the cells. Many oral antioxidants as supplementary food role of  
widely used for this purpose. The aim of this article is to review the mechanisms of photoaging, carcinogenesis 
induced by UV and also these oral antioxidants.  
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ศูนยผิวหนัง คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 

รังสีอัลตราไวโอเลต (UV) เปนสาเหตุสําคัญในการทําลายผิวหนัง ผลที่เกิดขึ้นอาจรุนแรงเกิดเปนมะเร็ง
ผิวหนังได เปนที่ทราบกันดีวา รังสีอัลตราไวโอเลต กระตุนการสราง Reactive Oxygen Species (ROS) ฉะนั้น
แนวความคิดในการรับประทานสารแอนตี้ออกซิแดนท (antioxidants) เพื่อชวยตอตานอนุมูลอิสระจึงเริ่มเปนที่นิยม
อยางกวางขวาง บทความนี้ไดสรุปถึงปฏิกิริยาของรังสีอัลตราไวโอเลตตอผิวหนัง และประโยชนของสารแอนตี้ออกซิ
แดนทชนิดรับประทาน เพื่อใชเปนขอมูลความรูในการเลือกผลิตภัณฑเสริมอาหารตอตานอนุมูลอิสระ 

คําสําคัญ : รังสอีัลตราไวโอเลต, สารตานอนมุูลอิสระ, อนุมูลอิสระ 
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การที่รางกายไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตมีทั้งผลดีและ
ผลเสียตอผิวหนังมนุษย รังสีอัลตราไวโอเลตที่สองมายัง
พ้ืนโลกประกอบดวยรังสีอัลตราไวโอเลต ชนิด บี 
(UVB) ความยาวคลื่น 280-315 นาโนเมตร และรังสี
อัลตราไวโอเลต ชนิด เอ (UVA) ความยาวคลื่น 315-400 
นาโนเมตร สัดสวนของ UVA และ UVB แตกตางกัน
ตามสภาพภูมิประเทศ, เวลา, สภาพภูมิอากาศ แต
โดยทั่วไปสัดสวนของ UVA มากกวา UVB ประมาณ 20 
เทา1 รางกายจําเปนตองไดรับ UVB จากแสงแดดในการ
สังเคราะหวิตามิน ดี เพื่อใชในขบวนการดูดซึมแคลเซียม
2 อยางไรก็ตามผลขางเคียงที่เกิดขึ้นจากการไดรับ UVA 
และ UVB ปริมาณมาก ก็เปนสิ่งที่ตองพึงระวัง 
ผลขางเคียงของรังสีอัลตราไวโอเลตที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน 
ไดแก ผิวไหมแดงและการกดภูมิคุมกัน ในขณะที่
ผลขางเคียงระยะยาวคือ ความชราของผิวหนัง และการ
เกิดมะเร็งผิวหนัง พบทั้งชนิดเมลาโนมา, ไมใชเมลาโน
มา ซึ่งการเกิดมะเร็งผิวหนังเปนผลขางเคียงที่อันตราย3,4 

การปกปองผิวหนังจากอันตรายของรังสี
อัลตราไวโอเลตทําไดหลายวิธี เชนการสวมเสื้อแขนยาว, 
ใสหมวกปกกวาง และการใชครีมกันแดด ครีมกันแดด
สามารถลดปริมาณรังสี UV ที่ผิวหนังจะไดรับ โดย
วิธีการสะทอนกลับและการดูดซับ แตอยางไรก็ตาม
ในทางปฏิบัติมักจะพบปญหาเนื่องจากการทาครีมกัน
แดดปริมาณนอยเกินควร, การใชไมสม่ําเสมอ สิ่งที่
สําคัญอีกประการหนึ่งคือ การเลือกครีมกันแดดจากคา 
Sun Protection Factor (SPF) ซึ่งเปนคาอนุมาณ
ประสิทธิภาพของครีมกันแดดในการปองกันความแดง 
แตไมได อนุมาณถึงความสามารถในการปองกัน
ระบบอิมมูน (Immune Protection Factor) หรือการ
ปองกันการกลายพันธุ (Mutation Protection Factor)5 

