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ปยะมาศ สิงหวาหะนนท. (2550). การศึกษาเปรียบเทยีบประสทิธิผลของ 2%คีโตโคนาโซลครีม กับ 
 1%โคลไตรมาโซลครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม ในการรักษาผูปวยโรคผื่นผิวหนัง 
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 ภูมิหลัง: โรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสจัดเปนโรคผิวหนังอักเสบที่มีการกลับเปนซ้ํา
ไดบอย พยาธิกําเนิดในการเกิดโรคยังไมชัดเจน หลายการศึกษาทีผ่านมาพบวาเชื้อยีสตพิไทโรสปอ
รุมโอวาเลเปนปจจัยสําคัญหน่ึงที่มีสวนเกี่ยวของในการเกิดโรค การรักษาดั้งเดิมคือการใชยาทาใน
กลุมสเตอรอยดเพ่ือลดอาการอักเสบ แตการใชยาดังกลาวเปนเวลานานกอใหเกิดอาการขางเคียง
หลายอยาง การนําคีโตโคนาโซลซึ่งเปนยาในกลุมอิมิดาโซลมาใชทาภายนอกพบวาใหผลการรกัษา
ที่ดีและชวยใหมีระยะในการหายจากโรคไดนานขึ้น อยางไรก็ตามการศึกษาเปรยีบเทียบประสทิธิผล
ภายในกลุมยาเดียวกันเพ่ือรักษาโรคดังกลาวยังมีการกลาวถึงนอย ไพมิโครลิมุสเปนยาใหมอีกชนิด
หน่ึงซ่ึงพบวาใหผลการรักษาที่ดีในผูปวยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเชนกัน การดูแลผูปวยใหมี
ระยะเวลาที่หายจากโรคไดนานขึ้น นอกจากการหลีกเลี่ยงปจจัยกระตุนในการเกิดโรคแลว ในดาน
เกี่ยวกับการใชยาทารักษาตอเน่ืองยังไมมีการศึกษามากอน 
 
 วัตถุประสงค: เพ่ือเปรียบเทียบประสิทธผิลของ 2%คีโตโคนาโซลครมี 1%โคลไตรมาโซล 
ครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีมในการลดการกลับเปนซํ้าของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสหลังหายจาก
อาการอักเสบของโรค 
 
 วิธีการวิจัย: เปนการศึกษานํารองแบบวิจัยเชิงทดลองทางคลินิกในผูปวยโรคซบีอเรอิคเดอ
มาไตติสที่มีอาการบริเวณใบหนาจํานวน 90 คนโดยการรักษาแบบสุม ใหผูปวยไดรับยาทาใน
ชวงแรกเพื่อลดอาการอักเสบของผื่นดวย 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม หรือ 1%ไพมิโครลมุิสครมี
เปนเวลานาน 1-2 สัปดาห เน่ืองจากโคลไตรมาโซลครีมมีขอจํากัดในดานลดการอักเสบเมื่อเทียบ
กับคีโตโคนาโซลครีมและไพมิโครลิมุสครีม จากนั้นแบงผูปวยที่เหลือเปน 3 กลุม แตละกลุมไดรับยา 
2%คีโตโคนาโซลครีม 1%โคลไตรมาโซลครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม โดยทาที่บริเวณรอยโรค
เดิมเชา-เย็น ติดตอกันนาน 2 สัปดาห ติดตามผลหลังหยุดการรักษาเปนเวลานาน 12 สัปดาห 
ประเมินผลการรักษาโดยเปรียบเทียบสัดสวนผูปวยที่มีอาการกลับขึน้ใหมในระหวางทายาตอเน่ือง
และผูปวยที่มีอาการกลับเปนซํ้าหลังหยุดการรักษาที ่ 12 สัปดาหในแตละกลุมโดยใชสถิตทิดสอบ
ไคสแควร  
 
 ผลการทดลอง: พบผูปวยจํานวน 77 คนที่หายจากอาการของโรคหรือดีขึ้นอยางนอยรอย
ละ 90 ที่ยังคงมาติดตามการรักษาตอเน่ือง เม่ือเปรียบเทียบระหวางการใช 2%คีโตโคนาโซลครมี  



1%โคลไตรมาโซลครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม พบวาผูปวยทั้ง 3 กลุมมีผื่นเกิดขึ้นใหมในขณะ
ทายาตอเน่ืองอยู คิดเปนประมาณรอยละ 15.6 แตกลุมที่ใชไพมิโครลิมุสครีมมีสัดสวนดังกลาวนอย
กวาสองกลุมแรก โดยไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.333) รอยละ 75 ของผูปวยที่มี
อาการผื่นเกิดขึ้นระหวางทายาตอเน่ือง พบมีประวตัิเกี่ยวของกับปจจัยที่มีผลกระตุนการเกิดโรคได
และหลงัจากหยุดยาเปนเวลานาน 12 สัปดาห พบวากลุมที่ใชโคลไตรมาโซลครมีมีสัดสวนการกลับ
เปนซํ้านอยกวากลุมอ่ืน แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญเชนกัน (p = 0.429) สําหรับอาการ
ขางเคียงที่เกดิขึ้นพบวายา 1%ไพมิโครลิมุสครีมมีอาการมากกวาในกลุมอ่ืน พบอาการแสบรอนใน
บริเวณทีท่ายามากที่สุด โดยมีอาการเพียงเล็กนอยและชั่วคราว ไมมีผูปวยคนใดทีต่ัดออกจาก
การศึกษาเนื่องจากอาการขางเคียงดังกลาว 
 
 สรุป: 1%โคลไตรมาโซลครีมเปนยาอีกชนิดหนึ่งในกลุมอิมิดาโซลที่สามารถนาํมาใชรักษา
ผูปวยโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติสได แตอาจตองใชรวมกับยาที่มีฤทธิ์ตานการอกัเสบอื่น เน่ืองจาก
คุณสมบัติดังกลาวเปนขอจํากัดของโคลไตรมาโซล จากการศึกษานี้พบวาประสทิธิผลของ 1%โคล
ไตรมาโซลครมีใกลเคียงกบั 2%คีโตโคนาโซลครีม และมีขอดีกวาในดานการประหยัดคาใชจายใน
การรักษา 1%ไพมิโครลิมุสครีมเปนอีกทางเลือกหนึ่งในผูปวยที่มีปญหาการกลับเปนซ้ําบอยของโรค 
เพ่ือหลีกเลี่ยงอาการไมพึงประสงคอันเกิดจากการใชสเตอรอยดเปนเวลานานได อยางไรก็ตาม
นอกจากการใชยาที่มีผลตอเชื้อยีสตพิไทโรสปอรุมโอวาเลแลว ควรแนะนําใหผูปวยหลีกเลี่ยงปจจัย
กระตุนอ่ืนที่มีผลตอการเกิดโรครวมดวย 
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 Background : Seborrheic dermatitis is a chronic inflammatory disease with 
remissions and exacerbations. Although the pathogenesis is controversial, multiple studies 
suggest that it represents an inflammatory reaction to the lipophilic yeast, Pityrosporum 
ovale. Topical corticosteroids are the mainstay of therapy but limited by several side effects. 
2%Ketoconazole cream has been found as effective as glucocorticoids and often results in 
more prolonged remissions. However, comparative studies of topical imidazoles are lacking. 
Recently pimecrolimus has been used successfully in patients with seborrheic dermatitis. 
Studies in remission of the disease with medications also remain lacking.  
 
 Objective: To compare effectiveness of 2%ketoconazole, 1%clotrimazole and 
1%pimecrolimus cream in reducing exacerbations of seborrheic dermatitis after the patients 
have clinical improvement. 
 
 Method: 90 patients with seborrheic dermatitis on face were enrolled in randomized 
double-blind clinical trial. First, all patients were randomly assigned to treatment with 
0.02%triamcinolone or 1%pimecrolimus cream for 1-2 weeks to relief acute symptoms by 
every consecutive group of 2 patients to 1 patient in each group. After clinical improvement 

≥90%, the patients were divided into 3 groups, treating with 2%ketoconazole, 
1%clotrimazole and 1%pimecrolimus cream for 2 weeks and follow up 12 weeks later after 
cessation of the treatment. The results were evaluated by compared percent of 
exacerbations in each groups. Statistical analysis was performed by chi-square test. 
 
 Results: 77 patients had clinical improvement and maintained with 2%ketoconazole, 
1%clotrimazole and 1%pimecrolimus cream. The disease exacerbated while continuing 
maintenance drugs was found in all groups about 15.6% with the least in pimecrolimus but 
not statistically significant.(p = 0.333) 75% of exacerbated cases had exposed to the 
precipitating factors while continuing drugs. In the period of 12 weeks after cessation of the 
treatment, clotrimazole group has the best results in the lowest exacerbation rate but not 
statistically significant.(p = 0.429) Among the drugs, pimecrolimus had more side effects 



than other groups, especially burning sensation with mild and transient effects. No 
discontinuation of treatment was found because of this adverse event. 

 
 Conclusion: 1%Clotrimazole is one of the treatment for seborrheic dermatitis that 
possess antifungal activity against P.ovale. However with weak anti-inflammatory effect, we 
may be started with other anti-inflammatory drugs. In this study, clotrimazole cream has 
been found as effective as ketoconazole cream with the advantage in cost-effectiveness. 
1%pimecrolimus cream is an alternative therapeutic modality for these patients who have 
problems from long-term side effect in using corticosteroids. However, avoidance of the 
precipitating factors were important in management the patients with seborrheic dermatitis. 
 

 



   1  

บทที่ 1 
บทนํา 

 
ภูมิหลัง 
 โรคผิวหนังในปจจุบันมีหลายประเภท  สามารถแบงเปนกลุมใหญคราวๆได 2 กลุม  คือ  
กลุมที่เกิดจากการอักเสบ  และ  กลุมกอนเน้ืองอก  สําหรับโรคผิวหนังที่เกิดจากการอักเสบนัน้  มี
เปนจํานวนมาก  พยาธิสภาพและสาเหตกุ็แตกตางกันไป  เม่ือดูตามระยะเวลาในการเปนโรคแบงได
เปน 2 ชนิด  คือ  เปนเฉยีบพลันและเปนเรื้อรัง  ซ่ึงในกลุมหลังน้ี จําเปนจะตองไดรับการรักษาใน
ระยะยาว 
 การรักษาโรคในปจจุบัน  เราสามารถแบงไดเปนการรักษาแบบเฉพาะเจาะจง (Specific 
treatment) ตามสาเหตุทีท่ําใหเกิดโรค  และการรักษาตามอาการดูแลทั่วไป (Symptomatic 
treatment)  ในกลุมของโรคผิวหนังอักเสบที่เปนเรื้อรัง  สวนใหญมักไมทราบสาเหตุที่แทจริง  จึง
อาจรักษาไดแตตามอาการ  ทําใหมีปญหาการกลับเปนซํ้าไดบอย   
 การรักษาอาการอักเสบของผิวหนังในปจจุบันและอดีตที่ผานมา  ยาที่นิยมใช  คือ  ยาที่มี
ฤทธิล์ดอาการอักเสบกลุมกลูโคคอรติคอยด (Glucocorticoids)  มีทั้งแบบทีใ่ชทาภายนอก  และโดย
การกิน หรือ ฉีดแลวแตความรุนแรงของอาการ  ซ่ึงไดผลในการรกัษาคอนขางดี  นอกจากนี้ยังมี
คุณสมบัติอ่ืนๆอีก  เชน  ทําใหหลอดเลอืดฝอยหดตัว  ทําใหลดอาการแดงของผื่นได  ซ่ึงคุณสมบัติ
น้ีจะสัมพันธกับความสามารถในการลดการอักเสบของยา(1)   คุณสมบัติในการตานการแบงตัวและ
กดภูมิตานทาน  เปนตน 
 การใชยากลูโคคอรติคอยดรักษาโรคผิวหนัง  สวนใหญมักใชเปนยาทาภายนอกเพื่อลด
การดูดซึมยาเขาสูระบบภายในรางกาย  แตการใชยาทาก็ยังสามารถพบผลขางเคยีงไดเชนกัน  โดย
ขึ้นกับปจจัยหลายอยาง  ไดแก  ความแรงของยา (Potency), ระยะเวลาในการใช, ตําแหนงหรือ
ความหนาของผิวหนังบริเวณที่ทายา และใชภายใตการปดทับ(1)  พบวาอาการขางเคียงที่พบไดบอย  
คือ ผิวหนังฝอบางลง (Skin atrophy) ซ่ึงสามารถหายกลับเปนปกติไดหากหยุดใชยา  และผิวหนัง
แตกลาย (Striae) ซ่ึงถึงแมหยุดใชยาแลว  มักไมสามารถหายกลับมาเปนปกติ(1)  อาการขางเคียง
อ่ืนๆ ไดแก  เสนเลือดฝอยขยายผิดปกต(ิTelangiectasia), สิวจากสเตอรอยด (Steroid acne)  
รวมถึงสามารถกดแกนทํางานของตอมใตสมอง-ตอมพิทูอิตาร-ีตอมหมวกไต (Hypothalamic-
pituitary-adrenal axis)  เปนตน 
 โรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) หรือที่เรียกกันสั้นๆวา 
“เซ็บเดิม”  จัดวาเปนโรคผวิหนังที่พบไดบอยชนิดหนึ่ง  และมีอาการเรื้อรัง  เกิดการกลับเปนซํ้าได
บอย  ทําใหมีผูปวยเปนจํานวนมากไดรับผลกระทบตอการใชชีวติประจําวันจากโรคดังกลาว  ใน
ปจจุบัน ยังไมทราบสาเหตุในการเกิดโรคที่แทจริง  แตพบวามีหลายปจจัยสําคัญที่มีความเกีย่วของ
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อยู  โดยเฉพาะยีสตที่มีลักษณะชอบไขมัน (Lipophilic yeast) ชื่อ พิไทโรสปอรุม โอวาเล หรือ พีโอ
วาเล (Pityrosporum ovale)  พยาธิกําเนิดในการเกดิโรคจากยีสตชนิดนี้ เกิดจากปริมาณของพีโอ
วาเลที่มากเกนิ  ทําใหรางกายเกิดการตอบสนองทางดานภูมิตานทานที่ผิดปกติ  มีการอักเสบ
เกิดขึ้น(2)  การรักษาที่ผานมา  จึงมีการนํายาในกลุมคอรติโคสเตอรอยดมาใชเพ่ือลดอาการอักเสบ
ซ่ึงพบวาตอบสนองตอยากลูโคคอรติคอยดไดคอนขางดี  และใชยาในกลุมตานเชื้อรา (Antifungals) 
เพ่ือลดปริมาณพีโวาเล  ทาํใหผูปวยอาการดีขึ้น  แตจากธรรมชาตขิองโรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอ
มาไตติสที่มีลกัษณะเปนเรือ้รัง  และ/หรือกลับเปนซํ้าไดบอย  ทําใหอาจตองใชระยะเวลาในการ
รักษานาน  และจากที่กลาวดังขางตน  เน่ืองจากยากลุมคอรติโคสเตอรอยดหากใชตอเน่ืองกันเปน
เวลานาน  ยอมมีโอกาสเกิดผลขางเคียงไดมาก  จึงมีการหันมาใชยาในกลุมตานเชื้อราแทน  ซ่ึง
พบวา ยาในกลุมอิมิดาโซล (Imidazoles) โดยเฉพาะ 2%คีโตโคนาโซลครีม (Ketoconazole cream) 
สามารถนํามาใชในการรักษาไดผลดี  นอกจากนี้หลายการศึกษาที่ผานมายังพบวา 2%คีโตโคนา
โซลครีมมีประสิทธิภาพในการลดการอักเสบไดผลดีพอกับยาทากลุมคอรติโคสเตอรอยด(2)  ซ่ึงชวย
ใหเกิดการสงบของโรคในระยะยาวได  แตพบวาการเปรียบเทยีบประสิทธิภาพในกลุมอิมิดาโซลตอ
การรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสดวยกันเองกลับยังนอยอยู 
 สําหรับในประเทศไทย  การเลือกใชยาในสถานพยาบาล และโรงพยาบาลทัว่ไป  ยังเลือก 
ใชตามบญัชียาหลักแหงชาติอยู  เพ่ือใหเกิดความเหมาะสมกับภาวะเศรษฐกิจของประเทศ  ในกลุม
ของยาทาตานเชื้อราในบญัชี ก.ที่เปนกลุมอิมิดาโซล  จะใชเปน 1%โคลไตรมาโซลครีม 
(Clotrimazole  cream)  ซ่ึงที่ผานมาการศึกษาตางๆเกี่ยวกบัการรักษาโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติส 
ในกลุมยาทาอิมิดาโซลที่มีขอมูลหลักฐานทางการวิจัยที่เชื่อถึอได  มีเพียงขอมูลของคีโตโคนาโซล 
และ มัยโคนาโซล (Miconazole) ที่ไดผลในการรักษา  ยังไมพบขอมูลการวิจัยเกี่ยวกับยาโคลไตรมา
โซล  ในขณะที่มีขอมูลการศึกษาในหลอดทดลอง (In vitro) ที่ดูผลของยาตางๆในกลุมเอโซล 
(Azoles) และกลุมที่ไมใชยาตานเชื้อรา (Non-antimycotic drugs) ตอการตานพีโอวาเล(3) ซ่ึงเปนตัว
ที่มีสวนเกี่ยวของกับพยาธกิําเนิดของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  โดยดูคา “Minimal Inhibitory 
Concentrations” (MIC) คือ ความเขมขนของยาในระดับต่ําสุดในหลอดทดลองที่สามารถยับยัง้การ
เจริญเติบโตของเชื้อได  ดวยวธิีเจือจางยาใหมีความเขมขนตางกันใสลงไปในอาหารเลี้ยงเชื้อ  ซ่ึง
จากการศึกษานี้พบวา  ยาที่ไดผลดีที่สุดคือ คีโตโคนาโซล โดยมีคา MIC=0.1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 

(μg/ml)  สําหรับโคลไตรมาโซลเองก็มีคา MIC ต่ํา  ซ่ึงบงถึงการเปนยาตานตอพีโวาเลไดดีเชนกัน  
ในอีกหนึ่งการศึกษาดูผลของยากลุมอิมิดาโซล 6 ชนิด  เพ่ือดูความสามารถตอการตานยีสตมาลัสซี
เซีย (Malassezia yeast) หรือ พิไทโรสปอรุม  ทําการศึกษาในหลอดทดลองและในหนูตะเภา 
(guinea pig)(4)  ไดผลการศึกษาในหลอดทดลองเหมือนการศึกษาแรก คือ คีโตโคนาโซล  ยังคงเปน
ตัวที่มีความสามารถในการตานตอยีสตน้ีไดมากที่สุด  โดยมีคา MIC =0.51 ไมโครกรัม/มิลลิลติร  
ขณะที่ MIC ของมัยโคนาโซลและโคลไตรมาโซล เทากับ 14,15 ไมโครกรัม/มิลลิลติร ตามลาํดับ  
แตเม่ือดูในหนูตะเภา พบวาทั้ง คีโตโคนาโซล, มัยโคนาโซล และ โคลไตรมาโซลสามารถลดความ
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รุนแรงของผื่นผิวหนังที่เกิดจากยีสตมาลสัซีเซียไดเม่ือเทียบกบักลุมที่ไมไดรับการรักษาใดเลย  จาก
เหตุผลดังกลาวขางตนที่ MIC ของโคลไตรมาโซลและมัยโคนาโซลที่ใกลเคียงกนัมาก  รวมกับมี
หลักฐานทางการศึกษาแลววา มัยโคนาโซลชนิดทาไดผลในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิ (5)   
ดังน้ันการศึกษาในครั้งน้ีจึงใหความสนใจในการนํายาโคลไตรมาโซลมาใช  เพ่ือดูประสิทธิภาพใน
การรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเปรียบเทียบกับการรักษาเดิมที่ใชคีโตโคนาโซล  โดยดูความ 
สามารถของยาในการควบคมุใหเกิดการสงบของโรคในระยะยาว  สําหรับโคลไตรมาโซลเอง  
ปจจุบันมีหลักฐานการใชในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในแพทยเวชศาสตรครอบครวัของ
อเมริกา(6)( American Academy of Family Physicians)  โดยการนํารูปแบบครีม 1%มาใชในการ
รักษาที่บรเิวณใบหนาและลําตวั  
 ขณะเดียวกันในปจจุบัน  ไดมีการนํายากลุมใหมมาใชรักษาโรคผิวหนังที่มีอาการอักเสบ
เรื้อรัง  โดยเฉพาะ โรคภูมิแพผิวหนัง (Atopic dermatitis)  ซ่ึงเกิดผลขางเคียงไดมากจากการใชยา
ทากลุมกลูโคคอรติคอยดในระยะยาว  ยาใหมดังกลาว คือ กลุมแมคโครแลคแตม (Macrolactam 
immunomodulators) ซ่ึงมีอยูหลายชนิด  แตที่สามารถนํามาใชในรปูแบบยาทาได  มีอยู 2 ชนิด คือ 
ไพมิโครลิมุสรูปแบบครีม (Pimecrolimus cream) และ ทาโครลิมุสรูปแบบขีผ้ึ้ง (Tacrolimus 
ointment) โดยมีกลไกการออกฤทธิ์ยับยัง้แคลซินูลริน (Calcineurin inhibitor)  ทําใหสามารถลดการ
อักเสบที่จะเกดิขึ้นได  พบวาไดผลในการรักษาโรคภูมิแพผิวหนังอยูในเกณฑดีทั้งในการศึกษาแบบ
ระยะสั้นและระยะยาว(7-10)  และไมพบผลขางเคียงเหมือนอยางในการใชคอรติโคสเตอรอยด(11)  
นอกจากที่ใชในการรักษาโรคภูมิแพผิวหนังแลว  พบวาเริ่มมีการนํามาใชในการรักษาโรคซีบอเรอิค
เดอมาไตติสดวย(12)  เพ่ือเปนอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษาสําหรับกลุมที่มีปญหาจากการใชยากลโูค
คอรติคอยด  เน่ืองจากในการศึกษาครั้งน้ีตองการเปรียบเทียบประสิทธิภาพของยาคีโตโคนาโซล
และโคลไตรมาโซลรูปแบบครีมในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิ  ประกอบกับมียาในกลุมใหม
ดังกลาวขางตน  ผูวิจัยจึงเลือกทําการศกึษาเปรียบเทยีบประสทิธิภาพของยาตัวใหมน้ีดวย  โดย
เลือกใชทีเ่ปนรูปแบบครีมเหมือนกัน คือ ยาไพมิโครลิมุส   
 

ความมุงหมายของการวิจัย 
 ในการวิจัยครัง้น้ีผูวิจัยไดตั้งความมุงหมายไวดังน้ี 
  1. เพ่ือศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของยา 3 ชนิดในการทาปองกันการกลับเปน
ซํ้าของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  ไดแก  2%คีโตโคนาโซลครีม, 1%โคลไตรมาโซลครีม  และ 1%
ไพมิโครลิมุสครีม 
  2. เพ่ือศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของยาทาตานการอักเสบ 2 ชนิดคือ  0.02%
ไตรแอมซิโนโลนครีม (0.02%Triamcinolone cream) กับ 1%ไพมิโครลิมุสครีม  ในการรักษาโรค  
ซีบอเรอิคเดอมาไตติสขณะที่กําลังมีอาการกําเริบอยู 
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  3. เพ่ือศึกษาถึงอาการไมพึงประสงคที่สามารถเกิดขึ้นไดในกลุมยาที่นํามาใชรักษา
โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  
 

ความสําคญัของการวิจัย 
 1. ทําใหทราบถึงประสทิธภิาพของยาทาในกลุมตานเชื้อรา 2 ชนิดคือ คีโตโคนาโซลและ
โคลไตรมาโซล  กับยาทาในกลุมแคลซินูลริน อินฮิบิเตอรคือไพมิโครลิมุส  เพ่ือนํามาใชในการรกัษา
ปองกันการกลับเปนซํ้าของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  และสามารถเลือกใชยาไดเหมาะสมกับ  
เศรษฐานะในผูปวยแตละคนไดอยางเหมาะสม 
 2. สามารถลดการเกิดอาการไมพึงประสงคจากการนํายาในกลุมกลูโคคอรติคอยดมาใชใน
ระยะยาวได 
 3. ไดทราบถึงประสิทธิภาพของยาทาในกลุมแคลซินูลริน อินฮิบเิตอรกับบทบาทในการนํา 
มาใชรักษาโรคผิวหนังที่เกดิจากการอักเสบนอกเหนือไปจากโรคภูมิแพผิวหนัง 
 4. ทําใหผูปวยไดทราบถึงธรรมชาติของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  และปจจัยที่เปนตัว 
กระตุนใหมีอาการกลับเปนซํ้าของโรค  เพ่ือใหผูปวยมีชวงที่สงบจากโรคไดนานขึ้น  ชวยลดคาใช  
จายในการรักษาได 
 

ขอบเขตของการวิจัย 

 โดยทําการศึกษาในผูปวยทีเ่ปนโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่มีอาการของผื่นรอยโรคอยู
ขณะมารับการรักษาครั้งแรก  จํานวน 90 คนที่เขามารบัการรักษาทีศู่นยผิวหนัง  มหาวิทยาลัย  
ศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร  โดยแบงผูปวยเปน 3 กลุม  คือ กลุมที่ไดรับการรักษาทายาปองกัน
การกลับเปนซํ้าของโรคดวย 2%คีโตโคนาโซลครีม, 1%โคลไตรมาโซลครีม  และ 1%ไพมิโครลิมุส 
ครีม 
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เก่ียวของ 

 
 ในการวิจัยครั้งน้ี  ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ  และไดนําเสนอตาม
หัวขอตอไปน้ี  
 1. โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) 
 2. ยากลุมกลูโคคอรติคอยด (Glucocorticoids) 
 3. ยาทาตานเชื้อรา (Topical antifungal agents) 
 4. สารที่มีผลตอภูมิคุมกันรางกาย (Immunomodulatory agents)  
 

1. โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis)(2) 

 โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) จัดอยูในกลุมโรคผิวหนังที่มีการหลุด
ลอกของผิวเปนสะเก็ดรวมกับมีผื่นแบบเรียบหรือนูน (Papulosquamous dermatosis) ที่พบไดบอย
โรคหนึ่ง  สามารถพบไดทั้งในวัยเด็กทารกและผูใหญ  มักพบรวมกับการสรางไขมันที่ผิวหนัง 
(Sebum) มากกวาปกติหรือเรียกวา Seborrhea  ที่บริเวณหนังศีรษะและใบหนา  ความรุนแรงของ
โรคพบไดตั้งแตเปนเล็กนอยจนถึงรุนแรงมาก  ความสําคัญของโรคนี้  คือ เปนภาวะเรื้อรัง, เปนๆ
หายๆ, มีการกลับเปนซ้ําบอย  ทําใหตองเสียคาใชจายเปนจํานวนมากและรบกวนตอชีวิตประจําวัน
ของผูปวยในกลุมโรคนี้ 
 1.1 อุบัติการณ (Incidence) 
  พบไดมากใน 2 ชวงอายุ  คือ ในวัยเด็กแรกเกิด  พบไดใน 1-3 เดือนแรกหลังคลอด  
และในวัยผูใหญอายุ 30-80 ป  หรืออาจเริ่มพบไดตั้งแตชวงเริ่มเขาสูวัยรุนเปนตนมา  สําหรับ
อุบัติการณการเกิดโรคในชวงวัยเด็กแรกเกิดยังไมมีขอมูลที่ชัดเจน  แตสามารถพบไดบอย  ขณะที่
ในวัยผูใหญพบอุบัติการณการเกิด 3% ของกลุมประชากรทั่วไป  แตในกลุมผูปวยโรคภูมิคุมกัน
บกพรองผิดปกติ (Acquired Immunodeficiency Syndrome) จะสามารถพบไดสูงถึง 85%(2,6)  

นอกจากนี้ในผูปวยที่มีปญหาเกี่ยวกับระบบประสาทสวนกลางผิดปกติ  เชน  โรคพารกินสัน 
(Parkinsonism)  ก็มีแนวโนมที่จะพบความผิดปกติของโรคดังกลาวไดมากเชนกัน(2,6)    
 1.2 สาเหตุของการเกิดโรคและพยาธิกําเนิด (Etiology and Pathogenesis) 
  สาเหตุของการเกิดโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  ยังไมทราบแนชัด  แตพบวามีอยูหลาย
ปจจัยที่มีสวนเกี่ยวของ  ไดแก 
  1.2.1 ไขมันที่ผิวหนังมากกวาปกติ (Seborrhea) 
   เน่ืองจากโรคนี้มักพบรวมกับผิวหนังที่มีลักษณะมัน  ตําแหนงที่มีผิวมันมักเปน
ตําแหนงที่พบรอยโรค  แตไมไดเปนโรคของตอมไขมัน (Sebaceous gland) แตอยางใด  
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อุบัติการณการเกิดโรคที่สูงในวัยเด็กแรกเกิดเปนสิ่งที่ชวยสนับสนุน  เปนเพราะในวัยน้ีมีตอมไขมัน
ขนาดใหญและมีอัตราการหลั่งไขมันที่สูงเหมือนในผูใหญ  เน่ืองจากไดรับอิทธิพลของฮอรโมนจาก
มารดาซึ่งผานมาทางรก  ทําใหเกิดการกระตุนการทํางานของตอมไขมันขึ้น  แตหลังจากนั้นการ
ทํางานของตอมไขมันจะเริ่มกลับสูภาวะปกติ  ซ่ึงพบวาในวัยเด็กจะไมคอยพบเปนโรคนี้  จนกระทั่ง
เม่ือเขาสูวัยรุนจะเริ่มมีการทํางานของตอมไขมันมากขึ้น  มีการสรางไขมันที่ผิวหนังมากขึ้น  ก็จะ
เริ่มกลับมาพบผูปวยมากขึ้นในชวงจากนี้ไปอีกครั้ง  แตก็มีหลักฐานที่พบวาการสรางไขมันที่ผิวหนัง
มากขึ้นไมไดพบเสมอไปในผูปวยโรคนี้(14)  อยางไรก็ตาม  พบวาความผิดปกติในสวนประกอบของ
ไขมันที่ผิวหนังก็เปนปจจัยหนึ่งที่มีสวนเกี่ยวของตอการเปนโรคได 
   โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสพบไดบอยขึ้นในผูปวยพารกินสัน  เปนไดจากผูปวย
กลุมน้ีมีการหลั่งไขมันที่เปนองคประกอบของผิวหนังมากกวาปกติ  เม่ือนํายาลีโวโดปา (Levodopa) 
มาใชในการรักษาพารกินสัน  พบวายาทําใหมีการสรางไขมันที่ผิวหนังลดลงและพบวาอาการของ
ผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสดีขึ้นตามไปดวย 
  1.2.2 ยีสตพิไทโรสปอรุม (Pityrosporum)   
   พิไทโรสปอรุมเปนยีสตที่มีลักษณะชอบไขมัน  พบไดเปนจํานวนมากในผิวหนัง
คนปกติทัว่ไป  มีอยูประมาณ 504,000 ตัว/ตารางเซนติเมตร  ขณะที่ในผูปวยโรคซีบอเรอิคเดอมา
ไตติสพบมีจํานวนมากขึ้น(15) เปน 665,000 ตัว/ตารางเซนติเมตร  สําหรับในคนที่เปนรังแคดวยพบ 
922,000 ตัว/ตารางเซนติเมตร   มีหลายการศึกษาในปจจุบันที่อางถึงวาเชื้อตวัน้ีเปนพยาธิกาํเนิด
ของการเกิดโรค  แตก็มีบางกลุมที่ไมเห็นดวย  โดยใหเหตุผลวา Pityrosporum ovale หรือ  พีโอ
วาเลไมใชสาเหตุของโรค  เพียงแตพบวามีจํานวนมากรวมดวย  เน่ืองจากในคนปกตบิางคน
สามารถพบเชือ้น้ีไดเปนจํานวนมากที่ผิวหนัง  แตก็ไมไดมีอาการแสดงของโรคนี้แตอยางใด
นอกจากนี้ยังมีผูพบวาการใชซีลีเนียมซัลไฟดและใชยาแอมโฟเทอริซินบทีาตอเน่ืองเพ่ือลดจํานวน 
พีโอวาเล  ยังคงพบมีการกลับเปนซ้ําของโรคอยู(16)  และพบวาระดบัแอนติบอดีในเลือดของผูปวยตอ
พีโอวาเลมีทั้งที่อยูในระดับปกติและสูงขึน้  แตพีโอวาเลยังคงไดรับความสนใจอยางมากในระยะไมกี่
ปมานี้อยู  เน่ืองจากหลายการศึกษาพบวาเชื้อตวัน้ีมีสวนเกี่ยวของ  หลังใหยารักษาอาการของโรค 
ดีขึ้นและทําการเพาะเชื้อหาพีโอวาเลซ้ําพบวามีจํานวนลดลง  เม่ือมีอาการกลับเปนซ้ํา  ทําการเพาะ
เชื้อดูอีกครั้งพบวาจํานวนเชือ้กลับมามีจํานวนมากขึ้นอีกครั้ง(17)   
   ปจจุบันจึงเชื่อวาเชื้อพิไทโรสปอรุมเปนปจจัยหน่ึงที่มีสวนเกี่ยวของตอการเปน
โรค  แตยังมีหลายปจจัยรวมอ่ืนที่เขามามีสวนเกี่ยวของดวยเชนกัน (co-factor)  การที่พีโอวาเลมี
จํานวนมากเกินไปทําใหมีการอักเสบเกิดขึ้นตามมาได  ทั้งจากตัวมันเองหรือเมตาโบไลทที่เชื้อสราง
ขึ้นมามีผลตอผิวหนังชั้นบน  กลไกที่ทําใหมีการอักเสบ  เกิดขึ้นจากพีโอวาเลหรือเมตาโบไลทของ
มันกระตุนผานเม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซตและแลงเกอฮานสเซลล  การกระตุนผานคอมพลีเมนต
ทั้งโดยตรงและโดยออมก็มีสวนที่ทําใหเกิดการอักเสบขึ้นได(18)  แตก็พบไดเชนกันวาอาจเกิดจาก
การตอบสนองของภูมิคุมกันที่ผิดปกติตอเชื้อน้ี  โดยไมจําเปนที่ตองมีปริมาณเชื้อที่มากขึ้น(14,17)   



 7

   อีกหนึ่งความเปนไปไดที่ เชื่อวาเชื้อตัวนี้ เปนพยาธิกําเนิดในการเกิดโรค  
เน่ืองจากในสัตวทดลองที่ถูกฉีดเชื้อพีโอวาเลเขาไปในรางกาย  พบวาเกิดรอยโรคที่เหมือนในโรคซี
บอเรอิคเดอมาไตติส(17)  
  1.2.3 ความผิดปกติของสารสื่อประสาท (Neurotransmitter abnormalities) 
   เน่ืองจากพบโรคนี้รวมกับความผิดปกติทางระบบประสาทหลายอยาง  ไดแก โรค
พารกินสัน, โรคลมชัก (Epilepsy) เปนตน  นอกจากนี้ที่สําคัญพบวา  การมีภาวะเครียดหรืออารมณ
ที่แปรปรวน  เปนปจจัยกระตุนใหเกิดโรคได 
  1.2.4 ปจจัยทางภายภาพ (Physical factors) 
   การเปลี่ยนแปลงตามฤดูกาลเกี่ยวกบัอุณหภูมิและความชื้นมีความสัมพันธกับการ
ดําเนินโรค  ในชวงฤดูหนาวอากาศเย็นและภาวะที่ความชื้นต่ํา  พบวาทําใหมีอาการของโรคไดและ
มักมีอาการแยกวาในชวงอ่ืน  พบวาในผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่ไดรับการฉายแสงดวยอัลตราไวโอเลต
A (PUVA)  มีอยู 8%ที่หลงัไดรับการฉายแสง  มีอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่หนาเกิดขึน้
ภายในไมกี่วนัถึง 2 สัปดาห(19)  โดยที่ผูปวยไมมีประวัตกิารเปนโรคนี้มากอน  เม่ือใสหนากากเพื่อ
ปดกั้นแสงรังสีที่อาจไดรับ  อาการที่เปนอยูก็หมดไป  พบวาแสงแดดหรือความรอนที่มากเกินไป  มี
สวนที่ทําใหอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสแยลงไดเชนกัน 
  1.2.5 ยา (Drugs) 
   มียาหลายตวัที่เคยมีการรายงานไววาทําใหเกิดผื่นลักษณะเหมือนโรคซีบอเรอิค
เดอมาไตติส ไดแก ไซเมทิดีน (Cimetidine), ยากลุมตานอาการทางจิต(Antipsychotics), เมทิลโด
ปา (Methyldopa), อารเซนิก (Arsenic) 
  1.2.6 ความผิดปกติของสารอาหาร (Nutritional disorders) 
   ยังไมพบเกี่ยวของชัดเจน  มีรายงานวาในผูปวยที่ขาดสังกะสี (Zinc) ที่เกิดอาการ
โรคผิวหนังจากภาวะนี้ (Acrodermatitis enteropathica) พบผิวหนังอักเสบที่มีอาการคลายผื่นของ
โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis-like lesions) ที่หนารวมดวย  แตเม่ือตรวจใน
ผูปวยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสไมพบวามีภาวะขาดสังกะสีแตอยางใดและการใหสังกะสีเพ่ิมไมได
ทําใหอาการดีขึ้น 
   แตในเด็กแรกเกิดที่เปนโรคนี้  พบวาการขาดไบโอติน (Biotin deficiency) จาก
การขาดเอนไซมโฮโลคารบอกซิเลส (Holocarboxylase) หรือขาดไบโอตินิเดส (Biotinidase)  และ
เมตาบอลิสมที่ผิดปกติของกรดไขมันที่จําเปน  มีความเปนไปไดที่เปนพยาธิกําเนิดโรคซีบอเรอิค
เดอมาไตติสในเด็ก(20)   
 1.3 ลักษณะทางคลินิก (Clinical findings) 
  1.3.1 โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในเด็กแรกเกิด    
   พบมากใน 1 เดือนแรกหลังคลอด  มีอาการอักเสบเดนที่บริเวณศีรษะและขอพับ
ตางๆ  พบเปนสะเก็ดขุย ดูเปนมัน  ตอมามีลักษณะแดงมากขึ้น  ขอบเขตผื่นแดงชัดเจน  เม่ือ
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เปนมากขึ้นที่หนังศีรษะพบมีลักษณะมัน สะเก็ดแหงกรังหนาเปนแผน  มักมีรอยแยกแตกดานบน 
(Cradle cap)  ผื่นรอยโรคมักพบขยายมาที่บริเวณใบหนาได  บริเวณอื่นๆที่พบ  ไดแก ใบหู รอย
พับหลังหู คอ  หูชั้นนอกอักเสบเปนภาวะแทรกซอนที่พบรวมไดบอย   
   พยากรณโรคดีในระยะนี้  การดําเนินโรคจะเปนนานแคสัปดาหถึงเดือน  มักหาย
ไดเองเม่ืออายุ 6-12 เดือน  เน่ืองจากฮอรโมนที่ไดรับจากแมผานมาทางรกเริ่มลดลง  ทําใหไมมี
ปจจัยในการกระตุนตอมไขมันอีก 
   ในเด็กแรกเกิดที่มีอาการของโรคดังกลาวที่รุนแรง  ผิวหนังมีลักษณะสะเก็ดแดง
ทั่วทั้งตัว (Erythroderma) เปนในระยะเวลาที่รวดเร็ว  รวมกับมีอาการระบบอื่นรวมดวย  เชน 
ทองเสีย อาเจียน ซีด  ตองคิดถึง Leiner’s disease ซ่ึงเกิดจากมีการขาดคอมพลีเมนต C5 ไวดวย 
  1.3.2 โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในผูใหญ  พบไดตั้งแตความรุนแรงนอยจนถึงมาก 
   1.3.2.1 ลักษณะเหมือนเอคซิมา (Seborrheic eczematid)  เปนรูปแบบที่รุนแรง
นอยที่สุด  พบมีลักษณะผิวมัน ผื่นเปนสะเก็ด แดงเล็กนอย  มักมีอาการคันรวมดวย  พบเปนตาม
บริเวณหนังศีรษะ, คิ้ว, รองขางจมูก, รองพับหลังหู, หนาอก  พบรังแค (Dandruff) ปกคลุมที่หนัง
ศีรษะได 
   1.3.2.2 ลักษณะเปนแผน (Patchy seborrheic dermatitis)  เปนลักษณะที่พบได
บอยในกลุมทีมี่อาการเรื้อรัง เปนๆหายๆบอย  รอยโรคมีลักษณะแดงเล็กนอยจนถึงมาก  เริ่มแรกมี
ลักษณะนูนแดงบริเวณรูขมุขนและโดยรอบกอน  จากนั้นเริ่มขยายออกกวางขึ้น  เปนแผนแดง
ขอบเขตชัดเจน  มีสะเก็ดเปนมันหนาสีเหลืองปกคลุมอยูบนแผนรอยโรค  มักพบทีบ่ริเวณหนังศรีษะ 
รองพับหลังหู, รูหูชั้นนอก, หัวคิ้ว, หนาผาก, รองขางจมูก, หนาอกและหลังดานบน  แตไมคอยพบที่
บริเวณขอพับตางๆ  ปกตมัิกไมมีอาการคัน  ยกเวนที่บริเวณศีรษะและรูหูที่มักพบมีอาการคันรวม
ไดบอย 
    การดําเนินของโรคในผูใหญมักเปนแบบเรื้อรัง  โดยอาการจะดีขึ้นในชวงหนา
รอน  แตเม่ือเขาชวงฤดูหนาวมักพบอาการกําเริบกลับเปนซ้ําไดบอย  การไดรับแสงแดดเปน
ปริมาณมากเกินไปทําใหอาการของโรคแยลงไดเชนกัน  สําหรับรูปแบบที่เปนรุนแรงที่สุด  คือมีการ
กระจายเปนลักษณะสะเก็ดขุยแดงลอกทั้งตัว (Seborrheic erythroderma) 
 1.4 ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา (Histopathology) 
  แบงไดเปนระยะตางๆ  ขึ้นกับลักษณะของรอยโรคที่เกิดขึ้น 
  ในระยะที่เปนเฉียบพลันและกึ่งเฉียบพลัน (Acute and subacute stage)  พบเปน
รูปแบบที่มีเซลลเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซตและฮีสทิโอไซต  อยูรอบหลอดเลือดเปนจํานวน
เล็กนอยในชั้นหนังแทระดับตื้น  มี สปองจิโอซิส (Spongiosis) เล็กนอยถึงปานกลาง  พบการอุดตัน
ที่รูขุมขนจากออโธเคราโตซิส (Orthokeratosis) และพาราเคราโตซิส (Parakeratosis)  มีเม็ดเลือด
ขาวนิวโตฟลที่ปลายเปดของรูขุมขนในบริเวณที่รอยโรคเปนลักษณะสะเก็ดแหงกรัง (crust) 
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  ในระยะที่เปนเรื้อรัง (Chronic stage)  พบมีการขยายตัวของหลอดเลือดฝอยและ
หลอดเลือดดําขนาดเล็กมากขึ้นชัดเจน  รวมกับภาวะตางๆดังกลาวขางตน 
  การเปลี่ยนแปลงที่เปนซอเรียซิฟอรม (Psoriasiform pattern) จะวินิจฉัยไดยากจาก
โรคสะเก็ดเงิน  ซ่ึงในบางครั้งอาการแสดงทางคลินิกไมสามารถแยก 2 โรคน้ีออกจากกันไดชัดเจน  
เม่ือการดําเนินโรคผานไปนานมากขึ้น  ในโรคสะเก็ดเงินอาจมีการเปลี่ยนแปลงเกิดขึ้นที่เล็บ  มีการ
กระจายตามตัวเปนบริเวณที่มากขึ้นได       
 1.5 การรักษา (Therapy) 
  1.5.1 ยากลุมกลูโคคอรติคอยด (Glucocorticoids) 
   พบวายาในกลุมน้ีใหผลในการรักษาที่ดี  มีฤทธิ์ในการตานการอักเสบ  แตจาก
การที่โรคนี้มีการดําเนินโรคที่เปนเรื้อรัง  ตําแหนงของรอยโรคมักเปนที่บริเวณใบหนา  การเลือกใช
ยาจึงควรเปนกลุมที่ออกฤทธิ์ไมแรงกอน  และเลือกใชรูปแบบยาที่เหมาะสมกับตําแหนงในการเกิด
โรค 
   ที่หนังศีรษะ  เลือกใชยาในรูปแบบที่เปนครีมที่ทํามาสําหรับหนังศีรษะหรือโลชัน  
สามารถเลือกใชยาที่มีความรุนแรงปานกลางได  ถายังไมดีขึ้นใหเพ่ิมยารับประทานเพรดนิโซโลน 
(Prednisolone) ขนาด 0.5 มิลลิกรัม/กิโลกรัม  เปนเวลา 1 สัปดาห  สวนการทายาใหเพ่ิมการปด
ทับเขาไป 
   ที่ใบหนา  ใหหลีกเลี่ยงยาในรูปแบบขี้ผึ้ง  เน่ืองจากมีลักษณะเปนมันเยิ้ม  การ
เลือกใชยาที่หนาใหเปนกลุมที่ มีความแรงนอย  เชน 1%ไฮโดรคอรติโซน (Hydrocortisone)  
เน่ืองจากหากใชยาในกลุมที่มีความแรงมากเปนระยะเวลานาน  มีโอกาสเกิดผลขางเคียงจากการ
ใชสเตอรอยดไดมาก  
   ที่ใบหู  เลือกใชยาที่มีความแรงนอยในรูปแบบครีมหรือขี้ผึ้ง  ไมควรใชกลูโคคอรติ
คอยดที่ผสมอยูกับนีโอมัยซินหรือยาปฏิชีวนะอ่ืนๆ  เน่ืองจากมีโอกาสที่ทําใหผูปวยเกิดการแพจาก
สวนประกอบอื่นได  ถาเปนอยูในบริเวณรูหูใหใชยาในรูปแบบขี้ผึ้งหรือเจลเพนโทรลาตัมทาแทนได 
  1.5.2 ยาตานเชื้อรา (Antifungals) 
   พบวาในรูปแบบยาทาใหผลการรักษาที่ดี  โดยเฉพาะในกลุมอิมิดาโซล  มี
รายงานการศึกษาวาหลังจากใชยา 4 สัปดาหมีการตอบสนองตอการรักษารอยละ 62(21) ถึง 90(22)  
ยาในกลุมน้ีตัวที่พบวามีการใชมากที่สุด  คือคีโตโคนาโซล (Ketoconazole)  มีอยูหลายการศึกษาที่
พบวา 2%คีโตโคนาโซลครีมใหผลในการรักษาที่ดีเทียบเทากับยาในกลุมกลูโคคอรติคอยดรูปแบบ
ครีม  และมีระยะเวลาในการหายจากโรคไดนานกวาการใชกลูโคคอรติคอยด(21,23)  แตปจจุบัน
การศึกษาเปรียบเทียบกันเองในกลุมยาตานเชื้อราที่เปนยาทาภายนอกยังนอยอยู  ยาในกลุมอ่ืนที่
พบวาไดผล  คือ 1%บิวทีนาฟนครีม (1%Butenafine cream)  เปนอนุพันธของเบนซิลลามีน 
(Benzylamine derivative) ซ่ึงมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่ดีเชนกัน  ใน
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กรณีที่เปนที่หนังศีรษะ  สามารถเลือกใชยาที่พบอยูในรูปแบบของยาสระผมได  เชน  2%คีโตโคนา
โซลแชมพู  เปนตน 
   สําหรับรูปแบบยารับประทานที่ใชกันอยูในปจจุบัน  ไดแก คีโตโคนาโซลและเทอ
บินาฟน (Terbinafine)  แตเน่ืองจากมีผลขางเคียงที่มากและคาใชจายในการรักษาที่สูงกวา  จึงควร
นํามาใชตอเม่ือกรณีเปนรุนแรงมาก  หรือไมตอบสนองตอการรักษาดวยยาอ่ืนๆ 
   ยาในกลุมตานเชื้อราสามารถรักษาโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติสไดผล  จาก
คุณสมบัติในการลดปริมาณเชื้อพิไทโรสปอรุมที่ผิวหนัง  โดยการยับยั้งการสรางไขมันที่เปนองค 
ประกอบของผนังเซลลเชื้อรา  นอกจากนี้ยาบางตัวยังมีคุณสมบัติในการตานการอักเสบไดดวย 
  1.5.3 ยาทาเมโทรนิดาโซล (Metronidazole) 
   ในรูปแบบที่เปนยาทา  สามารถใชเปนทางเลือกในการรักษาโรคซบีอเรอิคเดอมา
ไตติสได  ขนาดยาที่ใชคือ  0.75%เจล, ครีม หรือโลชัน  และ 1%ครีม  ใชทาบริเวณรอยโรค 1-2 
ครั้งตอวัน  ในการศึกษาทีใ่ชเมโทรนิดาโซลเจลเปรียบเทียบกับยาหลอกในการรักษาโรค  พบวามี
ประสิทธิภาพมากกวาอยางมีนัยสําคัญ(24) 
  1.5.4 ลิเทียมซัคซิเนต (Lithium succinate) 
   เปนยาทาอีกชนิดหนึ่งที่ไดผลในการรักษา  เน่ืองจากยามีคุณสมบัติในการตาน
เชื้อรา(25) 
  1.5.5 ยากลุมคลายวิตามิน D (Vitamin D3 analogues) 
   มีที่ใชเปนรูปแบบยาทาหลายชนิด  ทั้งแบบครีม, ขี้ผึ้งและโลชัน  ยามีคุณสมบัติ
ในการตานการอักเสบ  ทําใหไดผลในการรักษา  นํามาเลือกใชในบางกรณีแทนการรักษาหลัก(26) 
  1.5.6 ไอโซเตรติโนอีน (Isotretinoin) 
   ในรูปแบบยารับประทานที่เปน cis  แตยังไมมีการอนุมัติในการใชอยางชัดเจน  
ในรายที่ ด้ือตอการรักษาดวยยาอ่ืนๆ  สามารถใหยาไอโซเตรติโนอีนในขนาดต่ํา (0.05-0.1 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม) พบวาไดผลในการรักษา  แตไมควรใชในหญิงตั้งครรภ 
  1.5.7 การฉายแสง (Phototherapy) 
   โดยใชแสงอัลตราไวโอเลต B (Narrow-band UVB) ในผูปวยที่มีอาการเปนรุนแรง
และไมตอบสนองตอการรักษาดวยวิธีอ่ืนๆ  พบวาปลอดภัยและมีประสิทธิภาพในการรักษาที่ดี(27)  
ในกรณีที่เปนแบบสะเก็ดลอกแดงทั้งตัว  สามารถเลือกใชอัลตราไวโอเลต A (PUVA) ได(28)  
 

