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สริิมา สวสัดิÍวราห์กลุ.(2552). การเปรียบเทียบประสิทธิผลของยาทาทีÉมีส่วนประกอบของเอ็นปาล์มิโตอิลเอทา 

            โนลาไมด์กบั 1% ไฮโดรคอร์ติโซนในการรกัษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส. ปริญญานิพนธ์ วท.ม. 
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               รองศาสตราจารย์นายแพทย์ มนตรี อดุมเพทายกลุ, อาจารย์แพทย์หญิง ปิยกานต์ ลมิธญัญกลู. 

 

 ภมูหิลัง: การรักษามาตรฐานของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสยงัคงเป็นการใช้ยาทาคอร์ตโิคสเตียรอยด์

ซึง่พบวา่มีผลข้างเคียงเม่ือใช้ยาเป็นเวลานานๆ เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ (N-palmitoylethanolamide ; 

PEA) เป็นสารที่พบวา่มีฤทธิÍลดการอกัเสบ มีการวิจยัพบวา่  PEA ได้ผลในการรักษาผ่ืนภมูิแพ้ผิวหนงั (Atopic 

dermatitis)  แตย่งัไม่มีการศกึษาถงึประสทิธิผลของยาในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 

 วัตถุประสงค์:  เพือ่เปรียบเทียบประสทิธิผลของยาทา PEA กบัยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนในการ

รักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสบริเวณใบหน้าชนิดความรุนแรงน้อยถงึปานกลาง 

 วธีิการศกึษา: ผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิลกัษณะดงักลา่วจํานวน 110 ราย ประเมินความ

รุนแรงด้วย Investigator’s Global Assessment score (IGA score: 2-3) และ Facial total target area 

score (FTTA score : > 1-4 ) สุม่แบบปกปิด 2 ทางแบง่เป็นกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา PEA และยาทา 1 

% ไฮโดรคอร์ติโซน ทารอยโรควนัละ 2 ครัง้เป็นเวลา  2 สปัดาห์ จากนัน้ติดตามประเมินประสทิธิผลโดยใช้ IGA 

score และ FTTA score เกณฑ์การตดัสนิการตอบสนองตอ่การรักษาคือ IGA score และ FTTA score อยู่

ในชว่ง 0-1 วิเคราะห์โดยใช้สถิติ Independent T-test และ Paired T-test วดัการกลบัเป็นซํา้ของโรคเป็นเวลา 

4 สปัดาห์ วดัความพงึพอใจของแพทย์และผู้ ป่วย และวดัผลข้างเคียง วิเคราะห์โดยใช้ไคสแควร์ ระดบั

นยัสาํคญัทางสถิติท่ี 0.05 

 ผลการศกึษา: เมื่อสิน้สดุการศกึษามีผู้ ป่วย 93 ราย แบง่เป็นกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา PEA 47 

รายและกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 49 ราย มีผู้ ป่วยออกจากการศกึษาไป 17 ราย

ด้วยเหตผุลท่ีไมเ่ก่ียวข้องกบัผลข้างเคียง พบวา่ผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา PEA ตอบสนองตอ่

การรักษาที่ 2 สปัดาห์ มากกวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนเลก็น้อย (59.6% vs 

55.1%) อยา่งไมมี่นยัสาํคญัทางสถิติ (p > 0.05) กลุม่ท่ีทายา PEA มีการกลบัเป็นซํา้ของโรคน้อยกวา่กลุม่ท่ี

ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนแตไ่มมี่นยัสาํคญัทางสถิติ และไมพ่บผลข้างเคียงจากยาทัง้ 2 ชนิดตลอดระยะเวลา

ท่ีทําการศกึษา การประเมินความพงึพอใจโดยแพทย์และผู้ ป่วยพบวา่ได้ผลคล้ายกนัคือ กลุม่ท่ีทายา PEA มี

ความพงึพอใจในผลการรักษามากกวา่กลุม่ท่ีทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิตท่ีิระดบั .05 

 สรุปผล : ประสทิธิผลของยาทาที่มีสว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์หรือ PEA ในการ

รักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสชนิดความรุนแรงน้อยถงึปานกลาง พบวา่ได้ผลเทยีบเทา่กนักบั 1% ไฮโดรคอร์



ติโซนในด้านการลดอาการของโรค (อาการแดงและอาการขยุ) ในด้านการกลบัเป็นซํา้ของโรค รวมถงึไมพ่บ

ผลข้างเคียงของยาทัง้ 2 ชนิด แตพ่บวา่ทัง้แพทย์และผู้ ป่วยมีความพงึพอใจผลการรักษาของกลุม่ที่ทายา PEA 

มากกวา่กลุม่ท่ีทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ ดงันัน้ยาทาที่มีสว่นประกอบของ PEA จงึ

อาจใช้เพื่อพิจารณาเป็นอีกทางเลอืกหนึง่ในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได้ 
คาํสาํคัญ : ซีบอเรอคิเดอมาไตตสิ , เอน็ปาล์มโิตอลิเอทาโนลาไมด์ , PEA, ไฮโดรคอร์ตโิซน  , คอร์ติ
โคสเตยีรอยด์ 
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                Background: Standard treatment of seborrheic dermatitis is topical corticosteroids with 

limited adverse effects found from using them after a period of time. N-palmitoylethanolamide (PEA) 

has an anti-inflammatory property. There is evidence that PEA is effective for atopic dermatitis 

treatment but no study of PEA effectiveness in seborrheic dermatitis has been done yet.  

                Objectives: To compare the effectiveness of  PEA cream versus 1% hydrocortisone 

cream for treatment of mild to moderate facial seborrheic dermatitis. 

Materials and Methods: One hundred and ten patients with above criterion whose severity 

evaluated by Investigator‘s Global Assessment score (IGA score: 2-3) and Facial Total Target Area 

score (FTTA score: >1-4). Randomized patients into 2 groups, one uses PEA cream and the other 

uses 1% Hydrocortisone cream. Patients apply twice a day for 2 weeks then the effectiveness 

following the IGA and FTTA score were evaluated.Responsive criteria is the patient whose IGA or 

FTTA score is 0 to 1.Statistical analysis were tested by Independent T-test and Paired T-test. 

Recurrence of diseases within 4 week-period, Global satisfication evaluated by doctors and 

patients, and Adverse effect were evaluated. Statistical analysis were tested by chisquare test ,with 

significance level= 0.05 

Results: Ninety-three patients were completed the study. 47 were PEA group and 49 were 

1% Hydrocortisone group.17 patients withdrawn from the study due to the reasons not related to 

adverse effects.According to per protocol analysis,the patients treated with PEA cream respond 

more than hydrocortisone group at 2 weeks. (59.6% vs 55.1%) but no statistical significance 

(p>0.05). The patients in PEA group had recurrence lesser than the patients in 1% Hydrocortisone 

group but no statistical significance.No adverse effect was found from both groups. Global 

satisfication evaluated by doctors and patients showed similar results which satisfy  results in PEA 

group more than 1% Hydrocortisone group with statistical significance at 0.05 



Conclusions: The effectiveness of N-palmitoylethanolamide or PEA cream for the treatment 

of  mild to moderate facial seborrheic dermatitis is equal to 1% hydrocortisone cream in terms of 

reduce clinical of disease (erythema and scale), recurrence of disease, Adverse effects. but Global 

satisfication evaluated by doctors and patients showed superiority of the results in PEA group more 

than 1% hydrocortisone group with statistical significance. From above results,PEA could 

considered as an alternative treatment for seborrheic dermatitis. 
Key word: Seborrheic dermatitis, N-palmitoylethanolamide, PEA, hydrocortisone, corticosteroid  
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ประกาศคุณูปการ 

 
         ปริญญานิพนธ์ฉบบันีส้าํเร็จสมบรูณ์ได้ด้วยความชว่ยเหลอืคําแนะนําอยา่งดีย่ิงจากคณาจารย์หลายทา่น 

ผู้วิจยัขอกราบขอบพระคณุเป็นอยา่งสงูในความกรุณาของ รองศาสตราจารย์นายแพทย์ มนตรี อดุมเพทายกลุ 

ประธานควบคมุวิทยานิพนธ์ อาจารย์แพทย์หญิง ปิยกานต์ ลมิธญัญกลู กรรมการควบคมุปริญญานิพนธ์ ท่ีได้

กรุณาให้คําแนะนําวิธีการศกึษาวิจยัในทกุขัน้ตอนตลอดการวิจยั รวมถงึแนะนําข้อมลูตา่งๆที่เป็นประโยชน์ตอ่

การวิจยัมาโดยตลอด และขอกราบขอบพระคณุ อาจารย์นายแพทย์ สธีุร์ รัตนะมงคลกลุ ท่ีได้กรุณาเสยีสละ

เวลาเป็นที่ปรึกษาด้านสถิติ ชีแ้นะและแก้ไขข้อบกพร่องของปริญญานิพนธ์ในทกุขัน้ตอนด้วยความเอาใจใสแ่ก่

ผู้วิจยัและลกูศิษย์ทกุคนเสมอมา 

ขอกราบขอบพระคณุ ผู้ ช่วยศาสตราจารย์แพทย์หญิง สวุิรากร โอภาสวงศ์ ประธานกรรมการสอบปาก

เปลา่ ผู้ให้คําแนะนําและเสนอแนะสิง่ที่มีประโยชน์เพื่อปรับปรุงงานวิจยัให้ดีย่ิงขึน้ และขอกราบขอบพระคณุ 

รองศาสตราจารย์ ดร.โกสมุ จนัทร์ศิริ ท่ีให้ความกรุณาร่วมเป็นกรรมการในการสอบปากเปลา่วทิยานิพนธ์จน

เสร็จสมบรูณ์ 

ขอขอบคณุเพื่อนแพทย์ในศนูย์ผิวหนงั มหาวทิยาลยัศรีนครินทรวิโรฒทกุทา่น ท่ีให้ความชว่ยเหลอืซึง่

กนัและกนัตลอดมา ขอขอบคณุแพทย์รุ่นพีแ่ละรุ่นน้องในศนูย์ผิวหนงัทกุทา่นที่เป็นที่ปรึกษา ชว่ยเหลอือธิบาย

ผู้ ป่วยในโครงการนีเ้ป็นอยา่งดี ขอขอบคณุเจ้าหน้าที่ในศนูย์ผิวหนงัทกุทา่นที่ให้ความชว่ยเหลอืแก่ผู้ วิจยัมาโดย

ตลอด รวมถงึผู้ ท่ีไมไ่ด้กลา่วถงึในท่ีนีท้กุทา่นที่มีสว่นชว่ยทําให้งานวิจยันีส้าํเร็จลลุว่งมาได้ด้วยนี ้

 เหนือสิง่อื่นใดขอกราบขอบพระคณุ นางวนิดา และนายธํารงค์ สวสัดิÍวราห์กลุ และครอบครัวของที่

เป็นกําลงัใจและให้การสนบัสนนุในทกุๆด้านอยา่งดีท่ีสดุเสมอมา และขอขอบพระคณุทกุทา่นไว้ ณ โอกาสนี ้

คณุคา่และคณุประโยชน์อนัพงึจะมีจากวิทยานิพนธ์ฉบบันี ้ผู้วิจยัขอมอบอทิุศแดบ่ดิา มารดาอนัเป็นที่รัก ผู้ ป่วย

ทกุคนที่สละเวลาเข้าร่วมโครงการ และผู้ มีพระคณุทกุๆทา่น ผู้วิจยัหวงัเป็นอยา่งย่ิงวา่ งานวิจยันีจ้ะเป็น

ประโยชน์ตอ่แพทย์ทา่นอืน่ๆได้บ้างไมม่ากก็น้อยในการเลอืกพิจารณายาสาํหรับใช้ในการรักษาโรคซีบอเรอิค

เดอมาไตติสแก่ผู้ ป่วยตอ่ไป 

 

แพทย์หญิง สริิมา สวสัดิÍวราห์กลุ 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
 
ภมูหิลัง 
       โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) เป็นโรคผิวหนงัเรือ้รังซึง่พบได้บอ่ยคือ ประมาณ 

2-10% ของประชากรวยัผู้ใหญ่(1)  และ 3-5% ของประชากรทัว่ไปในสหรัฐอเมริกา(1) ชว่งอายท่ีุพบได้บอ่ย

คือระหวา่ง 30-80 ปี พบในเพศชายมากกวา่หญิง(2) และพบวา่สมัพนัธ์กบัผู้ ท่ีมีอาการผิดปกติของระบบ

ประสาท เช่น โรคพาร์กินสนั (Parkinson’s disease) ผู้ ป่วยอมัพาต (Major truncal paralysis) และผู้ ป่วย

ภมิูคุ้มกนับกพร่อง(1)  อาทเิชน่ การติดเชือ้ไวรัสเอชไอวี (HIV) ซึง่ในผู้ ป่วยกลุม่นีอ้าจทําให้มีอาการที่มาก

และรุนแรงได้(3)  ตําแหน่งที่พบบอ่ยสว่นใหญ่จะพบในบริเวณที่มีตอ่มไขมนัมาก ได้แก่ บริเวณหนงัศีรษะ 

หวา่งคิว้ ใบห ู ร่องข้างจมกู ลําตวัช่วงบน รักแร้ และขาหนีบ เป็นต้น  สาํหรับสาเหตขุองการเกิดโรคนัน้ยงั

ไมเ่ป็นที่ทราบชดัเจน(1-3) แตจ่ากผลการตรวจทางพยาธิวิทยาพบวา่มีเซลล์หลายชนิดมารวมกนัอยูบ่ริเวณ

รอบๆ หลอดเลอืด ร่วมกบัมีการหนาตวัขึน้ของชัน้หนงักําพร้า ซึง่มีลกัษณะคล้ายกนักบัท่ีพบในโรคภมิูแพ้

ผิวหนงั (Atopic dermatitis) ดงันัน้จงึเช่ือว่า ภาวะการเปลีย่นแปลงของระบบภมิูคุ้มกนัอาจเป็นปัจจยัหนึง่

ท่ีทําให้เกิดการอกัเสบได้(2)   อีกปัจจยัหนึง่ซึง่เช่ือวา่สามารถก่อให้เกิดโรคได้คือ ภาวะการเพิ่มจํานวนของ

เชือ้ยีสต์ชนิดที่ชอบไขมนั (Lipophilic yeast) ในกลุม่ Pityrosporum malassezia ช่ือ Malassezia furfur 

(หรือช่ือเดิมคือ Pityrosporum ovale)  ซึง่นกัวิจยับางรายเชื่อวา่การเพิ่มจํานวนของเชือ้ยีสต์สง่ผลให้เกิด

ความผิดปกตขิองระบบภมิูคุ้มกนั(3) ทําให้เกิดผ่ืนผิวหนงัอกัเสบได้ ซึง่เข้าได้กบัการที่ตําแหน่งของโรคที่พบ

บอ่ยมกัจะเป็นบริเวณที่มีตอ่มไขมนัมาก นอกจากนีย้งัมีสมมติฐานที่วา่การที่ผู้ ป่วยโรคทางระบบประสาท

ไมส่ามารถเคลือ่นไหวได้ทําให้เกิดการสะสมตวัของไขมนัที่ผิวหนงั (Sebum)  แตอ่ยา่งไรก็ตาม กลไกการ

เกิดโรคของเชือ้ยีสต์ในการทาํให้เกิดผิวหนงัอกัเสบก็ยงัคงไมเ่ป็นที่ทราบแนช่ดันกั อาการของโรคซีบอเรอิค

เดอมาไตติสท่ีพบบอ่ยได้แก่ แดง (Erythema) ผิวลอกเป็นขยุ (Scaling) ร่วมกบัอาจมีอาการคนั (Pruritus) 

ได้ ในด้านการรักษามีหลายวิธีด้วยกนั ทัง้การยารับประทาน และยาทา และการฉายแสง 

(Phototherapy)(1) สาํหรับการใช้ยาทา ยาที่จดัวา่เป็นการรักษามาตรฐานในปัจจบุนัได้แก ่ การทายาใน

กลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์หรือยาต้านเชือ้รา ซึง่สว่นใหญ่ได้แก่ยาที่มีสว่นผสมของตวัยาคีโตโคนาโซล

(Ketoconazole) ซีลเีนียมซลัไฟด์ (Selenium sulfide) หรือซิงค์ไพริไธออน (Zinc pyrithione) ไซโคลไพร
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อกซ์โอลามีน (ciclopirox olamine)(3)  นอกจากนีย้งัมีการศกึษาวิจยัทางคลนิีคพบวา่มีการรักษาด้วยการ

ทายาอืน่ๆ ได้แก่ ลเิธียมซคัซิเนต (Lithium succinate) เมโทรนิดาโซล (Metronidazole) อนพุนัธ์ของ

วิตามินดี3 (Vitamin D3 derivatives) และลา่สดุคือการใช้ยาที่มีฤทธิÍควบคมุระบบภมิูคุ้มกนัของร่างกาย 

(Immunomodulator) ได้แก่ ทาโครลมิสุ (Tacrolimus) และไพเมอโครลมิสุ (Pimercrolimus)(3) ซึง่ได้ผลใน

การรักษาดีตา่งกนัไป สาํหรับการใช้ยารับประทานได้แก่ ยาในกลุม่ท่ีมีฤทธิÍลดการทํางานของตอ่มไขมนั 

(Sebumsuppressant) ได้แก่ ไอโซเททริโนอนิ (Isotretinoin)   สว่นการรักษาด้วยการฉายแสง 

(Phototherapy) พบวา่แสงยวูีบีชนิดชว่งคลืน่แคบ (Narrow-band UVB) มีประสทิธิผลในการรักษาในราย

ท่ีไม่ตอบสนองตอ่การรักษา และการใช้ซอราเลน (Psoralen) และแสงยวูีเอ (UVA) สามารถรักษาโรคซี

บอเรอิคชนิดที่เป็น Erythrodermic form พบวา่ได้ผลดี 

 อยา่งไรก็ตามในด้านการรักษาด้วยการทายา ยาทาในกลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ซึง่จดัเป็นการรักษา

มาตรฐาน เป็นการรักษาหลกัในปัจจบุนัและมีการใช้กนัอยา่งแพร่หลาย แตด้่วยลกัษณะอาการของโรคนีท่ี้

มกัเป็นเรือ้รัง จงึทําให้เกิดผลข้างเคียงจากการทายาเมื่อใช้ยาเป็นเวลานานๆได้มากขึน้  โดยเฉพาะผลข้าง 

เคยีงเฉพาะที่ ได้แก่ ผิวหนงับางลง (Dermal atrophy) สผิีวจางลง (Hypopigmentation) เส้นเลือดฝอย

ขยายตวัผิดปกติ (Telangiectasia) ผิวหนงัแตกลาย (Striae) ภาวะความดนัในลกูตาสงูขึน้ เป็นต้น(3) 

       แนวทางการรักษาในปัจจบุนั จงึมีแนวโน้มท่ีจะพยายามคิดค้นยาใหม่ๆ ที่มีคณุสมบตัิในการลดการ

อกัเสบที่ดี โดยสามารถนํามาใช้เพ่ือรักษาในบริเวณที่ผิวบอบบาง เช่น ใบหน้า โดยที่มีผลข้างเคียงจากการ

ทายาน้อยท่ีสดุ ทัง้นีเ้พื่อลดผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึน้จากการทายาคอร์ติโคสเตียรอยด์เป็นระยะเวลานานๆ 

       เมื่อกลา่วถงึคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบแล้วเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ หรือ พีอีเอ (N-

palmitoylethanolamide หรือ PEA) เป็นสารในกลุม่ของไขมนัที่พบวา่มีคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบได้
(4, 5) ดงันัน้จงึมีการศกึษาวิจยัโดยการนําเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์มาเป็นสว่นประกอบของยาเพื่อรัก 

ษาผู้ ป่วยในกลุม่โรคผิวหนงัอกัเสบกนัมากขึน้ เชน่ โรคภมิูแพ้ผิวหนงั (Atopic dermatitis)(6) มีการศกึษา

ประสทิธิภาพของยาทาที่มสีว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ในการรักษาผู้ ป่วยโรคภมูิแพ้ผิว 

หนงัพบวา่สามารถทําให้อาการคนั อาการสะเก็ดขยุลอกดีขึน้เทียบเทา่กบัการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ 
(6) และลดอาการแห้งของผิวหนงัได้มากกวา่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์อย่างมีนยัสาํคญัทางสถิติ  แตล่ดอา 

การแดงได้ด้อยกวา่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ คือสามารถลดอาการแดงได้เทียบเทา่ยาทาคอร์ติโคสเตีย 

รอยด์แตใ่ช้เวลาในการรักษานานกวา่ และพบวา่ไมมี่ผลข้างเคียงเหมือนการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์  

 และเน่ืองจากโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเองก็จดัเป็นโรคหนึ่งที่อยูใ่นกลุม่ของโรคที่มีการอกัเสบของผิว 

หนงัเชน่กนั จากรายงานผลทางพยาธิวิทยาที่พบวา่มีการรวมกลุม่กนัของเซลล์หลายชนิดบริเวณรอบๆ
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หลอดเลือดซึง่แยกได้ยากจากโรคภมิูแพ้ผิวหนงัดงัที่กลา่วไปข้างต้น ดงันัน้เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์

จงึน่าจะมีคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบของโรคนีไ้ด้คล้ายกนักบัท่ีพบในการศกึษาการรักษาในโรคภมิูแพ้

ผิวหนงั และยงัไมเ่คยมีผู้ ทําวิจยัเก่ียวกบัประสทิธิผลของการลดการอกัเสบในผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไต

ติสมาก่อน ในการศกึษาครัง้นีผู้้ วิจยัจงึได้ทําการศกึษาในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส ทัง้นีเ้พื่อเป็นอีกทาง 

เลอืกหนึง่ในการรักษาสาํหรับกลุม่ผู้ ป่วยที่มีปัญหาจากการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ รวมถงึเพือ่หลกี 

เลีย่งการใช้ยาทากลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์เป็นเวลานานๆ 

 ดงันัน้ในการศกึษาครัง้นีผู้้วิจยัจงึได้ทําการศกึษาเปรียบเทียบประสทิธิผลของยาทาที่มีสว่นประกอบ

ของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสวา่มีประสทิธิผลดีเพยีงใดเมื่อ

เที่ยบกบัยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนซึง่ถือเป็นการรักษามาตรฐาน  

 

ความมุ่งหมายของงานวจิยั 
 ในการวิจยัครัง้นีผู้้ วิจยัได้ตัง้ความมุง่หมายไว้ดงันี ้
 1. เพือ่ศกึษาประสทิธิผลในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสด้วยการใช้ยาทาที่มีสว่นประกอบ 

ของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์เปรียบเทียบกบัยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนซึง่ถือเป็นการรักษามาตรฐาน

ในปัจจบุนัวา่มีประสทิธิผลในการลดอาการแดง สะเก็ดขยุให้ลดลงจนอาการสงบ (Remission) ได้หรือไม่

เมื่อเทียบกบักอ่นรักษาโดยวดัในกลุม่เดียวกนัและเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ในชว่งระยะเวลาตา่งๆวา่มี

ความแตกตา่งกนัหรือไม ่ 

 2.เพือ่ศกึษาผลข้างเคียงที่เกิดจากการรักษา 

 3.เพือ่ศกึษาการกลบัมาเป็นซํา้ของโรคเปรียบเทียบระหวา่ง 2 กลุม่การรักษา 

 4.เพือ่ศกึษาความพงึพอใจผลการรักษาเปรียบเทียบระหวา่ง 2 กลุม่การรักษาประเมินโดยผู้ ป่วย 

และแพทย์ 

 

ความสําคัญของการวจิัย 
      การศกึษาประสทิธิผลของการรักษาด้วยยาทาที่มีสว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ถือ

เป็นอีกแนวทางหนึง่ในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส เนื่องจากพบวา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์

มีฤทธิÍลดการอกัเสบได้ การศกึษานีจ้งึมีประโยชน์คือ ทําให้แพทย์และผู้ ป่วยทราบวา่ยาทาที่มีสว่นประกอบ

ของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์สามารถลดการอกัเสบของรอยโรค ได้แก่ อาการแดง สะเก็ดขยุในโรคซี

บอเรอิคเดอมาไตติสได้หรือไม่เม่ือเปรียบเทยีบกบัก่อนการรักษา และมีความแตกตา่งกนักบัการรักษาด้วย
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การทายาในกลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ซึง่เป็นการรักษามาตรฐานหรือไม ่ รวมถงึทําให้ทราบผลข้างเคียงที่

อาจเกิดขึน้จากการรักษา การกลบัเป็นซํา้ของโรค รวมถงึความพงึพอใจในผลการรักษา เพือ่ใช้เป็น

แนวทางในการตดัสินใจเลอืกวิธีการรักษาที่มีประสทิธิภาพสงูท่ีสดุ มีคา่ใช้จ่ายและผลข้างเคียงน้อยสดุให้

เหมาะสมแก่ผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 

       จากรายงานการศกึษาที่ผา่นมา ยงัไมพ่บวา่มีผลข้างเคียงจากการรักษาด้วยการทายาที่มีสว่นประ 

กอบของเอ็นปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ ขณะที่การทายาในกลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์นานๆ พบวา่มีผลข้าง 

เคยีงเฉพาะที่ตอ่ผิวหนงับริเวณที่ทาได้ ดงันัน้ผลของการศกึษาประสทิธิผลท่ีได้จะเป็นข้อมลูที่เป็นประ 

โยชน์ตอ่แพทย์และผู้ ป่วยในการเลอืกวิธีการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส และอาจเป็นแนวทางใหมใ่น

การรักษาตอ่ไป 

 

ขอบเขตของการวจิยั 
      ประชากรที่ใช้ในการวจิัย 
 ผู้ ป่วยอาย ุ18 ปีขึน้ไปทีไ่ด้รับการวินิจฉยัวา่เป็นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 

 
      กลุ่มตวัอย่างที่ใช้ในการวจิัย 
 ผู้ ป่วยอาย ุ 18 ปีขึน้ไปทีม่ารับการรักษาที่ศนูย์ผิวหนงัมหาวทิยาลยัศรีนครินทรวโิรฒได้รับการ

วินิจฉยัวา่เป็นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสบริเวณใบหน้าชนิดความรุนแรงน้อยถงึปานกลาง มีอาการกลบั

เป็นซํา้ ≥ 3 ครัง้ตอ่ปี ไมม่ีโรคผิวหนงัอ่ืนที่รุนแรง และสามารถตรวจติดตามผลการรักษาตามนดัได้ โดย

ผู้ ป่วยได้หยดุการรักษาด้วยยาทาอื่นๆเพื่อรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสภายใน 2 สปัดาห์ และยา

รับประทานทานภายใน 4 สปัดาห์ก่อนเข้าร่วมโครงการ  
 
      ตวัแปรที่ศึกษา 

1.  ตวัแปรอิสระ ได้แก่ ยาที่ใช้ในการรักษา 

2.  ตวัแปรตาม ได้แก่ การเปลีย่นแปลงของคา่ระดบัคะแนนอาการแดง สะเก็ดขยุของรอยโรคซี

บอเรอิคเดอมาไตติส 
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สมมตฐิานในการวจิัย 
      ยาที่มีสว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์มีประสทิธิผลดีเทียบเทา่กบัยาทา 1% ไฮโดร

คอร์ติโซนในการรักษาโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติส 
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวจัิยที่เกี่ยวข้อง 

 
      ในการวิจยัครั Êงนี Ê ผู้วิจยัได้ศกึษาเอกสารและงานวิจยัที่เก่ียวข้อง และได้นําเสนอตามหวัข้อตอ่ไปนี Ê 

  1.  โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) 

 2.  สารในกลุม่แคนนาบินอยด์ (Endocannabinoids) 

 3.  ยากลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ (Corticosteroids) 

 

1.โรคซีบอเรอคิเดอมาไตตสิ (Seborrheic dermatitis)(7)  

      โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส จดัอยูใ่นกลุม่โรคผิวหนงัที่มีการหลดุลอกของผิวเป็นสะเก็ดร่วมกบัมีผ่ืนทั Êง

แบบเรียบหรือนนู (Papulosquamous dermatosis) ท่ีพบได้บอ่ยโรคหนึง่ อาการของโรคพบได้บอ่ยใน

บริเวณศีรษะ ใบหน้าและลาํตวัตรงตําแหนง่ที่มีตอ่มไขมนัมาก  สามารถพบได้ทั Êงในวยัเดก็ทารกและวยัผู้ 

ใหญ่ ความรุนแรงของโรคพบได้ตั Êงแตเ่ป็นเลก็น้อยจนถงึรุนแรงมาก  ความสาํคญัของโรคนี Êคือเป็นภาวะ

เรื Êอรัง เป็นๆหายๆ มีการกลบัเป็นซํ Êาบอ่ย  ทําให้ต้องเสยีคา่ใช้จา่ยเป็นจํานวนมากและรบกวนตอ่ชีวิตประ 

จําวนัของผู้ ป่วย 
      1.1 อุบตักิารณ์ (Incidence) 
  พบได้มากใน 2 ชว่งอาย ุ  คือ ในวยัเดก็แรกเกิด  พบได้ใน 3 เดอืนแรกหลงัคลอด  และในวยั

ผู้ใหญ่อาย ุ30-80 ปี  หรืออาจเร่ิมพบได้ตั Êงแตช่ว่งเร่ิมเข้าสูว่ยัรุ่นเป็นต้นมา  สาํหรับอบุติัการณ์การเกิดโรค

ในชว่งวยัเดก็แรกเกิดยงัไมม่ีข้อมลูท่ีชดัเจน  แตส่ามารถพบได้บอ่ย  ขณะที่ในวยัผู้ใหญ่พบอบุตัิการณ์การ

เกิด 3-5%(7) ของกลุม่ประชากรทัว่ไป แตใ่นกลุม่ผู้ ป่วยติดเชื Êอไวรัสเอชไอวี (HIV)(8, 9) หรือผู้ ป่วยโรค

ภมิูคุ้มกนับกพร่อง (Acquired Immunodeficiency Syndrome) จะสามารถพบได้สงูถึง 85% พบในชาย

มากกวา่หญิงในทกุชว่งอาย ุ พบได้ในทกุเชื Êอชาติ  นอกจากนี Êในผู้ ป่วยที่มีปัญหาเก่ียวกบัระบบประสาท

สว่นกลางผิดปกติ เช่น  โรคพาร์กินสนั หรือผู้ ป่วยอมัพาตก็มีแนวโน้มท่ีจะพบความผิดปกติของโรคดงั 

กลา่วได้มากเชน่กนั 
      1.2 สาเหตขุองการเกดิโรคและพยาธิกาํเนิด (Etiology and pathogenesis) 
 สาเหตขุองการเกิดโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  ยงัไมท่ราบแนช่ดั(2, 3) แตพ่บวา่มีอยูห่ลายปัจจยัทีมี่

สว่นเก่ียวข้อง  ได้แก ่

  



 

 1.2.1  ความผิดปกติของไขมนัที่ผิวหนงั 

  1.2.1.1 ไขมนัที่ผิวหนงัมากกวา่ปกติ (Seborrhea) ปกติไขมนัที่ผิวหนงั (Sebum) มีสว่น

เก่ียวข้องในการพฒันาโครงสร้างของหนงักําพร้า รักษาระดบัการซมึผา่นของหนงักําพร้า (Epidermal 

permeability barrier) นําสารต้านอนมุลูอิสระมาสูช่ั Êนหนงักําพร้า ปกป้องจากการก่อตวัของเชื Êอโรค สร้าง

กลิน่กาย และสร้างสาร Pheromone รวมถึงเก่ียวข้องในการสง่สญัญานของฮอร์โมนที่ออกฤทธิÍเก่ียวกบั

การเปลีย่นแปลงของเซลล์ผิวหนงั  และปกป้องผิวหนงัจากรังสยีวูี (13)  

   โรคนี Êมกัพบร่วมกบัผิวหนงัที่มีลกัษณะมนั (Seborrhea oleosa) ตําแหน่งที่มีผิวมนัมกัเป็น

ตําแหน่งที่พบรอยโรค แตใ่นความเป็นจริงแล้วโรคนี Êไมไ่ด้เป็นโรคท่ีเกิดจากความผิดปกติของตอ่มไขมนัแต่

อยา่งใด   อบุตัิการณ์การเกิดโรคที่สงูในวยัเดก็แรกเกิดเป็นสิ่งที่ช่วยสนบัสนนุ  เป็นเพราะในวยันี Êมีตอ่มไข 

มนัขนาดใหญ่และมีอตัราการหลัง่ไขมนัที่สงูเหมือนในผู้ใหญ่(1) เน่ืองจากได้รับอิทธิพลของฮอร์โมนเพศชาย

จากมารดาซึง่ผา่นมาทางรก  ทําให้เกิดการกระตุ้นการทํางานของตอ่มไขมนัขึ Êน  แตห่ลงัจากนั Êนขนาดและ

จํานวนของตอ่มไขมนัจะลดลงอยา่งรวดเร็วการทํางานของตอ่มไขมนัจะเร่ิมกลบัสูภ่าวะปกติ อาการจะ

หายไปเอง ซึง่พบวา่ในวยัเดก็จะไมค่อ่ยพบเป็นโรคนี Ê  จนกระทัง่เมื่อเข้าสูว่ยัรุ่นการทํางานของตอ่มไขมนั

จะเร่ิมกลบัมามากขึ Êนอีกครั Êง(10) เนื่องจากได้รับอิทธิพลจากฮอร์โมนเพศชายที่อยูใ่นกระแสเลอืด และมกีาร

สร้างไขมนัที่ผิวหนงัมากขึ Êนตลอดชว่งวยัรุ่นคงที่ไปจนอาย ุ 20-30 ปี ดงันั Êนจงึเร่ิมกลบัมาพบผู้ ป่วยมากขึ Êน

ในชว่งจากนี Êไปอีกครั Êง จากนั Êนจะเร่ิมสร้างลดลงในช่วงวยัสงูอาย ุ การสร้างไขมนัที่ผิวหนงัในเพศชายจะ

มากกวา่ในหญิง โดยสามารถสร้างไขมนัที่ผิวหนงัเพิม่ขึ Êนได้มากและนานกวา่จนถงึอาย ุ50-60 ปี  ในขณะ

ท่ีเพศหญิงจะสร้างลดลงอย่างรวดเร็วในช่วงหลงัวยัหมดประจําเดอืน แตอ่ยา่งไรก็ตาม ก็พบวา่มีหลกัฐาน

ท่ีกลา่ววา่การสร้างไขมนัที่ผิวหนงัมากขึ Êนไมไ่ด้พบเสมอไปในผู้ ป่วยโรคนี Êเชน่กนั       

  อีกเหตผุลหนึง่ที่สนบัสนนุคือ ตําแหน่งที่พบบอ่ย ได้แก ่ บริเวณหวา่งคิ Êว ใบห ู ร่องข้างจมกู

หนงัศีรษะ ลาํตวัชว่งบน รักแร้ ขาหนีบ ซึง่พบมากตรงบริเวณที่มีตอ่มไขมนัมาก(1)  

  นอกจากนี Êพบวา่อบุตัิการณ์ของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสท่ีพบได้บอ่ยขึ Êนในผู้ ป่วยพาร์กินสนั 

และผู้มีมี่ความผิดปกติทางระบบประสาทอ่ืนๆ เป็นได้จากการที่ผู้ ป่วยกลุม่นี Êมีการสร้าง sebum ท่ีมากกวา่

ปกติ  ดงัจะเห็นได้จากเมื่อนํายา levodopa และ promestriene มาใช้ในการรักษาโรคพาร์กินสนั  พบวา่

ยาทําให้มีการสร้าง sebum ลดลง และพบวา่อาการของผื่นของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสดีขึ Êนตามไปด้วย 
(1) มีรายงานพบวา่การทาํงานของตอ่มไขมนัที่เพ่ิมขึ Êนเป็นเสมือนเป็นแหลง่อาหารให้เชื Êอยีสต์  Malassezia 

ซึง่เป็นเชื Êอท่ีชอบไขมนัทําให้เพิ่มจํานวน สง่ผลให้มีการกอ่ตวักนัของเชื Êอโรคขึ Êน 
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  1.2.1.2 ความผิดปกติในสว่นประกอบของไขมนัที่ผิวหนงั เป็นอีกปัจจยัที่เช่ือวา่มีสว่นเก่ียว 

ข้องตอ่การเป็นโรค โดยมีงานวิจยัหนึง่(1) ท่ีพบวา่ระดบัไขมนัที่ผิวหนงัไมไ่ด้มากขึ Êนกวา่ปกติแตพ่บวา่มีสว่น 

ประกอบของไขมนัท่ีผิวหนงัที่เปลี่ยนแปลงไปคือ มีการเพิ่มสดัสว่นของ cholesterol, triglycerides,  

paraffin, squalene, free fatty acids และ wax esters ท่ีลดลง(1)  ซึง่การมีสว่นประกอบของไขมนัที่

ผิวหนงัที่ผิดปกติไปอาจเกิดจากการที่มีการสร้างเคอราตินที่ไมมี่ประสทิธิภาพ(1)  ซึง่ตรวจพบจากการตรวจ

ทางพยาธิวิทยา  

 1.2.2 ยีสต์พิไทโรสปอรุม (Pityrosporum)   

 ยีสต์พิไทโรสปอรุมหรือเรียกวา่ Malassezia furfur เป็นยีสต์ท่ีมีลกัษณะชอบไขมนั  ในผิวหนงัคน

ปกติทัว่ไปมีอยูป่ระมาณ 504,000 ตวั/ตารางเซนติเมตร  ขณะที่ในผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสพบมี

จํานวนมากขึ Êนเป็น 665,000 ตวั/ตารางเซนติเมตร  สําหรับในคนที่เป็นรังแคพบมากขึ Êนเป็น 922,000 ตวั/

ตารางเซนติเมตร   มีหลายการศกึษาในปัจจบุนัที่อ้างถงึวา่เชื Êอตวันี Êเป็นพยาธิกําเนิดของการเกิดโรค(8) แตก็่

