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ภูมิหลัง : โรคดางขาว (Vitiligo) เปนความผิดปกติของสีผิวที่เกดิจากถายทอดทางพนัธุกรรมหรือ

เกิดขึ้นเอง โดยมีอาการทางคลินิกเปนผืน่สีขาวน้ํานมขอบชัด การรักษาที่นิยมใชในขณะนี้คือ การ

รับประทานยารวมกับการฉายแสงและการรักษาดวยยาคอรติโคสตีรอยด แตเนื่องจากการใชยาทา 

คอรติโคสตีรอยดเปนระยะเวลานาน โดยเฉพาะบริเวณใบหนาจะกอใหเกิดผลขางเคียงเปนจํานวนมาก 

เชน ผิวหนงัฝอ เสนเลือดฝอยขยาย และความดนัลูกนัยนตาสูงขึน้ เปนตน 

วัตถุประสงค : เพื่อศึกษาถึงประสทิธิภาพและความปลอดภัยของยาทาโครลิมุส (0.1% Tacrolimus 

Ointment) ทีจ่ะนาํมาใชรักษาโรคดางขาว 

ผูปวยและวิธกีาร : ผูปวยดางขาวจํานวนทั้งสิน้ 22 คน จะไดรับยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 

ในรูปข้ีผ้ึงกลับไปทาวนัละ 2 คร้ัง เปนเวลานานติดตอกนั 24 สัปดาห เพื่อดูการสรางสทีี่เกิดขึ้นบริเวณ

รอยโรค ถาพบการสรางสมีากกวารอยละ 75 เทากับตอบสนองดีมาก, การสรางสมีากกวารอยละ 50-

75 เทากับตอบสนองด,ี การสรางสีมากกวารอยละ 25-50 เทากับตอบสนองปานกลาง, การสรางสี

มากกวารอยละ 0-25 เทากบัตอบสนองไมดี, และไมพบการตอบสนอง มีผูปวยมารับการรักษาจนจบ

การวิจยัจํานวน 21 คน (ชาย 8 คน, หญิง 13 คน), อายเุฉลี่ยอยูที ่41±14  ป, ระยะเวลาที่เกิดโรคเฉลี่ย 

10±10 ป, เปนดางขาวชนิดอะโครเฟเชยีลจํานวน 7 คน (รอยละ 33.3), ชนิดวัลการิสจํานวน 6 คน 

(รอยละ 28.6), ชนิดเซกเมนตอลจํานวน 5 คน (รอยละ 23.8), ชนิดโฟคอลจํานวน 2 คน (รอยละ 9.5), 

และชนิดผสมจํานวน 1 คน (รอยละ 4.8) โดยมีรอยโรครวมกันทั้งสิ้น 28 รอยโรค ผูวิจัยทําการซัก

ประวัติ ตรวจรางกาย และบันทกึขอมูลเก็บไว นัดผูปวยมาติดตามผลการรักษาและผลขางเคียงทกุ 4 

สัปดาห และถายภาพรอยโรคกอนเริ่มทาํการรักษา, ณ สัปดาหที่ 8, 16 และ 24 

ผลการทดลอง : ณ สัปดาหที่ 24 พบรอยโรคจํานวน 17 รอย (รอยละ 60.7) มีการสรางสีเกิดขึน้ โดย

รอยละ 76.5 พบการตอบสนองไมดี, รอยละ 5.9 พบการตอบสนองปานกลาง, และรอยละ 17.6 พบ

การตอบสนองดีมาก, โดยพบการตอบสนองที่ดีมากบริเวณใบหนากบัลําคอ คิดเปนรอยละ 37.5 ซึ่ง

ดางขาวชนิดวลัการิสจะพบการสรางสีบริเวณดังกลาวไดดีที่สุด ขณะเดียวกนักพ็บผลขางเคียงคิดเปน

รอยละ 28.6 โดยพบอาการคันมากที่สุดจาํนวน 3 คนคดิเปนรอยละ 14.3, อาการคันและแดงจํานวน 2 

คนคิดเปนรอยละ 9.5, และอาการแสบรอนพบจาํนวนหนึ่งคนคิดเปนรอยละ 4.8 

 



อภิปรายผล : ผลการศึกษานีพ้บวาประสิทธิผลของการรักษาดางขาวในผูใหญ ดวยยาทาโครลิมุส 

ความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึงจัดอยูในเกณฑปานกลางถึงด ี และเหมาะที่จะใชกับรอยโรคที่

เกิดขึ้นบริเวณศีรษะกับลําคอโดยเฉพาะถาเปนดางขาวชนิดวัลการิสจะตอบสนองไดดีที่สุด ผลขาง 

เคียงทีพ่บก็ไมรุนแรง เหมาะที่จะนํามาใชทดแทนหรือรวมกับการรักษาดวยวิธีมาตรฐานอืน่  



EFFECTIVENESS OF 0.1% TACROLIMUS OINTMENT 

IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH VITILIGO  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AN ABSTRACT 

BY 

PAIRUTCH  BOONSUPTHIP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Presented in Partial Fulfillment of the Requirements for the 

Master of Science in Dermatology 

at Srinakharinwirot University 

April 2006 



Pairutch Boonsupthip. (2006). Effectiveness of 0.1% Tacrolimus Ointment in the Treatment 

of the Patients with Vitiligo. Master Thesis, M.S. (Dermatology). Bangkok: Graduate   

 School, Srinakharinwirot University. Advisor Committee: Assoc. Prof. Piti  

 Palungwachira, Assoc. Prof. Montree Udompataikul. 

 

Background : Vitiligo is a genetic or an acquired idiopathic condition characterized by loss 

of pigmentation. Photochemotherapy and application of topical corticosteroids are most 

commonly prescribed. However, the prolong using of corticosteroids especially on the face 

may lead to cutaneous atrophy, telangiectasia, and ocular complications. 

Objectives : To assess the efficacy and safety of 0.1% tacrolimus ointment in the treatment 

of patients with vitiligo. 

Patients and Methods : Twenty-two patients with localized and generalized disease were 

enrolled in this open-label study. They were treated with topical 0.1% tacrolimus ointment 

applied twice daily for 24 weeks. Repigmentation of vitiliginous areas was graded as 

follows: excellent (>75% repigmentation), good (>50-75% repigmentation), fair (>25-50% 

repigmentation), poor (>0-25% repigmentation), and no response. Twenty-one patients (9 

male and 13 female) of mean age was 41±14 years and the mean duration of vitiligo was 10 

±10 years completed the study. Seven (33.3%) adults had vitiligo acrofacialis, six (28.6%) 

had vitiligo vulgaris, five (23.8%) had vitiligo segmentalis, two (9.5%) had vitiligo focalis and 

one (4.8%) had mixed type. The total lesions were 28. Detailed clinical assessments were 

performed at baseline. They were evaluated monthly for efficacy and for any signs and 

symptoms of irritation. Photographs were taken at baseline, 8, 16 and 24 weeks. 

Results : At 24 weeks, Seventeen lesions (60.7%) achieved varying levels of repigmentation, 

76.5% achieved an overall repigmentation of poor response, 5.9% were fair response, and 

17.6% were excellent response. Maximal repigmentation was found on the lesions of face 

and neck, which are sun-exposed area, thirty-seven point five percent of those lesions had 

excellent response. Facial vitiligo of the vulgaris type showed the best response rate. Side 

effects were 28.6% reported; three pruritus (14.3%); two pruritus and erythema (9.5%) and 

one burning (4.8%).   



Conclusion : The effectiveness of 0.1% tacrolimus ointment in treatment of patients with 

vitiligo is moderate to good, particularly involving the head and neck in vulgaris type. It can 

use as an alternative treatment to topical corticosteroids with minimal irritation.       
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 ปริญญานิพนธฉบับนี้สําเร็จสมบูรณไดดวยความชวยเหลือและการใหคําแนะนําอยางดียิง่จาก

คณาจารยหลายทาน ผูวจิยัขอกราบขอบพระคุณรองศาสตราจารยนายแพทยมนตรี อุดมเพทายกุล  

ประธานควบคุมปริญญานพินธ   รองศาสตราจารยนายแพทยปติ พลังวชิรา  กรรมการควบคุม

ปริญญานิพนธ  ที่กรุณาใหคําปรึกษา แนะนําแนวทาง ขอคิดเห็น และขอมูลตางๆ ที่มีประโยชนตอการ

วิจัยดวยดีตลอดมา 

 ขอกราบขอบพระคุณอาจารยสุธีร รัตนะมงคลกุล ในการใหขอมูลความรูในเร่ืองการวิจัยและ

สถิติ  ขอกราบขอบพระคุณรองศาสตราจารย ดร.โกสมุ จันทรศิริ และผูชวยศาสตราจารย ดร. ลัดดา-

วัลย ผิวทองงาม ที่กรุณารวมเปนกรรมการสอบเคาโครงและสอบปากเปลาปริญญานิพนธ ตลอดจนให

คําแนะนําตางๆในทุกขัน้ตอนของการวิจัยและการเขียนปริญญานิพนธ 

 ขอกราบขอบพระคุณอาจารยทุกทานที่ใหความรูแกผูวจิัยในการศึกษาตามหลกัสูตรวิทยา-

ศาสตรมหาบณัฑิต สาขาวชิาตจวทิยา ตลอดระยะเวลา 2 ปที่ผานมา ใหกลายเปนการเรียนรูที่ตอง

สืบเนื่องตอไปอยางไมส้ินสุด และจะตองนาํเอาความรูนัน้ไปยังประโยชนใหแกผูอ่ืนตอๆไป 

 นอกจากนี้ผูวจิัยขอขอบคุณเจาหนาที่ในศูนยผิวหนัง เพือ่นๆ พี่ๆ นองๆนิสิตหลักสูตรตจวิทยา

ทุกทานทีท่ําการสงตอผูปวยใหผูวิจัยทาํการศึกษา รวมทั้งใหความชวยเหลือและเปนกาํลังใจมาโดย

ตลอด 

  

ทายสุดผูวิจัยใครขอกราบขอบพระคุณ บิดา มารดา ซึ่งใหการสนับสนนุผูวจิัยเสมอมาจน

สําเร็จการศึกษา 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
 

ภูมิหลัง 
 โรคดางขาว (Vitiligo) เปนความผิดปกติของสีผิวที่เกดิจากถายทอดทางพนัธุกรรม หรือ

เกิดขึ้นเอง โดยมีอาการทางคลินิกเปนผื่นสีขาวน้าํนมขอบชัด(1) ซึ่งบริเวณดังกลาวจะไมพบเซลลเมลา-

โนไซต (Melanocyte) มักเริ่มเปนในชวงวัยเด็กหรือวัยรุน ประมาณรอยละ 50 ของผูปวยจะมอีาการ

กอนอาย ุ 20 ป พบอุบัติการณของโรคนี้ประมาณรอยละ 1(2) พบไดในทกุเชื้อชาติ เพศหญงิและเพศ

ชายมีอุบัติการณของโรคใกลเคียงกนั อาจมีความสมัพนัธกับโรคทางออโตอิมมูน (Autoimmune) แต

ผูปวยสวนใหญมักมีสุขภาพแข็งแรง รอยโรคดางขาวมีผลตอความสวยงามและจิตใจของผูปวย ใน

ปจจุบันไดมีการรักษาผูปวยโรคนี้หลายวธิ ีซึ่งใหผลการรกัษาที่แตกตางกนั 
 อาการทางคลินิก 
  โรคดางขาวมอีาการทางคลินิกจาํแนกตามลักษณะการกระจายของผืน่(3) ในดางขาวชนิด 

โฟคอล (Vitiligo Focalis) พบมีรอยโรคดางขาวอยูในบริเวณจํากัดของผิวหนงั สวนดางขาวชนิดเซก-

เมนตอล (Vitiligo Segmentalis) ผ่ืนจะกระจายตามแนวของเสนประสาทที่ไปเลี้ยงผวิหนังบริเวณรอย-

โรค (Dermatome) สําหรับดางขาวชนิดวลัการิส (Vitiligo Vulgaris) เปนลักษณะอาการทางคลินิกที่

พบไดบอยที่สุด โดยรอยโรคจะมีการกระจายที่สมมาตรตามบริเวณของผิวหนังที่รับแรงกดทับ เชน 

ขอศอก หัวเขา หรือขอนิ้วมอื นอกจากนี้ยงัเกิดการกระจายของผืน่บริเวณรอบตา รอบปาก รอบทวาร-

หนกั รอบปากชองคลอด และบริเวณซอกขอพับของรางกาย สวนในดางขาวชนิดยนูิเวอรซอล (Vitiligo 

Universalis) จะพบมกีารกระจายของผืน่เกือบทัง้หมดของรางกาย 
 สาเหตขุองการเกิดโรค 
  มีหลายทฤษฎทีี่พยายามอธบิายถงึสาเหตขุองการเกิดโรค(4) ไดแก 

  1. ทฤษฎีออโตอิมมูน (Autoimmune Theory) เนื่องจากพบวาโรคดางขาวมีความ 

สัมพันธกับโรคออโตอิมมูน และพบแอนตเิมลาโนไซตออโตแอนติบอดี (Antimelanocyte 

Autoantibodies) ในผูปวยบางราย(5,6) 

       2. ทฤษฎปีระสาท (Neural Theory) เนื่องจากพบวาบริเวณปลายประสาทในชัน้หนังแท มี

การหลัง่สารซึง่ทาํอันตรายตอเซลลเมลาโนไซต(7,8) 

                    3. ทฤษฎีทาํลายตัวเอง (Self-destruct Theory) อธิบายการที่เซลลเมลาโนไซตมกีาร

สูญเสียกลไกในการปองกนัตัวเองตามธรรมชาติ(9) 
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  4. ทฤษฎีผสม (Composite Theory) ซึ่งเชื่อวาการเกิดโรคดางขาวอธิบายโดยหลาย

ทฤษฎีดังกลาวขางตนรวมกนั 
 การรกัษา 
  การรักษาโรคดางขาวยังเปนปญหาตั้งแตอดีตจนถึงปจจุบัน การรักษาทีน่ิยมใชในขณะนี้

คือ การรับประทานยารวมกบัการฉายแสง และการรักษาดวยยาคอรติโคสตีรอยด แตเนื่องจากการใช

ยาทาคอรติโคสตีรอยดเปนระยะเวลานานจะกอใหเกิดผลขางเคียงเปนจํานวนมากโดยเฉพาะในเด็ก

เล็กที่ผิวหนังบางจะมีการดูดซึมยาเขาสูกระแสเลือดไดมากกวาเดก็โตหรือในผูใหญ จึงมีการศึกษาเพื่อ

พัฒนายาทีม่ปีระสิทธิภาพดี มีความปลอดภยัมากกวายากลุมคอรติโคสตีรอยด ไดแก ยาในกลุมแคล-

ซินูลิน อินฮิบิเตอร (Calcineurin Inhibitor) ยาในกลุมนี้ ไดแก ไซโคลสปอริน (Cyclosporine; CsA), 

ทาโครลิมุส (Tacrolimus) และไพมีโครลิมสุ (Pimecrolimus) แตเนื่องจากไซโคลสปอรินมีขนาด

โมเลกุลใหญเกินไป จงึไมซมึผานผวิหนงัเมื่อทําในรูปของยาทาภายนอก สวนทาโครลิมุสและไพมีโคร-

ลิมุสมีโมเลกุลขนาดกลางทีส่ามารถผานผวิหนังอกัเสบ (Inflammatory Skin) ได  แตจะผานผิวหนงั

ปกติไดนอย   โดยทาโครลิมสุเปนยากลุมแมคโครไลด   อิมมูโนโมดูเลเตอร (Macrolide 

Immunomodulator) ที่นาํมาใชรักษาและควบคุมอาการของโรคผื่นภูมิแพผิวหนงั (Atopic Dermatitis; 

AD) แตเนื่องจากยาออกฤทธิ์ยับยัง้การกระตุนเซลลที ลิมโฟไซต (T Lymphocyte) โดยยาจะเปลี่ยน

เซลลเซอรเฟซเอ็กเพรสชนั (Cell Surface Expression) บนผิวของเซลลแอนติเจนพรีเซนติ้งเดนไดรท-

ติก (Antigen Presenting Dendritic Cells) ทําใหเกิดการยับยั้งการทาํงานของไซโตทอกซิก ท ีลิมโฟ-

ไซต (Cytotoxic T Lymphocyte Reactions) ที่นาํไปสูการทําลายเซลลเมลาโนไซตและการสังเคราะห

เมลานิน จึงมผูีนํายานี้มาทดลองใชในการรักษาโรคดางขาว เนื่องจากสัมพนัธกบัทฤษฎีการเกิดโรค

ดางขาว คือ ทฤษฎีออโตอิมมูนและทฤษฎทีําลายตัวเองนั่นเอง 

 

ความมุงหมายของงานวิจัย 
1. เพื่อศึกษาถงึประสิทธิผลของยาทาชนิดใหมในกลุมแคลซินูลิน อินฮบิิเตอร คือ ยาทาโคร- 

ลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึง (0.1% Tacrolimus Ointment) ที่จะนาํมาใชรักษาโรคดางขาว 

     2. เพื่อลดปริมาณการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดลง ในกรณีทีย่าตัวใหมมีประสิทธิภาพดีกวา

หรือเทียบเทากัน เปนการลดโอกาสของการเกิดผลขางเคียงจากยาทาคอรติโคสตีรอยด โดยเฉพาะ

ผลขางเคียงเฉพาะที ่
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ความสําคัญของงานวิจัย 
  เนื่องจากปจจบัุนมีการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดกับโรคดางขาวกนัอยางแพรหลาย ทาํให

เกิดผลขางเคยีงจากยาไดมากขึ้น โดยเฉพาะผลขางเคยีงเฉพาะที่ ไดแก ผิวหนังฝอ (Skin Atrophy), 

ผิวหนังสีจางลง (Hypopigmentation), ผิวหนงัแตกลาย (Striae), เสนเลือดฝอยขยาย 

(Telangiectasis) และผื่นแพสัมผัส เปนตน ดังนัน้งานวิจยันี้จงึทาํขึน้เพื่อศึกษาถงึประสิทธิผลของยา

ตัวใหมในกลุมแคลซินูลิน อินฮิบิเตอร คือ ยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึง ทีจ่ะ

นํามาใชรวมกบัหรือทดแทนยาทาคอรติโคสตีรอยดเดิมเพื่อหลีกเลี่ยงผลขางเคียงดังกลาว ซึง่ขอมูลที่

ไดจะเปนประโยชนและเปนมาตรฐานใหมในการใชยาชนิดนี้ตอไป 
 

ขอบเขตของงานวิจัย 
 เปนการศึกษาผลของยาทากลุมแคลซินูลิน อินฮิบิเตอร คือ ยาทาโครลิมุสความเขมขนรอย-

ละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึงกับการรักษาดางขาวในผูใหญ ที่มารับบริการที่ศูนยผิวหนงัมหาวิทยาลัยศรีนครินทร-

วิโรฒ โดยการทําใหรอยโรคดางขาวมีสีเขมข้ึนจากการสงัเคราะหเม็ดสทีี่เพิม่ข้ึน 
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
 

 ในการวิจัยครัง้นี้ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวจิัยที่เกีย่วของ และไดนําเสนอตามหวัขอ

ตอไปนี้ 

              1.  ขบวนการสังเคราะหเม็ดสี (Melanin Synthesis) 

              2.  โรคดางขาว (Vitiligo) 

 3.  แคลซินูลิน อินฮิบิเตอร (Calcineurin Inhibitor) 

 

1.  ขบวนการสังเคราะหเม็ดสี (Melanin Synthesis)(10) 

 ชีววทิยา (Biology) ของเซลลสรางเม็ดสหีรือเซลลเมลาโนไซต พบวาเซลลเมลาโนไซตเจริญ

มาจากเซลลเมลาโนบลาสต (Melanoblast) ซึ่งเปน Neural Crest Cell ในชวงที่ยงัเปนตัวออน 

(Embryo) ในขณะที่เซลลเมลาโนบลาสตเคลื่อนที่มาที่ผิวหนงัจะมกีารเปลี่ยนแปลง (Differentiation) 

ไปเปนเซลลเมลาโนไซตซึง่เปนเซลลที่มีเดนไดรท (Dendrite) ยื่นยาวออกจากเซลลไปเกาะตดิกับ

เซลลเคอราติโนไซต (Keratinocyte) อ่ืนๆ โดยเซลลเมลาโนไซตทําหนาที่สงผานเม็ดส ี (Supply 

Pigment) ใหกับเซลลเคอราติโนไซต สวนเซลลเคอราติโนไซตก็จะเก็บเอาเมลาโนโซมเขาสูเซลลทําให

เกิดเปนสีผิวขึ้น 
 มนุษยมีเม็ดสีเมลานนิ (Melanin Pigment) อยูในผิวหนงั ผม และดวงตา โดยสทีี่จางที่สุดจะ

เห็นเปนสีเกือบขาว สวนสทีี่เขมที่สุดจะเปนสีน้าํตาลเขมหรือสีดํา ความแตกตางของสีผิวเหลานีส้วน

หนึง่ขึ้นอยูกับเชื้อชาติ ปริมาณและเม็ดสีเมลานนิ รวมทัง้โครงสรางทางเคมีของเม็ดสีเมลานินมีบทบาท

สําคัญในการกําหนดสี ไมใชจํานวนของเซลลเมลาโนไซต ซึ่งเปนที่สังเคราะหเม็ดสเีมลานิน ในมนุษย 

ตัวเซลลเมลาโนไซตเองจะมกีารสังเคราะหสารตางๆเกิดขึ้นภายในเซลล เชน สังเคราะหเอนไซมไทโร- 

ซิเนส (Tyrosinase) ที่ใชในการสงัเคราะหเม็ดสีเมลานนิในเมลาโนโซม เดนไดรททีย่ื่นอยูในชั้นมลัพ-ิ

เจียน (Malpighian) ของผิวหนังทําหนาที่สงเมลาโนโซมไปยังเซลลเคอราติโนไซตที่อยูขางเคียง เรียก

การอยูรวมกันของเซลลเมลาโนไซตกับกลุมของเซลลเคอราติโนไซตนีว้า  “หนวยของการสรางเม็ดสี 

เมลานิน” (Epidermal Melanin Unit) ดังภาพประกอบ 1 โดยเซลลเมลาโนไซต 1 ตัว จะสงเมลาโน-

โซมใหเซลลเคอราติโนไซตทีอ่ยูลอมรอบได 36 ตัว เมือ่ศึกษาลักษณะของเซลลเมลาโนไซต จะพบวา

เซลลเมลาโนไซตเปน Secretory Cell มี RER (Rough Endoplasmic Reticulum), กอลจิคอมเพล็กซ 

(Golgi complex), เมลาโนโซมและนวิเคลียสซึ่งมีลักษณะกลมหรือรี(10) 
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ภาพประกอบ 1 แสดงหนวยของเม็ดสีเมลานนิ 

 

 ที่มา:  Quevedo WC Jr.  The Morphologic Control of Color in Mammals.  Am Zoll 

1969;9:531. 

 

 จํานวนของเซลลเมลาโนไซตจะแตกตางกนัในแตละสวนของรางกายคนๆเดียวกนั โดยพบวา

ใบหนาจะมีเซลลเมลาโนไซตหนาแนนที่สุด คือ 2,900 เซลลตอตารางมิลลิเมตร บริเวณลําตัวและแขน

มีเซลลเมลาโนไซตนอยที่สุด คือ 1,100-1,250 เซลลตอตารางมิลลิเมตร โดยจํานวนเซลลเมลาโนไซต

จะพบเทากันในทกุเชื้อชาติ แตจะตางกนัที่ความสามารถของการสังเคราะหเม็ดสเีมลานิน และเมลา-

โนโซม ทั้งในสภาวะปกติและสภาวะที่ถกูกระตุนดวยแสงแดด เชน เซลลเมลาโนไซตในคนสีผิวเขม สี

ผิวจะเขมข้ึนไดงายกวาเมื่อสัมผัสแสง เพราะสามารถสังเคราะหเม็ดสีเมลานนิและสงเม็ดสีเมลานิน

ตอไปยังเซลลรอบขางไดดีกวา นอกจากนีย้ังพบวาสีผิวจะมีการเปลี่ยนแปลงไปตามอายุและการสัมผัส

กับรังสีอัลตราไวโอเลต โดยจะพบวาผวิหนังที่ไมสัมผัสกับรังสีอัลตราไวโอเลต จํานวนของเซลลเมลา-

โนไซตจะลดลงรอยละ 8-10 ทุกๆอายทุี่เพิม่ข้ึน 10 ป(12) ดังภาพประกอบ 2 
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   ภาพประกอบ 2   แสดงการเปลี่ยนแปลงจาํนวนของเซลลเมลาโนไซตตามชวงอาย ุ

 

  ที่มา: Jimbow K, Quevedo WC, Prota G, Fitzpatrick TB.  Biology of Melanocytes.  In: 

Fitzpatrick TG, editor.  Dermatology in General Medicine. 5th ed. McGraw-HiII; 1999: p. 192-

219. 

 

  เมลาโนโซมของผิวหนงัที่ปกติจะมีเม็ดสีเมลานนิอยูหนาแนน เม็ดสีเมลานนิมีอยู 2 ชนิด คือ 

ฟโอเมลานนิ (Pheomelanin) ซึ่งมีสีเหลอืงแดง และยเูมลานิน (Eumelanin) ซึ่งมีสีน้ําตาลดํา ทัง้ 2 

ชนิดของเมลานินจะมีตนกําเนิดจากไทโรซนี (Tyrosine) เปลี่ยนเปนโดปา (DOPA) และโดปาควิโนน 

(DOPAquininone) โดยเอนไซมไทโรซิเนส หลงัจากขั้นตอนนีถ้าโดปาควิโนนรวมกับซีสตีน (Cysteine) 

ก็จะเกิดเปนฟโอเมลานิน แตถาไมมีสารซสีตีน โดปาควโินนจะรวมกันเปนยูเมลานิน 

 สีผิวของมนุษยจะแบงออกไดเปน 6 ชนิด ตามตวัแปรมาตรฐาน 2 ตัว คือ สีผิวพืน้ฐานตาม

เชื้อชาติ (Constitution Skin Color) และสีผิวจากการตอบสนองตอรังสีอัลตราไวโอเลต (Facultative 

Skin Color Tanning) ดังตาราง 1(14-16) 
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ตาราง 1 แสดงการแบงสีผิวของมนุษย (Skin Phototypes; SPT) 

 

SPT ปฏิกิริยาของผวิหนังตอการสมัผัสแสงแดด*        ตัวอยาง 

1 เกรียมแดดไดงายมาก ไมมกีารเปลี่ยนแปลงสีผิว 

   มีความไวตอแสงแดดเปนอยางมาก ผิวละเอียด 

พบในกลุมคนที่ผมสีแดง มีกระที่ผิว 
   เชน ชาวเซลติก ชาวไอริช-สก็อต  

2 เกรียมแดดไดงาย ผิวคล้าํลงไดเล็กนอย ไวตอ 
   แสงแดดมาก        

พวกตาสีฟา ชนชาติคอเคซอยด 

3 เกรียมแดดบางครั้ง ผิวคอยๆคล้ําชาๆ เปนส ี
   น้ําตาลออนๆ ผิวไวตอแสงแดด ผิวละเอยีด 
   ปานกลาง                    

พบในชาวยุโรปตะวันออกและยุโรป 

   ตอนกลาง 

4 เกรียมแดดนอย ผิวคล้าํลงเปนสีน้าํตาลเขม 

   ปานกลาง ไวตอแสงแดดเล็กนอย                        

พบในชาวยุโรปแถบเมดิเตอรเรเนียน     
 

5 ไมคอยพบวาเกรียมแดด ผิวคล้ําลงไดมาก  
   ไวตอแสงแดดนอย                                           

พบในชาวตะวนัออกกลาง พวกฮีสแพน- 
   นิกบางกลุมและชนผิวดาํบางกลุม          

6 ไมมีการเกรียมแดดเลย ผิวมีเม็ดสีมาก  
   ไมไวตอแสงแดด          

พบในชนผิวดาํเปนสวนใหญ 

*สัมผัสแสงแดดโดยไมไดปกปองผิว เชน ปราศจากครีมกนัแดด เปนเวลา 30 นาท ี  

     

ที่มา : Cripps DJ.  Natural and Artificial Photoprotection.  J  Invest  Dermatol 1981; 

77: 154-157. 
 
 หนาที่ของเม็ดสีเมลานินที่สําคัญ คือ ชวยปองกนัแสงแดด โดยเม็ดสเีมลานินในชั้นของหนงั

กําพราจะดูดซบัรังสีอัลตราไวโอเลต การวดัคาความสามารถในการปองกันรังสีอัลตราไวโอเลตของเม็ด

สีเมลานิน (Sun Protective Factor; SPF) มีคา 1.5 ถึง 2 ซ่ึงหมายความวาผวิหนังทีม่ีเม็ดสีเมลานนิจะ

สามารถรับรังสีอัลตราไวโอเลตโดยไมกอใหเกิดการเกรียมแดด (Sunburn) ไดนานกวาผิวที่ไมมเีม็ดส ี

เมลานิน 1.5-2 เทา(17) 

 ดังที่กลาวมาแลววาโครงสรางทางเคมีในเมด็สีเมลานนิในผิวหนังของมนุษยมีอยู 2 ชนิด คือ 

ฟโอเมลานนิและยูเมลานนิ โดยยเูมลานินจะเปนตวัที่สําคัญตอสีผิว พบวาไทโรซิเนสเปนเอนไซมที่

สําคัญในกระบวนการเกิดยเูมลานิน โดย L-Tyrosine จะถูกออกซไิดซ (Oxidize) ไปเปน L-3,4-

Dihydroxyphenyl-Alanine (DOPA) แลวถูกออกซิไดซตอไปเปนโดปาควิโนน ซึ่งจะกลายเปนลวิโคโด-
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ปาโครม (LeucoDOPAchrome) และโดปาโครม (DOPAchrome) ตามลําดับ หลังจากนัน้โดปาโครม

จะมีการเปลี่ยนแปลงไปใน 2 ทิศทาง คือ 1) ดีคัลเลอไรเซชัน (Decolorization) อยางชาๆไปเปน 

DHICA (5,6-Dihydroxyindole-2 Carboxylic Acid) หรือ 2) ในภาวะทีม่ีออกซิเจนโดปาโครมจะเสีย

หมูคารบอกซ ี(Carboxy Group) ไป กลายเปน DHI (5,6-Dihydroxy Indole) แลวถูกออกซิไดซตอไป

เปน Indole-5,6-Quinone และเปนเมลาโนโครม (Melanochrome) สวนการเกิดฟโอเมลานนิ  ตอง

การกลูตาไธโอน (Glutathione) และ/หรือซีสตีนเพือ่เปลี่ยนโดปาควิโนนไปเปน Alanyl-Hydroxy-

Benzothiazine Subunits ตอไป ดังภาพประกอบ 3 
   

 
 

ภาพประกอบ 3 แสดงขั้นตอนการสงัเคราะหและโครงสรางของเม็ดสีเมลานนิ 

 

 ที่มา: Nordlund JJ, Ortonne JP.  The Normal Color of Human Skin.  In: James IN., 

editor.  The Pigmentary System Physiology and Pathophysiology.  New York: Oxford; 1998: 

p. 475-88.  
 1.1 ความผิดปกติของสีผิวชนิดจาง (Disorder of Hypopigmentation) 
 จะเหน็ไดวาขบวนการสังเคราะหเม็ดสีของมนษุย ประกอบดวยขัน้ตอนตางๆมากมาย 

ดังนัน้ถามีความผิดปกติไมวาจะเกิดที่ข้ันตอนใดก็ตาม ก็จะทาํใหเกดิความผิดปกติของสีผิวได เราอาจ

แบงโรคตามขั้นตอนที่ผิดปกติ ตามตาราง 2(18) 
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ตาราง 2 แสดงขั้นตอนที่ผิดปกติของขบวนการสงัเคราะหเม็ดสีและโรคที่เกี่ยวของ 

 

ข้ันตอนที่ผิดปกติ                ความผิดปกติของสีผิวชนิดจาง 

เซลลเมลาโนบลาสตมีการเคลื่อนยาย 

   และการเปลีย่นแปลงผิดปกติ 

Piebaldism, Waardenburg’s syndrome, 

   Woolf’s syndrome 

เซลลเมลาโนไซตลดลงหรือหายไป เนื่องจาก 

   ไมมกีารแบงตัวหรือมกีารทําลายของเซลล 

   เมลาโนไซต 

Vitiligo 

เอนไซมไทโรซเินสมีการทาํงานลดลง  

   (Tyrosinase Activity ลดลง)                    

Albinism 

เมลาโนโซมมคีวามผิดปกต ิ

   (Abnormal Melanosomes) 

Chediak-Higashi syndrome, Ash leaf spots 

เมลาโนโซมผลิตเมลานนิลดลง 

   (Melanosome melanization ลดลง) 

Albinism, Phenylketonuria, Ash leaf spots, 

   Incontinentia pigmenti achromian,         

   Tinea vesicolor,  

   Idiopatic guttage hypomelanosis                   

สงผานเม็ดสีเขาเซลลเคอราติโนไซตลดลง 

อาจเกิดจากความผิดปกติของแขนงเดนไดรท     

หรือจากความผิดปกติองเซลลเคอราติโนไซต 

Nevus depigmentosus, Pityriasis alba,    

   Postinflammatory hypopigmentation, 

   Tinea vesicolor 

เมลาโนโซมสลายตัวเพิ่มข้ึน Chediak-Higashi syndrome 

 

 ที่มา: Tritrungtudsana O.  Disorder of Hypopigmentation.  Dermatol J Lion S 

1991;7(1):25-31. 

