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บทคัดยอ 

 ภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย เปนภาวะที่เสนผมบริเวณที่ไวตอแอนโดรเจนมีขนาดเล็กลง 

โดยเอนไซม 5-α reductase มีบทบาทสําคัญในการทําใหเสนผมมีขนาดเล็ก และหลุดรวง Finasteride  

เปนยาที่นิยมใชในการรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย ซ่ึงมีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม 5-α reductase  
แตมีราคาแพงและมีผลขางเคียง จากการศึกษาที่ผานมาในหองทดลอง พบวากรดไขมันชนิดโอเมกา 3 
เชน Docohexaenoic acid (DHA) และโอเมกา 6 เชน Gamma linoleic acid (GLA) สามารถยับยั้งเอนไซม 

5-α reductase ได อยางไรก็ตามยังไมมีการศึกษาผลของกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ในการ
รักษาผูที่มีภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย 

 วัตถุประสงค เพื่อศึกษาประสิทธิผลของน้ํามันปลาและน้ํามันโบราจ ซ่ึงเปนแหลงของกรด
ไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ตอขนาด ความหนาแนนของเสนผมทั้งหมดและความหนาแนน
ของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสในผูที่มีภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย  

 วิธีการศึกษา ผูปวยชายที่ไดรับการคัดเลือกทั้งหมด 15 คน อายุระหวาง 22-43 ป มีภาวะผม
บางระดับ II-IV ทุกคนไดรับประทานน้ํามันปลาวันละ 2000 มก. (ประกอบดวย DHA และ EPA 
1200 มก.) และน้ํามันโบราจวันละ 2000 มก. (ประกอบดวย GLA 480 มก.) เปนระยะเวลา 4 เดือน 



 

 
 

(5) 

ประเมินขนาด ความหนาแนนของเสนผมทั้งหมด และความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะ
วิลลัสดวยกลองกําลัง ขยายที่ 0, 2, 4 เดือน ประเมินภาพถายโดยรวมโดยแพทยผูที่ไมเกี่ยวของกับ
งานวิจัย และใหผูปวยประเมินความพึงพอใจโดยรวมของผลการรักษาดวย 10-cm visual analogue 
scale 

 ผลการศึกษา ผูปวยมีขนาดเสนผมเฉลี่ยเพิ่มขึ้น 16.86 μm (p<0.01) และมีความหนาแนน
ของเสนผมทั้งหมดเพิ่มขึ้น 11.72 เสน/25 ตร.มม. (p<0.01) ความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะ
วิลลัสเพิ่มขึ้นจาก 33.82 เปน 51.11 เสน/25 ตร.มม. (p<0.01) คะแนนความพึงพอใจโดยรวมของ
ผูปวยมีคาเทากับ 6.6/10 คะแนน การประเมินของแพทยจากภาพถายโดยรวมพบวา ผูปวยสวนใหญ
มีการเปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้น คิดเปนรอยละ 66.67 พบวาผูปวย 3 รายมีอาการคลื่นไส ซ่ึงเปนอาการ
ขางเคียงเดียวที่พบในการศึกษาครั้งนี้ 

 สรุปผล การรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม สามารถเพิ่มขนาด 
ความหนาแนนของเสนผม และความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัส ในผูที่มีภาวะผมบาง
จากฮอรโมนเพศชายได อยางไรก็ตามการศึกษานี้ถือเปนการศึกษาครั้งแรกที่แสดงใหเห็นถึง
ประสิทธิผลทางคลินิกของกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ในการรักษาภาวะผมบางจาก
ฮอรโมนเพศชาย ดังนั้นจึงตองการการศึกษาเพิ่มเติมตอไปเพื่อยืนยันผลการทดลองครั้งนี้ โดยควรมี
การศึกษาที่มีจํานวนตัวอยางเพิ่มขึ้นและมีกลุมควบคุมรวมดวย 
 
คําสําคัญ:  กรดไขมันโอเมกา 3 / กรดไขมนัโอเมกา 6 / 5-อัลฟา รีดักเทส / ภาวะผมบางจาก   
                  ฮอรโมนเพศชาย 
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ABSTRACT 

 Androgenetic alopecia (AGA) is a pattern alopecia causing miniaturization of androgen-
sensitive hair follicles. 5-α reductase enzyme plays an important role in hair follicle cells. Finasteride 
is a drug for treatment of AGA, which acts via   inhibition of 5-α reductase but it is expensive and has 
side effects. Previous in vitro studies showed that omega-3 fatty acid, docohexaenoic acid (DHA), and 
omega-6 fatty acid, gamma linoleic acid (GLA), could inhibit 5-α reductase. However, the effect of 
omega-3 and omega-6 fatty acids to treat AGA has never been examined. 

 Objective: To study the efficacy of fish oil (omega-3 fatty acid) and borage oil (omega-6 fatty 
acid) supplementation on hair shaft diameter, total hair density and non-vellus hair density in male 
AGA.  

 Method: 15 male patients aged 22-43 years with Norwood-Hamilton scale type II-IV, were 
received 2000 mg of fish oil containing DHA and EPA 1200 mg and 2000 mg of borage oil containing 
GLA 480 mg for 4 months. Videodermoscopy was used to evaluate both left and right side of frontal 
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area and vertex. Hair parameters were measured in diameter of hair shaft, total hair density area and 
non-vellus hair density at month 0, 2, and 4. Global photography was assessed by other physicians. 
Satisfaction of patients was assessed with 10-cm visual analogue scale.  

 Result: Diameter of hair shaft was significantly increased 16.86 μm (p<0.01). Hair density 
was significantly increased 11.72 /25mm2 (p<0.01). Non-vellus hair density was significantly 
increased from 33.82 to 51.11 / 25 mm2 (p<0.01). Mean patient’s satisfaction score was 6.6/10 (±1.3). 
Global photography score showed that most of patients (66.67%) were improved. GI irritation was the 
only adverse reaction found in 3 patients.  

 Conclusion: These data indicate that omega-3 and omega-6 fatty acids can increase diameter 
of hair shaft, total hair density and non-vellus hair density in male AGA. However, this is the first 
clinical study which demonstrates the efficacy of omega-3 and omega-6 fatty acids in the treatment of 
male AGA. Therefore, the larger controlled study is needed to confirm these findings in the future. 

Keywords: omega-3 fatty acid / omega-6 fatty acid / 5α-reductase / androgenetic alopecia 
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บทที่ 1 

บทนํา 

1.1  ภูมิหลัง 

 ในปจจุบัน โรคผมบางจากฮอรโมนเพศชาย (androgenetic alopecia) เปนโรคที่พบไดบอยใน
ผูชาย ซ่ึงสรางปญหาตอบุคลิกภาพและสภาวะทางจิตใจตอผูปวยเปนอยางมาก โดยเฉพาะอยางยิ่งใน
ผูปวยวัยกลางคน โรคนี้จะมีการหลุดรวงของเสนผมอยางตอเนื่องที่บริเวณดานหนา (frontal area) และ
ตรงกลาง (vertex) ในภาวะปกติ Testosterone จะถูกเปลี่ยนเปน Dihidrotestosterone (DHT)  ซ่ึงเปนสารที่
มีฤทธิ์มากกวาซึ่งกระบวนการนี้ใชเอนไซม 5-α Reductase จากนั้น DHT จะจับกับ androgenic receptor 
ที่ hair follicle ทําใหจํานวนของเสนผมระยะ Anagen ลดลง  เสนผมมีขนาดเล็กและสั้นลง โดยในผูที่มี
ประวัติครอบครัวจะมีความไวมากกวาคนปกติ (Randall, 2008) 
  

 ยาที่ใชรักษาโรคผมบางจากฮอรโมนเพศชายมีหลายประเภท ยาที่เปนที่นิยมคือยาประเภท      
5 α-Reductase inhibitor เชน Finasteride, Dutasteride แตมีราคาสูง ยาอื่นซึ่งใหผลดีในระยะยาว เชน 
เดียวกันคือ Topical minoxidil (2-5%) (Sinclair, Chapman & Magee, 2005; Bienova, Kucerova, 
Fiuraskova, Hajduch & Kolar, 2005) นอกจากนี้ยังมีการรักษาโดยใชสมุนไพร เชน Saw palmetto             
ซ่ึงใหประสิทธิผลดีในการยับยั้ง 5α- Reductase ทั้งในหลอดทดลองในหนูและในมนุษย (Masayuki, 
Yoshihiko, Luvsandorj, Tomomi & Shizuo, 2009; Pandit, Chauhan & Dixit, 2008; Prager, Bickett, 
French & Marcovici, 2002) 
  

 อยางไรก็ตาม ภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายนั้นมีความสัมพันธกับโรคอื่น ๆ ดวย เชน 
โรคความดันโลหิตสูง (Ahouansou, Le Toumelin, Crickx & Descamps, 2007) โรคหลอดเลือดแข็งตัว 
(atherosclerosis) (Dogramaci et.al., 2009) ทําใหเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจขาดเลือด การใชยากินและ  
ยาทาที่ใชในปจจุบัน ไมสามารถคลอบคลุมถึงภาวะเสี่ยงของผูปวยได และการรักษาโรคผมบางจาก
ฮอรโมนเพศชาย นั้นตองอาศัยการรักษาที่ตอเนื่องและระยะเวลานาน ดังนั้นยาที่เหมาะสมคือยาที่มี
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ประสิทธิผลดี ผลขางเคียงนอย ราคาไมแพง และถามีคุณสมบัติที่ชวยรางกายในดานอื่นดวยนาจะเปน
ประโยชนตอผูปวยอยางมาก 
 จากการศึกษาวิจัยในหลอดทดลองพบวา กรดไขมันไมอ่ิมตัวชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 
มีความสามารถในการยับยั้ง 5α-Reductase ไดดี (Liang & Liao, 1992) และบางชนิดพบไดใน Saw  
palmetto กรดไขมันโอเมกา 3 ที่มีฤทธิ์ดังกลาว คือ Docosahexaenoic acid (DHA) ซ่ึงพบในน้ํามัน
ปลา นอกจากนี้น้ํามันปลายังประกอบดวย Eicosapentaenoic acid (EPA) ซ่ึงกรดไขมันทั้งสองชนิด
มีคุณสมบัติในการลดความดันโลหิต ลดระดับไตรกลีเซอไรดในเลือด (McKenney & Sica, 2007) 
และปองกันการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular Disease)  (Mori et al., 2000; Jung, 

Torrejon, Tighe & Deckelbaum, 2008) 
สวนกรดไขมันโอเมกา 6 ที่มีฤทธิ์ยับยั้ง 5α-Reductaseได คือ Gamma linolenic acid (GLA) 

