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บทที ่1 

บทน า 

1.1  ภูมิหลัง  

 โรคสะเก็ดเงิน (Psoriasis) เป็นโรคผิวหนังเร้ือรัง เกิดจากความผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกัน
(Immune system) ท าให้เซลล์ผิวหนังก าพร้า (epidermis) แบ่งตัวเร็วกว่าปกติ (Hyperproliferative 
keratinocytes) จะพบลักษณะผิวหนังหนาตัวขึ้น มีขุย และมี scale ที่ติดแน่น เมื่อแกะ scale ออก   
จะมี จุดเลือดออกเล็ก ๆ เรียกว่า Auspitz sign โรคสะเก็ดเงินแบ่งออกเป็น 4 ชนิด ได้แก่  

  1.1.1  ชนิดปื้นหนา (plaque type) จะมีลักษณเป็นผื่นนูนหนาสีแดงขอบเขตชัด มี
สะเก็ดสีขาวเงิน (silvery scale) ปกคลุม พบได้บ่อยสุด 
  1.1.2     ชนิดผื่นขนาดเล็กกระจาย (guttate type) ผื่นมักจะเกิดหลังจากเป็นไข้หวัด 1-2 
สัปดาห์ และลามไปอย่างรวดเร็ว แต่จะหายอย่างรวดเร็ว ไม่เป็นเร้ือรัง 
  1.1.3  ชนิดตุ่มหนอง (pustular type) เป็นตุ่มหนองบนผื่นสีแดง ตุ่มหนองเหล่านี้จะ
ปราศจากเชื้อโรค (sterile pustule) อาจเป็นเฉพาะที่ เช่น ฝ่ามือ ฝ่าเท้า ปลายนิ้วมือ นิ้วเท้า หรือเป็น
ทั่วตัว (generalized pustular psoriasis) ผู้ป่วยมักจะมีไข้ อ่อนเพลีย และมี leukocytosis  
  1.1.4  ชนิดผื่นแดงลอกท้ังตัว (erythroderma type) มักพบในรายที่โรคก าเริบรุนแรง   
อาจเป็นชนิด plaque มาก่อนก็ได้ 

  พบว่าผู้ป่วยโรคสะเก็ดเงิน 30-50% จะมีอาการข้ออักเสบ (psoriasis arthritis) ร่วมด้วย
(International Federation of psoriasis association, 2009) ต าแหน่งของโรคที่พบบ่อย ได้แก่ ศีรษะ 
ข้อศอก หัวเข่า มือ เท้า ล าตัวและเล็บ จ านวนผู้ป่วยชายและหญิงไม่แตกต่างกัน ความชุกของโรคนี้ทั่ว
โลกพบได้ 0.1 - 11.8% โดยผู้ป่วยโรคนี้ส่วนใหญ่มีอายุระหว่าง 15-30 ปี (Wolff, et al., 2008) ปัจจุบัน
มีรายงานทางสถิติพบผู้ป่วยสะเก็ดเงินทั่วโลกประมาณ 125 ล้านคน (International Federation of 
psoriasis association, 2009) ซึ่งมีแนวโน้มเพิ่มขึ้นทุกปี เป็นโรคที่รักษาไม่หายขาดและส่งผลต่อ
คุณภาพชีวิต  
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  ปัจจุบันมีการศึกษาวิจัยกันอย่างกว้างขวาง ถึงสาเหตุของโรคสะเก็ดเงิน แต่สาเหตุที่แท้จริง
ขณะนี้ยังไม่ทราบแน่ชัด (Wolff et al., 2008)รวมทั้งค้นพบว่า มีปัจจัยหลายอย่างที่มีความเกี่ยวข้อง
และส่งผลกระทบต่อโรคเช่น พันธุกรรม การบาดเจ็บบริเวณผิวหนัง การติดเชื้อและยาบางชนิด โรค
สะเก็ดเงินเป็นโรคที่ส่งผลกระทบต่อทั้งทางร่างกายและจิตใจ (Gelmetti, 2008; Kimball, Jacobson, 
Weiss, Vreeland & Wu, 2005) โดยเฉพาะทางด้านจิตใจ เพราะอาการของโรคมีผลต่อการยอมรับ
ในสังคมที่มักรังเกียจด้านผิวหนัง ราวกับเป็นโรคติดต่อร้ายแรง แท้ที่จริงแล้วเป็นเพียงโรคผิวหนัง
อักเสบเรื้อรัง  ที่ เป็น ๆ หาย ๆ เท่านั้น ก่อให้เกิดภาวะเครียด จนกระทั่งรอยโรคก าเริบ แต่ทุกวันนี้
ยังคงไม่มีวิธีการรักษาที่หายขาดจากโรคได้ เป้าหมายของการรักษาจึงมุ่งเน้นให้รอยโรคลดลงหรือ
หายไปในระยะเวลาหนึ่ง  

 วิธีการรักษาโรคสะเก็ดเงินในปัจจุบันแบ่งเป็น 3 กลุ่มใหญ่ คือ 
  1.  การรักษาด้วยยาทาภายนอก (Topical therapy) ได้แก่ emollients, steroids, glucocorticoids, 
vitamin D3 analogs, dithranol, tazarotene, tar, และ topical calcineurin inhibitor  
  2.  การฉายแสง (Phototherapy) ได้แก่ UVA ร่วมกับใช้ psolaren (PUVA), UVB 
(narrowband UVB และ broadband UVB) และ excimer laser  
  3.  การรักษาด้วย systemic medication ได้แก่ metrotrexate, retinoids, cyclosporin, fumaric 
acid, sulfasalazine, hydroxyurea, thioguanine, and biologic therapies (efalizumab, alefacept, etanercept, 
infiximab, adalimumab) 

 ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้น (emollients) ส่วนใหญ่มีส่วนประกอบหลักคือ น้ าประมาณ 65-85% 
เป็นตัวท าละลาย เป็นสารที่ช่วยท าให้ผิวหนังก าพร้าอ่อนนุ่ม เพิ่มความชุ่มชื้น และลด superficial 
scales  ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นนั้น จะช่วยปกป้องไม่ให้น้ าระเหยจากส่วนลึกของผิวหนังและท าให้
ผิวหนังก าพร้าสามารถดูดซึมน้ ากลับได้ดียิ่งขื้น ในการใช้สารเพิ่มความชุ่มชื้นที่ได้จากธรรมชาติ ยัง
สามารถช่วยให้ผิวหนังก าพร้า เก็บกักน้ าได้ดี ดังนั้นยาเพิ่มความชุ่มชื้นจึงมีความส าคัญเป็นอย่างยิ่ง 
ปัจจุบันยาเพิ่มความชุ่มชื้น พบว่ามีผลข้างเคียงน้อย ได้แก่ ผิวหนังอักเสบจากการแพ้น้ าหอมหรือ
ส่วนประกอบของยาทา สิวจากยาทาเพิ่มความชุ่มชื้น ปวดแสบปวดร้อน และความผิดปกติของเม็ด
สีผิว อย่างไรก็ตาม มีรายงานว่าผลข้างเคียงที่เกิดขึ้น มักจะพบในกรณีที่ใช้ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นใน
ระยะยาว  
 โรคสะเก็ดเงินได้มีการน ายาทาเพิ่มความชุ่มชื้น (emollients) มาเป็นส่วนส าคัญในการ
รักษา ฟื้นฟู รวมทั้งคืนความชุ่มชื้นสู่ผิวหนังก าพร้า (Proksch, 2008) เพื่อลดการระคายเคือง ลดการ
อักเสบของผื่น ตลอดจนลดสภาวะทางฟิสิกส์เช่น เกา กด แกะ เสียดสี (Koebner phenomenon) ที่



 

 
 

3 

 

เป็นการกระตุ้นให้โรคก าเริบ (Comaish & Greener, 1976) ทั้งนี้เพราะเล็งเห็นถึงผลข้างเคียงของยา
ทาในกลุ่มสเตียรอยด์ ซึ่งเป็นยาหลักในการรักษาได้แก่ ท าให้ผิวหนังบางลง (skin atrophy) ผิวหนัง
ฝ่อ เกิดรอยแตกของผิวหนัง และยาดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือดจนเกิดการกดการท างานของต่อมหมวก
ไต จึงมีการศึกษาวิจัย เพื่อจะลดการใช้สารสเตียรอยด์ให้มากที่สุด จากการทบทวนวรรณกรรมที่
เกี่ยวข้อง พบมีการใช้ยาทาเพื่อเพิ่มความชุ่มชื้น (emollient) ร่วมกับการรักษาด้วย betamethasone 
dipropionate cream โดยเปรียบเทียบประสิทธิผลพบว่าการใช้ betamethasone dipropionate cream 
วันละ 2 คร้ังได้ผลเท่ากับการใช้ betamethasone dipropionate cream ร่วมกับ water-in-oil based 
moisturizing วันละ 1 คร้ัง (Watsky, Freije, Leneveu, Wenck & Leffell, 1992) ซึ่งการให้ความชุ่ม
ชื้นกับผิวหนัง ท าให้การดูดซึมของ สเตียรอยด์ได้ดีขึ้น (Fluhr, Cavallotti & Berardesca, 2008) จาก
การวิจัยข้างต้นนั้น นับเป็นแนวทางในการพัฒนา แนวทางในการรักษาร่วมกับการรักษาหลัก  
(adjunctive therapy) ที่ด ีแต่อย่างไรนั้นในการประเมินผล เป็นการประเมินจากผู้เข้าร่วมวิจัยเอง ท า
ให้ผลการทดลองนั้น มีความน่าเชื่อถือลดลงและการน าไปใช้อ้างอิงได้ไม่ดีเท่าที่ควร 
 จากการทบทวนวรรณกรรม โดยมีหลักฐานแสดงว่า ยาทาที่เพิ่มความชุ่มชื้น (emollients) ที่มี
ส่วนประกอบของสารสกัดจากรากของต้น licorice (Glycyrrhiza inflata) คือ Licochalcone A โดย
สามารถยับยั้งกระบวนการอักเสบ (antiinflammation) (Tsukiyama, Katsura, Tokuriki & Kobayashi, 
2002; Shibata, 2000) ลดการหลั่งสาร cytokine ที่ก่อให้เกิดการอักเสบ (Kolbe et al., 2006) และยังมีผล
การศึกษาแสดงให้เห็นว่า licochalcone A สามารถยับยั้งการแบ่งเซลล์ซึ่งเป็นสาเหตุส าคัญของการเกิด
โรคสะเก็ดเงิน (Park et al., 1996-2000) การข้อมูลที่ได้มาทั้งหมด ผู้วิจัยมุ่งจะศึกษา การใช้ยาทาที่มี
ส่วนประกอบหลักคือ licochalcone A ร่วมกับการใช้สเตียรอยด์ เพื่อเพิ่มการดูดซึมของสเตียรอยด์ ท า
ให้สเตียรอยด์ออกฤทธิ์ได้ดีขึ้น ส่งผลให้อาการของผู้ป่วยหายเร็วขึ้น มีการใช้สเตียรอยด์ในปริมาณ
และระยะเวลาที่ลดลง ค่าใช้จ่ายในการรักษาที่ลดลง  ตลอดจนลดผลข้างเคียงของการใช้ สเตียรอยด์ 
โดยหวังเป็นอย่างยิ่งว่า ผลการศึกษาในโครงการวิจัยนี้ น่าจะเป็นองค์ความรู้ใหม่  เพื่อจะเป็นแนว
ทางการรักษาโรคสะเก็ดเงินให้มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้นในอนาคต 