 
 1.2 เมลาโนโซมประกอบดวย 
  1.  โปรตีนเมทริกโครงสราง (Structural Matrix Protein; MP) 

  2. โปรตีนชนดิอื่นที่ยงัไมทราบโครงสรางและหนาที่ (Several Protein of Unknown 

Structure and Function) 
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  3. เอนไซมไทโรซิเนส เปนเอนไซมที่สรางขึ้นบนไรโบโซม (Ribosome) และสะสมที ่

Golgi-associated Smooth Endoplasmic Reticulum หลังจากนั้นกจ็ะถูกรวมกนักับโปรตีนโครงสราง 

(Structural Protein) เปนเมลาโนโซม 

 การสังเคราะหเมลานินตองอาศัยเอนไซมทีสํ่าคัญ คือ ไทโรซิเนส ดังนั้นถามีความผิดปกติที่

ทําใหเซลลเมลาโนไซตสรางไทโรซิเนสไมไดหรือการสงผานไทโรซิเนส (Tyrosinase Transportation) 

เสียไป ก็จะทาํใหเกิดความผดิปกติที่เรียกวา Melanotic Hypopigmentation ตามมา 

 เมลาโนโซมทีส่รางขึ้นจะอยูรอบๆนิวเคลียส หลังจากนัน้จะมกีารเดินทางจากรอบๆนิวเคลียส

ไปที่เดนไดรท พรอมกับมีการเปลี่ยนแปลงจากเมลาโนโซม ระยะที ่ 1 ไปเปนระยะที ่4 ลักษณะของเม-

ลาโนโซมทั้ง 4 ระยะ คือ 

 

เมลาโนโซม ระยะที ่1 : เมลาโนโซมรปูรางกลม อาจมีฟลาเมนต (Filament) 

เมลาโนโซม ระยะที ่2 : เมลาโนโซมรปูรางรี มฟีลาเมนตจํานวนมาก แตไมมีเมลานนิ

สะสมอยู 

เมลาโนโซม ระยะที ่3 : เมลาโนโซมมกีารทาํงานของไทโรซิเนสสูง และเริ่มมีเมลานนิ  

สะสมอยูบาง 

เมลาโนโซม ระยะที่ 4 : ระดับการทาํงานของไทโรซิเนสต่ํามาก และมีเมลานนิสะสมอยู

เต็มหมด ทําใหเหน็เปนสีทบึเมื่อมองดวยกลองจุลทรรศน

อิเล็กตรอน 
  
 1.3 สีของผวิหนังจะขึ้นกบั 
  1. ปริมาณของการผลิตเมลานนิของเมลาโนโซม (Melanosome Melanization) 

  2. ขนาดของเมลาโนโซมและการกระจายตัว 

 โดยพบวาในคนผิวดําเมลาโนโซมสวนใหญจะอยูในระยะที ่ 4 ขนาดของเมลาโนโซมจะใหญ

และอยูกระจายเปนอนัเดี่ยวๆ สวนคนผวิขาวเมลาโนโซมสวนใหญอยูในระยะที ่ 1 และ 2 มีขนาดเล็ก

และอยูรวมกนัเปนกลุมๆละ 2-3 อัน หลังจากนัน้เมลาโนโซม จะไปที่ปลายเดนไดรทและถูกสงผานไป

ยังเซลลเคอราติโนไซต โดยขบวนการฟาโกซัยโตซิส (Phagocytosis) ของเซลลเคอราติโนไซต 

 เมลาโนโซมทีอ่ยูในเซลลเคอราติโนไซตจะถูกกาํจัดออกไปพรอมๆกบัการเปลี่ยนแปลงของ

เซลลเคอราติโนไซต โดยเมลานนิจะถูกกําจัดออกไปพรอมๆกับการหลุดลอกของชั้นขี้ไคล (Stratum 

Corneum) เพราะฉะนัน้การทําใหชัน้ขี้ไคลหลุดลอกเร็วขึ้น เชน การใชสารละลายขุย (Keratolytic 

Agents) ก็อาจจะมีผลตอสีผิวได พบวาอตัราเร็วของการสลายเมลานนิในคนผิวขาวจะเร็วกวาคนผิวดํา 
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2.  โรคดางขาว 
 โรคดางขาวเปนโรคที่ผิวหนังเปลี่ยนแปลงเปนผื่นขาวขอบเขตชัดเจน เสนขนบริเวณผื่นอาจ

ขาวดวย พบในเพศหญิงและชายใกลเคียงกนั (1.7:1) พบในชวงอาย ุ10-30 ป โรคนี้เกิดไดทุกเชือ้ชาติ

และมีอุบัติการณสูงขึ้นในครอบครัวของผูปวย มีรายงานวาประมาณรอยละ 30 ของผูปวยจะมคีนเปน

โรคนี้เชนกัน(19)          

          2.1 สาเหตุของการเกิดโรค ยังไมทราบแนชัด แตมหีลายทฤษฎีทีพ่ยายามอธิบายถงึการ

เกิดโรค ไดแก 

  2.1.1 ทฤษฎีออโตอิมมูน (Autoimmune Theory) สันนิษฐานวาโรคนี้อาจเกิดจากภาวะ

ออโตอิมมูน คือ มีการสรางแอนติบอดีของแอนติเจนในขบวนการสงัเคราะหเม็ดสี มีหลักฐานคือ การ

พบแอนติเมลาโนไซตออโตแอนติบอดีในผูปวยบางราย(20) นอกจากนีย้ังพบวารอยละ 20-30 ของผูปวย

มีแอนติบอดีตอเนื้อเยื่อธยัรอยด, เซลลเยื่อบุกระเพาะอาหาร และเนือ้เยื่อของตอมหมวกไต และยังพบ

ความสัมพันธกับโรคออโตอิมมูนตางๆ เชน 

   2.1.1.1 โรคของตอมธัยรอยด พบรอยโรคดางขาวเพิม่ข้ึนในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด 

(Hyperthyroidism), โรคเกรฟ (Graves’ Disease), ธัยรอยดเปนพษิ (Toxic Goiter), ธัยรอยดอักเสบ 

(Thyroiditis), และฮัยโปธัยรอยด (Hypothyroidism) 

  2.1.1.2 โรคเบาหวาน ผูปวยโรคดางขาวอาจมีโรคเบาหวานชนิดพึ่งอนิซูลินไดมาก 

กวาคนทัว่ไป(21)บางรายงานพบวามีอุบัติการณสูงถงึรอยละ 7 

  2.1.1.3 โรคแอดดิสัน (Addison’s Disease) พบรอยโรคดางขาวเพิ่มข้ึนในผูปวยโรค

นี้รอยละ 2(22) 

             2.1.1.4 โลหิตจางจากการขาดวิตามนิบี 12 (Pernicious Anemia) พบรอยโรคดาง

ขาวเพิม่ข้ึนในผูปวยโรคนี้(23)อุบัติการณอาจสูงถงึรอยละ 10 

          2.1.1.5 ภาวะผมรวงเปนหยอม (Alopecia Areata; AA) มีรายงานพบรอยโรคผมรวง

เปนหยอมประมาณรอยละ16 ของผูปวยโรคดางขาว(24)  

  2.1.2 ทฤษฎปีระสาท (Neural Theory) สันนษิฐานวามีการกระตุนปลายประสาททําใหมี

การหลัง่สารสือ่ประสาท (Neurochemical Mediator) ที่ทําลายเซลลเมลาโนไซตหรือยับยั้งการสราง 

เมลานิน โดยมีขอสนับสนุนคือการพบดางขาวชนิดเซกเมนตอล และระดับนิวโรเปปไทดที่เพิม่ข้ึน 

(Neuropeptide Y; NPY) ซึ่งมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของเซลลเมลาโนไซต 

            2.1.3 ทฤษฎีทําลายตัวเอง (Self-destruct Theory) สันนิษฐานวาในขบวนการสรางเม็ด

สีอาจมีการสะสมของเมตาบอไลตบางอยาง ซึง่มีฤทธิท์ําลายเซลลเมลาโนไซตได 

         2.1.4 ทฤษฎีผสม (Composite Theory) ซึ่งเชื่อวาการเกดิโรคดางขาวอธิบายโดยหลาย 
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ทฤษฎีดังกลาวขางตนรวมกนั 
         2.2 ลักษณะทางคลินกิ  
  รอยโรคจะเริ่มเปนจุดสีขาวคลายสีชอลก แลวคอยๆขยายออก มีขนาดตัง้แตหลาย

มิลลิเมตรถึงหลายเซนติเมตร ขอบชัด รูปกลมหรือรี ผิวหนงับริเวณผืน่ไมมีการเปลีย่นแปลง ความรูสึก

บริเวณผื่นปกติ บางครั้งอาจเหน็ขอบของผื่นมีสีเขมได เสนขนบริเวณผื่นอาจมีสีขาวดวย ตําแหนงทีพ่บ

บอย ไดแก บริเวณดานนอกของศอก เขา ปาก หลังนิ้ว หนาแขง รอบตา กน ขอมือดานใน หลงัดานลาง 

นอกจากนี้อาจมีรอยโรคบริเวณริมฝปาก หัวนม และอวยัวะเพศได 

   2.2.1 โรคดางขาวแบงตามลกัษณะการกระจายตวัของรอยโรค ดังนี้(25) 

   2.2.1.1 รอยโรคดางขาวที่เกดิเฉพาะที่ (Localized) 

    2.2.1.1.1 โฟคอล (Focal) มีรอยโรคจํานวนหนึง่วงหรือมากกวาเล็กนอย ใน

บริเวณใดบริเวณหนึ่งของรางกาย 

    2.2.1.1.2 เซกเมนตอล (Segmental) รอยโรคเกิดเรียงในแนวเสนประสาทที่ไป

เลี้ยงผวิหนังบริเวณรอยโรค (Dermatome) 

   2.2.1.2 รอยโรคดางขาวที่เกดิกระจายทั่วตวั (Generalized) 

    2.2.1.2.1 อะโครเฟเชียล (Acrofacial) รอยโรคเกิดบริเวณหนา และปลายแขนขา 

                    2.2.1.2.2 วัลการิส (Vulgaris) รอยโรคกระจายสองขางของรางกาย อาจสมมาตร 

(Symmetry) กันหรือไมก็ได 

                   2.2.1.2.3 ยูนิเวอรซอล (Universal) ผ่ืนกระจายมากเกือบทั่วตัว 

   2.2.1.3 รอยโรคที่มีลักษณะผสมของเซกเมนตอลและอะโครเฟเชียล (Mixed) 

 นอกจากนี้รอยโรคดางขาวยังเกิดขึน้ไดในบริเวณที่มีการขีดขวน ปรากฏการณนี้เรียกวา 

ปรากฏการณเคิปเนอร (Koebner Phenomenon) 
        2.3 ลักษณะทางจลุพยาธ ิ
 บริเวณรอยโรคจะไมพบเซลลเมลาโนไซต แตในรอยโรคระยะแรกอาจพบเซลลเมลาโน-

ไซตหรือเม็ดสีเมลานินจาํนวนเล็กนอยได(1) บริเวณขอบของรอยโรคอาจพบมเีซลลเมลาโนไซตขนาด

ใหญที่มีแขนงเดนไดรทยื่นยาวออกมา ในชั้นของหนังแทอาจพบมีเซลลลิมโฟไซต (Lymphocyte) 

และฮิสติโอไซต (Histiocyte) แทรกตัวอยู 
             2.4 การรกัษา 
  แนวทางการรกัษาโรคดางขาว แบงการรักษาได ดังตาราง 3 
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ตาราง 3 แสดงแนวทางการรักษาโรคดางขาว แบงตามการรักษาโดยการใชยา การรักษาโดยการผาตัด 

และ การรักษารวมและการรักษาทางเลือก (2) 

 

       การใชยา                                     การผาตัด                                     การรักษารวม / 

                                                                                                            การรักษาทางเลือก 

Repigmentation 
   Oral PUVA                               Autologous Punch Grafts                    Broad-spectrum 

   Topical PUVA                          Autologous Suction Blister Grafts              Sunscreens    

   Corticosteroids                        Pure Melanocyte Cultures                  Cosmetic camouflage 

   Khellin                                     Thiersch Grafts                                           Dermablend    

   Tar Emulsions                          Micropigmentation (Tattooing)                   Lydia O’Leary    

   Melagenina                             Dermabrasion / 5-Fluorouracil                    Clinique    

   Anapsos                                                                                                     Fashion Fair    

   Clofazimine                                                                                         Stains 

   Cyclophosphamide                                                                                    Vitadye    

   Cyclosporine                                                                                              Chromelin    

   Isoprinosine                                                                                        Self-tanning Lotions 

   Copper                                                                                                Psychological 

   UVB Phototherapy                                                                                      Counseling 

   Vitamin E and PUVA 

   Minoxidil and PUVA 

   Vitamin D Analogues 

   Phenylalanine+UVA 

   Pseudocatalase                                                                                             
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ตาราง 3 (ตอ) 

 

การใชยา                                     การผาตัด                                     การรักษารวม / 

                                                                                                     การรักษาทางเลือก 

   Levamisole 

   Suplatast tosilate  
Depigmentation 
   Monobenzyl Ether of  

       Hydroquinone  

        

 ที่มา: Grimes PE.  Vitiligo; an Overview of Therapeutic Approaches.  Dermatol Clin 

1993;11(2):325-38. 
 

 
 2.4.1 การรักษาโดยการใชยา (Medical Therapies) 
  2.4.1.1 Psoralen Photochemotherapy (PUVA) 

   การรักษาโรคดางขาวดวยแสงแดดรวมกบัสารจากพืชนั้นมมีาตัง้แต 1,400 ปกอน

คริสตกาล และในป 1948 El Mofty ไดรายงานการใชสาร 8-เมทธ็อกซีซอราเลน (8-

Methoxypsoralen) ซึ่งสกัดจากพืช Ammi majus รวมกับแสงแดดหรือหลอดกําเนิดแสง

อัลตราไวโอเลต ตอมาในป 1974 เมื่อไดมีการผลิตตูฉายแสงอัลตราไวโอเลต (Ultraviolet 

Phototherapy Unit; 320-400 นาโนเมตร) ข้ึน แพทยจงึไดใชแสงในชวงคลื่นอลัตราไวโอเลตเอเปนแสง

ในการรักษาโรคดางขาว(26)  

   กลไกในการรักษาที่ PUVA ทําใหมีการสรางสี (Repigmentation) ไดยังไมเปนที่

ทราบแนนอน ทราบแตเพยีงวาเซลลเมลาโนไซตที่อยูในปลอกรากขนดานนอก (Outer Root Sheath) 

ของตอมขนถกูกระตุนใหมกีารเจริญเติบโต (Proliferation) และการเคลื่อนยาย (Migration) มายังชั้น

หนงักาํพรา (Epidermis)(27) ผูศึกษาบางกลุมเชื่อวาการที่ PUVA ทําใหมีการสรางสีไดนั้นเกีย่วของกับ

การลดจํานวนของ Vitiligo-Associated Melanocyte Antigens (VAMA) การลดจํานวนของเซลลแลง-

เกอรฮานส (Langerhans Cells) และเปลี่ยนแปลงหนาที่ของมนั(28) นอกจากนีย้งัพบวามกีารกระตุน

การทาํงานของเอนไซมไทโรซิเนส  และเชื่อวา PUVA กระตุนการหลั่ง Melanocyte Growth 
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Stimulatory Factors (MGSF) ซึ่งอาจเปนสารในกลุมพรอสตาแกลนดิน (Prostaglandins; 

PGD2,PGE2) 

  2.4.1.2 Topical PUVA  

   เปนวธิีการรักษาทีเ่ลือกใชกบัผูปวยเด็ก และผูปวยที่มีรอยโรคดางขาวเฉพาะที ่

(นอยกวารอยละ 20 ของพื้นผวิรางกาย) โดยทั่วไปการรักษาดวย Topical PUVA ผูปวยจะไดรับ

ปริมาณพลงังานสะสมของอัลตราไวโอเลตเอต่ํากวา Systemic PUVA และยังทําใหหลีกเลี่ยง

ผลขางเคียงหลายๆประการของ Systemic PUVA ไดดวย   

   การรักษาดวย Topical PUVA ควรใชแสงจากเครื่องกาํเนิดแสงอัลตราไวโอเลตเอ 

มากกวาแสงจากธรรมชาต ิ เพราะสามารถควบคุมบริเวณแสงไดดีกวา ทําใหเกิดพษิจากแสง

(Phototoxicity) นอยกวา(29) ปริมาณของแสงทีพ่อเหมาะในผูปวยแตละคนอาจไมเทากัน ปจจุบันถือวา

ปริมาณแสงทีท่ําใหเกิดระดบัความแดงของผิวหนงัปานกลางเปนปริมาณแสงที่พอเหมาะ ซึง่อาจใช

แสงขนาดเทานั้นฉายไปเรื่อยๆโดยไมตองเพิ่มแสงก็ได 

   ความถี่ของการฉายแสงอาจใหไดต้ังแต 1 คร้ังตอสัปดาห จนถงึ 3 คร้ังตอสัปดาห 

และหามฉายแสง 2 วันติดตอกัน ยกเวนจะใชซอราเลนที่มีความเขมขนต่ํามากๆ ปญหาสาํคัญของการ

ใช Topical PUVA เมื่อเทยีบกับ Systemic PUVA คือการเกิดอันตรายจากแสง (โดยเฉพาะอยางยิง่

การเกิดตุมพอง) และสีผิวรอบรอยโรคเขมข้ึน หากเกิดตุมพองขึ้นใหหยุดฉายแสงจนกวาตุมพองจะยุบ

ลง แลวเริ่มใหมในปริมาณแสงเพียงครึ่งหนึง่(30) สวนสีผิวรอบรอยโรคที่เขมข้ึนนัน้ มักเปนอยูชัว่คราว

และอาจปองกนัไดโดยการใชซอราเลนในรูปครีมแทนน้าํยา  

   2.4.1.3 Oral Photochemotherapy (Oral PUVA) 

   ซอราเลนในรูปของยารับประทานที่ใชในการรักษาโรคดางขาวมี 3 รูปแบบ คือ 8- 

เมทธ็อกซีซอราเลน (8-MOP, Methoxalen), 5-เมทธ็อกซีซอราเลน (5-MOP, Bergapten) และ ไตร-

เมธิลซอราเลน (Trimethylpsoralen; TMP) พบวา 8-เมทธ็อกซีซอราเลน ใหผลการรักษาดทีี่สุด แตก็มี

พิษจากแสงสงูที่สุดดวย สวน TMP มีพิษจากแสงต่าํมาก จึงใชสําหรับรักษาในทีท่ีม่ีแสงแดดจัดได(29)   

       Oral PUVA ควรพิจารณาใชในผูปวยที่มรีอยโรคมากกวารอยละ 20 ของพื้นผวิ

รางกายและไมนิยมใชในผูปวยเด็กอายุตํ่ากวา 12 ป เนื่องจากมีโอกาสเกิดพิษตอเรตินา (Retinal 

Toxicity) ได 

   การสรางสมีักเริ่มปรากฏใหเห็นภายใน 1-4 เดือนหลงัเริ่มการรักษา หรือฉายรังสี

แลวประมาณ 20-40 คร้ัง และการสรางสีโดยสมบูรณนั้นมกัเกิดขึน้หลงัการรักษา 100-300 คร้ัง(29) 

พบวาตําแหนงที่มกีารตอบสนองตอการรักษาที่ดีที่สุด คือ ศีรษะและลําตัว รองลงมา คือ ลําตัวและ

แขนขา สวนบริเวณปลายมอื ปลายเทา และริมฝปากมกัไมตอบสนองตอการรักษา 
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   เมื่อเปรียบเทยีบกับ Topical PUVA พบวาขอดีของ Systemic PUVA คือ 

สามารถหยุดการกระจายของโรคไดดีกวา โอกาสเกิดพิษจากแสงต่าํ และสามารถกระตุนการสรางสีใน

ผูปวยที่มีสีผิวชนิดที ่1 และ 2 ไดดีกวา 

   2.4.1.4 Khellin and UVA (KUVA) 

   Khellin เปนสารสกัดที่ไดจากเมล็ดของพืช Ammi visnagi ในระยะแรกใชเปนยา

ขยายหลอดเลือดหัวใจ (Coronary Vasodilator) และรักษาโรคหอบหืด สวนการรักษาโรคดางขาวมี

การใช Khellin ทั้งในรูปของยารับประทาน (ขนาด 50-100 มิลลิกรัม) และยาทา (ความเขมขนรอยละ 

2) เมื่อเปรียบเทียบกับ PUVA พบวา KUVA ทําใหเกิดพษิจากแสงนอยกวา และไมมีผลตอสาร

พันธกุรรม (Genotoxicity) นอกจากนีย้ังไมทาํใหเกดิสีผิวรอบรอยโรคเขมข้ึนดวย สวนผลการรักษา

ใกลเคียงกบั PUVA และมีผลขางเคียงทีสํ่าคัญ คือ ระดับเอนไซมทรานซามิเนส  (Transaminase) ใน

เลือดสูงขึ้น(2) 

  2.4.1.5 L-Phenylalanine และ PVA (Phe UVA) 

   Antonio  และคณะ(31)  ทดลองใชยารับประทานฟนิว่อะลานนี

(OralPhenylalanine) รวมกบัยาทาฟนิว่อะลานนี (Topical Phenylalanine) ในผูปวยโรคดางขาว  

โดยฉายแสงอัลตราไวโอเลตเอหลังใหยา 30-40 นาที(32) พบวารอยละ 90 ของผูปวยมีการสรางสีเกิด 

ข้ึนมากกวารอยละ 75 หลังรับการรักษา 6 เดือน  

   กลไกการรักษาที่แนนอนยงัไมทราบ แตเชื่อวาอาจเกี่ยวของกับการเปลี่ยนแปลง

ของเซลลแลงเกอรฮานสที่ชัน้หนังกําพราและอาจมีการยบัยั้งการสรางแอนติบอดีที่ทาํใหเกิดการทาํ- 

ลายเซลลเมลาโนไซต   

  2.4.1.6 Corticosteroids 

   เปนวธิีการรักษาที่ใชกันแพรหลายที่สุดวธิีหนึ่ง โดยมีรายงานการใชทั้งในรูปยาทา 

ยารับประทาน และยาฉีด(33,34) ผลการรักษาในแตละรายตางกนัมาก โดยมีรายงานวายาทาคอรติโค-

สตีรอยดใหผลการรักษาตัง้แตรอยละ 10 ถึงรอยละ 92 ซึ่งผลการรักษาที่ตางกนัมากนี้อาจขึ้นกับหลาย

ปจจัยที่สําคัญ ไดแก ความแรง (Potency) และ สวนประกอบ (Preparation) ของสตีรอยดที่ใช และ

บริเวณที่เปน 

   ผลขางเคียงทีสํ่าคัญ คือ ผิวหนงัฝอ  ผิวหนังแตกลาย  และเสนเลือดฝอยขยาย(35) 

ซึ่งสามารถทําใหลดลงไดโดยหลีกเลี่ยงการใชคอรติโคสตีรอยดที่มีความแรงสูงๆ ติดตอกันเปนเวลา 

นาน โดยอาจหยุดยา 1-2 สัปดาห หลงัจากใชยาติดตอกันนาน 1-2 เดือน หรือลดความแรงของยาลง

เมื่อใชไปไดระยะหนึ่ง นอกจากนีก้ารทายาคอรติโคสตีรอยดบริเวณใกลดวงตาจาํเปนตองวัดระดับ

ความดันลกูนยันตาเปนระยะ ๆ ดวย 
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 2.4.1.8 Vitamin D Analogues 

   มีรายงานการศึกษาพบวาทีบ่ริเวณรอยโรคดางขาวมีการเสียสมดุลของแคลเซียม

ในเซลลเมลาโนไซต เนื่องจากมีการเสยีการดึงแคลเซียมเขาเซลลเมลาโนไซตและเซลลเคอราติโนไซต 

การที่ความเขมขนของแคลเซียมลดลงทําใหมีการเพิ่มข้ึนของรีดิวซไธโอรีดอกซิน  (Reduced 

Thioredoxin)   ซึง่ทาํหนาที่ในการยับยัง้การทํางานของเอนไซมไทโรซิเนสและการสรางเมลานิน(36) 

นอกจากนีย้ังพบวาที่เซลลเมลาโนไซตมีตัวรับสําหรับ 1,25-Dihydroxyvitamin D3
(36) ซึ่งมีรายงาน

สนับสนนุวาอาจเกี่ยวของกบัการควบคุมการสรางเมลานิน    

   มีการศึกษาในหลอดทดลองพบวาวิตามินดี  3   สามารถเพิ่มการทํางานของ

เอนไซมไทโรซเินส(36) และพบวาในผูปวยสะเก็ดเงนิซึง่ทาแคลซิโปไทรออล (Calcipotriol) จะเพิ่มตัวรับ

ของวิตามนิดี 3 นอกจากนี้วติามินดี 3 ยังมีผลตอภาวะสมดุลของภูมิตานทาน (Immunomodulatory 

Effect) จึงอาจเปนกลไกในการออกฤทธิท์ี่สําคัญเนื่องจากโรคดางขาวเกี่ยวของกบัการมีภาวะสมดุล

ของเซลลทีผิดปกติ (Autoimmune T-Cell Mediated Disease) 

   มีการศึกษาแบบไมควบคุมที่พบวาการทาแคลซิโปไทรออลอยางเดียวหรือรวมกับ

การใหการรักษาโดยการฉายรังสี อาจเปนประโยชนในการรักษาโรคดางขาว(37)  

  2.4.1.9 Melagenina 

   เปนสารที่สกัดไดจากรกของมนุษย เชื่อวากลไกการรักษา คือ การกระตุนใหมกีาร 

เพิ่มจาํนวนของเซลลเมลาโนไซต(38) แตก็ยงัไมมีการศึกษายืนยันที่แนนอน  

  2.4.1.10 Immune Modulators 

   Gupta และคณะรายงานการใชไซโคลสปอริน ขนาด 6 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอ

วัน นาน 3 เดอืน รักษาผูปวยโรคดางขาว 6 ราย พบวาดีข้ึนแตไมมากนัก 2 ราย และไมไดผล 4 ราย(39) 

การที่ผลการรกัษาไมดีนักอาจเปนจากเซลลเมลาโนไซตไดถูกทําลายอยางถาวรไปแลว ระยะเวลาใน

การรักษาสัน้ไป หรือบริเวณที่มีรอยโรคดางขาวไมมเีซลลทีที่ตอบสนองตอการอักเสบ (Inflammatory T 

Cell) ซึ่งเปนตวัสรางลิมโฟไคน (Lymphokines) อยูเลย  ผูปวยโรคดางขาวอาจตอบสนองดีตอการให

ขนาดของยาทีสู่งขึ้น แตเนื่องจากมีผลขางเคียงที่รุนแรง จึงไมนาํมาใชในทางปฏิบัติ  

   มีรายงานการใช Anapsos (Polypodium leucotomos) รักษาผูปวยโรคดางขาว

ในประเทศสเปน พบวาไดผลรอยละ 100(40) และขณะนีก้ําลังมีการทดลองใชยานี้ในชื่อการคา Difur ใน

หลายๆประเทศอยู พบวาไดผลดีมากเชนกนั 

   Grimes และคณะทดลองใช Isoprinosine ในผูปวย 12 ราย พบวาหลังจากใหยา

ไป 6 เดือน มกีารสรางสีเกิดขึ้นในผูปวย 6 ราย(2) 
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  2.4.1.11 Narrow band UVB (NUVB) 

   มีรายงานการศึกษาการใชแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลืน่แคบ (NUVB; 311 นา-

โนเมตร) ในการรักษาโรคดางขาวเปรียบเทียบกับการให Topical PUVA ในผูปวยโรคดางขาวที่เกิด

กระจายทั่วตวั พบวาผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยแสงอลัตราไวโอเลตบีชวงคลืน่แคบ มีการตอบสนอง

ตอการรักษารอยละ 67 ซึ่งสูงกวาผูปวยที่ไดรับ Topical PUVA ซึ่งตอบสนองตอการรักษาเพียงรอยละ 

4 และพบวาการใหแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลืน่แคบ เกิดผืน่แดงนอยกวา และในระยะยาวไมพบมี

เซลลเคอราติโนไซตหนาตัวผิดปกติ (Hyperkeratosis) กลไกการออกฤทธิ์เชื่อวาเกิดจากไซโตไคน 

(Cytokines) และ Inflammatory Mediators กระตุนใหมีการเคลื่อนยายและการเพิม่จํานวนของเซลล

เมลาโนไซต 

  2.4.1.12 Pseudocatalase                                                                          

   มีการศึกษาแบบเปดโดยใหยาทาซูโดคะตะเลส (Topical Pseudocatalase) 

รวมกับการฉายรังสีอัลตราไวโอเลตบี และ Topical Calcium Preparation(41) พบวามกีารสรางสีโดย

สมบูรณรอยละ 90 แตยังไมมีการศึกษาในแบบควบคุม 

  2.4.1.13 Levamisole 

   มีรายงานการศึกษาซึง่ไดผลคอนขางดีในผูปวยที่มีรอยโรคนอย และอยูในระยะที่

โรคลุกลามอยางชาๆ (42) พบวาการใหลีวาไมโซล (Levamisole) รวมกับยาทาฟลโูอซิโนโลน (Topical 

Fluocinolone) และการใหลีวาไมโซลรวมกับยาทาโคลเบทาซอล (Topical Clobetasol) ทําใหเกดิการ

สรางสีในผูปวยรอยละ 64 และรอยละ 100 ตามลําดับ 

  2.4.1.14 Suplatast tosilate 

   เปนสารตานภมูิแพ ทําหนาที่ในการยับยัง้การถอดรหัส (Transcription) ของ T-

Cell, IL-4 และ mRNA ซึ่งพบวา IL-4 ที่หลั่งจาก Th2 เปนตัวกระตุนใหมีการสรางออโตแอนติบอดีโดย 