และ Linoleic acid (LA)  นอกจากนี้ยังมีคุณสมบัติ Anti-inflammation ซ่ึงนํามาใชรักษาและปองกัน
โรคเร้ือรังตาง ๆ เชน Rheumatoid arthritis, Sjogren syndrome (Fan & Chapkin, 1998) คุณสมบัติ 
Antiproliferation ซ่ึงนํามาใชรักษา Psoriasis (Ziboh, 1989) สวน metabolite ของ GLA (Dihomo-
gamma-linolenic acid) ยังชวยยับยั้งการเกิดล่ิมเลือดได (Kernoff, Willin, Stone, Davies & McNicol, 
1977) มีการใช GLA ในรูปแบบรับประทานและทาภายนอกในการรักษา Atopic disease (Horrobin, 
2000) ซ่ึงมีประสิทธิผลดีในการรักษาทั้งในเด็กและผูใหญ (Henz et al., 1990; Takwale et al.,  2003) 
นอกจากนี้ไดมีการศึกษาในผูสูงอายุพบวา GLA ชวยใหผิวหนังมีความชุมชื้นมากขึ้น การเกิดขุยลดลง 
(Brosche & Platt, 2000) สวนผลขางเคียงที่พบได เชน คล่ืนไส อาเจียน ปวดศีรษะ ทองเสีย โดยยังไมมี
รายงานเกี่ยวกับผลขางเคียงรายแรงแตอยางใด 
 จากหลักฐานการศึกษาทางวิทยาศาสตร แสดงใหเห็นวา โอเมกา 3 และโอเมกา 6 มีคุณสมบัติ
ในการยับยั้ง 5α-Reductaseได ดังนั้นการบริโภคน้ํามันปลาซึ่งเปนแหลงของโอเมกา 3 และน้ํามันโบราจ
ซ่ึงเปนแหลงของโอเมกา 6 นาจะมีศักยภาพที่จะรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย และลดความ
เสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดไดอีกดวย 
 

1.2  วัตถุประสงคของการวิจัย 

 เพื่อศึกษาประสิทธิผลในการรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายของกรดไขมันชนิด 
โอเมกา 3 จากน้ํามันปลาและกรดไขมันชนิดโอเมกา 6 จากน้ํามันโบราจ 
 
 



  
 

3 

Dihidrotestosterone Testosterone 

1.3  ความสําคัญของการวิจัย 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรับและหนวยงานที่นําผลวิจัยไปใชประโยชน 
1.3.1  เพื่อเปนแนวทางเลือกใหมของการรกัษาโรคผมบางจากฮอรโมนเพศชาย 
1.3.2  สามารถเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาวิจยัในอนาคต 
 

1.4  สมมุติฐานของการวิจัย 

ผูที่รับประทานน้ํามันโบราจรวมกับน้ํามันปลา จะมีขนาดของเสนผม ความหนาแนนของ
เสนผมทั้งหมด และความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชวิลลัสเพิ่มขึ้น 

 

  

 

 

 

 

 
 

ภาพที่ 1.1   กรอบแนวความคิด (conceptual framework) 

 
1.5  ขอบเขตของการวิจัย 

 ผูชายที่มารับบริการในโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวงที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคผม
รวงจากฮอรโมนเพศชาย จํานวน 15 คน รับประทานน้ํามันปลาและน้ํามันโบราจ โดยจะไดรับการ
รักษาและติดตามผลการรักษาอยางตอเนื่องนาน 4 เดือน ที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวงโดย
วัดผลจากขนาด ความหนาแนนเสนผมทั้งหมด และความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชวิลลัส  

 Hair diameter 

Non-vellus hair  
density 

5 alpha reductase 

Gamma linolenic acid Linolenic acid 

Docosahexaenoic acid 

Hair density 
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1.6  ขอจํากัดในการทําวิจัย 

 1.6.1   ประชากรมีจํานวนนอย 
 1.6.2   เวลาที่ทําการศกึษามีจํากัด 
 1.6.3   ตําแหนงทีใชวัดผลเนื่องจากไมมีการทําเครื่องหมายจึงอาจเกิดความคลาดเคลื่อน
เล็กนอย 



  
 

 

บทที่ 2 

ทบทวนวรรณกรรม 

 ในการวิจัยคร้ังนี้ ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ และไดนําเสนอตามหัวขอ
ตอไปนี้ 
 2.1  ภาวะผมบางภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายและการรักษา 
 2.2  กรดไขมนัชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6  

2.1  ภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายและการรักษา 

 ผมของมนุษยเรามีบทบาทสําคัญตอการสื่อสารทั้งทางกายและทางสังคม และเปนตัว
สะทอนถึงสุขภาพของเจาของเสนผม เมื่อมีความผิดปกติของผมทั้งในแงของการที่มีมากเกินไป
หรือนอยเกินไป ทําใหเกิดความตึงเครียดทางจิตใจเปนอยางมาก นอกจากนี้เสนผมยังมีประโยชน
ในแงอ่ืนๆ เชน ปกปองอันตรายจากสารเคมีและทางกายภาพ ปองกันแมลงตาง ๆ ใชอําพราง 
ปองกันการเกิดการสูญเสียความรอน ชวยในเรื่องการหลั่งสารจากตอมไขมัน (sebaceous gland) 
ตอมเหงื่อ (sweat gland) และตอมกล่ิน (apocrine gland) (Bolognia & Jorizzo, 2003) 

 วงจรชิวิตของเสนผมและขนจะมีระยะหลัก ๆ อยู 3 ระยะ ๆ ที่นานที่สุดคือ อานาเจน 
(anagen) ซ่ึงเปนเสนผมที่มีขนาดใหญหนา สีเขม และมีจํานวนมากที่สุดบนหนังศีรษะคือประมาณ 
80-85% ผมที่อยูในระยะนี้จะมีอายุประมาณ 6-7 ป โดยจะมีความยาวมากขึ้นเรื่อย ๆ เมื่อยาวเต็มที่
แลวก็จะเขาสูระยะคาตาเจน (catagen) ซ่ึงเสนผมจะหยุดแบงตัวและมีการตาย (apoptosis) เกิดการ
หดตัวของตุมที่รากผม (dermal papilla) ระยะนี้จะมีจํานวนนอยที่สุด (~2%) และใชระยะเวลาสั้น
ที่สุด (~1-2 สัปดาห) จากนั้นจะเขาสูระยะเทโลเจน (telogen) ซ่ึงเปนระยะพัก ซ่ึงเปนระยะที่ไมมีไม
มีการเปลี่ยนแปลง ในขณะเดียวกันจะมีเสนผมใหมเกิดขึ้นจากรูขุมขนเดิม เสนผมที่ในระยะเทโล
เจนมีประมาณ 10-15% และเสนผมจะอยูในระยะนี้ประมาณ 2-3 เดือน 
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ภาพที ่2.1 วงจรชีวิตของเสนผม (Randall, 2008) 

 
 การเจริญเติบโตของเสนผมอาศัยปจจัยหลายอยาง ฮอรโมนเปนปจจัยหนึ่งที่สําคัญ โดย
ฮอรโมนหลักที่ควบคุมการเปลี่ยนแปลงของรูขุมขนคือแอนโดรเจน ซ่ึงออกฤทธิ์แตกตางกันในแต
ละบริเวณของรางกาย โดยจะออกฤทธิ์กระตุนขนในระยะวิลลัสซึ่งมีขนาดเล็กมากและไมมีสี ให
เปลี่ยนเปนขนที่มีนาดใหญสีเขม เสนหนา และมีรูขุมขนที่ลึกกวา ที่บริเวณใบหนา หนาอก เหนือ
หัวหนาวในผูชาย และบริเวณรักแรและหัวหนาวในทั้งผูชายและผูหญิง แตแอนโดรเจนจะทําให
วงจรเสนขนกลับจากเสนขนหนาและมีสี เปนเสนขนออนที่บริเวณหนังศีรษะทําใหขนาดและความ
หนาแนนของเสนผมลดลง (Randall, 2008; Bolognia & Jorizzo, 2003) 
 ฮอรโมนที่จัดอยูในกลุมแอนโดรเจน เชน Testosterone, Dihydrotestosterone เซลลของผมจะ
เปลี่ยน Testosterone ใหเปน Dihydrotestosterone (DHT) โดยใชเอนไซม 5α reductase ซ่ึง DHT ที่ไดนี้มี
ฤทธิ์ของแอนโดรเจนมากกวา ดังนั้น DHT จึงเปนฮอรโมนที่มีบทบาทสําคัญในการเกิดโรคผมบางจาก
ฮอรโมนเพศชาย (Androgenetic alopecia; AGA) (Hoffmann & Rudolf, 2000) 

ผมบางจากฮอรโมนเพศชายจัดอยูในกลุมโรคผมบางที่ไมมีแผล ซึ่งเปนโรคทางพันธุกรรมโดย
ในป 2551 ไดศึกษาชาวเยอรมัน 95 ครอบครัวในเรื่องพันธุกรรม พบวามีหลักฐานยืนยันความเกี่ยวของ
ของโครโมโซม X ที่ตําแนง 3q26 (Hillmer et al., 2008) พบบอยในผูชายมากกวาผูหญิง อุบัติการณใน
กรุงเทพมหานครพบประมาณ 38.52% ความรุนแรงและอุบัติการณจะเพิ่มขึ้นตามอายุเหมือนในประเทศ
แถบยุโรป ซึ่งสามารถจําแนกไดตาม Norwood-Hamilton classification (Pathomvanich et al., 2002) 
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ลักษณะของเสนผมจะมีขนาดเล็กและคอย ๆ บางลงอยางตอเนื่องซึ่งสวนใหญจะเกิดขึ้นบริเวณกึ่งกลาง
ศีรษะและศีรษะดานหนาเนื่องจากมีความไวตอแอนโดรเจนสูง  

 

ปจจุบันมวีิธีการรักษาหลายวิธี เชน  
 2.1.1 5α-reductase inhibitor ไดแก Finasteride มีการศึกษาถึงขนาดของ Finasteride สามารถ
ยับยั้ง 5α-reductase พบวาหลังรับประทานขนาดตั้งแต 0.2, 1 และ 5 มก. นาน 6 สัปดาหพบวา
สามารถลดระดับของ DHT ในเนื่อเยื่อของหนังศีรษะและในซีร่ัมไดโดยแปรผันตามขนาดที่ใช 
(Drake et al., 1999) ปจจุบันนิยมให Finasteride ขนาด 1 มก. ตอวัน ยารุนใหมในกลุมเดียวกัน เชน 
Dutasteride, turosteride, episteride โดยมีการศึกษาเปรียบเทียบระหวาง Dutasteride 2.5 มก. ตอวัน
กับ Finasteride 5 มก. ตอวัน พบวา Dutasteride ใหประสิทธิผลเหนือกวา เมื่อรับประทานนาน 24 
สัปดาห(Olsen et al., 2006) 
 ผลขางเคียงที่เกิดจากยาในกลุมนี้ที่พบไดบอย คือความตองการทางเพศลดลง ซ่ึงพบได
ประมาณ 4% นอกจากนี้ยังมีผลขางเคียงอื่นที่พบได เชน Erectile dysfunction, Gynecomastia, ปริมาณ 
Ejaculation ลดลง ซ่ึงอาการเหลานี้จะหายไปหลังหยุดยา  
 

