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บทท่ี 1 
 

บทนํา 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย (Background and rationale) 

 
โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis) เปนโรคผิวหนังเรื้อรัง ซ่ึงยังไมมีวิธีใดรักษาใหหายขาดได วิธีการ

รักษาที่มีอยูในปจจุบันไมวาจะเปนยาทา ยารับประทาน การรักษาดวยแสงหรือเลเซอร สามารถทําให
โรคสงบลงเพียงช่ัวคราว (remission) เทาน้ัน(1,2) 

การรักษาดวยแสงอัลตราไวโอเลตในการรักษาสะเก็ดเงินเปนอีกทางเลือกหน่ึงในการรักษา
ซ่ึงสามารถใชเปนการรักษาเดี่ยวหรือใชรวมกับการรักษาแบบอื่นๆก็ได แสงที่เหมาะสมในการรักษา
สะเก็ดเงินอยูในชวงคล่ืน 300 ถึง 320 นาโนเมตร (UVB) โดยไดมีการพัฒนาเปนชวงคลื่นแคบในชวง 
311 ถึง 313 นาโนเมตรเพื่อความเหมาะสมยิ่งข้ึน (narrowband UVB)(3) แตเดิมการฉายแสง
อัลตราไวโอเลตเปนการฉายแสงแบบทั่วตวั (total body UV phototherapy) ซ่ึงผูปวยจําเปนตองไดรับ
แสงจาํนวนมากโดยไมจําเปน โดยเฉพาะผูปวยท่ีมีรอยโรคไมมากนัก จึงไดมีการพัฒนาใหมีการฉาย
แสงแบบเฉพาะที่ ซ่ึงจะมผีลโดยตรงตอผิวหนังบริเวณรอยโรคโดยไมมีผลตอผิวหนังปกติซ่ึงทําให
สามารถเพิ่มปริมาณแสงไดมากกวาและเฉพาะเจาะจงกบัรอยโรคมากกวา(4,5) 

Psoralen เปนสารธรรมชาตพิบในพืชหลายชนิด มีคุณสมบัติเปน photosensitizer(6) psoralen 
ที่เราใชในปจจุบันเปนสารสังเคราะห ในประเทศไทยมีใชอยูตัวเดียว คือ 8-methoxypsoralen (8-
MOP) เคยไดมีการศึกษาโดยใช 8-MOP ในรูปยารับประทาน รวมกับการฉายแสงแบบทั่วตัว พบวา
ผลการรักษาดีกวาการฉายแสงเพียงอยางเดียว(7) เชนเดียวกับการฉายแสงทั่วตัว การใหยา psoralen 
ในรูปยารับประทานรวมดวยทําใหรอยโรคหายไดเร็วขึ้น จึงเกิดแนวคิดในการวิจัยน้ีโดยจะใช 8-
MOP ในรูปยาครีม รวมกับการฉายแสงอลัตราไวโอเลตแบบเฉพาะที่ ซ่ึงคาดวานาจะเหมาะสมและมี
ผลการรักษาท่ีดี โดยเฉพาะกับผูปวยที่มีรอยโรคไมมากนัก (localized disease)  
 
คําถามของการวิจัย (Research questions) 
  

การใชแสงอัลตราไวโอเลตบีในชวงคลื่นแคบแบบเฉพาะที่รวมกับ psoralen ในรูปครีมมี
ประสิทธิผลในการรักษาโรคสะเก็ดเงินมากกวาการใชแสงอัลตราไวโอเลตบีเพียงอยางเดียว โดย
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ประเมินจากจํานวนครั้งของการรักษาจนกระทั่งรอยโรคหาย  และความแตกตางของ PSI score ตลอด
ชวงการรักษา ตลอดจนระยะสงบของรอยโรคของการรักษา 2 แบบ 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย (Objective)  

 
1. เพ่ือเปรียบเทียบการรักษาสะเก็ดเงิน ดวยแสงอัลตราไวโอเลตบีในชวงคลื่นแคบแบบ

เฉพาะที่รวมกับ psoralen ในรูปครีมและการใชแสงอัลตราไวโอเลตบีในชวงคลื่นแคบแบบเฉพาะที่
เพียงอยางเดียว โดยประเมินจากจํานวนครั้งในการรักษาจนรอยโรคหายมากกวาหรือเทากับรอยละ 95 
ของกอนการรักษา (clearance) และความแตกตางของ PSI score ตลอดชวงการรักษา 
 2.  เพ่ือเปรียบเทียบการกลับเปนใหมของรอยโรคหลังส้ินสุดการรักษา (relapse)ทั้ง 2 แบบ 

 
กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual framework) 

  
  Type of disease   Light fluence          Psoralen cream 

       concentration 
 
 

Frequency of treatment       Duration of treatment 
 

ขอตกลงเบื้องตน (Assumption) 
  

1. ในการคัดเลือกผูเขารวมวิจัย จะทาํการคัดเลือกผูที่เปนโรคสะเก็ดเงินชนิด chronic plaque 
ที่มีลักษณะคงที่  โดยผื่นลักษณะคงที่ของโรคสะเก็ดเงิน หมายถึง ผ่ืนที่ไมมีการเพิ่มจํานวนหรือ
เปลี่ยนแปลงลักษณะทางกายภาพในเวลา 8 สัปดาห กอนเขาสูการศึกษา 
 2. ในระหวางที่ทําวิจัย  ผูปวยตองไมใชยาทาบริเวณผื่นที่ศึกษา  และยารับประทานที่รักษา
โรคสะเก็ดเงินอื่นๆ 
 3. หากผูปวยคนใดขาดการรักษาติดตอกันนานเกิน 2 สัปดาหขึ้นไป  ผูวิจัยจะตัดขอมูลของ
ผูปวยน้ันออกจากการศึกษา 
 
 

  Clearing of Psoriasis
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ขอจํากัดในการวิจัย (Limitation)  
 
1. เน่ืองจากการวิจัยน้ีทําเฉพาะในผูปวยคนไทยที่เปนโรคสะเก็ดเงิน (plaque-type) เทาน้ัน จึง

เปนขอจํากัดในการที่จะสรุปผลอางถึงในผูปวยโรคสะเก็ดเงินทั้งหมด 
2. ขอจํากัดทางดานเวลา  เน่ืองจากการวิจัยน้ีกําหนดใหทําการรักษาจนกวารอยโรคจะหาย

อยางนอย 95% หรือไมเกิน 12 คร้ัง ซ่ึงกรณีหลัง ทําใหไมไดขอมูลจํานวนครั้งที่แทจริงของการรักษา 
3. ขอจํากัดเรื่องสีผิวของผูปวย (skin type) เน่ืองจากผูปวยที่เขารวมวจิัย มี skin type III ถึง V 

โดยแตละ skin typeพบในผูปวยเพียงไมก่ีคน จึงไมสามารถที่จะสรุปผลการรักษาในแงความสาํพันธ
ของการตอบสนองการรักษากับสีผิวของผูปวย (skin type) ไดชัดเจนเทาที่ควร 

4. ซอราเลนในรูปครีมอาจไมสามารถเปนตัวแทนของซอราเลนแบบเฉพาะที่ในรูปแบบอื่นๆ
ได 
 
คําจํากัดความท่ีใชในการวิจัย 
 

คําสําคัญ (Key words) 
  Plaque - type psoriasis 
  Targeted narrowband UVB phototherapy 
  Psoralen 

 
การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติท่ีจะใชในการวิจัย (Operational definition) 

 1. Targeted narrowband UVB phototherapy คือ การรักษาดวยอัลตราไวโอเลตในชวงคลื่น
แคบ (311-313 nm.) แบบเฉพาะที่ซ่ึงจะฉายไปที่รอยโรคที่ทําการศึกษา สัปดาหละคร้ัง โดยไมเพ่ิม
ปริมาณแสง 

2. ผ่ืนลักษณะคงที่ของโรคสะเก็ดเงิน (stable psoriasis) หมายถึง ผ่ืนที่ไมมีการเพิ่มจํานวน
หรือเปลี่ยนแปลงลักษณะทางกายภาพในเวลา 8 สัปดาห กอนเขาสูการศึกษา 

3. การหายของรอยโรค (clearance) หมายถึง การมีคะแนน PSI score ลดลงมากกวาหรือ
เทากับรอยละ 95 ของคะแนนตั้งตน 

4. การกลับเปนใหมของรอยโรค (relapse) หมายถึง การท่ีรอยโรคมีคะแนน PSI score กลับ
ขึ้นจนมากกวาหรือเทากับรอยละ 50 ของกอนการรักษา 
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 5. Psoriasis severity index (PSI) score(5)  เปนการใหคะแนนเพื่อประเมินความรุนแรงผื่น
ของโรคสะเก็ดเงินแบบเฉพาะที่  ประเมินโดยใหคะแนนตั้งแต 0-4 ในแตละหัวขอ (Erythema, 
induration, desquamation) ผลรวมของ PSI score จะมีคาตั้งแต 0-12 ดังแสดงไวในตารางที่ 1 
  