B Cell มีรายงานการศึกษาโดยใหผูปวยโรคดางขาวรบัประทานยาสับลาทาสต ทอซิเลท (Suplatast 

tosilate)(43) ขนาด 300 มิลลิกรัมตอวัน ในผูปวย 6 คน พบวา 3 คน มีการสรางสี สวนอีก 3 คนไมมีการ

เปลี่ยนแปลง แตไมมีการลุกลามของโรค ตัวยาสับลาทาสต ทอซิเลทเองไมมีผลตอการเพิม่จํานวนของ

เมลานินและการสรางเมลานนิ ดังนัน้การใหรวมกับยาอื่นที่มีผลกระตุนเซลลเมลาโนไซตจึงอาจทําให

ไดผลการรักษาดีข้ึน 

   2.4.1.15 Depigmentation 

   มักใชในผูปวยที่มีรอยโรคมากกวารอยละ 50 ของพื้นผวิรางกาย(44) หรือไม

ตอบสนองตอการรักษาดวย PUVA สารทีใ่ชกัดสีผิว (Depigment) กันแพรหลายทีสุ่ด คือ โมโนเบนซิล-

อีเธอรออฟไฮโดรควิโนน (Monobenzyl Ether of Hydroquinone; MBEH) ซึ่งจะทาํใหเกิดการทาํลาย
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เซลลเมลาโนไซตอยางถาวร ทัง้ในบริเวณที่ทายาและในบริเวณอื่นๆดวย(2) มักเริ่มเห็นการเปลี่ยนแปลง

ของการกัดสีต้ังแต 1-3 เดือน(38) และจะสมบูรณใน 6-24 เดือน(2) แตจะมีความไวตอแสงไปตลอดชีวิต 

ดังนัน้ผูปวยจงึควรหลกีเลี่ยงแสงแดด ใสเสื้อผาปองกนัแสง และใชครีมทากนัแดด ผลขางเคียงที่อาจ

พบ ไดแก อาการคัน ผ่ืนแพสัมผัส และ Conjunctival Melanosis(44) 
 2.4.2 รักษาโดยการผาตัด (Surgical Therapies) 
  มีขอบงชี้ในการรักษาโรคดางขาวโดยการผาตัดเมื่อ 

(1)  รอยโรคคงที่มาประมาณ 1-2 ป(45,46) และไมตอบสนองตอการรักษาดวยยา 

(2) ไมมีปรากฏการณเคิปเนอร (Koebner Phenomenon) 

(3) ไมมีประวัติเกดิแผลเปนนนูหรือคีลอยด 
(4) ผิวหนังบริเวณที่จะทําการรักษาไมควรมีไลเคนนฟิเคชัน (Lichenification)              

  2.4.2.1 Autologus Suction Blister Grafting 

   ผูคิดคนวิธี Suction Blister เพื่อแยกชัน้ผิวหนังกําพราออกจากชัน้ผวิหนังแทเปน

คร้ังแรกคือ Kiistala และ Mustakellio(47) แตทําเพื่อการศึกษาทางวทิยาศาสตรมลูฐาน ตอมาไดมีผู

ศึกษาอีกหลายกลุม(48) วิธีการโดยสังเขป คือ ใชเครื่องดูด (Suction) ซึ่งมีมาโนมิเตอร   (Manometer) 

ตอเขากับหวัดูด (Suction Cups) โดยผานสายยางนิ่มไปวางที ่Donor Site นิยมใชดานในของตนแขน 

ตนขาหรือบริเวณสะโพก ใชแรงดูดขนาด (Negative Pressure) 200-300 มิลลิเมตรปรอท นาน

ประมาณ 2-3 ชั่วโมง กจ็ะไดตุมพองซึง่มีผิวดานบนเปนชั้นหนงักําพราแยกออกมา  

   สวนการเตรียม Recipient Site นัน้อาจใชเครื่องดูดเชนเดียวกนั หรือจะใช

ไนโตรเจนเหลว หรือ Topical PUVA ก็ได แตเวลาที่ใชในการเกิดตุมพองตางกนั คือ ถาใช

ไนโตรเจนเหลว จะเกิดตุมพองใน 48 ชั่วโมง และถาใช Topical PUVA จะเกิดตุมพอง ใน 48-72 

ชั่วโมง(49)  จากนั้นใชกรรไกรไอริส (Iris Scissors) เลาะตุมพองบริเวณ Recipient ทั่วไปแลวเลาะเอาตุม

พองจาก Donor Site มาแปะทับบน Denuded Area บริเวณ Recipient ปดทับดวยที่ปดแผลนาน 1-2 

สัปดาห 

    ผลสําเร็จข้ึนกบั 

    ชนิดของดางขาว Koga รายงานผูปวยดางขาวชนิดเซกเมนตอล 31 ราย ที่ไดรับ

การรักษาดวยวิธีนี ้พบวา 25 ราย (รอยละ 80.6) มีสีผิวเปนปกติ สวนอีก 14 รายเปนดางขาวชนดิอื่น 

(Nonsegmental) พบวา 11 รายมีการสรางสี แตก็มีการกลับเปนซ้าํ (Recurrence) 3 ราย 

    บริเวณที่เปน บริเวณที่ไดผลนอยไดแก หนาผาก โดยเฉพาะอยางยิง่ชายผม

ดานหนา (Anterior Hair Line) ขอเทา และนิ้วมือดานหลงั (Dorsal Fingers) 
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    วิธีการทําใหเกิดตุมพอง ถาใชเครื่องดูดเปนวิธทีาํใหเกิดตุมพองทั้งใน Donor และ 

Recipient Areas จะไดผลดีมาก ทัง้นี้อาจเปนเพราะการแยกชั้นของผิวหนังเกิดในระดับเดียวกนัพอดี 

   2.4.2.2 Autologous Minigrafting 

   เปนวธิีการปลกูถายเนื้อเยื่อที่ทาํไดงายและเร็วกวา Suction Blister โดยการใช 

Punch ขนาด 1.2-2 มิลลิเมตร ยายผิวหนังจาก Donor Sites ไปยังตําแหนงของรอยโรค โดยวางให

หางกนั 3-5 มิลลิเมตร ปดทบัดวยที่ปดแผลนาน 2 สัปดาห  

   Falabella รายงานวาในผูปวย 13 ราย จาก 15 รายที่เปนชนิดเซกเมนตอลหรือ

ดางขาวเฉพาะที่และไดรับการรักษาดวยวธิีนี ้ มีการสรางสีรอยละ 90-100(50) จากการคํานวณพบวา

การกระจายเม็ดสี (Pigment Spread) จากการปลูกถายเนื้อเยื่อจะมขีนาด 25 เทาของเนื้อเยื่อตนแบบ

และผลการรักษาจะดียิง่ขึ้นหากให PUVA รวมดวย(51,52) 

   ขอดอยของการรักษาวิธนีี ้ คือ บางครัง้เนื้อเยื่อที่ปลูกถายจะไมเสมอกับผิวหนงั

เดิม (Cobblestone Appearance) ในระยะแรก ซึ่งอาจหายไดเองใน 6 เดือนและอาจเกิด

ปรากฏการณเคิปเนอร และการติดเชื้อไดแตไมบอยนัก 

   วิธีการรักษา 2 วิธีขางตน เปนการนําผวิหนงัไปปลูกถายใหกับบริเวณรอยโรคโดย

มิไดมีการเพิม่จํานวนเซลลเมลาโนไซต ในปจจุบันไดมีผูศึกษาหลายกลุมที่สามารถเพาะเลี้ยงเซลล 

เมลาโนไซตในหลอดทดลองแลวปลูกถายกลับไปยังคนไขได ดังจะกลาวถงึตอไป 

  2.4.2.3 Mixed Epidermal Transplantation 

   มีผูศึกษาการเพาะเลี้ยงเซลลผิวหนังชัน้กาํพรา ซึง่มีเซลลเมลาโนไซตอยูดวย

หลายคณะ ซึง่ก็มีเทคนิคตางๆกัน Falabella และคณะ(53) ไดพัฒนาเทคนิคการเพาะเลี้ยงโดยไมตอง

อาศัยสารเรงการเจริญเติบโต (Growth Enhancer), การใหอาหาร (Feeder Layer) หรือฮอรโมน และ

สามารถเพิ่มจาํนวนเซลลผิวหนงัชัน้กําพราไดถึง 10 เทาในการเพาะเลี้ยงครั้งแรก ตอมาจงึไดรักษา

ผูปวย 9 ราย โดยทาํใหเกดิตุมพองในรอยโรคดางขาวดวยไนโตรเจนเหลว แลวนาํเนื้อเยื่อที่เพาะเลี้ยง

ไดจากผูปวยเองไปปลูก พบวา 3 รายมีการสรางสีโดยสมบูรณ และอีก 5 รายมีการสรางสีเพียง

บางสวน 

  2.4.2.4 Autologous Melanocyte Transplantation 

   วิธีการนี้มีขอดีเหนือวิธีการปลูกถายเนื้อเยือ่อ่ืนๆ คือ 

   2.4.2.4.1 สามารถเพิ่มจํานวนเซลลเมลาโนไซตในหลอดทดลองไดมาก ทาํให

รอยโรคดางขาวสามารถสรางสีไดมากกวาวิธกีารปลูกถายเนื้อเยื่ออ่ืนๆ ซึ่งเปน One-on-One 

Repigmentation(54) Lontz และคณะ สามารถเพาะเลีย้งเซลลเมลาโนไซต จากการตัดชิ้นเนื้อเพยีงครั้ง

เดียว (Single Shave Biopsy) ไดเพียงพอที่จะใชรักษารอยโรคดางขาวไดถึง 180 ตารางเซนติเมตร(55) 
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    2.4.2.4.2 สีของเซลลผิวหนงัทีน่ําไปปลูกมักจะเสมอกบัสีผิวปกติรอบรอยโรค

ดีกวาการปลูกถายเนื้อเยื่อ ถงึแม ณ ชวงเวลาแรกอาจมีสีผิวเขมข้ึนบางก็ตาม(56)  

   Lontz และคณะพบวาเมือ่ใชวิธีการลอกผิว (Dermabrasion) เปนวิธเีตรียม 

Recipient Area จะทาํใหรอยโรคดางขาวสรางสีไดกวางกวาวิธีอ่ืนๆที่เคยใชกันมา เชน Suction 

Blister, Freezing(55) นอกจากนีย้ังพบวาระยะของโรคไมเปนอปุสรรคในการที่รอยโรคดางขาวจะ

สามารถสรางสีดังที่เคยหวัน่เกรงกนัดวย(57) ปจจัยสําคญัที่เปนตวักาํหนดผลสาํเร็จ คือ บริเวณที่เปน 

และวิธีการเพาะเลี้ยงเซลลเมลาโนไซต ซึ่งในปจจุบันนีท้าํไดเฉพาะในศูนยการแพทยใหญๆเทานัน้ 

  2.4.2.5 5-Fluorouracil (5-FU) และ Dermabrasion 

   โดยการลอกผวิบริเวณรอยโรคดางขาว หลังจากนัน้ทาครีม 5-FU ความเขมขน

รอยละ 5 และปดทับไวเปนเวลา 7-10 วนั Tsuji และ Hamada(58) รายงานวาวิธนีีท้ําใหผูปวย 18 ราย

จากทั้งหมด 28 รายมีสีผิวกลับเปนปกต ิและพบวาการลอกผิวหรือการทาครีม 5-FU อยางใดอยางหนึง่

ไมไดผล 

  2.4.2.6 Micropigmentation (Tattooing) 

   Halder และคณะ รายงานการใชเม็ดสีไอรอนออกไซด (Iron Oxide pigment) 

ปลูกถายลงไปในชั้นหนงัแท ทําใหมีการสรางสีเกิดขึ้นโดยทนัท ีซึ่งวิธีการนี้จะใชไดดีกับรอยโรคดางขาว

ในบางบริเวณ เชน ริมฝปาก รักแร แตขอเสีย คือ ผูปวยสวนใหญจะมีเม็ดสีหายไป (Pigment Loss) 

ภายใน 1-6 สัปดาห และสทีีเ่กิดขึ้นก็มกัจะไมเสมอกับสีเดิมของผูปวย 
 2.4.3 การรักษารวมและการรกัษาทางเลือก (Adjunctive and Alternative 
Therapies) 
  2.4.3.1 Sunscreen Use 

   ควรแนะนาํในผูปวยโรคดางขาวทกุรายเพือ่ปองกันอนัตรายจากแสงแดดบริเวณ

รอยโรค และลดการเกิดสีผิวเขมข้ึนบริเวณรอบรอยโรค ทาํใหความแตกตางของสีเกิดขึ้นไมมากนัก 

  2.4.3.2 Cosmetic Camouflage 

   พิจารณาใชในผูปวยที่มรีอยโรคอยูนอกรมผา (Exposed Areas) แตตองไมลืม

ลางออกกอนใหการรักษาดวยโฟโตคีโมเทอราพี (Photochemotherapy) 

  2.4.3.3 Systemic Coloring Agents 

   ยารับประทานแคนธาแซนธนิ (Canthaxanthin) และเบตาแคโรทีน (β-

Carotene) ทาํใหมีสีผิวออกเหลืองอมน้าํตาล แตผลในเรือ่งของความสวยงามต่ํา(33) 
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3. แคลซินูริน อินฮิบิเตอร (Calcineurin Inhibitor)(59,60) 

 นับเปนเวลานานมากกวา 50 ปแลว ที่แพทยผิวหนังสวนใหญใชยาคอรติโคสตีรอยด เปนยา

หลักในการรักษาผื่นผวิหนงัอักเสบ (Inflammatory Dermatoses) ยาคอรติโคสตีรอยด มีประสิทธิภาพ

ในการรักษาโรคเหลานี้ไดเปนอยางดี แตเนื่องจากยาคอรติโคสตีรอยดมีผลขางเคียงคอนขางมาก จึงมี

ขอจํากัดในการใชยา ในชวง 15 ปที่ผานมามีการนํายากดภูมิคุมกันตัวอื่นมาใชในการรักษาโรคผิวหนงั 

รวมทัง้ยากลุมแคลซินูริน อินฮิบิเตอร  

 การเกิดโรคผิวหนงัหลายโรคเกิดจาก CD4 T cell ซึ่งเปนเซลลที่ตอบสนองเมื่อรางกายไดรับ

ส่ิงแปลกปลอม โดยแอนติเจนจะจับกับ Major Histocompatibility Complex (MHC) ที่อยูบนเซลล

แอนติเจนพรีเซนติ้ง (Antigen Presenting Cell; APC) และถูกนําเสนอตอตัวรับของเซลลททีี่อยูบนผิว

ของที ลิมโฟไซต การเกี่ยวพนัของตัวรับดังกลาว จะกระตุนเอนไซมไทโรซิเนสไคเนส (Tyrosinase 

kinase; p56, p59, ZAP-70) เกิดปฏิกิริยาฟอสโฟรีเลชนั (Phosphorylation) และกระตุนการทาํงาน

ของเอนไซมฟอสโฟไลเปส ซี (Phospholipase C) และเพิ่มระดับแคลเซียมภายในเซลลใหสูงขึน้ 

แคลเซียมจะไปจับกับแคลโมดูลิน (Calmodulin) และกระตุนแคลซินูรินซึ่งเปนเซรนี/ธรีโอนีน โปรตีเอส 

(Serine/Threonine protease)(59)  

 แคลซินูรินประกอบดวย 2 หนวยยอย คือ แคลซินูริน เอ (Calcineurin A) และแคลซินูริน บี 

(Calcineurin B) แคลซินูรินจะควบคุม Transcription Factor ของ NFAT (Nuclear Factor of 

Activated T Cells) ซึ่งเปนตัวควบคุมยนีที่ใชควบคุมไซโตไคน รวมทั้งยีนที่ควบคุมการสรางอนิเตอร

ลิวคิน 2 (Interleukin-2; IL-2) พบวา NFAT เปน Heterodimer Complex ประกอบดวย 2 โมเลกุล คือ 

สวนที่อยูในนวิเคลียส (NFATn) และสวนที่อยูในไซโตพลาสม (NFATc) แคลซินูรินจะทําใหฟอสเฟตที่

จับกับหนวยยอยของ NFATc หลุดออกไป (Dephosphorylation) ทําให NFATc สามารถผานเขาไปใน

นิวเคลียสและจับกับ  NFATn (ซึ่งเปน Nuclear AP-1 Family Member) กลายเปน NFAT Complex 

ซึ่งสามารถกระตุนใหเซลลสรางไซโตไคนไดหลายชนิด โดยเฉพาะอินเตอรลิวคิน 2 ซึ่งเปน Autocrine 

Growth Factor มีฤทธิท์าํใหเซลลทีแบงตวัเพิ่มจํานวนขึน้ นอกจากนีย้ังสราง IL-3, IL-4, IL-8, IL-10, 

Tumor Necrosis Factor α (TNF α), Interferon γ(61) แคลซินูรินยงัทาํให Cytotoxic T Lymphocyte 

เกิด Apoptosis และ Degranulation อีกดวย พบวาการกระตุนเซลลทีจะสมบูรณไดตองอาศัย

สัญญาณกระตุนรวม (Costimulatory Signals) ไดแก CD3 บน T Cell, CD28 บน T Cell ซึ่งจับกับ B7 

บน APC และ CD2 บน T Cell ซึ่งจะจับกบั LFA-3 บน APC เปนตน ดังภาพประกอบ 4 
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ภาพประกอบ 4 กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุมแคลซินูริน อินฮิบิเตอร 

 

 ที่มา: Tharp M.  CaIcineurin Inhibitors.  Dermatologic Therapy 2003;15:325-332. 

 

 ยาแคลซินูริน อินฮิบิเตอรเปน Immunomodulator ซึ่งอยูในกลุมของแมคโครไลด 

(Macrolide) สกัดไดจากเชือ้ราในดิน ยาซึ่งใชในปจจุบันประกอบดวยไซโคลสปอริน (Cyclosporine), 

ทาโครลิมุส (Tacrolimus) และ ไพมีโครลมิุส (Pimecrolimus) ยากลุมนี้จะเสริมฤทธิใ์นการรักษากบัยา

กดภูมิคุมกันตวัอื่นเมื่อใหรวมกัน ยาออกฤทธิโ์ดยยับยัง้การตอบสนองของเซลลทีอยางจําเพาะเจาะจง 

ผานการยับยัง้กลไกการสงสญัญาณ ซึ่งตองอาศัยแคลเซียมภายในเซลล  

 3.1 ไซโคลสปอริน (Cyclosporine ; CsA)(59,60) 

  ไซโคลสปอรินเปน Cyclic Polypeptide ประกอบดวยกรดอะมิโน 11 ตัว ตอกนัเปนวง

แหวน น้ําหนักโมเลกุล 1,203 ดาลตัน เปนเมตาบอไลตที่สกัดไดจากเชื้อราบนพื้นดนิ คือ 

Tolypocladium inflatum gams และ Cyclindrocarpon lucidum  ถูกคนพบโดยบงัเอญิขณะ

นักวทิยาศาสตรชาวนอรเวยทําการวิจัยหายาฆาเชื้อรา ยาไซโคลสปอรินเปนสารที่ละลายไดดีในไขมัน 

ไมละลายในน้าํ ในปจจุบันสามารถสังเคราะหไซโคลสปอรินได โดยมีสูตรโครงสรางทางเคม ี ดัง

ภาพประกอบ 5 



 24

 
 

ภาพประกอบ 5 สูตรโครงสรางทางเคมีของไซโคลสปอริน 

 
 

  3.1.1 กลไกการออกฤทธิ ์
   ไซโคลสปอรินออกฤทธิโ์ดยจบักับตัวรับ คือ 17 กิโลดาลตัน อิมมโูนไฟลิน (17 kDa 

Immunophilin) เรียกวา ไซโคลไฟลิน เอ (Cyclophilin A) รวมเปนสารประกอบเชงิซอน 

Cyclosporine-Immunophilin ซึ่งจะไปปดกั้นไมใหแคลโมดูลินและแคลซินูรินเคลือ่นยายฟอสเฟตออก

จาก NFATc ทําให NFATc ไมสามารถซมึผานนิวเคลียสได จึงไมมีการกระตุนการสรางไซโตไคนจาก

เซลลที การทํางานของเซลลทีจึงลดลง 
  3.1.2 เภสัชจลนศาสตร  
   ไซโคลสปอรินที่ผลิตจําหนายในครั้งแรก คือ Sandimmun เปนยาละลายในน้ํามัน แต

พบวาการดูดซึมของยาต่าํและไมแนนอน จําเปนตองตรวจระดับยาในเลือด และปรับระดับยาเพื่อใหได

ระดับยาใหเหมาะสมบอยครั้ง ดังนัน้กลางป 1990 ไดมีการพัฒนารูปแบบของไซโคลสปอรินใหเปน 

Microemulsion-based Formulation (Neoral) เพื่อใหยาดูดซึมไดดีข้ึน ยาสูตรนี้ไมถูกรบกวนจาก

อาหารที่รับประทานสามารถใชไดทั้งกอนและหลังอาหาร ไซโคลสปอรินสามารถใหทางหลอดเลือดใน

ขนาด 50 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร 

   หลังจากไซโคลสปอรินถูกดดูซึมแลวยาจะกระจายตัวอยูในเนื้อเยื่อและสารน้าํภายใน

รางกาย โดยยาสวนใหญจะกระจายอยูนอกกระแสเลือด และประมาณรอยละ 90 ของไซโคลสปอรินใน

กระแสเลือดจะรวมอยูกับโปรตีน ซึ่งสวนใหญเปนไลโปโปรตีน และการกระจายตวัของยาในกระแส

เลือดขึ้นกับขนาดยาที่ไดรับเขาไป โดยพบวาไซโคลสปอรินที่อยูในกระแสเลือดรอยละ 33-47 อยูใน
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พลาสมา, รอยละ 4-9 อยูในลิมโฟไซต, รอยละ 5-12 อยูในแกรนูลโลไซต (Granulocyte) และรอยละ 

41-58 อยูในเม็ดเลือดแดง(60) 

    ไซโคลสปอรินในรูปของยาทาจะไมมีประสิทธิภาพ เนื่องจากไซโคลสปอรินมีโมเลกลุ

ขนาดใหญจงึไมสามารถซมึผานผวิหนังได ถึงแมวาไซโคลสปอรินในรูปแบบน้ําสามารถซึมผานเยื่อบุ

ผิวไดบาง พบวาการฉีดไซโคลสปอรินเขาไปในผ่ืนของสะเก็ดเงนิไดผลดีเล็กนอย 

   ไซโคลสปอรินมีปริมาณการกระจายยารอยละ 25-35 โดยมีระดับยาสูงสุดในเลอืด

หลังจากรับประทานยา 1.3-4 ชั่วโมง ไซโคลสปอรินจะถูกเปลีย่นแปลงทางชวีภาพ เปนสารเมตา-

บอไลตมากกวา 30 ชนิด โดยเอนไซมไซโตโครม พ ี450 3เอ (Cytochrome P450 3A) ที่ตับ โดยเชื่อวา

สารเมตาบอไลตเหลานี้ยงัคงมีฤทธิท์างชีวภาพและมพีิษอยูบาง(61)  

   ยารับประทานรวมซึ่งแยงจับกับเอนไซมไซโตโครม พ ี 450 3เอ จะเพิม่ระดับของไซ-

โคลสปอริน สวนยาที่เรงเอนไซมไซโตโครม พ ี 450 3เอ จะเรงการเปลี่ยนแปลงทางชวีภาพ และลด

ระดับของไซโคลสปอรินในเลือด(62) ยามีคาครึ่งชีวิต 6-12 ชั่วโมง และยาสวนใหญมากกวารอยละ 90 

ถูกขับออกทางน้าํดี รอยละ 6 ถูกขับออกทางปสสาวะ ยาผานรกและผานเขาน้าํนมแมได(60) 
  3.1.3 ขนาดยาที่ใชและการเฝาระวงั(61) 
   ในโรคผิวหนังขนาดยารับประทานมกัจะไมเกิน 8 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน และไมมี

การใหยาขนาดสูงนําในครั้งแรก ซึ่งตางจากการใหในผูปวยที่ปลูกถายอวัยวะ การเพิ่มขนาดยาไมควร

เพิ่มเกิน 0.5-1 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวนั โดยมีระยะหางที่ 2-4 สัปดาห ในกรณีที่ผูปวยไมสามารถ

รับประทานยาได สามารถใหยาทางหลอดเลือดดํา โดยขนาดยาฉีดควรเปน 1 ใน 3 ของขนาดยา

รับประทาน คือ ประมาณ 2-3 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวนั ยาสาํหรับฉีดควรเจือจางลงดวยน้ําเกลอืหรือ

สารละลายกลโูคสความเขมขนรอยละ 5 และหยดเขาหลอดเลือดดําชาๆประมาณ 2-6 ชั่วโมง  

   ควรตรวจหาระดับไซโคลสปอรินในเลือดอยางสม่ําเสมอ โดยใช Whole Blood เพราะ

ยาสะสมอยูในเม็ดเลือดแดงและใช EDTA เปนสารปองกนัการแข็งตวัของเลือด การตรวจระดับยาควร

เจาะเลือดกอนใหยามื้อถัดไป เพราะจะเปนระดับยาที่ตํ่าที่สุดในเลอืด วิธกีารตรวจระดับยาไซโคลสปอ-

รินในเลือดสามารถวัดดวยวธิี Radioimmunoassay (RIA) โดยใชหลักการ Monoclonal Antibody 

หรือวิธี High Performance Liquid Chromatography (HPLC) ผลที่ไดจะทําใหทราบระดับยาในเลือด

ของแตละราย โดยระดับยาต่ําสุดที่เหมาะสมคือ  200-400 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร แตควรระลึกวาระดับ

ยาในเลือดไมจําเปนจะตองสัมพันธโดยตรงกับพษิหรือประสิทธิภาพของยาในผูปวยแตละราย และเปน

เพียงปจจัยหนึ่งที่แสดงถงึสภาวะทางคลินกิของผูปวย ผลของการตรวจวัดดังกลาวจงึควรนาํมาเปน

แนวทางหนึ่งของการจัดขนาดยารวมกบัเครื่องชี้วัดอื่นๆทีไ่ดจากการตรวจรางกาย และการตรวจทาง

หองปฏิบัติการ ควรซักประวัติยาที่ผูปวยรับประทานรวมดวย และโรคประจําตัวของผูปวย ซึ่งอาจมี
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ปฏิกิริยากับยาอ่ืนทําใหเกิดพิษของไซโคลสปอริน ควรตรวจรางกาย และตรวจวัดความดันเลือดอยาง

สม่ําเสมอ การตรวจทางหองปฏิบัติการควรตรวจวัดระดับเม็ดเลือด (Complete Blood Count) ระดับ 

ครีเอตินีน (Creatinine) ระดับยูเรียไนโตรเจน (Urea Nitrogen) ระดับกรดยูริค ระดับเอนไซมในตับ 

ระดับเกลือแร (Electrolyte) ระดับแมกนีเซยีม (เนื่องจากไซโคลสปอรินทําใหระดับแมกนีเซยีมต่ําลงได) 

และควรตรวจวิเคราะหปสสาวะในผูปวยทีไ่ดรับไซโคลสปอรินมานานมากกวา 6 เดอืน ระดับครีเอตินีน

ในเลือดอาจจะไมสัมพนัธกบัหนาทีก่ารทาํงานของไต 

   การใชยาในเดก็ พบวาเดก็มีปริมาณการกระจายยาในรูปแบบรับประทานเทาเทยีม

กับผูใหญ แตมีการกาํจัดยาออกทางไตในอัตราที่สูงกวาผูใหญ (11.8 มิลลิลิตรตอนาทีตอกิโลกรัม และ 

5.7 มิลลิลิตรตอนาทีตอกิโลกรัมในผูใหญ) ซึ่งสัมพันธกับคาครึ่งชีวิตของยาที่ตํ่ากวาในเด็ก (7.3 ช่ัวโมง 

และ 10.7 ชั่วโมงในผูใหญ) ดังนัน้เดก็จึงตองการขนาดยาที่สูงกวาและการบรหิารยาที่บอยกวาใน

ผูใหญ 
  3.1.4 อาการขางเคียง(59-61) 
   3.1.4.1 ระบบไต ไซโคลสปอรินทําใหเกิดพษิตอไตได 3 แบบ 

    3.1.4.1.1 เกดิขึ้นทันททีันใดหลังปลูกถายไต จะเกิดขึน้ในไตซึ่งไดรับบาดเจ็บมา

กอนแลว      จากการขาดเลอืดมาหลอเลีย้ง พิษตอไตแบบนี้ไมไดเกิดในผูปวยโรคผิวหนงั 

    3.1.4.1.2 เกดิขึ้นในชวง 2-3 สัปดาหแรกหลังการปลูกถายอวัยวะ และมักจะ

สัมพันธกับระดับไซโคลสปอรินที่สูงในเลือด การเกิดพษิตอไตแบบนี้จะมกีารลดลงของอัตราการกรอง

ของไต (Glomerular Filtration Rate; GFR) อยางคอยเปนคอยไป รวมกับมีการเพิม่ข้ึนของระดบัความ

ดันโลหิต และการทาํหนาทีบ่กพรองของทอไต (Renal Tubular Acidosis ทําใหระดับโปแตสเซียมใน

เลือดสูง และการขับโซเดียมออกลดลง) การเปลี่ยนแปลงนี้อาจกลับคืนสูปกติไดเมือ่ลดขนาดยาลง ใน

ผูปวยที่ผาตัดปลูกถายไต จะตองแยกออกจากอาการที่เกิดเนื่องจากรางกายไมรับไตใหม พษิตอไต

แบบนี้สามารถเกิดไดในผูปวยโรคผิวหนงั โดยเกิดขึ้นภายใน 2-3 สัปดาหหลังเริ่มใหการรักษา 

    3.4.1.1.3 พิษตอไตแบบเรื้อรัง อาจเกิดขึน้โดยไมพบมกีารเพิ่มข้ึนของระดับครีเอ-

ตินีนหรือความดันโลหิต ลักษณะทางพยาธิวิทยาพบการเกิดพังผืดในเนื้อไต (Interstitial Fibrosis) การ

ฝอของทอไต (Tubular Atrophy) และความผิดปกติของหลอดเลือด แมวาการทํางานของไตอาจจะดี

ข้ึนหลงัจากหยุดยาแตพิษตอไตแบบนี้โดยทั่วไปมักไมกลบัคืนสูปกติ ในการรักษาผูปวยโรคผิวหนงัพบ

พิษตอไตแบบนี้ไดบอยที่สุด กลไกสําคัญในการเกดิพิษตอไตเกิดจากการไมสามารถควบคุมการหดตัว

ของหลอดเลือดในไตที่หดตวัมากเกนิไป สาเหตุเปนจากการเพิ่มข้ึนของเอ็นโดธีลิน 1 (Endothelin-1; 

ET-1) ซึ่งเปนสารที่กอใหเกดิการหดตัวของหลอดเลือดและการลดลงของพรอสตาแกลนดิน ซึง่เปนสาร

ที่กอใหเกิดการขยายตัวของหลอดเลือด สารเอ็นโดธีลิน 1 จะไปลดอัตราการกรองของไต เพิม่ความ
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ตอตานของหลอดเลือด ดังนั้นการยับยั้งเอ็นโดธีลิน 1 โดยยาดวิไทอะเซม (Diltiazem) ชวยปกปองไต

ของผูปวยที่รักษาดวยไซโคลสปอรินได และพิษตอไตจะเพิ่มมากขึน้ในผูปวยที่ไดรับยาที่เปนพิษตอไต

