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       ภูมิหลัง: สาเหตุของการเกิดโรคดางขาวยังไมเปนที่แนชัด มีบางทฤษฎทีางชีวเคมีเชื่อวามีภาวะ 

oxidative stress กระตุนใหเกิดการสรางสารไฮโดรเจนเปอรออกไซดยับยั้งฤทธิ์ของเอนไซมอะเซติลโค

ลีน เอสเทอเรส (AchE) ทาํใหมีระดับของสารอะเซติลโคลีน (Ach)  เพิ่มข้ึนซึง่จะไปยับยั้งการสรางเม็ด

สีในรอยโรค โดยยงัไมมีรายงานถึงการเปลี่ยนแปลงของสารในระบบโคลิเนอรจกิที่เกี่ยวของในระดับ

เซลลในรอยโรคดางขาวมากอน 

       วัตถุประสงค: เพื่อศึกษาถึงการกระจายและการแสดงออกในระดับเซลลของเอนไซมโคลีนอะเซ

ติลทรานสเฟอเรส (ChAT) เอนไซมอะเซตลิโคลีน เอสเทอเรส (AchE) และโปรตีนเวสิคิวลาอะเซตลิโคลี

นทรานสปอเตอร (VAchT) ในรอยโรคดางขาว 

       วธิีการศึกษา: ศึกษาจากผูปวยโรคดางขาวจํานวน 11 รายและอาสาสมัคร 3 ราย โดยแบงเปน 

3 กลุมตัวอยางในกลุมที่1 คอืรอยดางขาวของผูปวยโรคดางขาว กลุมที่2 คือ ผิวหนงัที่ปกตขิองผูปวย

โรคดางขาว และกลุมที่3 คือผิวหนังที่ปกติของอาสาสมคัร โดยนําชิน้เนื้อสวนผิวหนงัของแตละกลุมมา

ศึกษาการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ในสวนตางๆของผิวหนังโดยอาศัยเทคนิคทางอิมมู

โนฮิสโตเคมิสตรี 

       ผลการศึกษา: ในกลุมที่1 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ epidermis 2 ราย (18.2%) การ

แสดงออกของ AchE ที่ระดบั epidermis 5 ราย (45.5%) และ การแสดงออกของ VAchT ที่ระดับ 

epidermis 4 ราย (36.4%) ในกลุมที ่ 2 การแสดงออกของ ChAT ทีร่ะดับ epidermis1 ราย (9.1%) 

การแสดงออกของ AchE ที่ระดับ epidermis 6 ราย (54.5%) และ การแสดงออกของ VAchT  ทีร่ะดับ 

epidermis 3 ราย (27.3%) ในกลุมที ่3 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ epidermis 3 ราย (100%) 

การแสดงออกของ AchE ที่ระดับ epidermis 2 ราย (66.7%) และ การแสดงออกของ VAchT ที่ระดับ 

epidermis 3 ราย (100%) ที่ระดับ sweat glands ทั้ง 3 กลุมจะมีการแสดงออกของ ChAT ที่ 

glandular cells นอยแตจะมากที ่ sweat ducts ในกลุมที ่ 3 และนอยในกลุมที่ 1 และ 2  และการ

แสดงออกของ AchE ทัง้ 3 กลุมจะมากที่ sweat ducts โดยจะพบที่ glandular cells มากในกลุมที่ 1 

และ 2 แตจะนอยในกลุมที่ 3 โดยทีก่ารแสดงออกของ VAchT ที่ระดับ sweat glands จะพบมากในทัง้  



3 กลุมแนวโนมไมแตกตางกนั ที่ sebaceous glands จะมกีารแสดงออกของ ChAT, AchE และ 

VAchT นอยมากในกลุมที่ 1 และ 2 แต AchE จะพบมากที่ใน sebaceous glands ของกลุมที ่3   โดย

ทั้ง 3 กลุมจะมีการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ที่ vessels ใกลเคียงกัน และ incubation 

time เฉล่ียที่ใชในการทดลองสําหรับข้ันตอนของการเกดิสีบนเนื้อเยื่อสําหรับ  ChAT และ VAchT  ของ

กลุมที ่1 และ 3 มีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (p=0.023, p=0.031) 

       สรปุผล: ในผูปวยโรคดางขาวมีแนวโนมลดลงในการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT 

ที่บริเวณชัน้ epidermis และ sebaceous glands แตการแสดงออกของ ChAT มีแนวโนมลดลงที่ 

sweat ducts และการแสดงออกของ AchE มีแนวโนมมากขึน้ที ่ sweat glands เปนที่นาสนใจวา

โครงสรางของบริเวณผิวหนงัที่เปนรอยดางขาวและผิวหนงัที่ปกติในผูปวยโรคดางขาวเองมีความ

ใกลเคียงกนัในการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT  

 

        คําสําคัญ: โรคดางขาว   อิมมูโนฮิสโตเคมิสตรี  โคลิเนอรจิก   ผิวหนงั   เมลาโนไซต 
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       Background: The etiology of vitiligo is still unclear. The recent studies have been 

proposed that the oxidative stress generate hydrogen peroxide which inactivate 

acetylcholine Esterase (AchE) result in higher acetylcholine that inhibits melanin production 

in vitiligo lesions. Disorders of the biochemical substrate of the cholinergic system are 

probably crucial in vitiligo. There are so far no reports on cellular expression and distribution 

of cholinergic substances in vitiligo. 

       Objectives: To elucidate the expression and distribution of Choline Acetyltransferase 

(ChAT), Acetylcholine Esterase (AchE) and Vesicular Acetylcholine Transporter protein 

(VAchT) in skin affected by vitiligo. 

       Material and Methods: The study included eleven vitiligo patients and three healthy 

volunteers. The skin biopsies from the patients and volunteers were divided into three 

groups. The first and second groups contained lesional and non-lesional skin from vitiligo 

patients, respectively.  The third group was skin biopsies from healthy volunteers as 

controls. Expression and distribution of ChAT, AchE and VAchT of each skin biopsy were 

investigated by immunohistochemical techniques. 

       Results: The epidermis of  lesional skin of vitiligo group showed staining of ChAT in 2 

cases (18.2%), AchE in 5 cases (45.5%) and VAchT in 4 cases (36.4%).  The epidermis of  

non-lesional skin of vitiligo group showed staining of ChAT in 1 cases (9.1%),  AchE in 6 

cases (54.5%) and VAchT  in 3 cases (27.3%). The control group showed staining of ChAT 

in 3 cases (100%),  AchE in 2 cases (66.7%) and VAchT  in 3 cases (100%). In the sweat 

glands, all of three groups showed less staining of ChAT in glandular cell and less staining 

in sweat ducts in lesional and non-lesional skin of vitiligo groups but showed more staining 

in the control group. The expression of AchE in sweat ducts is higher in all of three groups 

and in glandular cells of lesional and non-lesional skin of vitiligo groups and lower in control  



group. No different of VAchT expression  in sweat glands in all of three groups. The 

sebaceous glands have scantly expression of  ChAT, AchE  and VAchT in lesional and non-

lesional skin of vitiligo groups. Otherwise, AchE is higher expression in the control group 

and all of three groups have similar expression of  ChAT, AchE  and VAchT in the vessels. 

The mean of incubation time for manifestation of the color of ChAT and VAchT on the tissues 

was different between lesional skin of vitiligo group and control group in statistically 

significant (p=0.023, p=0.031) 

       Conclusion:The vitiligo patients trend to have decrease in the expression of ChAT, 

AchE and VAchT in the epidermal layers and sebaceous glands and only ChAT in sweat 

glands. Although the expression of AchE is trend to higher in sweat glands. Remarkably, in 

vitiligo patients, expression of ChAT, AchE and VAchT between the lesional and non-lesional 

skin is not markedly different.  

 

       Keywords: Vitiligo, Immunohistochemistry, Cholinergic, Skin, Melanocytes 
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ประกาศคุณูปการ 
 

 ปริญญานิพนธฉบับนี้สําเร็จสมบูรณไดดวยความชวยเหลือคําแนะนําอยางดียิ่งจาก

คณาจารยหลายทาน ผูวิจัยขอกราบขอบพระคุณ ศาสตราจารยนายแพทย ปติ พลังวชิรา  ประธาน

ควบคุมปริญญานิพนธ รองศาสตราจารยนายแพทย มนตรี อุดมเพทายกุล และ ผูชวยศาสตราจารย 

ดร.วิสุทธิ์ ประดิษฐอาชีพ กรรมการควบคุมปริญญานิพนธที่ไดใหคําปรึกษาแกผูวิจัยตลอดการวิจัย 

และแนะนําแนวทางการอภิปรายและสรุปผลตลอดจนชี้แนะวิธีการศึกษาวิจัยครั้งนี้อยางใกลชิด เพือ่ให

เกิดประโยชนสูงสุด รวมถึงแนะนําขอมูลตางๆที่เปนประโยชนตอการวิจัยตลอดมา 

 ขอกราบขอบพระคุณ รองศาสตราจารย ดร. วิภาวี อนุพันธพิศิษฐ และ ศาสตราจารยนาย

แพทยจิโรจ สินธวานนท ที่กรุณารวมเปนกรรมการสอบปากเปลาวิทยานิพนธตลอดจนใหคําแนะนํา

แกไขวิทยานิพนธจนเสร็จสมบูรณ 

 ขอขอบคุณ คุณสุมล จึงอุดมเจริญ นักวิทยาศาสตรระดับ 6 ที่ใหความชวยเหลือและ

คําแนะนําตางๆในหองปฏิบัติการ และคุณลําใย มวงกลวย พยาบาลประจําศูนยผิวหนัง มหาวิทยาลัย

ศรีนครินทรวิโรฒ ในการนัดหมายผูปวย ตลอดจนใหคําแนะนําผูปวยตลอดการวิจัย ขอขอบคุณ

เจาหนาที่ในศูนยผิวหนัง และเพื่อน ๆ แพทยทุกทานที่ใหคําปรึกษาและชวยเหลือผูวิจัยโดยตลอดทําให

งานวิจัยออกมาสําเร็จดวยดี 

 ทายนี้ผูวิจัยใครขอกราบขอบพระคุณ บิดา มารดาและครอบครัว ที่ใหการสนับสนุนทาง

การศึกษารวมถึงขอบคุณ แพทยหญิงโชติมา วงศกิจการวานิช ผูใหกําลังใจแกผูวิจัยโดยตลอดจน

สําเร็จการศึกษา 

         

        นายแพทยอาชวิน สตางคมงคล 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
ภูมิหลัง 
       โรคดางขาวเปนโรคผิวหนังที่เกิดจากการทําลายของเซลลสรางเม็ดสีเมลาโนไซต (melanocyte) 

มักมาดวยผ่ืนสีขาว และอาจมีขนสีขาวบริเวณผื่นรวมดวย  ซึง่พบวาเกิดในภายหลังมิไดเปนมาแต

กําเนิดอาการของโรคมักเร่ิมเปนในชวงวัยเด็กหรือวัยรุนประมาณรอยละ 50 ของผูปวยจะมีอาการได

กอนอายุ 20 ป (Lerner. 1959; Halder. 1997) อุบัติการณการเกิดโรคพบได 0.5 ถึง 2 เปอรเซ็นต 

ข้ึนกับแตละชนชาติ (Lerner ;& Nordlund 1978)  และไมแตกตางกนัในเพศหญิงและชาย สวนสาเหตุ

ของการเกิดโรคดางขาวยังไมทราบแนชัด มีทฤษฎีตางๆที่อธิบายถึงสาเหตุและพยาธิกาํเนิดในการ

ลดลงของเซลลสรางเม็ดสี ไดแก 
       1. ทฤษฎีดานพันธกุรรม (Genetic theory) 
          มีการคนพบยนีที่เปนตัวควบคุมหรือมีแนวโนมทีจ่ะเกิดโรคดางขาวเม่ือไดรับปจจัยจาก
ภายนอกที่มากระตุน (Nath, Majumder; et al. 1994) โดยสามารถถายทอดทางพนัธุกรรมโดยเฉพาะ

โรคดางขาวที่เกิดกอนอาย ุ 30 ป ซึ่งมกีารคนพบรูปแบบทางพันธุกรรมที่หลากหลายในการอธิบายการ

เกิดโรคดังกลาว 
       2. ทฤษฎีออโตอิมมูน (Autoimmune theory) 
          ในโรคดางขาวไดมกีารคนพบแอนติบอด้ีตอเซลลสรางเม็ดสี (Antimelanocyte 

Autoantibodies) พบวาโรคดางขาวมีความสัมพนัธกับโรคออโตอิมูนหลายชนิด เชน โรค Thyroiditis, 

Pernicious anemia, Addison’s disease, Diabetes Mellitus, Localized scleroderma, Alopecia 

areata,  Myasthenia gravis, Pemphigus vulgaris, Halo nevus และ Malignant melanoma 

(Bystryn ;& Naughton. 1985; Bystryn. 1997) 
        3. ทฤษฎีความเปนพิษตอเมลาโนซต (Theory of aototoxic melanocyte) 
            มกีารคนพบวาสารสังเคราะหตัวกลาง (Intermediate metabolize) ในข้ันตอนการสรางเมลา

นิน (Melanin synthesis) เปนพิษตอเมลาโนไซตเอง และมีการคนพบวามีสารอนมุูลอิสระ หรือสาร

จากภายนอกเปนพษิตอเมลาโนไซต  ทําใหเกิดรอยโรคดางขาว (Riley. 1969) 
         4. ทฤษฎีของระบบประสาท (Neuronal Theory) 
            เชื่อวาสารเคมีบางอยางที่ออกมาจากระบบประสาท (Neurochemical mediator) เปนสาเหตุ

ใหการสรางเมลานนิลดลง (Al'Abadie, Senior; et al. 1994) หรือ เกิดมาจากเซลลประสาทซ่ึงเปน
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เซลลตนกาํเนดิเดียวกนักับเมลาโนไซตมีความผิดปกติไปทําใหเซลลเมลาโนไซตเจริญผิดปกติ 

(Reedy, Faraco; et al. 1998)  
       5. ทฤษฎีทําลายตัวเอง (Self destructive Theory)   
          อธิบายถึงการที่เซลลเมลาโนไซตมีการสูญเสียกลไกในการปองกนัตัวเองตามธรรมชาติ 

(Lerner. 1971) ทําใหเกิดการทําลายจากสารตางๆจากภายนอก 
       6. ทฤษฎีดานชวีเคม ี(Biochemical theory) 
          มีการคนพบสารชีวเคมีหลายอยางที่เกิดจากการสรางในปริมาณที่มากเกนิไปจนทาํลายเมลาโน

ไซตในโรคดางขาว (Schallreuter, Lemke; et al. 1994)                   

          สาเหตุในการเกิดโรคดางขาวนอกจากปจจยัดานพันธกุรรมและจากโรคออโตอิมมูนที่พบไดเปน

สวนใหญแลว ชารอยเตอรและคณะ (Schallreuter KU; et al. 2001) ไดพบวา ในรอยโรคดางขาวจะมี

ระดับไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) ซึ่งเปนสารอนุมูลอิสระมากข้ึน โดยสารดังกลาวจะทําลาย

เอนไซมอะเซทิลโคลีน เอสเทอเรส (Acetylcholine Esterase Enzyme; AchE) ทําใหมีระดับของ

สารอะเซทิลโคลิน (Acetylcholine; Ach) มากข้ึนซึ่งการมีสารAch ที่เพิม่ข้ึนจะไปยับยั้งฤทธิ์ของ

เอนไซมโดปาออกซิเดส (Dopa oxidase enzyme) (ซึ่งเปนเอนไซมที่เปล่ียน 

dihydroxyphenylalanine ไปเปน melanin ในเมลาโนไซต) สงผลใหเกิดการยับยั้งการสรางเมด็สีใน

รอยโรคดางขาว (Rokos, Beazley; et al. 2002) 

          สาร Ach เปนสารส่ือประสาททีม่ีความสําคัญตออวัยวะตางๆ นอกจากจะหล่ังออกมาจาก

ปลายประสาทโคลิเนอรจกิ (cholinergic) ในระบบประสาทอัตโนมัติ (Autonomic nervous system) 

(Kurzen. 2004) แลวยังพบวามกีารแสดงออกของสาร Ach ตามเนือ้เยื่อตางๆที่ไมใชระบบประสาท

เชน เยื่อบุผิวของผิวหนงัและอวัยวะตางๆ เยื่อบุหลอดเลือด เยื่อบุอวัยวะภายใน อวยัวะสืบพันธุ เยื่อบุ

ชองวาง (Mesothelial) ตางๆในรางกาย เซลลอิมมูน เซลลผูชวยเซลลประสาท (glia cell) และเสนใย

กลามเนื้อ 

         จากทีก่ลาวขางตนโรคดางขาวนาจะมีความเกี่ยวของกับสารAch ที่อยูบริเวณผิวหนงัซึ่งใน

ขณะนี้ยังมีความรูนอยมากเกี่ยวกับการแสดงออกของเอนไซมที่ใชสรางสาร Ach หรือ ChAT Enzyme

โปรตีนทีน่ําพาสาร Ach เขาสูกระเปาะ (vesicles) เพือ่ปลอยสารAch จากเซลลหรือ VAchT Protein 

และเอนไซมทีค่วบคุมหรือยบัยั้งฤทธ์ิของสาร Ach หรือ Ach Enzyme   

 
ความมุงหมายของการวิจัย  
     ในการวิจัยคร้ังนี้ผูวิจัยไดต้ังความมุงหมายไวดังนี ้
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             1. เพื่อศึกษาถึงการแสดงออกของ เอนไซมโคลีนอะเซทิลทรานสเฟอเรส (ChAT Enzyme) 

เอนไซม อะเซทิลโคลีน เอสเทอเรส (AchE Enzyme) และ โปรตีนเวสิคิวลาอะเซทิลโคลีนทรานสปอ

เตอร (VAchT Protein) ในผิวหนงัสวนตางๆในรอยดางขาว ผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาวและ

ผิวหนังปกติในคนปกติ 
 

ความสําคัญของการวิจัย 
       มหีลายการศึกษาพบวาสาเหตุของโรคดางขาวสวนหนึง่เกิดจากการที่ม ี oxidative stress ซึง่อาจ

เกิดจากปจจัยภายนอก หรือ ปจจัยภายในรางกาย กระตุนใหมีสารอนุมูลอิสระคือ ไฮโดรเจนเปอร

ออกไซด ไปเปล่ียนแปลงโครงสรางและทําใหเกิดการสูญเสียฤทธิ์ของเอนไซมอะเซติลโคลีน เอสเทอ

เรส (Acetylcholine Esterase: AChE) ซึ่งเปนเอนไซมทีท่ําลายสารอะเซติลโคลีน (Acetylcholine: 

Ach) ทําใหมีระดับสารAch เพิ่มข้ึนในรอยดางขาว โดยสาร Ach นี้จะไปยับยั้งเอนไซมในการสรางเม็ด

สี ปจจุบันมหีลักฐานมากมายในการคนพบระบบโคลิเนอรจิก (cholinergic system) ที่บริเวณผวิหนัง

ซึ่งเปนระบบทีสํ่าคัญเกี่ยวกบัการเจริญและการแบงตัวของเซลล การเกิดหลอดเลือดใหม การหล่ังเหงื่อ 

การสื่อสัญญาณระหวางเซลล และขบวนการ apoptosis ของเซลล  มีการคนพบสาร Ach เอนไซมโค

ลีนอะเซทิลทรานสเฟอเรส (Choline Acetyltransferase: ChAT) ซึ่งเปนเอนไซมที่ใชในการสงัเคราะห

สาร Ach เอนไซมอะเซติลโคลีน เอสเทอเรส (Acetylcholine Esterase:AchE) ที่ทาํลายสาร Ach และ 

โปรตีนเวสิคิวลาอะเซทิลโคลีนทรานสปอเตอร (Vesicular Acetylcholine Transporter 

Protein:VAchT) ที่แสดงออกบริเวณนวิเคลียสของเคอราติโนไซตและเมลาโนไซต โดยมีหนาที่ในการ

นําพาสาร Ach   

       เนื่องจากยังไมมีการศึกษาถึงระดับโมเลกุลและการแสดงออกของระบบโคลิเนอรจิคที่ผิวหนงัใน

รอยโรคดางขาวดังนัน้การทราบถึงการแสดงออกของระบบโคลิเนอรจคิที่เกี่ยวของเชน เอนไซม ChAT, 

AchE และโปรตีน  VAchT  ในบริเวณชัน้ผิวหนังของรอยโรคดางขาวตําแหนงตางๆอาจทาํใหคนพบ

หลักฐานหรือสมมุติฐานใหมของการเกิดโรคดางขาวและนําไปสูการพฒันาคนควาวจิัยและแนว

ทางการรักษาใหมๆในอนาคต  

ขอบเขตของการวิจัย 

        เปนการศึกษาถงึการแสดงออกระดับเซลลของโปรตีนในระบบโคลิเนอรจิก ในผูปวยที่ไดรับการ

วินิจฉัยวาเปนโรคดางขาวทีม่ีผ่ืนตามลําตัวและแขนขา จํานวน 11 คน ที่มารับการตรวจที่ศูนยผิวหนัง

มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ และอาสาสมัครที่มีผิวหนังปกติ จํานวน 3 คน 
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สมมุติฐานในการวิจัยและกรอบแนวคิดของแผนงานวิจยั (Conceptual framework) 
      ถากลไกหนึง่ในการเกดิรอยโรคดางขาวเกิดจากการที่มีระดับของสาร Ach ที่เพิ่มข้ึนจริง ดังนั้น 

              1. ถาการแสดงออกของ ChAT มากข้ึนในรอยโรคดางขาวแสดงวานาจะมีปจจัยใดมากระตุน

ใหมีการเพิ่มข้ึนของ ChAT ทําใหมีการสรางสาร Ach มากข้ึน และ ถามีการแสดงออกของ ChAT มาก

ข้ึนที่บริเวณใดของผิวหนังอาจบงบอกถงึบริเวณที่เปนตนกําเนิดในการเกิดรอยโรค 

             2. ถาการแสดงออกของ AchE ลดลงในรอยโรคดางขาวทาํใหมกีารทาํลายของสาร Ach 

ลดลง ซึ่งอาจเปนผลมาจาก oxidative stress หรือปจจยัอ่ืนๆมาเกี่ยวของและ ถามกีารแสดงออกของ 

AchE ลดลงทีบ่ริเวณใดของผิวหนังอาจบงบอกถึงบริเวณที่เกิดรอยโรคมากกวาที่บริเวณอื่น  

             3. ถาการแสดงออกของ VAchT มากข้ึนในรอยโรคดางขาวแสดงวานาจะมี ปจจัยใดมา

กระตุนใหมีการเพิ่มข้ึนของ VAchT ทําใหมีการเก็บสาร Ach มากข้ึนและทําใหทราบวามกีารเก็บสาร 

Ach ไวในรูปของกระเปาะ (vesicles) จริงในบริเวณเซลลเมลาโนไซต และ ถามีการแสดงออกของ 

VAchT มากข้ึนที่บริเวณใดของผิวหนงัอาจบงบอกถงึบริเวณที่เกิดรอยโรคมากกวาทีบ่ริเวณอื่น 
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กรอบแนวคิดของแผนงานวิจัย (Conceptual framework) 
 

Oxidative stress  : Exogenous or Endogenous causes 

            

 

         H2O2  

 

         AchE  

 

 

         Ach                        inhibit tyrosinase enzyme                     melanin 

                                                                                                 

                                                                                            

 
                                          

  

 

 

 

 

=        หรือ         ChAT Enzyme 
    
=       หรือ          VAchT Protein   
 

=  ,  
 

 หรือ         AchE Enzyme 

โดยศึกษาเปรียบเทียบ แนวโนมการแสดงออกของ ChAT, AchE 
Enzyme และ VAchT Protein  ในผิวหนังชั้นตางๆในรอย
ดางขาว  ผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาว และ ผิวหนังในคนปกติ 

   Vitiligo skin 



บทที่ 2  
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
 

       ในการวิจยัคร้ังนี้ ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกีย่วของ และไดนําเสนอตามหวัขอตอไปนี ้

             1.  โรคดางขาว (vitiligo) 

             2.  ระบบโคลิเนอรจิก (Cholinergic system) 

             3.  อิมมูโนฮิสโตเคมิสตรี (Immunohistochemistry) 

 

1.  โรคดางขาว (vitiligo) 
      โรคดางขาวเปนโรคผิวหนงัทีเ่กิดจากการทาํลายของเซลลสรางเมด็สี (melanocyte) ทําใหเกิด

รอยโรคเปนผ่ืนขอบเขตชัดเจนและเสนขนบริเวณผื่นอาจพบวามีการเปล่ียนเปนสีขาวรวมดวย รอยผ่ีน

สีขาวมักไมแสดงอาการอ่ืนและมักจะไมมผีลตออายุขัยของผูปวยแตจะมีผลดานความสวยงาม สังคม

และจิตใจ 
          1.1 ระบาดวิทยา (Epidemiology) 
       โรคดางขาวเปนโรคที่เกดิในชวงแรกของชีวิตและพบอุบัติการณในการเกิดโรคประมาณ  

0.5 – 2 เปอรเซนตของประชากรโลก (Lerner ;& Nordlund. 1978) ซึ่งความชุกของโรคข้ึนอยูกับเชื้อ

ชาติโดยพบในชนชาติญ่ีปุน 2 เปอรเซ็นต สหรัฐอเมริกา 1 เปอรเซ็นต และ รัสเซีย 0.14 เปอรเซ็นต เปน

