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ABSTRACT 

Vitiligo is a chronic disorder of melanocyte. Objective of this study is to compare the 
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บทที่ 1 

บทนํา 

1.1 ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

      โรคดางขาวเปนโรคที่ เกิดจากการทําลายเซลลสรางเม็ดสีหรือเซลลเมลาโนไซต 
(melanocyte)  ทําใหเกิดรอยโรคเปนผ่ืนราบสีขาวน้ํานมขอบเขตชัดเจน โดยพบอุบัติการณ 1-2 % 
ของประชากรโลก  พบไดในทุกเชื้อชาติ เพศชายและหญิงพบใกลเคียงกัน รอยโรคมักเกิดใน
ภายหลังไมไดมีมาแตกําเนิด รอยโรคมักจะปรากฏในชวงเด็กหรือวัยรุน พบวาประมาณรอยละ 50 
ของผูปวยจะมีอาการกอนอายุ 20 (Hartman, Brocker & Jurgen, 2004) ซ่ึงรอยโรคดางขาวมีผลกระทบ
ตอสภาพจิตใจ และการใชชีวิตประจําวันของผูปวย ทําใหคุณภาพชีวิตลดลง (Kent & Al’abadie, 
1996) ในปจจุบันยังไมทราบสาเหตุและพยาธิกําเนิดที่แนชัด มีการอธิบายถึงสาเหตุและพยาธิกําเนิด
ในการลดลงของเซลลเมลาโนไซต ไวหลายทฤษฎี (Katia, Nanny & Jean-Marie, 2003) ไดแก  

1.1.1 ทฤษฎีดานพันธุกรรม 
        มีการศึกษาพบวาประมาณ 20 % (Majumder, Nordlund & Nath, 1993) ของผูปวยที่เปน
โรคดางขาวจะมีสมาชิกในครอบครัวเปนโรคดางขาวเชนกัน โดยเชื่อวาการเกิดโรคเกิดจากหลาย
ปจจัย (multifactorial genetic pattern) คือ ผูปวยมีความผิดปกติของยีนที่ควบคุมการเกิดโรค รวมกับ
มีปจจัยภายนอกมากระตุน นอกจากนี้ยังพบวาการถายทอดของโรคไมไดถายทอดแบบรอย
เปอรเซ็นต หรือถายทอดแบบยีนเดนยีนดอย 

1.1.2  ทฤษฎีออโตอิมมูน 
 มีการศึกษาพบวามีการสรางแอนติ้บอดี้ตอเซลลเมลาโนไซต (Naughton, Eisinger & Bystryn, 
1983) และพบวาการเกิดโรคดางขาวมีความสัมพันธกับโรคออโตอิมมูนหลายโรค เชน โรคของ
ตอมไทรอยด โรคเบาหวาน โรคแอดดิสัน โรคโลหิตจางจากการขาดวิตามินบี 12 และภาวะผมรวง
เปนหยอม (Schwartz & Jannige, 1997; Kovacs, 1998) 
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1.1.3  ทฤษฎีการทําลายตัวเองของเซลลเมลาโนไซต  
มีการศึกษาพบวา ในกระบวนการสรางเม็ดสีเมลานินอาจมีการสะสมของสารบางอยางซึ่ง

สามารถทําลายเซลลเมลาโนไซต  และมีการคนพบสารอนุมูลอิสระ (free radical) เปนพิษตอเซลล
เมลาโนไซต รวมกับมีการสูญเสียการปองกันตัวเองตามธรรมชาติของเซลลเมลาโนไซต (Kovacs, 
1998) 

1.1.4 ทฤษฎีของระบบประสาท  
              มีการศึกษาพบวา ปลายประสาทมีการหลั่งสารเคมีทําลายเซลลเมลาโนไซต หรือยับยั้งการ
สรางเม็ดสีเมลานิน (AI’Abadie, Senior, Bleehen & Gawkrodger, 1994)   และเนื่องจากระบบประสาท
และเซลลเมลาโนไซต มีตนกําเนิดเดียวกัน คือช้ันเอคโตเดิรม (ectoderm) ดังนั้นขนวนการทําลาย
ของเซลลเมลาโนไซต อาจจะเกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบประสาท (Barnes, 1998) 

 ในปจจุบันทฤษฎีที่เกี่ยวกับภาวะ oxidative stress เปนอีกหนึ่งทฤษฎีที่ไดรับความสนใจ 
โดยเชื่อวา ภาวะ oxidative stress จะกอใหเกิดอนุมูลอิสระ เชน ไฮโดรเจนเปอรออกไซด และไนตริก 
ออกไซด ซ่ึงจะมีผลไปทําลายเซลลเมลาโนไซต รวมกับมีการลดลงของสารตานอนุมูลอิสระ เชน 
กลูตาไธโอน (Yousry & Hanan, 2007)  ทําใหความสมดุลยในการทําลายสารอนุมูลอิสระ ที่มีพิษตอ
เซลลเสียไป เปนเหตุใหเซลลเมลาโนไซต ถูกทําลายและไมมีการสรางเม็ดสีเมลานินที่รอยโรคดางขาว  

      การรักษาในปจจุบันที่นิยมใชกันอยางแพรหลาย คือ การใชยาทาคอรติโคสตีรอยด โดย   
ยาจะออกฤทธิ์กดภูมิคุมกัน (Hartman et al., 2004)  แตการใชคอรติโคสตียรอยด เปนเวลานานจะทํา
ใหเกิดผลขางเคียงจากยาไดมากขึ้น โดยเฉพาะผลขางเคียงเฉพาะที่ ไดแก ผิวหนังฝอ ผิวหนังสีจาง 
ผิวหนังแตกลาย และเสนเลือดฝอยขยาย (Bleehan, 1976)  เปนตน จึงไดมีการนําเอาวิธีการรักษาอื่น
มาทดแทนหรือมารักษารวมเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการรักษาและเพื่อลดผลขางเคียงจากการใช    
คอรติโคสตีรอยด 

     เด็กซแพนทีนอล (Dexpanthenol) เปนสารตั้งตนที่สําคัญตอการสรางโคเอ็นไซม เอ (coenzyme 
A) (Fritz, Andreas, Frank & Irene, 2002) ในกระบวนการ Kreb ‘s cycle ซ่ึงเปนกระบวนการในการ
สรางพลังงาน (ATP) ใหกับเซลลที่มีชีวิตในรางกาย เปนที่ทราบวา การสรางเม็ดสีเมลานินภายใน
เซลล เมลาโนไซต นั้นมีหลายกลไกที่เกี่ยวของกับการใชพลังงาน (Alexander, 1985)   ซ่ึงเปนที่มา
ของการนําเอาขี้ผ้ึง 5% เด็กซแพนทีนอล มาใชเพื่อชวยเพิ่มการสรางพลังงาน ที่จะนําไปใชในการ
สรางเม็ดสีเมลานินในบริเวณรอยโรคดางขาว และนอกจากนี้ยังมีการศึกษาพบวากรดแพนโทเธนิค 
หรือ วิตามิน บี 5 ที่ถูกเปล่ียนแปลงในขบวนการเมตาบอลิซึมในรางกายจากเด็กซแพนทีนอล 
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สามารถเพิ่มระดับกลูตาไธโอน ซ่ึงเปนสารตานอนุมูลอิสระได (Slyshenkov, Dymkowska  & Wojtczak, 
2004)   จากที่กลาวขางตน หากมีการเพิ่มขึ้นของสารตานอนุมูลอิสระก็นาจะมีประโยชนในการ
นํามาใชเพื่อลดอนุมูลอิสระที่เปนสาเหตุการทําลายเซลลเมลาโนไซต  และยังมีการศึกษาเกี่ยวกับ 
ไฟโบรบลาสตกับการใชเด็กซแพนทีนอล ซ่ึงพบวาการใชเด็กซแพนทีนอลสามารถเพิ่มการแบงตัว
ของไฟโบรบลาสตและกระตุนการสรางคอลลาเจนได (Pugliese, Farina & Chautems, 1995)   

ดังนั้นการใชเด็กซแพนทีนอลอาจชวยลดการเกิดผิวหนังฝอจากการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดได  

      ดังนั้นงานวิจัยนี้ จึงทําขึ้นเพื่อศึกษาถึงประสิทธิผลของข้ีผ้ึงเด็กซแพนทีนอล ที่นํามาใช
รวมกับยาทาคอรติโคสตีรอยด เพื่อเพิ่มการสรางเม็ดสีเมลานินซึ่งขอมูลที่ไดจะเปนประโยชน     
และเปนมาตรฐานใหมในการใชยาชนิดนี้ตอไป  

1.2 วัตถุประสงคของการวิจัย 

  เพื่อเปรียบเทียบประสิทธิผลการรักษาระหวางขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิ
เมทาโซนเทียบกับครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียวในผูปวยดางขาว  

1.3 ความสําคัญของการวิจัย 

 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับเปนพื้นฐานในการนําขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลมาใชเปนยาหลักในการ
รักษาโรคดางขาว หรือใชรวมกับการรักษาดวยวิธีอ่ืนเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการรักษาโรคดางขาว  
 การนําผลการวิจัยไปใชประโยชน งานวิจัยนี้อาจกอใหเกิดแนวทางใหมในการรักษาโรคดาง
ขาว และเปนพื้นฐานในการพัฒนายารักษาในรูปแบบอื่น ๆ เชน ยากินหรือยาฉีด เพื่อใหการรักษา
โรคดางขาวมีประสิทธิภาพมากขึ้น 

1.4 กรอบแนวความคิดในการวิจัย  

            โรคดางขาว หนึ่งในสมมติฐานที่สําคัญในการกอใหเกิดโรคคือ ภาวะoxidative stress จาก
การศึกษาพบวาเกิดการตายกอนเวลาที่สมควรของเซลลเมลาโนไซตในผูปวยดางขาว ซ่ึงสัมพันธกับ
ภาวะ Oxidative stress ที่เพิ่มขึ้น และภาวะ Oxidative stress จะทําใหเซลลเมลาโนไซตเกิดการตายจาก
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อนุมูลอิสระที่เพิ่มขึ้น  รวมกับมีการลดลงของสารตานอนุมูลอิสระท่ีชวยปองกันเซลลจากการทําลาย
ของอนุมูลอิสระ เชน กลูตาไธโอน และจากการทบทวนถึงกระบวนการสรางเม็ดสีเมลานิน ที่ตอง
อาศัยพลังงาน (ATP) เปนสวนสําคัญสวนหนึ่งของกระบวนการในการสราง cAMP ซ่ึงเปน secondary 
messenger ที่สําคัญที่จะกระตุนใหเกิดการสราง Protein kinase A และ Protein Kinase A จะเปน
ตัวกระตุนตอใหเกิดการทํางานของเอนไซมไทโรซิเนส ซ่ึงเปนเอ็นไซม ที่สําคัญในการสรางเม็ดสี
เมลานินในเซลลเมลาโนไซต ซ่ึงการนําขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอล ที่สามารถเพิ่มระดับพลังงาน (ATP) 
และเพิ่มกลูตาไธโอนได มีความเปนไปไดวาเด็กซแพนทีนอลจะชวยเพิ่มการสรางเม็ดสีเมลานินบริ
เวณรอยโรคจากพลังงาน (ATP) และลดอนุมูลอิสระที่เปนสาเหตุที่ทําใหเกิดการทําลายของเซลลเม
ลาโนไซตของโรคดางขาวจากการเพิ่มกลูตาไธโอนไดภาพที่ 1.1 

 

ภาพที่ 1.1  ความสัมพันธของการออกฤทธิ์ของขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลกับการสรางเม็ดสีเมลานินใน
ผูปวยโรคดางขาว                                                                          
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1.5 สมมติฐานของการวิจัย 

 ขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอล เมื่อใชรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน มีประสิทธิภาพในการเพิ่ม
การสรางเม็ดสีเมลานินบริเวณรอยโรคดางขาวไดมากกวาการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซน
อยางเดียว  

1.6 ขอบเขตของการวิจัย 

 ผูปวยโรคดางขาว จํานวน 12 คน ที่มารับการตรวจรักษาที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง 
กรุงเทพมหานคร ระยะเวลาการรักษารวม 2 เดือน  

1.7 ขอตกลงเบื้องตน 

 ผูที่เขารวมการวิจัยตองเปนดางขาวและมีอายุ 20 ปขึ้นไปและตองหยุดการรักษาอื่น ๆ ตาม
เกณฑคัดเลือกเขาโครงการวิจัยที่กําหนดไว และในระหวางการทําวิจัยผูเขารวมวิจัยจะตองไมใชยา 
ฉายแสง หรือทําการรักษาใด ๆ ที่มีผลตอรอยโรค 

1.8 ขอจํากัดของการวิจัย 

         เนื่องจากการศึกษานี้ เปนการศึกษาโรคดางขาว ซ่ึงมีอุบัติการณการเกิดโรคเพียง 1% ซ่ึงทํา
ใหการศึกษานี้มีขอจํากัดในการเรื่องจํานวนผูปวย และนอกจากนี้ยังมีขอจํากัดในเรื่องระยะเวลา
การศึกษาอีกดวย  

1.9 นิยามศัพทเฉพาะ 

1.9.1 โรคดางขาว เปนโรคที่เกิดจากการทําลายเซลลสรางเม็ดสีหรือเซลลเมลาโนไซค             
(melanocyte) ทําใหเกิดรอยโรคเปนผ่ืนราบสีขาวน้ํานมขอบเขตชัดเจน 
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1.9.2  เดสออกซิเมทาโซน คือ ยาในกลุมคอรติโคสตีรอยดที่ออกฤทธิ์แรง โดยยาจะออก
ฤทธิ์กดภูมิคุมกัน ใชเปนยาหลักในการรักษาโรคดางขาว 

1.9.3  เด็กซแพนทีนอล หรือ โปรวิตามิน บี5 (provitamin B5) คือ รูปแอลกอฮอล  (an alcohol 
form pro-vitamin) ของกรดแพนโทเธนิค (pantothenic acid) หรือ วิตามิน บี 5 การใชเด็กซแพนที
นอลในรูปยาทาจะมีผลในเรื่องความชุมชี้นของผิวหนัง ชวยในการหายของแผล และสามารถเพิ่ม
ระดับของกลูตาไธโอนได        

1.9.4  สารตานอนุมูลอิสระ คือ สารหนึ่งที่ชะลอหรือปองกันการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชั่น
ของโมเลกุลอ่ืนๆซึ่งปฏิกิริยาออกซเดชั่นทําใหเกิดอนุมูลอิสระในรางกาย นําไปสูการทําลายของ
เซลล ซ่ึงมีอยูหลายชนิด ในงานวิจัยนี้สารตานอนุมูลอิสระที่เกี่ยวของ คือ กลูตาไธโอน 
 
 



 

บทที่ 2 

การทบทวนวรรณกรรม 

ในการวิจัยคร้ังนี้ ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ  และไดนําเสนอตามหัวขอ
ตอไปนี้   
    2.1 โครงสรางของผิวหนัง 
   2.2 การสังเคราะหเม็ดสีเมลานิน 
    2.3 โรคดางขาว 
 2.4 เด็กซแพนทีนอล 

2.1 โครงสรางของผิวหนัง  

Chu (2008) ไดกลาววาผิวหนังเปนอวัยวะที่ใหญที่สุดในรางกายมีหนาที่มากมาย ไดแก 
ปองกันอันตรายจากสิ่งแวดลอมภายนอก เชน เชื้อโรค สารเคมี แรงกระแทก แสงแดด ปองกันการ
สูญเสียน้ําภายในรางกาย ซอมแซมบาดแผล นอกจากนั้นยังเปนอวัยวะที่รับความรูสึก สัมผัส 
อุณหภูมิ แรงกด จากภายนอกอีกดวย ผิวหนังแบงเปน 3 ช้ัน ไดแก 

2.1.1 ชั้นหนังกําพรา (Epidermis) 
เปนผิวหนังชั้นนอกสุด มีความหนา 0.4 – 1.5 มิลลิเมตร เซลลที่เปนสวนประกอบหลักของ

ช้ันหนังกําพรา คือ เซลลเคอราติโนไซต (keratinocyte) ซ่ึงเซลลเคราติโนไซตจะมีรูปรางแตกตางกัน
ไปในแตละชั้นของหนังกําพราตาม differentiation ของเซลลผิวหนังชั้นนี้แบงเปน 4 ช้ันโดยเรียงจาก
ดานลางมาดานบน ไดแก 

2.1.1.1  Stratum basalis 
ประกอบดวยเซลล 1 ช้ัน รูปราง columnar อยูระหวางชั้นหนังแทและชั้นหนังกําพรา เซลล

สวนใหญเปนเซลลเคอราติโนไซต โดยมีเซลลสรางเม็ดสีหรือเซลลเมลาโนไซต (melanocyte) แทรกอยู
กับเซลลเคอราติโนไซตดวยสัดสวน 1:10 
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2.1.1.2 Stratum spinosum 
ประกอบดวยเซลล 5-10 ช้ัน รูปรางหลายเหลี่ยม ยึดติดกันดวย intercellular bridge 
2.1.1.3 Stratum granulosum 
ประกอบดวยเซลล 1-3 ช้ัน รูปรางเหมือนกระสวย ในไซโตพลาสซึมมี keratohyaline 

granule 
2.1.1.4 Stratum corneum 
เซลลในชั้นนี้เปนเซลลที่ตายแลว สวนประกอบอื่น ๆ เชน นิวเคลียส และไซโตพลา

สซึมจะสลายไปหมดเหลือแตเคอราตินที่เซลลสรางขึ้น รูปรางเปนเคาโครงขอบนอกของเซลลทํา
ใหเห็นเปนเสนบาง ๆ สานกันไปมาเหมือนตาขายโปรง 

2.1.2 ชั้นหนังแท (Dermis) 
มีความสําคัญตอความยืดหยุนของผิวหนัง ประกอบดวย เสนใยชนิดตาง ๆ และสารพื้น             

(ground substance) เสนใยของชั้นหนังแทมี 3 ชนิด ไดแก เสนใยคอลลาเจน เสนใยอีลาสติน และ
เสนใย reticulin โดยเซลลที่ทําหนาที่สรางสวนประกอบเหลานี้ คือ ไฟโบรบลาสต พบแทรกอยู
ทั่วไปในชั้นหนังแท สวนสารพื้น คือ mucopolysaccharide ช้ันหนังแทแบงไดเปน 2 สวนคือ 

2.1.2.1 Papillary dermis 
คือสวนที่อยูชิดกับชั้น basement membrane ซ่ึงชั้น basement membrane เปนชั้นที่อยู

ระหวางชั้น Stratum basalis กับชั้นหนังแท โดยสวนที่ยื่นขึ้นไปสอดรับกับสวนของหนังกําพราที่
ยื่นลงมาอยางพอดีกันเหมือนฟนเฟอง มีเสนใยคอลลาเจนขนาดเล็ก 

2.1.2.2 Reticular dermis 
คือสวนหนังแทที่อยูใตตอ Papillary dermis ลงไป จัดเปนสวนใหญของชั้นหนังแท มี

เสนใยขนาดใหญกวา เปนที่อยูอ่ืน ๆ ในการทําหนาที่ของผิวหนัง ไดแก 
1. หลอดเลือด 
2. เสนประสาทและอวัยวะพิเศษสําหรับรับความรูสึกสวนปลาย 
3. Skin appendage ซ่ึงไดแก ขน ผม ตอมไขมัน และตอมเหงื่อ 

2.1.3 ชั้นไขมัน (Subcutis)  
เปนชั้นที่อยูใตหนังแท ประกอบดวยเซลลไขมันที่อยูกันเปนกลุมกอน มี fibrous connective 

tissue บาง ๆ เปนผนังกั้นแยกกลุมไขมันออกเปนหอง ๆ 
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2.2 การสังเคราะหเม็ดสีเมลานิน (Melanin synthesis)  

2.2.1 เซลลสรางเม็ดสี หรือ เซลลเมลาโนไซต (Melanocyte) (Harrison, 1973) 
             ชีววิทยา (Biology) ของเซลลเมลาโนไซต พบวาเซลลเมลาโนไซต เจริญมาจากเซลลเมลาโน 
บลาสต (Melanoblast) พัฒนามาจาก Neural Crest Cell ในชวงที่ยังเปนตัวออน (Embryo) ในขณะที่
เซลลเมลาโนบลาสตเคลื่อนที่มาที่ผิวหนังจะมีการเปลี่ยนแปลง (Differentiation) ไปเปนเซลลเมลาโน
ไซตซ่ึงเปนเซลลที่มีเดนไดรท (Dendrite) ยื่นยาวออกจากเซลลไปเกาะติดกับเซลลเคอราติโนไซต 
(Keratinocyte) อ่ืน ๆ โดยเซลลเมลาโนไซตทําหนาที่สรางและสงเม็ดสีเมลานิน (Supply Pigment) เขา
ไปในเซลลเคอราติโนไซต สวนเซลลเคอราติโนไซตก็จะเก็บเอาเมลาโนโซมเขาสูเซลลทาํใหเกดิเปนสี
ผิวข้ึน ตามภาพที่ 2.1 