2. ยากลุมกลูโคคอรติคอยด (Glucocorticoids)(1,29)  
 ปกติตอมหมวกไตชั้นนอกทาํหนาที่สรางฮอรโมนสเตอรอยด  ซ่ึงแบงไดเปนคอรติโคสเตีย 
รอยด (Corticosteroids) มีคารบอน 21 ตัว  และแอนโดนเจน (Androgens) มีคารบอน 19 ตวั  
สําหรับคอรติโคสเตอรอยดเองยังแบงไดอีก  เปนกลูโคคอรติคอยด (Glucocorticoids) มีหนาที่
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ควบคุมเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรต โปรตีน และไขมันในรางกาย  ขณะที่มินเนอรอลโลคอรติ
คอยด (Mineralocorticoids) จะทําหนาที่รักษาสมดุลของน้ําและอิเลคโตรไลทในรางกาย 
 โครงสรางพื้นฐานทางเคมีของฮอรโมนสเตอรอยดจากตอมหมวกไต  ประกอบดวย
คารบอน 17 ตัว  มาเรียงกันเปนวงแหวน 4 วง  ดังภาพประกอบ 1  
 

                                         
 
     ภาพประกอบ 1  โครงสรางพื้นฐานของสเตอรอยด 
 
 กลูโคคอรติคอยดตัวสําคัญที่มีอยูในรางกายตามธรรมชาติ  คือคอรติซอล (Cortisol or 
Hydrocortisone)  มีสูตรโครงสรางทางเคมีดังภาพประกอบ 2  เปนสารที่มีคุณสมบัติที่สําคัญ
เกี่ยวกับฤทธิ์ตานการอักเสบและฤทธิ์กดภูมิคุมกันดวย  ปจจุบันสามารถสังเคราะหกลูโคคอรติ
คอยดได  โดยการเปลี่ยนแปลงองคประกอบทางเคมีในตําแหนงตางๆ  การเปลี่ยนแปลงตําแหนง
พ้ืนฐานทางโมเลกุลของคอรติซอล (Cortisol)  ซ่ึงเปนสารสําคัญตัวสุดทายที่ไดในกลุมกลูโคคอรติ
คอยด  จะทําใหไดสารที่มีคุณสมบัติแตกตางกันไปในดานความแรงของยาและผลขางเคียง  
สามารถนําไปใชทดแทนในกรณีที่รางกายขาดฮอรโมนดังกลาว  และยังสามารถนําไปใชรักษาโรค
ตางๆไดหลายชนิด    

                      
 
     ภาพประกอบ 2  สูตรโครงสรางทางเคมีของคอรติซอล 
 
 2.1 กลไกการออกฤทธิ์  
  กลูโคคอรติคอยดมีการแพรกระจายโดยไมใชพลังงาน (Passive diffusion) ผานผนัง
เมมเบรนเขาไปจับกับโปรตีนที่เปนตัวรับในไซโตพลาสม  จากนั้นคอมเพล็กซที่เกิดขึ้นเขาไปยัง
นิวเคลียสตอ  ออกฤทธิ์โดยการควบคุมโปรตีนชนิดตางๆ  เกิดผลทางเภสัชวิทยาหลายอยางตอมา 
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 2.2 เภสัชจลนศาสตร 
  การดูดซึม 
   คอรติซอล  รวมทั้งสารสังเคราะหถูกดูดซึมไดดีเม่ือใหโดยการรับประทาน  เอส
เทอร (Ester) ของคอรติซอลและสารสังเคราะหที่ละลายนํ้าไดดีจะใหทางหลอดเลือดดําเพื่อใหระดับ
ยาในเลือดสูงอยางรวดเร็ว  ถาใหในรูปสารละลายแขวนตะกอนโดยการฉีดเขากลาม  ผลของยาจะ
อยูนานขึ้น  กลูโคคอรติคอยดถูกดูดซึมไดดีเม่ือใหเปนยาทาเฉพาะที่ที่ผิวหนัง  ซ่ึงเม่ือใหเปน
เวลานาน  การดูดซึมของยาอาจมากพอที่จะทําใหเกิดผลทั่วรางกาย  รวมทั้งกดการทํางานของตอม
หมวกไตได 
  การกระจาย  การเปลี่ยนแปลง  และการขับถาย 
   คอรติซอลจับกับโปรตีนในพลาสมาไดถึง 90% หรือมากกวานี้  โดยสวนใหญจับ
กับกลอบบูลิน หรืออัลบูมิน  ซ่ึงเปนรูปแบบที่ไมไวตอการทํางาน  สวนที่อยูเปนอิสระเปนสวนของ
ยาที่ออกฤทธิ์  โดยมีอยูนอยกวา 5%  คาครึ่งชีวิตของคอรติซอลในกระแสเลือดประมาณ 90 นาที  
อาจนานขึ้นเม่ือไดรับยาในปริมาณมากหรือมีภาวะเครียดและโรคตับ 
   คอรติโคสเตอรอยดจากตอมหมวกไตและที่ ไดจากการสังเคราะหจะถูก
เปลี่ยนแปลงที่ตับ  ไดสารที่ไมมีฤทธิ์  ถูกขับออกมาในปสสาวะและทางตับ  สําหรับคอรติโคสเต
อรอยดที่สังเคราะหขึ้นที่มีพันธะคูที่ตําแหนงระหวางคารบอน1และ2  มีอะตอมของฟลูออรีนใน
โมเลกุล  และมี –CH3 ที่ตําแหนงคารบอน16  การเปลี่ยนแปลงจะชาลง  ทําใหคาครึ่งชีวิตนานขึ้น 
 2.3 ผลทางเภสัชวิทยาจากยารับประทาน  หรือฉีดเขาหลอดเลือดดํา 
  2.3.1 ฤทธิ์ตานการอักเสบและฤทธิ์กดภูมิคุมกัน 
   2.3.1.1 ฤทธิ์ตานการอักเสบ  ออกฤทธิ์ดวยกลไกหลายชนิด 
    -ลดการสรางโมเลกุลสารตั้งตนที่ทําใหเกิดการอักเสบ  ไดแก  ซัยโตไคน 
(Cytokines), อินเตอรลิวคิน (Interleukins)  และองคประกอบตางๆที่มีผลเพ่ิมการซึมผานผนัง
หลอดเลือดฝอย  การขยายตัวของหลอดเลือดแดงและการหดตัวของกลามเนื้อเรียบนอกหลอดเลือด  
เปนผลใหการตอบสนองของเซลลเหลานี้ตอแอนติเจนลดลง  รวมถึงยับยั้งการทํางานของเอนไซม
ไซโคลอ็อกซิจิเนส 2 (Cyclooxygenase-2) ซ่ึงเปนสารที่เกี่ยวของกับการอักเสบ                                    
    -เพ่ิมการสรางแอนเนกซิน1,2 (Annexin 1,2)  ซ่ึงลดการทํางานของเอนไซม
ฟอสโฟไลเปสเอ 2 (Phospholipase A2)  ลดการหลั่งกรดอะแรคชิโดนิค (Arachidonic acid) 
จากไขมันบนเมมเบรน  เกิดการยับยั้งการสรางพรอสตาแกลนดิน (Prostaglandins), ลิวโคไตร
อีน (Leukotrienes) 
   2.3.1.2 ฤทธิ์กดภูมิคุมกัน 
    -กลูโคคอรติคอยดในขนาดรักษาไมมีผลลดแอนติบอดีในเลือดอยางชัดเจน  
แตยาในขนาดสูงจะยับยั้งการสรางแอนติบอดี  ฤทธิ์กดภูมิคุมกันของกลูโคคอรตคิอยดเกี่ยวของกับ
องคประกอบตางๆ  คือกลโูคคอรติคอยดมีผลตอเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต  ทําใหการสรางอิมมูโน 
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กลอบบลูิน (Immunoglobulin) จากลิมโฟไซตชนิดบีและลิมโฟไคน (Lymphokines) จากลิมโฟไซต
ชนิดทีเสียไป  อ่ืนๆนอกจากนี้  ไดแก  ขัดขวางการทาํงานของแมคโครฟาจ (Macrophage)  ทําให
การปลอยเอนไซมจากไลโซโซมลดลง  ลดกระบวนการอ็อกซิเดทีฟของนิวโตรฟลซ่ึงเปน
กระบวนการจบักินแบคทเีรยี  ทําใหการเคลื่อนตวัไปหาสิ่งแปลกปลอม (Chemotaxis) ของโมโน
ไซตเสียไป  ผลตางๆดังทีก่ลาวมามีผลกระทบตอภาวะภูมิไวเกินแบบชา (Delay hypersensitivity) 
และแบบกะทนัหัน (Immediate hypersensitivity)  ทําใหผูปวยมีโอกาสติดเชื้อไดงายขึ้นดวย 
  2.3.2 ผลตอระบบเม็ดเลือด 
   มีผลเพ่ิมฮีโมโกลบินและเซลลเม็ดเลือดแดง  ซ่ึงเปนผลจากความสามารถในการ
ตานการทําลายเม็ดเลือดแดง  ขณะที่ทําใหจํานวนเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต  โมโนไซต  เบโซฟล  อี
โอซิโนฟล ลดลง  โดยไมไดทําลายเซลล  แตสามารถทําลายเม็ดเลือดขาวตัวออนของลิวคีเมียที่อยู
ในกระแสเลือดและเซลลของมะเร็งระบบตอมนํ้าเหลืองอ่ืนๆได  ผลตอเม็ดเลือดขาวพีเอ็มเอ็นกลับ
พบวาสูงขึ้น  เพราะเซลลดังกลาวออกจากไขกระดูกมากขึ้น  แตอัตราการออกจากกระแสเลือดกลับ
ลดลง  นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของแอนเน็กซิน1  ยังยับยั้งการทําลายของพีเอ็มเอ็นดวย 
  2.3.3 ผลตอเมตาบอลิสมของคารโบไฮเดรต  โปรตีน  ไขมัน 
   กลูโคคอรติคอยดกระตุนการสรางน้ําตาลกลูโคส (Glucogenesis) ที่เน้ือเยื่อตางๆ
และตับ  โดยเหนี่ยวนําการสรางเอนไซมตางๆ  และนํากรดอะมิโนจากเนื้อเยื่อตางๆมายังตับเพ่ือ
สรางน้ําตาลกลูโคส  กลูโคคอรติคอยดสามารถเพิ่มระดับกลูคารกอน (Glucagon) ในเลือดเม่ือใช
เปนเวลานาน  ซ่ึงฮอรโมนน้ีสามารถกระตุนการสรางน้ําตาลกลูโคสไดเชนกัน  นอกจากนี้กลูโคคอร
ติคอยดยังลดการใชนํ้าตาลกลูโคสในเนื้อเยื่อตางๆ  จากทั้งหมดขางตน  กลูโคคอรติคอยดจะทําให
ระดับนํ้าตาลในเลือดสูงขึ้น  แตก็สามารถเพิ่มการเก็บนํ้าตาลกลูโคสไวในรูปกลัยโคเจน (Glycogen) 
ซ่ึงเปนผลจากการกระตุนการทํางานของเอนไซมเฮพาติคกลัยโคเจนซินเตส (Hepatic glycogen 
synthase)   
   การใหกลูโคคอรติคอยดในขนาดสูงเปนเวลานาน  จะกระตุนใหมีการทําลาย
โปรตีนและไขมันในรางกายเพิ่มขึ้น  เพ่ือใหเซลลตางๆในรางกายมีพลังงานใชเพียงพอกับความ
ตองการ  จึงพบมีการสูญเสียไขมันจากบริเวณแขนขา  มาสะสมบริเวณตนคอ  ไหปลารา  และหนา  
ทําใหหนาอวนกลม  หลังเปนหนอก 
  2.3.4 ผลตอสมดุลยของเกลือแรและน้ําในรางกาย 
   คอรติซอลสามารถเก็บโซเดียมไวในรางกายได  แตฤทธิ์แรงนอยกวาแอลโดสเตอ
โรน (Aldosterone)  แตบางสภาวะทีมี่โซเดียมในรางกายมากเกินไป  คอรติซอลจะเพ่ิมการขับ
โซเดียม  โดยเพิ่มอัตราการกรองที่โกลเมอรูลัส  ในกรณีที่ขาดกลูโคคอรติคอยด  ปริมาณของเลือด
ที่กรองผานไตจะลดต่ําลง  และปริมาณแอนไทไดยูเรติคฮอรโมน (Antidiuretic hormone) จะเพิ่มขึ้น  
ทําใหรางกายไมสามารถขับนํ้าออกทางปสสาวะไดเปนปกติ  ซ่ึงการทดแทนฮอรโมนนี้จะชวยใหทํา
ใหการขับนํ้าออกกลับมาเปนปกติได 
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   กลูโคคอรติคอยดมีผลลดการดูดซึมแคลเซียมจากลําไสเล็ก  และเพ่ิมการขับถาย
แคลเซียมออกทางปสสาวะ  ทําใหปริมาณแคลเซียมในรางกายลดลง 
  2.3.5 ผลตอการเจริญและการแบงตัวของเซลล 
   กลูโคคอรติคอยดในขนาดรักษามีผลขัดขวางการเจริญเติบโตของเด็ก  ซ่ึงเปนผล
ของยาตอแนวเจริญของกระดูกออน (Epiphyseal cartilage)  กลูโคคอรติคอยดสามารถยับยั้งการ
เจริญเติบโตของสัตวทดลอง  เน่ืองจากยามีผลตอเน้ือเยื่อตางๆ  เชน ยับยั้งการสรางดีเอ็นเอในไท
โมไซต (Thymocytes)  ยับยั้งการเจริญของตับ ปอด และสมอง  
  2.3.6 ผลตอระบบการหมุนเวียนโลหิต   
   ชวยใหการทํางานของระบบไหลเวียนโลหิตเปนปกติ  โดยกลูโคคอรติคอยดมีผล
เสริมฤทธิ์การหดตัวของหลอดเลือดเม่ือถูกกระตุนดวยสารแคทีโคลามีน (Catecholamine) หรือยาที่
ออกฤทธิ์เหมือนสารนี้  กลไกการออกฤทธิ์น้ียังไมเปนที่แนนอน  เม่ือไมมีกลูโคคอรติคอยด  จะทํา
ใหการตอบสนองในการหดตัวของหลอดเลือดลดนอยลง  เกิดความดันโลหิตต่ํา  ผนังหลอดเลือด
ฝอยจะยอมใหสารตางๆซึมผานเพ่ิมขึ้น  การตอบสนองของหลอดเลือดเล็กตอแคทีโคลามีนลดลง  
ทําใหปริมาณเลือดออกจากหัวใจลดลงเชนกัน 
  2.3.7 ผลตอระบบประสาทสวนกลาง 
   สเตอรอยดมีผลตออารมณ  ลักษณะการนอนหลับ  และการทํางานของคลื่นสมอง  
ซ่ึงบทบาทของกลูโคคอรติคอยดตอระบบประสาทสวนกลางนั้น  ยังไมเปนที่ทราบแนชัด  แตเชื่อวา
ยามีผลทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรต  สมดุลยของเกลือแร  และ
ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง  ในภาวะที่ขาดฮอรโมนน้ี  ผูปวยจะมีอารมณเปลี่ยนแปลงในรูปของ
อาการซึมเศรา  ถาไดกลูโคคอรติคอยดทดแทนจะทําใหภาวะดังกลาวกลับเปนปกติ 
  2.3.8 ผลตอระบบกลามเนื้อ 
   ทําใหการทํางานของกลามเนื้อเปนปกติ  ในภาวะที่ขาดฮอรโมนจะมีการออน
เปลี้ยของกลามเน้ือ  ซ่ึงผลของกลูโคคอรติคอยดตอการทํางานของกลามเนื้อน้ัน  นาจะเปนผลสืบ
เน่ืองมาจากการเปลี่ยนแปลงเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรต  สมดุลยเกลือแร  และปริมาณเลือดที่
ไปเลี้ยงกลามเนื้อมากกวาที่จะเปนผลโดยตรง 
 2.4 อาการขางเคียงจากการใหยาดูดซึมเขาสูรางกาย 
  2.4.1 อาการถอนยา (Withdrawal symptom) 
   การหยุดใชกลูโคคอรติคอยดอยางกะทันหันหลังจากใชยามาเปนเวลานาน  ทําให
เกิดภาวะขาดฮอรโมนอยางเฉียบพลัน  มีอาการคลื่นไส เบื่ออาหาร ปวดกลามเนื้อ ปวดขอ 
ออนเพลีย  เพราะการที่ไดยาเปนเวลานานจะทําใหการทํางานของตอมใตสมองและตอมหมวกไตถูก
กด  และอาจตองใชเวลานานกวา 9 เดือนที่การทํางานของตอมเหลานี้จะกลับมาเปนปกติ  ในชวงนี้
หรือหลังจากชวงนี้ไป 1-2 ปถามีภาวะเครียด  เชน มีการผาตัด  มีการติดเชื้ออยางรุนแรง  เปนตน  
จําเปนตองปองกันโดยการใหยาเขาไปใหมดวย 
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  2.4.2 ผลแทรกซอน (Complication of systemic glucocorticoids) 
   สวนใหญพบเม่ือใชยาในขนาดสูงเปนเวลานาน  แตในบางกรณีอาจพบหลังจาก
การใชยาในระยะเวลาสั้นไดเชนกัน  ผลแทรกซอนตางๆ  ไดแก 
   2.4.2.1 ภาวะกระดูกพรุน (Osteoporosis) 
    เปนอาการแทรกซอนที่รุนแรง  พบไดในทุกอายุที่ใชยา  แตจะพบไดบอยใน
เด็กและหญิงวัยหมดประจําเดือน  โดยที่ 1ใน3 ของผูปวยมีประวัติกระดูกสันหลังหักหลังจากการใช
ยามาเปนระยะเวลานาน 5-10 ป  โดยสัดสวนนี้จะสูงขึ้นในหญิงวัยหมดประจําเดือนไปแลว  มวล
กระดูกที่ลดลงจะเกิดขึ้นอยางรวดเร็วใน 6 เดือนแรกของการใชยา  จากนั้นอัตราการลดเริ่มชาลง 
แตยังดําเนินตอไป  โดยสวนใหญพบลดลง 3-10%ตอป  บางสวนของมวลกระดูกที่ลดลงในวัยเด็ก  
สามารถกลับมาเปนปกติไดหลังจากหยุดใชยา 
    กลูโคคอรติคอยดจะยับยั้งการทํางานของเซลลที่สรางกระดูก (Osteoblasts)  
กระตุนการทํางานของเซลลที่ทําลายกระดูก (Osteoclasts)  เพ่ิมการขับถายแคลเซียมออกทางไต  
ลดการดูดซึมแคลเซียมจากทางเดินอาหาร  นอกจากนี้กลูโคคอรติคอยดเองยังทําใหระดับของเอส
โตรเจนและเทสโทสเตอโรนลดลง  ซ่ึงนับเปนพยาธิกําเนิดที่สําคัญในการเกิดภาวะกระดูกพรุน  
   2.4.2.2 เน้ือกระดูกที่ขอตาย (Avascular necrosis) 
    ผูปวยจะมีอาการปวดและเคลื่อนไหวขอไดลําบาก  เม่ือเกิดอาการแลวไม
สามารถหายกลับเปนปกติ  พบเปนมากกวา 1 ขอได  เน่ืองจากกระดูกบริเวณขอขาดเลือด  และมี
การตายเกิดขึ้น  จากการที่ยาทําใหเซลลสรางไขมัน (Lipocytes) มีการขยายตัว  จึงทําใหความดัน
ในกระดูกมากขึ้น  รวมกับการที่กลูโคคอรติคอยดเหน่ียวนําใหเกิดการตายของเซลลสรางกระดูกได
ดวย  ในผูปวยที่มีโรคประจําตัวเปนเอสแอลอี  มีโอกาสที่จะเกิดเนื้อกระดูกที่ขอตายไดมากขึ้นจาก
การไดรับกลูโคคอรติคอยด 
   2.4.2.3 หลอดเลือดแดงมีไขมันสะสม (Atherosclerosis) 
    กลูโคคอรติคอยดทําใหเกิดความดันโลหิตสูง  มีการดื้อตออินซูลิน  ระดับ
นํ้าตาลในเลือดสูงกวาปกติ  ไขมันในเลือดสูง  อวนแบบกลางตัว (Central obesity)  เหลานี้ลวนเปน
ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด  ผูปวยโรคคูชชิง (Cushing disease) ที่
ไมไดรับการรักษา  พบอัตราการตายสูงขึ้น 4 เทาจากโรคแทรกซอนทางระบบหัวใจและหลอดเลือด  
ปจจัยเสี่ยงเหลานี้ยังคงอยูอยางนอย 5 ปหลังจากระดับของคอรติซอลในเลือดกลับมาสูระดับปกติ 
   2.4.2.4 กดแกนการทํางานของตอมไฮโปธาลามัส  ตอมพิทูอิตารี  และตอมหมวก
ไต (Suppression of hypothalamic-pituitary-adrenal axis) 
    การใหกลูโคคอรติคอยดในขนาดสูงจะมีผลใหการทํางานของระบบอวัยวะที่
ทําหนาที่สรางและควบคุมการหลั่งฮอรโมนชนิดนี้ในรางกาย (HPA axis) ถูกกด  ซ่ึงมากนอย
เพียงใดขึ้นอยูกับขนาดของยาที่ไดรับทั้งหมดและระยะเวลาในการรักษา  โดยสามารถเกิดขึ้นไดแม
ใหยาเพียงครั้งเดียว  กลูโคคอรติคอยดที่ใหในขนาดที่เทียบไดกับเพรดนิโซน 5 มก.ตอวัน  แทบจะ
ไมมีผลกดระบบนี้เลย  แตถาใหในขนาดที่เทียบไดกับเพรดนิโซน 15 มก.ตอวัน  เปนเวลานานกวา 
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1-2 เดือน  จะมีผลกดการสรางฮอรโมนไดมาก  ดังนั้นเม่ือหยุดยา  ระบบนี้จะไมสามารถทํางานได
เปนปกติ  หลั่งฮอรโมนออกมาไมเพียงพอกับความตองการของรางกาย  โดยเฉพาะอยางยิ่งใน
ภาวะที่รางกายมีสิ่งกดดัน  อาการและอาการแสดงจากตอมหมวกไตถูกกด  ไดแก ออนเพลีย 
คลื่นไส เบื่ออาหาร ความดันโลหิตต่ําขณะเปลี่ยนทา นํ้าตาลในเลือดต่ํา นํ้าหนักลด 
   2.4.2.5 กดภูมิคุมกันของรางกาย (Immuonosuppression) 
    เปนคุณสมบัติหน่ึงที่พบไดในยากลุมกลูโคคอรติคอยด  แตมีทั้งขอดี-ขอเสีย
จากคุณสมบัติน้ี  ขอเสียคือ ทําใหติดเชื้อแบคทีเรีย ไวรัส และเชื้อราไดงาย  เน่ืองจากยาอาจบดบัง
อาการแสดงของโรคติดเชื้อ  ทําใหตรวจพบโรคเมื่ออาการรุนแรงแลว  การรักษาโรคติดเชื้อที่เกิดขึ้น
ควรใหยาที่มีผลทําลายเชื้อเหลานั้นกอน  และถาเปนไปไดใหหยุดใชยากลูโคคอรติคอยดกอน  แต
ถามีความจําเปนตองใชยานี้ในผูปวยที่มีการติดเชื้ออยู  ก็สามารถใหไดโดยใชรวมกับยาปฏิชีวนะ
และติดตามอาการอยางใกลชิด 
   2.4.2.6 เลือดออกในกระเพาะอาหาร (Gastric bleeding) 
    กลูโคคอรติคอยดมีผลทําใหเยื่อบุกระเพาะอาหารบางตัวและยับยั้งการสราง
เน้ือเยื่อใหมขึ้นมาทดแทนเนื้อเยื่อเกาที่หลุดออกไป  ในผูปวยบางรายยังพบวามีการหลั่งกรดใน
กระเพาะอาหารเพิ่มขึ้นดวย  ถึงแมวายังไมเปนที่ยอมรับกันทั่วไปวากลูโคคอรติคอยดเองมีผลทําให
เกิดแผลในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนตน  แตอยางนอยที่สุด  ในขณะที่ผูปวยกําลังไดรับยา
อยู  อาจมีกระเพาะทะลุ  หรือเลือดออกในกระเพาะอาหารโดยไมมีอาการปวดทองมากอน  ดังน้ัน
ถามีประวัติไดรับยาเปนเวลานาน  ควรไดรับการตรวจหาเลือดในอุจจาระเปนระยะ  ในผูปวยที่เปน
โรคตับและโรคไตบางชนิดที่มีโปรตีนในเลือดต่ํา  พบวามีโอกาสเกิดแผลในกระเพาะอาหารและ
ลําไสเล็กมากกวาผูปวยอ่ืนๆ  ทั้งน้ีเปนผลจากการที่มีระดับของยาในรูปที่เปนอิสระเพิ่มขึ้นกวาปกติ  
   2.4.2.7 กลามเนื้อตอนตนออนแรง (Proximal muscle weakness) 
    ทําใหกลามเน้ือลีบ  ออนแรง  โดยเฉพาะกลามเน้ือตอนตนของแขน หัวไหล 
ขา เชิงกราน  อาจเกิดขึ้นไดทันทีหลังใชยา  หรือหลังจากใชยามาเปนเวลานานก็ได  การหยุดยาจะ
ทําใหอาการออนแรงกลับคืนสูสภาพปกติได  แตตองใชเวลาหลายเดือน  
   2.4.2.8 ยับยั้งการเจริญเติบโตในเด็ก (Growth retardation) 
    การใหกลูโคคอรติคอยดในเด็ก  จะมีผลยับยั้งหรือหยุดการเจริญเติบโตของ
เด็กได  โดยยามีผลตอกระดูกออน  และไมสามารถแกไขดวยฮอรโมนใดได  การใหยาในเด็กใน
ขนาดสูงจึงไมควรใหติดตอกันทุกวันเปนเวลานาน  ควรใหยาวันเวนวัน  จะทําใหมีอาการไมพึง
ประสงคน้ีนอยกวา  
 จากคุณสมบัติทางเภสัชวทิยาของยากลุมกลูโคคอรติคอยด  พบวาสามารถนํามารักษา
โรคไดหลายชนิด  รวมถึงความผิดปกตขิองโรคผิวหนัง  แตการใหยาโดยวิธีรับประทานจะทําใหมี
การดูดซึมของยาเขาสูระบบภายในรางกาย  กอใหเกิดอาการขางเคียง ผลแทรกซอนตางๆไดมาก
ดังที่กลาวขางตน  และจากเภสัชจลนศาสตรพบวายาทาภายนอกสามารถดูดซึมผานผิวหนังไดดี  
จึงทําใหสวนใหญโรคผิวหนังมีการเลือกใชยาทาภายนอกแทน  สารที่นํามาใชเปนยาทาตวัแรกและ
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พบวามีประสทิธิภาพดีในการรักษา  คือไฮโดรคอรติโซน (Hydrocortisone) ซ่ึงเริ่มมีการรูจักกันในป 
1952(1)  และไดมีการพัฒนากลูโคคอรติคอยดอ่ืนๆที่มีความแรงของยามากขึ้นในลําดบัตอมา  
ปจจุบันยาทาภายนอกในกลุมกลูโคคอรติคอยดนับวาเปนยาที่มีบทบาทสําคัญในการนํามาใชรักษา
โรคทางผิวหนังหลายชนิด  การเปลี่ยนแปลงตําแหนงพ้ืนฐานทางโมเลกุลของคอรติซอล  จะทําให
ไดสารที่มีคุณสมบัติแตกตางกันไปในดานความแรงของยาและผลขางเคียง  การเปลี่ยนแปลงที่
ตําแหนงคารบอน 1,2,6,9,16  จะไดคอรติโคสเตอรอยดที่มีฤทธิ์กลูโคคอรติคอยดเพ่ิมขึ้น และมีฤทธิ์
มินเนอรอลโลคอรติคอยดลดลง  เชน ฟลูออริเนชัน (Fluorination) ที่ตําแหนงคารบอน 6และ/หรือ  
คารบอน 9  จะทําใหความแรงของกลูโคคอรติคอยดมากขึ้น  แตขณะเดียวกันกมี็ฤทธิ์มินเนอรอลโล
คอรติคอยดเพ่ิมขึ้นดวย  แตถาเมทลิเลชัน (Methylation) หรือ ไฮดร็อกซิเลชัน (Hydroxylation) 
เพ่ิมที่ตําแหนงคารบอน 16  จะสามารถเพิ่มความแรงของกลูโคคอรติคอยด  โดยไมเพ่ิมฤทธิ์มินเนอ
รอลโลคอรติคอยดจึงไมมีการเก็บสะสมโซเดียมไวในรางกาย เชน Triamcinolone, Betamethasone 
Dexamethasone  การนํากลูโคคอรติคอยดมาใชเปนยาตานการอักเสบในปจจุบันจะเปนสารประ 
กอบที่มี 17-ไฮดร็อกซิ (17-hydroxy) อยูดวย  การที่ตําแหนงคารบอน 21 ของ Betamethasone 
มีไฮดร็อกซิเลชันและมีคลอไรดรวมอยูดวย  จะไดเปน Clobetasol 17-propionate ซ่ึงเปนตวัที่มี
ความแรงมากที่สุดในปจจุบนั(1) 
 2.5 ผลขางเคียงจากการใชยาทาภายนอก (Adverse effects of topical 
glucocorticoids) 
  อยางไรก็ตาม  ยังสามารถพบผลขางเคียงจากการใชสเตอรอยดแบบทาภายนอกได
อยูเชนกัน  โดยเฉพาะเมื่อใหยาที่มีความแรงมากขึ้น  และอุบัติการณการเกิดผลขางเคียงพบไดมาก
ขึ้นในการใชยาบนผิวหนังที่บาง  ใชในคนสูงอายุหรือในเด็กเล็ก  ใชภายใตการปดทับ  โดย
ผลขางเคียงที่พบจากการใชยาทาที่ผิวหนัง  ไดแก 
  2.5.1 ผิวหนังแตกลาย (Striae) 
  2.5.2 ผิวหนังฝอบางลง (Skin atrophy) 
   ทั้ง 2 กรณีขางตน  จัดเปนผลขางเคียงที่พบไดบอยที่สุด(1)  โดยลักษณะผิวบางลง
มักพบหลังจากใชยาไปแลว 3-4 สัปดาห  สามารถกลับมาเปนปกติไดหลังจากหยุดใชยา 
(reversible)  ขณะที่ผิวหนังแตกลายจะยังคงเปนอยูตลอดถึงแมวาจะหยุดใชยาแลวก็ตาม 
(irreversible) 
  2.5.3 เสนเลือดฝอยขยายตัว (Telangiectasia) 
   มักเห็นไดชัดในผูปวยผิวขาว  หรือมีการใชยาในกลุมฟลูโอริเนตสเตอรอยด 
(Fluorinated steroids) โดยเฉพาะที่บริเวณใบหนา  หายเองไดหลังจากหยุดใชยา 2-3 เดือน  
  2.5.4 สิวจากสเตอรอยด (Steroid acne) 
   พบหลังจากการใชยาเปนเวลานาน  เปนสิวที่มีรูปรางลักษณะเดียวกัน  สวนใหญ
เปนหนองที่มีอาการอักเสบ  ขึ้นบริเวณที่มีการทาสเตอรอยดมากอน 
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  2.5.5 การอักเสบรอบปาก (Perioral dermatitis)   
   เปนตุมนูนแดงขนาดเล็กและมีตุมหนองปกคลุมอยูดานบน  ผิวหนังดานลางเปนสี
ชมพูออนได  ไมคอยพบลักษณะเสนเลือดฝอยขยายตัว  โดยบริเวณที่อยูถัดจากริมฝปากออกมา
โดยรอบมักไมพบความผิดปกติขางตน รูปแบบอ่ืนที่อาจพบได  คือ มีการอักเสบรอบเปลือกตา  มัก
พบสัมพันธกับการใชยาทาสเตอรอยดมากอน  อาการดีขึ้นเม่ือหยุดใชยา 
  2.5.6 จุดจํ้าเลือดช้ํา (Purpura)   
   มักพบในการใชสเตอรอยดทาบริเวณผิวหนังที่บาง 
  2.5.7 ผิวหนังสีจางลง (Hypopigmentation) 
   จากการที่ยามีผลตอการสงผานตอของเม็ดสีจากเมลาโนไซตใหไปยงัเคราติโน
ไซต  ทําใหเม็ดสีที่สะสมบริเวณที่มีการทายาลดลง 
  2.5.8 การกลับเปนซ้ําของโรคที่มากขึ้น (Rebound phenomenon)   
   หลังจากหยุดทาสเตอรอยดจะมีอาการของโรคกลับเปนมากขึ้น  เชน ในโรซาเชีย 
(Rosacea)  ผูปวยที่ไดรับการทาสเตอรอยดมาเปนเวลานาน  ชวงแรกมีการตอบสนองตอการรักษา
ที่ดี  แตหลังจากทายานานมากขึ้น  ทําใหมีลักษณะผิวบางลงและเห็นเสนเลือดฝอยขยายตัวมากขึ้น  
เม่ือหยุดใชยาอาการของโรคเดิมจะกลับขึ้นมาไดอีก 
  2.5.9 ผื่นแพสัมผัสภูมิแพและผิวหนังอักเสบระคายเคือง (Allergic and irritant 
contact dermatitis)   
   มักเปนจากสวนประกอบอื่นในยา  แตในบางครั้งอาจเกิดจากสเตอรอยดเองได  
ถาเปนยาในรูปแบบขี้ผึ้ง  มักไมมีสารกันเสีย (Preservatives) ผสมอยู  จึงทําใหโอกาสเกิดผื่นแพ
สัมผัสนอยกวายาในรูปแบบอ่ืน 
   สารกันเสียที่มักทําใหเกิดผื่นแพสัมผัสภูมิแพ  ไดแก พาราเบน (Parabens)  โพลี
เอททิลีนไกลคอล (Polyethylene glycol)  เบนซิลแอลกอฮอล (Benzyl alcohol)  นอกจากนี้ สารที่มี
กลิ่นหอมที่ใสลงไปในยา  (Fragrance) สามารถทําใหเกิดผื่นแพสัมผัสภูมิแพไดเชนกัน 
  2.5.10 กดการทํางานของ HPA axis   
   สามารถพบไดจากการใชยาทาเชนกัน  แตโอกาสเกิดนอยมาก  ตองระวังการ
ทายาในเด็กเล็กแรกเกิด  เน่ืองจากการใชยาทาสามารถดูดซึมเขาสูระบบภายในรางกายไดมากพอ
กับการใหยารับประทาน 
 2.6 ผลทางเภสัชวิทยาของการใชยาทาภายนอก  
  ประสิทธิภาพของยาทางคลินิก  ขึ้นกับคุณสมบัติ 4 อยาง(1)  คือ 
  2.6.1 ทําใหหลอดเลือดหดตัว 
   ยาทาสเตอรอยดทําใหหลอดเลือดฝอยที่อยูในชั้นหนังแทสวนบนหดตัวได  ทําให
อาการแดงลดลง  สามารถลดการซึมผานของน้ําเลือดออกไปในบริเวณผิวหนังและลดอาการบวม  
คุณสมบัติในการทําใหหลอดเลือดหดตัวน้ี  จะสอดคลองกับคุณสมบัติในการตานการอักเสบดวย 
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  2.6.2 ความสามารถในการตานการแบงตัว 
   การควบคุมการแบงตัวของเซลลเปนกระบวนการที่ซับซอน  อาศัยการกระตุน
จากหลายปจจัย  กลูโคคอรติคอยดเปนปจจัยหน่ึงที่มีบทบาทยับยั้งการสรางสารทางพันธุกรรม 
(DNA) และการแบงตัวของเซลล (Mitosis)  ทําใหลดการหนาตัวของผิวหนัง  และอาจทําใหผิวหนัง
ฝอตัวดวย    
  2.6.3 ฤทธิ์ในการกดภูมิคุมกัน 
   กลไกการทํางานยังไมเปนทีเ่ขาใจมากนัก  จากหลายการศึกษาพบวา  กลูโคคอร
ติคอยดทําใหแมสเซลล (Mast cell) ที่ผิวหนังลดลง  จึงสามารถนํากลูโคคอรติคอยดมาใชรักษาโรค 
Urticaria pigmentosa ได  การศึกษาในหลอดทดลองพบวา  ยาทาทําใหเกิดการยับยั้งคีโมแทก็ซิส
ของนิวโตฟลแบบเฉพาะทีไ่ด  ทําใหไมมีนิวโตฟลมากินสิ่งแปลกปลอม  สวนในสัตวทดลองพบวา  
สามารถลดแลงเกอรฮานเซลล (Langerhans cell)  นอกจากนี้ซัยโตไคนหลายชนิดเองก็ถูกผล 

กระทบจากยา  เชน อินเตอรลิวคิน-1,8 (IL-1,IL-8), ทเูมอรเนโครซิสแฟคเตอร-α (TNF-α) เปนตน 
  2.6.4 ฤทธิ์ในการตานการอักเสบ 
   ยับยั้งการสรางพรอสตาแกลดินและสารอื่นๆที่ไดจากเสนทางการผานของกรดอะ
แรคชิโดนิค (Arachidonic acid pathway)  โดยกลูโคคอรติคอยดจะยับยั้งการหลั่งของเอนไซมฟอส
โฟไลเปส เอทู (Phospholipase A2) จากการเหนี่ยวนําใหเกิดการเติมฟอสเฟต (Phosphorylation)  
กลไกอื่นในการตานการอักเสบ  ไดแก  การยับยั้งการกิน (Phagocytosis) ของเซลลที่สามารถทํา
หนาที่ดังกลาวได  การมีผนังของไลโซโซมที่คงตัว 
 2.7 การเลือกใชยาทากลูโคคอรติคอยดที่มีความแรงแตกตางกัน 
  ปจจุบันมีการแบงยาทาสเตอรอยดตามความแรงของยา (Potency) ออกเปนระดับชั้น
ทั้งหมด 7 ระดับ  โดยในระดับ1 เปนยาที่มีความแรงมากที่สุด  ไลลดลงตามลําดับ  จนถึงระดับ7 ซ่ึง
ยามีความแรงนอยที่สุด  ดังตาราง 1     
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ตาราง 1  แสดงระดับความแรงของยากลูโคคอรติคอยด  แบงไดเปน 7 ระดับ 
 

 
Class 1 (Superpotent) 
   0.05%Clobetasol propionate ointment/cream 
   0.05%Halobetasol propionate ointment/cream 
    
Class 2 (Potent) 
   0.1%Amcinonide ointment 
   0.05%Betamethasone dipropionate ointment/cream 
   0.1%Momethasone furoate ointment 
   0.05%Diflorasone diacetate ointment 
   0.1%Halcinonide cream 
   0.05%Fluocinonide ointment/cream/gel 
   0.25%Desoximetasone ointment/cream/gel 
 
Class 3 (Potent) 
   0.1%Triamcinolone acetonide ointment 
   0.05%Fluticasone propionate ointment 
   0.1%Amcinonide cream/lotion 
   0.05%Betamethasone dipropionate cream 
   0.05%Diflorasone diacetate cream 
   0.1%Diflorasone diacetate ointment 
 
Class 4 (Mid-strength) 
   0.05%Flurandrenolide ointment 
   0.1%Mometasone furoate cream 
   0.1%Triamcinolone acetonide cream 
   0.12%Betamethasone valerate foam 
   0.25%Fluocinolone acetonide ointment 
   0.2%Hydrocortisone valerate ointment 
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ตาราง 1 (ตอ) 

 
Class 5 (Mid-strength) 
   0.05%Flurandrenolide cream/lotion 
   0.05%Fluticasone propionate cream 
   0.05%Betamethasone dipropionate lotion 
   0.1%Triamcinolone acetonide lotion 
   0.1%Hydrocortisone butyrate cream 
   0.25%Fluocinolone acetonide cream 
   0.1%Betamethasone valerate cream 
   0.2%Hydrocortisone valerate cream 
 
Class 6 (Mild) 
   0.05%Alclometasone dipropionate ointment/cream 
   0.02%Triamcinolone acetonide cream 
   0.05%Desonide cream 
   0.01%Fluocinolone acetonide cream/solution 
   0.1%Betamethasone valerate lotion 
 
Class 7 (Mild) 
   Topicals with hydrocortisone 
   Dexamethsone, flumethasone, 
   Prednisolone and methylprednisolone 

 
ที่มา: Valencia IC, Kerdel FA.  Topical glucocorticoids.  In: Freedberg IM, Aisen AZ, Wolff K,  
       Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI, editors.  Dermatology in general medicine.   
       6th ed.  New York: McGraw-Hill; 2003.  p. 2324-7. 
 