 
ตารางที่ 1 แสดงการใหคะแนน Psoriasis severity index (PSI) score   
 

 0 1 2 3 4 

Erythema Absent Light pink Light red Red Very red 

Induration Absent 
Barely  

perceptible 
elevation 

Slight elevation 
Moderate 
elevation 

Marked ridge 

Desquamation Absent Rare scale 
Poorly  defined 

scale 
Defined 
scales 

Heavy scales 

  
 6. Psoriasis area and severity index (PASI) score(8)  เปนการใหคะแนนความรุนแรงของ
โรคสะเก็ดเงิน  โดยคํานึงถึงปจจัยที่เก่ียวของ คือ พ้ืนท่ีของรอยโรค(area) 4 บริเวณ ไดแก ศีรษะ  
ลําตัว แขน  ขา  รวมไปกับความแดง (erythema), ความหนา (infiltration) และสะเก็ดของรอยโรค 
(desquamation) และมีสูตรการคํานวณ ดังน้ี 
 PASI = 0.1(Eh+Ih+Dh)Ah+0.3(Et+It+Dt)At+0.2(Eu+Iu+Du)Au+0.4(El+Il+Dl)Al   
 เม่ือ Ah, At, Au, Al เปนพ้ืนที่ของรอยโรคบริเวณศีรษะ, ลําตัว  แขนและขาตามลาํดับ  และมี
เกณฑการใหคะแนน ดังน้ี 0 = ไมมีรอยโรค, 1 = มีรอยโรค 10%, 2 = มีรอยโรค 10-30%, 3 = มีรอย
โรค 30-50%, 4 = มีรอยโรค 50-70%, 5 = มีรอยโรค 70-90%, 6 = มีรอยโรค 90-100% 
 Eh, Et, Eu, El เปนความแดงของรอยโรคบริเวณศีรษะ, ลําตวั  แขนและขาตามลําดับ  และมี
เกณฑการใหคะแนนดังน้ี 0 = ไมมีความแดง, 1 = หนาเล็กนอย, 2 = หนาปานกลาง, 3 = หนามาก, 4 = 
หนามากที่สุด 
 Ih, It, Iu, Il เปนความหนาของรอยโรคบริเวณศีรษะ, ลําตวั  แขนและขาตามลําดับ  และมี
เกณฑการใหคะแนน ดังน้ี 0 = ไมมีความแดง, 1 = หนาเล็กนอย, 2 = หนาปานกลาง, 3 = หนามาก, 4 
= หนามากที่สุด 
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Dh, Dt, Du, Dl เปนปริมาณสะเก็ดของรอยโรคบริเวณศีรษะ, ลําตัว  แขนและขาตามลาํดับ  
และมีเกณฑการใหคะแนน ดังน้ี 0 = ไมมีสะเก็ด, 1 = มีสะเก็ดเล็กนอย, 2 = มีสะเก็ดมากปานกลาง, 3 
= มีสะเก็ดมาก, 4 = มีสะเก็ดมากที่สุด  คะแนน PASI จะมีคาตั้งแต 0-72 โดยคะแนนที่มากขึ้นจะ
แสดงถึงความรุนแรงของโรคที่มากขึ้นดวย 

7. Minimal erythema dose (MED) คือ ปริมาณแสงที่นอยที่สุดที่ทําใหเกิดรอยแดงในผูปวย  
ซ่ึงจะทาํการตรวจหาในบริเวณที่ปกติไมโดนแสงแดด(9)  
 
วิธีการวัดคา MED 

• เลือกตําแหนงที่เหมาะสมในการทดสอบ MED คือ บริเวณที่ไมมีรอยโรคและโดยปกติตอง
ไมโดนแสงแดด เชน หลัง, สะโพก 

• ใหผูเขารวมวจิัยสวมแวนตาเพื่อปองกันแสง UV 

• ใชเครื่อง DuaLight (เคร่ืองฉายแสง UV แบบเฉพาะที่) ฉายแสง UVB ในชวงคลื่นแคบ 
(narrow band UVB) ในบริเวณที่ทดสอบโดยเรียงจากปริมาณแสง (fluence) นอยไปมาก โดย
ความแตกตางของแตละชวงไมเกิน 100 mJ/cm2  

• แนะนําผูปวยวาไมควรใหบริเวณที่ทําการทดสอบ MED สัมผัสกับแสง UV เปนเวลา 24  
      ช่ัวโมง 

• นัดผูปวยมาอานคา MED ในวันรุงขึ้น 

• อานคา MED จากตาํแหนงแรกที่เห็นรอยแดงชัดเจน 
 
ผลประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefits and application) 
   

หากการศึกษาน้ีพบวาการใชแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบแบบเฉพาะที่รวมกบั 
psoralen ในรูปครีมแลวสามารถทาํใหรอยโรคสะเก็ดเงินหายไดภายในระยะเวลาอนัสั้น โดยจํานวน
ครั้งในการรักษาไมนานนัก และรอยโรคสงบไดนาน จะเปนแนวทางใหแพทยทําการรักษาโรคสะเก็ด
เงินไดอยางเหมาะสม โดยเฉพาะผูปวยที่เปนโรคสะเก็ดเงินแบบเฉพาะที่ 
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อุปสรรคท่ีอาจเกิดขึ้นระหวางการวิจัยและมาตรการในการแกไข (Obstacles)         
         
  1. เน่ืองจากการวิจัยน้ีผูปวยตองมารับการฉายแสงสม่ําเสมอ คือสัปดาหละ 1 คร้ัง และผูปวย
ตองงดใชยารับประทาน สามารถใชไดเพียงยาทาเฉพาะที่บริเวณผื่นที่นอกเหนือการศึกษาเทาน้ัน จึง
ทําใหผูปวยสวนหนึ่งปฏิเสธการเขารวมวิจัยหรืออาจไมสามารถมารับการรักษาอยางตอเน่ือง 
 2. การประเมนิผลการรักษาโดยใช PSI score แตเน่ืองจากเปน subjective measure จึงอาจมี
อคติได  ซ่ึงแกไขไดโดยใช blind-evaluator โดยใชผูประเมินเปนคนละคนกับผูทําการวิจัย 
 3. เครื่องมือที่ใชในการวิจัยอาจมีปญหาขัดของ เชน หลอดไฟเส่ือม  ซึ่งปญหาน้ีแกไดโดย
เตรียมอุปกรณสํารองไว และแจงกับบริษัทที่จําหนายเคร่ืองทันทีเมื่อเกิดปญหา 
 
การบริหารงานวิจัยและตารางปฏิบัติงาน (Administration and time schedule) 
 
ตารางที่ 2 ระยะเวลาในการดําเนินการ 
 

การดําเนินการ 2547 2548 2549 

 9 10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 

1. การศึกษาเตรียมงาน                   

2. การดําเนินการวิจัยและรวบรวมขอมูล           

3. การวิเคราะหขอมูล                   

4. การเขียนรายงาน                   

5. การรายงานผล                   

 
 
 
 
 
 
 

 



บทท่ี 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวของ 
 

 โรคสะเก็ดเงินเปนโรคเรื้อรังกลุม papulosquamous ซ่ึงปจจุบันยังไมทราบสาเหตุแนชัด  อาจ
ถายทอดทางพันธุกรรมได โดยทั่วไปพบประมาณรอยละ 1-3 ของประชากรทั้งหมด(10-13) มีรายงาน
วาในแถบสแกนดิเนเวียอาจพบไดถึงรอยละ 5 ของประชากรทั้งหมด(14) 
 โรคสะเก็ดเงินพบไดทั้งชายและหญิงเทาๆ กัน  และพบในผูใหญวัยเจริญพันธุไดมากกวาใน
เด็กและผูสูงอาย(ุ13) หลายการศึกษาพบวาชวงอายุที่ผูปวยเร่ิมเปนโรคอยูระหวาง 20-30 ป(12,15) มี
รายงานพบผูปวยเร่ิมเปนโรคเมื่ออายุ 108 ป(16) 
 พยาธิกําเนิดของโรคยังไมทราบแนชัด แตมีพ้ืนฐานจากพันธุกรรมรวมกับสิ่งกระตุนจาก
ภายนอก (multifactorial) เด็กแฝด (monozygotic twins) มีโอกาสเปนโรคถึงรอยละ 70 เมื่อแฝดอีกคน
หน่ึงเปนโรคสะเก็ดเงินและ รอยละ 20 สําหรับ dizygotic twins(17) โรคนี้ยังมีความสัมพันธกับ HLA 
B13, B17, B37(16,18,19), CW6, DR7(20) โดย HLA ที่พบวามีความสัมพันธมากที่สุด คือ CW6 
(21,22,23)และ D7(24,25,26) 
 