รวมดวย 

    ความดันโลหติสูงเปนอีกหนึ่งอาการที่พบไดบอยมาก ในผูปวยที่ไดรับการรักษา 

ดวยไซโคลสปอริน โดยพบประมาณรอยละ 30 ของผูปวยสะเก็ดเงนิที่รับการรักษาดวยไซโคลสปอริน 

ยาตานการสงผานแคลเซียม (Calcium Channel Antagonist) จะชวยควบคุมความดันโลหิตสงูจาก 

ไซโคลสปอรินไดดี โดยไปยับยั้งเอน็โดธีลิน 1 สวนยา Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor 

(ACEI) ไมมีประสิทธิภาพในการรักษาความดันโลหติสูงที่เกิดจากไซโคลสปอริน และการใชยาขับ

ปสสาวะควรใชอยางระมัดระวัง นอกจากนี้ยงัมีรายงานไซโคลสปอรินทาํใหระดับแมกนีเซียมในเลือด

ตํ่าและระดับโปแตสเซียมในเลือดสูง 

         3.1.4.2 ระบบทางเดินอาหาร 

    อาการเบื่ออาหาร คลื่นไส อาเจียน และทองเสยีพบไดบอย นอกจากนี้ยงัทาํให

ระดับบิลิรูบินในเลือด และเอนไซมในตับสูงขึ้น หากระดับเอนไซมในตับสูงขึ้นจากระดับเดิมมากกวา 1 

เทา ควรลดระดับยาไซโคลสปอรินลงรอยละ 25 ตอสัปดาห จนระดับเอนไซมในตับกลับคืนสูปกต ิและ

ควรหลีกเลีย่งการใชยาที่มพีษิตอตับรวมดวย 

        3.1.4.3 ระบบประสาทสวนกลาง 

    อาการปวดศีรษะพบไดบอยโดยเฉพาะผูปวยทีม่ีประวัติเปนโรคไมเกรนรวมดวย 

แตมีแนวโนมที่จะหายไดเองถึงแมวาการรักษายงัคงดําเนินตอไป อาการชกัที่เกิดขึ้นมักพบวาสมัพันธ

กับระดับแมกนีเซียมในเลือดต่ํา และพบในผูปวยที่ใชยาคอรติโคสตีรอยดในระดับสูงรวมดวย นอกจาก 

นี้ไซโคลสปอรินยงัทาํใหเกิดอาการเซื่องซมึ สับสน ชา ส่ัน ออนแรงครึ่งซีก และตาบอด (Cortical 

Blindness) 

              3.1.4.4 ระบบโลหิต 

                   มีหลักฐานวาไซโคลสปอรินทําใหการละลายลิ่มเลือดบกพรองและนําไปสูการแข็ง 

ตัวของหลอดเลือด และการทําลายโกลเมอรูลัส (Glomerulus) มีรายงานการลดต่ําลงของเซลลเมด็

โลหิตในเลือดแตพบนอยมาก 

       3.1.4.5 เมตาบอลิก (Metabolic) 

       ไซโคลสปอรินทําใหระดับโคเลสเทอรอลและไตรกลีเซอไรดสูงได โดยยังไมทราบ

กลไกทีท่ําใหเกิดไดชัดเจน ควรระมดัระวังในการใชยาลดระดับไขมันในเลือดรวมกับไซโคลสปอริน 

เนื่องจาก HMG-COA Reductase Inhibitor ทําใหเกิด Rhabdomyolysis และ Bile Acid Binding 

Resin จะรบกวนการดูดซึมของไซโคลสปอริน 
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                  3.1.4.6 การเกิดมะเร็ง 

    พบอุบัติการณการเกิดมะเร็งเพิ่มข้ึนในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายอวัยวะ แตใน

ผูปวยกลุมนี้ไมพบวามีอุบัติการณเพิ่มข้ึนในกลุมที่ไดรับไซโคลสปอรินเมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมที่ไดรับ

ยากดภูมิคุมกนัตัวอื่น มีรายงานวาพบมะเร็งตอมน้าํเหลืองชนิด Non-Hodgkin’s B Cell เพิม่ข้ึนใน

ผูปวยที่ไดรับยาไซโคลสปอรินรวมกับยากดภูมิคุมกันตัวอื่น มะเรง็ตอมน้ําเหลืองทีเ่กิดในผูปวยทีไ่ดรับ

ไซโคลสปอรินจะมีพยากรณโรคดีกวาที่เกดิในผูปวยที่ไดรับยากดภูมิคุมกันตวัอื่น อุบัติการณของมะเร็ง

ตอมน้ําเหลืองในผูปวยโรคผิวหนังที่ไดรับไซโคลสปอรินพบนอยกวารอยละ 0.2 โดยสวนใหญเปนมะเรง็

ตอมน้ําเหลืองชนิด Non-Hodgkin’s B Cell 

   3.1.4.7 ระบบผิวหนังและเยือ่บุ 

           ขนยาวผิดปกติพบในผูปวยทุกคนที่ไดรับไซโคลสปอรินเปนระยะเวลานาน สวน

ใหญเกิดในคนผิวดํา โดยขนทีย่าวไมไดพบเฉพาะบริเวณที่ไดรับอิทธพิลจากฮอรโมนแอนโดรเจน และ

ไมไดข้ึนกับระดับฮอรโมนเพศ อาการขนยาวผิดปกตจิะเปนมากขึน้หากยังคงรักษาตอ และไมมี

แนวโนมจะหายเอง เหงือกบวมพบไดรอยละ 8-70 โดยจะพบเริ่มแรกที่เยื่อบุเหงือกดานหนา และสวน

ใหญจะพบภายใน 6 เดือนแรกหลังเริ่มรักษา ภาวะเหงือกบวมพบในเด็ก และผูทีม่ีสุขภาพปากไมดีได

บอยกวา 

     นอกจากนีย้ังพบสิวเหอ (Acneiform Eruption), ขนคุด (Keratosis Pilaris), ตอม

ไขมันโต (Sebaceous Hyperplasia), ซีสตของหนงักําพรา (Epidermal Inclusion Cyst), หนาแดง 

(Flushing), เนื้อเยื่อผิวหนังบวมจากปฏิกริิยาการแพ (Angioedema), ผ่ืนลมพษิ (Urticaria) และ

ภาวะอะนาพลาแลกซิก (Anaphylaxis) 

              3.1.4.8 ระบบกลามเนื้อและกระดูก 

    พบภาวะกระดูกพรุน ซึ่งเปนผลจากยาออกฤทธิ์ตอออสทีโอบลาสต (Osteoblast) 

และออสทีโอคลาสต (Osteoclast) และเปลี่ยนแปลงการหลั่งของลิมโฟไคน ระดับกรดยูริกในเลอืดสูง 

พบรอยละ 15 โดยเปนผลจากลดการขับยูเรตออกทางไต มีรายงานพบกลามเนื้อออนแรงในผูปวยที่

ไดรับไซโคลสปอรินขนาดสงู 

             3.1.4.9 ระบบสืบพันธุ  

    ไมพบวาไซโคลสปอรินเปนสาเหตุกอใหเกิดการกลายพันธุ (Mutagen) หรือมีผล

ตอทารกในครรภ (Teratogen) ถึงแมวาจะพบอุบัติการณทารกคลอดกอนกําหนด ทารกเจริญเติบโตชา 

แทง หรือความดันโลหิตสูงในมารดา ในบดิาที่ไดรับไซโคลสปอรินทารกที่เกิดมาไมพบความผิดปกติ ยา

ไซโคลสปอรินสามารถผานทางรกและถกูขบัออกทางน้าํนมได จึงควรแนะนาํใหผูหญิงที่อยูในวยัเจริญ

พันธุคุมกําเนดิอยางถกูตอง 
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                 3.1.4.10 ระบบภูมิคุมกัน 

    แนะนาํใหเฝาระวังการติดเชือ้ในผูปวยที่ไดรับไซโคลสปอริน ถึงแมวาจะยงัมีขอ

ถกเถยีงวาการใหไซโคลสปอรินในผูปวยที่ไมไดรับการปลูกถายอวัยวะจะเพิ่มอุบัติการณของการติดเชื้อ

ที่รุนแรงหรือไม 
  3.1.5 การใชยารักษาโรคผิวหนัง(61)  
   โรคที่ไดผลดีมาก ไดแก สะเก็ดเงนิ (Psoriasis), ผ่ืนภูมิแพผิวหนัง (Atopic 

Dermatitis), ไลเคนพลานัส (Lichen Planus), Pyoderma Gangrenosum, Graft Versus Host 

Disease (GVHD), Epidermolysis Bullosa Acquisita, Behcet’s Disease และ Paraneoplastic 

Pemphigus 

   โรคที่ไดผลนอยกวา ไดแก ภาวะผมรวงเปนหยอม, Dermatomyositis, และการกลบั

เปนซ้ําของแผลในชองปาก (Recurrent Apthous Stomatitis)    

   3.1.5.1 Psoriasis(63-66) 

         ไซโคลสปอรินมีขอบงใชแบบหมนุเวยีนในผูปวยสะเก็ดเงินที่มีอาการรนุแรง ขนาด

ยาเริ่มแรก คือ 2.5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน แบงใหรับประทานวนัละ 2 คร้ัง การเพิ่มขนาดยาควร

เพิ่มหลังจากรกัษาไปแลว 4 อาทิตย การลดขนาดยาสามารถทําไดตลอด ไมควรใหขนาดยาเกิน 5 

มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน ในผูปวยทีก่ารรักษาไดผลดี โดย PASI score ลดลงมากกวารอยละ 75 ควร

ลดขนาดยาลงทกุ 4 อาทิตย โดยปกติจะเร่ิมลดในสัปดาหที่ 16 

         ควรตรวจวัดระดับครีเอตินีนในเลือดอยางสม่ําเสมอ ถาพบวาระดับครีเอตินีน 

เพิ่มข้ึนมากกวารอยละ 30 ของระดับปกติ ควรลดขนาดยาลง 1-2 สัปดาหหากหลงัจากนั้น ถาระดับ 

ครีเอตินีนลดลงต่ํากวารอยละ 30 ของระดับที่เพิม่ข้ึน ใหคงระดับยาไวที่ตํ่าสุด ในรายที่ระดับครีเอตินีน

ยังคงสงูมากกวารอยละ 30 ควรหยุดใชยา 

    การใชไซโคลสปอรินในระยะยาว ทําใหอาการทางคลนิิกดีข้ึนอยางชัดเจน ถึงแม

จะพบการกลบัเปนซ้าํของโรคไดบอยถึงรอยละ 50 หลังหยุดใชยา 

        3.1.5.2 Atopic Dermatitis 

    การใชยารักษาในระยะสั้นสาํหรับผูปวยผืน่ภูมิแพผิวหนงัที่เปนรุนแรงทั้งในเด็ก

และผูใหญ ขนาดยาแนะนาํ คือ 3-5 มิลลิลิตรตอนาทีตอกิโลกรัม การกลับเปนซ้าํของโรคพบไดบอย

หลังหยุดยา 
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         3.1.5.3 Lichen Planus 

    มีขอบงใชในรายทีเ่ปนรุนแรง และดื้อตอการรักษา ขนาดยาที่ใชคือ 6 มิลลิกรัม

ตอกิโลกรัมตอวัน โดยจะไดผลใน 4 สัปดาห ไลเคนพลานัสในชองปากเปนเพียงโรคเดียวที่สามารถใช

ไซโคลสปอรินในรูปแบบยาทารักษาไดผลและปลอดภัย 

                  3.1.5.4 Pyoderma Gangrenosum 

    ขนาดยาเริ่มแรก คือ 5 มิลลิกรัมตอกิโลกรมัตอวัน หลงัจากอาการของโรคดีข้ึนลด

เหลือ 3 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน โดยจะเห็นผลดีข้ึนภายใน 3 เดือน 

        3.1.5.5 Paraneoplastic Pemphigus 

    ขนาดยาที่ใชคือ 5-7 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน และจะมีประสิทธิภาพดีข้ึนเมื่อ

ใชรวมกับยาเพรดนิโซโลน (Prednisolone) หรือ ยากดภมูิคุมกันอืน่ 

                  3.1.5.6 Behcet’s Disease 

    ขนาดยาที่ใช คือ 5-10 มิลลิกรัมตอกิโลกรมัตอวัน  
  3.2 ทาโครลมิุส (Tacrolimus ; FK 506)(67-70)  
  เปนยาปฏิชีวนะในกลุมแมคโครไลด สกัดไดจากเชื้อราในดินชื่อ Streptomyces 

tsukubaensis คําวา Tacrolimus ไดมาจาก Tsukuba macrolide immuno suppressive 

Tacrolimus เปน Hydrophobic Macrolide Lactone มีน้ําหนกัโมเลกุล 822 ดาลตัน โดยมีสูตร

โครงสรางทางเคมี ดังภาพประกอบ 6 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 6 สูตรโครงสรางทางเคมีของทาโครลิมุส 
   



 31

  3.2.1 กลไกการออกฤทธิ ์
   ออกฤทธิโ์ดยจบักับตัวรับจําพวกอมิมูโนไฟลินภายในเซลลเรียกวา FK-Binding 

Protein (FKBP) รวมเปนสารประกอบเชิงซอน Tacrolimus-Immunophillin ซึ่งจะไปปดกั้นไมใหแคล-

โมดูลินและแคลซินูรินเคลื่อนยายฟอสเฟตออกจาก NFATc ทําให NFATc ไมสามารถผานเขา

นิวเคลียสได จึงไมสามารถกระตุนการสรางไซโตไคนได พบวาทาโครลิมุสมีผลยับยัง้การสราง IL-2, IL-

3, IL-4, IL-12, TNF α และ interferon γ จากเซลลที และยับยัง้การสราง TNF α, IL-1, IL-8 จาก

เซลลเคอราติโนไซตไดอีกดวย(67) 

   นอกจากนีท้าโครลิมุสยังยับยั้งการหลัง่ฮิสตามีนออกจากเซลลมาสต (Mast Cell) ที่

ผิวหนังและมผีลตอเซลลแลงเกอรฮานส ทาํใหเกิด Down Regulated High Affinity ของตัวรับตออิมมู-

โนโกลบูลิน อี (IgE Receptor) ทาโครลมิุสสามารถยบัยั้งการทาํงานของแคลซินูรินไดมากกวาไซโคล-

สปอริน 10-100 เทาในหลอดทดลอง(61)             
  3.2.2 เภสัชจลนศาสตร 
   3.2.2.1 ยารับประทานและยาฉีด(59) 

    การดูดซึมของทาโครลิมุสจากทางเดนิอาหารต่ําและไมแนนอน ประมาณรอยละ 

6-56 เนื่องจากยาถูกละลายโดยกรดในกระเพาะอาหารไดตํ่า จึงควรรับประทานยากอนอาหารหรือ

ตอนทองวาง ยามีระดับสูงสดุในเลือดที่ 1-4 ชั่วโมงหลงัรับประทานยา ยาถูกเปลีย่นแปลงที่ตับเกือบ

ทั้งหมดโดยเอนไซมไซโตโครม พ ี450 3เอ และเมตาบอไลตของยาถูกขับออกทางน้าํดี ยามีคาครึง่ชีวิต

ประมาณ 12 ชั่วโมง ยามีปริมาณการกระจายตัวดีกวาไซโคลสปอรินเล็กนอย ในเดก็จะมีการกําจดัยา

ทาโครลิมุสไดเร็วกวาผูใหญ จึงตองการขนาดยาสูงกวา 

   3.2.2.2 ยาทา(67,70) 

         ยาถกูดูดซึมผานผวิหนังไดดี ถาทายาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 บน

ผิวหนังปกติ ยาจะซมึผานเขาผิวหนังไดประมาณ 4.9 นาโนกรัมตอตารางเซนติเมตร แตถาทายาบน

ผิวหนังอกัเสบยาจะซมึผานผิวหนังไดมากขึ้นเปน 7 เทา เมื่อเทียบกับทาบนผวิหนังปกติ  

         ทาโครลิมุสถกูผลิตออกมาในรูปของขี้ผ้ึงขนาดความเขมขนรอยละ 0.03 และ 0.1 

พบวาหลงัทายา 1 สัปดาห มักไมพบระดบัยาในเลือด ผูปวยนอยรายมากที่จะมีระดับยาในเลือดเกิน 2 

นาโนกรัมตอมลิลิลิตร เมื่อเทียบกบัระดับยาสูง 5-15 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร ในผูปวยทีไ่ดยา

รับประทาน ไมมีรายงานการสะสมของยาทาโครลิมุสในระบบไหลเวียนโลหติในผูปวยทั้งเด็กและ

ผูใหญที่ไดรับยาทาทาโครลมิุสเปนเวลานานถงึ 1 ป 
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  3.2.3 ขนาดยาที่ใชและการเฝาระวงั(59)  
   ในรูปยารับประทานใชขนาด 150-200 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในผูใหญ และ 200-300 

ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในเด็ก ในรูปแบบยาฉีดใชขนาด 20-50 ไมโครกรัมตอกิโลกรมัในผูใหญ และ 50-

100 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในเด็ก ในรูปยาทามีจําหนายในรูปข้ีผ้ึง ขนาดความเขมขนรอยละ 0.03 และ 

0.1 โดยปกตเิด็กเล็กจะใชขนาดยาต่ํา คือ ความเขมขนรอยละ 0.03 ผลการรักษาจะไดผลดีในผื่น

บริเวณผิวหนงับางๆ เชน ใบหนา คอ และอวัยวะเพศ บริเวณผิวหนงัหนาๆ เชน ฝามือและฝาเทา มัก

ไดผลชาและผื่นหายไมหมด ควรทายาวนัละ 2 คร้ัง เมือ่อาการดีข้ึนอาจลดเหลือทาวันละ 1 คร้ัง หรือ

ทาวันเวนวนั หลังหยุดทาผืน่อาจเกิดขึ้นอกีได  

   วิธีการตรวจยาในเลือด สามารถวัดดวยวิธี Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay (ELISA) และ HPLC-MS (Mass Spectrometry) วิธี ELISA จะวัดระดบัเมตาบอไลตของยาได

ดวย วิธีนีจ้ึงแมนยํานอยลง ถาผูปวยทีม่ีเมตาบอลิสมของยาผิดปกติ เชน ผูปวยโรคตับ ระดับยาที่

เหมาะสมในเลือด คือ 5-15 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร ระดับยาที่สูงกวา 20 นาโนกรมัตอมิลลิลิตร ถือวา

เปนพษิ 
  3.2.4 อาการขางเคียง 
   ยารับประทานและยาฉีด(59) สัมพันธกบัขนาดยาและความเขมขนของขนาดยาใน

เลือด 

3.2.4.1 ระบบไต 

         ระดับครีเอตินีนและยูเรียไนโตรเจนในเลือดสูงขึ้น โดยสมัพันธกับขนาดยา 

3.2.4.2 ระบบหัวใจและหลอดเลือด 

             ความดันโลหติสูง เจ็บหนาอก หวัใจเตนเร็ว มนี้ําในชองเยื่อหุมปอดและหัวใจ 

บวม เยื่อหุมหวัใจอักเสบ และกลามเนื้อหัวใจพิการ (Cardiomyopathy) ในเด็ก 

   3.2.4.3 ระบบประสาทสวนกลาง 

            ปวดศีรษะ ส่ัน นอนไมหลบั วิตกกงัวล ซึมเศรา และความพิการทางสมอง

(Encephalopathy) 

3.2.4.4 ระบบทางเดินอาหาร 

                   เบือ่อาหาร คลื่นไส อาเจียน ทองเสยี ตับออนอักเสบ การทํางานของตับผิดปกติ 

และตับแข็ง 

3.2.4.5 ระบบโลหิต 

             เม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวต่ํา 
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3.2.4.6 เมตาบอลิก 

    ระดับน้ําตาลในเลือดสูง 

   3.2.4.7 การเกดิมะเร็ง 

                มีความเสีย่งเพิ่มข้ึนตอการเกิดมะเร็งตอมน้ําเหลืองและมะเร็งผิวหนัง 

   3.2.4.8 ระบบผิวหนัง 

                           ขนยาวเพิม่ข้ึน คัน ผ่ืนแดง และผมรวง เมื่อเปรียบเทยีบกับไซโคลสปอริน พบวา

ทาโครลิมุสทําใหระดับน้ําตาลในเลือดผิดปกติ หรือทาํใหเบาหวานกาํเรบิไดมากกวา นอกจากนีท้าโคร-

ลิมุสยังทําใหเกิดอาการทางระบบประสาทไดบอยกวา 
   ยาทา(67-70) 
        หลังทายาจะพบอาการแสบรอนและคันรอยละ 30-40 โดยเฉพาะเมื่อทายา

บริเวณที่ผิวหนังอักเสบอยูแลว อาการตางๆนี้จะดีข้ึนภายใน 2-3 วัน แตบางคนอาจมีอาการแสบรอน

อยูนาน โดยเฉพาะเมื่อผิวหนังถูกสัมผัสกบัความรอน ประมาณรอยละ 10 ของผูปวยผูใหญจะมีหนา

แดงเมื่อด่ืมเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล     

       ไมพบวายาทาทําใหผูปวยตดิเชื้อตางๆงายขึ้น เชน เริม หูด หูดขาวสกุ และยังไม

มีหลักฐานหรอืรายงานวาทาํใหเกิดมะเร็งผิวหนังหรือตอมน้ําเหลืองมากขึ้นกวาปกติ ยาไมทาํใหเกิดผื่น

แพสัมผัส พิษจากแสง การแพแสง (Photosensitization) หรือสีผิวผิดปกติ (Depigmentation)  
        3.2.5 การใชยารักษาโรคผิวหนัง(67-70) 
       โดยทัว่ไปยารบัประทานทาโครลิมุส สามารถใชแทนไซโคลสปอรินในโรคผิวหนงัทกุ

โรค 

                  3.2.5.1 Psoriasis(63-67) 

     มีการศึกษา Double-blind, Placebo Controlled Study ในผูปวยสะเก็ดเงินชนิด

ผ่ืนหนา (Plaque type Psoriasis) ที่เปนรุนแรง 27 คน ขนาดยาเริ่มตนที่ 0.05 มิลลิกรัมตอกิโลกรมัตอ

วัน เปนเวลา 6-9 สัปดาหพบวา PASI score ดีข้ึน และพบผลขางเคียงนอย ไดแก ทองเสีย นอนไม

หลับ และอาการชา (Paresthesia)  สวนยาทาใหผลไมดีกวายาหลอก (Placebo) และมีประสิทธิภาพ

ตํ่ากวายาทาแคลซิโปไทรออล (Topical Calcipotriol) อยางมนีัยสาํคัญ สาเหตทุี่ทาโครลิมุสใชไมได

ผลดีในผื่นสะเก็ดเงิน อาจเนือ่งจากผืน่มีสะเก็ดหนา ยาซึมผานไดไมมากนกั แตถาทายารักษาผืน่ที่หนา

และซอกพับ พบวาไดผลประมาณ รอยละ 81 มีรายงานวาในผื่นขนาดเล็กๆ ถาแกะขุยออกกอนแลว

ทายาทาโครลมิุส และคลุมทับดวยพลาสติก จะทําใหผ่ืนดีข้ึนเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม 
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   3.2.5.2 Atopic Dermatitis 

       มีการศึกษาในผูใหญที่เปนผืน่ภูมิแพผิวหนงั 316 คน ซึ่งมีความรุนแรงของโรค

ระดับปานกลางจนถงึรุนแรง ผูปวยทายาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 วันละ 2 คร้ัง พบวา

ไดผลดีถึงดีมากรอยละ 54 ในสัปดาหแรก รอยละ 81 ใน 6 เดือน และ รอยละ 86 ใน 1 ป  

       ผลขางเคียงทีพ่บ คือ อาการแสบรอน (รอยละ 47) และอาการคัน (รอยละ 24) 

อาการทั้งสองเกิดขึ้นในระยะแรกของการรักษา  

   3.2.5.3 Alopecia Areata (AA) 

    มีการทดลองในสัตวพบวายาทาโครลิมุสชนิดทาทาํใหผมข้ึนได แตจากรายงาน

ทางการแพทยพบวาการรักษาผูปวยภาวะผมรวงเปนหยอมดวยยาทาโครลิมุสนั้นไมไดผล แตเนื่องจาก

รายงานยังนอยจึงยงัสรุปไมไดแนนอนวาไดผลหรือไม 

   3.2.5.4 Lichen Planus 

       มีการศึกษาถงึการใชยาทาโครลิมุส ขนาดความเขมขนรอยละ 0.1 วันละ 2 คร้ัง 

รักษาผูปวย 6 รายที่เปน Erosive Mucosal Lichen Planus ที่ด้ือตอการรักษา พบวาผูปวย 3 ราย รอย

โรคหายหลังรักษา 4 สัปดาห ผูปวย 2 ราย อาการดีข้ึน ผูปวย 1 ราย อาการดีข้ึนเลก็นอย ผูปวย 5 ใน 6 

ราย มีการกลบัเปนซ้าํของโรคเกิดขึ้นที ่ 3-8 สัปดาหหลงัจากหยุดการรักษา ผูปวย 1 ราย ไมมีรอยผ่ืน

ใหมนานกวา 6 เดือน 

   3.2.5.5 Pyoderma Gangrenosum 

      มีการศึกษาพบผูปวย 3 ใน 4 ราย มีอาการทุเลาเมื่อทายาทาโครลิมุสขนาด 0.15 

มิลลิกรัมตอกิโลกรัม สวนการใชยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 เพียงอยางเดยีวสามารถชวยเรง

ใหรอยโรคหายเร็วขึ้น และเมื่อใชรวมกับยารับประทานไซโคลสปอริน จะทาํใหลดขนาดของยาไซโคล- 

สปอริน และลดระยะเวลาการรักษาลงได 

    3.2.5.6 โรคอื่นๆ 

    มีรายงานวายาทาโครลิมุสชนิดทา ไดผลดีในการรักษาดางขาว, ผิวหนงัอักเสบ

ของตอมไขมัน (Seborrheic Dermatitis), Lichen Sclerosus et Atrophicus, โรคลูปุส (Cutaneous 

Lupus Erythematosus) และผิวหนงัอักเสบจากการแพสัมผัส (Allergic Contact Dermatitis) 
 3.3 ไพมีโครลิมุส (Pimecrolimus ; ASM 981)(69-71) 
  เปนอนพุนัธของ Ascomycin มีสูตรโครงสรางทางเคม ี และกลไกการออกฤทธิ์คลายกับ

ยาทาโครลิมุส  ยานี้สรางจากเชื้อ Streptomyces hygroscopicus var. ascomyceticus มีฤทธิใ์นการ

รักษาเชื้อราได มีน้าํหนักโมเลกุล 810 ดาลตัน โดยมีสูตรโครงสรางทางเคมี ดังภาพประกอบ 7 
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ภาพประกอบ 7 สูตรโครงสรางทางเคมีของไพมีโครลิมุส 

 

 
  3.3.2 กลไกการออกฤทธิ ์
   คลายกับทาโครลิมุส คือเปนตัวยับยั้งอยางแรง (Potent Inhibitor) ของแคลซินูลิน 

โดยไพมีโครลมิุสจะไปจับกบัอิมมูโนไฟลนิ 12 จับกันเปนสารประกอบเชิงซอน แลวไปยับยัง้การทํางาน

ของแคลซินูลิน ทาํให T helper 1 และ 2 ไมสรางไซโตไคน เชน IL-2, TNF α, IFN γ, IL-4, IL-10 

ออกมา และยงัมีผลตอเบโซฟลและเซลลมาสตไมใหหลัง่ Mediator เชน ฮิสตามีนออกมา 
      3.3.3 เภสัชจลนศาสตร 
      จากการศึกษาในหลอดทดลองพบวาอัตราการดูดซึมของยาทาไพมีโครลิมุสผานผิว- 

หนงัเขาสูกระแสเลือดต่ํากวายากลุมอ่ืนๆ ระดับไพมีโครลิมุสในเลือดหลังทาผิวมีคาต่ํามาก ดังนั้นจึงไม

สามารถตรวจหาเมตาบอไลตของไพมีโครลิมุสหลังใชยาทา 
  3.3.4 ขนาดยาที่ใชและการเฝาระวงั(67) 
   ยาทีม่ีจําหนายในทองตลาดอยูในรูปครีมความเขมขนรอยละ 1 ใชทาวันละ 2 คร้ัง 

เชื่อวาโมเลกุลของยาไพมีโครลิมุสจับกับไขมันไดดีกวาทาโครลิมุส ทาํใหยาจับกับผิวหนังไดดีข้ึนและไม

คอยถูกดูดซึมเขากระแสเลือด มีการศึกษาในทารกทีท่ายานาน 3-23 เดือน พบวารอยละ 98 ของทารก

มีระดับยาในเลือดต่ํากวา 2 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และรอยละ 71 ของทารกมีระดบัยาในเลือดต่ํากวา 

0.5 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร 

   ไมจําเปนตองเปลี่ยนแปลงขนาดของยาในผูปวยที่การทาํงานของตับหรือไตบกพรอง 

ไมควรใชทาบริเวณผิวหนงัทีก่ําลังมีการติดเชื้อ ยังไมมีขอมูลการศึกษาในทารกอายตํุ่ากวา 3 เดือน 
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หญิงตั้งครรภและหญิงใหนมบุตร ดังนั้นการใชยาจงึตองระมัดระวงั และเปรียบเทยีบถึงขอดีและขอเสีย

ของการใชยา  
 3.3.5 อาการขางเคียง(67,70,71) 
  ในการศึกษาทางคลินกิ ไมพบอาการขางเคียงหลงัรับประทานยา ไมพบความผิดปกติ

ของไต ความดันโลหิต และอาการขางเคยีงอื่นๆ อาการขางเคียงทีผิ่วหนังจากการทายาพบนอยกวา

รอยละ 2 ไดแก อาการแสบแดงและระคายเคือง ไมพบวามีอุบัติการณของการติดเชื้อแบคทีเรียหรือ

ไวรัสมากกวาปกติ ไมทาํใหเกิดพิษจากแสง การแพแสง (Photoallergy) ผิวหนังฝอ เสนเลือดฝอยขยาย

หรือผิวหนงัสีจางลง เนื่องจากยามีฤทธิก์ดภูมิตานทานนอยกวาไซโคลสปอรินและทาโครลิมุสมาก จึง

ไมมีปญหาเรือ่งการกดภูมติานทานของรางกาย และไมกอใหเกิดมะเร็งผิวหนงัหรอืมะเร็งตอมน้าํเหลือง

ดวย 
 3.3.6 การใชยารักษาโรคผิวหนัง  
   3.3.6.1 Atopic Dermatitis(71-74) 

       มีการศึกษาหลายรายงานพบประสิทธิภาพของไพมีโครลิมุสในการรักษาผื่น

ภูมิแพผิวหนงัทั้งในผูใหญ เด็ก รวมทั้งเดก็ทารก 

                    การศึกษาในผูใหญ 

        การศึกษาในผูใหญจํานวน 34 ราย โดยใหยาทาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขน

รอยละ 1 บริเวณแขนทีม่ีผ่ืนผิวหนงัอักเสบวันละ 1-2 คร้ัง เปนเวลา 3 สัปดาห(72) เมื่อจบการศึกษา

พบวาในกลุมที่ไดรับยาทาวนัละ 2 คร้ัง ความรนุแรงของผื่นลดลงประมาณรอยละ 10.3 พบวาเริม่เหน็

ผลของการรักษาภายในวนัที่ 2 หลงัไดรับยา เมื่อเปรียบเทียบผลการรกัษาโดยทายาวันละครั้งกับวนัละ 