 

ภาพที่ 2.1  ที่มาและการทํางานของเซลลเมลาโนไซต 
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มนุษยมีเม็ดสีเมลานิน (Melanin Pigment) อยูในผิวหนัง ผม และดวงตา โดยสีที่จางที่สุดจะ
เห็นเปนสีเกือบขาว สวนสีที่เขมที่สุดจะเปนสีน้ําตาลเขมหรือสีดํา ความแตกตางของสีผิวเหลานี้
สวนหนึ่งขึ้นอยูกับเชื้อชาติ ปริมาณและเม็ดสีเมลานิน รวมทั้งโครงสรางทางเคมีของเม็ดสีเมลานินมี
บทบาทสําคัญในการกําหนดสี ไมใชจํานวนของเซลลเมลาโนไซต ซ่ึงเปนที่สังเคราะหเม็ดสีเมลานิน 
(Bose & Ortonne, 1998) ในมนุษยตัวเซลลเมลาโนไซตเองจะมีการสังเคราะหสารตาง ๆเกิดขึ้นภายใน
เซลล เชน สังเคราะหเอ็นไซมไทโรซิเนส (Tyrosinase) ที่ใชในการสังเคราะหเม็ดสีเมลานินใน  เมลาโน
โซม เดนไดรทที่ยื่นอยูในชั้นมัลพิเจียน (Malpighian) ของผิวหนังทําหนาที่สงเมลาโนโซมไปยังเซลลเค
อราติโนไซตที่อยูขางเคียง เรียกการอยูรวมกันของเซลลเมลาโนไซตกับกลุมของเซลลเคอราติโนไซตนี้
วา “หนวยของการสรางเม็ดสีเมลานิน” (Epidermal Melanin Unit) ตามภาพที่ 2.2 โดยเซลลเมลาโนไซต 
1 ตัว จะสงเมลาโนโซมใหเซลลเคอราติโนไซตที่อยูลอมรอบได 36 ตัว (Jimbow, Quevedo, Prota & 
Fitzpatrick, 1999) 

 

ภาพที่ 2.2  หนวยของเม็ดสเีมลานิน 
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จํานวนของเซลลเมลาโนไซตจะแตกตางกันในแตละสวนของรางกายคน ๆ เดียวกัน โดย
พบวาใบหนาจะมีเซลลเมลาโนไซตหนาแนนที่สุด คือ 2,000 เซลลตอตารางมิลลิเมตร บริเวณลําตัว
สวนลางมีเซลลเมลาโนไซตนอยที่สุด คือ 800 เซลลตอตารางมิลลิเมตร (Staricco & Pinkus, 1957) 
โดยจํานวนเซลลเมลาโนไซตจะพบเทากันในทุกเชื้อชาติ แตจะตางกันที่ความสามารถของการ
สังเคราะหเม็ดสีเมลานิน และเมลาโนโซม ทั้งในสภาวะปกติและสภาวะที่ถูกกระตุนดวยแสงแดด เชน 
เซลลเมลาโนไซตในคนสีผิวเขม สีผิวจะเขมขึ้นไดงายกวาเมื่อสัมผัสแสง เพราะสามารถสังเคราะหเมด็
สีเมลานินและสงเม็ดสีเมลานินตอไปยังเซลลรอบขางไดดีกวา นอกจากนี้ยังพบวาสีผิวจะมีการ
เปลี่ยนแปลงไปตามอายุและการสัมผัสกับรังสีอัลตราไวโอเลต หนาที่ของเม็ดสีเมลานินที่สําคัญ คือ 
ชวยปองกันแสงแดด โดยเม็ดสีเมลานินในชั้นของหนังกําพราจะดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลต การวัดคา
ความสามารถในการปองกันรังสีอัลตราไวโอเลตของเม็ดสีเมลานิน (Sun Protective Factor; SPF) มีคา 
1.5 ถึง 2 ซ่ึงหมายความวาผิวหนังที่มีเม็ดสีเมลานินจะสามารถรับรังสีอัลตราไวโอเลตโดยไมกอใหเกิด
การเกรียมแดด (Sunburn) ไดนานกวาผิวที่ไมมีเม็ดสีเมลานิน 1.5-2 เทา (Kaidbey, Agin, Sayre &Klignam, 
1979)  

2.2.2 การสรางเม็ดสีเมลานิน (melanogenesis) (Park, Pongpudpunth, Lee & Yaar, 2008) 
กลไกการสรางเม็ดสีเมลานิน ในกระบวนการสรางเม็ดสีเมลานิน (melanin pigment) มีกลไกการควบคุม
หลายกลไก ตามภาพที่ 2.3 

 

ภาพที่ 2.3  กลไกการสังเคราะหเอนไซมไทโรซิเนส 
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2.2.2.1 Cyclic adenosine monophosphate (cAMP) หรือ PKA-dependent pathway  
เร่ิมตนจาก MSH (Melanocyte Stimulating Hormone) หรือ ACTH (Adrenocorticotropic 

hormone) จับกับ Melanocortin receptor-1 (MC1R) เกิดการกระตุนเอนไซม adenylase cyclase ซ่ึงจะ
เปลี่ยนแปลง ATP (Adenosine Triphosphate) ใหเปน cAMP (cyclic adenosine monophosphate) 
(Alexander, 1985) ปริมาณ cAMP  ที่เพิ่มขึ้นในไซโตพลาสซึม จะไปกระตุนเอนไซม Protein kinase A 
(PKA) ใหทําการเติมหมูฟอสเฟต (phosphorylation) ใหกับ CREB (cAMP-response element binding 
protein) ซ่ึงตัว CREB จะไปจับบริเวณ DNA consensus sequence CRE (cAMP-response element) ใน
ตําแหนง Mitf promoter (Microphthalmia-associated transcription factor) กระตุนใหเกิด Mitf 
transcription ของ gene ที่ ตําแหนงเอ็นไซมไทโรซิเนส  ใหมีการสรางเอ็นไซมไทโรซิเนส  ซ่ึงเอ็นไซม
ไทโรซิเนส เปนเอ็นไซมที่สําคัญในการสรางเม็ดสีเมลานิน โดย tyrosine จะถูก oxidized โดย เอ็นไซม
ไทโรซิเนส เปน L-DOPA (L-3,4 dihyfloxyphenyl-alanine) แลวถูก oxidized ตอไปเปน DOPAquinone 
และจาก DOPAquinone เปน DOPAchrome และ DOPAchrome จะถูกเปลี่ยนเปน 5,6-dihydroxyindole 
(DHI) หรือ 5,6-dihydroxyindole-2-carboxylic acid (DHICA) ซ่ึงเม็ดสีที่เกิดขึ้นจะขึ้นกับอัตราสวน
ของ DHI ตอ DHICA ถาอัตราสวนมากก็จะมีการสรางเม็ดสีเมลานินสีดํามากกวา แตถาอัตราสวนนอย
ก็มีแนวโนมในการสรางเม็ดสีเมลานินสีน้ําตาล ตามภาพที่ 2.4 

 

ภาพที่ 2.4  การสรางเม็ดสีเมลานิน 
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2.2.2.2 Protein kinase C-dependent pathway (PKC) 
แสง UV สามารถทําใหเกิดการแยกตัวของ diacylglycerol (DAG) จาก cell membrane 

โดย DAG จะกระตุนที่ PKC จาก inactive form เปน active form โดย PKC active form จะทําการเติม
หมูฟอสเฟตให inactive tyrosinase ใหเปน active tyrosinase และเกิดกระบวนการ melanogenesis ตอไป 

2.2.2.3 Receptor tyrosine kinase  
การจับกันระหวาง steel factor กับ c-kit จะกอใหเกิด autophosphorylation เปน active 

form และกระตุน MAP (Mitogen-activated protein) kinase โดย MAP kinase จะกระตุน Mitf protein 
ซ่ึงจะนําไปสูการ transcript ของ melanogenic enzyme tyrosinase  

2.2.2.4 Cyclic guanosine monophosphate pathway 
NO (Nitric oxide) และ histamine จะกระตุน เอนไซม guanylate cyclase ใหสราง cGMP 

(Cyclic guanosine monophosphate) เพิ่มขึ้นในไซโตพลาสซึม ซ่ึงจะเหนี่ยวนําใหเกิด melanogenesis   

จากสาเหตุการเกิดดางขาวที่ไดกลาวมาขางตน การเกิดอนุมูลอิสระจะไปทําลายไมโตคอน
เดรีย (mitochondria) ของเซลลเมลาโนไซต ซ่ึงไมโตคอนเดรีย เปนแหลงสรางพลังงานที่สําคัญ 
ของกระบวนการ Kreb‘s cycle และยังเกี่ยวของกับกระบวนการสรางเม็ดสีเมลานินดวย ดังนั้น การ
ถูกทําลายของไมโตคอนเดรีย ในเซลลเมลาโนไซต จะทําใหการสรางพลังงานลดลง ซ่ึงนาจะมีผล
ตอการการสรางเม็ดสีเมลานินบริเวณรอยโรคดางขาว 

2.3 โรคดางขาว 

โรคดางขาวเปนโรคผิวหนังที่เกิดจากการทําลายของเซลลเมลาโนไซต (Melanocyte) ทําให
เกิดรอยโรคเปนผ่ืนขาวน้ํานม ขอบเขตชัดเจนและเสนขนบริเวณผ่ืนอาจพบวามีการเปลี่ยนเปนสี
ขาวรวมดวย ซ่ึงบริเวณดังกลาวจะไมพบเซลลเมลาโนไซต  

2.3.1 ระบาดวิทยา (Epidemiology) 
            โรคดางขาวเปนโรคที่เกิดในวัยเด็กหรือวัยรุน และพบอุบัติการณในการเกิดโรค ประมาณ 
1-2% ของประชากรโลก  พบไดในทุกเชื้อชาติ พบในเพศชายและหญิงใกลเคียงกันประมาณ 50% 
ของผูปวยจะเริ่มเปนโรคดางขาวกอนอายุ 20 ป (Hartman et al., 2004)  พบบอยที่ชวงอายุ 10-30 ป 
และ 20 % ของผูปวยจะมีประวัติโรคดางขาวในครอบครัว (Majumder et al., 1993) 
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2.3.2 อาการแสดงทางคลินิก (Clinical manifestation) 
ลักษณะผื่นโรคดางขาวประกอบดวย 2 ระยะ คือ ระยะแรกผื่นจะเปนสีน้ําตาลออนแลวสี

ผ่ืนจะคอย ๆ จางลงกลายเปนผ่ืนราบสีขาวน้ํานมซึ่งเปนระยะที่สอง ขอบเขตชัดเจน โดยระยะแรก
ของผ่ืนจะมีการทําลายเซลลเมลาโนไซตเพียงบางสวน สวนระยะที่สองของรอยโรคการทําลาย
เซลลเมลาโนไซตจะถูกทําลายอยางสมบูรณ (Tag, Ashraf, Sameh, Naha & Mohamed, 2009) โดย
ในระยะเริ่มแรกของโรคผื่นจะมีขนาดเล็กตอมาจะรวมกันเปนผ่ืนใหญขึ้น โดยที่รอยโรคไมมีอาการ 
รอยโรคดางขาวอาจเกิดจาก Koebner phenomenon (Kovacs, 1998) ได ซ่ึงจะพบรอยโรคใหมโดย
จะเกิดตามหลังจากถูกกระทบกระแทก แผลเปนจากการผาตัด บริเวณผิวที่มีการไหมแดด บริเวณที่
เปน bony prominence บริเวณที่ถูกกดรัด เชน ขอบกางเกง หรือบริเวณที่มีการอักเสบของผิวหนัง 
ตําแหนงที่พบรอยโรคบอยไดแก บริเวณดานนอกของศอก เขา หลังนิ้ว หนาแขง รอบตา ปาก กน 
ขอมือดานใน หลังดานลาง นอกจากนี้อาจมีรอยโรคบริเวณริมฝปาก หัวนม และอวัยวะเพศได 

           โรคดางขาวแบงตามลักษณะการกระจายตัวของโรคดังนี้ (Mosher, Fitzpatrick, Hori & 
Ortonne, 1993) 

2.3.2.1 รอยโรคดางขาวที่เกิดเฉพาะที่ (Localized) 

1. โฟคอล (Focal)  เปนผ่ืนดางขาวที่มีอยูเฉพาะที่ มักมีขนาดเล็ก และจํานวนไมมาก 
2. เซคเมนตอล (Segmental) เปนผ่ืนดางขาวที่อยูขางใดขางหนึ่งของรางกาย โดย

รอยโรคเกิดเรียงในแนวเสนประสาทที่ไปเลี้ยงผิวหนังบริเวณรอยโรค (Dermatome) ซ่ึงรอยโรค
ชนิดนี้จะมีการดําเนินโรคที่คอนขางคงที่ บริเวณที่พบดางขาวชนิดนี้มากที่สุด คือ Trigeminal area  
ที่หนาโดยพบมากกวารอยละ 50  และผูปวยมักมีผมขาว (Poliosis) รวมดวย (Schwartz et al., 1997) 

2.3.2.2 รอยโรคดางขาวที่เกิดกระจายทั่วตัว (Generalized)  
1. อะโครเฟเชียล (Acrofacial) รอยโรคเกิดบริเวณหนา รอบปาก และปลายแขน ขา 
2. วัลการิส (Vulgaris) เปนผ่ืนดางขาวชนิดที่พบบอยมากที่สุด ซ่ึงรอยโรคกระจาย

สองขางของรางกายโดยอาจสมมาตร (Symmetry) หรือไมก็ได  
3. ยูนิเวอรซอล (Universal) เปนดางขาวชนิดที่มีรอยโรคกระจายทั่วตัวเปนบริเวณ

กวางโดยเหลือผิวหนังที่ปกตินอยมาก 
2.3.2.3 ชนิดผสม (Mixed) เปนรอยโรคที่มีลักษณะผสมของเซกเมนตอลและอะโครเฟ-

เชียล  
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2.3.3 ภาวะผิดปกติท่ีพบรวมกับดางขาว (Kovacs, 1998) 
 โรคที่อาจพบรวมกับดางขาว ไดแก โรคที่ตอมไทรอยดทํางานมากผิดปกติ หรือนอยกวา
ปกติ หรือมีการอักเสบของตอมไทรอยด ภาวะผมรวงเปนหยอม โรคเบาหวาน โรคแอดดิสัน  
โลหิตจางจากการขาดวิตามินบี 12  
             ความผิดปกติทางผิวหนังอื่นที่อาจพบรวมกันผ่ืนดางขาว ไดแก ผมขาว ผมหงอกกอนวัย       
ไฝชนิด Halo nevus ซ่ึงผมขาวพบไดตั้งแตรอยละ 9 ถึงรอยละ 45 ในผูปวยดางขาว สําหรับการเกิดผม
หงอกกอนวัยพบไดมากถึงรอยละ 37 ในผูปวยที่เปนโรคดางขาว (Ortonne, Bahadoran, Fitzpatrick, 
Mosher & Hori, 2003) 
             ความผิดปกติทางตาที่สามารถพบรวมไดกับผ่ืนดางขาว ไดแก ความผิดปกติของเม็ดสีที่
บริเวณมานตาและจอประสาท แตการมองเห็นของผูปวยจะปกติ อาจพบมานตาอักเสบไดรอยละ 5 
ของผูปวยดางขาว 

2.3.4 การพยากรณโรค  

             การสรางสีผิว (Repigmentation) อาจเกิดเองไดรอยละ 6-44 (Lerner, 1959) แตมกัเกดินอย รอย
โรคดางขาวแบบวัลการิส (Vulgaris) รอยโรคจะลามชา ๆ ในบางชวงรอยโรคจะคงที่ แตบางชวงจะ
ลามเร็ว ซ่ึงไมสามารถคาดเดาได สวนรอยโรคดางขาวแบบเซคเมนตอล (Segmental) รอยโรคมักจะคงที่ 
สําหรับรอยโรคดางขาวแบบเซคเมนตอล (Segmental) และ อะโครเฟเชี่ยล (Acrofacial) ผลการรักษามัก
ไมดี  

2.3.5 สาเหตุการเกิดโรค (Etiology)  
         ยังไมเปนที่ทราบแนชัด แตมีหลายทฤษฎีที่พยายามอธิบายถึงการเกิดโรคไดแก 

2.3.5.1 ทฤษฎีดานพันธุกรรม (Genetic theory) 
มีการศึกษาพบวาประมาณ 20 % (Majumder et al., 1993) ของผูปวยที่เปนโรคดางขาว

จะมีสมาชิกในครอบครัวเปนโรคดางขาวเชนกัน โดยเชื่อวาการเกิดโรคเกิดจากหลายปจจัย 
(multifactorial genetic pattern) คือ ผูปวยมีความผิดปกติของยีนที่ควบคุมการเกิดโรค รวมกับมีปจจัย
ภายนอกมากระตุน นอกจากนี้ยังพบวาการถายทอดของโรคไมไดถายทอดแบบรอยเปอรเซ็นต หรือ
ถายทอดแบบยีนเดนยีนดอย 

2.3.5.2 ทฤษฎีออโตอิมมูน (Autoimmune theory) 
สันนิษฐานวาโรคดางขาวอาจเกิดจากภาวะออโตอิมมูน มีการคนพบแอนติบอดี้ตอ

แอนติเจนบนผิวของเซลลเมลาโนไซต ในกระบวนการสรางเม็ดสีเมลานิน มีหลักฐานการพบ 
Antimelanocyte Autoantibodies ในผูปวยบางราย (Naughton et al., 1983) นอกจากนี้ยังพบวารอยละ 
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20-30 ของผูปวยมีแอนติบอดี้ตอเนื้อเยื่อไทรอยด เซลลเยื่อบุกระเพาะอาหาร และเนื้อเยื่อของตอม
หมวกไต และยังพบความสัมพันธกับโรคออโตอิมมูนหลายชนิด เชน  

1. โรคของตอมไทรอยด พบรอยโรคดางขาวเพิ่มขึ้นในผูปวย ไฮเปอรไทรอยด, 
โรคเกรฟ  (Graves’ disease), ไทรอยดอักเสบ และไฮโปไทรอยด 

2. โรคเบาหวาน (Diabetes Mellitus)  
3. โรคแอดดิสัน (Addison’s disease)  
4. โลหิตจางจากการขาดวิตามินบี 12 (Pernicious anemia)  
5. ภาวะผมรวงเปนหยอม (Alopecia areata)  

2.3.5.3 ทฤษฎีของระบบประสาท (Neuronal Theory) 
เนื่องจากเซลลประสาทเปนเซลลที่มีตนกําเนิดเดียวกันกับเซลลเมลาโนไซต ดังนั้นการ

ทําลายเซลลเมลาโนไซต อาจจะเกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบประสาท นอกจากนี้ไดมีการ
คนพบสารสื่อประสาทที่หล่ังจากปลายประสาท (Neurochemical mediator) มีผลทําลายเซลลเมลา
โนไซต เปนสาเหตุใหการสรางเม็ดสีเมลานินลดลง โดยมีขอสนับสนุนคือการพบดางขาวชนิดเซ
กเมนตอลและระดับนิวโรเปปไทดที่เพิ่มขึ้น ซ่ึงมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของเซลลเมลาโนไซต 
(Ortonne et al., 2003) 

2.3.5.4 ทฤษฎีทําลายตัวเองของเซลลเมลาโนไซต (Theory of autocytotoxic melanocyte)  
เชื่อวามีการทําลายเซลลเมลาโนไซต จากสารสังเคราะหตัวกลาง (Intermediate metabolize) 