การเปลี่ยนแปลงผิวหนังในโรคสะเก็ดเงิน  มีดังน้ี 
  

ผิวหนังช้ันกําพรา  เซลลผิวหนัง (Keratinocyte) แบงตัวเร็วกวาปกติ  และเปลี่ยนแปลง 
(Differentiation) ผิดปกติ(27)  จึงเห็นลักษณะของหนังกําพราที่หนาข้ึน  มีสวนของหนังกําพราที่ย่ืน
ลงไปในชั้นหนังแท (rete ridge) ยาวขึ้นและสม่ําเสมอ (regular acanthosis) อาจพบมีการรวมกลุมของ 
neutrophil ที่ชั้นข้ีไคล (Munro microabcess) หรืออยูในช้ันหนังกําพรา (Spongioform pustule of 
Kogoj)(28) พบวามี Keratin 6, 16, 14 เพ่ิมข้ึน Keratin 1, 10 ลดลง(29)  และมี Keratin 17 ในช้ัน 
Suprabasal layer ซึ่งไมพบในผิวหนังปกติ(30) 
 ผิวหนังช้ันหนังแท   พบมีการเพิ่มขึ้นของเสนเลือดฝอย (capillany) เพ่ิมขึ้นในสวนของหนัง
แทที่ย่ืนเขาในช้ันหนังกําพรา (dermal papillae)(28) รวมกับมี CD4+ T lymphocyte เขามารอบๆ 
หลอดเลือด(31)  ซ่ึงเชื่อวา T lymphocyte มีบทบาทที่สําคัญในการเกิดโรคสะเก็ดเงิน  โดยการหลั่ง 

cytokines ตางๆ ไดแก IL-2, IFN-γ, TNF-α ซ่ึงมาจาก TH 1 cell(32) ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ
เซลล คือ ทําใหการแบงตัวของ keratinocyte เร็วกวาปกติ  และกระบวนการ differentiation ของ 
keratinocyte ผิดปกติดวย  โดยผิวหนังของคนปกติเซลลจากชั้น basal cell จะแบงตวัและเติบโตจนถึง
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ชั้นข้ีไคล (stratum corneum) และหลุดออกไปโดยใชเวลาทั้งหมดประมาณ 26 วัน แตเซลลของผูปวย
สะเก็ดเงินจะใชเวลาเพียง 4 วันเทาน้ัน และ ระยะเวลาการแบงเซลล (cell cycle) ก็ส้ันลงกวาผิวหนัง
ปกติมาก (311 ช่ัวโมง เปน 36 ช่ัวโมง)(28) 
 
ลักษณะทางคลินิกของโรคสะเก็ดเงิน(1) 
  

โรคน้ีพบความผิดปรกติไดทั้งท่ีผิวหนัง  เล็บ  และขอ  ลักษณะทางผิวหนังของโรคสะเก็ดเงิน
พบไดหลายแบบ ดังน้ี 

1. Psoriasis vulgaris (Chronic plaque type psoriasis) พบไดบอยท่ีสดุ  ลักษณะเปนผื่นสีแดงสด
ขอบเขตชัด  มีสะเก็ดสีเงินหรือขาวปกคลุม  ผ่ืนมักคอนขางคงที่ คือ มีการเปล่ียนแปลงของ
สะเก็ด  รูปรางผื่น  การกระจายของผื่นนอย  มักพบบริเวณขอศอก  เขา  หนังศีรษะ  หู  ลําตัว  
สะดือ  ถาแกะสะเก็ดออกจะพบมีจุดเลือดออกเล็กๆ เรียกวา Auspitz sign และเมื่อมีรอยขีด
ขวนหรือบาดแผลที่ผิวหนังเมื่อหายแลวจะเกิดรอยโรคของ psoriasis ไดเรียกวา Koebner 
phenomenon 

2. Guttate psoriasis ผ่ืนมักมีขนาดเล็กกวาชนิดแรก  เสนผานศูนยกลางยาวประมาณ 0.5-1.5 
ซม. มักพบท่ีลําตัวดานบนและแขนขาสวนบน  มักพบในคนอายุนอย  ผ่ืนมักเกิดหลังจากเปน
ไขหวัด 1-2 สัปดาห และลามไปอยางรวดเร็ว  แตหายเร็วกวาและไมเรื้อรังเหมือนชนิด 
plaque หรือบางรายพบหลังจากการหยุดยา corticosteroid ทันที 

3. Psoriatic erythroderma จะเปนลักษณะผื่นสีแดงมีสะเก็ดเกิดขึ้นไดทั่วทั้งรางกาย  อาจ
เปลี่ยนแปลงมาจาก chronic plaque psoriasis หรือ pustular psoriasis ก็ได  ระยะเวลามีต้ังแต
เฉียบพลัน  หรือเปล่ียนแปลงแบบคอยเปนคอยไป  มักมีปจจัยทําใหผ่ืนเปนมากขึ้น ไดแก แพ
ยา  ติดเชื้อ  เปนตน 

4. Generalized pustular psoriasis (Von Zumbusch) จะเปนตุมหนองเกิดขึ้น  ตุมหนองเหลาน้ีจะ
ปราศจากเชื้อโรค (steri pustule) ขึ้นบนผื่นแดงและกระจายทัว่รางกายรวมทั้งฐานเล็บ  ฝามือ
และฝาเทา  ผูปวยมักมีไข  ออนเพลีย บางรายอาจพบ leukocytosis hypocalcemia ESR สูง  
ภาวะหัวใจลมเหลว  และติดเชื้อแทรกซอนจึงทําใหผูปวยเสียชีวิตได 

5. Localized pustular psoriasis ลักษณะเปนผื่นหนองเฉพาะที่  ไมมีอาการทางระบบอื่น 
แบงเปน 2 แบบ ไดแก 
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- Pustulosis Palmaris et Plantaris มักเกิดในผูใหญ  เปนที่ฝามือ  ฝาเทา  มีลักษณะเปน 
crops of pustules มีขอบแดงเกิดข้ึนอยางเฉียบพลันในเวลา 2-3 ชั่วโมง โรคมักเปน
เรื้อรังและเปนๆ หายๆ 

- Acrodermatitis Continua of Hallopeau มักเกิดในผูใหญ  ผ่ืนมักเริ่มที่น้ิวมือ  น้ิวเทา  
และคอยๆ กระจายเขาดานใน  อาจพบการทําลายของเล็บ  และมี skin atrophy  

       รอยโรคอาจพบไดทั่วๆ รางกาย 
 

การรกัษาโรคสะเก็ดเงิน 
ในปจจุบันมี 3 วิธี ใหญๆ(33) คือ 

1. Topical therapy เชน corticosteroids, anthralin, tars, vitamin D analogs, retinoids, 
tacrolimus 

2. Systemic therapy เชน methotrexate, retinoids, cyclosporine, tacrolimus, mycophenolate 

mofetil,  monoclonal antibody against TNF-α (infliximab)(1), fusion protein mimicking 

TNF-α receptor (etanercept)(1) 
3. Phototherapy และ Photochemotherapy เชน Ultraviolet B(UVB),  Psoralen plus  
       ultraviolet A (PUVA) 