ตน (Nordlund ;& Majumder. 1997) ผูปวยสวนใหญมักเร่ิมเปนโรคดางขาวกอนอาย ุ 20 ป มี

อัตราสวนของเพศหญิงมากกวาเพศชายในโรคดางขาวที่พบในเด็ก แตไมแตกตางกนัในผูใหญ 
           1.2 อาการแสดงทางคลีนิค (Clinical manifestation) 
       โรคดางขาวจะมีลักษณะผ่ืนราบสีขาวไมมีการกระจายของเม็ดสีในผ่ืน ขอบเขตชัดเจน โดยระยะ

เร่ิมแรกของรอยโรคมักจะมีขนาดเล็ก ตอมาอาจจะมารวมกันใหญข้ึนจนกลายเปนผ่ืนขาวใหญ 

(ภาพประกอบ1) รอยโรคมักพบมากตามใบหนา หลังมอื ขอมือ รักแร หรือรอบสะดือ สําหรับรอยโรค

ตามรอบตา จมูก ปาก หัวนม สะดือ และอวัยวะเพศ การดําเนินของโรคและการรักษามักข้ึนกับชนิด

ของโรคดางขาว 
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ภาพประกอบ1 แสดงลักษณะทางคลินิคของผูปวยโรคดางขาว (Goudie, Wilkieson ;et al.1983)  

 

โรคดางขาวแบงตามลักษณะการกระจายตัวของโรคดังนี ้(Bleehen, Pathak ;et al. 1968) 

              1.2.1  รอยโรคดางขาวที่เกิดเฉพาะที ่(Localized) 

1.2.1.1 Focal type มีรอยโรคจํานวนหนึง่วงหรือมากกวาเล็กนอยในบริเวณใดบริเวณหนา        

ของรางกาย 

1.2.1.2 Segmental type รอยโรคเกิดเรียงในแนวเสนประสาทที่ไปเลี้ยงผิวหนังบริเวณรอย                   

โรค (Dermatome) 

             1.2.2   รอยโรคดางขาวท่ีเกิดกระจายทั่วตัว (Generalized)  

1.2.2.1  Acrofacial type รอยโรคเกิดบริเวณหนาและปลายแขน ขา 

1.2.2.2  Vulgaris type รอยโรคกระจายสองขางของรางกายโดยอาจสมมาตร (Symmetry)   

หรือไมก็ได (Asymetry) 

1.2.2.3  Universal type รอยโรคกระจายมากเกือบทัว่ตัว 

            1.2.3   Mixed type รอยโรคที่มีลักษณะผสมของ Segmental type และ Acrofacial type  

  
       1.3  สาเหตุการเกิดโรค (Etiology)  
          ยังไมเปนทีท่ราบแนชัด แตมีหลายทฤษฎีที่พยายามอธิบายถงึการเกิดโรคไดแก 

               1.3.1 ทฤษฎีดานพันธกุรรม (Genetic theory)  
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          โรคดางขาวมียีนที่ควบคุมการเกิดโรคหรือมีแนวโนมใหเกิดโรคเม่ือไดรับปจจัยภายนอกมา

กระตุน โรคดางขาวทีเ่กิดในเด็กมกัพบวามีประวัติพันธุกรรมในการเกิดโรคในครอบครัว มกีารศกึษาใน 

Bangalore ในประเทศอินเดีย พบวาในชุมชนที่มีการแตงงานกันเองในครอบครัวที่มีโรคดางขาว พบ

การเกิดโรคดางขาวในประชากรถึง 20 %  และพบวาในโรคดางขาวชนิด non segmental จะเริ่มเกิด

ในวัยเด็ก และมีประวัติครอบครัวเปนโรคดางขาว (Hann ;& Lee. 1996)   มีทฤษฎีรูปแบบของ

พันธกุรรม (Genetic model) ไดถอดรหัสพันธุกรรมในครอบครัวที่เปนโรคดางขาว แบงไดเปน 

Multifactorial model (Goudie, Wilkieson; et al. 1983)  dominant model with incomplete 

remutation (Hafez, Sharaf; et al. 1983) และ multilocular recessive model (Majumder, Das; et 

al. 1988) โดยแตละ model อาจจะเกีย่วของกนักับอายุทีเ่ร่ิมเปนโรค (Arcos-Burgos, Parodi; et al. 

2002) โดยใน dominant model มักอธิบายในคนไขทีเ่กิดโรคดางขาวกอนอายุ 30 ป แตในคนทีเ่กิด

โรคดางขาวหลังอาย ุ30 ป มักถายทอดพนัธุกรรมแบบ multilocular recessive model  ซึ่งในคนกลุม

นี้มักจะมีประวัติการสัมผัสตอสารเคมีในส่ิงแวดลอม ยิ่งกวานัน้ไดมีการคนพบ specific HLA 

haplotype จะมีความสัมพนัธกนั ในครอบครัวที่เปนโรคดางขาว ระดับความรุนแรงของโรคที่ใกลเคียง

กัน อายุที่เร่ิมเปนและโรคดางขาวในแตละชนชาติ (Finco, Cuccia; et al. 1991; Ando, Chi; et al. 

1993; Zamani, Spaepen; et al. 2001) ยกตัวอยางเชนในคนที่เปนโรคดางขาวที่มกีารแสดงออกของ

ยีนที่หลากหลาย (gene polymorphism) ในตําแหนงของ MHC class II ในตําแหนงบน HLA พบวา

มักสัมพนัธกับโรคทางออโตอิมมูน เชน โรคเบาหวานชนดิที่พึง่อินซูลิน (type1 DM) และโรครูมาตอยด

ในเด็ก (Juvenile-onset rheumatoid arthritis) อีกตัวอยางหนึ่งของระบบ HLA gene ที่เกี่ยวกบัโรค

ดางขาวแตละเช้ือชาติ เชน โรคดางขาวในชนผิวขาวที่เร่ิมเปนกอนอายุ 30 ป มักมี HLA gene ทีส่ราง 

ทเีอพ-ี1 (Transporter associated with antiaging- processing) และ subunit ของ 

immunoproteasome (LMP2/LMP7) (Casp, She; et al. 2003) ในโรคดางขาวที่สัมพนัธกับโรคทาง

ออโตอิมมูนมกัมีความผิดปกติของยีนCTLA-4 (cytotoxic lymphocyte Antigen -4) ที่สรางโปรตีน

ยับยั้ง activated T cell ที่ทาํหนาที่ไมเหมาะสม (Blomhoff, Kemp; et al. 2005) และในโรคดางขาว

ชนิดที่เกิดเฉพาะมือ เทา และหนา (acrofacial vitiligo) มักมีความผิดปกติของยีนที่สรางเอนไซม 

COMT (catechol-o-methyl transferase) ซึ่งเปนเอนไซมที่สําคัญในการเมตาบอลิสมของสารพษิ ยา

ตางๆ สารสื่อประสาท เมื่อมีการขาดเอนไซม COMT จะทาํใหมกีารเพิ่มข้ึนของสารเมตาโบไลทคือ o-

quinone ในขบวนการสรางเมลานนิ (melanin synthesis) ทําใหเกิดรอยดางขาวได (Tursen, Kaya; 

et al. 2002) อีกตัวอยางของการคนพบความผิดปกติของยีนเชนในชาวอเมริกาเหนือและชาวอังกฤษ

ผิวขาวที่เปนโรคดางขาวชนดิกระจายทั่วตัวมักมกีารแสดงออกของโครโมโซม 1P31 ซึ่งเปนตําแหนงที่

งายตอการเกิดออโตอิมมูน (AIS1; autoimmune susceptibility locus) (Fain, Gowan; et al. 2003)  
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              1.3.2  ทฤษฎีออโตอิมมูน (Autoimmune Theory) 

มีหลายการศึกษาเช่ือวาโรคดางขาวมีความสัมพันธกับโรคออโตอิมมูนโดยเปาหมายของอิมมนูอยูที่

เซลลสรางเม็ดสีหรือ melanocyte (Ortonne ;& Bose. 1993) ซึ่งมหีลักฐานยนืยนัคือ 

1.3.2.1 โรคดางขาวมักเกดิรวมกับโรค Thyroiditis, Pernicious anemia, Addison’s disease, 

Diabetes Mellitus, localized scleroderma, alopecia areata, Myasthenia gravis, pemphigus 

vulgaris และ halo nevus ซึ่งมหีลักฐานยืนยนัการคนพบออโตแอนติบอดีตอตอมธัยรอยด ตอมหมวก

ไต เซลลหล่ังกรดในกระเพาะอาหาร (parietal cell) เซลลประสาท (nervous cell) และ Malignant 

melanoma (Bystryn ;& Naughton. 1985; Bystryn. 1997) 

1.3.2.2  การรักษาบางอยาง เชน การฉายแสง PUVA การทา steroid และ cytotoxic drug หรือยากด

ภูมิคุมกัน (immunosuppressors) พบวาไดผลในการรักษาโรคดางขาว ซึ่งกลไกมาจากฤทธิ์ของยาใน

การยับยัง้ปฏิกิริยาอิมมนูเฉพาะที่ตอเมลาโนไซต โดยเทคนิคในการตรวจหาแอนติบอด้ีมีหลาย

อยางเชน immunoprecipitation ของ melanocyte-surface antigens, indirect 

immunofluorescence (Naughton, Eisinger; et al. 1983; Bystryn ;& Naughton. 1985), 

complement-dependent cytotoxicity (Cui, Arita; et al. 1993; Yu, Kao; et al. 1993) , antibody 

dependent cellular cytotoxicity  (Brostoff. 1969), immunobltting และ ELISA (Brown, Olkowski; 

et al. 1977; Harning, Cui; et al. 1991; Gilhar, Zelickson; et al. 1995) ในทฤษฎีออโตอิมมูนจะ

พบวาที่บริเวณรอยโรคดางขาวอาจจะมีชนิดของอิมมนู humoral และ/หรือ อิมมนู cellular โดยอาจ

พบไดทั้ง  T cell และ  T suppressor cell โดยยังไมมีรายงานใดระบุแนชัดวามีลักษณะใดเดนกวากนั 

(Ortonne ;& Alario. 1978; Soubiran, Benzaken; et al. 1985; Grimes, Ghoneum; et al. 1986; 

Durham-Pierre, Walters; et al. 1995) มีการคนพบวาอุบัติการณและระดับของแอนติบอดีตอ

แอนติเจนในบริเวณของผิวของเมลาโนไซตจะสัมพนัธกับความรุนแรงของรอยโรค โดยสามารถ

ตรวจสอบระดับแอนติบอดีไดประมาณ 50 เปอรเซนตในโรคดางขาวที่มีรอยโรคนอยกวา 2 เปอรเซนต

ของพ้ืนที่ผิวของรางกาย (Body surface area) แตจะพบระดับแอนติบอด้ีไดถึง 93 เปอรเซนตของ

ผูปวยที่มีรอยโรคมากกวา 5 เปอรเซนตของพ้ืนที่ผิวรางกาย (Naughton, Reggiardo; et al. 1986) 

โดยที่ระดับของแอนติบอดีตอเมลาโนไซตลดลงหลังจากไดรับการรักษาดวยการฉายแสง PUVA 

หลักฐานนี้ยนืยนัวาระดับแอนติบอดีสัมพนัธกับความรุนแรงของโรคดางขาว  

1.3.3 ทฤษฎีความเปนพษิตอเมลาโนไซต (Theory of autotoxic melanocyte) 

ทฤษฎีนี้มาจากการทดลองและสังเกตพบวาสารฟนอล (phenol) และสารอนุพนัธของฟนอล (phenol 

derivatives) มีผลตอการสรางเม็ดสีของเมลาโนไซต (Lerner ;& Nordlund. 1978) บลีเฮน และคณะ 

(Bleehen, Pathak; et al. 1968) พบวาการไดรับสารที่มีสวนประกอบของฟนอลหรือสารอนมุูลอิสระ
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จะทาํใหมกีารทําลายตอเมลาโนไซต ตอมา ไรเลยและคณะ (Riley. 1969) พบวารอยโรคในผูปวยโรค

ดางขาวบางรายมีการตรวจพบยนีทีท่ําใหงายตอการสะสมของระดับสารฟนอลซึง่เปนสารพษิ ทําใหมี

การทาํลายของเมลาโนไซตในผิวหนงักาํพราและหนงัแทในระดับ papilla และทําใหการเจริญของเมลา

โนไซตผิดปกติอีกดวย 

       ในขบวนการสรางเมลานินพบวาเมลาโนไซตมกีลไกในการปองกนัตนเองจากสารพิษภายนอกโดย

จะมีการสรางสาร dopa, dopaquinone และ 5,6 – di idroxindol เพือ่ใชปองกันสารพิษจากภายนอก 

เมื่อมีการสูญเสียของขบวนการสรางสารที่ปกปองตนเองก็จะทําใหเกิดการทาํลายเซลลสรางเม็ดสีใน

รอยโรคดางขาว (Lerner. 1971)   

              1.3.4  ทฤษฎีระบบประสาท (Neuronal theory)  

       เมลาโนไซตเปนเซลลทีเ่จริญมาจากเซลลตนกําเนิดเชนเดียวกนักบัระบบประสาทหรือ neural 

crest ดังนั้นขบวนการทําลายของเมลาโนไซตอาจจะเกี่ยวของกบัความผิดปกติของระบบประสาท 

(Barnes. 1988) สมมุติฐานที่สําคัญของรอยโรคดางขาวมีความเกี่ยวของกับโรคทางระบบประสาท

สวนกลางบางชนิดเชนโรค Neurofibromatosis โรค Tuberous sclerosis โรคติดเชื้อแบคทีเรียบาง

ชนิดเชนซิฟลิส โรคเร้ือน การติดเชื้อในสมองอักเสบจากไวรัส (viral encephalitis) และโรค Multiple 

sclerosis พบวามีผลตอการสรางเม็ดสีของผิวหนังและความผิดปกติของระบบประสาท ซึ่งรอยโรค

ดางขาวอาจจะเรียงตัวตามแนวเสนประสาทมากกวาหรือเทากับหนึ่งตําแนง (Lerner. 1971; Barnes. 

1988) 

              1.3.5  ทฤษฎีทางชีวเคมี (Biochemical theory) 

       มหีลักฐานหลายอยางที่สนับสนนุทฤษฎีทางชีวเคมกีับการเกิดโรคดางขาว เชน จากการศึกษา

ของ ชารอยเตอรและคณะ (Schallreuter, Lemke; et al. 1994) พบวาลักษณะการเรืองแสงฟลูออเรส

เซนตของโรคดางขาวภายใตการสอง wood's lamp อาจเกิดจากการสะสมของสาร pteridine ในรูป 

oxidize form 2 ชนิดคือ 6-biopterine ซึ่งจะเรืองแสงสีแดง และ 7-biopterine ซึ่งจะเรืองแสงสีเหลือง

เขียว ในป 1997 ไลและคณะ (Lei, Woodworth; et al. 1997) ไดคนพบสาร 6BH4 ในเมลาโนไซต

และเคอราติโนไซต ซึง่เปน co-factor ในการกระตุนการทํางานของเอนไซม phenylamine-

hydroxylase และใชในการสราง L-tyrosine จาก L-phenylalanine โดยพบวาจะมกีารสะสมของสาร 

6BH4 และ  7 BH4 มากข้ึนในรอยโรคดางขาว
 ซึ่งในรายงานปจจุบันพบสาเหตุที่เพิม่ข้ึนของ 6BH4นาจะ

มาจากไดมีการคนพบเอนไซม GTP-cycle-hydralase 1 ซึ่งเปนเอนไซมในการสังเคาะห 6BH4 มากข้ึน 

หรืออาจจะมคีวามผิดปกติของการกาํจัด 6BH4 โดยมีฤทธิ์ของ 4a-OH tetra-hydropterine (4a-OH- 

BH4) ลดลง
 ทําใหมีการเพิม่ข้ึนของ 7BH4 และ H2O2 ในช้ันหนงักาํพรา ซึ่ง 7BH4 จะยับยั้งเอนไซม 

phenylalanine hydroxylase ทําใหมีความผิดปกติของการสังเคราะหเมลานิน  
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จากหลักฐานขางตนคูเซนและคณะ (Kurzen; et al.) ไดคนพบสารAch ที่หล่ังออกมาจากเซลลใน

หลายๆตาํแหนงของผิวหนงั (Extraneuronal acetylcholine) โดยจะออกฤทธิ์ตอเซลลขางเคียง ทํา

หนาทีเ่ปนทั้ง autocrine, paracrine และ endocrine โดยจะมีรีเซพเตอรที่บริเวณผิวหนังคือ nicotinic 

receptors (nAch-R) และ muscarinic receptors (mAch-R) นอกจากนีย้ังมีการคนพบ AchE 

enzyme ซึ่งทาํหนาที่สลายสาร Ach ในบริเวณนัน้ๆรวมดวย (Schallreuter, Elwary; et al. 2004) โดย

กลไกการเกิดโรคดางขาวมีสมมุติฐานหนึ่งเช่ือวาเมื่อเซลลผิวหนังสัมผัสกับแสงอัลตราไวโอเลตจะเกิด

การสรางไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) ซึ่งเปนสารอนมุูลอิสระที่สามารถทาํลายเอนไซม AchE ทําให

เกิดการค่ังของระดับสาร Ach ซึ่งสาร Ach จะยับยัง้ฤทธ์ิของ dopaoxidase enzyme ที่ใชในการ

สังเคราะหเมลานนิของเมลาโนไซต จงึทาํใหเกิดโรคดางขาว (Schallreuter, Moore; et al. 1999) 
1.4 กลไกลในการสรางเม็ดสีในโรคดางขาว (Mechanism of Repigmentation of    
        vitiligo) 

       ในผูปวยโรคดางขาวบางรายพบวาสามารถเกิดความเขมของสีผิวบนรอยโรคไดเองโดยที่ผูปวย

สวนใหญมักจะมีการสูญเสียของเมลาโนไซตอยางถาวร พบวามีผูปวยประมาณ 50 เปอรเซ็นต 

สามารถมีความเขมสีผิวบนรอยโรคไดหลังไดรับการรักษาดวย photochemotherapy การเกดิการ

สรางเม็ดสีมกัมีการเคลื่อนทีข่องเมลาโนไซต มาจากรอบๆรูขุมขนในสวนรากผมสวนนอก (outer root 

sheath ) ของรูขุมขนในสวนของช้ัน basal layer ของผิวหนงัที่ติดกับชัน้ basement membrane (Le 

Poole, Das; et al. 1993; Ortonne ;& Bose. 1993; Parsad, Pandhi; et al. 2004) หรือการสรางเม็ด

สีอาจจะเกิดจากบริเวณรอยโรคที่ยังหลงเหลือเมลาโนไซต (ซึ่งพบไดนอยกวา) แตขบวนการ การ

เคล่ือนที่ของเมลาโนไซตนั้นสลับซับซอนซึง่กลไกยงัไมแนชัด แตเชื่อวานาจะเกิดจากผลของสาร

บางอยาง (Mediators) ที่ชวยใหเกิดการเคล่ือนที่ของเซลลเม็ดสี  (pigment cell) รวมกับปฏิกิริยาของ

เมลาโนไซตกบั extracellular matrix molecules  และ cell surface molecules (Grichnik, Ali; et al. 

1996) มีการศกึษาพบวามีสารเคมีบางอยางเชน 6FGF, leukotriene, endothelian-1 และ stem cell 

factor นาจะมีฤทธิ์ตอการเคล่ือนที่ของเมลาโนไซต (Horikawa, Norris; et al. 1995) และพบวาการ

เคล่ือนที่แบบเมลาโนไซต มกัเปนแบบสุมๆ และไมเปนระเบียบ ในภาวะผิวหนงัปกติ ผิวของเมลาโน

ไซตจะมี αvß1, α3ß1, α 2ß1, α5ß1 integrin receptors และ การเคล่ือนของเมลาโนไซตในรอย

โรคดางขาวจะพบวามีระดับของ matrix of collagen 4 มากข้ึนและจะมีแอนติบอดีตอ αvß1, α3ß1 

integrin receptors บนผิวเมลาโนไซต (Norris, Horikawa; et al. 1994) 
1.5 ลักษณะทางจุลพยาธ ิ(Histology) 

       บริเวณรอยโรคดางขาวในระยะเร่ิมแรกจะพบปริมาณเมลาโนไซตเล็กนอย เมือ่การดําเนินโรคมาก

ข้ึนจะพบวามกีารหายไปของเมลาโนไซต โดยบริเวณขอบของรอยโรคมักพบเมลาโนไซตขนาดใหญที่มี
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เดนไดรติก (dendritic) ที่มีเมลานนิสะสมยื่นยาวออกไป จะมีการอักเสบโดยมีการชุมนุมของเซลลลิม

โฟไซตและฮิสติโอไซต รวมกับมีการเปล่ียนแปลงแบบแวคคูโอลา (vacuolar degeneration) กระจาย

เปนหยอมๆตามช้ัน basal layer ซึ่งจะพบบริเวณขอบๆของรอยโรค การสรางผิวสีใหมในรอยโรคดาง

ขาวจะเกิดข้ึนเดนที่บริเวณรอบๆรูขุมขน รูปแบบความเขมของสีผิวอาจเกิดแบบกระจายหรือตามขอบ

รอยโรคหรือเกดิรวมกันข้ึนอยูกับวธิีการรักษา 

 
         1.6  การรักษา (Treatment) 
              วิธีการรักษาโรคดางขาวในเด็กและผูใหญไมแตกตางกนั (ตาราง1) 
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ตาราง 1 แสดงวิธกีารรักษาโรคดางขาว (Grimes. 1993)  

     
 การใชยา                           การผาตัด                          การรักษารวม /การรักษา        
                                                                                                  ทางเลือก 
 

Repigmentation 
Oral PUVA                  Autologous Punch Grafts                  Broad-spectrum Sunscreens 

Topical PUVA             Autologous Suction Blister Grafts       Cosmetic camouflage         

Corticosteroids           Pure Melanocyte Cultures                   Dermablend 

Khellin                         Thiersch Grafts                                        Lydia O’Leary   

Tar Emulsions              Micropigmentation (Tattooing)              Clinique        

Melagenina                  Dermabrasion / 5-Fluorouracil             Fashion Fair Stains     

Anapsos                                                                                        Vitadye 

Clofazimine                                                                                  Chromelin 

Cyclophosphamide                                                                   Self-tanning Lotions 

Cyclosporine                                                                            Psychological Counseling 

Isoprinosine                                                                     

Copper                                                                           

UVB Phototherapy                                                                   

Vitamin E and PUVA 

Minoxidil and PUVA 

Vitamin D Analogues 

Phenylalanine+UVA 

Pseudocatalase 

Levamisole 

Suplatast tosilate 
Depigmentation 
Monobenzyl Ether of 

Hydroquinone 
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 2. ระบบโคลิเนอรจิก (Cholinergic system) 
        2.1 สารอะเซติลโคลนี  (Acetylcholine:Ach) 
              สาร Ach เปนสารส่ือประสาทในระบบประสาทสวนกลาง (CNS system) และ ระบบ

ประสาทสวนปลาย (PNS system) หรือเรียกวา neuronal acetylcholine ปจจุบันมีการคนพบวาสาร 

Ach สามารถพบไดตามอวยัวะหรือระบบอื่นๆ นอกเหนอืจากระบบประสาทในมนุษยหรือเรียกวา non-

neuronal acetylcholine  

สาร Ach จะถูกสังเคราะหมาจากสาร choline และ Acetyl CoA โดยอาศัยเอนไซม Choline 

acetyltransferase (ChAT enzyme) โดยกระบวนการสงัเคราะหสาร Ach จะอาศัยสาร Acetate ที่มา

จาก Acetyl CoenzymeA โดย CoenzymeA จะมหีนาทีน่ําพา acetate โดยจะมพีันธะ covalent กับ 

acyl group ใน acetate (ดังภาพประกอบ 2)  

สาร Acetyl CoenzymeA สวนมากจะถูกสังเคราะหในไมโตคอนเดรีย โดยอาศัยเอนไซม pyruvate 

dehydrogenase ซึง่จะทําหนาที่สรางพลังงานใน Krebs cycle แตใน cholinergic cells จะผาน 

mitochondrial membrane ไปยังไซโตพสาสซึมโดยจะทาํปฏิกิริยากับสาร choline โดยอาศัย เอนไซม 

ChAT (choline acetyl transferase) (เปนเอนไซมทีสั่งเคราะหใน rough endoplasmic reticulum 

ของ cholinergic cells ซึ่งจะ transport ไปตาม axon terminal เมื่อ ตองการสังเคราะหสาร Ach) ได

เปนสาร Ach และ CoenzymeA จากนัน้สาร Ach จะถูกนําไปเก็บในกระเปาะ (vesicles) รอการ

กระตุนจากสัญญาณประสาทตอไป โดยสาร Ach จะมีรีเซพเตอร 2 ชนิดคือ นิโคตินกิ (nicotinic) และ 

มัสคารินิก (muscarinic)  รีเซพเตอร ซึง่ทัง้สองรีเซพเตอรนี้จะแสดงออกตามอวยัวะเปาหมายตางๆเชน 

ในสมองระบบประสาทและกลามเนื้อ เซลลเยื่อบุผิวตามระบบตางๆ เชน ระบบทางเดินหายใจ ระบบ

ทางเดินอาหาร ระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบโลหติและไขกระดูก ระบบทางเดินปสสาวะ และ 

ระบบผิวหนัง เปนตน  นอกจากนี้ สาร Ach ยังสามารถพบไดตามเซลลตางๆ เชน เซลลเม็ดเลือด เกร็ด

เลือด glial cells เซลลเมลาโนไซต และ เซลลเคอราติโนไซต เปนตน  
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ขบวนการสังเคราะหสาร Ach 
      1.  การสังเคราะห สาร Ach จาก acetyl CoA และ choline  

      2.  การเก็บสาร ACh ใน synaptic vesicles  

      3.  การปลอยสาร Ach ( การหลอมรวมระหวาง synaptic  

           vesicle  กับ  presysnaptic membrane และหล่ังสาร ACh ไปยัง  

           synapse)  

      4.  การออกฤทธิ์ของสาร ACh เกิดจากการจับกันระหวาง สาร   

          Ach กับรีเซพเตอร (nicotinic และmuscarinic)  

      5.  สาร ACh จะถูกทําลายดวยเอนไซม acetylcholinesterase  

          (AChE) ที่อยูบริเวณ synaptic cleft กลายเปนสาร choline และ  

          acetate 

 

 

 

 

 

 

2.2 Storage organelles 
            บริเวณปลายประสาท สาร Ach จะถูกเก็บในกระเปาะ (vesicles) โดยอาศัย vesicular 

acetylcholine transporter (VAchT) protein (Anderson. 1998)  VAchT เปน vesicular transporter 

ชนิดหนึ่งทีท่ําหนาทีน่ําพาสารส่ือประสาทมาเก็บไวที ่ synaptic vesicles โดยอาศัยการแลกเปลี่ยน

ประจุโปรตอน (Bravo ;& Parsons. 2002)  มีการศึกษาดาน immunohistochemistry ของ VAchT ใช

ในการตรวจหา cholinergic neuron (Schafer, Weihe; et al. 1995; Gilmor, Nash; et al. 1996; 

Arvidsson, Riedl; et al. 1997; Schafer, Eiden; et al. 1998)  มีบางการศึกษานอกจากจะพบ 

VAchT ใน cutaneous nerve แลวยังสามารถพบทั้งใน epidermal melanocytes และ keratinocytes 

และพบสาร Ach และ choline ใน non-neuronal เชนที่ epidermis ไมแตกตางจาก neuronal 

pathway 
2.3 การหลั่งสารอะเซติลโคลนี  (acetylcholine:Ach) 

             ในระบบประสาทการปลอยสาร Ach สัญญาณไฟฟาที่สงตอมาทางประสาทเมื่อมีการเพิ่มข้ึน

ของระดับแคลเซ่ียมอิสระ (free calcium) ในไซโตพลาสซึม  vesicles ที่บริเวณปลายประสาทจะ

เคล่ือนที่มาสัมผัสกับ presynaptic membrane และ สาร Ach ที่เก็บอยูใน vesicle จะถูกปลอย

ออกมายงั synaptic cleft ซึ่งเปนสวนที่อยูใน extracellular space (Monck ;& Fernandez. 1994) 

แตขบวนการปลดปลอยของสาร Ach จาก non-neuronal cell อ่ืนๆ เชน จากเยื่อบุตางๆ 

 

ภาพประกอบ 2 แสดงขบวนการ Neuronal Cholinergic Pathway (Bravo ;& Parsons. 