 2.1.2   Topical Minoxidil solution (2 หรือ 5%) เดิมเปนยาที่ใชรักษาโรคความดันโลหิต
สูง เพราะทําใหหลอดเลือดขยายตัว แตพบวาผลขางเคียงที่เกิดขึ้นเมื่อรับประทาน minoxidil คือทํา
ใหขนตามรางกายมากขึ้น เนื่องจาก Minoxidil มีคุณสมบัติทําใหเกิดการแบงตัวและการเจริญ 
(proliferation and differentiation) ของ follicular keratinocyte ทําใหระยะแอนาเจนอยูไดนานจึงมี
การนํา Minoxidil ในรูปแบบทามาใชในโรคผมบางไดทั้งในเพศหญิงและชาย (Bienova et al., 
2005) โดยแบงทาวันละ 2 เวลา  
 ผลขางเคียงที่พบไดคือ การระคายเคืองของผิวหนัง (contact dermatitis) ทําใหมีอาการแสบรอน 
และพบวาการหยุดใช topical minoxidil จะทําใหผมหลุดรวงอยางสังเกตไดชัด (Sinclair, 2001; Bienova 
et al., 2005) 
 เมื่อเปรียบเทียบผลการรักษาระหวาง 5α-reductase inhibitor กับ topical minoxidil พบวา
การรับประทาน Finasteride วันละ 1 มก. ใหประสิทธิผลดีกวาการทา 5% topical Minoxidil วันละ
สองครั้งโดยระยะเวลาการศึกษานาน 1 ป (Arca, Açikgöz, Tastan, Köse & Kurumlu, 2004) 
 อยางไรก็ตาม การใช Finasteride 1 มก. รวมกับ 2% Minoxidil ใหผลดกีวาการรักษาดวยยาเพียง
ชนิดเดยีวอยางมีนัยสําคัญ โดยจะเริ่มพบความแตกตางตั้งแต 3 เดือนเปนตนไป (Khandpur et al., 2002) 
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 2.1.3   ยาทาอื่น ๆ เชน 0.025%-0.05% Tretinoin มีการนํามาทารวมกับ Minoxidil เพื่อลด
จํานวนครั้งที่ใชลงเนื่องจาก Tretinoin ชวยให Minoxidil ดูดซึมไดมากขึ้น ถานํา 5% Minoxidil มาใช
รวมกับ 0.01% Tretinoin โดยทาวันละครั้งจะพบวาประสิทธิผลดีใกลเคียงกับการใช 5% Minoxidil             
วันละสองครั้งที่ 18 สัปดาห (Shin et.al., 2007) แตการทายาทั้งสองรวมกัน อาจมีความเสี่ยงที่จะเกิดการ
ระคายเคืองผิวหนังเพิ่มขึ้น 
  

 2.1.4   การรักษาโดยใชผลิตภัณฑธรรมชาติ เชน สมุนไพรที่มีฤทธิ์ยับยั้ง 5α reductase ได
เชน Saw palmetto ซ่ึงประกอบดวย สารสกัดจาก Saw palmetto เอง และยังมีกรดไขมันอิ่มตัวและ
ไมอ่ิมตัวหลายโมเลกุลซ่ึงรวมกันแลวประมาณ 90% ของ Saw palmetto extract ไดแก lauric acid, 
oleic acid, mysristic acid, palmitic acid และ linoleic acid กรดไขมันเหลานี้มีฤทธิ์ยับยั้ง 5α 
reductase ไดมากกวา Saw palmetto extract จากการทดลองในหนูพบวา Linoleic acid มีคา IC50 42 
μg/ml สวน Saw palmetto extract นั้นมีคา IC50 101 μg/ml (Masayuki et al., 2009) และมีหลักฐาน
สนับสนุนในคนวา Saw palmetto สามารถเพิ่มระดับTestosterone และลดระดับ DHT ในซีร่ัมได 
(Angwafor & Anderson, 2008) จึงมีการนํา Saw palmetto มาใชรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศ
ชาย โดยใหรับประทาน Saw palmetto extract ขนาด 200 มก.ตอวัน (Prager et al., 2002) 
 

ผลิตภัณฑจากธรรมชาติอ่ืน ๆ ที่มีการทดลองในหนูแลวพบวามีฤทธยับยั้ง 5α reductase เชน 
Thujae occidentalis semen (Park, Lee, Lee & Chang, 2003), Cuscuta reflexa (Pandit et al., 2008)  
 

 นอกจากนี้ ยังมีงานวิจัยในหองทดลองที่สนับสนุนการยับยั้ง 5α reductase ของกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัวพบวา γ‐linolenic acid มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซมดังกลาวไดดีที่สุด รองลงมาคือ 
Docosahexaenoic acid, Linoleic acid ตามลําดับ เนื่องจากความสามารถในการยับยั้ง 5α reductase 
ขึ้นอยูกับการมีพันธะคูในโมเลกุล (double bond) จํานวนและตําแหนงของพันธะคูนั้น และการที่มี
การเรียงตัวแบบ cis ดวยเหตุผลเหลา γ-linolenic acid จึงมีความสามารถในการยับยั้ง5α reductase
ไดสูงที่สุด โดยมีคา IC50 5.55 μg/ml (Liang & Liao, 1992) 
 

2.2  กรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 

γ-linolenic acid (GLA) เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวหลายโมเลกุล (Polyunsaturated fatty acid; 
PUFA) จัดอยูกลุมโอเมกา 6 ในปจจุบันมีการนํามาใชในรูปแบบผลิตภัณฑเสริมอาหารเพื่อรักษา
โรคเร้ือรังหลายอยางเชน Rheumatoid arthritis, Sjogren syndrome, Atopic dermatitis, Eczema, 
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Seborrheic dermatitis ในภาวะปกติหลังจากไดรับ Linoleic acid (LA) เขาสูรางกายแลวจะเกิดกระบวน 
การเปลี่ยนแปลงใหเปน GLA โดยใชเอนไซม delta6-desaturase จากนั้น GLA จะเปลี่ยนแปลงไปเปน
สารที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ (anti-inflammation) และสามารถยับยั้งการเจริญของเซล (antiproliferation)   
(ภาพที่ 2.2) แต delta6-desaturase เปนเอนไซมที่ทํางานนอยในมนุษยและเปน rate-limiting step และ
จะลดลงเมื่อเกิดภาวะตาง ๆ เชน ความชรา เบาหวาน แอลกอฮอล Atopic dermatitis, Rheumatoid 
arthritis, Cancer, Cardiovascular disease ดังนั้นการรับประทาน GLA โดยตรงจึงมีประโยชนในการ
รักษาโรคตาง ๆ ไดดีกวา (Fan & Chapkin, 1998)  
   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 2.2  เมตาบอลิสมในเซลลของ GLA (Fan & Chapkin, 1998)  และกระบวนการสราง 
       Eicosanoids 
 

GLA จะเปลี่ยนเปน Dihomo- γ-linolenic acid (DGLA) จากนั้นเอนไซม Cyclooxygenase-
1 จะเปลี่ยน DGLA ใหเปน Prostaglandin E1 (PGE1) (ภาพที่ 2.2) ซ่ึงเปนสารตานการอักเสบและ
สามารถทําใหเกิดการขยายตัวของหลอดเลือด(vasodilatation) จึงทําใหความดันโลหิตลดลง และ    
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มีฤทธิ์ Antiproliferation ของเซลลกลามเนื้อเรียบซึ่งมีสวนสําคัญในกระบวนการเกิด 
Atherosclerotic plaqueไดอีกดวย (Fan & Chapkin, 1998; Kernoff et al., 1977) นอกจากนี้ DGLA 
ยังเปลี่ยนเปน 15-hydroxyeicosatrienoic acid (15-HETrE) โดยเอนไซม 15-lipoxygenase ทําให
ผิวหนังที่มีภาวะ Hyperproliferation ดีขึ้น เพิ่มการสรางสารใหความชุมชื้นชื่อ ceramide ลดการ
สูญเสียน้ําผานผิวหนัง ทําใหผิวชุมชื้นและลดขุยไดทั้งในหมูและมนุษย (Brosche & Platt, 2000; 
Chung et al., 2002) ผลเหลานี้เกิดจาก และ 15-HETrE ยังสามารถยับยั้ง 5-lipoxygenase ทําใหยับยั้ง
การเกิด 4-series Leukotriene ซ่ึงเปน pro-inflammatory พบวาการรับประทาน GLA เพียง 2 
สัปดาหสามารถลดระดับ Leukotriene B4 ในซีร่ัมของมนุษยได (Ziboh, Miller & Cho, 2000; 
Chilton et al., 2008) 

 

ปจจุบัน ไดมีการนํา GLA มาใชรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยด (Rheumatoid arthritis; RA) 
นอกจากจะลดการอักเสบจาก PGE1 และยับยั้งการสราง Leukotriene แลว ยังชวยลดการเกาะตัวกัน
ของเม็ดเลือดขาวและทําใหเกิดกระบวนการ Fibrinolysis จาก DGLA อีกดวย (Belch & Hill, 2000) 
จากหลายการศึกษาพบวา ขนาดที่เหมาะสมใน RA มีตั้งแต 0.5 – 2.8  กรัมของ GLA/วัน ระยะเวลา 
6 – 12 เดือน ซ่ึงใหผลดีอยางมีนัยสําคัญ (Fan & Chapkin, 1998; Belch & Hill, 2000) สวนในแง
ของการขยายหลอดเลือด มีการนํามาใชในภาวะ Raynaud phenomenon ไดเพราะเปนโรคที่ทําให
เกิด vasospasm พบวาหลังจากรับประทาน 540 มก. ของ GLA/วัน นาน 8 สัปดาห อาการตาง ๆ ดี
ขึ้น (Belch & Hill, 2000) 

 

ผูปวย Atopic dermatitis จะมีการลดลงของ delta6-desaturase มีการศึกษาพบวาการใช GLA 
ปริมาณ 320 มก.ตอวันในเด็กต่ํากวา 12 ป และ 480 มก.ตอวันในผูปวยที่อายุมากกวา 12 ป ผูปวยที่มี
อาการนอยสามารถลดการใชสเตียรอยดไดเมื่อรักษานาน 16 สัปดาห (Hederos&Berg, 1996) สวนอาการ 
ขางเคียงที่พบไดคือ ปวดศีรษะ คล่ืนไสอาเจียน ทองเสีย อาการคลายไขหวัด (flu-like symptom) แตผูทีม่ี
อาการเหลานี้มีจํานวนใกลเคียงกับกลุมยาหลอก 

 

 ปริมาณ GLA ที่ใชเพื่อเพิ่มความชุมชื้นของผิวหนังและลดอาการขุยในผูปวยสูงอายุอยูที่
ประมาณ 360–720 มก. ตอวัน โดยรับประทานนาน 2 เดือน และไมพบผลขางเคียงรายแรงแตอยางใด 
(Brosche & Platt, 2000) 

 

 DGLA อาจถูกเปลี่ยนไปเปน Arachinodic acid (AA) โดยใชเอนไซม delta5-desaturase 
เปนที่ทราบกันดีวา AA เปนสารที่กอใหเกิดการอักเสบซึ่งจะเปลี่ยนเปน Prostaglandin E2 (PG E2) 
โดย cyclooxygenase-2 (ภาพที่ 2.2) แตการให Eicosapentaenoic acid (EPA) สามารถยับยั้งเอนไซม 
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delta5-desaturase ได (ดังภาพที่ 2.3) ดังนั้นเมื่อรับประทาน GLA รวมกับ EPA จะทําใหระดับ GLA 
และ DGLA ในซีร่ัมเพิ่มขึ้นมากกวา แตไมทําใหระดับ AA เพิ่มขึ้นเหมือนกับการรับประทาน GLA 
เพียงตัวเดียว (Ziboh et al., 2000; Barham et al., 2000)  
 

  

 
ภาพที ่2.3  เมตาบอลิซึมของ Arachinodic acid และ Eicosapentaenoic acid โดยผาน  

        Cyclooxygenase และ 5-lipoxygenase (Simopoulos, 2002) 
 