 
ปจจุบันไดมีการนําแสงชนิด non-ionizing radiation  มาใชในทางการแพทยกันอยางกวางขวาง  

โดยเฉพาะดานผิวหนังอาจใชแสงรักษาโรคผิวหนังเพียงลําพังที่เรียกวา  phototherapy หรืออาจใช
รวมกับสารเคมีบางชนิด เชน psoralen ที่เรียกวา photochemotherapy(3) สําหรับแสงที่นิยมใชกันมาก
ที่สุดในปจจุบัน ไดแก แสงอัลตราไวโอเลต บี (UVB) ทั้งชนิดชวงกวาง (broadband UVB) ที่มีชวง
คล่ืนระหวาง 290-320 nm และชนิดชวงคล่ืนแคบ (narrowband UVB) ที่มีชวงคลื่นประมาณ 311-313 
nm โดยแตเดิมการฉายแสงอัลตราไวโอเลตเปนการฉายแสงแบบทั่วตวั (total body UV phototherapy) 
ซ่ึงผูปวยจําเปนตองไดรับแสงจํานวนมากโดยไมจําเปน  โดยเฉพาะผูปวยที่เปนโรคไมมากนัก  จึงได
มีการพัฒนาใหมีการฉายแสงแบบเฉพาะที ่  โดยจะมีผลโดยตรงตอผิวหนังบริเวณรอยโรคโดยไมมีผล
ตอผิวหนังปกติ  ซ่ึงสามารถเพ่ิมปริมาณแสงไดมากกวาและเฉพาะเจาะจงกับรอยโรคมากกวา 
 กลไกที่แทจริงยังไมเปนที่ทราบกันอยางแนชัด  จากการศึกษาในสัตวทดลอง(34,35)และใน
คน(36) พบวาแสง อัลตราไวโอเลต (UV) จะทาํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการสรางของ macromolecule 
เชน DNA, RNA และโปรตีนเปน 2 ระยะ (biphasis) คือ จะมีการสรางลดลงในชวงแรกและเพ่ิมข้ึนใน
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ระยะตอมา  ในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน ก็อาจเกิดการเปลี่ยนแปลงดังกลาวรวมกับการ differentiation 
ของ keratinocyte เขาสูสภาวะปกติ 
 นอกจากกลไกดังกลาวแลวรังสีอัลตราไวโอเลต  ยังทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงอีกมากมายที่
อาจมีผลตอการรักษาโรคสะเก็ดเงินได เชน ผลตอภูมิตานทานของรางกายกระตุนการสรางวิตามนิ ดี
(37)  ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ antigen presenting cell(38), ลดการทํางานของ natural killer 
cell(39), ทําใหเกิด T – lymphocyte apoptosis(40) และยังรบกวนการสราง chemical mediators(41)
บางตวัที่มีความสําคัญกับการเกิดโรคสะเก็ดเงิน โดยกระตุนใหเกิดการอักเสบและการแบงตวัของ
เซลลเพ่ิมข้ึน เชน prostaglandin และ leukotriene เปนตน 
 Parrish JA และคณะไดศึกษาผลของรังสีอัลตราไวโอเลตในชวงคลื่นระหวาง 254-313 nm 
ตอการรักษาโรคสะเก็ดเงินเปรียบเทียบกับความสามารถทําใหเกิดอาการแดงที่บริเวณผิวหนังขางเคียง
ที่ไมมีผ่ืน  พบวารังสี UVC ที่มีชวงคลืน่สั้นกวา 295 nm จะไมมีผลตอการรักษาโรค  โดยทั่วไป
จําเปนตองใชแสงขนาดที่ทําใหเกิดอาการแดง (erythematogenic doses) จงึจะไดผลการรักษาในโรค
สะเก็ดเงิน(42)  เน่ืองจากคา MED ของ UVA สูงกวา UVB ถึง 1,000 เทาของปริมาณรังสี UVA ที่
จําตองใชในการรักษาโรคสะเก็ดเงินจึงตองสูงมากเปน 1,000 เทาของ UVB เชนกัน  ซ่ึงเครื่องฉาย
แสงที่มีอยูในปจจุบันจะตองใชเวลาฉายแสงนานมากเพื่อใหไดแสงในปริมาณดังกลาว  การใชรงัสี 
UVA จึงไมเหมาะท่ีจะนํามาใชในการรักษาโรคสะเก็ดเงินเทาที่ควร  
 ในปจจุบันเปนที่ยอมรับโดยทั่วไปวาการรักษาดวย 311 - 313 nm UVB ดีกวา broad band 
UVB และเมื่อเปรียบเทียบกับการรักษากับ PUVA ผลการรักษาที่ไดก็ใกลเคียงกันโดยผลขางเคียงเชน 
รอยแดง รอยไหมนอยกวาในกรณีท่ีผูปวยมีอาการไมรุนแรงนัก(42,43,44,45,46) 
 Asawanonda P. และคณะ(5) ไดศึกษาการใชอัลตราไวโอเลตแบบเฉพาะที่ชวงคลื่นกวาง 
(targeted boardband UVB)ในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน  พบวาเมื่อใชพลังงานที่เหมาะสมประมาณ 2-6 
x MED (minimal erythema dose) พบวามีจาํนวนผูปวยที่รอยโรคหายจากการรักษาเพิ่มขึ้น  เม่ือใช
ปริมาณแสงเพิ่มข้ึนตามลําดับ  โดยจํานวนครั้งเฉลี่ยของการฉายแสงเทากับ 5-7 ครั้ง 
 กอนการรักษา ควรซักประวัตแิละตรวจรางกายตามควร เชน ซักประวตัิเก่ียวกับยา
รับประทานและยาทาที่ผูปวยใชอยู  เพราะอาจทาํใหเกิดปฏิกิริยา phototoxic ได  ส่ิงท่ีจะตองประเมิน
ในลําดับตอไปก็คือ ประวัติโรคไวตอแสง  ผูปวยที่เปนโรคไวตอแสงบางชนิดตองหลีกเลี่ยงการรักษา
ดวย UVB เชน โรค lupus erythematosus, xeroderma pigmentosum(2) เปนตน สําหรับการใชรังสี 
UVB รักษาในผูปวยที่มีผลเลือดบวกตอเชื้อ HIV ยังเปนที่ถกเถียงกันอยูในปจจุบันในแงของความ
เสี่ยง Breuer McHam และคณะไดศึกษาในผูปวย HIV ที่เปนโรคสะเก็ดเงินจํานวน 23 รายและมี
อาการคันจาํนวน 32 รายที่ไดรับการรักษาดวยการฉายรังสี UVB โดยตรวจหาคา CD4/CD8, p24 
plasma, ระดับพลาสมา HIV-RNA และ cytokines กอนและหลังรักษา  พบวารังสี UVB ในปริมาณสูง
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สามารถกระตุนใหเกิดการเพิ่มขึ้นของ HIV viral expression ซ่ึงสามารถตรวจพบโดยการดู viral load 
(p24 และ HIV-RNA levels)(47) 

ตอมาควรประเมินหาคา MED ตอแสงที่จะใชในผูปวยกอนรักษาที่มีประโยชนอยางย่ิงในการ
กําหนดปริมาณแสงที่จะใชรักษาผูปวยตอไป 
 การรักษาดวยรังสี UVB จาํเปนตองไดรับความรวมมือจากผูปวยอยางดี  และผูปวยจําตองมา
รับการรักษาทีโ่รงพยาบาลอยางต่าํสัปดาหละ 2 ครั้ง เปนเวลา 2-3 เดือนเปนอยางนอย  มีผูเสนอ
แนวทางตางๆ กันทั้งในดานปริมาณแสงที่เร่ิมใหความถ่ีของการฉายแสง  และปรมิาณแสงที่เพ่ิมขึ้น  
แตโดยทั่วไปก็จะใหแสงดวยความถ่ีสัปดาหละประมาณ 3 - 5 ครั้ง จากการศึกษาดวยวิธี randomized, 
observer-blinded-half-body เปรียบเทียบระหวางวิธีรักษาดวยการฉายแสงสัปดาหละ 3 ครั้งกับ 5 ครั้ง  
พบวาไมมีความแตกตางกันในดานของอัตราการหายและระยะเวลาในการรักษา  อยางไรก็ตามการ
ฉายแสงสัปดาหละ 3 คร้ังใชปริมาณฉายแสงสะสมนอยกวาสัปดาหละ 5 คร้ัง อยางมีนัยสําคัญ(48) 
การศึกษาในคนไทยจํานวน 69 ราย  เปรียบเทียบผลการรักษาและผลขางเคียงของการรักษาดวย 
narrow band UVB ขนาดต่ําดวยความถี่สัปดาหละ 2 และ 4 ครั้ง พบวาการรักษาโดยใชรังสี 
narrowband UVB สัปดาหละ 2 ครั้ง จะใหผลการรักษาที่ไมแตกตางกับชนิดความถี่สัปดาหละ 4 ครั้ง  
แตจะมีจาํนวนครั้งที่ฉายแสงนอยกวาและมปีริมาณแสงสะสมนอยกวาชนิด 4 คร้ังถึงคร่ึงหน่ึงอาการ
แสบไหมจากการรักษาที่พบก็ไมมีความแตกตางกัน(49) 
 