การใชสารแอนตี้ออกซิแดนท ชนิดทาภายนอกก็มีปญหา
ในเรื่องการทาไมทั่วถึง และความคงตัวของสารที่ใช
คลายกับการทาครีมกันแดดดังนั้นการรับประทานสาร
แอนตี้ออกซิแดนทที่มีประสิทธิภาพ, ปลอดภัย, ราคาไม
แพง นาจะเปนทางเลือกในการชวยปองกันอันตรายที่เกิด
จากรังสี UV และลดอุบัติการณการเกิดมะเร็งผิวหนัง 

ปฏิกิริยาของรังสี UV ตอผิวหนังคอนขางซับซอน 
และเปนผลของรังสี UV กับโมเลกุลตางๆของรางกาย 
เชน นิวคลิอิก แอซิด (nucleic acid), เมมเบรน ไลปด 
(membrane lipid), และโปรตีน  รังสี UV สามารถทําลาย 
ดี เอ็น เอ (DNA) ทางตรงเนื่องจากรังสี UVB ถูกดูดซับ
โดย DNA และรังสี UVA และ B สามารถกระตุนใหเกิด 
ROS ทําลาย DNA ทางออมอีกดวย หากไมมีการ
ซอมแซมตรงตําแหนงของ DNA ที่ถูกทําลาย จะนําไปสู
การกลายพันธุและการเกิดมะเร็ง ทั้ง UVA และ UVB 
สรางสารอนุมูลอิสระกลุม free radicals ไดแก 
superoxide anion, hydroxylradical และกลุม non-radical 
oxidants ไดแก hydrogen peroxide, singlet oxygen6  

การเปลี่ยนแปลงใน cell redox potential สามารถ
กระตุนขบวนการ signal transduction และ gene 
expression7 รังสี UV กระตุน transcription factor AP-1 
และ nuclear factor-kB (NF-kB) ใหสงสัญญาณไปยัง 
gene ใหเกิดการสังเคราะหสารที่เกี่ยวของกับการอักเสบ  
การเจริญเติบโตของเนื้องอก และสาร matrix 
metalloproteinase คือ มีผลในเรื่องการอักเสบ,            
การเปลี่ยนแปลงภูมิคุมกัน9 และการเจริญเติบโตของ   
เนื้องอก10 และการยอยสลายคอลลาเจนการศึกษาใน
สัตวทดลองพบวา สารแอนตี้ออกซิแดนทสามารถยับยั้ง
การกระตุน NF-kB ได11 และลดการสราง cytokines12  
นอกจากนี้รังสี UV ยังกระตุนสารที่กอใหเกิดขบวนการ
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อักเสบอาทิเชน chemokines TNF-α และ IL-8, 
histamine, free radical, nitric oxide, arachidonic acid 
metabolites, prostaglandins และ leukotrienes13 นอกจาก
การอักเสบแลวสารสวนใหญเหลานี้ยังมีผลกดภูมิคุมกัน
อีกดวย 

รังสี UV เปนสารกอมะเร็งอยางแทจริง เพราะเปน
สารในขบวนการตั้งตน, กระตุน และเจริญเติบโตของ
มะเร็งที่ผิวหนัง  รังสี UVB มีผลทําลาย DNA โดยตรง 
และ UVA ทําลาย DNA ทางออมผานการสราง ROS14 
การกดภูมิคุมกันซึ่งเปนผลจากรังสี UV เปนปจจัยสําคัญ
ในการเจริญเติบโตของเซลลมะเร็ง15  การสัมผัสถูกรังสี 
UV เปนเวลานานจะเกิดการเปลี่ยนแปลงทําใหผิวหนัง
เหี่ยวยน, มีริ้วรอย16 ROS ที่ถูกสรางภายในรางกายจะ
กระตุนสาร MMP เปนผลใหมีการเพิ่มขึ้นของสาร 
matrix degrading enzymes และเหนี่ยวนํา transcription 
factor AP-1 ไปกระตุน transcription ของ MMP เกิดการ
ขัดขวางการสรางเสนใยคอลลาเจน8  ภาวะ oxidative 
stress ยังพบไดในโรคผิวหนังที่ถูกกระตุนดวยแสงแดด 
เชน โรค porphyrias กลุม Erythropoietic Protoporphyria 
(EPP) และ Porphyria Cutanea Tarda (PCT)17 