นอกจากนี้ EPA ยังแขงขันกับ AA ในกระบวนการที่ใชเอนไซม cyclooxygenase และ 5-
lipoxygenase (ภาพที่ 2.3) จึงทําให PGE2, thromboxane A2 และ leukotriene B4 ที่เกิดจาก AA  
ลดลง แตจะทําใหthromboxane A3, prostacyclin PGI3 และ leukotriene B5 เพิ่มขึ้น ซ่ึงจะใหผล
โดยรวมคือ  การอักเสบลดลง  หลอดเลือดขยายตัว  และลดการเกาะตัวกันของเกร็ดเลือด 
(Simopoulos, 2002)  
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 ประโยชนของการรับประทาน GLA รวมกับ EPA อ่ืนๆ เชน สามารถลดระดับไขมันใน
เลือดไดเมื่อรับประทานประมาณ 1 เดือน โดยลดระดับ LDL และ Triglyceride และชวยเพิ่มระดับ 
HDL มากกวาการรับประทาน EPA อยางเดียวอยางมีนัยสําคัญ และลดความเสี่ยงในการเกิดกลามเนื้อ
หัวใจขาดเลือดได 43% ปจจุบันจึงนํา GLA คูกับ EPA มาใชปองกันโรคทางหลอดเลือดและหัวใจ 
(cardiovascular disease) (Laidlaw & Holub, 2003)  
 

 แหลงอาหารที่มีกรดไขมันโอเมกา 6 เปนสวนประกอบ เชน Evening Primrose Oil (7-10 g 
GLA/100g) , Borage oil (18-26g GLA/100g), Blackcurrant seed oil (15-20g GLA/100g) จะเห็นวาใน 
Borage oil มีความเขมขนของ GLA มากที่สุด (มากกวา Evening Primrose Oil ประมาณ 2-3  เทา) (Fan & 
Chapkin, 1998)  
 

 กรดไขมันโอเมกา 3 ที่นิยมในปจจุบันคือ น้ํามันปลา ซ่ึงมีสวนประกอบหลักที่สําคัญคือ EPA 
และ Docosahexaenoic acid (DHA) คุณสมบัติของ DHA นอกจากจะยับยั้ง 5α-reductase ดังที่กลาวไว
ขางตนแลว ยังมีฤทธิ์ขยายหลอดเลือดได ในผูชายที่มีระดับไขมันในเลือดสูงและน้ําหนักเกินเมื่อ
รับประทาน DHA 4 กรัมตอวันนาน 3 สัปดาห พบวามีหลอดเลือดที่ผิวหนังขยายตัวไดดีขึ้น (Mori et al., 
2000) ในผูที่สุขภาพแข็งแรง การรับประทานปลาที่มีน้ํามันสูงประมาณ 2-3 คร้ังตอสัปดาหนาน 8 เดือน 
ก็ชวยใหหลอดเลือดทํางานไดดีขึ้นเชนกัน (Khan et al., 2003)  
 

 จากคุณสมบัติในการยับยั้งการอักเสบของกรดไขมันโอเมกา 3 โดยการลดการสราง cytokine 
ตาง ๆ ขางตน รวมถึง interleukin-1 (IL-1) และ tumor necrosis factor (TNF) จึงมีการนํามาใชรักษารวม
ในโรคอักเสบเรื้อรังและโรคภูมิแพตัวเอง (autoimmune disease) เชน Psoriasis (Zulfakar et al., 2007;  
Mayser et al., 2002)  
 

 ความสามารถในการยับยั้งการสราง cytokine ตาง ๆ ของทั้ง GLA และ EPA จึงมีการศึกษาถึง
ปริมาณที่ไมมีผลกระทบตอภูมิคุมกันของรางกายโดยรวม พบวาการรับประทาน GLA หรือ EPA ขนาด 
2 กรัม ตอวัน นาน 12 สัปดาหในผูที่มีสุขภาพแข็งแรง ไมทําใหภูมิคุมกันบกพรองแตอยางใด (Elizabeth 
et al., 2004) 
 

 พบวาอัตราสวนที่ดีระหวาง n-3 long chain PUFA (EPA + DHA) ตอ GLA ประมาณ 1.5:1 ถึง 
2:1 อัตราสวนนี้จะทําใหระดับในเลือดของกรดไขมันทั้งสองชนิดสูงขึ้น โดยไมทําให Arachidonic 
acid เปลี่ยนแปลง (Barham et al., 2000; Laidlaw & Holub, 2003; Geppert et al., 2008) 
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 อยางไรก็ตาม ภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายนั้นมีความสัมพันธกับโรคอื่น ๆ ดวย เชน โรค
ความดันโลหิตสูง (Ahouansou et al., 2007), โรคหลอดเลือดแข็งตัว (atherosclerosis) (Dogramaci et al., 
2009) ซ่ึงเปนโรคที่เสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจขาดเลือด การใชยากินและยาทาที่ใชในปจจุบัน ไมสามารถ
คลอบคลุมถึงภาวะเสี่ยงของผูปวยได ผูวิจัยจึงมีแนวคิดในการรักษาโรคผมบางจากฮอรโมนเพศชายโดย
การใช GLA, LA ที่ไดจาก Borage oil รับประทานวันละ 480 มิลลิกรัมของ GLA คูกับน้ํามันปลาซึ่งมี 
EPA และ DHA รวมกัน 1200 มิลลิกรัม (n-3 LCPUFA:GLA ~ 2.5:1) ทั้งนี้เพื่อใหเกิดประโยชนสูงสุด
ในการรักษาทั้งภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายและสุขภาพที่ดีโดยรวมของผูปวยไดอีกดวย 
 



  
 

 
บทที่ 3 

ระเบียบวิธีวิจัย 

3.1  กลุมเปาหมาย 

 ผูชายที่มารับการรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง 
กรุงเทพมหานคร จํานวน 15 คน 

 

การเลือกกลุมตัวอยาง 

 3.1.1  Inclusion criteria 
  3.1.1.1 เพศชาย 

3.1.1.2   อายุตั้งแต 20 – 45 ป 
  3.1.1.3. ไดรับการวินิจฉัยโดยแพทยผูวิจัยเปนโรคผมบางจากฮอรโมนเพศชาย  ตาม
Norwood-Hamilton scale ชนิด  II – V  
  3.1.1.4   ยินยอมเขารวมโครงการวิจัยดวยความสมัครใจ และลงลายลักษณอักษรใน           
ใบยินยอมรับการรักษา 
  3.1.1.5   ผูเขารวมโครงการสามารถถอนตัวออกจากการวิจัยไดโดยไมมีผลตอการรักษา
ในอนาคต 

 3.1.2  Exclusion criteria 
  3.1.2.1   มีประวัตแิพ 5-α Reductase inhibitor, อาหารทะเล 
  3.1.2.2   มีโรคอื่น ๆ ของหนังศีรษะรวมดวย เชน seborrheic dermatitis, psoriasis, 
scalp infection 

3.1.2.3   ผูปวยที่เคยไดรับการรักษาโดยการปลูกผม 
  3.1.2.4 ผูใชยาภายนอกที่หนังศีรษะที่มีผลตอการงอกและการหลุดรวงของเสนผม 2 
สัปดาหกอนเขารวมการวจิยั เชน 
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1.  Ketoconazole, Tar, Selenium shampoo 
  2.  topical tretinoin 
  3.  topical steroid 

3.1.2.5 ผูที่มีประวัติไดรับยา cytotoxic agents 
 3.1.2.6   ผูที่รับประทานยาตอไปนี้กอนเขารวมการวิจัย 

1.  ภายใน 2 สัปดาห 
   1)  น้ํามันพริมโรส น้ํามันโบราจ น้ํามันแบลคเคอแรนท 

 2)  น้ํามันปลา 
2.  ภายใน 3 เดือน  

                   Corticosteroids นานเกนิ 3 สัปดาห 
3.  ภายใน 6 เดือน 
 1)  Topical estrogen, progesterone  
 2)  Minoxidil ทั้งรูปแบบรับประทานและทา  

    3)  ยาที่มีฤทธิ์ anti-androgen  (cyproterone acetate, spironolactone, 
ketoconazole, flutamide, bicalutamide)   

 4)  Tamoxifen  
    5)  ยาที่ทําใหเกิดภาวะ hypertrichosis (cyclosporine, diazoxide, phenytoin 
psoralens) 
    6)  Lithium and phenothiazines 

  4. ภายใน 12 เดือน 
 5α-Reductase inhibitor 

   5.   ผูที่มีโรคประจําตัวที่มีอุปสรรคตอการวิจยั  เชน  เบาหวาน ความดนัโลหิตสูง 
มีประวัติเลือดออกงาย รวมถึงโรคที่มีภาวะภูมิคุมกันบกพรอง 

3.2  เครื่องมอืท่ีใชในการวิจัย 

 3.2.1  Borage oil 1000 mg (ประกอบดวย GLA 240 mg, LA 380 mg) 
3.2.2  Fish oil 500 mg (ประกอบดวย EPA 180 mg, DHA 120 mg) 
3.2.3  Videodermoscopy  Dino-Pro® กําลังขยาย 50 เทา 
3.2.4  กลองดิจิตอล Nikon D80 
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3.2.5  เอกสารอธิบายขอมูลและขั้นตอนในการวิจยั 
3.2.6  ใบยินยอมรับการรักษาและเขารวมโครงการ 
3.2.7  ใบเก็บขอมูลของการรักษา 

 

3.3  ขั้นตอนการวิจัย 

 ขั้นตอนในการปฏิบัติ มีดังนี ้
 3.3.1  คัดเลือกผูเขารวมโครงการวิจยัตามขอกําหนดขางตน 

3.3.2  ใหขอมลูและขั้นตอนในการปฏิบัตทิําความเขาใจแกผูเขารวมโครงการ 
3.3.3  ผูเขารวมโครงการลงลายลักษณอักษรยินยอมเขารวมโครงการ (inform consent) 
3.3.4  ประเมนิ Norwood-Hamilton scale และถายรูป 

 3.3.5  วัดความหนาแนน ขนาดเสนผมโดยแพทย ดวย Videodermoscopy เก็บรูปบริเวณ
ตรงกลาง (vertex) และดานหนา (frontal) ตําแหนงดานหนาจะใชไรผมทั้งสองขาง 

 

                             
 
 

ภาพที ่3.1  ตําแหนงการวดัเสนผมดวย videodermoscopy 

 
   1.  ใหผูปวยรับประทานน้ํามันโบราจ 1 แคปซูล พรอมอาหารเชา-เย็น และน้ํามัน
ปลา 2 แคปซูล พรอมอาหารเชา-เยน็        
   2.  ติดตามผลการรักษาที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวงที่ 2, 4, 8, 12 และ 
16 สัปดาหเพือ่รับยา ประเมนิผลขางเคียงของยาและความรวมมือในการรับประทานยาของผูปวย 
   3.  วัดขนาด ความหนาแนนของเสนผมทั้งหมด และความหนาแนนของเสนผม
ไมใชวิลลัส ที่ตําแหนงเดิม ดวย videodermoscopy และถายรูปที่ 8 และ 16 สัปดาห  
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   4.  ประเมิน Global photography score และความพึงพอใจโดยรวมในเรือ่งเสนผม
ของผูปวยที ่16 สัปดาหหลังจากรับประทานยา  

 
3.4  การวิเคราะหขอมูล 

 ขอมูลตาง ๆ จะถูกนํามาวิเคราะห ดังนี ้
 3.4.1   นําผลที่ไดจากการวัดขนาด ความหนาแนนของเสนผมทั้งหมด และความหนาแนน
ของเสนผมที่ไมใชวิลลัส มาหาคาเฉลี่ยและคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน  และเปรียบเทียบหาความแตกตาง
ทางสถิติของคาตาง ๆ กอนรักษา เดือนที่ 2 และเดือนที่ 4 หลังการรักษา 