  การนํายาทาสเตอรอยดมาใชรักษาโรคทางผิวหนัง  ตองพิจารณาถึงปจจัยหลายอยาง  
ไดแก 
  2.7.1 การตอบสนองในแตละโรคตอยา 
   พบวาโรคผวิหนังแตละชนดิมีการตอบสนองการรักษาตอยาทาสเตอรอยดที่แตก 
ตางกันไป  ทัว่ไปแบงไดเปน 3 กลุมดังตาราง 2  คือ กลุมที่ตอบสนองไดดีมาก,  กลุมที่ตอบสนอง
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ไดปานกลาง  และกลุมทีต่อบสนองไดนอยมาก  โรคที่ตอบสนองไดดีตอยา  สามารถเลือกใชยาที่มี
ความแรงในระดับต่ําได  ขณะที่โรคที่ตอบสนองตอยาทาสเตอรอยดไดปานกลางและนอย  อาจตอง
เลือกใชยาที่มีความแรงในระดับปานกลางและสูง  ตามลําดับ   
 
ตาราง 2  แสดงการตอบสนองของโรคผิวหนังชนิดตางๆตอยาทากลูโคคอรติคอยด 
 

ตอบสนองดี ตอบสนองปานกลาง ตอบสนองนอย 
Psoriasis (intertriginous) 
Atopic dermatitis (children) 
Seborrheic dermatitis 
Intertrigo 

Psoriasis (body) 
Atopic dermatitis (adults) 
Nummular eczema 
Primary irritant dermatitis 
Papular urticaria 
Parapsoriasis 
Lichen simplex chronicus 

Palmoplantar psoriasis 
Psoriasis of nails 
Dyshidrotic eczema 
Lupus erythematosus 
Pemphigus 
Lichen planus 
Granuloma annulare 
Allergic contact dermatitis, 
   acute phase 
Insect bites 

 
ที่มา: Valencia IC, Kerdel FA.  Topical glucocorticoids.  In: Freedberg IM, Aisen AZ, Wolff K,  
       Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI, editors.  Dermatology in general medicine.   
       6th ed.  New York: McGraw-Hill; 2003.  p. 2324-7. 
          
  2.7.2 ตําแหนงบนผิวหนังที่เปนรอยโรค  
   บริเวณตําแหนงของรางกายที่มีรอยโรคในตําแหนงที่ตางกัน  ตองเลือกใชยาที่มี
ความแรงตางกันไปดวย  การแทรกซึมของยาผานเขาไปในผิวหนังขึ้นกับความหนาของผิวหนัง
ชั้นนอกสุด (Stratum corneum) และหลอดเลือดที่มาเลี้ยงบริเวณนั้น  เชน การซึมผานของยาที่
บริเวณเปลือกตาและอวัยวะเพศชาย (Scrotum) จะเพ่ิมขึ้นเปน 4 เทาของบริเวณหนาผาก  และเปน 
36 เทาของฝามือและฝาเทา  บริเวณที่มีผิวหนังบางจะเสี่ยงตอการเกิดอาการขางเคียงไดมากกวาที่
บริเวณผิวหนังหนา   
  2.7.3 ลักษณะภายนอกของรอยโรค 
   ผิวหนังที่มีการอักเสบ เปยกชื้น หรือผิวลอกจะมีการซึมผานของยาที่มากขึ้น  จึง
ไมควรเลือกใชยาทาที่มีความแรงมากเกินไป  เน่ืองจากทําใหมีโอกาสเกิดอาการขางเคียงไดมากขึ้น 
  2.7.4 การใชยาในเด็ก 
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   ควรใชยาทาสเตอรอยดที่มีความแรงต่ําและใชในระยะเวลาสั้นๆ  ไมควรมีการปด
ทับบริเวณที่ทายา  เน่ืองจากในเด็กมีอัตราสวนของพ้ืนที่ผิวรางกายตอนํ้าหนักตัวที่สูง  ทําใหการ
ทายาสามารถดูดซึมไดมากเหมือนการใหยารับประทานที่มีการดูดซึมเขาสูภายในรางกาย  
นอกจากนี้ในเด็กเล็ก  ความสามารถในการเปลี่ยนแปลงเมตาโบไลทของกลูโคคอรติคอยดยังทําได
นอย  เน่ืองจากอวัยวะภายในยังทํางานไดไมเต็มที่  ทําใหยาสามารถอยูในรางกายไดนานมากขึ้น 
   การใชยาทาทีบ่ริเวณตําแหนงผาออม  ตองระวังการปดทับจากผาออม  ซ่ึงจะทํา
ใหยามีการดูดซึมที่มากขึ้นได  การดูดซึมกลูโคคอรตคิอยดที่มากเกินไป  มีผลกดการสรางคอรต ิ 
ซอลปกติในรางกายได  ดังน้ันการหยุดทายาหลังจากที่ไดใชยามาเปนเวลานาน  ทําใหเกิดภาวะ
วิกฤต(ิAdrenal crisis)  เด็กจะมีอาการคลื่นไส ออนเพลีย ความดนัโลหิตต่ํา และเกิดภาวะชอ็คได  
มีรายงานวาพบการตายจากภาวะวิกฤติน้ีไดจากการใชยาทาสเตอรอยด  การกดการสรางคอรติซอล
เปนเวลานานจะทําใหเด็กมีการเจริญเติบโตที่ชาลง  การเจาะเลือดดูระดับคอรติซอลในตอนเชาเปน
การคัดกรองเบื้องตนในกรณีที่สงสัยตอมหมวกไตถูกกด  ถาพบภาวะดังกลาว  ตองคอยๆลดการใช
ยาสเตอรอยด  เพ่ือหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซอนขางตน 
  2.7.5 การใชยาในผูสงูอายุ 
   ในผูสูงอายุ  ลักษณะผิวหนังจะเริ่มบางลงในทุกบริเวณ  ทําใหมีการแทรกซึมผาน
ของยาทาไดมาก  ดังน้ันจึงควรระวังในการเลือกใชยาทากลูโคคอรติคอยดเหมือนในเด็กเล็ก  คือ 
ควรใชยาในระยะเวลาสั้นๆ  เลือกที่ความแรงของยาไมมาก  และสังเกตอาการขางเคียงที่อาจ
เกิดขึ้นไดอยางใกลชิด 
  2.7.6 การใชยาในหญิงตั้งครรภ 
   การศึกษาในหญิงตั้งครรภเกี่ยวกับการใชยาทาสเตอรอยดยังมีคอนขางนอย  
การศึกษาในสัตว ทดลองพบวา  ยาทาสเตอรอยดสามารถดูดซึมเขาสูระบบภายในรางกายและทํา
ใหลูกออนเกิดความผิดปกติได  โดยเฉพาะเมื่อใชยาเปนปริมาณมาก ใชยาที่มีความแรง นาน
ติดตอกัน และใชภายใตการปดทับ  แตอยางไรก็ตาม  การศึกษาเปนจํานวนมากในหญิงที่
รับประทานยากลูโคคอรติคอยดขณะตั้งครรภ  ไมพบอุบัติการณการเพิ่มขึ้นของความผิดปกติใน
ทารกแตอยางใด  องคการอาหารและยาของอเมริกา (FDA) ไดจัดใหยาทาสเตอรอยดอยูในกลุม C  
ดังน้ันจึงควรใชยาอยางระมัดระวังในหญิงตั้งครรภ  ขณะนี้ยังไมทราบวายาทากลุมน้ีจะมีการขับ
ออกมากับนํ้านมแมหรือไม  ดังน้ันจึงควรระวังในการใหกับหญิงที่กําลังใหนมบุตรดวย  และไมควร
ใชทาที่บริเวณเตานมกอนใหนมบุตร 
 

3. ยาทาตานเช้ือรา (Topical antifungal agents)(30) 

 ปจจุบันยาตานเชื้อรามีอยูหลายประเภท  เม่ือแบงตามรูปแบบในการใหยา  พบวามีแบบที่
ใชเปนยาทาภายนอก  และยาที่ใชเพ่ือใหดูดซึมเขาสูรางกาย  อาจใหโดยวิธีรับประทาน หรือฉีดเขา
ทางหลอดเลือดดํา  การเลือกใหยาในรูปแบบใดขึ้นอยูกับหลายปจจัย  ไดแก  ขอบเขตของการติด
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เชื้อ  ความรุนแรงของโรค   ตําแหนงของการติดเชื้อ  โรคประจําตัวของผูปวย  ผลขางเคียงของยา  
ความสะดวกในการใชยา  เปนตน  โดยทั่วไปผูปวยที่มีขอบเขตของโรคเปนบริเวณจํากัด  จะเหมาะ
สําหรับการใชยาทาภายนอก  ขณะที่ผูปวยที่มีการกระจายของโรคเปนบริเวณกวาง  หรือมีการติด
เชื้อที่หนังศีรษะ เล็บ  จะเหมาะสําหรับการใหยาแบบดูดซึมเขาสูรางกาย  ในบางกรณีอาจเลือกให
การรักษาแบบใชเปนยาทาภายนอก หรือใหแบบดูดซึมเขาสูรางกายได  แตการใหยาแบบทา
ภายนอกมีขอดีกวา  คือ ไมมีผลขางเคียงที่รุนแรง  เชน ยาในกลุมอิมิดาโซล (Imidazoles) เม่ือให
โดยการรับประทานทําใหเกิดตับอักเสบได  เปนตน  นอกจากนี้ยังไมมีปฏิกิริยาตอกันกับยาอื่น 
(Drug interaction)  รวมถึงไมตองมีการเจาะเลือดตรวจเปนระยะในระหวางที่มีการใชยานาน 
 สําหรับประเภทของยาทาตานเชื้อรา (Topical antifungals)  เม่ือแบงตามสูตรโครงสราง
และคุณสมบัติทางเคมีสามารถแบงไดเปน(31)  ดังตาราง 3 
 
ตาราง 3  ยาทาตานเชื้อราชนิดตางๆ 
 

Polyenes Allylamines 
   Amphotericin B    Naftifine  
   Nystatin    Terbinafine 
  
Imidazoles Benzylamine 
   Clotrimazole    Butenafine 
   Miconazole  
   Ketoconazole Hydroxypyridone 
   Econazole    Cyclopirox olamine 
   Oxiconazole  
   Sulconazole Miscellaneous 
    Tolnaftate 
  

 
ที่มา: Fitzpatrick JE.  Topical antifungal agents.  In: Freedberg IM, Aisen AZ, Wolff K,  
       Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI, editors.  Dermatology in general medicine.   
       6th ed.  New York: McGraw-Hill; 2003.  p. 2339-43. 
 
 3.1 ยากลุมโพลีอีน (Polyenes)   
  ยาที่จัดอยูในกลุมน้ี  ไดแก  นิสแตตินและแอมโฟเทอริซิน บี 
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  3.1.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
   โดยจับกับเออโกสเตอรอล (Ergosterol) ซ่ึงเปนสวนประกอบที่สําคัญของเยื่อหุม
เซลลเชื้อรา  มีการจับแบบถาวร (Irreversible) ทําใหเกิดความผดิปกติขึ้น  ในภาวะปกตเิออโก 
สเตอรอลจะทาํใหเยื่อหุมเซลลเชื้อรามีคุณสมบัติในการซึมผานที่ปกติ  สามารถดูดซึมอาหารที่
จําเปนสําหรับเชื้อรา  และมีความคงตวัที่ดี  เม่ือนิสแตตินจับกบัเออโกสเตอรอล  ทําใหเชื้อราไม
สามารถเจริญเติบโตได (Fungistatic)  แตถาใหยาในขนาดที่สูงจะสามารถมีฤทธิใ์นการฆาเชื้อราได 
(Fungicidal) เชนกัน       
  3.1.2 นิสแตติน (Nystatin)   
   เปนยาที่สกัดไดจากเชื้อรา Streptomyces noursei  เชื้อที่ไวตอยานี้  ไดแก 
แคนดิดา (Candidas species)  ใชในการรักษาการติดเชื้อแคนดิดาที่ผิวหนังและเยื่อบุผิวตางๆ  
เชน ในปาก, หลอดอาหาร, ชองคลอด  โดยจะมีรูปแบบยาที่แตกตางไปจากครีมที่ใชทาผิวหนัง  ใน
ชองคลอดจะเปนยาที่ใชสอดเขาไปดานในได  ในปากหรือหลอดอาหารจะใชเปนยาอมแลวกลืน  ไม
สามารถใชในการตานตอเชื้อในกลุมเดอมาโตไฟตได (Dermatophytes)  
   อาการขางเคียง  พบไดไมบอย  สวนใหญเปนเล็กนอยและเพียงชั่วคราว  ไดแก  
ระคายเคืองบริเวณที่ทายา 
  3.1.3 แอมโฟเทอริซิน บี (Amphotericin B)   
   เปนสารพวกโพลีอีนแมคโครไลด  สกัดจากเชื้อรา Streptomyces nodosus   ยา
ตัวน้ีในรูปแบบที่ใหโดยการหยดเขาทางหลอดเลือดดํา  จะมีขอบเขตในการตานจุลชีพกวางกวายา
ตานเชื้อราตัวอ่ืนๆ  แตที่อยูในรูปแบบยาทาจะตรงขาม  คือมีขอจํากัดในการใช  สามารถใชไดใน
เฉพาะการติดเชื้อแคนดิดาที่ผิวหนัง  ยาทาภายนอกจะมีการดูดซึมที่ไมดี  ไมพบมีผลตอระบบ
ภายในอื่น 
   อาการขางเคียง  พบไดไมบอย  มักมีอาการระคายเคืองเม่ือมีการใชตามขอพับ
ตางๆ 
 3.2 ยากลุมอิมิดาโซล (Imidazoles) 
  เปนกลุมยาตานเชื้อราที่ออกฤทธิ์กวาง  ยาในกลุมน้ีมีหลายชนิด  ไดแก โคลไตรมา
โซล, มัยโคนาโซล, อีโคนาโซล, ซัลโคนาโซล, อ็อคซิโคนาโซล, ไทโอโคนาโซล  เปนตน  นอกจากนี้
ยังมีคีโตโคนาโซล  ซ่ึงมีในรูปแบบยารับประทานดวย  นํามาใชเพ่ือใหมีการดูดซึมเขาสูรางกาย  
สําหรับยาทาที่มีการใชบอยในประเทศไทย  ไดแก โคลไตรมาโซล, คีโตโคนาโซล, มัยโคนาโซล และ
อีโคนาโซล   
  3.2.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
   ลดการสรางเออโกสเตอรอล  โดยอิมิดาโซลจะยับยั้งการทํางานของเอนไซมลาโน 

สเตอรอลดีเมทิลเลส (Lanosterol 14α-demethylase)  ทําใหลาโนสเตอรอลไมสามารถเปลี่ยนเปน
เออโกสเตอรอลได  เกิดการยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อรา (Fungistatic)  แตในขณะเดียวกันเออ
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โกสเตอรอลยงัสามารถกระตุนการเจริญเติบโตและการแบงตัวของเชือ้ราได  ดังน้ันถาเออโกสเตอ 
รอลลดลงอยางมาก คือ มากกวา 99% จะทําใหมีฤทธิฆ์าเชื้อราได (Fungicidal)(32)    โดยยาจะมีผล
ตอเฉพาะเยื่อบุเซลลของเชือ้รา  เพราะสเตอรอลของคนตัวที่สําคัญคอื โคลเลสเตอรอล  ซ่ึงเปนคน
ละชนิดกันกับเชื้อรา 
  3.2.2 โคลไตรมาโซล (Clotrimazole)  มีสูตรโครงสรางทางเคมี ดังภาพประกอบ 3   
                                                      

       
       
       ภาพประกอบ 3  สูตรโครงสรางทางเคมีของโคลไตรมาโซล 
 
   ใชในการรักษาการติดเชื้อกลุมเดอมาโตไฟต ที่ทําใหเกิดโรคกลาก  รักษาโรค
เกลื้อนที่เกิดจากการติดเชื้อ Malassezia furfur  ซ่ึงเปนยีสตที่กอใหเกิดโรค  โดยมีลักษณะเปนเสน 
(Hyphal form) เปลี่ยนแปลงมาจากยีสตที่พบไดบนผิวหนังปกติคือ Pityrosporum orbiculare   
นอกจากนี้ยังไดผลในการรักษาการติดเชื้อแคนดิดาที่ผิวหนังและเยื่อบุผิวบริเวณตางๆ  มีรูปแบบใน
การใชที่แตกตางไปในเยื่อบุตางๆ  ถามีการติดเชื้อในชองคลอด  สามารถใชยาที่อยูในรูปยาเหน็บ
ชองคลอด  หรือใชเปนยาทาที่บริเวณรอยตอผิวที่มีรอยโรคได  การติดเชื้อในชองปากหรือในหลอด
อาหารที่มีความรุนแรงเล็กนอยมียาที่เปนรูปแบบยาอม (Troche)  ในผูปวยที่ไดรับยาเคมีบําบัดหรือ
ยากดภูมิคุมกันอยู  สามารถนํายาอมมาใชปองกันการติดเชื้อแคนดิดาในปากหรือหลอดอาหารได 
   อาการขางเคียง  พบอาการแดง ผิวลอก คัน แสบรอน ในบริเวณที่ทายา  ถามี
อาการระคายเคืองมากพบเปนตุมพองน้ําได  อาจพบผื่นลมพิษ  การใชยาในบริเวณรอบตาตองใช
ดวยความระมัดระวัง  การศึกษาในหนู  เม่ือใหยาเปนปริมาณ 100 เทาของคน (mg/kg) ทําใหเกิด
ความเปนพิษตอตัวออนได (Embryotoxic) ซ่ึงนาจะเปนจากเกิดความเปนพิษกับแมกอน  แตไมพบ
เทอราโตเจนนิก (Teratogenic)  FDA จัดใหยานี้อยูในกลุม B (Category B)  ไมไดเปนขอหามใชใน
หญิงตั้งครรภแตไมแนะนําใหใชในชวงไตรมาสแรกของการตั้งครรภ 
  3.2.3 มัยโคนาโซล (Miconazole)  มีสูตรโครงสรางทางเคมี ดังภาพประกอบ 4 
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     ภาพประกอบ 4  สูตรโครงสรางทางเคมีของมัยโคนาโซล 
 
   การใชยาทาเฉพาะที่  มีการดูดซึมผานชั้นนอกสุดของผิวหนังไดดี  อยูไดนานกวา 

4 วันหลังใหยา  มีการดูดซึมเขาสูกระแสเลือดไดนอย (<1%)  ใชไดผลในการรักษาโรคเกลื้อนและ
การติดเชื้อกลุมเดอมาโตไฟตบริเวณผิวหนังและซอกพับตางๆ  แตใชไมไดผลที่บริเวณเล็บ, หนัง
ศีรษะ, หนวด  ใชรักษาการติดเชื้อแคนดิดาที่ผิวหนังและในชองคลอดไดเหมือนโคลไตรมาโซล  
เน่ืองจากมีรูปแบบที่ใชสําหรับชองคลอดดวย 
   อาการขางเคียง  พบอาการระคายเคือง คัน แสบรอน ผิวเปอยได  การใชยา
บริเวณตาใหใชดวยความระมัดระวัง  มีความปลอดภัยสูงในการใชรักษาการติดเชื้อแคนดิดาในชอง
คลอดแมในภาวะที่ตั้งครรภ  แตควรระวังและหลีกเลี่ยงการใชยาในชวงไตรมาสแรกของการตั้งครรภ      
  3.2.4 คีโตโคนาโซล (Ketoconazole)  มีสูตรโครงสรางทางเคมี ดังภาพประกอบ 5 
 

        
 
     ภาพประกอบ 5  สูตรโครงสรางทางเคมีของคีโตโคนาโซล 
 
   นอกจากกลไกการออกฤทธิ์ดังกลาวขางตนที่เหมือนกับยาอื่นๆในกลุมอิมิดาโซล
แลว  คีโตโคนาโซลยังมีฤทธิ์ตานอักเสบดวย(2,33)  มียาในรูปแบบรับประทาน  เน่ืองจากมีการดูดซึม
ผานทางเดินอาหารไดดี  แตพบผลไมพึงประสงคมากเชนกัน  โดยเฉพาะตับอักเสบ  ในรูปแบบยา
ทาสามารถใชรักษาการติดเชื้อราที่อยูระดับตื้นไดเหมือนกับโคลไตรมาโซลและมัยโคนาโซล  
นอกจากนี้ยังสามารถนํามาใชรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสไดดวย(2)  มีรูปแบบที่เปนแชมพู
สามารถใชในผูที่เปนรังแคและโรคเกลื้อนไดเชนกัน 
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   อาการขางเคียง  ไมพบความผิดปกติในรางกายอื่นจากการใชยาทาภายนอก(34)  
เน่ืองจากไมมีการดูดซึมเขาสูระบบภายในรางกาย  อาการระคายเคืองบริเวณที่ทายาพบไดเหมือน

ยาอ่ืนในกลุม  แตพบไดไมบอย (<5%)  ไมพบพิษจากแสงหรืออาการไวตอแสงจากการใชยาทา   
  3.2.5 อีโคนาโซล (Econazole) 

   เม่ือใชยาทาภายนอก  พบมีการดูดซึมเขาสูรางกายไดนอยมาก (<1%)  สวน
ใหญยาจะอยูเฉพาะที่ชั้นนอกสุดของผิวหนังกําพรา (Stratum corneum)  ดังน้ันจึงใชสําหรับ
รักษาการติดเชื้อราในชั้นตื้นเชนกัน  ไดแก เดอมาโตไฟต  โรคกลาก  แคนดิดาที่ผิวหนัง     
   อาการขางเคียง  พบไดไมบอย  มีอาการคัน แสบรอน แดง ระคายเคืองบริเวณที่
ทายา  ยังไมพบภาวะยาเกินขนาดจากการใชในคน  ในสัตวทดลองพบวาเกิดความเปนพิษตอตัว
ออนไดเม่ือใหแมขณะทองโดยพบในการใหยาขนาด 40-80 เทาของขนาดที่ใชกับผิวหนังในคน  
FDA จัดใหยานี้อยูในกลุม C (Category C) 
 3.3 ยากลุมอะลีลามีน (Allylamines) 
  จัดเปนยาที่คอนขางใหมในกลุมของยาทาภายนอก  ยาที่จัดอยูในกลุมน้ี  ไดแก  แนฟ
ทีฟนและเทอบีนาฟน 
  3.3.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
   มีผลกดการสรางเออโกสเตอรอลเหมือนในกลุมอิมิดาโซล  แตตําแหนงในการออก
ฤทธิ์ตางกัน  ยาในกลุมน้ีจะมีผลยับยั้งการทํางานของเอนไซมสควอรีน อีปอกซิเดซ (Squalene 
epoxidase)  ทําใหเกิดการสะสมของสควอรีนภายในเซลล  นําไปสูการตายของเซลลในที่สุด 
(Fungicidal)(35)  ขณะน้ียังไมพบปญหาเชื้อด้ือยาในยากลุมน้ี 
   นอกจากนี้  ยาในกลุมน้ียังมีฤทธิ์ในการตานการอักเสบดวย  มาจากการศึกษาที่
พบวายาทาทั้ง 2 ชนิดสามารถลดอาการแดงที่เกิดจากการอัลตราไวโอเลต B จากแสงแดดได(33,35) 
  3.3.2 แนฟทีฟน (Naftifine) 
   นํามาใชในการรักษาการติดเชื้อกลุมเดอมาโตไฟต  ไดผลในโรคกลากที่เปนตาม
ตัวหรืออวัยวะเพศ  แตไมคอยไดผลที่บริเวณเทา  ไมสามารถรักษาการติดเชื้อในกลุมแคนดิดาได  
พบวาแนฟทีฟนในรูปแบบยาทา  สามารถดูดซึมเขาสูภายในรางกายได   โดยชนิดครีมพบมีการดูด
ซึมไดรอยละ 6  และเจล มีการดูดซึมรอยละ 4.2  ยาและเมตาโบไลตจะถูกขับออกทางปสสาวะและ
อุจจาระโดยมีคาครึ่งชีวิต 2-3 วัน 
   อาการขางเคียง  พบไดเหมือนในกลุมอิมิดาโซล  คือ มีอาการปวดตึงและแสบ
รอน, ผิวแหง, แดง , คัน บริเวณที่ทายา  มีรายงานวาพบการแพสัมผัสแบบภูมิแพได (Allergic 
contact dermatitis) แตไมบอย  
  3.3.3 เทอบีนาฟน (Terbinafine) 
   สามารถออกฤทธิ์ในการฆาทําลายเชื้อในกลุมเดอมาโตไฟตได  จากคุณสมบัติใน
การยังยั้งเอนไซมสควอรีน อีปอกซิเดซ  สามารถรักษาโรคกลากในตําแหนงตางๆไดผลดี  ถาเปน
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บริเวณเล็บอาจตองใหยารับประทานแทน  แตสิ่งที่แตกตางจากแนฟทีฟนคือ  เทอบีนาฟนสามารถ
ยับยั้งการเจริญเติบโตของแคนดิดาไดจากการที่เออโกสเตอรอลลดลง  และนํามาใชในการรักษาโรค
ซีบอเรอิคเดอมาไตติสไดทั้งในรูปแบบยาทาภายนอกและยารับประทาน  โดยพบวาการศึกษาใน
หลอดทดลองและยาที่เปนรูปแบบทาภายนอกมีคุณสมบัติในการตานการอักเสบ  แตไมพบ
คุณสมบัติน้ีในรูปแบบของยารับประทาน(36)    
   อาการขางเคียง  เหมือนในแนฟทีฟน 
 3.4 ยากลุมเบนซีลลามีน (Benzylamine) 
  เปนยากลุมใหมลาสุดในขณะนี้  สูตรโครงสรางคลายกับในกลุมอะลีลามีน  ปจจุบันยา
ที่จัดอยูในกลุมน้ีมีเพียงตัวเดียว  คือ  บิวทีนาฟน 
  3.4.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
   ยับยั้งการทํางานของเอนไซมสควอรีน อีปอกซิเดซ (Squalene epoxidase) 
เหมือนในกลุมอะลีลามีน  สามารถออกฤทธิ์ไดทั้งแบบยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อราและฆาเชื้อรา
ได(37)  โดยการศึกษาในหลอดทดลองพบวา  มีคุณสมบัติในการฆาเชื้อรา Malassezia furfur และ 
เดอมาโตไฟต  แตความสามารถในการฆาเชื้อรายังนอยกวาในกลุมอะลีลามีน 4-130 เทา(38)  และ
ยับยั้งการเจริญเติบโตของแคนดิดา 
   สามารถออกฤทธิ์ในการตานการอักเสบไดเชนกัน(39)   
  3.4.2 บิวทีนาฟน (Butenafine) 
   นํามาใชในการรักษาโรคผิวหนังที่เกิดจากการติดเชื้อราไดเหมือนกับเทอบีนาฟน  
มีการศึกษาทีพ่บวาสามารถตรวจพบยาในผิวหนังระดับลึกไดที่ 300-500 ไมโครเมตร  ซ่ึงเปน
ตําแหนงที่มีตอมไขมันอยู และนํามาใชประโยชนทางคลินิกรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสไดดวย(2) 
ที่ความลึก 1300-1600 ไมโครเมตรยังสามารถตรวจพบระดับยาไดเล็กนอย  บงบอกวายาสามารถ
ดูดซึมผานกระเปาะขนได(34) 
 3.5 ยากลุมไฮดร็อกซิไพรโิดน (Hydroxypyridone) 
  ยาที่จัดอยูในกลุมน้ี  ไดแก  ซัยโคลไพร็อกซ โอลามีน   
  3.5.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
   โดยเปนคีเลตจับกับไอออนประจุบวก  เชน  Fe3+ ทําใหเกิดการยับยั้งการทํางาน
ของเอนไซมที่ตองอาศัยโลหะรวมดวย  เกิดการเปลี่ยนแปลงที่เยื่อบุเซลล  ความสามารถในการผาน
ของสารอาหารตางๆผิดปกติ  ปจจุบันยังไมพบปญหาเชื้อด้ือยาในกลุมน้ี 
   พบวายายังมีฤทธิ์ในการตานการอักเสบดวย  โดยยับยั้งการสรางพรอสตาแกลดิน
และลิวโคไตรอีน  ซัยโคลไพร็อกซ โอลามีนมีประสิทธิภาพในการตานการอักเสบมากกวาแนฟทีฟน
และเทอบีนาฟน(33)    
  3.5.2 ซัยโคลไพร็อกซ โอลามีน (Ciclopirox olamine)  
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   สามารถนํามาใชในการรักษาการติดเชื้อรากลุมเดอมาโตไฟต  แคนดิดา  และโรค
เกลื้อน  สามารถใชรักษาโรคกลากที่เล็บได  โดยใชยาที่เปนรูปแบบ 8%แลคเกอร (8%Ciclopirox 
nail lacquer)  จะสามารถซึมผานแผนเล็บได  เปนทางเลือกสําหรับผูที่เปนเชื้อราที่เลบ็แตไม
สามารถใชยารับประทานตานเชื้อรา  พบวามีการกลบัเปนซํ้าของโรคไดรอยละ 21(40)    
   นอกจากนี้ยังพบวายาซัยโคลไพร็อกซ โอลามีนยังมีคุณสมบัติในการตานการอัก 
เสบที่ดี(33)  โดยยับยั้งการสรางพรอสตาแกลนดินและลิวโคไตรอีน  และมีผลยับยั้งการทํางานของ
เอนไซมไลปอกซิจิเนส (5-Lipoxygenase) และ ไซโคลอ็อกซิจิเนส (Cyclooxygenase)  พบมีประ 
สิทธิภาพที่ดีในการนํามาใชรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่มีความรุนแรงเล็กนอยถึงปานกลางได   
   อาการขางเคียง  พบไดไมบอย  สวนใหญจะเปนอาการคัน แสบรอน  ยังไมพบ
รายงานการแพยานี้ 
 3.6 ยาอ่ืนๆ 
  ไดแก โทลนาฟเตต (Tolnaftate)  เปนอนุพันธของไทโอคารบาเมต (Thiocarbamate 
derivative)  ซ่ึงไมเขากับยากลุมใด  กลไกการออกฤทธิ์คลายกับในกลุมอะลีลามีน  คือยับยั้ง
เอนไซมสควอรีน อีปอกซิเดซ  การศึกษาในระยะแรกๆพบวา  อัตราการหายจากโรคสูงรอยละ 73-
93  แตในภายหลังพบวาประสิทธิภาพในการรักษาไมคอยดีนัก  มี 1 รายงานการศึกษาที่นํายามา
รักษาโรคกลากที่เทา  พบวาไมมีใครที่หายจากโรคเลย(41)  นอกจากนี้ยังไมสามารถนํามาใช
รักษาการติดเชื้อแคนดิดาได  ในระยะหลังจึงไมนิยมนํามาใช 
 

4. สารที่มีผลตอภูมิคุมกันรางกาย (Immunomodulatory agents)(42)  

 ปจจุบันมียากลุมหน่ึงเปนสารที่มีผลตอภูมิคุมกันรางกาย (Immunomodulatory agents)  
จัดวาเปนตัวที่มีบทบาทสําคัญเกี่ยวกับการปลูกถายอวัยวะ  เชนเดียวกันที่สามารถนํามารักษา
ความผิดปกติในกลุมที่มีภูมิคุมกันตอตัวเองและโรคที่มีการอักเสบผิดปกติ  แบงไดเปน 2 กลุม  คือ   
 1. สารกดภูมิคุมกันรางกาย (Immunosuppressive agents)  เปนสารปองกันการเกิด
ภูมิคุมกันหรือกดภูมิคุมกันที่รางกายไมตองการ 
 2. สารเสริมสรางภูมิคุมกันรางกาย (Immune enhancing agents)  มีการนําสารกระตุน
ภูมิคุมกันหลายตัวมาทดลองใชทางคลินิก  แตสวนใหญไดผลไมแนนอน  บางตัวมีฤทธิ์ขางเคียงสูง  
การใชทางคลินิกจึงไมแพรหลายอยางซัยโตไคน 
 หลักสําคัญในการนําสารกดภูมิคุมกันรางกายมาใช  คือ  ควรเปนสารที่สามารถออกฤทธิ์
ไดเฉพาะเจาะจงมากที่สุดและมีความเปนพิษนอยที่สุด  ขณะน้ีกําลังวิจัยเพ่ือที่จะไดยาที่มีคุณสมบัติ
ตรงตามนี้ใหไดมากที่สุด  แตสิ่งที่ไดและมีประโยชนมากในขณะนี้คือ  การนําสารกดภูมิคุมกัน
รางกายมาใช  สามารถลดการใชยากลูโคคอรติคอยด  ทําใหสามารถหลีกเลี่ยงการใชกลูโคคอรติ
คอยดในขนาดยาที่สูง  ชวยลดผลขางเคียงตางๆที่อาจเกิดจากการใชยากลุมน้ีได 
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 สารที่มีผลตอภูมิคุมกันรางกาย  มีทั้งที่เปนแบบยาทาภายนอกและแบบใหโดยรับประทาน
ใหมีการดูดซึมเขาสูภายในรางกาย  ในสวนที่เปนสารกดภูมิคุมกันรางกายที่เปนรูปแบบยาทาใน
ปจจุบัน  ทั้งหมดจัดอยูในกลุมแมคโครแลคแตม (Macrolactam immunomodulators)  สําหรับสาร
เสริมภูมิคุมกันรางกายในรูปแบบยาทา  ขณะน้ีมีเพียงตัวเดียวคือกลุมที่มีการเหนี่ยวนําอินเตอรเฟย
รอน (Interferon-inducing agent)  ไดแก อิมิควิโมด (Imiquimod) 
 สารกลุมแมคโครแลคแตมไดมาจากพวกจุลินทรีย  แบงไดเปน 2 กลุมคือ กลุมแคลซินูล 
ริน อินฮิบิเตอร (Calcineurin inhibitors) และกลุมที่ไมเกี่ยวกับแคลซนูิลริน อินฮิบิเตอร (Non-calci 
neurin inhibitors)  สวนทิ่เร่ิมเขามามีบทบาทมากขึ้นในปจจุบัน  สําหรับที่เกี่ยวของกับการนํามาใช
รักษาโรคผิวหนังหลายชนิด  จะอยูในกลุมของแคลซนูิลริน อินฮิบิเตอร  ที่สําคัญมีอยู 3 ชนิด  ไดแก  
ไซโคลสปอรนิ (Cyclosporin), ไพมิโครลิมุส (Pimecrolimus)  และทาโครลิมุส (Tacrolimus) 
 
 4.1 ยากลุมแคลซินูลริน อินฮิบิเตอร (Calcineurin inhibitors) 
  การอักเสบในโรคผิวหนัง  สวนใหญเกิดจากเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซตชนิดทีถูก
เหน่ียวนําจากซัยโตไคนหลายชนิดที่มีผลเบื้องตนตอการอักเสบ (Proinflammatory cytokines)  ทํา
ใหมีการตอบสนองตอสารแปลกปลอม (Antigen)  โดยแอนติเจนจะจับกับ Major Histocompatibility 
Complex (MHC) ที่อยูบนเซลลแอนติเจนพรีเซนติ้ง (Antigen Presenting Cell) และถูกนําเสนอตอ
ตัวรับที่อยูบนผิวของทีลิมโฟไซต  เกิดการกระตุนเอนไซมไทโรซิเนสไคเนส (Tyrosinase kinase) 
สงผลใหเกิดปฏิกิริยาการเติมฟอสเฟต  (Phosphorylation)  และกระตุนการทํางานของเอนไซมฟอส
โฟไลเปสซี (Phospholipase C)  เพ่ิมระดับแคลเซียมภายในเซลลใหสูงขึ้น  แคลเซียมจะไปจับกับ
แคลโมดูลิน (Calmodulin)  และกระตุนแคลซินูลรินซึ่งเปนเซรีน/ธรีโอนีน โปรตีเอส 
(Serine/Threonine protease)(43)  
  แคลซินูลรินเปนเอนไซมชนิดหนึ่ง  ประกอบดวย 2 หนวยยอย คือ แคลซินูลรินเอ 
(Calcineurin A) และแคลซินูลรินบี (Calcineurin B)  แคลซินูลรินจะทําใหฟอสเฟตหลุดออกไป 
(Dephosphorylation) จากสารที่กระตุนทีเซลลชื่อ NFAT (Nuclear factor of activated T-cell)  ซ่ึง
ควบคุมการแปลรหัสพันธุกรรมของยีน  โดย NFAT เปน Heterodimer Complex  ประกอบดวย 2 
โมเลกุล  คือ สวนที่อยูในนิวเคลียส (NFATn) และสวนที่อยูในไซโตพลาสม (NFATc)  แคลซินูลริน
จะทําใหฟอสเฟตที่จับกับหนวยยอยของ NFATc หลุดออกไป (Dephosphorylation)  ทําให NFATc 
สามารถผานเขาไปในนิวเคลียสและจับกับ  NFATn กลายเปน NFAT Complex ซ่ึงสามารถกระตุน
ใหเซลลสรางซัยโตไคนไดหลายชนิด  โดยเฉพาะอินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงเปน Autocrine growth 
factor  มีฤทธิ์ทําใหทีเซลลแบงตัวเพ่ิมจํานวนขึ้น  นอกจากนี้ยังสรางอินเตอรลิวคิน 3,4,8,10 ( IL-
3,IL-4,IL-8,IL-10) Tumor Necrosis Factor α (TNF α), Interferon γ(44)  นอกจากนี้แคลซินูลริน
ยังทําใหทีเซลลชนิดซัยโตท็อกซิส (Cytotoxic T Lymphocyte) เกิดการตายและสลายสารที่อยู
ภายในอีกดวย   
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 4.2 กลไกการออกฤทธิ์ 
  ยับยั้งเอนไซมแคลซินูลริน  โดยยาแตละชนิดจะจับกับตัวรับ (Receptors) ที่จําเพาะ
ตอยา  ดังภาพประกอบ 6  ทําให NFAT ไมสามารถเขาสูนิวเคลียสได  เน่ืองจากฟอสเฟตยังคงอยูที่
NFATc  จึงไมมีการกระตุนการสรางซัยโตไคนจากทีเซลล  เกิดการยับยั้งการตอบสนองของทีเซลล
อยางจําเพาะเจาะจงตามกลไกการสงสัญญาณขางตน  ซึ่งตองอาศัยแคลเซียมภายในเซลลรวมดวย 
 
 

    
 
   ภาพประกอบ 6  กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุมแคลซนูิลริน อินฮิบิเตอร ;  
   CyA:Cyclosporine; FK506:Tacrolimus; ASM981:Pimecrolimus;  
   NFAT:nuclear factor of activated T cells 
 
 ที่มา: Bornhovd E, Burgdorf WHC, Wollenberg A.  Macrolactam immunomodulators 
for topical treatment of inflammatory skin diseases.  J Am Acad Dermatol 2001;45:736-43.  
  