2002) 
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และผิวหนัง ยังไมทราบแนชัด แตไดมีการคนพบวาสาร Ach หล่ังจาก secretory granule หรือ 

endosome ของ epithelial cell มาเชื่อมตอกับ cell membrane โดยแลกเปล่ียนกบัประจุไฟฟา (Ionic 

transporters) และมีการคนพบ ChAT gene ใน fibroblast (Erickson, Varoqui; et al. 1994) ซึ่งจะ

สราง VAchT protein ซึง่เปนโปรตีนที่สําคัญที่ชวยในการหล่ังสาร Ach โดยอาศัยการเพิม่ข้ึนของระดับ 

intracellular calcium  (Fischer, Lukasiewicz; et al. 1998; Hu, Park; et al. 1998; Tint, Slaughter; 

et al. 1998) เมื่อไดรับการกระตุนที่เหมาะสม สารAch จะถูกปลอยออกจากกระเปาะบริเวณปลาย

ประสาทจับกบั nicotinic หรือ muscarinic receptor ที่อวยัวะเปาหมาย เรียกขบวนการนีว้า 

presynaptic และจะเกิดขบวนการ postsynaptic ตามมา ซึ่งการออกฤทธ์ิของสาร Ach ที่บริเวณ 

receptor นี้จะส้ันมาก (Brockdorff, Ashworth; et al. 1991; Cooper, Couturier; et al. 1991; 

Nada, Okada; et al. 1991) โดยมีเอนไซม AchE ชวยควบคุมระดับของ สารAch  

ระบบ Cholinergic ในระบบประสาท จะเก่ียวของกับระบบประสาทสวนกลาง ระบบประสาทอัตโนมัติ 

และ ระบบประสาทสวนปลายและกลามเนื้อ โดยในระบบประสาทสวนกลาง สาร Ach จะสรางที่

บริเวณ caudate nuclease โดยจะสงสัญญาณไปยังกานสมอง และอีกตําแหนงจะสรางที่บริเวณ 

amygdala ซึ่งจะสงสารส่ือประสาทไปยัง สวนตางๆ ของสมองสวนหนา ทําหนาที่เกีย่วกับความจํา

และการเรียนรู (ดังภาพประกอบ 3) 
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             รูปที่ 3 

 

 

 

ภาพประกอบ 3 แสดงตําแหนงที่สังเคราะห และ pathway ในการออกฤทธิ์ของสาร Ach ในระบบ

ประสาท สวนกลาง (Erickson, Varoqui; et al. 1994) 

ในระบบประสาทอัตโนมัติสาร Ach สวนใหญจะหล่ังจาก ปลายประสาท parasympathetic และ สวน

นอยจะหล่ังจากปลายประสาท sympathetic ทําหนาที่ในระบบตางๆเชนระบบหวัใจและหลอดเลือด 

ระบบทางเดินหายใจ ระบบทางเดินอาหาร ระบบทางเดินปสสาวะ ระบบอวัยวะสืบพนัธุ ในระบบ

ประสาท motor และ sensory system เชน เกีย่วกับการรับรูอุณหภูมิ ความเจ็บปวด การรับรูรส และ 

การเคลื่อนไหว เปนตน 
2.4 Non-neuronal cholinergic system ที่ผิวหนัง 

             ในป 1962 สกอต (Scott. 1962) ไดคนพบ สาร Ach ที่ผิวหนงัของมนุษยคร้ังแรกที่บริเวณช้ัน

หนงัแท   ตอมาในป 1993 แกรนโดและคณะ (Grando; et al. 1993) ไดศึกษาพบวา epidermal 

keratinocytes ในมนษุยสามารถสราง cholinergic enzymes ทั้งเอนไซมที่สังเคราะหและทําลายสาร 

Ach และพบวามกีารแสดงออกของท้ัง nicotinic และ muscarinic classes ของ cholinergic 

receptors บนผิวของ epidermal keratinocytes ซึ่งรีเซพเตอรนี้จะจบักับสาร Ach และเร่ิมขบวนการ

ตอบสนองของเซลล จากการศึกษาในหลอดทดลอง สาร Ach จะออกฤทธิ์ตอ keratinocytes ผานทาง 

Autocrine และ paracrine ซึ่งมีผลตอหนาที่การทาํงานตางๆของ keratinocytes และ ชวยคง viability 

ของ keratinocytes มีการทดลองพบวา cholinergic drugs สามารถทําใหเกิด keratinocyte 

proliferation, adhesion, migration และ differentiation สาร Ach จะอาศัย calcium เปน mediator 

ชวยในการออกฤทธิ์ตอ keratinocytes ซึ่งการเปล่ียนแปลงระดับความเขมขนของ calcium จะมผีลตอ
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หนาที่และการแสดงออกของ cholinergic enzymes and cholinergic receptors ตอ keratinocytes  

และที่ระยะตางๆของการเปล่ียนแปลงใน keratinocytes อาจจะเปนผลมาจากการออกฤทธิข์อง 

cholinergic enzymes และ ชนิดของ cholinergic receptor นอกจากนี้ยังพบวา keratinocyte ที่

บริเวณตางๆเชน basal, prickle และ granular layer ก็มีการตอบสนองตอสาร Ach แตกตางกนัซ่ึง

สอดคลองกับหนาที่ในแตละ stage ของ keratinocyte ที่เจริญในแตละช้ันของ epidermis  (Grando, 

Crosby;et al. 1993; Grando, Kist;et al. 1993) ปจจุบันพบวาผิวหนังของมนษุยเปนสวนหนึ่งของ

อวัยวะเปาหมายของระบบประสาทซ่ึงนอกจาก motor และ sensory pathway แลวยังมี adrenergic 

และ cholinergic signal transduction Pathways (Grando, Zelickson; et al. 1995; Schallreuter, 

Lemke; et al. 1995)  สาร Ach ที่บริเวณผิวหนังนอกจากจะไดรับมาจากปลายประสาทแลวยังพบวา

เซลลเคอราติโนไซต และเมลาโนไซตก็มีหนาทีท่ั้งสังเคราะห และทําลายสาร Ach และ 

Cathecholamine อ่ืนๆ โดยกลไกการสังเคราะหสาร Ach จะคลายคลึงกับการสังเคราะหในระบบ 

neuronal cholinergic system (Le Poole, van den Wijngaard; et al. 1994; Grando, Zelickson; 

et al. 1995; Schallreuter, Lemke; et al. 1995; Schallreuter, Wood; et al. 1996)  ตอมามี

การศึกษาในมนุษยพบวา สาร Ach มีหนาที่สําคัญชวยใหเซลลเคอราติโนไซต  และ เมลาโนไซต มีการ

เจริญ แบงตัว การเคลื่อนที ่ การสื่อสารกนัระหวางเซลล ควบคุมการหล่ังเหง่ือ การผลิตไขมัน การ

ไหลเวียนโลหติ การสรางหลอดเลือดใหม (angiogenesis) ของผิวหนัง (Longmore, Bradshaw; et al. 

1985; Smith, Smith; et al. 1992; Schafer, Nienhaus; et al. 2001; Heeschen, Weis; et al. 2002) 

นอกจากนัน้สาร Ach ยังมหีนาที่เปนสาร apoptotic secretion โดยมีผลใหเซลลเคอราติโนไซต เคล่ือน

ตัวจากช้ัน stratum granulosum ไปที่ชั้น  stratum corneum  (Nguyen, Ndoye; et al. 2001)  

ยกตัวอยางความผิดปกติของระบบ cholinergic system ที่มีผลตอโรคผิวหนงัในมนุษยเชนในโรคตุม

น้ําพองใสเชนโรค autoimmune pemphigus, junctional and dystrophic forms of epidermolysis 

bullosa, thermal burns และ mustard-induced vesication ซึ่งเกิดจากความผิดปกติในหนาทีข่อง 

Ach ตอ nicotinic and muscarinic ACh receptors ซึง่มีผลตอ KC cell-cell และ cell-matrix 

adhesion หรือความผิดปกติใน ACh receptor subtypes อ่ืนที่เกีย่วของกับ intercellular adhesion 

molecules เชน classical และ desmosomal cadherins และ integrins mediating KC adhesion 

ตอ  substrate เปนผลใหม ี  signaling pathways ทั้งจากการ กระตุน หรือยบัยั้ง  kinase cascades 

ซึ่งอาจเปนผลใหเกดิการ เพิ่มหรือ ลดลงของ regulation ในการแสดงออกของ cell adhesion 

molecules หรือทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงขบวนการ phosphorylation status หรือเกิดทั้งสองอยาง  

ซึ่งปจจุบันมีการพัฒนา antiacantholytic therapiesโดยใช cholinergic drugs ซึ่งมฤีทธิ์ 

cholinomimetics ในผูปวย pemphigus และ โรคตุมน้ําพองใสอ่ืนๆ ความผิดปกติของสาร Ach ยัง
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เปนสาเหตุของโรคผิวหนงัอ่ืนอีกหลายชนดิเชน Acne vulgaris, psoriasis, atopic dermatitis และ 

vitiligo (Grando. 2006) 

มีการศึกษาของเวสเลอรและคณะ (Wessler, Reinheimer; et al. 2003) ในความผิดปกติของ 

cholinergic system ในผูปวย atopic dermatitis (AD) 7 คน และอาสาสมัครที่มีผิวหนังปกติ 12 คน 

พบวาจากการตรวจ choline-acetyltransferase (ChAT) ดวยวธิ ีanti-ChAT immunohistochemistry 

และ  enzyme assay จาก skin biopsies พบวา มีการตรวจพบ ChAT enzyme activity ใน 

homogenized skin และ subcutaneous fat (13 nmol/mg protein/h) และ ChAT 

immunoreactivity พบวามกีารแสดงออกที่บริเวณ keratinocytes, hair papilla, sebaceous, 

eccrine sweat glands, endothelial cells และ mast cells โดยในผูปวย AD ตรวจพบ 

acetylcholine เพิ่มเปน 14 เทาในช้ัน superficial และ 3 เทาในช้ันลางเมื่อเทยีบกบัในผิวหนงัในกลุม

อาสาสมัคร  

       ในการศึกษาของแฮคฟอรเซนและคณะ (Hagforsen, Einarsson; et al. 2000) พบวาผูปวย 

palmoplantar pustulosis (PPP) มีความเกีย่วของกบั cholinergic system ในการศึกษาดวยวธิี 

immunohistochemistry เพื่อดูการแสดงออกของ choline acetyltransferase (ChAT) และ 

acetylcholinesterase (AChE)  ในสวนของ sweat gland apparatus ในผูปวย palmoplantar 

pustulosis (PPP) เทียบกับ palmar skin ที่ปกติใน อาสาสมัคร healthy non-smokers และ smokers 

พบวา sweat gland และ  duct จะแสดงออกของ ChAT- และ AChE-like immunoreactivity (LI) ใน

การความเขมในการติดสีทัง้ 3 กลุมพบมากกวาในช้ัน epidermis และ ChAT-LI จะพบที ่coil และใน 

duct ของ sweat gland ใน Smokers และ ผูปวย  PPP จะมีการแสดงออก ChAT+ ใน acrosyringia 

นอยกวาในกลุมของ non-smokers แตผูปวย  PPP จะมีการแสดงออกของ ChAT-LI ใน 

granulocytes ในตุมหนอง และใน papillary dermis และในช้ัน stratum corneum มากกวากลุมอ่ืน

เปนตน  

       ในกระบวนการสงัเคราะหเมลานนิ เอนไซม tyrosinase หรือ dopa oxidase enzyme (เปน 

glycoprotein และ copper contaning oxidase enzyme) จะถกูปลอยออกมาจาก ER 

(Endoplasmic reticulum) โดยอาศัยการแลกเปล่ียนผานประจุโปรตอน หรือ proton pump inhibitor 

ทําใหเกิดการเพิ่มข้ึนของระดับพีเอช (PH) ใน intracellular organelle หลังจากนั้นเอนไซม tyrosinase 

จะถูกนําพาไปยัง Goli และเขาสูเมลาโนโซม (melanosome) เพื่อนําไปสังเคราะหเมลานนิ โดยจะทํา

หนาทีเ่ปน catalyst โดยขบวนการ rate limiting conversion โดยเปล่ียน tyrosine เปน DOPA และ

เปล่ียน DOPA เปน DOPA-quinone และ DOPA-quinone จะถูกเปล่ียนเปน DOPA-chrome ซึ่งจะ 

polymerize ไดสารเมลานินตอไป (ดังภาพประกอบ 4 และ 5) 
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ภาพประกอบ 4 แสดงตนกาํเนิดของ Melanocytes การสังเคราะห Melanin และ Epidermal Melanin   

Unit (Dupin. 2003) 

 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 5 แสดงโครงสรางทางเคมีของ Precursors และข้ันตอนการสังเคราะห Melanin 

(Dupin. 2003) 
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จากการศึกษาของ เยนจารและคณะ (Iyengar. 1989)       ในผูปวยโรคดางขาว 52 รายในการศึกษา

ระดับของเอนไซม  Acetylcholine Esterase (AchE) ดวยวธิี fluorescence immunohistochemistry 

พบวาระดับของเอนไซม AchE ในรอยโรคตํ่าหรือแทบจะไมมี เปนผลใหมีระดับของสาร Ach สูงข้ึน ซึ่ง

จะมีผลในการยับยั้งฤทธิ์ของเอนไซม tyrosinase (aerobic dopa oxidase ) ซึ่งเปนเอนไซมที่จาํเปน

ในการสรางเมด็สีของเมลาโนไซต  

       ตอมา ในป ค.ศ. 2001 ชารอยเตอรและวูด (Schallreuter ;& Wood. 2001) มีการคนพบวาในรอย

โรคดางขาว จะมีขบวนการเกิด oxidase stress ซึ่งเช่ือวาเกิดตามหลังการสัมผัสแสงอัลตราไวโอเลต

การรับประทานอาหารทีม่ีสวนประกอบของขม้ินชันหรือพริก หรืออาจเกิดจากปจจัยภายในทีท่ําใหมี

ระดับของ H2O2 เพิ่มมากข้ึนเชนการออกฤทธิ์เพิม่ข้ึนของ epidermal monoamineoxidase A, 

NADPH-oxidase activity ในเม็ดเลือดขาวนวิโตรฟล ผลของการเพิ่ม manganese superoxide 

dismutase ทําใหมกีารเพิ่มของ TNFα เปนผลใหมีการสะสมของ H2O2 การเกิดขบวนการ photo-

oxidation ของ epidermal 6-biopterin และ sepiaterin การเพิม่ของ nitric oxide synthase และ

พบวาฮอรโมนเอสโตรเจน หรือ โปรเจสเตอโรน อาจจะมีผลทําใหเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซตมีความไวตอ

สารเมตาโบไลทของสาร quinone เปนตน การม ี H2O2 มากข้ึน จะมีผลตอการควบคุมและ signal 

tranduction pathway ของ สารAch และ เอนไซม AchE (Schallreuter ;& Wood. 2001) ตอมาในป

ค.ศ. 2004  ชารอยเตอรและคณะ (Schallreuter, Elwary; et al. 2004) พบวาถามีการสะสมของ H2O2 

มากกวา 10-3M range  จะมีผลตอโครงสรางของเอนไซม AchE จากการศึกษาโดยวิธี computer 

modeling พบวา H2O2 จะทําใหเกิดการออกซิเดชั่นของ โปรตีนสวน Trp(432), Trp(435), Met(436) 

และ His(440) residue ของเอนไซม AchE (ดังภาพประกอบ 6) ทําใหเกิดการสูญเสียฤทธิ์ในการ

ทําลายสาร Ach มีผลทําใหระดับของสาร Ach มากข้ึนทําใหเกิดรอยดางขาว ซึง่เมือ่กําจัด H2O2 ทําให

สามารถสรางเม็ดสีใหมไดจึงเช่ือวาH2O2มีสวนสําคัญในการเกิดโรคดางขาวผานทางกลไกดังกลาว
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ภาพประกอบ6 แสดงโครงสรางของ AchE จากการศึกษาโดยวิธี computer modelingแสดงตําแหนง

โปรตีนที่สําคัญในการออกฤทธ์ิที่ถกูทาํลายโดย H2O2  

(ที่มา Nicholas C J Gibbons, John M Wood, Hartmut Rokos and Karin 

U Schallreuter.Computer Simulation of Native Epidermal Enzyme Structures in the Presence 

and Absence of Hydrogen Peroxide (H2O2): Potential and Pitfalls Journal of Investigative 

Dermatology (2006) 126, 2576–2582.) 

 
       2.5. Acetylcholine receptors 
         ในผิวหนงัมีการคนพบรีเซพเตอรตอสาร Ach คือ นโิคตินิค (nicotinic:nAch-R) และ มัสคารินิค 

(muscarinic:mAch-R) รีเซพเตอรใน เซลลเคอราติโนไซต (keratinocyte) เมลาโนไซต (melanocyte) 

และ ไฟโปรปลาสต (fibroblast) ซึ่งในแตละอวัยวะจะมกีารแสดงออกของแตละ รีเซพเตอรที่แตกตาง

กัน (Grando, Zelickson; et al. 1995; Kurzen, Berger; et al. 2004)  
              2.5.1 Nicotinic Acetylcholine receptor  (nAch-R) 

มีการคนพบ nAch-R subunits ตามอวยัวะตางๆ ของมนุษย เชน α1-10, ß 1-4, gamma, delta และ 

epsilon โดยจะแสดงออกที่รอยตอระหวางระบบประสาทและกลามเนื้อ (neuromuscular junction) 
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ความสําคัญของ nAch-R  แตละ subunits ในระบบประสาท จะแบงโครงสราง เปน heteropentamer 

และ homopentamer ซึ่งใน  heteropentamer จะมี α3 subunit เปนสวนประกอบ เรียกวา 

α3*nAch-R ซึ่งจะมกีลไกเกี่ยวกับ Na+ หรือ K+ channel และ ใน homopentamer จะมี α 7 และ α 

9 subunit เปนสวนประกอบ โดยมีหนาทีห่ลักเกี่ยวกับ Gate calcium (Millar 2003) โดย α 9 subunit 

สามารถที่จะรวมกับ α 10 subunit เปนโครงสราง heteromeric nAch-R  ทาํหนาทีแ่ตกตางไป ข้ึนกับ

หนาที่ตางๆของเซลล โดยหนาที่ของ nAch-R  จะข้ึนอยูกับ สวนประกอบของ subunit 5, 

ความจําเพาะ และความแข็งแรงในการจับกันระหวาง สาร Ach  (หรือ สารอ่ืนๆที่มโีคลีนเปน

สวนประกอบเชน สารนิโคติน) และ nAch-R (Grando, Zelickson; et al. 1995; Nguyen, Ndoye; et 

al. 2001; Kurzen, Berger; et al. 2004) (ดังภาพประกอบ 7) 
 
รูปแสดง nicotinic receptor 
 

 
 

ภาพประกอบ 7 แสดงลักษณะโครงสรางทางโมเลกุลของ Nicotinic receptors  

(Grando.1997) 

ในผิวหนงัของมนุษยมีการตรวจพบ α 3, 5, 7, 9, 10, ß 1, 2 และ ß 4 nAch-R subunits 

ซึ่งจะพบมากคือ α3, 5, 7, 9, 10, ß 1 nAch-R  ในแตละช้ันของ epidermis การแสดงออกของ  

nAch-R subunits ก็แตกตางกนั เชน ในชัน้ แกรนูลา (granular layer) และ สไปโนซัม (spinosum  
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layer) ซึ่งมีปริมาณของ สาร Ach และ แคลเซ่ียมมาก จะมีการแสดงออกของ α7  ซึ่งมหีนาทีห่ลัก

เกี่ยวกับการเปล่ียนแปลงและการเจริญและการตายของเคอราติโนไซต (Fuchs. 1990; Dessy, Kelly; 

et al. 2000; Sando, Zhu; et al. 2003; Kurzen, Berger; et al. 2004) และจะพบ α9, α10, และ ß 1 

nAch-R ชั้นเบซัล (basal layer) 

       ยกตัวอยางความผิดปกติที่เกีย่วกับ nAch-R เชนถาผิดปกติที ่ SLURP-1 (ซึ่งจัดอยูใน super 

family receptor ของ Ly-6/UPA ซึ่งมหีนาที่ชวยให nAch-R มีการตอบสนองตอสาร Ach ไดดี) ถาเกิด

ความผิดปกติ จะเปนโรคที่เกี่ยวกับ inflammatory and keratotic palmoplantar skin disorder เชน 

Mal de Meleda โดยเปนโรคที่ถายทอดแบบ Autosomal recessive (Denda, Tomitaka; et al. 2003; 

Sando, Zhu; et al. 2003) สารนิโคติน ในบุหร่ีจะมีผลใหเกิดสิวไดงาย เนื่องจากสารโคลีนในนิโคติน

จะไปจับกับ  nAch-R ที่อยูตามตอมไขมัน (sebaceous gland) ซึ่งจะกระตุนใหมีการเปล่ียนแปลง

องคประกอบและการผลิตไขมัน กระตุนการเจริญของ sebocytes มากข้ึน ซึง่ในปจจุบันมกีารคนพบ 

การแสดงออกของ Ach-R subunit gene ไดมากมาย (Kurzen, Berger; et al. 2004) 
                 2.5.2 Muscarinic Acetylcholine receptor (mAch-R) 
mAch-R พบอยูตามอวยัวะสวนตางๆ ของรางกายเชน สมอง ระบบประสาทอัตโนมัติ กลามเนื้อ 

ผิวหนัง และอวัยวะภายในตางๆ หนาทีต่างๆข้ึนกับอวัยวะเปาหมาย เชนในสมองจะมหีนาที่เกีย่วกับ

การเรียนรู ความจํา และการควบคุมตําแหนงตางๆของรางกายใหอยูในภาวะสมดุลย ที่บริเวณปลาย

ประสาทสวนปลายจะมีหนาที่ตามอวัยวะที่ควบคุม เชน ควบคุมจังหวะการเตนของหวัใจใหชาลง 

ขยายหลอดเลือด การหดตัวของหลอดลมในปอด การหล่ังเอนไซม ตางๆในระบบทางเดินอาหาร เพิ่ม

การหล่ังสารคัดหล่ังจาก ทอน้ําตา และตอมเหงื่อ ชวยในการหดตัวของ รูมานตา และ ciliary muscles 

ของลูกตา เปนตน 

       ตอมาไดมีการศึกษาดาน เภสัชวทิยา ชีวโมเลกุล และ เทคนิคทางอิมมนู พบวา mAch-R มี 5 

subtypes (m1-m5) โดยในแตละ subtypes จะกระตุน second messenger system โดยจับกบั G 

proteins ที่พบไดตามสวนตางๆของรางกายเชนใน ตอมรับรส รับกล่ิน จอประสาทตา และ ระบบอ่ืนๆ

ของรางกาย โดย m2 และ m4 จะจับกบั G proteins ของ Gi family เปนผลใหเกิดการยับยัง้การ

สังเคราะห cyclic adenosine monophosphate (CAMP) โดยผานทาง เอนไซม adenylyl cyclase 

และ m1, m3 และ m5 subtypes จะจับกบั  Gq class ของ G proteins จะกระตุน phosphoinositide 

metabolism ทําใหเกิดการยับยั้ง signaling molecule ของ phospholipase C หรือ D ทําใหเกดิการ