1.2  วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 เพื่อศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิผลในการรักษาระหว่างโลชั่นซูททิง 12%โอเมกาที่มี               
ไลโคชาลโคนเอกับ 10% ยูเรียในการช่วยการรักษาหลักของผู้ป่วยสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนา 
ระดับน้อยถึงปานกลาง 
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1.3  ความส าคัญของการวิจัย 

           1.3.1  เป็นการพัฒนาแนวทางการรักษาโรคสะเก็ดเงิน 
           1.3.2  สามารถเป็นข้อมูลพื้นฐานในการศึกษาวิจัยในอนาคต 

1.4  สมมติฐานของการวิจัย 

 การรักษาผู้ป่วยโรคสะเก็ดเงินด้วยโลชั่นซูททิงที่มี12%โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอ มีการ
ลดลงของ psoriasis area and severity index (PASI) score จากระดับเดิมได้มากกว่าการรักษาด้วยโลชั่น 
10% ยูเรียในการรักษาร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซน  

1.5  ขอบเขตของการวิจัย 

 ผู้ที่มารับบริการในโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวง กรุงเทพมหานคร ในช่วงเดือน กรกฎาคม ถึง 
ธันวาคม 2552 ที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคสะเก็ดเงินจากการประวัติและตรวจร่างกาย โดยมีอาการ
ขณะเข้ามารับการรักษา จ านวน 40 คน โดยแบ่งผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วย
โลชั่นซูททิง 12% โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซน และกลุ่มที่ได้รับการ
รักษาด้วย 10% ยูเรียร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนโดยรับการรักษาต่อเนื่องและประเมินผล
ต่อเน่ืองที่โรงพยาบาลจนจบการศึกษา 

1.6  ข้อตกลงเบื้องต้น 

 ผู้เข้าร่วมโครงการที่เป็นโรคสะเก็ดเงินระดับน้อยถึงปานกลางเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ 
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1.7  ข้อจ ากัดของการวิจัย 

 เน่ืองจากโรงพยาบาลแม่ฟ้าหลวง กรุงเทพมหานครเร่ิมเปิดให้บริการปี 2552 ดังนั้นผู้ป่วยที่
เข้ารับบริการผู้ป่วยนอกมีจ านวนไม่มากนัก ประกอบกับระยะเวลาที่ท าการวิจัยค่อนข้างสั้น ส่งผล
ให้ผู้เข้าร่วมวิจัยมีจ านวนน้อย 
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บทที ่2 

ทบทวนวรรณกรรม 

 โรคสะเก็ดเงินเป็นโรคผิวหนังอักเสบเร้ือรัง สาเหตุของโรคที่แท้จริงไม่ทราบแน่ชัด แต่มี
พื้นฐานเกี่ยวข้องกับกรรมพันธุ์ ตรวจพบทางจุลพยาธิวิทยาพบความผิดปกติเร่ิมต้นจาก keratinocyte 
หลังจากนั้นทีมนักวิจัยศึกษาค้นพบว่า T-cell specific immunosuppressant specific cyclosporine A  
สามารถรักษาโรคสะเก็ดเงินได้ดี นักวิจัยส่วนใหญ่จึงมุ่งประเด็นหาสาเหตุของโรค มาจากระบบ
ภูมิคุ้มกัน (immune system) พยาธิก าเนิดของโรคสะเก็ดเงิน มีหลายเซลล์เข้ามามีส่วนเกี่ยวข้อง เช่น 
T cells, natural killer and natural killer T cells, dendritic cells, langerhans cells, mast cells, 
macrophage, neutrophil, keratinocytes, fibroblast และ endothelial cells เป็นต้น(Wolff et al., 2008) 
เป็นที่ทราบดีว่า T cell มีหน้าที่หลัก ในการเฝ้าระวังเกี่ยวกับระบบภูมิคุ้มกัน หากมีกระตุ้น T cell จะ
มีการเคลื่อนที่ของ เม็ดเลือดขาวไปชั้นผิวหนังก าพร้าและชั้นผิวหนังแท้ (Zulfakar, Edwards & 
Heard, 2007; Nickoloff, 2000; Gilhar, David, Ullmann, Berkutski & Kalish, 1997; Mueller & 
Hermann, 1979; Galadari I., Sharif & Galadari H., 2005; Bagel et al., 1998) ก่อให้เกิดรอยโรค
สะเก็ดเงิน เป็นแผ่นนูนหนาขึ้น  

 เป็นที่ทราบกันดีว่า กระบวนการอักเสบของโรคที่เกิดขึ้นท าให้ผิวหนังหนาตัวขึ้น เกิดจาก
การกระตุ้น keratinocyte โดย cytokines ที่หลั่งจาก activated T lymphocyte (Nickoloff, 1999) มี
การส่งสัญญาณเพิ่มระหว่างโมเลกุล เกิดกระบวนการเชื่อมโยงระหว่าง cytokines, chemokines และ 
growth factor ที่ซับซ้อน แสดงดังภาพที่ 2.1 รอยโรคสะเก็ดเงินพบว่ามีความไม่สมดุลย์ของ
cytokines ที่สร้างมาจาก Th1 cells และ Th2 cells ส าหรับโรคสะเก็ดเงินพบว่ามีการผลิต cytokines 
จากTh1 cells มากกว่า Th2 cells cytokines ดังกล่าว ได้แก่ IFN-γ, IL-2 และ TNF-α (Wolff et al., 
2008) 
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ภาพท่ี 2.1  แสดงความสัมพันธ์ของ chemokine ของรอยโรคสะเก็ดเงิน ซึ่งมีความซับซ้อนทั้งchemo  
                  kines, cytokines และ growth factors (Wolff et al., 2008) 