ที่เปนพิษตอเซลลเมลาโนไซต เองในขั้นตอนการสรางเม็ดสีเมลานิน (Melanin synthesis) รวมกบัเซลล
เมลาโนไซต มีการสูญเสียกลไกในการปองกันตัวเองตามธรรมชาติ และนอกจากนี้มีการคนพบวาการ
เพิ่มขึ้นของอนุมูลอิสระ เชน Superoxide anion radical, Hydrogen peroxide (H2O2) และ Nitric oxide  
(NO) (Yildirim, Baysal, Inaloz & Can, 2004) หรือสารจากภายนอกมีความเปนพิษและทําลายเซลลเม
ลาโนไซต ซ่ึงอนุมูลอิสระที่เพิ่มขึ้น เกิดจากการที่เอนไซมที่มีหนาที่ทําลายอนุมูลอิสระมีความผิดปกติ 
เชน catalase, glutathione peroxidase, superoxide dismutase (Dammaak & Bounaya, 2006) และ 
thioredoxin-reductase (Kovacs, 1998)  การลดลงของ catalase ซ่ึงเปนเอนไซมที่ใชในการรีดิวซ 
Hydrogen peroxide เปนน้ําและออกซิเจน  ทําใหมีการสะสมของ Hydrogen peroxide ทําใหเกดิการตาย
ของเซลลเมลาโนไซต ในผูปวยโรคดางขาว (Arican & Kurutas, 2008)  และนอกจากนี้เชื่อวาเกิดจากมี
การยับยั้ง Thioredoxin reductase ซ่ึงเปน free radical scavenger บนผิวของเซลลเมลาโนไซต  
Thioredoxin reductase จะถูกยับยั้งโดยแคลเซียมที่ผิวของเซลลเมลาโนไซต  ซ่ึงในผูปวยโรคดางขาว
จะมีความเขมขนของแคลเซียมสูงกวาปกติ ปริมาณแคลเซียมนอกเซลลที่สูงขึ้น ทําใหเพิ่ม Superoxide 
radicals ซ่ึงสงผลใหเกิดการยับยั้งเอ็นไซมไทโรซิเนส โดยการรบกวนสมดุลระหวาง Oxidation และ 
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Reduction ของ Thioredoxin ในชั้นหนังกําพราทําใหเกิดการตายชองเซลล (Schallreuter & Pittelkow, 
1989) สาเหตุในการเกิดโรคดางขาวนอกจากปจจัยจากโรคออโตอิมมูนที่พบไดเปนสวนใหญแลว ได
พบวา ภาวะ oxidative stress เปนสาเหตุที่สําคัญในการทําลายเซลลสรางเม็ดสีในโรคดางขาว โดย 
ภาวะ oxidative stress เกิดจากการขาดความสมดุลระหวางการเกิดสารอนุมูลอิสระและการทํางานของ
สารตานอนุมูลอิสระ  สารอนุมูลอิสระที่พบ ไดแก Superoxide,  Hydrogen peroxide และ Nitric oxide 
สารอนุมูลอิสระเหลานี้เกิดขึ้นภายในรางกายโดยเกิดจากกระบวนการสันดาปที่เปนปกติ หรือเกิดจาก
กระบวนการอันเกิดจากพยาธิสภาพก็เปนได แตที่มากไปกวานั้นและเปนสาเหตุการเกิดโรคมากมาย
มักมีสาเหตุมาจากภายนอก ไดแก การสัมผัสสารเคมีจากมลพิษ จากอาชีพ การไดรับแสงแดด  ปจจัย
เหลานี้เปนการเพิ่มระดับสารอนุมูลอิสระ จนทําใหยากในการที่สารตานอนุมูลอิสระของรางกายจะ
สามารถตานได โดยสารอนุมูลอิสระจะทําลายสวนประกอบของเซลล เชน โปรตีน, คารโบไฮเดรต, ดี
เอ็นเอ และโดยเฉพาะกับเซลลที่มีไขมันเปนองคประกอบ (Yildirim et al., 2004) นําไปสูการเสียสมดลุ
และการเสียหนาที่ของเซลลในที่สุด  มีการศึกษาพบวาการเกิดความไมสมดุลระหวางสารอนุมูลอิสระ 
และสารตานอนุมูลอิสระเปนสาเหตุมาจากการสูญเสียการทํางานของไมโตคอนเดรียในเซลลเม็ดเลือด 
(peripheral blood mononuclear cell)  ของผูปวยดางขาวระยะ active ทําใหมีการเพิ่มขึ้นของสารอนุมูล
อิสระชนิด ROS (Intracellular production of Reactive Oxygen Species; ROS) ไมโตคอนเดรียที่
เสียหาย จะเสียหนาที่การขับสาร ROS ผานทาง Permeability Transmembrane Pore เปนผลใหเกิดการ
ทําลายไมโตคอนเดรียอยางตอเนื่อง จนหมดหนาที่ไปในที่สุด จึงกลาวไดวาไมโตคอนเดรยีเปนเหมอืน
เปา ที่จะถูกทําลายไดเมื่อเกิดภาวะเสียสมดุลของระบบตานอนุมูลอิสระ(Dell’Anna et al., 2001) ซ่ึง
การศึกษาครั้งนี้ใหผลเหมือนกับการศึกษาไมโตคอนเดรียในเซลลเมลาโนไซต  การทีเ่ซลลเมลาโนไซต
สูญเสียแหลงพลังงาน ทําใหเซลลเมลาโนไซตเองไมสามารถทําหนาที่ไดและตายไปในที่สุด ซ่ึงนาจะ
เปนสาเหตุการเกิดรอยโรคในผูปวยดางขาวนั่นเอง นอกจากนี้เซลลเมลาโนไซตเปนเซลลที่งายตอการ
ถูกทําลายดวยอนุมูลอิสระ นอกจากนี้ยังมีการศึกษาระดับสารอนุมูลอิสระ และ สารตานอนุมูลอิสระ
ในเลือด (Arican & Kurutas, 2008; Ewa & Gerard, 2006)  และในรอยโรค (Yidirim et al., 2004; Sravani 
& Babu, 2009)  พบวาขอมูลการศึกษา เปนไปในแนวทางเดียวกัน คือสารอนุมูลอิสระมปีริมาณเพิม่ขน 
ไดแก  Hydrogen peroxide, Nitric oxide และ malondialdehyde  ซ่ึง malondialdehyde เปนสารตัว
สุดทายที่ไดจากขบวนการ lipid peroxidation และยังเปนตัวช้ีวัดการเกิดภาวะ oxidative stress ดวย 
(Thomas, Morehouse & Aust, 1985) สวนสารตานอนุมูลอิสระมีทั้งที่พบเพิ่มขึ้นและลดลง สารตาน
อนุมูลอิสระที่เพิ่มขึ้น คือเอนไซม superoxide dismutase ซ่ึงเปนเอนไซมที่เปล่ียน Superoxide  เปน 
Hydrogen peroxide  และออกซิเจน (Arican & Kurutas, 2008)  สารตานอนุมูลอิสระที่ลดลง คือ 
glutathione peroxidase กลูตาไธโอน (glutathione) และ catalase  ซ่ึงเปนเอนไซมเปลี่ยน Hydrogen 
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peroxide  เปนน้ําและออกซิเจน  เมื่อเอนไซม catalase ลดลงจึงมีการสะสมของ Hydrogen peroxide   
ซ่ึงการเพิ่มขึ้นของสารอนุมูลอิสระ และการเสียสมดุลของสารตานอนุมูลอิสระ เปนผลทําใหเกิดการ
ทําลายเซลลเมลาโนไซตจนสูญเสียหนาที่ ในผูปวยโรคดางขาวนอกจากนี้ระดับ Hydrogen peroxide 
ที่มากขึ้น จะทําลายเอนไซมอะเซทิลโคลินเอสเทอเรส (Acetylcholine Esterase Enzyme; AchE) ทํา
ใหมีระดับของอะเซทิลโคลิน (Acetylcholine; Ach) มากขึ้นซึ่งการมี ของอะเซทิลโคลิน  ที่เพิ่มขึ้น
จะไปยับยั้งฤทธิ์ของเอนไซมโดปาออกซิเดส (Dopa oxidase enzyme) ซ่ึงเปนเอนไซมที่เปลี่ยน 
dihydroxyphenylalanine ไปเปนเม็ดสีเมลานินในเซลลเมลาโนไซต   สงผลใหเกิดการยับยั้งการสราง
เม็ดสีเมลานินในรอยโรคดางขาว (Rokos, Beazley & Schallreuter, 2002) 

2.3.6 การรักษา (Treatment) วิธีการรักษาโรคดางขาวในเด็กและผูใหญไมแตกตางกัน  

ตารางที่ 2.1  การรวบรวมวิธีการในการรักษาโรคดางขาว (Grismes, 1993) 

การใชยา การผาตัด การรักษารวม /การรักษาทางเลือก 

Repigmentation   
Oral PUVA Autologous Punch Grafts Broad-spectrum   sunscreen 
Topical PUVA Pure Melanocyte Cultures Cosmetic camouflage 
Corticosteroids Thiersch Grafts Dermablend 
Khellin Micropigmentation 

(Tattooing) 
Lydia O’Leary 

Tar Emulsions Dermabrasion/5-
Fluorouracil 

Clinique 

Melagenina  Fashion Fair Stains 
Anapsos  Vitadye 
Clofazimine  Chromelin 
Cyclophosphamide  Self-tanning Lotions 
Cyclosporine  Psychological Counseling 
Isoprinosine   
Copper   
UVB Phototherapy   
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ตารางที่ 2.1 (ตอ) 

การใชยา การผาตัด การรักษารวม /การรักษาทางเลือก 
Vitamin E and  PUVA   
Minoxidil and  PUVA   
Vitamin D Analogues   
Phenylalanine+UVA   
Pseudocatalase   
Levamisole   
Suplatast tosilate   
Depigmentation   
Monobenzyl Ether of   
Hydroquinone   

2.3.6.1 การรักษาโดยการใชยา (Medical Therapies) 
1. Corticosteroids (Hartman et al., 2004) 
เปนวิธีการรักษาที่ใชกันแพรหลายที่สุดวิธีหนึ่ง โดยยาคอรติโคสตีรอยดออกฤทธิ์

ตานการอักเสบและกดภูมิคุมกัน มีรายงานการใชทั้งในรูปยาทา ยารับประทาน และยาฉีด การใชยาทา
คอรติโคสตีรอยดเร่ิมใชตั้งแตป1970 โดยผลการรักษาในแตละรายตางกันมาก มีรายงานผลการรักษา
ตั้งแตรอยละ 10 ถึงรอยละ 80 ซ่ึงผลการรักษาที่ตางกันมากนี้อาจขึ้นกับหลายปจจัยที่สําคัญ ไดแก 
ความแรง (Potency) สวนประกอบ (Preparation) ของสตีรอยดที่ใช และบริเวณที่เปน ยาคอรติโคสตี
รอยดจะกระตุนใหเกิดการสรางเม็ดสีภายใน 1-4 เดือนหลังเริ่มการรักษา โดยจะเริ่มที่บริเวณขอบ
ของรอยโรคและรอบรูขุมขน ผลขางเคียงที่สําคัญ คือ ผิวหนังฝอ ผิวหนังแตกลาย และเสนเลือด
ฝอยขยาย ซ่ึงสามารถทําใหลดลงไดโดยหลีกเลี่ยงการใชคอรติโคสตีรอยดที่มีความแรง สูง ๆ 
ติดตอกันเปนเวลานาน โดยอาจหยุดยา 1-2 สัปดาห หลังจากใชยาติดตอกันนาน 1-2 เดือน หรือลด
ความแรงของยาลงเมื่อใชไปไดระยะหนึ่ง นอกจากนี้การทายาคอรติโคสตีรอยดบริเวณใกลดวงตา
จําเปนตองวัดระดับความดันลูกนัยนตาเปนระยะ ๆ ดวย 
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2. Topical Immunomodulators 
              Topical Immunomodulators ที่ใชคือ tacrolimus (Xu & Zhang, 2009) และ
pimecolimus (Hassan & Farshad, 2007; Basak & Yunus, 2005) เปนอนุพันธของแมคโครไลด 
แลคโตนซึ่งมีฤทธิ์กดภูมิคุมกัน โดยจะออกฤทธิ์ยับยั้งการกระตุนและการเจริญของ T cell โดยการ
ยับยั้งการ transcription และการหลั่ง cytokine จาก T cell ไดแก IL-2, IL-4, และ IL-5  มีการศึกษา
พบวาการใชยาทา tacrolimus ในเด็กมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคดางขาวใกลเคียงกับยาทาคอรติ
โคสตีรอยด (Veronica & Benjamin, 2003) โดยพบผลขางเคียงคืออาการแสบรอน ยาทา tacrolimus 
จึงเปนอีกทางเลือกสําหรับการรักษาโรคดางขาวในผูปวยเด็กเพื่อลดผลขางเคียงจากการใชยาทาคอร
ติโคสตีรอยด 

3. Topical Calcipotriol  (Vitamin D Analogues) 
มีรายงานการศึกษาพบวา ที่บริเวณรอยโรคดางขาวมีการเสียสมดุลของแคลเซียม

ในเซลลเมลาโนไซต เนื่องจากมีการเสียการดึงแคลเซียมเขาเซลลเมลาโนไซตและเซลลเคอราติโน
ไซต การที่ความเขมขนของแคลเซียมในเซลลลดลงทําใหมีการเพิ่มขึ้นของ  Reduced Thioredoxin  
ซ่ึงทําหนาที่ในการยับยั้งการทํางานของเอนไซมไทโรซิเนสและการสรางเม็ดสีเมลานิน (Lisa, 
2004)  มีการศึกษาพบวาวิตามินดี 3 สามารถยับยั้งการทํางานของ T cell กระตุนการเจริญเติบโต
ของเซลลเมลาโนไซตและเคอราติโนไซต ชวยใหมีการสรางเม็ดสีเมลานินจากการควบคุมระดับ
แคลเซียม (Rodriguez-Martin & Garcia, 2009)  เพิ่มการทํางานของเอนไซมไทโรซิเนส นอกจากนี้
วิตามินดี 3 ยังมีผลตอภาวะสมดุลของภูมิตานทาน (Immunomodulatory Effect) จึงอาจเปนกลไกใน
การออกฤทธิ์ที่สําคัญ เนื่องจากโรคดางขาวเกี่ยวของกับการมีภาวะสมดุลของเซลลทีผิดปกติ 
(Autoimmune T-Cell Mediated Disease) (Lisa, 2004) มีการศึกษาพบวาการทาแคลซิโปไทรออล
รวมกับยาทาสเตียรอยดไดผลดีในการรักษาโรคดางขาว (Lisa, 2004; Kumaran & Kaur, 2006) 

4. Pseudocatalase 
             Catalase เปนเอนไซมที่ชวยกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซดซ่ึงเปนสารอนุมูลอิสระ 
พบวาในคนไขดางขาว Catalase จะลดลงและไฮโดรเจนเปอรออกไซดเพิ่มขึ้น โดยไฮโดรเจนเปอร
ออกไซดที่เพิ่มขึ้นจะมีผลทําลายเซลลสรางเม็ดสี มีการศึกษาแบบไมมีกลุมควบคุมโดยใหยาทาซูโด
คะตะเลส (Topical Pseudocatalase) รวมกับการฉายรังสีอัลตราไวโอเลตบี (Schallreuter & Wood, 
1995) พบวามีการสรางสีบริเวณรอยโรคดางขาว   

5. Depigmentation 
มักใชในผูปวยที่มีรอยโรคมากกวารอยละ 50 ของพื้นผิวรางกาย (Evan & Robert, 

1996) สารที่ใชกัดสีผิว (Depigment) กันแพรหลายที่สุด คือ โมโนเบนซิล-อีเธอรออฟไฮโดรควิโนน 
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(Monobenzyl Ether of Hydroquinone; MBEH) ซ่ึงจะทําใหเกิดการทําลายเซลลเมลาโนไซตอยาง
ถาวร ทั้งในบริเวณที่ทายาและในบริเวณอื่น ๆดวย มักเริ่มเห็นการเปลี่ยนแปลงของการกัดสีตั้งแต 
2-3 เดือน และจะสมบูรณใน 6-24 เดือน (Grimes, 1993) แตจะมีความไวตอแสงไปตลอดชีวิต 
ดังนั้นผูปวยจึงควรหลีกเลี่ยงแสงแดด ใสเสื้อผาปองกันแสง และใชครีมทากันแดด ผลขางเคียงที่
อาจพบ ไดแก อาการคัน ผ่ืนหนังอักเสบ  

2.3.6.2 การรักษาโดยการฉายแสง (Phototherapy) 
1. Photochemotherapy (PUVA) (Grimes, 1993) 

              คือการนําสาร 8-เมทธ็อกซีซอราเลน (8-Methoxypsoralen) ในรูปทาและรับประทาน
มาใชรวมกับการใชแสง UVA เพื่อใหมีการสรางเม็ดสีที่บริเวณรอยโรคดางขาว การรักษาโรคดางขาว
ดวยแสงแดดรวมกับสารจากพืชนั้นมีมาตั้งแต 1,400 ปกอนคริสตกาล และในป 1948 El Mofty ได
รายงานการใชสาร 8-เมทธ็อกซีซอราเลน (8-Methoxypsoralen) ซ่ึงสกัดจากพืช Ammi majus รวมกับ
แสงแดดหรือหลอดกําเนิดแสงอัลตราไวโอเลต ตอมาในป 1974 เมื่อไดมีการผลิตตูฉายแสง
อัลตราไวโอเลต (Ultraviolet Phototherapy Unit; 320-400 นาโนเมตร) ขึ้น แพทยจึงไดใชแสงในชวง
คล่ืนอัลตราไวโอเลตเอเปนแสงในการรักษาโรคดางขาว กลไกในการรักษาที่ PUVA ทําใหมีการสราง
สี (Repigmentation) ไดยังไมเปนที่ทราบแนนอน ทราบแตเพียงวาเซลล   เมลาโนไซตที่อยูในปลอก
รากขนดานนอก (Outer Root Sheath) ของตอมขนถูกกระตุนใหมีการเจริญเติบโต (Proliferation) และ
การเคลื่อนยาย (Migration) มายังชั้นหนังกําพรา (Epidermis) นอกจากนี้ยังพบวามีการกระตุนการ
ทํางานของเอนไซมไทโรซิเนสดวย ซ่ึง PUVA มีทั้งแบบ Topical PUVA และ Oral PUVA 

2. Topical  PUVA 
             เปนวิธีการรักษาที่เลือกใชกับผูปวยเด็ก และผูปวยที่มีรอยโรคดางขาวเฉพาะที่  นอย
กวารอยละ 20 ของพื้นผิวรางกาย (Rebat & Sumayah, 2008) โดยทั่วไปการรักษาดวย Topical PUVA 
ผูปวยจะไดรับปริมาณพลังงานสะสมของอัลตราไวโอเลตเอต่ํากวา Systemic PUVA และยังทําให
หลีกเลี่ยงผลขางเคียงหลาย ๆประการของ Systemic PUVA ไดดวย  การรักษาดวย Topical PUVA ควร
ใชแสงจากเครื่องกําเนิดแสงอัลตราไวโอเลตเอมากกวาแสงจากธรรมชาติ เพราะสามารถควบคุม
บริเวณแสงไดดีกวา ทําใหเกิดพิษจากแสง (Phototoxicity) นอยกวา ปริมาณของแสงที่พอเหมาะใน
ผูปวยแตละคนอาจไมเทากัน ปจจุบันถือวาปริมาณแสงที่ทําใหเกิดระดับความแดงของผิวหนังปาน
กลางเปนปริมาณแสงที่พอเหมาะ ความถี่ของการฉายแสงอาจใหไดตั้งแต 1 คร้ังตอสัปดาห จนถึง 3 
คร้ังตอสัปดาหและหามฉายแสง 2 วันติดตอกัน ปญหาสําคัญของการใช Topical PUVA เมื่อเทียบกับ 
Systemic PUVA คือการเกิดอันตรายจากแสง โดยเฉพาะอยางยิ่งการเกิดตุมพอง และสีผิวรอบรอยโรค
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เขมขึ้น หากเกิดตุมพองขึ้นใหหยุดฉายแสงจนกวาตุมพองจะยุบลง แลวเร่ิมใหมในปริมาณแสงเพียง
คร่ึงหนึ่ง สวนสีผิวรอบรอยโรคที่เขมขึ้นนั้น มักเปนอยูช่ัวคราว (Grimes, 1993) 