เปล่ียนแปลงของระดับ intracellular calciumโดยที ่m1, m3 และ m5 receptors (ดังภาพประกอบ 8) 
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ภาพประกอบ 8 แสดงลักษณะโครงสรางทางโมเลกุลของ Muscarinic receptors (Grando.1997) 

 

โดยในแตละ subtypes จะพบตามอวัยวะตางๆแตกตางกนั เชน m1 receptor จะพบที ่สมองสวนหนา

(forebrain) hippocampus และ cerebral cortex และ m2 receptor จะพบทีก่านสมอง และ หวัใจ  

m3 receptor จะพบที ่ กลามเนื้อเรียบ ตอมมีทอ (exocrine gland) และ cerebral cortex  m4 

receptor จะพบมากที่สมองสวน neostriatum และ m5 receptor จะพบมากในสวนของ substantia 

nigra (ตามตาราง 2) 
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ตาราง 2 แสดง Muscarinic subtypes ของ Acetylcholine Receptors (Grando.1995)            

Muscarinic Acetylcholine Receptors 

 M1 M2 M3 M4 M5 

Distribution 
Cortex, 

hippocampus 
Heart 

Exocrine 

glands, GI tract 
Neostriatum 

Substantia 

nigra 

Antagonists Pirenzepine AF-DX 116 pF-HHSiD   

Agonists 
Xanomeline, 

CDD-0097 
    

G protein Gαq/11 Gαi/o Gαq/11 Gαi/o Gαq/11 

Intracellular 

response 

Phospholipase 

Cβ 

Adenylyl 

cyclase 

inhibition 

Phospholipase 

Cβ 

Adenylyl 

cyclase 

inhibition 

Phospholipase 

Cβ 

 

       จากหลายๆการศึกษาโดยอาศัยเทคนิคทาง polymerase chain reaction นอกจากมีการคนพบ 

nicotinic receptors subtypes ตางๆที่ผิวหนังของมนษุยแลว ยังมีการคนพบ  muscarinic receptors 

ใน muscarinic receptors ที่พบจะมีอยู 5 subtypes คือ m1-m5 ซึ่งแตละช้ันของผิวหนังกม็ีการ

แสดงออกของแตละ subtype แตกตางกนัโดยจะพบในepidermal melanocytes ซึ่งมีหนาที่ควบคุม 

ขบวนการ melanogenesis โดยอาศัยผาน cholinergic signals (Buchli, Ndoye; et al. 2001)   m1 

และ m4 mAch-R จะพบทีบ่ริเวณ suprabasilar layers แต m2,  m3 และ m5 mAch-R จะพบที่

บริเวณ basal layersในสวนของรูขุมขนในตําแหนงตางๆ พบวาที ่ outer root sheath ของรูขุมขน จะ

พบ mAch-R ทั้งหมดยกเวน m4 mAch-R, ที ่ central cell layers จะพบ m4,  m5 mAch-R และที ่

inner root sheath จะพบ m1-m4 mAch-R ในตําแหนงของเซล sebocytes ที่ยงัไมเจริญเต็มที ่พบวา

มี m3-m5 mAch-R แตใน sebocytes ทีเ่จริญเต็มที่แลวจะพบ m2 และ  m4 mAch-R ในตอมเหงื่อ

บริเวณ myoepithelial cells จะพบวามี m2-m5 mAch-R แตสวนของ acinar cells จะพบ m1,  m3 

และ m4 mAch-R เปนตน (Kurzen, Berger; et al. 2004)                

       ในโรคดางขาวมีสมมุติฐานในการเกิดโรคไดหลายอยาง กลไกหนึ่งที่สําคัญคือ สมมุติฐานที ่

เกี่ยวกับภาวะที่ม ี oxidative stress ในบริเวณรอยโรค อาจเกิดตามหลังการสัมผัสแสงอัลตราไวโอเลต 

เปนผลใหมีสาร H2O2 เพิ่มมากข้ึนซ่ึงสารนี้จะทําลาย เอนไซม AchE ทําใหผิวหนงับริเวณนัน้มีระดับ

สาร Ach เพิ่มมากข้ึน ซึ่งสาร Ach จะมีฤทธิย์ับยัง้เอนไซม tyrosinase ซึ่งเปนเอนไซมที่จําเปนในการ
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สรางเม็ดสี ของเมลาโนไซต จึงเกิดเปนรอยดางขาว ในปจจุบัน ยังไมมีการศึกษาใดที่ศึกษาระบบของ

โคลิเนอรจิก (cholinergic system) ในรอยโรคดางขาว ดังนัน้การทราบถึงกลไกในระดับโมเลกลุของ 

cholinergic system เชนการแสดงออกของ ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein ในบริเวณ

ชั้นผิวหนงัของรอยโรคดางขาวตําแหนงตางๆอาจทาํใหคนพบหลักฐานหรือสมมุติฐานใหมของการเกิด

โรคดางขาวและนําไปสูการพัฒนคนควาวจิัยและแนวทางการรักษาใหมๆในอนาคต 

 

3. อิมมูโนฮสิโตเคมิสตรี (Immunohistochemistry) 
        Immunohistochemistry เปนขบวนการตรวจช้ินเนื้อโดยอาศัยข้ันตอนการทาํปฏิกิริยาระหวาง

แอนติเจนบนผิวช้ินเนื้อกับแอนติบอดีที่จําเพาะซ่ึงสามารถตรวจการทาํปฏิกิริยาไดจากสารที่มาทาํ

ปฏิกิริยาตอแอนติบอดี เชน สาร fluorescence dye,  Enzyme,  Radioactive element หรือ 

colloidal Gold 

       ในป 1941 อัลเบิรตและคณะ (Albert H. Coon; et al. 1941)  ไดคนพบการศึกษาทางอิมมูโน

สําหรับชิน้เนื้อโดยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนต ซึ่งเปนการใชสารเรืองแสง (Fluorescein) ติดกับ

แอนติบอดี วิธีนีม้ีขอจํากดัคือ ตองใชเนื้อสด ตองตัดดวยเคร่ือง cryostat และตองดูดวยกลอง

จุลทรรศนฟลูออเรสเซนตเทานัน้     นอกจากน้ีสารเรืองแสงจะเส่ือมสภาพเม่ือถกูแสงสวาง ตองเก็บ

สไลดในตูเย็น และเก็บไดไมนาน จะเก็บไดเฉพาะรูปถายเทานั้น (Beutner. 1983) ตอมาในป 1966 

เนกเซนและเพียรซ (Nakane ;& Pierce. 1967) ไดนํา enzyme peroxidase และป 1978 เมซันและ

แซมมอน (Mason ;& Sammons. 1978) ไดนํา enzyme Alkaline phosphatase  มาเช่ือมติดกับ

แอนติบอดีเพือ่ใชแทนสารเรืองแสง ซึง่เมือ่ enzyme ทําปฏิกิริยากับ substrate เมือ่หยด Chromogen 

(NBT-BCIP) จะปรากฏสีตรงตําแหนงของเนื้อเยื่อที่มีแอนติบอด้ีไปจับอยูกับแอนติเจน    วธิีนี้สามารถ

ดูดวยกลองจลุทรรศนธรรมดา และศึกษาจาก paraffin section ได และสามารถเก็บสไลดเปนสไลด

ถาวรได  

       ขบวนการ Immunohistochemistry มีหลายวธิีข้ึนอยูกับชนดิของ specimen ที่ใชในการ

ตรวจสอบ และ ระดับความไวท่ีตองการ Immunohistochemistry medthod  แบงเปน  
            3.1 Direct method  
       ทําโดยการใช แอนติบอดีที่ conjugate กับ enzyme (horse radish peroxidase หรือ alkaline 

phosphatase) มาจับกับแอนติเจน หรืออาศัยการจับสัญญาณโดย tag fluorescence กับแอนติบอดี 

วิธีการนี้จะมี sensitivity นอย (ดังภาพประกอบ 9) 
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ภาพประกอบ 9 แสดงเทคนิคทาง Immunohistochemistry โดยอาศัย fluorescence ในการจับ

สัญญาณ (Mason.1978) 

 
           3.2 Indirect method  
       ใชแอนติบอดี สองชนดิ ชนิดแรก คือ Primary antibody ที่มีความจาํเพาะตอส่ิงที่ตองการจะ

ตรวจหานั้นๆ โดย secondary antibody เปน IgG ที่ไดจากสัตวซึง่จาํเพาะตอ Primary antibody โดย 

secondary antibody จะ conjugate enzyme หรือ fluorescent dye เชน FITC, rhodamine หรือ 

Texas red เรียกวา indirect immunofluorescence method และถา conjugate enzyme เชน 

peroxidase, alkaline phosphatase or glucose oxidase จะเรียกวา indirect immunoenzyme 

method ซึ่งวธิกีารนีท้ําให sensitivity ดีข้ึน (ดังภาพประกอบ 10) โดยสามารถแบงไดเปน 
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  ภาพประกอบ 10 แสดงเทคนิคทาง Indirect immunoenzyme method (Mason.1978) 

 

                  3.2.1 Unlabelled antibody method 

       เปนการใช secondary antibody เปนสะพานเช่ือมระหวาง primary antibody กับ teriary 

antibody ที่มี enzyme complex conjugate อยู วิธกีารนี้ไดแก Peroxidase-antiperoxidase 

complex (PAP), alkaline phosphatase anti-alkaline phosphatase complex (APAAP) ซึ่ง 

complex  มีความแข็งแรง และมีความไวกวา peroxidase molecule ที่ไมได conjugated to the anti 

IgG molecule ประมาณ 100 ถึง  1000 เทา ซึง่สามารถ dilution primary antibody ไดมาก และ 

กําจัด non-specific background staining ได  

                 3.2.2 (Strept) avidin-biotin technology 

       เทคนิคนีจ้ะประกอบไปดวย ชัน้แรกคือ unlabeled primary antibody ชั้นที่สองคือ biotinylated 

secondary antibodyและช้ันที่สาม คือ complex of avidin-biotin peroxidase โดยอาศัย substrate 

DAB or substrates อ่ืนๆ 

       หลักการของ avidin-biotin technology เปนวิธกีารที่อาศัยคุณสมบัติในการจับตัวกันของ avidin 

และ biotin ที่จะยึดตัวกนัอยางแนนหนาและจําเพาะเจาะจง avidin เปนสวนประกอบของไขขาว 

structureเปนรูปส่ีเหล่ียมม ี 4submit ที่จะให biotinเกาะไดสวน biotin เปน low molecular weight 

vitaminที่สามารถจะ conjugate กับ enzyme เชน peroxidase หรือ fluorescein ไดงาย  

 จึงทําใหสามารถที่จะใช biotin conjugate กับ secondary antibody และสราง avidinbiotin 

enzyme complex เพื่อใชแทน PAP or APAAP complex ตัว avidin จะม ีoligosaccharideresidue 

ของไขขาวติดมาดวยสารตัวนี้มักจะไปจับกับ lecitin บนเนื้อเยื่อไดทาํใหเกิด nonspecific staining จึง

มีการทดแทน avidin ดวยสาร streptavidin ซึ่งไดจากการเพาะเล้ียงเช้ือแบคทีเรีย 
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Streptomycesavidinii สารตัวนี้ไมมี oligosaccharide residue และมีคุณสมบัติในการจับกับ biotin 

ชนเดียวกับ avidin วิธีการนี้ ไดแก avidin-biotin complex (ABC) method, labeled avidin-biotin 

(LAB) method และ labeled streptavidin-biotin (LSAB) method 

          3.2.3 Chain polymer-conjugate Technology 

       เปนเทคนคิที่ใช enzyme (HRP,AP) และ antibody (primary, secondary) มาติดบน spine 

molecule ของ dextran และใน 1 spine molecule ของ dextran สามารถติด enzymeได 70 

molecules พรอมกับ antibody อีก 10 molecules ดวยเหตุนี้ เทคนิคนี้จึงชวยเพิ่ม sensitvity ลดเวลา

และข้ันตอนในการทํา IHC ได แบงไดเปน  

3.2.3.1 DakoCytomation's EnVision Systems  

             เปน dextran polymer technology  โดยอาศัยการจับกนัของเอนไซม horseradish peroxides

หรือ alkaline phosphatase กับ secondary antibody ที่ม ี  dextran backbone  ขอดีคือ ทาํใหมี

ความไวเพิ่มข้ึน และลด non-specific background staining และ ลดข้ันตอน ในการทาํปฏิกิริยาเม่ือ

เทียบกับ conventional techniques ข้ันตอนมีดังนี้  

      3.2.3.1.1 ใส primary antibody 

3.2.3.1.2 ใส enzyme labeled polymer 

3.2.3.1.3 ใส substrate chromogen  

3.2.3.2 Vector's ImmPRESS polymerized reporter enzyme staining system 

       เปนวธิีใหมที่นาํ antibodies มาทําปฏิกิริยากับ polymerizing enzymes ใหเกิดเปน  

micropolymers ทําใหม ีhigh density ของ very active enzyme ตอ secondary antibody ขอดีคือ

เพิ่ม sensitivity, signal intensity, ลด background staining, และลด non-specific binding ข้ันตอน

มีดังนี ้     

3.2.3.2.1 ใส primary antibody 

3.2.3.2.2 ใส enzyme labeled polymer 

3.2.3.2.3 ใส substrate chromogen  

3.2.3.3 CSA Methods From DakoCytomation แบงไดเปน 

3.2.3.3.1 CSA Systems  

       โดยใช Tyramide Signal Amplification ขอดีคือเพื่อที่จะ ตรวจหาแอนติเจนปริมาณนอยได เพิ่ม

ประสิทธิภาพของ low affinity mouse และ rabbit antibodies และทําใหการทําปฏิกิริยาของ mouse 

และ rabbit antibodies กับ paraffin embedded tissue sections เขากันไดดีข้ึน 

3.2.3.3.1.1 ใส primary antibody 
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3.2.3.3.1.2 ใส biotinylated linking antibody 

3.2.3.3.1.3 ใส  Tyramide Amplification Reagent 

3.2.3.3.1.4 ใส Streptavidin-HRP 

3.2.3.3.1.5 ใส substrate chromogen 

3.2.3.3.2 CSA II - Biotin-free Tyramide Signal Amplification System 

       เปนวธิีทีม่ีความไวในการตรวจสอบสูงโดยใชวธิ ีsignal amplification method โดยอาศัยเอนไซม 

peroxidase-catalyzed กบั  fluorescein-labelled phenolic compound (fluorescyl-tyramide, 

ตามดวยปฏิกริิยา secondary reaction ของ a peroxidase-conjugated anti-fluorescein ซึ่ง

สามารถตรวจสอบปฏิกิริยาไดจาก peroxidase-conjugated anti-fluorescein โดยจะอาศัย 

diaminobenzidine/hydrogen peroxide เปนchromogen หรือ substrate ซึ่งสามารถดูไดจาก light 

microscope เทคนิคนี้สามารถตรวจสอบปริมาณของโปรตีนเปาหมายทีเ่ล็กมากๆไดดีแมจะใช low 

affinity antibodies ก็ตาม  

3.2.3.4 Multiple Staining Method 

       ใชในการตรวจหาแอนติเจนมากกวา1ชนิดข้ึนไปในชิ้นเนื้อที่ตองการตรวจโดยจะอาศัยวธิี 

immunofluorescence method โดยใช fluorescent dyes ที่แตกตางกนั multiple staining สามารถ

ทําไดโดยใชเอนไซม peroxidase conjugated antibodies กับ developed with different  

chromogen substrates ตางๆซึ่งจะได  end products ที่มีสีตางๆกนั   

3.2.3.5 EM Immunohistochemical Method 

       Electron microscopic (EM) immunohistichemical techniques immunostaining กอน  resin 

embedding เรียกวา pre-embedding ซึ่งวิธนีี้จะ immunolabeling หลังจากที ่ resin embedding 

(post-embedding) การที่จะใชวิธ ี pre- หรือ post-embedding method เพื่อที่จะตรวจหา antigen 

ข้ึนกับตําแหนงของ antigen และลักษณะของ primary antibody โดยกอนที่จะเร่ิมข้ันตอน immuno-

EM labeling จะตองทดสอบ  characteristics and dilution of the primary antibody ซ่ึงตองอาศัย

การตรวจจาก light microcopy  กอน 
 



บทที่ 3 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

          ในการวิจัยคร้ังนี ้ผูวจิัยไดดําเนนิตามข้ันตอนดังนี ้
1. การกําหนดประชากรและกลุมตัวอยาง 

                   2.   อุปกรณและสารเคมีที่ใชในงานวิจัย  

                   3.   วธิีดําเนินงานวิจัย 
              4.   วิธกีารศึกษา 

                   5.    การประเมนิผล 
                   6.   สถิติที่ใชวิเคราะหขอมูล 

                     

การกําหนดประชากรและกลุมตัวอยาง 
         ประชากร (population) และ กลุมตัวอยาง (sample) 
       ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคดางขาวทีม่ีผ่ืนตามลําตัวและแขนขา จาํนวน 11 คน ทีม่ารับการ

ตรวจที่ศูนยผิวหนังมหาวทิยาลัยศรีนครินทรวโิรฒประสานมิตร และอาสาสมัครทีม่ีผิวหนงัปกติ จํานวน 

3 คน 
            การคํานวณขนาดตัวอยาง 
        เนื่องจากงานวิจัยนี้เปนการศึกษาทางดานพื้นฐานทางวิทยาศาสตรโดยใชสถิติเชิงพรรณนา และ

ดวยงบประมาณที่มีจํากัดและจํานวนของผูปวยโรคดางขาวมีจาํนวนไมมาก ดังนัน้จํานวนผูปวยทีน่ํามา

ศึกษาจึงถูกจํากัดจํานวนที่ 11 คน และอาสาสมัคร 3 คน  
           การเลือกกลุมตัวอยาง 
             กฏเกณฑในการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 

1. อายุต้ังแต 5 ปข้ึนไป ไมจํากัดเพศ 

2. ไมเคยไดรับการรักษาใดมากอนอยางนอย 6 เดือน 

3. มีรอยโรคดางขาวท่ีบริเวณแขนขา หรือ ลําตัว 

4. ผูปวยตองยินยอมเขารวมโครงการวิจยัดวยความสมัครใจ และลงลายลักษณ 

                         อักษรในใบยินยอมรับการรักษา (Inform consent) 

              กฏเกณฑในการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1. ผูปวยที่มีประวัติโรคดางขาวที่ไดรับการรักษาภายในระยะเวลา 6 เดือน 

2. ผูปวยที่มีโรคประจําตัวเชน โรคเบาหวาน, โรคเลือดออกงาย, โรคทางระบบออ  
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            โตอิมมูนตางๆ 

3.      ผูปวยไดรับยา aspirin, anticoagulant หรือมีความผิดปกติในการแข็งตัวของ       

            เลือด 

4.     ผูปวยมีประวัติแพยาชาเฉพาะที ่ ผูปวยที่ไดรับ chemotherapy, radiotherapy  

           ผูปวยที่สูบบุหร่ี  

5.    ผูปวยมปีระวัติเปนเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลไมดี, ติดเชื้อ HIV  

6.    ผูปวยมปีระวัติมีแผลเปนนูนหรือคีลอยด  

 

 อุปกรณและสารเคมีที่ใชในงานวิจัย  
1.  กลองดิจิตอล 

2.  แบบสอบถาม 

3.  ชุดตัดชิ้นเนื้อและเย็บแผล 

4.  ชุดน้ํายาในการคงรูปชิ้นเนือ้ 

4.1 น้ํายา 4% formaldehyde in phosphate-buffered saline (PBS) 

4.2 Ice-cold mixture of methanol: acetone:water (2:2:1;v/v) 

5.  เคร่ืองตัดชิ้นเนื้อ (microtome) 

6.  poly-L-lysine-coated slides 

7.  ชุดน้ํายา H&A stain (Haematoxilin and azoploxin) 

8.  อุปกรณและสารเคมีในการเตรียม immunohistochemistry 

8.1  xylene 

8.2  ethanol 

8.3  เคร่ือง autoclave 

8.4  10 nmol sodium citrate PH 6.0 

8.5  TENG-T (10 nmol Tris, 5 nmol EDTA;150 nmol NaCl, 0.25% gelatin,   

       0.05%Tween20;PH 8.0) 

8.6  Goat anti mouse IgG(sigma) or goat anti rabbit IgG  

             (DaKo.Inc.,Glostrup,Denmark) 

8.7  Nitroblue Tetrazoliumchloride/5-bromo-4-chloro-3-indolyl phosphate (Toluine   

       salt; DaKo.Inc.,Glostrup,Denmark) 
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8.8  Antibodies ตอ ChAT, AchE, VAchT 

9.  อุปกรณในการวัดความเขมของการปรากฏของโปรตีนทีศึ่กษาดวยวิธ ีImmunohistochemistry 

 

วิธีดําเนินงานวิจัย 
1.  คัดเลือกผูเขารวมโครงการตามขอกําหนดขางตนกรอกแบบสอบถามขอมูลทั่วไปของผูปวย 

2.  ใหขอมูลและข้ันตอนในการปฏิบัติทําความเขาใจแกผูเขารวมโครงการ 
3.  ผูเขารวมโครงการลงลายลักษณอักษรยนิยอมเขารวมโครงการ (inform consent) 

4.  ถายภาพรอยโรคกอนเร่ิมตัดชิ้นเนื้อดวยกลองดิจิตอล 

5.  ตัดชิ้นเนื้อผิวหนงับริเวณรอยดางขาวและผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาวและตัดชิน้เนื้อ  

    ผิวหนงัที่ปกติของกลุมอาสาสมัคร 

6.  นาํช้ินเนื้อมาผานขบวนการ Immunohistochemistry 

7.  นาํช้ินเนื้อที่ผานขบวนการ Immunohistochemistry มาสองดวยกลองจุลทรรศน 

8.  แปรผลการติดสีในตําแหนงตางๆของผิวหนงั  
 

วิธีการศึกษา 
        จะศึกษาจากชิน้เนื้อของกลุมผูปวยโรคดางขาวทัง้ทีม่ีรอยดางขาวและสวนช้ินเนือ้ที่ปกติและใน

กลุมอาสาสมัครที่มีชิ้นเนื้อปกติ โดยในกลุมผูปวยโรคดางขาวจะถกูตัดชิ้นเนื้อ 2 ตําแหนงคือที่บริเวณ

รอยโรคและช้ินเนื้อปกติ ที่บริเวณแขนขาหรือลําตัว ขนาดไมเกิน 0.5*0.5 ซม. มาตําแหนงละ 1 ชิ้น และ

จะตัดชิ้นเนื้อปกติ ในบริเวณเดียวกนัในกลุมอาสาสมัคร โดยช้ินเนือ้ที่ถูกตัดจะถกูนํามา fix ดวย 4% 

formaldehyde in phosphate-buffered saline (PBS) ที่อุณหภูมิหองหรือใน Ice-cold mixture of 

methanol: acetone:water (2:2:1;v/v) ทีอุ่ณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลาอยางนอย 1 วัน หลังจาก

นั้นนําเนื้อเยื่อมาผานขบวนการนาํน้าํออกจากช้ินเนื้อโดยใชระดับความเขมขนของ ethanol ที่ระดับ

ตางๆกนั ตอจากนัน้นําเนื้อเยื่อไป embed ดวย parrafin และเมื่อ parrafin แข็งตัวจะนาํเนื้อเยื่อไปตัด

ดวยเคร่ือง microtome หนา 7 ไมโครเมตร จากนัน้จะนําช้ินเนื้อทีถ่กูตัดมาวางลงบนสไลด และจะหยด

น้ํายา poly-L-lysine โดยทกุๆ 15 สไลด จะยอมดวย haematoxilin และ azophloxin (H&A) ซึ่งเปนสี

ยอมและใชในการตรวจสอบวิธีการตัดและวัดระดับของชิน้เนื้อที่ตัดมา โดยข้ันตอนตอไปจะคัดเลือก

สไลดที่มีสวนของเนื้อเยื่อทีต่องการศึกษานํามาเก็บไวทีอุ่ณหภูมิ 4 องศาเซลเซยีส เพื่อนาํไปศึกษาดวย

วิธ ีImmunohistochemistry ตอไป 
         ขั้นตอนการยอม Immunohistochemistry 
       1. ตัด  tissue section จาก paraffin block ดวย เคร่ือง Microtome ใหมีความหนา 7 microns  
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            ลอยในอางน้าํอุณหภูมิ ประมาณ 43 องศาเซลเซียส (หามโรยเจลาติน)   

       2. อบ Slide (เลือกวิธกีารใดวิธีการหนึ่ง แลวแตสะดวก) 

       3. Deparaffinization ดวย Xylene 7 นาที 3 คร้ัง 

       4. Rehydrate the sections โดยการจุมลงใน ethanol series 100%-50% serie ละ 5 นาท ี

       5. ลางในน้ํากล่ัน 5 นาที 3 คร้ัง 

       6. ลางใน PBS 5 นาที 3 คร้ัง 

       7. Incubate the sections in Teng-T/10% Normal Goat serum (NGS) ทิ้งไวนานประมาณ 30  

           นาท ี

       8. Incubate the sections กับ the primary antibody ทิง้ไวขามคืน (dilutions made in Teng- 

           T/10% Normal Goat serum (NGS) ที่อุณหภูมิหอง 

       9. นาํ sections มาลางดวย PBS 5 นาท ี3 คร้ัง 

       10. Incubate the sections กับ the secondary antibody 1.5-2 ชม. (GAM-AP for monoclonal  

            antibodies or GAM-AP for polyclonal antibodies) 

            GAM-AP คือ Goat-anti-Mouse with Alkaline phosphatase (1:100 in Teng-T/10% NGS)   

            GAR-AP คือ Goat-anti-Rabbit with Alkaline phosphatase (1:200 in Teng-T/10% NGS)   