 มีรายงานในเร่ืองยีนจ าเพาะที่ถูก upregulate ว่า IFN-γ จะเหนี่ยวน าให้ signal transducer 
and activator of transcription 1 (STAT1) ถูก upregulate เป็นต้นเหตุในการผลิตสารก่อการอักเสบ
มากกว่า 65 ชนิด น าไปสู่การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวตามมา STAT3 ก็มีส่วนเกี่ยวข้อง โดยเชื่อว่า 
กลไกถูกกระตุ้นจาก epidermal growth factor และ IL-6  เนื่องจากมีการพบ receptors ของสาร
เหล่านี้บน kerationocyte (Bowcock & Krueger, 2005) พบว่ามีรายงานการพบ TNF-α เหนี่ยวน า
ให้มีการเพิ่มจ านวน vasoactive peptide receptor ใน keratinocyte กับการupregulate การสังเคราะห์ 
IL-6 และ IL-8 ร่วมด้วย รวมทั้งมีรายงานว่าการสร้างระบบหลอดเลือดในสะเก็ดเงินเกิดจาก 
vascular endothelial growth factor (VEGF) and IL-8 โดยหลั่งจาก keratinocyte บน endothelium 
(Galadari et al., 2005) ส าหรับกรณีกลไกของ eicosanoids นั้นยังคงไม่ชัดเจน แต่พบว่ารอยโรค
สะเก็ดเงินมีระดับของ free arachidonic acid, 12-hydroxyeicosatetraenoic acid, leukotriene B4 และ 
15-hydroxyeicosatetranoic acid เพิ่มขึ้นอย่างชัดเจน ในขณะที่ PGE และ F2α เพิ่มน้อยกว่า 2 เท่า 
 ปัจจุบันแนวทางในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน มุ่งเน้นเพียงเพื่อควบคุมโรค หรือยับยั้งโรค
ไม่ให้ก าเริบ เป้าหมายของการรักษาคือ การอักเสบ การเกิดสะเก็ด การคัน อาการปวดแสบปวดร้อน 
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รวมทั้งความแห้งลดลงหรือหายไป การรักษาเร่ิมตั้งแต่ยาทาในผู้ป่วยรุนแรงน้อย ไปจนกระทั่งการ
ฉายแสง หรือการให้ยา systemic medications ในผู้ป่วยที่มีความรุนแรงมาก (Fluhr et al., 2008) 
 ส าหรับผู้ป่วยส่วนใหญ่แล้วการรักษาหลักยังคงเป็นการใช้ยาทา (Lebwohl, 2003) มีหลักฐาน
การวิจัยแสดงให้เห็นว่ายูเรีย 10 เปอร์เซนต์เป็นยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นหลัก ที่มีประสิทธิภาพในการ
รักษาโรคสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนา (Wolff et al., 2008; Proksch, 2008)  เหมาะส าหรับใช้เป็นยา
เสริมยาหลัก (adjunctive therapy) เนื่องจากเป็นยาที่ใช้สะดวกและมีผลข้างเคียงในการรักษาน้อย 
(Hagemann & Proksch, 1996)  
 หลักการใช้ยาทานั้น มักจะใช้ในกรณีที่รอยโรคนั้น เป็นผื่นชนิดแผ่นนูนหนา น้อยกว่า 20
เปอร์เซ็นต ์ของพื้นที่ผิวหนังทั้งตัว โดยพิจารณาจากปัจจัยต่าง ๆ เช่น ต าแหน่งของรอยโรค ค่าใช้จ่าย
ในการรักษา ความชอบของผู้ป่วย ความเสี่ยงต่อการก าเริบของโรค ความร่วมมือของผู้ป่วยในการใช้
ยา เป็นต้น (Witman, 2001)  
  เป็นที่ทราบดีว่าการรักษาไม่สามารถสมบูรณ์ได้โดยล าพังเพียงยาทาชนิดเดียวเท่านั้น จึง
เกิดแนวทางการรักษาร่วมของยาทา 2 ชนิด (combination therapy) เพื่อให้ยาสามารถออกฤทธิ์เสริม
กัน และมีการใช้ยาในแต่ละชนิดลดลง (Norris, 2005) โดยเฉพาะผลข้างเคียงของสเตียรอยด์ ควรจะ
ใช้ในกรณีจ าเป็นและใช้ให้น้อยที่สุดเท่าที่จะท าได้ เห็นได้จากการศึกษาใช้ water-in-oil emollients 
ในผู้ป่วยสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนาสามารถลดการใช้สเตียรอยด์ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ การ
ทดลองท าในผู้ป่วยจ านวน 96 ราย ทาครีมหรือโลชั่น water-in-oil และ ครีม betamethasone 
dipropionate  วันละคร้ังพบว่าประสิทธิภาพดีกว่าทาครีม betamethasone dipropionate วันละคร้ัง
อย่างมีนัยส าคัญ (p = 0.05) (Watsky et al., 1992) มีการศึกษาของทีมนักวิจัยอีกมากมายที่ใช้ส
เตียรอยด์ร่วมกับ calcipotriol ในการรักษาโรคสะเก็ดเงินพบว่าปลอดภัย มีประสิทธิภาพและลด
อาการระคายเคือง (Lahfa, Mrowietz, Koenig & Simon, 2003; Kaufmann et al., 2002; Guenther et 
al., 2002; Singh, Reddy & Pandey, 2000; Kragballe et al., 1998; Douglas et al., 2002; Ortonne, 
Kaufmann, Lecha & Goodfield, 2004; Van de Kerkhof, 2004; van Rossum, van Erp & van de 
Kerkhof, 2001; Molin, Cutler, Helander, Nyfors, Downes & the calcipotriol study group, 1997) 
  
 ข้อบ่งชี้ส่วนใหญ่ในการใช้ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้น (emollients and moisturizers) เพิ่มเติมในการ
รักษาหลัก เช่น corticosteroid ท าให้การรักษาดีขึ้น (Adjunctive therapy) รวมทั้งข้อบ่งชี้อ่ืนๆ ได้แก่ 
ต้องการเพิ่มความชุ่มชื้นของผิวหนังก าพร้า ท าให้การดูดซึมของ glucocorticosteroid ดีขึ้น (Lebwohl, 
Abel, Zanolli, Koo & Drake, 1995)  ลดการเกิดสะเก็ด บรรเทาอาการคัน  การเปลี่ยนแปลงโครงสร้าง
และหน้าที่ของผิวหนังซึ่งถูกวัดการเพิ่ม transepidermal water loss (TEWL) ความผิดปกติของหน้าที่ใน
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ชั้นไขมันผิวหนัง ความหยาบของผิวหนังเป็นไปในแนวทางที่ดีขึ้น ตลอดจนอาการทั่วไปดีขึ้นและลด
การกลับมาเป็นโรคอีก (Schopf, Mueller & Ostermann, 1995) มีรายงานว่าการใช้ soft paraffin ใน
ผู้ป่วยสะเก็ดเงินสามารถยับยั้ง Koebner response ได้ด้วย (Comaish, 1976)  

 ไลโคชาลโคนเอ (Licochalcone A) เป็นสารสกัดจากรากของต้น licorice สายพันธุ์ Glycyrrhiza 
inflata ดังแสดงภาพที่ 2.2 

 

                                 
                             ( ไลโคชาลโคนเอ )                                               ต้น licorice (Glycyrrhiza inflata)        

ภาพท่ี 2.2  ภาพแสดงโครงสร้างโมเลกุลไลโคชาลโคนเอและต้น licorice ที่ใช้สกัดสารไลโคชาลโคน 

 สารชนิดนี้ไม่เพียงพบในอุตสาหกรรมอาหารเท่านั้น ยังพบในอุตสาหกรรมยาร่วมด้วย มี
การศึกษาทางด้านเภสัชวิทยา รายงานผลการทดลองว่า ไลโคชาลโคนเอ มีสรรพคุณในการต่อต้าน
เชื้อแบคทีเรีย (Tsukiyama et al., 2002; Friis-Moller, Chen, Fuursted, Christensen & Kharazmi, 2002; 
Fukai et al., 2002; Haraguchi, Tanimoto, Tamura, Mizutani & Kinoshita,1998; Nielsen, Boesen, 
Larsen, Schonning & Kromann, 2004)  ต่อต้านเชื้อโปรโตซัว (Chen et al., 1993; Chen et al., 1994; 
Chen, Zhai, Christensen, Theander & AKharazmi,2001; Ziegler et al., 2004) ยับยั้งเนื้องอก (Fu et al., 
2004; Ziegler et al., 2004) ต่อต้านอนุมูลอิสระ ทั้งยังสามารถยับยั้งการแบ่งตัว (proliferation) ของ     
T cells  ลดปริมาณการผลิต IFN-γ ร่วมกับลดจ านวน monocyte ที่เป็นตัวชักน าให้ lipopolysaccharide 
(LPS) ในการหลั่ง cytokine และมีหลักฐานการวิจัยศึกษา คุณสมบัติในการลดภาวะอักเสบได้ โดยท า
การทดลองพบว่ามีระดับลดลงของ formylmethionyl-leucyl-phenylalanine tripeptide (fMLP) และ 
zymosan ซึ่งกระตุ้นด้วยกระบวนการ oxidative ของ granulocyte พบ UVB มีการกระตุ้นให้หลั่ง PGE2 
ลดลงโดย fibroblast สาร fMLP กระตุ้น LTB4 หลั่งลดลงโดย granulocyte และ LPS กระตุ้น  IL-6/TNF-
α ซึ่งหลั่งโดย monocyte จาก dendritic cells (Kolbe et al., 2006) ล่าสุดเมื่อเร็ว ๆนี้ ได้มีการท าวิจัย    
ไลโคชาลโคนเอ ในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของเส้นเลือดหมู (rat vascular smooth muscle cell) การศึกษา
ได้ข้อสรุปว่า ไลโคชาลโคนเอ สามารถยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบในเส้นเลือดหมู    

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/4/41/Licochalcone_a.svg/531px-Licochalcone_a.svg.png
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ด้วยกระบวนการยับยั้ง platelet-derived growth factor (PDGF) ในการกระตุ้นกลไก extracellular signal-
regulated kinase (ERK)1/2 และ Rb phosphorylation ส่งผลให้วัฏจักรของเซลล์หยุดชะงักชั่วขณะ (Jin et 
al., 1996-2000) ปัจจุบันได้มีการค้นคว้าและศึกษาเพิ่มเติมในการน าสารไลโคชาลโคนเอมาใช้ในการ
รักษาโรคทางผิวหนัง และเพื่อความสวยงาม  
 เห็นได้ว่าจากข้อมูลข้างต้นน ามาสรุปประมวลผลแล้ว สังเกตได้ว่า สารไลโคชาลโคนเอ
สามารถยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์ยับยั้งการผลิตสารที่ก่อให้เกิดการอักเสบอันได้แก่ INF-γ, PGE2, 
LTB4, IL-6 และTNF-α ซึ่งสอดคล้องกับพยาธิก าเนิดของโรคสะเก็ดเงิน ร่วมกับโลชั่นที่มีส่วนประกอบ
ส าคัญ คือ ไลโคชาลโคนเอ ยังเป็นยาทาเพื่อเพิ่มความชุ่มชื้นได้ดี โดยหลักการแล้ว ยาทาเพื่อเพิ่มความ
ชุ่มชื้นนั้น สามารถช่วยส่งเสริมยาหลัก ในการรักษาผู้ป่วยสะเก็ดเงิน ซึ่งก็คือ สเตียรอยด์ โดยยาทาเพิ่ม
ความชุ่มชื้น ช่วยในการดูดซึมของสเตียรอยด์ได้ดีขึ้น เพิ่มความชุ่มชื้น ลดสะเก็ด เป็นต้น ส่งเสริมให้
การรักษามีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น ระยะเวลาในการรักษาลดลง ลดผลข้างเคียงในการใช้ สเตียรอยด์
เป็นระยะเวลานาน  ผู้วิจัยจึงเกิดแนวคิดในการรักษาโรคสะเก็ดเงินให้เกิดประโยชน์ต่อผู้ป่วยมากที่สุด 
รวมทั้งปัญหาแนวโน้มของโรคสะเก็ดเงินที่เพิ่มจ านวนมากขึ้นทุกปี และเป็นโรคที่รักษาไม่หายขาด 
แพทย์จึงไม่ควรมองข้ามความส าคัญของการดูแลผู้ป่วยเหล่านี้ การวิจัยนี้ ผู้วิจัยมุ่งหวังว่า จะเป็น
แนวทางในการรักษาผู้ป่วยสะเก็ดเงินในอนาคต ทั้งยังสามารถเป็น steroid sparing agent ที่เหมาะสม
ต่อไป 
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บทที ่3 