ผลขางเคียงจากการรักษาดวยรังสี UVB 
 
1. ผลขางเคียงเฉียบพลัน (Acute side effects) 
 ผลขางเคียงเฉียบพลันของการรักษาดวยรงัสี UVB ที่สําคัญ ไดแก การเกิดอาการแสบจาก
ผิวหนังไหมแดด (sunburn reaction) และการกําเริบของผื่นโรคสะเก็ดเงิน (Koebner phenomenon) 
โดยทั่วไปมักจะใชรังสี UVB ในขนาดที่ทําใหเกิดอาการแดงเล็กนอย (erythemogenic dose) ในการ
รักษาผูปวยแตตองพยายามไมใหเกิดอาการไหม  อยางไรก็ตามดวยวธีิดังกลาวโอกาสเกิดอาการแสบ
ไหมจากการฉายแสงยอมเกิดไดบอยเพราะใชแสงคอนขางสูง อาการไหมมักเกิดที่บริเวณผิวหนังปกติ
ที่ไมมีรอยโรค เน่ืองจากบริเวณที่เปนรอยโรคมักทนตอแสงมากกวาผวิหนังปกติ  ในปจจุบันไดมีการ
ทดลองใชรังสี UVB ในขนาดต่ํา  พบวายังสามารถรักษาโรคสะเก็ดเงินไดดีและไมคอยเกิดอาการ
ผิวหนังไหมแดด(50)  ในบางครั้งถาผูปวยมีอาการคันหลังฉายแสงประมาณ 6-8 ช่ัวโมง อาจจะเปน
อาการเริ่มตนของอาการไหมจึงจาํตองระวังในการปรับปริมาณแสงทีจ่ะใหในกรณีดังกลาว  ถาผูปวย
มีอาการไหมในบริเวณกวาง  ผูปวยอาจมอีาการตามระบบรวมดวย เชน มีไข  ครั่นเนื้อครั่นตัว  ใน
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กรณีอาจตองใหการรักษาดวยการประคบเย็น  ใหยาลดการอักเสบกลุม NSAIDs หรือใหสเตียรอยด
ชนิดรับประทานหรือทาแลวแตความรุนแรง 
 สําหรับผลขางเคียงตอตานั้น รังสียูวีอาจทาํใหเกิด เยื่อบุตาอักเสบ และ กระจกตาอักเสบ(51)  
ดังน้ันจึงตองใหผูปวยสวมแวนตากันรังสีอัลตราไวโอเลตทุกครั้งที่ฉายแสง 
2. ผลขางเคียงเรื้อรัง (Chronic side effects) 
 ผลขางเคียงเร้ือรังท่ีเกิดจากรังสี UVB ไดแก ผิวหนังชราจากแสงแดดและความเสี่ยงตอการ
เกิดมะเร็งเพิ่มขึ้น 
 อาการทางคลนิิกของผิวหนังเสื่อมจากแสง (photoaging) ไดแก ผิวหนังหยาบ  เห่ียวยน  
หยอนยาน  ถลอกงาย  ผิวบาง  มีการเปลี่ยนแปลงของสีผิวกระดํากระดาง  และเสนเลือดฝอยขยายตัว 
(telangiectases)(52) ซ่ึงทั้งรังสี UVB และ UVA มีสวนสําคัญในการทําใหเกิดอาการดังกลาว  ผูปวย
โรคสะเก็ดเงินที่ไดรับการรักษาดวยการฉายรังสี UVB อาจไดรังสี UVB ในปริมาณที่มากถึง 1,000 
MEDs ตอป ซึ่งเปนประมาณ 10 เทาของปริมาณรังสี UVB ที่คนทํางานในรมจะไดรับใน 1 ป อยางไร
ก็ตามยังไมมีการศึกษาแบบ prospective controlled studies ถึงการเปลี่ยนแปลงดังกลาว  สําหรับคน
เอเชียอุบัติการณของผิวหนังชราจากแสงแดดนาจะเกิดข้ึนไดนอยกวา  เน่ืองจากสีเมลานิน (melanin) 
ชวยปองกันในบางสวนและปริมาณแสงที่ใชในการรักษาเมื่อคิดเปนปริมาณ MEDs อาจตํ่ากวาในคน
ผิวขาว(48,49) 
 อัตราเสี่ยงการเกิดมะเร็งในผูปวยที่ไดรับรังสี UVB นาจะเพิ่มขึ้นกวาปกติ เน่ืองจาก UVB 
เปนทั้ง mutagenic และ carcinogenic agent(52) และยังสามารถกดภูมิตานทานของรางกายไดอีกดวย  
แตจากการศึกษาโดยการติดตามผูปวยโรคสะเก็ดเงินจํานวน 5,687 คน เปนเวลาเฉลี่ย 14 ป (cohort 
study) พบวาอัตราการเปนมะเร็งผิวหนังชนิด squamous cell carcinoma กลับไมแตกตางจากคนปกติ 
relative risk (RR) = 1.6 (95% CI 0.4-6.4){53} ซ่ึงตางกับผูปวยที่ไดรับ PUVA มีโอกาสเปนมะเร็ง
ผิวหนังอื่นที่ไมใชมะเร็งเซลลสรางสี (non melanoma skin cancer) สูงกวาคนปกติอยางมีนัยสําคัญ 
RR =  6.5  (95% CI 1.4-31.4)(53) อัตราเสี่ยงการเกิดมะเรง็เซลลสรางสี (malignant melanoma) ใน
ผูปวยที่ไดรับ UVB phototherapy ยังไมชัดเจน  และมีแตเพียงรายงานเปนรายๆ ซ่ึงไมมีหลักฐานที่
ชัดเจน(53,54,55)    

ในปจจุบันไดมีความพยายามที่จะลดปริมาณแสงที่ผูปวยจะไดรับ  เพ่ือลดผลขางเคียงจากการ
รักษาดวยการฉายแสงใหมากท่ีสุด  และเพิ่มประสิทธิภาพของการรักษาใหมากข้ึน  วธีิหน่ึงที่มักใชกัน
ก็คือ การใหการรักษาอยางอื่นรวมดวย  โดยเฉพาะอยางยิ่งการใชยาทาชนิดตางๆ เชน anthralin, 
vitamin D analogues, tazarolene, glucocorticoids, tar, saltwater baths และยาเพ่ิมความชุมช้ืนแก
ผิวหนัง (emollients) หรือมีการหมุนเวียนเปล่ียนการรักษาแบบอื่นๆ รวมดวย (Rotational therapy) (2) 
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 Photochemotherapy หมายถึง การรักษาที่ใชรังสีชนิด non - ionizing รวมกับสารเคมใีนการ
รักษาโรคผิวหนัง Photochemotherapy ที่เปนที่นิยมและใชกันอยางแพรหลาย ไดแก การใชสาร 
psoralen รวมกับการฉายรังสี UVA ท่ีเรียกวา PUVA therapy ซ่ึงมีการใชหลายรูปแบบ  ขึ้นกับชนิด
ของสาร psoralen ที่นํามาใช  วิธีการในการบริหารยา  และแหลงแสงที่ใช เปนตน(56,57) 
 
Psoralen 
 Psoralen เปนสารจาํพวก tricyclic furocoumarins พบอยูในพืชและผลไมจํานวนมาก เชน ผล
มะกรูด  มะนาว  สม  คึ่นฉาย เปนตน  สาร psoralen บางชนิดเกิดจากการสังเคราะห เชน trioxsalens 
เปนตน  ในปจจุบันยังไมทราบบทบาทของ psoralen ที่ปนเปอนอยูในอาหารที่รับประทานเปนประจํา  
สาร psoralen ที่ใชในการรักษามี 3 ชนิดดวยกัน(57) 

1. methoxsalen หรือ 8-methoxypsoralen (8-MOP)  เปนสารที่มีการใชมากที่สุด  พบไดใน
เมล็ดของพืชจําพวก Ammi majus ซ่ึงขึ้นอยูบริเวณลุมแมนํ้าไนล  ในปจจุบันสามารถ
สังเคราะหขึ้นมาไดเอง 

2. Trioxsalen หรือ 4, 5’-8-trimethylpsoralen เปนสารสังเคราะหที่มีฤทธิ์ phototoxic ต่ําเมื่อ
ใหโดยการรับประทาน  แตจะมีฤทธิ์ phototoxic สูงข้ึนเมื่อใชแชซ่ึงใชกันอยางแพรหลาย
ในประเทศทางแถบสแกนดิเนเวีย  เพราะเชื่อวามีผลเสียระยะยาวนอยกวา 8-MOP เชน 
การกอใหเกิดมะเร็งผิวหนัง 

3. Bergapten หรือ 5-methoxypsoralen (5-MOP) มีฤทธิ์ phototoxic ต่ําเมื่อใหเปนยา
รับประทาน 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
          รูปที่ 1 สาร psoralens ที่ใชในการรักษา PUVA 
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 หลังจากการรับประทานยาจาํพวก psoralen ยาจะแพรกระจายเขาไปในสวนตางๆ ของ
รางกาย  ถาผูปวยไมไดรับรังสีอัลตราไวโอเลต  ยาจะถกูเมตาบอไลตอยางรวดเร็วในตับ  และจะถูก
ขับถายออกทางอุจจาระและปสสาวะ  มีคุณสมบัติทางเภสัชวิทยาบางประการที่สําคัญตอการรักษา
ผูปวยที่ควรทราบ(58)  ไดแก 

1. psoralen เปนสารที่ละลายไดไมดีในน้ําจึงดูดซึมไดไมดีโดยการรับประทาน  การใชยาในรูป
ยานํ้าจะชวยใหการดูดซึมดีขึ้น 

2. หลังรับประทานยา ยาสวนหนึ่งจะถูกเมตาบอไลตที่ตับทันที เรียกวา first-pass effect ซ่ึงจะมี
การอ่ิมตัวหลังจากไดรับยาจํานวนหนึ่ง  หลังจากน้ันยาสวนที่เหลือจึงจะเขาสูกระแสเลือด  
ดังน้ันการใหยาในขนาดนอยๆ จึงไมไดผล  และขนาดของยาที่ใหกับระดับยาในเลือดจึง
สัมพันธกันในลักษณะ non-linear 

3. นอกจากนี้ยังพบความแตกตางกันระหวางผูปวยแตละคน  และในคนเดียวกันแตคนละเวลา
ของการดูดซึมยาที่คอนขางสูง   
 

 สาร psoralen เม่ือไดรับรังสี UV จะทําปฏิกิริยากับ DNA, RNA, โปรตีนและ cell 
membrances ท่ีสําคัญท่ีสุดนาจะเปนปฏิกิริยาที่เกิดกับ DNA โดยที่ psoralen จะทําปฏิกิริยาจับกับ 
pyrimidine molecule ใน DNA หลังดูดซับ photon ตัวแรก เรียกวา monofunctional adduct (รูปที่ 2)  
และเมื่อไดรับ photon ตัวที่ 2 จะจับกับ pyrimidine ของ sister strand ของ DNA ที่เหลือเกิด cross-link 
ของ DNA ท่ีเรียกวา bifunctional adducts การเชื่อมตอของ DNA โดย psoralen จะทําใหเกิดการชะลอ
การสรางของ DNA และการแบงเซลล(59,60) 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
รูปที่ 2 Psoralen (8-MOP) เมื่อไดรังสี UV ก็จะกลายเปน triplet state ซ่ึงจะทาํปฏิกิริยากับ thymine ใน 
DNA ที่เรียกวา monofunctional adduct กลายเปน cycloaddition product 
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สําหรับ mono- และ bifunctional adduct ใน DNA นอกจากจะทาํใหเกิดการยับยั้งการสราง 
DNA แลว ยังเช่ือวาทาํใหเกิดปฏิกิริยา photosensitization และถามีการเกิด cyclobutane จํานวนมากก็
อาจทาํใหเกิดการตายของเซลล (apoptosis)ได  แตถาเซลลผิวปกติยังไมตายและไดรับการซอมแซมแต
ไมสมบูรณกออาจกอใหเกิดมะเร็งข้ึนได(59,60) 