มีบางกลุม่ทีไ่มเ่ห็นด้วย  โดยให้เหตผุลวา่ไมไ่ด้ก่อให้เกิดโรคเพยีงแคมี่จํานวนมากขึ Êนเทา่นั Êน  เน่ืองจากใน

คนปกติบางคนสามารถพบเชื Êอนี Êได้เป็นจํานวนมากที่ผิวหนงัแตก็่ไมไ่ด้มีอาการแสดงของโรคนี Ê รวมถงึมีผู้

พบวา่การใช้ซลีเีนียมซลัไฟด์ (selenium sulfide) และการใช้ยาแอมโฟเทอริซินบี (amphotericin B) ทา

ตอ่เนื่องเพือ่ลดปริมาณของเชื Êอยีสต์ Malassezia furfur ก็ยงัคงพบวา่มีการกลบัเป็นซํ Êาของโรคอยูแ่ละ

พบวา่ระดบัแอนติบอดีในเลอืดของผู้ ป่วยตอ่เชื Êอยีสต์ Malassezia furfur มีทั Êงที่อยูใ่นระดบัปกติและสงูขึ Êน 
(1)   แตเ่ชื Êอนี Êยงัคงได้รับความสนใจอยา่งมากในระยะไมก่ี่ปีมานี Êอยูเ่น่ือง จากหลายการศกึษาพบวา่เชื Êอตวั

นี Êมีสว่นเก่ียวข้อง  หลงัให้ยารักษาอาการของโรคดีขึ Êนและทําการเพาะหาเชื Êอซํ Êาพบวา่มีจํานวนลดลง  เม่ือ

มีอาการกลบัเป็นซํ Êาทําการเพาะเชื Êอดอูกีครั Êงพบวา่จํานวนเชื Êอกลบัมามีจํานวนมากขึ Êนอีกครั Êง 

 ปัจจบุนัจงึเช่ือและเป็นที่ยอมรับโดยทัว่ไปวา่เชื Êอ Malassezia furfur เป็นปัจจยัหนึง่ที่มีสว่น

เก่ียวข้องตอ่การเป็นโรค(13) แตย่งัมีหลายปัจจยัร่วมอื่นที่เข้ามามีสว่นเกี่ยวข้องด้วยเชน่กนั การที่เชื Êอมีจํา 

นวนมากเกินไปทําให้มีการอกัเสบเกิดขึ Êนตามมาได้  ทั Êงจากตวัมนัเองหรือจาก metabolite ท่ีเชื Êอสร้าง

ขึ Êนมามีผลตอ่ผิวหนงัชั Êนบน(1) กลไกที่ทําให้มีการอกัเสบเกิดขึ Êนจากการที่เชื Êอยีสต์หรือของ metabolite มนั

กระตุ้นผา่นเม็ดเลอืดขาวชนิด T lymphocyte และ Langerhans cell(1) เมื่อเชื Êอยีสต์สมัผสักบัซีรัมสามารถ

ท่ีจะกระตุ้นคอมพลเีมนต์ทั Êงโดยทางตรงและโดยอ้อม (Alternative pathway) ซึง่อาจมีสว่นที่ทําให้เกิดการ

อกัเสบขึ Êนได้ แตก็่พบได้เช่นกนัวา่อาจเกิดจากการตอบสนองของภมิูคุ้มกนัที่ผิดปกติตอ่เชื Êอนี Ê  โดยไมจํ่า 

เป็นที่ต้องมีปริมาณเชื Êอท่ีมากขึ Êน(2, 10)  
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  อีกหนึง่ความเป็นไปได้ท่ีเช่ือวา่เชื Êอตวันี Êเป็นพยาธิกําเนิดในการเกิดโรค  เน่ืองจากในสตัว์ทดลอง

ท่ีถกูฉีดเชื Êอยีสต์เข้าไปในร่างกายพบวา่ทําให้เกิดรอยโรคที่เหมือนในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  

 1.2.3 ความผิดปกติของสารสือ่ประสาท  

 เน่ืองจากพบโรคนี Êร่วมกบัความผิดปกติทางระบบประสาทหลายอยา่ง ได้แก่ โรคพาร์กินสนั(11) 

โรคลมชกั (Epilepsy) ซึง่โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสอาจจะเกิดขึ Êนตรงบริเวณที่มีรอยโรคหรือเกิดตรงด้านที่

เป็นอมัพาตในผู้ ป่วยอมัพาตคร่ึงซีก (Hemiplegia)(10)  จงึเช่ือวา่โรคนี Êน่าจะเก่ียวข้องกบัระบบประสาท  

 1.2.4 ภาวะเครียดหรืออารมณ์แปรปรวน (Emotional changes) 

 ภาวะเครียดหรืออารมณ์ท่ีแปรปรวนเป็นปัจจยักระตุ้นให้เกิดโรคได้(1) เนื่องจากพบวา่มีอตัราการ

เกิดการสร้างไขมนัมากกวา่ปกติ (Seborrhea) ผิวหนงัมีลกัษณะมนัมากขึ Êนในชว่งภาวะสงคราม อยา่งไรก็

ตามกลไกที่เก่ียวข้องกบัการเกิดโรคยงัไม่เป็นท่ีทราบแนช่ดันกั 

 1.2.5 ยา (Drugs) 

 มียาหลายตวัที่เคยมีการรายงานวา่ ทําให้เกิดผ่ืนลกัษณะเหมือนโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได้แก่ 

arsenic, gold, methyldopa, cimetidine และยากลุม่ต้านอาการทางจิต (neuroleptic drugs) 

 1.2.6 ปัจจยัทางภายภาพ (Physical factors) 

  1.2.6.1 ปริมาณเลอืดที่มาเลี Êยงที่ผิวหนงั (Cutaneous blood flow) และอณุหภมูท่ีิผิวหนงั มี

การกลา่วไว้วา่ปริมาณเลอืดที่มาเลี Êยงที่ผิวหนงั และอณุหภมิูของผิวหนงัมีความเกี่ยวข้องกบัการกระจาย

ตวัของโรค(1) การเปลีย่นแปลงของอณุหภมูิและความชื Êนตามฤดกูาลมีความสมัพนัธ์กบัการดาํเนินโรค  ใน 

ชว่งฤดใูบไม้ร่วงและฤดหูนาวที่อากาศเย็นและภาวะที่ความชื Êนต่ําพบวา่ทําให้อาการของโรคแยล่งได้ (1) 

  1.2.6.2 แสงอลัตราไวโอเลต (Ultraviolet) พบวา่ในผู้ ป่วยโรคสะเก็ดเงินที่ได้รับการรักษาด้วย 

Psoralen ร่วมกบัการฉายแสง Ultraviolet A (PUVA)  มีอยู ่ 8% จากคนไข้ทั Êงหมด 347 รายที่หลงัได้รับ

การฉายแสงแล้วมีอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสท่ีหน้าเกิดขึ Êนภายในเวลาสองสามวนัถงึ 2 สปัดาห์ 

โดยที่ผู้ ป่วยไมมี่ประวตัิการเป็นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสหรือสะเก็ดเงินท่ีบริเวณใบหน้ามาก่อน  และพบ 

วา่อาการดงักลา่วลดลงเมื่อให้ผู้ ป่วยใสห่น้ากากเพือ่ป้องกนัขณะรับการฉายแสง  

  1.2.6.3 แสงแดดและความร้อน พบวา่แสงแดดหรือความร้อนที่มากเกินไป  มีสว่นที่ทําให้

อาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสแยล่งได้เชน่กนั 

 1.2.7 การเพิ่มจํานวนของผิวหนงักําพร้าที่ผิดปกติ พบวา่มีการแบง่ตวัของผิวหนงัชั Êนหนงักําพร้า

เพิม่ขึ Êนในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสคล้ายกบัท่ีพบในโรคสะเก็ดเงิน ซึง่ชว่ยอธิบายข้อสงัเกตที่วา่เม่ือให้การ

รักษาท่ีมีผลไปยบัยั Êงการแบง่ตวัของเซลล์ทําให้อาการของโรคดีขึ Êนได้(1) 
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 1.2.8 ความผิดปกติของสารอาหาร (Nutritional disorders) 

  1.2.8.1สงักะส ี (zinc) ยงัไมพ่บวา่เก่ียวข้องอยา่งชดัเจน  มีรายงานวา่ในผู้ ป่วย 

Acrodermatitis enteropathica ซึง่เป็นโรคท่ีมีภาวะการขาด zinc อาจพบร่วมกบัผิวหนงัอกัเสบท่ีมีอาการ

คล้ายผ่ืนของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสท่ีบริเวณใบหน้าร่วมด้วย และมีรายงานในผู้ ป่วยติดเชื Êอไวรัสเอชไอ

วีวา่มีระดบัของ zinc ลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ(9) แตอ่ยา่งไรก็ตามพบวา่เม่ือตรวจในผู้ ป่วยโรคซี

บอเรอิคเดอมาไตติสเองไมพ่บวา่มีภาวะขาด zinc และการรักษาด้วยการให้ zinc เพิม่เตมินั Êนไมไ่ด้ชว่ยทาํ

ให้อาการดีขึ Êน 

  1.2.8.2 Biotin การเกิดโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในเดก็แรกเกิด พบวา่มีกลไกการเกิดโรคที่

ตา่งออกไป เช่ือวา่เกิดจากการขาด biotin ทั Êงที่เกิดจากการขาดเอนไซม์ Holocarboxylase หรือขาด

เอนไซม์ Biotinidase และการมีภาวะเมตาบอลิสมท่ีผิดปกติของกรดไขมนัที่จําเป็น แตอ่ยา่งไรก็ตามใน

ภายหลงัได้มีการวิจยัแบบปกปิดสองทาง (double-blinded) พบวา่ biotin มีฤทธิÍเป็นเพยีงแคเ่ป็นเสมือน

ยาหลอก (placebo effect) เทา่นั Êน 

  1.2.8.3 ภาวะการแพ้อาหาร (food allergy) มีงานวจิยัหนึง่รายงานวา่เป็นไปได้วา่การแพ้

อาหารอาจมีบทบาทเก่ียวข้องกบัโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในเดก็ แตท่ั Êงนี Êยงัไมมี่การยืนยนัชดัเจน 

 1.2.9 พนัธุกรรม (Genetic) 

 มีรายงานวา่มีความสมัพนัธ์กบัความปกตขิองยีนใน zinc finger protein(1) 

 1.2.10 ภาวะการเปลีย่นแปลงของระบบภมูิคุ้มกนั(8) 

 จากการตรวจทางพยาธิวิทยาแล้ว พบวา่มีเซลล์หลายชนิดมารวมกนัอยูบ่ริเวณรอบๆ หลอด

เลอืดรวมถึงมีการหนาตวัขึ Êนของชั Êนหนงักําพร้า ซึง่มีลกัษณะคล้ายกนักบัท่ีพบในโรค Atopic dermatitis

แยกออกจากกนัได้ยาก ดงันั Êนจงึเช่ือวา่การเปลีย่นแปลงของระบบภมิูคุ้มกนัอาจเป็นปัจจยัหนึง่ที่ทําให้เกิด

การอกัเสบได้(2) 
      1.3 ลักษณะทางคลนิิก (Clinical findings) 
 1.3.1 โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในเดก็แรกเกิด    

 พบมากใน 3 เดือนแรกหลงัคลอด  มีอาการอกัเสบเดน่ที่บริเวณศรีษะและข้อพบัตา่งๆ  พบเป็น

สะเก็ดขยุดเูป็นมนั ตอ่มามีลกัษณะแดงมากขึ Êน  ขอบเขตผ่ืนแดงชดัเจน  เม่ือเป็นมากขึ Êนที่บริเวณหนงั

ศีรษะพบมีลกัษณะมนั สะเก็ดแห้งกรังหนาเป็นแผน่  มกัมีรอยแยกแตกด้านบน (Cradle cap)  ผ่ืนรอยโรค

มกัพบขยายมาที่บริเวณใบหน้าได้  บริเวณอื่นๆที่พบ  ได้แก่ ใบห ู รอยพบัหลงัห ู คอ  ซึง่อาจทําให้มี

ภาวะแทรกซ้อนที่ตามมาได้ ได้แก่ หชูั Êนนอกอกัเสบ 
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 พยากรณ์โรคดีในระยะนี Ê  การดําเนินโรคจะเป็นนานแคส่ปัดาห์ถงึเดือน  มกัหายได้เองเมื่ออาย ุ

6-12 เดือน  เน่ืองจากฮอร์โมนที่ได้รับจากแมผ่า่นมาทางรกเร่ิมลดลง  ทําให้ไมมี่ปัจจยัในการกระตุ้นตอ่ม

ไขมนัอีก ในเดก็แรกเกิดที่มีอาการของโรคดงักลา่วที่รุนแรง  ผิวหนงัมีลกัษณะสะเก็ดแดงทัว่ทั Êงตวั 

(Erythroderma) เป็นในระยะเวลาที่รวดเร็วร่วมกบัมีอาการระบบอื่นร่วมด้วย  เชน่ ท้องเสยี อาเจียน ซีด  

ต้องคิดถึง Leiner’s disease ซึง่เกิดจากมีการขาดคอมพลเีมนต์ C5 ไว้ด้วย 

 1.3.2 โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในผู้ใหญ่  พบได้ตั Êงแตค่วามรุนแรงน้อยจนถงึมาก ดงันี Ê 

  1.3.2.1 ลกัษณะเหมือนเอคซิมา (Seborrheic eczematid)  เป็นรูปแบบที่รุนแรงน้อยที่สดุ  

พบมีลกัษณะผิวมนั ผ่ืนเป็นสะเก็ด แดงเลก็น้อย  มกัมีอาการคนัร่วมด้วย  พบเป็นตามบริเวณหนงัศีรษะ, 

คิ Êว ร่องข้างจมกู ร่องพบัหลงัห ูหน้าอก  พบรังแค (Dandruff) ปกคลมุที่หนงัศีรษะได้ 

  1.3.2.2 ลกัษณะเป็นแผน่ (Patchy seborrheic dermatitis)  เป็นลกัษณะที่พบได้บอ่ยใน

กลุม่ท่ีมีอาการเรื Êอรัง เป็นๆหายๆบอ่ย  รอยโรคมีลกัษณะแดงเลก็น้อยจนถงึมาก  เร่ิมแรกมีลกัษณะนนูแดง

บริเวณรูขมุขนและโดยรอบกอ่น  จากนั Êนเร่ิมขยายออกกว้างขึ Êน  เป็นแผน่แดงขอบเขตชดัเจน  มีสะเก็ดเป็น

มนัหนาสเีหลอืงปกคลมุอยูบ่นแผน่รอยโรค มกัพบที่บริเวณหนงัศรีษะ ร่องพบัหลงัห ู รูหชูั Êนนอก หวัคิ Êว 

หน้าผาก ร่องข้างจมกู หน้าอกและหลงัด้านบน  แตไ่มค่อ่ยพบที่บริเวณข้อพบัตา่งๆ  ปกติมกัไมมี่อาการคนั  

ยกเว้นที่บริเวณศีรษะและรูหท่ีูมกัพบมีอาการคนัร่วมได้บอ่ย การดําเนินของโรคในผู้ใหญ่มกัเป็นแบบเรื Êอรัง  

โดยอาการจะดีขึ Êนในช่วงหน้าร้อน  แตเ่ม่ือเข้าชว่งฤดหูนาวมกัพบอาการกําเริบกลบัเป็นซํ Êาได้บอ่ย  การ

ได้รับแสงแดดเป็นปริมาณมากเกินไปทาํให้อาการของโรคแยล่งได้เชน่กนั   

  1.3.2.3 ลกัษณะเป็นสะเก็ดขยุแดงลอกทั Êงตวั (Seborrheic erythroderma) เป็นรูปแบบที่

รุนแรงที่สดุ 
       1.4 ลักษณะทางจุลพยาธิวทิยา (Histopathology) 
 แบง่ได้เป็นระยะตา่งๆ  ขึ Êนกบัลกัษณะของรอยโรคที่เกิดขึ Êน 

 1.4.1 ระยะเฉียบพลนัและกึง่เฉียบพลนั (Acute and subacute stage) 

 พบวา่มีเซลล์เม็ดเลอืดขาวชนิด lymphocyte และ histiocyte อยูร่อบหลอดเลอืดเป็นจํานวน

เลก็น้อยในชั Êนหนงัแท้ระดบัตื Êน  มี spongiosis เลก็น้อยถงึปานกลาง  พบการอดุตนัที่รูขมุขนจาก 

orthokeratosis และ Parakeratosis มีเม็ดเลอืดขาว neutrophil ท่ีปลายเปิดของรูขมุขนในบริเวณที่รอย

โรคเป็นลกัษณะสะเก็ดแห้งกรัง (Crust) 
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 1.4.2 ระยะที่เป็นเรื Êอรัง (Chronic stage)   

 พบมีการขยายตวัของหลอดเลอืดฝอยและหลอดเลอืดดําขนาดเลก็มากขึ Êนชดัเจน  ร่วมกบัภาวะ

ตา่งๆดงักลา่วข้างต้น การเปลีย่นแปลงที่เป็น Psoriasiform pattern จะวินิจฉยัได้ยากจากโรคสะเก็ดเงิน  

ซึง่ในบางครั Êงอาการแสดงทางคลนิิกไมส่ามารถแยก 2 โรคนี Êออกจากกนัได้ชดัเจน  แตเ่ม่ือการดําเนินโรค

ผา่นไปนานมากขึ Êนในโรคสะเก็ดเงินอาจมีการเปลี่ยนแปลงเกิดขึ Êนที่เลบ็มีการกระจายตามตวัเป็นบริเวณที่

มากขึ Êนได้ ทําให้ชว่ยแยกจากกนัได้  
       1.5 การรักษา (Therapy) 
 1.5.1 ยากลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ (Corticosteroids) 

 พบวา่ยาในกลุม่นี Êให้ผลในการรักษาที่ดี  มีฤทธิÍในการต้านการอกัเสบ  แตจ่ากการที่โรคนี Êมีการ

ดําเนินโรคที่เป็นเรื Êอรัง  ตําแหน่งของรอยโรคมกัเป็นที่บริเวณใบหน้า  การเลอืกใช้ยาจงึควรเป็นกลุม่ท่ีออก

ฤทธิÍไมแ่รงก่อน  และเลอืกใช้รูปแบบยาที่เหมาะสมกบัตาํแหน่งในการเกิดโรค(12) ดงันี Êคือ 

  หนงัศีรษะ  ควรใช้ยาในรูปแบบครีมท่ีทํามาสาํหรับหนงัศีรษะหรือโลชัน่  สามารถเลอืกใช้ยา

ท่ีมีความรุนแรงปานกลางได้ หากอาการยงัไมด่ีขึ Êนให้เพ่ิมยารับประทาน ได้แก่ prednisolone ขนาด 0.5 

mg/kg เป็นเวลา 1 สปัดาห์  สว่นการทายาให้เพิม่การปิดทบั (Occlusive technique) เข้าไป 

  ใบหน้า  ควรหลกีเลีย่งยาในรูปแบบขี Êผึ Êง  เน่ืองจากมีลกัษณะเป็นมนัเยิ Êม  การเลือกใช้ยาที่

หน้าควรใช้เป็นกลุม่ท่ีมีความแรงน้อย  เช่น  1% ไฮโดรคอร์ติโซน เน่ืองจากหากใช้ยาในกลุม่ที่มีความแรง

มากเป็นระยะเวลานานทาํให้มีโอกาสเกิดผลข้างเคียงจากการใช้ยากลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ได้มาก  

  ใบห ู  ควรใช้ยาที่มีความแรงน้อยในรูปแบบครีมหรือขี Êผึ Êง  ไมค่วรใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ท่ี

ผสมอยูก่บัยา Neomycin หรือยาปฏิชีวนะอืน่ๆ  เนื่องจากมีโอกาสท่ีจะทําให้ผู้ ป่วยเกิดการแพ้จากสว่น 

ประกอบอื่นได้ ถ้าเป็นอยูใ่นบริเวณรูหใูห้ใช้ยาในรูปแบบขี Êผึ Êงหรือ Pitrolatum ทาแทนได้ 

 1.5.2 ยาต้านเชื Êอรา (Antifungals) 

   พบวา่ยาต้านเชื Êอราในรูปแบบยาทาให้ผลการรักษาที่ด ี โดยเฉพาะในกลุม่ imidazole มี

รายงานการศกึษาวา่หลงัจากใช้ยา 4 สปัดาห์มีการตอบสนองตอ่การรักษาร้อยละ 62-90 ยาในกลุม่นี Êตวัที่

พบวา่มีการใช้มากที่สดุ  คือคีโตโคนาโซล (ketoconazole)  มีอยูห่ลายการศกึษาที่พบวา่ 2%คีโตโคนาโซล

ครีมให้ผลในการรักษาที่ดีเทียบเทา่กบัยาในกลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์รูปแบบครีม  และมีระยะเวลาในการ

หายจากโรคได้นานกวา่การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ แตปั่จจบุนัการศกึษาเปรียบเทียบกนัเองในกลุม่ยาต้าน

เชื Êอราท่ีเป็นยาทาภายนอกยงัน้อยอยู ่  
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 ยาต้านเชื Êอรากลุม่อ่ืนๆที่พบวา่ได้ผล  คือ 1%บิวทีนาฟีนครีม (1% butenafine cream)  เป็น

อนพุนัธ์ของเบนซิลลามนี (benzylamine derivative) ซึง่มีประสทิธิภาพในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมา

ไตติสท่ีดีเช่นกนั  cyclopirox เป็นสารในกลุม่ Hydroxypyridones ซึง่มีฤทธิÍในการต้านเชื Êอราก็มีผู้ นํามาใช้

รักษาเช่นกนัในหลายรูปแบบเชน่ครีม เจล แชมพู(8, 13)  

 สาํหรับรูปแบบยารับประทานที่ใช้กนัอยูใ่นปัจจบุนั  ได้แก่ ketoconazole, terbinafine, 

itraconazole(14) และ pramiconazole(15) พบวา่ยาในกลุม่ ketoconazole มีผลข้างเคียงที่มาก สว่นยา

ใหม่ๆ  เชน่ itraconazole หรือ terbinafine พบวา่รักษาได้ผลดีแตย่งัมีราคาท่ีสงู สว่น pramiconazole 

พบวา่ได้ผลดีในการทดลองแบบนําร่องทีข่นาดยา 200 มิลลกิรัม แตย่งัต้องศกึษาเพ่ิมเติม ดงันั Êนยา

รับประทานจงึควรนํามาใช้ตอ่เม่ือกรณีเป็นรุนแรงมาก  หรือไมต่อบสนองตอ่การรักษาด้วยยาอืน่ๆ 

 ยาในกลุม่ต้านเชื Êอราสามารถรักษาโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติสได้ผล  จากคณุสมบตัิในการลด

ปริมาณเชื Êอ pityrosporum ท่ีผิวหนงั  โดยการยบัยั Êงการสร้างไขมนัที่เป็นองค์ประกอบของผนงัเซลล์เชื Êอรา  

นอกจากนี Êยาบางตวัยงัมีคณุสมบตัิในการต้านการอกัเสบได้ด้วย 

 1.5.3 ยาทาเมโทรนิดาโซล (metronidazole)  

 ในรูปแบบที่เป็นยาทา  สามารถใช้เป็นทางเลือกในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได้  ขนาด

ยาที่ใช้คือ  0.75% เจล, ครีม หรือโลชนั  และ 1%ครีม  ใช้ทาบริเวณรอยโรค 1-2 ครั Êงตอ่วนั  ในการศกึษาที่

ใช้เมโทรนิดาโซลเจลเปรียบเทียบกบัยาหลอกในการรักษาโรค(16) พบวา่มีประสทิธิภาพมากกวา่อยา่งมีนยั 

สาํคญั 

 1.5.4 ลเิทียมซคัซิเนต (lithium succinate) 

 เป็นยาทาอีกชนิดหนึง่ท่ีได้ผลในการรักษาเน่ืองจากยามคีณุสมบตัใินการต้านเชื Êอรา 

 1.5.5 ยากลุม่ immunomodulators 

 ได้แก่ ทาโครลมิสุ (tacrolimus) และ ไพเมอโครลมิสุ (pimercrolimus) มีการนํามาใช้รักษา

เช่นเดียวกนั เน่ืองจากพบวา่ tacrolimus คณุสมบตัิในการต้านเชื Êอ Pityrosporum ovale ในหลอดทดลอง

ได้(12, 17) 

 1.5.6 ไอโซเตรติโนอีน (Isotretinoin) 

 ในรูปแบบยารับประทานที่เป็น cis  แตย่งัไมมี่การอนมุตัใินการใช้อยา่งชดัเจน  ใช้ในรายที่ดื Êอตอ่

การรักษาด้วยยาอื่นๆ  สามารถให้ยา Isotretinoin ในขนาดตํ่า (0.05-0.1 mg/kg) พบวา่ได้ผลในการรักษา

ท่ีดี  แตไ่มค่วรใช้ในหญิงตั Êงครรภ์ 
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 1.5.7 การฉายแสง (Phototherapy) 

 โดยใช้แสงอลัตราไวโอเลตบีชนิดชว่งคลืน่แคบ (Narrow-band UVB) ในผู้ ป่วยท่ีมีอาการเป็น

รุนแรงและไมต่อบสนองตอ่การรักษาด้วยวิธีอ่ืนๆ  พบวา่ปลอดภยัและมีประสิทธิภาพในการรักษาที่ดี(27)  

ในกรณีท่ีเป็นแบบสะเก็ดลอกแดงทั Êงตวั  สามารถเลอืกใช้แสงอลัตราไวโอเลตเอ (PUVA) ได้ 

 

2.Endocannabinoids 
       2.1Endocannabinoid system  
  เป็น complex endogenous signaling system ซึง่มีผลกบักระบวนการเมตาบอลซิมึของ

ร่างกายหลายอยา่ง ประกอบด้วย 

1.1.1 Transmembrane endocannabinoid receptors 

1.1.2 The cannabinoid receptors 

1.1.3 Endogenous ligand (The endocannabinoids) protein ท่ีเก่ียวข้องในการสงัเคราะห์ 

และหยดุยั Êงการทํางานของ Endocannabinoids รวมถงึ Intercellular signaling pathway ท่ีสง่ผลตอ่ 

Endocannabinoids 

          Endocannabinoids เป็นสารที่มีอยูใ่นร่างกายตามธรรมชาติ โดยจะหลัง่ออกมาสูร่่างกายเมื่อมี

ความเครียดหรือร่างกายถกูกระตุ้น endocannabinoids ตวัหนึง่ท่ีพบเป็นตวัแรก และมีการศกึษามาก

ท่ีสดุ คือ อนนัดาไมด์(Anandamide, AEA) และ 2-AG (2-arachidonoyl-glycerol)(18) เน่ืองจากพบวา่ 

อนนัดาไมด์สามารถกระตุ้น CB receptor ได้  

       2.2Cannabinoid receptors(5, 19) 

 Cannabinoid receptors เป็นตวัรับของสารในกลุม่วตัถอุอกฤทธิÍทางจิตใจ (psychoactive 

agents) ได้แก่ กญัชา (marijuana), delta-9-tetrahydrocannabinol (THC) จดัอยูใ่นกลุม่ของตวัรับท่ีต้อง

อาศยั G-protein (G-protein-coupled receptor super family)(20, 21)  แบง่ออกเป็น  2 ชนิดคือ  

 2.2.1 CB1 receptor อยูใ่นระบบประสาทสว่นกลาง สว่นใหญ่พบมากที่สดุในบริเวณสมอง และ

ยงัพบในเนื Êอเย่ืออ่ืนอีกได้เชน่กนั ได้แก่  เนื Êอเย่ือไขมนั ตบั กล้ามเนื Êอ ทางเดินอาหาร และตบัออ่น  

 2.2.2 CB2 receptor พบมากในเซลล์ท่ีทําหน้าที่เก่ียวกบัภมิูคุ้มกนัของร่างกาย (Immune cells) 

เช่น ม้าม ตอ่มทอนซิล B cells, T cells, monocytes ซึง่แสดงถงึบทบาทที่เก่ียวข้องกบัระบบภมิูคุ้มกนัของ

ร่างกาย  รวมถงึพบใน nerve fiber และ mast cell 
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 การกระตุ้นทั Êง CB1 receptor และ CB2 receptor จะทาํให้ลดปฏิกิริยาของเอนไซม์ adenyl 

cyclase และทําให้เกิดการยบัยั Êงการตอบสนองที่อาศยั cAMP ตามมา (cAMP-mediated responses) 

 อนนัดาไมด์ทําหน้าท่ีเป็น partial agonist ของตวัรับได้ทั Êง 2 ชนิด ขณะที่ 2-arachidonoyl 

glycerol สามารถกระตุ้นได้แบบ full agonist ในขณะที่กลไกการกระตุ้นตวัรับของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโน

ลาไมด์ยงัเป็นที่ถกเถียงกนั โดยทัว่ไปกลา่ววา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ไมทํ่าปฏิกิริยากบั CB1 

receptors  แตจ่ะจบักบั CB2 receptor โดยทําหน้าที่เป็นตวักระตุ้นการทํางานของตวัรับ (agonist)(22, 23) 

  2.3 เอน็ปาล์มโิตอลิเอทาโนลาไมด์ (N-palmitoylethanolamide) 
 กรดไขมนัอิสระในกลุม่ของเอทาโนลาไมด์ (Fatty acid ethanolamides : FAEs) เป็นสารที่พบใน

ร่างกายตามธรรมชาติ ประกอบด้วยสารที่เป็น analog ท่ีจดัอยูใ่นกลุม่เดียวกนัหลายตวั ได้แก ่ N-

arachidonoyl-ethanolamine (anandamide หรือ AEA),  N-stearoyl-ethanolamines (SEA), N-oleoyl-

ethanolamine (OEA) ซึง่ตวัที่มีความสาํคญัในผิวหนงัแก่ N-palmitoyl-ethanolamide (PEA) โดยพบมาก

ในผิวหนงับริเวณชั Êน stratum granulosum ประกอบด้วยคาร์บอน 16 ตวั ดงัภาพประกอบที่ 1(4)  

 

 

 
 

ภาพประกอบ  1 แสดงโครงสร้างทางเคมีของสารในกลุม่เอทาโนลาไมด์ ได้แก่  Palmitoylethanolamide  

       (PEA), Oleoylethanolamide (OEA) และ Arachidonoylethanolamide  (anandamide; AEA) (4) 
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       ท่ีมา: LoVerme J, La Rana G, Russo R, Calignano A, Piomelli D.  The search for the 

palmitoylethanolamide receptor. Life Sci. 2005 Aug 19;77(14):1685-98. 

 

 PEA ถกูค้นพบตั Êงแตใ่นชว่งปี ค.ศ. 1943 โดย Coburn และคณะพบวา่ สารอาหารในไขแ่ดงของ

ไก ่(dried chicken egg yolk) สามารถชว่ยป้องการกลบัเป็นซํ Êาของ rheumatic fever ได้ทั Êงๆที่ยงัคงมีการ

ติดเชื Êอ Streptococcus อยูอ่ยา่งตอ่เน่ือง แตใ่นขณะนั Êนยงัไมมี่ข้อมลูการศกึษาวิจยัมากนกั  

 ในชว่งปี ค.ศ.1950 ได้มีการทําการศกึษาตอ่เน่ืองจากงานวิจยัครั Êงก่อน และพบวา่สว่นประกอบ

ของไขมนัที่สกดัได้มาจากจาก egg yolk(24), peanut oil, และ soybean lecithin มีคณุสมบตัิท่ีต้านอาการ

แพ้ในหนทูดลองได้ 

 ในปี ค.ศ.1957 Kuehl และคณะ สามารถแยกได้วา่สาร N-(2-hydroxyethyl)hexadecanamide, 

N-palmitoylethanolamide (PEA) เป็นตวัที่มีคณุสมบตัใินการต้านการอกัเสบ  

 จนกระทัง่ในปี ค.ศ.1965 Bachur และคณะ(25) ได้ตรวจพบสาร PEA ในเนื Êอเย่ือของสตัว์เลี Êยงลกู

ด้วยนม (mammalian tissues) โดยตรวจพบจากเนื Êอเย่ือไขมนับริเวณสมอง ตบั กล้ามเนื Êอลายของหนู

ทดลอง 

 จากนั Êนจงึมีหลายงานวิจยัทางคลนิีคที่ทําการศกึษาเก่ียวกบัคณุสมบตัิในการต้านการอกัเสบของ 

PEA โดยให้รับประทานยาที่มีสว่นประกอบของ PEA (มีช่ือการค้าวา่ Impulsin® ผลติโดยบริษัท Czech 

pharmaceutical company, SPOFA) ในขนาด 30 mg/kg วนัละ 1 ครั Êง พบวา่ PEA สามารถชว่ยลด

ความรุนแรงและระยะเวลาการเป็นโรคของการติดเชื Êอทางเดินหายใจจากเชื Êอเฉียบพลนัจากเชื Êอไข้หวดั

ใหญ่ (Influenza virus) ในเด็กวยัเรียนและทหารได้(26, 27) และจากผลการวิจยันี Êทําให้มีการใช้เพ่ือรักษาโรค

ทางเดนิหายใจเฉียบพลนัในประเทศเชโกสโลวาเกียในชว่งปลาย ค.ศ. 1970 แตห่ลงัจากนํามาใช้เพือ่รักษา

ในทางคลนิีคได้หลายปี PEA ได้ถกูถอนยาออกไปโดยไมท่ราบสาเหตแุท้จริง แตอ่ยา่งไรก็ตามพบวา่ไม่

เก่ียวข้องกบัผลข้างเคียงของยา จากนั Êนจงึไมมี่การศกึษาใดๆเพิม่เติมอีกประมาณ 20 ปีในการทดลองทาง

คลนิิก  

 จนกระทัง่ในปี ค.ศ1992 มีการค้นพบ anandamide (arachidonoylethanolamide) ซึง่จดัเป็น

สารที่อยูใ่นกลุม่ของ fatty acid amides อีกตวัหนึง่นั Êน โดยพบวา่ anandamide สามารถออกฤทธิÍเป็น

ตวักระตุ้น cannabinoid receptors ได้ จงึทําให้เร่ิมมีการทําการศกึษาวิจยัเก่ียวกบัคณุสมบตัิของ PEA 

อีกครั Êง 
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  2.3.1 การสังเคราะห์เอน็ปาล์มิโตอลิเอทาโนลาไมด์(5, 18) 

  การสงัเคราะห์ PEA นั Êนประกอบด้วย 2 กระบวนการ หลกัๆ คือ 

   2.3.1.1 ปฏิกิริยาของเอนไซม์ซึง่เป็นตวัเร่งกระบวนการ Hydrolysis ของ PEA เป็น

กระบวนการทีเ่หมือนกบัการสงัเคราะห์ anandamide โดยสารตั Êงต้นคือ  ethanolamine และ palmitic 

acid  ผา่นกระบวนการที่ไมต้่องอาศยัพลงังานเอทีพีและโคเอ (ATP and CoA independent process) 

   2.3.1.2 การเติมนํ Êาให้สารตั Êงตั Êนของฟอสโฟไลปิด (phospholipid precursor, N-

palmitoyl-phosphatidylethanolamide) โดยเอน็ไซม์ phosphodiesterase 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 2 แสดงการสงัเคราะห์เอ็นปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ (PEA)(5) 
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       ท่ีมา: Lambert DM, Vandevoorde S, Jonsson KO, Fowler CJ. The palmitoylethanolamide 

family: a new class of anti-inflammatory agents?.  Curr Med Chem. 2002 Mar;9(6):663-774. 