ระเบียบและวิธีการศึกษา 

3.1  วิธีการวิจัย 

 3.1.1  ประชากรและกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการวิจัย 
 ผู้ที่มารับการรักษาโรคสะเก็ดเงินที่โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวงกรุงเทพมหานคร
คือ ผู้ที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนา จ านวน 40 คน 

 3.1.2  การเลือกกลุ่มตัวอย่าง 
  3.1.2.1  เกณฑ์คัดเลือกอาสาสมัครเข้าร่วมการศึกษา (Inclusion criteria) 
1.  ไม่จ ากัดเพศ 
2.  อายุตั้งแต่ 20 ปีขึ้นไป 
3.  ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจและลงลายลักษณ์อักษรในใบ 
ยินยอมรับการรักษา 
4.  ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคสะเก็ดเงินระดับน้อยถึงปานกลาง (mild to moderate  
psoriasis) ชนิด plaque type จากการซักประวัติและตรวจร่างกาย โดยมีระดับของ PASI score < 10 
(committee for medicinal products for human use, 2004)  
  3.1.2.2  เกณฑ์คัดออกอาสาสมัคร (Exclusion criteria) 
   1.  ผู้ป่วยมีประวัติแพ้สาร licochalcone A, omega หรือยาทาสเตียรอยด์ 

  2.  ภาวะตั้งครรภ์และให้นมบุตร 
 3.  ผู้เข้าร่วมโครงการมีโรคประจ าตัว เช่น เบาหวาน ความดันโลหิตสูง โรคหัวใจ 

หรือโรคร้ายแรงอื่นๆที่ไม่สามารถเข้าโครงการวิจัยได้ 
4.  ผู้ป่วยใช้ยาที่มีผลต่อโรคสะเก็ดเงิน ได้แก่ ยารักษาโรคมาลาเรีย, ยาลิเทียม, β  

blockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors และ gemfibrozil (Wolff et al., 2008)  
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   5.  ผู้ป่วยหยุดยาน้อยกว่า 1 เดือน ได้แก่ nonsteroidal anti-inflammatory drugs, 
IFNsα and –γ และ imiquimod (Wolff et al., 2008)  
   6.  ผู้ป่วยมีประวัติได้รับยากดภูมิคุ้มกัน (Wolff et al., 2008) 
   7.  ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยการฉายแสงก่อนเข้าโครงการวิจัย น้อยกว่า 3 เดือน  
   8.  ผู้ป่วยได้รับการรักษาแบบแพทย์ทางเลือก เช่น ฝังเข็ม สวนล้างพิษ เป็นต้น  
น้อยกว่า 3 เดือน  
  3.1.2.3  เกณฑ์การให้อาสาสมัครเลิกจากการศึกษาวิจัย (Discontinuation Criteria) 

 1.  ผู้ป่วยมีอาการรุนแรงมากขึ้น คือ เปลี่ยนไปเป็นสะเก็ดเงินขั้นรุนแรง (severe  
plaque type) สะเก็ดเงินชนิดตุ่มหนอง (pustular psoriasis) และสะเก็ดเงินชนิดผื่นแดงลอกทั้งตัว 
(erythroderma psoriasis) 
   2.  อาการแพ้ยาที่ได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์ว่าเกิดจากยูเรีย สเตียรอยด์และโอเมกา
ที่มีไลโคชาลโคนเอ 

  3.  ไม่สามารถติดตามผู้ป่วยได้ 
   4.  ผู้ป่วยไม่ให้ความร่วมมือในการรักษาตามโครงการได้ 

 3.1.3  เครื่องมือท่ีใช้ในการวิจัย 
3.1.3.1  ยา 0.25% desoximetasone cream  
3.1.3.2  โลชั่นซูททิ่ง 12%โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอ  
3.1.3.3  โลชั่น 10% ยูเรีย   
3.1.3.4  เอกสารประเมิน PASI score  
3.1.3.5  เอกสารอธิบายข้อมูลและขั้นตอนในการวิจัย 
3.1.3.6  ใบยินยอมรับการรักษาและเข้าร่วมโครงการ 
3.1.3.7  ใบซักประวัติและตรวจร่างกาย 
3.1.3.8  ใบบันทึกการทายา 
3.1.3.9  กล้องถ่ายรูป Canon รุ่น A530 

 3.1.4  การเก็บรวบรวมข้อมูล 
3.1.4.1  คัดเลือกผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยตามข้อก าหนดข้างต้น 
3.1.4.2  ให้ข้อมูลและขั้นตอนในการปฏิบัติ ท าความเข้าใจแก่ผู้เข้าร่วมโครงการ 
3.1.4.3  ผู้เข้าร่วมโครงการลงลายลักษณ์อักษรยินยอมเข้าร่วมโครงการ (inform consent) 
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  3.1.4.4  ให้ผู้ป่วยหยุดการรักษาด้วยยาทาชนิดอ่ืน ยกเว้นยา 0.25% desoximetasoneซึ่ง
เป็นยาหลัก ในการรักษาเป็นเวลา 2 สัปดาห์ 
  3.1.4.5  ประเมิน PASI score และถ่ายภาพด้วยกล้อง canon A530  ผู้ป่วยก่อนการรักษา
โดยแพทย์ที่ได้รับการอบรมการให้คะแนน PASI score เป็นเวลา 2 วัน 
  3.1.4.6  ให้การรักษาโดยแบ่งผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่ม กลุ่มละ 20 คน ด้วยวิธีการสุ่มแจกจ่าย 
เสมือนโยนเหรียญ 
   1.  ให้ 0.25% desoximetasone ทารอยโรควันละ 1 ครั้งช่วงเช้าและทาโลชั่น 
12%โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอก่อนนอน 
   2.  ให้ 0.25% desoximetasone ทารอยโรควันละ 1 ครั้งช่วงเช้า และทาโลชั่น
10%ยูเรียก่อนนอน พร้อมทั้งให้สมุดบันทึกความจ าในการทายาทุกวัน 
  3.1.4.7  นัดผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมาติดตามผลการรักษาที่โรงพยาบาลนวมินทร์ที่1, 2 และ 
4 สัปดาห์หลังเร่ิมทายา (committee for medicinal products for human use, 2004) เพื่อประเมินผล 
PASI score ถ่ายภาพด้วยกล้อง canon A530 ติดตามผลข้างเคียงของยา และการใช้ยาโดยแพทย์ที่ได้
ผ่านการอบรมPASI score เป็นเวลา 2 วัน 
  3.1.4.8  ผู้ป่วยจะได้รับยาทาเป็นเวลา 1 เดือน หรือน้อยกว่าในกรณีที่รอยโรคหายก่อน 

3.2  การวิเคราะห์ข้อมูล 

 3.2.1  เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงของ PASI score ระหว่างโลชั่น 12% โอเมกาที่มี 
 ไลโคชาลโคนเอกับ 10% ยูเรียในการรักษาร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซน ด้วย Mann-Whitney U test 
 3.2.2  เปรียบเทียบผลของ PASI score ก่อนและหลังการรักษาในแต่ละกลุ่มของทั้งสองกลุ่ม 
ด้วย ANOVA 
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บทที ่4 

ผลการวิจัย 

4.1  ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง 

 ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนา จากการซักประวัติ      
ตรวจร่างกาย จ านวนทั้งหมด 40 คน ประกอบด้วยเพศชาย 15 คน คิดเป็นร้อยละ 37.5 ของผู้ป่วย
ทั้งหมดและเพศหญิงจ านวน 25 คน คิดเป็นร้อยละ 62.5 ของผู้ป่วยทั้งหมด กลุ่มตัวอย่างมีอายุตั้งแต่ 
20 ปีถึง69 ปี โดยมีอายุเฉลี่ยเท่ากับ 39.775 ป ี  

 ผู้ป่วยสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนาทั้งหมดจ านวน 40 คน แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม ดังนี้ 
 4.1.1  กลุ่มที่ได้รับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนร่วมกับซูททิงโลชั่น 12% โอเมกาที่มีไลโค
ชาลโคนเอ จ านวน 20 คน 
 4.1.2  กลุ่มที่ได้รับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนร่วมกับ 10% ยูเรีย จ านวน 20 คน 

ตารางท่ี 4.1  แสดงลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มผู้ป่วย 

หมายเลข อายุ(ปี) เพศ โรคประจ าตัวอื่น ประวัติสูบบุหร่ี ประวัติดื่มสุรา 
1.1 64 ชาย เบาหวานม ไขมัน

ในเลือดสูง 
ไม่สูบ ไม่ดื่ม 

1.2 26 ชาย ภูมิแพ้ ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.3 43 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.4 67 ชาย ไม่มี สูบ ไม่ดื่ม 
1.5 63 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ดื่ม 
1.6 65 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.7 31 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
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ตารางท่ี 4.1  (ต่อ) 

