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แสงแดดและการตอบสนองของผิวหนังต่อรังสิอ ้'ลตราไวโอเลต

2.1แสงแดด

แสงแดดที่พื้นผิวโลกประกอบด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า(electromagnetic wave) ท่ีมีช่วง 

คลื่น290ถึง3000นาโนเมตร รังสีช่วงคลื่นที่เป็นอันตรายต่อผิวหนังคือรังสีอัลตราไวโอเลต(290- 

400นาโนเมตร)แสงแดดที่พื้นผิวโลกแบ่งตามช่วงคลื่นได้ตามรูปที่ 1.

1. รังสีอัลตรา1ไวโอเลต(ultraviolet radiation) : 290 - 400 นาโนเมตร

2. รังสีที่ตาสามารถมองเห็น(visible radiation) : 400 - 760 นาโนเมตร

3. รังสีใกล้อินฟราเรด(near infrared radiation) : รังสีทีมีค1วามยาว'ช่วงคลื่นมุากกว่า 760

นาโนเมตร

นอกจากนี้รังสีอัลตราไวโอเลตยังสามารถแบ่งออกได้เป็น

1. รังสีอัลตราไวโอเลตเอ(บVA) : 320 - 400 นาโนเมตร

2. รังสีอัลตราไวโอเลตบี(UVB) : 290 - 320 นาโนเมตร

3. รังสีอัลตราไวโอเลตซี(UVC) : 200 - 290 นาโนเมตร
100 200 300 400 500 600 700 800 '.GQQrrr-

รูปท่ี 1. การแบ่งรังสีตามความยาวช่วงคลื่น
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ในขณะที่แสงแดดเดินทางมาสู'พื้นผิวโลกจะถูกเปลี่ยนแปลงโดยชั้นบรรยากาศ หน่ึงในสามของ 

พลังงานจะถูกดูดซับไว้และรpectral distributionsะเปลี่ยนแปลง1ไป ที่ระดับพื้นผิวโลกไม่พบรังสีที่ 

มีช่วงคลื่นตํ่ากว่า290นาโนเมตรเพราะถูกดูดซับด้วยโอโซนในช้ันบรรยากาศ stra tosphere^าณ 

รังสีอัลตราไวโอเลตที่พื้นผิวโลกแสดงไว้ดังตารางที่ไ. ภาวะมลพิษบางอย่างทำให้โอโซนเกิดการ 

สลายตัวได้มากเช่นสาร nitric oxide จากเครื่องบินหรือสาร freon ในขวดสเปรย์และตู้เย็นดังนั้น 

ถ้าเกิดการสลายตัวของชั้นโอโซนรังสีอัลตราไวโอเลตจะทะลุผ่านสู,พื้นผิวโลกได้มากขึ้นและเป็น 

อันตรายต่อสิ่งมีชีวิต

ตารางท่ี 1. ปริมาณของรังสีในช่วงคลื่นต่างๆก่อนและหลังผ่านชั้นบรรยากาศของโลก

ช่วงคล่ืน Outer atmosphere 

Flux พ/m2

Outer atmosphere 

% total

ท่ีพ้ืนผิวโลก 

% total

UVC(<280nm) 6.35 0.5 0

บVB(280-320 กทา) 21.1 1.5 0.5

UVA(320-400 nm) 85.7 6.3 6.3

Visible(400-700 nm) 532.0 38.9 38.9

lnfrared(>700 nm) 722.0 52.8 54.3

Solar constant 1367 100.0 100.0

รูปท่ี 2. Emission spectrum^องแสงแดดที่พื้นผิวโลก

U ltravio let Radiation Vis ib le Light Infrared Radiation
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Wavelength in Nanometers
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2.2การตอบสนองของผิวหนังต่อรังสิอ ้ลตราไวโอเลต

รังสีอัลตราไวโอเลตบี(รนทเวนโก radiation, ทาid-UVRviรือ erythema band)uาให้เกิด 

sunburn reaction และเป็นช่วงคลืนทีสามารถกระตุ้นการผลิตเม็ดสีเมลานิน(กา6๒ณ่ก)ได้มากที่ 

สุด การได้รับรังสีอัลตราไวโอเลตบีติดต่อกันเป็นเวลานานจะกระตุ้นให้เกิดมะเร็งผิวหนังและรอย

เหี่ยวย่น ปริมาณรังสีน้อยสุดที่สามารถทำให้เกิดความแดงที่เห็นขอบได้ซัดเรียกว่า minimal

erythemal dose(MED) ค่า MED ใน skin typemางๆ เป็นดังตารางที่ 2.