 3.4.2   ประเมิน Global photography score ของบริเวณดานหนาและตรงกลางที่ 16 สัปดาห
หลังรับประทานยา โดยแพทยที่ไมเกี่ยวของกับงานวิจัยจะใหคะแนนตามระดับการเปลี่ยนแปลง
เกี่ยวกับความหนาแนนของเสนผมดังนี้  

   -3 หมายถึง   ลดลงอยางมาก (great decrease) 
   -2  หมายถึง     ลดลงปานกลาง (moderate decrease) 

-1  หมายถึง     ลดลงเล็กนอย (slight decrease) 
    0  หมายถึง  ไมเปล่ียนแปลง (no change) 
    1  หมายถึง  เพิ่มขึ้นเล็กนอย (slight increase) 

     2  หมายถึง  เพิ่มขึ้นปานกลาง (moderate increase) 
 3  หมายถึง  เพิ่มขึ้นอยางมาก (great increase) 

 3.4.3   ประเมินระดับความพึงพอใจในเรื่องเสนผมโดยรวมของผูปวยโดยใช visual 
analogue scale (10 เซนติเมตร) 

 สถิติที่ใชในการวิเคราะหขอมูล มีดังนี้ 
1. รวบรวมขอมลูพื้นฐานของผูปวยโดยใชสถิติเชิงพรรณนา 
2. เปรียบเทียบขนาด ความหนาแนนของเสนผมทั้งหมด และความหนาแนนของ

เสนผมที่ไมใชวิลลัสที่ 8 และ 16 สัปดาหเทียบกับกอนการรักษาดวย Paired T-test  
3. รวบรวมผลการประเมิน Global photography score โดยใชสถิติเชิงพรรณนา 
4. ประเมนิความพึงพอใจโดยรวมของผูปวยในเรื่องเสนผมโดยใชสถิตเิชิงพรรณนา 
5. รวบรวมผลขางเคียงตาง ๆโดยใชสถิติเชิงพรรณนา 



 

 

บทที่ 4 

ผลการวิจัย 

 การวิจัยเชิงทดลองนี้ มีจุดประสงคเพื่อศึกษาประสิทธิภาพการรักษาภาวะผมบางจาก
ฮอรโมนเพศชายโดยการรับประทานน้ํามันปลาและน้ํามันโบราจ ซ่ึงมีสวนประกอบของกรดไขมัน
ชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ตามลําดับ ไดแบงการวิเคราะหขอมูลออกเปน 3 สวน ดังนี้ 
 สวนที่ 1 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุมตัวอยาง 
 สวนที่ 2 ผลการวิจัย 
 สวนที ่3 ความพึงพอใจและผลขางเคียง 
 

4.1 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุมตัวอยาง 

 4.1.1  ขอมูลประชากรศาสตร 
 การศึกษาประสิทธิผลของการเสริมกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ในการรักษา
ภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายนี้ มีผูปวยเพศชายเขารวมโครงการทั้งหมด 17 คน แตไดคัดออก 2 
คน ซ่ึงผูปวยคนแรกมีภาวะความดันโลหิตสูงและยังไมไดรับการรักษา สวนผูปวยคนที่สองมีภาวะ
จอประสาทตาอักเสบและกําลังรักษาอยู จึงมีผูปวยในโครงการวิจัยทั้งหมด 15 คน  
 ลักษณะของผูปวยที่เขารวมโครงการมีรายละเอียดดังนี ้

ตารางที่ 4.1  ลักษณะของผูปวยที่เขารวมโครงการวิจัย  

ตัวแปร คาทางสถติ ิ
อายุ(ป) 
           คาเฉลี่ย (±SD) 
           สูงสุด 
           ต่ําสุด 

 
32.53 (±6.91) 

43 
22 
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ตารางที่ 4.1  (ตอ) 

ตัวแปร คาทางสถติ ิ
ผูที่มีประวัติครอบครัว รอยละ   100 
ดัชนีมวลกาย (kg/m2) 
          คาเฉลี่ย (±SD) 

 
24.49 (±3.91) 

          สูงสุด 
          ต่ําสุด 

31.07 
18.46 

คาเฉลี่ยระยะเวลาที่มีอาการผมบาง (ป) (±SD) 3.20 (±0.82) 
ประวัติการรักษากอนรวมโครงการ รอยละ  26.70 
โรคประจําตัว รอยละ       0 

 
 จากตารางที่ 4.1 พบวาผูปวยเพศชายที่เขารวมโครงการวิจัยมีอายุเฉลี่ย 32.53 ป และเปนผูที่
มีภาวะผมบางในครอบครัวทั้งหมด (รอยละ 100) ผูปวยทุกคนไมมีโรคประจําตัว ดัชนีมวลกายเฉลีย่ 
(body mass index) 24.49 กก/ม2 ซ่ึงจัดอยูในภาวะน้ําหนักเกิน ระยะเวลาโดยเฉลี่ยที่มีอาการผมบาง 
3.2 ป โดยมีผูปวยจํานวน 4 คน (รอยละ 26.7) เคยไดรับการรักษามากอน แตไดหยุดการรักษานั้น ๆ
ตามเกณฑที่กําหนดไว 
 
ตารางที่ 4.2  จาํนวนผูปวยแบงตามระดับความรุนแรงของ Norwood-Hamilton Scale 

Norwood-Hamilton Scale         จํานวน (รอยละ) 
Type II   5  (รอยละ 33.33) 
Type III   1  (รอยละ   6.67) 
Type IIIv   5  (รอยละ 33.33) 
Type IV   4  (รอยละ 26.67) 
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 4.2  ผลการทดลอง  

ตารางที่ 4.3 ขอมูลขนาดเสนผมในชวงระยะเวลาตางๆ  ของผูรวมโครงการกอนและหลัง
รับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม    

ระยะเวลา Mean(μm) SD Max. Min. 
กอนรักษา 46.92 5.88 62.88 39.68 
เดือนที่ 2 61.19 7.31 73.36 48.75 
เดือนที่ 4 63.78 6.62 77.57 53.00 

ตารางที่ 4.4 ขอมูลการเปรียบเทียบขนาดของเสนผมในชวงระยะเวลาตางๆของผูรวมโครงการกอน
และหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

กลุมท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean Difference S.D. p-value 
กอนรักษา-เดือนที่ 2 -14.27** 6.36 <.001 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -16.86** 4.85 <.001 
เดือนที่ 2-เดือนที่ 4 -2.95* 3.85   .021 

หมายเหตุ   *   มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ .05    ** มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ .01 
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หมายเหตุ * มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบักอนการรักษา 
  † มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .05 เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 2 

ภาพที่ 4.1  กราฟเสนแสดงคาเฉลี่ยของขนาดของเสนผมในชวงระยะเวลาตาง ๆ ของผูรวม   
โครงการกอนและหลังการรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม 

 จากตารางที่ 4.3 และ 4.4 และภาพที่ 4.1 พบวาเสนผมมีขนาดเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ จาก 46.92 μm เปน 61.19 μm และ 63.78 μm ในเดอืนที่ 2 และ 4 ตามลําดับ  

ตารางที่ 4.5 ความหนาแนนเสนผมในชวงระยะเวลาตางๆของผูรวมโครงการกอนและหลัง
รับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

ระยะเวลา Mean(/25mm2) SD Max. Min. 
กอนรักษา 44.89 4.91 54.00 39.33 
เดือนที่ 2 47.60 6.49 58.33 36.67 
เดือนที่ 4 56.69 8.88 71.33 41.00 
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ตารางที่ 4.6 ขอมูลการเปรียบเทียบความหนาแนนของเสนผมทั้งหมดในชวงระยะเวลาตางๆของ             
ผูรวมโครงการกอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

กลุมท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean Difference S.D. p-value 
กอนรักษา-เดือนที่ 2 -2.62 6.66 .150 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -11.72* 7.73 <.001 
 เดือนที่ 2-เดือนที่ 4   -9.10* 4.80 <.001 

หมายเหตุ *   มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ .01 

 

 

 

 

 

 

หมายเหตุ * มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบักอนการรักษา 
  † มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 2 

ภาพที่ 4.2    กราฟเสนแสดงคาเฉลี่ยความหนาแนนของเสนผมในระยะเวลาตางๆของผูรวม 
       โครงการ กอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 
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 จากตารางที่ 4.5, 4.6 และภาพที่ 4.2 พบวาความหนาแนนของเสนผมระหวางกอนการรักษา
กับเดือนที่ 2 ไมแตกตางกัน แตเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในเดือนที่ 4 จาก 45.0 เปน 56.7 
เสน/25 ตร.มม. 

ตารางที่ 4.7 ความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสในชวงระยะเวลาตางๆของผูรวม
 โครงการกอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

ระยะเวลา Mean SD Max. Min. 
กอนรักษา 33.82 5.08 42.33 22.00 
เดือนที่ 2 43.80 5.94 56.67 33.67 
เดือนที่ 4 51.11 9.14 65.00 33.33 

ตารางที่ 4.8 ขอมูลการเปรียบเทียบความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสของผูรวม 
โครงการกอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

กลุมท่ีทําการเปรียบเทียบ Mean Difference S.D. p-value 
กอนรักษา-เดือนที่ 2   -9.89* 7.41 <.001 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -17.20* 7.76 <.001 
เดือนที่ 2-เดือนที่ 4   -7.31* 7.57   .002 

หมายเหตุ *   มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ .01 
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หมายเหตุ * มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบักอนการรักษา 
  † มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .05 เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 2 

ภาพที่ 4.3   กราฟเสนแสดงความหนาแนนของจํานวนเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสในระยะเวลาตาง ๆ  
ของผูรวมโครงการกอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

จากตารางที่ 4.7, 4.8 และภาพที่ 4.3 พบวาความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสมี
คาเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติตามลําดับ จาก 38.82 เสน/25 ตร.มม. เปน 51.11 เสน/25 ตร.มม. 
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ตารางที่ 4.9 คาที่ไดจากการวัดเสนผมบริเวณดานหนาทั้งสองขางของผูรวมโครงการวิจัยทั้งหมด 
(frontal area) ของผูรวมโครงการกอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 
และ โอเมกา 6 เสริม 

ตัวแปร ระยะเวลา Mean S.D. Max. Min. 
กอนรักษา 47.01 6.53 61.12 37.71 
เดือนที่ 2 62.28 7.73 75.13 45.69 ขนาดเสนผม (μm) 
เดือนที่ 4 64.09 7.69 83.53 50.01 
กอนรักษา 43.80 6.01 59.00 34.00 
เดือนที่ 2 46.80 8.45 68.00 28.00 

ความหนาแนนทั้งหมด  
(เสน/25ตร.มม.) 