หมายเลข อายุ(ปี) เพศ โรคประจ าตัวอื่น ประวัติสูบบุหร่ี ประวัติดื่มสุรา 
1.8 36 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.9 27 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ดื่ม 
1.10 36 ชาย ไม่มี สูบ ดื่ม 
1.11 26 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.12 48 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.13 45 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.14 49 ชาย ความดันโลหิตสูง ไม่สูบ ดื่ม 
1.15 44 ชาย เบาหวาน, ไขมัน

ในเลือดสูง 
ไม่สูบ ไม่ดื่ม 

1.16 32 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.17 36 ชาย ภูมิแพ้ ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.18 21 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ดื่ม 
1.19 40 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
1.20 25 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ดื่ม 
2.1 69 ชาย ไม่มี สูบ ไม่ดื่ม 
2.2 21 หญิง ไมเกรน ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.3 32 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.4 50 ชาย ความดันโลหิตสูง ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.5 31 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.6 29 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.7 39 ชาย เบาหวาน ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.8 41 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.9 29 ชาย หอบหืด ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.10 45 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ดื่ม 
2.11 38 ชาย ความดันโลหิตสูง, 

ไขมันในเลือดสูง 
ไม่สูบ ไม่ดื่ม 

2.12 60 หญิง ความดันโลหิตสูง ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
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ตารางท่ี 4.1  (ต่อ) 

หมายเลข อายุ(ปี) เพศ โรคประจ าตัวอื่น ประวัติสูบบุหร่ี ประวัติดื่มสุรา 
2.13 41 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.14 23 ชาย ไม่มี สูบ ดื่ม 
2.15 42 ชาย ไม่มี สูบ ไม่ดื่ม 
2.16 

30 
หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 

2.17 32 ชาย ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 
2.18 31 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ดื่ม 
2.19 48 หญิง เบาหวาน,ไขมัน

ในเลือดสูง 
ไม่สูบ ไม่ดื่ม 

2.20 36 หญิง ไม่มี ไม่สูบ ไม่ดื่ม 

ตารางท่ี 4.2  แสดงโรคประจ าตัวของผู้ป่วย 

โรคประจ าตัว จ านวนผู้ปวย (คน) เปอร์เซนต์ 
ความดันโลหิตสูง 4 10 
ไขมันในเลือดสูง 4 10 
เบาหวาน 4 10 
ภูมิแพ้ 2 5 
หอบหืด 1 2.5 
ไมเกรน 1 2.5 
ไม่มีโรคประจ าตัวใด ๆ 28 70 

 จากตารางที่ 4.2 แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยสะเก็ดเงินส่วนใหญ่ที่เข้าร่วมวิจัย ไม่มีโรคประจ าตัว
ใดๆ ร้อยละ 70 แต่พบผู้ป่วยบางรายมีโรคประจ าตัวมากกว่า 1 โรค 
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ตารางท่ี 4.3  แสดงให้เห็นโดยสรุปการแบ่งกลุ่มผู้ป่วยทั้ง2กลุ่ม 

 Licochalcone A Urea p-value 
 จ านวน ร้อยละ จ านวน ร้อยละ 

อายุ (ปี), Mean±SD 41.2±14.45 38.35±11.89 0.500¥ 
เพศ     0.327† 
ชาย 14 70 11 55  
หญิง  6 30  9 45  
โรคประจ าตัว     0.490† 
ไม่มี 15 75 13 65  
มี  5 25  7 35  
ประวัติสูบบุหร่ี     1.000‡ 
ไม่สูบ 18 90 17 85  
สูบ  2 10  3 15  
ประวัติดื่มสุรา     0.451‡ 
ไม่ดื่ม 14 70 17 85  
ดื่ม  6 30  3 15  

หมายเหตุ.  ¥  Unpaired t-test 
                  †  Chi-Square 
                  ‡  Fisher's Exact Test 

 ตารางที่ 4.3  แสดงให้เห็นโดยสรุปการแบ่งกลุ่มผู้ป่วยทั้ง2กลุ่มระหว่างกลุ่มที่ได้ซูททิง
โลชั่น 12% โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนและกลุ่มโลชั่น 10% ยูเรีย
ร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนได้แก่ 
  1.  อายุของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มพบไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.5) 
  2.  เพศของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มพบไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.327)
  3.  โรคประจ าตัวของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มพบไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ                
(p = 0.490) 
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  4.  ประวัติสูบบุหร่ีของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มพบไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ      
(p = 1.000) 
  5.  ประวัติดื่มสุราของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มพบไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ      
(p = 0.451) 

ตารางท่ี 4.4  ผลคะแนนความรุนแรงของโรค (PASI) กลุ่มผู้ป่วยสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนาทั้งสอง 
        กลุ่มในแต่ละสัปดาห์    

หมายเลข PASIสัปดาห์ท่ี0 สัปดาห์ท่ี1 สัปดาห์ท่ี2 สัปดาห์ท่ี4 
1.01 3.6 1.8 1.6 0.3 
1.02 0.6              0              0             0 
1.03 7.6 6.2              6.0 1.4 
1.04 3.9 3.1 3.6 0.8 
1.05 3.4 3.4 3.7 2.8 
1.06 9.5 8.5 7.2             4.0 
1.07 1.9 0.3 0.3 0.2 
1.08 3.3 1.3 0.4 0.6 
1.09            3.0 0.6 0.1             0 
1.10 6.6 5.2 6.2 5.4 
1.11 9.8 1.6 0.3 0.3 
1.12 5.3 3.8 2.5 2.1 
1.13 1.7 1.8 1.2 0.0 
1.14 4.3 3.0 2.2 3.0 
1.15 5.7 2.4 1.4 0.8 
1.16 3.4 1.6 0.9 0.9 
1.17 6.7 2.4 0.3             0 
1.18 5.2 2.8 1.2             0 
1.19           10.0 9.6 8.6 7.3 
1.20 7.9 5.3 5.5 3.6 
2.01 2.1 2.1 2.8 1.8 
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ตารางท่ี 4.4  (ต่อ)  

หมายเลข PASIสัปดาห์ท่ี0 สัปดาห์ท่ี1 สัปดาห์ท่ี2 สัปดาห์ท่ี4 
2.02 5.7 3.5 3.1 2.7 
2.03 5.0 3.4 3.1 0 
2.04 2.4 2.0 2.0 1.6 
2.05 1.6 1.4 0.8 0.4 
2.06 2.8 0.6 0.5 0.1 
2.07 9.6 7.2 6.2 8.1 
2.08 9.9 8.6 5.5 4.4 
2.09 8.9 5.8 5.7 4.4 
2.10 2.5 2.4 2.2 0.7 
2.11 7.7 5.9 4.4 3.4 
2.12 10 5.6 3.6 2.8 
2.13 5.4 2.5 1.2 1.2 
2.14 4.4 0.9 0.8 0.6 
2.15 5.8 2.6 2.2 2.2 
2.16 3.2 3.7 3.1 2.6 
2.17 7.4 5.9 4.6 3.5 
2.18 1.2 0.5 0.3  
2.19 6.9 5.6 5.6 1.0 
2.20 9.4 6.3 6.8 6.8 
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ตารางท่ี 4.5  แสดงคะแนนความรุนแรง(PASI) ที่ลดลงหลังจากรักษาเป็นเวลา 4 สัปดาห์ 

ผู้ป่วยหมายเลข คะแนนความรุนแรงลดลง(PASI) 
1.01 3.3 
1.02 0.6 
1.03 6.2 
1.04 3.1 
1.05 0.6 
1.06 5.5 
1.07 1.7 
1.08 2.7 
1.09 3.0 
1.10 1.2 
1.11 9.5 
1.12 3.2 
1.13 1.7 
1.14 1.3 
1.15 4.9 
1.16 2.5 
1.17 6.7 
1.18 5.2 
1.19 2.7 
1.20 4.3 
2.01 0.3 
2.02 3.0 
2.03 5.0 
2.04 0.8 
2.05 1.2 
2.06 2.7 
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ตารางท่ี 4.5  (ต่อ) 

ผู้ป่วยหมายเลข คะแนนความรุนแรงลดลง(PASI) 
2.07 1.5 
2.08 5.5 
2.09 4.5 
2.10 1.8 
2.11 4.3 
2.12 7.2 
2.13 4.2 
2.14 3.8 
2.15 3.6 
2.16 0.6 
2.17 3.9 
2.18 1.2 
2.19 5.9 
2.20 2.6 

 จากข้อมูลข้างต้นแสดงให้เห็นว่า มีการลดลงของคะแนนความรุนแรงของโรค (PASI) ใน
ผู้ป่วยสะเก็ดเงินที่เข้าร่วมการวิจัยทุกราย โดยมีการลดลงของคะแนนสูงสุด คือ 9.5 และคะแนน
ลดลงน้อยที่สุด คือ 0.6 

4.2  ข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนา 

 4.2.1  เปรียบเทียบคะแนน PASI ของผู้ป่วยสะเก็ดเงิน 
 ข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของคะแนนความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน (PASI) ในแต่ละกลุ่มมี
รายละเอียดดังน้ี 
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ตารางท่ี 4.6  แสดงข้อมูลวิจัยเชิงพรรณนาของคะแนนความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน (PASI) 

 
สัปดาห์ท่ี 

กลุ่มไลโคชาลโคนเอ กลุ่มยูเรีย 

ค่าเฉลี่ย 
(คะแนน) 

ค่าเบี่ยงเบน 
มาตรฐาน(คะแนน) 

ค่าเฉลี่ย 
(คะแนน) 

ค่าเบี่ยงเบน 
มาตรฐาน(คะแนน) 

สัปดาห์ที่0 5.17 2.76 5.59 3.00 
สัปดาห์ที่1 3.23 2.58 3.83 2.37 
สัปดาห์ที่2 2.66 2.67 3.23 2.02 
สัปดาห์ที่4 1.67 2.07 2.54 2.21 