ชนิดผิวหนัง สิผิว UVB(mJ/cm2) UVA(J/cm2)

I ขาว 15-30 20-35

แ ขาว 25-40 30-45

III ขาว 30-50 40-55

IV นํ้าตาลอ่อน 40-60 50-80

V นํ้าตาล
O 2/  O

60-90 70-100

VI นาตาลเขมหรอดา 90-150 -100

ตารางท่ี 2. ตารางแสดงค่า MED ในผิวหนังชนิดต่างๆ

เมื่อผิวหนังได้รับรังสีในปริมาณมาก จะเกิดรนทburn reaction^ยผิวหนังจะมีลักษณะบวม 1แดง 

1พองเป็นตุ่มนํ้าและมีอาการแสบร้อน ความแดงสามารถใช้เป็นสิ่งบอกระดับความรุนแรงของ

sunburn reaction^ และความแดงที่เกิดขึนนีจะเป็นสัดส่วนโดยตรงกับปริมาณพลังงานจาก

รังสีอัลตราไวโอเลตที่ได้รับทั้งหมด(หรอจำนวน photon ท่ีได้รับทั้งหมด)

ความแดงจะเกิดภายใน2-3ชั่วโมงและมากที่สุดที่12-24ชั่วโมง(delayed erythema) การ 

ได้รับรังสีในปริมาณมาก(4-8 MED) จะทำให้เกิดความแดงเร็วขึ้นและอยู่ได้นาน ความแดงนี้จะ 

หายไปภายใน 2-3 วัน มักมีผิวหนังลอกและสีผิวคลํ้าขึ้นตามมา



รังสีอัลตราไวโอเลตเอและซีลามารถทำให้เกิดความแดงได้เช่นเดียวกันแต่จะมีลักษณะ 

แตกต่างจากความแดงที่เกิดจากรังสีอัลตราไวโอเลตบีคือ

1. เวลาในการเก ิดdelayed 6โ7แา6๓ลจะแตกต่างกันในแต่ละช ่วงคลื่นเซ ่น รังสี 

อัลตราไวโอเลตซีจะทำให้เกิดความแดงได้เร็วกว่ารังสีอัลตราไวโอเลตบีประมาณ8ช่ัวโมงและหาย 

แดงช้ากว่า 24 ชั่วโมงส่วนรังสีอัลตราไวโอเลตเอจะทำให้เกิดimmediate erythematLละdelayed 

erythema^ามมาภายหลัง

2. รังสีอัลตราไวโอเลตบีและซีมีความสามารถสูงในการทำให้เกิดความแดง ความสามารถ 

ในการทำให้เกิดความแดงของรังสีอัลตราไวโอเลตเอจะตํ่ามาก ปริมาณรังสีที่ต้องใช้ในการทำให้ 

เกิดความแดงที่ช่วงคลื่น320นาโนเมตรมากกว่าที่ช่วงคลื่น 290 นาโนเมตรถึง 1000 เท่า แต่อย่าง 

ไรก็ตามปริมาณรังสีอัลตราไวโอเลตเอบนพื้นผิวโลกมีมากกว่ารังสีอัลตราไวโอเลตบี 10-20 เท่า 

(UVA:5-6 ทาพ/(วกา2vslIVB 0.3-0.5 mW/cm2̂ งนั้นการได้รับรังสีอัลตราไวโอเลตเอเป็นเวลานาน 

ก็สามารถเกิดความแดงขึ้นได้เช่นเดียวกับรังสีอัลตราไวโอเลตบี

2.3 กลไกในการทำให้เกิด Sunburn reaction

2.3.1 DNA damage

2.3.2 Reactive oxygen species

2.3.3 Prostaglandins synthesis

2.3.1 DNA damage(Peak, and Peak, 1989)

1 Pyrimidine photoproduct

pyrimidine ใน DNAจะดูดซับพลังงานจากรังสีอัลตราไวโอเลตบีโดยตรง 

และทำให้เกิด pyrimidine dimer

2 DNA strand breaks

รังสีอัลตราไวโอเลตบีสามารถทำให้เกิดการแตกตัวของDNAโดยการแตก 

ตัวจะเกิดในตำแหน่งของphosphoric acid ester

3 DNA-protein covalent bond crosslink

รังสีอัลตราไวโอเลตบีสามารถทำให้โปรตีนในเซล(cystein, lysine, 

phenylalanine, tryptophaneอ tyrosine) เกิดการเซือมต่อกับDNAได้ 

โดยตรง
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2.3.2 Reactive oxygen species(ROS)