       11. นํา sections มาลางดวย PBS 5 นาที 3 คร้ัง 

       12. Incubate the sections กับ AP-substrate (Dilute NBT/BCIP 1:50 in buffer 2 และเติม  

             levamisol 1/1000 dilute จาก 1 M stock solution) 

       13. หยุดปฏิกิริยาดวยน้ํากล่ัน (ประมาณ 0.5 -2 ชม.ข้ึนกับการเกิดสีที่เห็นใน light microscope) 

       14. Dehydrate the sections โดยการจุมลงใน ethanol series 50%-100% อยางรวดเร็ว 

       15. ลางดวย Xylene  7 นาที 3 คร้ัง 

       16. Mount the sections ใน Entellan 
          การตรวจดวยกลอง Light Microscope 
        ชิ้นเนื้อทีย่อม Immunostained จะถูกนาํไปตรวจดูดวย Nikon Labophot-2 light microscope 

ดวยกาํลังขยาย 10 และ 40x objectives และภาพจะถายภาพโดย Northen Eclipse 6 software และ

ใชโปรแกรม Adobe Photoshop 7 และ CorelDraw 11 

       
การประเมินผล 

1. ศึกษาถงึการแสดงออกของสาร ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein ในแตละช้ันของ

ผิวหนังระหวางรอยโรคดางขาวและผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาวและผิวหนงัของคนที่ปกติ 
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2. ดูแนวโนมความแตกตางของความเขมของการติดสี (staining intensity) จากการทาํ 

      ปฏิกิริยาของ สาร ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein ตอ antibody ทีจ่ําเพาะ  

      ของช้ินเนือ้ในแตละบริเวณของผิวหนงัภายในกลุมเดียวกนั 

3. เปรียบเทยีบถงึความแตกตางของความเขมของการติดสี (staining intensity) จากการทํา

ปฏิกิริยาของสาร ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein ตอ antibody ที่จาํเพาะในแตละ

ชั้นของผิวหนังระหวางรอยโรคดางขาวและผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาวและผิวหนังของคน

ที่ปกติ  

 
   วธิีการประเมินผล 

1. การประเมนิความเขมของการติดสี (staining intensity) จากชิน้เนื้อโดยวธิี 

Immunohistochemistry 

โดยในแตละกลุมทั้งในกลุมโรคดางขาวและกลุมชิน้เนื้อปกติจะตองมชีิ้นเนื้อควบคุม (internal control) 

โดยจะไมนาํไปยอม primary antibody ซึ่งการประเมินความเขมของสีจะประเมินโดยเจาหนา

ผูเชี่ยวชาญดานImmunohistochemistry 2 คน ซึ่งไมมสีวนเกี่ยวของกับงานวิจัย โดยจะประเมินความ

เขมของการติดสีเปนรอยละซ่ึงจะนํามาหาคาเฉลี่ยและแบงเปนระดับของการติดสี 

เกณฑการแบงระดับความเขมของการติดสี 

รอยละ               ความเขมของการติดสี                        แปรผล 

0%                               0                               ไมติดสีเมื่อเทียบกับ internal control 

1-25 %                      +1                              ติดสีเล็กนอยเมื่อเทยีบกบั internal control 

26-50 %                    +2                              ติดสีปานกลางเม่ือเทียบกับ internal control 

51-75 %                    +3                              ติดสีมากเมื่อเทียบกับ internal control 

76-100 %                  +4                              ติดสีมากที่สุดเมื่อเทียบกับ internal control 

  
 

2. รวบรวมขอมูลในตารางการเก็บขอมูล  
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ตาราง 3 ตารางการเก็บขอมูลการแสดงออกของ ChAT บริเวณผิวหนงัสวนตางๆ 

ตําแหนงของผิวหนัง 
         ChAT  
 

Internal 

control 

 

    0 

 

   +1 

 

  +2 

 

  +3 

 

  +4 

Stratum corneum       

Stratum granulosum       

Stratum spinosum       

Stratum lucidum       

Basal cell layer       

Sebaceous gland       

Duct       Sweat 

gland Glandular       

Endothelial       Vessel 

Muscular       

 

ตาราง 4 ตารางการเก็บขอมูลการแสดงออกของ AchE บริเวณผิวหนงัสวนตางๆ 

ตําแหนงของผิวหนัง 
          AchE 
 

Internal 

control 

 

    0 

 

   +1 

 

  +2 

 

  +3 

 

  +4 

Stratum corneum       

Stratum granulosum       

Stratum spinosum       

Stratum lucidum       

Basal cell layer       

Sebaceous gland       

Duct       Sweat 

gland Glandular       

Endothelial       Vessel 

Muscular       



 38 

 

ตาราง 5 ตารางการเก็บขอมูลการแสดงออกของ VAchT บริเวณผิวหนังสวนตางๆ 

ตําแหนงของผิวหนัง 
        VAchT 
 

Internal 

control 

 

    0 

 

   +1 

 

  +2 

 

  +3 

 

  +4 

Stratum corneum       

Stratum granulosum       

Stratum spinosum       

Stratum lucidum       

Basal cell layer       

Sebaceous gland       

Duct       Sweat 

gland Glandular       

Endothelial       Vessel 

Muscular       

 
 
สถิติที่ใชวิเคราะหขอมูล 

1. ใชสถิติเชิงพรรณนา  ดูการแสดงออกของ ChAT, AchE enzyme และ VAchT protein ในแตละ

ชั้นของผิวหนังระหวางรอยโรคดางขาวและผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาวและผิวหนังของคน

ปกติ 

2. ใชสถิติเชิงพรรณนา ดูแนวโนมเปรียบเทยีบความเขมของการติดสี (staining intensity) ทาง  

Immunohistochemistry ของ ChAT, AchE Enzyme และ  VAChT Protein ของช้ินเนื้อในแต

ละบริเวณของผิวหนังภายในกลุมเดียวกัน 

3. ใชสถิติเชิงพรรณนา ดูแนวโนมเปรียบเทยีบความเขมของการติดสี (staining intensity) ทาง 

Immunohistochemistry ของ ChAT, AchE Enzyme และ  VAChT Protein ในแตละตําแหนง

ของช้ันผิวหนังระหวางรอยโรคดางขาวและผิวหนังปกติในผูปวยโรคดางขาวและผิวหนังของคน

ปกติ 
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การบรหิารงานวิจยัและตารางปฏิบัติงาน (Administration and Time schedule) 
 
ตาราง 6 แสดงการบริหารงานวิจัยและตารางปฏิบัติงาน (Administration and Time schedule) 

2550 2551 

การดําเนินงาน 

 

มิ.ย. 

 

ก.ค. 

 

ส.ค 

 

ก.ย. 

 

ต.ค. 

 

 

พ.ย. 

 

ธ.ค. 

 

ม.ค. 

 

ก.พ 

 

 

มี.ค. 

 

เม.ย 

1.ทบทวนวรรณกรรม            
2.เขียนและเสนอโครงราง            
3.เก็บและเตรียมตัวอยางช้ินเนื้อ 

ของผิวหนังเพื่อศึกษาดวยเทคนิค 

ทางดานอิมมูโนฮีสโตเคมมิสทรี 

           

4.ศึกษาการแสดงออกและการกระจา

ตัวของ ChAT, AchE enzyme และ 

 VAchT protein ของชิ้น 

เนื้อที่ศึกษา 

           

5.วิเคราะหและแปรผลขอมูล            
6.ทํารูปเลมปริญญานิพนธ            
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งบประมาณการวิจัย (ถัวเฉลี่ยจายทุกรายการ) 
 
ตาราง 7 แสดงงบประมาณการวิจัย (ถัวเฉล่ียจายทุกรายการ) 

หมวดคาใชจาย รายการ จํานวนเงิน 
(บาท) 

หมวดคาตอบแทน คาตอบแทนอาสาสมัคร                                                    6,000 

คาจางเหมาพมิพรายงานวิจยัฉบับสมบูรณ 2,500 

คาจางสําเนาเขาปกเย็บเลมรายงานวิจัยฉบับสมบูรณ 2,500 

หมวดคาใชสอย 

คาถายเอกสาร 1,000 

คา primary และ secondary antibody ตอ  

ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein  

    116,000 

สารที่ใชสําหรับ histological process 20,000 

คาสารเคมีและอุปกรณในการทํา 

Immunohistochemistry 

30,000 

คายาและการพยาบาลผูปวยเม่ือเกิดผลขางเคียง                10,000 

คาวัสดุสํานักงาน                                                              2,000 

Liquid nitrogen 10,000 

หมวดคาวสัดุ 

รวมงบประมาณ 200,000 

 

 



บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
ลักษณะโดยทั่วไปของกลุมตัวอยาง  
       ผูปวยทีไ่ดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคดางขาวจากการซักประวัติ ตรวจรางกาย ทั้งหมด จาํนวน  

11 คน และอาสาสมัครที่ไมมีโรคประจําตัวใด 3 คน โดยแบงกลุมที่ตองการศึกษาออกเปน 3 กลุมคือ 
            กลุมที่1 ศึกษาจากรอยดางขาวของผูปวยโรคดางขาว 11 ตัวอยาง 

            กลุมที่ 2 ศึกษาจากผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาว 11 ตัวอยาง 

            กลุมที่ 3 ศึกษาจากผิวหนังปกติของอาสาสมัคร 3 ตัวอยาง 

  
ลักษณะโดยท่ัวไปของกลุมผูปวยโรคดางขาว 
        ผูปวยมีลักษณะโดยทั่วไปดังตอไปนี ้
 
ตาราง 8 แสดงลักษณะโดยทั่วไปของกลุมผูปวย 
 

          

 

 

 

ลําดับที่ อายุ 

(ป) 

เพศ ชนิดโรค

ดางขาว 

ระยะเวลา 

ที่เปน (ป) 

ปจจัยกระตุน ประวัติ 

ครอบครัว 

รักษา/หยุด 

(เดือน) 

1 10   ชาย segmental 4 ปฏิเสธ ไมมี 1%Protopic / 6 

2 13 หญิง vulgaris 5 ปฏิเสธ ไมมี 5%LCD / 6 

3  7 หญิง vulgaris 4 ปฏิเสธ ไมมี 5%LCD / 6 

4 10 หญิง segmental 5 ปฏิเสธ ไมมี Steroid / 6 

5 42 หญิง vulgaris 7 ปฏิเสธ ไมมี ปฏิเสธ 

6 56   ชาย vulgaris 30 ปฏิเสธ ไมมี 1%Protopic / 24 

7 52 ชาย vulgaris 35 ปฏิเสธ ไมมี 1%Protopic / 24 

8 70 ชาย mixed 40 ปฏิเสธ ไมมี 1%Protopic / 24 

9 66 หญิง mixed 15 ปฏิเสธ มี 1%Protopic / 12 

UV light 

    10 42 หญิง mixed 9 ปฏิเสธ มี Steroid / 6 

Melanidine 

    11 44 หญิง mixed 7 ปฏิเสธ ไมมี ปฏิเสธ 
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ภาพประกอบ 11 กราฟแสดงชนิดของโรคดางขาวจําแนกตามการกระจายของรอยดางขาว 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพประกอบ12 กราฟแสดงประวัติที่เคยไดรับการรักษามากอน 

2 ชนิด ไดแก 1% 
Protopic กับ UV 

light, 9%

2 ชนิด ไดแก steroid 
กับ Melanidine, 9%

1 ชนิด คือ steroid, 9%

1 ชนิด คือ 5% 
LCD, 18%

1 ชนิด คือ 1% Protopic, 37%

ไมได รักษา, 18%

ไมไดรักษา

1 ชนิด คือ 1% Protopic

1 ชนิด คือ 5% LCD

1 ชนิด คือ steroid

2 ชนิด ไดแก  1%
Protopic กับ UV light

2 ชนิด ไดแก  steroid
กับ Melanidine

Segmental, 18%

Vulgaris, 46%

Mixed, 36% Segmental

Vulgaris

Mixed

( Acrofacial+vulgaris ) 
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ภาพประกอบ 13 กราฟแสดงตําแหนงรอยโรคที่ตัดชิ้นเนือ้ 

       จากตาราง 8 สามารถสรุปขอมูลทั่วไปของกลุมตัวอยางดังนี้คือ ผูปวยโรคดางขาว 11 ราย 

ประกอบไปดวยเพศชายจํานวน 4 คน คิดเปนรอยละ36 ของผูปวยทั้งหมดและเพศหญิงจาํนวน 7 คน 

คิดเปนรอยละ 64  ของผูปวยทัง้หมด  กลุมตัวอยางมีอายุต้ังแต 7 ปถงึ 70 ป โดยมีอายุเฉล่ียเทากบั 

38  ป แบงชนดิสีผิวตาม Fitz Patrick ชนดิที่ 3 3 ราย คิดเปนรอยละ 27 ชนิดที ่4 5 รายคิดเปนรอย

ละ 46 และชนดิที่ 5 3 ราย คิดเปนรอยละ 27  ภาพประกอบ 11 กราฟแสดงชนิดของโรคดางขาว

จําแนกตามการกระจายของรอยดางขาว แบงเปนชนิด vulgaris 5 ราย คิดเปนรอยละ 46 ชนิด 

mixed (acrofacial และ vulgaris)  4 รายเพศชาย 3 คน คิดเปนรอยละ 36 และชนิด segmental 2 

รายคิดเปนรอยละ 18  (ตัวอยางผูปวยโรคดางขาวดังภาพประกอบ 14) โดยระยะเวลาในการเปนโรค

ดางขาวเฉล่ีย 14.6 ป ผูปวยโรคดางขาวทัง้หมดปฏิเสธปจจัยกระตุนใหโรคดางขาวเปนมากข้ึน มี

ประวัติครอบครัวเปนโรคดางขาว 2 ราย คิดเปนรอยละ 18 โดยมี 1 รายสัมพันธกับมารดา พี่สาว และ

หลานชาย และอีก 1 รายสัมพันธกับพีช่าย และนองสาว ภาพประกอบ 12 แสดงกราฟประวัติที่เคย

ไดรับการรักษามากอนของผูปวยโรคดางขาว โดยเคยไดรับการรักษามากอน 9 ราย คิดเปนรอยละ 82 

ไมไดรับการรักษา 2 ราย คิดเปนรอยละ 18 แบงเปนรักษาดวยยา 1 ชนิดคือ 1% Protopic  4 ราย คิด

เปนรอยละ 37 5%LCD 2 ราย คิดเปนรอยละ 18 และ Steroid 1 ราย คิดเปนรอยละ 9 และรักษา 2 

ชนิด ไดแก 1% Protopic รวมกับ UV light 1 ราย คิดเปนรอยละ 9 และ Steroid รวมกับ Melanidine 

1 ราย คิดเปนรอยละ 9 โดยผูปวยทั้งหมดหยุดการรักษากอนเขารวมวจิัยเฉลี่ย 12.67 เดือน 

ภาพประกอบ 13 แสดงกราฟตําแหนงรอยโรคที่ตัดชิ้นเนื้อ โดยตําแหนงรอยโรคที่ตัดชิ้น 

 

ลําตัว, 9%หัวเขา, 18%

ขา, 37% มือ, 18%

เทา, 18%

มือ

เทา

ลําตัว

หัวเขา

ขา
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เนื้อ ที่ขา 4 ราย คิดเปนรอยละ 37 ทีม่ือ 2 ราย คิดเปนรอยละ 18 ที่เทา 2 ราย คิดเปนรอยละ18 ทีห่ัว

เขา 2 ราย คิดเปนรอยละ 18 และที่ลําตัว 1 ราย คิดเปนรอยละ 9  

 

 
    

ภาพประกอบ14 ผูปวยโรคดางขาว ชนิด Mixed type โดยมีรอยดาวขาวที่บริเวณรอบปาก มือ เทา   

   และลําตัว 
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ตาราง 9 แสดงลักษณะโดยทั่วไปของอาสาสมัคร 

ลําดับที่ เพศ อายุ (ป) โรคประจําตัว 

1 ชาย 

 

28 ปฏิเสธ 

2 ชาย 

 

35 ปฏิเสธ 

3 หญิง 45 ปฏิเสธ 

 

       จากตาราง 9 อาสาสมัครที่เขารวมวิจยัจํานวน 3 คน เพศชายจํานวน 2 คน คิดเปนรอยละ 67 

และเพศหญิงจํานวน 1 คน คิดเปนรอยละ 33  มีอายุต้ังแต 28 ปถึง 45 ป โดยมีอายเุฉล่ียเทากับ 36  

ป ทัง้หมดปฏิเสธโรคประจําตัวใด  

 

บริเวณที่ตัดช้ินเนื้อ 
       มีรายละเอียดดังนี ้

 

ตาราง 10  แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนาของบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อของกลุมตัวอยางทัง้ 3 กลุม 

          กลุมที1่ (11 ตัวอยาง)         กลุมที่2 (11ตัวอยาง)            กลุมที3่ (3 ตัวอยาง) 

ขาขวา 3 ตัวอยาง (28%) 

ขาซาย 1 ตัวอยาง (9%) 

มือขวา 2 ตัวอยาง (18%) 

เขาขวา 2 ตัวอยาง (18%) 

เทาขวา 1 ตัวอยาง (9%) 

เทาซาย 1 ตัวอยาง (9%) 

ลําตัวขวา 1 ตัวอยาง (9%) 

 

ขาซาย 3 ตัวอยาง (28%) 

ขาขวา 1 ตัวอยาง (9%) 

มือซาย 2 ตัวอยาง (18%) 

เขาซาย 2 ตัวอยาง (18%) 

เทาซาย 1 ตัวอยาง (9%) 

เทาขวา 1 ตัวอยาง (9%) 

ลําตัวซาย 1 ตัวอยาง (9%) 

 

          ตนขาขวา (33%) 

          ตนขาขวา (33%) 

          ตนขาขวา (33%) 
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       จากตาราง 10 แสดงขอมูลบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อของกลุมตัวอยางทัง้ 3 กลุม ในกลุมที่ 1 จะตัดชิน้

เนื้อบริเวณรอยดางขาวของผูปวยโรคดางขาว ทั้งหมด 11 ตัวอยาง จะตัดชิ้นเนื้อที่ขาขวา  

3 ตัวอยาง คิดเปนรอยละ 28 ขาซาย 1 ตัวอยาง คิดเปนรอยละ 9 มอืขวา 2 ตัวอยาง คิดเปนรอยละ

18 เขาขวา 2 ตัวอยาง คิดเปนรอยละ 18 เทาขวา 1 ตัวอยาง คิดเปนรอยละ 9 เทาซาย 1 ตัวอยาง คิด

เปนรอยละ 9 และลําตัวขวา 1 ตัวอยาง คิดเปนรอยละ 9 ในกลุมที่ 2 จะตัดชิ้นเนื้อบริเวณผิวหนงัปกติ

ของผูปวยโรคดางขาว ทั้งหมด 11 ตัวอยาง ฝงตรงขามที่สมมาตรกับกลุมที ่1 และ ในกลุมที่ 3 จะตัด

ชิ้นเนื้อบริเวณผิวหนังปกติของอาสาสมัคร 3 ตัวอยาง ทีบ่ริเวณตนขาหลังดานขวา 

 

ผลการทดลอง 

 
ผลการแสดงออกของ ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein ดวยเทคนิคทางอิมมู
โนฮีสโตเคมสิตรี ในกลุมรอยโรคดางขาว กลุมผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาว และ กลุม
อาสาสมัคร 
       ผลการแสดงออกของ ChAT, AchE Enzyme และ VAchT Protein จะแสดงออกมาเปนความ

เขมในการติดสี โดย 0 คือ ไมมีการติดสี 

                                                       1+ คือ ติดสีนอย (มีการแสดงออกนอย) 

                                                       2+ ติดสีปานกลาง (มีการแสดงออกปานกลาง) 

                                                       3+ ติดสีมาก (มีการแสดงออกมาก) 

                                                       4+ ติดสีมากที่สุด (มีการแสดงออกมากที่สุด)  

- ตรวจไมพบช้ันผิวหนงัชนิดนั้น 

 

        ขอมูลวิจยัเชิงพรรณนาของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆของ

ผิวหนังในแตละกลุม มีรายละเอียดดังนี ้
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  ตาราง 11 แสดงขอมูลวิจยัเชิงพรรณนาของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆ ของ  

        ผิวหนงัในกลุมรอยโรคดางขาว (กลุมที่ 1) (N = 11 คน) 
                                                      

กลุมที ่1 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 

ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
ChAT 

 

 0 

 

0 

 

0 

 

- 

 

0 

 

- 

 

- 

 

- 

 

2+ 

 

0 

 
     AchE 

 0 0 0 - 0 - - - - - 

 
 
  
 
 1   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 - - - 2+ 0 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 - - - 2+ 0 

 
AchE 

0 2+ 2+ - 0 2+ 2+ - 2+ 0 

 
 
  
 
 2   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 - - - - - 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 1+ 1+ 0 1+ 0 

 
AchE 

0 0 0 - 0 3+ 3+ 0 2+ 2+ 

 
 
  
 
 3   

 
 
  
 
   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 3+ 3+ 0 3+ 0 
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   ตาราง 11 (ตอ) 
                                                      

กลุมที ่1 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 
ลําดับ
ที่ 

 
ชั้นผิวหนัง 

 
 

แอนติเจน 
sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
 

ChAT 

 0 0 2+ - 2+ 1+ 1+ 0 2+ 0 

 
 

AchE 

 0 0 0 - 0 2+ 3+ 0 2+ 0 

 
 
 
 
 
 
4 

 
VAchT 

 

 0 1+ 1+ - 1+ 2+ 3+ 0 3+ 0 

 
 

ChAT 

0 

 

0 0 - 0 1+ 1+ 0 2+ 0 

 
AchE 

0 0 0 - 1+ 1+ 1+ - 2+ 0 

 
 
  
 
 5   

 
VAchT 

 

0 1+ 1+ - 1+ 2+ 2+ 0 2+ - 

 
 

ChAT 

0 0 0 - 0 0 0 0 0 0 

 
AchE 

0 0 0 - 0 0 0 - 2+ 0 

 
 
  
 
 6   

 
 
  
 
   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 3+ 3+ 2+ 3+ 0 
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ตาราง 11 (ตอ) 
                                                      

กลุมที ่1 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 
ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 

ChAT 
 0 0 0 - 0 0 0 0 0 0 

 

AchE 
   0 0 2+ - 2+ 3+ 3+ - 0 0 

 
 
 
 
 
 
7 

 

VAchT 

 

 0 2+ 2+ - 0 1+ 1+ 0 0 0 

 

ChAT 
0 0 0 - 0 0 0 0 1+ 0 

 

AchE 
0 0 0 - 0 0 0 - 2+ 0 

 
 
  
 
 8   

 

VAchT 

 

0 0 0 - 0 3+ 3+ 0 1+ 0 

 

ChAT 
0 0 0 - 0 0 0 - 2+ 0 

 

AchE 
0 2+ 2+ - 1+ 3+ 3+ - 2+ 0 

 
 
  
 
 9   

 
 
  
 
   

 

VAchT 

 

0 0 0 - 0 2+ 3+ - 2+ 0 
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        ตาราง 11 (ตอ) 
                                                      

กลุมที ่1 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 
ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
ChAT 

 0 0 0 - 0 0 0 0 1+ 0 

 
AchE 

   0 0 0 - 0 4+ 4+ 1+ 2+ 2+ 

 
 
 
 
 
 
10 

 
VAchT 

 

 0 0 0 - 0 2+ 2+ 0 1+ 0 

 
ChAT 

0 2+ 2+ - 2+ 0 0 0 2+ 0 

 
AchE 

0 2+ 2+ - 0 3+ 3+ 0 2+ 1+ 

 
 
  
 
 11  

 
VAchT 

 

0 0 1+ - 0 3+ 3+ 0 2+ 0 

 

(sc: stratum corneum, sg: stratum granulosum, ss: stratum spinosum, sl: stratum lucidum, 

sb: stratum basale) 

 

        จากตาราง 11 แสดงผลของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆ ของ

ผิวหนัง เชน ในระดับ epidermis แบงเปนชั้น sc, sg, ss, sl และ sb ในระดับ sweat gland แบงเปน 

glandular cell และ sweat duct ในระดับ sebaceous gland และ ในระดับ cutaneous vessels 

แบงเปน endothelial และ muscular layer  ในกลุมรอยโรคดางขาว (กลุมที่ 1)  
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ตาราง12 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนาของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆ  

ของผิวหนังในกลุมผิวหนงัปกติในผูปวยโรคดางขาว (กลุมที่ 2) (N = 11 คน) 
                                                      

กลุมที ่2 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 
ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 - - - 2+ 0 

 
AchE 

0 0 0 - 0 - - - 2+ 0 

 
 
  
 
 1   

 
VAchT 

 

0 0 1+ - 0 - - - 2+ 0 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 - - - 2+ 0 

 
AchE 

0 1+ 1+ - 0 0 0 - 2+ 0 

 
 
  
 
 2   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 - - - 2+ - 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 1+ 1+ - 1+ 0 

 
AchE 

0 0 0 - 0 3+ 3+ - 1+ 0 

 
 
  
 
 3   

 
 
  
 
   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 3+ 3+ - 3+ 0 
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ตาราง 12 (ตอ) 
                                                      

กลุมที ่2 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 

ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
ChAT 

 0 0 0 - 0 1+ 1+ 0     0 2+ 

 
AchE 

 0 0 1+ - 1+ 2+ 2+ 0 3+ 0 

 
 
 
 
 
 
4 

 
VAchT 

 

 0 0 0 - 0 3+ 3+ 0 3+ 0 

 
ChAT 

0 

 

0 1+ - 0 1+ 1+ 2+ 1+ 0 

 
AchE 

0 0 1+ - 0 2+ 2+ 2+ 1+ 0 

 
 
  
 
 5   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 2+ 2+ 0 1+ - 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 - - 0 1+ 0 

 
AchE 

0 0 0 - 0 0 0 2+ 3+ 0 

 
 