4.3  ข้อมูลแสดงข้อมูลเชิงวิเคราะห์ 

ตารางท่ี 4.7  แสดงข้อมูลวิจัยเชิงวิเคราะห์ผลของกลุ่ม Licochalcone A 

สัปดาห์ท่ีท าการเปรียบเทียบ p-value Mean Diff. 95%CI of different 
สัปดาห์ที่0กับสัปดาห์ที่1 < 0.05 1.94 0.912 to 2.958 
สัปดาห์ที่0กับสัปดาห์ที่2 < 0.05 2.51 1.487 to 3.553 
สัปดาห์ที่0กับสัปดาห์ที่4 < 0.05 3.49 2.472 to 4.518 
สัปดาห์ที่1กับสัปดาห์ที่4 < 0.05 1.56 0.537 to 2.583 

 จะเห็นได้ว่า ผู้ป่วยสะเก็ดเงินที่ได้รับโลชั่น 12% โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอมีคะแนน
ความรุนแรง (PASI) ที่ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
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ตารางท่ี 4.8  แสดงข้อมูลวิจัยเชิงวิเคราะห์ผลของกลุ่มยูเรีย 

สัปดาห์ท่ีท าการเปรียบเทียบ p-value Mean Diff. 95%CI of different 
สัปดาห์ที่0กับสัปดาห์ที่1 < 0.05 1.83 0.912 to 2.740 
สัปดาห์ที่0กับสัปดาห์ที่2 < 0.05 2.45 1.533 to 3.361 
สัปดาห์ที่0กับสัปดาห์ที่4 < 0.05 3.28 2.370 to 4.198 
สัปดาห์ที่1กับสัปดาห์ที่4 < 0.05 1.46 0.544 to 2.372 

 จะเห็นได้ว่า ผู้ป่วยสะเก็ดเงินที่ได้รับโลชั่น 10% ยูเรียมีคะแนนความรุนแรง (PASI) ที่ลดลง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เช่นเดียวกัน 

ตารางท่ี 4.9  แสดงข้อมูลวิจัยเชิงวิเคราะห์เปรียบเทียบผู้ป่วยสะเก็ดเงินระหว่างกลุ่ม โดยใช้ Mann    
  Whitney U test 

เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มไลโคชาลโคนเอกับยูเรีย p-value/Sig.(2-tailed) 
สัปดาห์ที่0 0.7567 
สัปดาห์ที่1 0.3102 
สัปดาห์ที่2 0.2610 
สัปดาห์ที่4 0.1149 

 ผลที่ได้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีการลดลงของความรุนแรง (PASI) ไม่แตกต่าง
กันในทางสถิติ 
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คะแนนความรุนแรงที่ลดลง 

          

 ภาพท่ี 4.1  กราฟแสดงการเปรียบเทียบคะแนนความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน (PASI) ที่ลดลง 
                    ระหว่างกลุ่มไลโคชาลโคนเอและกลุ่มยูเรีย 

 ผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มมีแนวโน้มคะแนนความรุนแรงรอยโรคลดลง โดยกลุ่มไลโคชาลโคนเอ
พบว่ามีอัตราการลดลงของความรุนแรงรอยโรคมากกว่ากลุ่มยูเรียทั้ง 4 สัปดาห์ 

ระยะเวลารักษา 
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บทที ่5 

สรุป อภิปราย และข้อเสนอแนะ 

5.1  สรุปผลการวิจัย 

 สรุปผลการศึกษา เป็นการเปรียบเทียบประสิทธิผลการรักษา ระหว่างโลชั่น 12% โอเมกาที่
มีไลโคชาลโคนเอกับ 10% ยูเรีย ให้การรักษาร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซน ซึ่งเป็นยารักษาหลัก 
ท าการวิจัยในผู้ป่วยสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนาระดับน้อยถึงปานกลาง จ านวน 40 คน แบ่งผู้ป่วย
ออกเป็น 2 กลุ่ม คือกลุ่มโลชั่น 12% โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอ ทารอยโรคในช่วงเช้า ร่วมกับ 
0.25% เดโซซิเมทาโซน ทารอยโรคก่อนนอนเป็นกลุ่มทดลอง จ านวน 20 คนและกลุ่มโลชั่น10%
ยูเรียทารอยโรคช่วงเช้าร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซน ทารอยโรคก่อนนอนเป็นกลุ่มควบคุม
จ านวน 20 คน โดยแพทย์จะประเมินคะแนนความรุนแรงของโรค (PASI) กับถ่ายภาพรอยโรคด้วย
กล้อง canonA530 จากนั้นนัดติดตามผลการรักษา ต่อเนื่องในสัปดาห์ที่ 1, 2 และ 4 ข้อมูลที่ได้
วิเคราะห์ผลทางสถิติในแต่ละกลุ่ม ด้วย Mann Whitney U test และระหว่างกลุ่มด้วย ANOVA 
ผลการวิจัยสรุปว่า ผู้ป่วยในแต่ละกลุ่มหลังจากรักษา 4 สัปดาห์พบว่ามีคะแนนความรุนแรงของโรค
ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.001) ทั้งสองกลุ่ม แต่พบว่าทั้งสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างกัน
ทางสถิติ (p = 0.1149) 

5.2  อภิปรายผล 

 การวิจัยคร้ังนี้เป็นการศึกษาเชิงทดลองทางคลินิก เพื่อประเมินความรุนแรงของผู้ป่วยโรค
สะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนา ระดับน้อยถึงปานกลาง จากการรักษาผู้ป่วยด้วยโลชั่น12%โอเมกาที่
มีไลโคชาลโคนเอร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนว่า มีค่าลดลงหรือไม่ และแตกต่างจาก 10% ยูเรีย
ร่วมกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนหรือไม่ จากการศึกษาที่สนับสนุนว่ามีการให้ยาทาเพื่อเพิ่มความชุ่ม
ชื้นร่วมกับยาเสตียรอยด์ โดยมีแนวทางการรักษาเพื่อเสริมการรักษาหลักให้มีประสิทธิผลมากขึ้น 
(Watsky et al., 1992) การศึกษานี้เป็นการศึกษาเชิงทดลองทางคลินิกแบบไปข้างหน้า โดยมีกลุ่ม 
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ควบคุม (Clinical Prospective Control trial) ซึ่งจะท าให้ลดการเกิดอคติที่เกิดขึ้นจากการวิจัยได้ โดย
การศึกษานั้น ยาทาโลชั่น 10% ยูเรียที่ใช้ผลิตเป็นรูปโลชั่นซึ่งหาได้ยากจากโรงพยาบาลทั่วไป 
เนื่องจากตามโรงพยาบาลทั่วไปนั้น จะใช้ในรูปแบบครีมเป็นส่วนใหญ่ แต่ทางผู้วิจัยมีความ
จ าเป็นต้องใช้ในรูปแบบโลชั่น เพื่อลดอคติที่อาจจะเกิดขึ้นได้ เนื่องจากยาทาโลชั่น 12% โอเมกาที่
มีไลโคชาลโคนเอนั้นเนื้อเป็นโลชั่นเป็นสีขาว เพื่อให้เกิดความแตกต่างน้อยที่สุดระหว่างยาทั้ง 2 ตัว 
ปัจจุบัน โรคสะเก็ดเงินเป็นโรคผื่นผิวหนังอักเสบเร้ือรังที่พบได้บ่อย ทั้งยังส่งผลกระทบต่อร่างกาย
และจิตใจ (Gelmetti, 2008; Kimball et al., 2005)  

 

 

 ภาพท่ี 5.1  แสดงกระบวนการอักเสบของโรคสะเก็ดเงิน (Cesare, Meglio & Nestle, 2009) 