ผิวหนังของมนุษยมีขบวนการทางธรรมชาติในการ
ตอสูกับสาร oxidative stress สารที่ชวยปองกัน ไดแก 1) 
กลุม antioxidant enzymes เชน superoxide dismutase, 
catalase, glutathione reductase, glutathione peroxidase, 
thioredoxin reductase และ NAD(P)H : quinine 
reductase18 2) กลุม non-enzymic antioxidants เชน 
glutathione, ascorbic acid (ที่ละลายในน้ํา), tocopherols 
และ ubiquinol 10 (ที่ละลายในไขมัน)19 ในภาวะที่
รางกายไดรับรังสี UV เปนเวลานานกระตุนใหเกิด 
oxidative stress จํานวนมาก สารแอนตี้ออกซิแดนทที่

สรางจากภายในรางกายอาจไมเพียงพอในการปองกัน 
ดังนั้นการไดรับสารแอนตี้ออกซิแดนทเสริมจาก
ภายนอกจึงเปนสิ่งจําเปนในการลดผลขางเคียงของรังสี 
UV  

แอนตี้ออกซิแดนทชนิดรับประทาน (Oral 
Antioxidants) ไดแก 

1. Carotenoids   
เบตาแคโรทีน เปนสารตั้งตนของวิตามิน เอ (เรติ

นอล) มีคุณสมบัติที่สําคัญในการกําจัด singlet oxygen20 
ถูกนํามาใชในโรค EPP ซึ่งเปนโรคที่กําเริบเมื่อถูก
แสงแดด โดยเกิดเปน oxygen radical ทําลายผิวหนัง มี
งานวิจัยที่ศึกษาผลของเบตาแคโรทีน ในมนุษยที่ไดรับ
รังสี UV แลวมีผิวหนังไหมแดง ผลพบวาหลังไดรับสาร
เบตาแคโรทีน มีบางคนเทานั้นที่ความแดงของผิวหนัง
ลดลง21 อีกรายงานหนึ่งพบวาการใหสารเบตาแคโรทีน
ชนิดรับประทานรวมกับสาร canthaxanthin ในผูปวยโรค 
Polymorphic light eruption จํานวน 50 คน ผลการวิจัย
พบวาไดประโยชน อาการของโรคดีขึ้น22 การศึกษา 
case-control ในผูปวยชาย 88 คน พบความสัมพันธวา 
ระดับเบตาแคโรทีนในเลือดแปรผกผันกับอุบัติการณการ
เกิดมะเร็งผิวหนังชนิดไมใชเมลาโนมา23 แตอีกการศึกษา
ที่เปน cohort study พบวาไมมีความสัมพันธกันระหวาง
การรับประทานเบตาแคโรทีนกับการเกิดมะเร็งผิวหนัง
ชนิด basal cell24,25 รายงานผูปวย 1805 คน ที่มีประวัติ
เปนมะเร็งผิวหนังชนิดไมใชเมลาโนมา ไดรับสารเบตา
แคโรทีน 50 มิลลิกรัมตอวัน พบวาไมลดอุบัติการณการ
เกิดขึ้นใหมของมะเร็งผิวหนังชนิดนี้26  กลาวโดยสรุป 
สารเบตาแคโรทีนในแงของการเปนแอนตี้ออกซิแดนท 
อาจจะมีประโยชนในผูปวยโรค EPP โดยตอง
รับประทานปริมาณสูง 180-300 มิลลิกรัมตอวัน27,28 แต
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ยังไมมีหลักฐานชัดเจนในการปองกันมะเร็งผิวหนังจาก
แสงแดด สารเบตาแคโรทีน พบมากในพืชผักที่มีสีสม 
เหลือง แดง เขียวจัด เชน แครอท, ผักตระกูลแตง, ผักบุง, 
บรอคโคลี, มันฝรั่ง, กะหล่ํา, มะเขือเทศ, แคนตาลูป, ลูก
พีช เปนตน 