เดือนที่ 4 55.43 9.66 77.00 37.00 
กอนรักษา 32.60 6.47 45.00 19.00 
เดือนที่ 2 42.07 7.46 57.00 24.00 

ความหนาแนนของเสนผม
ที่ไมใชระยะวลิลัส 
(เสน/25ตร.มม.) เดือนที่ 4 50.03 9.40 73.00 33.00 

ตารางที่ 4.10   ขอมูลการเปรียบเทียบคาที่ไดจากการวัดเสนผมดานหนา (frontal area) ในชวง
ระยะเวลาตาง ๆ ของผูรวมโครงการกอนและหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 
3 และโอเมกา 6 เสริม 

ตัวแปร กลุมเปรียบเทียบ Mean Difference SD p-value 
กอนรักษา-เดือนที่ 2 -15.27* 7.86 <.001 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -17.08* 8.51 <.001 ขนาดเสนผม (μm) 
เดือนที่ 2-เดือนที่ 4 -1.81 6.14   .116 
กอนรักษา-เดือนที่ 2 -3.00 8.84   .073 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -11.63* 9.79 <.001 

ความหนาแนนทั้งหมด  
(เสน/25ตร.มม.) 

เดือนที่ 2-เดือนที่ 4   -8.63* 8.06 <.001 
กอนรักษา-เดือนที่ 2   -9.47* 7.82 <.001 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -17.43* 9.98 <.001 

ความหนาแนนของเสน
ผมที่ไมใชระยะวิลลัส 
(เสน/25ตร.มม.) เดือนที่ 2-เดือนที่ 4   -7.97* 7.91 <.001 

 

หมายเหตุ.   *   มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ .01 
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หมายเหตุ   * มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบักอนการรักษา 
  † มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 2 

 
ภาพที่ 4.4   กราฟเสนแสดงคาที่ไดจากการวัดเสนผมบริเวณดานหนาทั้งสองขางของผูรวม

โครงการวิจัยทั้งหมด (frontal area) ของผูรวมโครงการกอนและหลังรับประทานกรด
ไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

 
 จากตารางที่ 4.9, 4.10 และภาพที่ 4.4 ขนาดของเสนผมที่บริเวณดานหนาเพิ่มขึ้นอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติจาก 47.01 μm กอนการรักษา เปน 62.28 μm ที่เดือนที่ 2 และ 64.09 μm ที่เดือนที่ 
4 แตไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางเดือนที่ 2 กับเดือนที่ 4 
 ความหนาแนนของเสนผมบริเวณดานหนาของเดือนที่ 2 ไมแตกตางกับกอนการรักษา แต
ความหนาแนนเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่เดือนที่ 4 โดยเพิ่มจาก 43.80 เปน 55.43 เสน/25
ตร.มม. 
 สวนความหนาแนนของจํานวนเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
จาก 32.60 เปน 42.07 และ 50.03 เสน/25 ตร.มม.ในเดือนที่ 2 และเดือนที่ 4 ตามลําดับ 
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ตารางที่ 4.11  คาที่ไดจากการวัดเสนผมบริเวณตรงกลางศีรษะ (vertex) ของผูเขารวมโครงการ วิจัย
ที่จัดอยูใน Norwood-Hamilton scale type IIIv และ IV กอนและหลังรับประทานกรด
ไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

 

ตัวแปร ระยะเวลา Mean S.D. Max. Min. 
กอนรักษา 44.59 6.45 55.10 37.82 
เดือนที่ 2 54.21 7.92 63.31 37.39 ขนาดเสนผม (μm) 
เดือนที่ 4 58.17 9.78 72.58 41.43 

กอนรักษา 45.11 5.13 55.00 40.00 

เดือนที่ 2 46.11 6.25 57.00 38.00 
ความหนาแนนทั้งหมด 
(เสน/25ตร.มม.) 

เดือนที่ 4 56.44    11.65 77.00 40.00 

กอนรักษา 33.78 4.76 40.00 27.00 

เดือนที่ 2 39.56 6.77 53.00 30.00 
ความหนาแนนของเสนผม
ที่ไมใชระยะวลิลัส 
(เสน/25ตร.มม.) เดือนที่ 4 49.78    12.46 71.00 30.00 

 
ตารางที่ 4.12 ขอมูลการเปรียบเทียบคาที่ไดจากการวัดเสนผมบริเวณตรงกลาง (vertex) ของ

ผูเขารวมโครงการวิจัยที่จัดอยูใน Norwood-Hamilton scale type IIIv และ IV กอน
และหลังรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

 

ตัวแปร    กลุมเปรียบเทียบ Mean Difference SD p-value 
กอนรักษา-เดือนที่ 2   -9.62* 8.27 .008 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -13.58*  10.40 .004 ขนาดเสนผม (μm) 
เดือนที่ 2-เดือนที่ 4 -3.96 9.26 .236 
กอนรักษา-เดือนที่ 2 -1.00 7.21 .688 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -11.33* 9.17 .006 

ความหนาแนน  
(เสน/25ตร.มม.) 

เดือนที่ 2-เดือนที่ 4 -10.33* 8.11 .005 
กอนรักษา-เดือนที่ 2   -9.04* 6.99     <.001 
กอนรักษา-เดือนที่ 4 -17.88* 7.33     <.001 

ความหนาแนนของเสน
ผมที่ไมใชระยะวิลลัส
(เสน/25ตร.มม.) เดือนที่ 2-เดือนที่ 4   -8.83* 7.29     <.001 

 

หมายเหตุ *   มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ .01 
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หมายเหตุ * มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบักอนการรักษา 
  † มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .01 เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 2 

 
ภาพที่ 4.5   กราฟเสนแสดงคาที่ไดจากการวัดเสนผมบริเวณตรงกลางของศีรษะ (vertex area) ของ                 

ผูรวมโครงการวิจัยที่อยูใน Norwood-Hamilton scale type IIIv และ IV กอนและหลัง
รับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ โอเมกา 6 เสริม 

 จากตารางที่ 4.11, 4.12 และภาพที่ 4.5 พบวา ขนาดของเสนผมบริเวณตรงกลางของศีรษะ
เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติจากกอนรักษา 44.59 μm เปน 54.21 μm ในเดือนที่ 2 และ 58.17 
μm ในเดือนที่ 4 แตขนาดเสนผมระหวางเดือนที่ 2 และเดือนที่ 4 ไมมีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ 
 ความหนาแนนของเสนผมทั้งหมดบริเวณตรงกลางของศีรษะเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติที่เดือนที่ 4 โดยความหนาแนนของเสนผมเพิ่มขึ้นจากกอนการรักษา 45.11 เสน/ 25 ตร.มม. 
เปน 56.44 เสน/ 25 ตร.มม. 
 สวนความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัสเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติจาก 
33.78 เปน 39.56 และ 49.78 เสน/ 25 ตร.มม.ในเดือนที่ 2 และ 4 ตามลําดับ 
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4.3  ผลความพึงพอใจและอาการขางเคียง  

ตารางที่ 4.13 คะแนนความพึงพอใจในเรื่องเสนผมโดยรวมของผูเขารวมโครงการ โดยประเมิน
จาก 10-cm visual analogue scaleและ Global photography score โดยแพทยที่ไม
เกี่ยวของกับงานวิจัย 

 

ผูเขารวมโครงการ คะแนนความพึงพอใจในเรือ่ง 
เสนผมโดยรวมของผูปวย 

ผลการประเมินจาก  
Global photography score 

1 6.5 1 
2 8.9 3 
3 5.1 2 
4 3.7 1 
5 7.2 0 
6 5.2 1 
7 6.9 0 
8 6.8 1 
9 5.6 0 
10 6.2 0 
11 8.0 0 
12 7.2 1 
13 7.3 1 
14 5.7 1 
15 8.0 2 

คากลาง คาเฉล่ีย(±SD) = 6.6(±1.34) ฐานนิยม = 1 
  
 จากตารางที่ 4.13 แสดงความพึงพอใจในเรื่องเสนผมโดยรวม ซ่ึงประเมินจาก 10-cm visual 
analogue scale โดยคะแนน 0 หมายถึง ไมพึงพอใจเลย และ 10 หมายถึง มีความพึงพอใจมากที่สุด 
ผลคะแนนเฉลี่ยจากผูเขารวมโครงการได 6.6  
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 คะแนนจากการประเมินโดยแพทยที่ไมเกี่ยวของกับงานวิจัยดวย Global photography score 
คะแนนอยูระหวาง -3 ถึง 3 โดย -3 หมายถึง ความหนาแนนลดลงอยางมาก และ 3 หมายถึง ความ
หนาแนนเพิ่มขึ้นอยางมาก คะแนนที่ไดคิดเปนคาฐานนิยมเทากับ 1 หมายถึง เพิ่มขึ้นเล็กนอย และมี
ผูเขารวมโครงการวิจัยจํานวน 10 ราย ซ่ึงคิดเปนรอยละ 66.67 มีคะแนนตั้งแต 1ขึ้นไป และมีผูปวย 
5 รายที่ไมเห็นการเปลี่ยนแปลงจากภาพถายโดยรวม ซ่ึงคิดเปนรอยละ 33.33 จึงกลาวไดวา 
ผูเขารวมโครงการสวนใหญมีความหนาแนนเพิ่มขึ้น 

 อาการขางเคียง พบวา มีผูเขารวมโครงการทั้งหมด 3 รายที่มีอาการขางเคียงคือ คล่ืนไส 
โดยจะเริ่มมีอาการประมาณวันที่ 8 หลังจากรับประทานน้ํามันปลาและน้ํามันโบราจ และมีอาการ
นานประมาณ 3 วัน ผูปวยทุกรายมีอาการดีขึ้นเอง โดยไมตองรับประทานยาแกคล่ืนไสอาเจียน 



 

 
บทที่ 5 

สรุป อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

5.1  สรุปผลการวิจัย 

 งานวิจัยนี้เปนงานวิจัยแรกที่ไดศึกษาประสิทธิผลทางคลินิกของกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และ
โอเมกา 6 ในผูที่มีภาวะบางผมบางจากฮอรโมนเพศชาย โดยคัดเลือกผูที่จัดอยูในระดับ II ถึง IV ตาม 
Norwood-Hamilton scale และใหรับประทานน้ํามันปลา 2000 มก.ตอวัน ซ่ึงประกอบดวย DHA และ 
EPA 1200 มก. และน้ํามันโบราจ 2000 มก.ตอวัน ซ่ึงประกอบดวย GLA 480 มก. ติดตอกันเปน
ระยะเวลา 4 เดือน ผลจากการวัดดวย videodermoscopy พบวามีการเพิ่มขึ้นของขนาดของเสนผม ความ
หนาแนนของเสนผมทั้งหมด และความหนาแนนของเสนผมที่ไมใชระยะวิลลัส และมีการเปลี่ยนแปลง
ที่ดีขึ้นจากการประเมินดวย Global photography score ดังนั้นการรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 
และโอเมกา 6 เสริมทําใหการเจริญเติบโตของเสนผมเพิ่มขึ้น โดยใหผลคลายคลึงกับยา finasteride และ 
dutasteride จึงแสดงใหเห็นวากรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 อาจยับยั้ง 5α-reductase ในมนุษย
ได และการศึกษานี้ยังชวยสนับสนุนความสามารถในการยับยั้ง 5α-reductase ของกรดไขมันที่เปน
สวนประกอบสําคัญใน Saw palmetto ไดอีกดวย อีกทั้งกรดไขมันทั้งสองชนิดอาจมีสวนชวยในการ
ขยายตัวของหลอดเลือดที่บริเวณรากผม และลดการอักเสบที่พบไดเนื่อเยื่อโดยรอบ จึงกลาวไดวาการ
รับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริมนั้น เปนอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษาภาวะผม
บางจากฮอรโมนเพศชายที่ระดับนอยถึงปานกลางได 