3. Oral Photochemotherapy (Oral PUVA) 
              ซอราเลนในรูปของยารับประทานที่ใชในการรักษาโรคดางขาวมี 3 รูปแบบ คือ 8-
เมทธ็อกซีซอราเลน (8-MOP, Methoxalen), 5-เมทธ็อกซีซอราเลน (5-MOP, Bergapten) และ ไตร-
เมธิลซอราเลน (Trimethylpsoralen; TMP) พบวา 8-เมทธ็อกซีซอราเลน ใหผลการรักษาดีที่สุด แตก็มี
พิษจากแสงสูงที่สุดดวย Oral PUVA ควรพิจารณาใชในผูปวยที่มีรอยโรคมากกวารอยละ 20 ของ
พื้นผิวรางกายและไมนิยมใชในผูปวยเด็กอายุต่ํากวา 12 ป เนื่องจากมีโอกาสเกิดพิษตอเรตินา (Retinal 
Toxicity) ไดการสรางสีมักเริ่มปรากฏใหเห็นภายใน 1-4 เดือนหลังเริ่มการรักษา และการสรางสีโดย
สมบูรณนั้นมักเกิดขึ้นหลังการรักษา 100-300 คร้ัง พบวาตําแหนงที่มีการตอบสนองตอการรักษาที่ดี
ที่สุด คือ หนา ลําตัว และ แขนขา สวนบริเวณปลายมือ ปลายเทา มักไมตอบสนองตอการรักษา ขอ
หามในการใช oral PUVA ไดแก ความผิดปกติของตับ มะเร็งผิวหนัง ตอกระจก ตั้งครรภ ใหนมบุตร 
และแพแสง เมื่อเปรียบเทียบกับ Topical PUVA พบวาขอดีของ Systemic PUVA คือ สามารถหยุดการ
กระจายของโรคไดดีกวา โอกาสเกิดพิษจากแสงต่ํา และสามารถกระตุนการสรางสีในผูปวยที่มีสีผิว
ชนิดที่ 1 และ 2 ไดดีกวา (Grimes, 1993) 

4. Narrow band UVB ( NB-UVB ) 
             คือการใชแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบ (NB-UVB; 311 นาโนเมตร) มาใชเพื่อ
รักษาโรคดางขาว โดยมีกลไกการออกฤทธิ์ คือ ยับยั้งการสรางและการหลั่ง cytokine กระตุนเซลลเมลา
โนไซตบริเวณที่อยูในปลอกรากขนดานนอก (Outer Root Sheath) ของตอมขนถูกกระตุนใหมีการ
เจริญเติบโต (Proliferation) และการเคลื่อนยาย (Migration) มายังชั้นหนังกําพรา (Epidermis) บริเวณ
รอยโร (Mahmoud & Hexsel, 2008) มีรายงานการศึกษาการใชแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบ ใน
การรักษาโรคดางขาวเปรียบเทียบกับการให Oral PUVA ในผูปวยโรคดางขาว พบวาผูปวยที่ไดรับการ
รักษาดวยแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบ มีการตอบสนองตอการรักษาสูงกวาผูปวยที่ไดรับ Oral 
PUVA (Yones & Palmer, 2007) และพบวาการใหแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบ เกิดผ่ืนแดงนอย
กวา และในระยะยาวพบวาความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งผิวหนังนอยกวาการรักษาดวย PUVA                       

5. Excimer laser 
              คือการใช xenon chloride XeCl excimer laser เพื่อใหแสงอัลตราไวโอเลตบีความ
ยาวคล่ืน 308 นาโนเมตร เพื่อกระตุนใหเกิดการสรางสีที่รอยโรคดางขาว มีการศึกษาพบวา Excimer laser 
มีประสิทธิภาพในการรักษารอยโรคดางขาวไดดีกวา Narrow band UVB (Casacci & Thomas, 2007)  

และการใช Excimer laser อาจจะใชในกรณีที่รักษาดวยวิธีอ่ืนไมไดผล โดยเฉพาะรอยโรครอบปาก
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และที่ปลายมือปลายเทา โดยการรักษาจะไดผลดีเมื่อฉายแสง 3 คร้ังตอสัปดาห และระยะเวลา
มากกวา 12 สัปดาหขึ้นไป นอกจากนี้การใช Excimer laser รวมกับการทา tacrolimus ผลการรักษา
ดีกวาการใช Excimer laser อยางเดียว (Thierry & Nima, 2004) 

2.3.6.3 รักษาโดยการผาตัด (Surgical Therapies) 
มีขอบงชี้ในการรักษาโรคดางขาวโดยการผาตัดเมื่อ (Hartman et al., 2004) 

1. รอยโรคคงที่มาประมาณ 1-2 ป  และไมตอบสนองตอการรักษาดวยยา 
2. ไมมีปรากฏการณเคิปเนอร (Koebner Phenomenon) 
3. ไมมีประวัติเกิดแผลเปนนูนหรือคีลอยด 
4. ผิวหนังบริเวณที่จะทําการรักษานอยกวา 30 % ของพื้นผิวทั้งหมด 

Autologus Suction Blister Grafting (Grimes, 1993) ผูคิดคนวิธี Suction Blister เพื่อ
แยกชั้นผิวหนังกําพราออกจากชั้นผิวหนังแทเปนครั้งแรกคือ Kiistala และ Mustakellio โดยใช
เครื่องดูด วางที่ Donor Site นิยมใชดานในของตนแขนตนขาหรือบริเวณสะโพก ใชแรงดูดขนาด 
(Negative Pressure) 200-300 มิลลิเมตรปรอท นานประมาณ 3-4 ช่ัวโมง ก็จะไดตุมพองซึ่งมีผิวดานบน
เปนชั้นหนังกําพราแยกออกมาสวนการเตรียม Recipient Site นั้นอาจใชเครื่องดูดเชนเดียวกัน เลาะตุม
พองบริเวณ Recipient ออกไปแลวเลาะเอาตุมพองจาก Donor Site มาแปะทับบน Denuded Area 
บริเวณ Recipient ปดทับดวยที่ปดแผลนาน 1-2 สัปดาห ซ่ึงไดผลดีในผูปวยที่เปนดางขาวชนิดเซกเมน
ตอลและดางขาวเฉพาะที่ 

Autologous Minigrafting (Grimes, 1993) เปนวิธีการปลูกถายเนื้อเยื่อที่ทําไดงายและ
เร็วกวา Suction Blister โดยการใช Punch ขนาด 1.2-1.25  มิลลิเมตร ยายผิวหนังจาก Donor Sites ไปยัง
ตําแหนงของรอยโรค โดยวางใหหางกัน 4-5 มิลลิเมตร ปดทับดวยที่ปดแผลนาน 2 สัปดาห Falabella 
รายงานวาในผูปวย 13 ราย จาก 15 รายที่เปนชนิดเซกเมนตอลหรือดางขาวเฉพาะที่และไดรับการรกัษา
ดวยวิธีนี้ มีการสรางสีรอยละ 90-100 ขอดอยของการรักษาวิธีนี้ คือ บางครั้งเนื้อเยื่อที่ปลูกถายจะไม
เสมอกับผิวหนังเดิม ( Cobblestone Appearance ) ในระยะแรก ซ่ึงอาจหายไดเองใน 6 เดอืนและอาจเกดิ
ปรากฏการณเคิปเนอร และการติดเชื้อไดแตไมบอยนัก 

Autologous Melanocyte Transplantation (Grimes, 1993) การเพาะเลี้ยงเซลลเมลาโน
ไซตในหลอดทดลอง เพื่อนําไปปลูกถายที่ผิวหนังของผูปวยโรคดางขาว โดยวิธีการนี้มีขอดีเหนือ
วิธีการปลูกถายเนื้อเยื่ออ่ืน ๆ คือ สามารถเพิ่มจํานวนเซลลเมลาโนไซตในหลอดทดลองไดมากจากการ
ตัดชิ้นเนื้อที่มีขนาดเล็ก จึงสามารถปลูกถายบริเวณรอยโรคที่มีขนาดใหญได สวนขอเสีย คือ ความ
ยุงยากซับซอนและราคาที่สูง 
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2.3.6.4 การรักษารวมและการรักษาทางเลือก (Adjunctive and Alternative Therapies) 
(Evan et al., 1996) 

1. Sunscreen Use  ควรแนะนําในผูปวยโรคดางขาวทุกราย เพื่อปองกันอันตราย
จากแสงแดดบริเวณรอยโรคและ ลดการเกิดสีผิวเขมขึ้นบริเวณรอบรอยโรค ทําใหความแตกตาง
ของสีเกิดขึ้นไมมากนัก 

2. Cosmetic Camouflage พิจารณาใชในผูปวยที่มีรอยโรคอยูนอกรมผา (Exposed 
Areas) และเปนเฉพาะที่ 

3. Psychologic counseling  ควรใหคําแนะนํา เนื่องจากผูปวยสวนใหญจะมีความเครียด
และกังวล 

2.4 เด็กซแพนทีนอล (Dexpanthenol)  

         เด็กซแพนทีนอล  (Dexpanthenol) (Fritz et al., 2002) หรือโปรวิตามิน บี 5 คือ รูปแอลกอฮอล 
(an alcohol form pro-vitamin) ของกรดแพนโทเธนิค (pantothenic acid) หรือ วิตามิน บี 5 เด็กซแพนที
นอลจะถูกดูดซึมผานทางผิวหนังไดงาย และถูกออกซิไดซดวยเอ็นไซมในรางกายเปลี่ยนแปลงไปเปน
กรดแพนโทเธนิค อยางรวดเร็ว เด็กซแพนทีนอล เปนสารตั้งตนในการสรางโคเอ็นไซม เอ (coenzyme 
A) ในรางกาย ซ่ึงโคเอ็นไซม เอ เปน cofactor ที่สําคัญของเอ็นไซมในกระบวนการ เมตาบอลิซึมใน
เซลลที่มีชีวิต             

กรดแพนโทเธนิค หรือ วิตามิน บี 5 เปนสวนประกอบของโคเอ็นไซม เอ วิตามินชนิดนี้จะ
พบในเซลลส่ิงมีชีวิตหลายชนิด ตั้งแต รา เห็ด พืช สัตว และมนุษย  รางกายสามารถที่จะสังเคราะห
ขึ้นเองไดดวยแบคทีเรียที่อาศัยในลําไสตามธรรมชาติ วิตามินชนิดนี้ไมคงทน งายตอการทําลายโดย
กรดและดาง  

เมื่อเด็กซแพนทีนอล ถูกเอนไซมออกซิไดซกลายเปนกรดแพนโทเธนิค จะกระจายไปตาม
เนื้อเยื่อตาง ๆ ในรูปของโคเอ็นไซม เอ (Coenzyme A) เด็กซแพนทีนอลละลายไดในน้ําและแอลกอฮอล
แตไมละลายในไขมัน และคงตัวเมื่ออยูในรูปของเหลว เด็กซแพนทีนอลถูกนํามาใชเปนยาทาเพื่อชวย
ในการดูแลผิวหนังและเยื่อบุผิวโดยอยูในรูปของขี้ผ้ึง น้ํามัน หรือผสมในตัวทําละลาย ความเขมขนอยูที่  
2-5% โดยองคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกา (FDA) ยอมรับวา 2% เด็กซแพนทีนอลชวยลดอาการ
คันและกระตุนการหายของแผลในภาวะตาง ๆ กันของผิวหนัง สวนทางยุโรปมักใชความเขมขนที่  
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5% ของเด็กซแพนทีนอล นอกจากการใชเด็กซแพนทีนอลในรูปแบบของยาทา ยังมีแบบ
รับประทานในผูใหญขนาด 250-500 มก.     

            2.4.1  กลไกพื้นฐานของกรดแพนโทเธนิค (Pantothenic acid)   

 กรดแพนโทเธนิค  เปนสารตั้งตนซึ่งจะเปลี่ยนแปลงโครงสรางโดยอาศัย pantothenate kinase, 
cysteine  และ 4 ATP ไดผลผลิตสุดทายเปนโคเอ็นไซม เอ (Colleen & Won, 1996 )โคเอน็ไซม เอ  เปน 
cofactor ซ่ึงมีผลตอระบบเอนไซมอ่ืน ๆ และจําเปนตอกระบวนการเมตาบอลิซึมของ carbohydrate 
กระบวนการ gluconeogenesis การสรางและสลายไขมัน, การสรางสตีรอยดฮอรโมนการสังเคราะห 
porphyrin การสรางสารสื่อประสาท acetylcholine และผลตอการคงตัวและการทํางานของโปรตีนดวย 
โดย กรดแพนโทเธนิค สามารถผานเยื่อหุมเซลลไดแตโคเอ็นไซม เอ ผานไมได ตามภาพที่ 2.5 

  

ภาพที่ 2.5  ขั้นตอนการสังเคราะหสารตั้งตนจากกรดแพนโทเธนิคจนไดโคเอนไซม เอ (Colleen & 
Won, 1996) 
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     2.4.2  การดูดซึม 
          เด็กซแพนทีนอลถูกดูดซึมผานทางผิวหนังไดดี และเปลี่ยนไปเปนกรดแพนโทเธนิคอยาง
รวดเร็ว โดยอัตราการและปริมาณในการดูดซึมขึ้นกับตัวทําละลาย โดยเด็กซแพนทีนอลใน water 
in oil จะดูดซึมไดดีกวา oil in water  

                 ไดมีการศึกษาในมนุษยพบวามีการเพิ่มขึ้นของกรดแพนโทเธนิค ในผม รากผม เล็บและ
ผิวหนังชั้น stratum corneum หลังทาเด็กซแพนทีนอล  

         2.4.3  ประโยชนของกรดแพนโทเธนิคตอผิวหนัง 
     กรดแพนโทเธนิค จําเปนตอการทํางานของผิวหนัง มีหลายการศึกษาที่ศึกษาเกี่ยวกับการใช
เด็กซแพนทีนอล ดังนี้   
        การใชเด็กซแพนทีนอลในรูปยาทาจะมีผลในเรื่องความชุมชี้น ชวยใหผิวหนังออนนุม และมี
ความยืดหยุนขึ้น เด็กซแพนทีนอลที่อยูในผลิตภัณฑบํารุงผิวสามารถดูดความชื้นจากบรรยากาศมาที่
ผิวหนังทําใหผิวหนังชุมชื้นขึ้น ซ่ึงยังไมสามารถอธิบายกลไกที่ชัดเจนได มีการศึกษาของ Gehring และ
คณะพบวา การใชเด็กซแพนทีนอลทาผิวเปนเวลา 7 วัน สามารถทําใหผิวหนังชั้น Stratum corneum มี
ปริมาณน้ํามากขึ้นและยังลดการสูญเสียของน้ําผานทางผิวหนังไดดวย (Tranepidermal water loss) 
(Gehring & Gloor, 2000) 
 มีการทดลองของ Hauptmann และคณะ ไดทําการทดลองเกี่ยวกับการเพิ่มจํานวนไฟโบรบ
ลาสต (fibroblast) ซ่ึงเปนปจจัยสําคัญในการหายของแผล ทั้งในหลอดทดลองและในสิ่งมีชีวิต ใน
หลอดทดลองไดใชไฟโบรบลาสต ของเหงือกคนกับความเขมขนของเด็กซแพนทีนอล ตั้งแต      
0.5-10 ปรากฏวามีเซลลแบงตัวเพิ่มขึ้นทุกระดับความเขมขนของเด็กซแพนทีนอลที่ใช และไมมีผล
ตอรูปรางภายนอกของเซลล  นอกจากนี้มีการศึกษาอื่น ๆ  เกี่ยวกับไฟโบรบลาสต ของมนุษยใน
หลอดทดลอง โดยใชเด็กซแพนทีนอลเปนอาหารเพาะเลี้ยง  สามารถทําใหเพิ่มการแบงตัวไฟโบรบ
ลาสต มีขบวนการ migration, attachment เพิ่มขึ้น และยังกระตุนการสรางคอลลาเจนดวย (Puglises 
et al., 1995) 
            ยังมีการศึกษาเกี่ยวกับกรดแพนโทเธนิค โดยทดลองจากการเพาะเชื้อเซลลเม็ดเลือดขาวของ
มนุษยรวมกับกรดแพนโทเธนิค พบวากรดแพนโทเธนิค สามารถเพิ่มระดับของกลูตาไธโอน 
เนื่องมาจากการเพิ่มพลังงาน (ATP) และการเพิ่มพลังงานก็เนื่องมาจากการเพิ่มโคเอ็นไซม เอ โดย 2 
โมเลกุลของพลังงาน (ATP) จะสรางกลูตาไธโอน ได 1 โมเลกุล ซ่ึงสารกลูตาไธโอน เปนสารตาน
อนุมูลอิสระท่ีสําคัญในรางกาย ชวยปกปองการถูกทําลายของเนื้อเยื่อและเซลลจากอนุมูลอิสระ 
(Slyshenkov et al., 2004) 
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 2.4.4  เด็กซแพนทีนอลในโรคดางขาว  
 สาเหตุในการเกิดโรคดางขาวนอกจากโรคออโตอิมมูนที่พบไดเปนสวนใหญแลว พบวา 
ภาวะ oxidative stress เปนสาเหตุที่สําคัญในการทําลายเซลลเมลาโนไซตในโรคดางขาวโดย ภาวะ 
oxidative stress เกิดจากการขาดความสมดุลระหวางการเกิดสารอนุมูลอิสระและการทํางานของ
สารตานอนุมูลอิสระ โดยพบวาการเกิดสารอนุมูลอิสระจะเพิ่มขึ้น สวนสารตานอนุมูลอิสระ เชน 
กลูตาไธโอน จะพบปริมาณลดลงดังที่กลาวมาขางตน การที่อนุมูลอิสระเพิ่มขึ้นและสารตานอนุมูล
อิสระลดลงจะทําใหเซลลเมลาโนไซต ถูกทําลายไดงาย รวมกับการทบทวนถึงกระบวนการสราง
เม็ดสีเมลานิน ที่ตองอาศัยพลังงาน (ATP) เปนสวนสําคัญสวนหนึ่งของกระบวนการในการสราง 
cAMP ซ่ึงเปน secondary messenger ที่สําคัญที่จะกระตุนใหเกิดการสราง Protein kinase A และ  
Protein Kinase A จะเปนตัวกระตุนตอใหเกิดการทํางานของเอนไซมไทโรซิเนส ซ่ึงเปน rate-
limiting catalytic step ที่สําคัญในการสรางเม็ดสีเมลานิน ในเซลลเมลาโนไซต การนําขี้ผ้ึง 5% 
เด็กซแพนทีนอล มาใชในการรักษาผูปวยโรคดางขาว นาจะมีประโยชน เนื่องจาก เด็กซแพนทีนอล   
หลังจากดูดซึมเขาสูรางกาย จะเกิดการเปลี่ยนใหอยูในรูป active form คือ กรดแพนโทเธนิค ซ่ึงเปน
สารตั้งตนในการสราง Acetyl CoA ซ่ึง Acetyl CoA นี้เปนสารที่สําคัญในกระบวนการ Kreb’s cycle 
ที่จะกอใหเกิดพลังงานภายในเซลล ในรูปของพลังงาน (ATP) ในไมโตคอนเดรีย และ กรดแพน
โทเธนิคสามารถเพิ่มระดับของกลูตาไธโอน ซ่ึงเปนสารตานอนุมูลอิสระ รวมกับหลักฐานการศึกษา
การนําสารตานอนุมูลอิสระ และสารเติมพลังงานแกไมโตคอนเดรียในรูปแบบยาทา มาใชรักษา
ผูปวยดางขาวซึ่งใหประสิทธิภาพการรักษาแตกตางจากกลุมทดลอง (Orest & Heather, 2008) ซ่ึง
หากเราไดรวมหลักฐานที่กลาวมานี้ จึงมีความเปนไปไดวาการนําเด็กซแพนทีนอล  มาใชนาจะเปน
ประโยชนในผูปวยโรคดางขาว เนื่องจากเด็กซแพนทีนอลสามารถเพิ่มพลังงาน (ATP) ซ่ึงจําเปนใน
การสรางเม็ดสีเมลานิน และเด็กซแพนทีนอลยังเพิ่มระดับกลูตาไธโอนซึ่งเปนสารตานอนุมูลอิสระ 
เพื่อปองกันการทําลายเซลลเมลาโนไซต จากสารอนุมูลอิสระ และนอกจากนี้เด็กซแพนทีนอล
สามารถเพิ่มการสรางคอลลาเจนไดซ่ึงอาจชวยลดการเกิดผิวหนังฝอซ่ึงเปนผลขางเคียงเฉพาะที่ ที่
พบไดบอยจากการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดได 
 



 

บทที่  3 

ระเบียบวิธีวิจัย 

3.1 ประชากรและกลุมตัวอยางที่ใชในการวิจัย 

ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคดางขาว จํานวน 12 คน (Wiete & Paul, 2009) ที่มารับ
การตรวจที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร ในชวง 1 ตุลาคม 2552 ถึง 31 มกราคม 
2553 

3.1.1  การเลือกกลุมตัวอยาง 
3.1.1.1 เกณฑในการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 

1. มีอายุตั้งแต 20 ปขึ้นไปไมจํากัดเพศ  
2. ผูปวยยินยอมเขารวมโครงการวิจัยดวยความสมัครใจ และลงลายลักษณอักษร