2 คร้ัง พบวาการใหยาวนัละ 2 คร้ัง จะมีประสิทธิภาพในการรักษาที่ดีกวา 

          การศึกษา Randomized, Double-blind, Vehicle-controlled, Multicenter ใน

ผูปวยผืน่ภูมิแพผิวหนงั จํานวน 260 ราย อายุระหวาง 18-71 ป ทีม่ีอาการผื่นภมูิแพผิวหนงัในระดับ

ความรุนแรงตัง้แตเล็กนอยจนถงึมาก(73) พบวาการใชยาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.2, 0.6 

และ 1.0 ทาบริเวณที่ผ่ืนผวิหนังอกัเสบ ยกเวนบริเวณหนาและลําคอ วนัละ 2 คร้ัง มีประสิทธิภาพ

เหนือกวายาหลอก (Vehicle) โดยประสิทธภิาพแปรผันโดยตรงกับขนาดความแรงของยา โดยพบวาใน

ขนาดความเขมขนรอยละ 1 จะใหประสิทธภิาพในการรักษาสูงสุด 

   การศึกษาในทารกและเด็ก 

       จากอุบัติการณของโรคผื่นภูมิแพผิวหนงั พบวาประมาณรอยละ 80 ของผูปวย 

เปนเด็กเลก็ทีม่ีอายุประมาณ 1 ป ดังนั้นจงึมีความจําเปนที่ยารักษาทกุประเภทตองมีความปลอดภัย

และมีประสิทธิภาพในเด็กเล็ก 
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          การศึกษาแบบ Randomized, Double-blind, Vehicle-controlled ในเด็กทารก

อายุระหวาง 3-23 เดือน จาํนวน 186 ราย ที่มีภาวะผืน่ภูมิแพผิวหนงัในระดับความรุนแรงนอยถงึปาน

กลางเปนเวลานาน 26 สัปดาห พบวาการใชยาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 ทาวันละ 2 คร้ัง 

เปนเวลา 6 สัปดาหสามารถลดความรนุแรงของโรคลงไดอยางตอเนื่อง อาการทุกอยางดีข้ึนอยางมี

นัยสําคัญ 

          การศึกษาในเด็กอายุระหวาง 2-17 ป แบบ Randomized, Double-blind, 

Vehicle-controlled, Multicenter จํานวน 403 ราย เปนเวลานาน 6 สัปดาห(75)  พบวาการใชยาครีม 

ไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 ทาวนัละ 2 คร้ัง สามารถลดอาการของโรคผื่นภูมิแพผิวหนังได

ภายใน 6 สัปดาห คา EASI ลดลงโดยเฉลี่ยรอยละ 59 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมควบคุมซึ่งลดลงเพียง

รอยละ 14 นอกจากนี้ยงัพบวาการรักษาดวยไพมโีครลิมุสยังทําใหคุณภาพชีวิตดีข้ึนดวย 

       การศึกษาเปรยีบเทยีบระหวาง Pimecrolimus-based Treatment Strategy ซึ่ง

ใช อีมอลเลยีนต (Emollients) เปนประจํา รวมกับการใชยาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 เมื่อ

เร่ิมมีอาการหรืออาการของโรคผื่นภูมิแพผิวหนังปรากฏและใชยาคอรติโคสตีรอยดเมื่อผ่ืนเหอ กับการ

รักษาแบบดั้งเดิม (Conventional Therapy) ซึ่งใชอีมอลเลียนตเปนประจําและใชยาคอรติโคสตีรอยด

เมื่อผ่ืนเหอ ในผูปวยอายุระหวาง 2-17 ป จํานวน 713 ราย(76) เปนระยะเวลา 1 ป โดยแบงผูปวยเปน 2 

กลุม คือ กลุมควบคุม (Conventional Therapy) และกลุมที่ไดรับยาไพมโีครลิมุส (Pimecrolimus-

based Therapy) โดยออกแบบการศึกษาเปน 3 ระดับ คือ เร่ิมแรกทีผู่ปวยผิวแหง ผูปวยทั้ง 2 กลุมจะ

ไดรับอีมอลเลียนต เมื่อผูปวยเริ่มมีอาการหรืออาการแสดงของผื่นภูมแิพผิวหนงัปรากฏ เชน อาการคนั 

ผ่ืนแดง กลุมควบคุมจะไดรับยาหลอก สวนอีกกลุมหนึง่ไดรับยาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ  

1 ทาวันละ 2 คร้ัง เพื่อปองกันการดําเนินของโรค หากโรคมีอาการของผื่นเหอ ในทัง้ 2 กลุมจะไดรับยา

คอรติโคสตีรอยด โดยเลือกใชเปนตัวเลือกอันดับ 2 เมือ่มีอาการมากขึ้น ภายหลงั 6 เดือนแรกพบวา 

รอยละ 61 ของกลุมที่ไดรับยาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 ไมเกิดผื่นเหอ ขณะทีก่ลุม

ควบคุมมีรอยละ 34.2   ไมเกิดผื่นเหอ และเมื่อครบการศึกษาที่ 12 เดือน พบวารอยละ 50.8 ของกลุม

ไพมีโครลิมุส และรอยละ 28.3 ของกลุมควบคุมไมเกิดผื่นเหอ นอกจากนีย้ังพบวากลุมที่ไดรับไพมีโคร-

ลิมุสมีความจาํเปนในการใชยาคอรติโคสตีรอยดในการรักษารวมดวยลดลง และระยะเวลาที่ผ่ืนเหอข้ึน

หลังควบคุมโรคไดในครั้งแรกในกลุมที่ไดรับไพมีโครลิมุสนานกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสาํคัญ 

       การศึกษาในรปูแบบเดียวกนันี้ในทารกอายุระหวาง 3-23 เดือน จํานวน 251 ราย 

ในระดับความรุนแรงนอยจนถึงรุนแรง เปนระยะเวลา 1 ป(77) พบวาใหผลเชนเดียวกนั กลาวคือ ยาครีม

ไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 สามารถลดอุบัติการณของการเกิดผื่นเหอใน 6 เดือนแรกของการใช
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ยา ขณะทีก่ลุมควบคุมที่ไดรับคอรติโคสตีรอยดตองใชระยะเวลาถงึ 2 เทาจงึจะเห็นผลทางการรักษา

เชนเดียวกนั 

       ทั้ง 2 รายงานเปนการศึกษาระยะยาว ไมพบผลขางเคียงที่รุนแรง และไมมีความ

แตกตางของผลขางเคียงทีพ่บระหวางกลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับยาครีมไพมีโครลิมุสความเขมขน

รอยละ 1 จากการศึกษานีช้ี้ใหเหน็วาไพมีโครลิมุสสามารถชะลอหรือหยุดการดําเนนิของโรคลงได และ

สามารถลดการใชยาสตีรอยดทั้งในเด็กเลก็และผูใหญโดยไมมีผลขางเคียงที่อันตราย 

   3.3.6.2 Psoriasis(78,79)    

    พบผูปวยโรคสะเก็ดเงนิที่รับประทานยาไพมีโครลิมุสขนาด 20 มิลลิกรัม และ 30 

มิลลิกรัม วนัละ 2 คร้ัง ไดผลดีรอยละ 60 และ 75 ตามลําดับ ไมพบวามีผลขางเคียงหรือมีส่ิงผดิปกติ

จากการตรวจรางกายและตรวจทางหองปฏิบัติการไมพบวามีความผดิปกติของไตหรือความผิดปกติ

ของระบบภูมิตานทานของรางกาย สวนการทดลองใชยาไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 ทาผืน่โรค

สะเก็ดเงนิ พรอมปดทับไวนาน 2 สัปดาห พบวาไดผลในการรักษาดีเทากับยาทาโคลเบทาซอลความ

เขมขนรอยละ 0.05 (0.05% Clobetasol-17-propionate Ointment) โดยไมพบผลขางเคียง 

 นอกจากนีย้ังมีผูทดลองใชไพมีโครลิมุสความเขมขนรอยละ 1 รักษาโรคอื่นๆ เชน ผิวหนงั

อักเสบของตอมไขมัน โรคลปุูส (Cutaneous Lupus Erythematosus) พบวาไดผลดี 

 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 สืบเนื่องจากโรคดางขาวยงัไมทราบสาเหตทุี่แนชัด แตเชื่อวาเกิดจากความผิดปกตขิองระบบ

ภูมิคุมกันและภาวะออโตอิมมูน ดังทฤษฎีทําลายตัวเองและทฤษฎีออโตอิมมูนที่อธิบายมาแลว จาก

สาเหตุดังกลาวจึงมกีารนํายาคอรติโคสเตียรรอยดมาใชกันอยางแพรหลาย และเปนระยะเวลานานๆ

ติดตอกันเพื่อการสรางสีใหกับรอยโรค จึงทาํใหเกิดผลขางเคียงทัง้ตอผิวหนงัและระบบตางๆของ

รางกายจากการดูดซึมยาเขาสูกระแสโลหติ จึงมีความพยายามที่จะคิดคนยาที่มีประสิทธิภาพและ

ความปลอดภยัมาใชแทนยาคอรติโคสเตียรอยด ซึ่งก็ไดแกยาในกลุม Macrolide Immunomodulators 

ประกอบดวยทาโครลิมุส ไซโคลสปอรินและไพมีโครลิมุส 

 ยาในกลุม Immunomodulators ออกฤทธิโ์ดยยับยัง้การทํางานของแคลซินูลิน ซึง่เปนยาที่มี

ความเฉพาะเจาะจงกับเซลลที่มีแคลซินูลินเทานั้น ซึง่หลักใหญไดแก เซลลเม็ดเลือดขาวชนิดเซลลที 

โดยทาโครลิมสุจะจับกับ Cytoplasmic Immunophilin (FKBP12) อยางเฉพาะเจาะจง มผีลยบัยั้ง 

Calcineurin-dependent Signal Transduction Pathway ดังนัน้จึงสามารถปองกนัการคัดลอกและ

สังเคราะห IL-2, IL-3, IL-4, IL-5 และไซโตไคนอ่ืนๆ เชน GM-CSF, TNF-α และ INF-γ 
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 กลไกการออกฤทธิ์ของยาทาโครลิมุสในผูปวยดางขาวยังไมสามารถอธบิายไดชัดเจน จึงมีผู

พยายามอธิบายถงึบทบาทของยาทาโครลิมุสกับการเกดิดางขาว และการสรางสีที่เปนการรักษาโรค 

 ในป ค.ศ. 2004 Grimes PE. และคณะ(80) ไดอธิบายถงึสาเหตุของการเกิดโรคดางขาววา เกิด

จากการขาดความสมดุลของไซโตไคนบริเวณรอยโรค โดยพบวาที่บริเวณรอยโรคมีระดับของ TNF-α, 
IL-10 และ INF-γ สูงกวาปกติเมื่อเทยีบกับกลุมควบคมุ และภายหลังจากการทายาทาโครลิมุสที่บริ-

เวณดังกลาวไปแลว 24 สัปดาห พบวาระดับของ TNF-α ลดจํานวนลง ขณะที่ IL-10 และ INF-γ ไม

เปลี่ยนแปลง จึงอธิบายวาระดับของ TNF-α ที่ลดจํานวนลงภายหลังจากการทายาทาโครลิมุสไปแลว 

มีผลตอการสรางสทีี่เกิดขึ้นบริเวณรอยโรค และไดรายงานการใชยาทาโครลิมุสในการรักษาโรคดางขาว

ในผูใหญจํานวน 19 ราย ในการวิจัยเดยีวกนันี ้ พบวาจํานวนผูปวยที่มกีารตอบสนองตอยาโดยมีการ

สรางสีเกิดขึ้นบริเวณรอยโรคนั้น คิดเปนรอยละ 89 ซึ่งพบการสรางสมีากกวารอยละ 75 ของรอยโรคที่

บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอมากทีสุ่ดคิดเปนรอยละ 68, บริเวณลาํตัวคิดเปนรอยละ 13, และ

บริเวณรยางคคิดเปนรอยละ 6 

 ในป ค.ศ. 2005 Lan CCE. และคณะ(81)ไดอธิบายถงึกลไกของการสรางสีทีเ่กิดขึ้นบริเวณรอย

โรคดางขาว โดยไดเพาะเลีย้งเซลลเคอราติโนไซตจากรอยโรคของผูปวยดางขาว ทีไ่ดรับการรักษาดวย

ยาทาโครลิมุส พบวายาทาโครลิมุสจะไปเพิ่มจํานวนของเซลลเมลาโนไซตและเซลลเมลาโนบลาสต 

รวมกับสงผานเซลลดังกลาวไปใหเซลลเคอราติโนไซตที่อยูขางเคียง จึงทําใหเกิดการสรางสีข้ึน 

 ในป ค.ศ. 2005 Soriano T. และคณะ(82) ไดรายงานการใชยาทาโครลมิุสในการรักษาโรคดาง

ขาวของผูใหญ จํานวน 23 ราย ที่มารับการรักษาอยางตอเนื่องเปนระยะเวลา 24 สัปดาห พบวามี

จํานวนผูปวยคิดเปนรอยละ 79 ที่พบการสรางสีเกิดขึน้ โดยจํานวนผูปวยคิดเปนรอยละ 42 พบการ

สรางสีเพิม่ข้ึนมากกวารอยละ 25,  จํานวนผูปวยคิดเปนรอยละ 26 พบการสรางสเีพิ่มข้ึนมากกวารอย-

ละ 50,  และรอยละ 65 ของรอยโรคที่บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอ พบการสรางสเีพิ่มข้ึน

มากกวารอยละ 75 ขณะที่พบผลขางเคียงเพียงเล็กนอย 

 ในป ค.ศ. 2003 Veronica Lepe และคณะ(83) ทําการศึกษาเปรียบเทียบถงึประสทิธิผลของ

ยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 กับยาโคลเบทาซอลความเขมขนรอยละ  0.05 (0.05% 

Clobetasol propionate Cream) ในการรักษาโรคดางขาวในเดก็จาํนวน 20 ราย เปนเวลา 2 เดือน 

พบวารอยละ 90 ของผูปวยพบการตอบสนองโดยการสรางส ี โดยยาทาโครลิมุสมปีระสิทธิภาพในการ

รักษาดางขาวอยูในเกณฑทีดี่ใกลเคียงกับยาทาโคลเบทาซอล  คือมีการสรางสเีพิ่มข้ึนเฉลีย่รอยละ 

41.3 และ 49.3 ตามลําดับ แตพบผลขางเคียงของยาโคลเบทาซอลมากกวา คือ พบผิวหนังฝอและเสน

เลือดฝอยขยายมากถึงรอยละ 25 ขณะที่ยาทาโครลิมุสพบเพียงผิวหนงัแสบรอนรอยละ 10 จงึมีความ

ปลอดภัยกวาที่จะนํามาใชในเด็กหรือผิวหนังบริเวณที่บอบบาง 
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 ในป ค.ศ. 2004 Silvergerg NB. และคณะ(84) ไดรายงานการใชยาทาโครลิมุสในการรักษา

โรคดางขาวในเด็กจํานวน 57 ราย ที่มารับการรักษาอยางตอเนื่องเปนระยะเวลา 3 เดือน พบวามี

จํานวนผูปวยคิดเปนรอยละ 84 ที่ตอบสนองตอยาโดยการสรางส ี (At least Partial Repigmentation) 

ซึ่งจํานวนผูปวยที่มีรอยโรคบริเวณศีรษะกบัลําคอและตอบสนองโดยการสรางสีคิดเปนรอยละ 89 ขณะ 

ที่จํานวนผูปวยที่มีรอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางคพบการตอบสนองนอยกวาคิดเปนรอยละ 63 และพบ 

วารอยโรคที่บริเวณใบหนาของดางขาวชนดิเซกเมนตอลตอบสนองโดยการสรางสีไดดีที่สุด สวนผล 

ขางเคียงพบเปนจํานวนเลก็นอย โดยพบเพียงผวิหนงัแสบรอนรอยละ 3.5 ในปเดียวกัน Kanwar AJ. 

และคณะ(85) ไดรายงานถึงการใชยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.03 กับผูปวยเด็กชาวอินเดีย

จํานวน 22 ราย เปนระยะเวลา 12 สัปดาห   พบวาจํานวนผูปวยที่ตอบสนองตอยาโดยพบการสรางสี

เกิดขึ้นคิดเปนรอยละ 86.4 โดยจํานวนผูปวยที่ไดผลการรักษาอยูในเกณฑดี (Marked; การสรางสี

มากกวารอยละ 75) คิดเปนรอยละ 57.9, ปานกลาง (Moderate; การสรางสีอยูระหวางรอยละ 50-75) 

คิดเปนรอยละ 26.3, และไดผลพอใช (Mild; การสรางสนีอยกวารอยละ 50) คิดเปนรอยละ 15.7 

ขณะที่พบผลขางเคียงเรื่องผิวหนังแสบรอนและคันรอยละ 13.7 
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บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
 

รูปแบบการวิจัย 
 การวิจยัเชิงทดลองทางคลนิิกแบบไปขางหนา (Experimental Study: Clinical Prospective 

Trial) 

 

การกําหนดประชากรและการเลือกกลุมตัวอยาง 
 ประชากร 
  ผูปวยโรคดางขาวในผูใหญจํานวน 22 คน ที่มารับบริการที่ศูนยผิวหนังมหาวทิยาลัย 

ศรีนครินทรวิโรฒ   
 การเลือกกลุมตัวอยาง 
  ผูวิจัยเลือกกลุมตัวอยางจากผูปวยโรคดางขาวทีม่ีผ่ืนลกัษณะคงทีจ่ํานวน 22 คน ซึ่ง

ไดมาจากการสุมแบบสะดวก (Convenient Sampling) ที่มารับบริการที่ศูนยผิวหนงัมหาวทิยาลยั 

ศรีนครินทรวิโรฒ และสมัครใจเขารวมโครงการวิจัย 

                จํานวนผูปวยคํานวณจาก 

                N pair     = ( Zα/2 + Zβ )2 σ2/d2 

                 Zα/2        = Z0.05/2            =  1.96 

                  Zβ       = Z0.10        =  1.28 

                            σ2       = Variance of Difference 

                          d2            = Difference 

                 จํานวนอาสาสมัครที่คํานวณได   = 6 คน     

          สําหรับในการวิจัยครั้งนี้ผูวิจยัไดคัดเลือกผูปวย ที่มารับการรักษาที่ศูนยผิวหนงัมหา- 

วิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ เพื่อเขารวมการวิจัยนี้จาํนวน 22 คน ซึง่จํานวนผูปวยที่เพิม่ข้ึนมากกวาที่

คํานวณไดเนือ่งจากผูวิจัยตองการเพิ่มความนาเชื่อถือของผลการวิจัย และเพิ่มความหลากหลายของ

ชนิดของดางขาว เนื่องจากดางขาวมหีลายรูปแบบ การเพิ่มจํานวนจะทําใหไดผูปวยหลากหลายขึน้            
 เกณฑในการคัดเลือกเขามาศกึษา (Inclusion Criteria) 
 1. อายุต้ังแต 15 ปข้ึนไป ไมจํากัดเพศ 

  2. ตองมาตรวจติดตามผลการรักษาในระยะเวลา 24 สัปดาหได 
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  3. ไมมีประวติัรับการรักษาดวยวิธีใดๆบนรอยโรคเปนเวลาอยางนอย 1 เดือน 

  4. ผูปวยยนิยอมเขารวมโครงการวิจยัดวยความสมัครใจ และลงลายลักษณอักษรในใบ

ยินยอมรับการรักษา (Inform Consent)    
 เกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 
         ผูปวยที่มีปฏิกริิยาไวเกนิตอยาแมคโครไลด, ตอทาโครลิมุส หรือสวนประกอบอืน่ๆ ใน

ตํารับยา 

 

อุปกรณที่ใชในการวิจัย 
        1. กลองดิจิตอล 

         2. เครื่อง Mexameter MX 16(86) 

         3. แบบสอบถาม 
 
หมายเหต ุ: เครื่อง Mexameter MX 16 เปนเครื่องมือทีใ่ชวัดความเขมของสีผิว โดย Probe ของเครื่อง

จะปลอยแสงออกไปที่ผิวหนัง เมื่อเรากด Probe ลงบนผิวหนงัเบาๆในทิศทางที่ต้ังฉาก จากนัน้แลวตัว

หัว Probe จะรับแสงที่สะทอนกลับมา นํามาคํานวณโดยใชสูตร 

             

MX     = 500 log Infrared-Reflection + log 5 

 log 5  Red-Reflection  

    

 ผลของการวัดแสดงเปนคาตวัเลข 3 หลัก โดยมีความแมนยาํ ±รอยละ 5 อานคาไดต้ังแต 1-

1000 (1 = ขาว, 1000 = ดํา) โดยวัดบริเวณจุดกึ่งกลางรอยโรค วัด 3 คร้ังในตําแหนงเดิม และนาํมาหา

คาเฉลี่ย แลวนําคาที่ไดมาเปรียบเทียบในการติดตามผลการรักษาตอไป 

  

ขั้นตอนการวิจัย 
 1.หลังจากที่ไดผูปวยตามเกณฑในการคัดเลือกเขาและออกจากการศกึษา (Inclusion and 

Exclusion Criteria) แลว ผูวิจัยทําการซักประวัติ ตรวจรางกาย และบันทกึขอมูลเก็บไวในเวชระเบียน

และแบบบันทกึขอมูลโครงการวิจัยไวเปนคาพื้นฐาน        

      2. ถายภาพรอยโรคกอนเริม่ทําการรักษาดวยกลองดิจติอล เขียนชื่อ นามสกุล วนัทีท่ําการ

รักษา รวมกับวัดความเขมของรอยโรคดวยเครื่อง Mexameter MX 16 โดยวัดที่กึง่กลางรอยโรคอยาง

นอย 3 คร้ัง แลวนาํมาหาคาเฉลี่ยแลวลงบันทกึไว 
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  3. ผูวิจัยจายยาทาใหผูปวย คือ ยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึง โดยทาตาม

คําแนะนําของแพทยวันละ 2 คร้ัง คือเชาและกอนนอน และใหผูปวยบนัทกึในแบบบันทกึการทายา

ขณะที่ใชยาดวยตนเองเพื่อเปนการเตือนความจาํของผูปวย  

       4. นัดผูปวยมาติดตามผลการรักษาทกุ 4 สัปดาห จนครบ 24 สัปดาห โดยใหผูปวยนําตลับ

ยาเดิมรวมกับแบบบันทกึการทายามาดวยทุกครั้ง เพื่อดูถึงความสัมพันธระหวางปริมาณยาที่ใชไปกับ

จํานวนครั้งของการทายา โดยในแตละครั้งจะตองทายาไมนอยกวารอยละ 80 ของจํานวนครั้งทีต่อง

ทายา รวมกับทําซ้าํขั้นตอนที่ 2 คือการถายรูปที่สัปดาหที่ 8, 16 และ 24 และวัดความเขมของรอยโรคที่

สัปดาหที่ 24  

  5. ประเมินผลในสัปดาหที ่ 0, 4, 8,…24 โดยแพทยผูวิจัย ทั้งผลการรักษาและผลขางเคียง

จากยา สวนการประเมนิความเขมข้ึนของสีผิวที่สรางขึน้ใหม โดยใหแพทยผูเชี่ยวชาญทางผวิหนงัของ

ศูนยผิวหนังมหาวิทยาลัยศรนีครินทรวิโรฒ จํานวน 3 ทาน รวมกนัประเมินตามรอยละของการสรางส ี

(Percent of Regimentation) ที่เกิดขึ้นผานรูปถายของกลองดิจิตอล สวนคาความเขมของรอยโรคที่วัด

จากเครื่อง Mexameter MX 16 จะวัดอีกครั้ง ณ สัปดาหที ่24 ที่ตําแหนงเดิมกบัทีว่ัดครั้งแรกโดยแพทย

ผูวิจัย แลวนาํคาที่ไดไปเปรียบเทยีบกับคากอนเร่ิมรักษา 
                   

การประเมินผล 
 1.ประสิทธิผลในการรักษา (Effectiveness of Therapy) โดยวัดจาก 

  1.1 ประเมนิผลโดยรวมของการรักษาโดยแพทยผูเชี่ยวชาญทางดานผวิหนังของศนูย

ผิวหนังมหาวทิยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ จาํนวน 3 ทาน พิจารณาตัดสนิจากภาพถายของกลองดิจติอล

หลังจากใชยาทามาแลว 24 สัปดาห แลวมาประเมนิการสรางสีทีเ่กิดขึ้น โดยใชเกณฑการตัดสินดงันี ้

              รอยละของการสรางส ี: มากกวารอยละ 75         =  ดีมาก (Excellent) 

                                                             มากกวารอยละ 50-75    =  ดี (Good) 

                                                             มากกวารอยละ 25-50    =  ปานกลาง (Fair) 

                                                             มากกวารอยละ  0-25     =  ไมดี (Poor) 

                                                                          รอยละ  0          =  ไมตอบสนอง (No Response) 

  1.2 รอยโรคมขีนาดที่เลก็ลงเนื่องจากมกีารสรางสีเกิดขึน้ โดยวัดคาจากเครื่อง  

Mexameter MX 16  ผลของการวัดแสดงเปนคาตัวเลข 3 หลัก โดยมคีวามแมนยาํ ±รอยละ 5 อานคา

ไดต้ังแต 1-1000 (1 = ขาว, 1000 = ดํา) โดยวัดบริเวณจุดกึ่งกลางรอยโรค วัด 3 คร้ังในตําแหนงเดิม

และนํามาหาคาเฉลี่ย แลวนําคาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง  Mexameter MX 16 ณ สัปดาหที ่24 มา
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เปรียบเทยีบกบัคาเริ่มตน ซึง่กําหนดใหผลลัพธที่ไดมีคา = X ซึ่งเปนคาที่คํานวณได เนื่องจากเครื่อง  

Mexameter MX 16 มีความแมนยาํ ±รอยละ 5 ดังนัน้คา X ที่ได จงึมีความหมาย ดังนี ้

   X = 0 หมายถงึ คาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง Mexameter MX 16 ณ สัปดาหที่ 24 

มีคาอยูในชวงระหวางคาความเขมที่วัดไดกอนการรักษา ±รอยละ 5 ของคาเริ่มตน 

   X = 1 หมายถงึ คาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง Mexameter MX 16 ณ สัปดาหที่ 24 

มีคาอยูในชวงระหวางคาความเขมที่วัดไดกอนการรักษา ±รอยละ 10 ของคาเริ่มตน และไมเทากับคาที่ 

X = 0 

   X = 2 หมายถงึ คาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง Mexameter MX 16 ณ สัปดาหที่ 24 

มีคาอยูในชวงระหวางคาความเขมที่วัดไดกอนการรักษา ±รอยละ 15 ของคาเริ่มตน และไมเทากับคาที่ 

X = 0 หรือ 1 

   X = 3 หมายถงึ คาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง Mexameter MX 16 ณ สัปดาหที่ 24 

มีคาอยูในชวงระหวางคาความเขมที่วัดไดกอนการรักษา ±รอยละ 20 ของคาเริ่มตน และไมเทากับคาที่ 

X = 0, 1 หรือ 2 

 ทั้งนี้ X จะมีคาเปน – (ลบ) เมื่อคาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง ณ สัปดาหที่ 24 มีคานอยกวา

คาเริ่มตน และ X จะมีคาเปน + (บวก) เมื่อคาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง ณ สัปดาหที ่24 มีคามาก 

กวาคาเริ่มตน 

2. ผลแทรกซอน (Complications) โดยดูจากผลขางเคียงเฉพาะที่ คือ แสบรอน (Burning), 

คัน (Itching),  แดง (Erythema) , ผิวหนงัฝอ (Skin Atrophy), ผิวหนงัสีจางลง (Hypopigmentation), 

ผิวหนังแตกลาย (Striae), เสนเลือดฝอยขยาย (Telangiectasis) โดยผูปวยและแพทยผูวจิัย ณ 

สัปดาหที่ 4, 12 และ 24  
 

สถิติที่ใชในการวิเคราะหขอมูล 
 1. ขอมูลที่ไดจากการประเมินผลโดยรวมของการรักษาโดยแพทยผูเชีย่วชาญทางดานผวิหนัง

ของศูนยผิวหนังมหาวทิยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ จํานวน 3 ทาน วิเคราะหโดยใชสถติิเชิงพรรณนา ไดแก 

การหาคาความถี่และคารอยละของการสรางสทีี่เกิดขึ้น 

 2. ขอมูลที่ไดจากการประเมินความเขมข้ึนของสีผิวโดยเครื่อง Mexameter MX 16 วิเคราะห

โดยใชสถิติเชงิพรรณนา ไดแก การหาคาความถี่และคารอยละของการสรางสทีี่เกดิขึ้น 

 3. การประเมนิผลแทรกซอนโดยแพทยและผูปวย ณ สัปดาหที่ 4, 12 และ 24 ใชสถิติเชิง

พรรณนา หารอยละของอาการขางเคียงทีเ่กิดขึ้น 
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บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
 

ลักษณะทั่วไปของกลุมตัวอยาง 
 จากขอมูลเบื้องตนเดิมของผูปวยทั้งหมดจาํนวน 22 คน เปนเพศชาย 9 คน เพศหญงิ 13 คน 

แตมีผูปวยที่ไมสามารถมารบัการรักษาและมาตรวจติดตามผลจนครบจํานวน 1 คน เปนเพศชาย ดวย

เหตุผลสวนตัว ดังนั้นจงึเหลือผูปวยทัง้สิน้จํานวน  21 คน ที่สามารถมารับการรักษาและมาตรวจ

ติดตามผลจนครบ เปนเพศชาย 8 คน เพศหญิง 13 คน  ซึง่ขอมูลเบื้องตนของผูปวยทัง้ 21 คน ไดแสดง

ดังตาราง 4 

 

 

ตาราง 4 แสดงขอมูลเบื้องตนของผูปวย 

 

ขอมูล จํานวนผูปวย (n = 21 คน) รอยละ 

   เพศ  

        ชาย 

        หญงิ 

   อาย ุ(ป) 

        อายุเฉลีย่ (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

        คามัธยฐาน (พิสัยอาย)ุ 

   อายทุี่เร่ิมเปนโรค (ป) 

        ≤ 20 ป 

        > 20 ป 

        อายุเฉลีย่ (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

        คามัธยฐาน (พิสัยอาย)ุ 

   ระยะเวลาการเกิดโรค (ป) 

        <1 ป                            

        1-3 ป 

        > 3 ป    

 

8 

13 

 

41 (±14) 

46 (17-69) 

 

           7 

          14 

31 (±16) 

28 (9-65) 

 

           3 

           3 

          15 

 

38.0 

62.0 

 

 

 

 

33.3 

66.7 

 

 

 

14.3 

14.3 

71.4 
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ตาราง 4 (ตอ) 

 

            ขอมูล   จํานวนผูปวย (n = 21 คน) รอยละ 

   ระยะเวลาการเกิดโรค (ป) (ตอ) 

      ระยะเวลาเฉลี่ย (±คาเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

      คามัธยฐาน (พิสัยเวลา) 

   ชนิดของดางขาว           

        อะโครเฟเชียล (Acrofacial) 

        วัลการิส (Vulgaris) 

        เซกเมนตอล (Segmental) 

        โฟคอล (Focal) 

        ผสม (Mixed) 

 

          10 (±10) 

            5 (0.1-37) 

 

            7 

 6 

 5 

 2 

 1 

 

 

 

 

33.3 

28.6 

23.8 

9.5 

4.8 

    

 

 จากตาราง 4 พบผูปวยเพศหญิงรอยละ 62 ซึ่งมากกวาเพศชายที่มรีอยละ 38 โดยคิดเปน

อัตราสวนเทากับ 1.6:1 และอายุของผูปวยมีต้ังแต 17-69 ป โดยมีอายุเฉลี่ยเทากบั 41 ป (±คาเบี่ยง- 