ปฏิกิริยาอีกชนิดหน่ึงที่อาจเกิดรวมดวย ไดแก reactive oxygen species (102, 02, หรือ OH) 
(61) ทําใหเกิดการออกซิเดชั่นของ cellular lipoprotein membrane lipids ทําใหเกิดการทําลายของ cell 
membrane และเกิดการกระตุน arachidonic acid metabolism pathway ซ่ึงจะเพิ่มการสรางของ 
eicosanoids(62) และกอใหเกิดอาการอักเสบตอมา  นอกจากน้ัน reactive oxygen species ยังสามารถ
ทําอันตรายตอ DNA ไดโดยตรงอีกดวย 

ผลของ PUVA ตอระบบภมิูคุมกันที่มีผลตอการรักษาโรคอาจแบงไดเปน 3 กลุมดวยกัน(63) 
คือ 

1. ผลตอการผลิตของ soluble mediators ตางๆ  โดย PUVA กระตุนการผลิตของ soluble 
mediators ที่มีฤทธิ์ตอการอักเสบและ/หรือกดภูมิคุมกัน เชน interleukin-1, 10(64) และ prostaglandin 
E2(65) 

2.  ผลตอการแสดงออกของโมเลกุลบนผิวของเซลล เชน adhesion molecules, cytokine 
receptors โดย  PUVA ยับยั้ง expression และหนาที่ของ epidermal growth factor receptor บนผิวของ
เซลลหนังกําพรา  ทาํใหการแบงตัวของเซลลลดลง(66) 

3.    การกระตุนใหเกิด apoptosis ของเซลล โดย PUVA มีความสามารถสูงในการทําใหเกิด 
apoptosis ของ lymphocyte(67,68,69) ซ่ึงเชื่อวาเปนกลไกที่สําคัญในการรักษาโรคสะเก็ดเงินอีกอยาง
หน่ึง   

Oral PUVA (psoralen plus UVA) วิธีการ คือ ใหผูปวยรับประทานยา 8-methoxypsoralen          
(8-MOP) ขนาด 0.6 มก./กก หลังจากนั้น 2 ช่ัวโมง จึงทําการฉายแสง UVA ใหผูปวยตามปริมาณที่
คํานวณสัปดาหละ 2-3 ครั้ง  ผูปวยสวนมากจะมีอาการดีข้ึนหรือหายหลังไดรับการรักษา 20-30 ครั้ง  
ผลขางเคียงที่พบบอยท่ีสุด คือ อาการคลืน่ไสหลังรับประทาน 8-MOP ผลขางเคียงอื่น เชน ผิวหนังจะ
ไวกับแสงมาก  ควรหลีกเลี่ยงแดดและใชแวนกันแดดทุกคร้ังที่มารับการรักษา  เน่ืองจากยานี้สะสมใน
เลนสตาทําใหเกิดตอกระจกได  ผูปวยอาจมี PUVA lentigines ซ่ึงมีลักษณะคลายไฝเม็ดเล็กๆ สีดําเกิด
ในบริเวณที่ไดรับแสง UVA  PUVA ทําใหเกิด squamous cell carcinoma ท้ังในหลอดทดลอง  สัตว
(70,71)  และคน(72-86) Stern and Lange(87) พบวาผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย PUVA ต้ังแต 260 
ครั้งข้ึนไป  จะเพิ่มโอกาสเสี่ยงตอการเกิด squamous cell carcinoma(81,85,88,89) นอกจากน้ันยังมี
รายงานการเกดิ malignant melanoma ในผูปวยที่ไดรับ PUVA ดวย(90,91) 
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รายงานการใช psoralen รวมกับ UVB ในการรักษาโรคสะเก็ดเงินโดย Sakuntabhai และคณะ 
ไดทําการศึกษาการรักษาผ่ืนสะเก็ดเงินโดยใชการฉายแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคล่ืนแคบแบบทัว่ตวั
รวมกับ psoralen ในรูปแบบการรับประทาน  พบวามีประสิทธิภาพสูงกวาการฉายแสง
อัลตราไวโอเลตบีเพียงอยางเดียวอยางมีนัยสําคัญ  โดยศึกษาจากผูปวย 9 คน  พบวารอยโรคท่ีใชการ
รักษาดวยแสงอัลตราไวโอเลตบีเพียงอยางเดียวในผูปวยท้ัง 9 คน โดยจํานวนครั้งเฉลี่ยของการรักษา
เทากับ 4.9 ครั้ง(7) 

มีรายงานการใช psoralen ในรูปยาทา  ในรูปแบบเจล  และแบบครีมรวมกับการฉายแสง  
De Rie และคณะ ไดทําการศึกษาการรกัษาผื่นสะเก็ดเงินโดยใช 0.005% psoralen gel รวมกับ
อัลตราไวโอเลตเอ (UVA) ในผูปวย 7 คนพบวา complete remission 4 คน,  partial remission 1 คน 
และ no remission 2 คน(92)  

Martens-Lobenhofter และคณะ ไดทําการศึกษาความคงตัวของ 8-methoxypsoralen ใน
รูปแบบ lipophilic emulsions cold cream และ water containing gel โดยวัดความเขมขนของยาเปน
เวลา 12 สัปดาห  โดยใช thin layer chromatography พบวา psoralen in cold cream เปนรูปแบบที่มี
ความคงตัวสูงที่สุด(93) 

จากการทบทวนวรรณกรรมขางตน  ยังไมพบวามีการใช psoralen ในรูปยาทา  รวมกับการ
ฉายแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบแบบเฉพาะที่ จงึเกิดแนวคิดในการวิจัยน้ี ซ่ึงผูวิจัยและคณะจะ
ใช 8-methoxypsoralen ในรูปยาครีม รวมกับการฉายแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบแบบเฉพาะที ่
โดยจะทําการรักษาเพียงสัปดาหละ 1 ครั้ง (โดยทั่วๆไป การรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยการฉายแสงจะ
ทําประมาณสปัดาหละ 2-5 ครั้ง) ซ่ึงคาดวานาจะเหมาะสม, สะดวก และมีผลการรักษาท่ีดี  โดยเฉพาะ
ผูปวยที่เปนรอยโรคไมมากนัก (localized disease)   

 
 
 
 
 
 
 
 



บทท่ี 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

รูปแบบการวิจัย (Research design) 
 

  การวิจัยเชิงทดลอง (Experimental  research) เปน Randomized control evaluator blinded 
โดยผูประเมิน PSI score จะเปนคนละบุคคลกับผูดําเนินการวิจัย  ผูวิจัยจะเขียนหมายเลขแทนการ
รักษาทั้ง 2 กลุมบริเวณรอยโรคที่ทําการศกึษาลงในฟอรมการบันทึกผล ซ่ึงผูประเมินจะไมทราบการ
รักษาของแตละหมายเลขที่แสดง 
 
ประชากร (Population) และตัวอยาง (Sample)  

 
• ประชากรเปาหมาย (Targeted Population)  

ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคสะเก็ดเงินท่ีมีผ่ืนลักษณะคงที่ (stable, chronic plaque 
type psoriasis) ทั้งผูปวยเกาและผูปวยใหมท่ีมารับการตรวจรักษาทีแ่ผนกผูปวยนอก 
หนวยโรคผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
 

• ประชากรตัวอยาง (Sample)  
ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคสะเก็ดเงินท่ีมีผ่ืนลักษณะคงที่ (stable, chronic    
plaque-type psoriasis) ทั้งผูปวยเกาและผูปวยใหมที่มารับการตรวจรักษาที่แผนกผูปวย
นอก หนวยโรคผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ที่เขาไดกับ Inclusion criteria 

 
• กฎเกณฑในการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria)  

1. ผูปวยที่มีอายุมากกวา 18 ป 
2. ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคสะเก็ดเงินที่มีผ่ืนลักษณะคงที่ (stable, chronic 

plaque type psoriasis) ที่ไมไดรับการรักษาแบบเฉพาะที่อยางนอย 4 สัปดาห และ
รูปแบบยารับประทานอยางนอย 8 สัปดาหกอนเขารวมการวิจัย 

3. ผูปวยตองลงชื่อในใบยินยอมเขารวมการวจิัย 
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• กฎเกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion criteria)  
1. ผูปวยตั้งครรภ หรือใหนมบุตร 
2. ผูปวยที่มีประวัติ หรือมีโรคที่แพแสง (Photosensitive disorder) เชน lupus 

erythematosus, porphyria, xeroderma pigmentosum2 
 

• เทคนิคในการสุมตัวอยาง (Sampling technique)  
เลือกผ่ืนโรคสะเก็ดเงินที่เหมาะสมตามขอตกลงเบื้องตน (assumption) คลายคลึงกัน
จํานวน 2 ตําแหนง แลวสุมเลือกการรักษาแตละอยางโดย simple random sampling 
 

การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 เน่ืองจากผลของการศึกษานํารอง มีผูปวยบางรายที่รอยโรคไมหายหลังจากไดรับการรักษา
จนครบตามกําหนด จึงไมมีสถิติท่ีเหมาะสมในการคํานวนขนาดตัวอยาง อยางไรก็ตาม เคยมีผูทํา
การศึกษาในลักษณะคลายกันในผูปวย 9 ราย โดยเปนการรักษาแบบทั่วตัว (total body NB-UVB 
รวมกับ systemic psoralen) และพบวาหายเร็วกวารอยโรคที่รักษาดวย total body NB-UVB เพียงอยาง
เดียวอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ ผูวิจัยและคณะจึงกําหนดขนาดตัวอยางประมาณ 10 คนโดยอางอิงจาก
การศึกษานี้ 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
  ผูดําเนินการวจิัยทําการซักประวัติและบันทึกขอมูลเก่ียวกับอาการของโรค การรักษาที่เคย
ไดรับโรคประจําตัว ประวัตแิพยา และตรวจรางกายอยางละเอียด เพ่ือดูวารอยโรคเขาไดกับ inclusion 
criteria และไมมี exclusion criteria  แลวใหผูปวยลงนามยินยอมเขารวมการวจิัย  โดยผูปวยสามารถ
ถอนตัวออกจากการวิจัยเมื่อใดก็ได จากนั้นทําการหา Minimal erythema dose (MED) ของผูปวยดวย
เครื่องมือ DuaLight ปริมาณแสงที่ใชทดสอบขึ้นกับประเภทของผิวหนัง (skin type) ของผูปวย โดย
ทําการทดสอบบริเวณผิวหนังปกติที่ไมโดนแสงแดดในชีวิตประจาํวนั เชน บริเวณหลัง หนาทอง กน 
 จากการศึกษานํารองไดทําการเลือกรอยโรคที่เหมาะสมจาํนวน 6 ตาํแหนง เพื่อทําการศึกษา
ดวยปริมาณแสงและความเขมขนของยาขนาดตางๆ และรอยโรคบริเวณขางเคียงเปนผื่นควบคุม โดย
ไดวาดรูปราง (Mapping) รอยโรคดวยแผนพลาสติกใส เพ่ือสะดวกในการทําการรักษาซ้ําที่ตาํแหนง
เดิม ผูวิจัยทา psoralen in cold cream บริเวณผื่นที่เลือกมาศึกษากอนฉายแสง UVB ประมาณ 15 นาที 
ปริมาณแสง (Fluence) ที่ใชรักษา คือ 2 และ 4 เทาของคา MED และ ความเขมขนของยาที่ใชคือ 
0.001%, 0.005% 8-methoxypsoralen cream พบวาปริมาณแสงที่ 4 MED สามารถทําใหรอยโรคหาย 
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ไดเร็วกวา แตเกิด phototoxicity เม่ือทําสัปดาหละ 2 ครั้ง สวนปริมาณแสงที่ 2 MED รอยโรคหายได
ชา และพบวาการหายของรอยโรคไมแตกตางกันระหวางรอยโรคที่ไดรับยา 0.001% และ 0.005% 8-
methoxypsoralen cream รวมกับ UVB กับรอยโรคที่ไดรับ UVB เพียงอยางเดียว ผูวิจัยและคณะจงึได
ปรับความเขมขนของยาเพื่อทําการศึกษาเพ่ิมเติมคือ 0.01% และ 0.1% 8-methoxypsoralen cream ซ่ึง
ไมพบความแตกตางของการหายของรอยโรคอีกเชนกันในรอยโรคที่ไดรับ 0.01%8-methoxypsoralen 
cream แตพบวาการหายของรอยโรคที่ไดรับ 0.1% 8-methoxypsoralen cream เร็วข้ึนในผูปวยบางราย 
โดยไมพบวามผีลขางเคียงจากการรักษาเพิ่มขึ้นแตอยางใด (ผลขางเคียงของ topical 8-
methoxypsoralen ไดแก phototoxicity , carcinogenesis แตเกิดเมื่อใชยาในความเขมขนสูง หรือ ใชยา
เปนระยะเวลานาน    โดยปกติสามารถใชยาในความเขมขนไดสูงถึง 1% ในการรักษาโรคดางขาว
{94}ซ่ึงเปนโรคที่ผิวหนังมีความไวตอแสงมากกวาผิวหนังปกติ โดยไมพบการเกิดผลขางเคียงรายแรง
ดังกลาวอยางมีนัยสําคัญ   ในการวิจัยน้ีใชความเขมขนของยาเพียง 0.1% ในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน
ซ่ึงเปนโรคที่ผิวหนังทนตอแสงไดมากกวาปกติหลายเทา และเปนการศึกษาระยะสั้น จึงไมนามีปญหา
หรือผลขางเคยีงดังกลาว)  ในการทําวจิัยน้ีจะทาํการศึกษาเปรียบเทียบผ่ืนเพียง 2 ตําแหนง คือ 
  1. 0.1% 8-methoxy psoralen cream + NB-UVB 4 MED 
  2. NB-UVB 4 MED  
( cold cream  และ 8-methoxypsoralen in cold cream เตรียมจากฝายเภสชักรรมโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ )     

 โดยจะใหการรักษาเหลือเพียงสัปดาหละ 1 ครั้ง เพ่ือลดการเกิดผลขางเคียง (phototoxicity) 
ดังกลาว 

          0.1% 8-MOP    NB-UVB 4 MED 
         + NB-UVB 4 MED  

 
 
 
 
• แตละรอยโรคจะไดรับการรักษา 1 คร้ังตอสัปดาหจนกระทั่งรอยโรคหาย หรือ ไมเกิน 12 

ครั้ง 
• การประเมินผล (PSI score) และการถายรูปบริเวณรอยโรคจะกระทํากอนการรักษาและ

หลังจากเริ่มรักษาแลวทุก 1 สัปดาห จนกระทั่งรอยโรคหาย และที ่2, 4, 8, 12, 16, 20 และ 
24 สัปดาห หลังส้ินสุดการรักษา หรือจนกระทั่งรอยโรคกลับเปนใหม (relapse) เพ่ือดู
ระยะสงบของรอยโรคของแตละการรักษาวาเปนเทาใด การประเมิน PSI score จะ
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ประเมินจากความแดง (erythema), ความหนา (induration) และสะเกด็ (desquamation) 
ของรอยโรค โดยผูประเมินจะเปนคนละบุคคลกับผูดําเนินการวิจัย 

• ในชวงที่ศึกษาผูปวยตองงดยารับประทานที่ใชรักษาโรคสะเก็ดเงินทุกชนิด สําหรับยาทา
หรือการรักษาเฉพาะที่อื่นๆ ใชไดเฉพาะผ่ืนที่อยูนอกเหนือการศึกษา 

 
การเก็บรวบรวมขอมูล (Data collection) 
  

ผูเก็บขอมูลและผูบันทึกขอมูล คือ ผูดําเนินการวิจัย  ผูวิจัยจะทาํการรวบรวมและบันทึก
ขอมูลของผูปวยไดแก ชื่อ  นามสกุล  อายุ  เพศ  อาชีพ  ที่อยู  โรคประจําตัว  ประวัติการแพยา  
ระยะเวลาที่เปนโรคสะเก็ดเงิน  ประวัติการรักษาโรคสะเก็ดเงินในอดีตและปจจุบัน  การประเมนิ
ความรุนแรงของรอยโรคโดยใช PSI score และ PASI score กอนการรักษา  และถายรูปบริเวณรอย
โรคที่ทําการวจิัยทุกสัปดาห จนกระทั่งรอยโรคหาย หรือไมเกิน 12 คร้ัง หลังจากนั้นทําการบันทึก
ขอมูลดังกลาวเมื่อ 2, 4, 8, 12, 16, 20 และ 24 สัปดาหหลังการรักษา หรือจนรอยโรคกลับเปนใหม 
(relapse) จากนั้นเก็บรวบรวมขอมูลลงในโปรแกรม Microsoft Excel และ SPSS version 11.5  

 
การวิเคราะหขอมูล (Data analysis) 
 

• ขอมูลเชิงคุณภาพ 

- เพศ  อาชีพ  ประวัติการรักษาในอดีต โดยนําเสนอขอมูลเปนตารางและแผนภูมิแทง 
• ขอมูลเชิงปริมาณ 

- อายุ  อายุที่เริ่มเปนสะเก็ดเงิน  ความรุนแรงของโรคกอนการรักษา (PASI score) ความ
รุนแรงของรอยโรคกอนการรักษา (PSI score)    ระยะเวลาที่รอยโรคกลับเปนใหมหลัง
การรักษา  โดยสรุปขอมูลในรูปคาเฉลี่ย (mean), คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (SD) และนําเสนอ
ขอมูลเปนตารางและแผนภูมิแทง 
- PSI score  จากการเก็บรวบรวมขอมูล  จะถูกนําเสนอขอมูลในรูปกราฟเสน  