รังสีอัลตราไวโอเลตบีสามารถกระตุ้นให้เกิดROSได(้Black, 1987;Darr, and Fridovich, 

1994)ROSเป็นกลุ่มของสารที่มีโมเลกุลขนาดเล็ก มีออกซิเจนเป็นส่วนประกอบและมี-อิเ'ลคตรอน'ที, 

มิได้จับคู่(อนุมูลอิสระ) เช่นรนperoxide ( 0 2) 1 hydroxyl radical (HO' )และhydrogen peroxide 

( H20 2 ) การที่สารเหล่านี้มีอิเลคตรอนที่ไม่ได้จับคู่ทำให้มีความว่องไวในการทำปฏิกิริยาเคมีกับ 

สารอื่นๆ นอกจากนียังมีสารบางตัวทีมีความสามารถสูงในการoxidizeสารอืนๆ เช่นรinglet

oxygen(A 0 2) และhypohalous acid (HOCL)Ltละอนุมูลอิสระที่เพิ่งค้นพบเมื่อไม่นานนี้คือnitric 

oxide(NO'^งสามารถทำปฏิกิริยากับ reactive oxygen species (ROS^าอืน'ได้'โดยเฉพาะ 

superoxidettล้'วกลายเป็น peroxynitrite (ONOO) ซึงมีความสามารถในการoxidizeสารตัวอืนๆ 

สูงมาก

superoxide

ในปฏิกิริยาเผาผลาญพลังงานของร่างกายในระดับโมเลกุล ออกซิเจนจะผ่านขบวนการ 

red uctio กและเกิดอนุมูลอิสระ(เช่นรน peroxide^ นในหลายขันตอนจนกว่าออกซิเจนจะถูก 

redนceสมบูรณ์และกลายเป็นโมเลกุลของนํ้าดังรูปที่ 3.(Black, 1987)

ร op«<cxkJe
r«dk:«J

H ydroporoxy j
ra d tc a !

รูปท่ี 3 แผนภาพแสดงขันตอนในการเกิด reactive oxygen species
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ในเซลของมนุษย์จะมีระบบการป้องกันไม,ให้เกิดอนุมูลอิสระดังนั้นโมเลกุลของออกซิเจน 

จึงผ่านขบวนการโeduction®ย่างสมบูรณ์แบบและกลายเป็นโมเลกุลของนํ้า แต่อย่างไรก็ตามใน

บางครั้งระบบการป้องกันไม่สามารถทำงานครอบคลุมได้ทั่วถึงจึงเกิดการสูญเสียอิเลคตรอนไปสู, 

โมเลกุลของออกซิเจนและกลายเป็นอนุมูลอิสระ(เช่น superoxide) นอกจากนั้นในการทำงานของ 

เอนไซม์บางตัวเช่น xanthine oxidase และ aldehyde oxidase จะทำให้เกิดรนperoxide จำนวน 

มาก 1 NADPH oxidase สามารถเปลี่ยนออกซิเจนให้กลายเป็น superoxide เมื่อได้รับสิ่งกระตุ้น 

จากภายนอก เมื่อดูโดยรวมทั้งหมดจะพบว่า1%ของปริมาณ'ออกดูเจนทั่งหมดที่ใช่ในกระบวน 

การเผาผลาญพล้งงานจะกลายไปเปนรนperoxide(Turren, Freeman, and Crapo, 1982) ดัง 

นั้นถ้าร่างกายใช้ออกซิเจนในปริมาณมากก็จะมี superoxide เกิดขึ้นเป็นจำนวนมากตามมาด้วย 