 4.3 ไซโคลสปอริน (Cyclosporine A :CsA)(45,46) 
  ไซโคลสปอรินเปนสายของโพลีเปปไทด (Cyclic Polypeptide) ประกอบดวย กรดอะมิ
โน 11 ตัวตอกันเปนวงแหวน  สูตรโครงสรางเคมีดังภาพประกอบ 7  นํ้าหนักโมเลกุล 1,203 ดาล
ตัน  สกัดไดจากเชื้อรา Tolypocladium inflatum  หรือ  Beauveria mivea  ถูกคนพบโดยบังเอิญ
ขณะนักวิทยาศาสตรชาวนอรเวยทําการวิจัยหายาฆาเชื้อรา  ยาไซโคลสปอรินเปนสารที่ละลายไดดี
ในไขมัน  ไมละลายในน้ํา  ในปจจุบันสามารถสังเคราะหขึ้นมาได 
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     ภาพประกอบ 7  สูตรโครงสรางทางเคมีของไซโคลสปอริน 
  4.3.1 กลไกการออกฤทธิ ์
   เปนแคลซินูลริน อินฮิบิเตอร  โดยยาจับกับตัวรับ  คือ ไซโคลไฟริน (Cyclophilin 
A)  ขนาด 17 กิโลดาลตัน  ไดเปนสารประกอบเชิงซอน Cyclosporine-Cyclophilin  ซ่ึงจะไปปดกั้น
ไมใหแคลซินูลรินเคลื่อนยายฟอสเฟตออกจาก NFATc ได 
  4.3.2 เภสัชจลนศาสตร(47) 
   ไซโคลสปอรนิที่ผลิตจําหนายในครั้งแรก  คือ  Sandimmun  เปนยาละลายใน
ไขมัน  แตการดูดซึมของยาต่ําและไมแนนอน  จําเปนตองตรวจระดับยาในเลอืดและปรับระดับยา
เพ่ือใหไดระดับที่เหมาะสม  ดังน้ันกลางป 1990 จึงมีการพัฒนารูปแบบของไซโคลสปอรินใหเปน 
Microemulsion-based formulation (Neoral) เพ่ือใหยาดูดซึมไดดีขึ้น  ยาสูตรนี้ไมถูกรบกวนจาก
อาหารที่รับประทาน  สามารถใชไดทั้งกอนและหลังอาหาร  ไซโคลสปอรินสามารถใหทางหลอด
เลือดไดในขนาด 50 มิลลิกรัมตอมิลลิลติร 
   4.3.2.1 การดูดซึมและการกระจาย 
    หลังจากไซโคลสปอรินถูกดูดซึมแลว  ยาจะกระจายตัวอยูในเนื้อเยื่อและสาร
นํ้าภายในรางกาย โดยสวนใหญจะกระจายอยูนอกกระแสเลือด  และประมาณรอยละ 90 ของไซ
โคลสปอรินในกระแสเลือดจะรวมอยูกับโปรตีน  ซ่ึงสวนใหญเปนไลโปโปรตีน  ไซโคลสปอรินในรูป
ของยาทาจะมีประสิทธิภาพไมดี   เน่ืองจากมีโมเลกุลขนาดใหญจึงไมสามารถซึมผานผิวหนังได     
    การกระจายตวัของยาในกระแสเลือด  ขึ้นกับขนาดยาที่ไดรับเขาไป โดย
พบวาไซโคลสปอรินที่อยูในกระแสเลือด  รอยละ 33-47 อยูในพลาสมา, รอยละ 4-9 อยูในลิมโฟไซต 
รอยละ 5-12 อยูในแกรนูลโลไซต (Granulocyte)  และรอยละ 41-58 อยูในเม็ดเลือดแดง(60)  ไซโคล 
สปอรินมีการกระจายยารอยละ 25-35  โดยระดับยาสูงสุดในเลอืดหลังจากรับประทานยา 1.3-4 
ชั่วโมง   
   4.3.2.2 การเปลี่ยนแปลงและการขับถาย 
    ไซโคลสปอรินจะถูกเปลี่ยนแปลงทางชีวภาพ เปนสารเมตาบอไลตมากกวา 
30 ชนิด  โดยเอนไซมไซโตโครม พี 450 3เอ (Cytochrome P450 3A) ที่ตับ  โดยเชื่อวาสารเมตา
บอไลตเหลานี้ยังคงมีฤทธิ์ทางชีวภาพและมีพิษอยูบาง(61)  ยามีคาครึ่งชีวิต 6-12 ชั่วโมง  สวนใหญ



 34

มากกวารอยละ 90 ถูกขับออกทางน้ําดี รอยละ 6 ถูกขับออกทางปสสาวะ  ยาสามารถผานรกและ
นํ้านมแมได(60) 
  4.3.3 อาการขางเคียง(43,44) 
   4.3.3.1 ระบบไต  เกิดพิษตอไตได 3 แบบ  
    4.3.3.1.1 เกิดขึ้นทันทีทันใดหลังปลูกถายไต  โดยเกิดในไตซึ่งไดรับบาดเจ็บ
มากอนแลวจากการขาดเลือดมาหลอเลี้ยง   
    4.3.3.1.2 ระดับไซโคลสปอรินที่สูงในเลือดทําใหมีการลดลงของอัตราการ
กรองของไต (Glomerular Filtration Rate) อยางคอยเปนคอยไป  รวมกับมีการเพิ่มขึ้นของระดับ
ความดันโลหิตและหนาที่ของทอไตบกพรอง (Renal Tubular Acidosis)  ทําใหระดับโปแตสเซียมใน
เลือดสูงและการขับโซเดียมออกลดลง  การเปลี่ยนแปลงนี้อาจกลับคืนสูปกติไดเม่ือลดขนาดยาลง  
    4.3.3.1.3 พิษตอไตแบบเรื้อรัง  อาจเกิดขึ้นโดยไมพบการเพิ่มขึ้นของระดับครี
เอตินีนหรือความดันโลหิต  ลักษณะทางพยาธิวิทยาพบการเกิดพังผืดในเนื้อไต (Interstitial 
fibrosis)  การฝอของทอไต (Tubular Atrophy)  และความผิดปกติของหลอดเลือด  แมวาการ
ทํางานของไตอาจดีขึ้นหลังหยุดยา  แตพิษตอไตแบบน้ีโดยทั่วไปมักไมกลับคืนสูปกติ  ในการรักษา
ผูปวยโรคผิวหนังพบพิษตอไตแบบนี้ไดบอยที่สุด   
    ความดันโลหิตสูงเปนอาการที่พบไดบอยมาก  โดยพบประมาณรอยละ 30 
ของผูปวยสะเก็ดเงินที่รับการรักษาดวยไซโคลสปอริน  
   4.3.3.2 ระบบทางเดินอาหาร 
    อาการเบื่ออาหาร คลื่นไส อาเจียน และทองเสียพบไดบอย  นอกจากนี้ยังทํา
ใหระดับบิลิรูบินในเลือดและเอนไซมในตับสูงขึ้น  หากระดับเอนไซมในตับสูงขึ้นจากระดับเดิม
มากกวา 1 เทา ควรลดระดับยาไซโคลสปอรินลงรอยละ 25 ตอสัปดาหจนระดับเอนไซมในตับ
กลับคืนสูปกติ  
   4.3.3.3 ระบบประสาทสวนกลาง 
    อาการปวดศีรษะพบไดบอยโดยเฉพาะผูปวยที่มีประวัติเปนโรคไมเกรนรวม
ดวย  แตมีแนวโนมที่จะหายไดเองถึงแมวาการรักษายังคงดําเนินตอไป  อาการชักที่เกิดขึ้นมัก
พบวาสัมพันธกับระดับแมกนีเซียมในเลือดต่ําและพบในผูปวยที่ใชยาคอรติโคสเตอรอยดในระดับสูง
รวมดวย  
   4.3.3.4 ระบบโลหิต 
    มีหลักฐานวาไซโคลสปอรินทําใหการละลายลิ่มเลือดบกพรองและนําไปสูการ
แข็งตัวของหลอดเลือด และทําลายโกลเมอรูลัส (Glomerulus)  มีรายงานการลดต่ําลงของเซลลเม็ด
โลหิตในเลือดแตพบนอยมาก 
   4.3.3.5 เมตาบอลิก  
    ยาทําใหระดับโคเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดสูงได  ยังไมทราบกลไกที่ทํา
ใหเกิดชัดเจน  ควรระมัดระวังในการใชยาลดระดับไขมันรวมกับไซโคลสปอริน  เน่ืองจาก HMG-
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COA Reductase Inhibitor  ทําใหเกิด Rhabdomyolysis และ Bile Acid Binding Resin จะรบกวน
การดูดซึมของไซโคลสปอรินได 
   4.3.3.6 การเกิดมะเร็ง 
    พบอุบัติการณการเกิดมะเร็งเพ่ิมขึ้นในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายอวัยวะ  แต
ผูปวยกลุมน้ีไมพบวามีอุบัติการณเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมที่ไดรับยากดภูมิคุมกันตัวอ่ืน  มี
รายงานวาพบมะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิด Non-Hodgkin’s B cell เพ่ิมขึ้นในผูปวยที่ไดรับยาไซโคล 
สปอริน  รวมกับยากดภูมิคุมกันอ่ืน อุบัติการณของมะเร็งตอมนํ้าเหลืองในผูปวยโรคผิวหนังที่ไดรับ
ไซโคลสปอรินพบนอยกวารอยละ 0.2  โดยสวนใหญเปนมะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิด Non-Hodgkin’s 
B cell 
   4.3.3.7 ระบบผิวหนังและเยื่อบุ 
    ขนยาวผิดปกติพบในผูปวยทุกคนที่ไดรับไซโคลสปอรินเปนระยะเวลานาน  
สวนใหญเกิดในคนผิวดํา  โดยขนที่ยาวไมไดพบเฉพาะบริเวณที่ไดรับอิทธิพลจากฮอรโมนแอนโดร
เจน  อาการขนยาวผิดปกติจะเปนมากขึ้นหากยังคงรักษาตอและไมมีแนวโนมจะหายเอง  เหงือก
บวมพบไดรอยละ 8-70 โดยจะพบเริ่มแรกที่เยื่อบุเหงือกดานหนา และสวนใหญจะพบภายใน 6 
เดือนแรกหลังเริ่มรักษา  พบบอยในเด็กและผูที่มีสุขภาพชองปากไมดี 
    นอกจากนี้ยังพบสิวเหอ (Acneiform Eruption), ตอมไขมันโต (Sebaceous 
Hyperplasia), ซีสตของหนังกําพรา (Epidermal Inclusion Cyst), หนาแดง (Flushing), เน้ือเยื่อ
ผิวหนังบวมจากปฏิกิริยาการแพ (Angioedema), ผื่นลมพิษ (Urticaria) และภาวะอะนาฟลาแลกซิก 
(Anaphylaxis) 
   4.3.3.8 ระบบกลามเนื้อและกระดูก 
    พบภาวะกระดูกพรุน ซ่ึงเปนผลจากยาออกฤทธิ์ตอออสทีโอบลาสต 
(Osteoblast) และออสทีโอคลาส (Osteoclast)  และเปลี่ยนแปลงการหลั่งของลิมโฟไคน  ระดับกรด
ยูริกในเลือดสูงพบรอยละ 15 โดยเปนผลจากลดการขับยูเรตออกทางไต  พบกลามเนื้อออนแรงใน
ผูปวยที่ไดรับไซโคลสปอรินขนาดสูงได 
   4.3.3.9 ระบบสืบพันธุ  
    ไมพบวาไซโคลสปอรินเปนสาเหตุกอใหเกิดการกลายพันธุ (Mutagen)  หรือ
มีผลตอทารกในครรภ (Teratogen)  แตพบอุบัติการณทารกคลอดกอนกําหนด ทารกเจริญเติบโตชา 
แทง หรือความดันโลหิตสูงในมารดา  ยาสามารถผานทางรกและถูกขับออกทางน้ํานมได   
   4.3.3.10 ระบบภูมิคุมกัน 
    แนะนําใหเฝาระวังการติดเชื้อในผูปวยที่ไดรับไซโคลสปอริน  ถึงแมวาจะยังมี
ขอถกเถียงวาการใหไซโคลสปอรินในผูปวยที่ไมไดรับการปลูกถายอวัยวะจะเพิ่มอุบัติการณของการ
ติดเชื้อที่รุนแรงหรือไม 
  4.3.4 การใชยารักษาโรคผิวหนังตางๆ 
   4.3.4.1 สะเก็ดเงิน (Psoriasis)(48-50) 
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    ใชแบบหมุนเวียนในผูปวยสะเก็ดเงินที่มีอาการรุนแรง  ขนาดยาเริ่มแรก คือ 
2.5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน  แบงใหรับประทานวันละ 2 ครั้ง  การเพิ่มขนาดยาควรเพิ่มหลังจาก
รักษาไปแลว 4 สัปดาห การลดขนาดยาสามารถทําไดตลอด  ไมควรใหขนาดยาเกิน 5 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัมตอวัน  ในผูปวยที่การรักษาไดผลดี  โดย PASI score ลดลงมากกวารอยละ 75  ควรลด
ขนาดยาลงทุก 4 อาทิตย  โดยปกติจะเร่ิมลดในสัปดาหที่ 16 
    ควรตรวจวัดระดับครีเอตินีนในเลือดอยางสม่ําเสมอ  ถาพบวาเพิ่มขึ้น
มากกวารอยละ 30 ของระดับปกติ  ควรลดขนาดยาลง 1-2 สัปดาห  หลังจากนั้นถาระดับครีเอ
ตินีนลดลงต่ํากวารอยละ 30 ของระดับที่เพ่ิมขึ้น  ใหคงระดับยาไวที่ต่ําสุด  ในรายที่ระดับครีเอตินีน
ยังคงสูงมากกวารอยละ 30 ควรหยุดใชยา 
   4.3.4.2 โรคภูมิแพผิวหนัง (Atopic dermatitis) 
    ใชเปนอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษาระยะสั้นสําหรับผูปวยผื่นภูมิแพผิวหนังที่
เปนรุนแรงทั้งในเด็กและผูใหญ  ขนาดยาแนะนํา คือ 3-5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน(51,52)  การกลับ
เปนซ้ําของโรคพบไดบอยหลังหยุดยา 
   4.3.4.3 Lichen planus 
    มีขอบงใชในรายที่เปนรุนแรงและด้ือตอการรักษา  ขนาดยาที่ใชคือ  6 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน โดยจะไดผลใน 4 สัปดาห  โดยการเกิดโรคในชองปากเปนเพียงโรค
เดียวที่สามารถใชไซโคลสปอรินในรูปแบบยาทารักษาไดผลและปลอดภัย (53) 
   4.3.4.4 อ่ืนๆ 
    พบมีการใชใน Pyoderma gangrenosum(54),Paraneoplastic pemphigus(55), 
Bechet’s disease(56)   
 4.4 ไพมิโครลิมุส (Pimecrolimus : ASM981)(45,46) 
  ไพมิโครลิมุส หรือ ASM981  เปนอนุพันธของแอสโคมัยซิน (Ascomycin)  เร่ิมแรก
คนพบตั้งแตตนป 1960  มีนํ้าหนักโมเลกุล 810 ดาลตัน  โดยแยกไดจากเชื้อ Streptomyces 
hygroscopicus var. ascomyceticus  ซ่ึงมีคุณสมบัติในการตานเชื้อราดวย(57)  สูตรโครงสรางทาง
เคมีและกลไกการออกฤทธิ์คลายกับยาทาโครลิมุส  ดังภาพประกอบ 8 
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      ภาพประกอบ 8  สูตรโครงสรางทางเคมีของไพมิโครลิมุส 
 
  4.4.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
   จัดอยูในกลุมแคลซินูลริน อินฮิบิเตอร  โดยยาจับกับตัวรับแมคโครฟลิน 12 
(Macrophillin-12)  ไดเปนสารประกอบเชิงซอน Pimecrolimus-Macrophillin12  ซ่ึงจะไปปดกั้น
ไมใหแคลซินูลรินเคลื่อนยายฟอสเฟตออกจาก NFATc ได  ผลทางคลินิกคอนขางเหมือนในทาโครลิ
มุส  แตสิ่งที่แตกตางคือไพมิโครลิมุส จะมีผลตอเฉพาะ (Selective action) ทีเซลลและแมสเซลล 
(Mast cell)(12)    ผลตอทีเซลลคือ  ยับยั้งการแบงตัวและการทํางานของทีเซลล  โดยปดกั้นซัยโตไคน
ของ TH1ไดแก  อินเตอรลิวคิน 2, อินเตอรฟวรอนแกมมา  และปดกั้นซัยโตไคนของ TH2 ไดแก  
อินเตอรลิวคิน 4,10  ผลตอแมสเซลลคือ  ยับยั้งการหลั่งสารสื่อกลางที่เกี่ยวของกับการอักเสบ  
ไดแก  ฮีสตามีน (Histamine), ทริปเทส (Tryptase), อัยโคซานอยด (Eicosanoids) 
   สิ่งที่เหมือนกันในไพมิโครลิมุสและทาโครลิมุส  แตตางจากกลุมกลูโคคอรติคอยด  
คือ ยาไมมีผลตอเซลลเยื่อบุของหลอดเลือด (Endothelial cells) และไฟโบรบลาส  ดังน้ันจึงไมทําให
เกิดหลอดเลือดฝอยขยายตัวและผิวหนังบางลงแตอยางใด(11) 
  4.4.2 เภสัชจลนศาสตร 
   จากการศึกษาในหลอดทดลอง  พบวาอัตราการดูดซึมของยาทาไพมิโครลิมุสผาน
ผิวหนังเขาสูกระแสเลือดต่ํากวายากลุมอ่ืนๆ  ระดับไพมิโครลิมุสในเลือดหลังทาผิวมีคาต่ํามาก  จึง
ไมสามารถตรวจหาเมตาบอไลตของยาได  ความสามารถของไพมิโครลิมุสในการซึมผานผิวหนัง
นอยกวากลุมสเตอรอยดและทาโครลิมุส  เทากับ 90,9 เทาตามลําดับ(58)  เปนเหตุผลที่ตองใชไพมิ
โครลิมุสที่มีความเขมขนสูงกวาในรูปแบบยาทา  ความแตกตางของการซึมผานยาที่ผิวหนังอธิบาย
ไดจาก  การที่ยามีความแตกตางกันในความสามารถของการละลายไดในน้ําและไขมันภายใน
โมเลกุล  และนํ้าหนักโมเลกุลที่ตางกัน  นํ้าหนักโมเลกุลของไพมิโครลิมุสและทาโครลิมุสประมาณ 
800 ดาลตัน  ในขณะที่กลูโคคอรติคอยดมีนํ้าหนักโมเลกุลเฉลี่ยเพียง 470 ดาลตัน  ทําให
ความสามารถในการซึมผานผิวหนังชั้นนอกสุด (S.corneum) ของไพมิโครลิมุสนอยกวายากลุมอ่ืน  
แตยังมีประสิทธิภาพในการรักษาที่ไดผลทางคลินิกอยู 
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  4.4.3 ขนาดยาที่ใชและการเฝาระวัง(59) 
   ยาที่มีจําหนายในทองตลาด  ปจจุบันอยูในรูปครีม  ความเขมขน 1%  ใชทาวันละ 
2 ครั้ง  เชื่อวาโมเลกุลของไพมิโครลิมุสจับกับไขมันไดดีกวาทาโครลิมุส  ทําใหยาจับกับผิวหนังได
ดีกวาและไมคอยถูกดูดซึมเขากระแสเลือด  มีการศึกษาในทารกที่ทายานาน 3-23 เดือน  พบวารอย
ละ 98 ของทารกมีระดับยาในเลือดต่ํากวา 2 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร  และรอยละ 71 ของทารกมี
ระดับยาในเลือดต่ํากวา 0.5 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร 
   ไมจําเปนตองเปลี่ยนแปลงขนาดของยาในผูปวยที่การทํางานของตับหรือไต
บกพรอง  ไมควรใชทาบริเวณผิวหนังที่กําลังมีการติดเชื้อ  ขณะน้ียังไมมีขอมูลการศึกษาในทารก
อายุต่ํากวา 3 เดือน, หญิงตั้งครรภ และหญิงใหนมบุตร  ดังน้ันการใชยาจึงตองระมัดระวังและ
เปรียบเทียบถึงขอดีและขอเสียจากการใชยาดวย 
  4.4.4 อาการขางเคียง 
   พบบริเวณที่ทายา  โดยผูปวยสวนใหญจะมีอาการแสบรอน  คัน  ผิวหนังแดงมาก
ขึ้น  มักพบใน 1-5 วันแรกของการทายา  จากน้ันอาการตางๆดังกลาวจะดีขึ้นจนหายไป  ความ
รุนแรงที่เปนเพียงเล็กนอยถึงปานกลาง 
   การศึกษาระยะสั้น 6 สัปดาหในเด็กที่เปนภูมิแพผิวหนัง (Atopic dermatitis) อายุ 
2-17 ป  พบอาการอุน/แสบรอน/ตึงยิบๆ(Warmth/Burning/Stinging) รอยละ20  และอาการแดง/คัน 
(Erythema/ Itching) รอยละ80  โดยมีระยะเวลาในการเปนนอยกวา 30 นาที  การศึกษาระยะยาว
ในผูใหญที่เปนภูมิแพผิวหนัง  พบรอยละ50-60 มีอาการขางเคียงใน 4 วันแรกของการทายา  
สามารถหายไดเองใน 7 วัน  สวนใหญพบที่บริเวณใบหนาและลําคอ  โดยอาการขางเคียงที่พบมาก
ที่สุด คือ อาการแสบรอนบริเวณที่ทายา  คิดเปนรอยละ26 ที่ทาไพมิโครลิมุส 
   อุบัติการณการติดเชื้อบริเวณที่ทายา  จากเชื้อไวรัส แบคทีเรีย และเชื้อรา  เม่ือ
เปรียบเทียบกับตัวทําละลาย (Vehicles) พบวาไมมีความแตกตางกัน  ในกลุมของการติดเชื้อไวรัสที่
พบไดบอย  คือเริม(61) 
   มีการศึกษาการใชยาทาไพมิโครลิมุสรวมกับการไดรับแสงแดดในหนูมิวรีน 
(Standard murine model)  โดยทายาทุกวันที่ระยะเวลา 40 สัปดาห  เปรียบเทียบกับตัวทําละลาย  
ไมพบมีอุบัติการณรอยโรคเบื้องตนในการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งแตอยางใด (Precancerous 
lesion) 
   ไมพบอาการผื่นแพแสงหรือพิษจากแสงแดด  ไมพบผิวหนังฝอบาง, เสนเลือด
ฝอยขยายตัว  เน่ืองจากยามีฤทธิ์กดภูมิตานทานนอยกวาไซโคลสปอรินและทาโครลิมุสมาก  จึงไม
มีปญหาเรื่องการกดภูมิตานทานของรางกายและไมกอใหเกิดมะเร็งผิวหนังหรือมะเร็งตอมนํ้าเหลือง 
  4.4.5 การใชยารักษาโรคผิวหนังตางๆ 
   4.4.5.1 โรคภูมิแพผิวหนัง (Atopic dermatitis) 
    ยาไพมิโครลิมุสไดรับการอนุมัติจาก Food and Drug Administration (FDA) 
และ European Medicines Agency ใหสามารถนํามาใชรักษาระยะสั้นและระยะยาวแบบเปนครั้ง
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คราวในผูปวยโรคภูมิแพผิวหนังที่มีความรุนแรงเล็กนอยถึงปานกลาง  ที่มีภูมิคุมกันรางกายที่ปกติ  
และเปนผูปวยที่มีอายุมากกวา 2 ปขึ้นไป(12)  มีการศึกษาจํานวนมากที่พบประสิทธิภาพและความ
ปลอดภัยของยานี้ในการนํามารักษาผูปวย 
    การศึกษาในระยะสั้น 
     การวิจัยเชิงทดลองที่มีกลุมควบคุม (Clinical trial)  ในผูปวยเด็กและ
ผูใหญที่เปนภูมิแพผิวหนังความรุนแรงเล็กนอยถึงปานกลาง  เพ่ือดูประสิทธิภาพและความปลอดภัย
ของ 1%ไพมิโครลิมุสครีมเปรียบเทียบกับสารใหความชุมชื้น  โดยทายาวันละ 2 ครั้ง  ติดตามดูผลที่ 
6 สัปดาห  พบวา 35%ในกลุมที่ไดไพมิโครลิมุสอาการดีขึ้นเกือบทั้งหมดหรือหายจนหมด  ยามีการ
ออกฤทธิ์เร็ว  พบอาการดีขึ้นอยางชัดเจนหลังจากใชยาไปได 8 วันและดีขึ้นจากนั้นตามลําดับ(8)  
พบวาเชื้อชาติและความรุนแรงของโรคกอนเริ่มทําการรักษาที่แตกตางกัน  ไมมีผลตอการรักษาที่
เกิดขึ้น(62) 
     การศึกษาเปรียบเทียบ 1%ไพมิโครลิมุสครีม กับ 0.03%ทาโครลิมุสแบบ
ขี้ผึ้ง  ในการรักษาผูปวยเด็กอายุ 2-17 ปที่เปนภูมิแพผิวหนังความรุนแรงปานกลางถึงมาก  ทั้งหมด 
170 คน  โดยใหทายาวันละ 2 ครั้งจนกวาอาการจะหายไปหมด  หรือทานาน 6 สัปดาห  พบวา
ประสิทธิภาพของยาทั้งสองตัวไมแตกตางกัน  กลุมที่ไดทาโครลิมุสพบอาการขางเคียงบริเวณที่
ทายาไดบอยกวาและเปนระยะเวลานานกวา  สําหรับการติดเชื้อไวรัสเริมหรือการติดเชื้อแบคทีเรีย  
พบนอยกวารอยละ 3 ของผูปวยและไมไดแตกตางกันในระหวาง 2 กลุม  แตผูปวยมีความพึงพอใจ
กับรูปแบบของยาที่เปนครีมของไพมิโครลิมุส มากกวา(60) 

    การศึกษาในระยะยาว 
     การศึกษารวมกันหลายที่  ในเด็กทารกอายุระหวาง 3-23 เดือน จํานวน 
251 คน  ที่เปนภูมิแพผิวหนังรุนแรงเล็กนอยถึงปานกลาง  เปรียบเทียบผลการรกัษาระหวาง 1%ไพ
มิโครลิมุสครมีกับยาหลอก (Vehicle) สาํหรับการรักษาระยะยาวเปนเวลา 1 ป  พบวาไพมิโครลิมุส 
ลดอุบัติการณการเกิดผื่นไดอยางมีนัยสําคัญทางสถติิเม่ือเทียบกับกลุมที่ไดยาหลอก  โดยที่ระยะ 
เวลา 6 เดือน  ผูปวยที่ไมมีผื่นเกิดขึ้นเลย  คิดเปนรอยละ 68 และ 30  และเม่ือตดิตามผลการรกัษา
ครบ 12 เดือน  พบไมมีผื่นขึ้นเลยเปนรอยละ 57 และ 28 ในกลุมที่ไดไพมิโครลมุิสและยาหลอก
ตามลําดับ  การใชสเตอรอยดในกลุมทีไ่ดไพมิโครลิมุสมีจํานวนนอยกวา(7)  จากขอมูลตางๆพบวา  
การใชไพมิโครลิมุสในชวงทีเ่พ่ิงเริ่มมีอาการของภูมิแพผิวหนัง  สามารถชวยลดการเกิดการกําเริบ
ของโรคไดมาก 
    การศึกษาในผูใหญโรคภูมิแพผิวหนังแบบรุนแรงปานกลาง  เปนระยะเวลา 6 
เดือน  ใหยาตั้งแตระยะแรกๆเมื่อเร่ิมเกิดอาการ  พบวาไพมิโครลิมุสสามารถปองกันการดําเนินของ
โรคไมใหเหอขึ้นเม่ือเทียบกับสารใหความชุมชื้น  และมีความจําเปนที่ตองใชสเตอรอยดนอยกวา 
    จากการศึกษาในระยะยาวขางตน  ชี้ใหเห็นวาไพมิโครลิมุสสามารถชะลอหรือ
หยุดการดําเนินของโรคลงได  และสามารถลดการใชยาสเตอรอยดทั้งในเด็กเล็กและผูใหญโดยไมมี
ผลขางเคียงที่อันตราย 
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   4.4.5.2 โรคสะเก็ดเงิน (Psoriasis) 
    ไพมิโครลิมุสใชไดผลในการรักษาสะเก็ดเงินที่เปนตามขอพับ (Inverse 
psoriasis)  มีการศึกษาการวิจัยเชิงทดลองที่มีกลุมควบคุม  ในผูใหญ 57 คนที่เปนสะเก็ดเงินตาม
ขอพับ  ไดรับการรักษาดวย 1%ไพมิโครลิมุส  พบวาอาการดีขึ้นมากจนถึงดีเกือบทั้งหมดหลังจาก
รักษาได 8 สัปดาห  อาการดีขึ้นเร็วโดยสามารถพบหลังจากใชยาในวันที่ 3  ไมพบลักษณะผิวบาง  
เสนเลือดฝอยขยาย  และการติดเชื้อบริเวณที่ทายาแตอยางใด 
    อีกหนึ่งการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ 1%ไพมิโครลิมุสแบบขี้ผึ้ง 
กับ 0.05% แคลซิโพไตรออล (0.05% Calcipotriol), 0.05% โคลเบทาซอล โพรพิโอเนท (0.05% 
Clobetasol 17-propionate) และยาหลอก  ในการรักษาสะเก็ดเงินแบบนูนหนา (Plaque psoriasis)  
พบวาหลังทายาวันที่ 21  กลุมที่ไดไพมิโครลิมุสแบบขี้ผึ้งไดผลดีกวายาหลอก  แตไดผลนอยกวา
อยางมีนัยสําคัญเม่ือเทียบกับยาอีก 2 ชนิดที่เหลือ  ทั้งเรื่องความแดง  ความเปนสะเก็ดขุย  และ
ความแข็ง(63)   
    แสดงวาไพมิโครลิมุสเหมาะสําหรับการรักษาสะเก็ดเงินตามขอพับ  ที่เปน
บริเวณผิวหนังที่ไมไดมีความหนามากกวาปกติ  แตเม่ือนํามารักษาสะเก็ดเงินที่นูนหนามากจะไม
คอยไดผล  เน่ืองจากผิวหนังที่นูนหนาจะทําใหยามีการดูดซึมที่ลําบากมากขึ้น 
   4.4.5.3 โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) 
    การศึกษาวิจัยเชิงทดลองที่ มีกลุมเปรียบเทียบแบบเปด  เปรียบเทียบ
ประสิทธิภาพของ 1%ไพมิโครลิมุส กับ เบตาเมทาโซนวาลิเอท (Betamethasone 17-valeate)  ใน
ผูปวย 22 คนที่มีอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  พบวาประสิทธิภาพในการลดความแดง 
ความเปนสะเก็ดขุย และอาการคัน  จากยาทั้ง 2 ตัวใกลเคียงกัน  โดยอาการตางๆหายไปทั้งหมดใน
วันที่ 9 หลังจากรักษา  โดยยากลุมสเตอรอยดสามารถลดอาการไดเร็วกวาไพมิโครลิมุส  แต
หลังจากหยุดใชยาพบการกลับเปนซ้ํา (Relapse) โดยพบเปนมากกวาและรุนแรงกวาในกลุมที่ได 
สเตอรอยดเม่ือเทียบกับไพมิโครลิมุส(64) 
   4.4.5.4 โรคผิวหนังอักเสบเรื้อรังที่มือ (Chronic hand dermatitis) 
    การศึกษาวิจัยเชิงทดลองที่มีกลุมเปรียบเทียบในผูปวยทั้งหมด 294 คนที่มี
ผิวหนังอักเสบเรื้อรังที่มือ  ใหการรักษาดวยไพมิโครลิมุสเปรียบเทียบกับยาหลอก  พบวากลุมที่ได
ไพมิโครลิมุสอาการดีขึ้นจนเกือบหมดมีอยูรอยละ 30 หลังจากใชยาได 22 วันโดยทาตอเน่ืองและมี
การปดทับบริเวณที่ทายาในเวลากลางคืน(65)  สัดสวนของผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยไพมิโครลิมุสดี
ขึ้นกวากลุมที่ไดยาหลอก  แตทางสถิติไมไดแตกตางอยางมีนัยสําคัญ  และพบวาผูปวยที่ไมไดมี
อาการที่ฝามือจะตอบสนองตอการรักษาไดดีกวากลุมที่เปนโรคบริเวณฝามือดวย  เปนเพราะวาไพมิ
โครลิมุสมีการดูดซึมที่ไมดีในผิวหนังที่มีความหนาของผิวหนังชั้นนอกสุดมาก (Stratum corneum)  
การทายาแลวปดทับไวทั้งคืนไมไดชวยใหการซึมผานของยาที่ผิวหนังมากขึ้น  เน่ืองจากพบวาความ
เขมขนของยาในเลือดต่ําตลอดการศึกษา(66) 
   4.4.5.5 อ่ืนๆ 
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    นอกจากนี้ยังมีผูทดลองใช 1%ไพมิโครลิมุสครีมรักษาโรคลูปุสที่ผิวหนัง 
(Cutaneous Lupus Erythematosus) พบวาไดผลดี(67) 
  ปจจุบันไดมีการทดสอบประสิทธิภาพของไพมิโครลิมุสในรูปแบบยารับประทาน  
สําหรับรักษาผูปวยทีเ่ปนโรคสะเก็ดเงินและภูมิแพผิวหนังซ่ึงกําลังอยูในขั้นตอนดําเนินการศึกษาอยู   
ขอมูลปจจุบันพบวาไพมิโครลิมุสใชไดผลดีในการรักษาโรคสะเก็ดเงินแบบแผนหนาที่เปนเรื้อรัง 
(Chronic plaque psoriasis) โดยขึ้นอยูกับระดับยาทีใ่ชรักษา (Dose-dependent)  ที่สัปดาห12  คา
กลางในการลดลงของดรรชนีที่บงถึงความรุนแรง (PASI) เม่ือใชยา 60,40 มิลลกิรัมตอวันเปนรอย
ละ 80,58 ตามลําดับ  มีความปลอดภยัเม่ือใหยาในการรักษาระยะสั้น  พบเพียงอาการขางเคียง
เดียวคือ มีความรูสึกอุนชัว่ครูที่หนาอกดานบน  เกิดหลังจากทานยา 40 นาทีและเปนอยูนาน
ประมาณ 90 นาที  ไมพบการตรวจทางหองปฏิบัติการวามีความผดิปกติใด  มีการทดสอบภายใต
ผิวหนังเพ่ือดูปฏิกิริยาภูมิไวเกินที่มีการตอบสนองแบบชา (Delayed hypersensitivity reaction) ไม
พบการเปลี่ยนแปลงที่มีนัยสําคัญหลังจากใชยา(68)  อยางไรก็ตาม  ประสิทธิภาพในการรักษาระยะ
ยาว  ระยะเวลาที่เริ่มเปนหลังจากหยุดยา  และความปลอดภัยในระยะยาว  ยังคงตองมีการศึกษา
เพ่ิมเติมอยู 
  สรุปคือ ไพมิโครลิมุสครีมเปนยาที่ใหผลในการรักษาทีดี่และมีความปลอดภัยในการใช
รักษาโรคภูมิแพผิวหนังโดยเฉพาะในกลุมที่มีอาการเล็กนอยถึงปานกลาง  และเปนทีต่ําแหนง
ใบหนาและลําคอ  เม่ือใหยาตั้งแตระยะแรกเมื่อเกิดอาการกําเริบซํ้า  สามารถชวยปองกันการดําเนิน
โรคไมใหเปนรุนแรงได  ทาํใหสามารถลดการใชยาทาสเตอรอยดไดเชนกัน  นอกจากนี้ยังนํามาใช
รักษาโรคผิวหนังอักเสบชนิดอ่ืนๆ  โดยเฉพาะในรอยโรคทีไ่มไดมีลักษณะแข็งหนามากเกินไป 
(Keratotic) และเปนทีต่ําแหนงหนา ขอพับซ่ึงเปนบรเิวณที่มีโอกาสเกิดผลขางเคียงไดมากจากการ
ใชสเตอรอยดทาตอเน่ือง  เชน  ในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  โรคสะเก็ดเงินที่เปนตามขอพับ 
 4.5 ทาโครลิมุส (Tacrolimus : FK506)(45,46) 
  เปนยาปฏิชีวนะในกลุมแมคโครไลด  มีการคนพบครั้งแรกในป 1984  สกัดไดจากเชื้อ
ราในดินชื่อ Streptomyces tsukubaensis  มีนํ้าหนักโมเลกุล 822 ดาลตัน  มีคุณสมบัติไมเขากับนํ้า 
(Hydrophobic)  ยามีสูตรโครงสรางทางเคมีใกลเคียงกับไพมิโครลิมุส  ดังภาพประกอบ 9  ทาโครลิ
มุสมีคุณสมบัติในการยับยั้งการทํางานของทีเซลลอยางมาก  ทําใหเริ่มมีการนํามาใชอยางแพรหลาย  
มีการใชในการปลูกถายอวัยวะเหมือนในไซโคล สปอริน  ซ่ึงไดผลในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน หรือ
ภูมิแพผิวหนังที่เปนรุนแรงมาก  หรือไมตอบสนองตอการรักษาอื่น  แตไซโคลสปอรินมีขนาด
โมเลกุลใหญมาก  ทําใหไมสามารถนํามาใชในรูปแบบยาทาไดและการใหยารับประทานก็พบอาการ
ขางเคียงไดมาก  ในขณะที่ทาโครลิมุสมีทั้งรูปแบบที่เปนยาทาและรับประทาน  จึงมีการนํามาใช
รักษาโรคดังกลาวขางตนแทน 
 



 42

         
 
     ภาพประกอบ 9  สูตรโครงสรางทางเคมีของทาโครลิมุส 
 
   4.5.1 กลไกการออกฤทธิ์ 
    จัดอยูในกลุมแคลซินูลริน อินฮิบิเตอร  โดยยาจับกับตวัรับแมคโครฟลิน 12 
(Macrophillin-12) หรือ FK506-binding protein 12 (FKBP-12)  ทําใหเกิดการปดกั้นไมใหแคลซ ิ 
นูลรินเคลื่อนยายฟอสเฟตออกจาก NFATc ได  สุดทายเกิดการยับยั้งการสรางอินเตอรลิวคนิ 
2,3,4,5  อินเตอรฟวรอนแกมมา  และทูเมอรเนคโครติคแฟกเตอรแอลฟา  ผลทางคลินิกคอนขาง
เหมือนในไพมิโครลิมุส  แตทาโครลิมุสมีผลตอเซลลเปาหมายหลายชนิด  ซ่ึงแตกตางจากในไพมิ
โครลิมุส 
    นอกจากนี้ยังมีกลไกการออกฤทธิ์อ่ืนที่ไมเกี่ยวของกับแคลซินูลริน  ไดแก 

    -การจับกับตัวรับของอิมมูโนกลอบูลินอี (FcεR1) ซ่ึงพบอยูบนแลงเกอรฮานส
เซลล แมคโครฟาจ แมสเซลล และเบโซฟล  การที่อิมมูโนกลอบูลินอีจับกับตัวรับน้ีจะเกิดการ
เหน่ียวนําใหมีสารสื่อกลางของการอักเสบเกิดขึ้นหลายชนิด  ไดแก อินเตอรลิวคิน 6,8,12, ทูเมอร
เนคโครติคแอลฟา  ดังน้ันทาโครลิมุสจะเขาไปมีสวนในการลดการตอบสนองของตัวรับดังกลาว  ทํา
ใหการตอบสนองตอสารแปลกปลอมลดลง   
    -ยับยั้งการหลั่งฮีสตามีน เซอโรโตนีน (Serotonin) จากแมสเซลลที่ผิวหนัง 
    -เพ่ิมระดับพี53 (p53) ซ่ึงเปนโปรตีนสําคัญที่มีสวนในการควบคุมการเจริญ
และการตายของเซลล 
    -เพ่ิมการทํางานตัวรับของอินเตอรลิวคิน 10  ทําใหเกิดการยับยั้งการตายของ
เซลลผิวหนังได 
    -ยับยั้งการแสดงออกของตัวรับอินเตอรลิวคิน 2 และโมเลกุลรวมอ่ืนที่มีสวน
เกี่ยวของคือ CD80, CD40  ทําใหแลงเกอรฮานสเซลลไมสามารถกระตุนการทํางานของทีเซลลได 
    -ผานการกระตุนใหมีการแสดงออกของ TGF-β ซ่ึงเปนซัยโตไคนที่มี
คุณสมบัติหลายอยาง  มีความสามารถในการกดภูมิคุมกันที่แรง  จึงเกิดการยับยั้งการแบงตัวของที
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เซลลและบีเซลลที่ตองอาศัยอินเตอรลิวคิน 2  และยับยั้งการสรางทูเมอรเนคโครติคแอลฟาและเบตา 
อินเตอรฟวรอนแกมมา(69) 
   4.5.2 เภสัชจลนศาสตร 
    4.5.2.1 ยารับประทานและยาฉีด(43) 