เบนมาตรฐาน = 14 ป) สวนอายุทีเ่ร่ิมเปนโรค (Onset) มีต้ังแต 9-65 ป โดยมีอายเุฉลีย่เทากับ 31 ป 

(±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 16 ป) และพบวามีผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ 66.7 ที่มีอุบัติการณของ

โรคหลังอายุ 20 ป และระยะเวลาการเกดิโรค (Duration) มีต้ังแต 0.1-37 ป โดยมีระยะเวลาเฉลี่ย

เทากับ 10 ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 10 ป) และพบวามีผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ 71.4 มี

ระยะเวลาการเกิดโรคมานานกวา 3 ป ในขณะทีพ่บจาํนวนผูปวยทีม่ีระยะเวลาการเกิดโรคนอยกวา 1 

ป และระหวาง 1-3 ป ในสัดสวนที่เทากนัคอืรอยละ 14.3 

 ในทีน่ี้ไดแบงชนิดของดางขาวเปน 6 ชนิด คือ โฟคอล เซกเมนตอล อะโครเฟเชียล วลัการิส  

ยูนิเวอรซอล และผสม โดยพบผูปวยที่มาเขารวมการวิจยัเพียง 5 ชนิด โดยเรียงลําดับจากจํานวนมาก

ที่สุดไปหานอยที่สุด คือ อะโครเฟเชียลคดิเปนรอยละ 33.3, รองลงมาคือ วัลการิสคิดเปนรอยละ 28.6, 

เซกเมนตอลคิดเปนรอยละ 23.8, โฟคอลจํานวนคิดเปนรอยละ 9.5 และชนิดผสมพบนอยที่สุดคดิเปน

รอยละ 4.8 

 สวนขอมูลอ่ืนๆที่ไดจากแบบบันทกึขอมูลโครงการวิจยั ไดแก อาชพีของผูปวย ประวัติคนใน

ครอบครัวของผูปวยที่เปนดางขาว โรคทางออโตอิมมูนที่พบในผูปวยดางขาว ชนิดของสีผิว และประวัติ

การรักษาดางขาวทีเ่คยไดรับมากอน ไดแสดงในตาราง 5-9 ตามลําดบั 
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ตาราง 5 แสดงอาชพีของผูปวย 

 

        อาชพี                                                  จํานวนผูปวย (n = 21 คน)                 รอยละ 

 ขาราชการ                                                         6                                     28.6   

 พนกังานของรฐั / เอกชน                                     5                                     23.8   

 กิจการสวนตัว / รับจาง                                       5                                     23.8 

 นักเรียน / นักศึกษา                                            3                                     14.3 

 พอบาน / แมบาน                                               2                                       9.5 

 อ่ืนๆ                                                                   -                                        - 

 

  

 จากตาราง 5 พบวาผูปวยประกอบอาชีพรับราชการมากที่สุด คิดเปนรอยละ 28.6 รองลงมา  

คือ อาชีพพนักงานของรัฐหรือเอกชนและประกอบกิจการสวนตัวหรือรับจาง ในสัดสวนที่เทากนั คือ 

รอยละ 23.8 

 

 

ตาราง 6 แสดงประวัติคนในครอบครัวที่เปนดางขาว 

 

        ประวัติคนในครอบครัวที่เปนดางขาว     จํานวนผูปวย (n = 21 คน)                  รอยละ 

              ไมม ี                                                               17                                       81.0 

  มี                                                                     4                                        19.0 

 

                                                       

 จากตาราง 6 พบวาผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ 81 ไมมีประวัติคนในครอบครัวที่เปนดาง

ขาว มเีพยีงรอยละ 19 เทานัน้ที่มปีระวัติคนในครอบครัวที่เปนดางขาว  
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ตาราง 7  แสดงโรคทางออโตอิมมูนทีพ่บในผูปวยดางขาว 

 

        โรคทางออโตอิมมูน                               จํานวนผูปวย (n = 21 คน)                 รอยละ 

 ไมมี                                                                19                                      90.5 

              ม ี                                                                     2                                        9.5 

  โรคของตอมธัยรอยด                                    2                                    100.0 

  โรคเบาหวาน                                               -                                          - 

 โรคแอดดิสัน                                                -                                          -                         

  โลหิตจางจากการขาดวิตามนิบี 12             -                                          - 

  ภาวะผมรวงเปนหยอม                                 -                                          - 

  อ่ืนๆ                                                            -                                          - 

 

  

 จากตาราง 7 พบผูปวยดางขาวรอยละ 9.5 ทีม่ีโรคทางออโตอิมมนูรวมดวย คือ โรคของ

ตอมธัยรอยด ชนิดไฮเปอรธัยรอยดทุกคน (ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียลและวัลการิสอยางละหนึ่งคน) 

 

  

ตาราง 8 แสดงชนิดของสีผิวตาม SPT 

 

          SPT                                                   จํานวนผูปวย (n = 21 คน)                รอยละ 

 3                                                                    14                                     66.7 

 4                                                                      5                                     23.8 

 5                                                                      2                                       9.5 

 

  

 จากตาราง 8 พบวาชนิดของสีผิวในผูปวยคนไทยสวนใหญจัดอยูใน SPT 3 คิดเปนรอยละ 

66.7 รองลงมาคือ SPT 4 คิดเปนรอยละ 23.8 
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ตาราง 9 แสดงประวัติการรักษาดางขาวทีเ่คยไดรับมากอน 

 

        ประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน       จาํนวนผูปวย (n = 21 คน)         รอยละ 

 ไมเคย                                                                         3                              14.3 

 เคย                                                                           18                              85.7 

  มากกวา 1 วิธ ี                                                        5                              27.7 

  ยาทาคอรติโคสตีรอยด                                            5                              27.7                               

  ยาทาเมลาดินนี (Meladinine)                                 5                              27.7 

  ยากลุมแคลซนิูริน อินฮิบิเตอร (ไพมีโครลิมุส)            1                                5.6 

  เลเซอร                                                                   1                                5.6 

  ยาชนิดรับประทาน (น้ํามนัตบัปลา)                          1                                5.6 

  อ่ืนๆ                                                                        -                                 -  

 

  

 จากตาราง 9 พบวาผูปวยสวนใหญมีประวัติผานการรักษาดางขาวมากอน คิดเปนรอยละ 

85.7 โดยไดรับการรักษาดวยยาทาคอรติโคสตีรอยด การใชยาทาเมลาดินนี และการรักษาที่มากกวา

หนึง่วธิีมากทีสุ่ด ในสัดสวนที่เทากนัคิดเปนรอยละ 27.7 สวนจาํนวนผูปวยที่ไมเคยรบัการรักษาใดๆมา

กอนคิดเปนรอยละ 14.3  

 ขอมูลเบื้องตนของผูปวยทั้งหมด 21 คนทีม่าเขารวมการวิจัยครั้งนี้ ไดแสดงไวในภาคผนวก ก 

โดยแสดงตามลําดับกอน-หลัง รวมถงึไดระบุเพศ อาย ุระยะเวลาการเกิดโรค ชนิดของดางขาว ประวัติ

การรักษาดางขาวทีเ่คยไดรับมากอน และตําแหนงทีท่ําการรักษาในการวิจัยครั้งนี้ และไดทาํการจัด

กลุมใหม โดยแบงตามชนิดของดางขาว ซึ่งเรียงจากชนิดที่มีจาํนวนผูปวยมากที่สุดไปหานอยทีสุ่ด ดัง

ตาราง 10 
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ตาราง 10 แสดงขอมูลเบื้องตนของผูปวยทุกคนที่มาเขารวมการวิจัยตามชนิดของดางขาว 

 

ลําดับที ่/  

เพศ       

อาย ุ/ ระยะเวลา  

การเกิดโรค (ป)     

ชนิดของ 

  ดางขาว       

ประวัติการรักษาดางขาว 

ที่เคยไดรับมากอน         

ตําแหนงรอยโรค 

ที่รักษา          

1 / หญิง    48 / 20          อะโครเฟเชียล    น้ํามนัตับปลา            ริมฝปาก, 

ปลายมือ-เทา 

2 / หญิง    32 / 0.4    อะโครเฟเชียล    ไมเคย                 มือ, เทา 

3 / หญิง    17 / 5           อะโครเฟเชียล    ยาทาคอรติโคสตีรอยด     ริมฝปาก, 

ปลายมือ-เทา 

4 / ชาย    33 / 5           อะโครเฟเชียล    ไพมีโครลิมุส,        

ยาทาเมลาดินนี          

ใบหนา, 

มือ 

5 / หญิง    55 / 10          อะโครเฟเชียล    เลเซอร ใบหนา, 

เทา 

6 / ชาย    54 / 30          อะโครเฟเชียล    ยาทาเมลาดินนี, 

ยาทาคอรติโคสตีรอยด     

ริมฝปาก, 

ปลายมือ-เทา 

7 / ชาย    46 / 20          อะโครเฟเชียล    ยาทาเมลาดินนี          ริมฝปาก, 

ปลายมือ-เทา 

8 / หญิง    57 / 0.1          วัลการิส ยาทาคอรติโคสตีรอยด     ใบหนา 

9 / ชาย    50 / 5           วัลการิส ยาทาเมลาดินนี, 

พูวา (Systemic PUVA)     

มือ, เทา 

10 / ชาย   69 / 4 วัลการิส ยาทาเมลาดินนี, 

ยาทาคอรติโคสตีรอยด     

ใบหนา, คอ 

11 / ชาย   43 / 5           วัลการิส ยาทาเมลาดินนี, 

ยาทาคอรติโคสตีรอยด     

มือ 

12 / หญิง   44 / 6           วัลการิส ไมเคย                 มือ 

13 / หญิง   49 / 3 วัลการิส ยาทาเมลาดินนี            มือ 
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ตาราง 10 (ตอ) 

 

ลําดับที ่/  

เพศ       

อาย ุ/ ระยะเวลา  

การเกิดโรค (ป)     

ชนิดของ 

  ดางขาว       

ประวัติการรักษาดางขาว 

ที่เคยไดรับมากอน         

ตําแหนงรอยโรค 

ที่รักษา          

14 / หญิง   34 / 19 เซกเมนตอล     ยาทาคอรติโคสตีรอยด     ใบหนา 

15 / หญิง   46 / 0.6          เซกเมนตอล     ยาทาคอรติโคสตีรอยด     ขาซาย 

16 / ชาย   21 / 1           เซกเมนตอล     ไมเคย                 ใบหนา 

17 / หญิง   51 / 7           เซกเมนตอล     ยาทาเมลาดินนี          ใบหนา 

18 / หญิง   27 / 18 เซกเมนตอล     ไพมีโครลิมุส ลําตัว 

19 / หญิง   21 / 1.5   โฟคอล         ยาทาเมลาดินนี          ตนขาซาย 

20 / ชาย   20 / 9           โฟคอล         ยาทาคอรติโคสตีรอยด     ใบหนา 

21 / หญิง   47 / 37          ผสม ยาทาเมลาดินนี          ใบหนา, 

ขาขวา 

 

 

 จากตาราง 10 ที่แสดงขอมูลเบื้องตนของผูปวยทัง้หมด 21 คน เมือ่วิเคราะหจําแนกระหวาง

ชนิดของดางขาวกับอายทุี่เร่ิมเปนโรค ระยะเวลาการเกดิโรค และประวัติการรักษาที่เคยไดรับมากอน 

ดังแสดงในตาราง 11, 12 และ 13 ตามลําดับ 
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ตาราง 11 แสดงชนิดของดางขาวจาํแนกตามอายุที่เร่ิมเปนโรค 

 

อายุทีเ่ร่ิมเปนโรค 

≤ 20 ป (n =7)              > 20 ป (n = 14)           

ชนิดของดางขาว จํานวนผูปวย 

(n = 21 คน)    

จํานวน รอยละ        จํานวน รอยละ       

อะโครเฟเชียล 7 1 14.3 6 85.7 

วัลการิส 6 - - 6 100.0 

เซกเมนตอล 5 3 60.0 2 40.0 

โฟคอล 2 2 100.0 - - 

ผสม 1 1 100.0 - - 

 

 

จากตาราง 11 พบวาผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ 66.7 ที่มีอุบัติการณของโรคหลังอายุ 20 ป

โดยดางขาวชนิดวัลการิสพบอุบัติการณของโรคหลังอายุ 20 ปทุกคน ขณะที่ชนิดอะโครเฟเชยีลพบ

อุบัติการณของโรคหลังอาย ุ 20 ปเปนสวนใหญ แตดางขาวชนิดโฟคอลและชนิดผสมพบอุบัติการณ

ของโรคกอนหรือเทากับอาย ุ 20 ปทุกคน ขณะที่ดางขาวชนิดเซกเมนตอลพบอุบัติการณของโรคกอน

หรือเทากับอายุ 20 ปเปนสวนใหญ  

 

 

ตาราง 12 แสดงชนิดของดางขาวจาํแนกตามระยะเวลาการเกิดโรค 

 

ระยะเวลาการเกิดโรค 

<1 ป (n =3)       1-3 ป (n =3)        > 3 ป (n =15)     

ชนิดของดางขาว จํานวนผูปวย 

(n = 21 คน)   

จํานวน รอยละ    จํานวน รอยละ     จํานวน รอยละ    

อะโครเฟเชียล 7 1 14.3 - - 6 85.7 

วัลการิส 6 1 16.7 1 16.7 4 66.6 

เซกเมนตอล 5 1 20.0 1 20.0 3 60.0 

โฟคอล 2 - - 1 50.0 1 50.0 

ผสม 1 - - - - 1 100.0 
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 จากตาราง 12 พบวาผูปวยดางขาวจํานวน 15 คน มีระยะเวลาการเกิดโรคมานานกวา 3 ป คิด

เปนรอยละ 71.4 ในสวนที่ระยะเวลาการเกิดโรคนอยกวา 1 ปและระหวาง 1-3 ป มีสัดสวนที่เทากนัคือ

รอยละ 14.3 โดยพบวาผูปวยดางขาวทุกชนิดสวนใหญเปนมานานกวา 3 ป  

 

 

ตาราง 13 แสดงชนิดของดางขาวจาํแนกตามประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน 

 

ประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน 

การใชยา (n =16)   การผาตัด (n =1)   รักษาทางเลือก (n=1) 

ชนิดของดางขาว จํานวนผูปวย 

(n = 18 คน)   

จํานวน รอยละ    จํานวน รอยละ  จํานวน รอยละ    

อะโครเฟเชียล 6 4 66.6 1 16.7 1 16.7 

วัลการิส 5 5 100.0 - - - - 

เซกเมนตอล 4 4 100.0 - - - - 

โฟคอล 2 2 100.0 - - - - 

ผสม 1 1 100.0 - - - - 

 

 

 จากตาราง 13 พบวาผูปวยจํานวน 18 คน มีประวัติผานการรักษาดางขาวมากอน คิดเปน

รอยละ 85.7 โดยพบวาสวนใหญผานการรักษาโดยการใชยา คิดเปนรอยละ 88.8 ขณะที่การรักษาโดย

การผาตัดและการรักษาทางเลือกพบในสดัสวนที่เทากนัคือรอยละ 5.6 ซึ่งเปนดางขาวชนิดอะโครเฟ-

เชียลทัง้หมด 
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ผลการทดลอง 
1. การประเมนิประสิทธิผลในการรักษา (Effectiveness of Therapy)  

  1.1 การประเมินผลโดยรวม (Global Evaluation / Overall Response) โดยแพทย

ผูเชี่ยวชาญทางดานผิวหนัง จํานวน 3 ทาน พิจารณาตดัสินจากภาพถายของกลองดิจิตอล หลังจากใช

ยาทามาแลว 24 สัปดาห โดยพิจารณาจากผลของการประเมินที่ตรงกันอยางนอย 2 ใน 3 จากแพทย

ทั้งสามทาน ซึ่งการประเมนิประสิทธิผลในการรักษา ไดพิจารณาจากจํานวนรอยโรคทั้งหมดทีน่ํามา

ทดสอบ 

    1.1.1 พิจารณาการสรางสทีี่เกิดขึ้นตามตําแหนงทีเ่กิดรอยโรค โดยแบงออกเปน 2 

บริเวณ คือ ศีรษะกับลําคอ (Head & Neck) และลําตวักับรยางค (Trunk & Extremities) ซึ่งทัง้สอง

บริเวณมีจํานวนรอยโรครวมกันทั้งสิน้ 28 รอยโรค โดยพบรอยโรคที่ศีรษะกับลําคอจํานวน 13 รอยโรค 

(รอยละ 46.4) และลําตัวกับรยางคจาํนวน 15 รอยโรค (รอยละ 53.6) ดังแสดงในตาราง 14 

           

 

ตาราง 14 แสดงเกณฑของการสรางสโีดยตําแหนง (Percentage Repigmentation by Site) 

 

จํานวนรอยโรค    

ทั้งหมด (n = 28)    

จํานวนรอยโรคที่ศีรษะ 

กับลําคอ (n = 13 )   

จํานวนรอยโรคที่ลําตัว 

กับรยางค (n = 15) 

เกณฑการสรางสี /  

การตอบสนอง      

จํานวน รอยละ  จํานวน   รอยละ     จํานวน รอยละ      

         ไมตอบสนอง        11 39.3 5 38.5 6 40.0 

ตอบสนอง 17 60.7 8 61.5 9 60.0 

>0-25     / ไมดี              13 76.5 4 50.0 9 100.0 

>25-50   / ปานกลาง       1 5.9 1 12.5 - - 

>50-75   / ดี                    - - - - - - 

>75-100 / ดีมาก             3 17.6 3 37.5 - - 

    

 

   จากตาราง 14 พบวา 

    1.1.1.1 จํานวนรอยโรคทั้งหมดที่ตอบสนองโดยการสรางส ี คิดเปนรอยละ 60.7 

และจํานวนรอยโรคที่ไมตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 39.3 
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    1.1.1.2 รอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอ พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน

รอยละ 61.5 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑดีมากรอยละ 37.5, ตอบสนองปานกลางรอยละ 12.5, และ

ตอบสนองไมดีรอยละ 50 ในขณะที่ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 38.5 

    1.1.1.3 รอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางค พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน

รอยละ 60 และพบวาทั้งหมดตอบสนองอยูในเกณฑไมดี ในขณะที่ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบ 

รอยละ 40 

   1.1.2 พิจารณาการสรางสีทีเ่กิดขึ้นจากชนดิของดางขาว โดยมีดางขาวทัง้สิ้น 5 ชนดิ 

และรอยโรคทั้งหมด 28 รอยโรค พบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล มจีํานวนรอยโรคมากที่สุดคือ 13 

รอยโรค (รอยละ 46.4), รองลงมาคือ วัลกาลิส 6 รอยโรค (รอยละ 21.4), และเซกเมนตอล 5 รอยโรค 

(รอยละ 18) สวนชนิดโฟคอลและผสม มีอยางละ 2 รอยโรค (รอยละ 7.1) ดังตาราง 15 

     

 

ตาราง 15 แสดงชนิดของดางขาวและรูปแบบการตอบสนอง (Types of Vitiligo and Classification)   

 

รูปแบบการตอบสนองและจํานวนรอยโรค 

NR1 

(n = 11) 

ตอบสนอง 

(n = 17) 

ไมดี 

(n = 13)   

ปานกลาง 

(n = 1)    

ดี  

(n = 0)   

ดีมาก  

(n = 3) 

ชนิดของ 

ดางขาว 

จํานวน

รอยโรค 

(n=28) 

n (%)    n (%)    n (%)    n (%)    n (%)    n (%)    

อะโครเฟเชียล   13 7 (53.8) 6 (46.2) 5 (83.3) - - 1 (16.7) 

วัลการิส       6 1 (16.7) 5 (83.3) 3 (60.0) - - 2 (40.0) 

เซกเมนตอล     5       2 (40.0) 3 (60.0)  2 (66.7) 1 (33.3) - - 

โฟคอล        2 - 2 (100.0) 2 (100.0) - - - 

ผสม 2 1 (50.0) 1 (50.0) 1 (100.0) - - - 
1NR = No Response (ไมตอบสนอง)  

 

        

   จากตาราง 15 พบวา 

   1.1.2.1 ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 53.8 

ขณะที่พบการตอบสนองโดยการสรางส ี คิดเปนรอยละ 46.2 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑดีมากรอยละ 

16.7 และตอบสนองไมดีรอยละ 83.3   
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   1.1.2.2 ดางขาวชนิดวัลกาลิส ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 16.7 

ขณะที่พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 83.3 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑดีมากรอยละ 40 

และตอบสนองไมดีรอยละ 60   

    1.1.2.3 ดางขาวชนิดเซกเมนตอล ไมตอบสนองโดยการสรางสพีบรอยละ 40 

ขณะที่พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 60 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑปานกลางรอยละ 

33.3 และตอบสนองไมดีรอยละ 66.7 

   1.1.2.4 ดางขาวชนิดโฟคอล มีการตอบสนองโดยการสรางสีรอยละ100 แตเปน

การตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทั้งหมด  

   1.1.2.5 ดางขาวชนิดผสม ไมตอบสนองโดยการสรางสพีบรอยละ 50 ขณะที่พบ

การตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 50 เชนกนัและตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทั้งหมด 

   1.1.3 พิจารณาการสรางสทีี่เกิดขึ้นจากชนิดและตําแหนงของดางขาวกับรูปแบบการ

ตอบสนองโดยการสรางสี ดังแสดงในตาราง 16  
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ตาราง 16 แสดงชนิดและตาํแหนงของดางขาวจาํแนกตามรูปแบบการตอบสนองที่เกิดขึ้น 

 

ชนิด, ตําแหนงของดางขาวและจํานวนรอยโรค 

อะโครเฟเชียล 

(n = 13) 

วัลการิส 

(n = 6) 

เซกเมนตอล 

(n = 5) 

โฟคอล 

(n = 2) 

ผสม 

(n = 2) 

H&N1 

n= 6 

T&E2 

n= 7 

H&N 

n= 2 

T&E 

n= 4 

H&N 

n= 3 

T&E 

n= 2 

H&N 

n= 0 

T&E 

n= 2 

H&N 

n= 1 

T&E 

n= 1 

รูปแบบการ

ตอบสนอง 

n3(%) n(%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) n(%) 

ไมตอบสนอง         3           4           -            1            1           1           -           -            1           - 

                         (50.0)    (57.1)                 (25.0)     (33.3)    (50.0)                            (100.0) 

ตอบสนอง             3          3           2            3             2           1          -           2            -          1 

                         (50.0)    (42.9)   (100.0)   (75.0)     (66.7)    (50.0)            (100.0)           (100.0)        

    -ไมดี                 2           3           -            3             1           1          -           2            -          1  

                         (66.7)   (100.0)              (100.0)     (50.0)   (100.0)            (100.0)          (100.0)      

    -ปานกลาง         -           -            -            -              1           -           -           -            -           - 

                                                                                (50.0)   

    -ดี                      -           -           -             -              -           -           -           -            -           - 

    -ดีมาก               1           -           2            -              -           -           -           -            -           - 

   (33.3)                (100.0) 
1H&N หมายถงึ Head & Neck (ศีรษะกับลําคอ) 

  2T&E  หมายถึง Trunk & Extremities (ลําตัวกับรยางค)  

  3n       หมายถึง จาํนวนรอยโรค 

 

  

    จากตาราง 16 พบวา 

   1.1.3.1 ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล พบวารอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอไม

ตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 50 ขณะที่พบการตอบสนองโดยการสรางส ี คิดเปนรอยละ 50 

เชนกนั ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑดีมากรอยละ 33.3 และตอบสนองไมดีรอยละ 66.7 สวนรอยโรค

บริเวณลําตัวกบัรยางคไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 57.1 ขณะที่พบการตอบสนองโดยการ

สรางสี คิดเปนรอยละ 42.9 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทั้งหมด 
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   1.1.3.2 ดางขาวชนิดวัลกาลิส พบวารอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอตอบสนอง

โดยการสรางสีรอยละ 100 และเปนการตอบสนองอยูในเกณฑดีมากทั้งหมด สวนรอยโรคบริเวณลําตัว

กับรยางคไมตอบสนองโดยการสรางสพีบรอยละ 25 ขณะที่พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน

รอยละ 75 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทั้งหมด 

   1.1.3.3 ดางขาวชนิดเซกเมนตอล พบวารอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอไมตอบ 

สนองโดยการสรางสีพบรอยละ 33.3 ขณะที่พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 66.7 ซึ่ง

ตอบสนองอยูในเกณฑปานกลางและตอบสนองไมดีในสัดสวนที่เทากนัคือรอยละ 50 สวนรอยโรค

บริเวณลําตัวกบัรยางคไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 50 ขณะที่พบการตอบสนองโดยการ

สรางสี คิดเปนรอยละ 50 เชนกนั ซึง่ตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทั้งหมด 

   1.1.3.4 ดางขาวชนิดโฟคอล พบเฉพาะรอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางค ซึ่งมีการ

ตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทั้งหมด 

   1.1.3.5 ดางขาวชนิดผสม พบวารอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอไมตอบสนองโดย

การสรางสีรอยละ 100 สวนรอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางคพบการตอบสนองอยูในเกณฑไมดีทัง้หมด 

 นอกจากนีย้ังสังเกตวาการสรางสีทีเ่กิดขึ้น มหีลายรปูแบบแตกตางกนั โดยสามารถแบง

รูปแบบของการสรางสทีี่เกดิขึ้นบริเวณรอยโรค (Repigmentation Pattern)(87) ออกไดเปน 4 รูปแบบ 

ดังตาราง 17  

 

 

ตาราง 17 แสดงรูปแบบของการสรางสทีี่เกิดบริเวณรอยโรค                                                      

 

        รูปแบบของการสรางสี                                 จํานวนรอยโรค (n = 17)              รอยละ 

 เกิดกระจายทัว่ๆไป                                             5                                      29.5 

 เกิดรอบรูเปดของเสนขน                                      4                                     23.5 

 เกิดบริเวณขอบรอยโรค                                       4                                      23.5 

 เกิดแบบผสม                                                      4                                      23.5 

  

 

 รูปแบบของการสรางสทีี่เกดิขึ้นบริเวณรอยโรคทั้ง 4 รูปแบบ ไดแก 

  แบบที่ 1 เกิดกระจายทั่วๆไป (Diffuse Repigmentation) คือ มีการสรางสีเกิดขึน้แบบ

กระจัดกระจายทั่วๆไปภายในบริเวณรอยโรค 
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  แบบที่ 2 เกดิรอบรูเปดของเสนขน (Perifollicular Repigmentation) คือ มีการสรางสี

เกิดขึ้นรอบๆรูเปดของเสนขนหรือผมบริเวณรอยโรค 

  แบบที่ 3 เกิดบริเวณขอบรอยโรค (Marginal Repigmentation) คือ มีการสรางสีเกิดขึ้น

เร่ิมจากขอบของรอยโรคและลามเขาสูจุดศูนยกลางรอยโรค 

  แบบที่ 4 เกิดแบบผสม (Combined Repigmentation) คือ มีการสรางสีเกิดขึ้นมากกวา

หนึง่รูปแบบภายในรอยโรคเดียวกนั                                               

              นอกจากนี้ยังพบวาการสรางสีทีเ่กิดขึ้นบริเวณรอยโรคเกิดแบบกระจายทัว่ๆไปมีจํานวนมาก

ที่สุด คิดเปนรอยละ 29.5 นอกนัน้พบการสรางสีแบบเกดิรอบรูเปดของเสนขน เกิดบริเวณขอบรอยโรค

และแบบผสมเปนจํานวนเทากัน คือรอยละ 23.5 และเมื่อพิจารณาชนดิของดางขาวจําแนกตามรปู 

แบบของการสรางสีทีเ่กิดบริเวณรอยโรค พบดังแสดงในตาราง 18                                                                               

    

 

ตาราง 18 แสดงชนิดของดางขาวจาํแนกตามรูปแบบของการสรางสีทีเ่กิดบริเวณรอยโรค 

 

 รูปแบบของการสรางสทีี่เกดิบริเวณรอยโรค                             

  ชนิดของ  จํานวนรอยโรค เกิดรอบรูเปด       เกิดกระจาย       เกิดบริเวณขอบ       เกิดแบบผสม 

   ดางขาว        (n = 17)      จํานวน   รอยละ   จํานวน   รอยละ   จํานวน   รอยละ    จํานวน   รอยละ  

อะโครเฟเชียล          6             1         16.7         -           -             4         66.6         1          16.7    

   วัลการิส                5             2         40.0        2         40.0         -            -             1          20.0  

 เซกเมนตอล            3              -           -            2         66.7         -            -             1          33.3   

    โฟคอล                2              1        50.0         1         50.0         -            -             -              - 

      ผสม                  1              -           -             -            -            -             -            1        100.0 

                

  

 จากตาราง 18 พบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียลมีรูปแบบของการสรางสีสวนใหญเกิดบริเวณ

ขอบรอยโรค คิดเปนรอยละ 66.6, สวนดางขาวชนิดวลัการิสและชนดิโฟคอลมีรูปแบบของการสรางสี

เปนแบบเกิดรอบรูเปดของเสนขนและแบบเกิดกระจายทั่วๆไป ในสัดสวนที่เทากนั ขณะที่ดางขาวชนิด

เซกเมนตอลมรูีปแบบของการสรางสีสวนใหญเกิดแบบกระจายทั่วๆไป คิดเปนรอยละ 66.7 และดาง

ขาวชนิดผสมมีรูปแบบของการสรางสีเกิดแบบผสมเพียงรูปแบบเดียว 
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  1.2. การประเมินผลของการสรางสีทีเ่พิ่มข้ึน (Melanin) จากการวัดดวยเครื่อง 

Mexameter MX 16 โดยวดัที่กึ่งกลางรอยโรค 3 คร้ัง และนํามาหาคาเฉลี่ยโดยเปรียบเทยีบกนัระหวาง

กอนการรักษาและเมื่อส้ินสุดการรักษา ณ สัปดาหที่ 24 โดยวัดที่ตําแหนงเดียวกนัทั้งสองครั้ง และ

แสดงคาที่วัดได ดังตาราง 19 

   1.2.1 พบวาในผูปวยลําดับที่ 1, 7, 11 และ 13 มีคาความเขมที่วัดไดจากเครื่อง  ณ 

สัปดาหที่ 24 มีคามากกวาคาเริ่มตน (มากกวาคาความแมนยําของเครื่องที่ ±รอยละ 5) โดยพบรอยโรค

ทั้งหมดอยูที่ศีรษะกับลําคอ และเขาไดกบัการประเมนิผลโดยรวมของการรักษาโดยแพทยผูเชี่ยวชาญ

ทางดานผิวหนัง ที่ระบุวารอยโรคทั้งสี่มกีารสรางสีเกิดขึน้อยูในเกณฑปานกลางและดีมาก แตคา X ที่

คํานวณไดในผูปวยลําดับที่ 7 กลับมีคามากกวาผูปวยลาํดับที่ 1 (X เทากับ 2 และ 1 ตามลําดับ) ทัง้ๆที่

พบรอยละของการสรางสีทีน่อยกวานั้น เนื่องจากคาความเขมสีผิวที่ปกติของผูปวยลําดับที่ 1 มีคานอย

กวาของผูปวยลําดับที่ 7 แตคาความเขมสีผิวที่รอยโรค (คาตั้งตน) มีคามากกวา ดังนั้นเมื่อมีการสรางสี

ปกติข้ึนบริเวณรอยโรคของผูปวยทั้งสอง จึงทาํใหวัดคาความเขมของผูปวยลําดับที ่ 1 ไดนอยกวา และ