เช่นกัน superoxideสามารถoxidize โมเลกุลต่างๆในร่างกายได้เช่น catecholamines 1

polyphenols 1 sulfite และ ascorbate ทำให้เป็นอันตรายต่อเซล 

Hydrogen peroxide and the hydroxyl radical

Hydrogen peroxideสร้างภายในเซลโดยเอนไซม์oxidase เนืองจากhydrogen peroxide 

มีโมเลกุลขนาดเล็กและปราศจากประจุจ ึงเป็นอนุม ูลอิสระที่ม ีความสามารถในการทำลายสูง 

เพราะสามารถซึมผ่านเยื่อหุ้มเซลเข้าไปทำปฏิกิริยากับส่วนต่างๆของเซลได้ดี นอกจากนี้

hydrogen peroxide ยังสามารถแตกตัวเป็น hydroxyl radical ได้ ซึง hydroxyl radical นืมีความ 

สามารถสูงมากในการทำปฏิกิริยากับสารอื่นๆ

ขบวนการreduction ของ hydrogen peroxide ส่วนใหญ่เกิดฃึนโดยredox-active metal 

cation เช่น Cu2+และ Fe2+ ธาตุต่างๆเหล่านี้เป็นสารที่สำคัญในเซล (พบท่ี DNAWริอที่เยื่อหุ้มเซล) 

ดังนั้นhydroxyl ra d ica lถูกผลิตขึ้นในบริเวณนี้จะส่งผลให้เกิดอันตรายต่อส่วนประกอบต่างๆของ 

เซลดังกล่าว

superoxideสามารถทำงานร่วมกับhydrogen peroxide ในการผลิต hydroxyl radical 

โดยทีรนperoxideสามารถreduce Fe3+ หรือ Cu2+ ให้กลายเป็น Fe2+และ Cu+ และธาตุนืสามารถ 

reduce hydrogen peroxideVwกลายเป็น hydroxyl radical ได้ ดังรูปที 4.

Fe ( III ) / Cu ( II) CSJ
๐+ _____ ► Fe ( Il ) /Cu ( 1) + 0 2

Fe ( II ) /  Cu (1) + H20 2 -------- ► Fe ( III ) / Cu 1:แ )+  HO + HO

Summation : 0 2- + H20 2 ----- -------- ► HQ- + HO + 0 2

Fe (IIl)/Cu( II)

รูปท่ี 4.การทำงานร่วมกันระหว่าง superoxide และ hydrogen peroxide ในการผลิต 

hydroxyl radical
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Singlet oxygen

เมื่อร่างกายได้รับรังสีคัลตราไวโอเลตโมเลกุลต่างๆในเซลจะดูดซับพลังงานไว้และกลาย 

เป็นโมเลกุลที่อยู่ในภาวะที่ถูกกระตุ้นและมีพลังงานสูง หลังจากนั้นจะส่งผ่านพลังงานต่อให้

ออกซิเจนกลายเป็นรinglet oxygenงเป็นสารที่มีพลังงานสูงและพร้อมที่'จะทำปฏิกิริยากับสารอื่น 

เช่นทำปฏิกิริยากับไขมันบนเยื่อหุ้มเซลและก่อให้เกิดปฏิกิริยาลูกโซ่นำไปสู่ lipid peroxidation

Nitric Oxide

เป็นที่ทราบแล้วว่าหลอดเลือดสามารถหลั่งสารที่ทำให้หลอดเลือดขยายตัวได้ สารเหล่านี้ 

ถูกค้นพบเมื่อไม่นานมาว่าคือทitric oxide(NO) และปฏิกิริยาระหว่างรบperoxideilละ nitric

oxide ทำให้เกิด peroxynitrite (ONOO ) มีประสิทธิภาพสูงในการทำลายส่วนประกอบต่างๆ ของ 

เซล

ผลของreactive oxygen species(ROS)U>ละอน ุม ูลอ ิสระท ีม ีต ่อร ่างกาย

1. lipid peroxidation

2. ผลต่อ DNA และ RNA

3. ผลต่อโปรตีนต่างๆภายในเซล

1.Lipid peroxidation

ROS^ามารถทำปฏิกิริยากับส่วนประกอบของเซลได้เทือษทุก'ชนิด แต่โดยท่ัวไปแล้ว

ตำแหน่งหลักที่จะเกิดการทำลายโดยROSและอนุมูลอิสระได้แก่สารไขมันในเยื่อหุ้มเซลซึ่งเป็นกรด 