     การดูดซึมของทาโครลิมุสจากทางเดินอาหารต่ําและไมแนนอน  พบเพียง
ประมาณรอยละ 6-56  เน่ืองจากยาถูกละลายโดยกรดในกระเพาะอาหารไดต่ํา  จึงควรรับประทาน
ยากอนอาหารหรือตอนทองวาง  โดยพบระดับยาสูงสุดในเลือดที่ 1-4 ชั่วโมงหลังรับประทานยา  ทา
โครลิมุสถูกเปลี่ยนแปลงที่ตับเกือบทั้งหมดโดยเอนไซมไซโตโครม พี 450-3เอ และเมตาบอไลตจะ
ถูกขับออกทางน้ําดี  ยามีคาครึ่งชีวิตประมาณ 12 ชั่วโมง  และมีปริมาณการกระจายตัวดีกวาไซ
โคลสปอรินเล็กนอย  
    4.5.2.2 ยาทา 
     ทาโครลิมุสสามารถดูดซึมผานผิวหนังไดอยางดีและมีการดูดซึมผานเขาสู
ภายในรางกายไดเล็กนอย  พบวาการใชยาทา 0.1%ทาโครลิมุส 5 กรัมตอวันจะมีการดูดซึมของยา
เทากับการรับประทานยาขนาด 5 มิลลิกรัมตอวัน(70,71)  มีหลายการศึกษาในชวงเวลาที่ตางกันตั้งแต 
3 สัปดาหถึง 1 ปในผูปวยผูใหญและเด็กที่เปนภูมิแพผิวหนังความรุนแรงปานกลางถึงรุนแรงมาก  
พบวาระดับยาในเลือดต่ํากวาที่กําหนดไว  โดยมี 2 การศึกษาที่พบวาระดับยาต่ํากวา 0.5 นาโนกรัม
ตอมิลลิลิตร  นอกนั้นพบวาระดับต่ํากวา 0.025 นาโนกรัมตอมิลลิลิตรซึ่งพบในผูปวยสวนใหญคิด
เปนรอยละ 75-90(70-73)  เม่ือเปรียบเทียบกับการรับประทานยาทาโครลิมุสในผูปวยที่ปลูกถายอวัยวะ  
พบผลขางเคียงที่อันตรายเมื่อระดับยาในเลือดมากกวา 20 นาโนกรัมตอ มิลลิลิตร  ความเปนพิษจะ
มากขึ้นเม่ือความเขมขนของระดับยาในเลือดมากกวา 20 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร 
     พบวาในผิวหนังที่อักเสบเปนผื่นจะมีการดูดซึมของยามากขึ้นเปน 7 เทา
เม่ือเปรียบเทียบกับในผิวหนังปกติ  ดังน้ันผิวหนังที่เร่ิมมีการหายแลวจะสามารถแสดงคุณสมบัติใน
การปองกันการซึมผานของยาที่ผิวหนังได(74)  เปนการควบคุมระดับยาไปในตัวเองไดสวนหนึ่ง  
  4.5.3 ขนาดยาที่ใชและการเฝาระวัง(43) 
   ทาโครลิมุสถูกผลิตออกมาในรูปของขี้ผึ้งขนาดความเขมขน 0.03 และ 0.1%  โดย 
FDA อนุญาตใหใชความเขมขน 0.03% สําหรับการรักษาในเด็ก  ผลการรักษาจะไดผลดีในผื่น
บริเวณผิวหนังที่บาง  เชน ใบหนา คอ และอวัยวะเพศ  บริเวณผิวหนังหนา  เชน ฝามือและฝาเทา  
มักไดผลชาและผื่นหายไมหมด  ควรทายาวันละ 2 ครั้ง  เม่ืออาการดีขึ้นอาจลดเหลือทาวันละ 1 
ครั้งหรือทาวันเวนวัน  หลังหยุดทาผื่นอาจเกิดขึ้นอีกได  พบวาหลังทายา 1 สัปดาหมักไมพบระดับ
ยาในเลือด  ผูปวยนอยรายมากที่จะมีระดับยาในเลือดเกิน 2 นาโนกรัมตอมิลลิลิตรเม่ือเทียบกับใน
กลุมผูปวยที่ไดยารับประทานซึ่งจะพบระดับยาในเลือด 5-15 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร  การดูดซึมยา
เขาสูรางกายไดเปนสิ่งที่ตองเฝาระวัง  เน่ืองจากแคลซินูลรินเปนตัวเปาหมายของทาโครลิมุสและพบ
ไดทั่วไปในรางกาย  โดยเฉพาะที่ระบบประสาทสวนกลางและไต  และทาโครลิมุสไมไดมีผลตอ
เฉพาะบางเซลลเหมือนในไพมิโครลิมุส  จึงตองระวังในการใชยาทาที่มีปริมาณมากเกินไปดวย   
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   ในรูปยารับประทานใชขนาด 150-200 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในผูใหญ  และ 200-
300 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในเด็ก  ในรูปแบบยาฉีดใชขนาด 20-50 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในผูใหญ  
และ 50-100 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมในเด็ก  
  4.5.4 อาการขางเคียง 
   ยารับประทานและยาฉีด  พบสัมพันธกับขนาดยาและความเขมขนของยาในเลือด  
ไดแก 
   4.5.4.1 ระบบไต 
    ระดับครีเอตินีนและยูเรียไนโตรเจนในเลือดสูงขึ้น โดยสัมพันธกับขนาดยา 
   4.5.4.2 ระบบหัวใจและหลอดเลือด 
    พบความดันโลหิตสูง  เจ็บหนาอก  หัวใจเตนเร็ว  มีนํ้าในชองเยื่อหุมปอดและ
หัวใจ  เยื่อหุมหัวใจอักเสบ  กลามเนื้อหัวใจพิการ (Cardiomyopathy) ในเด็ก  และภาวะบวมน้ํา 
   4.5.4.3 ระบบประสาทสวนกลาง 
    ปวดศีรษะ  นอนไมหลับ  วิตกกังวล  ซึมเศรา  และความพิการทางสมอง
(Encephalopathy)   
   4.5.4.4 ระบบทางเดินอาหาร 
    เบื่ออาหาร  คลื่นไส  อาเจียน  ทองเสีย  ตับออนอักเสบ  การทํางานของตับ
ผิดปกติ  และตับแข็ง 
   4.5.4.5 ระบบโลหิต 
    พบระดับเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวในเลือดต่ําลง 
   4.5.4.6 เมตาบอลิก 
    ทําใหระดับนํ้าตาลในเลือดสูงขึ้น  เม่ือเปรียบเทียบกับไซโคลสปอริน  พบวา
ทาโครลิมุสทําใหระดับนํ้าตาลในเลือดผิดปกติ  หรือทําใหเบาหวานกําเริบไดมากกวา  
   4.5.4.7 การเกิดมะเร็ง 
    มีความเสี่ยงเพ่ิมขึ้นตอการเกิดมะเร็งตอมนํ้าเหลืองและมะเร็งผิวหนัง  สําหรับ
ในผูปวยที่ปลูกถายอวัยวะและไดรับทาโครลิมุสในรูปแบบยารับประทาน  รอยละ 45 พบวาเกิด
มะเร็งผิวหนังใน 10 ปถัดมา  ดังน้ันจึงตองใชดวยความระมัดระวัง 
   4.5.4.8 ระบบผิวหนัง 
    พบวายาทําใหเกิดอาการคัน  ผื่นแดง  ขนยาวเพิ่มขึ้น  และผมรวง  
   ยาทา(59,75-77) 
   ผลขางเคียงทีพ่บไดบอยที่สดุ  คือ กลุมอาการระคายเคืองในตําแหนงที่ทายา  
ไดแก อาการแสบรอน (รวมถึงความรูสกึปวด ตึงยิบๆ)  คันและแดง  พบไดมากรอยละ 30-40  โดย
พบมากในชวง 1-4 วันแรกหลังทายา  อาการดังกลาวสามารถหายไปไดเองในเวลาไมกี่วันหลังใชยา
ไมมีความจําเปนที่จะตองหยุดใชยา(78)  แตอาการแสบรอนอาจพบไดนานถาผิวหนังบริเวณนัน้มีการ
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สัมผัสกับความรอนและพบวาอาการแสบรอนและคันพบไดบอยขึ้นในผูปวยที่มีอาการของโรครุนแรง
หรือเปนในบรเิวณกวาง  
   อาการอื่นๆที่พบไดแตไมบอย  ไดแก การติดเชื้อที่ผิวหนังจากเชื้อไวรัส 
แบคทีเรีย, รูขุมขนอักเสบ, เปนสิว, ผื่นผิวหนังแบนราบ-ตุมแดง (Maculopapular rash), ผื่นตุม
หนอง (Pustular rash), ความทนตอเครื่องด่ืมแอลกอฮอลไดนอยลง (Alcohol intolerance) 
   ไมพบการเกิดผื่นแพสัมผัส  พิษจากแสงหรือการแพแสงแตอยางใด 
   การศึกษาระยะยาวเปนเวลา 1 ปเกี่ยวกับความปลอดภัยของยาทาทาโครลิมุส  
ไมพบการสะสมในเลือดเม่ือมีการนํามาใชรักษาซ้ําๆในระยะยาว(72,78)  การตรวจเพิ่มเติมทาง
หองปฏิบัติการ  ประเมินดูการทํางานของตับ ไต เกลือแรในเลือด และระดับอิมมูโนกลอบูลินอีใน
เลือด  ไมพบความผิดปกติใด(78) 
   ขอหามใช  ไดแก 
    -ผูปวยที่มีประวัติแพตอยาในกลุมแมคโครไลด 
    -ผูปวยที่มีการลอกของผิวหนังมาก  เชน Netherton’s syndrome  เน่ืองจาก
มีโอกาสที่ยาจะดูดซึมเขาสูระบบภายในรางกายไดมาก(78) 
    -ในหญิงตั้งครรภและใหนมบุตร  เน่ืองจากยาสามารถผานรกและมีการขับ
ออกทางน้ํานมได 
   โอกาสในการเกิดมะเร็ง (Carcinogenic potential) 
    มีการศึกษาถึงผลที่เกี่ยวของตอการเปนมะเร็ง  โดยทําการศึกษา 2 ปในหนู 
(Mice)  มีการใชทาโครลิมุสแบบขี้ผึ้งที่ความเขมขนตางๆ 5 ระดับ ตั้งแต 0.03-3.0%(79)  ไมพบ
อุบัติการณการเพิ่มขึ้นของมะเร็งผิวหนังแตอยางใด  แตพบมีการเพิ่มขึ้นของมะเร็งตอมนํ้าเหลืองใน
ทาโครลิมุสที่มีความเขมขนมากขึ้น  โดยระดับยาที่ใชพบวามีขนาดสูงมากกวาขนาดยาสูงสุดที่ไดรับ
การอนุญาตใหใชในคน  ซ่ึงผลดังกลาวไมพบเม่ือใชยาที่ความเขมขน 0.03, 01% ในหนู  อยางไรก็
ตามถึงแมวาขอมูลลาสุด  จะยังไมพบความสัมพันธระหวางการใชยาทาทาโครลิมุสในระยะยาวกับ
อุบัติการณการเพิ่มขึ้นของมะเร็งผิวหนัง  แตควรแนะนําผูปวยใหหลีกเลี่ยงแสงแดดจัดและไมควร
รักษารวมกับการฉายแสงอื่น(79,80) 
  4.5.5 การใชยารักษาโรคผิวหนัง 
   4.5.5.1  โรคภูมิแพผิวหนัง (Atopic dermatitis) 
    พบวาสามารถนํามาใชรักษาทั้งผูใหญและเด็กไดทั้งในระยะสั้นและระยะยาว  
ซ่ึงพบวามีประสิทธิภาพในการรักษาที่ดี  พบขอมูลหลายการศึกษาในปจจุบัน  
    การศึกษาในระยะสั้น 
     การศึกษาในผูใหญ  อายุ 15-79 ป  ทั้งหมด 632 คนจาก 41 แหงใน
อเมริกาที่เปนโรคภูมิแพผิวหนังที่มีความรุนแรงปานกลางถึงมาก  ที่ระยะเวลา 12 สัปดาหดวยการ
ใชยาทาขี้ผึ้งทาโครลิมุสความเขมขน 0.03, 0.1%(81)  พบวากลุมที่ไดทาโครลิมุส หายจากอาการ
รอยละ 75  ขณะที่กลุมที่ไดยาหลอกหายเพียงรอยละ 32  สัดสวนของผูปวยที่อาการดีขึ้นอยางนอย 
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90% พบในกลุมผูปวยที่ไดรับยาทาโครลิมุสที่ความเขมขน 0.03, 0.1% เปน 27.5, 36.8% 
ตามลําดับซ่ึงไดผลมากกวากลุมที่ไดยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  และในความเขมขนที่
มากกวาพบอัตราการหายของผื่นมากกวา 
     การศึกษาในเด็กที่เปนภูมิแพผิวหนังความรุนแรงปานกลางถึงมาก
จํานวน 351 คน  อายุ 2-15 ป  โดยใชทาโครลิมุสแบบทาความเขมขน 0.03, 0.1% เปรียบเทียบกับ
ยาหลอก  ประเมินผลที่ระยะเวลา 12 สัปดาห  พบวามีประสิทธิภาพในการรักษาที่ดีกวาอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  แตไมแตกตางกันในกลุมที่ไดยาความเขมขน 0.03 และ 0.1%        
    การศึกษาในระยะยาว 
     การศึกษาในผูใหญอายุ 18-70 ปที่เปนภูมิแพผิวหนังรุนแรงปานกลางถึง
มาก  และไดรับการรักษาดวย 0.1% ขี้ผึ้งทาโครลิมุส  ติดตามดูผลที่ระยะเวลา 6 เดือนถึง 1 ป(72)  
พบวาทําใหอาการตางๆดีขึ้นเหมือนในการศึกษาระยะสั้น  พบวาเม่ือมีอาการกลับเปนซ้ําจะมีพ้ืนที่
ในการเปนผื่นนอยกวาและใชปริมาณยานอยกวาการเปนผื่นในครั้งแรก 
     การศึกษาในเด็กอายุ 2-15 ปจํานวน 255 คนที่เปนภูมิแพผิวหนังรุนแรง
ปานกลางถึงมาก  จากศูนยตางๆ 31 แหงในอเมริกา(82)  ติดตามดูการรักษา 1 ป  พบวาไมสามารถ
ทําใหอาการของโรคหายสนิทได  ยังคงเกิดอาการกลับเปนซํ้าอยู  พบวาคาเฉลี่ยในการหยุดใชยาใน
การรักษาอยูที่ 92 วัน 
   4.5.5.2 โรคสะเก็ดเงิน (Psoriasis) 
    เริ่มแรกมีการนํามาใชในรูปของยารับประทาน  พบวาตอบสนองดีตอการ
รักษารอยละ 63(83) และสามารถนํามาใชไดในผูปวยที่เปนโรคแบบรุนแรง  แตพบมีอาการขางเคียง
หลายอยาง  ไดแก  ทองเสีย นอนไมหลับ ปวดศีรษะ มีอาการชา เจ็บคอ(83)   
    ปจจุบันมีการนําทาโครลิมุสในรูปแบบยาทามาใชในการรักษาแทน  พบวา
ไดผลดีในรอยโรคที่เปนบริเวณใบหนาซึ่งมีผิวหนังคอนขางบาง(84)  และมีความปลอดภัยเม่ือ
นํามาใชบริเวณเปลือกตา  ไมทําใหความดันในตาเพิ่มขึ้น  ซ่ึงตางจากในกลูโคคอรติคอยด  
นอกจากนี้ยังใชไดผลในสะเก็ดเงินที่เปนบริเวณขอพับ  ไมทําใหเกิดผิวหนังฝอบาง  แตถาเปนชนิด
ผื่นนูนหนาแบบเรื้อรังพบวาใหผลในการรักษาที่ไมดี(85)  เน่ืองจากรอยโรคมีความหนามาก  ทําใหยา
มีการซึมผานที่ไมดี  มีรายงานวาในผื่นขนาดเล็กถาแกะขุยออกกอนแลวทายาทาโครลิมุสรวมกับ
คลุมทับดวยพลาสติก  จะทําใหผื่นดีขึ้นเม่ือเทียบกับกลุมควบคุม 
   4.5.5.3 Pyoderma gangrenosum 
    นํามาใชในผูปวยที่ไมตอบสนองตอการรักษาดวยสเตอรอยดและไซโคลสปอ
ริน  โดยใหรับประทานยาขนาด 0.3 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน  พบวาอาการดีขึ้น(86)  รูปแบบยาทา 
0.3% แบบที่ใชทาในปาก  สามารถนํามาใชเปนทางเลือกในการรักษาผูปวยที่มีรอยโรคในชองปาก
ได  โดยแผลจะดีขึ้นภายใน 8 สัปดาห  แตเม่ือใชเปนแบบ 0.1% พบวาไมไดผลในการรักษา  ยังไม
พบอาการขางเคียงใดจากการศึกษาในกลุมเล็ก  การที่ทาโครลิมุสนํามาใชไดผลในการรักษา 
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Pyoderma gangrenosum  เน่ืองจากยายับยั้งการตอบสนองตอสิ่งแปลกปลอมของนิวโตฟล  ซ่ึง
เปนพยาธิกําเนิดที่สําคัญของโรค 
   4.5.5.4 Lichen planus 
    เน่ืองจาก Lichen planus ที่เปนในชองปากมีการตอบสนองที่ดีตอยาทาไซ
โคลสปอริน  จึงมีการนํายาทาทาโครลิมุสมาใชในการรักษา  ขนาดความเขมขน 0.1% ทาวันละ 2 
ครั้ง  พบวาไดผลดีในกรณีที่มีการลอกของผิวชั้นบนหายไป (Erosion)  ทําใหมีอาการดีขึ้น 50% 
ของผูปวย และอาการหายจนหมด 50%(87)  แตมักพบอาการกลับเปนซํ้าที่ 3-8 สัปดาหหลังจากหยุด
การรักษา  สามารถนํามาใชรักษารอยโรคที่เปนบริเวณริมฝปากไดเชนกัน  
   4.5.5.5 Graft-versus-host disease 
    เปนโรคที่มีอาการแสดงที่ผิวหนังได  พบอุบัติการณของโรคเพิ่มขึ้น 10-15% 
ในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไขกระดูก(88,89)  พยาธิกําเนิดเกิดจากทีเซลลเขามามีสวนเกี่ยวของ  
ดังนั้นยาที่มีการปดกั้นแคลซินูลรินจึงนาจะมีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะนี้  แตพบวาการนํายา
ทาทาโครลิมุสมาใชในการรักษาอยางเดียวไมเพียงพอ  ควรใชรวมกับการรักษาอื่นดวย  เชน การ
ฉายแสงPUVA  ทาโครลิมุสมีประโยชนในการควบคุมอาการใหดีขึ้นไดอยางรวดเร็วกอนที่การรักษา
อ่ืนจะเร่ิมเห็นผล(90)   
   4.5.5.6 ภาวะผมรวงเปนหยอม (Alopecia areata) 
    มีการทดลองในสัตวพบวาทาโครลิมุสชนดิทาทําใหขนขึ้นได  โดยทาโครลิมุส 
มีผลกระตุนโดยตรงตอตอมขนและเหนีย่วนําใหมีการเจริญเติบโตของผม(91)  แตจากรายงานทาง
การแพทยพบวาการรักษาในผูปวยที่มีภาวะผมรวงเปนหยอมดวยทาโครลิมุสกลับไมไดผล  มีการ
พยายามนําทาโครลิมุสมาผสมรวมกับโคลเบทาซอล (Clobetasol) ชนิดใชทีศ่ีรษะ  เพ่ือใหเกิดผลใน
การเสริมฤทธิก์ัน  แตยังคงพบวาไมไดผลในการรักษาแตอยางใด  
   4.5.5.7 ผื่นแพสัมผัสแบบภูมิแพ (Allergic contact dermatitis) 
    มีรายงานการศึกษาวาไดไนโตรคลอโรเบนซีนสามารถชักนําใหเกิดผิวหนัง
อักเสบจากการแพสัมผัสได (Dinitrochlorobenzene-induced allergic contact dermatitis)  แต
สามารถปองกันไดโดยการทาทาโครลิมุสไวกอน  สามารถใชไดทั้ง 0.01,0.1,1%(92)  มีการตรวจชิ้น
เน้ือทางพยาธิวิทยารวมดวย  ในตําแหนงที่มีการทาทาโครลิมุสไวกอน  ไมพบลักษณะของการ
อักเสบแตอยางใด  ตางจากตําแหนงที่ไมมีการทาทาโครลิมุสไวกอน 
   4.5.5.8 อ่ืนๆ 
    มีรายงานวาทาโครลิ มุสชนิดทาไดผลในการรักษาโรซาเชีย  (Acne 
rosacea)(93), โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis)(13), โรคดางขาว (Vitiligo)(94), 
ผิวหนังอักเสบเรื้อรังที่มือ (Chronic hand eczema)  ซ่ึงยังคงตองติดตามดูผลการรักษาที่ไดกัน
ตอไป 
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ทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวของ 

 จากการศึกษาที่ผานมาเกี่ยวกับยาทาที่นํามาใชในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  
สวนใหญเปนการศึกษาในระยะสั้น  เพ่ือดูประสิทธิภาพของยาหลังการรักษาวาเปนอยางไรเม่ือ
เปรียบเทียบกับยารักษาแตด้ังเดิม (Conventional therapy) คือยากลุมกลูโคคอรติคอยด  ซ่ึงโรคนี้
ตอบสนองตอยากลุมดังกลาวไดเปนอยางดีอยูแลว  แตเน่ืองจากลักษณะของโรค  มีการดําเนินของ
โรคแบบเรื้อรัง  การที่จะนํายากลุมสเตอรอยดมาทาตอเน่ืองเปนระยะเวลานาน  ยอมทําใหมีโอกาส
เกิดอาการขางเคียงที่ไมพึงประสงคตามมา  โดยเฉพาะบริเวณใบหนาซึ่งเปนตําแหนงที่พบผื่นของ
โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสไดคอนขางบอย 
 ในป1989  Katsambas A. และคณะ  ไดทําการศึกษาเปรียบเทียบผลของ 1%ไฮโดรคอร
ติโซนครีม (1%Hydrocortisone cream) กับ 2%คีโตโคนาโซลครีม (2%Ketoconazole cream) ใน
การรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส(23)  โดยศึกษาในผูปวย 50 คน  ใหทายาวันละ 2 ครั้ง  เปน
เวลานาน 4 สัปดาห  โดยทั้งผูปวยและผูทําการศึกษาไมทราบวาใครไดยาใด  พบวากลุมที่ไดไฮโดร
คอรติโซนอาการดีขึ้น 87.2%  ขณะที่กลุมที่ไดคีโตโคนาโซลอาการดีขึ้น 81.6%  แตสิ่งที่แตกตาง
กันคือ จํานวนเชื้อพีโอวาเลลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติหลังจากทาคีโตโคนาโซลเมื่อเปรียบเทียบ
กับไฮโดรคอรติโซน  ในสวนของอาการขางเคียงพบไดนอยในทั้ง 2 กลุม  จากการศึกษานี้  ยังไมมี
ขอมูลในสวนที่ติดตามหลังการรักษาวาผูปวยเริ่มมีอาการกลับเปนซ้ําหลังจากหยุดยาไดนานเทาไร  
แตในสวนของประสิทธิภาพที่ไดจากการรักษาในระยะสั้น  พบวายาทั้ง 2 ชนิดใหผลในการรักษาที่ดี 
 สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ของ Stratigos JD. และคณะ ในป 1988  ที่ได
ทําการศึกษาในผูปวยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 72 คน  โดยแบงเปนกลุมที่ได 1%ไฮโดรคอรติโซน
ครีม 36 คนและกลุมที่ได 2%คีโตโคนาโซลครีม 36 คน  ใหผูปวยทายาวันละ 1 ครั้ง  เปนเวลานาน 
4 สัปดาห  พบวาในกลุมที่ไดไฮโดรคอรติโซนอาการดีขึ้น 94.4%  ขณะที่กลุมที่ไดคีโตโคนาโซล
อาการดีขึ้น 80.5%  อาการขางเคียงในทั้ง 2 กลุมพบไดนอยเชนกัน(95) 
 ดังน้ัน  คีโตโคนาโซลซึ่งเปนยาตัวหน่ึงในยาตานเชื้อรากลุมอิมิดาโซล  จึงสามารถ
นํามาใชเปนการรักษาหลักในโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได  เน่ืองจากคีโตโคนาโซลมีคุณสมบัติทั้ง
ในการตานเชื้อรา  สามารถลดจํานวนพีโอวาเลได  และยังมีฤทธิ์ในการตานการอักเสบดวย  จึง
สามารถนํามาใชทาบริเวณรอยโรคในขณะที่มีอาการกําเริบเหอ  ชวยลดผลขางเคียงที่อาจเกิดจาก
การใชสเตอรอยดได 
 ในการศึกษาดูฤทธิต์านการอักเสบของกลุมยาตานเชื้อราโดย Ted Rosen และคณะ ป 
1997(33)  ไดทําการศึกษาในอาสาสมัครจํานวน 20 คน  อายุ 25-53 ป  เปรียบเทียบดูผลในการตาน
การอักเสบของยาตางๆ 7 ชนิด  โดยทําการทายาที่ทองแขน (Ventral forearm)  7 ตําแหนงแรก
ทายาแตละชนิดลงไปในชองที่กําหนดไวดวยปริมาณที่เทากัน = 0.05 cm3  ในชองที่8 เปนตําแหนง
ควบคุมเพ่ือใชในการดูเปรียบเทบีบผล  โดยทายาในชองที่กําหนดไววันละ 2 ครั้งเปนเวลา 2 วัน  
ในวันที่3 หลงัจากทายาครั้งสุดทายไปนาน 10-12 ชั่วโมงและไดทําความสะอาดบริเวณทีท่ายาไป
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เรียบรอยแลว  ใหนําแขนทีไ่ดทายาไวเดิมไปฉายแสง UVB ขนาด MED  จากนั้นทายาตอทันทีและ
ที่ 12 ชัว่โมงหลังฉายแสง  พบวายาที่มีฤทธิต์านการอักเสบที่มากที่สุด คือ ไซโคลไพร็อกซ โอลามีน 
(Cyclopirox olamine) และยากลุมอะลลีามีน (Allylamines) ไดแก เทอบีนาฟน (Terbinafine) 
และแนฟทีฟน (Naftifine)  ขณะที่คีโตโคนาโซลมีฤทธิต์านการอักเสบในขนาดปานกลาง  แตยงัคง
มากกวาอ็อกซิโคนาโซล (Oxyconazole)  อีโคนาโซล (Econazole)  และ 2.5%ไฮโดรคอรติโซน  
ยังไมมีขอมูลกลุมยาอิมิดาโซลแบบยาทาชนิดอ่ืนๆถึงฤทธิใ์นการตานการอักเสบ 
 ในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  สามารถนํายาทากลุมอิมิดาโซลมาใชได  แตจาก
การศึกษาเทาที่ผานมา  ขอมูลจากยาตัวอ่ืนที่นํามาใช  นอกเหนือจากคีโตโคนาโซลยังมีนอยอยู  
จากพยาธิกําเนิดของโรค  การเจริญเติบโตที่มากเกินไปของพีโอวาเล  จะทําใหเกิดการอักเสบ
ตามมา  ดังน้ันหากใชยาเพื่อควบคุมและลดปริมาณพีโอวาเลได  ก็นาจะสามารถลดโอกาสเกิดการ
อักเสบที่จะตามมาไดเชนกัน 
 การศึกษาของ Faergemann J. และคณะ ในป 1986(5)  ไดเปรียบเทียบการใชยา 3 ชนิด
คือ  2%มัยโคนาโซล (2%Miconozole) ผสมกับ 1%ไฮโดรคอรติโซน  หรือแด็กทาคอต 
(Daktacort), 2%มัยโคนาโซล, 1%ไฮโดรคอรติโซน  ทั้งหมดเปนรูปแบบน้ํา (Solution)  โดย
เปรียบเทียบประสิทธิภาพในการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่หนังศีรษะของยาแตละตัว  
ทําการศึกษาในผูปวย 70 คน  ใหใชยาแตละตัวทาทั่วศีรษะ  วันละ 1 ครั้งตอนเย็น  เปนเวลา 3 
สัปดาห  จากนั้นนัดตรวจซ้ําอีก 5 วันถัดมา  กรณีที่รอยโรคหายหมดแลวจะใหผูปวยใชยาเดิมทาตอ
เปนแบบปองกัน  โดยทาเดือนละ 2 ครั้งนาน 3 เดือน  แตถาหากรอยโรคยังไมหมด  จะใหผูปวย
ทายาแบบเดิมตอนแรกตอไปอีก 3 สัปดาห  จากน้ันเริ่มใชยาทาแบบเดียวกับที่เปนการทาเพื่อ
ปองกันตอไปอีก 3 เดือน  ทําการประเมินผลที่ 6 สัปดาห  พบวากลุมที่ไดแด็กทาคอต, มัยโคนา
โซล, ไฮโดรคอรติโซน  พบหายจากรอยโรครอยละ 90.5, 68.2, 70.8 ตามลําดับ  ทําการเพาะเชื้อ
หาปริมาณพีโอวาเลเพื่อเปรียบเทียบตอนกอนรักษาและหลังรักษา  พบวาในทุกกลุมมีจํานวนเชื้อ
ลดลงอยางมีนัยสําคัญ  แตกลุมที่ไดไฮโดรคอรติโซนยังคงมีจํานวนมากกวาอีก 2 กลุม  ประเมินผล
อีกครั้งหลังจากทายาปองกันเปนเวลา 3 เดือน  พบวายังมีผูปวยที่ยังคงไมมีรอยโรคอยูในกลุมที่ได
แด็กทาคอต, มัยโคนาโซล, ไฮโดรคอรติโซน  คิดเปนรอยละ 84.2, 66.6, 17.6 ตามลําดับ  ประเมิน
ดูจํานวนพีโอวาเลอีกครั้ง  พบวายังต่ําอยูในกลุมที่ไดแด็กทาคอตและมัยโคนาโซล  แสดงวาการที่
อาการกลับเปนซ้ําเกิดจากการมีปริมาณพีโอวาเลเพิ่มขึ้นใหมอีก 
 เน่ืองจากมีขอมูลการศึกษาในหลอดทดลองของโคลไตรมาโซล (Clotrimazole) และมัยโค
นาโซล  เพ่ือดูผลในการยับยั้งพีโอวาเล  พบวายาทั้ง 2 ชนิดมีคา MIC ที่ใกลเคียงกันมาก(4)  และ
จากการศึกษาขางตน  พบวามัยโคนาโซลสามารถนํามาใชรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสไดอยาง
มีประสิทธิภาพ  แตในปจจุบันยังไมมีขอมูลการศึกษาดวยการใชโคลไตรมาโซลในผูปวยที่เปนผื่น
ผิวหนังอักเสบของตอมไขมัน  ดังน้ันหากมีการศึกษาที่พบวาโคลไตรมาโซลสามารถนํามาใชรักษา
ไดผลก็จะเปนประโยชนอยางมาก  เน่ืองจากยามีราคาถูกกวาคีโตโคนาโซลและมัยโคนาโซล  แต
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โคลไตรมาโซลไมมีฤทธิ์ในการตานการอักเสบ  หากจะนํามาใชในแงของการลดจํานวนเชื้อพีโอวาเล  
ก็จะทําใหสามารถลดการกําเริบกลับเปนซ้ําของโรคได 
 ปจจุบันไดมียากลุมใหมที่มีผลตอภูมิคุมกนัรางกายและฤทธิใ์นการตานการอักเสบใน
รูปแบบยาทา  ซ่ึงพบวามีประสิทธิภาพดีในการรักษาโรคภูมิแพผิวหนังทั้งแบบระยะสั้นและระยะ
ยาว  ขณะเดียวกันเริ่มมีขอมูลในการนํามาใชรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  ยาในรูปแบบครีม
สามารถที่จะนํามาใชไดสะดวกกับรอยโรคที่บริเวณใบหนา  น่ันคอื 1%ไพมิโครลมุิสครีม  การศึกษา
เทาที่มีอยูในปจจุบัน  ยังคงเปนการศึกษาในระยะสั้นอยู 
 การศึกษาของ Rigopoulos D. และคณะ ป 2004(64)  เปรียบเทียบประสิทธิภาพ 1%ไพมิ
โครลิมุสครีมกบั 0.1%เบตาเมทาโซนวาเลอเรตครีม (0.1%Betamethasone 17-valerate) ในการ
รักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส  โดยทาํการศึกษาในผูปวย 20 คน  เปนการศึกษาแบบเปด (Open 
label clinical trial)  ใหทายาที่รอยโรควันละ 2 ครั้งและหยุดทาเมื่ออาการหมดไป  ติดตามดูผลวันที ่
3,7,9,15,21,24 หลังจากที่เริ่มทายา  พบวาระยะเวลาที่เร็วที่สุดที่รอยโรคหายหมดในทั้ง 2 กลุมคือ
วันที่7  และในผูปวยทุกคนสามารถหยุดทายาไดในวนัที่9  เม่ือติดตามการรักษาไป  พบวากลุมที่ได
ไพมิโครลมุิสเริ่มกลับมามีอาการของโรคในวันที่21  ขณะที่กลุมที่ไดสเตอรอยดเริม่มีอาการกลับมา
กอน  คือในวันที่15 และเม่ือติดตามไปจนถึงวันที่21 พบอาการเปนมากขึ้น  แตในทั้ง 2 กลุม   
อาการที่เกิดขึ้นใหมจะเปนรุนแรงนอยกวาในตอนแรกกอนไดรับการรักษาโดยกลุมที่ไดไพมิโครลิมุส 
มีความรุนแรงนอยกวากลุมที่ไดสเตอรอยด  ในสวนของอาการขางเคียงพบในกลุมไพมิโครลิมุส 
มากกวาคือมีอาการแสบรอนบริเวณทีท่ายา  แตสามารถหายเองได  และไมมีผูปวยคนไหนที่หายไป
จากการศึกษาเนื่องจากผลขางเคียงที่เกดิขึ้น 
 ดังน้ัน  นอกจากการหลีกเลี่ยงปจจัยกระตุนตางๆที่อาจทําใหโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสมี
การกลับเปนซ้ําไดบอยแลว  หากมีการนํายาที่มีประสิทธิภาพดี  ไดผลเร็วในการรักษาชวงที่มีผื่น
กําเริบ  ไมมีผลขางเคียงจากการใชเปนระยะเวลานานและสามารถชวยใหผูปวยอยูในชวงที่สงบจาก
อาการของโรคไดนานที่สุด  จะเปนประโยชนอยางมากในระยะยาวที่จะนํามาใชในการจัดการดูแล
รักษาผูปวยโรคนี้ตอไปในอนาคต  
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บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 

รูปแบบการวิจัย 

 การวิจัยเชิงทดลองทางคลนิิกในผูปวย โดยมีกลุมควบคุมและกลุมทดลอง เลือกใหการ
รักษาแบบสุม (Clinical trial or Randomized control trial) 
 

กลุมเปาหมาย 
 ผูปวยโรคผวิหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติส (Seborrheic dermatitis) ที่มีอาการเรื้อรัง หรือ
กลับเปนซ้ําบอยอยางนอย 3 ครั้ง/ป ที่เขามารับการรักษาแบบผูปวยนอก ณ.ศูนยผิวหนัง
มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร โดยแบงผูปวยเปน 3 กลุม ตัวแปรที่ตองการศกึษาคือ 
จํานวนผูปวยที่หายจากโรค โดยไมมีชวงที่ผื่นกลับเปนซํ้าใหมในแตละกลุมหลังจากหยุดทายาทีเ่วลา 
12 สัปดาห 
 จํานวนผูปวยคํานวณไดจาก  สูตร 

   n/group  =  (Zα/2√2PcQc + Zβ√PtQt + PcQc)
2 

                                                                   (Pt – Pc)
2 

โดยกําหนดใหคา            Zα/2     = Z0.05/2          =  1.96 
        Zβ       = Z0.10        =  1.28 
                                 Pc     = อัตราการหายจากโรคของผูปวยที่ใชยาคีโตโคนาโซล 
                                 Pt    = อัตราการหายจากโรคของผูปวยที่ใชยาโคลไตรมาโซล 
เน่ืองจากในการศึกษาตางๆที่ผานมา มีเพียงการศึกษาเปรียบเทียบประสทิธิภาพของยาทาในการ
รักษาโรคผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสในชวงที่มีอาการของโรคอยู ยังไมมีการใชในดานปองกันการ
กลับเปนซ้ําของโรคที่เปนบริเวณใบหนา การวิจัยครัง้น้ีจึงไดทําเปนการศึกษานาํรอง(Pilot study) 
ทําการศึกษาในผูปวย 3 กลุมๆละ 30 คน โดยการสุมใหการรักษา ดังน้ันรวมผูปวยที่ทําการศกึษา
ในครั้งน้ีเปน 90 คน     
            

อุปกรณที่ใชในการวิจัย 

 1. กลองถายรูปดิจิตอล 
 2. แบบสอบถามในการประเมินผลของผูปวยและแพทย 
 3. ยาทา 0.02% Triamcinolone acetonide cream 
 4. ยาทา 2% Ketoconozole cream 
 5. ยาทา 1% Clotrimazole cream  
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 6. ยาทา 1% Pimecrolimus cream 
 

การเลือกกลุมตัวอยาง 

 Inclusion criteria 
  1. ผูปวยอายุตั้งแต 10 ปขึน้ไป ไมจํากัดเพศ 
  2. ขณะเริ่มตนเขารวมโครงการวิจัย ผูปวยมีอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสอยู  
โดยพบอยางนอย 1 ตําแหนงในบริเวณดังตอไปน้ี  คือ บริเวณใบหนา หรือใบหู   
  3. ผูปวยมีประวัตขิองโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสกลับเปนซํ้าบอย อยางนอย 3 ครั้ง/ป  
หรือมีอาการเปนเรื้อรังอยูตลอด 
  4. หลังจากที่ผูปวยเขารับการรักษา ตองสามารถมาติดตามผลการรกัษาหลังจาก
ทายาชุดที่ 1 ไปแลว 1 สัปดาห และ 2 สัปดาหในกรณีที่ผื่นยังไมหาย และที่เวลา 1,12 สัปดาห 
หลังจากทายาชุดที่ 2 ครบ 2 สัปดาหตามลําดับ หรือ ณ.เวลาใดๆทีมี่อาการของโรคซีบอเรอิคเดอมา
ไตติสกลับเปนซ้ําในชวงระหวางเขารวมโครงการวิจัย 
  5. ผูปวยยินยอมเขารวมโครงการวิจัยดวยความสมัครใจ และลงลายลักษณอักษรในใบ
ยินยอมรับการรักษา (Inform consent) 
 Exclusion criteria 
  1. ผูปวยที่มีรอยโรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสเฉพาะทีต่ําแหนงศีรษะเพียง  
บริเวณเดียว 
  2. ผูปวยมีประวัตผิื่นแพสัมผัสตอยาทาทีต่องใชในการรักษา ในกลุม Glucocorticoids, 
Ketoconazole cream หรือ Clotrimazole cream 
  3. ผูปวยมีประวัติแพตอยากลุม Macrolides 
  4. ผูปวยทีไ่ดรับการรักษาบริเวณผื่นผวิหนังโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสดวยการทายา 
กอนมาเขารวมโครงการ ในระยะเวลาไมเกิน 2 สัปดาห 
  5. ผูปวยทีไ่ดรับการรักษาบรเิวณผื่นผวิหนังโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสดวยการทานยา
มากอนเขารวมโครงการ ในระยะเวลาไมเกิน 4 สัปดาห 
  6. ผูปวยที่มีภาวะภูมิคุมกันบกพรองผิดปกติ, มีประวตัิ HIV infection 
  7. โรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่มีลักษณะการติดเชื้อแบคทีเรีย, ไวรัส หรือ
เชื้อรารวมอยูดวย 
  8. ผูปวยทีเ่ปนโรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสอยางรุนแรง เปนกระจายใน
บริเวณกวางที่จําเปนตองไดรับการรักษาดวยยารับประทาน 
  9. หญิงที่กําลังอยูในระหวางการตั้งครรภ หรือใหนมบุตร 
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ขั้นตอนการวิจัย 

 1. คัดเลือกผูปวยทีเ่ขาไดกบัขอกําหนดขางตน 
 2. ใหขอมูลและอธิบายถึงขัน้ตอนการปฏบิัติในชวงระหวางการเขารวมโครงการวิจัยอยาง
ละเอียด 
 3. ใหผูปวยกรอกประวัตสิวนตัวในแบบสอบถาม และลงลายลักษณอักษรยินยอมเขารวม
โครงการ (Inform consent) 
 4. แพทยผูวิจัยทําการตรวจรางกายผูปวย บันทึกลักษณะรอยโรคและตําแหนงลงในแบบ
บันทึกกอนเร่ิมทําการรักษา ในสวนของอาการ (Symptoms) ใหผูปวยเปนผูประเมินเอง 
 5. แพทยผูเชีย่วชาญ 2 ทาน ประเมินความรุนแรงรอยโรคของผูปวยกอนไดรับการรักษา
ในแตละตําแหนง เพ่ือหาคาเฉลี่ยความรนุแรงของความแดงและสะเก็ดขุย 
 6. แพทยผูวิจัยถายภาพบรเิวณรอยโรคดวยกลองดิจิตอลกอนเร่ิมทําการรักษา เพ่ือใชใน
การเปรียบเทยีบกับผลการรักษาในครั้งตอไป 
 7. แพทยผูวิจัยอธิบายวธิีการทายา โดยใหทายาชุดที่1 บริเวณรอยโรควันละ 2 ครัง้ เวลา
เชา-เย็น เปนเวลานาน 1 สปัดาห     
 8. แพทยผูวิจัยแบงผูปวยเปน 3 กลุมๆละ 30 คน โดยวิธีการสุม ใหผูปวยกลุมที่ 1และ 2 
ไดรับยาทาในชวงแรกเพื่อลดอาการอักเสบเปนยาชนิดเดียวกัน สวนผูปวยกลุมที่ 3 ไดรับยาอีกชนิด 
ดังตาราง 
 

กลุมที่ 1 กลุมที่ 2 กลุมที่ 3 
ในชวงที่มีอาการของโรคอยู
ไดรับการรักษาดวยยาทา 
0.02% ไตรแอมซิโนโลนครีม 
(ยาชุดที่ 1) ทาที่บริเวณผื่น 
วันละ 2 ครั้ง เชา-เย็น  
เปนเวลา 1-2 สัปดาห 
  
ในชวงที่ผื่นหายแลว 
ไดรับการรักษาดวยยาทา  
2% คีโตโคนาโซลครีม  
(ยาชุดที่ 2) ทาที่รอยโรคเดิม
วันละ 2 ครั้ง เชา-เย็น 
ติดตอกัน 2 สัปดาห 
 

ในชวงที่มีอาการของโรคอยู
ไดรับการรักษาดวยยาทา 
0.02% ไตรแอมซิโนโลนครีม 
(ยาชุดที่ 1) ทาที่บริเวณผื่น 
วันละ 2 ครั้ง เชา-เย็น 
เปนเวลา 1-2 สัปดาห  
 
ในชวงที่ผื่นหายแลว 
ไดรับการรักษาดวยยาทา  
1% โคลไตรมาโซลครีม  
(ยาชุดที่ 2) ทาที่รอยโรคเดิม
วันละ 2 ครั้ง เชา-เย็น 
ติดตอกัน 2 สัปดาห 
 

ในชวงที่มีอาการของโรคอยู
ไดรับการรักษาดวยยาทา  
1% ไพมิโครลมุิสครีม  
(ยาชุดที่ 1) ทาที่บริเวณผื่น 
วันละ 2 ครั้ง เชา-เย็น 
เปนเวลา 1-2 สัปดาห 
 
ในชวงที่ผื่นหายแลว 
ไดรับการรักษาดวยยาทา 
1% ไพมิโครลมุิสครีม  
(ยาชุดที่ 2) ทาที่รอยโรคเดิม
วันละ 2 ครั้ง เชา-เย็น 
ติดตอกัน 2 สัปดาห 
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  9. เจาหนาที่ผูชวยเปนผูจายยาทาใหผูปวยแตละคน อธิบายขั้นตอนการใชยาซ้ําอีกครั้ง  
โดยผูปวยและแพทยผูวิจัยไมทราบวาในแตละกลุมไดรับยาทาชนิดใด 
 10. นัดผูปวยทุกคนดูอาการที่ 1 สัปดาหหลังทายาชุดที่1  โดย  
  10.1 แพทยผูวิจัยบันทึกการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคในผูปวยแตละคน ถายภาพการ
เปลี่ยนแปลงที่บริเวณรอยโรคเดิมดวยกลองดิจิตอล 
  10.2 แพทยผูเชี่ยวชาญ 2 ทาน ประเมินความรุนแรงของรอยโรคเปรียบเทียบกับกอน
ไดรับการรักษาในผูปวยที่ยงัมีผื่นรอยโรคเหลืออยู 
  10.3 ผูปวยทีห่ายจากอาการผื่นรอยโรคแลว หรือความรุนแรงลดลงอยางนอยรอยละ 
90 ใหรับยาชดุที่2 ไปทาตอในบริเวณเดมิวันละ 2 ครั้ง เวลาเชา-เย็น เปนเวลานาน 2 สัปดาห 
  10.4 ผูปวยทีย่ังมีผื่นรอยโรคเหลืออยูและความรุนแรงลดลงนอยกวารอยละ 90 ใหใช
ยาเดิมทาตอเน่ืองในลักษณะเดิมอีก 1 สัปดาห 
  10.5 ผูปวยทกุคนตอบแบบสอบถามในการมาติดตามผลการรักษาครั้งที่1   
 11. นัดผูปวยที่ใชยาชุดที่1 ทาตอเน่ืองไปอีก 1 สัปดาหมาดูผลหลังครบตามกําหนด  โดย 
  11.1 ผูปวยทีห่ายจากอาการผื่นรอยโรคแลว หรือความรุนแรงลดลงอยางนอยรอยละ 
90 ใหรับยาชดุที่2 ไปทาตอในบริเวณเดมิวันละ 2 ครั้ง เวลาเชา-เย็น เปนเวลานาน 2 สัปดาห 
  11.2 ผูปวยทีย่ังคงมีผื่นรอยโรคเหลืออยู โดยความรุนแรงยังลดลงนอยกวารอยละ 90
จะไดรับการประเมินการวินิจฉัยใหมอีกครั้งและตัดออกจากโครงการวิจัยไป โดยแพทยผูวิจัยใหการ
ดูแลรักษาดวยวิธีอ่ืนแทน 
 12. นัดผูปวยทุกคนดูผลที่ 1 สัปดาหหลังจากทายาชุดที่ 2 ครบตามกําหนด โดยใหผูปวย
ตอบแบบสอบถาม ประเมินผลขางเคียงจากการใชยา และความพึงพอใจภายหลังการรักษาดวยยา
ชุดที่2 
 13. ผูปวยที่ไมมีอาการของผื่นกลับเปนซํ้าระหวางที่เขารวมโครงการอยู นัดดูผลการรักษา
อีกครั้งที่ 12 สัปดาหหลังจากทายาชุดที2่ ครบตามกําหนด ใหผูปวยตอบแบบสอบถามประเมนิ
ความพึงพอใจโดยรวมทั้งหมดหลังจากเสร็จสิ้นโครงการวจัิย 
 14. ผูปวยที่มีอาการกลับเปนซ้ํากอน 12 สัปดาหหลังจากทายาชุดที2่ ครบ ใหกลบัมา
ติดตามการรกัษาอีกครั้ง โดย 
  14.1 แพทยผูวิจัยบันทึกการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคลงในแบบบันทกึ วันที่เริ่มกลบั
เปนซ้ําหลังหยุดทายาชุดที2่ และถายภาพรอยโรคดวยกลองดิจิตอล 
   14.2 แพทยผูเชี่ยวชาญ 2 ทาน ประเมินความรุนแรงของรอยโรคที่กลับเปนซํ้า โดยไม
ทราบวาผูปวยแตละคนไดรับการรกัษาดวยยาใดมากอน 
  14.3 ผูปวยตอบแบบสอบถาม ประเมินลักษณะอาการและสาเหตุทีท่ําใหเกิดอาการ
ของผื่นกลับเปนซํ้าในระหวางเขารวมโครงการ 
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  14.4 ผูปวยไดรับยาทาเพือ่รักษาอาการกลับเปนซํ้า โดยไดรับยาตวัใดตวัหน่ึงที่
กําหนดไวในยาชุดที่1 แลวแตความสมัครใจของผูปวย ทาบริเวณรอยโรควันละ 2 ครั้งจนกวาผืน่จะ
หายหมด  จากนั้นนัดตรวจอาการซ้ําอีกครั้ง  
 15. ผูปวยทุกคนไดรับทราบขอมูลจากแพทยผูวิจัยเกีย่วกับยาทาทีไ่ดรับในระหวางเขา
รวมโครงการวิจัยทั้งหมด 
 

การประเมินผล 
 1. ประสิทธิภาพในการรักษาระยะยาว ประเมินจากจํานวนผูปวยทีผ่ื่นรอยโรคหาย  โดยไม
มีชวงที่ผื่นกลบัเปนซ้ําใหมในแตละกลุมผูปวยหลังจากทายาชุดที่2 ครบตามกาํหนดทั้งหมดที่ 12 
สัปดาห 
 2. ประสิทธภิาพในการรักษาของยาในขณะที่มีผื่นกําเริบอยู ประเมินจากจํานวนผูปวยที่
ผื่นรอยโรคหาย หรือความรุนแรงลดลงอยางนอยรอยละ 90 ขณะที่ผูปวยมาติดตามการรกัษาที่
สัปดาหแรกหลังทายาชุดที1่ 
 3. อาการไมพึงประสงคที่เกิดจากการใชยา ประเมินจากแพทยผูวิจัยและตวัผูปวยเองโดย
การกรอกในแบบสอบถามทีไ่ดรับ  
       