คา X ที่คํานวณไดจึงมีคานอยกวา 
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ตาราง 19 แสดงคาความเขมของสีทีว่ัดไดจากเครื่อง  Mexameter MX 16 

 

ศีรษะกับลําคอ  ลําตัวกับรยางค ลําดับที ่/       ชนิดของดางขาว 

  SPT   กอน      หลงั       กอน       หลัง 

รอยละของ          X 

    การสรางสี 1 

   1 / 3                 วัลการิส              456         479  

   2 / 3                 วัลการิส  448        443 

   3 / 3              เซกเมนตอล            418        414 

   4 / 5                   ผสม                  427        421 

 

  444       458 

   5 / 3              เซกเมนตอล 443       422 

   6 / 4             อะโครเฟเชียล          427        429    428       413 

>75 

>0-25 

0 

0 / >0-25 

>0-25 

>0-25 / >0-25 

1 

0 

0 

0 / 0 

0 

0 / 0 

   7 / 3              เซกเมนตอล            447        499        >25-50 2 

   8 / 3             อะโครเฟเชียล    408       388            0 

   9 / 3              เซกเมนตอล            461        446  >0-25 

0 

0 

  10 / 4            อะโครเฟเชียล          416        407    404       409 >0-25 / 0 0 / 0 

  11 / 5               วัลการิส                447        530 

  12 / 3             เซกเมนตอล              

    

   423       418 

        >75 

 0  

3 

0 

  13 / 3            อะโครเฟเชียล           444       491    431       412 >75 / >0-25 

  14 / 4                วัลการิส    472       495 0 

  15 / 3           อะโครเฟเชยีล            437       434    437       423 0 / 0 

2 / 0 

0 

0 / 0 

  16 / 3                 โฟคอล    434       441 >0-25 0 

  17 / 4                วัลการิส    431       411 >0-25 0 

  18 / 3            อะโครเฟเชียล            399      397    450       437 0 / >0-25 0 / 0 

  19 / 3            อะโครเฟเชียล            389      401    417       422 0 / 0 0 / 0 

  20 / 4               วัลการิส    404       405 >0-25 0 

  21 / 3                โฟคอล                  461      470  >0-25 0 
1 รอยละของการสรางสทีี่ประเมินผลโดยแพทยผูเชี่ยวชาญทางดานผวิหนงั 

     

 

 พบวาการสรางสีจะเริ่มปรากฏขึ้นประมาณสัปดาหที ่ 5-8 ของรอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอ 

ในขณะที่รอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางคจะเกิดขึ้นชากวา คือ ประมาณสัปดาหที ่ 8-14 โดยความเร็ว
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ของการสรางสีจะเกิดขึ้นไดดีในชวง 8 สัปดาหแรกหลงัเริ่มทายา ซึ่งรอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอจะมี

ความเร็วของการสรางสีเร็วกวารอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางค โดยพบผูปวยหนึง่คนที่มีรอยโรคบริเวณ

แกมทัง้สองขางมีการสรางสีเกิดขึ้นอยูในเกณฑดีมากตัง้แตสัปดาหที ่ 8 หลังเริ่มทายา หลงัจากนั้นการ

สรางสีก็ยงัเกดิขึ้นไดอยูแตชาลงกวาชวง 8 สัปดาหแรก  

 2. ผลขางเคยีงที่เกิดขึ้นหลงัจากที่ใชยาทาโครลิมุส ความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึงกับ

ผูปวย 21 คน พบวาเกิดผลขางเคียงทัง้สิน้ 6 คน คิดเปนรอยละ 28.6 ผลขางเคียงที่เกิดขึ้นไดแสดงดัง

ตาราง 20 

 

 

ตาราง 20 แสดงผลขางเคียงที่เกิดขึ้นหลงัจากที่ใชยาทาโครลิมุส 

 

        ผลขางเคียง จํานวนผูปวย (n = 6 คน) รอยละ 

              อาการคัน 3 14.3 

              อาการคันและแดง 2   9.5 

              แสบรอน 1   4.8 

              ผิวหนังฝอ - - 

              ผิวหนังสีจางลง 

              ผิวหนังแตกลาย 

              เสนเลือดฝอยขยาย 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

   

  2.1 อาการคัน (Itching) พบ 3 คน โดยมีอาการคันบริเวณทีท่ายาหลงัจากเริ่มใชยาไป

แลว 3-4 วัน และเปนอยูนาน 1-2 ชั่วโมง ติดตอกัน 2-3 วัน หลังจากนัน้อาการหายไปโดยไมทาํอะไร 

คิดเปนรอยละ 14.3  

  2.2 อาการคนัและแดง (Itching and Erythema) พบ 2 คน โดยระยะเวลาทีม่อีาการ

จนกระทั่งอาการหายไปเชนเดียวกับอาการคัน คิดเปนรอยละ 9.5 

  2.3 อาการแสบรอน (Burning) พบ 1 คน โดยระยะเวลาทีม่ีอาการจนกระทัง่อาการ

หายไปเชนเดยีวกบัอาการคัน คิดเปนรอยละ 4.8 

  2.4 ไมพบผิวหนงัฝอ (Skin atrophy), ผิวหนังสีจางลง (Hypopigmentation), ผิวหนัง

แตกลาย (Striae), หรือเสนเลือดฝอยขยาย (Telangiectasia) 
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ภาพกอนการรักษา 

 

 
 

ภาพหลงัการรักษาจนครบ 24 สัปดาห 

 

ภาพประกอบ 8 ตัวอยางภาพผูปวยทีท่ําการรักษาดวยยาทาโครลิมุส กอนการรักษาและหลังรักษาจน  

      ครบ 24 สัปดาห และตอบสนองอยูในเกณฑดีมาก 
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บทที่ 5 
สรุป อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
 

อภิปรายผล 
 การวิจยัครั้งนีเ้ปนการศึกษาเชิงทดลองทางคลินิกแบบไปขางหนา (Clinical Prospective 

Trial) เพื่อประเมินประสทิธิผลในการรักษาดางขาวในผูใหญ ดวยยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 

0.1 ในรูปข้ีผ้ึง และศึกษาถงึผลขางเคยีงที่อาจเกิดขึ้น โดยการรักษาดางขาวดวยยาทาโครลิมุสจดัเปน

ทางเลือกใหมในการรักษา นอกไปจากการรักษาดวยวิธมีาตรฐานอืน่ๆ 

 จากความรูพืน้ฐานเกีย่วกับโรคดางขาวพบวา โรคนี้ยังไมทราบสาเหตุของการเกิดโรคที่

แนนอน แตมหีลายทฤษฎีทีพ่ยายามอธิบายถงึสาเหตุของการเกิดโรค(4) ดังไดกลาวมาแลวในบทที่ 1 

และ 2 ดังนัน้การรักษาโรคดางขาวจึงเปนปญหาตั้งแตอดีตจนถึงปจจุบัน เนื่องจากสาเหตุที่แทจริงของ

การเกิดโรคยงัไมชัดเจน  

 ในประเทศไทยการรักษาดางขาวที่นยิมใชในขณะนี ้ คือ การรับประทานยารวมกบัการฉาย

แสง และการรักษาดวยยาคอรติโคสตีรอยด แตเนื่องจากการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดเปนระยะเวลา

นานจะกอใหเกิดผลขางเคียงเปนจาํนวนมาก โดยเฉพาะในเด็กเลก็ทีผิ่วหนังบางจะมีการดูดซมึยาเขาสู

กระแสเลือดไดมากกวาเดก็โตหรือในผูใหญ จึงมกีารศึกษาเพื่อพัฒนายาที่มีประสิทธิภาพดี มีความ

ปลอดภัยมากกวายากลุมคอรติโคสตีรอยด คือ ยาในกลุมแคลซินูลิน อินฮิบิเตอร ซึ่งทาโครลิมสุเปน

หนึง่ในยากลุมนี ้

 แมวากลไกของยาทาโครลิมสุกับการรักษาดางขาวยังไมมีใครทราบแทจริง แตไดมีผูพยายาม

อธิบายถึงกลไกการรักษาดางขาวดงักลาว เชน Grimes PE. และคณะ (2004)(80) ไดอธิบายถงึสาเหตุ

ของการเกิดโรคดางขาววา เกิดจากการขาดความสมดุลของไซโตไคนบริเวณรอยโรค โดยพบวาที่

บริเวณรอยโรคมีระดับของ TNF-α, IL-10 และ INF-γ สูงกวาปกติเมื่อเทยีบกบักลุมควบคุม และ

ภายหลงัจากการทายาทาโครลิมุสที่บริเวณดังกลาวไปแลว 24 สัปดาห พบวาระดับของ TNF-α ลด
จํานวนลง ขณะที่ IL-10 และ INF-γ ไมเปลี่ยนแปลง จงึอธิบายวาระดับของ TNF-α ที่ลดจาํนวนลง
ภายหลงัจากการทายาทาโครลิมุสไปแลว มีผลตอการสรางสีทีเ่กิดขึ้นบริเวณรอยโรค และไดรายงาน

การใชยาทาโครลิมุสในการรักษาโรคดางขาวในผูใหญจํานวน 19 ราย ในการวจิัยเดียวกันนี ้ พบวา

จํานวนผูปวยที่มีการตอบสนองตอยาโดยมีการสรางสีเกิดขึ้นบริเวณรอยโรคนั้นคิดเปนรอยละ 89 ซึ่ง

พบการสรางสมีากกวารอยละ 75 ของรอยโรคที่บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอมากที่สุดคิดเปน

รอยละ 68, บริเวณลําตวัคิดเปนรอยละ 13, และบริเวณรยางคคิดเปนรอยละ 6 
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 ขณะเดียวกนั Lan CCE. และคณะ (2005)(81) ไดอธิบายถึงกลไกของการสรางสีที่เกิดขึ้น

บริเวณรอยโรคดางขาว โดยการเพาะเลี้ยงเซลลเคอราตโินไซตจากรอยโรคของผูปวย ที่ไดรับการรักษา

ดวยยาทาโครลิมุส พบวายาทาโครลิมุสจะไปเพิ่มจํานวนของเซลลเมลาโนไซตและเซลลเมลาโน-

บลาสต รวมกบัสงผานเซลลดังกลาวไปใหเซลลเคอราติโนไซตที่อยูขางเคียง จงึทําใหเกิดการสรางสข้ึีน 

 นอกจากนี้ไดมีการนาํยาทาโครลิมุสไปทดลองรักษาดางขาวทัง้ในเด็กและผูใหญ โดยประสิท-

ธผิลของการรกัษาที่ไดมีความหลากหลาย อาทิ Silvergerg NB. และคณะ (2004)(84) ไดรายงานการใช

ยาทาโครลิมุสรักษาโรคดางขาวในเดก็จํานวน 57 ราย ที่มารับการรักษาอยางตอเนือ่งเปนระยะเวลา 3 

เดือน พบวามีจํานวนผูปวยคิดเปนรอยละ 84 ที่ตอบสนองตอยาโดยการสรางสี (At least Partial 

Repigmentation) ซึ่งจาํนวนผูปวยที่มีรอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอและตอบสนองโดยการสรางสีคิด

เปนรอยละ 89 ขณะที่จาํนวนผูปวยทีม่ีรอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางคพบการตอบสนองนอยกวาคิด

เปนรอยละ 63 และพบวารอยโรคที่บริเวณใบหนาของดางขาวชนิดเซกเมนตอลตอบสนองโดยการสราง

สีไดดีที่สุด สวนผลขางเคียงพบเปนจาํนวนเล็กนอย โดยพบเพียงผวิหนังแสบรอนรอยละ 3.5 ในป

เดียวกนั Kanwar AJ. และคณะ(85) ไดรายงานถึงการใชยาทาโครลมิุสความเขมขนรอยละ 0.03 กับ

ผูปวยเด็กชาวอินเดียจํานวน 22 ราย เปนระยะเวลา 12 สัปดาห   พบวาจาํนวนผูปวยที่ตอบสนองตอ

ยาโดยพบการสรางสีเกิดขึ้นคิดเปนรอยละ 86.4 โดยมีผูปวยที่ไดผลการรักษาอยูในเกณฑดี (Marked; 

การสรางสมีากกวารอยละ 75) คิดเปนรอยละ 57.9, ปานกลาง (Moderate; การสรางสีอยูระหวางรอย

ละ 50-75) คิดเปนรอยละ 26.3, และไดผลพอใช (Mild; การสรางสนีอยกวารอยละ 50) คิดเปนรอยละ 

15.7 ขณะที่พบผลขางเคียงเรื่องผิวหนังแสบรอนและคันรอยละ 13.7 

 Lepe V. และคณะ (2003)(83) ทําการศึกษาเปรียบเทียบถึงประสทิธิผลของยาทาโครลิมุส 

ความเขมขนรอยละ 0.1 กับยาโคลเบทาซอลความเขมขนรอยละ  0.05 (0.05% Clobetasol 

propionate Cream) ในการรักษาดางขาวในเด็กจํานวน 20 ราย เปนเวลา 2 เดือน พบวารอยละ 90

ของผูปวยพบการตอบสนองโดยการสรางสี โดยยาทาโครลิมุสมีประสิทธิภาพในการรักษาดางขาวอยู

ในเกณฑที่ดีใกลเคียงกับยาทาโคลเบทาซอล  คือมีการสรางสีเพิ่มข้ึนเฉลี่ยรอยละ 41.3 และ 49.3 

ตามลําดับ แตพบผลขางเคยีงของยาโคลเบทาซอลมากและรุนแรงกวา คือ พบผวิหนังฝอและเสนเลือด

ฝอยขยายมากถึงรอยละ 25 ขณะที่ยาทาโครลิมุสพบเพียงผวิหนงัแสบรอนรอยละ 10 ดังนัน้ยาทาโคร-

ลิมุสจึงมีความปลอดภัยมากกวาที่จะนาํมาใชรักษาดางขาวในเด็กหรือผิวหนงับริเวณที่บอบบาง 

 สวนการรักษาดางขาวในผูใหญไดมีการศกึษาเชนกนั โดย Tanghetti EA. (2003)(88) ได

รายงานการใชยาทาโครลิมสุความเขมขนรอยละ 0.1 ในการรักษาดางขาวในผูใหญจํานวน 15 ราย 

เปนระยะเวลา 45 วัน พบวามีจํานวนผูปวยคิดเปนรอยละ 87 ที่มีการสรางสีเกิดขึ้น โดยมีจํานวนผูปวย

ที่ไดผลการรักษาอยูในเกณฑดี (Marked; การสรางสีมากกวารอยละ 75) คิดเปนรอยละ 23, ปาน-
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กลาง (Moderate; การสรางสีอยูระหวางรอยละ 50-75) คิดเปนรอยละ 7.7, และไดผลไมดี (Poor; การ

สรางสีอยูระหวางรอยละ 0-25) คิดเปนรอยละ 69.3 แตไมมีรายงานผลขางเคียงในงานวิจัยดังกลาว 

 Soriano T. และคณะ (2005)(82) ไดรายงานการใชยาทาโครลิมสุในการรักษาดางขาวใน

ผูใหญ จํานวน 23 ราย ทีม่ารับการรักษาอยางตอเนื่องเปนระยะเวลา 24 สัปดาห พบวามีจาํนวนผูปวย

คิดเปนรอยละ 79 ที่พบการตอบสนองโดยการสรางสีเกดิขึ้น โดย พบการสรางสีเพิม่ข้ึนมากกวารอยละ 

25 ในผูปวยคดิเปนรอยละ 42, การสรางสีเพิ่มข้ึนมากกวารอยละ 50 ในผูปวยคิดเปนรอยละ 26,  และ

พบการสรางสเีพิ่มข้ึนมากกวารอยละ 75 ของรอยโรคที่บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอ คิดเปน

รอยละ 65 ขณะที่พบผลขางเคียงเพยีงเลก็นอย 

 เนื่องจากงานวิจัยที่ผานมาเปนการทดลองในตางประเทศ และสวนใหญทําในเด็ก ดังนัน้จึง

ไดมีทําการวิจยันี้ข้ึนในประเทศไทย และศึกษาเฉพาะในผูใหญเทานัน้ 
 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุมตัวอยาง 
  มีผูปวยจาํนวนทัง้สิ้น  21 คน ที่มารับการรักษาและมาตรวจติดตามผลจนครบ 24 

สัปดาห เปนเพศหญิง 13 คน เพศชาย 8 คน คิดเปนอัตราสวนเทากับ 1.6:1 ซึ่งใกลเคียงกับอุบัติการณ

ปกติของการเกิดโรคดางขาวทีพ่บวาเพศหญิงและเพศชายมีโอกาสเกิดโรคพอๆกนั (1.7:1)(19) เหตทุี่มี

จํานวนเพศหญิงมากกวาเพศชายนัน้ อาจเนื่องมาจากโรคนีส้งผลตอความสวยงามที่เหน็ไดชัดจาก

ภายนอกและผลกระทบตอจิตใจภายในของผูปวยหญิงมากกวาผูปวยชาย ดังนั้นเพศหญิงจึงมารับการ

รักษามากกวา  

  ขณะที่อายุของผูปวยมีต้ังแต 17-69 ป โดยมีอายุเฉลี่ยอยูที ่ 41 ป (±คาเบีย่งเบน

มาตรฐาน = 14 ป) สวนอายุทีเ่ร่ิมเปนโรคมีต้ังแต 9-65 ป โดยมีอายุเฉลี่ยอยูที ่ 31 ป (±คาเบี่ยงเบน

มาตรฐาน = 16 ป) โดยพบผูปวยที่เปนดางขาวกอนหรอืเทากับอายุ 20 ป จํานวน 7 คน คิดเปนรอยละ 

33.3 ซึ่งพบนอยกวาอุบัติการณปกติของการเกิดโรคนี ้ โดยทัว่ไปแลวพบวาโรคนี้เกดิไดทุกชวงอายุ ที่มี

รายงานคือต้ังแตแรกเกิดจนถึงอายุ 81 ป ชวงอายุที่เร่ิมเปนมากที่สุดอยูระหวาง 10-30 ป โดยรอยละ 

50(2)ของผูปวยมักเกิดกอนอายุ 20 ป และระยะเวลาการเกิดโรคมีต้ังแต 0.1-37 ป โดยมีระยะเวลา

เฉลี่ยอยูที ่10 ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 10 ป) 

  เมื่อพิจารณาจากชนิดของดางขาวของผูปวยที่มาเขารวมการวิจัยพบเพียง 5 ชนิด โดย

เรียงลําดับจากจํานวนผูปวยมากที่สุดไปหานอยที่สุด คือ อะโครเฟเชียลคิดเปนรอยละ 33.3, รองลงมา

คือ วัลการิสคิดเปนรอยละ 28.6, เซกเมนตอลคิดเปนรอยละ 23.8, โฟคอลคิดเปนรอยละ 9.5 และชนิด

ผสมพบนอยทีสุ่ดคิดเปนรอยละ 4.8 ซึ่งความชุกปกติของชนิดดางขาวโดยทั่วไปแลวพบวาดางขาว

ชนิดวัลการิสจะพบเปนจํานวนมากที่สุด ขณะที่ดางขาวชนิดเซกเมนตอลในผูใหญพบเพยีงรอยละ 5(25)
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เทานัน้ แตในการวิจัยนี้กลับพบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียลพบเปนจํานวนมากที่สุด และดางขาว

ชนิดเซกเมนตอลก็พบมากถงึรอยละ 23.8 

  เมื่อพิจารณาจากชนิดของดางขาวกับอายุที่เร่ิมเปนโรค พบวาดางขาวชนิดเซกเมน-

ตอลพบอุบัติการณของโรคกอนหรือเทากบัอายุ 20 ปเปนสวนใหญ คิดเปนรอยละ 60 ซึ่งเชื่อวาสาเหตุ

ของการเกิดดางขาวชนิดนี้เกี่ยวของกับทฤษฎีประสาทมากที่สุด ซึง่ความผิดปกติมักเกิดตั้งแตอายุยงั

นอย โดยอาจผิดปกติต้ังแตชวงเปนตัวออนที่มกีารเจริญเติบโตของเซลลสรางเม็ดสี สวนดางขาว

ชนิดวัลการิสพบอุบัติการณของโรคหลังอาย ุ 20 ปทุกคน ขณะที่ชนิดอะโครเฟเชียลพบอุบัติการณของ

โรคหลังอายุ 20 ปเปนสวนใหญ คิดเปนรอยละ 85.7 และเมื่อพิจารณาจากความสัมพันธระหวางชนิด

ของดางขาวกบัระยะเวลาการเกิดโรค พบวาผูปวยดางขาวสวนใหญมีระยะเวลาการเกิดโรคมานาน

มากกวา 3 ป คิดเปนรอยละ 71.4 ในขณะที่พบระยะเวลาการเกิดโรคนอยกวา 1 ปและระหวาง 1-3 ป 

ในสัดสวนที่เทากันคือรอยละ 14.3 โดยพบวาดางขาวทกุชนิดสวนใหญเปนมานานกวา 3 ป 

   ผูปวยประกอบอาชีพรับราชการมากที่สุด คิดเปนรอยละ 28.6 รองลงมา คือ อาชพี

พนกังานของรฐัหรือเอกชนและประกอบกจิการสวนตัวหรือรับจาง ในสดัสวนที่เทากนั คือ รอยละ 23.8 

เมื่อดูจากประวัติคนในครอบครัวที่เปนดางขาว พบวามผูีปวยเพียงรอยละ 19 เทานั้นที่มีประวัติคนใน

ครอบครัวเปนดางขาว ซึ่งนอยกวาทีม่ีรายงานวาประมาณรอยละ 30(19) ของผูปวยจะมีคนในครอบครัว

เปนโรคนี้เชนกัน 

   โรคทางออโตอิมมูนที่พบรวมกับผูปวยดางขาว จัดเปนปจจัยกระตุนที่สําคัญอยาง

หนึง่ทีท่ําใหเกดิดางขาวขึน้ โดยมีรายงานพบวารอยละ 20-30(20) ของผูปวยดางขาวมักมีแอนติบอดีตอ

เนื้อเยื่อธยัรอยด เซลลเยื่อบุกระเพาะอาหาร และเนื้อเยื่อของตอมหมวกไต ดังนัน้จงึมักพบ

ความสัมพันธระหวางโรคดางขาวกับโรคทางออโตอิมมนูอื่นๆ เชน โรคเบาหวาน โรคแอดดิสัน  โลหิต

จางจากการขาดวิตามนิบี 12 ภาวะผมรวงเปนหยอม และโรคของตอมธัยรอยด เชนเดียวกับทีพ่บใน

ผูปวยทั้ง 2 ราย (รอยละ 9.5) ที่เขารวมการวิจัยนี ้ทีม่ีปจจัยกระตุนทีท่าํใหเกิดดางขาวเปนแบบเดยีวกนั 

คือ ภาวะไฮเปอรธัยรอยด โดยเปนผูปวยดางขาวชนิดอะโครเฟเชียลและวัลการิสอยางละหนึง่คน 

   จากขอมูลที่แสดงประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน พบวาผูปวยสวนใหญ

มีประวัติผานการรักษาดางขาวมากอน คิดเปนรอยละ 85.7 โดยไดรับการรักษาดวยยาทาคอรติโคสตี-

รอยด การใชยาทาเมลาดินนี และการรักษาทีม่ากกวาหนึง่วธิีมากทีสุ่ด ในสัดสวนที่เทากนัคิดเปนรอย-

ละ 27.7 แตที่นาสนใจคอืมีการใหน้ํามนัตับปลาชนิดรับประทานสําหรับรักษาดางขาว แตจากการ

ทบทวนวรรณกรรม ไมพบบทบาทของน้ํามันตับปลากับการรักษาดางขาว ซึง่ประสทิธิผลของการรักษา

ที่ไดยังไมเปนที่พอใจ สวนผูปวยที่ไมเคยรบัการรักษาใดๆมากอนคิดเปนรอยละ 14.3 ใหเหตุผลวาโรคนี้

เปนมาไมนาน (ไมเกิน 1 ป) และไมกอปญหาใดๆแกผูปวย 
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 ประสิทธิผลในการรกัษา 
  พิจารณาประสิทธิผลจากจาํนวนรอยโรคทั้งหมด 28 รอยโรค ของผูปวยจาํนวน 21 คน 

พบวามีจํานวนรอยโรคที่ตอบสนองโดยการสรางสีเกิดขึน้ (At least Partial Repigmentation) คิดเปน

รอยละ 60.7 โดยไดผลการรักษาอยูในเกณฑดีมาก (Excellent) รอยละ 17.6, ปานกลาง (Fair) รอยละ 

5.9, และไดผลไมดี (Poor) รอยละ 76.5 และจํานวนรอยโรคที่ไมตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอย-

ละ 39.3 

  ประสิทธิผลในการรักษาไดพจิารณาจากตาํแหนงที่เกิดรอยโรค โดยแบงออกเปน 2 

บริเวณ คือ ศีรษะกับลําคอ (Head & Neck) และลําตัวกับรยางค (Trunk & Extremities) ซึ่งทัง้สอง

บริเวณมีจํานวนรอยโรครวมกันทั้งสิน้ 28 รอยโรค โดยพบรอยโรคทีศี่รษะกับลําคอจํานวน 13 รอยโรค 

(รอยละ 46.4) และลําตัวกบัรยางคจาํนวน 15 รอยโรค (รอยละ 53.6) โดยรอยโรคบริเวณศีรษะกับ

ลําคอ พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 61.5 ซึ่งตอบสนองอยูในเกณฑดีมากรอยละ 

37.5, ตอบสนองปานกลางรอยละ 12.5, และตอบสนองไมดีรอยละ 50 ในขณะที่ไมตอบสนองโดยการ

สรางสีพบรอยละ 38.5 สวนรอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางค พบการตอบสนองโดยการสรางส ี คิดเปน

รอยละ 60 และพบวาทั้งหมดตอบสนองอยูในเกณฑไมดี ในขณะที่ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบ 

รอยละ 40 

  เมื่อพิจารณาการสรางสทีี่เกิดขึ้นจากชนดิของดางขาว โดยมีดางขาวทัง้สิ้น 5 ชนดิ และ

รอยโรคทั้งหมด 28 รอยโรค พบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล มีจาํนวนรอยโรคมากที่สุดคอื 13 รอย

โรค (รอยละ 46.4), รองลงมาคือ วัลกาลิส 6 รอยโรค (รอยละ 21.4), และเซกเมนตอล 5 รอยโรค (รอย-

ละ 18), สวนชนิดโฟคอลและผสม มีอยางละ 2 รอยโรค (รอยละ 7.1) โดยพบวาดางขาวชนิดโฟคอลมี 

การตอบสนองโดยการสรางสีมากที่สุด คิดเปนรอยละ 100 รองลงมาคือดางขาวชนดิวัลกาลิส เซกเมน-

ตอล ผสมและอะโครเฟเชยีล มีการตอบสนองโดยการสรางสีคิดเปนรอยละ 83.3, 60, 50, และ 46.2

ตามลําดับ แตเมื่อพิจารณาจากเกณฑการสรางสีที่เกิดขึ้นพบวาดางขาวชนดิวัลกาลิสพบการสรางสี

เกิดขึ้นสูงสุดอยูในเกณฑดีมากคิดเปนรอยละ 40, ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล พบการสรางสีเกิดขึ้น

สูงสุดอยูในเกณฑดีมากคิดเปนรอยละ 16.7, ดางขาวชนิดเซกเมนตอลพบการสรางสีเกิดขึ้นสงูสดุอยู

ในเกณฑปานกลางคิดเปนรอยละ 33.3 สวนดางขาวชนิดโฟคอลและผสมพบการสรางสีเกิดขึ้นสูงสุด

อยูในเกณฑไมดีคิดเปนรอยละ 100   

  เมื่อพิจารณาจากชนิดและตําแหนงของดางขาวกับรูปแบบการตอบสนองโดยการ

สรางสีทีเ่กิดขึ้น พบวารอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอของดางขาวชนิดวัลกาลิสมีการตอบสนองโดยการ

สรางสีทัง้หมด (รอยละ 100) และอยูในเกณฑดีมากทัง้สิ้น ขณะที่ดางขาวชนิดเซกเมนตอลพบรองลง

มา คือรอยละ 66.7 โดยเปนการตอบสนองอยูในเกณฑปานกลางและไมดีในสัดสวนที่เทากนั สวนดาง
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ขาวชนิดอะโครเฟเชียลพบการตอบสนองโดยการสรางสรีอยละ 50 โดยเปนการตอบสนองอยูในเกณฑ

ดีมากรอยละ 33.3 และไมดีรอยละ 66.7 สวนรอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางคพบวาดางขาวชนิดโฟคอล

และผสมมีการตอบสนองโดยการสรางสีเกดิขึ้นทั้งหมด ขณะที่ดางขาวชนิดวัลกาลสิพบรองลงมา คือ

รอยละ 75 ตามมาดวยดางขาวชนิดเซกเมนตอลและอะโครเฟเชียลพบการตอบสนองโดยการสรางสี

เกิดขึ้นรอยละ 50 และ 42.9 ตามลําดับ แตการตอบสนองของรอยโรคดางขาวบริเวณลําตัวกับรยางค

อยูในเกณฑทีไ่มดีทั้งหมด  

   เมื่อพิจารณาจากรูปแบบของการสรางสทีี่เกดิบริเวณรอยโรค พบวาการสรางสีที่

เกิดขึ้นบริเวณรอยโรคเกิดแบบกระจายทัว่ๆไปมีจํานวนมากที่สุด คิดเปนรอยละ 29.5 นอกนั้นพบการ

สรางสีแบบเกดิรอบรูเปดของเสนขน เกิดบริเวณขอบรอยโรคและแบบผสมในสัดสวนที่เทากัน คิดเปน

รอยละ 23.5 ซึ่งรูปแบบของการสรางสแีบบเกิดกระจายทัว่ๆไปนี้กเ็ปนลักษณะทีพ่บมากที่สุดของการ

สรางสีทีเ่กิดขึ้นจากการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดเชนกนั โดยจากรายงานพบมากถึงรอยละ 67.3(87)

และเมื่อพิจารณาชนิดของดางขาวกับรูปแบบของการสรางสทีี่เกิดบริเวณรอยโรค พบวาดางขาว

ชนิดอะโครเฟเชียลมีรูปแบบของการสรางสีเปนแบบเกิดบริเวณขอบรอยโรค คิดเปนรอยละ 50, สวน

ดางขาวชนิดวลัการิสและชนดิโฟคอลมีรูปแบบของการสรางสีสวนใหญเปนแบบเกดิรอบรูเปดของเสน

ขนและแบบเกดิกระจายทั่วๆไป ในสัดสวนที่เทากัน ขณะที่ดางขาวชนิดเซกเมนตอลมีรูปแบบของการ

สรางสีสวนใหญเกิดแบบกระจายทั่วๆไป คิดเปนรอยละ 66.7 และดางขาวชนิดผสมมีรูปแบบของการ

สรางสีเกิดแบบผสมเพียงรูปแบบเดียว                                                                                                                   

   เมื่อประเมินประสิทธิผลจากการการสรางเม็ดสีที่เพิม่ข้ึน (Melanin) โดยวัดจากเครื่อง 

Mexameter MX 16 โดยวดัที่กึ่งกลางรอยโรค 3 คร้ัง  และนํามาหาคาเฉลี่ยโดยเปรียบเทียบกนัระหวาง

กอนการรักษาและเมื่อส้ินสุดการรักษา ณ สัปดาหที่ 24 โดยวัดที่ตําแหนงเดียวกนัทั้งสองครั้ง  พบวามี

รอยโรคทั้งสิน้ 4 รอยโรค ในผูปวยลําดับที่ 1, 7, 11, และ 13 ที่มีคาความเขมทีว่ดัไดจากเครื่อง  ณ 

สัปดาหที่ 24 มีคามากกวาคาเริ่มตน (มากกวาคาความแมนยําของเครื่องที่ ±รอยละ 5) โดยพบรอยโรค

ทั้งหมดอยูที่ศีรษะกับลําคอ และเขาไดกบัการประเมนิผลโดยรวมของการรักษาโดยแพทยผูเชี่ยวชาญ

ทางดานผิวหนัง ที่ระบวุารอยโรคทั้งสี่มกีารสรางสีเกิดขึน้อยูในเกณฑปานกลาง (ผูปวยลําดับที่ 7) และ

ดีมาก (ผูปวยลําดับที ่ 1,11 และ 13) แตการนาํเครื่อง Mexameter MX 16 มาใชวัดความเขมของสีที่

เกิดขึ้นจากการสรางเม็ดสีที่เพิ่มข้ึนในการวจิัยนี้มีขอจาํกดัหลายประการ อาทิ ตําแหนงที่ใชวดัและ

รูปแบบของการสรางสทีี่เกดิบริเวณรอยโรค โดยพบวาในแตละครั้งของการวัดผูวิจัยจะวัดทีก่ึ่งกลาง

รอยโรคเสมอ ดังนัน้ถารอยโรคดังกลาวมีการสรางสีเกิดขึ้น แตเปนแบบเกิดบริเวณขอบรอยโรคจะทํา

ใหไดผลการวดัไมตางจากคาเริ่มตน ในขณะที่การประเมินโดยแพทยผูเชี่ยวชาญจะใหเกณฑการสราง

สีที่เกิดขึ้นในรอยโรคเดียวกนันี้ไดถูกตองกวา 
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   เมื่อนําผลการวิจัยนี้ไปเปรียบเทียบกับประสิทธิผลของการวิจยัที่มีรายงานใน

ตางประเทศ พบดังแสดงในตาราง 21 

 

 

ตาราง 21 แสดงการเปรียบเทียบประสทิธผิลของการวิจยันี้กับที่มีรายงานในตางประเทศ 

 

ขอมูลและ

ประสิทธิผล 

Boonsupthip P. 