 
  2.3.2 การทาํลายและการขับเอน็ปาล์มิโตอลิเอทาโนลาไมด์ออกจากเซลล์ (5) 

  พบวา่ PEA ออกฤทธิÍคอ่นข้างสั Êนในสตัว์ทดลองเน่ืองจากมีเมตาบอลซิมึท่ีเร็ว การขบั PEA 

คล้ายกนักบัการขบัของ anandamide คือโดยการนําเข้าเซลล์ จากนั Êน fatty acid amide hydrolase 

(FAAH) จะเร่งปฏิกิริยา hydrolysis เพือ่ฟอร์มเป็น ethanolamine และ palmitic acid(28) ดงัภาพประกอบ

ท่ี 2 แตก่ารกระบวนการนํา PEA เข้าเซลล์อยา่งน้อย 50% ถกูนําเข้าไปแบบแพร่ผา่นโดยไมใ่ช้พลงังาน 

(passive diffusion) ซึง่หมายความวา่ การยบัยั Êงการนํา PEA แบบใช้พลงังานแทบจะไมส่ามารถทําให้

ฤทธิÍทางเภสชัวิทยายาวนานขึ Êนได้ ในทางตรงกนัข้ามมหีลกัฐานในสตัว์ทดลองยืนยนัวา่ฤทธิÍทางเภสชัวิท 

ยาของ anandamide ท่ีได้จากภายนอก (2-arachidonoylglycerol and related compound) สามารถ

ยบัยั Êง FAAH ได้ จงึเป็นไปได้วา่การยบัยั Êงเอนไซม์นี Êอาจชว่ยเพิ่มฤทธิÍทางเภสชัวิทยาของ PEA ได้  
  2.3.3 ฤทธิ์ทางเภสัชวทิยาของ PEA 
  จากการค้นพบสาร anandamide ทําให้กลบัมามีการศกึษาค้นคว้าเก่ียวกบั PEA มากขึ Êน

ดงัที่กลา่วไปแล้วข้างต้น จงึทําให้ทราบเก่ียวกบัฤทธิÍทางเภสชัวิทยาของ PEA มากขึ Êน โดยพบวา่มี

คณุสมบตัิหลกัๆดงัตอ่ไปนี Ê คือ 

   2.3.3.1คณุสมบตัิในการลดการอกัเสบ(5, 29)  

   Coburn และคณะ ได้รายงานเกี่ยวกบัคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบของ PEA เป็นราย

แรก ในปี ค.ศ.1954 ซึง่เป็นสารสกดัที่พบใน egg yolk มีฤทธิÍในการลดอาการภาวะ anaphylactic 

arthritis ในหนทูดลองได้(24) 

   จากนั Êน Kuehl และคณะ จงึเร่ิมมีการสกดัแยก PEA บริสทุธิÍออกมาได้จาก egg yolk 

และถัว่ หลงัจากนั Êนจงึมีการสงัเคราะห์สารที่มีโครงสร้างคล้ายกบั PEA ออกมาอกีมากมายซึง่พบวา่มีฤทธิÍ

ในการต้านการอกัเสบได้เชน่เดียวกนั 

   Kondo และคณะ ได้ทําการทดลองเกี่ยวกบั PEA ในหนทูดลองพบวา่ PEA เป็นสว่น 

ประกอบหลกัของสารในกลุม่ N-acylethanolamines (NAEs) คือ พบได้ถงึ 44.7% ในอณัฑะของหนู

ทดลอง(5) เมื่อกระตุ้นให้เกิดการอกัเสบและการทําลายของเซลล์ด้วยการฉีด cadmium chloride พบวา่

สารในกลุม่ NAEs มีปริมาณเพ่ิมขึ Êนถงึ 25 เทา่ซึง่เป็นสดัสว่นไปด้วยกนักบัปริมาณของ PEA เชน่เดียวกนั

กบัในเซลล์ท่ีตายแล้วหรือในเนื Êอเย่ือของสิง่มีชีวิตที่ตายแล้วหรือในเซลล์ท่ีถกูทําลาย เชน่ ในภาวะการขาด
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เลอืด หรือจากการกระตุ้นโดยใช้สาร glutamate โดยพบวา่สามารถทําให้ระดบัของทั Êง PEA และ NAEs มี

ปริมาณสงูขึ Êนหลายเทา่ตวั(5)  Baker และคณะ พบวา่มีการเพิ่มระดบัของ PEA ในไขสนัหลงัของหนทูดลอง

ท่ีมีภาวะกล้ามเนื Êอตงึตวัแบบหดเกร็ง (spastic) อนัมีสาเหตจุากสมองอกัเสบเรื Êอรัง (encephalomyelitis) 
(30) อยา่งไรก็ตาม จากที่กลา่วไปข้างต้นซึง่พบวา่มีปริมาณของ PEA ท่ีเพิ่มสงูขึ Êนกวา่ปกติในเนื Êอเย่ือท่ีมีการ

อกัเสบหลายๆชนิด ชว่ยแสดงถงึความสมัพนัธ์ของ PEA กบัฤทธ์ในการต้านการอกัเสบ  

   ในงานวิจยัตอ่ๆมาพบวา่ PEA มีคณุสมบตัลิดการอกัเสบได้จริงโดยการกระตุ้น CB2 

receptor ลดการหลัง่ของ mast cell สง่ผลให้ลดการอกัเสบได้ในหนทูดลอง(22, 31, 32) 

   นอกจากกลไกในการลดการหลัง่ของ mast cell แล้ว พบวา่ยงัมีกลไกอื่นอีกคือ ลดการ

สร้าง TNF-α โดย macrophage สง่ผลให้สามารถลดภาวะการอกัเสบที่เกิดขึ Êนในปอดของหนทูดลองได้(33)  

   และสามารถลดการสร้างสารอนมุลูอิสระ ได้แก่ Inos และ COX—2 ได้ จากงานวิจยัของ

Costa และคณะ ซึง่ทําการศกึษาในหนทูดลองศกึษาเก่ียวกบัคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบที่เกิดจาก 

carrageenan  โดยให้ PEA ชนิดรับประทานขนาด 10 mg/kg วนัละ 1 ครั Êงเป็นเวลา 3 วนัตามหลงัจาก

การเหน่ียวนําให้เกิดการอกัเสบ พบวา่สามารถลดการสร้างสารอนมุลูอิสระ ได้แก่ inducible nitric oxide 

synthase (iNOS) และ cyclooxygenase (COX-2 ) ได้อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ(34) รวมถงึลดการชมุนมุ

กนัของ neutrophils (Neutrophils influx) ซึง่เป็นกลไกที่คล้ายกนักบักลไกในการลดการอกัเสบของยาใน

กลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ ซึง่เป็นปฏิกิริยาที่ต้องเก่ียวข้องกบัสารพนัธุกรรม (genomic action)  แตก็่มีการ

ศกึษาวจิยัที่รายงานวา่ PEA สามารถลดการอกัเสบในเวลาระดบัชัว่โมง ดงันั Êนจงึหมายถงึวา่กลไกในการ

ลดการอกัเสบของ PEA อาจมีปฏิกิริยาสว่นท่ีไมจํ่าเป็นต้องเกี่ยวข้องกบัสารพนัธุกรรม (non-genomic 

action) รวมอยูด้่วยนัน่เอง อยา่งไรก็ตามยงัคงไมมี่ข้อสรุปเก่ียวกบักลไกการทํางานของ PEA 

   นอกจากนี Ê Berdyshev และคณะ ทําการทดสอบในเซลล์เม็ดเลอืดขาวชนิด monocyte 

ของมนษุย์พบวา่ PEA สามารถยบัยั Êงการสงัเคราะห์ Interleukin บางชนิดได้     

   จากการวิจยัท่ีมีในสตัว์ทดลองและในทางคลนิีคที่กลา่วมาเป็นการยืนยนัถงึคณุสมบตัิใน

การลดการอกัเสบของ PEA ได้ โดยสรุปพบวา่กลไกในการลดการอกัเสบ คือ PEA จะทาํหน้าที่เป็น CB2 

receptor agonist มีผลไปยบัยั Êงการกระตุ้นการหลัง่ของ mast cell, ลดการสร้าง TNF-α จาก 

macrophage, ลดการสร้างสารอนมุลุอิสระ ได้แก่ NOS และ COX-2 และการลดการชมุนมุกนัของ 

neutrophils (Neutrophils influx)  
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   2.3.3.2 คณุสมบตัิในการลดอาการปวด 

   กลไกการลดการปวดของ PEA ได้มีการกลา่วถงึไว้ในหลายงานวิจยัเชน่กนั(35)  โดยพบวา่

สามารถลดอาการปวดที่เกิดขึ Êนจาก formalin, magnesium sulfate, carrageenan, nerve growth factor, 

turpentine ได้(4, 29) นอกจากนี Êยงัพบวา่สามารถยบัยั Êงภาวะอาการปวดที่มากผิดปกติ (hyperalgesia) ท่ี

เกิดขึ Êนหลงัการผกูเส้นประสาทไซติค (sciatic nerve ligation) ในการทดลองเกี่ยวกบัความเจ็บปวดแบบ 

neuropathic pain ได้อีกด้วย  และเน่ืองจากการที่พบวา่ PEA สามารถลดอาการปวดได้เร็วกวา่คณุสมบตัิ

ในการลดการอกัเสบ ดงันั Êนจงึคาดวา่ PEA อาจทําหน้าที่เป็นเสมือนตวัควบคมุตวัรับความเจ็บปวดนัน่เอง 
(4) 

   2.3.3.3 คณุสมบตัิในการตอ่ต้านอาการชกัและปกปัองระบบประสาท 

   บทบาทของ PEA ในระบบประสาทสว่นกลางยงัไมเ่ป็นที่เข้าใจแน่ชดันกั  เน่ืองจากเมื่อ 

PEA อยูใ่นระดบัท่ีสงู เร่ิมมีหลกัฐานงานวิจยัยืนยนัมากขึ Êนวา่มีคณุสมบตัิในการต้านอาการชกัและป้องกนั

ระบบประสาท(4, 29) อาทิเชน่ งานวิจยัของ Lambert และคณะ(36) ได้ทําการทดลองโดยฉีดสารท่ีมี

สว่นผสมของ PEA เข้าไปในเยื่อบผุนงัหน้าท้องพบวา่สามารถยบัยั Êงการชกัทีเ่กิดจากการกระตุ้นด้วย

กระแสไฟฟ้าและสารเคมีได้ 

   2.3.3.4 คณุสมบตัิในการลดความอยากอาหาร 

   มีการทดลองในหนทูดลองพบว่ามีผลทําให้เกิดอาการเบื่ออาหารได้(37) 

   2.3.3.5 คณุสมบตัิในการลดการเคลือ่นตวัของระบบทางเดินอาหาร 

   ในการทดลองเดียวกนัก่อนหน้าพบวา่สารในกลุม่ anandamide มีฤทธิÍในการทําให้ 

gastric emptying time ช้าลง(37, 38)  

   2.3.3.6 คณุสมบตัิในการลดการเพิ่มจํานวนของเซลล์มะเร็ง  

   ฤทธิÍในการต้านการการอกัเสบและการทาํลายสารพนัธกุรรมจากการกระตุ้นด้วยแสงอลุ

ตราไวโอเลต (UV light-induced inflammation and DNA-damage ) มีงานวิจยัทดสอบผลของ PEA กบั

เซลล์ท่ีถกูทําลายด้วยแสงแดดซึง่มีผลในการเกิดมะเร็งจากแสงแดดด้วยการดผูลของการสร้าง thymine 

dimer พบว่ามีการสร้าง thymine dimer ลดลงและทําให้อาการแดง (erythema) ลดลงได้ ซึง่อาจจะมีผล

ยบัยั Êงการเกิดมะเร็งผิวหนงัได้(39) 

   จากท่ีกลา่วไปข้างต้น เป็นคณุสมบตัิทางเภสชัวิทยาของ PEA โดยได้สรุปคณุสมบตัเิดน่ๆ

ของ PEA ท่ีมีการนํามาใช้ทางคลนิีคกนัมาก ดงัแสดงในภาพประกอบที่ 3 
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ภาพประกอบ 3  แสดงคณุสมบตัิทางเภสชัวิทยาของ PEA (4) 

 

       ท่ีมา: LoVerme J, La Rana G, Russo R, Calignano A, Piomelli D.  The search for the 

palmitoylethanolamide receptor. Life Sci. 2005 Aug 19;77(14):1685-98. 
 
 และมีการทําการศกึษาวิจยัทางคลนิีคเก่ียวกบั PEA ดงัตอ่ไปนี Ê คือ เร่ิมจากการศกึษาเก่ียวกบั

คณุสมบตัิของ PEA ชนิดรับประทาน (มีช่ือการค้าวา่ Impulsin® ) ขนาด 30 mg/kg วนัละ 1 ครั Êงซึง่พบวา่ 

PEA สามารถชว่ยลดความรุนแรงและระยะเวลาการเป็นโรคของการติดเชื Êอทางเดินหายใจจากเชื Êอเฉียบ 

พลนัจากเชื Êอไข้หวดัใหญ่ ในเดก็วยัเรียนและทหารได้(26, 27)  ดงัที่กลา่วไปข้างต้นแล้ว 

 Kemeny และคณะ พบวา่การทายาที่มีสว่นประกอบของ PEA สามารถเพิ่มระดบัของ PEA ท่ี

ผิวหนงัได้  และการรับประทานอาหารที่มีไขมนัเป็นสว่นประกอบสามารถเพิ่มระดบัของสารในกลุม่ของ 

anandamide ในร่างกายได้เชน่เดียวกนั (40) 

 ในปี ค.ศ. 2006 Eberlein และคณะได้ทําการศกึษาวิจยัเก่ียวกบัการใช้ยาทาที่มีสว่นประกอบ

ของ PEA ในการรักษาผู้ ป่วยโรค atopic dermatitis (ATOPA Study) โดยทําการศกึษาวจิยัแบบเปิดใน

ผู้ ป่วยจํานวน 2,456 คน จากทั Êงหมด 525 สถาบนั (ในจํานวนนี Êมีอายมุากกวา่ 12 ปี 923 คน) ทกุคนทายา

ท่ีมีสว่นประกอบของ PEA จํานวน 38 วนั  โดยวดัความเปลีย่นแปลงของอาการแสดงและความถี่ของการ

ใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ ผลการวิจยัพบวา่อาสาสมคัรผู้ใหญ่มีอาการโดยรวมดีขึ Êนร้อยละ 53.8 และ

อาสาสมคัรทีอ่ายมุากกวา่ 12 ปี อาการดีขึ Êนร้อยละ 61.2  และมีการประเมินการลดอาการคนัและการ

รบกวนการนอนหลบั พบวา่ร้อยละ 46 มีอาการคนัน้อยลงภายใน 6 วนัหลงัทา และเมื่อทาไป 5 สปัดาห์ มี

อาการคนัลดลงร้อยละ 60  สาํหรับความถ่ีของการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ พบวา่ลดลงจาก 8 ครั Êงตอ่

สปัดาห์เหลอืเพียง 3 ครั Êงตอ่สปัดาห์ (34) 

 ในปี ค.ศ. 2006 Kemeny และคณะ ได้ทําการวิจยัแบบเปิดเพือ่เปรียบเทียบประสทิธิภาพของยา

ทาที่มีสว่นประกอบของ PEA กบั 1% ไฮโดรคอร์ติโซนในการรักษาผู้ป่วยโรค atopic dermatitis จํานวน 

18 รายที่มีอายตุั Êงแต ่6 ปีขึ Êนไป โดยทายาที่มีสว่นประกอบของ PEA บริเวณใบหน้าซีกซ้าย และยาทา 1% 
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ไฮโดรคอร์ติโซนบริเวณใบหน้าซกีขวา วนัละ 2 ครั Êงเป็นเวลา 2 สปัดาห์ พบวา่ยาทาที่มีสว่นประกอบของ 

PEA สามารถลดอาการคนั  infiltration การลอก (excoriation) ลกัษณะผ่ืนนนูหนา(lichenification) ของ

ผ่ืนลงได้เทา่กนั แต ่1% ไฮโดรคอร์ติโซนสามารถลดความแดงได้มากกวา่อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิต ิในทาง

กลบักนัก็พบวา่ยาทาที่มีสว่นประกอบของ PEA สามารถลดความแห้งของผิวได้ดกีวา่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเชน่กนั (6)  

 

3.ยากลุ่มคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ (Corticosteroids) 
       เป็นกลุม่ของ steroid hormones ท่ีมีความสามารถในการจบักบัตวัรับของคอร์ตโิคสเตียรอยด์และ

กระตุ้นปฏิกิริยาที่คล้ายกนั โดยมีทั Êงการทําปฏิกิริยาที่ออกฤทธิÍช้า โดยจบักบัตวัรับท่ีอยูใ่นนิวเคลยีส 

(nuclear receptor) และปฏิกิริยาที่ออกฤทธิÍเร็วคอืจบักบัตวัรับท่ีอยูต่รงเยื่อหุ้มเซลล์ (membrane-

associated receptors) และผา่น signaling cascade ซึง่ปฏิกิริยานี Êจะไมผ่า่นกระบวนการที่เก่ียวข้องกบั

สารพนัธกุรรมทําให้ปฏิกิริยาเกิดขึ Êนไวกวา่ 

       ปกติตอ่มหมวกไตชั Êนนอกทําหน้าที่สร้าง steroid hormones ซึง่แบง่ได้เป็นคอร์ติโคสเตียรอยด์ 

(Corticosteroids) มีคาร์บอน 21 ตวั และแอนโดนเจน (Androgens) มีคาร์บอน 19 ตวั 

       สาํหรับคอร์ติโคสเตียรอยด์เองยงัแบง่ได้อีกเป็น กลโูคคอร์ติคอยด์ (Glucocorticoids) มีหน้าที่ควบคมุ 

เมตาบอลซิมึของคาร์โบไฮเดรต โปรตีน และไขมนัในร่างกาย ขณะที่มินเนอรอลโลคอร์ติคอยด์ 

(Mineralocorticoids) จะทาํหน้าที่รักษาสมดลุของนํ Êาและอิเลคโตรไลท์ในร่างกาย 

       โครงสร้างพื Êนฐานทางเคมีของ steroid hormones จากตอ่มหมวกไต ประกอบด้วยคาร์บอน 17 ตวั 

มาเรียงกนัเป็นวงแหวน 4 วง  

 คอร์ติโคสเตยีรอยด์ตวัสาํคญัที่มีอยูใ่นร่างกายตามธรรมชาต ิ คือ คอร์ติซอล (Cortisol or 

Hydrocortisone) โดยจะสงัเคราะห์จากคลอเรสเตอรอลโดยสว่นคอร์เท็กซ์ของตอ่มหมวกไต 

 ลกัษณะโครงสร้างของคอร์ติโคสเตียรอยด์ซึง่ประกอบด้วยคอร์บอนเรียงตวักนัเป็นวงแหวน 4 วง และ

ลกัษณะโครงสร้างของไฮโดรคอร์ติโซนแสดงดงัภาพประกอบ 4 
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ภาพประกอบ 4 รูป A แสดงโครงสร้างของคอร์ติโคสเตียรอยด์ และรูป B แสดงโครงสร้างของไฮโดรคอร์ติ 

       โซน(41) 

 

       ท่ีมา: Werth. VP. Systemic glucotorticoids. In: Wolff K GL, Katz SI, Gilchrest BA, Paller AS, 

Leffell DJ. Fitzpatrick's Dermatology in General Medicine. 7th ed. New York: Mc Graw-Hill; 

2008. p. 2147-2153. 

  

       คอร์ติโคสเตยีรอยด์เป็นสารที่มีคณุสมบตัทิี่สาํคญัเก่ียวกบัฤทธิÍต้านการอกัเสบและฤทธิÍกดภมิูคุ้มกนั 

ปัจจบุนัสามารถสงัเคราะห์คอร์ติโคสเตียรอยด์ได้ โดยการเปลีย่นแปลงองค์ประกอบทางเคมีในตําแหนง่

ตา่งๆ การเปลี่ยนแปลงตําแหนง่พื Êนฐานทางโมเลกลุของคอร์ติซอล ซึง่เป็นสารสาํคญัตวัสดุท้ายท่ีได้ในกลุม่

คอร์ติโคสเตยีรอยด์ จะทําให้ได้สารที่มีคณุสมบตัิแตกตา่งกนัไปในด้านความแรงของยาและผลข้างเคียง 

สามารถนําไปใช้ทดแทนในกรณีท่ีร่างกายขาดฮอร์โมนดงักลา่ว และยงัสามารถนําไปใช้รักษาโรคตา่งๆได้

หลายชนิด  
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 3.1 กลไกการออกฤทธิ์ของคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ 
 คอร์ติโคสเตยีรอยด์จะแพร่กระจายแบบไมใ่ช้พลงังาน (Passive diffusion) ผา่นผนงัเย่ือหุ้มเซลล์

เข้าไปจบักบัโปรตีนที่เป็นตวัรับในไซโตพลาสซมึ จากนั Êนคอมเพลก็ซ์ท่ีเกิดขึ Êนจะเข้าไปยงันิวเคลยีส และ

ออกฤทธิÍโดยการควบคมุการ transcription สารพนัธกุรรมเป้าหมาย ก่อให้เกิดผลทางเภสชัวิทยาหลาย

อยา่งตอ่มา โดยมี 3 กลไกหลกัๆ คือ 

  3.1.1 ควบคมุการแสดงออกของสารพนัธกุรรม (gene expression) โดยตรง โดยตวัรับของ

คอร์ติโคสเตยีรอยด์จะจบักบัสารที่มีฤทธิÍตอบสนองตอ่คอร์ติโคสเตียรอยด์ ทําให้เกิดการกระตุ้นโปรตีน 

ได้แก่ Annexin I และ MAPK phosphatase 1 

       Annexin จะลดการทํางานของ phospholipase A2 ซึง่จะไปลดการหลัง่ arachidonic acid 

จากฟอสโฟไลปิดที่อยูต่รงบริเวณเยื่อหุ้มเซลล์ จํากดัการสร้าง prostaglandins และ leukotrienes 

  3.1.2ควบคมุการแสดงออกของสารพนัธุกรรมโดยอ้อม โดยตวัรับของคอร์ติโคสเตียรอยด์จะ

ทําปฏิกิริยากบั transcription factor ตวัอ่ืนๆ ท่ีสาํคญัได้แก่ มีผลไปยบัยั Êงผลของ transcription factor 

activator protein 1 และ nuclear factor КB ร่วมกบัเพิ่ม IКB   และยบัยั Êง nuclear factor КB  ปฏิกิริยา

เหลา่นี Êจะไปมีผลในการลดการสงัเคราะห์ proinflammatory molecules รวมถงึ cytokines, Interleukins, 

adhesion molecules และ proteases 

  3.1.3 ตวัรับของคอร์ติโคสเตยีรอยด์จะทํางานกบั second messenger cascades ผา่น

กระบวนการทีไ่มเ่ก่ียวข้องกบัสารพนัธกุรรม (nongenomic pathway) เชน่ PI3K-Akt-Enos pathway 
        3.2 เภสชัจลนศาสตร์ 
  3.2.1 การดดูซมึ 

  คอร์ติซอล รวมทั Êงสารสงัเคราะห์ถกูดดูซมึได้ดีเม่ือให้โดยการรับประทาน เอสเทอร์ของคอร์ติ

ซอลและสารสงัเคราะห์ท่ีละลายนํ Êาได้ดีจะให้ทางหลอดเลอืดดําเพือ่ให้ระดบัยาในเลอืดสงูอยา่งรวดเร็ว ถ้า

ให้ในรูปสารละลายแขวนตะกอนโดยการฉีดเข้ากล้ามผลของยาจะอยูน่านขึ Êน คอร์ติโคสเตยีรอยด์ถกูดดู

ซมึได้ดีเมื่อให้เป็นยาทาเฉพาะที่ท่ีผิวหนงั ซึง่เม่ือให้เป็นเวลานานการดดูซมึของยาอาจมากพอ ท่ีจะทําให้

เกิดผลทัว่ร่างกาย รวมทั Êงกดการทํางานของตอ่มหมวกไตได้ 

  3.2.2 การกระจาย การเปลีย่นแปลง และการขบัถา่ย 

  ปกติแล้วจะมีเพียง 5 % ของคอร์ติซอลเทา่นั Êนท่ีอยูอ่ยา่งเป็นอิสระในกระแสเลอืด ซึง่คอร์ติ

ซอลท่ีอยูอ่ยา่งอิสระนี Êเองที่เป็นตวัออกฤทธิÍ ในขณะที่คอร์ติซอลท่ีเหลอืจะอยูใ่นรูปของสารที่ไมอ่อกฤทธิÍ 

(inactive form) โดยจบัอยูก่บั cortisol-binding globulin (ช่ือวา่ transcortin) หรือจบัอยู่กบัอลับมิูน 
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(albumin) คอร์ติซอลจะหลัง่อยูป่ระมาณ 10-20 มิลลกิรัมตอ่วนั และหลัง่ออกมามากที่สดุตอนชว่ง

ประมาณ 8 นาฬิกา มีคา่คร่ึงชีวิตอยูใ่นกระแสเลอืดประมาณ 90 นาที ถกูเมตาบอไลต์ในตบั และถกูกําจดั

ออกทางตบัและไต 
        3.3 ผลทางเภสชัวทิยาจากยารับประทาน หรือฉีดเข้าหลอดเลือดดาํ 
  3.3.1 ฤทธิÍต้านการอกัเสบและฤทธิÍกดภมิูคุ้มกนั 

    3.3.1.1 ฤทธิÍต้านการอกัเสบ ออกฤทธิÍด้วยกลไกหลายชนิด 

    3.3.1.1.1ลดการสร้างโมเลกลุสารตั Êงต้นที่ทําให้เกิดการอกัเสบ ได้แก่ cytokines, 

interleukins และองค์ประกอบตา่งๆทีมี่ผลเพิม่การซมึผ่านผนงัหลอดเลอืดฝอย การขยายตวัของหลอด

เลอืดแดงและการหดตวัของกล้ามเนื Êอเรียบนอกหลอดเลอืด เป็นผลให้การตอบสนองของเซลล์เหลา่นี Êตอ่

แอนติเจนลดลง รวมถงึยบัยั Êงการทํางานของเอนไซม์ Cyclooxygenase-2 ซึง่เป็นสารที่เก่ียวข้องกบัการ

อกัเสบ 

    3.3.1.1.2 เพิม่การสร้าง Annexin 1, 2 ซึง่ลดการทํางานของเอนไซม์ 3 

Phospholipase A2 มีผลทําให้ลดการหลัง่กรด arachidonic จากไขมนับนเยื่อหุ้มเซลล์ ทําให้เกิดการยบั 

ยั Êงการสร้าง prostaglandins,  leukotrienes ในที่สดุ 

    3.3.1.2 ฤทธิÍกดภมิูคุ้มกนั 

   คอร์ติโคสเตยีรอยด์ในขนาดที่ใช้รักษาไมมี่ผลลดแอนติบอดีในเลือดอย่างชดัเจน แตย่า

ในขนาดสงูจะยบัยั Êงการสร้างแอนติบอดี ฤทธิÍกดภมิูคุ้มกนัของคอร์ติโคสเตียรอยด์เก่ียวข้องกบัองค์ประ 

กอบตา่งๆ คือ คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีผลตอ่เม็ดเลอืดขาวชนิด lymphocyte สง่ผลให้การสร้าง 

Immunoglobulin จาก B lymphocyte และ Lymphokines จาก T lymphocyte เสยีไป กลไกอืน่ๆ

นอกจากนี Êได้แก่ ขดัขวางการทํางานของ macrophage ทําให้การปลอ่ยเอนไซม์จาก lysosome ลดลง ลด

กระบวนการ oxidative ของ neutrophil ซึง่เป็นกระบวนการจบักินแบคทีเรีย ทําให้การเคลือ่นตวัไปหาสิง่

แปลกปลอม (Chemotaxis) ของ monocyte  เสยีไป ผลตา่งๆดงัที่กลา่วมามีผลกระทบตอ่ภาวะภมูไิว

เกินแบบช้า (Delay hypersensitivity) และแบบเร็ว (Immediate hypersensitivity) ทําให้ผู้ ป่วยมีโอกาส

ติดเชื Êอได้งา่ยขึ Êนด้วย 

3.3.2 ผลตอ่ระบบเม็ดเลอืด 

  มีผลเพ่ิม hemoglobin และเซลล์เม็ดเลือดแดง ซึง่เป็นผลจากความสามารถในการต้านการ

ทําลายเม็ดเลือดแดง ขณะที่ทําให้จํานวนเม็ดเลอืดขาว lymphocyte, monocyte, basophil, eosinophil 

ลดลง โดยไมไ่ด้ทําลายเซลล์ แตส่ามารถทําลายเม็ดเลือดขาวตวัออ่นของ Leukemia ท่ีอยูใ่นกระแสเลอืด
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และเซลล์ของมะเร็งระบบตอ่มนํ Êาเหลอืงอื่นๆได้ ผลตอ่เมด็เลอืดขาวชนิด PMN กลบัพบวา่สงูขึ Êน เพราะ

เซลล์ดงักลา่วออกจากไขกระดกูมากขึ Êน แตอ่ตัราการออกจากกระแสเลอืดกลบัลดลง นอกจากนี Êการเพ่ิม 

ขึ Êนของ Annexin1 ยงัยบัยั Êงการทาํลายของเม็ดเลอืดขาวชนิด PMN อีกด้วย 

  3.3.3 ผลตอ่เมตาบอลสิมของคาร์โบไฮเดรต  โปรตีน  ไขมนั 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์กระตุ้นการสร้างนํ Êาตาลกลโูคส (Glucogenesis) ท่ีเนื Êอเย่ือตา่งๆและตบั 

โดยกระตุ้นการสร้างเอนไซม์ตา่งๆ และนํากรดอะมิโนจากเนื Êอเย่ือตา่งๆมายงัตบัเพื่อสร้างนํ Êาตาลกลโูคส 

คอร์ติโคสเตยีรอยด์สามารถเพิม่ระดบั Glucagon ในเลอืดเม่ือใช้เป็นเวลานาน ซึง่ฮอร์โมนนี Êสามารถ

กระตุ้นการสร้างนํ Êาตาลกลโูคสได้เชน่กนั นอกจากนี Êคอร์ติโคสเตียรอยด์ยงัลดการใช้นํ Êาตาลกลโูคสในเนื Êอ 

เย่ือตา่งๆ จากทั Êงหมดข้างต้น คอร์ติโคสเตยีรอยด์จะทําให้ระดบันํ Êาตาลในเลอืดสงูขึ Êน แตก็่สามารถเพิ่ม

การเก็บนํ Êาตาลกลโูคสไว้ในรูป Glycogen ซึง่เป็นผลจากการกระตุ้นการทํางานของเอนไซม์ Hepatic 

glycogen synthase การให้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในขนาดสงูเป็นเวลานาน จะกระตุ้นให้มีการทําลายโปรตีน

และไขมนัในร่างกายเพิ่มขึ Êน เพือ่ให้เซลล์ตา่งๆในร่างกายมีพลงังานใช้เพียงพอกบัความต้องการ จงึพบมี

การสญูเสยีไขมนัจากบริเวณแขนขา มาสะสมบริเวณต้นคอ ไหปลาร้า และหน้า ทําให้หน้าอ้วนกลม หลงั

เป็นหนอก 

  3.3.4 ผลตอ่สมดลุย์ของเกลอืแร่และนํ Êาในร่างกาย 

  Cortisol สามารถเก็บโซเดียมไว้ในร่างกายได้แตฤ่ทธิÍแรงน้อยกวา่ Aldosterone แตบ่าง

สภาวะที่มีโซเดียมในร่างกายมากเกินไป คอร์ติซอลจะเพิ่มการขบัโซเดียมโดยเพิ่มอตัราการกรองที่ 

glomerulus ในกรณีท่ีขาดคอร์ตโิคสเตียรอยด์ ปริมาณของเลอืดที่กรองผา่นไตจะลดตํ่าลง และปริมาณ 

Antidiuretic hormoneจะเพ่ิมขึ Êน ทําให้ร่างกายไมส่ามารถขบันํ Êาออกทางปัสสาวะได้เป็นปกต ิ ซึง่การ

ทดแทนฮอร์โมนนี Êจะชว่ยให้ทําให้การขบันํ Êาออกกลบัมาเป็นปกตไิด้ คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีผลลดการดดูซมึ

แคลเซียมจากลาํไส้เลก็ และ เพิม่การขบัถา่ยแคลเซียมออกทางปัสสาวะ ทําให้ปริมาณแคลเซียมใน

ร่างกายลดลง 

  3.3.5 ผลตอ่การเจริญและการแบง่ตวัของเซลล์ 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์ในขนาดที่ใช้รักษามีผลขดัขวางการเจริญเติบโตของเดก็ ซึง่เป็นผลของยา

ตอ่แนวเจริญของกระดกูออ่น (Epiphyseal cartilage) คอร์ติโคสเตยีรอยด์สามารถยบัยั Êงการเจริญเตบิโต

ของสตัว์ทดลอง เน่ืองจากยามีผลตอ่เนื Êอเย่ือตา่งๆ เชน่ ยบัยั Êงการสร้าง DNA ใน Thymocytes ยบัยั Êงการ

เจริญของตบั ปอด และสมอง 
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  3.3.6 ผลตอ่ระบบการหมนุเวียนโลหิต 

  ชว่ยให้การทํางานของระบบไหลเวียนโลหิตเป็นปกติ โดยคอร์ติโคสเตียรอยด์มีผลเสริมฤทธิÍ

การหดตวัของหลอดเลือดเมื่อถกูกระตุ้นด้วยสาร  Catecholamines หรือยาที่ออกฤทธิÍเหมือนสารนี Ê กลไก

การออกฤทธิÍนี Êยงัไมเ่ป็นที่แนน่อน เมื่อไมมี่คอร์ติโคสเตียรอยด์จะทําให้การตอบสนองในการหดตวัของ

หลอดเลือดลดน้อยลง เกิดความดนัโลหิตตํ่า ผนงัหลอดเลอืดฝอยจะยอมให้สารตา่งๆซมึผา่นเพิ่มขึ Êน การ

ตอบสนองของหลอดเลอืดเลก็ตอ่ Catecholamines ลดลง ทําให้ปริมาณเลอืดออกจากหวัใจลดลงเช่นกนั 

  3.3.7 ผลตอ่ระบบประสาทสว่นกลาง 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีผลตอ่อารมณ์ ลกัษณะการนอนหลบั และการทํางานของคลืน่สมองซึง่

บทบาทของคอร์ติโคสเตียรอยด์ตอ่ระบบประสาทสว่นกลางนั Êน ยงัไมเ่ป็นที่ทราบแนช่ดั แตเ่ช่ือวา่ยามีผล

ทําให้เกิดการเปลีย่นแปลงเมตาบอลซิมึของคาร์โบไฮเดรต สมดลุย์ของเกลอืแร่ และปริมาณเลือดที่ไปเลี Êยง

สมอง ในภาวะที่ขาดฮอร์โมนนี Ê ผู้ ป่วยจะมีอารมณ์เปลีย่นแปลงในรูปของอาการซมึเศร้า ถ้าได้คอร์ติโคส

เตยีรอยด์ทดแทนจะทําให้ภาวะดงักลา่วกลบัเป็นปกติ 

  3.3.8 ผลตอ่ระบบกล้ามเนื Êอ 

  ทําให้การทํางานของกล้ามเนื Êอเป็นปกต ิ ในภาวะที่ขาดฮอร์โมนจะมีการออ่นเปลี Êยของกล้าม 

เนื Êอ ซึง่ผลของคอร์ติโคสเตียรอยด์ตอ่การทํางานของกล้ามเนื Êอนั Êน น่าจะเป็นผลสบืน่ืองมาจากการเปลีย่น 

แปลงเมตาบอลซิมึของคาร์โบไฮเดรต สมดลุย์เกลือแร่ และปริมาณเลือดที่ไปเลี Êยงกล้ามเนื Êอมากกวา่ที่จะ

เป็นผลโดยตรง 

3.4 ผลแทรกซ้อนจากการให้ยาดดูซึมเข้าสู่ ร่างกาย 
มกัพบในกรณีท่ีใช้ยาในขนาดสงูและตดิตอ่กนัเป็นเวลานานๆ ผลแทรกซ้อนที่พบได้ได้แก่ 

  3.4.1 ภาวะกระดกูพรุน (Osteoporosis) 

  พบได้ถงึ 40% ในผู้ ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยคอร์ติโคสเตยีรอยด์ พบได้ทกุชว่งอายท่ีุใช้ยา 

และพบบอ่ยในเดก็ วยัรุ่น และในหญิงหมดประจําเดือน โดย 1 ใน 3 ของผู้ ป่วยมีประวตัิกระดกูสนัหลงัหกั

หลงัจากการใช้ยาเป็นระยะเวลานาน 5-10 ปี โดยสดัสว่นนี Êจะสงูขึ Êนในหญิงวยัหมดประจําเดือนไปแล้ว 

การสญูเสยีมวลกระดกูจะเกิดขึ Êนอยา่งรวดเร็วใน 6 เดอืนแรกของการใช้ยา จากนั Êนอตัราการเสยีมวล

กระดกูจะเร่ิมช้าลง แตย่งัดําเนินตอ่ไป โดยสว่นใหญ่พบวา่มีการสญูเสยีมวลกระดกู 3-10% ตอ่ปี  เม่ือไม่

นานมานี Êมีงานวิจยัพบวา่ แม้การใช้ยา prednisolone.ในขนาดตํ่าๆ (2.5 mg/day) ก็ยงัพบวา่มี

ผลข้างเคียงตอ่กระดกูเชน่กนั ทําให้เพิม่โอกาสการเกิดกระดกูสนัหลงัและกระดกูสะโพกหกัได้ บางสว่น

ของมวลกระดกูที่ลดลงสามารถกลบัมาเป็นปกติได้หลงัจากหยดุใช้ยาโดยเฉพาะในเดก็  
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  คอร์ติโคสเตยีรอยด์จะยบัยั Êงการทํางานของเซลล์ท่ีสร้างกระดกู (Osteoblasts) กระตุ้นการ

ทํางานของเซลล์ท่ีทําลายกระดกู (Osteoclasts) เพิม่การขบัถ่ายแคลเซียมออกทางไต ลดการดดูซมึ

แคลเซียมจากทางเดินอาหาร นอกจากนี Êคอร์ติโคสเตียรอยด์เองยงัทําให้ระดบัของ estrogen และ

testosterone ลดลง ซึง่นบัเป็นพยาธิกําเนิดที่สาํคญัในการเกิดภาวะกระดกูพรุน 

  3.4.2.หลอดเลือดแดงแข็งตวั (Atherosclerosis) 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีสว่นทาํให้ปัจจยัเสีย่งที่เก่ียวข้องกบัการเกิด Atherosclerosis เพิม่มาก

ขึ Êน ได้แก่ ภาวะความดนัในหลอดเลอืดแดงสงู (Arterial hypertension) ภาวะดื Êอตอ่อินซลูนิทําให้ระดบั

นํ Êาตาลในเลอืดสงูกวา่ปกต ิ (insulin resistance glucose)  ภาวะไขมนัในเลอืดสงู (intolerance 

hyperlipidemia) ภาวะอ้วนแบบกลางตวั (central obesity)  เหลา่นี Êล้วนเป็นปัจจยัเสีย่งตอ่การเกิดโรค 

Atherosclerosis ได้ พบวา่ผู้ ป่วยโรคคชุชิง (Cushing disease) ซึง่เป็นโรคที่พบได้บอ่ยหลงัการรักษาด้วย

คอร์ติโคสเตยีรอยด์เป็นเวลานานๆ พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่นี Êถ้าไมไ่ด้รับการรักษาจะมีอตัราการตายสงูขึ Êน 4 เทา่

จากโรคแทรกซ้อนทางระบบหวัใจและหลอดเลอืด ได้แก่ โรคเก่ียวกบัหลอดเลอืดหวัใจ (coronary artery 

disease) หวัใจล้มเหลวเฉียบพลนั (congestive heart failure) หวัใจขาดเลอืด (cardiac stroke) ปัจจยั