2. วิตามิน ซี (ascorbic acid)  
เปนสารแอนตี้ออกซิแดนทที่พบมากที่สุดในผิวหนัง

29 การศึกษาหลายรายงานในมนุษยพบวาการรับประทาน
วิตามิน ซี ในขนาด 500-3000 มิลลิกรัมตอวัน ไม
สามารถลดความแดงจากรังสี UV ได30-32 การศึกษา
คุณสมบัติของวิตามิน ซี ในแงของสารแอนตี้ออกซิ
แดนทพบวาถารับประทานเสริมเพียงตัวเดียว จะไม
สามารถลด oxidative stress จากรังสี UVB ได30 แตเมื่อ
รับประทานวิตามิน ซี รวมกับ วิตามิน อี จะชวยเพิ่ม
ประสิทธิภาพในการกําจัด free radical33,34  การศึกษาใน
กลุมตัวอยาง 20 คน ที่รับประทานวิตามิน ซี 2000 
มิลลิกรัม และวิตามิน อี 1000 i.u.ตอวัน เปนเวลา 8 วัน 
เทียบกับกลุมตัวอยาง 10 คน ที่ไดยาหลอก พบวาคา 
minimal erythema dose (MED) เพิ่มขึ้นแตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ โดยในกลุมที่ไดรับวิตามิน คา MED 
เพิ่มขึ้นจาก 68.5 เปน 96.5 mJ/cm2  35 คํานวณเปนคา SPF 
ตํ่ากวา 2 อีกรายงานที่ศึกษาในอาสาสมัคร 45 คน โดย
ไดรับวิตามิน อี 1200 i.u. และ วิตามิน ซี 2000 มิลลิกรัม 
ทุกวันเปนเวลา 1 สัปดาห คา MED เพิ่มขึ้นจาก 50 เปน 
70 mJ/cm2  31 คํานวณเปนคา SPF ตํ่ากวา 2 เชนกัน
วิตามิน ซี พบมากในผลไมรสเปรี้ยว เชน สม, มะนาว, 
สตอเบอรรี่, ผักใบเขียว, บรอคโคลี, มะเขือเทศ ฯลฯ 

3. วิตามิน อี  (α-tocopherol)  
เปนสารแอนตี้ออกซิแดนทที่ชวยปองกันขบวนการ 

lipid peroxidation, กําจัด ROS20 การศึกษาในอาสาสมัคร 

12 คน โดยไดรับ α-tocopherol 400 i.u. ทุกวันเปนเวลา 
6 เดือน ไมพบการเพิ่มขึ้นของคา MED และไมพบการ
เปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญของพยาธิสภาพผิวหนัง36 
การรับประทานวิตามิน อี เสริมเพียงอยางเดียว ไม
สามารถลด oxidative stress จากรังสีUVB ไดอยางมี
นัยสําคัญ37 ดังนั้นการรับประทานวิตามิน อี รวมกับ
วิตามิน ซี และควบคุมสมดุลของสารแอนตี้ออกซิแดนท
อื่นๆ จะเปนประโยชนในการปองกันผลจากรังสี UV ได
ดีกวา วิตามิน อี พบมากในถั่ว, เมล็ดพืช, เมล็ดขาว, ผัก
ใบเขียว, น้ํามันดอกทานตะวัน ฯลฯ 