  
 
 6   

 
 
  
 
   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 2+ 2+ 1+ 3+ 0 
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ตาราง 12 (ตอ) 
                                                      

กลุมที ่2 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 

ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
ChAT 

 0 0 0 - 0 0 0 0 0 0 

 
AchE 

   0 0 1+ - 1+ 3+ 3+ - 2+ 0 

 
 
 
 
 
 
7 

 
VAchT 

 

 0 2+ 2+ - 0 3+ 4+ - 3+ 0 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 0 0 - 1+ 0 

 
AchE 

0 0 0 - 0 0 1+ - 1+ 0 

 
 
  
 
 8   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 3+ 3+ - 2+ 0 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 0 2+ - 2+ 0 

 
AchE 

0 1+ 1+ - 0 3+ 3+ - 2+ 0 

 
 
  
 
 9   

 
 
  
 
   

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 3+ 3+ - 2+ 0 
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ตาราง 12 (ตอ) 
                                                      

กลุมที ่2 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 

ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

 
ChAT 

 0 0 0 - 0 0 0 0 0 0 

 
AchE 

   0 0 0 - 0 3+ 3+ 0 2+ 2+ 

 
 
 
 
 
10 

 
VAchT 

 

 0 2+ 2+ - 0 3+ 3+ 0 1+ 0 

 
ChAT 

0 0 0 - 0 0 0 - 2+ 0 

 
AchE 

0 0 1+ - 0 2+ 3+ - 2+ 0 

 
 
  
 
 11  

 
VAchT 

 

0 0 0 - 0 0 3+ - 1+ 0 

(sc: stratum corneum, sg: stratum granulosum, ss: stratum spinosum, sl: stratum lucidum, 

sb: stratum basale) 

 

       จากตาราง 12 แสดงผลของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆ ของ

ผิวหนัง เชน ในระดับ epidermis แบงเปนชั้น sc, sg, ss, sl และ sb ในระดับ sweat gland แบงเปน 

glandular cell และ sweat duct ในระดับ sebaceous gland และในระดับ cutaneous vessels 

แบงเปน endothelial และ muscular layer  ในกลุมผิวหนงัปกติในผูปวยโรคดางขาว (กลุมที ่2)  
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ตาราง 13 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนาของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆ ของ

ผิวหนังในกลุมอาสาสมัคร (กลุมที่ 3) (N = 11 คน) 
                                                      

กลุมที ่1 
                                       

Epidermis Sweat gl. vessels 

 

ลําดับ
ที่ 

     
         ชั้นผิวหนัง 
 
 
แอนติเจน 

sc sg ss sl sb glandular duct 

Sebaceous gl. 
endotheli
al 

muscular 

ChAT 0 2+ 3+ - 2+ 0 1+ 0 1+ 0 

AchE 0 3+ 3+ - 4+ 0 2+ 0 1+ 0 

 
 
  
 
 1   

VAchT 
 

0 3+ 3+ - 2+ 0 1+ 0 1+ 0 

ChAT 0 1+ 1+ - 3+ 3+ 3+ 2+ 2+ 0 

AchE 0 0 0 - 0 2+ 2+ 0 2+ 0 

 
 
  
 
 2   

   
VAchT 0 1+ 1+ - 0 3+ 3+ 0 2+ 0 

ChAT 0 0 0 - 2+ 2+ 1+ 3+ 2+ 0 

AchE    0 1+ 1+ - 2+ 0 2+ 3+ 2+ 0 

 
 
 
3 

VAchT 
 

0 2+ 2+ - 2+ 0 3+ 3+ 2+ 0 

 

(sc: stratum corneum, sg: stratum granulosum, ss: stratum spinosum, sl: stratum lucidum, 

sb: stratum basale) 

        จากตาราง 13 แสดงผลของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ตามช้ันตางๆ ของ

ผิวหนัง เชน ในระดับ epidermis แบงเปนชั้น sc, sg, ss, sl และ sb ในระดับ sweat gland แบงเปน 

glandular cell และ sweat duct ในระดับ sebaceous gland และในระดับ cutaneous vessels 

แบงเปน endothelial และ muscular layer  ในกลุมอาสาสมัคร (กลุมที่ 3) 
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ตาราง 14 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ  

     VAchT ในช้ัน Epidermis ของผิวหนงัในกลุมที่ 1  

      Epidermis 
 
ChAT 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

10 (90.9%) 

0 (0.0%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

0 (0.0%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

0 (0.0%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 11 (100.0%) 11(100.0%) 11 (100.0%) 0 (100.0%) 11(100.0%) 

 
AchE 

 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

8 (72.7%) 

0 (0.0%) 

3 (27.3%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

7 (63.6%) 

0 (0.0%) 

4 (36.4%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

8 (72.7%) 

2 (18.2%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 11 (100.0%) 11(100.0%) 11 (100.0%) 0 (100.0%) 11(100.0%) 

 
VAchT  

 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

8 (72.7%) 

2 (18.2%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

7 (63.6%) 

3 (27.3%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 11 (100.0%) 11(100.0%) 11 (100.0%) 0 (100.0%) 11(100.0%) 
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        จากตาราง 14 การแสดงออกของ ChAT ในกลุมที1่ ที่ระดับ epidermis ชั้น s. granulosum 1 

ราย (9.1%) ชั้น s. spinosum 2  ราย (18.2%) ชั้น s. basale 2 ราย (18.2%) การแสดงออกของ  

AchE ในกลุมที ่1 ที่ระดับ epidermis ชั้น s. granulosum 3 ราย (27.3%) ชั้น s. spinosum 4  ราย 

(36.4%) และชั้น s.basale 3 ราย (27.3%) การแสดงออกของ  VAchT ในกลุมที ่1 ที่ระดับ 

epidermis ชั้น s. granulosum 3 ราย (27.3%) ชั้น s. spinosum 4  ราย (36.4%) และช้ัน s.basale 

2 ราย (18.2%) 

ตาราง 15 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT 

      ใน Sweat gland ของผิวหนังในกลุมที่ 1  

       Sweat gland 
    ChAT 

Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

6 (66.7%) 

3 (33.3%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

6 (66.7%) 

3 (33.3%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 9 (100.0%) 9 (100.0%) 

  AchE Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

2 (20.0%) 

1 (10.0%) 

2 (20.0%) 

4 (40.0%) 

1 (10.0%) 

2 (20.0%) 

1 (10.0%) 

1 (10.0%) 

5 (50.0%) 

1 (10.0%) 

รวม 10 (100.0%) 10 (100.0%) 

VAchT Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

1 (11.2%) 

4 (44.4%) 

4 (44.4%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (11.2%) 

2 (22.1%) 

6 (66.7%) 

0 (0.0%) 

รวม 9 (100.0%) 9 (100.0%) 
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       จากตาราง15 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ sweat glands พบที่ sweat glands 3 ราย 

(33.3%) และ sweat ducts 3 ราย (33.3%) การแสดงออกของ  AchE ที่ระดับ sweat glands พบที่ 

sweat glands 8 ราย (80%) และ sweat ducts 8 ราย (80%)  การแสดงออกของ VAchT  ที่ระดับ 

sweat glands พบที ่sweat glands 9 ราย (100%) และ sweat ducts 9 ราย (100%) 

ตาราง 16 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT 

ใน Sebaceous gland ของผิวหนังในกลุมที่ 1  

ChAT Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

8 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 8 (100.0%) 

AchE Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

4 (80.0%) 

1 (20.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 5 (100.0%) 

VAchT Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

7 (87.5%) 

0 (0.0%) 

1 (12.5%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 8 (100.0%) 
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       จากตาราง 16 การแสดงออกของ ChAT ไมมีการแสดงที่ sebaceous glands การแสดงออก

ของ  AchE ที่ sebaceous glands 1 ราย (20%) การแสดงออกของ VAchT ที่ sebaceous glands 

1 ราย (12.5%)   

ตาราง 17 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT   

      ใน Cutaneous vessels ของผิวหนงัในกลุมที่ 1  

       Cutaneous vessels 
    ChAT 

Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

2 (20.0%) 

3 (30.0%) 

5 (50.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

10 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 10 (100.0%) 10 (100.0%) 

  AchE Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

1 (10.0%) 

0 (0.0%) 

9 (90.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

7 (70.0%) 

1 (10.0%) 

2 (20.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 10 (100.0%) 10 (100.0%) 

    VAchT Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

1 (10.0%) 

2 (20.0%) 

4 (40.0%) 

3 (30.0%) 

0 (0.0%) 

10 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 10 (100.0%) 10 (100.0%) 
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       จากตาราง 17 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ  vessels พบที ่endothelial 8 ราย (80%) 

การแสดงออกของ  AchE ทีร่ะดับ  vessels พบที ่endothelial 9 ราย (90%) และ muscular layers 3 

ราย (30%) การแสดงออกของ VAchT ที่ระดับ  vessels พบที ่endothelial 9 ราย (90%) โดยทั้ง 

ChAT และ VAchT ไมมีการแสดงออกที ่muscular layers ของ  vessels 
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ตาราง 18 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT    

      ในช้ัน Epidermis ของผิวหนังในกลุมที่ 2 

      Epidermis 
 
ChAT 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

10 (90.9%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

       รวม 11 (100.0%) 11(100.0%) 11 (100.0%) 0 (100.0%) 11(100.0%) 

 
      AchE  

 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

4 (36.4%) 

7 (63.6%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

       รวม 11 (100.0%) 11(100.0%) 11 (100.0%) 0 (100.0%) 11(100.0%) 

 
VAchT  

 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

         0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

0 (0.0%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

9 (81.8%) 

0 (0.0%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

       รวม 11 (100.0%) 11(100.0%) 11 (100.0%) 0 (100.0%) 11(100.0%) 
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        จากตาราง 18 การแสดงออกของ ChAT ในกลุมที2่ ที่ระดับ epidermis ชั้น s. spinosum 1  

ราย (9.1%) การแสดงออกของ  AchE ในกลุมที ่ 2 ที่ระดับ epidermis ชั้น s. granulosum 2 ราย 

(18.2%) ชั้น s. spinosum 7  ราย (63.6%) และช้ัน s.basale 2 ราย (18.2%) การแสดงออกของ  

VAchT ในกลุมที ่2 ที่ระดับ epidermis ชั้น s. granulosum 2 ราย (18.2%) ชั้น s. spinosum 2  ราย 

(18.2%) 

ตาราง 19 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT     

      ใน Sweat gland ของผิวหนังในกลุมที่ 2  

       Sweat gland 
    ChAT 

Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

5 (62.5%) 

3 (37.5%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

4 (50.0%) 

3 (37.5%) 

1 (12.5%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 8 (100.0%) 8 (100.0%) 

  AchE Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

2 (22.2%) 

0 (0.0%) 

3 (33.4%) 

4 (44.4%) 

0 (0.0%) 

1 (11.1%) 

1 (11.1%) 

2 (22.2%) 

5 (55.6%) 

0 (0.0%) 

รวม 9 (100.0%) 9 (100.0%) 

VAchT Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

1 (11.1%) 

0 (0.0%) 

2 (22.2%) 

6 (66.7%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

2 (22.2%) 

6 (66.7%) 

1 (11.1%) 

รวม 9 (100.0%) 9 (100.0%) 
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        จากตาราง 19 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ sweat glands พบที ่sweat glands 3 ราย 

(37.5%) และ sweat ducts 4 ราย (50%) การแสดงออกของ  AchE ทีร่ะดับ sweat glands พบที่ 

sweat glands 7 ราย (77.8%) และ sweat ducts 8 ราย (88.9%) การแสดงออกของ VAchT  ที่

ระดับ sweat glands พบที่ sweat glands 8 ราย (88.9%) และ sweat ducts 9 ราย (100%) 

 

ตาราง 20 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT  

      ใน Sebaceous gland ของผิวหนังในกลุมที ่2  

ChAT Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

4 (80.0%) 

0 (0.0%) 

1 (20.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 5 (100.0%) 

AchE Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

2 (50.0%) 

0 (0.0%) 

2 (50.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 4 (100.0%) 

VAchT Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (75%) 

1 (25%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 4 (100.0%) 
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        จากตาราง 20 การแสดงออกของ ChAT ที ่sebaceous glands 1 ราย (20%) การแสดงออก

ของ  AchE ที่ sebaceous glands 2 ราย (50%) การแสดงออกของ VAchT ที่ sebaceous glands 

1 ราย (25%)   

 

ตาราง 21 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT  

      ใน Cutaneous vessels ของผิวหนงัในกลุมที่ 2  

       Cutaneous vessels 
    ChAT 

Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (27.2%) 

4 (36.4%) 

4 (36.4%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

10 (90.9%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 11 (100.0%) 11 (100.0%) 

  AchE Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

3 (27.3%) 

6(54.5%) 

2 (18.2%) 

0 (0.0%) 

10 (90.9%) 

0 (0.0%) 

1 (9.1%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 11 (100.0%) 11 (100.0%) 

    VAchT Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

3 (27.2%) 

4 (36.4%) 

4 (36.4%) 

0 (0.0%) 

11 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 11 (100.0%) 11 (100.0%) 
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        จากตาราง 21 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ  vessels พบที ่endothelial 8 ราย (72.8%) 

muscular layers 1 ราย (9.1%) การแสดงออกของ  AchE ที่ระดับ  vessels พบที ่endothelial 11 

ราย (100%) ที ่muscular layers 1 ราย (9.1%) การแสดงออกของ VAchT ที่ระดับ vessels พบที ่

endothelial 11 ราย (100%) โดยไมมีการแสดงออกที ่muscular layers ของ  vessels 
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ตาราง 22 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT  

      ในช้ัน Epidermis ของผิวหนังในกลุมที่ 3  

 Epidermis 
 

ChAT 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

2 (66.7%) 

1 (33.3%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 3 (100.0%) 0 (0.0%) 3 (100.0%) 

 
AchE 

 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0(0.0%) 

0(0.0%) 

1(33.3%) 

2(66.7%) 

0(0.0%) 

0(0.0%) 

0(0.0%) 

0(0.0%) 

3(100.0%) 

0(0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0(0.0%) 

0(0.0%) 

2(66.7%) 

0(0.0%) 

1(33.3%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 3 (100.0%) 0 (0.0%) 3 (100.0%) 

 
VAchT 

 

 
sc 

 
sg 

 
ss 

 
sl 

 
sb 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 3 (100.0%) 0 (0.0%) 3 (100.0%) 
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       จากตาราง 22 การแสดงออกของ ChAT ในกลุมที ่3 ที่ระดับ epidermis ชั้น s. granulosum 3 

ราย (100%) s. spinosum 3 ราย (100%) s.basale 3 ราย (100%) การแสดงออกของ  AchE ใน

กลุมที ่3 ที่ระดับ epidermis ชั้น s. granulosum 3 ราย (100%) ชั้น s. spinosum 3  ราย (100%) 

และช้ัน s.basale 3 ราย (100%) การแสดงออกของ  VAchT ในกลุมที ่3 ที่ระดับ epidermis ชั้น s. 

granulosum 2 ราย (66.7%) ชั้น s. spinosum 2  ราย (66.7%) และช้ัน s.basale 1 ราย (33.3%) 

 

ตาราง 23 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ 

      VAchT ใน Sweat gland ของผิวหนงัในกลุมที ่3 

       Sweat gland 
    ChAT 

Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

2 (66.7%) 

1 (33.3%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 

  AchE Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

1 (33.3%) 

1 (33.3%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 

VAchT Glandular Duct 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 
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        จากตาราง 23 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ sweat glands พบที ่sweat glands 0 ราย 

(0%) และ sweat ducts 3 ราย (100%) การแสดงออกของ  AchE ที่ระดับ sweat glands พบที ่

sweat glands 1 ราย (33.3%) และ sweat ducts 3 ราย (100%) การแสดงออกของ VAchT  ที่ระดับ 

sweat glands พบที ่sweat glands 3 ราย (100%) และ sweat ducts 3 ราย (100%)   

 

ตาราง 24 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ 

      VAchT ใน Sebaceous gland ของผิวหนังในกลุมที่ 3  

ChAT Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 

AchE Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 

VAchT Sebaceous gland 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

2 (66.7%) 

0 (0.0%) 

1 (33.3%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 
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        จากตาราง 24 การแสดงออกของ ChAT ไมมีการแสดงออกที่ sebaceous glands การ

แสดงออกของ  AchE ที่ sebaceous glands 3 ราย (100%) การแสดงออกของ VAchT ที่ 

sebaceous glands 1 ราย (33.3%)   

 

ตาราง 25 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนา (รอยละ) ของการแสดงออกของ ChAT, AchE และ  

     VAchT ใน Cutaneous vessels ของผิวหนังในกลุมที่ 3  

       Cutaneous vessels 
    ChAT 

Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 

  AchE Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 

    VAchT Endothelial Muscular 

0 

1+ 

2+ 

3+ 

4+ 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

3 (100.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

0 (0.0%) 

รวม 3 (100.0%) 3 (100.0%) 
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        จากตาราง 25 การแสดงออกของ ChAT ที่ระดับ  vessels พบที ่endothelial 3 ราย (100%)  

การแสดงออกของ  AchE ทีร่ะดับ  vessels พบที ่endothelial 3 ราย (100%) การแสดงออกของ 

VAchT ที่ระดับ vessels ที่ระดับ  vessels พบที ่endothelial 3 ราย (100%) 

โดยทัง้ ChAT  AchE และ VAchT ไมมีการแสดงออกที ่muscular layers ของ  vessels 
 
ตาราง 26 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนาของระยะเวลาในการเกิดสีระหวางการทาํปฏิกิริยาของ  

      แอนติบอดีและช้ินเนื้อ (incubation time) ของเอนไซมแตละชนิด  

ChAT AchE VAchT 

incubation time 

(min.) 

incubation time 

(min.) 

incubation time 

(min.) 

      
           Enzyme     

     
     กลุม Mean SD Mean SD Mean SD 

 

1 (n=11) 

2 (n=11) 

          3 (n=3) 

 

102.55 

98.00 

75.00 

 

16.741 

20.732 

13.229 

 

65.27 

65.36 

78.33 

 

2.412 

1.206 

10.408 

 

100.73 

97.55 

76.67 

 

15.710 

20.617 

11.547 

 
        จากตาราง 26 แสดงขอมูลวิจัยเชิงพรรณนาของระยะเวลาในการเกิดสีระหวางการทาํปฏิกิริยา

ของแอนติบอดีและช้ินเนื้อ (incubation time) ของเอนไซมแตละชนิดในตละกลุมพบวา 

incubation time ของ  ChAT ในกลุมที่ 1 มีคาเฉลี่ย 102.55 นาที (SD=16.741) ในกลุมที่ 2 ม ี

คาเฉลี่ย 98.00 นาที (SD=20.732) ในกลุมที่ 3 มีคาเฉลีย่ 75.00 นาที (SD=13.229) incubation 

time ของ  AchE ในกลุมที ่1 มีคาเฉลี่ย 65.27 นาที (SD=2.412) ในกลุมที ่2 มีคาเฉล่ีย 65.36 

นาที (SD=1.206) ในกลุมที่ 3 มคีาเฉล่ีย 78.33 นาที (SD=10.408) incubation time ของ 

VAchT ในกลุมที่ 1 มีคาเฉลีย่ 100.73 นาที (SD=15.710) ในกลุมที่ 2 มีคาเฉลี่ย 97.55 นาท ี

(SD=20.617) ในกลุมที ่3 มคีาเฉลี่ย 76.67 นาที (SD=11.547) 

 

ตาราง 27 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ ChAT ระหวางกลุมที ่1 และ 2 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่1 และ กลุมที ่2 0.274 
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        จากตาราง 27 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ ChAT ระหวางกลุมที่ 1 

และ 2 

ตาราง 28 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ ChAT ระหวางกลุมที ่1 และ 3 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่1 และ กลุมที ่3 0.023 
 
        จากตาราง 28 พบวามคีวามแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติระหวาง incubation time ของ 

ChAT ระหวางกลุมที่ 1 และ 3 (p=0.023) 
 
ตาราง 29 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ ChAT ระหวางกลุมที ่2 และ 3 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่2 และ กลุมที ่3 0.098 
 
        จากตาราง 29 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ ChAT ระหวางกลุมที่ 2 

และ 3 
 
ตาราง 30 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ AchE ระหวางกลุมที่ 1 และ 2 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่1 และ กลุมที ่2 0.896 
 
        จากตาราง 30 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ AchE ระหวางกลุมที่ 1 

และ 2 
 
ตาราง 31 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ AchE ระหวางกลุมที่ 1 และ 3 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่1 และ กลุมที ่3 0.160 
 
        จากตาราง 31 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ AchE ระหวางกลุมที่ 1 

และ 3 
 
ตาราง 32 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ AchE ระหวางกลุมที่ 2 และ 3 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่2 และ กลุมที ่3 0.163 
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        จากตาราง 32 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ AchE ระหวางกลุมที่ 2 

และ 3 
 
ตาราง 33 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ VAchT ระหวางกลุมที ่1 และ 2 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่1 และ กลุมที ่2 0.422 
 
        จากตาราง 33 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ VAchT ระหวางกลุมที่ 1 

และ 2 
 
ตาราง 34 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ VAchT ระหวางกลุมที ่1 และ 3 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่1 และ กลุมที ่2 0.031 
 
        จากตาราง 34 พบวามคีวามแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติระหวาง incubation time ของ 

VAchT ระหวางกลุมที ่1 และ 2 (p=0.031) 
 
ตาราง 35 แสดงขอมูลวิจัยเชิงวิเคราะหของ incubation time ของ VAchT ระหวางกลุมที ่2 และ 3 

กลุมทีท่ําการเปรียบเทียบ Sig.(2-tailed) 

กลุมที ่2 และ กลุมที ่3 0.124 
 
        จากตาราง 35 พบวาไมมีความแตกตางระหวาง incubation time ของ VAchT ระหวางกลุมที่ 2 

และ 3 
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อิมมูโนฮิสโตเคมิสตรี 

        จากการศึกษาการแสดงออกของ ChAT, AchE และ VAchT ในแตละช้ันของผิวหนังของแตละ

กลุมที่ศึกษา โดยใชเทคนิคทางอิมมโูนฮิสโตเคมิสตรี  

        ในกลุมอาสาสมัครพบวา การแสดงออกของ ChAT (ภาพประกอบ15) ที่ epidermis พบมากที่

ชั้น s. granulosum, s. spinosum และ s. basale (ภาพประกอบ15a, 15b) ที่ sweat glands จะพบ

มากที่ sweat ducts บริเวณ apical site แตไมพบที่ glandular cells (ภาพประกอบ15c, 15d) โดย

ไมมีการแสดงออกที่ sebaceous glands (ภาพประกอบ15e) และที่ vessels จะพบในสวน 

endothelial แตไมพบที่ muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ15f) 

 
 

ChAT +

Negative control

H&Ea b

c d

e f

g

h

i  
 
 
ภาพประกอบ15 การแสดงออกของ ChATดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในผิวหนังกลุม   

อาสาสมัคร  

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) H&E. (h) Rat brain (positive control). (i) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมอาสาสมัครพบวา การแสดงออกของ AchE (ภาพประกอบ16) ที่ epidermis พบมากที่

ชั้น s. granulosum, s. spinosum และ s. basale (ภาพประกอบ16a, 16b) โดยที ่sweat glands จะ

พบมากที ่glandular cells และ sweat ducts บริเวณ apical site (ภาพประกอบ16c, 16d) และจะ

พบมากที ่sebaceous glands (ภาพประกอบ16e) ที่ vessels จะพบในสวน endothelial แตไมพบที่ 

muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ16f) 
         
 
 

AchE +

Negative control

a b

c d

e f

g

h  
 
 
ภาพประกอบ16  การแสดงออกของ AchE ดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในผิวหนังกลุม

อาสาสมัคร  

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) Rat brain (positive control). (h) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมอาสาสมัครพบวา การแสดงออกของ VAchT (ภาพประกอบ17)  ที่ epidermis พบมากที่

ชั้น s. granulosum และ s. basale (ภาพประกอบ17a, 17b) โดยที ่sweat glands จะพบมากที่ 

glandular cells และ sweat ducts บริเวณ apical site (ภาพประกอบ17c, 17d) โดยจะมีการ

แสดงออกที่ sebaceous glands นอย (ภาพประกอบ17e) และที่ vessels จะพบในสวน endothelial 

แตไมพบที่ muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ17f) 

 
 

Negative control

VAchT+

a b

c d

e f

g

h  
 
 
ภาพประกอบ17 การแสดงออกของ VAchTดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในผิวหนังกลุม

อาสาสมัคร  

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) Rat brain (positive control). (h) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมรอยดางขาวในผิวหนังของผูปวยโรคดางขาวพบวา การแสดงออกของ ChAT 

(ภาพประกอบ18) ลดลงในชัน้ epidermis (ภาพประกอบ18a, 18b) และ sweat glands ทัง้ในสวน 

glandular cells และ sweat ducts (ภาพประกอบ18c, 18d) โดยไมมกีารแสดงออกที่ sebaceous 

glands (ภาพประกอบ18e) และที ่vessels จะพบในสวน endothelial แตไมพบที ่muscular layers 

ของ vessels (ภาพประกอบ18f) 
 
 
 

ChAT+

Negative control

H&Ea b

c d

e f

g

h

i  
 
 
ภาพประกอบ18 การแสดงออกของ ChATดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในรอยดางขาวใน

ผิวหนังของผูปวยโรคดางขาว  

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) H&E. (h) Rat brain (positive control). (i) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมรอยดางขาวในผิวหนังของผูปวยโรคดางขาวพบวา การแสดงออกของ AchE 

(ภาพประกอบ19) ที่ epidermis พบลดลงในชั้น s. granulosum, s. spinosum และ s. basale 

(ภาพประกอบ 19a, 19b) โดยที่ sweat glands ยังคงพบมากที่ glandular cells และ sweat ducts 