เสีย่งเหลา่นี Êยงัคงอยูอ่ยา่งน้อย 5 ปีหลงัจากระดบัของคอร์ติซอลในเลือดกลบัมาสูร่ะดบัปกติ 

  3.4.3 เนื Êอกระดกูที่ข้อตาย (Avascular necrosis) 

  อาการคือผู้ ป่วยจะมีอาการปวดและเคลือ่นไหวข้อได้ลาํบากในข้อใดข้อหนึง่หรือมากกวา่ 1 

ข้อได้ เกิดจากการที่มีความดนัภายในกระดกูสงูขึ Êน (intraosseous hypertension) ทําให้กระดกูขาดเลอืด 

(bone ischemia) และเน่าตาย (necrosis) ในที่สดุ โดยคอร์ติโคสเตียรอยด์จะไปทําให้เซลล์สร้างไขมนั 

(Lipocytes) ท่ีอยูใ่นกระดกูมีขนาดใหญ่ขึ Êน (hypertrophy)เป็นสาเหตใุห้ความดนัในกระดกูสงูขึ Êน ร่วมกบั

การที่คอร์ติโคสเตียรอยด์จะกระตุ้นให้เกิดการตาย (apoptosis) ของเซลล์สร้างกระดกู (osteoblast) ใน

ผู้ ป่วยที่มีโรคประจําตวัเป็นเอสแอลอี (SLE,systemic lupus erythematosus) มีโอกาสที่จะเกิดเนื Êอกระดกู

ท่ีข้อตายได้มากขึ Êนจากการได้รับยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ 

  3.4.4กดแกนการทํางานของตอ่มไฮโปธาลามสั-ตอ่มพิทอิูตารี-และตอ่มหมวกไต

(Suppression  of hypothalamic-pituitary-adrenal axis) 

  พบวา่แกนการทํางานของตอ่มไฮโปธาลามสั-ตอ่มพิทอูิตารี-และตอ่มหมวกไตนี Êจะเร่ิมถกูกด

อยา่งรวดเร็วหลงัเร่ิมได้รับการรักษาด้วยกลโูคคอร์ติคอยด์ อยา่งไรก็ตาม ถ้าได้รับการรักษาไมน่านคือไม่

เกิน 1-3 สปัดาห์พบวา่การทํางานสามารถคืนกลบัมาได้เร็วเชน่กนั การได้รับการรักษานานกวา่นั Êนสง่ผลให้

แกนการทํางานนี Êถกูกดไปได้ถึง 1 ปีหลงัหยดุยา อาการของการกดการทาํงานได้แก่ ล้า (lethargy) 
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ออ่นเพลยี คลื่นไส้ เบ่ืออาหาร มีไข้  ภาวะความดนัตกเม่ือเปลีย่นทา่ (orthostatic hypotension) นํ Êาตาล

ตํ่า (hypoglycemia) และนํ Êาหนกัลด  

  นอกจากนี Êยงัพบวา่มีอาการถอนยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ซึง่ผู้ ป่วยจะมีอาการของ adrenal 

insufficiency  ทั Êงๆที่มีระดบัของคอร์ติซอลที่ตอบสนองตอ่ ACTH ปกติดี อาการที่พบบอ่ยได้แก่ เบือ่

อาหาร ล้า คลืน่ไส้ นํ Êาหนกัลด ผิวหนงัลอก (desquamation) ปวดศีรษะ มีไข้ อาการที่พบน้อยกวา่ได้แก่ 

อาเจียน ปวดกล้ามเนื Êอ ปวดข้อ  โดยเมื่อคนไข้เหลา่นี Êได้รับยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ขนาดสงูขึ Êน อาการจะ

หายไปหลงัจากที่เร่ิมได้รับยาเข้าไปใหม ่ ซึง่อาการนี Êสามารถรักษาได้โดยคอ่ยๆ ถอนยา ทีละ 1 มิลลิกรัม

ทกุๆ 2-3 สปัดาห์ 

  3.4.5 ผลข้างเคียงตอ่ระบบภมิูคุ้มกนั (Immunologic side effects) 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์จะกดปฏิกิริยา (delayed type hypersensitiviry เนื่องจากมีฤทธิÍไป

ยบัยั Êง lymphocyte และ monocyte โดย prednisolone ขนาดตั Êงแต ่15 มิลลกิรัมขึ Êนไปพบวา่สามารถกด

การตอบสนองตอ่ tuberculin ได้ แม้วา่พบวา่ต้องรับประทาน Prednisolone ขนาด 40 mg/day เป็นเวลา

ประมาณ 13.6 วนัจงึจะยบัยั Êงการตอบสนองตอ่ tuberculin ได้ นอกจากนี Êยงัพบวา่เพิม่โอกาสการติดเชื Êอ

อีกด้วย  

  3.4.6 เลอืดออกในกระเพาะอาหาร (Gastric bleeding) 

  ยงัคงเป็นที่ถกเถียงอยูว่า่คอร์ติโคสเตียรอยด์ทําให้อบุตักิารณ์การเกิดแผลในกระเพาะอาหาร 

(peptic ulcer) สงูขึ Êนหรือไม ่ แตว่า่อบุตักิารณ์การเกิดแผลในกระเพาะอาหารสงูขึ Êนถงึ 9 เทา่ในคนไข้ท่ี

ได้รับทั Êงยาคอร์ติโคสเตียรอยด์และยาต้านการอกัเสบที่ไมใ่ชส่เตียรอยด์ (nonsteroid anti-inflammatory 

agents)   

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์ทําให้เยื่อบกุระเพาะอาหารบางตวัและยบัยั Êงการสร้างเนื Êอเย่ือใหมข่ึ Êนมา

ทดแทนเนื Êอเย่ือเก่าที่หลดุออกไป ในผู้ ป่วยบางรายยงัพบวา่มีการหลัง่กรดในกระเพาะอาหารเพิ่มขึ Êนด้วย 

คอร์ติโคสเตยีรอยด์เองมีผลทําให้เกิดแผลในกระเพาะอาหารและลาํไส้เลก็สว่นต้น แตอ่ยา่งน้อยท่ีสดุ ใน 

ขณะที่ผู้ ป่วยกําลงัได้รับยาอยูอ่าจมีกระเพาะทะล ุ หรือเลอืดออกในกระเพาะอาหารโดยไมมี่อาการปวด

ท้องมาก่อน ดงันั Êนถ้ามีประวตัิได้รับยาเป็นเวลานาน ควรได้รับการตรวจหาเลอืดในอจุจาระเป็นระยะ ใน

ผู้ ป่วยที่เป็นโรคตบัและโรคไตบางชนิดที่มีโปรตีนในเลอืดตํ่า พบวา่มีโอกาสเกิดแผลในกระเพาะอาหารและ

ลาํไส้เลก็มากกวา่ผู้ ป่วยอืน่ๆ ทั Êงนี Êเป็นผลจากการที่มีระดบัของยาในรูปท่ีเป็นอิสระเพิม่ขึ Êนกวา่ปกติ 
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 3.5 ปฏิกริิยากบัยาตวัอื่นๆ (Drug interactions) 
 คอร์ติโคสเตยีรอยด์สามารถมีปฏิกิริยาร่วมกบัยาตวัอ่ืนๆ ได้ ได้แก ่ barbiturates, phenytoin 

และ rifampin ซึง่จะกระตุ้นเอนไซม์ในตบั (hepatic microsomal enzymes) มีผลไปเร่งเมตาบอลซิมึของ

คอร์ติโคสเตยีรอยด์ 

 นอกจากนี Êยาบางตวั เชน่ cholestyramine, colestipol และยาลดการหลัง่กรด (antacids) จะทํา

ให้มีผลไปลดการดดูซมึคอร์ตโิคสเตียรอยด์ 

 คอร์ติโคสเตยีรอยด์ยงัลดระดบัของ salicylate ในซีรัม และทําให้ต้องใช้ warfarin (coumadin) 

ในขนาดที่สงูขึ Êนในการต้านการแข็งตวัของเลอืด 

 จากคณุสมบตัิทางเภสชัวิทยาของยากลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ พบวา่สามารถนํามารักษาโรคได้ 

หลายชนิด รวมถงึโรคทางผิวหนงั แตก่ารให้ยาโดยวธีิรับประทานจะทําให้มีการดดูซมึของยาเข้าสูร่ะบบ

ภายในร่างกาย ก่อให้เกิดอาการข้างเคียง ผลแทรกซ้อนตา่งๆได้มากดงัที่กลา่วไปข้างต้น และจากเภสชั

จลนศาสตร์พบวา่ยาทาภายนอกสามารถดดูซมึผา่นผิวหนงัได้ด ี จงึทําให้โรคผิวหนงัสว่นใหญ่หากอาการ

ไมรุ่นแรงจะเร่ิมการรักษาด้วยการเลอืกใช้ยาทาภายนอกแทนก่อน 
        3.6 ผลทางเภสชัวทิยาของการใช้ยาทาภายนอก 
 ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ มีคณุสมบตัิหลกัอยู ่4 อยา่ง คือ 

  3.6.1 ฤทธิÍในการต้านการอกัเสบ 

  โดยไปยบัยั Êงการหลัง่เอนไซม์ phospholipase A2 ซึง่เป็นเอนไซม์ที่เก่ียวข้องกบัการสร้าง 

prostaglandins,  leukotrienes และสารอืน่ๆท่ีได้จาก Arachidonic acid pathway 

  นอกจากนี Êคอร์ติโคสเตียรอยด์ยงัยบัยั Êง transcription factor เชน่ Activator protein 1 และ 

Nuclear factor кB ซึง่เก่ียวข้องในการกระตุ้นยีนท่ีเก่ียวข้องกบัการเกิดการอกัเสบ (proinflammatory 

genes) ได้แก่ Lipocortin และ p11/calpactin-binding proteins ซึง่ทั Êงสองตวัเก่ียวข้องกบัการหลัง่

กรดอะแรชิโดนิค (arachidonic acid) 

  Lipocorpin I ยบัยั Êง phospholipid A2 มีผลทําให้ลดการหลัง่กรดอะแรชิโดนิคจากฟอสโฟไล

ปิด (phospholipids) 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์ยงัลดการหลัง่ interleukin 1α ซึง่เป็น proinflammatory cytokines ท่ี

สาํคญัตวัหนึง่จากเซลล์ keratinocyte 
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  กลไกอืน่ในการต้านการอกัเสบได้แก ่การยบัยั Êง Phagocytosis ของเซลล์ท่ีสามารถทําหน้าที่

ดงักลา่วได้ รวมถงึการทําให้ผนงัของไลโซโซม (lysosomal membranes) ของเซลล์ที่มีหน้าที่เก็บกิน 

(phagocytizing cells) มีความคงตวั 

   3.6.2 ฤทธิÍในการกดภมิูคุ้มกนั 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีฤทธ์ในการกดภมิูคุ้มกนั โดยจะไปยบัยั Êงการเคลื่อนตวัของเม็ดเลอืดขาว

มายงัตําแหน่งที่มีการอกัเสบ และรบกวนการทําหน้าที่ของเซลล์บหุลอดเลอืด (endothelial cells) เม็ด

เลอืดขาว mast cells และ fibroblasts 

  มีหลายการศกึษาที่พบวา่ คอร์ติโคสเตยีรอยด์ทําให้ mast cells ท่ีผิวหนงัลดลง นอกจากนี Êยงั

มีการทดลองพบวา่คอร์ติโคสเตยีรอยด์สามารถยบัยั Êง chemotaxis ของ neutrophils แบบเฉพาะที่ใน

หลอดทดลองได้ ทําให้ไมมี่ neutrophils มากินสิง่แปลกปลอม และในสตัว์ทดลองพบวา่สามารถลด

จํานวนของ Ia+ Langerhans cells ได้ 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์สามารถลด eosinophils ในกระแสเลอืดในผู้ ป่วยโรคหอบหืด และยงั

สามารถลดการเพิ่มจํานวนของ T-cell และกระตุ้นให้เกิด T-cell apoptosis โดยไปยบัยั Êง T-cell growth 

factor IL-2 นอกจากนี Êคอร์ติโคสเตียรอยด์ยงัมีผลโดยตรงตอ่ cytokine หลายชนิด ได้แก่ Interleukin 1 

(IL-1), Tumor necrosis factor alpha (TNF-α), granulocyte-macrophage colony stimulating factor 

และ Interleukin 8 (IL-8)  ซึง่ผลของคอร์ติโคสเตียรอยด์ตอ่ cytokine เหลา่นี Êทําให้สง่ผลตอ่การทํางานของ 

antigen presenting cells  

  3.6.3 ฤทธิÍในการต้านการแบง่ตวั 

  คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีฤทธิÍในการต้านการแบง่ตวัโดยยบัยั Êงการสร้างสารพนัธกุรรม (DNA 

synthesis) และการแบง่ตวัของเซลล์ (mitosis) ทําให้ยาในกลุม่นี Êสามารถรักษาโรคในกลุม่ท่ีมีขยุ (scale) 

ได้ ทั Êงนี Êยงัลดการทํางานของไฟโบรบลาสต์ และการสร้างคอลลาเจนด้วย 

  3.6.4 ฤทธิÍในการทําให้หลอดเลอืดหดตวั 

  กลไกของคอร์ติโคสเตียรอยด์ในการทําให้หลอดเลอืดหดตวันั Êนยงัไมเ่ป็นท่ีทราบชดัเจน แต่

คาดวา่เก่ียวข้องกบัการที่คอร์ติโคสเตียรอยด์มีผลไปยบัยั Êงสารบางตวัที่มีฤทธิÍทําให้หลอดเลอืดขยายตวั 

(vasodilators) เชน่ histamine, bradykinins และ prostaglandins  ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ทําให้หลอด

เลอืดฝอยท่ีอยูใ่นชั Êนหนงัแท้สว่นบนหดตวั สง่ผลให้อาการแดงลดลง ซึง่คณุสมบตัิในการทําให้หลอดเลอืด

หดตวันี Êสมัพนัธ์กนักบัความแรงในการต้านการอกัเสบด้วย ดงันั Êนจงึมีการนําคณุสมบตัิในการหดตวัของ
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หลอดเลือดมาจดักลุม่ความแรงขอคอร์ติโคสเตียรอยด์ได้เป็น 7 ระดบั (class1-7) ซึง่จะกลา่วตอ่ไปใน

ภายหลงั 
       
  3.7 การเลือกใช้ยาทาคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ที่มีความแรงแตกต่างกนั 
         ปัจจบุนัมีการแบง่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ตามความแรงของยา (Potency) ออกเป็น 7 ระดบั 

โดยในระดบัท่ี 1 เป็นยาที่มีความแรงมากที่สดุ ไลล่ดลงตามลาํดบัจนถงึระดบั 7 ซึง่ยามีความแรงน้อยที่สดุ 

ซึง่ตารางที่ 1 แสดงการแบง่ระดบัความรุนแรงของยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ออกเป็น 7 ระดบัดงัตารางที่ 1 

         ดงันั Êนการจะนํายาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์มาใช้รักษาโรคทางผิวหนงัต้องพจิารณาถงึปัจจยัหลาย

อยา่ง ได้แก ่

  3.7.1 การตอบสนองในแตล่ะโรคตอ่ยา 

  โดยพบวา่โรคผิวหนงัแตล่ะชนิดมีการตอบสนองตอ่การรักษาด้วยยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์

แตกตา่งกนัไป โดยทัว่ไปแบง่ได้เป็น 3 กลุม่ดงัตาราง 2 คือ กลุม่ท่ีตอบสนองได้ดีมาก กลุม่ท่ีตอบสนองได้

ปานกลาง และกลุม่ท่ีตอบสนองได้น้อย 
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ตาราง 1 แสดงระดบัความแรงของยาคอร์ตโิคสเตียรอยด์ (42) 

 

 
 

       ท่ีมา: Valencia IC, Kerdel FA. Topical glucocorticoids. In: Freedberg IM, Aisen AZ, Wolff K, 

Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI, editors. Dermatology in general medicine.6th ed. New York: 

McGraw-Hill; 2003. p. 2324-7.  
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ตารางที่ 2 แสดงการตอบสนองของโรคตอ่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ตามระดบัความรุนแรง (42) 

 

Psoriasis (intertriginous) 

Atopic dermatitis (children) 

Seborrheic dermatitis 

Intertrigo 

Psoriasis (body) 

Atopic dermatitis (adults) 

Nummular eczema 

Primary irritant dermatitis 

Papular urticaria 

Parapsoriasis 

Lichen simplex chronicus 

Palmoplantar psoriasis 

Psoriasis of nails 

Dyshidrotic eczema 

Lupus erythematosus 

Pemphigus 

Lichen planus 

Granuloma annulare 

Allergic contact dermatitis, 

acute phase 

Insect bites 

 

 

       ท่ีมา: Valencia IC, Kerdel FA. Topical glucocorticoids. In: Freedberg IM, Aisen AZ, Wolff K, 

Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI, editors. Dermatology in general medicine.6th ed. New York: 

McGraw-Hill; 2003. p. 2324-7. 
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  3.7.2 ตําแหนง่บนผิวหนงัที่เป็นรอยโรค 

  บริเวณตําแหนง่ของร่างกายที่มีรอยโรคในตําแหน่งท่ีตา่งกนั ต้องเลือกใช้ยาที่มีความแรงตา่ง 

กนัไปด้วย การแทรกซมึของยาผา่นเข้าไปในผิวหนงัขึ Êนกบัความหนาของผิวหนงัชั Êน stratum corneum 

และหลอดเลอืดที่มาเลี Êยงบริเวณนั Êน เชน่ การซมึผา่นของยาที่บริเวณเปลอืกตาและถงุอณัฑะ (scrotum) 

จะเพ่ิมขึ Êนเป็น 4 เทา่ของบริเวณหน้าผาก และเป็น 36 เทา่ของฝ่ามือและฝ่าเท้า บริเวณที่มีผิวหนงับางจะ

เสีย่งตอ่การเกิดอาการข้างเคียงได้มากกวา่ที่บริเวณผิวหนงัหนา 

  3.7.3 ลกัษณะภายนอกของรอยโรค 

  ผิวหนงัที่มีการอกัเสบเปียกชื Êน หรือผิวลอกจะมีการซมึผา่นของยาที่มากขึ Êน จงึไมค่วรเลอืกใช้

ยาทาที่มีความแรงมากเกินไป เน่ืองจากทําให้มีโอกาสเกิดอาการข้างเคียงได้มากขึ Êน 

  3.7.4 การใช้ยาในเดก็ 

  ควรใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ที่มีประสทิธิภาพสงูและผลข้างเคยีงน้อยที่สดุ จงึควรใช้ชนิด

ท่ีมีความแรงตํ่าและใช้ในระยะเวลาสั Êนๆ ไมค่วรมีการปิดทบั (occlusion) ในบริเวณท่ีทายา เนื่องจากใน

เดก็มีความเสีย่งที่ยาทาจะถกูดดูซมึเข้าสูภ่ายในร่างกายได้มากกวา่ปกติ สง่ผลให้มีความเสีย่งตอ่ผลข้าง 

เคยีงเหมือนการได้รับยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดรับประทาน  เน่ืองจากมอีตัราสว่นของพื Êนที่ผิวร่างกายตอ่

นํ Êาหนกัตวัที่สงู  ในเดก็ทารกความสามารถในการเปลีย่นแปลงเมตาโบไลท์ของคอร์ติโคสเตียรอยด์ยงัทําได้

ช้า เนื่องจากอวยัวะภายในยงัทํางานได้ไมเ่ตม็ที่ ทําให้ยาสามารถอยูใ่นร่างกายได้นานมากขึ Êน ดงัจะเหน็

ได้ชดัเจนในเดก็คลอดก่อนกําหนด ซึง่มีผิวที่บางกวา่ทําให้มีความเสีย่งตอ่การที่ยาทาจะแทรกซมึเข้าไปได้ 

มากขึ Êน การทายาบริเวณตําแหนง่ที่ใสผ้่าอ้อมทําให้ยาถกูปิดทบัจากผ้าอ้อมสง่ผลให้ยาถกูดดูซมึเข้าไปได้ 

มากขึ Êนเชน่กนั การดดูซมึยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ท่ีมากเกินไปจะมีผลไปกดการสร้างคอร์ติซอลตามปกติ

ในร่างกายได้ ดงันั Êนการหยดุทายาหลงัจากทีไ่ด้ใช้ยามาเป็นเวลานานสามารถทําให้เกิด addisonian 

crisis ได้ มีรายงานพบการเสยีชีวิตจากภาวะนี Êจากการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ การกดการสร้างคอร์ติ

ซอลเป็นเวลานานๆจะทําให้เดก็มีภาวะ growth retardation และทาํให้เกิดภาวะกระดกูพรุนก่อนวยั (early 

osteoporosis) ได้  

  ภาวะ growth retardation เป็นผลกระทบโดยตรงของคอร์ตโิคสเตียรอยด์ตอ่เมตาบอลซิมึ

ของเซลล์ โดยมีผลตอ่เมตาบอลซิมึของแคลเซียมและฟอสฟอรัสและลดการหลัง่ growth hormone และ

ยบัยั Êงการสร้างเนื Êอเย่ือกระดกู (bone matrix) การป้องกนัการกดการเกิดภาวะการเจริญเตบิโตช้านั Êนไม่

จําเป็นต้องป้องกนัด้วยการรับประทานยาแบบวนัเว้นวนั พบวา่การให้ growth hormoneนั Êนมีผลตอ่การ

เจริญเติบโตของเดก็และมวลรวมนํ Êาหนกัของเดก็ (lean body mass)  
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  การให้วคัซีนสามารถทําได้ตามปกติถ้าได้รับยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ไมเ่กิน 2 อาทิตย์ท่ีขนาด

ยาใดๆ ก็ตามถ้าขนาดยาน้อยกวา่ 2 mg/kg หรือขนาด 20 mg/day ไมจํ่ากดัระยะเวลา หรือการรักษา

ตอ่เนื่องเป็นเวลานานโดยได้รับยาแบบวนัเว้นวนัโดยยาที่ออกฤทธิÍสั Êน (short acting) ไมค่วรให้วคัซีนชนิด

ท่ีเชื Êอยงัมีชีวิตอยา่งน้อย 3 เดือนหลงัได้รับยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ในขนาดสงู (มากกวา่ 2 mg/kg หรือ 

มากกวา่ 20 mg/day) มากกวา่ 2 สปัดาห์ 

  สรุปแล้ว การใช้ยาในเดก็ควรต้องมีการเจาะเลือดดรูะดบัคอร์ติซอลในตอนเช้าเพื่อเป็นการ

คดักรองเบื Êองต้นตรวจหาภาวะการกดตอ่มหมวกไต ถ้าพบภาวะดงักลา่ว ควรต้องคอ่ยๆถอนยาคอร์ติโคส

เตยีรอยด์พื่อหลกีเลีย่งภาวะแทรกซ้อนข้างต้น 

  3.7.5 การใช้ยาในผู้สงูอาย ุ

  ในผู้สงูอายจุะมีลกัษณะท่ีคล้ายกนักบัในเดก็คือ ผิวหนงัเร่ิมบางทําให้มีการแทรกซมึผา่นของ

ยาทาได้มากขึ Êน นอกจากนี Êผู้สงูอายยุงัมีแนวโน้มท่ีผิวหนงัฝ่อ (skin atrophy) อยู่ก่อนหน้าแล้วจากภาวะ

ชราของผิวหนงั และมีโอกาสที่เกิดการปิดทบัของตวัยาในผู้ใหญ่ท่ีจําเป็นต้องใช้ผ้าอ้อม (diaper-

dependent) ได้เหมือนกนักบักรณีท่ีพบในเดก็ทารก ดงันั Êนจงึควรระวงัในการเลอืกใช้ยาคอร์ติโคสเตีย 

รอยด์เหมือนในเดก็เลก็คือ ความแรงตํ่า และใช้เป็นระยะเวลาสั Êนๆ 

  3.7.6 การใช้ยาในหญิงตั Êงครรภ์ 

  ยงัไมเ่คยมีการศกึษาเก่ียวกบัยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ในหญิงตั Êงครรภ์ แตก่ารศกึษาในสตัว์ 

ทดลองพบวา่ ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์สามารถดดูซมึเข้าสูร่ะบบภายในร่างกายและสง่ผลให้ตวัออ่นเกิด

ความผิดปกตไิด้ โดยเฉพาะเมื่อใช้ในปริมาณมากเกินไป ใช้เป็นเวลานาน ใช้ยาภายใต้การปิดทบั หรือใช้

ยาที่มีความแรง แตอ่ยา่งไรก็ตาม ในสตัว์ทดลอง พบวา่คอร์ติโคสเตียรอยด์อาจมีผลทําให้คลอดก่อน

กําหนดและนํ Êาหนกัแรกคลอดน้อย ร่วมกบัมีผลตอ่การพฒันาทางระบบประสาทได้มีการศกึษาเป็นจํานวน

มากในหญิงที่รับประทานยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ขณะตั Êงครรภ์ พบวา่คอร์ติโคสเตียรอยด์สามารถผา่นรกได้ 

แตไ่มไ่ด้เพิม่อบุตัิการณ์ของความผิดปกตใินทารกแตอ่ยา่งใด องค์การอาหารและยาของอเมริกา (FDA) ได้

จดัให้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์อยูใ่นกลุม่ C ซึง่หมายความวา่ ควรใช้ยาอยา่งระมดัระวงัในหญิงตั Êงครรภ์ 

ในปัจจบุนันี Êยงัไมท่ราบวา่ยาทาในกลุม่นี Êจะมีการขบัออกมากบันํ Êานมแมห่รือไม ่ดงันั Êนจงึควรใช้อยา่งระมดั 

ระวงัในหญิงที่กําลงัให้นมบตุรด้วย ไมค่วรใช้ทาที่บริเวณเต้านมก่อนให้นมบตุร และควรติดตามอาการของ

ภาวะการกดตอ่มหมวกไต (adrenal suppression) 
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 3.8 ผลข้างเคยีงเฉพาะที่จากการใช้ยาทาภายนอก (Local adverse effects of topical 
glucocorticoids) 
        พบผลข้างเคียงเฉพาะที่จากการทายาพบได้บอ่ยกวา่ผลตอ่ระบบภายในร่างกาย(43, 44)  โดยผล 

ข้างเคียงเฉพาะทีท่ี่พบ ได้แก ่

  3.8.1 ผิวหนงับางลง (atrophic changes)  

   3.8.1.1 ผิวหนงับางลงจากการทายาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (steroid atrophy) 

   เป็นผลข้างเคียงที่พบได้บอ่ยที่สดุของการทายา(45) กลไกที่ทําให้เกิดหนงักําพร้าบางลงเป็น

ผลจากฤทธิÍยบัยั Êงการแบง่ตวัของเซลล์และยบัยั Êงการสงัเคราะห์คอลลาเจนและมิวโคโพลแีซคคาไรด์ (acid 

mucopolysaccharides) ของ fibroblast ทําให้ไมมี่ตวัพยงุชั Êนหนงัแท้พบวา่เส้นใยอิลาสติน (elastic fiber) 

บางลงและแตกออกเป็นท่อนสั Êนๆในชั Êนหนงัแท้สว่นบน ขณะที่ในสว่นที่ลกึกวา่เส้นใยจะรวมตวักนัแน่น

และสานเป็นร่างแหที่หนา (dense network)  

   โดยปัจจยัที่มีอิทธิพลกบัความรุนแรงของการเกิดผิวหนงับางลง ได้แก ่อาย ุตําแหนง่ท่ีทายา 

ความแรงของยา และการทาแบบปิด (occlusion) โดยตรงบริเวณซอกพบัของร่างกาย (intertriginous 

area) มีแนวโน้มท่ีจะเกิดผิวหนงับางลงได้บอ่ยเน่ืองจากเป็นบริเวณที่ผิวหนงับางอยูแ่ล้ว มีความชื Êนแฉะ

กวา่บริเวณอื่น รวมถงึเป็นตําแหน่งที่เสมือนกบัมกีารทายาแบบปิดบางสว่นอยูแ่ล้ว จงึพบผลข้างเคียง

ดงักลา่วได้งา่ยกวา่บริเวณอื่น (10) 
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ภาพประกอบ 5 ภาพผิวหนงัฝ่อบางลงบริเวณหลงัมือซ้าย (10) 

 

       ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 

 

   3.8.1.2 เส้นเลือดฝอยขยายตวั (telangiectasia) 

    คอร์ติโคสเตยีรอยด์มีผลไปกระตุ้นเซลล์บผิุวหลอดเลอืดขนาดเลก็ในชั Êนหนงัแท้ของมนษุย์

ได้ ทําให้เกิดเป็นภาวะการขยายตวัผิดปกติของเส้นเลอืดขนาดเลก็ได้แก่ capillaries และ arterioles(10) 

   3.8.1.3 ผิวแตกลาย (striae) 

   ผิวแตกลาย (Striae หรือ Rubrae distensae) คือแผลเป็นลกัษณะยาวเป็นเส้นตรงที่เกิดขึ Êน

ตรงบริเวณที่มีการทําลายของชั Êนหนงัแท้ ซึง่อาจเกิดจากการภาวะที่มีความตงึผิวมากๆ อาการเป็นดงั

ภาพประกอบที่ 6 (10) โดยเกิดจากมีภาวะการอกัเสบในชว่งแรกและมีอาการบวมของหนงัแท้ก่อน จากนั Êน

จะเร่ิมมีคอลลาเจนมาฝังตวัตรงบริเวณที่มีแรงตงึผิวมากๆ นั Êน (46) การตรวจทางพยาธิวิทยาพบลกัษณะ
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เหมือนเป็นเนื Êอเย่ือแผลเป็น (scar tissue) ดงันั Êนเมื่อเป็นขึ Êนมาแล้วจงึคงอยูอ่ย่างถาวรไมห่าย ผิวแตกลาย

จากการทายาคอร์ติโคสเตียรอยด์ควรต้องแยกออกจากภาวะผิวแตกลายที่เกิดจากการที่นํ Êาหนกัเกินและ

จากการตั Êงครรภ์  

 

 

 
 

ภาพประกอบ 6 ผิวแตกลาย (Striae) บนต้นขาขวาผู้ ป่วยชายอาย ุ27 ปี จากการใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ 

       เป็นเวลานาน (10) 

 

       ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 
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   3.8.1.4 จํ Êาเลอืดตามผิวหนงั (purpura) การเป็นแผลเป็น stellate pseudoscars ผิวหนงั

แตกเป็นแผล (ulceration) 

   ภาวะเหลา่นี Êเป็นผลตามมาที่เกิดขึ Êนหลงัจากการเกิดชั Êนหนงักําพร้าบางลง และสญูเสยีสาร

พยงุระหวา่งเซลล์ไปแล้ว สง่ผลให้หลอดเลอืดตา่งๆ ไมมี่เนื Êอเย่ือพยงุ (dermal matrix) ตา่งๆล้อมรอบ ซึง่

เป็นผลที่คล้ายกนักบัการเสือ่มสลายของผิวหนงัจากการโดนแดดในผู้สงูอาย ุ ทําให้หลอดเลอืดในชั Êนหนงั

แท้มีความเปราะเกิดจํ Êาเลอืดตามผิวหนงั (purpura) งา่ยขึ Êน หายเป็นแผลเป็นบุม๋ๆ รูปร่างไมส่ม่ําเสมอ สี

จางลง (stellate pseudoscars) ได้(47) มกัพบตามแขนขา สว่นใหญ่จะพบบนผิวหนงัที่อาการมาก เชน่มี

ผิวหนงับางฝ่อลง มีเส้นเลอืดฝอยขยายตวั มีจํ Êาเลอืดออกมาก เป็นต้น  และเคยมีรายงานเกี่ยวกบัการเกิด

แผลจากการใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ด้วยเช่นกนั (48) 

  3.8.1.5 ผิวหนงัชํ Êางา่ยขึ Êน (easy bruising) 

  3.8.2 ภาวะติดเชื Êอ  

  พบได้บอ่ยขณะที่รักษาด้วยยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ และมกัจะเร่ิมเป็นในชว่งเร่ิมการรักษา(49, 50) 

อบุตัิการณ์ของการติดเชื Êอท่ีผิวหนงัแตกตา่งกนัไป อยูท่ี่ประมาณ 16-43% (49) การติดเชื Êอท่ีพบได้แก่ 

เกลื Êอน (tinea versicolor) การติดเชื Êอราท่ีเลบ็ (onychomycosis) ซึง่พบวา่เกิดทั Êงจากเชื Êอ Trichophyton 

และเชื Êอ Candida species กลาก (dermatophytosis) และการตดิเชื Êออลัเทอนาเรียแบบแพร่กระจาย 

(disseminated cutaneous Alternaria)(49)   

  การติดเชื Êอกลากทีมี่การเปลีย่นอาการแสดงทางคลินิกไปจนไมเ่ฉพาะเจาะจงกบัอาการแสดงของ

กลากตามปกติ จะมีช่ือเรียกวา่ Tinea incognito ดงัภาพประกอบ 7 (51) เนื่องจากการทายาคอร์ติโคส

เตยีรอยด์สามารถไปกดอาการอกัเสบในขณะที่เชื Êอราหรือแบคทีเรียกําลงัเจริญเติบโต 
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ภาพประกอบ 7 ทีเนียอินคอ็กนีโต (tinea incognito)ท่ีขา จากการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์จนทําให้บด 

       บงัอาการของกลาก ลกัษณะอาการทางคลินิกจงึเพี Êยนไปจากเดิม(10) 

       

 ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 

 

 ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ยงัออกฤทธิÍคล้ายกนัในโรคติดเชื Êออ่ืนๆ เชน่ เริม (herpes simplex) หดู

ข้าวสกุ (molluscum contagiosum) หิด (scabies infection) มีรายงานวา่ทําให้เป็นนานขึ Êนได้(52) 

 นอกจากนี Êในเดก็เลก็อาจเกิดภาวะที่เรียกวา่ Granuloma gluteale infantum ได้ ซึง่มีอาการเป็น

ตุม่ไตหรือก้อนนนูสอีอกแดงมว่งคงที่ไมห่ายไปเอง (persistent reddish – purple granulomatous   

papulonodular eruption) ซึง่มกัเกิดที่บริเวณก้น ต้นขา ขาหนีบ ดงัรูป ซึง่พบได้บอ่ยตามมาหลงัการรักษา

ผ่ืนผ้าอ้อม (diaper dermatitis) ด้วยยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (53) 
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ภาพประกอบ 8 Granuloma gluteale infantum พบในเดก็อาย ุ2 ปี ได้รับการรักษาผ่ืนผ้าอ้อม (diaper  

       dermatitis) พบลกัษณะเป็นก้อนไตนนูแดงมว่งบริเวณก้น ต้นขา อวยัวะเพศ และท้องสว่นลา่ง(10) 

 

ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 

 

  3.8.3 ผลข้างเคียงทาตา ได้แก่ ความดนัในลกูตาสงูขึ Êน 

   3.8.4 การเปลีย่นแปลงฤทธิÍทางเภสชัวิทยาของยา 

  3.8.4.1 ภาวะการกลบัเป็นซํ Êาหลงัหยดุใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (steroid rebound) 

  3.8.4.2 ภาวะการติดยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (steroid addiction) 

  เป็นผลท่ีเกิดตามมาหลงัจากการใช้ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดแรงเป็นเวลานานๆ โดยผู้ 

ป่วยจะใช้ยาทาตอ่เน่ืองไปเร่ือยๆเน่ืองจากเกรงวา่ถ้าหยดุยาจะทําให้มีอาการเหอ่ของโรคที่เป็นอยูเ่ดิม เชน่ 

Perioral dermatitis, Rosacea เม่ือหยดุยา(48) บางรายมีอาการผิวหนงัเป็นสแีดงจดัเรียกวา่ “Red burning 

skin syndrome” เมื่อหยดุใช้ยาได้ อาการนี Êสามารถแยกจาก chronic eczema ได้โดยการตรวจหาระดบั 

nitric oxide ในซีรัมของผู้ ป่วย (54) 

  3.8.4.3 ภาวะการดื Êอยา (Tachyphylaxis) 
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 3.8.5 อ่ืนๆ 

  3.8.5.1 สวิจากการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ (Acne) 

  การทายาคอร์ติโคสเตียรอยด์อาจทําให้เกิดลกัษณะอาการเหมือนสวิเหอ่ขึ Êนมาได้ มีรายงาน 

วิจยัวา่สวิที่เกิดขึ Êนเป็นผลมาจากการที่มีการทําลายของ follicular epithelium ทําให้สิง่ตา่งๆท่ีอยูใ่นรูขมุ

ขนถกูดนัออกมาได้ (55-57) ทําให้มีลกัษณะอาการดงัภาพประกอบ 8 (10)  โดยในระยะแรกการทายาคอร์ติ

โคสเตียรอยด์จะสามารถลดอาการอกัเสบของสวิอกัเสบและสวิหนองได้ จากนั Êนอาการจะไมด่ีขึ Êนและกลบั

กลายเป็นมากขึ Êนได้ 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 9 สวิท่ีเกิดจากการทายาคอร์ติโคสเตียรอยด์(10) 

 

       ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 
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  3.8.5.2 ผิวหนงัอกัเสบรอบปาก (Perioral dermatitis) 

  พบในเพศหญิง ลกัษณะอาการคือ มีตุม่แดง (papules) และตุม่หนอง (pustules) หลายๆ

ตุม่เกิดขึ Êนบริเวณรูขมุขน ผิวหนงัรอบๆ มีลกัษณะแดง และกระจายจากรอบๆ ปาก ลกัษณะสาํคญัคือ จะ

เว้นรอยโรคตรงผิวหนงัที่ติดชิดกบัตรงขอบปาก (vermilion border) ดงัภาพประกอบ 9 (58) เกิดจากการใช้

ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดแรงเป็นเวลานาน 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 10 ผิวหนงัอกัเสบรอบๆปาก (perioral dermatitis)(10) 

 

       ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 
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  3.8.5.3 ขนขึ Êนมากผิดปกติ (Hypertrichosis) 

  ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ไปกระตุ้นการเจริญเติบโตของขนออ่น (vellus hair) แตก่ลไกการเกิด

ยงัไมท่ราบอยา่งชดัเจน พบได้บอ่ยในผู้หญิงและเดก็ที่ใช้ยาทาที่ใบหน้า และพบได้มากกวา่ในคนไข้กลุม่

ได้รับยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดรับประทานหรือฉีดเข้าร่างกาย ขนที่ขึ Êนมาจะมีลกัษณะที่เข้มกวา่ขนปกติ

และอยูไ่ด้อีกเป็นเดือนหลงัหยดุการใช้ยา(10) 

  3.8.5.4 ผิวหนงัสจีางลง (Hypopigmentation) 

  ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์รบกวนการสงัเคราะห์เมด็สเีมลานิน (melanin) โดยไปทําให้เซลล์

เมลาโนไซต์มีขนาดเลก็ลง(59) และรบกวนการสง่ผา่นเม็ดสเีมลานินจากเมลาโนไซต์ไปยงัเคราติโนไซต์ ทํา

ให้เม็ดสท่ีีสะสมบริเวณที่มีการทายาลดลง ดงัภาพประกอบ 11 สว่นใหญ่สท่ีีจางลงมกักลบัคืนเป็นปกตไิด้

หลงัหยดุทายา 

 

 
 

ภาพประกอบ 11 ผิวหนงัสจีางลง (hypopigmentation) และสเีข้มข้น (hyperpigmentation)(10) 

 

ท่ีมา: Hengge UR, Ruzicka T, Schwartz RA, Cork MJ. Adverse effects of topical 

glucocorticosteroids. J Am Acad Dermatol. 2006 Jan;54(1):1-15; quiz 16-8. 
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 3.8.6 ยืดระยะเวลาการหายของแผล 

            เกิดจากผลของยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์กบัเซลล์ตา่งๆคอื  

  3.8.6.1เคราติโนไซต์ (Keratinocyte) ทําให้เกิดหนงักําพร้าบางลง และเกิดการสร้างผิวหนงั

ใหมช้่าลง (delayed reepithelialization) 

  3.8.6.2 ไฟโบรบลาสต์ (Fibroblast) ทําให้ลดคอลลาเจนและเนื Êอเย่ือเก่ียวพนัตา่งๆ ทําให้เกิด

หนงัแท้บางลงและเกิดผิวแตกลาย 

  3.8.6.3 เนื Êอเย่ือเก่ียวพนัที่ล้อมรอบเส้นเลอืด (Vascular connective tissue support) ทําให้

เกิดหลอดเลอืดขยายตวัผิดปกติ (Telangiectasia) เป็นจํ Êาเลอืดและชํ Êางา่ย 

  3.8.6.4 รบกวนการสร้างหลอดเลอืดใหม ่ (Impared angiogenesis) ทําให้การสร้างเนื Êอเย่ือ

ใหมช้่าลง (60) 

 3.8.7 การแพ้สมัผสัตอ่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (Contact hypersensitivity to topical 

corticosteroids) 

 ความชกุของการแพ้สมัผสัตอ่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์พบตั Êงแต ่ 0.2-6 เปอร์เซน็ต์(61-64) พบคอ่น 

ข้างน้อย แตใ่นผู้ ป่วยบางรายที่ใช้ยาเป็นเวลานานและร่วมกบัยาบางชนิดด้วยทําให้มีความเสีย่งในการเกิด

สงูขึ Êน(64, 65) การแพ้สมัผสัเป็นได้ตั Êงแตก่ารแพ้ตวัยาคอร์ติโคสเตียรอยด์เอง โดยโครงสร้างของคอร์ติโคสเตีย 

รอยด์ชนิดที่ไมเ่ติมฟลอูอรีน (nonfluorinated glucocorticoids) อาทิเชน่ hydrocortisone, 

hydrocortisone-17-butyrate และ budesonide พบวา่ทําให้ความชกุในการเกิดการแพ้สงูขึ Êนเม่ือเปรียบ 

เทียบกบักลุม่ท่ีเติมฟลอูอรีน(66) และมีรายงานวา่ในการทําให้เกิดการแพ้จะต้องอาศยัการจบักนัของกรดอะ

มิโนตวัหนึง่ช่ือ อาร์จีนีน (arginine) ก่อนจงึจะเกิดการแพ้ได้(67) การแพ้ยาคอร์ตโิคสเตียรอยด์ต้องแยกจาก

การแพ้สว่นประกอบอื่นๆของยาซึง่อาจทาํให้แพ้ได้เชน่กนั ได้แก่ vehicle ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ในรูป

ขี Êผึ Êงสว่นใหญ่จะไมมี่สารกนัเสยี และมีแนวโน้มท่ีจะเกิดผ่ืนแพ้สมัผสัน้อยกวา่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ใน

รูปแบบครีมหรือยาทาตวัอ่ืนๆ สารกนัเสยี สารกนัเสยีที่มกัเป็นสาเหตใุห้เกิดผ่ืนแพ้สมัผสัสว่นใหญ่ ได้แก่ 

parabens, polyethylene glycol และ benzyl alcohol  ทั Êงนี Êยาปฏิชีวนะ นํ Êาหอมหรือยาชาเฉพาะที่ท่ีผสม

อยูก็่อาจเป็นสาเหตใุห้เกิดการแพ้ได้เชน่กนั   

 ซึง่จากการทดสอบพบวา่ tisocortol pivalate เป็นตวัคดักรองที่ดีสาํหรับการวดัการแพ้ยาไฮโดร

คอร์ติโซน และอนพุนัธ์ของยาตวัอ่ืนๆได้(64) และ budesonide เป็นตวัคดักรองท่ีดีสาํหรับคอร์ติโคส

เตยีรอยด์ตวัอ่ืนๆ รวมถงึอนพุนัธ์ของไตรแอมซิโนโลน 
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       3.9 กดการทาํงานของ HPA axis 
       สามารถพบได้จากการใช้ยาทาเช่นกนั แตโ่อกาสเกิดน้อยมาก ต้องระวงัการทายาในเดก็เลก็แรกเกิด 

เนื่องจากการใช้ยาทาสามารถดดูซมึเข้าสูร่ะบบภายในร่างกายได้มากพอกบัการให้ยารับประทาน 

      จากทั Êงหมดข้างต้น เป็นผลข้างเคียงของยาทาคอร์ตโิคสเตียรอยด์ ดงัได้สรุปไว้ในคารางที่ 3 

 

ตาราง 3 แสดงผลข้างเคียงของยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์(10) 
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 1

บทที่ 3 
วิธีดาํเนินการวจิัย 

 

 

       ในการวิจยัครัง้นี ้ผู้วิจยัได้ดาํเนินการตามขัน้ตอนดงันี ้

        1.การกําหนดประชากรและสุม่กลุม่ตวัอยา่ง 

        2.อปุกรณ์และเคร่ืองมือท่ีใช้ในการวิจยั 

        3.ขัน้ตอนการวิจยั 

        4.การประเมินผล 

        5.สถิติท่ีใช้ในการวิเคราะห์ข้อมลู 
 

รูปแบบการวจิยั (Research design) 
       การวิจยัเชิงทดลองทางคลินิกในผู้ ป่วยโดยมีกลุม่ควบคมุและกลุม่ทดลองเลอืกให้การรักษาแบบสุม่ 

(Randomized clinical trial) 

 

ระเบียบการวจิยั (Research methodology) 
       ประชากร (Population) 
 ผู้ ป่วยที่ได้รับการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสชนิดรุนแรงน้อยถงึปานกลาง ( Mild to 

moderate seborrheic dermatitis)  
 
       กลุ่มตวัอย่าง (Sample) 
 ผู้ ป่วยโรคผิวหนงัซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) ชนิดรุนแรงน้อยถงึปานกลาง

และมีอาการเรือ้รังคือเป็นซํา้อยา่งน้อย 3 ครัง้ตอ่ปี ที่เข้ามารับการรักษาแบบผู้ ป่วยนอก ณ ศนูย์ผิวหนงั

มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร โดยแบง่ผู้ ป่วยเป็น 2 กลุม่ กลุม่ท่ี 1 จะได้รับการรักษาด้วยยา

ทาที่มีสว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ (N-palmitoylethanolamide) และ กลุม่ท่ี 2 ได้รับ

การรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนรูปแบบครีมในบริเวณท่ีมีรอยโรค  

 
 



 

การคาํนวณขนาดตวัอย่าง (Sample size determination) 
       จํานวนผู้ป่วยคํานวณจากสตูรการคํานวณขนาดตวัอยา่ง 2 กลุม่ที่เป็นอิสระตอ่กนั (two 

independent samples) กนั โดยใช้ข้อมลูตวัวดัเป็นสดัสว่น 
       การคาํนวณขนาดตวัอย่าง 
  

 โดยการใช้สตูร  

 

   n(size per group) = c x π1(1- π1) + π2(1- π2  )                                    

                                                             ( π1- π2  )
2         

                      

  C= 7.9       for  80%   power  , = 0.05 

                          π1 = 0.53  (proportion outcome in N-palmitoylethanolamine group) 

                          π2 = 0.80 (proportion outcome in  hydrocortisone group)                                  

                             n =  44.33 
                      คิด drop out  rate 20%  เพิม่เป็นกลุม่ละ 55 คน  

      จํานวณอาสาสมคัรที่คาํนวณได้ตอ่กลุม่ =   55  คน 

 

       จากสตูรการคํานวณขนาดตวัอยา่ง จะต้องใช้จํานวนตวัอยา่งอยา่งน้อย 55 คน แตเ่น่ืองจากโรคซี

บอเรอิคเดอมาไตติสบางรายอาจมีอาการไมม่ากหรือไมม่ีอาการใดๆ รวมถงึผู้ ป่วยมกัไมท่ราบอาการของ

โรควา่ขณะนีมี้อาการอยู่หรือหาย รวมถึงต้องมาตรวจติดตามการรักษาสปัดาห์ละ 1 ครัง้อยา่งน้อย 2 ครัง้

หรือจนกวา่จะหายเป็นเวลาทัง้สิน้ 4 สปัดาห์และต้องติดตามการกลบัเป็นซํา้ทกุ 2 สปัดาห์คือท่ีสปัดาห์ที่ 6 

และ 8 รวมถงึทกุช่วงเวลาที่มีอาการกลบัมาเป็นซํา้จนครบ 8 สปัดาห์ในเวลาราชการ ซึง่แม้วา่โรคซี

บอเรอิคเดอมาไตติสเป็นโรคที่ก่อให้เกิดความรําคาญก็ตามแตไ่มไ่ด้รุนแรงถงึชีวิต อาจทําให้ผู้ ป่วยไมม่ารับ

การรักษาและติดตามผลอยา่งตอ่เน่ือง จงึกําหนดให้ drop out rate เป็น 20% ดงันัน้จงึเลือกผู้ ป่วยจํานวน 

110 คน ที่มารับการรักษาที่ศนูย์ผิวหนงัมหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร เพื่อเข้าร่วมการวิจยันี ้
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การเลือกกลุ่มตัวอย่าง 
       กฎเกณฑ์ในการคัดเลอืกเข้ามาศกึษา  (Inclusion criteria) 

1. ผู้ ป่วยอายตุัง้แต ่18 ปีขีน้ไป ไมจํ่ากดัเพศ 

2. ผู้ ป่วยได้รับการวินิจฉยัวา่เป็นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส อยา่งน้อย ≥ 3 ครัง้ตอ่ปี และขณะ

เร่ิมต้นเข้าร่วมโครงการวิจยัผู้ ป่วยมีอาการของโรคอยู ่ โดยพบอยา่งน้อย 1 ตําแหน่งจาก 6 

ตําแหน่งดงัตอ่ไป หวา่งคิว้ ร่องข้างจมกูและแก้ม หนวดเครารอบปาก ใบห ูไรผม ขมบั  

3. ผู้ ป่วยมีระดบัความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสชนิดรุนแรงเลก็น้อยถงึปานกลาง(2) 

คือ  Facial IGA score = 2-3 
         
  การประเมนิความรุนแรงผู้ป่วยก่อนเร่ิมเข้าโครงการวจิัย (2) 

   Mild seborrheic dermatitis         = Facial IGA = 2 

   Moderate seborrheic dermatitis  = Facial IGA = 3 

   Severe seborrheic dermatitis      = Facial IGA = 4  
  
  Investigator’s Global Assessment (IGA) ของความรุนแรงของโรค (IGA) (2) 

     0= clear,no clinical evidence of seborrheic dermatitis overall 

     1= almost clear, minimal evidence 

     2= mild, mild evidence 

    3= moderate, moderate evidence 

    4= severe, severe evidence 

 

4.  ผู้ ป่วยต้องสามารถมาติดตามผลการรักษาในสปัดาห์ท่ี 1,2,3,4,6 และ 8 สปัดาห์ หรือ ณ 

เวลาใดๆ ท่ีมีอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสกลบัเป็นซํา้ในชว่งระหวา่งเข้าร่วมโครง 

การวิจยัได้ 

5.   ผู้ ป่วยยินยอมเข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจ และลงลายลกัษณ์อกัษรในใบยินยอมรับ

การรักษา (Informed consent) 

6. ผู้ ป่วยได้หยดุการใช้ยาทาเพื่อรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส ได้แก่ ยาในกลุม่คอร์ติโคส

เตยีรอยด์ ยาด้านเชือ้รา metronidazole, lithium, immunomodulators ได้แก่ Tacrolimus, 
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Pimercrolimus เป็นต้น รวมถงึการใช้สารในกลุม่ท่ีให้ความชุม่ชืน้ทัง้หมดบนบริเวณรอย

โรคอยา่งน้อย 2 สปัดาห์ และยารับประทานเพือ่ใช้รักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส ได้แก่ 

ยาต้านเชือ้รา isotretinoin เป็นต้น  อยา่งน้อย 4 สปัดาห์ก่อนเข้าร่วมโครงการ รวมถงึตลอด

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา 

 
       กฎเกณฑ์ในการคัดเลอืกออกจากการรักษา (Exclusion criteria)  
 1.ผู้ ป่วยที่มีรอยโรคเฉพาะตําแหน่งที่ศีรษะเพยีงบริเวณเดียว 

 2.ผู้ ป่วยที่มีระดบัความรุนแรงของโรคอยูใ่นขัน้รุนแรง 

 3.ผู้ ป่วยมีประวตัิผ่ืนแพ้สมัผสัตอ่ยาทาท่ีต้องใช้ในการรักษา ได้แก ่ ในกลุม่ของคอร์ติโคส

เตยีรอยด์และเอ็นปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ 

  4.ผู้ ป่วยที่มีภาวะภมิูคุ้มกนับกพร่อง, มีประวตัิ HIV infection 

 5.ผู้ ป่วยที่มีการติดเชือ้แบคทีเรีย, ไวรัส หรือเชือ้ราท่ีอยูใ่นระยะ active ท่ีบริเวณใบหน้าร่วมอยู่

ด้วย 

 6.ผู้ ป่วยที่เป็น Perioral dermatitis, Acne vulgaris, rosacea ในระยะ active 

 7.ผู้ ป่วยหญิงที่ตัง้ครรภ์หรือให้นมบตุร 
 
       กฏเกณฑ์การให้เลิกจากการศกึษา (Discontinuation criteria) 

1. ผู้ ป่วยได้รับการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสด้วยวิธีอ่ืนๆ 

2. ตัง้ครรภ์ 

3. ผู้ ป่วยต้องการออกจากการวจิยั 

  

อุปกรณ์และเคร่ืองมือที่ใช้ในการวจิยั 
       1. กล้องถ่ายรูปดิจิตอล 
       2.ยาทาที่มีสว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์  (Physiogel AI cream®, Stiefel 

Laboratories, Germany) 

       3. ยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนรูปแบบครีม 
       4. เอกสารอธิบายข้อมลูและขัน้ตอนการวิจยั 
       5. ใบยินยอมรับการรักษาและเข้าร่วมโครงการ 
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       6. แบบสอบถามประเมินประสทิธิผลในการรักษาผลข้างเคียงและความพงึพอใจ 
       7. แบบประเมินประสทิธิผลในการรักษาของแพทย์ผู้ประเมินงานวิจยั 
  

เทคนิคในการสุ่มตัวอย่าง (Sample technique) 
       หลงัจากได้กลุม่ตวัอยา่งที่เข้าได้กบักฏเกณฑ์การศกึษา จะมีการสุม่ตวัอยา่งโดยวิธี  Block 

randomization โดยใช้แบบที่แตกตา่งกนั 6 กลุม่ คือ 

 กําหนดให้ E= Experimental group (N-palmitoylethanolamide cream) 

            C= Control group (1% hydrocortisone cream) 

 โดยกําหนดออกมาเป็น Block ท่ีแตกตา่งกนัได้ 6 แบบคือ 

      EECC, CCEE, ECCE, CEEC, ECEC, CECE 

   จากนัน้ให้เจ้าหน้าท่ีผู้ไมมี่สว่นเก่ียวข้องกบังานวิจยัเป็นผู้จบัฉลากและเรียงไปตามลาํดบัจาก 1-

110  โดยเจ้าหน้าท่ีท่ีทําหน้าที่จา่ยยาจะเป็นบคุคลอื่นซึง่จะไมท่ราบผลของการเรียงลาํดบั 

 

ขัน้ตอนการวจิัย 
       1.คดัเลอืกผู้ ป่วยที่เข้าได้กบัข้อกําหนดข้างต้น 

       2.ให้ข้อมลูและอธิบายถงึขัน้ตอนการปฏิบตัิในช่วงระหวา่งการเข้าร่วมโครงการวจิยัอยา่งละเอียด 

       3.ให้ผู้ ป่วยกรอกประวตัสิว่นตวัในแบบสอบถาม และลงลายลกัษณ์อกัษรยินยอมเข้าร่วมโครงการ 

(Inform consent) 

       4.การตรวจร่างกาย 

  : แพทย์ผู้วจิยับนัทกึลกัษณะรอยโรคและตําแหน่งลงในแบบบนัทกึกอ่นเร่ิมทําการรักษา ในสว่น

ของอาการ (Symptoms) ให้ผู้ ป่วยเป็นผู้ประเมินเอง 

 : แพทย์ผู้วิจยัถ่ายภาพด้วยกล้องดิจิตอลบริเวณรอยโรคดงันี ้

 1.ใบหน้าเตม็ 5 มมุคือ หน้าตรง  

 2.ใบหน้าด้านข้างเอียง 45˚ ซ้ายและขวา 

 3. ใบหน้าหนัด้านข้าง 90˚  ซ้ายและขวา  

 4.ภาพถ่ายระยะใกล้บริเวณรอยโรคในแตล่ะตําแหน่งที่มีอาการก่อนเร่ิมทําการรักษา 
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 : แพทย์ผู้ เช่ียวชาญ 2 ทา่นที่ไมม่ีสว่นเก่ียวข้องในงานวจิยัประเมินความรุนแรงของรอยโรคได้แก ่

อาการแดง (erythema) และสะเก็ดขยุ (scaling) ในแตล่ะตําแหน่ง เพือ่หาคา่เฉลีย่ความรุนแรงอาการแดง

และสะเก็ดขยุ 

       5.แพทย์ผู้วิจยัอธิบายวิธีการทายา โดยให้ทายาบริเวณรอยโรควนัละ 2 ครัง้ เวลาเช้า-เย็น เป็นเวลาc

นาน 2 สปัดาห์    จากนัน้สง่ผู้ ป่วยไปให้เจ้าหน้าที่จา่ยยา โดยแพทย์ผู้วิจยัและผู้ ป่วยจะไมท่ราบวา่ได้รับยา

ทาชนิดใด 

       6.เจ้าหน้าที่ผู้ชว่ยซึง่เป็นผู้จา่ยยาแบง่ผู้ ป่วยเป็น 2 กลุม่ๆละ 55 คนโดยวธีิการสุม่แบบ Blocked 

randomization ท่ีได้เรียงตามลาํดบัไว้แล้วข้างต้น โดยกําหนดให้ผู้ ป่วยกลุม่ท่ี 1 ได้รับยาทา A และผู้ ป่วย

กลุม่ท่ี 2 ได้รับยาทา B อธิบายขัน้ตอนการใช้ยาซํา้อีกครัง้  โดยเจ้าหน้าที่ผู้จา่ยยาจะไมท่ราบวา่ ยา A และ

ยา B คือยาชนิดใด โดยยาทัง้ 2 ชนิดมีสแีละลกัษณะของภาชนะที่บรรจเุหมือนกนั 

       7.ผู้ ป่วยทกุรายจะได้ยาทากนัแดด (Spectraban SPF 60®, Stiefel Laboratories, Germany) และ

สบูล้่างหน้า (Physiogel cleanser®, Stiefel Laboratories, Germany) เพือ่ควบคมุปัจจยัร่วมอ่ืนๆ 

       8.นดัผู้ ป่วยทกุคนดอูาการที่ 1 สปัดาห์หลงัทายา โดย  

  8.1แพทย์ผู้วิจยับนัทกึการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคในผู้ ป่วยแตล่ะคน ถ่ายภาพการเปลีย่นแปลง

ท่ีบริเวณรอยโรคเดิมด้วยกล้องดิจิตอล 

  8.2แพทย์ผู้ เช่ียวชาญ 2 ทา่นที่ไมม่สีว่นเก่ียวข้องในงานวิจยัประเมินความรุนแรงของรอยโรค

ได้แก่อาการแดง และขยุเปรียบเทียบกบัก่อนได้รับการรักษา และประเมินอาการโดยรวม Facial IGA 

score (IGA score)และ Facial total target area score (FTTA score) 

  8.3ผู้ ป่วยทกุคนตอบแบบสอบถามในการมาติดตามผลการรักษาครัง้ที ่ 1 เก่ียวกบัอาการและ

ผลข้างเคียงที่เกิดขึน้จากยา 

 8.4 ผู้ ป่วยทกุคนให้ใช้ยาเดิมตอ่อีก 1 สปัดาห์ 

       9. นดัผู้ ป่วยทกุคนดอูาการที่ 2 สปัดาห์หลงัทายาโดย 

 9.1แพทย์ผู้วิจยับนัทกึการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคในผู้ ป่วยแตล่ะคน ถ่ายภาพการเปลีย่นแปลง

ท่ีบริเวณรอยโรคเดิมด้วยกล้องดิจิตอล 

              9.2แพทย์ผู้ เช่ียวชาญ 2 ทา่นที่ไมม่ีสว่นเก่ียวข้องในงานวจิยัประเมินความรุนแรงของรอยโรค

ได้แก่ อาการแดงและขยุเปรียบเทียบกบัก่อนได้รับการรักษา และประเมินอาการโดยรวม facial IGA 

score (IGA score)และ Facial total target area score (FTTA score) 
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 9.3 ผู้ ป่วยทกุคนตอบแบบสอบถามในการมาติดตามผลการรักษาครัง้ที่  2 เก่ียวกบัอาการ

และผลข้างเคียงที่เกิดขึน้จากยา 

 9.4 ผู้ ป่วยที่อาการของโรคสงบ (Remission) แล้วให้หยดุยาทา        

   ผู้ ป่วยที่ยงัคงมีอาการอยู ่ IGA score และ FTTA score >1-3 ให้ทายาตอ่จนกวา่ remission

       ผู้ ป่วยที่มีอาการรุนแรงขึน้มากกวา่เดิม facial IGA score = 4 จะได้รับการตดัออกจากการ

ทดลองและรักษาด้วยวิธีอ่ืนตอ่ไป 

  (Remission; กําหนดให้ IGA score, FTTA  score ≤ 1) ให้หยดุยาทา 

 9.5ผู้ ป่วยท่ีมี remission แล้วจะได้รับการนดัหมายให้มาตรวจติดตามการกลบัเป็นซํา้ของโรคที่ 2 

และ 4 สปัดาห์หลงัหยดุยา  

 9.6ผู้ ป่วยท่ียงัมีอาการของโรคจะได้รับการรักษาตอ่จนมี remission หรือเม่ือครบกําหนด 4 

สปัดาห์ ผู้ ป่วยที่มี remission ภายในระยะเวลา 4 สปัดาห์จะนดัหมายเพือ่ตรวจวดัการกลบัเป็นซํา้ของโรค

ตอ่ ดงัข้อ 9.5  

       10. นดัผู้ ป่วยที่ยงัมีอาการของโรคหลงัการรักษาไปแล้ว 4 สปัดาห์  

  10.1ผู้ ป่วยในกลุม่นีจ้ะได้รับการรักษาจนกวา่จะมี remission หรือจนจบระยะเวลาการ

ศกึษาวจิยัคือครบ 8 สปัดาห์ 

  10.2แพทย์ผู้วิจยัจะทําการตรวจติดตามอาการตามขัน้ตอนดงัข้อ 8  

  10.3ผู้ ป่วยในกลุม่นีจ้ะไมนํ่ามาตรวจวดัการกลบัเป็นซํา้ของโรค แตจ่ะรักษาจนกวา่จะมี 

remission 

       ดงันัน้ สามารถสรุปวิธีการวิจยัได้ดงัตอ่ไปนี ้

 ระยะเวลาการรักษา = 4 สปัดาห์  

 ระยะเวลาติดตามการกลบัเป็นซํา้ = 4 สปัดาห์ 

ดงันัน้เม่ือครบกําหนด 4 สปัดาห์จะมีผู้ ป่วยอยู ่3 กลุม่คือ 

 กลุม่ท่ี 1 ผู้ ป่วยที่อาการของโรคสงบ (Remission)ท่ี 2 สปัดาห์ 

 กลุม่ท่ี 2 ผู้ ป่วยที่อาการของโรคสงบ (Remission)ท่ี 4 สปัดาห์ 

 กลุม่ท่ี 3 ผู้ ป่วยที่ยงัคงมีอาการของโรคอยู ่(No remission)ท่ี 4 สปัดาห์ 

ซึง่ผู้ ป่วย 2 กลุม่แรกเทา่นัน้ที่จะศกึษาและติดตามการกลบัเป็นซํา้ของโรคตอ่ไป เนื่องจากกําหนดใน

งานวิจยันีกํ้าหนดให้ระยะเวลาในการรักษาคือไมเ่กิน 4 สปัดาห์ และระยะเวลาในการติดตามการกลบัเป็น

ซํา้ 4 สปัดาห์ รวมระยะเวลาการวิจยัทัง้สิน้ 8 สปัดาห์ ดงันัน้ ผู้ ป่วยที่อาการของโรคยงัไมส่งบภายใน
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ชว่งเวลาดงักลา่ว จงึไมส่ามารถนํามาตรวจติดตามการกลบัเป็นซํา้ของโรคได้ แตจ่ะทําการรักษาจนกวา่

อาการของโรคจะสงบหรือทเุลาแทน 

       11.ผู้ ป่วยทกุคนได้รับทราบข้อมลูจากแพทย์ผู้วิจยัเก่ียวกบัยาทาที่ได้รับในระหวา่งเข้าร่วมโครงการ 

วิจยัทัง้หมด 

 
การเก็บรวบรวมข้อมูล (Data collection) 
     แพทย์ผู้วจิยัเป็นผู้ เก็บข้อมลู ถ่ายภาพ และบนัทกึการเปลีย่นแปลงของรอยโรคลงบนแบบฟอร์มบนัทกึ

ข้อมลูและคอมพวิเตอร์ 

       แพทย์ 2 ทา่นที่ไมมี่สว่นเก่ียวข้องกบังานวิจยัและผู้ ป่วย ประเมินความรุนแรงของรอยโรคจากการ

ตรวจภาพถ่าย ตามเกณฑ์การให้คะแนนดงันี ้
 

Facial total target area score ประกอบด้วยการประเมินความแดงและขยุลอก แบง่ระดบัความรุนแรง

เป็น 0-6 

       Erythema (แบง่ให้คะแนนระดบัความรุนแรงเป็น 0-3) 

 0 = no erythema           = ไมม่ีอาการแดง 

  1 = mild, faint red         = แดงน้อย 

  2 = moderate, dull red = แดงเข้ม 

 3 = severe,bright red   = แดงจดั 

       Scale (ขยุ) แบง่ให้คะแนนระดบัความรุนแรงเป็น 0-3 

  0  = none          = ไมม่ีขยุ 

 1 =  mild           = มีขยุ ≤ 10% ของรอยโรค 

 2 =  moderate  = มีขยุ 10-50% ของรอยโรค 

 3 = severe        = มีขยุ > 50% ของรอยโรค 

 

       ผู้ ป่วยและแพทย์ตอบแบบสอบถามเก่ียวกบัความพงึพอใจในการรักษาท่ีสปัดาห์ท่ี 8 
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การวเิคราะห์ข้อมูล (Data analysis) 
     สถติทิี่ใช้ในการวเิคราะห์ข้อมูล 
 ข้อมลูพีน้ฐานของประชากรเปรียบเทียบระหวา่ง 2 กลุม่ 

ข้อมลูเชิงคณุภาพ 

 : เพศ, อาชีพ,ลกัษณะโดยทัว่ไปเก่ียวกบัโรคซีบอเรอิคเดอมาติส,โรคประจําตวั, ความถ่ีของ

อาการ,อาการบริเวณรอยโรค, ปัจจยักระตุ้นให้เกิดโรค สรุปข้อมลูในรูปของความถ่ีร้อยละ 

 ข้อมลูเชิงปริมาณ 

 : อาย,ุคา่ระดบัความรุนแรงของโรคโดยรวม (IGA score) คา่เฉลีย่ระดบัความรุนแรงประ 

เมินตามอาการแดงและขยุ (Facial total target area score) สรุปข้อมลูในรูปแบบของ

คา่เฉลีย่ (mean) และคา่เบีย่งเบนมาตรฐาน (SD)  

    : การประเมินผลการเปลีย่นแปลงของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน IGA  และ FTTA  วดัก่อนเร่ิมทํา

การรักษาและระหวา่งการรักษาที่สปัดาห์ที 1 และ 2 นําคา่ที่ได้ไปคํานวณเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ โดยใช้

สถิติเชิงทดลองทดสอบแบบ Independent t-test ระดบัความมีนยัสาํคญัที่ 0.05   

    :การประเมินผลการเปลีย่นแปลงของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนนวดัที่ก่อนเร่ิมการรักษา และระ 

หวา่งการรักษาที่สปัดาห์ท่ี 1 และ 2 นําคา่ที่ได้เปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนนในช่วง

ก่อนทําการรักษาและหลงัการรักษาในกลุม่เดียวกนั โดยใช้สถิติเชิงทดลองทดสอบแบบ Paired T-test 

ระดบัความมีนยัสาํคญัที่ 0.05 

     :การประเมินการตอบสนองตอ่การรักษา โดยคิดเป็นร้อยละของจํานวนผู้ ป่วยที่มีอาการของ

โรคสงบ (Remission)ท่ี 2 สปัดาห์หลงัการรักษา เปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ โดยใช้สถิติทดสอบแบบ

พรรณนาวิเคราะห์ข้อมลูแบบ chi-square test  ท่ีระดบันยัสาํคญั 0.05 

     :การประเมินประสทิธิภาพในลดการกลบัเป็นซํา้ของโรค โดยคิดเป็นร้อยละของจํานวน

ผู้ ป่วยที่มีการกลบัเป็นซํา้ของโรคภายในระยะเวลา 4 สปัดาห์หลงัหยดุการรักษาเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ 

ใช้สถิติพรรณนาวิเคราะห์ข้อมลูแบบ chi-square test  ท่ีระดบันยัสาํคญั 0.05 

     :การประเมินผลข้างเคียง ใช้สถิติเชิงพรรณนา สรุปข้อมลูในรูปแบบของความถ่ีร้อยละ 

         :การประเมินความพงึพอใจโดยรวมเกี่ยวกบัผลการรักษาประเมินโดยผู้ ป่วยและแพทย์ 

เปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ 2 กลุม่ โดยใช้สถิตทิดสอบแบบพรรณนาวิเคราะห์ข้อมลูแบบ chi-square test  

ท่ีระดบันยัสาํคญั 0.05 

     : การนําเสนอข้อมลู เป็นแผนภมิูแทง่ กราฟเส้นและตาราง 
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บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
ผลการวเิคราะห์ข้อมูล 
       การวิจยัเชิงทดลองในครัง้นีมี้จดุมุง่หมายเพื่อศกึษาเปรียบเทียบประสทิธิผลของยาทาที่มีสว่นประ 

กอบของเอ็นปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ (N-palmitoylethanolamide, PEA) กบัยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน

ในการรักษาผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส ซึง่ผลการวิเคราะห์ข้อมลูจากการทดลองสามารถแบง่ได้เป็น 

3 ตอนคือ 
       ตอนที่ 1 ลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่ง 
          ตอนที่ 2 ผลการศกึษาและวิเคราะห์ข้อมลู 

          ตอนที่ 3 ผลการวิเคราะห์ความพงึพอใจและผลข้างเคียง 

 

ตอนที่ 1 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง 
ข้อมูลประชากรศาสตร์ 
        การศกึษาเปรียบเทียบประสทิธิผลของการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสโดยการทายา PEA และ

การทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนนีศ้กึษาจากผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัที่มารับการรักษาที่ศนูย์ผิวหนงั มหา 

วิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร จํานวนทัง้หมด 110 คน โดยให้การรักษาแบบสุม่ปกปิดสองทาง

แบง่ผู้ ป่วยออกเป็น 2 กลุม่คือ 

        1.กลุม่ท่ีได้รับการรักษาโดยการทายา PEA จํานวน 54 คน 

          2.กลุม่ท่ีได้รับการรักษาโดยการทายา 1% โฮโดรคอร์ติโซน จํานวน 56 คน 

โดยทัง้ 2 กลุม่มีรายละเอียดของลกัษณะโดยทัว่ไป ดงันี ้

 

 

 

 

 

 

 



 

ตาราง 4 แสดงผลเปรียบเทียบลกัษณะโดยทัว่ไประหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง (Demographic data) 

 

ตวัแปร กลุ่มที่ได้รับการรักษา
โดยการทายา PEA 

Number (%) 
(N=54) 

กลุ่มที่ได้รับการรักษาโดยการ
ทายา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน 

Number (%) 
(N=56) 

 

p-value 

เพศ 

 ชาย 

 หญิง 

 

23 (42.6%) 

31 (57.4%) 

 

18 (32.1%) 

38 (67.9%) 

 

 

0.257€ 

 

อาย ุ(ปี) 

 คา่เฉลีย่ของอาย(ุปี)±คา่ 

เบีย่งเบนมาตรฐาน (SD) 

 คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

 

30.17±10.56 

 

18-58 

 

28.23±10.58 

 

18-56 

 

 

0.339¶ 

โรคประจําตวั 

 ไมม่ ี

  มี 

        ภมิูแพ้ 

        ความดนัโลหิตสงู 

        กระเพาะอาหารอกัเสบ 

        โรคธยัรอยด์ 

        เวียนศีรษะ 

        พาหะไวรัสตบัอกัเสบบ ี

        หอบหืด 

        พาหะโรคธาลสัซีเมีย 

 

37 (68.5%) 

17 (37.5%) 

11 

2 

1 

0 

1 

0 

1 

1 

 

39 (69.6%) 

17 (30.4%) 

11 

2 

1 

2 

0 

1 

0 

0 

 

 

0.898€ 
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ตาราง 4 (ตอ่) 
 

ตวัแปร กลุ่มที่ได้รับการรักษา
โดยการทายา PEA 

Number (%) 
(N=54) 

กลุ่มที่ได้รับการรักษาโดยการ
ทายา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน 

Number (%) 
(N=56) 

 

p-value 

อาชีพ 

         ข้าราชการ/รัฐวิสาหกิจ 

         พนกังาน 

         แมบ้่าน 

          นกัเรียน/นกัศกึษา 

          ธรุกิจสว่นตวั 

          อื่นๆ 

 

16 (29.6%) 

8 (14.8%) 

2 (3.7%) 

21 (38.9%) 

4 (7.4%) 

3 (5.6%) 

 

8 (14.3%) 

13 (23.2%) 

1 (1.8%) 

29 (51.8%) 

3 (5.4%) 

2 (3.6%) 

0.313¥ 

 

 
 หมายเหตุ เม่ือเปรียบเทียบข้อมลูพืน้ฐานในทัง้ 2 กลุม่ พบวา่ ไมมี่ความแตกตา่งอยา่งมี

นยัสาํคญัทางสถิติ โดยใช้ ¶Independent T-test  , €Chi-square test และ ¥Exact test 

         

 จากตาราง 4 แสดงลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่ง พบวา่ผู้ เข้าร่วมวิจยัเป็นเพศหญิงมากกวา่

เพศชายในทัง้ 2 กลุม่ โดยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA เป็นเพศหญิงร้อยละ 57.4 เพศชาย

ร้อยละ 42.6 ขณะที่ในกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน เป็นผู้ ป่วยเพศหญิงร้อยละ 

67.9 เพศชายร้อยละ 32.1  

        ในสว่นอายขุองผู้ ป่วยที่เข้าร่วมการวิจยั กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA พบตัง้แต ่18-54 ปี 

ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีอายตุัง้แต ่ 18-56 ปี มีคา่เฉลีย่ของอายใุนกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยยาทา PEA เทา่กบั 30.17 สว่นกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน

เทา่กบั 28.23 ซึง่มีคา่ใกล้เคียงกนั  

        สาํหรับข้อมลูเก่ียวกบัโรคประจําตวัของผู้ ป่วย พบวา่ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่สว่นใหญ่ไมมี่โรคประจําตวัใดๆ

และมีสดัสว่นท่ีใกล้เคียงกนั คือ กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีจํานวน 37 คน คิดเป็นร้อยละ 
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68.5  กลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีจํานวน 39 คน คิดเป็นร้อยละ 69.6  สว่น

ผู้ ป่วยที่มีโรคประจําตวัมีจํานวนเทา่กนัคือทัง้หมด 34 ราย ได้แก่ กลุม่ทีไ่ด้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

17 คน คิดเป็นร้อยละ 37.5 และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 17 คน คิดเป็น