5.2  อภิปรายผลการวิจัย 

งานวิจัยนี้เปนงานวิจัยเชิงทดลอง เพื่อศึกษาประสิทธิผลในการรักษาภาวะผมบางจาก
ฮอรโมนเพศชายของกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 จากน้ํามันปลา และโอเมกา 6 จากน้ํามันโบราจ โดย
ขอมูลที่ไดจะเปนประโยชนตอแพทยและผูปวยในการตัดสินใจเลือกวิธีการรักษา และอาจเปน
ทางเลือกใหมหรือทางเลือกเสริมในการรักษาตอไป 
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5.2.1  อภิปรายขอมูลท่ัวไปของผูรวมโครงการ  
        มีรายละเอียดดังนี้ 

  5.2.1.1   อายุ พบวาผูเขารวมโครงการวิจัยมีอายุเฉลี่ย 32.53 ป จากการศึกษาประชากร
ในกรุงเทพมหานคร (Pathomvanich, Pongratananukul, Thienthaworn & Manoshai, 2002) พบวา
ผูชายที่มีอายุระหวาง 30-39 ป จัดอยูใน Norwood-Hamilton scale type II-IV รอยละ 40 และพบวา
รอยละ 48 ของผูชายชวงอายุนี้จัดอยูใน Norwood-Hamilton scale type I คือไมมีภาวะผมบาง  
  5.2.2.2   ระยะเวลาที่มีอาการ ระยะเวลาโดยเฉลี่ยที่มีอาการผมบาง 3.2 ป  
  5.2.2.3   ประวัติครอบครัว ผูรวมโครงการมีภาวะผมบางในครอบครัวทั้งหมด (รอยละ 
100) แสดงใหเห็นวาผูรวมโครงการทุกคนมีความเสี่ยงดานพันธุกรรม (genetic predisposition) ซ่ึง
งาน วิจัยกอนหนานี้ (Pathomvanich et al., 2002) พบวา 81.6% ของผูที่มีภาวะผมบางจากฮอรโมน
เพศชายจะพบวามีประวัติครอบครัวรวมดวย  
   5.2.2.4   โรคประจําตัว ผูปวยทุกคนไมมีโรคประจําตัว จึงไมเปนอุปสรรคกับงานวิจัยนี้  
  5.2.2.5  ดัชนีมวลกายเฉลี่ย (Body Mass Index; BMI) คาเฉลี่ยดัชนีมวลกายของผูรวม
โครง การได 24.49 กก/ม2 จัดอยูในภาวะน้ําหนักเกิน (overweight) โดยสอดคลองกับการศึกษาในป 2007 
(Hirsso, Rajala, Hiltunen, Jokelainen, Keinänen-Kiukaanniemi & Näyhä, 2007) พบความสัมพันธ
ระหวางดัชนีมวลกายที่สูงขึ้นกับภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย 
  5.2.2.6   การรักษากอนหนา มีผูปวยจํานวน 4 คน (รอยละ 26.7) เคยไดรับการรักษามา
กอน แตไดหยุดการรักษานั้น ๆ ตามเกณฑที่กําหนดไว จึงไมมีผลกระทบตอการเจริญเติบโตของ
เสนผมในงานวิจัย 
  5.2.2.7 ระดับความรุนแรงของภาวะผมบาง พบวาผูปวยสวนใหญจัดอยูใน Norwood-
Hamilton scale type II และ IIIv โดยในแตละกลุมคิดเปนรอยละ 33.33 รองลงมาคือ Type IV ซ่ึง
คิดเปนรอยละ 26.67 และกลุมที่นอยที่สุดคือ Type III ซ่ึงมีผูปวยรอยละ 6.67 ซ่ึงการกระจายของผู
รวมโครงการไมสอดคลองกับขอมูลการศึกษาในกรุงเทพมหานคร (Pathomvanich et al., 2002) ที่
พบวา Norwood-Hamilton scale type II – IV ในกลุมอายุดังนี้จะมีอุบัติการณลดลงตามลําดับความ
รุนแรงที่เพิ่มขึ้น 

 5.3  อภิปรายผลการวิจัย  

 จากผลการศึกษาโดยใหผูรวมโครงการรับประทานโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม พบวา
ขนาดของเสนผมและความหนาแนนเสนผมที่ไมใชวิลลัสเพิ่มขึ้นตั้งแตเดือนที่ 2 เปนตนไป สวน
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ความหนาแนนของเสนผมเริ่มมีจํานวนเพิ่มขึ้นในเดือนที่ 4 และเมื่อวิเคราะหแยกสวนโดยแบงเปน
ดานหนา (frontal area) และตรงกลาง (vertex) พบวาคาที่ไดจากการวัดเสนผมแยกสวนมีการ
เปล่ียนแปลงที่คลายคลึงกันกับผลเฉลี่ยรวมของทั้งสองบริเวณ โดยการศึกษานี้ไมไดมีการ
เปรียบเทียบกับกลุมยาหลอก เนื่องจากขอจํากัดในการผลิตยาหลอกที่มีคุณสมบัติเหมือนกับกรด
ไขมันทั้งสองชนิดได 
 ในสภาวะที่แอนโดรเจนอยูในระดับปกติ เสนผมระยะวิลลัสจะมีอายุประมาณ 1.5 - 3 เดอืน 
จึงจะเจริญไปเปนเสนผมที่มีขนาดใหญ (Bolognia & Jorizzo, 2003) ซ่ึงเปนเหตุผลที่ทําใหเสนผมที่
ไมใชระยะวิลลัสมีจํานวนมากขึ้นตั้งแตเดือนที่ 2 เปนตนไป 
 จากการศึกษาในผูปวยชายที่มีผมบางจากฮอรโมนเพศชายระดับ II-IV (Hoffman, 2003) ให
รับประทาน finasteride 1 มก.ตอวัน และตรวจเสนผมโดยใช Trichoscan® พบวาความหนาของเสน
ผมสะสม (cumulative hair thickness) ซ่ึงเปนผลรวมของขนาดเสนผมทุกเสนในพื้นที่ 64.2 ตร.มม. 
เพิ่มขึ้นอยางตอเนื่องหลังรับประทาน 3 เดือนจนถึง 6 เดือน ซ่ึงผลดังกลาวสอดคลองกับการศึกษา
คร้ังนี้ โดยพบวาขนาดของเสนผมเฉลี่ยเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติตั้งแต 2 เดือนจนถึงเดือนที่ 
4 หลังจากรับประทานโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม อีกทั้งการเพิ่มขึ้นของจํานวนเสนผมที่ไมใช
ระยะวิลลัสซึ่งเปนเสนผมที่มีขนาดมากกวา 30 μm (Sinclair et al., 2005) ทําใหขนาดของเสนผม
เฉลี่ยเพิ่มขึ้นดวย 
 ในป 2006 มีการศึกษาประสิทธิผลของ finasteride และ dutasteride (Elise et al., 2006) พบวา
จํานวนเสนผมที่วัดดวย macrophotographic technique เพิ่มขึ้นตั้งแตเดือนที่ 3 หลังรับประทานยาทั้งสอง
ชนิดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมยาหลอก ซ่ึงการศึกษาครั้งนี้ไดใหผลที่คลายคลึงกัน คือ 
เสนผมของผูที่รับประทานโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม มีความหนาแนนเพิ่มขึ้นในเดือนที่ 4 
 การศึกษาเกี่ยวกับผลการรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายสวนใหญจะวัดผลจากบริเวณ
ตรงกลาง ซ่ึงการเจริญเติบโตของเสนผมที่บริเวณตรงกลางจากการรักษาดวย finasteride เปนไปใน
ลักษณะดังกลาวไวขางตน โดยในการศึกษาครั้งนี้ไดวิเคราะหเฉพาะผูที่มีผมบางบริเวณตรงกลาง นัน่คอื 
ผูที่มีจัดอยูใน Norwood-Hamilton scale type IIIv และ IV การเปลี่ยนแปลงของคาที่ไดจากการวัดเสนผม
สอดคลองกับผลการศึกษาที่ไดจากการรับประทาน 5α-reductase inhibitor  
 สวนการศึกษาเสนผมบริเวณดานหนาจากการรับประทาน finasteride (Leyden et at.,1999) 
พบวา จํานวนของเสนผมเพิ่มขึ้น และมีการเปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้นจาก Global photography score เมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมยาหลอก จากผลการศึกษาที่บริเวณดานหนาโดยการรับประทานโอเมกา 3 และโอเม
กา 6 เสริมในครั้งนี้ใหผลในการเพิ่มขนาด ความหนาแนนเสนผมทั้งหมด และเสนผมที่ไมใชระยะวลิลัส 
ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาดังกลาว 
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 การประเมิน Global photography score ซ่ึงเปนการประเมินดวยสายตา พบวา ผูปวยสวนใหญ 
(รอยละ 66.67) มีการเพิ่มขึ้นของเสนผมที่เดือนที่ 4 ซ่ึงใกลเคียงกับการศึกษาที่ใหผูที่มีภาวะผมบางจาก
ฮอรโมนเพศชายรับประทานสมุนไพร Saw palmetto นานประมาณ 4.6 เดือนเปรียบเทียบกับกลุมยา
หลอก พบวารอยละ 60 ของผูที่รับประทาน Saw palmetto มีการเปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้นจากการประเมินดวย
ตาเปลาของแพทย (Prager et al., 2002) 
 จากการอภิปรายขางตน คาดวาการเจริญเติบโตของเสนผมนาจะเกิดจากกลไกการยับยั้ง 
5α-reductase ของกรดไขมันทั้งสองชนิด (Tehming et al., 1992) กลไกอื่นๆ ที่มีความเปนไปไดใน
การเจริญเติบโตของเสนผมคือ กรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ชวยใหหลอดเลือดเล็กๆ 
(microvasculature) ที่อยูบริเวณ dermal papilla มีความยืดหยุนมากขึ้น (Fraisel et al., 2003) และลด
การหนาตัวของเสนเลือดได (atherosclerosis) (Undurti, 2008) ซ่ึงเปนภาวะดังกลาวเปนภาวะที่มี
ความสัมพันธกับภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย (Dogramaci et al., 2009)  
 นอกจากนี้ ภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชายจะพบการอักเสบของเนื่อเยื่อโดยรอบ              
(El-Domyati, Attia, Saleh & Abdel-Wahab, 2009) และมีระดับ c-reactive protein (CRP) ในเลือด
สูงขึ้น (Hirsso et al., 2007) ซ่ึงกรดไขมันโอเมกา 3 และโอเมกา 6 สามารถลดการอักเสบและลด 
CRP ได (Undurti, 2008) นอกจากนี้กรดไขมันทั้งสองชนิดยังชวยลด TNF-α (Undurti, 2008) ซ่ึง
เปนตัวยับยั้งการเจริญเติบโตของ hair follicle ที่พบสูงขึ้นในภาวะนี้ (Hamada & Randall, 2006)  
 ความพึงพอใจในเรื่องเสนผมโดยรวมของผูรวมโครงการ โดยใช 10-cm visual analogue scale 
คะแนนเฉลี่ยได 6.6 จาก 10 คะแนน ซ่ึงอยูในระดับที่มีความพึงพอใจปานกลาง ในสวนนี้ผูรวมโครงการ
บางรายอาจมีความเกรงใจ ทําใหผลจากการใหประเมินจากผูรวมโครงการกับ Global photography score 
ในบางรายไมสอดคลองกัน สงผลใหความนาเชื่อถือของขอมูลลดลง 
 อาการขางเคียงในการศึกษาครั้งนี้ คืออาการคลื่นไส ซ่ึงพบรอยละ 20 โดยจากการศึกษา
กอนหนา (Geppert et al., 2008) พบวาผูที่มีอาการขางเคียงจากการรับประทานกรดไขมันชนิดโอเม
กา 3 และโอเมกา 6 นั้นมีจํานวนไมแตกตางจากกลุมที่ไดรับยาหลอก ซ่ึงพบไดรอยละ 63 สวน
อาการขางเคียงในการศึกษาครั้งนี้สามารถหายไดเองโดยไมตองรับการรักษาแตอยางใด 
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5.4  ขอเสนอแนะ 