บริเวณ apical site (ภาพประกอบ19c, 19d) โดยจะพบการแสดงออกของ AchE ลดลงที ่

sebaceous glands (ภาพประกอบ19e) และที่ vessels ยังคงพบมากที่ endothelial และบางรายจะ

พบที ่muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ19f) 

 
 

AchE+

Negative control

a b

c d

e f

g

h  
 
 
ภาพประกอบ19 การแสดงออกของ AchE ดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในรอยดางขาวใน

ผิวหนังของผูปวยโรคดางขาว  

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) Rat brain (positive control). (h) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมรอยดางขาวในผิวหนังของผูปวยโรคดางขาวพบวา การแสดงออกของ VAchT 

(ภาพประกอบ 20) ลดลงในชั้น epidermis (ภาพประกอบ 20a, 20b) แตยังคงพบมากที ่sweat 

glands ทัง้ในสวน glandular cells และ sweat ducts (ภาพประกอบ 20c, 20d) โดยจะมีการ

แสดงออกที่ sebaceous glands นอยมาก (ภาพประกอบ 20e) และที่ vessels จะพบในสวน 

endothelial แตไมพบที่ muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ 20f) 

 
 

Negative control

VAchT+

a b

c d

e f

g

h  
 
 
ภาพประกอบ 20 การแสดงออกของ VAchTดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในรอยดางขาวใน

ผิวหนังของผูปวยโรคดางขาว  

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) Rat brain (positive control). (h) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาวพบวา การแสดงออกของ ChAT (ภาพประกอบ 21) 

ยังคงพบนอยมากในช้ัน epidermis (ภาพประกอบ 21a, 21b) และพบนอยใน sweat glands ทั้งใน

สวน glandular cells และ sweat ducts บริเวณ apical site (ภาพประกอบ 21c, 21d) และพบนอย

ใน sebaceous glands (ภาพประกอบ 21e) และที่ vessels ยังคงพบมากในสวน endothelial แต

พบนอยมากที ่muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ 21f) 
 
 

ChAT+

Negative control

H&Ea b

c d

e f

g

h

i  
 
ภาพประกอบ 21 การแสดงออกของ ChATดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในผิวหนังปกติของ

ผูปวยโรคดางขาว 

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) H&E. (h) Rat brain (positive control). (i) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาวพบวา การแสดงออกของ AchE (ภาพประกอบ 22)  ที ่

epidermis จะพบนอยมากในชั้น s. granulosum และ s. basale แตพบปานกลางทีช่ั้น s. spinosum 

(ภาพประกอบ 22a, 22b) โดยที่ sweat glands ยังคงพบมากที่ glandular cells และ sweat ducts 

บริเวณ apical site (ภาพประกอบ 22c, 22d) โดยจะพบการแสดงออกของ AchE ลดลงที่ 

sebaceous glands (ภาพประกอบ 22e) และที่ vessels ยังคงพบมากที่ endothelial และบางราย

พบที ่muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ 22f) 

 
 

AchE+

Negative control

 
 
 
ภาพประกอบ 22 การแสดงออกของ AchE ดวยเทคนิคทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในผิวหนังปกติของ

ผูปวยโรคดางขาว 

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) Rat brain (positive control). (h) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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        ในกลุมผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาวพบวา การแสดงออกของ VAchT (ภาพประกอบ 23)  

จะพบนอยมากในช้ัน epidermis (ภาพประกอบ 23a, 23b) แตยังคงพบมากที ่sweat glands ทัง้ใน

สวน glandular cells และ sweat ducts บริเวณ apical site (ภาพประกอบ 23c, 23d) โดยจะมกีาร

แสดงออกที่ sebaceous glands นอย (ภาพประกอบ 23e) และที่ vessels จะพบในสวน 

endothelial แตไมพบที่ muscular layers ของ vessels (ภาพประกอบ 23f) 

 

 

Negative control

VAchT+

a b

c d

e f

g

h  
 
 
ภาพประกอบ 23 การแสดงออกของ VAchT ดวยเทคนคิทางอิมมูโนฮิสโตเคมิสตรีในผิวหนงัปกติของ

ผูปวยโรคดางขาว 

(a,b) ที่ชั้น epidermis (10x, 40x). (c,d) ที ่sweat glands (10x, 40x). (e) ที่ sebaceous glands. 

(f) ที ่vessels. (g) Rat brain (positive control). (h) Negative control. 

(10x, bar=200 μm; 40x, bar=50 μm) 
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บทที่ 5 
สรุป อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
อภิปรายผล 
       การวิจัยนี้เปนการศึกษาเชิงพื้นฐานทางวิทยาศาสตร เพื่อศึกษาถึงการแสดงออกของระบบโคลิ
เนอรจิกคือ ChAT Enzyme, AchE Enzyme และ VAchT Protein ในผิวหนังชั้นตางๆของรอยโรคดาง

ขาว จากการทบทวนวรรณกรรมพบวาระบบโคลิเนอรจิก จะแบงเปน 2 ระบบตามการตรวจพบคือ 

ระบบโคลิเนอรจิกที่สรางมาจากระบบประสาทคือ neuronal cholinergic system และระบบโคลิเนอร

จิกที่สรางมาจากอวัยวะอื่นนอกเหนือระบบประสาทคือ non-neuronal cholinergic system อิทธิพล

ของระบบโคลิเนอรจิกจากฤทธิ์ของสาร Ach ที่ผิวหนังผานทาง nicotinic และ muscarinic receptors 

ทําใหแตละเซลลของแตละอวัยวะมีหนาที่แตกตางกันเชนการเจริญ การแบงตัว การเคล่ือนที่ 

apoptotic secretion โดยมีผลใหเซลลเคอราติโนไซต เคล่ือนตัวจากชั้น stratum granulosum ไปที่ชั้น  

stratum corneum  (Nguyen, Ndoye; et al. 2001)    การปองกันและความแข็งแรงของเซลล การหล่ัง

เหงื่อ และกระตุนการผลิตไขมัน และควบคุมระบบการไหลเวียนโลหิต โดยอาจมีปจจัยอ่ืนๆมาเกี่ยวของ

เชน calcium ions, vitamin A หรือ D, growth hormones หรือ cytokines (Fuchs. 1990; Presland 

;& Jurevic. 2002) โดยที่ผิวหนังจะมีทั้ง 2 ระบบ ยกตัวอยางเชน ที่ eccrine sweat glands จะไดรับ

สาร Ach จาก cholinergic nerve fiber (Landis. 1999) และ keratinocytes หรือ melanocytes ที่

บริเวณ epidermis จะมีการสราง หล่ัง และกระบวนการทําลายสาร Ach (Grando, Kist; et al. 1993; 

Grando. 1997; Ndoye, Buchli; et al. 1998; Nguyen, Ndoye; et al. 2001) โดยขบวนการสังเคราะห 

การนําพาและการทําลายสาร Ach ซึ่งอาศัย ChAT Enzyme, AchE Enzyme และ VAchT Protein 

ตามลําดับ ไมแตกตางจากขบวนการใน neuronal cholinergic system  

        โรคดางขาวเปนโรคที่เกิดจากการลดลงของการสรางเม็ดสีหรือมีการทําลายของเมลาโนไซตจาก 

epidermis หรือ hair follicles  มีหลายทฤษฎีที่อธิบายการเกิดโรคดางขาว  เชน ทฤษฎีดานพันธุกรรม 

(Finco, Cuccia; et al. 1991; Ando, Chi; et al. 1993; Zamani, Spaepen; et al. 2001)   ทฤษฎีออ

โตอิมมูน (Ortonne ;& Bose. 1993) ทฤษฎีความเปนพิษตอเมลาโนไซต (Lerner ;& Nordlund. 1978) 

ทฤษฎีของระบบประสาท (Barnes. 1988) ทฤษฎีทําลายตัวเอง (Lerner. 1971) และ ทฤษฎีดาน

ชีวเคมี (Schallreuter, Lemke; et al. 1994) ในป 1966 โมเลอร และ เลอเนอร (Moller ;& Lerner. 

1966) เชื่อวาสาร Ach จะยับยั้งการตอบสนองเฉพาะที่ของ melanocytes ตอ α-MSH  

        ในป 1989 เยนจาร (Iyengar. 1989) ไดศึกษาในผูปวยโรคดางขาว 52 ราย พบระดับของ เอนไซม 

AchE ในรอยโรคตํ่าหรือแทบจะไมมี (และกลับมาปกติเมื่อมี repigmentation) เปนผลใหมีระดับของ
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สาร Ach สูงข้ึน ซึ่งจะมีผลในการยับยั้งฤทธิ์ของเอนไซม tyrosinase (aerobic dopa oxidase ) ซึ่งเปน

เอนไซมที่จําเปนในการสรางเม็ดสีของเมลาโนไซต ตอมาป 2001  ชารอยเตอร และวูด (Schallreuter ;& 

Wood. 2001)  คนพบวามีขบวนการเกิด oxidase stress ทําใหระดับของสาร H2O2 เพิ่มมากข้ึนโดย 

H2O2 จะไปเปล่ียนโครงสรางของเอนไซม AchE มีผลทําใหระดับของสาร Ach มากข้ึน  ซึ่งสาร Ach จะ

ยับยั้งฤทธิ์ของ tyrosinase enzyme ทําใหเกิดรอยดางขาว (Iyengar. 1989)  

 

การแสดงออกของ Cholinergic system ที่ผิวหนัง 
       การแสดงออกของ ChAT Enzyme และ VAchT Protein ที่ผิวหนัง 
        มีการศึกษาพบวา ChAT และ VAchT จะมาจากยีนเดียวกนัโดยพบวา VAchT gene จะอยู บน 

chromosome 10 (10q11.2) (Erickson, Varoqui; et al. 1994)  ซึ่งเปนยนีเดียวกบัที่สราง ChAT 

gene  เรียกวา cholinergic gene locus (Eiden. 1998) ซึ่งสวนของ VAchT gene ทัง้หมดจะอยูใน

สวนของ intron ของ ChAT gene (Cervini, Houhou; et al. 1995) ดังนั้นการแสดงออกของ ChAT 

และ VAchT มักจะอยูบริเวณเดียวกนั  

        VAchT เปน amine-handling cell ใน mammals อยูในกลุม vesicular amine transporters เชน 

VAMT1, VAMT2 และ VAchT ซึ่งมีหนาที่สราง เก็บ และหล่ังสาร Ach หรือ biogenic amines อ่ืน เชน 

dopamine, norepinephrine, epinephrine, histamine หรือ serotonin   โดยจะถกูกระตุนจาก 

ฮอรโมนทีจ่ําเพาะ autocrine หรือ paracrine factors และ neurotransmitters ซึ่ง VAchT ในระบบ

ประสาทสวนกลางจะพบท่ี cholinergic neurons  และ ในระบบประสาทสวนปลายจะพบที่ระบบ

ประสาทอัตโนมัติ sympathetic และ parasympathetic โดยจะไมพบที่ sensory nervous system 

        มีการคนพบ ChAT ที่ผิวหนังทั้งใน epidermis และ dermis (Grando, Kist;et al. 1993; Grando. 

1997; Klapproth, Reinheimer; et al. 1997; Wessler, Reinheimer; et al. 2003) ตอมาพบการ

แสดงออกของ ChAT (Nguyen, Ndoye; et al. 2001) และ VAchT (Elwary, Chavan; et al. 2006) ใน 

keratinocytes และ melanocytes ในช้ัน epidermal layers และยังพบตามอวัยวะที่มีปลายประสาท 

cholinergic neurons มาเล้ียงเชน dermal blood vessels ที่ endothelial  และ muscular layers ผาน

ทาง sensory และ autonomic nerve fibers (Kirkpatrick, Bittinger; et al. 2001) sweat glands 

บริเวณ acini และ duct , motor endplates ของ skeletal muscles (Haberberger, Pfeil; et al. 

2002), nerve fibers bundles, nerve plexus ที่มาเล้ียง inner epithelial layer ของ hair follicles,  

glands ใน subcutis (Haberberger, Pfeil; et al. 2002), sebaceous glands (Wessler, 

Reinheimer; et al. 2003) และใน sensory fibers ก็มีการแสดงออกของ ChAT และ VAchT 

(Botchkarev, Botchkarev; et al. 1998) 
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        การแสดงออกของ ChAT ที่ epidermis 
        ป 1993 แกรนโดและคณะ (Grando, Kist ;et al. 1993) ไดคนพบ  ChAT Enzyme ที่ epidermal 

layers โดยพบวามี ChAT activity ใน keratinocytes 20 pmol Ach/mg protein/min โดยที่ 

Keratinocyte 1 เซลล สราง Ach เฉล่ีย 2×10-17 mol และหล่ัง Ach เฉล่ีย 7×10-19 mol of Ach/min  

ตอมามีการยืนยันการตรวจพบ mRNA ของ ChAT ใน keratinocytes โดยพบวา ChAT มีการ

แสดงออกตลอดทั้งชั้นของ epidermis (Nguyen, Ndoye; et al. 2001) มีการศึกษาใน keratinocyte 

cell culture   พบวา cell ที่มี  highly differentiation จะมีการแสดงออกของ ChAT มากข้ึนโดยจะเพิ่ม

มากข้ึนตามช้ันของ epidermis ที่มีการแบงตัว จนส้ินสุดที่ stratum corneum สอดคลองกับการ

แสดงออกของ VAchT ซึ่งขบวนการนี้จะเกี่ยวของกับขบวนการเกิด Apoptotic secretion ที่ถูกควบคุม

โดย cholinergic signaling (Nguyen, Ndoye; et al. 2001) และจะเกี่ยวของกับการเกิด exfoliation 

ของเสนผม โดยจะมีการแสดงออกของ ChAT มากขึ้นใน internal root sheath ทําใหเกิด terminal 

differentiation ใน anagen phase ในกระบวนการการหลุดรวงของเสนผม (Barajon, Rumio; et al. 

2001) 

 
       การแสดงออกของ VAchT ที่ epidermis 
        มีการศึกษาพบการแสดงออกของ VAChT ทั้งใน epidermal melanocytes และ keratinocytes 

โดยพบในสวนของ perinuclear distribution โดยบางสวนพบที ่nucleus และ dendrite ของ 

melanocytes ซึ่ง VAChT จะเก็บสาร ACh ไวติดกับ myosin Va fibers โดยสาร ACh ที่ถูกนาํพาโดย 

VAChT อาจจะทําใหการเคล่ือนที่ของ melanosomes ดีข้ึน โดยการแสดงออกที ่epidermal layers จะ

พบมากในช้ัน stratum granulosum มากกวาในชัน้ stratum basale  โดยการแสดงออกเปนแบบ 

homogeneos distribution ตลอดทั้ง epidermis (Elwary, Chavan; et al. 2006) ซึ่งการแสดงออกจะ

เพิ่มข้ึนตามการ differentiation ของ keratinocytes ตาม epidermal layer มากข้ึนและส้ินสุดกอนถงึ 

stratum corneum (Nguyen, Ndoye; et al. 2001) นอกจากนี้ยงัพบที ่peripheral lymphocytes ใน 

cutaneous nerves บริเวณ dermal epidermal junction (Tayebati, El-Assouad; et al. 2002) 

 
       การแสดงออกของ ChAT และ VAchT ที่ sweat glands 

  จากการศึกษาใน Rat embryo เกี่ยวกับการเจริญและการทําหนาที่ของ sweat glands ใน

ระยะแรกจะอาศัย catecholamine ที่มาจาก sympathetic neurons หลังจากเจริญไดประมาณ 3 

สัปดาห  sympathetic neurons  จะทําหนาที่เปน cholinergic neurons กระตุน sweat glands ซึ่ง

ตอมาการพัฒนา การเจริญและการทําหนาที่ของ sweat glands จะอาศัยสาร Ach (Grant, Francis; 



 85 

et al. 1995) กระตุนผานทาง muscarinic receptors (Langley. 1922; Hayashi ;& Nakagawa. 

1963; Stevens ;& Landis. 1987; Vilches, Navarro; et al. 1995) ซึ่งการแสดงออกของ ChAT และ 

VAchT ที่ sweat glands จะมาจาก cholinergic nerve fibers (Landis ;& Keefe. 1983; Leblanc ;& 

Landis. 1986; Weihe, Tao-Cheng; et al. 1996) และที่หลอดเลือดที่มาเล้ียง eccrine sweat glands 

ใน deeper dermis (Guidry ;& Landis. 1998; Zancanaro, Merigo; et al. 1999)  

 
        การแสดงออกของ ChAT และ VAchT ที ่sebaceous glands 
        มีการศึกษาทาง immunohistochemistry พบ ChAT และ VAchT ตาม nerve fiber ที่มาเล้ียง 

sebaceous glands (Wessler, Kirkpatrick; et al. 1999) 

 
        การแสดงออกของ ChAT และ VAchT ที ่vessels 
         เชื่อวาระบบ cholinergic จะควบคุม การไหลเวียนโลหิตของผิวหนัง (Low ;& Westerman. 

1989; Muck-Weymann, Albrecht; et al. 1996) พบวาการไหลเวียนโลหิต  การฉีกขาดของหลอด

เลือด และแรงดันเลือดเฉพาะที่ มีผลตอ endothelial acetlycholine ซึ่งเปน mediator ที่สําคัญกระตุน

การหล่ัง Nitric oxide (NO) ทําใหเกิดการขยายหลอดเลือด  

         มีการศึกษาเกี่ยวกับระบบ cholinergic ใน endothelial cell  ของ human aorta พบวามีการ

แสดงออกของ α3 nicotinic receptors, ChAT และ VAchT ใน pulmonary endothelial cells  

 (Macklin, Maus; et al. 1998) โดยยืนยันการตรวจพบ mRNA ของ ChAT ที่ endothelial cells และมี

การสราง Ach กระจายตาม vascular wall (Haberberger, Bodenbenner; et al. 2000) และ VAchT 

ใน endothelial cells ของ dermal blood vessels (Kirkpatrick, Bittinger; et al. 2001) 

 
        การแสดงออกของ AchE Enzyme  
         ในระบบ non-neuronal cholinergic system ที่ผิวหนังนอกจากจะมีการคนพบ ChAT Enzyme 

VAchT Protein และสาร Ach ตามที่กลาวขางตนแลวยังมีการแสดงออกของ AchE Enzyme ใน

ผิวหนัง  ป 1993 แกรนโดและคณะ(Grando, Kist; et al. 1993) ศึกษาพบวาใน keratinocytes จะมี 

AchE activity ประมาณ 1.13 U/mg protein  ตอมามีการยืนยันการตรวจพบ mRNA ของ AchE ใน 

keratinocytes และพบวา AchE จะมีการแสดงออกตลอดทั้งชั้นของ epidermis โดยพบมากที่ชั้น 

basal layer  (Nguyen, Ndoye; et al. 2001) นอกจากนี้ยังมีการแสดงออกที่ Acrosyringia,  
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sebaceous glands และ sweat glands ทั้งบริเวณ sweat ducts และ coils ตาม nerve fibers ที่มา

เล้ียง sweat glands และบริเวณ endothelial และ muscular layer ของ vessels (Hagforsen, 

Einarsson; et al. 2000) 

 

อภิปรายขอมูลทั่วไป 
        จากผลการวิจัยพบวาผูปวยที่นํามาศึกษาจะมีลักษณะเปนเพศหญิงมากกวาชาย โดยทั้งหมด

ไมไดเปนมาแตกําเนิด มีอายุต้ังแต 7 ถึง 70 ป มีเพียง 2 รายที่มีประวัติโรคดางขาวภายในครอบครัว

โดยมีความสัมพันธแบบ  first และ second relationship ผูปวยสวนใหญจะเปนโรคดางขาวชนิด 

vulgaris type และ mixed type คือ acrofacial และ vulgaris type โดยมีเพียง 2 รายที่มีอายุเทากัน

คือ 10 ป เปน segmental type โดยทั้ง 2 รายนี้เราเช่ือวา melanocytes มีตนกําเนิดมาจาก neural 

crest โดยเกี่ยงของกับระบบประสาท (Dupin ;& Le Douarin. 2003) และสอดคลองกับสมมุติฐาน

เกี่ยวกับ neurochemical mediators คือสาร Ach ที่หล่ังจากปลายประสาทมีการทําลายเมลาโนไซต 

นําไปสูการเกิดโรคดางขาวชนิด segmental vitiligo ที่เกี่ยวกับความผิดปกติใน cholinergic 

sympathetic nerves (Taieb. 2000) โดยผูปวยแตละรายไมมีความสัมพันธกับโรคอ่ืนๆที่เกี่ยวของใน

การเกิดโรคดางขาว และหยุดการรักษามาเปนระยะเวลานานกอนเร่ิมศึกษา ดังนั้นในกลุมที่นํามา

ศึกษาจะเปนกลุมที่เปนโรคดางขาวที่เกิดข้ึนมาเองภายหลังโดยไมมีโรคอ่ืนๆที่จะเปนปจจัยกระตุนให

เปนโรคดางขาว ซึ่งกลุมที่นํามาศึกษาจะเหมาะสมในการศึกษาความผิดปกติของระบบ cholinergic 

system ซึ่งเปนอาจเปนสาเหตุใหเกิดโรคดางขาวข้ึนมาเองทีหลัง (acquired disorder)  

 

อภิปรายผลการทดลอง 
 
การแสดงออกของ ChAT Enzyme 
ผลการทดลอง 

       ในผิวหนงัที่ปกติของอาสาสมัคร จะมกีารแสดงออกของ ChAT มากทีบ่ริเวณชัน้ s.granulosum, 

s.spinosum และ s.basale โดยที ่sweat glands จะมกีารแสดงออกมากที ่sweat ducts แตทั้ง 3 ราย 

ไมมีการแสดงออกที่ glandular cells โดยในรอยดางขาวและผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาวจะมี

การแสดงออกของ ChAT ใกลเคียงกนั และมีแนวโนมลดลงท่ีบริเวณช้ัน s.granulosum, s.spinosum 

และ s.basale และพบที่ sweat ducts ลดลง แตยังพบที ่glandular cells เมื่อเทยีบกับผิวหนงัที่ปกติ

ของอาสาสมัคร โดยที่มกีารแสดงออกของ ChAT นอยที่ sebaceous glands  
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       จากผลการทดลองพบวาการแสดงออกของ ChAT ลดลงในผิวหนังของผูปวยโรคดางขาวทั้งจาก 

depigmentation และ repigmentation โดยขัดแยงจากการศึกษาในป 2004  ของชารอยเตอรและวูด 

(Schallreuter ;& Wood. 2001) ที่ศึกษาระดับ ChAT activity ในรอยดางขาว โดยพบวาไมมีการ

เปล่ียนแปลง  ซึ่งการศึกษาของชารอยเตอรมีการวัดระดับ ChAT activity ในรอยโรคซึ่งระดับ ChAT 

activity อาจจะยังไมเปล่ียนแปลงหรือยงัคงมีปริมาณที่ยงัปกติที่ไดรับมาจากปลายประสาทที่มาเลี้ยง

ผิวหนัง โดยไมไดศึกษาถงึ morphological pattern ซึ่งอาจมีการเปล่ียนแปลงไปแลว ในขณะที่ ChAT 

activity ยังคงปกติและการทดลองนี้ยังพบวาผิวหนังของผูปวยทัง้จาก depigmentation และ 

repigmentation มีการแสดงออกลดลงที่ sebaceous glands และ sweat glands สอดคลองกับ

การศึกษาในป 1997 เอลวาเร และคณะ (Elwary, Headley; et al. 1997) พบวาในผูปวยโรคดางขาว

จะมีการหล่ังเหง่ือลดลงทัง้จาก lesional และ non-lesional skin โดยพบวา sweat glands จะมกีาร

ตอบสนองตอ cholinergic response โดยใช cholinergic drugs คือ pilocarpine ลดลง  จงึเช่ือไดวา

นอกจากการตอบสนองของ sweat glands ตอ cholinergic response ลดลงแลวอาจเกี่ยวของกับ

ระบบ cholinergic อ่ืนเชนอาจมีการทําลาย ChAT จาก external oxidative stress ผานมาทาง UV 

light ทําลาย melanocytes และ keratinocytes หรือ internal oxidative stress ผานทาง cholinergic 

neurons ที่มาเล้ียง sweat glands และ sebaceous glands   

 
การแสดงออกของ VAchT Protein                                
ผลการทดลอง 

       ในผิวหนังที่ปกติของอาสาสมัครจะมีการแสดงออกของ VAchT ที่บริเวณช้ัน s.granulosum, 

s.spinosum และ s.basale โดยทั้ง 3 รายจะมีการแสดงออกมากที่ ducts และ glandular cells ของ 

sweat glands และมีการแสดงออกที่ sebaceous glands 1 ราย (33.3%) โดยที่รอยดางขาวและ

ผิวหนังปกติของผูปวยโรคดางขาวจะมีการแสดงออกของ VAchT มีแนวโนมลดลงที่บริเวณช้ัน 

s.granulosum, s.spinosum และ s.basale เมื่อเทียบกับอาสาสมัคร เนื่องจากยังไมเคยมีการศึกษาถึง

การแสดงออกของ VAChT ในผูปวยโรคดางขาวมากอน ดังนั้นเมื่อสอดคลองกับ ChAT แสดงวาการ

แสดงออกของ VAchT และ ChAT ลดลงในช้ัน epidermal layers ทั้งจาก depigmentation และ 

repigmentation อาจจะมีการทําลายหรือทําใหการสรางลดลงโดย oxidative stress หรือ 

biochemical agents อ่ืนๆ โดยอาจจะมี genetic susceptibility ในผูปวยแตละราย หรือมีการ

เปล่ียนแปลงของยีนที่ใชสราง ChAT Enzyme และ VAchT Protein แตการแสดงออกที่ sebaceous 

gland และ sweat glands ทั้ง sweat ducts และ glandular cells ยังคงใกลเคียงกับผิวหนังที่ปกติของ
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อาสาสมัคร แสดงวาผลของ external หรือ internal oxidative stress อาจมีผลตอการแสดงออกของ 