ร้อยละ 30.4 โดยโรคประจําตวัที่พบมากที่สดุคือ โรคภมิูแพ้ พบมากที่สดุในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ มีจํานวน

เทา่กนัคือกลุม่ละ 11 คน  โรคอื่นๆ ท่ีพบรองลงมาได้แก่ โรคความดนัโลหิตสงู โรคกระเพาะอาหารอกัเสบ 

โรคธยัรอยด์ เวียนศีรษะ หอบหืด เป็นพาหะของโรคธาลสัซีเมีย และพาหะของไวรัสตบัอกัเสบบี 

        สาํหรับข้อมลูเก่ียวกบัอาชีพ พบวา่ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ประกอบด้วยนกัเรียนและนกัศกึษามากที่สดุ 

โดยเฉพาะในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีจํานวน 29 คนจากทัง้หมด 56 คน 

คิดเป็นร้อยละ 51.8 รองลงมาได้แก่ พนกังาน และ ข้าราชการตามลาํดบั ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย

การทายา PEA มีจํานวน 21 คนจากทัง้หมด 54 คน คิดเป็นร้อยละ  38.9 รองลงมาได้แก่ ข้าราชการ และ 

พนกังานตามลาํดบั 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

60



 

ตาราง 5 แสดงผลเปรียบเทียบลกัษณะโดยทัว่ไปเก่ียวกบัโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสระหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง 

 

ตวัแปร กลุ่มที่ได้รับการรักษา
ด้วยการทายา PEA 

Number (%) 
(N=54) 

กลุ่มที่ได้รับการรักษาโดยการ
ทายา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน 

Number (%) 
(N=56) 

p-value 

อาการบริเวณรอยโรค  

ไมมี่อาการ 

 มีอาการ 

         แดง 

         คนั 

         บวม 

         สะเก็ดขยุลอก 

         แสบ 

         ผ่ืน 

         รวม 

 

0 (0%) 

54 (100%) 

42 (35.0%) 

22 (18.33%) 

3 (2.5%) 

40 (33.33 %) 

12 (10.00%) 

1 (0.83%) 

120 (100%) 

 

2 (3.6%) 

54 (96.4%) 

45 (32.14%) 

29 (20.71%) 

2 (1.43%) 

42 (30.00%) 

19 (13.57%) 

3 (2.14%) 

140 (100%) 

 

0.161€ 

 

0.739€ 

0.246€ 

0.676£ 

0.911€ 

0.172€ 

0.618£ 

ปัจจยักระตุ้นที่ทําให้เกิดโรค 

        พกัผอ่นน้อย 

        เครียด 

        การได้รับแสงแดด 

        การดื่มแอลกอฮอล์ 

        อากาศเย็น/ฤดหูนาว 

        การใช้ยา 

        การเปลี่ยนผลติภณัฑ์ท่ีใช้ 

          บนใบหน้า 

       การทานอาหารมนั/ทอด 

       การล้างหน้าด้วยนํา้อุน่ 

 

30 (17.14%) 

25 (14.29%) 

27 (15.43%) 

13 (7.43%) 

40 (22.86%) 

0 (0.00%) 

14 (8.00%) 

 

9 (5.14%) 

15 (8.57%) 

 

30 (18.75%) 

24 (15.00%) 

21 (13.13%) 

7 (4.38%) 

32 (20.00%) 

4 (2.50%) 

15 (9.38%) 

 

5 (3.13%) 

14 (8.75%) 

 

 

0.835€ 

0.717€ 

0.186€ 

0.116€ 

0.062€ 

0.118£ 

0.919€ 

 

0.223€ 

0.741€ 
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ตาราง 5 (ตอ่) 

 

ตวัแปร กลุ่มที่ได้รับการรักษา
ด้วยการทายา PEA 

Number (%) 
(N=54) 

กลุ่มที่ได้รับการรักษาโดยการ
ทายา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน 

Number (%) 
(N=56) 

p-value 

      สมัผสัฝุ่ นละออง 

      หลงัจากทํา derma roller 

      ชว่งก่อนมีประจําเดือน 

      ไมส่มัพนัธ์กบัปัจจยัใด 

      ไมเ่คยสงัเกตมาก่อน 

      รวม 

0 (0.00%) 

0 (0.00%) 

1 (0.57%) 

0 (0.00%) 

1 (0.57%) 

175 (100%) 

1 (0.63%) 

1 (0.63%) 

0 (0%) 

3 (1.88%) 

3 (1.88%) 

160 (100%) 

 

 

 

ความถี่ในการเกิดโรค 

      บอ่ยกวา่ 1 เดือน/ครัง้ 

      บอ่ย 1-2 เดือน/ครัง้ 

      บอ่ย 3-4 เดือน/ครัง้ 

 

20 (37%) 

18 (33.3%) 

16 (29.6%) 

 

26 (46.4%) 

19 (33.9%) 

11 (19.6%) 

 

0.438¥ 

 

       หมายเหต ุ เมื่อเปรียบเทียบข้อมลูเปรียบเทียบลกัษณะโดยทัว่ไปเก่ียวกบัโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสใน

ทัง้ 2 กลุม่ พบวา่ ไมมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยใช้ €Chi-square test , £Fisher’s 

exact test และ ¥Exact test 

         

 จากตาราง 5 เปรียบเทียบลกัษณะโดยทัว่ไปเก่ียวกบัโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในผู้ป่วยทัง้ 2 กลุม่ 

ในด้านอาการของผู้ ป่วย ปัจจยักระตุ้นที่ทําให้เกิดโรค รวมถงึความถ่ีท่ีทาํให้เกิดโรค  

        สาํหรับอาการของผู้ ป่วย พบวา่อาการที่พบทัง้หมดได้แก่ อาการแดง คนั บวม สะเก็ดขยุลอก แสบ 

และเป็นผ่ืนเมด็เลก็ๆ โดยผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่มีอาการ โดยเฉพาะในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

พบวา่ผู้ ป่วยทกุรายมีอาการ ขณะที่ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน พบวา่มี

ผู้ ป่วย 2 รายจากทัง้หมด 56 ราย คิดเป็นร้อยละ 3.6 ท่ีรู้สกึวา่ไมม่ีอาการใดๆมาก่อนและมาตรวจด้วย
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อาการอืน่จงึได้รับการวินิจฉยัจากแพทย์ในครัง้นี ้แตอ่ยา่งไรก็ตาม ไมม่ีความแตกตา่งอย่างมีนยัสาํคญัทาง

สถิติระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ ในด้านรายละเอียดของอาการ พบวา่ทัง้ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่มีอาการที่พบบอ่ยที่

ใกล้เคียงกนัคือ อาการแดงเป็นอาการที่พบมากที่สดุ รองลงมาคืออาการสะเก็ดขยุลอก และคนัตามลาํดบั 

        สว่นปัจจยักระตุ้นที่ทําให้เกิดโรค พบวา่มีคา่ใกล้เคียงกนัในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ คือ ปัจจยัที่พบมากที่สดุ

คือ อากาศเย็นหรือในชว่งฤดหูนาว โดยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA  มีจํานวน 40 คนคิด

เป็นร้อยละ 22.86 และในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีจํานวน 32 คนคิด

เป็นร้อยละ 20 ปัจจยัรองลงมาพบในสดัสว่นใกล้เคยีงกนัทัง้ 2 กลุม่เชน่กนัคือ ปัจจยัจากการพกัผอ่นน้อย 

ภาวะเครียด และการโดนแสงแดดจดั การล้างหน้าด้วยนํา้อุน่หรือนํา้ร้อน รวมถงึการเปลีย่นผลติภณัฑ์ท่ีใช้

บนใบหน้า ตามลาํดบั นอกจากนีปั้จจยัอ่ืนที่พบวา่มีผลได้แก่ การด่ืมแอลกอฮอล์ การทานอาหารประเภท

ของมนัหรือของทอด สมัผสัฝุ่ นละออง ชว่งก่อนมีประจําเดือน และการใช้ยาโดยพบในผู้ ป่วย 4 รายคิดเป็น

ร้อยละ 2.5 ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ได้แกย่า  และมีผู้ ป่วย 1 รายใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนที่พบวา่มีอาการของโรคหลงัจากการทาํหตัถการ 

Dermaroller เพือ่กระตุ้นหลมุสวิ และผู้ ป่วย 3 รายในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซน คิดเป็นร้อยละ 1.88 ท่ีพบวา่ไมส่มัพนัธ์กบัปัจจยัใดๆเลย 

        ความถ่ีในการเกิดโรค พบวา่ ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่สว่นใหญ่มีความถ่ีในการเกิดโรคบอ่ยกวา่ 1 ครัง้ตอ่

เดอืน โดยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีจํานวน 20 คนคิดเป็นร้อยละ37.00 และกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีจํานวน 26 คนคิดเป็นร้อยละ 46,6 รองลงมาคือมี

อาการบอ่ย 1-2 เดอืนตอ่ครัง้ และ 3-4 เดอืนตอ่ครัง้ตามลาํดบั  

        สรุปได้คอื ผู้ ป่วยที่เข้าร่วมโครงการวจิยัมีลกัษณะอาการของโรคที่เป็นเรือ้รัง เป็นๆ หาย โดยมีสาเหตุ

ปัจจยักระตุ้นให้เกิดโรคดงัที่กลา่วไปแล้วข้างต้น โดยทัง้สองกลุม่ไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญั

ทางสถิต ิ
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ตาราง 6 แสดงข้อมลูเปรียบเทียบความรุนแรงของอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสก่อนทําการรักษา 

   ในผู้ ป่วยทัง้สองกลุม่ 

 

ตวัแปร กลุ่มที่ได้รับการรักษา
ด้วยการทายา PEA 

Number (%) 
(N=54) 

กลุ่มที่ได้รับการรักษาโดยการ
ทายา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน 

Number (%) 
(N=56) 

p-value 

IGA score 

       Mild 

       Moderate 

 

7 (13.0%) 

47 (87.0%) 

 

14 (25.0%) 

42 (75.0%) 

 

0.108€ 

FTTA score 

      คา่เฉลีย่ของFTTA±คา่ 

เบีย่งเบนมาตร ฐาน (SD) 

      คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

 

2.88±0.64 

 

1.67-4.00 

 

2.88±0.77 

 

1.50-4.00 

 

0.956¶ 

 

       หมายเหต ุ เมื่อเปรียบเทียบเก่ียวกบัความรุนแรงของอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสกอ่นทําการ

รักษาในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ พบวา่ ไมมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยใช้ €Chi-square test  

และ ¶Independent t-test  

         

 จากตาราง 6 แสดงข้อมลูเปรียบเทียบความรุนแรงของอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในผู้ ป่วย

ทัง้ 2 กลุม่  พบวา่ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่สว่นใหญ่มีคา่ระดบัคะแนน IGA อยูใ่นระดบัปานกลาง (Moderate) 

โดยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีคา่ระดบัคะแนน IGA อยูใ่นระดบัปานกลางคิดเป็นร้อย

ละ 87.0 ระดบัรุนแรงน้อย (Mild) ร้อยละ 13.0 และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซนมีคา่ระดบัคะแนน IGA อยูใ่นระดบัปานกลาง (Moderate) คิดเป็นร้อยละ 75.0  และระดบัรุนแรงน้อย 

(Mild) ร้อยละ 25.0 

        สาํหรับคา่เฉลีย่ของระดบัคะแนน FTAA ก่อนทําการรักษาของผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ พบวา่มีคา่เทา่กนัคือ

เทา่กบั 2.88 
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ข้อมูลแสดงค่าระดบัคะแนน IGA และค่าระดบัคะแนน FTAA ในช่วงระยะเวลาต่างๆของ
ผู้เข้าร่วมวิจยัแต่ละรายที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA และการทายา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน 
       ข้อมลูแสดงคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะรายในกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA แสดงในตาราง 7 

       ข้อมลูแสดงคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะรายในกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน แสดงในตาราง 8 

       ข้อมลูแสดงคา่ระดบัคะแนน FTAA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะรายใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA แสดงในตาราง 9 

       ข้อมลูแสดงคา่ระดบัคะแนน FTAA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะรายใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน แสดงในตาราง 10 
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ตาราง 7 แสดงข้อมลูของคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะราย 

   ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน IGA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.2 3 0 0 - - 

No.4 3 3 3 2 2 

No.5 3 3 3 3 2 

No.7 3 1 1 - - 

No.9 3 1 1 - - 

No.10 3 1 1 - - 

No.15 3 0 0 - - 

No.16 2 0 0 - - 

No.17 3 - - - - 

No.19 2 1 1 - - 

No.21 3 1 1 - - 

No.23 3 1 1 - - 

No.27 3 1 1 - - 

No.28 3 1 1 - - 

No.30 3 2 2 2 2 

No.31 2 0 0 - - 

No.33 3 0 0 - - 

No.35 3 1 1 - - 

No.37 3 0 0 - - 

No.40 3 2 2 2 1 

No.42 3 1 1 - - 

No.44 3 1 1 - - 
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ตาราง 7 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน IGA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.46 3 1 1 - - 

No.48 3 2 2 3 2 

No.49 3 1 1 - - 

No.52 2 - - - - 

No.54 2 2 2 2 1 

No.55 3 2 2 2 1 

No.57 3 1 1 - - 

No.60 3 2 2 2 1 

No.61 3 3 3 3 2 

No.62 3 3 3 3 3 

No.66 2 2 2 1 1 

No.68 3 2 2 2 1 

No.69 3 1 1 - - 

No.72 3 2 1 - - 

No.75 3 2 1 - - 

No.76 2 2 1 - - 

No.77 3 2 2 2 1 

No.80 3 - - - - 

No.81 3 1 1 - - 

No.82 3 1 1 - - 

No.86 3 3 - - - 

No.87 3 3 3 2 1 

No.89 3 3 3 2 2 
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ตาราง 7 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน IGA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.91 3 2 1 - - 

No.93 3 3 - - - 

No.94 3 3 3 2 1 

No.98 3 2 2 2 1 

No.99 3 3 1 - - 

No.103 3 - - - - 

No.104 3 3 3 3 3 

No.105 3 3 3 2 2 

No.107 3 - - - - 
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ตาราง 8 แสดงข้อมลูของคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะราย 

   ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน IGA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.1 3 2 2 2 1 

No.3 3 1 1 - - 

No.6 3 - - - - 

No.8 3 1 1 - - 

No.11 2 0 0 - - 

No.12 3 2 2 2 1 

No.13 2 2 2 2 1 

No.14 3 1 1 - - 

No.18 3 2 2 3 2 

No.20 2 2 2 2 0 

No.22 2 0 0 - - 

No.24 3 0 0 - - 

No.25 2 - - - - 

No.26 3 1 1 - - 

No.29 3 1 1 - - 

No.32 3 1 1 - - 

No.34 3 3 3 3 3 

No.36 3 3 3 3 3 

No.38 3 - - - - 

No.39 3 1 1 - - 

No.41 3 3 3 2 2 

No.43 3 2 2 2 2 
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ตาราง 8 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน IGA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.45 3 3 3 3 3 

No.47 3 0 0 - - 

No.50 3 2 2 2 1 

No.51 3 1 1 - - 

No.53 3 2 2 2 2 

No.56 3 2 2 2 3 

No.58 3 1 1 - - 

No.59 3 2 2 2 1 

No.63 3 - - - - 

No.64 3 2 1 - - 

No.65 2 2 2 - - 

No.67 3 2 2 2 2 

No.70 3 2 1 - - 

No.71 3 - - - - 

No.73 3 1 1 - - 

No.74 3 2 - - - 

No.78 3 2 3 2 2 

No.79 2 2 1 - - 

No.83 2 2 1 - - 

No.84 2 1 1 - - 

No.85 3 2 1 - - 

No.88 3 2 2 - - 

No.90 3 1 1 - - 
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ตาราง 8 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน IGA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.92 2 1 1 - - 

No.95 2 1 1 - - 

No.96 3 3 3 - - 

No.97 2 1 1 - - 

No.100 2 2 1 - - 

No.101 3 3 2 1 1 

No.102 3 3 2 1 1 

No.106 3 3 2 1 1 

No.108 3 - - - - 

No.109 2 1 1 - - 

No.110 3 2 1 - - 
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ตาราง 9  แสดงข้อมลูของคา่ระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะ 

   รายในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน FTTA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.2 2.33 1.67 0.00 - - 

No.4 3.50 2.75 2.50 1.33 1.33 

No.5 4.00 2.50 2.40 2.20 2.00 

No.7 3.67 1.67 1.00 - - 

No.9 4.00 2.33 1.00 - - 

No.10 3.00 1.50 1.00 - - 

No.15 3.67 1.67 0.00 - - 

No.16 1.67 1.00 1.00 - - 

No.17 4.00 - - - - 

No.19 2.00 1.33 1.00 - - 

No.21 3.33 1.33 1.00 - - 

No.23 3.00 1.50 1.00 - - 

No.27 2.25 2.00 1.00 - - 

No.28 3.00 1.67 1.00 - - 

No.30 3.60 2.67 1.67 1.50 1.67 

No.31 2.00 1.33 0.00 - - 

No.33 2.50 1.25 0.00 - - 

No.35 3.00 1.33 1.00 - - 

No.37 3.00 1.33 0.00 - - 

No.40 3.5 1.33 1.33 1.33 1.00 

No.42 2.67 1.00 1.00 - - 

No.44 4.00 1.00 1.00 - - 
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ตาราง 9 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน FTTA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.46 3.67 1.00 1.00 - - 

No.48 3.00 1.60 1.25 2.25 2.00 

No.49 2.67 1.00 1.00 - - 

No.52 2.00 - - - - 

No.54 2.00 1.50 1.67 1.33 1.00 

No.55 3.00 1.00 2.00 1.50 1.00 

No.57 3.50 1.33 1.00 - - 

No.60 2.20 1.50 1.40 1.33 1.00 

No.61 3.00 3.00 2.33 2.33 2.00 

No.62 2.67 2.67 2.67 2.50 2.50 

No.66 1.67 1.33 1.33 1.00 1.00 

No.68 2.33 1.67 2.00 1.67 1.00 

No.69 2.67 1.00 1.0 - - 

No.72 2.40 1.67 1.00 - - 

No.75 3.00 1.50 1.00 - - 

No.76 1.67 1.67 1.00 - - 

No.77 2.67 2.00 1.50 1.67 1.00 

No.80 2.75 - - - - 

No.81 2.40 1.00 1.00 - - 

No.82 2.33 1.00 1.00 - - 

No.86 3.00 2.50 - - - 

No.87 3.00 2.50 2.50 1.67 1.00 

No.89 2.83 2.17 2.33 2.00 2.00 
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ตาราง 9 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน FTTA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.91 2.67 2.00 1.00 - - 

No.93 4.00 3.50 - - - 

No.94 2.67 2.25 2.50 2.00 1.00 

No.98 3.75 1.80 1.25 1.33 1.00 

No.99 2.67 2.33 1.00 - - 

No.103 2.67 - - - - 

No.104 2.83 2.20 2.67 2.67 2.75 

No.105 2.60 2.50 2.40 2.00 1.75 

No.107 3.75 - - - - 
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ตาราง 10  แสดงข้อมลูของคา่ระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัแตล่ะ 

   รายในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน FTTA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.1 2.50 2.00 1.75 1.25 1.00 

No.3 3.67 2.33 1.00 - - 

No.6 4.00 - - - - 

No.8 3.67 1.33 1.00 - - 

No.11 2.00 1.33 0.00 - - 

No.12 3.00 1.50 1.33 1.33 1.00 

No.13 1.67 1.60 1.33 1.67 1.00 

No.14 3.75 1.33 1.00 - - 

No.18 3.50 3.00 1.50 4.00 1.50 

No.20 2.00 1.33 1.50 1.25 0.00 

No.22 2.00 1.00 0.00 - - 

No.24 2.75 1.33 0.00 - - 

No.25 1.67 - - - - 

No.26 3.67 1.67 1.00 - - 

No.29 4.00 1.00 1.00 - - 

No.32 2.67 2.00 1.00 - - 

No.34 4.00 2.25 2.25 2.50 2.25 

No.36 4.00 3.33 2.50 2.75 2.67 

No.38 3.67 - - - - 

No.39 2.33 2.00 1.00 - - 

No.41 2.40 2.40 2.25 1.75 1.50 

No.43 3.80 2.25 2.00 1.33 1.20 
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ตาราง 10 (ตอ่) 

 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน FTTA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.45 4.00 2.33 3.67 2.25 2.67 

No.47 3.00 1.67 0.00 - - 

No.50 3.80 1.50 2.00 1.50 1.00 

No.51 2.50 1.00 1.00 - - 

No.53 3.33 2.00 1.33 1.33 2.00 

No.56 2.67 1.00 2.00 1.67 3.00 

No.58 2.33 2.33 1.00 - - 

No.59 2.33 2.00 1.67 1.50 1.00 

No.63 2.75 - - - - 

No.64 2.67 1.50 1.00 - - 

No.65 2.00 2.00 2.00 - - 

No.67 3.00 1.50 1.50 1.67 2.00 

No.70 4.00 1.67 1.00 - - 

No.71 3.33 - - - - 

No.73 3.00 1.00 1.00 - - 

No.74 3.33 1.50 - - - 

No.78 3.00 2.00 2.67 1.67 1.50 

No.79 2.00 1.33 1.00 - - 

No.83 1.67 1.50 1.00 - - 

No.84 1.50 1.00 1.00 - - 

No.85 3.00 2.00 1.00 - - 

No.88 3.00 1.33 1.33 - - 

No.90 3.60 1.00 1.00 - - 
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ตาราง 10 (ตอ่) 
 

ผู้เข้าร่วม
โครงการวจิยั 

ค่าระดบัคะแนน FTTA 

ก่อนทําการรักษา สปัดาห์ท่ี 1 สปัดาห์ท่ี 2 สปัดาห์ท่ี 3 สปัดาห์ท่ี 4 

No.92 2.00 1.00 1.00 - - 

No.95 1.80 1.00 1.00 - - 

No.96 3.80 2.75 2.33 - - 

No.97 2.00 1.00 1.00 - - 

No.100 2.00 2.00 1.00 - - 

No.101 3.75 2.67 1.33 1.00 1.00 

No.102 2.75 2.33 1.33 1.00 1.00 

No.106 3.20 2.50 1.25 1.00 1.00 

No.108 2.25 - - - - 

No.109 2.00 1.00 1.00 - - 

No.110 3.00 1.67 1.00 - - 

 
 

ตอนที่ 2 ผลการศึกษาและวเิคราะห์ข้อมูล 
       ในการศกึษาวิจยันีใ้ช้ Investigator’s global assessment score (IGA score) และ Facial total 

target area score (FTTA score) ในการประเมินอาการและติดตามผลการรักษาของผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ คือ 

กลุม่แรกได้รับการรักษาด้วยยาทาที่ผสม PEA และกลุม่ท่ีสองคือซึง่ได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดร

คอร์ติโซน  

       พบวา่มีผู้ เข้าร่วมโครงการจนครบตามกําหนดเวลาการรักษาทัง้หมด 93 คน โดยแบง่เป็น 

 1.กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA จํานวน 47 คน 

 2.กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน จํานวน 46 คน 
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ผลการเปรียบเทยีบค่าระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 11 แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่ระดบัคะแนน IGA ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับ 

   การรักษาด้วยการทายา PEA 

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 2.87±0.339 2-3 

สปัดาห์ท่ี 1 1.65±0.991 0-3 

สปัดาหที่ 2 1.47±0.952 0-3 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่คา่ระดบัคะแนน IGA ของกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา 

PEA มีคา่ลดลงหลงัจากได้รับการรักษา โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนน IGA ในสปัดาห์ท่ี 1 มีคา่เฉลีย่

เทา่กบั 1.65 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 มีคา่เทา่กบั 1.47 

 

 

ตาราง 12 แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่ระดบัคะแนน IGA ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับ 

   การรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน  

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 2.75±.437 2-3 

สปัดาห์ท่ี 1 1.68±.844 0-3 

สปัดาหที่ 2 1.49±.820 0-3 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่คา่ระดบัคะแนน IGA ของกลุม่ทีไ่ด้รับการรักษาด้วยการทายา 1% 

ไฮโดรคอร์ติโซนมีคา่ลดลงหลงัจากได้รับการรักษา โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนน IGA ในสปัดาห์ท่ี 1 มี

คา่เฉลีย่เทา่กบั 1.68 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 มีคา่เทา่กบั 1.49 
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ภาพประกอบ12 กราฟเส้นแสดงการเปลีย่นแปลงคา่ระดบัคะแนน  IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ระหวา่ง 

   กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

        

 จากภาพประกอบ 12 เป็นกราฟเส้นเปรียบเทียบแสดงการเปลีย่นแปลงคา่ระดบัคะแนน IGA 

ระหวา่งกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซน พบวา่มีคา่ลดลงหลงัจากได้รับการรักษาในสปัดาห์ท่ี 1 และ 2  และจะเห็นวา่ตลอดชว่งระยะเวลา

ตา่งๆกนัระหวา่งการรักษามีคา่ระดบัคะแนน IGA ท่ีลดลงในระดบัท่ีใกล้เคียงกนั 
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ผลการเปรียบเทยีบค่าระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 13 แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่ระดบัคะแนน FTTA ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับ 

   การรักษาด้วยการทายา PEA 

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 2.89±.64499 1.67-4.00 

สปัดาห์ท่ี 1 1.74±.61508 1.00-3.50 

สปัดาหที่ 2 1.29±.72895 0.00-2.67 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่ คา่ระดบัคะแนน FTTA ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

PEA มีคา่ลดลงหลงัได้รับการรักษา โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนน FTTA ในสปัดาห์ท่ี 1 มีคา่เฉลี่ย

เทา่กบั 1.74 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 คือมีคา่เทา่กบั 1.29 

 

 

ตาราง 14 แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่ระดบัคะแนน FTTA ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับ

การรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน  

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 2.88±.76565 1.50-4.00 

สปัดาห์ท่ี 1 1.72±.59079 1.00-3.33 

สปัดาหที่ 2 1.30±.69307 0.00-3.67 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่ คา่ระดบัคะแนน FTTA ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีคา่ลดลงหลงัได้รับการรักษา โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนน FTTA ในสปัดาห์ท่ี 1 

มีคา่เฉลีย่เทา่กบั 1.72 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 คือมีคา่เทา่กบั 1.30 
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ภาพประกอบ 13 กราฟเส้นแสดงการเปลีย่นแปลงคา่ระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆระหวา่ง 

   กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

        

 จากภาพประกอบ 13 เป็นกราฟเส้นเปรียบเทียบแสดงการเปลีย่นแปลงคา่ระดบัคะแนน FTTA 

ระหวา่งกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซน พบวา่มีคา่ลดลงหลงัได้รับการรักษาในสปัดาห์ท่ี 1 และ 2  อยา่งไรก็ตามจะเห็นวา่ตลอดชว่ง

ระยะเวลาตา่งๆกนัระหวา่งการรักษามีระดบัคะแนน FTTA ท่ีลดลงในระดบัท่ีใกล้เคียงกนัมาก 
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ผลการเปรียบเทยีบความแตกต่างของค่าระดบัคะแนน IGA ระหว่างกลุ่มตวัอย่างทัง้ 2 กลุ่ม
ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 15 เปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่ระดบัคะแนน IGA ระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่ในช่วงก่อน 

   และหลงัการรักษาที่สปัดาห์ท่ี 1 และ 2 

 

กลุม่ คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน t P-value 

ก่อนทําการรักษา 

กลุม่ PEA 

กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

2.87±.339 

2.75±.437 

1.618 0.110 

สปัดาห์ท่ี 1 

กลุม่ PEA 

กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.65±.991 

1.68±.844 

-0.146 0.884 

สปัดาห์ท่ี 2 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.47±.952 

1.49±.820 

-0.120 0.905 

 

*มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

**มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากตาราง 15 เมื่อนําข้อมลูท่ีได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Independent t-test เปรียบเทียบระหวา่ง

กลุม่ พบวา่ ก่อนทําการรักษา คา่ระดบัคะแนน IGA ของทัง้ 2 กลุม่มีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทาง

สถิติท่ีระดบั 0.05 (P=0.110) 

       เมื่อเปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน IGA ในสปัดาห์ท่ี 1 และ 2 พบวา่ยงัคงมีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมี

นยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 
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ผลการเปรียบเทยีบความแตกต่างของค่าระดบัคะแนน FTTA ระหว่างกลุ่มตวัอย่างทัง้ 2 กลุ่ม
ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 16 เปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่ระดบัคะแนน FTTA ระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่ในช่วง 

   ก่อนและหลงัการรักษาในสปัดาหที่ 1 และ 2 

 

กลุม่ คา่เฉลีย่ ±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน t P 

ก่อนทําการรักษา 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

2.88±.64499 

2.88±.76565 

.055 .956 

สปัดาห์ท่ี 1 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.74±.61508 

1.72±.59079 

.170 .865 

สปัดาห์ท่ี 2 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.29±.72895 

1.30±.69307 

-.076 .940 

 

*มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

**มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากตาราง 16 เมื่อนําข้อมลูท่ีได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Independent t-test เปรียบเทียบระหวา่ง

กลุม่ พบวา่ ก่อนทําการรักษา คา่ระดบัคะแนน FTTA ของทัง้ 2 กลุม่มีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทาง

สถิติท่ีระดบั 0.05 (P=0.956) 

       เมื่อเปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน FTTA ในสปัดาห์ท่ี 1 และ 2 พบวา่ยงัคงมีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมี

นยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 
 
 

83



 

ผลการวจิัยเชิงวเิคราะห์เปรียบเทยีบค่าระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
      ข้อมลูการวิจยัเชิงการวเิคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่

ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

 

ตาราง 17 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ  

   ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 1.224 .141 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 1.404 .138 .000** 

        

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน IGA ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา 

PEA มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ(p < 0.01)เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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ตาราง 18 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน IGA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ 

   ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples  

   T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 1 1.060 .119 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 1.245 .115 .000** 

        

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน IGA ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา 

1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีการลดลงอย่างมีนยัสาํคญัทางสถิติ (p < 0.01) เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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ผลการวจิัยเชิงวเิคราะห์เปรียบเทยีบค่าระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 

ตาราง 19 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ  

   ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEAโดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละ 

   เอียด ดงันี ้

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 1.12673 .10468 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 1.55021 .13244 .000** 

       

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา 

PEA มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ (p < 0.01)เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา  
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ตาราง 20 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน FTTA ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ  

   ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples  

   T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 1.14700 .10550 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 1.55633 .11809 .000** 

      

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา 

1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีการลดลงอย่างมีนยัสาํคญัทางสถิติ(p < 0.01)เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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ผลการเปรียบเทยีบค่าเฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพจิารณาเฉพาะรอยแดง (Mean erythema 
score) ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 21 แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง  

   (Mean erythema score) ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 1.60±.43827 1.00-3.00 

สปัดาห์ท่ี 1 1.21±.40077 0.00-2.00 

สปัดาหที่ 2 0.97±.54662 0.00-2.33 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean 

erythema score) ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีคา่ลดลงหลงัจากได้รับการรักษา โดย

สามารถวดัคา่ระดบัคะแนนก่อนทําการรักษามีคา่เฉลีย่เทา่กบั 1.60  ในสปัดาห์ท่ี 1 มีคา่เฉลีย่เทา่กบั 1.21 

และลดลงอกีในสปัดาห์ท่ี 2 มีคา่เทา่กบั 0.97 

 

 

ตาราง 22 แสดงข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง 

(Mean erythema score) ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซน 

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 1.54±.44361 1.00-2.75 

สปัดาห์ท่ี 1 1.22±.46824 0.00-2.00 

สปัดาหที่ 2 0.75±.45088 0.00-1.33 
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       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean 

erythema score) ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีคา่ลดลงหลงัจากได้รับ

การรักษา โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนนก่อนทําการรักษามีคา่เฉลีย่เทา่กบั 1.54  ในสปัดาห์ท่ี 1 มี

คา่เฉลีย่เทา่กบั 1.22 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 มีคา่เทา่กบั 0.75 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 14 กราฟเส้นแสดงการเปลีย่นแปลงคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เมื่อพิจารณาแยกเฉพาะ   

   รอยแดง (Mean erythema score) ในช่วงระยะเวลาตา่งๆระหวา่งกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

   PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

        

 จากภาพประกอบ 14 เป็นกราฟเส้นเปรียบเทียบแสดงการเปลีย่นแปลงคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA 

เมื่อพิจารณาแยกเฉพาะรอยแดง (Mean erythema score) ระหวา่งกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา 

PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน พบวา่ทัง้ 2 กลุม่มีคา่ลดลงหลงัได้รับการ

รักษาในสปัดาห์ที่ 1 และ 2  เม่ือเปรียบเทียบกบัก่อนการรักษา และท่ีสปัดาห์ท่ี 2 พบวา่กลุม่ท่ีได้รับการ

รักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีคา่ตํ่ากวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA  
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ผลการเปรียบเทยีบความแตกต่างของค่าเฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพจิารณาเฉพาะรอยแดง 
(Mean erythema score) ระหว่างกลุ่มตวัอย่างทัง้ 2 กลุ่มในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 23เปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean  

   erythema score) ระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่ในช่วงก่อนและหลงัการรักษาที่สปัดาห์ท่ี 1 และ 2 

 

กลุม่ คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน t P 

ก่อนทําการรักษา 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.60±.43827 

1.54±.44361 

.684 0.496 

สปัดาห์ท่ี 1 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.21±.40077 

1.22±.46824 

-.095 0.925 

สปัดาห์ท่ี 2 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

0.97±.54662 

0.75±.45088 

2.167 0.033 

       

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากตาราง 23 เมื่อนําข้อมลูท่ีได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Independent t-test เปรียบเทียบระหวา่ง

กลุม่ พบวา่ ก่อนทําการรักษา คา่เฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean erythema 

score) ระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่มีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 (P=0.496) 

       เมื่อเปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean erythema score) 

ในสปัดาห์ท่ี 1 และ 2 พบวา่ยงัคงมีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 
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ผลการวจิัยเชิงวเิคราะห์เปรียบเทยีบค่าเฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพจิารณาเฉพาะรอยแดง 
(Mean erythema score)  ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
       ข้อมลูการวิจยัเชิงการวเิคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอย

แดง (Mean erythema score)   ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA โดย

ทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

 

ตาราง 24 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณา 

   เฉพาะรอยแดง (Mean erythema score)   ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ 

   ทายา PEA 

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 0.389 0.060 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 0.630 0.080 .000** 

        

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean 

erythema score)   ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา PEA มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิต ิ(p < 

0.01) เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะ

รอยแดง (Mean erythema score)   ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% 

ไฮโดรคอร์ติโซน โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

 

ตาราง 25 ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณา

เฉพาะรอยแดง (Mean erythema score) ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

1% ไฮโดรคอร์ติโซน โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 0.318 .064 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 0.793 .065 .000** 

        

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะรอยแดง (Mean 

erythema score)  ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีการลดลงอยา่งมี

นยัสาํคญัทางสถิติ (p < 0.01) เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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ผลการเปรียบเทยีบค่าเฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพจิารณาเฉพาะสะเก็ดขุยลอก (Mean scale 
score) ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 26  แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุ 

   ลอก (Mean scale score) ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 1.55±.58521 0.00-3.00 

สปัดาห์ท่ี 1 0.85±.48105 0.00-1.67 

สปัดาหที่ 2 0.66±.60339 0.00-1.75 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก 

(Mean scale  score) ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีคา่ลดลงหลงัจากได้รับการรักษา 

โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนนก่อนทาํการรักษามีคา่เฉลีย่เทา่กบั 1.55  ในสปัดาห์ท่ี 1 มีคา่เฉลี่ยเทา่กบั 

0.85 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 มีคา่เทา่กบั 0.66 

 

 

ตาราง 27 แสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุ 

   ลอก (Mean scale score) ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดร 

   คอร์ติโซน 

 

ระยะเวลาที่ทําการศกึษา คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน คา่ตํ่าสดุ-คา่สงูสดุ 

ก่อนทําการรักษา 1.57±.55930 1.00-3.00 

สปัดาห์ท่ี 1 0.86±.48328 0.00-1.67 

สปัดาหที่ 2 0.69±.58978 0.00-2.00 
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       จากข้อมลูดงักลา่ว แสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก 

(Mean scale score) ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีคา่ลดลงหลงัจาก

ได้รับการรักษา โดยสามารถวดัคา่ระดบัคะแนนก่อนทําการรักษามีคา่เฉลีย่เทา่กบั 1.57  ในสปัดาห์ท่ี 1 มี

คา่เฉลีย่เทา่กบั 0.86 และลดลงอีกในสปัดาห์ท่ี 2 มีคา่เทา่กบั 0.69 

 

 
 

ภาพประกอบ 15 กราฟเส้นแสดงการเปลีย่นแปลงคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เมื่อพิจารณาแยกเฉพาะสะ 

   เก็ดขยุลอก (Mean scale score) ในช่วงระยะเวลาตา่งๆระหวา่งกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

  PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

       

 จากภาพประกอบ เป็นกราฟเส้นเปรียบเทียบแสดงการเปลีย่นแปลงคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA 

เมื่อพิจารณาแยกเฉพาะสะเก็ดขยุลอก (Mean scale score) ระหวา่งกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา 

PEA กบักลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน พบวา่ทัง้ 2 กลุม่มีคา่ลดลงหลงัได้รับการ

รักษาในสปัดาห์ที่ 1 และ 2  เม่ือเปรียบเทียบกบัก่อนการรักษา และท่ีสปัดาห์ท่ี 2 พบวา่กลุม่ท่ีได้รับการ