4. ซีเลเนียม (selenium)  
เปนสวนประกอบของเอนไซมที่ใชกําจัด ROS เชน 

glutathione peroxidase และ thioredoxin reductase  
สามารถรับประทานทดแทนไดทั้งในรูปสารอินทรีย 
หรือสารอนินทรีย  ซีเลเนียมสามารถปองกัน DNA จาก
อันตรายของรังสี UV38  มีบางรายงานพบวา ซีเลเนียม
สามารถลดการเกิดมะเร็งผิวหนังจากรังสี UV ไดใน
สัตวทดลอง แตไมพบผลนี้ในมนุษย  ดังการทดลองหนึ่ง
ที่ใหอาสาสมัครรับประทาน ซีเลเนียม 200 ไมโครกรัม 
และ คอปเปอร ซัลเฟต (copper sulphate) 16 มิลลิกรัม 
ทุกวันเปนเวลา 3 สัปดาห  พบวาผลไมแตกตางจากยา
หลอก โดยเทียบจากประสิทธิภาพในการลดความแดงที่
เกิดจากรังสี UV39 แตมีรายงานการให ซีเลเนียม 
รับประทานเสริมสามารถลดอุบัติการณของมะเร็งใน
ผูชายที่มีประวัติสูบบุหรี่และมีระดับซีเลเนียมพื้นฐานใน
เลือดต่ํา40 

5. Polypodium leucotomos (PL) 
PL เปนสารจากพืชตระกูลเฟรน ถ่ินที่พบมากคือ

บริเวณ อเมริกากลางและอเมริกาใต  เปนพืชที่คนทองถิ่น
นํามาใชรักษาโรคผิวหนังมาเปนเวลานาน สารสกัดจาก
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พืชตระกูลนี้ สามารถกําจัด ROS และ free radical 
โดยเฉพาะ superoxide anion และยังยับยั้งขบวนการ 
lipid peroxidation4 ในสัตวทดลองพบวาสามารถยับยั้ง 
cytokines ของ T-helper 1 cell บางสวน อาทิเชน IL-2, 

TNF-α, และ IFN-42  มีการทดลองใหอาสาสมัคร 8 คน 
รับประทาน PL 1080 มิลลิกรัม กอนการสัมผัสแสงแดด 
พบวาคา MED เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ ดวยคา 
Protection factor 2.843 อีกรายงานพบวา อาสาสมัคร 15 
คน สัมผัสแสงแดดกอนและหลังรับประทาน PL 15 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม พบวาความแดงและ
จํานวนเซลลผิดปกติที่เกิดจากแสงแดด(sunburn cell) 
ลดลงอยางมีนัยสําคัญ44 การศึกษาทดลองในผูปวย 10 
คน ที่รับประทาน PL พบวาสามารถลดผลขางเคียงทาง
ผิวหนังจากการรักษาดวย PUVA45 ดังนั้น PL จึงนาจะ
เปนสารที่สามารถปองกันอันตรายจากแสงแดดได โดย
อาจตองมีการศึกษาทางคลินิกที่ขนาดกลุมตัวอยางใหญ
ขึ้นตอไป 

6. ω-3 polyunsaturated fatty acids (PUFA)   
ω-3 PUFA มีสารที่สําคัญ คือ eicosapentaenoic acid 

(EPA) และ decosahexaenoic acid (DHA) ซึ่งพบมากใน
น้ํามันปลา มีคุณสมบัติในการปองกันอันตรายจาก