สถิติที่ใชในการวิเคราะหขอมูล 

 1. ประสิทธิภาพในการรักษาระยะยาว ประเมินจากจํานวนผูปวยทีผ่ื่นรอยโรคหาย โดยไม
มีอาการกลับเปนซ้ําในระหวางที่เขารวมโครงการหลังจากทายาชุดที่2 ครบตามกําหนดแลวที่ 12 
สัปดาห ใชสถิติทดสอบไคสแควรในระหวางกลุมที่ใชคโีตโคนาโซล, โคลไตรมาโซล และไพมโิครลิ
มุสครีม ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
 2. ประสิทธิภาพในการรักษาขณะที่มีผืน่กําเริบอยู ประเมินจากจํานวนผูปวยที่หายจากผื่น
รอยโรค หรือความรุนแรงลดลงอยางนอยรอยละ 90  เม่ือมาติดตามการรักษาที่สปัดาหแรกหลัง
ทายาชุดที่1 โดยใชสถติิทดสอบไคสแควรระหวางกลุมที่ใชสเตอรอยด (0.02%ไตรแอมซิโนโลน) 
และไมใชสเตอรอยด (ไพมิโครลิมุส)  ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
 3. อาการไมพึงประสงคที่เกดิจากยาแตละชนิด ใชสถติิเชิงพรรณนาในการวิเคราะห 
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บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
ลักษณะทั่วไปของกลุมตัวอยาง 
 เม่ือเร่ิมตนการวิจัย มีผูปวยโรคผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสทั้งหมดจํานวน 90 คน เปน
เพศชาย 34 คน เพศหญิง 56 คน และเม่ือมาถึงขั้นตอนการศึกษาเริ่มใหยาทาตอเน่ืองเพ่ือใหผูปวย
มีระยะเวลาในการหายจากโรคไดนานขึ้น เหลือผูปวยทั้งสิ้นจํานวน 77 คนที่ยังคงมารับการรักษา 
 
 
ตาราง 4 แสดงขอมูลเบื้องตนของผูปวย (Demographic data) 
 

ขอมูล จํานวนผูปวย(N = 90) รอยละ 
เพศ   
    ชาย 34 37.80 
    หญิง 56 62.20 
อายุ (ป)   

    อายุเฉลี่ย (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน)        31.84 (±9.98)  
    พิสัยอายุ            36 (18-54)  
    ฐานนิยม 21  
ความถี่ในการเกิดโรค   
    มีอาการบอยกวา 1 เดือน / ครั้ง 45 50.00 
    มีอาการบอย 1 – 2 เดือน / ครั้ง 33 36.67 
    มีอาการบอย 3 – 4 เดือน / ครั้ง 12 13.33 

 
 
 จากตาราง 4 พบเปนผูปวยเพศชายรอยละ 37.80 เพศหญิงรอยละ 62.20 ในสวนอายุของ
ผูปวยที่เขารวมการวิจัย พบตั้งแต 18-54 ป โดยอายุเฉลี่ยเทากับ 31.84 ป (± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
9.98 ป) สวนอายุที่พบจํานวนผูปวยมากที่สุดคือ อายุเทากับ 21 ป เน่ืองจากสถานที่เก็บขอมูลทํา
การวิจัยตั้งอยูภายในมหาวิทยาลัย จึงพบกลุมผูปวยสวนใหญเปนนักศึกษา ทําใหกลุมอายุที่พบ
จํานวนผูปวยมากที่สุดตรงกับอายุดังกลาว สําหรับความถี่เดิมในการเกิดอาการของโรค พบวา 
ผูปวยที่มีอาการของโรคบอยกวา 1 เดือน/ครั้งมีจํานวน 45 คน คิดเปนรอยละ 50.00 ผูปวยที่มี
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อาการบอย 1-2 เดือน/ครั้งมีจํานวน 33 คน คิดเปนรอยละ 36.67 และผูปวยที่มีอาการบอย 3-4 
เดือน/ครั้งมีจํานวน 12 คน คิดเปนรอยละ 13.33  
 จากแบบบันทึกขอมูลโครงการวิจัย ขอมูลขณะเริ่มตนทําการรักษา ยังมีในสวนของปจจัยที่
มีสวนกระตุนการเกิดผื่นจากประวัติที่เคยผานมา (Precipitating factors) อาการบริเวณรอยโรค 
(Symptoms) ของผูปวยในครั้งน้ี และความรุนแรงบริเวณรอยโรค (Severity) ดังแสดงในตาราง 5-7 
ตามลําดับ 
 
 
ตาราง 5 แสดงปจจัยกระตุนการเกิดผื่นของผูปวยจากประวตัิที่เคยผานมา (Precipitating factors)  
 

ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น จํานวนคําตอบ(N = 256) รอยละ 
    พักผอนนอย 41 16.02 
    เครียดจากงาน / การเรียน 37 14.45 
    อากาศเย็นตามฤดูกาล 41 16.02 
    แสงแดดจัด 41 16.02 
    การเดินทางไป – กลับตางประเทศ  5  1.95 
    การใชนํ้าอุนลางหนา 19  7.42 
    การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน 18  7.03 
    การเปลี่ยนผลิตภัณฑทีใ่ชบนใบหนา 15  5.86 
    ด่ืมแอลกอฮอล  4  1.56 
    อาหารมัน / ของทอด / แปง  8  3.13 
    ฝุนละออง  5  1.95 
    เปนไข  1  0.39 
    การลางหนาบอย  1  0.39 
    การใชโยเกริตผสมมะนาวพอกหนา  1  0.39 
    ไมสัมพันธกับปจจัยใด  9  3.52 
    ไมเคยสังเกตมากอน 10  3.91 

 
 
 จากตาราง 5 พบวา ผูปวยทั้งหมดจํานวน 90 คน สามารถเลือกคําตอบในแบบสอบถาม
เกี่ยวกับปจจัยในการกระตุนการเกิดผื่นไดมากกวา 1 ขอ ไดจํานวนปจจัยในการกระตุนการเกิดผื่น
รวมทั้งหมด 256 ขอ โดยปจจัยที่มีสวนกระตุนมากที่สดุมีเทากันอยู 3 ปจจัย ไดแก การพักผอนนอย 
สัมผัสกับอากาศเย็นตามฤดูกาล และสุดทายคือสัมผัสกับแสงแดดจัด แตละปจจัยคิดเปนรอยละ 



   58  

16.02 อันดับรองลงไป ไดแก เครียดจากเรื่องงานหรือการเรียน คิดเปนรอยละ 14.45 สวนปจจัยที่
เหลือ พบมีสวนกระตุนในการเกิดโรคนอยกวา 4 ปจจัยดังกลาวขางตน โดยเรียงตามลําดับจากมาก
ไปนอยได ดังน้ี การใชนํ้าอุนลางหนา การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน การเปลี่ยนหรอืใช
ผลิตภัณฑตางๆบนใบหนา การทานอาหารในกลุมของทอดหรือแปงที่มากเกินไป การเดินทางไป-
กลับตางประเทศซึ่งเทากบัการสมัผัสฝุนละออง ลําดับถัดไป ไดแก การดื่มแอลกอฮอล และอันดับ
สุดทาย มีอยู 3 ปจจัยที่มีสวนกระตุนคดิเปนรอยละที่เทากัน ไดแก เปนไข การลางหนาบอย และ
การใชโยเกิรตผสมมะนาวพอกหนาบอย คิดเปนรอยละ 0.39 พบวามีผูปวยอยู 9 คนที่บางครั้งไม
สามารถบอกไดวาปจจัยใดเปนตัวกระตุนใหเกิดผื่น เน่ืองจากไมสัมพันธกับปจจัยใดอยางชัดเจน 
และมีผูปวยจํานวน 10 คน ที่ไมเคยสังเกตมากอนวาปจจัยใดเปนปจจัยกระตุนในการเกิดผื่น 
 
 
ตาราง 6 แสดงอาการบริเวณรอยโรคของผูปวย (Symptoms) 
 

อาการ จํานวนผูปวย (N = 90) รอยละ 
     แสบ 12 13.33 
     คัน  9 10.00 
     ทั้งแสบและคัน 11 12.22 
     ไมมีอาการใด 58 64.44 

 
 
 จากตาราง 6 พบวา ขณะทีเ่ร่ิมตนทําการรักษา ผูปวยมีอาการแสบ หรือ คัน หรือ ทั้งแสบ
และคันทีบ่ริเวณรอยโรค คิดเปนรอยละ 35.55 ในขณะที่ผูปวยสวนใหญไมมีอาการผิดปกติใดที่
บริเวณรอยโรค คิดเปนรอยละ 64.44   
 ดังไดกลาวแลวในบทที่ 3 การประเมินความรุนแรงบริเวณรอยโรคไดจากการใหแพทย
ผูเชี่ยวชาญ 2 ทานซึ่งไมไดมีสวนเกี่ยวของกับการทาํวิจัยเปนผูประเมินใหคะแนนในสวนของความ
แดงและความเปนสะเก็ดขุยในแตละตําแหนงที่มีรอยโรค โดยคาเฉลี่ยของความแดงไดจากผลรวม
ของอาการดังกลาวในแตละตําแหนงหารดวยจํานวนตาํแหนงทั้งหมดที่เปน สวนคาเฉลี่ยของความ
เปนสะเก็ดขุยสามารถหาไดจากวิธีดังกลาวเชนเดียวกัน จากนั้นนําผลรวมของคาเฉลี่ยทั้งสองมา
เปรียบเทียบเปนระดับความรุนแรง โดยกําหนดให 
 ผูปวยที่ไดรับการประเมินคะแนนอยูระหวาง 0-2        จัดอยูในกลุมความรุนแรงเล็กนอย  
                                           คะแนนมากกวา 2 ถึง 4      จัดอยูในกลุมความรุนแรงปานกลาง 
                                           คะแนนมากกวา 4 ถึง 6      จัดอยูในกลุมความรุนแรงมาก 
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ตาราง 7 แสดงความรุนแรงบริเวณรอยโรค (Severity) 
 

ระดับความรนุแรง จํานวนผูปวย (N = 90) รอยละ 
    เล็กนอย 44 48.90 

    ปานกลาง 44 48.90 
    มาก  2   2.20 

 
 
 จากตาราง 7 พบวาผูปวยที่มีความรุนแรงเล็กนอยมีอยูจํานวน 44 คน คิดเปนรอยละ 
48.90 ซ่ึงเทากับจํานวนผูปวยที่มีความรุนแรงปานกลาง ขณะที่ผูปวยที่มีความรุนแรงมากมีจํานวน 
2 คน คิดเปนรอยละ 2.20 
 ในสวนของขอมูลเกี่ยวกับโรคประจําตวั พบขอมูลดังตอไปน้ี 
 
 
ตาราง 8 แสดงโรคประจําตวัของผูปวย 

 
 
 จากตาราง 8 พบวาผูปวยสวนใหญไมมีโรคประจําตัว มีอยูจํานวน 69 คน คิดเปนรอยละ 
76.67 และผูปวยที่มีโรคประจําตัวอ่ืนรวมดวยมี 21 คน คิดเปนรอยละ 23.33 สําหรับในกลุมที่มีโรค
ประจําตัวที่พบมากที่สุด คือโรคภูมิแพ มีจํานวน 9 คน ( จากแบบสอบถามที่ใหผูปวยตอบ เปน
คําถามเปด ไมไดระบุโดยละเอียดวาเปนภูมิแพอากาศหรือภูมิแพผิวหนัง ) โรคอ่ืนๆ ไดแก ความดัน

โรคประจําตวั จํานวนผูปวย (N=90) รอยละ 
    ไมมี 69 76.67 
    มี 21  
        ภูมิแพ  9  
        ความดันโลหิตสูง  3  
        ไขมันในเลือดสูง  2  
        ปวดศีรษะ  3 23.33 
        โรคหัวใจเตนเรว็ผิดปกต ิ  1  
        โรคดางขาว  1  
        โรคธัยรอยด  1  
        โรคกระเพาะอาหาร  1  
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โลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง ปวดศีรษะ โรคหัวใจเตนเร็วผิดปกติ (Supraventricular tachycardia) โรค
ดางขาว โรคธัยรอยด และโรคกระเพาะอาหาร  
 ในชวงเริ่มตนของการวิจัย ขณะที่ผูปวยกําลังมีอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสที่
บริเวณใบหนา หรือใบหูอยู ไดกําหนดใหผูปวยแตละคนไดรับยาทาเพื่อรักษาอาการอักเสบของโรค
กอน โดยใหผูปวยหายสนิท หรืออาการดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90 ภายในระยะเวลา 1-2 สัปดาห จึง
จะพิจารณาเริ่มใหยาเพื่อทําการศึกษาในสวนของการใหผูปวยมีระยะเวลาหายจากโรคไดนานขึ้น ใน
การศึกษาครั้งน้ีเลือกใชยาในกลุมตานการอักเสบที่จัดอยูใน 2 กลุมใหญ คือ ยาในกลุมสเตอรอยด 
และกลุมที่ไมใชสเตอรอยด เน่ืองจากตําแหนงของรอยโรคสวนใหญเปนที่บริเวณใบหนา และโรคซี
บอเรอิคเดอมาไตติสเองจัดอยูในกลุมโรคที่ตอบสนองดีตอยาในกลุมกลูโคคอรติคอยด ในการศึกษา
ครั้งน้ีจึงไดเลือกใชยาสเตียรอยเปน 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม ซ่ึงจัดอยูในความแรงระดับ 6 จาก
ที่มีการแบงทั้งหมดเปน 7 ระดับ สําหรับยาในกลุมที่ไมใชสเตอรอยด ไดเลือกทําการศึกษาในยากลุม
แคลซินูลินอินฮิบิเตอร ซ่ึงจัดเปนยาตานการอักเสบกลุมใหม และไดมีการศึกษาจากหลายแหงที่
สนับสนุนวาสามารถนํามาใชรักษาผูปวยโรคนี้ได โดยเลือกใช 1%ไพมิโครลิมุสครีม เพ่ือใหยา
ทั้งหมดมีลักษณะเปนครีมเบสเหมือนกัน 
 การศึกษาครั้งน้ีไดแบงผูปวยออกเปน 3 กลุม โดยกลุมที่ 1 และ 2 ไดรับยาตานการอักเสบ
เปน 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม จากนั้นเม่ือเขาสูชวงที่หายดีจากโรคและเริ่มใหยาทาในกลุมอิมิดา
โซล ผูปวยกลุมที่ 1 จะไดรับยา 2%คีโตโคนาโซลครีม และผูปวยกลุมที่ 2 ไดรับยา 1%โคลไตรมา
โซลครีม สําหรับผูปวยกลุมที่ 3 ใหไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุสครีมตั้งแตในชวงที่มีผื่นกําเริบอยู
จนกระทั่งชวงที่ใหยาทาตอเน่ือง ผูปวยในกลุมน้ียังคงไดรับยาทาเปนตัวเดิม  
 
 
ตาราง 9 แสดงผูปวยที่ไดรับยาตานการอักเสบ (Anti-inflammatory drugs) โดยแยกตามระดับความ 
     รุนแรง 
 

ระดับความ
รุนแรง 

0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม 
(N = 60) 

รอยละ 1%ไพมิโครลมุิสครีม 
(N = 30) 

รอยละ 

    เล็กนอย 27 45.00 17 56.67 
    ปานกลาง 31 51.67 13 43.33 
    มาก  2  3.33  0  0.00 

 
 
 จากตาราง 9 เม่ือเร่ิมตนการวิจัย ผูปวยที่ไดรับยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม มีทั้งหมด 
60 คน แบงเปนกลุมที่มีระดับความรุนแรงของโรคเล็กนอย ปานกลาง และมาก คิดเปนรอยละ 45 
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51.67 และ 3.33 ตามลําดับ สําหรับผูปวยที่ไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุสครีม มีทั้งหมด 30 คน 
แบงเปนกลุมที่มีระดับความรุนแรงของโรคเล็กนอย และปานกลาง คิดเปนรอยละ 56.67 และ 43.33 
ตามลําดับ โดยไมพบผูปวยในกลุมที่มีความรุนแรงของโรคมากและไดรับการสุมใหไดรับยา 1%ไพมิ
โครลิมุสครีม 
 จากตอนเริ่มตนทําการวิจัยมีผูปวยอยูจํานวน 90 คน แตเม่ือมาถึงขั้นตอนการพจิารณาให
ยาทาตอเน่ืองอีก 2 สัปดาห โดยทาเชา-เย็น ที่บริเวณเดิมที่เคยมีรอยโรคอยู เพ่ือทําการศึกษาถึง
ระยะเวลาทีท่าํใหผูปวยสามารถหายไดนานขึ้นจากเดิมหรือไม ขณะนี้เหลือผูปวยทั้งสิ้นจํานวน 77 
คน ในขั้นตอนนี้แบงผูปวยเปน 3 กลุม คือ กลุมที่ไดรับยา 2%คีโตโคนาโซลครีม 1%โคลไตรมาโซล
ครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม  
  
  
ตาราง 10 แสดงชนิดของยาที่ใหผูปวยทาตอเน่ือง 2 สัปดาหหลังจากผื่นดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90  
 

ชนิดของยา จํานวนผูปวย (N = 77) รอยละ 
    2%คีโตโคนาโซลครีม 25 32.47 
    1%โคลไตรมาโซลครีม 25 32.47 
    1%ไพมิโครลิมุสครีม 27 35.06 

 
 
 จากตาราง 10 ผูปวยที่ไดรับยา 2%คีโตโคนาโซลครีม และ 1%โคลไตรมาโซลครีม มี
จํานวนเทากนัคือ 25 คน คิดเปนรอยละ 32.47 ในแตละกลุม สําหรบัผูปวยที่ไดรับยา 1%ไพมิโครลิ
มุสครีม มีจํานวน 27 คน คดิเปนรอยละ 35.06  
 
 

ผลการวิจัย 

 เม่ือทําการตรวจสอบการแจกแจงอายุของกลุมผูปวย ไดผลดังตอไปน้ี 
 
 
ตาราง 11 แสดงการตรวจสอบการแจกแจงอายุของกลุมผูปวยดวยสถิติ Kolmogorov-Smirnov test 
 

 อายุ (N = 90 ) 
Kolmogorov-Smirnov Z 1.10 
Asymp.sig. (2-tailed) 0.18 
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 จากตาราง 11 ไดคาสถิตทิดสอบ One-sample Kolmogorov-Smirnov test เทากับ 1.10 
คานัยสําคัญโดยประมาณของการทดสอบเทากับ 0.177 ซ่ีงมากกวาระดับนัยสําคัญที่กําหนด (p-
value = 0.05) แสดงวา ยอมรับสมมติฐานวาง (H0) สรปุไดวา อายุของกลุมผูปวยที่ทําการวิจัยครั้งน้ี
มีการแจกแจงแบบปกต ิ
 ในการศีกษาวจัิยครั้งน้ีไดทําการประเมินความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสดังได
กลาวแลวในตาราง 7 จากการศึกษาทีผ่านมาไดกลาวถึงปจจัยที่มีผลทําใหความรนุแรงของโรคมาก
ขึ้น คือ ผูปวยที่เปนโรคพารกินสัน (Parkinson disease) หรือผูปวยที่มีภาวะภูมิคุมกันผิดปกติ 
(AIDS) รวมดวย แตในการวิจัยครั้งน้ีไมไดรวมผูปวยที่มีโรคประจําตัวดังกลาวเขามา เม่ือ
ทําการศึกษาถึงปจจัยอ่ืนที่อาจมีผลทําใหความรุนแรงของโรคแตกตางกันไป เชน เพศ พบไดผล
ดังตอไปน้ี 
 
 
ตาราง 12 แสดงความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสโดยแยกตามเพศ 
 

ระดับความรนุแรง เพศชาย 
(N = 34) 

รอยละ เพศหญิง 
(N = 56) 

รอยละ 

    เล็กนอย 12 35.29 32 57.14 
    ปานกลาง 20 58.82 24 42.86 
    มาก  2  5.88  0  0.00 

 
 
 จากตาราง 12 พบวาผูปวยที่เปนเพศชาย สวนใหญมีความรุนแรงของโรคอยูในระดับ 
ปานกลาง คิดเปนรอยละ 58.82 ขณะที่ความรุนแรงระดับเล็กนอยและมาก คิดเปนรอยละ 35.29 
และ 5.88 ตามลําดับ สวนผูปวยทีเ่ปนเพศหญิง สวนใหญมีความรนุแรงของโรคเล็กนอย คิดเปนรอย
ละ 57.14 และความรุนแรงปานกลางคิดเปนรอยละ 42.86 โดยไมพบระดับความรุนแรงมากในผูปวย
เพศหญิงเลย เม่ือพิจารณาความสัมพันธระหวางเพศและระดับความรุนแรงของโรค จากสมมติฐาน 
 H0 : เพศไมมีความสัมพันธกับระดับความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 
 H1 : เพศมีความสัมพันธกับระดับความรนุแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส 
 จากสมมติฐานขางตน เม่ือหาความสัมพันธโดยใชสถติิไคสแควรในการทดสอบ พบวามีคา 
Exact sig.(2-sided) = 0.03 ซ่ึงนอยกวาคาระดับนัยสาํคัญที่กําหนดไว (p-value = 0.05) แสดงวา 

 Value df Exact sig.(2-sided) 
   Pearson Chi-square 0.46 2 0.03 
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ปฏิเสธ H0 น่ันคือ เพศมีผลตอความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส โดยจากขอมูลที่ไดพบวา 
เพศชายมักมีความรุนแรงของโรคในระดับปานกลางและระดับมากมากกวาเพศหญิง ซ่ึงไดผล
เหมือนกับการศึกษาสวนใหญที่ผานมา คือ ในเพศชายมักมีความรุนแรงของโรคมากกวาเพศหญิง(1) 
 ตอจากนี้จะไดทําการวิเคราะหผลที่ไดจากการศึกษาตามจุดประสงคที่เคยไดกลาวถึง 
 จากขั้นตอนการวิจัย กําหนดใหผูปวยแตละคนสามารถใชระยะเวลาในการทายาตานการ
อักเสบไดนาน 1-2 สัปดาหจนกวาผื่นจะหาย หรือดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90  
 
 
ตาราง 13 แสดงระยะเวลาในการทายาตานการอักเสบแยกตามชนิดของยา 
 

ระยะเวลาใน 
การทายา 

0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม  
(N = 60) 

1%ไพมิโครลมุิสครีม  
(N = 30) 

จํานวนรวม 
(N = 90) 

รอยละ 

   1 สัปดาห 47 22 69 76.67 

   2 สัปดาห 12  7 19 21.11 

   อ่ืนๆ  1  1  2  2.22 

 
 
 จากตาราง 13 ผูปวยที่ใชระยะเวลาในการทายานาน 1 และ 2 สัปดาห คิดเปนรอยละ 
76.67 และ 21.11 ตามลําดับ โดยผูปวยที่ใชระยะเวลาในการทายานาน 1 สัปดาห ยังแบงไดเปน 2 
กลุม ไดแก กลุมแรก คือผูปวยที่หายจากอาการของโรค หรือผื่นดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90 หลังจาก
ทายาไปไดนาน 1 สัปดาห และกลุมที่สอง คือผูปวยที่อาการยังไมดีขึ้น แตไมสมัครใจในการทายา
ตอ (ไดแก ผูปวยลําดับที่ 17 และ 46) หรือ ผูปวยที่มีอาการขางเคียงจากยาทา ซ่ึงจําเปนตองหยุด
การทายาตอเน่ือง (ไดแก ผูปวยลําดับที่ 30) โดยผูปวยที่จัดอยูในกลุมหลังนี้มีอยูทั้งหมดจํานวน 3 
คน สําหรับผูปวยอีก 2 คนที่ไมไดทายาตามระยะเวลาที่ 1 หรือ 2 สัปดาห พบวา ผูปวยคนแรก
ไดรับยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม มีอาการผื่นหายหมดภายในระยะเวลา 3 วันหลังจากทายา แต
ไมสมัครใจในการทายาตอเน่ืองจนครบ 1 สัปดาห สําหรับผูปวยคนที่สองไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุส 
ครีม หลังจากทายาไปเพียง 1 ครั้ง พบวาผูปวยไมพอใจในกลิ่นของยาที่ไดรับและหลังจากนั้นผูปวย
จึงหยุดใชยาไปเอง โดยที่ไมไดมีความผิดปกติอ่ืนของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสแตอยางใด สําหรับ
ผูปวยทั้ง 2 คนไดถูกตัดออกจากโครงการวิจัยไปตั้งแตขั้นตอนนี้ 
 เม่ือทําการวิเคราะหถึงความสัมพันธระหวางชนิดของยาตานการอักเสบที่เร่ิมใหผูปวย
ตั้งแตในชวงแรกและระยะเวลาในการทายาจนหาย หรืออาการดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90 พบไดผล
ดังตอไปน้ี 
 



   64  

ตาราง 14 แสดงความสัมพันธระหวางชนดิของยาตานการอักเสบและระยะเวลาในการทายา เพ่ือ 
     ใหผื่นหาย หรือดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90  
 

 

 
 
 จากตาราง 14 เม่ือใชสถิติไคสแควรในการทดสอบหาความสัมพันธระหวางชนดิของยา
ตานการอักเสบและระยะเวลาในการทายาตามขอกําหนด เพ่ือใหผื่นหายหรือดีขึ้นอยางนอยรอยละ 
90 จากจํานวนผูปวยทั้งหมด 85 คน พบวา สวนใหญใชระยะเวลาในการทายาที่ 1 สัปดาห แบงเปน
กลุมที่ไดรับยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม 46 คน คิดเปนรอยละ 79.31 และไดรับ 1%ไพมิโครลิ
มุสครีม 20 คน คิดเปนรอยละ 74.07 ขณะที่ผูปวยทีผ่ื่นดีขึ้นที่ระยะเวลา 2 สัปดาห แบงเปนกลุมที่
ไดรับ 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม 12 คน คิดเปนรอยละ 20.69 และไดรับ 1%ไพมิโครลิมุสครีม 7 
คน รวมคิดเปนรอยละ 25.93 เม่ือพิจารณาความสัมพันธจากสมมติฐาน 
 H0 : ชนิดของยาตานการอักเสบไมมีความสัมพันธกบัระยะเวลาทีท่ําใหผื่นหายหรือดีขึ้น
อยางนอยรอยละ 90  
 H1 : ชนิดของยาตานการอักเสบมีความสัมพันธกับระยะเวลาที่ทําใหผื่นหายหรือดีขึ้น  
อยางนอยรอยละ 90 
 จากสมมติฐานขางตน คา Asymp.sig (2-sided) ที่ไดจากสถิตทิดสอบไคสแควรเทากับ 
0.59 ซ่ึงมากกวาคาระดับนัยสําคัญที่กําหนดไว แสดงวา ยอมรับ H0 น่ันคือ ยา 0.02%ไตรแอมซิโน
โลนครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม ไมไดมีความสัมพันธกับระยะเวลาที่ทําใหผูปวยมีอาการหายหรือ
ดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90 พบวาสามารถเลือกใชไดทัง้ 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม หรือ 1%ไพมิ
โครลิมุสครีมในเบื้องตนขณะพบผูปวยกําลังมีอาการอักเสบของผื่นผวิหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสอยู 
 เน่ืองจากในตอนเริ่มตนของการสุมใหการรักษา ผูปวยแตละคนมีระดับความรุนแรงของโรค
แตกตางกันไป ( เล็กนอย ปานกลาง มาก ) ซ่ึงอาจเปนปจจัยที่มีผลตอการหายหรือดีขึ้นจากโรคที่
แตกตางกันได ดังน้ันจึงทําการวิเคราะหภายในกลุมทีมี่ความรุนแรงเดียวกันกับผลจากยาทั้ง 2 ชนิด 
ดังจะไดแสดงผลตอไป 

ระยะเวลา 
ในการทายา 

0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม  
(N = 58) 

รอยละ 1%ไพมิโครลมุิสครีม 
(N = 27) 

รอยละ 

    1 สัปดาห 46 79.31 20 74.07 

    2 สัปดาห 12 20.69  7 25.93 

 Value df Asymp.sig. (2-sided) 

   Pearson Chi-square 0.29 1 0.59 
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ตาราง 15 แสดงความสัมพันธระหวางชนดิของยาและระยะเวลาในการทายา โดยแยกตามระดับ 
     ความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสขณะกอนทําการรักษา 
 

 

 Value df Asymp.sig. (2-sided) 

   Pearson Chi-square (mild) 1.54 1 0.39 
   Pearson Chi-square (moderate) 0.11 1 1.00 

  
 
 จากตาราง 15 พบวา กลุมผูปวยที่มีความรุนแรงเล็กนอยและไดรับยาทา 0.02%ไตรแอมซิ 
โนโลนครีม พบวาอาการดีขึน้ภายใน 1 และ 2 สัปดาห เปน 23 และ 3 คนตามลาํดับ รวมคิดเปน
รอยละ 30.59 ผูปวยที่มีความรุนแรงเล็กนอยและไดรับยาทา 1%ไพมิโครลิมุสครีม พบวาอาการดีขึ้น
ภายใน 1 และ 2 สัปดาห เปน 11 และ 4 คนตามลําดบั รวมคิดเปนรอยละ 17.65 สําหรับกลุมผูปวย
ที่มีความรุนแรงปานกลางและไดรับยาทา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม พบวาอาการดีขึ้นภายใน 1 
และ 2 สัปดาห เปน 21 และ 9 คนตามลําดับ รวมคดิเปนรอยละ 35.29 ผูปวยที่มีความรุนแรงปาน
กลางและไดรับยาทา 1%ไพมิโครลิมุสครีม พบวาอาการดีขึ้นภายใน 1 และ 2 สัปดาห เปน 9 และ 3 
คนตามลําดับ รวมคิดเปนรอยละ 14.12 สําหรับกลุมผูปวยที่มีความรุนแรงมากและไดรับยาทา 
0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม มีอยูจํานวน 2 คน คิดเปนรอยละ 2.35 และทั้งหมดพบวาอาการดีขึ้น
ภายใน 1 สัปดาห โดยไมพบผูปวยที่มีความรุนแรงมากและไดรับยา 1%ไพมิโครลมุิสครีม 
 เม่ือใชสถิตทิดสอบไคสแควรทดสอบหาความสัมพันธระหวางชนิดของยาตานการอักเสบ
และระยะเวลาในการทายา เพ่ือใหผื่นหายหรือดีขึ้นอยางนอยรอยละ 90 โดยแยกตามกลุมผูปวยที่
ความรุนแรงตางกัน ไดคา Asymp.sig. (2-sided) ในกลุมผูปวยที่มีความรุนแรงเลก็นอยเทากับ 0.39 

ระยะเวลาทายา  
(N = จํานวนคน) 

ระดับความรนุแรง ยาที่ไดรับ 

1 สัปดาห 2 สัปดาห 

จํานวน
รวม 

(N = 85) 

รอยละ 

    เล็กนอย 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม 23 3 26 30.59 

 1%ไพมิโครลมุิสครีม 11 4 15 17.65 

    ปานกลาง 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม 21 9 30 35.29 

 1%ไพมิโครลมุิสครีม  9 3 12 14.12 

    มาก 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม  2 0  2  2.35 

 1%ไพมิโครลมุิสครีม  0 0  0  0.00 
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และในกลุมทีมี่ความรุนแรงปานกลางเทากับ 1.00 ซ่ึงคา Asym.sig. ของทั้งสองกลุมมีคามากกวาคา
ระดับนัยสําคญัที่กําหนด แสดงวา ทั้งกลุมผูปวยที่มีความรุนแรงเล็กนอยและปานกลาง สามารถ
เลือกใชไดทั้ง 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม หรือ 1%ไพมิโครลิมุสครีมในขณะที่มีอาการกําเริบของ
ผื่นซีบอเรอิคเดอมาไตติสอยู สําหรับกลุมผูปวยที่มีความรุนแรงมาก เน่ืองจากจากการสุมพบมีเพียง
ผูปวยที่ไดรับยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีมเทานั้น จึงไมสามารถนํามาวิเคราะหหาคาทางสถติิได 
 สําหรับอาการขางเคียงจากยาตานการอักเสบทั้ง 2 ชนิด พบดังตอไปน้ี 
 
 
ตาราง 16 แสดงผูปวยที่มีอาการขางเคียงจาก 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีมและ1%ไพมิโครลิมุสครีม 
 

อาการขางเคียง 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม 
(N = 60) 

รอยละ 1%ไพมิโครลมุิสครีม 
(N = 30) 

รอยละ 

    ไมมี 59 98.33 11 36.67 
    มี 1 1.67 19 63.33 

 

 Value df Asymp. sig.(2-sided) 
   Pearson Chi-square 44.00 1 0.00 

 
 
 จากตาราง 16 ผูปวยสวนใหญในกลุมที่ไดรับยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม ไมพบวามี
อาการขางเคียงใด โดยมีอยูจํานวน 59 คน มีเพียง 1 คนที่พบอาการขางเคียง คิดเปนรอยละ 1.67  
คือมีอาการคันมากขึ้นเล็กนอยในบริเวณที่ทายา โดยมีอาการเปนพักๆหลังจากทายาไดนาน 10 
นาที และอาการดังกลาวเปนอยูนานประมาณ 7 วัน สามารถหายไดเอง แตกตางจากในกลุมทีไ่ดรับ
ยา 1%ไพมิโครลิมุสครีม ซ่ึงมีผูปวยเพียง 11 คน ที่ไมพบมีอาการขางเคียงใด แตผูปวยอีก 19 คน 
คิดเปนรอยละ 63.33 ที่กลับพบอาการขางเคียงจากการใชยาดังกลาว จากสมมติฐาน 
 H0 : อาการขางเคียงที่พบไมมีความสัมพันธกับชนิดยาตานการอักเสบที่เลือกใช  
 H1 : อาการขางเคียงที่พบมีความสัมพันธกับชนิดยาตานการอักเสบที่เลือกใช 
 เม่ือใชสถิตไิคสแควรในการทดสอบ หาความสัมพันธระหวางอาการขางเคียงที่พบกับชนิด
ของยาตานการอักเสบ ไดคา Asymp. sig. (2-sided) = 0.00 ซ่ึงนอยกวาระดับคานัยสําคัญที่กําหนด 
แสดงวา ปฏิเสธ H0 น่ันคือ อาการขางเคียงที่พบมีความสัมพันธกับชนิดยาตานการอักเสบ โดย
พบวา กลุมทีใ่ช  1%ไพมิโครลิมุสครีมมีอาการขางเคียงจากการใชยามากกวากลุมที่ใช 0.02%ไตร
แอมซิโนโลนครีม 
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ตาราง 17 แสดงอาการขางเคียงของผูปวยที่ทายา 1%ไพมิโครลิมุสครีมในชวงทีก่ําลังมีผื่นกําเริบ  
 

ผูปวยลําดบัที ่ อาการขางเคียง
บริเวณทีท่ายา 

เวลาที่เริ่มมี
อาการหลังทายา 

เวลาที่มีอาการแต
ละครั้งนาน 

จํานวนวันที่มี
อาการ  

 3 แสบรอน 1 ชั่วโมง เปนตลอดวัน 2 สัปดาห 
 5 แสบรอน 2-3 นาที 1-2 นาที 1 สัปดาห 
25 แสบรอน 10 นาที 20 นาที 3 วัน 
26 แสบรอน 30 นาที 2 ชั่วโมง 2 วัน 
30 ตุมนูนแดง 5 วัน เปนอยูตลอด 6 วัน 
34 แสบรอน 10 นาที เปนพักๆ 3 วัน 
46 แสบรอน 2-3 ชั่วโมง เปนพักๆ 4 วัน 
52 แสบรอน เปนเวลาโดนแอร 30 นาที 3 วัน 
61 แสบรอน 10 นาที ครึ่งวัน 3 วัน 
63 ตึงยิบๆ 20 นาที 45 นาที 4 วัน 
66 แสบรอน 15 นาที 4-5 ชั่วโมง 3 วัน 
67 แสบรอน 5 นาที ครึ่งวัน 2 วัน 
73 แดงมากขึ้น 1 ชั่วโมง ครึ่งวัน 3 วัน 
76 ผิวแหงเล็กนอย 6 วัน เปนอยูตลอด 3 วัน 
79 ตึงยิบๆ 2-3 นาที 30 นาที 3 วัน 
80 ตึงยิบๆ ไมไดสังเกต เปนพักๆ 5 วัน 
82 ตึงยิบๆ 5 นาที เปนพักๆ 1 วัน 
83 แสบรอน 1 ชั่วโมง ตลอดวัน 3 วัน 
84 คันมากขึ้น ไมไดสังเกต เปนพักๆ 5 วัน 

  
 
 จากตาราง 17 จะเห็นไดวา อาการขางเคียงจากการใชยา 1%ไพมิโครลิมุสครีมทีพ่บมาก
ที่สุด คือ อาการแสบรอนบริเวณที่ทายา (Burning) โดยพบผูปวยมีอาการดังกลาวจํานวน 11 คน 
พบเร่ิมมีอาการหลังทายานาน (Onset) ตัง้แตในไมกี่นาทีจนถึง 2-3 ชั่วโมง โดยสวนใหญมีอาการอยู
ประมาณ 3 วัน และหายไปไดเอง มีผูปวยอยูเพียง 2 คนที่มีอาการนานเปนสัปดาห อาการขางเคียง
ที่พบรองลงไป ไดแก อาการตึงยิบๆบริเวณที่ทายา (Stinging) พบผูปวยที่มีอาการดังกลาว 4 คน 
สวนอาการอื่นๆที่พบ ไดแก แดงมากขึ้น คันมากขึ้นบริเวณที่ทายา ผิวแหงขึ้นเลก็นอย และตุมนูน
แดง (Folliculitis) โดยแตละอาการขางเคียงพบเพียงผูปวยกลุมละ 1 คน  
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 จากตอนเริ่มตนทําการวิจัยมีผูปวยอยูจํานวน 90 คน แตเม่ือมาถึงขั้นตอนการพิจารณาให
ยาทาตอเน่ืองอีก 2 สัปดาห เพ่ือทําการศึกษาถึงระยะเวลาทีท่ําใหผูปวยสามารถหายไดนานขึ้นจาก
เดิมหรือไม ขณะนี้เหลือผูปวยทั้งสิ้นจํานวน 77 คน 
 
 
ตาราง 18 แสดงเหตุผลที่ผูปวยไมมาทําการรักษาตอเน่ือง 
 

ผูปวย
ลําดับที ่

ยาที่ไดรับ เหตุผลที่ไมมาทําการรักษา
ตอเน่ือง 

ความพึงพอใจจาก
การใชยา 

 9 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก พอใจ 
14 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม ไมสะดวกมาตามนัด เฉยๆ 
17 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม อาการเปนมากขึ้น ไมพอใจ 
27 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก พอใจ 
29 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก เฉยๆ 
30 1%ไพมิโครลมุิสครีม มีตุมนูนแดงบริเวณที่ทายา ไมพอใจ 
35 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก พอใจ 
37 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม ไมสมัครใจทายาตอเน่ือง เฉยๆ 
40 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก พอใจ 
46 1%ไพมิโครลมุิสครีม อาการไมดีขึ้น ไมพอใจ 
50 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก เฉยๆ 
64 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม เดินทางมาไมสะดวก เฉยๆ 
70 1%ไพมิโครลมุิสครีม ไมสมัครใจทายาตอเน่ือง ไมพอใจ 

 
 
 จากตาราง 18 พบผูปวยที่ไมมาทําการรักษาตอเน่ืองในชวงแรกจํานวน 13 คน โดยเหตุผล
สวนใหญเกิดจากการเดินทางมาไมสะดวก รวม 8 คน ซ่ึงผูปวยสวนใหญในกลุมน้ีมีอาการดีขึ้น
หลังจากทายา มีผูปวยจํานวน 2 คนที่อาการไมดีขึ้นหลังจากไดรับการรักษา โดยผูปวยลําดบัที่ 17 
มีอาการเปนมากขึ้นที่บริเวณหนังศีรษะ ซ่ึงจําเปนตองไดรับการรักษาอื่นเพ่ิมเติม จึงไดตัดออกจาก
การศึกษาไป สวนผูปวยลําดับที่ 46 หลังจากทายา 1%ไพมิโครลิมุสครีมไปได 1 สัปดาหอาการยังดี
ขึ้นชา ซ่ึงผูปวยไมสมัครใจในการทายาตวัเดิมตอเน่ือง ผูปวยจํานวน 1 คนเกิดอาการขางเคียงจาก
ยาทา โดยผูปวยลําดับที่ 30 พบอาการตุมนูนแดงเกิดขึ้นในบริเวณทีท่ายา ดังภาพประกอบ 10 ซ่ึง
หลังจากหยุดทายาตุมนูนดังกลาวคอยๆดีขึ้น สวนผูปวยลําดับที่ 70 ไดกลิ่นเหม็นผิดปกติจากยาทา
หลังจากทายาไปไดเพียง 1 ครั้ง ซ่ึงเปนกลิ่นที่ผูปวยรูสกึไมชอบโดยสวนตวัอยูแลว ทําใหผูปวยไม
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สมัครใจในการทายาตอ ผูปวยลําดับที่ 37 อาการดีขึ้นหลังจากทายาไปได 3 วัน แตไมสมัครใจทายา
ตอเน่ืองตามขอกําหนดที่ใหไว จึงไดตัดออกจากการศึกษาไปเชนกนั  
 
 
 

 
 

ภาพกอนการรักษา 
 
 
 

 
 

ภาพหลังการรักษา 
 

ภาพประกอบ 10 แสดงอาการตุมนูนแดงที่เกิดจากการใชยา 1%ไพมิโครลิมุสครมี 
 
 
 ในชวงของการทายาตอเน่ือง 2 สัปดาห พบวามีผูปวยบางคนที่เกิดผื่นกําเริบขึ้นใหมใน
ระหวางที่ยังคงทายาอยู 
 
 
ตาราง 19 แสดงจํานวนผูปวยที่เกิดผื่นกาํเริบขึ้นใหมในระหวางที่ทายาตอเน่ือง แยกตามชนิดของยา 
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 จากตาราง 19 พบมีผูปวยที่เกิดผื่นกําเรบิขึ้นใหมในระหวางทายาตอเน่ืองทั้ง 3 กลุม โดย
กลุมที่ไดรับยา 2%คีโตโคนาโซลครีม และ 1%โคลไตรมาโซลครมี มีจํานวนผูปวยทีเ่กิดผื่นกําเริบ
ใหมเทากัน คอืกลุมละ 5 คน คิดเปนรอยละ 6.49 ของผูปวยทั้งหมด 77 คน และกลุมที่ไดรับยา 1%
ไพมิโครลิมุสครีม มีจํานวน 2 คน คิดเปนรอยละ 2.60 ซ่ึงนอยกวา 2 กลุมดังกลางขางตน แตเม่ือ
นํามาหาความสัมพันธทางสถิติ โดยสมมติฐาน 
 H0 : ยาทั้ง 3 ชนิดไมมีความสัมพันธกบัการเกิดผื่นกําเริบขึ้นใหมในระหวางที่ยงัคงทายา
ตอเน่ือง 2 สัปดาห  
 H1 : ยาทั้ง 3 ชนิดมีความสัมพันธกบัการเกิดผื่นกําเริบขึ้นใหมในระหวางที่ยงัคงทายา
ตอเน่ือง 2 สัปดาห 
 เม่ือใชสถิตทิดสอบไคสแควรหาความสมัพันธระหวางชนิดของยากับการเกิดผืน่กําเริบขึ้น
ใหมในชวงทีท่ายาตอเน่ืองอยู ไดคา Exact sig. (2-sided) = 0.33 ซ่ึงมากกวาคานัยสําคัญที่กําหนด 
แสดงวา ยอมรับ H0 น่ันคือ ยาทั้ง 3 ชนิดคือ 2%คีโตโคนาโซลครีม 1%โคลไตรมาโซล และ 1%ไพมิ
โครลิมุสครีมไมมีความสัมพันธกับการเกิดผื่นกําเริบขึ้นใหมในระหวางทายาตอเน่ือง 
 เม่ือพิจารณาผูปวยทั้ง 12 คนที่เกิดผื่นกาํเริบระหวางทายาตอเน่ือง พบวา มีทั้งกลุมที่เกิด
ผื่นใหมเน่ืองจากมีปจจัยกระตุนชัดเจนและกลุมทีไ่มสามารถบอกไดวาเหตุใดจึงเกิดผื่นขึ้น 
 