ในใบยินยอมรับการรักษา (Inform consent) 
3. ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคดางขาว 
4. ผู เขารวมโครงการสามารถมาติดตามผลการรักษาในสัปดาหที่ 4 และ 8 

(Gawkrodger & Ormerod, 2008) ได  
5. ผูเขารวมโครงการสามารถหยุดการใชยาทาบริเวณรอยโรค เชน คอรติโคส

เตียรอยด ยากลุมแคลซินูริน อินฮิบิเตอร วิตามินดี และฉายแสง UVB กอนเขารวมโครงการเปน
เวลา 2 สัปดาห (Detemining the tolerance of depigmented skin to targeted phototherapy using 
UVB in patients with vitiligo, 2009) 

6. ผูเขารวมโครงการสามารถหยุดการใชยารับประทาน เชน คอรติโคสตีรอยด 
หรือฉายแสง UVA ที่บริเวณรอยโรคกอนเขารวมโครงการเปนเวลา 4 สัปดาห (Determing the 
tolerance of depigmented skin to targeted phototherapy using UVB in patients with vitiligo, 2009) 

3.1.1.2  เกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
1. ผูปวยมีภาวะภูมิคุมกันบกพรอง เชน HIV ภูมิคุมกันทํารายตัวเอง (SLE) มะเร็ง 

ไดรับการปลูกถายอวัยวะ และรับประทานยากดภูมิคุมกัน 
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2. ผูปวยมีโรคประจําตัว เชน ความดันโลหิตสูง โรคหัวใจ โรคตับ หรือ โรคไต ที่
ไมสามารถควบคุมอาการได 

3. ผูปวยตั้งครรภ หรือใหนมบุตร 
4. ผูปวยมีโรคประจําตัวที่สัมพันธกับการเกิดดางขาว เชน  

1) โรคของตอมไทรอยด : ไทรอยดอักเสบ ไทรอยดเปนพิษ (Graves disease) 
และ ฮัยโปไทรอยด 

2) เบาหวาน  
3) ภาวะผมรวงเปนหยอม (alopecia areata)  
4) โลหิตจางจากการขาดวิตามินบี 12 (pernicious anemia)  
5) โรคแอดดิสัน (Addison disease)  

5. ผูปวยมีอาการแพตอขึ้ผึ้งเด็กซแพนทีนอล  ครีมเดสออกซิเมทาโซน หรือ
สวนประกอบอื่น ๆ  ในตํารับยา 

6. ผูปวยมีรอยโรคอื่นบนรอยโรคดางขาวที่สงผลกระทบในการแปลผล 

3.1.2  เคร่ืองมือท่ีใชในการวิจัย 
3.1.2.1 ขี้ผ้ึงที่มีสวนประกอบของเด็กซแพนทีนอล 5% (Bepanthen®, Bayer Thai)  
3.1.2.2 ครีม 0.25% เดสออกซิเมทาโซน (0.25% Topicort cream)  
3.1.2.3 กลองดิจิตอล Canon IXUS 65 
3.1.2.4 แผนใสและปากกาเขียนแผนใส 
3.1.2.5 เอกสารอธิบายขอมูลและขั้นตอนในการวิจัย  
3.1.2.6 แบบสอบถามความพึงพอใจ 

3.1.3  การเก็บรวบรวมขอมูล 
3.1.3.1 หลังจากที่ไดผูปวยตามเกณฑในการคัดเลือกเขา และออกจากการศึกษา 

(Inclusion and Exclusion criteria) แลว ผูวิจัยทําการซักประวัติ ตรวจรางกาย และบันทึกขอมูล
ไวเปนคาพื้นฐาน 

3.1.3.2 ผูปวยยินยอมเขารวมโครงการวิจัยดวยความสมัครใจ และลงลายลักษณอักษร
ในใบยินยอมรับการรักษา (Inform consent) 

3.1.3.3 ผูปวยไดรับการสืบหาสาเหตุการเกิดโรค โดยการซักประวัติ ตรวจรางกาย 
และตรวจทางหองปฏิบัติการ โดยเจาะเลือดตรวจในกรณีที่ผูปวยยังไมเคยไดรับการวินิจฉัยวาเปน
โรคดางขาวมากอน โดยตรวจ CBC , FBS , FT3 , FT4 และ TSH 
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3.1.3.4 เลือกรอยโรค 2 รอยโรคที่คลายกันเพื่อใหการรักษา โดยมี 3 กรณีคือ (1) 
ผูปวยมีรอยโรคสมมาตรสองขางเลือกรอยโรคที่คลายกันทั้งสองขาง (2) ผูปวยมีรอยโรคคลายกันที่
บริเวณใกลกัน (3) ผูปวยไมมีลักษณะดังขอ (1) และ (2) เลือกรอยโรคในผูปวยอีกคนที่มีลักษณะ
รอยโรคคลายกัน  

3.1.3.5 แพทยผูวิจัยถายภาพรอยโรคกอนการรักษาดวยกลองดิจิตอล เขียนชื่อ 
นามสกุล วันที่ทําการรักษา รวมกับวัดขนาดรอยโรคโดยนําแผนใสวางบนรอยโรคแลววาดรูปรอย
โรคบนแผนใสพรอมทั้งกําหนดจุดอางอิงสําหรับการวัดขนาดรอยโรคอีกครั้งเมื่อส้ินสุดการรักษา  

3.1.3.6 ผูปวยไดรับการรักษาดวยครีม 0.25% เดสออกซิเมทาโซน ทาบริเวณรอยโรค
วันละ 2 คร้ัง คือ ทาตอนเชาและกอนนอน  

3.1.3.7 สุมเลือกการรักษาเสริมวารอยโรคตําแหนงใดจะไดรับรักษาดวยวธีิใดโดยแพทย
ที่ไมเกี่ยวของกับงานวิจัย โดยตําแหนงหนึ่งไดรับการรักษาดวยขี้ผ้ึง 5% เด็กซแพนทีนอล และอีก
ตําแหนงหนึ่งไดรับการรักษาดวยข้ีผ้ึงเบส (placebo) ทาเฉพาะกอนนอนหลังทาครีม 0.25% เดสออกซิ
เมทาโซน และใหผูปวยบันทึกในแบบบันทึกการทายาดวยตนเอง เพื่อเปนการเตือนความจําของผูปวย  

3.1.3.8 นัดผูปวยมาติดตามผลการรักษาในสัปดาหที่ 4 และ 8 โดยใหผูปวยนําตลับยา
เดิมรวมกับแบบบันทึกการทายามาดวยทุกครั้ง เพื่อดูถึงความสัมพันธระหวางปริมาณยาที่ใชไปกับ
จํานวนครั้งของการทายา โดยแตละครั้งจะตองทายาไมนอยกวารอยละ 80 ของจํานวนครั้งที่ตอง
ทายา รวมกับถายรูปรอยโรคดวยกลองดิจิตอลโดยแพทยผูวิจัย 

3.1.3.9 ประเมินผลในสัปดาหที่ 4 และ 8 โดยแพทยผูวิจัย ทั้งผลการรักษาและผลขางเคียง
จากยา  

3.1.3.10 เมื่อส้ินสุดการรักษาในสัปดาหที่ 8 วัดขนาดรอยโรคโดยวาดรูปรอยโรคบน
แผนใสโดยแพทยผูวิจัย นําขนาดรอยโรคที่วาดบนแผนใสกอนและหลังมาเปรียบเทียบกัน โดย
ประเมินความเขมขึ้นของสีผิวที่สรางขึ้นใหม โดยใหแพทยผิวหนังโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟา
หลวง กรุงเทพมหานคร จํานวน 2 ทานที่ไมเกี่ยวของกับการวิจัยและ ไดรับการอบรมเกี่ยวกับการ
ประเมินความเขมขึ้นของสีผิวดวยมาตรฐานเดียวกัน รวมกันประเมินตามรอยละของการสรางสีผิว
ที่สรางขึ้นใหม (Percent of Repigmentation ) ที่เกิดขึ้นผานทางรูปรอยโรคที่วาดบนแผนใส 
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3.2 การวิเคราะหขอมูล 

3.2.1 การประเมินผล 
3.2.1.1 ประสิทธิผลในการรักษา (Effectiveness of Therapy)  
ประเมินผลโดยรวมของการรักษา โดยแพทยผิวหนังโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟา

หลวง กรุงเทพมหานคร จํานวน 2 ทาน ที่ไมเกี่ยวของกับการวิจัย พิจารณาตัดสินจากรูปรอยโรคที่
วาดบนแผนใสหลังจากใชยาทามาแลว 8 สัปดาหเปรียบเทียบกับรูปบนแผนใสที่วาดกอนการรักษา 
แลวประเมินการสรางสีผิวที่เกิดขึ้นใหม (Percentage of Repigmentation) โดยที่แพทยทั้งสองทาน
ไดผานการอบรมการประเมินการสรางสีผิวที่เกิดขึ้นใหม ดวยมาตรฐานเดียวกัน  

 โดยใชเกณฑการตัดสินดังนี้ (Hassan et al., 2007) 
 รอยละของการสรางสี  
 : รอยละ 0  =   ไมตอบสนอง (No response)  =  0 
 : รอยละ 1 – 25  =   เล็กนอย (Minimal)  =  1 
 : รอยละ 26 - 50  =   ปานกลาง (Moderate) =  2 
 : รอยละ 51 - 75  =   ดี (Good)  =  3 
 : รอยละ 76 – 100   =   ดีมาก (Excellent) =  4 
 ในกรณีที่แพทยทั้งสองทานประเมินรอยละการสรางสีผิวที่เกิดขึ้นใหมตางกัน จะ

ตัดสินโดยแพทยอีกทานที่ไมเกี่ยวของกับการวิจัย  
3.2.1.2 ผลแทรกซอน (Complication)  
โดยดูจากผลขางเคียงเฉพาะที่  

1. ขี้ผ้ึง 5% เด็กซแพนทีนอล (dexpanthenol) เชน ผ่ืนแพสัมผัส (Allergic contact 
dermatitis) หรือ ผ่ืนจากการระคายเคือง (Irritant contact dermatitis) 

2. ครีม 0.25% เดสออกซิเมทาโซน (0.25% desoximetasone cream) เชน ผิวหนัง
ฝอ เสนเลือดขยาย หรือ ผิวหนังแตกลาย ประเมินโดยผูปวยและผูวิจัย ณ สัปดาหที่ 4 และ 8  

3.2.1.3  ประเมินความพึงพอใจในการรักษา 
โดยผูปวยประเมินความพึงพอใจในการสรางสีผิวที่เกิดขึ้นใหม หลังสิ้นสุดการรักษา

สัปดาหที่ 8 
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3.2.2 สถิติท่ีใชในการวิเคราะหขอมูล 
3.2.2.1 ขอมูลที่ไดจากการประเมินผลการรักษาโดยรวมของแพทยผิวหนัง โรงพยาบาล

มหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร จํานวน 2 ทาน โดยการประเมินการสรางสีผิวที่เกิดขึ้น
ใหม (Percentage of Repigmentation) จากรูปรอยโรคที่วาดบนแผนใสหลังการรักษาในสัปดาหที่ 8 
วิเคราะหโดยใชสถิติ Wilcoxon signed-rank test  

3.2.2.2 วิเคราะหผลขางเคียงจากการรักษาและความพึงพอใจในการสรางสีผิวที่เกิดขึ้น
ใหม บริเวณรอยโรคโดยใชสถิติเชิงพรรณนา  
 



 

บทที่ 4 

ผลการวิจัย 

4.1 ลักษณะทั่วไปของกลุมตัวอยาง 

จากขอมูลเบื้องตนเดิมของผูปวยทั้งหมดจํานวน 11 คน เปนเพศชาย 5 คน เพศหญิง 6 คน
แตมีผูปวยที่ไมสามารถมารับการรักษาและมาตรวจติดตามผลจนครบจํานวน 1 คน เปนเพศชาย 
ดวยเหตุผลสวนตัว ดังนั้นจึงเหลือผูปวยทั้งสิ้นจํานวน 10 คน ที่สามารถมารับการรักษาและมาตรวจ
ติดตามผลจนครบ เปนเพศชาย 4 คน เพศหญิง 6 คน ซึ่งขอมูลเบื้องตนของผูปวยทั้ง 10 คน ไดแสดง
ดังตารางที่ 4.1 

ตารางที่ 4.1  ขอมูลเบื้องตนของผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

ขอมูล จํานวนผูปวย รอยละ 
เพศ   
 ชาย 4 40 
 หญิง 6 60 
อายุ   
 อายุเฉลี่ย(±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน)  37 (±11)  
 คามัธยฐาน (พิสัยอายุ)  36 ( 20-52 )  
อายุท่ีเร่ิมเปน   
 ≤ 20  3 30 
 > 20  7 70 
 อายุเฉลี่ย (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน)  28(±12)  
 คามัธยฐาน (พิสัยอายุ)  31(10-44)  
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ตารางที่ 4.1 (ตอ) 

ขอมูล จํานวนผูปวย รอยละ 
ระยะเวลาการเกิดโรค   
 < 1 ป 1 10 
 1-3 ป 2 20 
 > 3 ป 7 70 
ระยะเวลาเฉลีย่(±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 9(±8)  
 คามัธยฐาน (พิสัยเวลา) 8(0.8-20)  
ชนิดของดางขาว   
 โฟคอล 3 30 
 เซกเมนตอล 0 0 
 อะโครเฟเชียล 4 40 
 วัลการิส 3 30 
 ยูนิเวอรซอล 0 0 
 ผสม 0 0 

  จากตารางที่ 4.1 พบผูปวยเพศหญิง รอยละ60 ซ่ึงมากกวาเพศชายที่มีรอยละ40 โดยคิดเปน
อัตราสวนเทากับ 1.5:1 และอายุของผูปวยมีตั้งแต 20-52 ป โดยมีอายุเฉลี่ยเทากับ 37.2 ป (±คา
เบี่ยงเบนมาตรฐาน = 11 ป) สวนอายุที่เร่ิมเปนโรค (Onset) มีตั้งแต 10-44 ป โดยมีอายุเฉลี่ยเทากับ 28 
ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 12 ป) และ พบวามีผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ70 ที่มีอุบัติการณของ
โรคหลังอายุ 20 ป และระยะเวลาการเกิดโรค (Duration) มีตั้งแต 0.8-20 ป โดยมีระยะเวลาเฉลี่ย
เทากับ 9 ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 8 ป) และพบวามีผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ70 มีระยะเวลา
การเกิดโรคมานานกวา 3 ป ในขณะที่พบจํานวนผูปวยที่มีระยะเวลาการเกิดโรคนอยกวา 1 ป รอยละ 
10 และระหวาง 1-3 ป รอยละ 20  

 ในที่นี้ไดแบงชนิดของดางขาวเปน 6 ชนิด คือ โฟคอล เซกเมนตอล อะโครเฟเชียล วัลกา
ริส ยูนิเวอรซอล และผสม โดยพบผูปวยที่มาเขารวมการวิจัยเพียง 3 ชนิด โดยพบชนิด อะโครเฟ
เชียล โฟคอล และ วัลการิส โดยพบดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล มากที่สุด คือ รอยละ 40 สวนดาง
ขาวชนิดวัลการิส โฟคอล พบจํานวนเทากันคือ รอยละ 30 สวนขอมูลอ่ืน ๆ ที่ไดจากแบบบันทึก
ขอมูลโครงการวิจัย ไดแก อาชีพของผูปวย ประวัติคนใน 
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ครอบครัวของผูปวยที่เปนดางขาว โรคทางออโตอิมมูนที่พบในผูปวยดางขาว และประวัติการรักษา
ดางขาวที่เคยไดรับมากอน ไดแสดงในตารางที่ 4.2-4.5 ตามลําดับ 

ตารางที่ 4.2 อาชีพของผูปวย 

อาชีพ จํานวนผูปวย รอยละ 
ขาราชการ 1 10 
พนักงานของรฐั / เอกชน 6 60 
กิจการสวนตัว / รับจาง 2 20 
นักเรียน / นักศึกษา 0  0 
พอบาน / แมบาน 1 10 
อ่ืน ๆ 0  0 

  จากตารางที่ 4.2 พบวาผูปวยประกอบอาชีพพนักงานของรัฐ/เอกชนมากที่สุด คิดเปนรอย
ละ 60 รองลงมา คือ ประกอบกิจการสวนตัวหรือรับจาง คิดเปนรอยละ 20 และพบผูปวยประกอบ
อาชีพขาราชการ และ พอบาน/แมบาน ในสัดสวนที่เทากัน คือ รอยละ 10 

ตารางที่ 4.3  ประวัติคนในครอบครัวที่เปนดางขาว 

ประวัติคนในครอบครัวเปนดางขาว จํานวนผูปวย รอยละ 
มี 1 10 

ไมมี 9 90 

  จากตารางที่ 4.3 พบวาผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ 90 ไมมีประวัติคนในครอบครัวที่เปน
ดางขาว มีเพียงรอยละ10 เทานั้นที่มีประวัติคนในครอบครัวที่เปนดางขาว 
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ตารางที่ 4.4  ปจจัยกระตุนที่ทําใหเกิดโรคดางขาว 

ปจจัยกระตุนท่ีทําใหเกิดโรคดางขาว จํานวนผูปวย รอยละ 
ไมมี 10 100 
มี 0 0 

โรคของตอมไทรอยด   
โรคเบาหวาน   
โรคแอดดิสัน   
โรคโลหิตจางจากการขาดวติามินบี 12   
ภาวะผมรวงเปนหยอม   

จากตารางที่ 4.4 ไมพบผูปวยดางขาวที่มีปจจัยกระตุนที่ทําใหเกิดโรคดางขาว 

ตารางที่ 4.5  แสดงประวัติการรักษาที่เคยไดรับมากอน 

ประวัติการรักษาท่ีเคยไดรับมากอน จํานวนผูปวย รอยละ 
ไมเคย 0  0 
เคย 10 100 

 ยาทาคอรติโคสตีรอยด 1 10 
 ยากลุมแคลซนูริน อินฮิบิเตอร 3 30 
 ยาทาเมลาดินีน 3 30 
 ฉายแสง 2 20 
 ผาตัด 0 0 
 มากกวา 1 วิธี 1 10 
 อื่นๆ 0 0 

 จากตารางที่ 4.5 พบวาผูปวยทุกคนมีประวัติผานการรักษาดางขาวมากอน คิดเปนรอยละ 
100 โดยไดรับการรักษาดวย การใชยาทาเมลาดินีน และยากลุมแคลซนูรินอินฮิบิเตอรการรักษาใน
สัดสวนที่เทากันคิดเปนรอยละ 30 รองลงมาคือ ฉายแสง สวนจํานวนผูปวยที่รักษามากกวาหนึ่งวิธี
และยาทาคอรติโคสตีรอยด คิดเปนรอยละ10  ขอมูลเบื้องตนของผูปวยทั้งหมด 10 คนที่มาเขารวม



   37 

การวิจัยคร้ังนี้ ไดแสดงไวในภาคผนวก โดยแสดงตามลําดับกอน-หลัง รวมถึงไดระบุเพศ อายุ 
ระยะเวลาการเกิดโรค ชนิดของดางขาว ประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน และตําแหนงที่ทํา
การรักษาในการวิจัยคร้ังนี้ และไดทําการจัดกลุมใหม โดยแบงตามชนิดของดางขาว ซ่ึงเรียงจากชนิดที่
มีจํานวนผูปวยมากที่สุดไปหานอยที่สุด ดังตารางที่ 4.6 

ตารางที่ 4.6  ขอมูลเบื้องตนของผูปวยทุกคนที่มาเขารวมการวิจัยตามชนิดของดางขาว 

ลําดับที่ 
/เพศ 

อายุ /ระยะเวลา 
การเกิดโรค (ป) 

ชนิดของ 
ดางขาว 

ประวัติการรักษาดางขาวที่เคย
ไดรับมากอน 

ตําแหนงรอยโรค 
ท่ีรักษา 

1/หญิง 36/3 อะโครเฟเชียล ไพมีโครลิมุส ปลายมือ ปลายเทา รักแร 
2/หญิง 35/10 อะโครเฟเชียล ฉายแสง ปลายมือ ปลายเทา 
3/หญิง 20/7 อะโครเฟเชียล ยาทาคอรติโคสตีรอยด ปลายมือ 
4/ชาย 52/20 อะโครเฟเชียล ยาทาเมลาดินีน มือ เทา 
5/ชาย 45/0.8 โฟคอล ยาทาทาโครลิมุส ศีรษะ-หนาผาก 
6/หญิง 42/1 โฟคอล ยาทาทาโครลิมุส คอ-มือ 
7/ชาย 46/5 โฟคอล ยาทาเมลาดินีน หนาทอง 
8/หญิง 22/12 วัลการิส ยาทาคอรติโคสตีรอยด ทานยา หลัง-ไหล 
9/หญิง 47/17 วัลการิส ยาทาเมลาดินีน แขน ขา 
10/ชาย 27/12 วัลการิส ฉายแสง ขา 