ไขมันไมอ่ิมตัว

เมื่ออนุมูลอิสระทำปฏิกิริยากับกรดไขมันไม่อิ่มตัวจะเกิดlipid peroxidationปฏิกิริยานี้เกิด 

อย่างต่อเนื่องเป็นลูกโซ่ โดยที่อนุมูลอิสระจะดึงhydrogen atomBอกมาจากconjugated double 

bondของกรดไขมันไม่อิมตัว(polyunsaturated fatty acid, PUFA)tปลืยนเป็นPUFA radicalsfง 

จะทำปฏิกิริยากับออกซิเจนเป็นlipid hydroperoxyl radicalsงจะดึงhydrogen atom จากPUFA 

ข้างเคียงและแปรเปลี่ยนเป็นlipid hydroperoxide เกิดเป็นปฏิกิริยาลูกโซ,ต่อเนื่องจึงเกิดการ 

ทำลายในโครงสร้างของเยื่อหุ้มเซล ตังรูบท่ี 5.(Black, étal. 1987)



15

J----------------- ► -  PU FA* + 0 2 p UFA

0 - 0 -

PUFA » PUFA 

0 - 0 .

^  PUFA - + PUFA

o  -  OH

รูปท่ี 5 ปฏิกิริยาlipid peroxidationฃอง PUFA ที่เกิดบริเวณผนังหุ้มเซล 

PUFA' : PUFA radical 

PUFA : lipid hydroperoxyl radical

i - 0

PUFA : lipid hydroperoxide 

O -O H

2. ผลต่อ DNA และ RNA

DNAllล ะRNAÆนอีกตำแหน่งที่อนุมูลอิสระจะไปทำปฏิกิร ิยาด้วยโดยอนุมูลอิสระจะ 

ทำลายDNAและRNAผ่านทางการทำปฏิกิริยาreduction^ธาตุ(metal ๒ทร)ที่อยู่ในอNAและ 

RNA^งนั้นจึงทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงผ่าเหล่า (mutation)

3. ผลต่อโปรตีนต่างๆภายในเซล

โปรตีนเป็นโมเลกุลที่สำคัญอีกชนิดที่อนุมูลอิสระจะเข้าไปทำปฏิกิริยาด้วย โปรตีนทุกชนิด 

ของเนื้อเยื่อสามารถถูกทำลายได้โดยอนุมูลอิสระ ดังนั้นเอนไซม์และสารท่ีมีหน้าท่ียับยั้งเอนไซม่ซึ่ง 

เป็นโปรตีนชนิดหนึ่งเมื่อได้รับอนุมูลอิสระจะหมดประสิทธิภาพและไม่สามารถทำหน้าที่ได้อีกต่อไป 

เช่นOCI-antiproteinase*งควบคุมการทำงาน,ของเอนไซม์elastase เมื่อถูกทำลายด้วยอนุมูลอิสระ 

, 0แ-3ท^ทวเ6๒3ร6จะเสื่อมคณภาพ เอนไซม์elastasetงไม่ถกทำลายจะทำให้เกิดการทำลายไ ; 7mของเนิอเยอเพมขน
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2.3.3 การเกิด sunburn reaction ผ่านทางการผลิต prostaglandin

เมื่อผิวหนังสัมผัสรังสีอัลตรา1ไวโอเลตบี'จะเกิดกระตุ้น'ให้เซลผิวหนัง (kératinocytes^ ล่ัง 

สารcytokine(IL-1 ) สารน ี้สามารถกระต ุ้น เซลผ ิวหน ังให ้ผล ิต prostag land in E2 และ 

prostag landinF2Ct ผ่านทางปฏิกิริยา oxygi nation!นระบบของ cyclooxygenase^ ยใช้เอนไซม์ 

PGE synthase ดังรูปท่ีธ. prostaglandinE2 เป็นสารที่ทำให้หลอดเลือดเกิดการขยายตัวได้อย่าง 

มาก(potent vasodilator) ดังนั้นหลังจากผิวหนังสัมผัสรังสีอัลตราไวโอเลตจึงทำให้เกิดความแดง 

ได้ (Marthur, and Gandhi, 1972;Greaves, and Sondergaurd, 1970)

รูปที 6.การผลิต prostaglandin E2และ prostaglandin F2(X โดย PGE synthase
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