 
ตาราง 20 แสดงปจจัยที่ทําใหเกดิผื่นกําเริบระหวางทายาตอเน่ือง 2 สัปดาห 
 

ผูปวย
ลําดับที ่

ยาที่ไดรับ ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น อาการเมื่อยังคง
ทายาตอ 

 1 2%คีโตโคนาโซลครีม อยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน ดีขึ้น 

ชนิดของยา ผื่นกําเริบระหวางทายา 
(N = 12) 

รอยละ (จาก N = 77) 

    2%คีโตโคนาโซลครีม 5 6.49 
    1%โคลไตรมาโซลครีม 5 6.49 
    1%ไพมิโครลิมุสครีม 2 2.60 

 Value df Exact sig. (2-sided) 

   Pearson Chi-square 2.11 2 0.33 
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ตาราง 20 ( ตอ ) 
 

ผูปวย
ลําดับที ่

ยาที่ไดรับ ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น อาการเมื่อยังคง
ทายาตอ 

 2 1%โคลไตรมาโซลครีม อยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน ดีขึ้น 
 3 1%ไพมิโครลมุิสครีม ด่ืมแอลกอฮอล ดีขึ้น 
 4 1%ไพมิโครลมุิสครีม ไมสัมพันธกับปจจัยใด ดีขึ้น 
19 2%คีโตโคนาโซลครีม ไมสัมพันธกับปจจัยใด ไมดีขึ้น 

31 1%โคลไตรมาโซลครีม ใชเครื่องสําอางแตงหนาจัด ไมดีขึ้น 

41 2%คีโตโคนาโซลครีม อยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน ไมดีขึ้น 

47 1%โคลไตรมาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล ไมดีขึ้น 

69 2%คีโตโคนาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล ไมดีขึ้น 

72 1%โคลไตรมาโซลครีม ไมสัมพันธกับปจจัยใด ไมดีขึ้น 

85 2%คีโตโคนาโซลครีม ใชเครื่องสําอางแตงหนาจัด ไมดีขึ้น 

89 1%โคลไตรมาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล ไมดีขึ้น 

 
 
 จากตาราง 20 พบวา มีผูปวยอยูจํานวน 9 คนที่มีปจจัยกระตุนใหเกิดผื่นของโรคซีบอเรอิค
เอดมาไตติสขึน้มาใหมในระหวางที่ทายาตอเน่ืองอยู โดยสวนใหญเปนปจจัยที่เกีย่วกับความเยน็ คือ 
สัมผัสกับอากาศเย็นตามฤดูกาลและการอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน สวนปจจัยกระตุน
อ่ืนที่พบ ไดแก การใชเครื่องสําอางแตงหนาจัด และการดื่มแอลกอฮอล สําหรับผูปวยทีเ่หลืออีก 3 
คน ไมสามารถบอกไดวาเกดิผื่นกําเริบขึน้ระหวางทายาเนื่องจากสาเหตุใด เน่ืองจากไมมีปจจัยใด
เปนปจจัยกระตุนที่ชัดเจน พบวา สวนใหญของผูปวยทีเ่กิดผื่นกําเริบขึ้นใหม อาการไมดีขึ้นถึงแมจะ
ยังคงทายาตอเน่ืองอยูก็ตาม มีจํานวน 8 คน เน่ืองจากไมสามารถหลีกเลี่ยงปจจัยกระตุนจากอากาศ
หนาวเย็นตามฤดูกาลได ทีเ่หลืออีก 4 คน คือผูปวยลาํดับที่ 1 2 3 และ 19 ผื่นทีก่ําเริบใหมสามารถ
หายไดหมด เน่ืองจากกลุมผูปวยดังกลาวสามารถหลกีเลี่ยงปจจัยกระตุนทีท่ําใหเกิดผื่นรวมดวยได 
คือ หลีกเลี่ยงการอยูในหองปรับอากาศเยน็ และหยุดดื่มแอลกอฮอล 
 ระยะเวลาที่กาํหนดไวในการศึกษาครั้งน้ี คือ ประเมินดูหลังจากผูปวยหยุดทายาทีเ่วลา 12 
สัปดาห วาระยะเวลาที่ทําใหผูปวยหายจากผื่นของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเม่ือใหผูปวยทายา
ตอเน่ืองไปอีก 2 สัปดาหหลังจากอาการของโรคเริ่มดีขึ้นแลว จะทําใหผูปวยมีชวงหายจากโรคได
นานขึ้นหรือไม (Prolong remission) พบวาไดผลการศึกษาดังตอไปน้ี 
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ตาราง 21 แสดงผลการศึกษาหลังจากหยุดทายาตอเน่ืองเปนเวลานาน 12 สัปดาห 
 

ผลที่ไดรับ จํานวนผูปวย (N = 77) รอยละ 
    เกิดผื่นของโรคกลับเปนซํ้าใหม 56 72.73 
    ไมพบการกลับเปนซํ้า 15 19.48 
    ไมไดมารับการรักษาตอเน่ือง   

       มีอาการขางเคียงจากการใชยา 2 2.60 
       ไมสะดวกในการเดินทางมารักษา 2 2.60 
       ไมสะดวกในการทายาตอเน่ือง 2 2.60 

 
 
 จากตาราง 21 หลังจากทําการศึกษาตอเน่ืองครบตามกาํหนด พบวา สวนใหญของผูปวย
ยังคงเกิดโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสกลับเปนซํ้ากอนถึงเวลาที่กําหนด 12 สัปดาห คิดเปนรอยละ 
72.73 ขณะทีผู่ปวยทีย่ังคงมีอาการปกติ ไมพบการกลบัเปนซํ้า คิดเปนรอยละ 19.48 สวนผูปวยที่
เหลือไมไดมารับการรักษาตอเน่ืองตามที่กําหนด มีจํานวน 6 คน คิดเปนรอยละ 7.80 โดย  2 คนมี
อาการขางเคียงจากการใชยาซึ่งจําเปนตองหยุดทายาตอเน่ือง  2 คนทายาครบตามกําหนดแตไม
สะดวกในการเดินทางมารับการรักษาตอเน่ือง  และ 2 คนไมสะดวกในการทายาตอเน่ืองใหครบ 2 
สัปดาห สําหรับอาการขางเคียงที่เกดิขึ้น พบในผูปวยที่ไดรับยา 2%คีโตโคนาโซลครีมทั้ง 2 คนและ
อาการที่พบคลายกัน คือ มีตุมหนองเกิดขึ้นหลังจากทายาไดนาน 3 วัน ดังแสดงในภาพประกอบ 11 
และ 12 ตามลําดับ โดยผูปวยทั้ง 2 คนไมมีประวัติการใชยาอ่ืนนอกเหนือจากยาที่ไดรับจากการวิจัย 
หลังจากใหผูปวยหยุดใชยาดังกลาว พบวา ตุมหนองที่เกิดขึ้นสามารถหายไปไดเอง 
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                  ภาพกอนการรักษา                                      ภาพหลังการรักษา 
 
ภาพประกอบ 11 แสดงอาการขางเคียงที่เกิดขึ้นในผูปวยทีใ่ช 2%คีโตโคนาโซลครีมในผูปวยคนที่ 1  
 

 

     
 
                      ภาพกอนการรักษา                                      ภาพหลังการรักษา 
 
ภาพประกอบ 12 แสดงอาการขางเคียงที่เกิดขึ้นในผูปวยทีใ่ช 2%คีโตโคนาโซลครีมในผูปวยคนที่ 2 
 
 
 เม่ือพิจารณาถึงผูปวยจํานวน 15 คนที่มีชวงการหายจากผื่นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได
นานถึง 12 สัปดาหหลัวจากหยุดทายา พบวา มีปจจัยกระตุนในการเกิดโรคกอนทําการรักษา ดังน้ี 
 
 
ตาราง 22 แสดงปจจัยกระตุนการเกิดผืน่กอนทําการรักษาในกลุมผูปวยที่ไมมีอาการกลับเปนซํ้า 
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     ที่ 12 สัปดาหหลังหยุดยา  
 

ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น จํานวนคําตอบ (N = 39) รอยละ 
    พักผอนนอย 3  7.69 
    เครียดจากงาน/การเรียน 4 10.26 
    อากาศเย็นตามฤดูกาล 7 17.95 
    แสงแดดจัด 5 12.82 
    การเดินทางไป-กลับตางประเทศ 1 2.56 
    การใชนํ้าอุนลางหนา 6 15.38 
    การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน 4 10.26 
    การเปลี่ยนผลิตภัณฑทีใ่ชบนใบหนา 4 10.26 
    ไมสัมพันธกับปจจัยใด 3  7.69 
    ไมเคยสังเกตมากอน 2  5.13 

 
  
 จากตาราง 22 มีปจจัยกระตุนการเกิดผื่นกอนทําการรักษาในกลุมผูปวยที่ไมมีอาการกลับ
เปนซ้ํารวม 8 ปจจัย โดยมีคําตอบที่เลือกรวม 34 ขอ เรียงลําดับจากมากไปนอยไดดังน้ี คือ การ
สัมผัสอากาศเย็นตามฤดูกาล เปนปจจัยทีมี่ผลมากที่สุดในผูปวยกลุมน้ี คิดเปนรอยละ 17.95 ถัดไป 
ไดแก การใชนํ้าอุนลางหนา คิดเปนรอยละ 15.38 การสัมผัสกับแสงแดดจัด คิดเปนรอยละ 12.82 
เครียดจากงาน/การเรียน การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน และการเปลีย่นผลิตภัณฑที่ใช
บนใบหนา มีสวนในการกระตุนที่เทากัน คิดเปนรอยละ 10.26 ในแตละกลุม ปจจัยกระตุนทีเ่หลอื
ไดแก การพักผอนนอย และการเดินทางไป-กลับตางประเทศ มีผูปวยอยู 3 คนที่พบวาบางครั้งการ
เกิดผื่นไมไดสัมพันธกับปจจัยใด และผูปวย 2 คนที่ไมเคยสังเกตมากอนวาปจจัยใดที่มีสวนกระตุน
ในการเกิดโรค 
 เม่ือพิจารณาในผูปวยที่มีผืน่กลับเปนซํ้าหลังจากหยุดทายาไมถึง 12 สัปดาห พบมีจํานวน 
56 คน พบวา มีปจจัยกระตุนในการเกิดโรคกอนทําการรักษา ดังน้ี   
 
 
ตาราง 23 แสดงปจจัยกระตุนการเกิดผืน่กอนทําการรักษาในกลุมผูปวยที่มีอาการกลับเปนซํ้าหลัง 
     หยุดทายาไมถึง 12 สัปดาห  
 

ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น จํานวนคําตอบ (N = 155) รอยละ 
    พักผอนนอย 25 16.13 
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ตาราง 23 ( ตอ ) 
 

ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น จํานวนคําตอบ (N = 155) รอยละ 
    เครียดจากงาน/การเรียน 23 14.84 
    อากาศเย็นตามฤดูกาล 25 16.13 
    แสงแดดจัด 27 17.42 
    การเดินทางไป-กลับตางประเทศ  4  2.58 
    การใชนํ้าอุนลางหนา  9  5.81 
    การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน  9  5.81 
    การเปลี่ยนผลิตภัณฑทีใ่ชบนใบหนา 10  6.45 
    ด่ืมแอลกอฮอล  3  1.94 
    อาหารมัน / ของทอด / แปง  3  1.94 
    ฝุนละออง  3  1.94 
    เปนไข  1  0.65 
    การใชโยเกริตผสมมะนาวพอกหนา  1  0.65 
    ไมสัมพันธกับปจจัยใด  5  3.23 
    ไมเคยสังเกตมากอน  7  4.52 

 
 
 จากตาราง 23 มีปจจัยกระตุนการเกิดผืน่กอนทําการรักษาในกลุมผูปวยที่มีอาการกลับเปน
ซํ้าหลังหยุดทายาไมถึง 12 สัปดาหรวม 13 ปจจัย โดยมีคําตอบที่เลอืกรวม 143 ขอ เรียงลําดับจาก
มากไปนอยไดดังน้ี คือ การสัมผัสแสงแดดจัด เปนปจจัยที่มีผลมากที่สุดในผูปวยกลุมน้ี คิดเปนรอย
ละ 17.42 ถัดไป ไดแก การสัมผัสกับอากาศเย็นตามฤดูกาล และการพักผอนนอย คิดเปนรอยละ 
16.13 ในแตละกลุม เครียดจากงาน/การเรียน คิดเปนรอยละ 14.84 ปจจัยที่เหลือ ไดแก การเปลี่ยน
ผลิตภัณฑทีใ่ชบนใบหนา การใชนํ้าอุนลางหนา การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน การ
เดินทางไป-กลับตางประเทศ การดื่มแอลกอฮอล การทานอาหารในกลุมของทอดหรือแปงที่มาก
เกินไป การสัมผัสฝุนละออง เปนไข การใชโยเกรติผสมมะนาวพอกหนา ตามลําดับ มีผูปวยอยู 5 
คนที่พบวาบางครั้งการเกิดผื่นไมไดสัมพันธกับปจจัยใด และผูปวย 7 คนที่ไมเคยสังเกตมากอนวา
ปจจัยใดที่มีสวนกระตุนในการเกิดโรค 
 เม่ือทําการประเมินใหมในผูปวยกลุมขางตนถึงปจจัยกระตุนการเกิดผื่นกลับเปนซํ้า พบวา 
สวนใหญยังคงไดรับปจจัยกระตุนลักษณะเดิม แตผูปวยบางคนสามารถสังเกตปจจัยใหมทีมี่สวน
กระตุนการเกดิโรคไดเชนกัน ดังขอมูลตอไปน้ี 
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ตาราง 24 แสดงประเภทปจจัยกระตุนการเกิดผื่นกลับเปนซํ้าไมถึง 12 สัปดาหหลังหยุดการรักษา 
 

ปจจัยกระตุนการเกิดผื่น จํานวนผูปวย (N = 56) รอยละ 
    ปจจัยเดิม 35 62.50 
    ปจจัยใหม 13 23.21 
    ไมแนใจ  8 14.29 

 
 
  จากตาราง 24 พบวาในผูปวย 56 คน ที่มีการเกิดผื่นกลบัเปนซํ้าไมถงึ 12 สัปดาหหลังจาก
หยุดการรักษา สวนใหญยังคงมีปจจัยลักษณะเดิมที่เปนตัวกระตุนใหเกิดผื่นคิดเปนรอยละ 62.50 มี
ผูปวยอยู 13 คน ที่ไดรับประโยชนเพ่ิมเตมิในดานการสังเกตไดถึงปจจัยใหมที่มีสวนกระตุนการเกิด
ผื่นคิดเปนรอยละ 23.21 แตยังคงมีผูปวยรอยละ 14.29 ที่ยังคงมผีื่นเกิดขึ้นโดยที่ไมสามารถบอกได
ชัดเจนวาเกิดจากปจจัยใด 
 สําหรับปจจัยใหมที่มีสวนกระตุนการเกิดโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสในผูปวย 13 คนที่
สังเกตไดเพ่ิมเติม มีรายละเอียดดังตอไปน้ี 
 
 
ตาราง 25 แสดงปจจัยกระตุนใหมที่ผูปวยสังเกตไดในการมีสวนใหเกิดผื่น 
 

ผูปวยลําดบัที ่ ยาที่ไดรับ ปจจัยใหมที่กระตุนใหเกิดผืน่ 

5 1%ไพมิโครลมุิสครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

31 1%โคลไตรมาโซลครีม ใชผลติภัณฑบนใบหนา (เครื่องสําอาง) 

32 1%โคลไตรมาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

34 1%ไพมิโครลมุิสครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

38 1%โคลไตรมาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

41 2%คีโตโคนาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

47 1%โคลไตรมาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

65 1%โคลไตรมาโซลครีม ด่ืมแอลกอฮอล 

66 1%ไพมิโครลมุิสครีม ฝุนละออง 

71 2%คีโตโคนาโซลครีม อากาศเย็นตามฤดูกาล 

73 1%ไพมิโครลมุิสครีม เครียดจากการเรียน 

80 1%ไพมิโครลมุิสครีม เปนไขไมสบาย 
85 2%คีโตโคนาโซลครีม ใชผลติภัณฑบนใบหนา (เครื่องสําอาง) 
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 จากตาราง 25 ผูปวยสวนใหญสัมผัสกับอากาศเย็นตามฤดูกาลซึ่งเปนปจจัยที่มีสวนกระตุน
ใหเกิดผื่นที่พบไดคอนขางบอยมีจํานวน 7 คน ปจจัยที่เหลือไดแก การใชผลติภัณฑบนในหนาโดย
เกิดจากการใชเครื่องสําอางแตงหนามากเกินไปมีจํานวน 2 คน สําหรับการดื่มแอลกอฮอล ฝุน
ละออง เครียดจากการเรียน และเปนไขไมสบาย มีจํานวนประเภทละ 1 คน 
 สําหรับผูปวยที่มาติดตามการรักษาตอเน่ืองตามที่กําหนดไวเหลือทั้งหมดจํานวน 71 คน 
ดังมีรายละเอียดตอไปน้ี 
 
 
ตาราง 26 แสดงการเกิดผื่นกลับเปนซํ้าทีร่ะยะเวลา 12 สัปดาห โดยแยกตามประเภทของยาที่ไดรับ   
 
ชนิดของยา พบผื่นกลับเปนซํ้า 

(N = 56) 
รอยละ ไมพบผื่นกลับเปนซํ้า 

(N = 15) 
รอยละ 

    2%คีโตโคนาโซลครีม 19 26.76 3 4.23 
    1%โคลไตรมาโซลครีม 17 23.94 7 9.86 
    1%ไพมิโครลิมุสครีม 20 28.17 5 7.04 

 
 Value df Asymp. sig. (2-sided) 
Pearson Chi-Square 1.69 2 0.43 

  
 
 จากตาราง 26 ผูปวยที่เกิดผื่นกลับเปนซํ้ากอน 12 สัปดาหจํานวน 56 คน แบงเปนผูที่ไดรับ
ยา 2%คีโตโคนาโซลครีม คิดเปนรอยละ 26.76 ยา 1%โคลไตรมาโซลครีม คิดเปนรอยละ 23.94 
และยา1%ไพมิโครลิมุสครมี คิดเปนรอยละ 28.17 สําหรับผูปวย 15 คนที่ไมพบผื่นกลับเปนซ้ํา
แบงเปนผูที่ไดรับยา 2%คโีตโคนาโซลครีม คิดเปนรอยละ 4.23 ยา 1%โคลไตรมาโซลครีม คิดเปน
รอยละ 9.86 และยา1%ไพมิโครลิมุสครมี คิดเปนรอยละ 7.04 
 H0 : ชนิดของยาไมมีความสัมพันธกับการเกิดผื่นกลับเปนซ้ําเม่ือประเมินที่ 12 สัปดาห
 H1 : ชนิดของยามีความสัมพันธกับการเกิดผื่นกลับเปนซํ้าเม่ือประเมินที่ 12 สัปดาห 
 เม่ือใชสถิตไิคสแควรในการหาความสัมพันธระหวางชนดิของยาและการเกิดผื่นกลบัเปนซํ้า
เม่ือประเมินที ่12 สัปดาห ไดคา Asymp. sig. (2-sided) = 0.43 ซ่ึงมากกวาคานัยสําคัญที่กําหนดไว 
แสดงวา ยอมรับ H0 น่ันคือ ยาทั้ง 3 ชนิดที่ไดกลาวถงึขางตนไมมีความสัมพันธกับการเกิดผืน่กลับ
เปนซ้ําเมื่อประเมินที่ 12 สปัดาห โดยพบวาผูปวยสวนใหญยังคงเกิดผื่นกลับเปนซํ้ากอน 12 สัปดาห 
 เม่ือประเมินความถี่การเกิดผื่นกอนไดรับการรักษาและหลังจากใหการรักษาโดยใชยาทา
ตอเน่ืองดังขางตนไดผลดังตอไปน้ี 
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ตาราง 27 แสดงความถี่เดิมในการเกิดโรคและการเกิดผื่นกลับเปนซํ้าหลังหยุดทายาที่ 12 สัปดาห 
 

ที่ 12 สัปดาห 
หลังหยุดยา 

ความถี่เดิมในการ 

เกิดโรค>1 ครั้ง/เดือน 
(N = 39) 

รอยละ ความถี่เดิมในการ 

เกิดโรค ≤ 1 ครั้ง/เดือน 
(N = 32) 

รอยละ 

    พบผื่นกลบัเปนซํ้า 33 46.48 23 32.39 

    ไมพบผื่นกลับเปนซ้ํา 6  8.45 9 12.68 

 

 Value df Asymp. sig. (2-sided) 
Pearson Chi-Square 1.71 1 0.19 

 
 
 จากตาราง 27 พบวาผูปวยที่มีความถี่เดิมในการเกิดโรค > 1 ครัง้/เดือน พบผื่นกลับเปน
ซํ้ากอน 12 สัปดาห คิดเปนรอยละ 46.48 และไมพบผื่นกลับเปนซํ้า คิดเปนรอยละ 8.45 สาํหรับ

ผูปวยที่มีความถี่เดิมในการเกิดโรค ≤ 1 ครั้ง/เดือน พบผื่นกลับเปนซํ้ากอน 12 สัปดาห คิดเปนรอย
ละ 32.39 และไมพบผื่นกลบัเปนซ้ํา คิดเปนรอยละ 12.68 
 H0 : ความถี่เดิมในการเกิดโรคไมมีความสัมพันธกับการเกิดผื่นกลับเปนซ้ําหลังหยุดทายา  
 H1 : ความถีเ่ดิมในการเกิดโรคมีความสัมพันธกับการเกิดผื่นกลับเปนซํ้าหลังหยุดทายา 
 เม่ือใชสถิตไิคสแควรในการทดสอบ หาความสัมพันธระหวางความถีเ่ดิมในการเกิดโรคและ
การเกิดผื่นกลบัเปนซํ้าหลังหยุดทายาที่ 12 สัปดาห ไดคา Asymp. sig. (2-sided) = 0.19 ซ่ึง
มากกวาคานยัสําคัญที่กําหนดไว แสดงวา ยอมรับ H0 น่ันคือ ความถี่เดิมในการเกิดโรคไมมี
ความสัมพันธกับการเกิดผืน่กลับเปนซ้ําหลังหยุดทายา  
  
 
ตาราง 28 แสดงผูปวยที่มีอาการขางเคียงจากยา  2%คีโตโคนาโซลครีม 1%โคลไตรมาโซลครีม และ 
     1%ไพมิโครลิมุสครีม 
 

ชนิดของยา พบอาการขางเคียง 
(N = 12) 

รอยละ ไมพบอาการขางเคียง 
(N = 65) 

รอยละ 

    2%คีโตโคนาโซลครีม 3  3.90 22 28.57 
    1%โคลไตรมาโซลครีม 1  1.30 24 31.17 
    1%ไพมิโครลิมุสครีม 8 10.39 19 24.68 
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ตาราง 28 ( ตอ ) 

 
 Value df Exact Sig. (2-sided) 
Pearson Chi-Square 6.84 2 0.04 

 
 
 จากตาราง 28 พบวา ผูปวยสวนใหญไมมีอาการขางเคียงจากยา  พบผูปวยที่มีอาการ
ขางเคียงจากการทายาตอเน่ือง 2 สัปดาหทั้งหมดจํานวน 12 คน โดยผูปวยที่มีอาการขางเคียงจาก 
2%คีโตโคนาโซลครีม คิดเปนรอยละ 3.90 จาก 1%โคลไตรมาโซลครมี คิดเปนรอยละ 1.30 และจาก 
1%ไพมิโครลมุิสครีม คิดเปนรอยละ 10.39 ซ่ึงเปนกลุมที่พบอาการขางเคียงจากการใชยามากทีสุ่ด  
 H0 : อาการขางเคียงที่พบไมมีความสัมพันธกับชนิดยาที่เลือกใช  
 H1 : อาการขางเคียงที่พบมีความสัมพันธกับชนิดยาที่เลือกใช 
 เม่ือใชสถิตไิคสแควรในการทดสอบ หาความสัมพันธระหวางอาการขางเคียงที่พบกับชนิด
ของยาที่ใชทาตอเน่ืองเปนเวลา 2 สัปดาห ไดคา Exact sig. (2-sided) = 0.04 ซ่ึงนอยกวาระดับคา
นัยสําคัญที่กําหนดไว แสดงวา ปฏิเสธ H0 น่ันคือ อาการขางเคียงที่พบมีความสมัพันธกับชนิดยาที่
เลือกใช โดยพบวา กลุมทีใ่ช  1%ไพมิโครลิมุสครีมมีอาการขางเคียงจากการใชยามากที่สุด 
 
 
ตาราง 29 แสดงอาการขางเคียงที่เกิดขึ้นในระหวางการใชยาตอเน่ือง 2 สัปดาห 
 

ผูปวยลําดบัที ่ ยาที่ไดรับ อาการขางเคียงที่พบ 
3 1%ไพมิโครลมุิสครีม แสบรอน 
5 1%ไพมิโครลมุิสครีม ตึงยิบๆ 
13 1%โคลไตรมาโซลครีม คันเปนพักๆ 
20 2%คีโตโคนาโซลครีม ตุมหนองบริเวณที่ทายา 
25 1%ไพมิโครลมุิสครีม ตึงยิบๆ 
33 2%คีโตโคนาโซลครีม ผิวแหง 
42 2%คีโตโคนาโซลครีม ตุมหนองบริเวณที่ทายา 
52 1%ไพมิโครลมุิสครีม แสบรอน 
61 1%ไพมิโครลมุิสครีม แสบรอน 
81 1%ไพมิโครลมุิสครีม แสบรอน 
83 1%ไพมิโครลมุิสครีม แสบรอน 
84 1%ไพมิโครลมุิสครีม คันเปนพักๆ 
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 จากตาราง 29 แสดงอาการขางเคียงที่พบในผูปวยทั้งหมด 12 คน ในกลุมที่ใช  1%ไพมิ
โครลิมุสครีม สวนใหญมีอาการแสบรอนจากการทายา (Burning) พบจํานวน 5 คน และมักมีอาการ
มากขึ้นเม่ือโดนแสงแดด อาการอื่นๆ ไดแก ตึงยิบๆ (Stinging) และคนับริเวณทีท่ายา (Itching) โดย
ผูปวยทั้งหมดยังคงสามารถทายาตอเน่ืองไดถึงแมจะมีอาการขางเคียงตางๆดังกลาว สําหรับอาการ
ขางเคียงที่พบจากการใช  2%คีโตโคนาโซลครีม ไดแก การเกิดตุมหนองบริเวณทีท่ายา พบใน
ผูปวย 2 คน โดยอาการดังกลาวสามารถหายไดเองหลังจากหยุดทายา และมีผูปวย 1 คนที่รูสึกผิว
แหงมากขึ้นบริเวณที่ทายา ในกลุมทีใ่ช 1%โคลไตรมาโซลครีม พบเพียง 1 คนที่มีอาการจากการ
ทายา คือ มีอาการคันเปนพักๆหลังจากทายา 
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บทที่ 5 
สรุป อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
 

อภิปรายผล 
 การวิจัยครั้งน้ีเปนการศึกษาวิจัยนํารอง ( Pilot study )โดยมีรูปแบบการทาํวิจยัเชงิทดลอง

ทางคลินิกในผูปวยโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติส โดยใหการรักษาผูปวยแบบสุม (Clinical trial or 
Randomized control trial) เพ่ือประเมินประสิทธผิลของยาทาในกลุมอิมิดาโซล 2 ชนิด (คีโตโคนา
โซลและโคลไตรมาโซล) และยาไพมิโครลิมุสครมีซ่ึงเปนยาในกลุมแคลซินูลรินอินฮิบิเตอร โดย
ประเมินจากจํานวนผูปวยทีไ่มเกิดผื่นกลับเปนซํ้าภายใน 12 สปัดาหหลังจากหยดุทายาในกลุม
ดังกลาวตอเน่ืองเปนเวลานาน 2 สัปดาห 
 จากความรูพ้ืนฐานของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส พบวา ในปจจุบนัยังไมทราบสาเหตุใน
การเกิดโรคที่แทจริง  แตปจจัยหนึ่งที่มีความสําคัญทีห่ลายการศึกษากลาวถึงวามีสวนเกี่ยวของใน
การเกิดโรค ไดแก ยีสตที่มีลักษณะชอบไขมันชนิดหนึ่ง (Lipophilic yeast) คือ Pityrosporum ovale 
(P.ovale) เชือ่วาพยาธิกําเนิดในการเกิดโรคจากยีสตชนิดนี้ เน่ืองจากปริมาณของเชื้อ P.ovale ที่
มากเกินไป ทําใหรางกายเกิดการตอบสนองทางดานภูมิตานทานทีผ่ิดปกติ กอใหเกิดการอักเสบ
ตามมาภายหลัง ทําใหพบอาการแสดงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสขึ้น 
 การรักษาดั้งเดิม มีการเลือกใชยาทาใน 2 กลุมที่พบวาไดผลในการรักษาที่ดี โดยกลุมแรก 
คือ ยาในกลุมคอรติโคสเตอรอยด โดยหวังผลในการลดอาการอักเสบที่เกิดขึ้น และยาในกลุมหลัง 
คือ ยาในกลุมตานเชื้อรา (Antifungals) เพ่ือลดปริมาณเชื้อ P.ovale ทําใหกลไกการตอบสนอง
ทางดานภูมิตานทานที่ผิดปกติลดลง ผูปวยจึงมีอาการดีขึ้น พบวา 2%คีโตโคนาโซลครีมซ่ึงเปนยา
ในกลุมอิมิดาโซล เปนยาทีส่ามารถนํามาใชในการรักษาไดผลคอนขางดี นอกจากนี้หลายการศึกษา
ที่ผานมายังพบวา 2%คีโตโคนาโซลครีมมีประสิทธิภาพในการลดการอักเสบไดผลดีพอกับยาทากลุม
คอรติโคสเตอรอยด(2) ซ่ึงชวยใหเกิดการสงบของโรคในระยะยาวได (Prolonged remissions)  แต
การเปรียบเทยีบผลของยาในกลุมอิมิดาโซลดวยกันตอการรักษาโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสเองกลับ
ยังนอยอยู ซ่ึงในประเทศไทยยาที่นิยมใชกันอยูในปจจุบัน คือ 2%คีโตโคนาโซลครีม ซ่ึงมีราคาแพง
กวายาชนิดอ่ืนในกลุมเดียวกัน 
 จากความสําคญัของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส ซ่ึงจัดเปนโรคผิวหนังชนิดหนึ่งที่พบได
บอยในเวชปฏิบัตทิั่วไป และมีอาการเรื้อรัง  ทําใหผูปวยเกิดการกลับเปนซํ้าไดบอย แตการใชยาทา
ในกลุมคอรติโคสเตอรอยดตอเน่ืองกันเปนเวลานาน  ทําใหผูปวยมีโอกาสเกิดอาการขางเคียงจาก
การใชยาในกลุมดังกลาวไดมาก จึงมีการหันมาใชยาในกลุมตานเชื้อรากันมากขึ้น  
 การศึกษาวิจัยที่ผานมามีการกลาวถึงประสิทธิผลของยาเกี่ยวกบัการลดอาการอักเสบที่
เกิดขึ้น ซ่ึงสวนใหญใหผลการรักษาขณะเกิดผื่นไดคอนขางดี แตยังไมพบการศึกษาใดที่กลาวถึงการ
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ใชยาทาเพื่อควบคุมปริมาณเชื้อ P.ovale หรือเพ่ือลดการอักเสบใหสามารถหายจากโรคไดนานขึ้นใน
ระยะยาว ซ่ึงการศึกษาครั้งน้ีไดใหความสนใจในการเก็บขอมูลดังกลาว     
 

อภิปรายขอมูลทั่วไป 
 ขอมูลทั่วไปของกลุมตัวอยาง มีความแตกตางกันในรายละเอียด ดังตอไปน้ี 
 เพศ จากการศึกษาวิจัย พบผูปวยที่เปนเพศหญิงมากกวาเพศชาย คิดเปนประมาณ 3:2 
ซ่ึงแตกตางจากการศึกษาอืน่ที่พบโรคนี้ในเพศชายไดบอยกวาเพศหญิง(96) โดยอาจเปนไดจาก
อาการของโรคที่พบสวนใหญเปนที่บรเิวณใบหนา ซ่ึงทั่วไปแลวผูหญิงมักจะดูแลตนเองและให
ความสําคัญกบับริเวณดังกลาวมากกวาเพศชาย จึงทําใหพบผูปวยเพศหญิงที่เขามารับการรักษาเอง
ที่ศูนยผวิหนังไดมากกวา 
 อายุ เน่ืองจากไดจํากัดเกณฑในการคดัเลือกผูปวยที่เขารับการรกัษา โดยเลอืกเฉพาะ
ผูปวยที่มีอายตุั้งแต 10 ปขึน้ไป ทําใหผลที่ไดแตกตางจากการศึกษาอื่นที่พบอุบัติการณของโรคใน 2 
ชวงอายุ คือ ในเด็กแรกเกดิ โดยเฉพาะในชวง 1-3 เดือนแรกหลังคลอด และ เริ่มพบไดอีกครั้งเม่ือ
เริ่มเขาสูวยัรุน(2,96) เน่ืองจากสถานที่ที่ทําการเก็บขอมูลการวิจัยตั้งอยูภายในมหาวิทยาลัย กลุม
ผูปวยทีเ่ขามารับการรักษาสวนใหญจึงอยูในชวงอายุของนักศึกษามากกวาชวงอายุอ่ืน โดยพบฐาน
นิยมของอายุมากที่สุด (Mode) ที่อายุ 21 ป พบจํานวนผูปวยอยู 9 คน ซ่ึงแตกตางจากคาอายุเฉลี่ย
ซ่ึงเทากับ 31.84 ป แตจากการใชสถติิในการตรวจสอบการแจกแจงอายุของกลุมตัวอยางวามีการ
แจกแจงแบบปกติหรือไม เพ่ือจะไดนําขอมูลที่ไดไปใชอางอิงในประชากรตอไป พบวา ไดคาสถิติ
ทดสอบ One-sample Kolmogorov-Smirnov test ที่มีการแจกแจงแบบปกต ิ
 ความรุนแรงบริเวณรอยโรค เน่ืองจากยังไมมีขอกําหนดในการประเมินความรนุแรงของ
โรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสทีช่ัดเจน การศึกษาทีผ่านมาไดประเมินความรุนแรงของโรคจากอาการ
ตางๆของผูปวย ไดแก ความแดง (Erythema) ความเปนสะเก็ดขุย (Scaling) และ/หรือ อาการคัน 
(Pruritus) ในบริเวณตางๆที่มีอาการดังกลาวและนํามาหาคาเฉลี่ยของแตละอาการภายหลัง(64) ใน
บางการศึกษานําผลรวมเฉลี่ยของแตละอาการมาประเมินเปนระดับความรุนแรง(13) เน่ืองจากอาการ
คันเปนอาการแบบ Subjective ขึ้นอยูกับความรูสึกของผูปวยแตละคน ทําใหยากตอการนํามา
ประเมินในสวนของความรนุแรง ดังน้ัน ในการศึกษานี้ จึงไดตั้งขอกําหนดในการประเมินความ
รุนแรงของผื่นจากความแดง และความเปนสะเก็ดขุยใน 6 ตําแหนง ไดแก ที่บรเิวณหนาผาก/คิ้ว 
แกม/รองขางจมูก รอบปาก/คาง บริเวณหู ไรผม และบริเวณขมับ โดยใหแพทยผูเชี่ยวชาญ 2 ทานที่
ไมไดมีสวนเกีย่วของกับการทําวิจัยเปนผูประเมินใหคะแนนตามขอกําหนดที่ไดกลาวไปแลว นํามา
หาคาเฉลี่ยของความแดงและความเปนสะเก็ดขุย จากนั้นนําผลรวมของคะแนนดังกลาวมา
เปรียบเทียบกบัระดับความรุนแรงที่กําหนดไว ดังน้ันขอมูลเกี่ยวกับความรุนแรงของโรคที่ไดจากการ
วิจัยน้ี อาจยังไมสามารถนําไปเปรียบเทียบไดกับทุกการศึกษาทีผ่านมา แตพอที่จะสามารถใชในการ
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อางอิงได เน่ืองจากวิธีการประเมินคลายกับบางการศกึษาที่ผานมาที่ไดรับการตพิีมพแลว(13) พบวา
ผูปวยสวนใหญในการศึกษานี้มีความรุนแรงของโรคอยูในระดับเล็กนอยและปานกลาง 
 เม่ือทําการวิเคราะหถึงปจจัยอ่ืนที่อาจมีผลตอความรุนแรงของโรคที่แตกตางกัน ใน
การศึกษานี้พบความรุนแรงของโรคในผูปวยเพศชายมากกวาเพศหญงิ ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่
ผานมา(13) สวนหนึ่งอธิบายไดจากไขมันที่ผิวหนังซ่ึงเปนพยาธิกําเนิดที่สําคัญอยางหนึ่ง พบวาเมื่อ
ใหยาที่มีผลตอการหลั่งซีบุมที่ลดลง ทําใหอาการของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสดีขึ้น เชื้อพิไทโรสปอ
รุมมีการทํางานของเอนไซมไลเปสอยู (Lipase activity) ซ่ึงกอใหเกิดกรดไขมันอิสระ (Free fatty 
acid) ที่เปนปจจัยสําคัญในการเกิดกลไกการอักเสบตางๆตามมา(97) เม่ือควบคุมปจจัยน้ีไดจึงทําให
อาการของโรคดีขึ้น ในเพศชายมีฮอรโมนแอนโดรเจนมากกวาซึ่งเปนตัวที่ควบคุมการทํางานของ
ตอมซีบาเชียส (Sebaceous gland) การที่พบความรุนแรงในเพศชายไดมากกวาจึงสามารถอธิบาย
ไดจากเหตุผลดังขางตน 
 โรคประจําตวั เน่ืองจากสถานที่ที่ทําการวิจัย เนนการตรวจผูปวยแบบผูปวยนอก (OPD 
case) ทําใหผูปวยสวนใหญไมคอยมีโรคประจําตวัทีรุ่นแรง และเกณฑในการคัดเลือกผูปวยที่เขา
รวมการวิจัยไดระบุไวเฉพาะผูปวยที่มีภูมิตานทานทัว่ไปแข็งแรงปกติดี ทําใหผูปวยสวนใหญไมคอย
พบปญหาในลักษณะดื้อตอการรักษา สวนใหญของผูปวยไมพบมีโรคประจําตัวอ่ืนใด สาํหรับโรค
ประจําตัวที่พบมากที่สุด คือโรคภูมิแพ มีอยู 9 คน คิดเปนรอยละ 10 ของผูปวยทั้งหมด ใน
การศึกษาทีผ่านมา พบความสําคัญของผูปวยที่มีความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางรวมดวย 
(Central nervous system disorders) เชน โรคพารกินสัน เปนตน ผูปวยที่มีความผิดปกติในระบบ
ดังกลาวมักมีความรุนแรงของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตตสิที่มากและยากตอการรักษา เปนไปไดวา
ผูปวยกลุมดังกลาวมักไมคอยมีการเคลื่อนไหว ชวยเหลือตัวเองไมคอยได จึงมีการสะสมของซีบุมที่
บริเวณผวิหนังมาก เอนไซมไลเปสในเชือ้พิไทโรสปอรุมจึงมีการทํางานมากขึ้น(6) 
 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดโรค พบมีอยูหลายปจจัย ในการศึกษานี้ไดผลสรุปวา มีอยู 4 
ปจจัยที่มีผลอยางมากตอการกระตุนใหเกดิโรคในผูปวย ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมา ไดแก  
 - การสัมผัสกับอากาศเยน็ตามฤดูกาล (Seasonal variations in temperature and 
humidity) อุณหภูมิและความชื้นทีต่่ําทาํใหผูปวยมีอาการแยลงได(2,97) พบความชุกของการเกิดโรค
มากขึ้นไดในชวงเวลาดังกลาว ในการวิจัยครั้งน้ี ไดทําการเก็บขอมูลศึกษาตั้งแต กันยายน 2549 ถึง 
มีนาคม 2550 ซ่ึงตรงกับชวงฤดูหนาว ทําใหผูปวยมีโอกาสในการเกดิอาการเปนซํ้าใหมมากขึ้นได 
อีกปจจัยที่กอใหเกิดผลกระทบคลายกัน คือ การอยูในหองปรับอากาศเย็นเปนเวลานาน แตพบวามี
ผลกระทบตอผูปวยในการศึกษานี้นอยกวาอากาศเย็นตามฤดูกาล   
 - การสัมผัสแสงแดดจัด (Sun light) เน่ืองจากประเทศไทยเปนเมืองรอน ทําใหขอมูล
เกี่ยวกับปจจัยดังกลาวแตกตางจากในบางการศึกษา ในการศึกษาที่ผานมาไดกลาวไววา แสง UV-A 
และ UV-B ชวยยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อ P.ovale และพบรายงานวาผูปวยอาการดีขึ้นในชวง
ฤดูรอน(6) แตขณะเดียวกัน แสงแดดหรือความรอนที่มากเกินไปกลบัสงผลใหโรคแยลงไดเชนกนั(19) 
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สําหรับในประเทศไทย แสงแดดที่พบเปนแสงแดดจัดและรอนมากกวาในตางประเทศ ดังน้ันจึงเปน
ปจจัยหนึ่งที่สงผลใหอาการของผูปวยแยลงได 
 - พักผอนนอย 
 - เครียดจากงาน/การเรียน 
 ทั้ง 2 ปจจัยดังกลาว กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางดานอารมณ (Emotional state) และ
ฮอรโมนที่ผิดปกติไปจากเดมิ สงผลใหมีการกระตุนตอการเกิดโรคได ซ่ึงในการศึกษานี้พบวาปจจัย
ดังกลาวมีผลกระทบอยางมากตอผูปวย และเนื่องจากความเครียดเปนปจจัยภายในที่บางคนไม
สามารถหลีกเลี่ยงได จึงทําใหผูปวยมีอาการของโรคดังกลาวไดบอยขึ้น 
 