  กระบวนการเกิดรอยโรคสะเก็ดเงินที่ท าให้ผิวหนังหนาตัวขึ้น  เกิดจากการกระตุ้น 
keratinocyte โดย activated T lymphocyte มีการส่งสัญญาณเพิ่มระหว่างโมเลกุล ท าให้เกิดการ
เปลี่ยนแปลงระดับ cytokines รอยโรคสะเก็ดเงินที่เพิ่มขึ้น โรคสะเก็ดเงินพบว่ามีการผลิต cytokines 
มาจาก Th1 cells เด่นกว่า ซึ่งได้แก่ INF-γ และ IL-12 แต่ไม่พบ IL-4, IL-5, และ IL-10 (Uyemura, 
Yamamura, Fivenson, Modlin & Nickoloff, 1993; Schlaak, Buslau & Jochum, 1994) พบว่ามี
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รายงานการพบ TNF-α เหนี่ยวน าให้มีการเพิ่มจ านวน vasoactive peptide receptor ใน keratinocyte 
กับการupregulate การสังเคราะห์ IL-6 และ IL-8 ร่วมด้วย รวมทั้งมีรายงานว่าการสร้างระบบหลอด
เลือดในสะเก็ดเงินเกิดจาก vascular endothelial growth factor (VEGF) and IL-8 โดยหลั่งจาก 
keratinocyte บน endothelium โดยมีการศึกษาพบว่าเมื่อรอยโรคเพิ่มมากขึ้น เมื่อเจาะเลือดผู้ป่วย
พบว่ามีระดับ VEGF สูงขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (Galadari et al., 2005; Creamer, Allen, 
Jaggar, Stevens, Bicknell & Barke, 2002; Mrowietz & Reich, 2009) ส าหรับกรณีกลไกของ 
eicosanoids นั้นยังคงไม่ชัดเจน แต่พบว่ารอยโรคสะเก็ดเงินมีระดับของ free arachidonic acid, 12-
hydroxyeicosatetraenoic acid, leukotriene B4 และ 15-hydroxyeicosatetranoic acid เพิ่มขึ้นอย่าง
ชัดเจน ในขณะที่ PGE และ F2α เพิ่มน้อยกว่า 2 เท่า (Wolff et al., 2008; Hammarström et al., 
1975) 
  จากการทบทวนวรรณกรรมในเร่ืองของการรักษาโรคสะเก็ดเงิน ปัจจุบันนี้ เป็นที่ทราบดีว่า
โรคสะเก็ดเงินนั้นเป็นโรคที่ไม่หายขาด แนวทางในการรักษาโรคสะเก็ดเงินจึงมุ่งเน้นเพื่อควบคุม
โรคหรือยับยั้งไม่ให้โรคก าเริบ ในกรณีรอยโรคชนิดแผ่นนูนหนาและมีขนาดของรอยโรคน้อยกว่า 
20 เปอร์เซนต์ของร่างกาย (1 เปอร์เซนต์ประมาณเท่ากับ 1 ฝ่ามือ) โดยทั่วไปถ้ามีผื่นไม่มากนัก วิธี
รักษาที่ง่าย ค่าใช้จ่ายไม่สูง และปลอดภัยมากที่สุด คือ การใช้ยาทา  
 เมื่อได้ทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับยาทารักษาโรคสะเก็ดเงิน การรักษาด้วยยาทาในโรคสะเก็ด
เงิน นับได้ว่ามีวิวัฒนาการมาโดยตลอด ยาทาเพียงล าพังตัวเดียวไม่สามารถท าให้การรักษาสมบูรณ์ได้ 
จึงเกิดแนวทางการรักษาร่วมของยา 2 ชนิด (combination therapy) เพื่อให้ยาสามารถออกฤทธิ์เสริมกัน 
และมีการใช้ยาในแต่ละชนิดลดลง (Norris, 2005) โดยเฉพาะผลข้างเคียงของสเตียรอยด์ ควรจะใช้ใน
กรณีจ าเป็นและใช้ให้น้อยที่สุดเท่าที่จะท าได้ เห็นได้จากการศึกษาใช้ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นกลุ่ม water-
in-oil emollients รักษาในผู้ป่วยสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนา ท าการทดลองในผู้ป่วยจ านวน 96 ราย ทา
ครีมหรือโลชั่น water-in-oil และ ครีม betamethasone dipropionate วันละคร้ัง พบว่าประสิทธิภาพ
ดีกว่าทาครีม betamethasone dipropionate วันละคร้ัง อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.05) (Watsky et 
al., 1992) ส่งผลให้มีการใช้ สเตียรอยด์ลดลง ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นยังสามารถยับยั้งการเกิด Koebner 
response ที่เป็นจากการแกะเกาเนื่องจากภาวะผิวแห้ง กรณีการศึกษานี้ได้น ายาทา 10% ยูเรียเข้ามาเป็น
ยาทาในกลุ่มควบคุม โดยพบว่ามีการศึกษาเกี่ยวกับประสิทธิภาพของขี้ผึ้ง 10% ยูเรีย ซึ่งถือเป็นยาทา
เพิ่มความชุ่มชื้นหลักในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน ศึกษาในผู้ป่วยสะเก็ดเงินจ านวน 10 คนเป็นเวลา        
2 สัปดาห์ผลพบว่าการแบ่งตัวของเซลล์ผิวหนังและการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ผิวหนังลดลง               
40 เปอร์เซนต ์เมื่อเทียบสารให้ความชุ่มชื้นทั่วไปอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (Hagemann et al., 1996)  
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 ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้ นที่ ใช้ ในการศึกษา  พบว่ ามีสารหลัก คือ ไลโคชาลโคนเอ 
(LicochalconeA) เป็นสารสกัดจากรากของต้นlicorice สายพันธุ์ Glycyrrhiza inflata มีการศึกษา
ทางด้านเภสัชวิทยา รายงานผลการทดลองว่า ไลโคชาลโคนเอ มีสรรพคุณในการต่อต้านเชื้อ
แบคทีเรีย (Tsukiyama et al., 2002; Friis-Moller et al., 2002; Fukai et al., 2002; Haraguchi et al., 
1998; Nielsen et al. 2004) ต่อต้านเชื้อโปรโตซัว (Chen et al., 1993; Chen et al., 1994; Chen et al., 
2001; Ziegler et al., 2004) ยับยั้งเน้ืองอก (Fu et al., 2004; Ziegler et al., 2004) โดยสามารถยับยั้งการ
แบ่งตัว (proliferation) ของ T cells  ลดปริมาณการผลิต IFN-γ  ร่วมกับลดจ านวน monocyte ที่เป็น
ตัวชักน าให้ lipopolysaccharide (LPS) ในการหลั่ง cytokine และมีหลักฐานการวิจัยศึกษาคุณสมบัติ
ในการลดภาวะอักเสบได้ โดยท าการทดลองพบว่ามีระดับลดลงของ formylmethionyl-leucyl-
phenylalanine tripeptide (fMLP) และ zymosan ซึ่งกระตุ้นด้วยกระบวนการ oxidative ของ 
granulocyte  พบ UVB มีการกระตุ้นให้หลั่ง PGE2 ลดลงโดย fibroblast  สาร fMLP กระตุ้น LTB4 
หลั่งลดลงโดย granulocyte และ LPS กระตุ้น IL-6/TNF-α ซึ่งหลั่งโดย monocyte จาก dendritic 
cells (Kolbe et al., 2006)   

 

ภาพท่ี 5.2  แสดงกลไกของไลโคชาลโคนเอในผิวหนังที่ระคายเคืองและแดง (Kolbe et al., 2006) 
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 เร็ว ๆ นี้ ได้มีการท าวิจัยไลโคชาลโคนเอ ในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของเส้นเลือดหมู  (rat 
vascular smooth muscle cell) การศึกษาได้ข้อสรุปว่า ไลโคชาลโคนเอ สามารถยับยั้งการแบ่งตัวของ
เซลล์กล้ามเนื้อเรียบในเส้นเลือดหมู ด้วยกระบวนการยับยั้ง platelet-derived growth factor (PDGF) ใน
การกระตุ้นกลไก extracellular signal-regulated kinase (ERK)1/2 และ Rb phosphorylation ส่งผลให้ 
วัฏจักรของเซลล์หยุดชะงักชั่วขณะ (Park et al., 1996-2000) 

 5.2.1  อภิปรายข้อมูลทั่วไป 
 ข้อมูลทั่วไปของกลุ่มตัวอย่างทั้ง 2 กลุ่มมีความแตกต่างในรายละเอียดดังน้ี 
  5.2.1.1  เพศ  ในการศึกษาวิจัยทั้งสองกลุ่ม กลุ่มไลโคชาลโคนเอ มีผู้ป่วยเพศชายร้อยละ 
70 (14 คน) และเพศหญิง ร้อยละ 30 (6 คนพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ    
(p = 0.327) ในขณะที่กลุ่มยูเรีย มีผู้ป่วยเพศชายร้อยละ 55 (11คน) และเพศหญิง ร้อยละ 45 (9 คน)  
  5.2.1.2  อายุ  การศึกษาวิจัยคร้ังนี้มีข้อมูลเกี่ยวกับอายุเฉลี่ยของแต่ละกลุ่มตัวอย่างโดย
กลุ่มที่รับยาทาโลชั่นไลโคชาลโคนเอมีค่า 41.2±14.45 ปี และกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยโลชั่น   
10%ยูเรียมีค่า 38.35±11.89  ปี พบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.5) ซึ่ง
โดยปกติโรคสะเก็ดเงินส่วนใหญ่มักเกิดในช่วงอายุ 15-30 ปี (Wolff et al., 2008) เนื่องจากการ
คัดเลือกอาสาสมัครเข้าร่วมการศึกษา(inclusion criteria) จะคัดเลือกผู้ป่วยอายุตั้งแต่ 20 ปีขึ้นไป อาจ
ส่งผลให้อายุของอาสาสมัครสูงกว่าปกติทั่วไป 
  5.2.1.3  โรคประจ าตัวของผู้ป่วย ผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่มีโรคประจ าตัวใด ๆ ซึ่งโดยปกติ
พบว่าปัญหาของการก าเริบของผื่นผู้ป่วยโรคสะเก็ดเงิน มักเกิดขึ้นจากยาที่ใช้ของผู้ป่วย ได้แก่ ยา 
แก้อักเสบชนิด nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDS), beta blockers, angiotensin-
converting enzyme inhibitors (ACEI), ยาต้านมาลาเรีย, gemfibrosil, และ lithium ซึ่งเป็นตัวแปรต้น
ที่ผู้เข้าร่วมวิจัยได้รับการควบคุมก่อนการเข้าร่วมวิจัยโดยคัดออกจากการวิจัย หากผู้เข้าร่วมวิจัยมี
ประวัติรับประทานยาดังกล่าว จากข้อมูลผู้ป่วยที่ได้พบว่าผู้ป่วยกลุ่มไลโคชาลโคนเอไม่มีโรค
ประจ าตัวร้อยละ 75 (15 คน) และมีโรคประจ าตัวคิดเป็นร้อยละ 25 (5 คน) ในขณะที่กลุ่มยูเรีย ไม่มี
โรคประจ าตัวคิดเป็นร้อยละ 65 (13 คน) และมีโรคประจ าตัวร้อยละ 35 (7 คน) พบว่าทั้งสองกลุ่ม
ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.49) กรณีผู้เข้าร่วมวิจัยมีโรคประจ าตัว เช่น 
เบาหวาน ความดันโลหิตสูง ผู้วิจัยได้ท าการตรวจวัดความดันโลหิตเป็นประจ าทุกคร้ังที่นัดติดตาม
ผู้ป่วย ส่วนกรณีเบาหวาน ได้ตรวจวัดระดับน้ าตาลในกระแสเลือด เพื่อควบคุมไม่ให้เกิดตัวแปร
กวน ซึ่งช่วงที่ท าการวิจัย พบว่าผู้ป่วยที่มีโรคประจ าตัว ได้แก่ เบาหวานและความดันโลหิตสูง 
สามารถควบคุมระดับน้ าตาลและความดันโลหิตได้ค่อนข้างดี ส่วนผู้ป่วยที่มีโรคประจ าตัวอ่ืน ๆ 
พบว่าตัวโรคไม่ก าเริบ 
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  5.2.1.4  ประวัติสูบบุหร่ี พบว่าบุหร่ีมีผลกระทบต่อความรุนแรงของโรคเช่นกัน ผู้เข้า    
ร่วมวิจัยกลุ่มไลโคชาลโคนเอมีประวัติสูบบุหร่ีร้อยละ 10 (2 คน) ไม่สูบบุหร่ีร้อยละ 90 (18 คน) ในขณะ
ที่กลุ่มยูเรียสูบบุหร่ีร้อยละ 15 (3 คน) ไม่สูบบุหร่ีร้อยละ 85 (17 คน) โดยสรุปไม่พบความแตกต่าง
ประวัติสูบบุหร่ีอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 1.000) ผู้วิจัยและแพทย์ผู้ประเมินได้ท าการแนะน าให้  งด
สูบบุหร่ีเพื่อควบคุมตัวแปรที่มีผลต่อความรุนแรงโรคเช่นกัน 
   5.2.1.5  ประวัติดื่มสุรา พบว่าสุรามีผลกระทบต่อความรุนแรงของโรค ผู้เข้าร่วมวิจัย
กลุ่มไลโคชาลโคนเอมีประวัติดื่มสุราร้อยละ 30 (6 คน) ไม่ดื่มสุราร้อยละ 70 (14 คน) ในขณะที่กลุ่ม
ยูเรียดื่มสุราร้อยละ15 (3 คน) ไม่ดื่มสุราร้อยละ 85 (17 คน) โดยสรุปไม่พบความแตกต่างประวัติดื่มสุรา
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.451) ผู้วิจัยและแพทย์ผู้ประเมินจะท าการแนะน าผู้ป่วย ให้งดดื่มสุรา
ในขณะเข้าร่วมการวิจัยเพื่อควบคุมตัวแปรที่มีผลกระทบต่อความรุนแรงของโรค แต่พบผู้ป่วย  1 ราย 
ไม่สามารถงดดื่มสุราได้ เนื่องจากมีงานเลี้ยงที่จะกลับไปท างานต่อที่ประเทศสหรัฐอเมริกา ท าให้รอย
โรคไม่ดีขึ้น แตห่ลังจากแนะน าให้งดดื่มสุรา รอยโรคของผู้ป่วยหายเป็นปกติ  