รักษาด้วยการทายา PEA มีคา่ตํ่ากวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนเลก็น้อย 
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ผลการเปรียบเทยีบความแตกต่างของค่าเฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เมื่อพจิารณาเฉพาะสะเกด็ขุ
ยลอก (Mean scale score) ระหว่างกลุ่มตวัอย่างทัง้ 2 กลุ่มในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
 
 
ตาราง 28 เปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก 

(Mean scale score) ระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่ในช่วงก่อนและหลงัการรักษาที่สปัดาห์ท่ี 1 และ 2 

 

กลุม่ คา่เฉลีย่±คา่เบี่ยงเบนมาตรฐาน t P 

ก่อนทําการรักษา 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

1.55±.58521 

1.57±.55930 

-0.117 0.907 

สปัดาห์ท่ี 1 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

0.85±.48105 

0.86±.48328 

-0.057 0.955 

สปัดาห์ท่ี 2 

  กลุม่ PEA 

  กลุม่ 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

0.66±.60339 

0.69±.58978 

-0.231 0.818 

       

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากตาราง 28 เมื่อนําข้อมลูท่ีได้มาประมวลผลโดยใช้สถิติ Independent t-test เปรียบเทียบระหวา่ง

กลุม่ พบวา่ ก่อนทําการรักษา คา่เฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก (Mean 

scale score) ระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่มีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 

(P=0.907) 

       เมื่อเปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก (Mean scale score) 

ในสปัดาห์ท่ี 1 และ 2 พบวา่ยงัคงมีคา่ไมแ่ตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 
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ผลการวจิัยเชิงวเิคราะห์เปรียบเทยีบค่าเฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพจิารณาเฉพาะสะเกด็ขุยล
อก (Mean scale score)  ในช่วงระยะเวลาต่างๆ 
      ข้อมลูการวิจยัเชิงการวเิคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลี่ยระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะ

สะเก็ดขยุลอก (Mean scale score)   ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

PEA โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

 

ตาราง 29  ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน  FTTA   เมื่อพิจารณา 

   เฉพาะสะเก็ดขยุลอก (Mean scale score)   ในช่วงระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ 

   ทายา PEA 

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 0.698 0.099 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 0.893 0.104 .000** 

        

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก 

(Mean scale score)  ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา PEA มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ 

(p < 0.01) เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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ตาราง 30  ข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน  FTTA  เม่ือพิจารณา 

   เฉพาะสะเก็ดขยุลอก (Mean scale score)   ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ 

   ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน โดยทําการทดสอบด้วย Paired-Samples T-test มีรายละเอียด ดงันี ้

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean difference Std. Error Sig. 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี1 0.707 .093 .000** 

ก่อนการรักษา-สปัดาห์ท่ี 2 0.879 .106 .000** 

        

      *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 

 

       จากข้อมลูดงักลา่วแสดงให้เห็นวา่คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาเฉพาะสะเก็ดขยุลอก 

(Mean scale score) ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีการลดลงอยา่งมี

นยัสาํคญัทางสถิติ (p < 0.01) เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา 
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ผลการวจิัยเชิงวเิคราะห์เปรียบเทยีบการหายของโรคที่ 2 สัปดาห์ระหว่างกลุ่มที่ได้รับการรักษา
ด้วยการทายาที่ผสม PEA และกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ตโิซน โดยใช้สถติิ
ทดสอบไคสแควร์ (Chi-square  test) 
  
      หลงัการรับการรักษาไป 2 สปัดาห์เหลอืผู้ ป่วยเข้าร่วมโครงการ 96 คน ในจํานวนนีแ้บง่เป็นกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยการทายาที่ผสม PEA 47 คน และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซน 49 คน 

      ในการวิจยัครัง้นีกํ้าหนดให้ เกณฑ์การหายของโรคคือ ผู้ ป่วยที่มีคะแนน IGA อยูใ่นชว่ง 0-1 หรือ

ผู้ ป่วยที่มีคะแนน  FTTA อยูใ่นชว่ง 0-1 ซึง่ผลการวิจยัเปรียบเทียบการหายของโรคที่ 2 สปัดาห์ของผู้ ป่วย

ในแตล่ะกลุม่มีรายละเอียดดงันี ้

 

 

ตาราง 31 แสดงข้อมลูการวิจยัเชิงการวิเคราะห์เพือ่เปรียบเทียบการหายของโรคที่ 2 สปัดาห์ในผู้ ป่วยแต ่

   ละกลุม่การรักษา  

 

การหายของโรคที่ 2 สปัดาห์ การรักษา p-value 

กลุม่ท่ีทายา PEA 

Number (%) 

N=47 

กลุม่ท่ีทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

Number (%) 

N=49 

 

0.658 

Remission 28 (59.6%) 27 (55.1%) 

No remission 19(40.4%) 22(44.9%) 

รวม 47 (100%) 49 (100%) 

 
       จากตารางข้างต้นเปรียบเทียบโดยใช้สถิติ Chi-square ได้คา่ df=1 , sig.= 0.658   กลุม่ที่ได้รับการ

รักษาด้วยยาทาที่ผสม PEA จํานวน 47 คน มีการหายของโรคที่ 2 สปัดาห์ 28 คน คิดเป็นร้อยละ 59.6 

ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีการหายของโรคที่ 2 สปัดาห์ 27 คนจากทัง้หมด 49 

คนคิดเป็นร้อยละ 55.1   
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ภาพประกอบ 16 แสดงการหายของโรคหลงัการรักษาที่ 2 สปัดาห์ 

 

       ผลการวิเคราะห์สรุปวา่ กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทาที่ผสม PEA ตอบสนองตอ่การรักษาที่ 2 

สปัดาห์มากกวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนอยา่งไมม่ีนยัสาํคญัทางสถิติ (p > 

0.05) 
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ผลการวเิคราะห์ข้อมูลการหายจากโรคและการกลับเป็นซํา้ 
       จากผู้ เข้าร่วมโครงการทัง้หมด 110 คน ออกจากการศกึษาไป 17 ราย จงึมีผู้ ป่วยทีทํ่าการรักษาครบ 

93 คน  ในจํานวนนีมี้ผู้ ป่วยที่ยงัคงมีอาการของโรคเมื่อได้รับการรักษาไปแล้ว 4 สปัดาห์ทัง้หมด 19 คน 

โดยเป็นผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 9 คน และเป็นผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษา

ด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 10 คน  

       ดงันัน้จงึมีผู้ ป่วยที่สามารถติดตามการกลบัเป็นซํา้ได้ทัง้สิน้ 74 คน โดยเป็นผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการ

รักษาด้วยการทายา PEA 38 คน และเป็นผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซน 36 คน  

 

 

ตาราง 32 แสดงข้อมลูโดยรวมด้วยร้อยละของการกลบัเป็นซํา้ภายใน 4 สปัดาห์หลงัหยดุยา 

 

การกลบัเป็นซํา้ภายใน 4 สปัดาห์ การรักษา p-value 

กลุม่ท่ีทายา PEA 

Number (%) 

N=38 

กลุม่ท่ีทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

Number (%) 

N=36 

 

0.254 

มีการกลบัเป็นซํา้ 12 (31.6%) 16 (44.4%) 

ไมมี่การกลบัเป็นซํา้ 26 (68.4%) 20 (55.6%) 

รวม 38 (100%) 36 (100%) 

 

       ข้อมลูจากตาราง 32 เปรียบเทียบโดยใช้สถิติ Chi-square ได้คา่ df=1 , sig.= 0.254    พบวา่ ในผู้  

ป่วยกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA พบวา่มีการกลบัเป็นซํา้ภายใน 4 สปัดาห์ 12 คนจาก

ทัง้หมด 38 คน คิดเป็นร้อยละ 31.6 น้อยกวา่กลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ซึง่

มีการกลบัเป็นซํา้ 16 คนจากทัง้หมด 36 คน คิดเป็นร้อยละ 44.4   
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ภาพประกอบ 17 แสดงข้อมลูเปรียบเทียบการกลบัเป็นซํา้ของโรคภายใน 4 สปัดาห์ระหวา่งผู้ ป่วยทัง้สอง     

   กลุม่การรักษา 

 

        ผลการวิเคราะห์สรุปวา่ กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทาที่ผสม PEA มีการกลบัเป็นซํา้ของโรคภายใน 

4 สปัดาห์หลงัหยดุยาน้อยกวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนอยา่งไมมี่นยัสาํคญั

ทางสถิติ (p > 0.05) 
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ก่อนทําการรักษา 

 
สปัดาห์ท่ี 2 

ภาพประกอบ 18 เปรียบเทียบประสทิธิผลของยาก่อนการรักษาและที่สปัดาห์ท่ี 2 หลงัการรัก 

   ษาในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 
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ก่อนทําการรักษา 

 
สปัดาห์ท่ี 2 

ภาพประกอบ 19 เปรียบเทียบประสทิธิผลของยาก่อนการรักษาและที่สปัดาห์ท่ี 2 หลงัการรัก 

   ษาในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 
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ตอนที่ 3 ผลการวเิคราะห์ความพงึพอใจและผลข้างเคียง 
 
      การประเมินความพงึพอใจโดยรวมทีมี่ตอ่ประสทิธิผลของการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสระหวา่

งกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

แบง่เป็น 

       1.การประเมินผลโดยผู้ เข้าร่วมโครงการ 

       2.การประเมินผลโดยแพทย์ 

โดยมีรายละเอียด ดงันี ้
 
 
ตาราง 33 ตารางเปรียบเทียบความพงึพอใจโดยรวมของผู้ ป่วยที่มีตอ่ประสทิธิผลของการรักษาระหวา่ง 

   กลุม่ท่ีได้การรักษาด้วยการทายา PEA และการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ประเมินโดยใช้สถิต ิExact 

   test 
 

ความพงึพอใจโดยรวม กลุม่ท่ีได้การรักษาด้วย

การทายา PEA 

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ

ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

p-value 

น้อยมาก (0-20%) 

คอ่นข้างน้อย (21-40%) 

ปานกลาง (41-60%) 

คอ่นข้างมาก (61-80%) 

มากที่สดุ (>81%) 

 

0 

0 

0 

21(44.7%) 

26(55.3%) 

0 

0 

0 

30(65.2%) 

16(34.8%) 

 

0.047* 

         

        *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

        **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 
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ภาพประกอบ 20 แสดงการเปรียบเทียบความพงึพอใจโดยรวมประเมินโดยผู้ ป่วย 

 

       จากข้อมลูดงักลา่ว พบวา่ความพงึพอใจโดยรวมของผู้ ป่วยที่มีตอ่ประสิทธิผลของการรักษาเปรียบ 

เทียบระหวา่งกลุม่การรักษา พบวา่ผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA สว่นใหญ่รู้สกึพงึ

พอใจมากที่สดุ (Excellent) คิดเป็นร้อยละ 55.3 รองลงมาเป็นพอใจคอ่นข้างมาก (Good) คิดเป็นร้อยละ 

44.7 ขณะท่ีกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน สว่นใหญ่รู้สกึพงึพอใจคอ่นข้างมาก 

(Good) คิดเป็นร้อยละ 65.2 และรองลงมาเป็นพงึพอใจมากที่สดุ (Excellent) คิดเป็นร้อยละ 34.8 โดยมี

ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือประมวลผลโดยใช้สถิต ิ  Chisquare test เม่ือเปรียบเทียบ

ระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ 
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ตาราง 34 ตารางเปรียบเทียบความพงึพอใจโดยรวมของแพทย์ท่ีมีตอ่ประสทิธิผลของการรักษาระหวา่ง

กลุม่ท่ีได้การรักษาด้วยการทายา PEA และการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ประเมินโดยใช้สถิต ิExact test 

 

ความพงึพอใจโดยรวม กลุม่ท่ีได้การรักษาด้วย

การทายา PEA 

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ

ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

p-value 

น้อยมาก (0-20%) 

คอ่นข้างน้อย (21-40%) 

ปานกลาง (41-60%) 

คอ่นข้างมาก (61-80%) 

มากที่สดุ (>81%) 

 

0 

0 

9(19.1%) 

23(48.9%) 

15(31.9%) 

0 

0 

12(26.1%) 

31(67.4%) 

3(6.5%) 

 

0.007* 

  

       *มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .05 

       **มีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั .01 
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ภาพประกอบ 21 แสดงการเปรียบเทียบความพงึพอใจโดยรวมประเมินโดยแพทย์ 

        

 จากข้อมลูดงักลา่ว พบวา่ความพงึพอใจโดยรวมของแพทย์ท่ีมีตอ่ประสทิธิผลของการรักษาเปรียบ 

เทียบระหวา่งกลุม่การรักษา จะมีการกระจายระดบัคะแนนอยูใ่น 3 ช่วงคือ พีงพอใจปานกลาง (Fair) พงึ

พอใจคอ่นข้างมาก (Good) และพงึพอใจมากที่สดุ (Excellent) พบวา่ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ

ทายา PEA สว่นใหญ่รู้สกึพงึพอใจมาก คิดเป็นร้อยละ 48.90 รองลงมาเป็นพงึพอใจมากที่สดุ คิดเป็นร้อย

ละ 31.90 และพงึพอใจปานกลาง คิดเป็นร้อยละ 19 ตามลาํดบั ขณะที่กลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการ

ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนสว่นใหญ่รู้สกึพงึพอใจมากคิดเป็นร้อยละ 67.4 รองลงมาเป็นพอใจปานกลาง

คิดเป็นร้อยละ 26 และพงึพอใจมากที่สดุคิดเป็นร้อยละ 6.5 ตามลาํดบั ทัง้นีพ้บวา่มีความแตกตา่งอยา่งมี

นยัสาํคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ 

 
 
 
 
 
 
 

107



 

ผลการศกึษาและวเิคราะห์ข้อมูลของผลข้างเคียงของยา 
       เมื่อสิน้สดุโครงการมีผู้ ป่วยทัง้สิน้ 93 รายที่นํามาวิเคราะห์ข้อมลูผลข้างเคียงของยา โดยเป็นผู้ ป่วยใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 47 ราย และเป็นผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 

1% ไฮโดรคอร์ติโซน 46 ราย  

 

 

ตาราง 35 ตารางเปรียบเทียบผลข้างเคียงของการรักษาผู้ ป่วยระหวา่งกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา  

   PEA และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 

 

ผลข้างเคียง กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

Number (%) 

N=47 

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1%

ไฮโดรคอร์ติโซน 

 Number (%) 

N=46 

อาการแดง 

     มี 

     ไมมี่ 

 

 

0 (0%) 

47 (100%) 

 

0 (0%) 

46 (100%) 

อาการแสบ 

     มี 

     ไมมี่ 

 

0 (0%) 

47 (100%) 

 

0 (0%) 

46 (100%) 

อาการคนั 

     มี 

    ไมม่ี 

 

0 (0%) 

47 (100%) 

 

0 (0%) 

46 (100%) 

อาการแห้ง 

     มี 

     ไมมี่ 

 

0 (0%) 

47(100%) 

 

0 (0%) 

46 (100%) 
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ตาราง 35 (ตอ่) 

 

ผลข้างเคียง กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 

Number (%) 

N=47 

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1%

ไฮโดรคอร์ติโซน 

 Number (%) 

N=46 

อาการขยุ 

     มี 

     ไมมี่ 

 

0 (0%) 

47 (100%) 

 

0 (0%) 

46 (100%) 

 

       จากตาราง 35  แสดงข้อมลูเปรียบเทียบผลข้างเคียงของการรักษาในผู้ป่วยทัง้ 2 กลุม่โดยพจิารณา

จากอาการแดง แสบ คนั แห้ง และ  ขยุที่เป็นมากขึน้หลงัได้รับการษา พบวา่ไมพ่บผลข้างเคียงจากการ

รักษาในกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่ตลอดระยะเวลาทีท่ําการศกึษา  

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
  

 

109



 1

บทที่ 5 
สรุป อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

 
อภปิรายผล 
       การวิจยัครัง้นีเ้ป็นการศกึษาเชิงทดลองทางคลนิิก โดยให้การรักษาผู้ ป่วยแบบสุม่ปกปิดสองทางเพื่อ

ศกึษาประสทิธิผลของการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสโดยการทายา PEA และการทายา 1% ไฮโดร

คอร์ติโซน ซึง่ถือเป็นการรักษามาตรฐานในปัจจบุนั รวมถงึศกึษาการกลบัเป็นซํา้ ผลข้างเคียงและความพงึ

พอใจจากการรักษาของแพทย์และผู้ ป่วย 

       โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเป็นโรคผิวหนงัเรือ้รังท่ีพบได้บอ่ย คือ ประมาณ 3-5% ของประชากรทัว่ไป(3) 

พบได้บอ่ยใน 2 ชว่งอายคุอืทารกแรกเกิดหลงัคลอด และชว่งวยัรุ่นเป็นต้นไป มกัพบในเพศชายมากกวา่

เพศหญิง รวมถงึในกลุม่ผู้ ป่วยที่มีความผิดปกติของระบบประสาทสว่นกลาง เช่น โรคพาร์กินสนั หรือ 

อมัพาต และในผู้ ป่วยภมิูคุ้มกนับกพร่อง (1) ตําแหน่งของโรคที่พบบอ่ยคือบริเวณที่มีตอ่มไขมนัมากได้แก ่

หนงัศีรษะ ไรผม หวา่งคิว้ ร่องข้างจมกู ในกรณีท่ีเป็นมากอาจพบได้จนถงึบริเวณหนวดหรือคาง รักแร้ 

หน้าอก ขาหนีบได้ (1) ความรุนแรงของโรคมีตัง้แตร่ะดบัเลก็น้อยก่อให้เกิดความรําคาญไปจนถงึระดบัรุน 

แรงซึง่อาจก่อให้เกิดปัญหาตอ่ผู้ ป่วยในด้านสภาวะทางจิตใจและสงัคม สง่ผลตอ่บคุลกิภาพและรบกวน

การใช้ชีวิตประจําวนัของผู้ ป่วยได้ แม้ในปัจจบุนัจะมีการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสหลายวิธี อนัได้แก่ 

การยารับประทาน เชน่ oral terbinafine, oral retinoids หรือการใช้ยาทาได้แก่การทายาในกลุม่กลโูคคอร์

ติคอยด์หรือยาต้านเชือ้รา ซึง่สว่นใหญ่ได้แก่ ยาที่มีสว่นผสมของตวัยาคีโตโคนาโซล (ketoconazole) 

ซีลเีนียมซลัไฟด์ (selenium sulfide) หรือซิงค์ไพริไธออน (zinc pyrithione)(3)  นอกจากนีย้งัมีการ

ศกึษาวจิยัทางคลนิีคพบวา่มีการรักษาด้วยการทายาลเิธียมซคัซิเนต (lithium succinate) เมโทรนิดาโซล 

(metronidazole) ไซโคลไพรอกซ์โอลามีน (ciclopirox olamine) อนพุนัธ์ของวิตามินด3ี (vitamin D3 

derivatives) ในกลุม่ของการรักษาด้วยการทายา การรักษาท่ีจดัเป็นการรักษามาตรฐานและเป็นการรักษา

หลกัในปัจจบุนั ยงัคงเป็นยาในกลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์และยาต้านเชือ้รา(3)  

       อยา่งไรก็ตาม ยาทากลุม่คอร์ตโิคสเตียรอยด์โดยเฉพาะบริเวณใบหน้า พบวา่มีผลข้างเคียงหลงัจาก

การใช้ยาเป็นเวลานานๆ เช่น telangiectasia, atrophy, striae, perioral dermatitis, tachyphylaxis(3) 

ดงันัน้ จงึมีความพยายามที่จะนํายาในกลุม่อ่ืนทีส่ามารถรักษาอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได้โดย

ไมทํ่าให้เกิดผลข้างเคยีงจากการรักษา เชน่ การใช้ยาที่มีฤทธิÍควบคมุระบบภมิูคุ้มกนัของร่างกาย 



 

(Immunomodulator) ได้แก่ ทาโครลมิสุ (Tacrolimus) และไพเมอโครลมิสุ (Pimercrolimus) (3) ยากลุม่ 

topical retinoids 2% polyphenone (-EGC,epigallocatechin gallate) ซึง่ก็ได้ผลในการรักษาดีตา่งกนั

ไป 

       เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ (N-palmitoylethanolamide) หรือ พีอีเอ (PEA) เป็นสารที่พบใน

ร่างกาย พบบริเวณผิวหนงัในชัน้ Stratum granulosum เป็นสารในกลุม่ของไขมนัที่พบวา่มีคณุสมบตัิใน

การลดการอกัเสบได้(4, 5) โดยมีรายงานครัง้แรกในปี ค.ศ. 1954 โดย Coburnและคณะ(61) ซึง่พบวา่สารที่อยู่

ใน egg yolk ท่ีมีฤทธิÍป้องกนัการเกิดภาวะข้ออกัเสบในหนทูดลอง ซึง่ทําให้ตอ่มา Kuehlและคณะ(62) 

สามารถสกดัเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ได้จาก egg yolk และ peanut  มีการค้นพบวา่เอน็ปาล์มิโตอิล

เอทาโนลาไมด์มีปริมาณมากขึน้ในเนือ้เย่ือท่ีกําลงัมีการอกัเสบ(5) ในงานวิจยัของ Kondoและคณะ(63) 

พบวา่ภาวะการอกัเสบที่เกิดจากการกระตุ้นด้วยแคดเมียมคลอไรด์ (Cadmium chloride) ทําให้ปริมาณ

รวมของสารในกลุม่เอน็เอซิลเอทาโนลาไมด์หรือเอน็เออี (N-acylethanolamide,NAEs) ในอณัฑะของหนู

ทดลองมีปริมาณเพิ่มมากขึน้ถงึ 25 เทา่ ซึง่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ก็เป็นสารหลกัทีอ่ยูใ่นกลุม่ของ 

NAEs คิดเป็นร้อยละ 44.7 ของสารทัง้หมดในตระกลู NAEs จงึคาดวา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์มี

ความเก่ียวข้องกนักบักระบวนการอกัเสบ ในปี ค.ศ. 1993 Aloe และคณะ (64) พบวา่เม่ือฉีดสารในกลุม่ 

NAEs เข้าในชัน้ใต้ผิวหนงัพบวา่สามารถลดการหลัง่สารจากแมสท์เซลล์ท่ีถกูกระตุ้นโดยการฉีด 

substance P เข้าที่ใบหขูองหนทูดลองได้ เป็นการยืนยนัถงึคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบ นอกจากนีย้งั

พบวา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ไมไ่ด้ออกฤทธิÍโดยลดการหลัง่สารจากแมสท์เซลล์เพียงอยา่งเดียวเทา่ 

นัน้ ในปี ค.ศ. 1997 Berdyshevและคณะ(65) รายงานวา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์สามารถยบัยัง้การ

หลัง่ของ interleukin 4,6,8 จาก human mononuclear cell ได้ ตอ่มาในปี ค.ศ. 1998  Berdyshevและ

คณะ(66)รายงานวา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์สามารถลดระดบัของ TNF-α ท่ีหลัง่ออกมาใน

ภาวะการอกัเสบท่ีเกิดขึน้ในปอดของหนทูดลองได้แตไ่มไ่ด้มีผลกระทบตอ่การมาชมุนมุของแมคโครฟาจ 

ในปี ค.ศ. 2000 Rossและคณะ(67)พบวา่เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์สามารถลดการหลัง่ไนตริกออก

ไซด์ (NO) จากเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 ท่ีถกูกระตุ้นโดย liposaccharide  

 สรุปได้วา่ จากงานวิจยัที่กลา่วมา เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์สามารถลดการอกัเสบได้โดยไปลด

การหลัง่ของแมสท์เซลล์ รวมถงึลดการหลัง่ไซโตไคน์ตา่งๆ ได้แก่ Nitric oxide (NO), TNF-α, Interleukin 

4,6,8 ท่ีมกัพบในภาวะการอกัเสบ 
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 สาํหรับการวิจยัทางคลนิิค มีการศกึษาวิจยัโดยการนําเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์มาเป็นสว่น 

ประกอบของสารกลุม่ท่ีลดการอกัเสบเพื่อรักษาผู้ ป่วยในกลุม่โรคผิวหนงัอกัเสบมากขึน้ เช่น โรคภมิูแพ้

ผิวหนงั (Atopic dermatitis)(6) มีการศกึษาประสทิธิภาพของยาทาที่มสีว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอ

ทาโนลาไมด์ในการรักษาผู้ป่วยโรคภมูิแพ้ผิวหนงัพบวา่สามารถทําให้อาการคนั เป็นสะเก็ดขยุลอกดขีึน้

เทียบเทา่กบัการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์(6) และ ลดอาการแห้งของผิวหนงัได้มากกวา่คอร์ติโคสเตียรอยด์

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ  และลดอาการแดงได้เม่ือใช้ไปนานและไมมี่ผลข้างเคียงเหมือนการใช้คอร์ติโคส

เตยีรอยด์ 

 ดงันัน้ในการศกึษาครัง้นีผู้้วิจยัจงึได้ทําการศกึษาในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  เน่ืองจากโรคนีเ้ป็น

โรคที่จดัอยูใ่นกลุม่ของโรคที่มีการอกัเสบของผิวหนงัเชน่กนั จากรายงานผลทางพยาธิวทิยาซึง่แสดงวา่มี

เซลล์ท่ีมาชมุนมุกนัใกล้ๆบริเวณหลอดเลือดซึง่เป็นลกัษณะที่แยกได้ยากจากโรคภมิูแพ้ผิวหนงั(1) ดงันัน้

หากเป็นโรคที่มีการอกัเสบเก่ียวข้องด้วยแล้ว ยาทาที่มีสว่นผสมของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์จงึน่าจะ

มีคณุสมบตัิในการลดการอกัเสบของโรคนีไ้ด้เชน่กนั นอกจากนีไ้มเ่คยมผีู้ ทําวิจยัเก่ียวกบัประสทิธิภาพของ

การลดการอกัเสบในผู้ ป่วยโรคนีม้าก่อน ทัง้นีเ้พือ่เป็นอีกทางเลอืกหนึง่ในการรักษาสาํหรับกลุม่ผู้ ป่วยท่ีมี

ปัญหาจากการใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ รวมถงึเพือ่หลกีเลีย่งการใช้ยาคอร์ตโิคสเตียรอยด์เป็นเวลานานๆ

รวมถงึยงัมีการนํามาใช้ในการศกึษาครัง้นีผู้้วิจยัจงึได้ทําการศกึษาในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส   

       สาํหรับการวิจยัในครัง้นี ้ เป็นการวจิยัในเชิงทดลอง (Experimental) เพือ่ศกึษาประสทิธิผลของการ

รักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสโดยใช้การทายาที่มีสว่นประกอบของเอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์หรือ 

PEA และการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน โดยข้อมลูท่ีได้จะเป็นประโยชน์ตอ่แพทย์และผู้ ป่วยในการ

ตดัสนิใจเลอืกวิธีการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส และอาจเป็นทางเลือกใหมใ่นการรักษาตอ่ไป 

 
อภปิรายข้อมูลทั่วไป 
       ข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่มีรายละเอียดดงันี ้

  

 เพศ ในการศกึษาวจิยัพบวา่ทัง้สองกลุม่การทดลองมีผู้ เข้าร่วมโครงการที่เป็นเพศหญิงมากกวา่

เพศชาย โดยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA เป็นเพศหญิงคิดเป็นร้อยละ 57.4 ขณะท่ีกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนเทา่กบัร้อยละ 67.9 ซึง่แตกตา่งจากการศกึษาอื่นที่พบ

โรคนีใ้นเพศชายได้บอ่ยกวา่เพศหญิง(1,3) โดยอาจเป็นได้จากการที่การศกึษาวจิยัครัง้นีทํ้าการศกึษาโรค

เฉพาะบริเวณใบหน้า ซึง่เพศหญิงจะให้ความสาํคญัและใสใ่จกบัปัญหาบริเวณใบหน้ามากกวา่เพศชาย 
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เมื่อมีการประชาสมัพนัธ์เก่ียวกบัโครงการวิจยั ผู้ ป่วยเพศหญิงจงึอาจมีความสนใจที่อยากจะเข้ารับการ

รักษาเพื่อให้อาการของโรคดีขึน้มากกวา่เพศชาย จงึทําให้พบผู้ ป่วยเพศหญิงมากกวา่เพศชายที่มาเข้ารับ

การรักษา 

  

 อายุ การศกึษาวิจยัครัง้นีมี้ข้อมลูอายเุฉลีย่ของแตล่ะกลุม่ตวัอย่าง คือ กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย

การทายา PEA มีคา่ 30.17 ปี และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีคา่ 28.23 ปี 

ซึง่มีคา่ไมแ่ตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ และเน่ืองจากการศกึษาในครัง้นี ้ กําหนดเกณฑ์ในการคดั 

เลอืกผู้ ป่วยเข้ารับการศกึษา คืออายตุัง้แต ่ 18 ปีขึน้ไป ทําให้ผลท่ีได้แตกตา่งไปจากการศกึษาอื่นซึง่จะพบ

อบุตัิการณ์ของโรคได้มากใน 2 ชว่งอายคุือ เดก็แรกเกิด ชว่ง 1-3 เดือนแรกหลงัคลอดและ เม่ือเร่ิมเข้าสู่

วยัรุ่น(3) อยา่งไรก็ตามข้อมลูเฉลีย่อายขุองกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่ยงัคงจดัอยูใ่นชว่งวยัรุ่น ซึง่ถือวา่ไม่

ขดัแย้งกบังานวิจยัก่อนหน้านี ้
 
โรคประจาํตวั พบวา่ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่สว่นใหญ่ไมมี่โรคประจําตวัใดๆและมีสดัสว่นที่ใกล้เคียงกนั 

คือ กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีจํานวน 37 คน คิดเป็นร้อยละ 68.5  กลุม่ท่ีได้รับการรักษา

ด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีจํานวน 39 คน คิดเป็นร้อยละ 69.6  สว่นผู้ ป่วยที่มีโรคประจําตวัมี

จํานวนเทา่กนัคือทัง้หมด 34 ราย ได้แก่ กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA 17 คน คิดเป็นร้อยละ 

37.5 และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน 17 คน คิดเป็นร้อยละ 30.4 โดยโรค

ประจําตวัที่พบมากที่สดุคือ โรคภมิูแพ้ พบมากที่สดุในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ มีจํานวนเทา่กนัคอืกลุม่ละ 11 คน  

โรคอื่นๆ ท่ีพบรองลงมาได้แก่ โรคความดนัโลหิตสงู โรคกระเพาะอาหารอกัเสบ โรคธยัรอยด์ เวียนศีรษะ 

หอบหืด เป็นพาหะของโรคธาลสัซีเมีย และพาหะของไวรัสตบัอกัเสบบี  

 

 อาชีพ พบวา่อาชีพสว่นใหญ่ในแตล่ะกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 2 กลุม่คือ นกัเรียนและนกัศกึษา โดยใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีจํานวน 21 คนจากผู้ ป่วยทัง้หมด 54 คน คิดเป็นร้อยละ 38.9 

รองลงมาได้แก่ ข้าราชการ และ พนกังานตามลาํดบั ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดร

คอร์ติโซนผู้ ป่วยที่เป็นนกัเรียนและนกัศกึษาจํานวน 29 คน คิดเป็นร้อยละ 51.8 รองลงมาได้แก่ พนกังาน 

และข้าราชการตามลาํดบั ทัง้นีอ้าจเป็นเพราะวา่ที่ตัง้ของศนูย์ผิวหนงั มศว อยูภ่ายในมหาวิทยาลยัศรีนคริ

นทรวิโรฒ ประสานมิตร จงึทําให้ผู้ ป่วยสว่นใหญ่ท่ีมาเข้าร่วมโครงการเป็นนกัเรียนและนกัศกึษามหาวิท 
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ยาลยั รวมถงึพนกังานและข้าราชการของมหาวทิยาลยั และพนกังานบริษัทในบริเวณใกล้เคียงย่านถนน

อโศกและสขุมุวิท 
 
อาการ พบวา่อาการที่พบทัง้หมดได้แก่ อาการแดง คนั บวม สะเก็ดขยุลอก แสบ และเป็นผ่ืนเมด็

เลก็ๆ โดยผู้ป่วยทัง้ 2 กลุม่มีอาการ โดยเฉพาะในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA พบวา่ผู้ ป่วยทกุ

รายมีอาการ ขณะที่ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน พบวา่มีผู้ ป่วย 2 รายจาก

ทัง้หมด 56 ราย คิดเป็นร้อยละ 3.6 ท่ีรู้สกึวา่ไมมี่อาการใดๆมาก่อนและมาตรวจด้วยอาการอื่นจงึได้รับการ

วินิจฉยัจากแพทย์ในครัง้นี ้แตอ่ยา่งไรก็ตาม ไมมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 

2 กลุม่ ในด้านรายละเอียดของอาการ พบวา่ทัง้ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่มีอาการที่พบบอ่ยที่ใกล้เคียงกนัคือ 

อาการแดงเป็นอาการที่พบมากที่สดุ รองลงมาคืออาการสะเก็ดขยุลอก และคนัตามลาํดบั ซึง่เข้าได้กบั

งานวิจยัก่อนหน้าที่พบวา่ผู้ ป่วยมกัมีอาการแดง คนั สะเก็ดขยุลอกได้บอ่ย(3) 

 
ปัจจัยกระตุ้นที่ทาํให้เกดิโรค พบวา่มีคา่ใกล้เคียงกนัในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่โดยไมมี่ความแตกตา่ง

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยปัจจยัที่พบมากที่สดุคือ อากาศเย็นหรือในชว่งฤดหูนาว โดยในกลุม่ที่ได้รับ

การรักษาด้วยการทายา PEA  มีจํานวน 40 คนคิดเป็นร้อยละ 22.86 และในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการ

ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน มีจํานวน 32 คนคิดเป็นร้อยละ 20 ปัจจยัรองลงมาคือ พกัผอ่นน้อย ภาวะ

เครียด และการโดนแสงแดดจดั การล้างหน้าด้วยนํา้อุน่หรือนํา้ร้อน รวมถงึการเปลีย่นผลติภณัฑ์ท่ีใช้บน

ใบหน้า ตามลาํดบั นอกจากนีปั้จจยัอ่ืนที่พบวา่มีผลได้แก ่การดื่มแอลกอฮอล์ การทานอาหารประเภทของ

มนัหรือของทอด สมัผสัฝุ่ นละออง ชว่งก่อนมีประจําเดือน และการใช้ยาโดยพบในผู้ ป่วย 4 รายคิดเป็นร้อย

ละ 2.5 ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ได้แก่ยา Benzoylperoxide 2.5% 

และมีผู้ ป่วย 1 รายในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนที่พบวา่มีอาการของโรค

หลงัจากการทาํหตัถการ Dermaroller เพื่อกระตุ้นหลมุสวิ และผู้ ป่วย 3 รายในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย

การทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน คิดเป็นร้อยละ 1.88 ท่ีพบวา่ไมส่มัพนัธ์กบัปัจจยัใดๆเลย ซึง่เข้าได้กบั

งานวิจยัอ่ืนๆซึง่พบวา่ในชว่งฤดใูบไม้ร่วงอากาศหนาวเยน็หรือช่วงที่มีความชืน้ตํ่าจะทําให้อาการของโรค

แยล่งได้ รวมถงึแสงแดดและความร้อนท่ีมากเกินไปก็มีสว่นทําให้อาการของโรคแย่ลงได้เชน่เดียวกนั(1) 

 
ความถี่ในการเกดิโรค พบวา่ ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่สว่นใหญ่มีความถ่ีในการเกิดโรคบอ่ยกวา่ 1 ครัง้

ตอ่เดือน โดยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีจํานวน 20 คนคิดเป็นร้อยละ37.00 และกลุม่ท่ี
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ได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีจํานวน 26 คนคิดเป็นร้อยละ 46,6 รองลงมาคือมี

อาการบอ่ย 1-2 เดอืนตอ่ครัง้ และ3-4 เดอืนตอ่ครัง้ตามลาํดบั  
 
ความรุนแรงของอาการ  ในงานวิจยัครัง้นีป้ระเมินโดยใช้คา่ระดบัคะแนน 2 คา่คือ IGA และ 

FTTA พบวา่ผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่สว่นใหญ่มีคา่ระดบัคะแนน IGA อยูใ่นระดบัปานกลาง (Moderate) โดยใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีคา่ระดบัคะแนน IGA อยูใ่นระดบัปานกลางคิดเป็นร้อยละ 

87.0 ระดบัรุนแรงน้อย (Mild) ร้อยละ 13.0 และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมี

คา่ระดบัคะแนน IGA อยูใ่นระดบัปานกลาง (Moderate) คิดเป็นร้อยละ 75.0  และระดบัรุนแรงน้อย (Mild) 

ร้อยละ 25.0 

 สาํหรับคา่เฉลีย่ของระดบัคะแนน FTTA ก่อนทําการรักษาของผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ พบวา่มีคา่เทา่กนั

คือเทา่กบั 2.88 

 
อภปิรายผลการทดลอง 
       ผลการวจิัยเชิงวเิคราะห์เปรียบเทยีบค่าระดับคะแนน IGA และ FTTA ในช่วงระยะเวลา
ต่างๆ  

คา่เฉลีย่ระดบัคะแนน IGA ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา PEA โดยทําการทดสอบด้วย

สถิติ Paired t-test มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ที่ 1 หลงัได้รับการรักษา ในขณะ

ท่ีกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ก็พบวา่มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ

เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัได้รับการรักษาเช่นเดียวกนั  

ในสว่นของคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA ภายหลงัจากการรักษาด้วยการทายา PEA โดยทําการ

ทดสอบด้วยสถิติ Paired t-test ก็มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ที่ 1 หลงัได้รับการ

รักษา ขณะทีก่ลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนนัน้ก็พบวา่มีการลดลงอยา่งมีนยั 

สาํคญัทางสถิติเร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัได้รับการรักษาเช่นเดียวกนั 