อภิปรายผลการทดลอง 
 ประสิทธิผลของยาตานการอักเสบ 
 เน่ืองจากเกณฑในการคัดเลอืกผูปวยที่เขามาทําการศึกษาไดกําหนดไววา ขณะเริม่ตนทํา
การรักษา ผูปวยตองกําลังมีอาการของผื่นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสอยูที่หนา หรือใบหู ดังน้ันจึงได
เริ่มใหการรักษาผูปวยไปกอนดวยยาทาตานอักเสบ เน่ืองจากยาที่สนใจเพื่อทําการศึกษาประสทิธิผล
ในการลดความถี่ของการเกิดโรค มีขอจํากัดในดานการตานการอักเสบที่แตกตางกนั (ยาโคลไตรมา
โซลมีความสามารถในการลดการอกัเสบไดนอยกวายาคีโตโคนาโซลและไพมิโครลมุิส) 
 ในการศึกษานี้เลือกใหยาตานการอักเสบที่แตกตางกัน 2 ชนิด คือ ยาในกลุมสเตอรอยด 
เลือกใชเปน 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม และยาในกลุมที่ไมใชสเตอรอยด เลือกใชเปน 1%ไพมิโคร
ลิมุสครีม เพ่ือหวังผลการศกึษาของยาตวัน้ีในการทาตอเน่ืองระยะยาวดวย 
 ผลที่ได พบวา ทั้งยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม ไมไดทําให
ระยะเวลาในการรักษาการอักเสบของโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสแตกตางกัน (Sig.= 0.59) สวนใหญ
ของผูปวยทั้ง 2 กลุมสามารถใชยาทารักษาโรคใหหายไดภายในเวลา 1 สัปดาหมากกวา 2 สัปดาห 
 เม่ือแยกพิจารณาในแตละกลุมผูปวยที่มีระดับความรุนแรงของโรคตางกัน พบวายาทั้ง 2 
ชนิดดังกลาวยังคงใหผลการรักษาที่คลายกันในกลุมผูปวยที่มีระดับความรุนแรงของโรคเล็กนอยและ
ปานกลาง แตสําหรับในกลุมที่มีความรุนแรงมาก ไมไดทําการวิเคราะห เน่ืองจากมีผูปวยเพียง 2 คน 
และทั้งคูไดรับยาทา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนเหมือนกัน ไมมีผูที่ไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุสครีมเลย  
 แตขอจํากัดของการศึกษานี้ คือ กําหนดใหผูปวยทายา เชา-เย็น ติดตอกันทุกวัน เปน
เวลานาน 1 หรือ 2 สัปดาหแลวแตอาการของผูปวยแตละคน ไมไดนัดผูปวยมาตรวจติดตามการ
รักษาอยางตอเน่ือง เชน หลังทายาไปได 1 3 5 7 วัน เปนตน เน่ืองจากไมสะดวกในทางปฏบิัติ ซ่ึง
ในผูปวยบางรายหลังจากทายาไปไดเพียงไมกี่วัน อาการของผื่นที่เปนอยูสามารถหายไปไดหมด ทํา
ใหผลที่ไดวา ยาทั้ง 2 ชนิดไมมีความแตกตางกันในดานของระยะเวลาในการทาํใหผูปวยมีอาการดี
ขึ้นที่ระยะเวลา 1 สัปดาห แตอาจไมใชทีร่ะยะเวลานอยกวานี้ได ในการศึกษาของ Rigopoulos D. 
และคณะ(64) เปรียบเทยีบผลของยา 0.1%เบตาเมทาโซนวาเลอเรทครีม (Betamethasone 17-
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valerate cream) กับ 1%ไพมิโครลิมุสครีม ในการรักษาผูปวยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส นัดผูปวยดู
อาการที่วันที ่ 3 7 9 15 21 24 หลังทายา พบวา ยาในกลุมสเตอรอยดสามารถลดอาการแดง เปน
สะเก็ดขุย และอาการคันใหหายไดเร็วกวา โดยอาการเริ่มดีขึ้นในวันที่ 3 หลังทายา แตผลดังกลาวไม
มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถติเิม่ือเปรียบเทยีบกับยาไพมโิครลิมุส 
 สําหรับอาการขางเคียง พบวาในกลุมที่ไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุสครมี พบอาการขางเคียง
ไดมากกวากลุมที่ไดรับยา 0.02%ไตรแอมซิโนโลนครีม โดยสวนใหญมีอาการแสบรอนในบริเวณที่
ทายา (Burning) อ่ืนๆ ไดแก อาการตึงยิบๆ (Stinging) อาการแดง คัน ผิวแหง โดยอาการทั้งหมด
สวนใหญเปนอยูเพียงไมกี่วัน สามารถหายไปไดเอง ไมจําเปนตองหยุดใชยา สอดคลองกับ
การศึกษาทีผ่านมา(45,46,64) แตมีผูปวยอยู 1 คน ที่เกิดตุมนูนแดงในบริเวณที่ทายา (Folliculitis) ที่
ตองหยุดใชยาตอเน่ือง อาการดังกลาวจึงคอยๆดีขึ้น พบวา การใชยาไพมิโครลิมุสทําใหมีโอกาสตอ
การติดเชื้อทีผ่ิวหนังเพ่ิมขึน้ไดเล็กนอย เชน รูขุมขนอักเสบ (Folliculitis) เริมและหูดขาวสุกทีผ่ิวหนัง 
(Infections of herpes simplex and molluscum contagiosum) เปนตน 
 
 ประสิทธิผลของยาในการทําใหผูปวยมีชวงสงบจากโรคไดนานข้ึน 
 โดยทําการเปรียบเทียบผลของยา 3 ชนิด คือ 2%คีโตโคนาโซลครีม 1%โคลไตรมาโซล
ครีม และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม โดยการประเมินจากจํานวนผูปวยที่ไมมีอาการกลับเปนซํ้าภายใน 
12 สัปดาหหลังหยุดยา โดยหวังผลจากการที่ยาในกลุมอิมิดาโซลออกฤทธิ์ในการลดการเจริญเติบโต
ของ P. ovale สงผลใหภูมิตานทานรางกายที่อาจถูกกระตุนโดยแอนติเจนจากเชื้อลดลง (P.ovale 
protein extract) ทําใหโอกาสที่จะเกิดการอักเสบจากเชื้อลดลงตามมา เปนลําดับ(98) ขณะที่ยาไพมิ
โครลิมุสออกฤทธิใ์นการตานการอักเสบไดเลยโดยตรง จากการยับยั้งการแบงตัวและการทํางานของ
ทีเซลล(45,46) 
 ผลที่ได พบวา ในชวงระหวางที่ทายาตอเน่ืองเปนเวลาติดตอกัน 2 สัปดาห ผูปวยทั้ง 3 
กลุมที่ไดรับยาแตกตางกัน ยังคงพบวามีผื่นกําเริบขึ้นใหม (Exacerbation) ในระหวางที่ทายา แตไม
มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เม่ือประเมินถึงสาเหตุที่ทําใหมีผื่นขึ้นใหม พบวา 
ผูปวย 9 ใน 12 คน คิดเปนรอยละ 75 ทีย่ังคงไดรับปจจัยที่สวนกระตุนในการเกิดโรคอยู โดยเฉพาะ
ปจจัยที่เกี่ยวของกับอากาศเย็น สําหรบัผูปวยอีก 3 คนที่ไมสามารถบอกไดวา เกิดผื่นขึ้นใหม
เน่ืองจากปจจัยใด เปนไดจากหลายกรณี ดังน้ี 
 - เน่ืองจากพบวา ปจจัยทีเ่กี่ยวกับพันธุกรรม (Genetic factor) มีสวนเกี่ยวของกบัพยาธิ
กําเนิดของโรคนี้(6,97) ซ่ึงผูปวยกลุมน้ีอาจไมจําเปนตองไดรับปจจัยใดกระตุนอยางชัดเจน  ยอมมี
แนวโนมในการเกิดโรคไดงายกวาคนทัว่ไป เน่ืองจากมีการตอบสนองทางภูมิตานทานที่ผิดปกติอยู
แลวตอเชื้อ P.ovale ซ่ึงเปนเชื้อที่สามารถพบไดในผิวหนังคนปกติทัว่ไป 
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 - ผูปวยอาจไดรับปจจัยอ่ืนเพ่ิมเติมเขามาที่มีสวนกระตุนในการเกิดโรค แตไมทราบวาเปน
ปจจัยน้ัน จึงไมไดใหความสําคัญในการสังเกตวา เปนปจจัยที่มีสวนเกี่ยวของกบัการเกิดโรคหรือไม 
อยางไร 
 - เน่ืองจากความเครียด (Stress) เปนปจจัยหนึ่งที่มีสวนกระตุนใหเกิดโรคได การ
เปลี่ยนแปลงหลายอยางในรางกายสามารถกอใหเกิดภาวะ Stress ขึ้นได แตตัวผูปวยเองอาจไมรูสึก
ถึงความเปลี่ยนแปลง หรือความผิดปกติทีเ่กิดขึ้น  
 พบวา ผูปวยที่สามารถหลีกเลีย่งปจจัยกระตุนทีท่ําใหเกิดผื่นขึ้นใหมในระหวางที่ทายา
ตอเน่ืองอยู สามารถทําใหอาการของโรคคอยๆดีขึ้นตามมาเปนลําดับ แตหากไมสามารถหลีกเลี่ยง
ปจจัยกระตุนได และอาการที่พบเปนมากขึ้น อาจจําเปนตองใหผูปวยกลบัไปใชยาตานการอกัเสบ
ใหมอีกครั้ง จากขอมูลที่ได ผูปวยที่ไดรับยาในกลุมอิมิดาโซลทาตอและไมสามารถหลีกเลี่ยงปจจัย
กระตุนในการเกิดโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได สวนใหญไมสามารถควบคุมใหอาการของโรคดีขึ้น 
ตางจากผูปวยที่ไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุสครีม ที่ถึงแมวาจะไมทราบวาเหตุใดจึงเกิดผื่นขึ้นใหม กลับ
สามารถควบคุมใหหายจากผื่นได อยางไรก็ตาม ขอมูลที่ไดสรุปผลมาจากผูปวยเพียง 12 คนเทานั้น 
ทําใหยังไมสามารถวิเคราะหผลไดละเอียดมากกวานี้ 
 เม่ือประเมินผลที่ระยะเวลา 12 สัปดาหหลังหยุดทายา พบผูปวยเพียงสวนนอย คือ 15 คน 
คิดเปนรอยละ 21.13 ที่ไมเกิดผื่นกลับเปนซ้ํา ผูปวยสวนใหญยังคงเกิดอาการกลับเปนใหม โดยรอย
ละ 85.71 พบมีปจจัยกระตุนที่เขามาเกี่ยวของกับการเกิดผื่นขึ้นใหม ขณะที่ผูปวยทีเ่หลือรอยละ 
14.29 ไมสามารถบอกไดชัดเจนวาเกดิผื่นขึ้นใหมเน่ืองจากสาเหตุใด และเม่ือทําการวิเคราะหหา
ความสัมพันธระหวางชนิดของยาที่ใชกับการเกิดผื่นกลบัเปนซํ้าที่ระยะเวลา 12 สปัดาห พบวาผูปวย
ทั้ง 3 กลุมยังคงเกิดผื่นกลบัเปนซํ้า โดยกลุมที่ไดรับยาทา 1%โคลไตรมาโซลครีมเกิดผื่นกลับเปนซ้ํา
นอยที่สุด แตไมมีความแตกตางกันทางสถิติแตอยางใด (Sig.=0.43)  
 เม่ือทําการประเมินปจจัยทีมี่สวนกระตุนในการเกิดโรคกอนเร่ิมทําการรักษา แยกกัน
ระหวางกลุมผูปวยทีเ่กิดอาการกลับเปนซํ้าและไมเกิดอาการกลับเปนซํ้าที่เวลา 12 สัปดาห พบวา 
ในกลุมที่เกิดอาการกลับเปนซํ้า ปจจัยที่มีผลมากตอผูปวยกลุมน้ี ไดแก แสงแดดจัด อากาศเย็นตาม
ฤดูกาลเทากบัพักผอนนอย และเครียดจากงาน/การเรียน ตามลําดับ ตางจากกลุมที่ไมเกดิอาการ
กลับเปนซ้ํา พบปจจัยที่มีผลมากตอผูปวยในกลุมหลงัน้ี ไดแก อากาศเย็นตามฤดูกาล การใชนํ้าอุน
ลางหนา และแสงแดดจัด สําหรับปจจัยดานความเครียดมีผลตอผูปวยกลุมหลังน้ีนอยมาก จะเห็นได
วา สิ่งที่เหมือนกันในผูปวยทั้ง 2 กลุมน้ี คือ ปจจัยในการสัมผัสกับอากาศเย็นตามฤดูกาล มีผลใน
การกระตุนตอการเกิดโรคของผูปวย และเหตุผลหนึ่งที่ปจจัยน้ีพบมากกวาปจจัยอ่ืน เน่ืองจาก
ระยะเวลาในการเก็บขอมูลวจัิยตรงกับในชวงฤดูหนาวพอดี ทําใหผูปวยสวนใหญไดรับผลกระทบ
จากสวนนี้ดวย  
 จากตาราง 19 จะเห็นไดวา ปจจัยกระตุนสวนใหญในกลุมผูปวยทีไ่มมีอาการกลับเปนซ้ํา
เปนปจจัยที่ผูปวยสามารถหลีกเลี่ยงในการเกิดโรคได และภาวะเครยีดจากงาน/การเรียน รวมถึงการ
พักผอนนอย เปนปจจัยที่กอใหเกิดผลกระทบคอนขางนอยในผูปวยกลุมน้ี ซ่ึงจากทั้งหมดขางตน
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อาจเปนเหตุผลหนึ่งที่ทําใหผูปวย 15 คนในการวิจัยครั้งน้ี สามารถมีชวงที่สงบจากโรคไดนาน
มากกวา 12 สัปดาห แตกตางจากในผูปวยที่เกิดอาการกลับเปนซํ้ากอน 12 สัปดาห จากตาราง 20 
จะเห็นไดวา การพักผอนนอย และเครยีดจากงาน/การเรียน เปนปจจัยที่มีผลกระทบอยางมากใน
ผูปวยกลุมดังกลาว ซ่ึงเปนปจจัยที่ผูปวยบางคนหลีกเลี่ยงไดยาก จึงทําใหพบผื่นกลับเปนซ้ําใน
ผูปวยกลุมน้ีไดบอยขึ้น 
 สําหรับอาการขางเคียงจากการใชยาทาตอเน่ืองเปนเวลานาน 2 สัปดาห พบวา สวนใหญ
ในผูปวยที่ไดรับยา 1%โคลไตรมาโซลครมีไมคอยพบอาการผิดปกตจิากการใชยา คลายกับในกลุมที่
ไดรับยา 2%คีโตโคนาโซลครีม แตแตกตางกันตรงที ่ ผูปวย 2 ใน 3 คนที่เกิดอาการขางเคียงจาก
การใชยาคีโตโคนาโซล พบลักษณะตุมหนองสีขาวในบริเวณทีท่ายาซึ่งจําเปนตองหยุดใชยาหลังจาก
เกิดอาการขางตน เม่ือทาํการตรวจเพิ่มเติมโดยนําตุมหนองที่บริเวณผิวหนังผูปวยมายอมแกรม 
(Gram stain) ไมพบมีเชื้อผิดปกติใด พบเพียงเม็ดเลอืดขาวจํานวนเล็กนอยเทานั้น ซ่ึงหลังจากหยุด
ทายา ผูปวยทั้ง 2 คนมีอาการดีขึ้น คอยหายเองจากตุมหนองไดตามลําดับ โดยมีอาการอยูประมาณ 
3 วัน เม่ือพิจารณาถึงสาเหตุที่ทําใหผูปวยเกิดอาการขางเคียงดังกลาว อาจเกิดจากสวนผสมของยา
บางชนิดซึ่งมีความมันเกินไป ทําใหเกิดการอุดตันตามรูขุมขน เกิดมีตุมหนองดังกลาวขึ้น 
 สําหรับกลุมผูปวยที่ไดรับยา 1%ไพมิโครลิมุสครีมทาตอเน่ืองในชวงหลัง ยังคงพบอาการ
ขางเคียงไดเชนกัน โดยอาการที่พบยังคงคลายเดิม คือ ผูปวยสวนใหญมีอาการแสบรอนหลงัจาก
ทายา โดยสัมพันธอยางชัดเจนเม่ือโดนแสงแดด จะทําใหผูปวยมีอาการมากขึ้น เน่ืองจากยาไพมิโคร
ลิมุสทําใหผวิหนังไวตอแสงยูวี แตไมพบอาการผื่นแพแสงแตอยางใด อาการขางเคยีงอ่ืน ไดแก 
อาการตึงยิบๆ และคันเปนพักๆ ดังน้ัน เม่ือพิจารณาใชยาตวัน้ีในการทารักษาผื่นผิวหนังชนิดใดก็
ตาม ควรใหคาํแนะนําผูปวยเกี่ยวกบัอาการไมพึงประสงคตางๆที่อาจเกิดขึ้น รวมถึงแนะนําใหผูปวย
หลีกเลี่ยงแสงแดดจัดในขณะใชยาดังกลาวดวย   
 

สรุป 
 จากการวิจัย การศึกษาเปรยีบเทียบประสิทธิผลของ 2%คีโตโคนาโซลครีม กับ 1%โคล
ไตรมาโซลครมี และ 1%ไพมิโครลิมุสครีม ในการรักษาผูปวยโรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติส
ในระยะยาว พบวา การใหยาทาตอเน่ืองหลังจากที่ผูปวยมีอาการดีขึ้นจากโรคแลว เพ่ือหวงัผลให
ผูปวยสามารถมีชวงที่สงบ หายจากโรคไดนานขึ้น ใหผูปวยสามารถลดการใชยาเปนประจําไดน้ัน 
จําเปนตองอาศัยการดูแลจัดการในหลายปจจัย การใหความรูแนะนําผูปวยถึงลกัษณะโดยธรรมชาติ
ของโรคเปนปจจัยหนึ่งที่สําคัญ เน่ืองจากโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสนั้นจัดอยูในกลุมโรคผิวหนัง
อักเสบเรื้อรังที่ยังไมทราบสาเหตุชัดเจน จึงยังไมสามารถรักษาใหหายขาดได สวนหนึ่งเกิดจาก
ปจจัยภายใน (Endogenous factors) เกี่ยวของกับพันธุกรรมในบางสวน ทําใหผูปวยมีปฏิกิริยาทาง
ภูมิตานทานโรคแตกตางกนัไป(97) นอกจากนี้ยังมีอีกหลายปจจัยภายนอกที่พบวามีสวนเกี่ยวของกับ
การเกิดโรค เชน อากาศหนาวเย็นตามฤดูกาล แสงแดดที่รอนจัดเกินไป การดื่มแอลกอฮอล การโดน
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ฝุนละออง การพักผอนไมเพียงพอ เปนตน ซ่ึงหากผูปวยสามารถสังเกตไดวา ปจจัยใดเปนตวัที่มีผล
ตอการกระตุนในการเกิดโรคของตนเอง และสามารถหลีกเลีย่งได ยอมทําใหผูปวยมีโอกาสในการ
เกิดโรคลดลง แตสภาพชีวติความเปนอยูในปจจุบันของผูปวยบางคนไมสามารถหลีกเลี่ยงปจจัย
บางอยางได เชน การทาํงานที่อยูในหองรวม ไมสามารถหลีกเลี่ยงจากหองปรับอากาศที่เย็นเปน
เวลานานได หรือ บางคนมีลักษณะการทํางานที่ทาํใหเกิดความเครียดอยูบอยครั้ง ซ่ึงเม่ือใดก็ตามที่
เกิดผื่นโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสขึ้นแลว ขั้นตอไปคือการเลือกใชยาเพื่อบรรเทาอาการอักเสบที่
เกิดขึ้น โดยเลือกใชยาที่ไดผลดีในการรักษาและเกิดอาการขางเคียงนอยที่สุด 
 การใชยาตานการอักเสบในแตด้ังเดิม มักนิยมเลือกใชยาในกลุมกลูโคคอรติคอยด เพ่ือ
บรรเทาอาการอักเสบที่เกิดขึ้น ซ่ึงพบวาไดผลในการรกัษาที่ดี แตอยางไรก็ตาม การใชยาตอเน่ือง
เปนเวลานาน หรือใชยาทีมี่ความแรงเกินไป ยอมกอใหเกิดอาการไมพึงประสงคได โดยเฉพาะการ
ใชยาทาทีใ่บหนาซึ่งเปนบริเวณที่ผวิหนังบางกวาบริเวณอ่ืน อาการที่พบบอย ไดแก เสนเลือดฝอย
ขยายตวั ผิวหนังฝอบาง การอักเสบรอบปาก เปนตน ยาไพมิโครลิมุสซึ่งเปนยาตานการอักเสบชนิด
ใหมในกลุมแคลซินูลรินอินฮิบิเตอร พบวาสามารถนํามาใชรักษาผูปวยโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสได
คอนขางดี และการใชยาตัวน้ีในระยะยาว ยังไมพบรายงานการศึกษาใดที่ทําใหเกิดอาการไมพึง
ประสงคเหมือนยาในกลุมกลูโคคอรติคอยด แตขอเสียในขณะนี้ คือ ยายังมีราคาแพง และกอใหเกิด
อาการแสบรอนในชวงแรกที่ทายาได ซ่ึงอาจทําใหเกิดความไมพอใจในผูปวยบางราย ดังน้ัน ยาไพมิ
โครลิมุสจึงเปนอีกทางเลือกหนี่งสําหรับผูปวยที่ไมตองการเกิดอาการไมพึงประสงคจากการใชยา 
สเตอรอยดตอเน่ืองเปนเวลานาน เหมาะสําหรับผูปวยทีเ่กิดผื่นบอยเปนๆหายๆ 
 สําหรับการใชยาทาตอเน่ือง เพ่ือหวังผลในการควบคมุการเจริญเตบิโตของเชื้อ P.ovale 
จากยาคีโตโคนาโซลและโคลไตรมาโซลครีม ใหรางกายมีกลไกการตอบสนองทางดานภูมิตานทานที่
ผิดปกติตอเชือ้ตัวน้ีลดลง หรือใชยาไพมิโครลิมุสที่มีผลในการลดการอักเสบไดโดยตรงจากการยับยั้ง
การหลั่งของซัยโตไคนหลายชนิด เม่ือประเมินผลที่ 12 สัปดาหหลังหยุดยา พบวาสัดสวนของกลุม
ผูปวยที่ไมมีอาการกลับเปนซํ้านอยกวากลุมผูปวยที่มีอาการกลับเปนซํ้า ผูปวยที่มีอาการใหม สวน
ใหญยงัคงมีปจจัยกระตุนในการเกิดโรคอยู สําหรับกลุมที่ไมมีอาการกลับเปนซํ้า เม่ือเปรียบเทยีบกับ
ความถี่เดิมในการเกิดโรค พบมีผูปวยอยูประมาณรอยละ 10 ที่ไดรับประโยชนจากการวิจัยน้ี ดังน้ัน 
การดูแลรักษาผูปวยโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติสนั้น นอกจากการใชยาชวยบรรเทาอาการอักเสบที่
เกิดขึ้น การนํายาในกลุมอิมิดาโซลหรือยาไพมิโครลิมุสมาทาตอเน่ืองเพ่ือใหผูปวยมีชวงที่หายจาก
โรคไดนานขึ้นน้ัน ควรเปนการรักษาที่ควบคูกบัการใหผูปวยหลีกเลี่ยงปจจัยที่เปนตัวกระตุนการเกิด
โรครวมดวย ซ่ึงเหมาะสําหรับผูปวยที่ไมสามารถหลีกเลีย่งปจจัยกระตุนไดเลยทีเดียวทั้งหมด 
เน่ืองจากชวยใหผูปวยสามารถมีชวงที่สงบจากโรคไดนานขึ้นกวาเดิมได  

 
ขอเสนอแนะ  
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 จากผลการศกึษาวิจัยครั้งน้ี พบมีหลายขอแนะนาํเพิ่มเติมซ่ึงนาจะเปนประโยชนในการ
สรางองคความรูใหมเพ่ิมเตมิตอไปในอนาคต ดังน้ี 
 1. ในการเก็บขอมูลสําหรับการทําวิจัยครัง้น้ี ไดจํากัดชวงระยะเวลาในการเก็บขอมูล ตั้งแต
เดือน กันยายน 2549 ถึง มีนาคม 2550 ซ่ึงจะเห็นไดวา ในชวงเวลาดังกลาวตรงกบัชวงที่เปนฤดูฝน
และฤดูหนาว ทําใหผูปวยสวนใหญไดรับผลกระทบจากปจจัยดังกลาว ผลทีไ่ดจึงทําใหมีจํานวน
ผูปวยทีเ่กิดผื่นกลับเปนซ้ําไดมากขึ้น ดังน้ัน หากมีโอกาสในการเก็บขอมูลตอยอดเพ่ือทําการศึกษา
ขอมูลผูปวยเฉลี่ยทั้งป อาจทําใหไดผลการวิจัยที่แตกตางไปจากในการศึกษานี ้
 2. เน่ืองจากปจจัยทางดานพันธุกรรม การมีความผิดปกติของภูมิตานทานที่เกีย่วเนื่องกับ
เซลล (Defective cell-mediated immunity) เปนปจจัยหนึ่งที่มีผลใหผูปวยมีโอกาสในการเกิดโรคซี
บอเรอิคเดอมาไตติสไดมากขึ้น จากการศึกษาในตางประเทศที่ผานมาไดทําการตรวจทาง
หองปฏิบัติการไวแลวหลายอยาง แตยังไมคอยมีการสรุป หรือกลาวถึงประวัติโรคน้ีของคนใน
ครอบครัว วามีความสัมพันธเกี่ยวเนื่องกับแนวโนมการพบโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติสมากขึ้นหรือไม 
อยางไร ดังน้ันหากมีการศึกษาเกี่ยวกับโรคนี้ในครั้งตอไป การเก็บประวตัิขอมูลการเกิดโรคของคน
ในครอบครวั แลวนํามาวเิคราะหสรุปผลหาความสัมพันธ นาจะชวยใหเกิดประโยชนตอไปในภาย
ภาคหนาได 
 3. ในการวิจัยครั้งน้ี การประเมิน หรือสรุปผลตางๆ สวนใหญกลาวถงึอาการทางคลินิกของ
ผูปวย ไมไดเนนการตรวจเพิ่มเติมทางหองปฏิบัติการ ถึงแมวาการศึกษาในตางประเทศไดสรปุไว
แลววา ปริมาณเชื้อ P.ovale ที่ไดจากการเพาะเชื้อในผูปวยโรคซบีอเรอิคเดอมาไตติสกบัคนปกติ 
ไมไดมีความแตกตางกัน แตหากมีการตรวจทางหองปฏิบัติการเพิ่มเติมยืนยนัคูไปกับอาการทาง
คลินิก จะทาํใหขอมูลที่ไดมีความนาเชื่อถอืมากขึ้น เชน การที่ผูปวยเกิดอาการกลับเปนซํ้า มีความ
เกี่ยวเนื่องกับปริมาณเชื้อ P.ovale ที่เพ่ิมขึ้นหรือไม และทําใหไดขอมูลพ้ืนฐานทางการวิจัยโรคใน
ประเทศไทยดวยสวนหนึ่ง  
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หนังสือใหความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัย 
สําหรับผูยินยอมตนใหทําวิจัยที่มีอายุต่ํากวา 18 ป 

หรือผูปวยที่ไมสามารถแสดงความยนิยอมไดดวยตนเอง 
เขียนที่ …………………….……………….. 

วันที่ ……………….…………………………………. 
 ขาพเจา………………………………………………………...…..……..……. อายุ ……… ป 
อยูบานเลขที…่…...……. ถนน.......………..….…....หมูที่...........แขวง/ตําบล.................................
เขต/อําเภอ………...…...…….…....จังหวัด……………......................เปนผูมีอํานาจกระทําการแทน 
นาย/ นาง/ นางสาว/ เด็กชาย/ เด็กหญิง ……………………………................................................. 
มีความเกี่ยวของเปน ………………………………………………….….…………………................. 
ขอทําหนังสือน้ีใหไวตอหัวหนาโครงการวิจัยเพ่ือเปนหลักฐานแสดงวา 
ขอ 1. ขาพเจาไดรับทราบโครงการวิจัยของ พญ.ปยะมาศ  สิงหวาหะนนท  เรื่อง การศึกษา

เปรียบเทียบประสิทธผิลของ 2%คีโตโคนาโซลครีม กับ 1%โคลไตรมาโซลครีม และ 1%ไพมิ
โครลิมุสครีม  ในการรักษาผูปวยโรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิคเดอมาไตติสในระยะยาว 

ขอ 2. ขาพเจายินยอมใหบุคคลทีข่าพเจามีอํานาจทําการแทน ตามที่ระบุขางตนเขารวม
โครงการวิจัยน้ี  

ขอ 3. ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยเกี่ยวกบัวตัถุประสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย 
ประสิทธิภาพความปลอดภยั อาการหรืออันตรายที่อาจเกิดขึ้นรวมทั้งประโยชนที่จะไดรับจาก
การวิจัยโดยละเอียดแลว  

ขอ 4. ขาพเจาไดรับการรับรองจากผูวิจัยวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของผูถูกทําวิจัยเปนความลบั จะ
เปดเผยเฉพาะผลสรุปการวจัิยเทานั้น 

ขอ 5. ขาพเจาไดรับทราบจากผูวจัิยแลววา หากมีอันตรายใด ๆ อันเกิดข้ึนจากการวิจัยดังกลาว 
ผูถูกทําวิจัยจะไดรับการรักษาพยาบาลจากคณะผูวิจัย โดยไมคิดคาใชจายตลอดจนมีสิทธิไ์ดรับ
คาทดแทนความพิการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัยตามสมควร 

ขอ 6. ขาพเจาไดรับทราบแลววาขาพเจามีสิทธิ์จะบอกเลิกการรวมโครงการวิจัยน้ี และการบอกเลิก
การรวมโครงการวิจัยจะไมมีผลกระทบตอการดูแลรักษาโรคที่ผูถูกทําวิจัยจะพึงไดรับตอไป 

ขอ 7.  พญ.ปยะมาศ สิงหวาหะนนท  ไดอธิบายเกี่ยวกบัรายละเอียดตาง ๆ ของโครงการตลอดจน
ประโยชนของการวิจัยรวมทั้งความเสี่ยงและอันตรายตาง ๆ ที่อาจจะเกิดขึ้นในการเขารวม
โครงการนี้  ใหขาพเจาทราบ  และตกลงรับผิดชอบตามคํารับรองในขอ 5 ทุกประการ 

 ขาพเจาไดอานและเขาใจขอความตามหนังสือน้ีโดยตลอดแลว เห็นวาถูกตอง
ตามเจตนาของขาพเจา จึงไดลงลายมือชื่อไวเปนสําคัญพรอมกับหัวหนาโครงการวิจัยและ
ตอหนาพยาน 
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ลงชื่อ…………………………………………….(ผูมีอํานาจทําการแทน) 
             (………………………………………….) 

ลงชื่อ ……………………………………………. หัวหนาโครงการวิจัย 
        (………………………………………….) 

ลงชื่อ ……………………………………………. พยาน 
 (………………………………………….) 

ลงชื่อ ……………………………………………. พยาน 
           (………………………………………….) 

 
หมายเหตุ  
 
1.  ในกรณีผูใหความยินยอมมีอายุไมครบ 18  ปบริบูรณ จะตองมีผูปกครองตามกฎหมายเปนผูให
ความยินยอมดวย 
2.  กรณีผูยินยอมตนใหทําวิจัย ไมสามารถอานหนังสือได ใหผูวิจัยอานขอความในหนังสือใหความ
ยินยอมนี้ใหแก ผูยินยอมตนใหทําวิจัยฟงจนเขาใจแลว และใหผูยินยอมตนใหทําวิจัยลงนาม หรือ
พิมพลายนิ้วหัวแมมือรับทราบในการใหความยินยอมดังกลาวดวย 
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หนังสือใหความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัย 
 

เขียนที่ …………………….……………….. 
วันที่ ……………….…………………………………. 

 
 ขาพเจา…………………………………..………………………………….…….อายุ………ป 
อยูบานเลขที…่…..….ถนน………..................หมูที่……….แขวง/ตาํบล…………………..……….... 
เขต/อําเภอ …..……………….…......... จังหวัด……………………………………………………….. 
ขอทําหนังสือน้ีใหไวตอหัวหนาโครงการวิจัยเพ่ือเปนหลักฐานแสดงวา 
ขอ 1. ขาพเจาไดรับทราบโครงการวิจัยของ พญ.ปยะมาศ สิงหวาหะนนท เรื่องการศึกษาเปรียบ 

เทียบประสิทธิผล ของ 2%คีโตโคนาโซลครีม กับ 1%โคลไตรมาโซลครีม และ1%ไพมิโครลิ
มุสครีม  ในการรักษาผูปวยโรคผื่นผิวหนังซีบอเรอิค เดอมาไตติสในระยะยาว 

ขอ 2. ขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยน้ี ดวยความสมัครใจ โดยมิไดมีการบังคับขูเข็ญ 
หลอกลวง แตประการใด และจะใหความรวมมือในการวิจัยทกุประการ 

ขอ 3. ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยเกี่ยวกบัวตัถุประสงคของการวิจัย  วิธีการวิจัย 
ประสิทธิภาพ ความปลอดภัย อาการหรืออันตรายที่อาจเกิดขึ้น รวมทั้งประโยชนที่จะไดรับ
จากการวิจัยโดยละเอียดแลว จากเอกสารคําอธิบายโครงการวิจัย 

ขอ 4. ขาพเจาไดรับการรับรองจากผูวิจัยวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ จะเปดเผย
เฉพาะผลสรุปการวิจัยเทานั้น 

ขอ 5. ขาพเจาไดรับทราบจากผูวิจัยแลววา หากมีอันตรายใด ๆ อันเกิดข้ึนจากการวิจัยดังกลาว 
ขาพเจา จะไดรับการรักษาพยาบาลจากคณะผูวิจัย โดยไมคิดคาใชจายและจะไดรับคาชดเชย
รายไดที่สูญเสยีไปในระหวางการรกัษาพยาบาลดังกลาว ตลอดจน  มีสิทธิ์ไดรับคาทดแทน
ความพิการทีอ่าจเกิดขึ้นจากการวิจัยตามสมควร 

ขอ 6. ขาพเจาไดรับทราบแลววาขาพเจามีสิทธิ์จะบอกเลิกการรวมโครงการวิจัยน้ี และการบอกเลิก
การรวมโครงการวิจัยจะไมมีผลกระทบตอการดูแลรักษาโรคที่ขาพเจาจะพึงไดรับตอไป 

ขอ 7. พญ.ปยะมาศ สิงหวาหะนนท  ไดอธิบายเกี่ยวกบัรายละเอียดตาง ๆ ของโครงการตลอดจน
ประโยชนของการวิจัยรวมทั้งความเสี่ยงและอันตรายตาง ๆ ที่อาจจะเกิดขึ้นในการเขารวม
โครงการนี้ ใหขาพเจาทราบและตกลงรับผิดชอบตามคาํรับรองในขอ5ทุกประการ 

 
 ขาพเจาไดอานและเขาใจขอความตามหนงัสือน้ีโดยตลอดแลว เห็นวาถูกตองตามเจตนา
ของขาพเจา จึงไดลงลายมือชื่อไวเปนสําคญัพรอมกับหัวหนาโครงการวิจัยและตอหนาพยาน 
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ลงชื่อ…………………………………………….(ผูมีอํานาจทําการแทน) 
             (………………………………………….) 

ลงชื่อ ……………………………………………. หัวหนาโครงการวิจัย 
        (………………………………………….) 

ลงชื่อ ……………………………………………. พยาน 
 (………………………………………….) 

ลงชื่อ ……………………………………………. พยาน 
           (………………………………………….) 
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NO.code__________ 
 

แบบสอบถามในวันแรกที่มาทําการรักษา 
 
สําหรับผูปวย 
 
1.ชื่อ ______________________   นามสกุล _______________________  เพศ ______  อายุ ______  อาชีพ ___________ 
  เบอรโทรศัพท (ที่ติดตอไดสะดวก)  _____________________ 
  โรคประจําตัว ________________________________________ 
   
 
2.ทานมีอาการผื่นผิวหนังโรคซีบอเรอิคเดอมาไตติส (เซ็บเดิม) เปนประจําหรือไม     (  ) เปน          (  ) ไมเปน 
  กรณีมีอาการเปนประจํา   พบวาเปนบอยเทาใด 
   (  ) 1-2 เดือน/คร้ัง                                              (  ) 3-4 เดือน/คร้ัง    
   (  ) เปนบอยกวา 1 เดือน/คร้ัง   
 
3.ทานเคยเขารับการรักษาผ่ืนผิวหนังเซ็บเดิม มากอนหนานี้หรือไม              (  ) เคย        (  )  ไมเคย 
  คร้ังสุดทายที่ทานไดรับการรักษา (ทั้งยาทา หรือ ยารบัประทาน) กอนมาศูนยผิวหนัง มศว.  _______ เดือน  
  (กรณีมากกวา 12 เดือน โปรดระบุเปนจํานวนป   ____ ป ) 
 
4.ทานสังเกตวาผ่ืนผิวหนังเซ็บเดิมของทาน  มีอาการกลับเปนซํ้า/กําเริบข้ึน   เม่ือ 
   สามารถตอบไดมากกวา 1 ขอ   
   (  ) พักผอนนอย 
   (  ) เครียดจากการทํางาน/การเรียน 
   (  ) อากาศเย็น/ฤดูหนาว 
   (  ) แสงแดดจัดๆ/ความรอน 
   (  ) เดินทางไป-กลับตางประเทศ 
   (  ) ใชนํ้าอุน/นํ้ารอนลางหนา 
   (  ) อยูในหองปรับอากาศที่อุณหภมิูเย็นเปนเวลานาน 
   (  ) เปลีย่นการใชผลิตภัณฑ/ครีมที่เกี่ยวกับหนา หรือ ตัว 
   (  ) ดื่มแอลกอฮอล 
   (  ) ทานอาหารมัน จําพวกของทอด หรือ แปงมากเกินไป  
   (  ) ไมสัมพันธกับปจจัยใดเลย 
   (  ) อื่นๆ   โปรดระบุ _____________________ 
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NO.code__________ 
 
สําหรับแพทยประเมิน 
 
1. ชื่อ – สกุลผูปวย________________________________________________        HN ________________     
 
2. ตําแหนงที่พบ Lesion   

 คิ้ว/หนาผาก แกม/รองขาง
จมูก 

หนวดเครา/รอบ
ปาก 

บริเวณหู ไรผม บริเวณขมับ 

       

    หมายเหตุ       ใชเครื่องหมาย √  ในตําแหนงที่มีรอยโรค 
  
 
3. ความรุนแรงของแตละอาการ 

 ใสตัวเลข 0-3 

      Erythema 
คาเฉลีย่       

      Scaling 
คาเฉลีย่       
Lesional Score        

    
     หมายเหตุ      Criteria ในการให Score  

  0 1 2 3 
    Erythema No clinical Faint pink Moderate erythema Marked erythema 

± swelling 
  Scaling No clinical Thin Scale 

< 25% of lesion 
Moderate scale 

26 – 75% of lesion 
Thick scale 

> 75% of lesion 
 
4. สรุประดับความรุนแรง     = ผลรวม Score ของแตละตําแหนง    =           

(Grade Severity)      จํานวนตําแหนงที่เปนผ่ืน 
     หมายเหต ุ     Criteria ในการแบงระดับความรุนแรง 
       0-2      =   mild 

       > 2-4   =   moderate 

       > 4-6   =   severe 
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NO.code___________ 
 

แบบสอบถามหลังจากทายาชุดที่1 ครบ 1 สัปดาห 
 

สําหรับผูปวย 
 

1.ชื่อ __________________________   นามสกุล ____________________________________ 
 

2.หลังจากใชยาทา  ทานมีอาการขางเคียงจากการใชยาหรือไม           (  ) มี  (  ) ไมม ี

  ถามี  อาการเหลานั้นคือ        ( สามารถตอบไดมากกวา 1 ขอ )       
 

 

หมายเหตุ   ∗ กรุณาระบุเปนตัวเลข  พรอมหนวยเวลา ( นาที, ชั่วโมง, วัน ) 
 
3.ขณะน้ี ทานยังมีอาการของผื่นผิวหนังเซ็บเดิมอยูหรือไม 
   (  ) มี      (  ) ไมมี 
 
4.ทานพึงพอใจกับผลการรักษาในขณะนี้หรือไม  อยางไร 
   (  ) ไมพอใจ 
   (  ) เฉยๆ 
   (  ) พอใจ 

 *เร่ิมมีอาการหลัง
ทายา 

*ชวงเวลาในแตละ
คร้ังที่เปนนาน 

*จํานวนวันที่เปนจน
อาการหายไปเอง 

*ไมหายเอง 

(  ) แสบ/รอน บริเวณที่ทายา     

(  ) ตีงยิบๆบริเวณที่ทายา     

(  ) แดงมากขึ้นบริเวณที่
ทายา 

    

(  ) คันมากกวากอนใชยา     

(  ) อ่ืนๆ  โปรดระบุ  
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NO.code____________ 
 

แบบสอบถามที่เวลา 1 สัปดาหหลังทายาชุดที่2 ครบตามกําหนด 
 

สําหรับผูปวย 
 

1.ชื่อ __________________________   นามสกุล ____________________________________ 
 

2.หลังจากใชยาทา  ทานมีอาการขางเคียงจากการใชยาหรือไม           (  ) มี  (  ) ไมม ี

  ถามี  อาการเหลานั้นคือ      ( สามารถตอบไดมากกวา 1 ขอ )         
 

 

หมายเหต ุ  ∗ กรุณาระบุเปนตัวเลข  พรอมหนวยเวลา ( นาที, ชั่วโมง, วัน ) 
 
3.ขณะที่ใชยาทาตัวที่ 2  ทานสังเกตวามีอาการกําเริบข้ึนของผ่ืนผิวหนังเซ็บเดิม หรือไม 
   (  ) มี      (  ) ไมมี 
 
4.ทานพึงพอใจกับผลการรักษา หลังจากใชยาทาตัวที่2 หรือไม  อยางไร 
   (  ) ไมพอใจ 
   (  ) เฉยๆ 
   (  ) พอใจ 
 

 *เร่ิมมีอาการหลัง
ทายา 

*ชวงเวลาในแตละ
คร้ังที่เปนนาน 

*จํานวนวันที่เปนจน
อาการหายไปเอง 

*ไมหายเอง 

(  ) แสบ/รอน บริเวณที่ทายา     

(  ) ตีงยิบๆบริเวณที่ทายา     

(  ) แดงมากขึ้นบริเวณที่
ทายา 

    

(  ) คันมากกวากอนใชยา     

(  ) อ่ืนๆ  โปรดระบุ  
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NO.code____________ 
 

แบบสอบถามสําหรับผูปวยที่มีอาการกําเริบ/กลับเปนซ้ําระหวางเขารวมโครงการ 
 

สําหรับผูปวย 
 
1.ชื่อ ____________________________   นามสกุล ___________________________________ 
 
 

2.ทานเริ่มเกิดอาการผื่นผิวหนังเซ็บเดิม  หลังจากหยุดยาทาตัวที่ 2  มานาน ____ วัน  
    
 

3.ตําแหนงที่เกิดอาการผื่นผิวหนังเซ็บเดิม  เปนตําแหนงเดิมหรือไม  
   (  ) เปนตําแหนงเดิม    (  ) ไมใชตําแหนงเดิม      
 
 

4.กอนเกิดอาการผื่น  ทานมีประวัติดังตอไปนี้หรือไม 
   หากมีหลายปจจัยที่เกี่ยวของ  สามารถตอบไดมากกวา 1 ขอ 
   (  ) พักผอนนอย 
   (  ) เครียดจากการทํางาน/การเรียน 
   (  ) สัมผัสกับอากาศที่เย็นจัดตามฤดูกาล 
   (  ) สัมผัสกับแสงแดดจัดๆ/ความรอน 
   (  ) เดินทางไป-กลับตางประเทศ 
   (  ) ใชนํ้าอุน/นํ้ารอนลางหนา 
   (  ) อยูในหองปรับอากาศที่อุณหภมิูเย็นจัดเปนเวลานาน 
   (  ) เปลีย่นการใชผลิตภัณฑ/ครีมที่เกี่ยวกับหนา หรือ ตัว 
   (  ) ดื่มแอลกอฮอล  
   (  ) ทานอาหารมัน จําพวกของทอด หรือ แปงมากเกินไป 
   (  ) ไมมีประวัติใดๆดังกลาวขางตน   ไมแนใจวาสาเหตุใดที่ทําใหเกิดผ่ืน 

   (  ) อ่ืนๆ   โปรดระบุ _____________________ 
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ประวัติยอผูวิจัย 
 

ชื่อ ชื่อสกุล       แพทยหญิงปยะมาศ สิงหวาหะนนท 
วันเดือนปเกิด      16 กรกฎาคม พ.ศ.2520 
สถานที่เกิด       เขตพญาไท จ.กรุงเทพฯ 
สถานที่อยูปจจุบัน     492/33 ถ.สุขสวัสดิ์ แขวงบางปะกอก เขตราษฎรบูรณะ  
         จ.กรุงเทพฯ 10140 
ตําแหนงหนาที่การงานปจจุบัน  แพทยประจําศูนยผิวหนัง คณะแพทยศาสตร  
         มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ ประสานมิตร 
สถานที่ทํางานปจจุบนั    ศูนยผิวหนัง มศว สุขุมวิท 23 แขวงคลองเตย เขตวัฒนา 
         จ.กรุงเทพฯ 10110 
 
ประวตัิการศึกษา 
    พ.ศ.2534   มัธยมศึกษาตอนตน  
         จาก โรงเรียนวิมุตยารามพทิยากร 
    พ.ศ.2537   มัธยมศึกษาตอนปลาย  
         จาก โรงเรียนเตรียมอุดมศกึษา 
    พ.ศ.2544   ปริญญาตรี แพทยศาสตรบณัฑิต  
         จาก มหาวิทยาลัยมหิดล 
    พ.ศ.2550   วิทยาศาสตรมหาบัณฑติ สาขาตจวทิยา  
         จาก มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
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