แสงแดด ω-3 PUFA สามารถกําจัด free radical และ
ปองกันเซลลอื่นๆในรางกายจากอันตรายของสาร free 
radical หนาที่อีกประการหนึ่งคือ ชวยลดการเกิด 
secondary ROS46  รายงานการศึกษาทดลองในมนุษย 
โดยใหกลุมหนึ่งรับประทาน EPA รวมกับ DHA อีกกลุม
รับประทานยาหลอกเปนเวลา 4 สัปดาห พบวาในกลุมที่
รับประทาน EPA รวมกับ DHA สามารถลดอันตรายของ
แสงแดดที่เกิดขึ้นตอผิวหนัง47 มีการศึกษาใหอาสาสมัคร
รับประทาน n-3 PUFA เปนเวลา 3-6 เดือน พบวาระดับ 

n-3 PUFA ในผิวหนังเพิ่มขึ้นจาก 2% เปน 24% ของ
จํานวนกรดไขมันทั้งหมด และพบวาชวยลดความแดง
จากรังสี UVB, ลดการสราง PGE2, และเพิ่มระดับที่ทน
ไดของรังสี UVA ในผูปวย polyphenols light eruption 
(PLE)48,49 อีกหลายงานวิจัยพบวา n-3 PUFA มี
ประสิทธิภาพในการปองกันอันตรายจากรังสี UV, 
ปองกันการเกิดการกลายพันธุและการเกิดมะเร็งใน
มนุษย เนื่องจากสาร EPA ชวยลดการสราง PGE2 ซึ่งทํา
หนาที่กดภูมิคุมกัน50 นอกจากนี้มีการศึกษาประเภท 
case-control ในมนุษยที่รับประทานปลาปริมาณมาก
พบวาสามารถลดความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งผิวหนังชนิด
เมลาโนมา51 อยางไรก็ตาม คงตองมีการศึกษา
ประสิทธิภาพของ n-3 PUFA ในระยะยาวตอไป 

7. Tea polyphenols  
ใบชา ประกอบดวยสาร polyphenol มากมาย เชน 

catechin, theflavin, และ thearubigin ในหองปฏิบัติการ
เราพบวาสาร polyphenol ในใบชาทําหนาที่เปนสาร
แอนตี้ออกซิแดนท กําจัด reactive oxygen และ nitrogen 
species ในสัตวทดลองพบวาสาร polyphenol สามารถ
ยับยั้งการเกิดมะเร็งที่ผิวหนัง, ปอด, ลําไสใหญ, ตับและ
ตับออน โดยยับยั้งการ oxidized DNA base  และ 8-
hydroxy-2’deoxyguanosine ในอนาคตจึงนาที่จะมี
การศึกษาถึงประสิทธิภาพของสาร polyphenol ในการ
เปนสารแอนตี้ออกซิแดนทภายในรางกายมนุษยตอไป52 

8. Lutein  
เปนสารที่พบไดในผักที่มีสีเขียวเขม เชน กีวี, บรอค

โคลี, ผักขม, กะหล่ําปลี ฯลฯ เปนสารแอนตี้ออกซิแดนท
ที่สามารถกําจัด ROS ที่เกิดขึ้นจากแสงแดด ปองกัน
ผิวหนังจากอันตรายของรังสี UV53 
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9. Co-enzyme Q 10 (Ubiquinone) 
ขบวนการชราของผิวหนังเกี่ยวของกับการเพิ่มขึ้น

ของ cellular oxidation  และอาจเนื่องจากระดับของ 
antioxidants co-enzyme Q10 ในรางกายลดต่ําลง  สาร 
co-enzyme Q10 สามารถตอสูกับ oxidative stress ที่
เกิดขึ้นจากรังสี UVA, ปองกันการทําลาย DNA และลด
การสรางเอนไซม collagenase ใน dermal fibroblast54 
สรุป 

เนื่องจากอุบัติการณการเกิดมะเร็งผิวหนังในปจจุบัน
เพิ่มมากขึ้นจากผลของรังสี UV ดังนั้นจึงมีความจําเปน
ในการเรงพัฒนาสารแอนตี้ออกซิแดนท ชนิด
รับประทาน เพื่อชวยปองกันอันตรายจากแสงแดด 
ปญหาที่พบคือ สวนใหญยังเปนการศึกษาในสัตวทดลอง 
เซลลเพาะเลี้ยง ซึ่งไมอาจเปนตัวแทนที่ดีได จึงควรที่จะมี
การศึกษาทดลองในมนุษยตอไป 
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