  จากตารางที่ 4.6 แสดงขอมูลเบื้องตนของผูปวยทั้งหมด 10 คน เมื่อวิเคราะหจําแนกระหวาง
ชนิดของดางขาวกับอายุที่เร่ิมเปนโรค ระยะเวลาการเกิดโรค และประวัติการรักษาที่เคยไดรับมา
กอน ดังแสดงในตาราง 4.7, 4.8 และ 4.9 ตามลําดับ 

ตารางที่ 4.7 ชนิดของดางขาวจําแนกตามอายุที่เร่ิมเปนโรค 

อายุท่ีเร่ิมเปน 
≤ 20 ป (n =3) > 20 ป (n = 7) 

ชนิดของ 
ดางขาว 

จํานวนผูปวย 
(n = 10คน) 

จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
อะโครเฟเชียล 4 1 25 3 75 
วัลการิส 3 2 67 1 33 
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 ตารางที่ 4.7 (ตอ) 

อายุท่ีเร่ิมเปน 
≤ 20 ป (n =3) > 20 ป (n = 7) 

ชนิดของ 
ดางขาว 

จํานวนผูปวย 
(n = 10คน) 

จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
เซกเมนตอล 0 0  0 0  0 
โฟคอล 3 0  0 3  100 
ผสม 0 0  0 0  0 

 
 จากตารางที่ 4.7 พบวาผูปวยสวนใหญคิดเปนรอยละ 70 ที่มีอุบัติการณของโรคหลังอายุ 20 
ปโดยดางขาวชนิดโฟคอลพบอุบัติการณของโรคหลังอายุ 20 ปทุกคน ขณะที่ชนิดอะโครเฟเชียลพบ
อุบัติการณของโรคหลังอายุ 20 ปเปนสวนใหญ ขณะที่ดางขาวชนิดวัลการิสพบอุบัติการณของโรค
กอนหรือเทากับอายุ 20 ปเปนสวนใหญ 

ตารางที่ 4.8 ชนิดของดางขาวจําแนกตามระยะเวลาการเกิดโรค 

ระยะเวลาการเกิดโรค 
<1 ป (n =1) 1-3 ป (n =2) > 3 ป (n =7) 

ชนิดของ 
ดางขาว 

จํานวนผูปวย 
(n = 10 คน) 

จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 
อะโครเฟเชียล 4 0 0.0 1 25.0 3  75.0 
วัลการิส 3 0 0.0 0  0.0 3  100.0 
เซกเมนตอล 0 0 0.0 0  0.0 0 0.0 
โฟคอล 3 1  33.3 1  33.3 1  33.3 
ผสม 0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 

 จากตารางที่ 4.8 พบวาผูปวยดางขาวจํานวน 7 คน มีระยะเวลาการเกิดโรคมานานกวา 3 ป 
คิดเปนรอยละ 70 ในสวนที่ระยะเวลาการเกิดโรคระหวาง 1-3 ป และ นอยกวา 1 ป มีสัดสวน ดังนี้ 
คือ รอยละ 20 และ รอยละ 10 ตามลําดับ โดยพบวาผูปวยดางขาวทุกชนิดสวนใหญเปนมานานกวา 
3 ป 
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ตารางที่ 4.9  ชนิดของดางขาวจําแนกตามประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน 

ประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน 
การใชยา (n =10) การผาตัด (n =0) รักษาทางเลือก (n=0) ชนิดของดางขาว จํานวนผูปวย 

(n = 10 คน) 
จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ จํานวน รอยละ 

อะโครเฟเชียล 4 4 100 0 0 0 0 
วัลการิส 3 3 100 0 0 0 0 
เซกเมนตอล 0 0  0 0 0 0 0 
โฟคอล 3 3 100 0 0 0 0 
ผสม 0 0  0 0 0 0 0 

  จากตารางที่ 4.9 พบวาผูปวยจํานวนทุกคน มีประวัติผานการรักษาดางขาวมากอน คิดเปน
รอยละ 100 โดยพบวาผูปวยทุกคนไดรับการรักษาโดยการใชยา คิดเปนรอยละ 100 ขณะที่การรักษา
โดยการผาตัดและการรักษาทางเลือกไมพบผูปวย  

4.2  ผลการทดลอง 

 4.2.1  การประเมินประสิทธิผลในการรักษา (Effectiveness of therapy) 
  โดยแพทยผิวหนังโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแมฟาหลวง กรุงเทพมหานคร จํานวน 2 ทานที่ไม
เกี่ยวของกับการวิจัย พิจารณาตัดสินจากรูปรอยโรคที่วาดบนแผนใสหลังจากใชยาทามาแลว 8 สัปดาห
เปรียบเทียบกับรูปบนแผนใสที่วาดกอนการรักษา แลวประเมินการสรางสีที่เกิดขึ้น (Percentage of 
repigmentation)โดยที่แพทยทั้งสองทานไดผานการอบรมการประเมินการสรางสีที่ เกิดขึ้นดวย
มาตรฐานเดียวกัน ในกรณีที่แพทยทั้งสองทานประเมินรอยละการสรางเม็ดสีที่เกิดขึ้นตางกันจะตัดสิน
โดยแพทยอีกทานที่ไมเกี่ยวของกับการวิจัย โดยใชเกณฑการตัดสินดังนี้ (Hasssan et al., 2007) 
 รอยละของการสรางสี  
 : รอยละ 0 =  ไมตอบสนอง (No response)  =  0 
 : รอยละ 1 – 25 =  เล็กนอย (Minimal)  =  1 
 : รอยละ 26 – 50 =  ปานกลาง (Moderate)  =  2 
 : รอยละ 51 - 75 =  ดี (Good)  =  3 
 : รอยละ 76 – 100  =  ดีมาก (Excellent)  =  4 
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ตารางที่ 4.10  ระดับรอยละของการสรางสีผิวในตําแหนงที่ทําการวิจัย 

ลําดับ 
ท่ี 

ชนิด 
ดางขาว 

ระยะเวลา 
เกิดโรค(ป) 

ตําแหนงที่รักษา 
ดวยเด็กซแพนทีนอล 

รอยละ ตําแหนงที่รักษา 
ดวยขี้ผ้ึงเบส 

รอยละ 

1 อะโครเฟเชียล 3.0 มือซาย 0 มือขวา 0 
   เทาขวา 0 เทาซาย 0 
   รักแรขวา 0 รักแรซาย 0 
2 อะโครเฟเชียล 10.0 มือขวา 0 มือซาย 0 
   เทาขวา 0 เทาซาย 0 
3 อะโครเฟเชียล  7.0 มือซาย 0 มือขวา 0 
4 อะโครเฟเชียล 20.0 นิ้วกอยมือขวา 0 นิ้วกลางมือ ขวา 0 
   ขอเทาขวา 0 หลังเทาขวา 0 
5 โฟคอล 0.8 หนาผาก 1-25 ศีรษะ 0 
6 โฟคอล  1.0 คอ 26-50 มือขวา 0 
7 โฟคอล  5.0 หนาทองขวา 0 หนาทองซาย 0 
8 วัลการิส 12.0 ไหล 0 หลัง 0 
9 วัลการิส 17.0 เขาซาย 0 เขาขวา 0 
   แขนซายบน 0 แขนซายลาง 0 

10 วัลการิส 12.0 ขาซายลาง 0 ขาซายบน 0 

   
4.2.1.1 พิจารณาการสรางสีที่เกิดขึ้นตามตําแหนงที่เกิดรอยโรค  
 โดยแบงออกเปน 2 บริเวณ คือ ศีรษะกับลําคอ (Head & Neck) และลําตัวกับรยางค 

(Trunk & Extremities) ซ่ึงทั้งสองบริเวณมีจํานวนรอยโรครวมกันทั้งสิ้น 30 รอยโรค โดยพบรอย
โรคที่ศีรษะกับลําคอจํานวน 3 รอยโรค (รอยละ 10) และลําตัวกับรยางคจํานวน 27 รอยโรค (รอยละ 
90) โดย 15 รอยโรคไดรับการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนธีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน พบ
รอยโรคที่ศีรษะกับลําคอจํานวน 2 รอยโรค และลําตัวกับรยางคจํานวน 13 รอยโรค สวนอีก 15 รอย
โรคไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนกับขี้ผ้ึงเบส โดยพบรอยโรคที่ศีรษะกับลําคอ
จํานวน 1 รอยโรค และลําตัวกับรยางคจํานวน 14 รอยโรค โดยพิจารณาตามกลุมที่ไดรับการรักษาที่
ตางกัน 
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กลุมรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน 
1. จํานวนรอยโรคทั้งหมด ที่ตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 13.4 และ

จํานวนรอยโรคที่ไมตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 86.6 
2. รอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอ พบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน รอย

ละ 100 ซ่ึงตอบสนองอยูในเกณฑเล็กนอย และปานกลางเทากัน คือ รอยละ 50  
3. รอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางค ไมพบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน 

รอยละ 100  
กลุมรอยโรคไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว 

1. จํานวนรอยโรคทั้งหมด ไมพบการตอบสนองโดยการสรางสี  
2. รอยโรคบริเวณศีรษะกับลําคอ ไมพบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน 

รอยละ 100  
3. รอยโรคบริเวณลําตัวกับรยางค ไมพบการตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปน 

รอยละ 100 
4.2.1.2 พิจารณาการสรางสีที่เกิดขึ้นจากชนิดของดางขาว  
 โดยมีดางขาวทั้งสิ้น 3 ชนิด คือ อะโครเฟเชียล วัลการิส และโฟคอล โดยพิจารณาตาม

กลุมที่ไดรับการรักษาที่ตางกัน 
กลุมรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน 
จํานวน 15 รอยโรค พบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล มีจํานวนรอยโรคมากที่สุดคือ 8 

รอยโรค (รอยละ 53.3), รองลงมาคือ วัลกาลิส 4 รอยโรค (รอยละ 26.7) และโฟคอล 3 รอยโรค 
(รอยละ 20) พบวา  

1. ดางขาวชนิดโฟคอล ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ33.3 ขณะที่พบ
การตอบสนองโดยการสรางสี คิดเปนรอยละ 66.7 ซ่ึงตอบสนองอยูในเกณฑเล็กนอย และปานกลาง
เทากัน คือ รอยละ 50  

2. ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 100  
3. ดางขาวชนิดวัลกาลิส ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 100 
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กลุมรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว 
จํานวน 15 รอยโรค พบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล มีจํานวนรอยโรคมากที่สุดคือ 8 

รอยโรค (รอยละ 53.3) รองลงมาคือ วัลกาลิส 4 รอยโรค (รอยละ 26.7) และโฟคอล 3 (รอยละ 20) 
พบวา 

1. ดางขาวชนิดโฟคอล ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 100  
2. ดางขาวชนิดอะโครเฟเชียล ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 100  
3. ดางขาวชนิดวัลกาลิส ไมตอบสนองโดยการสรางสีพบรอยละ 100 

4.2.1.3 พิจารณาการสรางสีที่เกิดขึ้นจากระยะการเกิดโรค 
 โดยแบงระยะเวลาการเกิดโรคเปน 3 ชวง คือ < 1ป 1-3 ป และ > 3 ป โดยพบจํานวนรอยโรคที่เกิด
ในระยะเวลา < 1 ป มีจํานวน 1 รอยโรค รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา 1-3 ป จํานวน 2 รอยโรค และ
จํานวนรอยโรคที่เกิดในระยะเวลา > 3 ป จํานวน 7 รอยโรค โดยพิจารณาตามกลุมที่ไดรับการรักษา
ที่ตางกัน 

 กลุมรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน 
โดยพบจํานวนรอยโรคที่เกิดในระยะเวลา < 1 ป มีจํานวน 1 รอยโรค รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา 1-
3 ป จํานวน 2 รอยโรค และจํานวนรอยโรคที่เกิดในระยะเวลา > 3 ป จํานวน 7 รอยโรค 

1. รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา < 1 ป มีจํานวน 1 รอยโรค ที่มีการตอบสนองใน
การสรางสี คิดเปน รอยละ 100 

2. รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา 1-3 ป มีจํานวน 1 รอยโรค ที่มีการตอบสนองใน
การสรางสี คิดเปนรอยละ 50 

3. รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา > 3 ป ไมมีการตอบสนองในการสรางสี 
 กลุมรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว 
โดยพบจํานวนรอยโรคที่เกิดในระยะเวลา < 1 ป มีจํานวน 1 รอยโรค รอยโรคที่เกิดใน

ระยะเวลา 1-3 ป จํานวน 2 รอยโรค และจํานวนรอยโรคที่เกิดในระยะเวลา > 3 ป จํานวน 7 รอยโรค 
1. รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา < 1 ป ไมมีการตอบสนองในการสรางสี  
2. รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา 1-3 ป ไมมีการตอบสนองในการสรางสี  
3. รอยโรคที่เกิดในระยะเวลา > 3 ป ไมมีการตอบสนองในการสรางสี 

จากผลการทดลอง โดยดูจากการตอบสนองในการสรางสีผิว ซ่ึงใชเกณฑการตัดสินจาก
รอยละของการสรางสี เมื่อนําคะแนนที่ไดมาวิเคราะหผลทางสถิติโดยใชสถิติชนิด Wilcoxon 
signed-rank test ไมพบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = .25) ของการสรางสีผิว 
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จากการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน เปรียบเทียบกับการรักษา
ดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียวในผูปวยดางขาวในระยะเวลา 8 สัปดาห 

 4.2.2  ประเมินผลขางเคียงจากการรักษา  
  โดยดูจากผลขางเคียงเฉพาะที่  

4.2.2.1 ขี้ผ้ึง 5% เด็กซแพนทีนอล เชน ผ่ืนแพสัมผัส หรือ ผ่ืนจากการระคายเคือง 
4.2.2.2 ครีม 0.25% เดสออกซิเมทาโซน เชน ผิวหนังฝอ เสนเลือดขยาย ผิวหนังสีจาง 

สิว หรือ ผิวหนังแตกลาย ประเมินโดยผูปวยและผูวิจัย ณ สัปดาหที่ 4 และ 8  

ตารางที่ 4.11 ผลขางเคียงจากการรักษา  

ผลขางเคียงจากการรักษา จํานวนผูปวย รอยละ 
ผิวหนังฝอ 0 0 
ผิวหนังสีจาง 0 0 
ผิวหนังแตกลาย 0 0 
เสนเลือดฝอยขยาย 0 0 
สิว 0 0 
ผ่ืนแพสัมผัส 0 0 
ผ่ืนจากการระคายเคือง 0 0 

  จากตารางที่ 4.11 พบวาไมมีผูปวยที่ไดรับผลขางเคียงจากการใชยาทั้งขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอล
และครีมเดสออกซิเมทาโซน 
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4.2.3  ประเมินความพึงพอใจในการรักษาของผูปวย 
  ประเมินโดยผูปวยหลังสิ้นสุดการรักษาในสัปดาหที่ 8 โดยประเมินจากการใชขี้ผ้ึงเด็กซแพ
นทีนอล รวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซนและการใชครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว 

ตารางที่ 4.12 ความพึงพอใจในการรักษาของผูปวยจากการใชขี้ ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับ             
ครีมเดสออกซิเมทาโซน  

ความพึงพอใจในการรักษา จํานวนผูปวย รอยละ 
แยลง 0  0 
เทาเดิม 8 80 

ดีขึ้นเล็กนอย 2 20 
ดีขึ้นปานกลาง 0  0 
ดีขึ้นมาก 0  0 

  จากตารางที่ 4.12 พบวาผูปวย 8 ราย มีความพึงพอใจในการรักษาเทาเดิม คิดเปนรอยละ80 
สวนผูปวยอีก 2 ราย มีความพึงพอใจในการรักษาดีขึ้นเล็กนอย คิดเปนรอยละ 20 

ตารางที่ 4.13 ความพึงพอใจในการรักษาของผูปวยจากการใชครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว 

ความพึงพอใจในการรักษา จํานวนผูปวย รอยละ 
แยลง 0 0 
เทาเดิม 10 100 

ดีขึ้นเล็กนอย 0 0 
ดีขึ้นปานกลาง 0 0 
ดีขึ้นมาก 0 0 

 จากตารางที่ 4.13 พบวาผูปวย 10 ราย มีความพึงพอใจในการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทา
โซนอยางเดียว เทาเดิม คิดเปนรอยละ100 
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ภาพที ่4.1 ตัวอยางผูปวยที่รักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทนีอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน กอน
และหลังรักษา 8 สัปดาห และตอบสนองอยูในเกณฑรอยละ 1-25 

 

 

ภาพที่ 4.2 ตัวอยางผูปวยที่รักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทนีอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน กอน
และหลังรักษา 8 สัปดาห และตอบสนองอยูในเกณฑรอยละ 26-50  

 ภาพกอนการรักษา 

ภาพหลังการรักษา 8 สัปดาห

 ภาพกอนการรักษา  

ภาพหลังการรักษา 8 สัปดาห



 

บทที่ 5 

สรุปผล อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

5.1 สรุปผลการวิจัย 

        ผลการรักษาโรคดางขาว โดยใชขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน 
เทียบกับครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว ใหผลการรักษาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p = .25) ซ่ึงผลที่ไดไมเปนไปตามสมมติฐานของการวิจัยที่ตั้งไว 

5.2 อภิปรายผลการวิจัย    

      จากความรูพื้นฐานเกี่ยวกับโรคดางขาวพบวา โรคนี้ยังไมทราบสาเหตุของการเกิดโรคที่
แนนอน แตมีหลายทฤษฎีที่พยายามอธิบายถึงสาเหตุของการเกิดโรค (Katia et al., 2003) ดังไดกลาว
มาแลวในบทที่ 1 และ 2 ดังนั้นการรักษาโรคดางขาวจึงเปนปญหาตั้งแตอดีตจนถึงปจจุบัน เนื่องจาก
สาเหตุที่แทจริงของการเกิดโรคยังไมชัดเจน 

 ในปจจุบันทฤษฎีที่เกี่ยวกับภาวะ Oxidative stress เปนอีกหนึ่งทฤษฎีที่ไดรับความสนใจ 
โดยเชื่อวา ภาวะ Oxidative stress จะกอใหเกิดอนุมูลอิสระ เชน ไฮโดรเจนเปอรออกไซด และ ไนตริก-
ออกไซด ซ่ึงจะมีผลไปทําลายเซลลสรางเม็ดสี รวมกับมีการลดลงของสารตานอนุมูลอิสระ เชน กลูตา
ไธโอน (Yousry et al., 2007) ทําใหความสมดุลยในการทําลายสารอนุมูลอิสระ ที่มีพิษตอเซลลเสีย
ไป เปนเหตุใหเซลลสรางเม็ดสีถูกทําลายและไมมีการสรางเม็ดสีที่รอยโรคดางขาว  

              จากการทบทวนเกี่ยวกับกระบวนการสรางเม็ดสี (melanogenesis) (Hee-Young et al., 2008) 
พบวากลไกหลักในการสรางเม็ดสี คือ Cyclic adenosine monophosphate (cAMP) หรือ PKA-dependent 
pathway เร่ิมตนจาก MSH (Melanocyte Stimulating Hormone) หรือ ACTH (Adrenocorticotropic 
hormone จับกับ Melanocortin receptor-1 (MC1R) เกิดการกระตุนเอนไซม adenylase cyclase ซ่ึงจะ
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เปลี่ยนแปลง ATP (Adenosine Triphosphate) ใหเปน cAMP (cyclic adenosine monophosphate) 
(Alexander, 1985) ปริมาณ cAMP ที่เพิ่มขึ้นในไซโตพลาสซึม จะไปกระตุนเอนไซม Protein kinase A 
(PKA) ซ่ึง PKA จะกระตุนใหเกิด transcription ของ gene ที่ code tyrosinase ใหมีการสรางเอ็นไซม 
tyrosinase ซ่ึงเอ็นไซม tyrosinase เปนเอ็นไซมที่สําคัญในการสรางเม็ดสี 