VAchT Protein ที่มาทาง cholinergic neurons นอยกวา 
 
การแสดงออกของ AchE Enzyme 
ผลการทดลอง 

       ในผิวหนงัที่ปกติของอาสาสมัคร จะมกีารแสดงออกของ AchE มากที่บริเวณชัน้ s.granulosum, 

s.spinosum และ s.basale โดยที ่sweat glands ทัง้ 3 รายจะมีการแสดงออกมากที่ sweat ducts 

และมี 1 รายมีการแสดงออกที่ glandular cells โดยที่ในรอยดางขาวและผิวหนงัปกติของผูปวยโรคดาง

ขาวจะมีการแสดงออกของ AchE มีแนวโนมลดลงที่บริเวณช้ัน s.granulosum และ s.basale แตใน

ผิวหนังที่ปกติของผูปวยโรคดางขาวยังมีการแสดงออกที ่s.spinosum ใกลเคียงกบัผิวหนังของ

อาสาสมัครและการแสดงออกท่ี sweat glands ทั้ง sweat ducts และ glandular cells ใกลเคียงกบั

ผิวหนังที่ปกติของอาสาสมัคร โดยที่มกีารแสดงออกของ AchE นอยที ่sebaceous glands  จากผล

การทดลองแสดงวา AchE ในผูปวยโรคดางขาวทั้งจากรอยดางขาวและผิวหนงัทีย่ังคงมี pigmentation 

ลดลงในแง morphological โดยการแสดงออกจะลดลงทุกชัน้ของ epidermal layers เนื่องจากอาจจะ

มีการทาํลายหรือทําใหการสรางลดลงโดย oxidative stress หรือ biochemical agents อ่ืนๆ โดย

สอดคลองกับการศึกษา ในป 1989 เยนจาร (Iyengar. 1989) พบวาระดับของ AChE activity ตํ่าใน

รอยดางขาว โดย AChE จะตรวจไมพบใน marginal dendritic melanocytes ในรอยดางขาวแตยงั

ตรวจพบในผิวหนงัปกติในผูปวยโรคดางขาว ซึ่งสาร Ach จะยับยัง้ dopa oxidase activity ในบริเวณ 

marginal melanocytes ในรอยดางขาว ตอมาป 2006 ชาจิลและเบจุม (Shajil ;& Begum. 2006) เชื่อ

วาม ีsystemic oxidative stress ทําลาย AChE ไดศึกษาระดับของ AChE activity และระดับ 

systemic oxidative stress ในเลือดของ vitiligo patients ในเมือง Baroda ของอินเดีย พบวามีระดับ 

AChE activity ตํ่าและมีการเพิ่มของ lipid peroxidation levels  และไมมีความแตกตางกันของ AChE 

activity ระหวาง segmental และ non-segmental types และ ใน active และ stable types ของ 

vitiligo ดังนัน้ AChE นาจะถกูทําลายโดย high systemic oxidative stress ในคนไขกลุมนี ้

โดยระดับของสาร Ach ที่สะสมเพิ่มข้ึนจะทําลาย melanocytes ทําใหเกิดรอยดางขาวในผูปวย (Shajil 

;& Begum. 2006) ดังนั้นจากทัง้ 2 การศึกษาพบวามี AChE activity ตํ่าทั้งในกระแสเลือดและในรอย

ดางขาว 

       ดังนัน้จากผลการทดลองการลดลงของ AChE ในช้ัน epidermal layers เปนไปไดวาอาจมกีาร

ทําลายจาก external หรือ internal oxidative stress แตจากการทดลองยังไมมีการเปล่ียนแปลงที ่

sweat glands และ sebaceous glands เปนไปไดวาผลกระทบอาจจะเกิดจาก external cause 
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มากกวาinternal cause ที่ผานมาทาง cholinergic neurons ที่มาเล้ียง sweat glands และ 

sebaceous glands หรืออาจจะตองเก็บตัวอยางมากกวานี้โดยที่การแสดงออกของ ChAT, AchE และ 

VAchT ที่ vessels ไมมีความแตกตางกนัทั้งในผิวหนงัของผูปวยโรคดางขาวและอาสาสมัคร  
 

สรุป 
       โรคดางขาวเปนโรคทาง systemic เช่ือวาสาเหตุสวนหนึ่งของโรคดางขาวท่ีเกิดข้ึนมาเอง

ภายหลังอาจจะเกิดจากการเปล่ียนแปลงของโปรตีนที่เกี่ยวของกับ cholinergic system โดยสาเหตุ

เกิดจากการมี external oxidative stress  เชนจากแสง UV light อาหารบางชนิดหรือ internal 

oxidative stress  จากสารเคมี ฮอรโมน หรือสารเมตาโบไลตตางๆ และ/หรือรวมกับการมีอิทธิพลของ

พันธุกรรม สอดคลองในการอธิบายเกี่ยวกับ ทฤษฎีดาน genetic model โดยจะเกี่ยวของกันกับอายุที่

เร่ิมเปนโรค (Arcos-Burgos, Parodi; et al. 2002) เชนใน dominant model จะอธิบายในคนไขที่เกิด

โรคดางขาวกอนอายุ 30 ป แตในคนที่เกิดโรคดางขาวหลังอายุ 30 ป มักถายทอดพันธุกรรมแบบ 

multilocular recessive model  ซึ่งในคนกลุมนี้มักจะมีประวัติการสัมผัสตอสารเคมีในส่ิงแวดลอม จึง

อาจทําใหมีการเปล่ียนแปลงโครงสรางหรือทําลาย ChAT, AchE และ VAchT ที่ keratinocytes และ 

melanocytes หรือจาก cholinergic neurons ที่บริเวณ dermoepidermal junction หรือที่มาเล้ียง 

sweat glands หรือ sebaceous glands ทําใหมีการแสดงออกในผิวหนังทั้งรอยดางขาวและผิวหนัง

ปกติของผูปวยลดลง โดยที่การทําลายของ AchE อาจมากกวา ChAT และ VAchT จึงทําใหยังคงมี

ฤทธิ์ของสาร Ach มากกวาปกติ และยังคงตองมีการศึกษาตอวากลไกในการลดลงของโปรตีนทั้ง 3 

ชนิดใน cholinergic system เกี่ยวของอยางไรในโรคดางขาว โดยผิวหนังที่ยังไมเกิดรอยดางขาวนั้นได

มีการเปล่ียนแปลงในระดับโมเลกุลแลว จากการวิจัยนี้อาจเปนแนวทางนําไปสูการคิดคนการรักษาใน

รูปแบบ systemic  ซึ่งอาจจะตองมีการเก็บตัวอยางมากข้ึนเพื่อแสดงใหเห็นถึงความแตกตาง หรือทํา 

การวิจัยถึงหนาที่ตางๆ ของโปรตีนแตละชนิดตอแตละสวนตางๆของผิวหนังและศึกษาวิจัยเกี่ยวกับรี

เซพเตอรใน cholinergic system ใหสมบูรณตอไป   
 

ขอเสนอแนะ  
 
       1. การศึกษานี้เห็น sebaceous gland มีจํานวนนอยเกินไปและควรศึกษาตอใน skin 

appendage อ่ืนๆเชนในสวนประกอบของ hair และ neurocutaneous nerve, collagen bundle, 

elastic tissue และ muscle  
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       2. จํานวนผูปวยและกลุมควบคุมควรจะมีมากกวานี้ เพื่อที่จะสามารถนําขอมูลมาวิเคราะหทาง

สถิติใหงานวิจัยมีความนาเช่ือถือมากข้ึน 

       3. จากผลที่ไดสอดคลองกับทฤษฎีของ biochemical theory เกี่ยวกับการเปล่ียนแปลงในระบบ 

cholinergic system ที่อาจเกิดจากภาวะ oxidative stress ทําใหมีการแสดงออกของ ChAT, AchE 

และ VAChT ลดลงโดยเฉพาะที่ชั้นของ epidermal layers โดยอาจจะเปนสาเหตุในการเกิดโรคดางขาว

ที่เกิดข้ึนเองภายหลัง (acquire disorder)  

       4. เปนขอมูลพื้นฐานในการรักษาโรคดางขาวในรูปของ systemic therapy ซึ่งนาจะทําใหการ

รักษาโรคดางขาวมีประสิทธิภาพมากข้ึน 

       5. ควรที่จะศึกษาถึงการแสดงออก muscarinic และ nicotinic receptors ตามช้ันตางๆของ

ผิวหนังเพื่อศึกษาถึงระบบ non-neuronal cholinergic system ใหสมบูรณข้ึน 

       6. มีงานวิจัยที่ศึกษาถึง catecholamine กระตุนการสราง melanogenesis โดยกระตุน α1 และ 

β1 adrenoreceptors โดยผานทาง IP3, diacylglycerol, protein kinase และ cAMP cascade ใน 

melanocyte โดยจะทําใหเพิ่ม dendrite ของ melanocyte และ กระตุนการสราง melanin (Peacocke, 

Yaar ;et al. 1988; Gordon, Mansur; et al. 1989; Gilchrest, Zhai; et al. 1993) ความสําคัญของ 

catecholamine และโรคดางขาว พบวาการเพิ่มข้ึนของ β2 adrenoreceptors density ใน 

keratinocytes ของรอยดางขาว (Schallreuter, Wood; et al. 1993) เช่ือวาทําใหมีการเพิ่มข้ึนของ

ระดับ biopterin (Schallreuter, Buttner; et al. 1994) โดยพบวาการเกิด oxidation ของ biopterin จะ

ทําใหมีการเพิ่มของ 6BH4    

       ตอมาพบวาใน pigmented และ repigmented ใน epidermis ของผูปวยโรคดางขาว จะมีระดับ

ของ cofactor 6BH4 จากการเพิ่มของ
   GTP-cyclohydrolase I enzyme activities มากข้ึน  

(Schallreuter, Buttner; et al. 1994; Schallreuter. 1999) โดยพบวาขบวนการ สังเคราะห 6BH4   

ผานทาง GTP-cyclohydrolase I enzyme จะกระตุน signal ตางๆเชน TNF- α, IL-2,  INF-γ และ 

H2O2  

ซึ่งสารเหลานี้เกี่ยวของกับการเกิดโรคดางขาว (Schallreuter, Buttner; et al. 1994; Moretti, 

Spallanzani; et al. 2002) และตอมาพบวา PAH activity ตํ่าลงในรอยดางขาว (Schallreuter, 

Buttner; et al. 1994) เช่ือวาการเพิ่มข้ึนของ 6BH4 และการลดลงของ PAH activity จะลดระดับของ 

tyrosine ในรอยดางขาว ดังนั้นควรมีการศึกษาเกี่ยวกับระบบที่เกี่ยวของกับ catecholamine ควบคูไป

กับ cholinergic system เพราะมีความเชื่อมตอของสาเหตุการเกิดโรคดางขาว 

       7. เราเช่ือวา oxidative stress จาก H2O2 เปนสาเหตุการเกิดโรคดางขาวผานทางสาร 

metabolitesหลายๆชนิดที่มีผลตอ melanocytes พบวา narrow-band UVB311nm จะกระตุน 
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pseudocatalase ชวยกําจัด H2O2 ออกจาก epidermis ไดและสามารถหยุดการเกิดรอยดางขาวและ

ชวยใหมีสีผิวกลับคืนมา (Schallreuter. 1999; Kurzen ;& Schallreuter. 2004) ดังนั้นจากผลการ

ทดลองจึงยืนยันการใช narrow-band UVB311nm ในการรักษาโรคดางขาว 

       8. ในป 1966 โมเลอรและเลเนอร (Moller ;& Lerner. 1966) ไดศึกษาจาก bioassays พบวาสาร 

Ach ทําใหสีของ frog skin จางลงและสามารถยับยั้งไดดวย Atropine   ตอมาป 1992 นากาอิชิ และ

คณะ (Nagaishi; et al. 1992) พบวาเมื่อกําจัดฤทธ์ิของ mAchR ดวย Atropine หรือ muscarinic 

antagonist อ่ืนๆ ทําใหเกิดการสรางเม็ดสีได  ในป 2004 คูเซนและชารอยเตอร (Kurzen ;& 

Schallreuter. 2004) พบวาเมื่อ Ach จับกับ M2 และ M4 subtype ของ mAchR จะมีผลยับยั้ง 

tyrosinase enzyme โดยจะเก่ียวของกับ α-MSH และ melanocortin-1 receptor และ 

catecholamine/β2-adrenergic response ใน melanocytes  ดังนั้นจึงอาจเปนแนวทางในการรักษา

โดรคดางขาวในอนาคตผานทาง cholinergic receptors 

       9. การแสดงออกของ VAchT ที่ sweat glands, sebaceous glands และ vessels จะติดสีชัดกวา 

ChAT เนื่องจากเทคนิคทาง immunohistochemistry ที่ผาน paraffin embedded sections จะพบ 

cholinergic nerve terminal ไดไมชัดเจน (Schafer. 1998)  

       10. ปจจุบันเราพบวาสาเหตุการเพิ่มของ H2O2 จาก oxidative stress เกิดจาก oxidative 

metabolism ของ estrogen และ aromatic steroids อ่ืนๆ  โดยพบวา estrogen จะเพิ่ม H2O2 ที่ 

epidermis และ lymphocytes และมีการทําลายของ DNA ใน peripheral lymphocytes 

(Schallreuter, Chiuchiarelli; et al. 2006) ดังนั้นในผูปวยโรคดางขาวควรลดการใช estrogen 

       11. H2O2   จะทําลาย epidermal AchE และ BchE มีการศึกษาพบวาถาให topical pseudo-

catalase K.U. จะเพิ่มระดับของ epidermal และ systemic AchE และ BchE ทาํใหเกิด 

repigmentation ในโรคดางขาวได (Schallreuter, Chiuchiarelli; et al. 2006) ดังนั้นการใช topical 

pseudo-catalase K.U.นาจะมีประโยชนมากข้ึนในการรักษาผูปวยโรคดางขาว 

       12. จากการศึกษาการวัดระดับ non-neuronal  Acetylcholine ของ skin ดวยวธิี dermal 

microdialysis โดยการใชสาร botulinum toxin กําจัดฤทธิ์ของสาร Ach ที่มาจาก nerve fiber ทําให

สามารถวัดระดับสาร Ach ที่มาจาก skin ได (Schleret; et al. 2006) จึงอาจนําสาร botulinum toxin 

มาใชเพื่อศึกษาระบบ non-neuronal cholinergic system เฉพาะที่ได  

       13. การใช Clostridium botulinum type toxin A (BoTx) อาจไดประโยชนในการรักษารอยดาง

ขาวเฉพาะที่เนื่องจากมีฤทธิ์ยับยั้งการหล่ังของสาร Ach จาก  presynaptic nerve terminals ที่บริเวณ 

peripheral neuromuscular junctions และจาก cholinergic sympathetic และ parasympathetic 

neurons (Ray. 1993) แตยังไมมีขอมูลวาสามารถควบคุมระดับของสาร Ach ที่มาจาก melanocytes 
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และ keratinocytes หรือ non-neuronal cholinergic system อ่ืนไดและฤทธ์ิของ local injections จะ

ทําใหกลามเนื้อออนแรงและสามารถควบคุมการหล่ังสารคัดหล่ังจาก glands ที่เล้ียงโดย  cholinergic 

neurones (Munchau ;& Bhatia. 2000) และอาจจะยิ่งทําใหการหล่ังเหงื่อในผูปวยโรคดางขาวลดลง 

และโรคดางขาวเปนโรคทาง systemic การใชสาร Botulinum toxin ไมนาจะไดผล 
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ภาคผนวก ก 
ขอมูลเบ้ืองตนของผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

 
ตาราง  แสดงขอมูลเบ้ืองตนของผูปวยทุกคนท่ีมาเขารวมการวจิัยตามลําดับกอน-หลัง 

  
 

ตาราง แสดงขอมูลเบ้ืองตนของอาสาสมัครที่เขารวมการวิจัยตามลําดับกอน-หลัง 
 

ลําดับที/่เพศ อาย ุ โรคประจําตัว ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ 

1/ 

2/ 

3/ 

   

 
 
 
 

 

ลําดับที/่ เพศ อาย ุ/ ระยะเวลา ชนิดดางขาว ตําแหนงรอยโรคที่

ตัดชิ้นเนื้อ 

   ตําแหนงปกติ 

    ที่ตัดชิน้เนื้อ 

1 /      

2 /      

3 /      

4 /      

5 /      

6 /      

7 /      

8 /      

9 /      

10 /      

11 /      
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ภาคผนวก ข 
ตัวอยางแบบบันทึกขอมูลโครงการวิจยั 

 
แบบบันทึกขอมูลโครงการวิจัย 

เรื่อง  การแสดงออกและการกระจายตัวในระดับเซลลของเอนไซมโคลีนอะเซติลทรานสเฟอเรส 

เอนไซมอะเซติลโคลีน เอสเทอเรส และ โปรตีนเวสิคิวลาอะเซติลโคลนีทรานสปอเตอร ในโรคดางขาว 
 

           เลขทีแ่บบบันทึกขอมูล… 

ขอมูลทัว่ไปของผูปวย (Patient Demographic Information)                                                                   
เฉพาะเจาหนาที ่

1. วัน/ เดือน/ป ทีเ่ก็บขอมูล………………………………                                            Date  

2. ชื่อ/ นามสกุล…………………………………………..                                            Name 

3. Hospital Number …………..                                                                               HN        

4. บานเลขที…่……………………………………………….                                      Address 

เบอรโทรศัพท…………………….                                                                          Tel. 

5. เพศ …..1. ชาย …….2. หญิง                            Sex 

6. อาย…ุ…ป                           Age 

7. ระยะเวลาทีเ่ปนดางขาว (yr) …..ป                                                                      Duration     

8.   ประวัติคนในครอบครัวเปนดางขาว          ….1. มี                                                    FH          

                                                                 จํานวน…….. คน  

                                                                 ความสัมพันธ……..                                                                                

                                                                    …2. ไมมี                       

9. ปจจัยกระตุนทีท่ําใหเกิดดางขาว                                                                          Aggravating 

                       ….1. โรคของตอมไทรอยด       ….2. โรคเบาหวาน    

                       ….3. Addison’s Disease       …. 4. ภาวะซีดชนิด Pernicious Anemia    

                       ….5.  โรคผมรวงเปนหยอม (Alopecia Areata)   

                                                                

10. ประวัติการรักษาที่เคยไดรับมากอน                                                                  Previous tx. 

                       ….1. เคย คือ………….                              

1.1 หยุดยามานาน ………. เดือน/ป 
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                       ….2. ไมเคย 

11.ชนิดของดางขาวจําแนกตามการกระจายตัวของรอยโรค                                    Type 

         ….1. Focal                                 ….4. Vulgaris 

        ….2. Segmental                          ….5. Universal 

        ….3. Acrofacial                          …..6. Mixed                 

12. จําแนกชนดิของสีผิวตาม Fitzpatrick skin type                                                 Type 

               Skin Type           …….1     ….2.   ….3    ….4.   …..5   ……6 
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ภาคผนวก ค 
ขอมูลสําหรบัผูปวยและใบยินยอมเขารวมการวจิัย 

 
ขอมูลสําหรบัผูปวย (Inform Consent) 

 
การวิจัยเรื่อง  การแสดงออกและการกระจายตัวในระดับเซลลของเอนไซมโคลีนอะเซติลทรานสเฟอเรส 

เอนไซมอะเซติลโคลีน เอสเทอเรส และ โปรตีนเวสิคิวลาอะเซติลโคลนีทรานสปอเตอร ในโรคดางขาว 

 

เรียน  อาสาสมัครทุกทาน 

        ทานเปนผูไดรับเชิญจากแพทยใหเขารวมการศึกษาวิจัยทางคลินกิเพื่อศึกษาถึงการ 

แสดงออกของเอนไซมโคลีนอะเซทิลทรานสเฟอเรส (Choline Acetyltransferase Enzyme) เอนไซมอะ

เซทิลโคลนี เอสเทอเรส (Acetylcholine Esterase Enzyme) และโปรตีนเวสิคิวลาอะเซทิลโคลนีทรานส

ปอเตอร (Vesicular Acetylcholine transporter protein) ในโรคดางขาว 

        กอนทีท่านจะตกลงเขารวมการศึกษาดังกลาวขอเรียนใหทานผูปกครองและผูปวยทราบถงึเหตุผล

และรายละเอียดของการศึกษาวิจยัคร้ังนี ้ เพื่อเปนขอมูลสําหรับทานในการใหความยนิยอมเขารวม

โครงการวิจยั 

        การรักษาโรคดางขาวยังเปนปญหาต้ังแตอดีตจนถึงปจจุบัน ยงัไมเปนที่ทราบสาเหตุที่แนชัดของ

การเกิดโรคดางขาวในระดับชีวโมเลกุล การรักษาในปจจบัุนจะใหความสําคัญกับสาเหตุทีน่าจะเก่ียวของ 

เชนสาเหตุทางระบบภูมคุมกันของผูปวยตอเซลลสรางเม็ดสีซึ่งประสิทธิภาพในการรักษายงัไดผลแคใน

ระดับนึง จากความกาวหนาทางดานการศึกษาและวิจยัถึงสาเหตุการเกิดโรคดางขาวในปจจุบันไดมีการ

คนพบวามีความเกีย่วของกบัสารส่ือประสาทที่เรียกวาอะเซทิลโคลนี ซึ่งยงัมีการศึกษาถึงขบวนการที่

เกี่ยวของกับสารนี้นอยมาก   

        ดังนัน้งานวิจยันี้จงึมวีตัถุประสงคเพือ่ศึกษาการแสดงออกและการกระจายตัวในระดับเซลลของ

เอนไซมโคลีนอะเซติลทรานสเฟอเรส เอนไซมอะเซติลโคลีนเอสเทอเรส และ โปรตีนเวสิคิวลาอะเซติลโคลี

นทรานสปอเตอร ในโรคดางขาวซ่ึงขอมูลทีไ่ดจะเปนประโยชนในการทราบถึงกลไกในการเกิดโรคมากข้ึน

และเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาและวิจยัรวมกับการพัฒนาการรักษาทีม่ีประสิทธิภาพตอไปใน

อนาคต 

        แพทยจะแจงใหทานทราบและยินดีตอบคําถามตางๆทีท่านสงสัยโดยละเอียดหากทานตกลงที่จะ

เขารวมการศึกษาวิจัยนี้ จะมีขอปฏิบัติรวมดังตอไปนี ้

 1. ทานไมตองเสียคาใชจายในการศึกษาหรือการทาํการทดสอบ 



 114

 2. แพทยจะใหใบแบบสอบถามกับทานขอความกรุณากรอกขอความเพือ่นําไปใชในการ

วิเคราะหขอมลูตอไป 

 การเขารวมการศึกษานี้เปนไปโดยสมัครใจทานอาจจะปฏิเสธที่จะเขารวมหรือถอนตัวจาก

การศึกษานี้ไดทุกเมื่อ โดยไมกระทบตอการดูแลรักษาทีท่านจะไดรับจากแพทย 

 ประการสําคัญที่ทานควรทราบคือผลการศึกษานี้ใชสําหรับวัตถุประสงคทางวชิาการเทานัน้ โดย

ขอมูลตางๆจะถูกเก็บไวในคอมพิวเตอรและมิไดมีการแพรงพรายสูสาธารณชน ขอรับรองวาจะไมมีการ

เปดเผยชื่อของทานตามกฎหมาย 

                  ขอขอบคุณในความรวมมือของทานมา ณ ที่นี ้

 

แบบแสดงความยนิยอมเขารวมโครงการ 

 ขาพเจา………………………………………………………………………………..  

ไดศึกษารายละเอียดเกี่ยวกบัวัตถุประสงคและวิธีการวจิัยเร่ืองการแสดงออกและการกระจายตัวใน

ระดับเซลลของเอนไซมโคลีนอะเซติลทรานสเฟอเรส เอนไซมอะเซติลโคลีน เอสเทอเรส และ โปรตีนเวสิ

คิวลาอะเซติลโคลีนทรานสปอเตอรในโรคดางขาวและไดซักถามขอสงสัยกับแพทยผูวิจัยแลว 

 ขาพเจา         ยินยอม       ไมยินยอม     เขารวมในการวิจัยคร้ังนี ้

          

         ลงช่ือ…………………………………………  

              (                                                         ) 

               วัน         เดือน            ป 
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ภาคผนวก ง 
 ตัวอยางตารางบันทกึขอมูลทาง Immunohistochemistry ของผูปวยและอาสาสมัคร 
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ตําแหนงของผิวหนัง 
          AchE 
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ตําแหนงของผิวหนัง 
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ชื่อ ชื่อสกุล  เรืออากาศโทนายแพทย อาชวิน สตางคมงคล  

วันเดือนปเกิด  17 พฤศจิกายน พ.ศ. 2517 

สถานที่เกิด  จังหวัดนาน 

สถานที่อยูปจจุบัน  108/8 หมูที่ 11 หมูบานลัดดารมย Elegance รามคําแหง แขวง 

                                                     สะพานสูง เขตบึงกุม จังหวัดกรุงเทพมหานคร  

ตําแหนงหนาที่การงานปจจบัุน    นิสิตปริญญาโท หลักสูตรวทิยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาตจวิทยา  

สถานทีท่ํางานในปจจุบัน            ศูนยผิวหนงั คณะแพทยศาสตร มหาวทิยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 

ประวัติการศึกษา 

               พ.ศ. 2530-2532            จากโรงเรียนวัดราชบพิธ 

               พ.ศ. 2532-2536            จากโรงเรียนบางกะป 

               พ.ศ. 2536-2542     จากคณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล 

               พ.ศ. 2549-ปจจุบัน          วิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาตจวิทยา  

                                                     มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
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