  จากการศึกษาจากงานวิจัยในครั้งนี้ พบวามีขอเสนอแนะที่สามารถนําไปศึกษาเพื่อใหเกิด
องคความรูใหม และเพื่อยืนยันผลการศึกษาในครั้งนี้ ไดแก 

  5.4.1 กลุมประชากร ควรมีการศึกษาโดยใชจํานวนประชากรเพิ่มขึ้น และมีกลุมเปรียบเทียบ 
เชน กลุมที่ไดรับยาหลอก หรือกลุมที่ไดรับยามาตรฐาน 
 

  5.4.2   ระยะเวลาในการวิจัย ควรเพิ่มระยะเวลาใหนานขึ้นตั้งแต 6 เดือนเปนตนไป เพื่อให
ผลการวิจัยชัดเจนทั้งจากการใชกลองกําลังขยาย และจากการสังเกตไดทางคลินิก 

 

5.4.3   การวัดผลการวิจัย  
   5.4.3.1   ควรมีการวัดอัตราการงอกของเสนผม ซ่ึงเปนตัวบงชี้การเจริญเติบโตของเสน
ผมที่ดี โดยอาจการใชการตัดผมในพื้นที่ขนาดเล็กเพื่อดูความยาวของเสนผมที่เพิ่มขึ้น  
   5.4.3.2   ควรมีการทําเครื่องหมายชวยใหผูวัดวัดจุดเดิมไดอยางแมนยํามากยิ่งขึ้น โดย
อาจใชการสักเปนจุดเล็ก ๆ 
   5.4.3.3  ควรตรวจผลของการเปลี่ยนแปลงของระดับ testosterone, DHT และระดับ
ของกรดไขมันทั้งสองชนิด ทั้งในซีร่ัมและเนื่อเยื่อที่หนังศีรษะ เพื่อใชยืนยันกลไกในการยับยั้ง 5α-
reductase ได 
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ตัวอยางผูรวมโครงการวิจัย 

ตัวอยางที่ 1  

ภาพถายบริเวณดานหนาและตรงกลางกอนรับประทานกรดไขมันชนดิโอเมกา3 และโอเมกา 6เสริม 
 

           

ภาพถายบริเวณดานหนาและตรงกลางหลงัรับประทานกรดไขมันชนดิโอเมกา 3 และโอเมกา 6 
เสริมเปนเวลา 4 เดือน 
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ตัวอยางที่ 2 

ภาพถายบริเวณดานหนาและตรงกลางกอนรับประทานกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม 
 

           
 

ภาพถายบริเวณดานหนาและตรงกลางหลังรับประทานกรดไขมันชนดิโอเมกา 3 และโอเมกา 6 เสริม
เปนเวลา 4 เดือน 
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ใบเก็บขอมูล 
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ใบเก็บขอมูล             

วันที่  _______ เดือน _______ พ.ศ. 2552  

ช่ือ-นามสกุล    ________________________________________เลขที่บัตรประชาชน_____________________    

อายุ   _______ ป    วัน/เดือน/ปเกิด_________________ เชื้อชาติ_______สัญชาต_ิ_______ศาสนา_________ 

ที่อยู _____________________________________________________________________________________________    

โทรศัพทบาน  __________________________________ โทรศัพทมือถือ____________________________________ 

สถานที่ทํางาน ___________________________________________________________________________________ 

 Email address________________________________ 

สถานภาพสมรส                ○  โสด ○  สมรส ○  หยาราง ○ หมาย 

อาชีพ  ○  นักเรียน, นักศึกษา  ○  รับราชการ 

  ○  พนักงานบริษัท  ○  รับจาง 

  ○  อ่ืนๆ _____________________________ 

ผูที่ติดตอไดในกรณีฉุกเฉิน   

ช่ือ-นามสกุล ________________________________ เกี่ยวของเปน _________________ 

โทร _______________________ 
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ประวัติ    

อาการผมบาง _____ ป  ______ เดือน 

การรักษาที่เคยไดรับ   (  ) ไมเคย 

(  )  เคย :  โดย    

(  ) ยากิน ___________________________ระยะเวลาที่ได ___________________  

       หยุดรักษา นาน ____________เดือน กอนพบแพทย 

(  )  ยาทา _____________ระยะเวลาที่ได _______________ 

        หยุดรักษานาน ____________เดือน กอนพบแพทย 

โรคประจําตัว     (  ) ไมม ี

(  ) มี  ไดแก _________________________________________________________________________ 

ยาที่ใชรักษา ____________________________________________________________________ 

อาหารเสริม   (  ) ไมรับประทาน    

(  ) รับประทาน ______________________________________________________ 

         (  )  เคยรับประทาน   ______________________ หยุดนาน ______________ กอนพบแพทย 

ประวัติแพยา / อาหาร _________________________________________________________________________________ 

ประวัติผมบางในครอบครัว  (  )  ไมมี         (  )  มี       เกี่ยวของเปน ____________________________________ 

ประวัติสูบบุหร่ี   (  ) ไมเคย 

  (  ) สูบ  วันละ ______ มวน นาน ______ ป 

  (  ) เคยสูบ นาน _____ ป เลิกนาน _____ ป 
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ประวัติดื่มสุรา    (  ) ไมดื่ม 

  (  ) ดื่มบางโอกาส 

  (  ) ดื่มประจํา  สัปดาหละ _____ คร้ัง 
 

ตรวจรางกาย 

Vital signs :   BP __/__ mmHg,   PR ___ bpm,  RR ___ /min,  BT ___๐ C 

Body weight _____ kg  Height _____ cm      (BMI ___ kg/m2) 

 

Norwood – Hamilton Scale  (วงกลมเพื่อเลือกระดับของผูปวย)  
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การวัดเสนผม 

คร้ังที่ 1 (baseline) วันที_่_____________ 

ตําแหนง ขนาดเสนผม 
(μm) 

ความหนาแนน 
(n / 25 mm2) 

Non-vellus hair 
(n /25 mm2) 

Right Frontal     
Left Frontal    
Vertex     

 

คร้ังที่ 2 (สัปดาหที่ 8) วันที_่_____________ 

ตําแหนง ขนาดเสนผม 
(μm) 

ความหนาแนน 
(n / 25 mm2) 

Non-vellus hair 
(n /25 mm2) 

Right Frontal    
Left Frontal    

Vertex    
 

คร้ังที่ 3 (สัปดาหที่ 16) วันที_่_____________ 

ตําแหนง ขนาดเสนผม 
(μm) 

ความหนาแนน 
(n / 25 mm2) 

Non-vellus hair 
(n /25 mm2) 

Right Frontal     
Left Frontal    
Vertex     
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คร้ังที่ 4 (สัปดาหที่ 24) วันที_่_____________ 

ตําแหนง ขนาดเสนผม 
(μm) 

ความหนาแนน 
(n / 25 mm2) 

Non-vellus hair 
(n /25 mm2) 

Right Frontal     
Left Frontal    
Vertex     

อาการขางเคียง 

คร้ังที่ อาการขางเคียง 
  
  
  
  
  
  
  

 

ความพึงพอใจโดยรวมในเรือ่งเสนผมหลังการรักษา (สําหรับการตรวจในครั้งสุดทาย) 

                       0                                                                                                                 10 

                      (เจาหนาที่วดัได ______ เซนติเมตร) 
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หนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
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หนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัย (Informed Consent Form) 
 

      วันที่.........เดือน................................. พ.ศ................... 
 ขาพเจา (นาย/นาง/นางสาว)...........................................อายุ.............ป อยูบานเลขที่..........หมูที่................
ถนน..........................ตําบล..........................อําเภอ......................จังหวัด........................รหัสไปรษณีย.................... 
ขอทําหนังสือแสดงความยินยอมเขารวมโครงการวิจัยเพื่อเปนหลักฐานแสดงวา 

 1. ขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยของ แพทยหญิงณัฐกานต อนันตกูล (หัวหนาโครงการ) เรื่อง 
ประสิทธิผลของการเสริมกรดไขมันชนิดโอเมกา 3 และโอเมกา 6 ในการรักษาภาวะผมบางจากฮอรโมนเพศชาย; 
การศึกษาเบื้องตน ดวยความสมัครใจ โดยมิไดมีการบังคับ หลอกลวงแตประการใด และพรอมจะใหความรวมมือ
ในการวิจัย 

2. ขาพเจาไดรับการอธิบายและตอบขอสงสัยจากผูวิจัยเกี่ยวกับวัตถุประสงคการวิจัย วิธีการวิจัย ความ
ปลอดภัย อาการ หรืออันตรายที่อาจเกิดขึ้น รวมทั้งประโยชนที่จะไดรับจากการวิจัย โดยละเอียดแลวตามเอกสาร
ช้ีแจงผูเขารวมการวิจัยแนบทาย  3. ขาพเจาไดรับการรับรองจากผูวิจัยวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ จะเปดเผยได
เฉพาะในรูปแบบของการสรุปผลการวิจัยเทานั้น 
 4. ขาพเจาไดรับทราบจากผูวิจัยแลววา หากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัย ผูวิจัยจะรับผิดชอบคารักษา 
พยาบาลที่เปนผลสืบเนื่องจากการวิจัยนี้ 
 5. ขาพเจาไดรับทราบวา ขาพเจามีสิทธิที่จะถอนตัวออกจากการวิจัยครั้งนี้ เมื่อใดก็ได โดยไมมี
ผลกระทบใดๆ ตอการรักษาพยาบาลตามสิทธิ์ที่ขาพเจาควรไดรับ 
 ขาพเจาไดอานและเขาใจขอความตามหนังสือนี้แลว จึงไดลงลายมือช่ือไวเปนสําคัญ พรอมกับหัวหนา
โครงการวิจัยและพยาน 
     

     ลงช่ือ........................................................ผูยินยอม/ผูปกครอง 
            (........................................................) 

     ลงช่ือ........................................................ หัวหนาโครงการ 
              (แพทยหญิง ณัฐกานต อนันตกูล) 

ลงช่ือ........................................................ พยาน 
             (........................................................) 

ลงช่ือ........................................................ พยาน 
             (........................................................)   
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ชื่อ นางสาว ณฐักานต อนันตกูล 

วัน เดือน ปเกิด 25 ตุลาคม  2524 

สถานที่อยูปจจุบัน 27 ซอยพหลโยธิน 52 ถนนพหลโยธิน แขวงคลองถนน  
 เขตสายไหม กรุงเทพ 

ประวัติการศึกษา 
2548 ปริญญาตรี แพทยศาสตรบัณฑิต  
 คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 

ประวัติการทํางาน        
2549 - 2550 แพทยเพิ่มพูนทักษะและแพทยใชทุนโรงพยาบาล ศูนยการแพทย

สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาสยามบรมราชกุมารี 
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