 จากข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการพบว่า ไม่มีความแตกต่างระหว่างเพศ อายุ 
โรคประจ าตัว ประวัติด่ืมสุรา และประวัติสูบบุหรี่ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

 5.2.2  อภิปรายผลการทดลอง 
  5.2.2.1  เปรียบเทียบคะแนนความรุนแรงรอยโรค (PASI) ที่ลดลงก่อนและหลังการ
รักษาในแต่ละกลุ่มโดยสถิติเชิงวิเคราะห์ข้อมูลด้วย ANOVA 
  จากข้อมูลที่ได้น ามาเปรียบเทียบคะแนนความรุนแรงรอยโรค ก่อนและหลังการรักษา
เป็นเวลา 4 สัปดาห์ พบว่าทั้งสองกลุ่มมีความรุนแรงของรอยโรคก่อนการรักษา ไม่แตกต่างกันอย่าง   
มีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.7557) หลังจากได้รับการรักษาพบว่ามีความรุนแรงลดลงอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติที่  p-value < 0.0001 ระดับความเชื่อมั่น 95% ทั้งสองกลุ่ม แสดงให้เห็นว่ายาทาเพิ่มความ     
ชุ่มชื้นสามารถช่วยส่งเสริมยารักษาหลักซึ่งก็คือ สเตียรอยด์ได้ดี ในขณะเดียวกันยังมีแนวโน้มสามารถ
ลดปริมาณการใช้สเตียรอยด์ อ้างอิงได้จากการทบทวนวรรณกรรมพบมีการใช้ สเตียรอยด์วันละ 1 คร้ัง
ร่วมกับยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นวันละ 1 คร้ังไม่แตกต่างจากการใช้สเตียรอยด์วันละ 2 คร้ังได้อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ จากการวิจัยสังเกตว่าไม่มีผู้ป่วยรายใดที่มีความรุนแรงของโรคเพิ่มขึ้นในการวิจัย 
พบผู้ป่วย 1 ราย เลิกจากการศึกษาวิจัยในกลุ่ม 10% ยูเรียเนื่องจากบิดาของผู้ป่วย มีอาการป่วยหนักเข้า
โรงพยาบาล ผู้ป่วยจึงมีความจ าเป็นที่ไม่สามารถมาตามนัดเพื่อติดตามอาการต่อเนื่องได้ ในการศึกษา
พบว่าผู้ป่วยบางรายมีความรุนแรงของโรคเพิ่มมากขึ้น จากการท ากิจวัตรประจ าวัน ที่ไม่สามารถ
หลีกเลี่ยงได้ท าให้เกิดความแปรปรวนผลการวิจัย ได้แก่ พบผู้ป่วย 1 รายเป็นพระภิกษุมีความจ าเป็นที่
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จะต้องนั่งขัดสมาธิทุกวัน เป็นระยะเวลานาน ท าให้รอยโรคบริเวณตาตุ่มและเข่า ไม่ค่อยดีขึ้น พบ
ผู้ป่วย 1 ราย มีอาชีพเป็นแม่บ้านท าให้ฝ่ามือต้องเสียดสีบ่อย ส่งผลให้รอยโรคก าเริบซ้ า หลังจากรอย
โรคบริเวณฝ่ามือหายเป็นปกติดี แต่ผู้วิจัยได้แนะน าผู้ป่วยให้หลีกเลี่ยงการเสียดสีท าให้รอยโรคหาย
ดี แต่ค่อนข้างล่าช้า พบผู้ป่วยบางรายประสบปัญหาในการทายาบางต าแหน่ง เช่น หลัง ศีรษะ ก้น 
ได้ไม่ทั่วถึง ท าให้รอยโรคหายบางส่วนในบางต าแหน่ง  
  จากการท าวิจัยพบว่าไม่มีผู้ป่วยรายใด เกิดผลข้างเคียง เช่น ระคายเคือง แสบร้อน 
หลังจากได้รับทั้งยาทาทั้งสารไลโคชาลโคนเอและยูเรีย 
  5.2.2.2  เปรียบเทียบคะแนนความรุนแรงรอยโรค (PASI) ที่ลดลงก่อนและหลังการ
รักษาระหว่างกลุ่มโดยสถิติเชิงวิเคราะห์ข้อมูลด้วย Mann Whitney U test  
  เมื่อน าทั้งสองกลุ่มมาเปรียบเทียบกัน ระหว่างการใช้ 0.25% เดโซซิเมทาโซนร่วมกับไลโค
ชาลโคนเอกับ 0.25% เดโซซิเมทาโซนร่วมกับ10%ยูเรีย พบว่าความรุนแรงรอยโรคของทั้งสองกลุ่ม
พบว่าไม่แตกต่างกัน Sig.(2-tailed) เท่ากับ 0.1149 ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% แต่จากกราฟเปรียบเทียบ
การลดลงของความรุนแรงรอยโรคในช่วงสัปดาห์ที่ 1 2และ 4 แม้จะเป็นการลดลงที่ขนานกัน แต่
กลุ่มไลโคชาลโคนเอพบว่าลดลงได้มากกว่าในชั่วงสัปดาห์ที่4 ผู้วิจัยจึงสันนิษฐานว่า ผลสรุปทั้งสอง
กลุ่มมีคะแนนความรุนแรงลดลงไม่แตกต่างกัน เพราะในแง่ของการทดลองในหลอดทดลองกับทาง
คลินิก ส่วนหนึ่งอาจไม่มีความจ าเป็นที่ผลจะสอดคล้องกันเสมอไป ท าให้ทั้งสองกลุ่มไม่พบความ
แตกตา่งได ้

5.3  สรุป 

 การเลือกใช้ยาทาเพื่อเพิ่มความชุ่มชื้นนั้นทั้งโลชั่น 12% โอเมกาที่มีไลโคชาลโคนเอและโลชั่น
10% ยูเรียร่วมกับสเตียรอยด์ในการรักษาโรคสะเก็ดเงินชนิดแผ่นนูนหนาไม่แตกต่างกัน 

5.4  ข้อเสนอแนะ 

 5.4.1  ควรมีการศึกษาทดลองเพิ่มเติมในกรณีที่ผู้ป่วยใช้สเตียรอยด์วันละ 2 คร้ังร่วมกับใช้
ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้น และใช้สเตียรอยด์วันละ 2 คร้ังเพื่อเปรียบเทียบกับการรักษาตามมาตรฐาน 
อาจแสดงให้เห็นประสิทธิผลที่ชัดเจนยิ่งขึ้น 
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 5.4.2  ควรท าการศึกษาในแง่การกลับมาก าเริบของโรคซ้ าหลังจากท าการรักษารอยโรคจน
กลับมาอยู่ในเกณฑ์ปกติ 
 5.4.3  ควรมีการศึกษาในแง่ให้ยาทาเพิ่มความชุ่มชื้นชนิดไลโคชาลโคนเอและ 10% ยูเรีย
เพื่อป้องกันการก าเริบของโรคซ้ าในระยะยาว 
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