             เด็กซแพนทีนอล (Dexpanthenol) หรือ provitamin B5 คือ รูปแอลกอฮอล (an alcohol form  
pro-vitamin) ของกรดแพนโทเธนิค (pantothenic acid) หรือ วิตามิน บี 5 กรดแพนโทเธนิค จําเปนตอ
การทํางานของผิวหนัง มีการศึกษาเกี่ยวกับกรดแพนโทเธนิค และ pantothenol พบวากรดแพนโทเธนคิ 
และ pantothenol สามารถเพิ่มระดับของกลูตาไธโอน (glutathione) เนื่องมาจากการเพิ่มพลังงาน  (ATP) 
และการเพิ่มพลังงานก็เนื่องมาจากการเพิ่มโคเอ็นไซม เอ โดย 2 โมเลกุลของพลังงาน  (ATP) จะสราง
กลูตาไธโอนได 1 โมเลกุล ซ่ึงสารกลูตาไธโอน เปนสารตานอนุมูลอิสระที่สําคัญในรางกาย ชวย
ปกปองการถูกทําลายของเนื้อเยื่อและเซลลจากอนุมูลอิสระ (Slyshenkov et al., 2004) การใชเด็กซแพ
นทีนอลในรูปยาทาจะมีผลในเรื่องความชุมชี้น ชวยใหผิวหนังออนนุม และมีความยืดหยุนขึ้น             
มีการศึกษาของ พบวาการใชเด็กซแพนทีนอลสามารถทําใหผิวหนังชั้น  Stratum corneum มปีริมาณน้าํ
มากขึ้นและยังลดการสูญเสียของน้ําผานทางผิวหนังไดดวย (Tranepidermal water loss) (Gehring et al., 
2000) 

           จากที่กลาวมาขางตนสาเหตุการเกิดโรคดางขาวอาจเกิดจากการลดลงของสารตานอนุมูล
อิสระ คือ กลูตาไธโอน สวนการสรางเม็ดสีตองอาศัยพลังงาน (ATP)  เด็กซแพนทีนอล หรือ 
provitamin B5 สามารถเพิ่มระดับพลังงาน (ATP) และเพิ่มระดับกลูตาไธโอนได ปจจุบันเด็กซแพ
นทีนอลใชรักษาผิวหนังอักเสบเนื่องจากสามารถทําใหผิวหนังชั้น Stratum corneum มีปริมาณน้ํา
มากขึ้นและยังลดการสูญเสียของน้ําผานทางผิวหนังไดดวย ซ่ึงในการศึกษานี้เปนการศึกษานํารอง
ในการนําเด็กซแพนทีนอลมาใชรักษารวมกับการรักษาหลัก คือ การใชยาทาคอรติโคสตีรอยด ใน
การรักษาโรคดางขาว  

5.2.1 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุมตัวอยาง 
มีผูปวยจํานวนทั้งสิ้น 10 คน ที่มารับการรักษาและมาตรวจติดตามผลจนครบ 8 สัปดาห 

เปนเพศหญิง 6 คน เพศชาย 4 คน คิดเปนอัตราสวนเทากับ 1.5:1 ซ่ึงใกลเคียงกับอุบัติการณปกติของ
การเกิดโรคดางขาวที่พบวาเพศหญิงและเพศชายมีโอกาสเกิดโรคพอ ๆ กัน (1.7:1) (Merelender & 
Rywlin, 1940) เหตุที่มีจํานวนเพศหญิงมากกวาเพศชายนั้น อาจเนื่องมาจากโรคนี้สงผลตอความสวยงาม



   48 

ที่เห็นไดชัดจากภายนอก และผลกระทบตอจิตใจภายในของผูปวยหญิงมากกวาผูปวยชาย ดังนั้น
เพศหญิงจึงมารับการรักษามากกวา 
            ขณะที่อายุของผูปวยมีตั้งแต 20-52 ป โดยมีอายุเฉลี่ยอยูที่ 31 ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 11 ป) 
สวนอายุที่เร่ิมเปนโรคมีตั้งแต 10-44 ป โดยมีอายุเฉลี่ยอยูที่ 28 ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 12 ป) โดย
พบผูปวยที่เปนดางขาวกอนหรือเทากับอายุ 20 ป จํานวน 3 คน คิดเปนรอยละ 30 ซ่ึงพบนอยกวา
อุบัติการณปกติของการเกิดโรคนี้ โดยทั่วไปแลวพบวาโรคนี้เกิดไดทุกชวงอายุ ที่มีรายงานคือตั้งแตแรก
เกิดจนถึงอายุ 81 ป ชวงอายุที่เร่ิมเปนมากที่สุดอยูระหวาง 10-30 ป ซ่ึงใกลเคียงกับชวงอายุที่เร่ิมเปนโรค
ของผูปวยในการวิจัยนี้ โดยรอยละ 50 (Hartman et al., 2004) ของผูปวยมักเกิดกอนอายุ 20 ป และ
ระยะเวลาการเกิดโรคมีตั้งแต 0.8-20 ป โดยมีระยะเวลาเฉลี่ยอยูที่ 9 ป (±คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 8 ป) 
            เมื่อพิจารณาจากชนิดของดางขาวของผูปวยที่มาเขารวมการวิจัยพบเพียง 3 ชนิด โดยเรียงลําดับ
จากจํานวนผูปวยมากที่สุดไปหานอยที่สุด คือ อะโครเฟเชียลคิดเปนรอยละ 40 รองลงมาคือ วัลกา
ริสและโฟคอล ซ่ึงมีจํานวนผูปวยเทากันคิดเปนรอยละ 30 ซ่ึงความชุกปกติของชนิดดางขาว
โดยทั่วไปแลว พบวา ดางขาวชนิดวัลการิสจะพบเปนจํานวนมากที่สุด (Mosher et al., 1993) แตใน
การวิจัยนี้กลับพบวาดางขาวชนิดอะโครเฟเชียลพบเปนจํานวนมากที่สุด  
            เมื่อพิจารณาจากชนิดของดางขาวกับอายุที่เร่ิมเปนโรค พบวาผูปวยสวนใหญเปนโรคดาง
ขาวหลังจากอายุ 20 ป คิดเปนรอยละ 70 โดยพบวาดางขาวชนิดโฟคอลพบอุบัติการณของโรคหลัง
อายุ 20 ปทุกคน ขณะที่ชนิดอะโครเฟเชียลพบอุบัติการณของโรคหลังอายุ 20 ปเปนสวนใหญ สวน
ผูปวยที่เปนโรคดางขาวกอนอายุ 20 ป พบรอยละ 30 โดยพบดางขาวชนิดวัลการิสเปนสวนใหญ และ
ชนิดอะโครเฟเชียล สวนชนิดโฟคอลไมพบวาเกิดกอนอายุ 20 ป ซ่ึงในการวิจัยนี้ไมพบผูปวยชนิดเซ
กเมนตอล ซ่ึงเปนดางขาวที่มักพบอุบัติการณของโรคกอนหรือเทากับอายุ 20 ปเปนสวนใหญ ซ่ึงเชื่อ
วาสาเหตุของการเกิดดางขาวชนิดนี้เกี่ยวของกับทฤษฎีประสาทมากที่สุด (Schwartz et al., 1997) ซ่ึง
ความผิดปกติมักเกิดตั้งแตอายุยังนอย โดยอาจผิดปกติตั้งแตชวงเปนตัวออนที่มีการเจริญเติบโตของ
เซลลสรางเม็ดสี   
            และเมื่อพิจารณาจากความสัมพันธระหวางชนิดของดางขาวกับระยะเวลาการเกิดโรค พบวา
ผูปวยดางขาวสวนใหญมีระยะเวลาการเกิดโรคมานานมากกวา 3 ป คิดเปนรอยละ 70 ในขณะที่พบ
ระยะเวลาการเกิดโรคนอยกวา 1 ป คิดเปนรอยละ 10 และระหวาง 1-3 ป คิดเปนรอยละ 20 โดย
พบวาดางขาวทุกชนิดสวนใหญเปนมานานกวา 3 ป 
 ผูปวยประกอบอาชีพพนักงานของรัฐหรือเอกชนมากที่สุด คิดเปนรอยละ 60 รองลงมา คือ 
อาชีพประกอบกิจการสวนตัวหรือรับจาง คิดเปนรอยละ 20 เมื่อดูจากประวัติคนในครอบครัวที่เปน
ดางขาว พบวามีผูปวยเพียงรอยละ 10 เทานั้นที่มีประวัติคนในครอบครัวเปนดางขาว ซ่ึงนอยกวาที่มี
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รายงานวาประมาณรอยละ 20 (Majumder et al., 1993) ของผูปวย จะมีคนในครอบครัวเปนโรคนี้
เชนกัน 
          โรคทางออโตอิมมูนที่พบรวมกับผูปวยดางขาว จัดเปนปจจัยกระตุนที่สําคัญอยางหนึ่งที่ทําให
เกิดดางขาวขึ้น โดยมีรายงานพบวารอยละ 20-30 (Naughton et al., 1983) ของผูปวยดางขาวมักมี
แอนติบอดีตอเนื้อเยื่อธัยรอยด เซลลเยื่อบุกระเพาะอาหาร และเนื้อเยื่อของตอมหมวกไต ดังนั้นจึงมักพบ
ความสัมพันธระหวางโรคดางขาวกับโรคทางออโตอิมมูนอื่นๆ เชน โรคเบาหวาน โรคแอดดิสัน โลหิต
จางจากการขาดวิตามินบี 12 ภาวะผมรวงเปนหยอม และโรคของตอมธัยรอยด แตในการวิจัยนี้ไมพบ
ผูปวยที่มีปจจัยกระตุนที่ทําใหเกิดดางขาว ซ่ึงอาจจะเนื่องมาจากจํานวนผูปวยที่เขารวมการวิจัยมีจํานวน
นอย 
            จากขอมูลที่แสดงประวัติการรักษาดางขาวที่เคยไดรับมากอน พบวาผูปวยสวนใหญมีประวัติ
ผานการรักษาดางขาวมากอน คิดเปนรอยละ 100 โดยไดรับการรักษาดวยยาทายากลุมแคลซนูริน อินฮิ
บิเตอร และ การใชยาทาเมลาดินีน ในสัดสวนที่เทากันคิดเปนรอยละ 30 โดยไมมีผูปวยคนใดที่ไมเคย
รับการรักษาใดๆมากอน ซ่ึงถึงแมวารอยโรคดางขาวจะไมมีผลตอสุขภาพของผูปวยแตเนื่องจากรอย
โรคมีผลตอความสวยงามและมีผลกระทบทางจิตใจตอผูปวยทุกคน จึงเปนเหตุผลที่ผูปวยทุกคนเคย
ไดรับการรักษามากอน 

5.2.2 ประสิทธิผลในการรักษา 
              พิจารณาประสิทธิผลจากจํานวนรอยโรคทั้งหมด 30 รอยโรค ของผูปวยจํานวน 10 คนโดย
แบงการรักษาเปน 2 กลุม คือ กลุมที่ไดรอยโรคไดรับการรักษาดวยข้ีผ้ึงเด็กซแพนธีนอลรวมกับครีม 
เดสออกซิเมทาโซน และกลุมที่ไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว โดยทั้ง 2 กลุม     
มีจํานวนรอยโรคกลุมละ 15 รอยโรค  
             จากการวิจัยนี้พบวา ไมมีรอยโรคใดที่มีการสรางสีมากกวารอยละ 50  มีเพียง 2 รอยโรคที่มี
การสรางสีผิวจากการรักษาดวยข้ีผ้ึงเด็กซแพนธีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน โดยมีการ
สรางสีผิวรอยละ 1-25 และ รอยละ 26-50 สวนรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทา
โซนอยางเดียวไมพบวามีการสรางสีผิว แตเนื่องจากการวิจัยนี้ติดตามดูการเปลี่ยนแปลงที่ 8 สัปดาห 
อาจยังไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจนมาก หากติดตามดูการรักษานานขึ้น เชน 3 เดือน หรือ 4 เดือน 
และ ศึกษาผูปวยจํานวนมากขึ้น ก็อาจจะพบการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจนมากขึ้นไดหรือใหผลแตกตาง
ออกไปจากการวิจัยนี้ได เหตุที่การศึกษานี้เลือกที่จะทําการวิจัย 8 สัปดาห  

5.2.2.1 เนื่องจาก การศึกษาครั้งนี้เปนการศึกษาที่ทําการศึกษาโดยการใชเด็กซแพนที
นอลในการรักษาดางขาวเปนครั้งแรก ผูปวยที่เขารวมการศึกษานี้ จึงจําเปนตองไดรับการรักษาหลัก 
เนื่องจากการศึกษาในครั้งนี้ไมสามารถทราบไดวาผลการศึกษาจะไดผลอยางไร โดยการรักษาหลัก
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ของการศึกษาในครั้งนี้คือ คอรติโคสตีรอยด เนื่องจากเปนยาที่ใชกันอยางแพรหลายและราคาถูก
ผูปวยสามารถนํายากลับไปทาเองที่บานได ทําใหสะดวกแกผูปวย และผูปวยก็ไมตองมาติดตามการ
รักษาบอย ซ่ึงหากใชการฉายแสงเปนการรักษาหลักอาจไมสะดวกแกผูปวยเนื่องจากผูปวยตองมา
รับการฉายแสงสัปดาหละ 3 คร้ัง แตเนื่องจากการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดเปนเวลานาน อาจเกิด
ผลขางเคียงเฉพาะที่ได ซ่ึงจากการทบทวนวรรณกรรมพบวาการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดไมเกิน 2 
เดือน (Gawkrodger et al., 2008) สามารถชวยลดผลขางเคียงจากการใชยาทาคอรติโคสตีรอยดได  

5.2.2.2 ผูปวยสวนใหญที่เขารวมการวิจัยอยูในวัยทํางาน นาจะสามารถติดตามการรักษา
ไดครบตามเกณฑที่ตั้งไว คือ 8 สัปดาห เนื่องจากผูปวยบางรายตองลางานเพื่อมาติดตามผลการรักษา 
หากตองทําการศึกษาเปนระยะเวลานานกวา 8 สัปดาห ผูปวยสวนใหญอาจจะไมสามารถเขารวม
การศึกษานี้จนครบได 

หากพิจารณาในแงตําแหนงของดางขาวที่เปนจะพบวา ผูปวยที่มีรอยโรคบริเวณมือและ
เทา ไมพบการเปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้นจากการรักษาทั้งสองแบบ ซ่ึงผลการวิจัยที่ไดก็สอดคลองกับ
การวิจัยหลายการวิจัยที่ระบุวา ดางขาวบริเวณมือและเทาจะตอบสนองตอการรักษานอยกวาดางขาว
บริเวณอื่น (Koga, 1977) ในการวิจัยคร้ังนี้มีจํานวนรอยโรคทั้งหมด 30 รอยโรค โดยมีจํานวนรอยโรค
ที่บริเวณหนาและคอ จํานวน 3 รอยโรค สวนอีก 27 รอยโรคเปนรอยโรคบริเวณลําตัวและระยางค 
เนื่องจากผูปวยทุกรายจะถูกเลือกรอยโรค 2 รอยโรคโดยในกรณีที่ผูปวยมีรอยโรคสมมาตรกันซายขวา 
ผูวิจัยก็เลือกรอยโรคซายและขวาเพื่อใหการรักษาที่ตางกันโดยการสุมเลือกการรักษา หรือในกรณีที่
ผูปวยไมไดมีรอยโรคที่สมมาตรก็จะเลือกรอยโรคที่อยูบริเวณเดียวกัน หรือในกรณีที่ผูปวยไมมีรอย
โรคที่สมมาตรและรอยโรคที่ตําแหนงใกลเคียงกันก็จะเลือกรอยโรคที่ตําแหนงใกลเคียงกันในผูปวย
อีกคน เพื่อมาเปรียบเทียบกัน ซ่ึงในการศึกษาครั้งนี้ มีผูปวยที่มีรอยโรคสมมาตรจํานวน 4 คน ผูปวยที่
มีรอยโรคบริเวณใกลเคียงกันจํานวน 4 คน มีผูปวย 1 คนที่มีทั้งรอยโรคสมมาตรและรอยโรคที่
ตําแหนงบริเวณเดียวกัน และผูปวย 1 คนที่ไมมีรอยโรคสมมาตรและรอยโรคที่อยูบริเวณเดียวกัน ซ่ีง
ผูปวยรายนี้มีรอยโรคที่คอและที่มือ ซ่ึงการเลือกรอยโรคในตําแหนงที่แตกตางกัน จะใหผลในการ
รักษาที่ตางกัน เนื่องจากตําแหนงของรอยโรคมีผลตอการสรางสีของโรคดางขาว ดังไดกลาวมาขางตน 
คือ รอยโรคบริเวณหนาและคอ จะมีการตอบสนองตอการรักษาดีกวาบริเวณลําตัวและระยางค (Koga , 
1977) แตเนื่องจากปญหาเรื่องจํานวนผูปวยที่เขารวมการศึกษา  ผูทําการศึกษาจึงตองรับผูปวยรายนีเ้ขา
รวมการศึกษาเพื่อใหจํานวนผูปวยเปนไปตามจํานวนที่กําหนดไว  

จากผลการทดลองพบวารอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยข้ีผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับ
ครีมเดสออกซิเมทาโซนมีรอยโรคที่ดีขึ้น 2 รอยโรค สวนรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยครีมเดสอ
อกซิเมทาโซนอยางเดียวไมมีรอยโรคใดตอบสนองตอการรักษา ซ่ึงตําแหนงรอยโรคของผูปวยทั้ง 2 
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รายที่ถูกเลือกในการศึกษา คือ ผูปวยรายแรก ตําแหนงหนาผากและศีรษะ และผูปวยอีกราย 
ตําแหนงคอและมือ โดยตําแหนงที่มีการตอบสนองตอการรักษาในผูปวยทั้ง 2 คน คือ ที่หนาผาก 
และท่ีคอ ในเกณฑการตอบสนองรอยละ 1-25 และ 26-50 สวนตําแหนงที่ไมตอบสนองตอการ
รักษา คือ ที่ศีรษะ และที่มือ ซ่ึงจากเหตุผลที่กลาวมาขางตน ตําแหนงรอยโรคบริเวณหนาและคอจะ
มีการตอบสนองตอการรักษาดีกวาตําแหนงรอยโรคบริเวณลําตัวและระยางค (Koga, 1977)  สําหรับ
ตําแหนงที่ศีรษะ พบวาไมตอบสนองตอการรักษา สันนิษฐานวาอาจเกิดจากเสนผมของผูปวย
บริเวณรอยโรคมีสีขาว ซ่ึงแสดงวาไมมีเซลลเมลาโนไซตที่บริเวณเยื่อหุมปลอกขนดานนอก (Outer 
Root Sheath) ทําใหไมมีการตอบสนองตอการรักษา (Parsad & Pandhi, 2004) 
            สําหรับระยะเวลาที่เปนโรคดางขาวนั้น ในบางการศึกษาพบวาผูปวยที่เปนดางขาวมา
ระยะเวลาไมนานจะตอบสนองตอการรักษาไดดีกวาผูปวยที่เปนดางขาวมาเปนระยะเวลานาน 
สําหรับการศึกษานี้พบวาผูปวยสวนใหญเปนดางขาวมานานกวา 1 ป มีผูปวยเพียง 2 รายเทานั้นที่
เปนดางขาวมานาน 0.8 และ 1 ป ซ่ึงผูปวยทั้งสองเปนผูปวยเพียง 2 รายจากผูปวย 10 ราย ที่มีการ
ตอบสนองตอการรักษา จากการศึกษานี้ จึงเปนไปไดวาการตอบสนองตอการรักษาเกี่ยวของกับ
ระยะเวลาของการเปนดางขาวกอนการรักษา 
            ส่ิงที่สําคัญมากสิ่งหนึ่งในการศึกษานี้คือ เกณฑการประเมินผลการสรางเม็ดสีของผูปวย    
การศึกษานี้ตั้งเกณฑไววาการประเมินผลการรักษาจะทําการประเมิน โดยแพทยที่ไมเกี่ยวของกับ
การศึกษานี้จํานวน 2 ทาน โดยแพทยทั้งสองไดผานการอบรมการประเมินการสรางสีดวยมาตรฐาน
เดียวกัน ซ่ึงการประเมินโดยแพทย ไมเกี่ยวของกับการศึกษา เพื่อไมใหเกิด bias จากการประเมินผล 
ในกรณีที่แพทยทั้ง 2 ทานประเมินผลการรักษาตางกัน จะตัดสินโดยแพทยอีกทานที่ไมเกี่ยวของกับ
การศึกษา มีขอนาสังเกตวาการประเมินผลการสรางสีในการศึกษานี้ เปนการศึกษาโดยใชการ
เปรียบเทียบดวยสายตา จึงอาจจะมีขอผิดพลาดจากการประเมินได จากการประเมินผลการสรางสี
ของแพทยทั้ง 2 ทานในการศึกษานี้พบวาแพทยทั้งสองทานใหคาระดับการสรางสีที่เหมือนกันใน
ผูปวยทุกราย การประเมินผลการสรางสีในการศึกษานี้ ประเมินจากรูปวาดรอยโรคบนแผนใสกอน
และหลังการศึกษา ซึ่งการใชวิธีวาดรูปบนแผนใสเปนวิธีที่มีความแมนยําในเรื่องขนาดของรอยโรค 
มากกวาการที่จะประเมินดวยรูปถาย ซ่ึงวิธีนี้สามารถชวยลดความผิดพลาดจากการประเมินผลการ
สรางสีในการศึกษานี้ได 
            ปจจัยอ่ืน ๆ ที่อาจมีผลตอการสรางสีในผูปวยแตละราย ไดแก โรคที่เปนสาเหตุกระตุนให
เกิดโรคดางขาว ภาวะความเจ็บปวย การถูกกระทบกระแทกและเปนแผล (Koebner phenomenon)    
ภาวะเครียด การเกิด active depigmentation ขึ้นมาขณะทําการรักษา การใชยาอยางสม่ําเสมอ ซ่ีง
ปจจัยเหลานี้อาจมีผลตอการสรางสีได แตเนื่องจากการวิจัยนี้เปนการศึกษาเปรียบเทียบการรักษา     
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2 แบบ ในผูปวยคนเดียวกัน ในตําแหนงที่คาดวานาจะไดรับปจจัยกระทบตางๆที่เหมือนกัน จึงไม
นาจะมีผลตอการประเมินความแตกตางของผลการสรางสีจากการรักษาทั้ง 2 แบบ    
            ประวัติสัมผัสสารเคมีกอนมีผ่ืนดางขาวนั้น ผูดําเนินการวิจัยคิดวาเปนสิ่งสําคัญ เนื่องจาก
ผูปวยบางรายที่สัมผัสสารเคมีบางชนิด เชน ไฮโดรควิโนน มากอน สามารถเกิดผ่ืนที่เหมือนกับโรค
ดางขาวได (Contact leukoderma) ซ่ึงอาจมีผลตอการนํามาประเมินผลการรักษาได แตในการศึกษา
นี้ผูปวยทุกรายไมมีประวัติสัมผัสสารเคมีใดๆมากอนมีผ่ืนดางขาว จึงสามารถตัดปจจัยรบกวนนี้
ออกไปได 
            ปริมาณยาที่ผูปวยใช ก็นาจะมีผลตอการรักษา แตในการศึกษาผูวิจัยไดแนะนําการทายา
ใหกับผูปวยทุกคน และมีสมุดบันทึกการทายาใหผูปวยเพื่อเปนการเตือนความจํา นอกจากนี้ผูปวย
ทุกรายจะตองนํายาที่ไดรับกลับมาใหดูทุกครั้ง เพื่อดูถึงความสัมพันธระหวางปริมาณยาที่ใชไปกับ
จํานวนครั้งของการทายา โดยแตละครั้งจะตองทายาไมนอยกวารอยละ 80 ของจํานวนครั้งที่ตอง
ทายา ในการศึกษานี้พบวาผูปวยทุกคนมีการใชยาในปริมาณที่สัมพันธกับจํานวนครั้งที่ตองทายา 
            จากผลการศึกษาในกลุมรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียว 
พบวาไมมีรอยโรคที่ตอบสนองตอการสรางสี ซ่ึงสันนิษฐานถึงสาเหตุที่การรักษาดวยยาทาคอรติ
โคสเตียรอยดไมไดผลในการศึกษานี้ เนื่องจาก  คอรติโคสตีรอยด เปนยาที่ออกฤทธิ์กดภูมิคุมกัน
ของรางกาย แตยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดของการเกิดดางขาวในผูปวยแตละราย จึงเปนไปไดวา
สาเหตุการเกิดโรคอาจเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆที่ไมใชจากระบบภูมิคุมกันทําใหการใชคอรติโคสตีรอยด
ไมไดผล จากการศึกษาอื่นๆพบวา การใชคอรติโคสตีรอยดทั้งชนิดแรง (potent) และชนิดแรงมาก 
(very potent) ใหผลในการรักษาตั้งแต 10-80% ซ่ึงถือวามีความแตกตางในการรักษามาก การใชคอร
ติโคสตีรอยด จะไดผลดีในการรักษาผูปวยเด็ก ผูปวยที่มีผิวสี ผูปวยที่มีรอยโรคบริเวณหนาและคอ 
ผูปวยที่มีระยะเวลาการเกิดโรคนอยกวา 1 เดือน และเปนชวงที่มีการ active ของโรค ซ่ึงการที่รอย
โรคบริเวณใบหนาไดผลการรักษาที่ดี เนื่องมาจากการซึมผานของยาและจํานวนตอมขนที่มากกวา
บริเวณอื่น (Kumari, 1984; Liu,  Shao & Jin, 1990)  เนื่องจากรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวยครีมเด
สออกซิเมทาโซนอยางเดียว สวนใหญเปนรอยโรคที่บริเวณลําตัวและระยางค มีเฉพาะรอยโรคที่
ศีรษะเพียงรอยโรคเดียวที่เปนรอยโรคที่อยูบริเวณหนาและคอ แตไมตอบสนองตอการรักษา 
เนื่องจากผมบริเวณรอยโรคของผูปวยมีสีขาวซึ่งแสดงวาไมมีเซลลเมลาโนไซตที่บริเวณเยื่อหุม
ปลอกขนดานนอก (Outer Root Sheath) ทําใหไมมีการตอบสนองตอการรักษา (Parsad & Pandhi, 
2004) ดังที่ไดกลาวขางตน 
 เมื่อนําประสิทธิผลทั้งหมดที่ประเมินได สามารถบอกถึงการพยากรณโรคที่ดี (Good 
Prognosis) ของดางขาวกับการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลและครีมเดสออกซิเมทาโซนได ดังนี้ 
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1. ตําแหนงของรอยโรค พบวาดางขาวที่เกิดขึ้นบริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณ
ลําคอ จะพบการสรางสีมากกวาที่พบบริเวณลําตัวกับรยางค เนื่องจาก 

1) จํานวนของเซลลเมลาโนไซตจะแตกตางกันในแตละสวนของรางกายคนๆ
เดียวกันโดยพบวาใบหนาจะมีเซลลเมลาโนไซตหนาแนนที่สุด คือ 2,900 เซลลตอตารางมิลลิเมตร 
ขณะที่บริเวณลําตัวและแขนมีเซลลเมลาโนไซตนอยที่สุด คือ 1,100-1,250 เซลลตอตารางมิลลิเมตร 
(Epstein, 1997) 

2) บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอเปนบริเวณที่ไดรับแสงแดด (Sun 
Exposed Areas) มากกวาบริเวณลําตัวกับรยางค ซ่ึงพบวาแสงอัลตราไวโอเลต จะไปกระตุนการ
สรางเม็ดสี (Melanogenesis) และการเพิ่มจํานวนขึ้นของเซลลเมลาโนไซต (Staricco, 1962) 

3) บริเวณใบหนาและ/หรือบริเวณลําคอ เปนบริเวณที่มีรูขุมขนมาก ทําใหการ
ซึมผานของยาดีกวาบริเวณอื่น (Hartman et al., 2004) 

2. เสนขนหรือผมบริเวณรอยโรคยังมีสีปกติ (No Hair Involvement) ซ่ึงแสดงวา
เซลลเมลาโนไซตที่บริเวณเยื่อหุมปลอกขนดานนอก (Outer Root Sheath) ยังทํางานเปนปกติอยู 
(Parsad & Pandhi, 2004) โดยพบวาเซลลเมลาโนไซตบริเวณเยื่อหุมปลอกขนดานนอกเมือ่อยูในภาวะที่
ไมถูกกระตุน เซลลเมลาโนไซตจะไมสรางเม็ดสี แตเมื่อใดก็ตามที่เซลลเมลาโนไซตถูกกระตุน จะทํา
ใหมีการสรางเม็ดสีขึ้นและสงเม็ดสีดังกลาวไปใหกับเซลลเคอราติโนไซตที่อยูลอมรอบ ณ บริเวณรอย
โรค ทําใหเกิดการสรางสีขึ้นรอบรูเปดของเสนขน (Perifollicular Repigmentation) และบริเวณขอบ
ของรอยโรค 

3. ระยะเวลาการเกิดโรค พบวาผูปวยที่มีระยะเวลาการเกิดโรค < 1 ป มีการ
ตอบสนองตอการรักษามากกวารอยโรคที่เปนมานาน  

 สวนการพยากรณโรคที่ไมดี (Poor Prognosis) ของดางขาวกับการรักษาดวยขี้ผ้ึงเด็กซ      
แพนทีนอลและครีมเดสออกซิเมทาโซน ไดแก 

1. รอยโรคที่เกิดบริเวณลําตัวกับรยางค โดยพบการตอบสนองโดยการสรางสีทั้งหมด
อยูในเกณฑไมดี ดังเหตุผลที่ไดกลาวมาแลวในขอ 1 ของการพยากรณโรคที่ดี 

2. เสนขนหรือผมบริเวณรอยโรคมีสีขาว (Leukotrichia) ดังเหตุผลที่ไดกลาวมาแลว
ในขอ 2 ของการพยากรณโรคที่ดี 
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 จากที่กลาวมาขางตน สาเหตุที่การวิจัยในครั้งนี้ไมเปนไปตามสมมติฐาน อาจเนื่องมาจาก 
1. การวิจัยนี้เปนการวิจัยที่จัดทําขึ้นเปนครั้งแรก จึงยังไมมีขอมูลจากงานวิจัยอ่ืน ที่

สามารถนํามาปรับใชในการวิจัยนี้ 
2. จํานวนผูเขารวมการวิจัยมีจํานวนนอยเกินไป ทําใหไมเห็นความแตกตางจากการ

รักษาทั้ง 2 วิธี 
3. ระยะเวลาที่ทําการวิจัยส้ันเกินไป จึงยังไมเห็นการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้น 
4. ตําแหนงที่ทําการวิจัยมีผลตอการรักษา ดังที่กลาวมาขางตน โดยตําแหนงที่หนา

และคอตอบสนองตอการรักษาดีกวาตําแหนงที่ลําตัวและรยางค แตในการวิจัยนี้ พบวารอยโรคสวน
ใหญอยูที่บริเวณลําตัวและรยางค จึงทําใหการรักษาไมไดผล 

5. ระยะเวลาที่เปนก็มีผลตอการรักษา โดยผูปวยที่เปนมาระยะเวลาไมนานจะมีการ
ตอบสนองตอการรักษาดีกวาผูปวยที่เปนมานาน ซ่ึงในการศึกษานี้ผูปวยสวนใหญมีระยะเวลาการ
เปนโรคมากกวา 1 ป จึงทําใหการรักษาไมไดผล 

6. เนื่องจากปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดของการเกิดโรคดางขาว ทฤษฎีการ
ทําลายตัวเองของเซลลสรางเม็ดสีเปนเพียงหนึ่งในทฤษฎีที่เชื่อวาเปนสาเหตุ เพราะฉะนั้นการรักษา
ดวยเด็กซแพนทีนอล โดยเชื่อวาเปนการเพิ่มสารตานอนุมูลอิสระ อาจจะไมไดรักษาตรงกับสาเหคุ
ในการเกิดโรคดางขาวของผูปวย จึงทําใหการรักษาไมไดผล 

5.3 ขอเสนอแนะ 

5.3.1 ควรมีการศึกษาในลักษณะเดียวกัน โดยรวบรวมจํานวนผูเขารวมการศึกษาใหมาก
ขึ้น ขอมูลที่ไดนาจะถูกตองและแมนยํามากขึ้น 

5.3.2 ควรทําการศึกษาในลักษณะเดียวกัน โดยติดตามการรักษาเปนระยะเวลาที่นานขึ้น 
เพื่อที่จะไดเห็นการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจนขึ้น 

5.3.3 เพิ่มการทาเด็กซแพนทีนอลจากทาเฉพาะกอนนอนเปนทาเชาและกอนนอน เพื่อเพิ่ม
ประสิทธิภาพของการใชขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอล 

5.3.4 เพิ่มความเขมขนของขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลจาก 5% เปนความเขมขนที่มากขึ้น เพื่อ
เพิ่มประสิทธิภาพของการใชขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอล 

5.3.5 ควรทําการศึกษาในลักษณะเดียวกัน แตอาจมีการเปลี่ยนแปลงการรักษาหลักจาก
การใชคอรติโคสตีรอยด เปน ยาแคลซินูริน อินฮิบิเตอร หรือ การฉายแสง โดยนํามารักษารวมกับ
ขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอล                                 
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5.3.6 ควรทําการศึกษาในลักษณะเดียวกัน แตเปลี่ยนขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลจากการทาเปน
การฉีด หรือการรับประทานเพื่อเพิ่มการดูดซึม เพื่อที่จะไดเห็นการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจนขึ้น 

5.3.7 คัดเลือกผูปวยที่มีระยะเวลาการเกิดโรคไมนาน เพื่อที่จะไดเห็นการเปลี่ยนแปลงที่
ชัดเจนขึ้น 

5.3.8 ควรตัดชิ้นเนื้อบริเวณรอยโรคกอนและหลังการรักษาเพื่อดูการเปลี่ยนแปลงใน
ระดับเซลล 
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ขอมูลเบื้องตนของผูปวยทุกคนที่เขารวมการวิจัยเรียงลําดับกอน-หลัง 
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ขอมูลเบื้องตนของผูปวยทุกคนที่เขารวมการวิจัยเรียงลําดับกอน-หลัง 

ลําดับที่ 
/เพศ 

อายุ /ระยะเวลา 
การเกิดโรค (ป) 

ชนิดของ 
ดางขาว 

ประวัติการรักษาดางขาวที่เคย
ไดรับมากอน 

ตําแหนงรอยโรค 
ท่ีรักษา 

1/หญิง 36/3 อะโครเฟเชียล ไพมีโครลิมุส ปลายมือ ปลายเทา 
    รักแร 
2/หญิง 35/10 อะโครเฟเชียล ฉายแสง ปลายมือ ปลายเทา 
3/ชาย 45/0.8 โฟคอล ยาทาทาโครลิมุส ศีรษะ หนาผาก 
4/หญิง 42/1 โฟคอล ยาทาทาโครลิมุส คอ มือ 
5/ชาย 46/5 โฟคอล ยาทาเมลาดินีน หนาทอง 
6/หญิง 22/12 วัลการิส ยาทาคอรติโคสตีรอยด ทานยา หลัง ไหล 
7/ชาย 20/7 อะโครเฟเชียล ยาทาคอรติโคสตีรอยด ปลายมือ 
8/หญิง 52/20 อะโครเฟเชียล ยาทาเมลาดินีน มือ เทา 
9/หญิง 47/17 วัลการิส ยาทาเมลาดินีน แขน ขา 
10/ชาย 27/12 วัลการิส ฉายแสง ขา 
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หนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัย (Informed Consent Form) 

 

     ที่.........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 (หัวหนาโครงการ).........พญ.วนิสา จิตเอื้อโอภาส....... เรื่อง
..........การศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิผลการใชขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน เทียบกับ
ครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียวในการรักษาโรคดางขาว .......... ดวยความสมัครใจ โดยมิไดมีการบังคับ 
หลอกลวงแตประการใด และพรอมจะใหความรวมมือในการวิจัย 
 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 หากเกิดอันตรายใดๆ จากการวิจัย ผูวิจัยจะรับผิดชอบคา
รักษาพยาบาลที่เปนผลสืบเนื่องจากการวิจัยนี้ 
 5. ขาพเจาไดรับทราบวา ขาพเจามีสิทธิที่จะถอนตัวออกจากการวิจัยครั้งนี้เมื่อใดก็ได 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 
  (........................................................) 

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

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

REH_3 
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แบบบันทึกขอมูลโครงการวจัิย 

เร่ือง การศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิผลการใชขี้ผ้ึงเด็กซแพนทีนอลรวมกับครีมเดสออกซิเมทาโซน 
เทียบกับครีมเดสออกซิเมทาโซนอยางเดียวในการรักษาโรคดางขาว  

ขอมูลท่ัวไปของผูปวย 
    เฉพาะเจาหนาที ่

1. วันที่เก็บขอมูล  
……………………………………………………………………………      

2. ช่ือ/นามสกุล  
…………………..……………………………..………………………….    

3. Hospital number  
………………………………………………………………..………. 

4. ที่อยู  
………………………………………………………………………………….…. 
เบอรโทรศัพท  

…………………………………………………………………………… 

5. เพศ    …….. 1.ชาย             ……..  2.หญิง 
6. อายุ    ……. ป 
7. อาชีพ    

….1. ขาราชการ                             ….2. พนักงาน 
….3. แมบาน                                 ….4. นักเรียน/นกัศึกษา 
….5. กิจการสวนตวั                      ….6. อ่ืนๆโปรดระบุ      

8. ระยะเวลาที่เปนดางขาว ………….  ป/เดอืน 
9. ประวัติคนในครอบครัวเปนดางขาว 

      …  มี                             จํานวน  …… คน                 ความสัมพันธ   ………… 

      …  ไมมี 
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10. ปจจัยกระตุนที่ทําใหเกิดโรคดางขาว 
      …  โรคของตอมไทรอยด               …   โรคเบาหวาน 

      …  โรคแอดดิสัน                            …   โลหิตจางจากการขาดวิตามนิบี 12 

      …   ภาวะผมรวงเปนหยอม             …   ไมมี 

11. ประวัติการรักษาที่เคยไดรับมากอน 
              …  เคย    คือ   ……………              หยุดมานาน …………….. ป/เดือน 

              … ไมเคย 

12. ชนิดของดางขาว 
             …  Focal                                         …  Vulgaris 

             …  Segmental                                 …  Universalis 

             …  Acrofacial                                  …  Mixed      

13. ตําแหนงของรอยโรค  
…………………………………………………………………………… 

14. ตําแหนงทีไ่ดรับการรักษา 
…………………………………………………………………………               

15. จาํแนกชนิดของสีผิวตาม Fitzpatrick skin type 
Skin type     ….1       ….2       ….3      ….4     ….5     ….6 

16. ประวัติสัมผัสสารเคมีกอนมีรอยโรคดางขาว 

….. มี                                                      ….. ไมมี 
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แบบบันทึกการทายา 

ช่ือผูปวย  …………………..………………………………    เดือนที่  ................................... 

 

 
    

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 

ตารางแสดงความพึงพอใจในการรักษาของผูปวย 
 

ประเมินผลการรักษา แยลง เทาเดิม ดีขึ้น 
เล็กนอย 

ดีขึ้น 
ปานกลาง 

ดีขึ้น 
มาก 

ความพึงพอใจใน  
การสรางเม็ดสีบริเวณรอยโรค       

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

เย็น เย็น 
วันที่ เชา 

1 2 
วันที่ เชา 

1 2 
1    16    
2    17    
3    18    
4    19    
5    20    
6    21    
7    22    
8    23    
9    24    
10    25    
11    26    
12    27    
13    28    
14    29    
15    30    

ผลขางเคียงจากการรักษา     
      

           .....    ผิวหนังฝอ     . 
 ....     ผิวหนังสีจาง 
           .....    ผิวหนังแตกลาย  
 .....    เสนเลือดฝอยขยาย      
 .....    สิว         
 .....    ผ่ืนแพสัมผัส 
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ประวัติผูเขียน 
 

ชื่อ – ชื่อสกุล                                  นางสาว วนิสา  จิตเอ้ือโอภาส  
วัน เดือน ปเกิด                               12  ธันวาคม  2523 
สถานท่ีอยูปจจุบัน                          80/13 คอนโด เดอะนิช สุขุมวิท 49 ถนนสุขุมวทิ    
    แขวงคลองเตยเหนือ เขตวฒันา จังหวัดกรุงเทพมหานคร  

ประวัติการศึกษา 
2542                                         ปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต (เกยีรตินยิมอันดับ 2) 
    จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  

ประวัติการทํางาน   
2549 - ปจจุบัน                            แพทยตรวจรักษา 

- แบงคอค เวลลเนส คลินิก 
- คลินิกแพทยเรวัตร 
- ด็อกเตอรโจ คลินิก 

2548                                  แพทยใชทุนโรงพยาบาลชัยภูมิ 
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