(2006) 

Tanghetti EA. 

(2003) 

Grimes PE. 

(2004) 

Soriano T. 

(2005) 

จํานวนผูปวย (คน) 21 15 19 23 

ระยะเวลาการวิจัย 24 สัปดาห 45 วัน 24 สัปดาห 24 สัปดาห 

ไมมีการตอบสนอง รอยละ 39.3 รอยละ 13.0 รอยละ 11.0 รอยละ 21.0 

มีการตอบสนอง รอยละ 60.7 รอยละ 87.0 รอยละ 89.0 รอยละ 79.0 

     -ดีมาก รอยละ 17.6 รอยละ 23.0 - - 

     -ดี - รอยละ 7.7 รอยละ 31.01 รอยละ 26.01 

     -ปานกลาง รอยละ 5.9 - รอยละ 42.0 รอยละ 42.0 

     -ไมดี รอยละ 76.5 รอยละ 69.3 รอยละ 27.0 รอยละ 32.0 

ศีรษะกับลําคอ 2   รอยละ 37.5 ไมระบุ รอยละ 68.0 รอยละ 65.0 

ผลขางเคียง รอยละ 28.6 ไมระบุ เล็กนอย เล็กนอย 
1 หมายถึง มีการสรางสีเกิดขึน้มากกวารอยละ 50 ข้ึนไป 
2 หมายถึง มีการสรางสีเกิดขึน้มากกวารอยละ 75 ของรอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอ 

 

 

 จากตาราง 21 เมื่อเปรียบเทยีบประสิทธิผลของการวิจยันีก้ับที่มีรายงานในตางประเทศ 

พบวาประสิทธิผลของยาทาโครลิมุสกับการรักษาดางขาวของการวิจัยครั้งนี้ตํ่ากวาทีม่ีรายงานในตาง 

ประเทศเล็กนอย สาเหตทุี่เปนเชนนี้เกดิจากการวิจัยในตางประเทศมีเกณฑในการคัดเลือกผูปวยเขา

และออกจากการศึกษาบางอยางที่ตางจากการวจิัยครั้งนี้และเอื้อตอประสทิธิผลที่ได เชน การคัดผูปวย

ดางขาวที่มีรอยโรคบริเวณเยื่อบุ หรือมีรอยโรคมานานเกินกวา 10 ปออกจากการศกึษา ในขณะที่การ

วิจัยครั้งนี้ไมจาํกัดชนิดและระยะเวลาของการเกิดดางขาว ทําใหไดผูปวยสวนใหญที่เขารวมการวิจยั

เปนชนิดที่ยากตอการรักษาดวยยาทามาตรฐานกลุมคอรติโคสตีรอยด ไดแก ดางขาวชนิดอะโครเฟ-

เชียลและเซกเมนตอล ซึง่โดยปกติจะตอบสนองตอการรับประทานยาหรือการทายารวมกับการฉาย
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แสง (Photochemotherapy) รวมถึงการผาตัดปลูกถายเนื้อเยื่อไดดีกวาการใชยาทามาตรฐาน แตการ

วิจัยในตางประเทศผูปวยสวนใหญเปนชนดิวัลการิส ซึง่โดยปกติจะตอบสนองตอการรักษาดวยยาทา

มาตรฐานกลุมคอรติโคสตีรอยดไดดี เหลานี้จงึเปนเหตุผลสําคัญทีท่ําใหประสิทธผิลของยาทาโครลิมุส

ที่ไดมีความตางกนัคอนขางมาก สวนปจจยัอื่นๆที่อาจมผีลตอประสิทธิผลของยา เชน สภาพภูมิอากาศ 

ชนิดของสีผิว และอายุเมื่อเร่ิมรักษา คงตองศึกษาใหชัดเจนตอไป  

 เมื่อนําประสิทธิผลทั้งหมดทีป่ระเมินได ทัง้จากแพทยผูเชีย่วชาญทางดานผวิหนัง และที่วัดได

จากเครื่อง Mexameter MX 16 สามารถบอกถึงการพยากรณโรคทีดี่ (Good Prognosis) ของดางขาว

กับการรักษาดวยยาทาโครลมิุสได ดังนี ้

  1. ตําแหนงของรอยโรค พบวาดางขาวทีเ่กิดขึ้นบริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอ จะ

พบการสรางสมีากกวาทีพ่บบริเวณลําตัวกบัรยางค เนื่องจาก 

                         1.1 จํานวนของเซลลเมลาโนไซตจะแตกตางกันในแตละสวนของรางกายคนๆเดียวกัน 

โดยพบวาใบหนาจะมีเซลลเมลาโนไซตหนาแนนที่สุด คือ 2,900 เซลลตอตารางมิลลิเมตร ขณะที ่

บริเวณลําตัวและแขนมีเซลลเมลาโนไซตนอยที่สุด คือ 1,100-1,250 เซลลตอตารางมลิลิเมตร (12) 

   1.2 บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอเปนบริเวณที่ไดรับแสงแดด (Sun Exposed 

Areas) มากกวาบริเวณลําตัวกับรยางค ซึง่พบวาแสงอัลตราไวโอเลต จะไปกระตุนการสรางเม็ดสี 

(Melanogenesis) และการเพิ่มจาํนวนขึน้ของเซลลเมลาโนไซต(89)  

  2. เสนขนหรือผมบริเวณรอยโรคยังมีสีปกต ิ(No Hair Involvement) ซึ่งแสดงวาเซลล 

เมลาโนไซตทีบ่ริเวณเยื่อหุมปลอกขนดานนอก (Outer Root Sheath) ยังทาํงานเปนปกติอยู โดยพบวา

เซลลเมลาโนไซตบริเวณเยื่อหุมปลอกขนดานนอกเมื่ออยูในภาวะที่ไมถกูกระตุน เซลลเมลาโนไซตจะ

ไมสรางเม็ดส ี แตเมื่อใดก็ตามที่เซลลเมลาโนไซตถกูกระตุน จะทาํใหมีการสรางเม็ดสีข้ึนและสงเม็ดสี

ดังกลาวไปใหกับเซลลเคอราติโนไซตที่อยูลอมรอบ ณ บริเวณรอยโรค ทําใหเกิดการสรางสีข้ึนรอบรูเปด

ของเสนขน (Perifollicular Repigmentation) โดยเชือ่วายาทาโครลิมุสซึ่งเปน Immunomodurator 

สามารถสงสญัญาณบางอยางไปกระตุนเซลลเมลาโนไซตได(90,91) ขณะเดียวกนัตวัเซลลเมลาโนไซตเอง

ก็สามารถกระตุนตัวมนัเองได แลวเกิดการสรางสีข้ึนเอง จึงอธิบายไดวาทําไมรอยโรคดางขาวสามารถ

หายไดเองโดยที่ไมไดมีการรกัษาใดๆ (พบอุบัติการณการหายไดเองของโรครอยละ 6-44)(92) 

  3. ชนิดของดางขาว พบวาดางขาวชนิดทีไ่มใชเซกเมนตอล (Nonsegmentol) จะตอบ 

สนองตอการรักษาดวยยาทาโครลิมุสมากกวาชนิดเซกเมนตอล โดยพบวาดางขาวชนิดวัลกาลสิและ 

อะโครเฟเชียลพบการสรางสมีากที่สุดอยูในเกณฑดีมาก ขณะที่ดางขาวชนิดเซกเมนตอล  พบการ

สรางสีมากที่สุดอยูในเกณฑปานกลาง ที่เปนเชนนี้สันนษิฐานวาสาเหตุของการเกิดดางขาวชนิดทีไ่มใช

เซกเมนตอลสัมพันธกับทฤษฎีการเกิดโรคดางขาวแบบทฤษฎีออโตอมิมูนและทฤษฎีทาํลายตัวเอง
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ขณะที่ดางขาวชนิดเซกเมนตอลสัมพันธกบัทฤษฎีประสาทมากกวา ดังนัน้เมื่อเรานํายาทาโครลมิุสซ่ึง

เปน Immunomodurator มาใชรักษาดางขาว โดยยาจะไปยับยั้งการทํางานของไซโตทอกซิก ท ีลิมโฟ-

ไซต (Cytotoxic T lymphocyte Reactions) ที่นําไปสูการทาํลายเซลลเมลาโนไซตและการสังเคราะห

เมลานิน จึงไดผลกับดางขาวชนิดที่ไมใชเซกเมนตอลมากกวา 

  สวนการพยากรณโรคที่ไมดี (Poor Prognosis) ของดางขาวกับการรักษาดวยยาทาโครลิ-

มุส ไดแก 

  1. รอยโรคที่เกดิบริเวณเยื่อบุ (Mucosal Involvement) เชน ริมฝปาก พบวาไมมีการ

เปลี่ยนแปลงใดๆ เกิดขึ้นเลยเมื่อส้ินสุดการวิจัย 

  2. รอยโรคที่เกิดบริเวณลําตัวกับรยางค  โดยพบการตอบสนองโดยการสรางสทีั้งหมดอยู

ในเกณฑไมดี ดังเหตุผลที่ไดกลาวมาแลวในขอ 1 ของการพยากรณโรคที่ดี 

  3. เสนขนหรือผมบริเวณรอยโรคมีสีขาว (Leukotrichia) ดังเหตุผลที่ไดกลาวมาแลวในขอ 

2 ของการพยากรณโรคที่ดี 
 ผลขางเคียงที่เกิดหลงัจากการทายาทาโครลิมสุ 
  มีผูปวยจาํนวนทัง้ทัง้สิน้  6 คน คิดเปนรอยละ 28.6 ที่พบผลขางเคียงหลงัจากการใชยา

โดยพบอาการคันมากที่สุด คิดเปนรอยละ 14.3 โดยมอีาการคันบริเวณทีท่ายา หลังจากเริ่มใชยาไป

แลว 3-4 วัน และเปนอยูนาน 1-2 ชั่วโมง ติดตอกัน 2-3 วัน หลังจากนัน้อาการหายไปโดยไมทาํอะไร 

รองลงมาคือพบอาการคันและแดง คิดเปนรอยละ 9.5 และพบอาการแสบรอน คิดเปนรอยละ 4.8 โดย

ระยะเวลาทีม่อีาการจนกระทั่งอาการหายไปเชนเดียวกบัอาการคัน พบวาจาํนวนรอยละของผูปวยที่

เกิดผลขางเคยีงคอนขางสงูเมื่อเทียบกับทีม่ีรายงานในตางประเทศ เนื่องจากผูปวยที่พบผลขางเคียง

สวนมากมีรอยโรคบริเวณทีต่องสัมผัสกับน้ําหรือความชืน้ไดบอย เชน ริมฝปากและปลายนิ้วของผูปวย

ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล ด้ังนัน้ผูปวยกลุมนี้บางคนจึงเพิม่การทายามากกวาสองครั้งตอวัน ทําให

เกิดผลขางเคยีงไดมากกวาคนทีท่ายาตามปกติ  แตผลขางเคียงที่เกิดขึ้นดังกลาวเกิดจากการระคาย

เคืองจากการทายา และเปนผลที่ไมรุนแรง และเมื่อแนะนําผูปวยใหกลับมาใชยาใหถูกวิธ ี ผลขางเคียง

ดังกลาวก็ไมเกิดขึ้นอีก ขณะเดยีวกนัเมื่อนําผลขางเคียงมาเปรียบเทียบกบัยาทาคอรติโคสตีรอยด 

พบวายาทาโครลิมุสไมทําใหเกิดผลขางเคยีงที่รุนแรงและถาวร(83) เชน ผิวหนังฝอ ผิวหนงัสีจางลง 

ผิวหนังแตกลาย และเสนเลือดฝอยขยาย เหมอืนกับที่พบเวลาที่ใชยาทาคอรติโคสตีรอยดเปน

ระยะเวลานานๆติดตอกัน(83) 
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สรุป 
 ประสิทธิผลของการรักษาดางขาวในผูใหญ ดวยยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูป

ข้ีผ้ึง เมื่อพิจารณาจากตําแหนงของรอยโรค พบวาดางขาวทีเ่กิดบริเวณศีรษะกับลําคอพบมีการสรางสี

เกิดขึ้นมากกวาทีพ่บบริเวณลําตัวกับรยางค และเมือ่พิจารณาประสิทธิผลจากตําแหนงของรอยโรค 

พบวาดางขาวชนิดวัลการิสและอะโครเฟเชยีล พบการสรางสีอยูในเกณฑที่ดีมากได ในขณะที่ชนิดอืน่ๆ 

กลับพบประสทิธิผลยงัไมเปนทีน่าพอใจ 

 ผลสรุปของการใชยานี้รักษาดางขาวในผูใหญจัดอยูในเกณฑปานกลางถงึด ี และเหมาะที่จะ

ใชกับรอยโรคที่เกิดขึ้นบริเวณศีรษะกับลําคอ โดยเฉพาะถาเปนดางขาวชนิดวัลการิสจะตอบสนองไดดี

ที่สุด ขณะเดยีวกนัผลขางเคียงทีพ่บก็ไมรุนแรง และหายไดเองในเวลาไมกี่วนั ดังนั้นจงึอาจพิจารณาใช

ยานีก้รณีที่ผูปวยไมสามารถทนตอผลขางเคียงจากการใชยามาตรฐานพวกยาทากลุมคอรติโคสตีรอยด

หรือนํามาใชควบคูกนัเพื่อหลีกเลี่ยงผลขางเคียงดงักลาว หรือนาํมาใชรักษากรณีเกิดรอยโรคบริเวณที่

ผิวหนังบอบบาง และมีโอกาสเกิดผลขางเคียงไดงายเมือ่ใชกับยาทาคอรติโคสตีรอยด 
 ขอดีของการใชยาทาโครลิมุส 
 1. พบผลขางเคียงที่ไมรุนแรง และหายไดเองในเวลาไมกีว่ัน เมื่อเทียบกับยาทากลุมคอร-

ติโคสตีรอยด ที่ใชระยะเวลาในการรักษานานเทาๆกนั 

               2. ยาอยูในรูปข้ีผ้ึง ทาํใหติดผิวไดเปนเวลานานกวาเมื่อเทียบกับยาในรูปครีมหรือโลชั่น 

               3. เหมาะแกการนําไปใชรักษารอยโรคที่เกิดขึ้นบริเวณใบหนาหรือบริเวณผิวหนงัที่บอบ

บาง  
 ขอเสียของการใชยาทาโครลิมสุ 
  1. ยายังมีราคาแพงเมื่อเทยีบกับยาทากลุมคอรติโคสตีรอยด ในปริมาณที่ใชรักษา

เทาๆกนั  

2. ยาอยูในรูปข้ีผ้ึง ทําใหรูสึกเหนียวบริเวณทีท่ายา 

 

ขอเสนอแนะ 
 1.  ควรมีการศึกษาทดลองในกลุมตัวอยางที่มีขนาดใหญข้ึน และมีความหลากหลายของชนิด

และตําแหนงที่เกิดดางขาว เพื่อหาสาเหตุที่แทจริงของการเกิดดางขาว อันจะนํามาสูวธิีการรักษาที่

ถูกตองและเหมาะสมตอไป 

 2.  ควรมกีารศึกษาทดลองเพื่อเปรียบเทียบประสิทธิผลของยานี้กับยามาตรฐานตัวอื่นๆ ทัง้

การรักษาดวยการใชยาหรือการรักษาทางเลือก เพื่อหาวธิีที่ดีที่สุดหรือใชควบคูกันหลายๆวิธ ี

(Combination Therapy) เพื่อใหไดผลการรักษาที่ดียิง่ขึน้ 
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 3. ควรมีการศึกษาทดลองเพื่อเปรียบเทียบประสิทธิผลของยานี้กับยาหลอก (Placebo) เพื่อดู

ประสิทธิผลทีแ่ทจริงของการสรางสีที่เกิดขึ้นในรอยโรคของคนๆเดียวกัน และดถูึงโอกาสของการหายได

เองของดางขาวแตละชนิด 

 3.  ควรมกีารศึกษาทดลองการใชยานี้เปนระยะเวลาทีน่านขึ้น เพื่อติดตามผลการรกัษาหลัง 

จากที่รอยโรคมีการสรางสีเกิดขึ้นจนเต็มและผูปวยหยดุทายาแลว เพื่อดูการคงที่ (Stability) ของสีที่

เกิดขึ้น รวมกบัการกลับเปนซ้ํา (Recurrent) ที่อาจเกิดขึน้ไดภายหลงั 

 4.  ควรมกีารศึกษาทดลองการใชยานี้เปนระยะเวลาทีน่านขึ้น ในกรณีของผูปวยทีม่ีการตอบ 

สนองอยูในเกณฑปานกลางขึ้นไป เพื่อดูแนวโนมของการสรางสีที่อาจเพิ่มข้ึน รวมถงึผลขางเคียงทีอ่าจ

เกิดขึ้นไดภายหลัง แตในกรณีของผูปวยทีม่ีการตอบสนองอยูในเกณฑไมดีหรือไมตอบสนอง ควรหยุด

การรักษาดวยทายาชนิดนี้และเปลี่ยนไปใชการรักษาวิธอ่ืีนที่เหมาะสมตอไป เนื่องจากประสทิธิผลที่ได

ถือวาไมเปนทีน่าพอใจ 
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ภาคผนวก ก 
ขอมูลเบ้ืองตนของผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

 
 
ตาราง 20 แสดงขอมลูเบ้ืองตนของผูปวยทกุคนทีม่าเขารวมการวิจยัตามลาํดับกอน-หลัง 
 

ลําดับที ่/       อาย ุ/ ระยะเวลา         ชนิดของ        ประวัติการรักษาดางขาว        ตําแหนงรอยโรค 

  เพศ             การเกิดโรค (ป)           ดางขาว             ที่เคยไดรับมากอน                    ที่รักษา  

  1 / หญิง            57 / 0.1               วัลการิส           ยาทาคอรติโคสตีรอยด               ใบหนา 

  2 / ชาย             50 / 5                  วัลการิส               ยาทาเมลาดนินี,                     มือ, เทา 

                                          พูวา (Systemic PUVA)   

  3 / หญิง           34 / 19              เซกเมนตอล         ยาทาคอรติโคสตีรอยด              ใบหนา 

  4 / หญิง           47 / 37                    ผสม                  ยาทาเมลาดินนี                     ใบหนา, 

                                                                                                                    ขาขวา 

  5 / หญิง           46 / 0.6             เซกเมนตอล         ยาทาคอรติโคสตีรอยด                ขาซาย 

  6 / หญิง           48 / 20             อะโครเฟเชียล            น้ํามนัตับปลา                     ริมฝปาก, 

                                                                                                                     ปลายมือ-เทา 

  7 / ชาย             21 / 1                   โฟคอล                        ไมเคย                           ใบหนา 

  8 / หญิง            32 / 0.4           อะโครเฟเชียล                   ไมเคย                           มือ, เทา 

  9 / หญิง            51 / 7                เซกเมนตอล            ยาทาเมลาดินนี                      ใบหนา 

10 / หญิง            17 / 5              อะโครเฟเชียล       ยาทาคอรติโคสตีรอยด             ริมฝปาก, 

                                                                                                                     ปลายมือ-เทา 

11 / ชาย             69 / 4                  วัลการิส                ยาทาเมลาดินนี,               ใบหนา, ลําคอ 

                                            ยาทาคอรติโคสตีรอยด 

12 / หญิง            27 / 18              เซกเมนตอล              ไพมีโครลิมุส                        ลําตัว 

13 / ชาย             33 / 5              อะโครเฟเชียล             ไพมีโครลิมุส,                       ใบหนา, 

                                                                       ยาทาเมลาดินนี                        มือ 

14 / ชาย             43 / 5                   วัลการิส                ยาทาเมลาดนิีน,                       มือ 

                                           ยาทาคอรติโคสตีรอยด 

15 / หญิง            55 / 10            อะโครเฟเชียล                 เลเซอร                            ใบหนา, 

                                                                                                                      เทา 
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ตาราง 20 (ตอ)  
 

ลําดับที ่/ 

เพศ 

อาย ุ/ ระยะเวลา

การเกิดโรค (ป) 

ชนิดของ 

ดางขาว 

ประวัติการรักษาดางขาว 

ที่เคยไดรับมากอน 

ตําแหนงรอยโรค 

ที่รักษา 

16 / หญิง          21 / 1.5        โฟคอล ยาทาเมลาดินนี           ตนขาซาย 

17 / หญิง          44 / 6 วัลการิส ไมเคย มือ 

18 / ชาย 54 / 30 อะโครเฟเชียล ยาทาเมลาดินนี, 

ยาทาคอรติโคสตีรอยด 

ริมฝปาก, 

ปลายมือ-เทา 

19 / ชาย 46 / 20 อะโครเฟเชียล ยาทาเมลาดินนี ริมฝปาก, 

ปลายมือ-เทา 

20 / หญิง         49 / 3 วัลการิส ยาทาเมลาดินนี มือ 

21 / ชาย         20 / 9 โฟคอล ยาทาคอรติโคสตีรอยด ใบหนา 
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ภาคผนวก ข 
ตัวอยางแบบบันทึกขอมูลโครงการวิจยั 

 
 

แบบบันทึกขอมูลโครงการวิจัย 
เร่ือง  ประสิทธิผลของยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 

ในรูปข้ีผ้ึงกับการรักษาผูปวยโรคดางขาว 
 

    เลขที่แบบบันทึกขอมูล……… 

ขอมูลทัว่ไปของผูปวย (Patient Demographic Information)                                                                   
เฉพาะเจาหนาที ่

1. วัน/ เดือน/ป ทีเ่ก็บขอมูล………………………………                                     Date  

2. ชื่อ/ นามสกุล…………………………………………..                                     Name 

3. Hospital Number …………..                                                                        HN        

4. บานเลขที…่……………………………………………….                                 Address 

เบอรโทรศัพท…………………….                                                                   Tel. 

5. เพศ …..1. ชาย …….2. หญิง          Sex 

6. อาย…ุ…ป         Age 

7. อาชีพ …..1.ขาราชการ       …..2. พนกังาน   Occupation 

…..3. แมบาน       …..4. นักเรียน/นักศึกษา    

                  …..5. กจิการสวนตัว      …..6. อ่ืนๆโปรดระบุ…    

8. ระยะเวลาที่เปนดางขาว (yr) …..ป                                                                      Duration     

9. ประวัติคนในครอบครัวเปนดางขาว          ….1. มี          …2. ไมมี               FH    

10. ปจจัยกระตุนทีท่ําใหเกิดดางขาว                                                                     Aggravating 

                       ….1. โรคของตอมไทรอยด       ….2. โรคเบาหวาน    

                       ….3. Addison’s Disease       ….4. ภาวะซีดชนิด Pernicious Anemia    

                      ….5.  โรคผมรวงเปนหยอม (Alopecia Areata)                                                                        

11. ประวัติการรักษาที่เคยไดรับมากอน 

                         ….1. เคย                             ….2. ไมเคย 
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12.ชนิดของดางขาวจําแนกตามการกระจายตัวของรอยโรค 

       ….1. Focal                                        ….4. Vulgaris 

      ….2. Segmental                                ….5. Universal 

      ….3. Acrofacial                                …..6. Mixed                 

13. จําแนกชนดิของสีผิวตาม Skin Photo Type       ….2. , ….3. , ….4. , …..5.          Skin Type 
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ภาคผนวก ค 
ขอมูลสําหรบัผูปวยและใบยินยอมเขารวมการวจิัย 

 
 

ขอมูลสําหรบัผูปวย (Inform Consent) 
การวิจยัเรื่อง  ประสิทธิผลของยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 

 ในรูปข้ีผ้ึงกับการรักษาผูปวยโรคดางขาว 

เรียน  อาสาสมัครทุกทาน 

 ทานเปนผูไดรับเชิญจากแพทยใหเขารวมการศึกษาทางคลินิกเพื่อศึกษาถงึประสิทธภิาพและ

ความปลอดภยัของยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึงกับการรักษาผูปวยโรคดางขาว

 กอนที่ทานตกลงเขารวมการศึกษาดังกลาว ขอเรียนใหทานทราบถงึเหตุผลและรายละเอยีด

ของการศึกษาวิจัยครั้งนี้ เพื่อเปนขอมูลสําหรับทานในการใหความยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 

            การรกัษาโรคดางขาวเปนปญหาตั้งแตอดีตจนถึงปจจุบัน การรักษาที่นยิมใชในขณะนีคื้อ การ

รับประทานยารวมกับการฉายแสงและการรักษาดวยยาคอรติโคสตีรอยด แตเนื่องจากการใชยาทา 

คอรติโคสตีรอยดเปนระยะเวลานานจะกอใหเกิดผลขางเคียงหลายอยาง นักวิจยัจึงศึกษาเพื่อพัฒนา

ยาทีม่ีประสิทธิภาพด ี มีความปลอดภัยมากกวายากลุมคอรติโคสตีรอยด คือ ยาในกลุมแคลซินูลิน 

อินฮิบิเตอร (Calcineurin inhibitor) ยาในกลุมนี้ ไดแก ไซโคลสปอริน (Cyclosporine A; CsA), ทา-

โครลิมุส (Tacrolimus) และไพมีโครลิมุส (Pimecrolimus) 

            งานวจิัยนี้มวีัตถุประสงคเพื่อศึกษาถงึประสิทธผิลของยาตัวใหมในกลุมแคลซินูลิน อินฮบิิเตอร 

คือ ทาโครลิมสุ ที่จะนํามาใชรวมกับหรือทดแทนยาทาคอรติโคสตีรอยดเดิม ในการรักษาโรคดางขาว 

เพื่อหลกีเลี่ยงผลขางเคียงจากยาคอรติโคสตีรอยด ขอมูลที่ไดจะเปนประโยชนและเปนมาตรฐานใหม

ในการใชยาชนิดนี้ตอไป 

 แพทยจะแจงใหทานทราบและยินดีตอบคาํถามตาง ๆ ทีท่านสงสยัโดยละเอียด 

 หากทานตกลงที่จะเขารวมการศึกษาวิจยันี้ จะมีขอปฏิบัติรวมดังตอไปนี ้

 1. ทานไมตองเสยีคาใชจายในการศึกษาหรือการทาํการทดสอบ 

 2. แพทยจะใหใบแบบสอบถามกับทาน ขอความกรุณากรอกขอความเพื่อนาํไปใชในการ

วิเคราะหขอมลูตอไป 

 การเขารวมการศึกษานี้เปนไปโดยสมัครใจ ทานอาจจะปฏิเสธที่จะเขารวมหรือถอนตัวจาก

การศึกษานี้ไดทุกเมื่อ โดยไมกระทบตอการดูแลรักษาทีท่านจะไดรับจากแพทย 
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 ประการสําคญัที่ทานควรทราบคือ ผลการศึกษานี้ใชสําหรับวัตถุประสงคทางวิชาการเทานัน้ 

โดยขอมูลตางๆจะถูกเก็บไวในคอมพวิเตอรและไมมีการแพรงพรายสูสาธารณชน ขอรับรองวาจะไมมี

การเปดเผยชือ่ของทานตามกฎหมาย 

    ขอขอบคุณในความรวมมือของทานมา ณ ที่นี ้

 

 

แบบแสดงความยนิยอมเขารวมโครงการ 

 ขาพเจา………………………………ไดศึกษารายละเอียดเกี่ยวกบัวัตถุประสงคและวิธีการ

วิจัยเรื่อง ประสิทธิผลของยาทาโครลิมุสความเขมขนรอยละ 0.1 ในรูปข้ีผ้ึงกับการรักษาผูปวยโรคดาง

ขาว และไดซกัถามขอสงสัยกับแพทยผูวจิัยแลว 

 ขาพเจา         ยินยอม       ไมยินยอม     เขารวมในการวิจัยครั้งนี ้

          

         ลงชื่อ…………………………………………  

          (                                                     ) 

                    วัน         เดือน            ป 
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ภาคผนวก ง 
 ตัวอยางตารางบันทกึการทายาของผูปวย 

 
 

ตารางบันทึกการทายาของผูปวย 
 

วัน 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 เดือน 

1 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 สรุป เดือน 

1 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 เดือน 

2 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 สรุป เดือน 

2 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 เดือน 

3 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 สรุป เดือน 

3 เชา                 

กอนนอน                 
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ตารางบันทึกการทายาของผูปวย (ตอ) 

 

 

วัน 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 เดือน 

4 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 สรุป เดือน 

4 เชา                 

กอนนอน                 

 

 

วัน 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 เดือน 

5 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 สรุป เดือน 

5 เชา                 

กอนนอน                 

 

 

วัน 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 เดือน 

6 เชา                 

กอนนอน                 

 

วัน 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 สรุป เดือน 

6 เชา                 

กอนนอน                 
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ประวัติยอผูวิจัย 
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ประวัติยอผูวิจัย  

 
ชื่อ – ชื่อสกุล      นายแพทยไพรัช บุญทรัพยทิพย 

วัน เดือน ปเกดิ     12  พฤษภาคม  2518 

สถานที่เกิด      จังหวัดกรุงเทพมหานคร 

สถานที่อยูปจจุบัน    24/25  ซอยอุดมสุข 60  ถนนสุขุมวทิ 103  แขวงหนองบอน 

       เขตประเวศ  จงัหวัดกรุงเทพมหานคร  10250 

ตําแหนงหนาที่การงานในปจจุบัน     - 

สถานทีท่ํางานปจจุบัน   - 

ประวัติการศึกษา 

 พ.ศ.  2536    มัธยมศึกษาตอนปลาย (แผนกคณิตศาสตร-วิทยาศาสตร)  

       โรงเรียนวัดสุทธิวราราม 

 พ.ศ.  2543     แพทยศาสตรบัณฑิต สาขาแพทยศาสตร 

       มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 

 พ.ศ.  2549     วิทยาศาสตรมหาบัณฑิต  สาขาตจวทิยา 

       มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ  
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