โดยคา่ระดบัคะแนนทัง้ 2 คา่มีแนวโน้มลดลงไปในทางเดียวกนัในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ คือลดลงจาก

เดมิเม่ือเทียบกบัก่อนการรักษา ซึง่แสดงให้เหน็วา่ยาทัง้ 2 ชนิดมีประสทิธิผลในการลดอาการแดงและ

สะเก็ดขยุ โดยทําให้อาการของโรคดีขึน้ได้ตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงัการรักษา และยงัสามารถทําให้อาการ

ของโรคสงบลง (Remission) ได้ (คา่ระดบัคะแนน IGA หรือ FTTA อยูใ่นชว่ง ≤ 1) ตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 หลงั

การรักษาได้เชน่กนั 
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เมื่อเปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน IGA และ FTTA ระหวา่งกลุม่การรักษาทัง้ 2 กลุม่แล้วพบวา่ คา่

ระดบัคะแนน IGA และ FTTA ก่อนทําการรักษาของทัง้ 2 กลุม่ไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทาง

สถิติ 

เมื่อเปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนน IGA และ FTTA ระหวา่งกลุม่การรักษาทัง้ 2 กลุม่ในช่วง

ระยะเวลาตา่งๆ หลงัทําการรักษา คือท่ีสปัดาห์ที่ 1 และสปัดาห์ท่ี 2 ก็พบวา่คา่ระดบัคะแนน IGA และ 

FTTA ตา่งมีคา่ลดลงและมคีา่ใกล้เคียงกนัมากไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิต ิ

คา่ระดบัคะแนน FTTA (Facial total target area score) เป็นผลที่ได้จากการประเมินอาการแดง 

(Erythema) และอาการสะเก็ดขยุลอก (Scale) ดงันัน้จงึนําข้อมลูคา่เฉลีย่ของอาการแดง และอาการขยุมา

พิจารณาแยกกนัโดยเปรียบเทียบคา่ระดบัคะแนนในชว่งระยะเวลาตา่งๆของกลุม่การรักษาเดียวกนั และ

เปรียบเทียบระหวา่งกลุม่การรักษา ได้ผลดงันี ้

 การเปรียบเทียบคา่เฉลีย่คะแนน FTTA เมื่อพิจารณาแยกเฉพาะความแดง (Mean erythema 

score) พบว่าทัง้ 2 กลุม่มีคา่เฉลีย่ระดบัคะแนนที่ลดลงเมื่อเทียบกบัก่อนการรักษา เร่ิมตัง้แตส่ปัดาห์ท่ี 1 

หลงัการรักษาอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิต ิ และเมื่อเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่พบว่าก่อนการรักษาคา่เฉลีย่

ความแดงของผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ใกล้เคียงกนัไมม่ีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิต ิ และเมื่อทําการ

รักษาไปแล้ว ท่ีสปัดาห์ท่ี 2 กลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยไฮโดรคอร์ติโซนสามารถลดอาการแดงได้มากกวา่

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA เลก็น้อย คือมีคา่เฉลีย่ระดบัคะแนนที่ตํ่ากวา่ คือเทา่กบั 0.75 ใน

กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน และเทา่กบั 0.97 ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย

การทายา PEA แตอ่ยา่งไรก็ตามไมม่ีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิต ิ

 การเปรียบเทียบคา่เฉลีย่ระดบัคะแนน FTTA เม่ือพิจารณาแยกเฉพาะสะเก็ดขยุลอก (Mean 

scale score) พบวา่ทัง้ 2 กลุม่มีคา่เฉลีย่ระดบัคะแนนที่ลดลงเมื่อเทียบกบัก่อนการรักษาอยา่งมีนยัสาํคญั

ทางสถิติ และเมื่อเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ในชว่งระยะเวลาตา่งๆ พบวา่ ก่อนทําการรักษาคา่เฉลีย่ระดบั

คะแนนอาการสะเก็ดขยุลอกมีคา่ใกล้เคียงกนัไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ และเมื่อทํา

การรักษาไปแล้วที่สปัดาห์ที่ 2 หลงัการรักษาพบวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีคา่เฉลีย่

ระดบัคะแนนตํ่ากวา่เลก็น้อยคือเทา่กบั 0.66 และกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน

เทา่กบั 0.69 แตไ่มมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ 

เมื่อเปรียบเทียบการสงบของโรค (Remission) หลงัได้รับการรักษาแล้ว 2 สปัดาห์ พบวา่ในกลุม่ท่ี

ได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มีจํานวนผู้ ป่วยที่อาการของโรคสงบลงมากกวา่กลุม่ท่ีได้รับการรักษา

ด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนเลก็น้อย คือมีจํานวน 28 คนจาก 47 คน คิดเป็นร้อยละ 59.6 ในกลุม่ท่ี
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ได้รับการทายา PEA และมีจํานวน 27 คนจาก 49 คนคิดเป็นร้อยละ 55.1 ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วย

การทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน แตไ่มมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่  

เมื่อเปรียบเทียบการกลบัเป็นซํา้ของโรคหลงัหยดุการรักษา ในปี 2006 Warshaw และคณะ (1) ได้

ทําการศกึษาประสทิธิภาพของยา Pimercrolimus ซึง่เป็นยาในกลุม่ topical immunomodulator และเป็น

ยาในกลุม่ท่ีไมใ่ชค่อร์ติโคสเตียรอยด์ (Nonsteroid drug) เชน่กนัและพบวา่มีการกลบัเป็นซํา้ของโรคที่ 3-8 

สปัดาห์ ในการวิจยัครัง้นีศ้กึษาการกลบัเป็นซํา้ของยาทา PEA ซึง่เป็นยาในกลุม่ท่ีไมใ่ชค่อร์ติโคสเตียรอยด์

เช่นเดียวกนั และยงัไมเ่คยมีการศกึษาการกลบัเป็นซํา้ของโรคโดยใช้ยานีม้าก่อน การวิจยัครัง้นี ้ จงึ

กําหนดให้ศกึษาการกลบัเป็นซํา้ภายในระยะเวลา 4 สปัดาห์หลงัหยดุการรักษา ซึง่อยูใ่นชว่งระยะเวลา

เดยีวกนักบัการศกึษาดงักลา่ว ผลการศกึษาพบวา่กลุม่ที่ได้รับการทายา PEA มีการกลบัเป็นซํา้ของโรค

น้อยกวา่กลุม่ท่ีได้รับการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน คือ ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA มี

จํานวน 12 คนจาก 38 คนคิดเป็นร้อยละ 31.6 ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติ

โซนมีจํานวน 16 คนจาก 36 คนคิดเป็นร้อยละ 44.4 แตอ่ยา่งไรก็ตามไมม่ีความแตกตา่งอยา่งมนียัสาํคญั

ทางสถิติระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ 

จากข้อมลูดงักลา่วข้างต้นแสดงให้เห็นวา่ ยาที่มีสว่นผสมของ PEA มีประสทิธิผลท่ีใกล้เคียงกบัยา 

1% ไฮโดรคอร์ติโซน สามารถทําให้อาการของโรคสงบได้ไมแ่ตกตา่งกบัการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน โดย

พบวา่ PEA สามารถลดอาการสะเก็ดขยุลอกได้ประสทิธิผลใกล้เคียงกบัยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน แตใ่น

ด้านความแดง ยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนมีแนวโน้มท่ีจะลดอาการแดงได้ดีกวา่ยาทา PEA เลก็น้อยแตย่งั

ไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ นอกจากนีย้งัพบวา่กลุม่ท่ียาทา PEA มีการกลบัเป็นซํา้

ของโรคน้อยกวา่กลุม่ท่ีทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ซึง่ผลที่ได้เหมือนกบังานวิจยัอ่ืนๆได้แก่ ATOPA study 

และงานวิจยัของ Kemenyและคณะ ซึง่ศกึษาในผู้ ป่วยโรคผ่ืนภมูิแพ้ผิวหนงั (atopic dermatitis) ซึง่พบวา่

สามารถลดอาการสะเก็ดขยุได้คอ่นข้างดีแตค่อ่นข้างจะด้อยกวา่ยาทาคอร์ติโคสเตียรอยด์ สาํหรับในงาน 

วิจยันีม้แีนวโน้มวา่จะลดความแดงได้น้อยกวา่ยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนแตอ่ยา่งไรก็ตามไมมี่นยัสาํคญั

ทางสถิต ิ

 
      ผลการเปรียบเทียบความพงึพอใจของผู้ป่วยที่มีต่อประสทิธิผลของการรักษา 

พบวา่ความพงึพอใจโดยรวมของผู้ ป่วยที่มีตอ่ประสทิธิผลของการรักษาเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่

การรักษา พบวา่ผู้ ป่วยในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA สว่นใหญ่รู้สกึพงึพอใจมากที่สดุ 

(Excellent) รองลงมาเป็นพอใจคอ่นข้างมาก (Good) ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา 1% 
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ไฮโดรคอร์ติโซน สว่นใหญ่รู้สกึพงึพอใจคอ่นข้างมาก (Good) และรองลงมาเป็นพงึพอใจมากที่สดุ 

(Excellent) โดยมีความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือประมวลผลโดยใช้สถิติ  Chisquare test 

เมื่อเปรียบเทียบระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ คือผู้ ป่วยกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA พงึพอใจกบั

ผลการรักษามากโดยไมม่ีผู้ ป่วยคนใดที่ตอบวา่พงึพอใจปานกลางเลย และผลที่ได้พบวา่มากกวา่กลุม่ที่ได้ 

รับการรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนอยา่งมนียัสาํคญัทางสถิติ โดยผู้ประเมินคือผู้ ป่วยเองก็ไม่

ทราบยาที่ใช้เชน่กนั อาจเป็นไปได้จากที่ผู้ ป่วยเทียบประสทิธิผลกบักอ่นการรักษาซึง่สว่นใหญ่จะอาการดี

ขึน้  

 
      ผลการเปรียบเทียบความพงึพอใจของแพทย์ที่มีต่อประสทิธิผลของการรักษา 

พบวา่ความพงึพอใจโดยรวมของแพทย์ท่ีมีตอ่ประสทิธิผลของการรักษาเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่

การรักษา จะมีการกระจายระดบัคะแนนอยู่ใน 3 ชว่งคือ พงึพอใจปานกลาง (Fair) พงึพอใจคอ่นข้างมาก 

(Good) และพงึพอใจมากที่สดุ (Excellent) พบวา่ในกลุม่ท่ีได้รับการรักษาด้วยการทายา PEA สว่นใหญ่

รู้สกึพงึพอใจมาก รองลงมาเป็นพงึพอใจมากที่สดุและพงึพอใจปานกลาง ตามลาํดบั ขณะที่กลุม่ท่ีได้รับ

การรักษาด้วยการทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซนสว่นใหญ่รู้สกึพงึพอใจมาก รองลงมาเป็นพอใจปานกลาง 

และพงึพอใจมากที่สดุ ตามลาํดบั ทัง้นีพ้บวา่มีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบ

ระหวา่งผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ ทัง้นีใ้นบณะประเมินแพทย์ผู้ประเมินก็จะไมท่ราบวิธีการรักษาของผู้ ป่วยเชน่กนั  

ความพงึพอใจของแพทย์จะพบวา่มีการกระจายคะแนนที่มากกวา่ความพงึพอใจที่ประเมินโดยผู้ 

ป่วยทัง้นีอ้าจเป็นไปได้จากการที่แพทย์จะสามารถประเมินอาการได้วา่ขณะนีอ้าการของโรคดีขึน้แล้วแตย่งั

ไมถ่งึกบัอาการสงบ ซึง่เม่ือกวา่อาการของโรคจะสงบจริงๆ อาจต้องใช้ระยะเวลาชว่งหนึง่ ดงันัน้สรุปคือ 

การรับรู้วา่อาการดีขึน้ของผู้ป่วยและแพทย์อาจแตกตา่งกนัเลก็น้อย เม่ือดีขึน้ผู้ ป่วยอาจรู้สกึพงึพอใจใน

ขณะที่แพทย์อาจต้องให้ถงึเกณฑ์ท่ีโรคสงบจงึถือวา่ประสทิธิผลดีเป็นต้น  

สาํหรับการเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่ พบวา่พงึพอใจในกลุม่ที่รักษาด้วยการทายา PEA มากกวา่

กลุม่ท่ีได้รับ 1% ไฮโดรคอร์ติโซนอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ ซึง่ผลเป็นไปในแนวโน้มเดียวกนักบัท่ีประเมิน

โดยผู้ ป่วย 

 
      ผลการเปรียบเทียบผลข้างเคียงของการรักษา 

ไมพ่บผลข้างเคียงจากการรักษาในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ในช่วงระยะเวลาที่ทําการวิจยั ทัง้นีอ้าจเป็นไป

ได้เนื่องจากวา่ ในการศกึษาวิจยัครัง้นีใ้ห้ผู้ ป่วยทกุรายทายาทัง้ 2 กลุม่เป็นระยะเวลาอยา่งน้อย 2 สปัดาห์ 
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ถ้าผู้ ป่วยอาการของโรคสงบลงจะหยดุการรักษา ขณะท่ีผู้ ป่วยที่ยงัมีอาการของโรคจะได้รับการรักษาตอ่ไป

จนกวา่จะหายหรือเม่ือจบโครงการที่ 8 สปัดาห์ ซึง่เป็นไปได้วา่ระยะเวลาในการทายาของการศกึษาครัง้นี ้

ไมย่าวนาน จงึไมพ่บผลข้างเคียงจากการรักษาทัง้ 2 กลุม่ 
       
 ข้อจาํกัดของการวจัิย 
  ระยะเวลาในการศกึษาที่คอ่นข้างสัน้ ทําให้เห็นความแตกตา่งระหวา่งกลุม่ได้น้อย อาทิเชน่ เร่ือง

ประสทิธิผลการรักษาจากผลการวิจยัพบวา่ทัง้ 2 กลุม่การรักษามีผู้ ป่วยที่เข้าเกณฑ์วา่อาการของโรคสงบ

ลงแล้วที่สปัดาห์ท่ี 2 หลงัการรักษาได้เทา่กบัร้อยละ 59.6 ในกลุม่ทีทายา PEA และเทา่กบั 55.1 ในกลุม่ท่ี

ทายา 1% ไฮโดรคอร์ติโซน ซึง่ประมาณได้คร่าวๆเป็นกึง่หนึง่ของผู้ ป่วยทัง้หมด ทัง้นีถ้้ากําหนดระยะเวลา

ในการรักษาให้นานขึน้ อาจจะทําให้ผู้ ป่วยมีอาการของโรคสงบลงมากขึน้ได้ รวมถงึจากระยะเวลาการ

รักษาท่ีสัน้นัน้ ทําให้ไมส่ามารถเปรียบเทียบผลข้างเคียงของการรักษาในระยะยาวได้ เน่ืองจากหากทายา

ระดบัความรุนแรงที่น้อยและระยะเวลาไมน่าน ก็อาจจะยงัไมพ่บผลข้างเคียงจากการรักษาจากการรักษา

ทัง้ 2 กลุม่ 

 

สรุป 
      เนื่องจากโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเป็นโรคที่พบได้บอ่ยในประชากรทัว่ไป มีลกัษณะอาการที่เป็น

เรือ้รังและปัจจบุนัยงัไมไ่ด้ผลการรักษาเป็นที่น่าพอใจ การรักษามาตรฐานในปัจจบุนัยงัคงเป็นการใช้ยาใน

กลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์ และยาต้านเชือ้รา ซึง่ในสว่นของยาในกลุม่คอร์ติโคสเตียรอยด์พบวา่มีผล 

ข้างเคียงเมื่อใช้ยาเป็นเวลานาน ดงันัน้จงึมีความพยายามที่จะใช้ยาตวัใหม่ๆ ทีมี่คณุสมบตัิในการต้านการ

อกัเสบได้ดี และไม่มีผลข้างเคียง N-palmitoylethanolamide หรือ PEA เป็นสารที่มีอยูใ่นร่างกายตาม

ธรรมชาติซึง่พบวา่มีคณุสมบตัิในการต้านการอกัเสบและลดอาการคนัได้ จงึนํามาศกึษาประสทิธิผลและ

ผลข้างเคียงของยาในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเปรียบเทียบกบัการรักษามาตรฐานเดิมคือคอร์ติ

โคสเตียรอยด์ ผลการศกึษาพบวา่ การรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสด้วยการทายา PEA สามารถทําให้

อาการของโรคสงบลงได้ โดยไมมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบัการทายา  

1% ไฮโดรคอร์ติโซน รวมถงึยงัพบวา่มีการกลบัเป็นซํา้ของโรคไมแ่ตกตา่งไปจากการทายา 1 % ไฮโดรคอร์

ติโซน และไมพ่บผลข้างเคียงในผู้ ป่วยทัง้ 2 กลุม่ ดงันัน้เอน็ปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์จงึอาจเป็นอีก

ทางเลอืกหนึง่ในการรักษาผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิที่มีความรุนแรงน้อยถงึปานกลางได้ 
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ข้อเสนอแนะ 
       เมื่อประมวลผลจากผลการศกึษาวิจยัครัง้นีแ้ล้วพบวา่มข้ีอเสนอแนะจากการวจิยัดงันีค้ือ 

 
       ด้านการรักษา 
1.แพทย์เฉพาะทางทัว่ไปหรือแพทย์ผิวหนงัสามารถนําผลท่ีได้จากการวิจยันีไ้ปประกอบการตดัสนิใจใน

การเลอืกการรักษาให้แก่ผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสท่ีมีอาการรุนแรงน้อยถงึปานกลางตอ่ไป 
       ด้านการศกึษาวิจยัต่อเน่ือง 
1.ควรทําการศกึษาในระยะเวลาที่ยาวนานขึน้กวา่เดิม วา่ถ้าให้การรักษาด้วยการทายาเป็นระยะเวลานาน

ขึน้กวา่เดมิสามารถทําให้ผู้ ป่วยหายได้มากขึน้หรือไม ่ และดกูารกลบัเป็นซํา้เม่ือทําการศกึษาโดยให้ระยะ 

เวลาในการรักษายาวนานขึน้สามารถทําให้การกลบัเป็นซํา้ของผู้ ป่วยลดลงหรือไม ่

2.ควรวดัประสทิธิผลของการรักษาโดยการใช้เคร่ืองมือนอกเหนือจากการประเมินจากอาการทางคลนิีค 

อาทิเชน่ ความแดงอาจวดัโดยการใช้เคร่ือง Mexameter เพื่อตรวจหาความเปลีย่นแปลงของอาการได้

ละเอียดแมน่ยําขึน้ 

3.ควรตรวจทางห้องปฏิบตัิการเพิ่มเติม เชน่ การขดูรอยโรคเพือ่ตรวจหาเชือ้ยีสต์ การเพาะเชือ้ รวมถงึการ

หาปริมาณเชือ้ยีสต์ที่พบในผู้ ป่วยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 

4.ควรทําการศกึษาเพิ่มเติมเก่ียวกบัประสทิธิผลเปรียบเทียบกบัยาตวัอ่ืนในกลุม่ท่ีไมใ่ชค่อร์ติโคสเตียรอยด์ 

5.การประเมินผลด้านความพงึพอใจอาจแยกพจิารณาในแตล่ะด้าน อาทิเชน่ ด้านการลดอาการแดง ด้าน

การลดอาการขยุ เป็นต้น 
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ภาคผนวก 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
         



 

หนังสือให้ความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวจัิย    
     เขียนท่ี ................................................................ 

 วนัท่ี ................................................................................. 

ข้าพเจ้า .........................................................................................................................................อาย ุ............... ปี 

อยู่บ้านเลขที่ .................ถนน ..........................................หมู่ท่ี ...................แขวง/ตําบล ............................................ 

 เขต/อําเภอ ............................ จงัหวดั ...................................................................................................................... 

ขอทาํหนังสือนีใ้ห้กับให้ไว้ต่อหวัหน้าโครงการวิจัยเพื่อเป็นหลักฐานแสดงว่า 
ข้อ1.  ข้าพเจ้าได้รับทราบจากแพทย์ผู้วจิยัซึง่ได้ลงนามด้านท้ายของหนงัสือนี Ê เร่ืองการศกึษาเปรียบเทียบประสทิธิผลของ

ครีมเอ็นปาล์มิโตอิลเอทาโนลาไมด์ (N-palmitoylethanolamide) และ ครีมไฮโดรคอร์ตโิซน (Hydrocortisone)ในการ

รักษาโรคซีบอเรอคิเดอมาไตตสิ (Seborrheic dermatitis) 

ข้อ2. ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากแพทย์ผู้วิจยัเก่ียวกบัวตัถปุระสงค์ของการวจิยั วิธีการวิจยั ประสิทธิภาพความ

ปลอดภยั อาการ ผลข้างเคียง หรือความเสีย่งที่อาจเกิดขึ Êน รวมทั Êงประโยชน์ที่จะได้รับจากการวิจยัโดยละเอียด และ

ข้าพเจ้าได้ซกัถามทําความเข้าใจเก่ียวกบัการศกึษาดงักลา่วนี Êเรียบร้อยแล้ว  

ข้อ3.  ข้าพเจ้าจะปฏิบตัิตามคําแนะนําของแพทย์ทกุประการ 

ข้อ4.  ข้าพเจ้ายินดีเข้าร่วมการศกึษาวิจยัครั Êงนี Êโดยสมคัรใจ และ ได้รับทราบจากแพทย์ผู้วิจยัแล้ววา่สามารถถอนตวัจาก

การเข้าศกึษานี Êเม่ือใดก็ได้โดยไม่จะไม่มีผลกระทบตอ่การรักษาโรคที่ผู้ถกูวจิยัจะพงึได้รับต่อไป 

ข้อ5. ข้าพเจ้าได้รับทราบจากแพทย์ผู้วิจยัวา่ หากข้าพเจ้าได้รับความผดิปกติเน่ืองจากการศกึษา ข้าพเจ้าจะได้รับความ

คุ้มครองตามกฎหมาย และหากข้าพเจ้าเข้ารับการรักษาทางการแพทย์อื่นๆ โดยมิได้ปรึกษาแพทย์ผู้ รับผดิชอบการศกึษา

นี Ê และ มิได้แจ้งให้แพทย์ทราบทนัทีถงึความผิดปกติของร่างกายท่ีได้เกิดขึ Êน จะถือวา่ข้าพเจ้าทําให้การคุ้มครองความ

ปลอดภยัเป็นโมฆะ (ตามท่ีกฎหมายกําหนด) ข้าพเจ้ายินดีให้ข้อมลูของข้าพเจ้าแก่คณะแพทย์ผู้ รักษาเพื่อเป็นประโยชน์ใน

การศกึษาวจิยัครั Êงนี Ê  
 ข้าพเจ้าได้อ่านและเข้าใจข้อความตามหนังสือนีโ้ดยตลอดแล้ว ข้าพเจ้ายินดีเข้าร่วมการศึกษานี ้ภายใต้
เงื่อนไขที่ได้ระบุไว้แล้วในข้างต้น จงึได้ลงลายมือช่ือไว้เป็นสําคัญพร้อมกับหวัหน้าโครงการวิจัยและต่อหน้า
พยาน 
ลงช่ือ ........................................ ผู้ ยินยอม    ลงช่ือ ...................................... หวัหน้า 

       ( ......................................... )              (พญ. สริิมา  สวสัดิÍวราห์กลุ) 

ลงช่ือ ......................................... พยาน    ลงช่ือ ....................................... พยาน 

       ( ......................................... )              (........................................) 

หมายเหต ุ

  กรณีผู้ยอมตนให้ทําวิจยัไม่สามารถอา่นหนงัสือได้ ให้ผู้ วิจยัอา่นข้อความในหนงัสือให้ความยินยอม

นี Êแก่ผู้ยินยอมตนให้ทําวิจยัฟังจนเข้าใจแล้ว และ ให้ผู้ยินยอมตนให้ทําวจิยัลงนาม หรือพิมพ์ลายนิ Êวหวัแม่มือรับทราบใน

การให้ความยิน ยอมดงักลา่วด้วย 
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แบบสอบถามในวันแรกที่มาทาํการรักษา 
 

 เลขที่แบบบนัทกึข้อมูล .................. 
วันเดือนปีที่เกบ็ข้อมูล……………… 

สาํหรับผู้ป่วย 
1.ข้อมลูทัว่ไปของผู้ ป่วย (Patient demographic information)     

   ช่ือ/นามสกลุ ....................................................................  Hospital Number ……………………………………….

 อาย ุ………………..ปี                                                        เพศ     ………..ชาย     ………..หญิง 

   อาชีพ          ……….1.ข้าราชการ/รัฐวสิาหกิจ         …………2.พนกังาน 

                   ……….3.แม่บ้าน ………… 4.นกัเรียน/นกัศกึษา 

                   ……….5.กิจการสว่นตวั ,..............6.อ่ืนๆ ได้แก่……………………... 

  บ้านเลขที่ ...........................................................................................................................................................   

 เบอร์โทรศพัท์ที่ติดตอ่ได้.............................เบอร์มือถือ……………………………เบอร์อีเมล์……………………,,….. 

 โรคประจําตวั                        …… มี    ……… ไม่มี     ถ้ามีโปรดระบ…ุ………………………………………………... 

 ประวตัิการแพ้ยา/แพ้อาหาร    …….มี    ……… ไม่มี   ถ้ามีโปรดระบชุนิดยาที่แพ้………..อาการท่ีเป็น……... 

 งานอดิเรก…………………………………………………… 

2. ทา่นมีอาการของโรคซีบอเรอคิเดอมาไตติส (เซบ็เดิม) เป็นประจําหรือไม่  

     2.1              …... เป็น  ……ไม่เป็น 

     2.2   กรณีมีอาการประจํา พบวา่เป็นบอ่ยเทา่ใด 

  ...... 1-2 เดือน/ครั Êง       …… 3-4 เดือน/ครั Êง      ……. เป็นบอ่ยกวา่ 1 เดือน/ครั Êง……อื่นๆคือ………….. 

3. ทา่นเคยเข้ารับการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิ (เซบ็เดิม) มากอ่นหน้านี Êหรือไม่  

    3.1               ….. เคย ….. ไม่เคย 

  3.2 การรักษาครั Êงสดุท้ายที่ทา่นได้รับการรักษาก่อนมาศนูย์ผิวหนงัมศว            

   3.2.1      ยาทา ได้รับครั Êงสดุท้ายก่อนมารักษาท่ีศนูย์ผิวหนงัมศว           .. …………..  เดือน ชนิดยา................ 

    3.2.2      ยารับประทาน ได้รับครั Êงสดุท้ายก่อนมารักษาท่ีศนูย์ผิวหนงัมศว  …………. เดือน ชนิดยา………… 

4. ทา่นสงัเกตวา่โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (เซบ็เดิม) มีอาการกลบัเป็นซํ Êา/กําเริบขึ Êนเมื่อ (ตอบได้มากกวา่ 1 ข้อ) 

…… พกัผ่อนน้อย  …… เปลี่ยนการใช้ผลิตภณัฑ์/ครีมท่ีเก่ียวกบัหน้า 

,,,,,,, เครียด  …… ดื่มแอลกอฮอล์ 

…… อากาศเย็น/ฤดหูนาว …… ทานอาหารมนั เชน่ของทอด มากเกินไป 

…… แสงแดดจดัๆ/ความร้อน                …… ใช้นํ Êาอุน่/นํ Êาร้อนล้างหน้า 

…….ได้รับยา (ชนิดของยา...........................)           …… อ่ืนๆ โปรดระบ ุ…… 

…… ไม่สมัพนัธ์กบัปัจจยัใดเลย   
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แบบสอบถามในวันแรกที่มาทาํการรักษา (ต่อ) 
 

 เลขที่แบบบนัทกึข้อมูล .................. 
วันเดือนปีที่เกบ็ข้อมูล……………… 

สาํหรับผู้ป่วย 
 
5.อาการท่ีนําทา่นมาพบแพทย์ (ตอบได้มากกวา่ 1 ข้อ) 

…… แดง ……. สะเก็ดขยุลอก 

…… คนั …….   แสบ 

…… บวม …….  อ่ืนๆ ได้แก่ …………………. 

…… ไม่มีอาการใดๆ 
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แบบประเมนิการรักษา 
                                                                                          เลขที่แบบบนัทกึ

ข้อมูล………… 
วันเดือนปีที่เกบ็ข้อมูล…………. 

 
สาํหรับแพทย์ประเมิน 

1.ช่ือสกลุผู้ ป่วย…………………………………… ………..HN…………………………………….. 

2.ตําแหนง่ที่พบรอยโรค 
 
หว่างคิว้/หน้าผาก แก้ม/ร่องข้างจมูก หนวดเครา/รอบ

ปาก 
ใบห ู ไรผม ขมับ 

 

 

     

หมายเหต ุใช้เคร่ืองหมาย √ในตําเหน่งท่ีมีรอยโรค 

 

3.ความรุนแรงของแตล่ะอาการ 

 Score = 0-3 

Erythema 0 1 2 3 

    

Scaling 0 1 2 3 

    

 

หมายเหต ุ criteria ในการให้ Score 

 Score = 0-3 

 0 1 2 3 

Erythema No clinical Faint red Dull red Bright red 

 

Scaling No clinical Thin scale 

< 10% of lesion 

Moderate scale 

≥10-50% of lesion 

Thick scale 

≥ 50% of lesion 

 

4.สรุประดบัความรุนแรง = ผลรวม Score ของแตล่ะตําแหนง่ (score = 0-6)  =  

   จํานวนรอยโรค 
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แบบสอบถามในการตรวจตดิตามการรักษาครัง้ที่……… 
 เลขที่แบบบนัทกึข้อมูล .................. 

วันเดือนปีที่เกบ็ข้อมูล……………… 
สาํหรับผู้ป่วย 
1.ช่ือ/นามสกลุ ....................................................................  Hospital Number ………………………………….

            

2. ขณะนี Êทา่นยงัมีอาการของโรคซีบอเรอคิเดอมาไตติส (เซบ็เดิม)อยู่หรือไม ่

  (  )  มี                  (  )  ไม่มี  

    2.1 อาการใดที่ท่านรู้สกึวา่ยงัมีอาการเหลืออยู ่(ตอบได้มากกวา่ 1 ข้อ)  

…… แดง ……. สะเก็ดขยุลอก 

…… คนั …….   แสบ 

…… บวม …….  อ่ืนๆ ได้แก่ …………………. 

    2.2 ผื่นของทา่นยงัมีความรุนแรงเป็นอย่างไร 

 (  )  รุนแรงน้อยกวา่ (  )   เทา่เดิม                (  )  รุนแรงมากกวา่ 

 

3. คําถามเกี่ยวกบัผลข้างเคียงของยา 

    3.1 ทา่นมีอาการข้างเคียงจากการใช้ยาหรือไม ่         (  ) มี                    (  ) ไม่มี 

    3.2 ถ้ามี อาการเหลา่นั Êนคือ (สามารถตอบได้มากกวา่ 1 ข้อ) 

 

ผลข้างเคยีง 
ไม่มีเลย 

(1) 
น้อยมาก 

(2) 
ค่อนข้าง
น้อย (3) 

ปานกลาง 
(4) 

ค่อนข้างมาก 
(5) 

มากที่สุด 
(6) 

วันที่เร่ิม
เป็นหลงั
ทายา* 

จาํนวน
วันที่มี
อาการ* 

แดงมากขึน้         

แสบร้อนมากขึน้         

คันมากขึน้         

ผิวแห้งมากขึน้         
ขุยลอกมากขึน้         

 

หมายเหตุ  * โปรดระบุเป็นตวัเลข และหน่วยของเวลา ( นาท,ี ช่ัวโมง, วัน) 
  

   3.3.ทา่นมีอาการเฉพาะบริเวณท่ีทายาหรือไม่                       (  ) ใช่                              (  ) ไม่ใช ่

         บริเวณใดท่ีเป็นมากขึ Êนนอกเหนือจากบริเวณท่ีทายา ……………………………………….. 
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แบบสอบถามสาํหรับผู้ป่วยที่มีอาการกาํเริบ/เป็นซํา้ระหว่างเข้าร่วมโครงการ 
 เลขที่แบบบนัทกึข้อมูล .................. 

วันเดือนปีที่เกบ็ข้อมูล……………… 
สาํหรับผู้ป่วย 
1.ช่ือ/นามสกลุ ....................................................................  Hospital Number …………………………………. 

 

2. ทา่นเร่ิมมีอาการของโรคซีบอเรอคิเดอมาไตตสิ (เซบ็เดิม) หลงัหยดุยาทามานาน……………วนั 

 

3.ตําแหนง่ที่เกิดอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิ (เซบ็เดิม)เป็นตําแหนง่เดิมหรือไม ่

 (  )  เป็นท่ีตําแหน่งเดิม       

 (  )  ไม่ใชท่ี่ตําแหน่งเดิม 

 กรณีไม่ใช้ตําแหนง่เดิม ผื่นท่ีเกิดขึ Êนใหม่เป็นท่ีใด 

        (  )  หวา่งคิ Êว/หน้าผาก   (  )  แก้ม/ร่องข้างจมกู   (  )  หนวดเครา/รอบปาก 

  (  )  ใบห ู     (  )  ไรผม    

 (  )  อื่นๆ ได้แก่ …………. 

 

4.ผื่นท่ีกลบัเป็นซํ Êามีความรุนแรงเทา่เดิมหรือไม่              (  )  เทา่เดิม    (  )  ไม่เทา่เดิม 

 

5.กรณีท่ีไม่เทา่เดิมความรุนแรงเป็นอยา่งไร 

 (  )  รุนแรงน้อยกวา่   (  )  รุนแรงมากกวา่ 

       อาการท่ีมี คือ  

…… แดง ……. สะเก็ดขยุลอก 

…… คนั …….   แสบ 

…… บวม …….  อ่ืนๆ ได้แก่ …………………. 

 

6. ก่อนเกิดอาการผื่น ทา่นมีประวตัิดงัต่อไปนี Ê  (สามารถตอบได้มากกวา่ 1 ข้อ) 

…… พกัผ่อนน้อย  …… เปลี่ยนการใช้ผลิตภณัฑ์/ครีมท่ีเก่ียวกบัหน้า 

,,,,,,, เครียด  …… ดื่มแอลกอฮอล์ 

…… อากาศเย็น/ฤดหูนาว …… ทานอาหารมนั เชน่ของทอด มากเกินไป 

…… แสงแดดจดัๆ/ความร้อน                          …… ใช้นํ Êาอุน่/นํ Êาร้อนล้างหน้า 

…….ได้รับยา (ชนิดของยา...........................)           …… อ่ืนๆ โปรดระบ ุ……………………….. 

…… ไม่สมัพนัธ์กบัปัจจยัใดเลย  
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การประเมนิประสทิธิภาพการรักษา 
แบบฟอร์มประเมนิผลการรักษาโดยรวม (Global evaluation) ที่สัปดาห์ที่ 8 

 
สาํหรับผู้ป่วย 
 
ความพงึพอใจ

จากการรักษา

โดยรวม 

น้อยมาก 

 (1) 

very poor 

0-20% 

คอ่นข้างน้อย   

(2) 

poor 

21-40% 

ปานกลาง  

(3) 

fair 

41-60% 

คอ่นข้างมาก  

(4) 

good 

61-80% 

มากท่ีสดุ 

 (5) 

excellent 

>81% 
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การประเมนิประสทิธิภาพการรักษา 
แบบฟอร์มประเมนิผลการรักษาโดยรวม (Global evaluation) ที่สัปดาห์ที่ 8 

 
สาํหรับแพทย์ 
 
ความพงึพอใจ

จากการรักษา

โดยรวม 

น้อยมาก 

 (1) 

very poor 

0-20% 

คอ่นข้างน้อย   

(2) 

poor 

21-40% 

ปานกลาง  

(3) 

fair 

41-60% 

คอ่นข้างมาก  

(4) 

good 

61-80% 

มากท่ีสดุ 

 (5) 

excellent 

>81% 
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ประวัตย่ิอผู้วิจัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

ประวัตย่ิอผู้วิจัย 
 

ช่ือ ช่ือสกลุ แพทย์หญิง สริิมา สวสัดิÍวราห์กลุ 

วนัเดือนปีเกิด 2 เมษายน พ.ศ.2524 

สถานที่เกิด กรุงเทพมหานคร 

สถานที่อยูปั่จจบุนั 36/55 ม.ลดาวลัย์ ถ.ศรีนครินทร์ ต.บางแก้ว อ.บางพลี 

 จ.สมทุรปราการ 10540 

ตําแหน่งหน้าที่การงานปัจจบุนั แพทย์ศนูย์ผิวหนงั มศว 

สถานที่ทํางานในปัจจบุนั ศนูย์ผิวหนงัมศว ชั Êน 3 อาคาร 14 (ตกึไขด่าว) 

ประวตัิการศกึษาและการทํางาน 

 

 พ.ศ.2535 ประถมศกึษา โรงเรียนเซนต์โยเซฟทิพวลั 

 พ.ศ.2538 มธัยมศกึษาตอนต้น โรงเรียนเตรียมอดุมศกึษาพฒันาการ 

 พ.ศ.2540 มธัยมศกึษาตอนปลายโรงเรียนเตรียมอดุมศกึษาพฒันาการ

 พ.ศ.2541 คณะวิทยาศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 

 พ.ศ.2548 ปริญญาตรีแพทยศาสตรบณัฑิต คณะแพทยศาสตร์ 

  มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 

 พ.ศ.2548 แพทย์เพ่ิมพนูทกัษะโรงพยาบาลศนูย์หาดใหญ่และโรงพยาบาล 

  สะเดา จงัหวดัสงขลา 

 พ.ศ.2549 นายแพทย์ 4 ฝ่ายแพทย์  

  สาํนกังานบรรเทาทกุข์และประชานามยัพทิกัษ์ สภากาชาดไทย 

 พ.ศ.2552 วิทยาศาสตร์มหาบณัฑิต สาขาตจวิทยา  

  มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 
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