• การทดสอบสมมติฐาน{95}โดยใช 

- Wilcoxon signed rank test เพ่ือประเมินวา มีความแตกตางของจาํนวนคร้ังในการรักษา
จนรอยโรคหายทั้ง 2 กลุมหรือไม 
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- Paired-t-test เพ่ือประเมินความแตกตางของพ้ืนที่ใตกราฟของ PSI score ทั้ง 2 การรักษา  
ซ่ึงสามารถบอกถึงความแตกตางในการเปลี่ยนแปลง PSI score ของรอยโรคทั้ง 2 กลุม
การรักษา 

                   - การนําเสนอขอมูลเปนตาราง และ แผนภูมิแทง  
- เพ่ือแสดงจํานวนผูปวยที่รอยโรคหายจากการรักษาในแตละแบบ, จาํนวนครั้งเฉล่ีย

ในการรักษาแตละแบบ และ ปริมาณแสงสะสมเฉลี่ยของแตละการรักษา 
- เพ่ือแสดงระยะเวลาการกลับขึ้นของรอยโรค (time to relapse) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



บทท่ี 4 
 

รายงานผลการวิจัย 
 

 เม่ือเริ่มทําการวิจัย  ไดทําการรวบรวมขอมูลผูปวยไวทั้งหมด 12 คน แตเม่ือส้ินสุดการวิจัย
พบวามีผูมาติดตามการรักษาจนสิ้นสุด 10 คน  โดยเปนกลุมที่เคยรักษาดวย UVB Phototherapy มา
กอนจํานวน 5 คน  ในผูปวยที่ไมไดมาติดตามการรักษาจนสิ้นสุดการรักษา  พบวามีปญหาในการ
เดินทาง 1 คน  อีก 1 คนรอยโรคมีการเปลี่ยนแปลงเปน generalized pustular psoriasis ระหวาง
การศึกษา  
 
คุณลักษณะของประชากรในการศึกษา 
  

เม่ือพิจารณาขอมูลทั่วไปของประชากรที่นํามาศึกษาพบวาเปนเพศชาย 8 คน  เพศหญิง 2 คน 
โดยมีอายุอยูระหวาง 18-30 ป 4 คน, 30-42 ป 4 คน, 42-54 ป 1 คน และ 54-66 ป 1 คน  อายุเฉล่ีย
ทั้งหมด 35.3 ป อายุต่ําสุด 20 ป อายุสูงสุดเทากับ 61 ป  โดยอายุที่เร่ิมเปนสะเก็ดเงินสวนใหญอยู
ในชวง 20-39 ป จํานวน 7 คน ผูปวย 2 คนอยูในชวง 0-19 ป  และอีก 1 คนอยูในชวง 40-59 ป  ผูปวย
ทุกคนเคยไดรับการรักษาโดย topical corticosteroid มากอน เคยไดรับการรักษาโดย anthralin หรือ 
LCD 6 คน, systemic retinoid 1 คน, methotrexate 1 คน และ UVB phototherapy 5 คน ผูปวยสวน
ใหญวางงานเปนจํานวน 3 คน  มีกิจการสวนตัว 2 คน  อาชีพรับจาง 2 คน  พนักงานบริษัทเอกชน1 
คน รับราชการ 1 คน ผูเขารวมวิจัยทุกคนพักอาศัยอยูที่กรุงเทพมหานคร  ผูปวยสวนใหญไมมีโรค
ประจาํตัวอ่ืน  ผูปวย 1 คน มีโรคตับแข็งจากการไดยา methotrexate มีประวัตแิพยา Sulfa 1 คน โดยมี
ลักษณะเปนผื่นขึ้นตามตัวและปากบวม  รายละเอียดของขอมูลไดแสดงไวแลวในตารางที่ 3 และ 
แผนภูมิที่ 1 - 5 
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ตารางที่ 3  คุณลักษณะของประชากรในการศึกษา 
ขอมูลทั่วไป จํานวนคน รอยละ 

1. เพศ 
     เพศชาย 
     เพศหญิง 
     เพศชาย : เพศหญิง = 8 : 2 

 
8 
2 

 
80.0 
20.0 

2. อายุ 
     18-30 ป 
     30-42 ป 
     42-54 ป 
     54-66 ป 
Mean = 35.3 ป  SD = 12.37 ป  Min  = 20 ป   Max = 61 ป 

 
4 
4 
1 
1 

 
40.0 
40.0 
10.0 
10.0 

3. อายุที่เร่ิมเปนสะเก็ดเงิน 
     0-19 ป 
     20-39 ป 
     40-59 ป 
     60 ปขึ้นไป 

 
2 
7 
1 
0 

 
20.0 
70.0 
10.0 
0.0 

4. อาชีพ 
     รับราชการ 
     พนักงานบริษัทเอกชน 
     รับจาง 
     กิจการสวนตัว 
     วางงาน 
    พระภิกษุสงฆ 

 
1 
1 
2 
2 
3 
1 

 
10.0 
10.0 
20.0 
20.0 
30.0 
10.0 

5. ประวัติการรักษาในอดีต 
     Topical steroid 
     Anthralin; LCD 
     Systemic retinoid 
     Methotrexate 
     UVB phototherapy 

 
10 
6 
1 
1 
5 

 
100.0 
60.0 
10.0 
10.0 
50.0 
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แผนภูมิที่ 1  เพศของผูปวย 
 

เพศหญิง เพศชาย
0

1

2

3

4

5

6

7

8

เพศหญิง

เพศชาย

 
 
 
 
 
 
แผนภูมิที่ 2  อายุของผูปวย 
 

4 4

1 1

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

4

18-30 ป 30-42 ป 42-54 ป 54-66 ป

18-30 ป
30-42 ป
42-54 ป
54-66 ป

 

8 

2 

จํานวน (คน) 

จํานวน (คน) 
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แผนภูมิที่ 3  อายุที่เร่ิมเปนสะเก็ดเงิน 
 

2

7

1

0
0

1

2

3

4

5

6

7

0-19ป 20-39ป 40-59ป 60ปข้ึนไป

0-19ป
20-39ป
40-59ป
60ปข้ึนไป

 
 
 
แผนภูมิที่ 4  อาชีพของผูปวย 

1 1

2 2

3

1

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

รับราชการ รับจาง วางงาน

รับราชการ

พนักงนบริษัทเอกชน

รับจาง

กิจการสวนตัว

วางงาน

พระภิกษุสงฆ

 
 

พระภิกษุสงฆ กิจการสวนตัว 
พนักงาน
บริษัทเอกชน 

      จํานวน (คน) 

จํานวน (คน) 
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แผนภูมิที่ 5  ประวัติการรักษาในอดีต 
 

5

1 1

6

10

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

Topical
steroid

Systemic
retinoid

UVB
phototherapy

Topical steroid
Anthralin : LCD
Systemic retinoid
Methotrexate
UVB phototherapy

 
 
ผูปวยที่เขารวมการวิจัยทั้งหมดมี 10 คน เปน skin type III  5 คน, skin type IV  2 คน และ 

skin type V 3 คน  คา MED เฉลี่ยของผูปวยทั้งหมดเทากับ 415.0 mJ/cm2 คาเฉลี่ยของ PASI score 
กอนการรักษาของผูปวยท้ังหมดเทากับ 10.50 และ คาเฉล่ียของ PSI score บริเวณรอยโรคกอนการ
รักษาของผูปวยทั้งหมดเทากับ 7.30 รายละเอียดขอมูล skin type และ คา MED ของผูปวยแตละราย 
ไดแสดงไวในตารางที่ 4  และ แผนภูมิที่ 6, 7 คา PASI score กอนการรักษา, PSI score บริเวณรอย
โรคกอนการรักษา และตาํแหนงของรอยโรคที่ทําการศึกษาในผูปวยแตละราย ไดแสดงไวในตารางที่ 
5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Anthralin 
LCD 

Methotrexate 

จํานวน(คน) 
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ตารางที่ 4  แสดง skin type และ MED (minimal erythema dose) ของผูปวย 
 

ผูปวย Skin type MED (mJ/cm2) 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

III 
III 
III 
IV 
IV 
III 
V 
V 
V 
III 

420 
360 
300 
420 
500 
210 
420 
720 
500 
300 

 
 
 
แผนภูมิที่ 6 แสดงลักษณะ skin type ของผูปวยที่เขารวมการวิจัย 
 

5

2

3

0

1

2

3

4

5

type III type IV type V

จํานวนคน

 
 
 
 
 

จํานวน(คน) 
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แผนภูมิที่ 7  แสดงคา MED (minimal erythema dose)  ของผูปวย 
 
 

420
360

300

420
500

210

420

720

500

300

0
100
200
300
400
500
600
700
800

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

MED

 
 
 
ตารางที่ 5  แสดงคา PASI score, PSI scoreกอนการรักษาและตาํแหนงของรอยโรคที่ทําการศึกษา ใน  
ผูปวยแตละราย 
 

ผูปวย PASI score กอนการรักษา
ของผูปวย 

PSI score กอนการรักษา 
ของรอยโรคที่จะทาํการวิจัย 

ตําแหนงของรอย
โรคที่ทําการศกึษา 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

10.4 
4.9 

17.1 
30.2 
5.0 
4.5 
9.8 
6.5 

10.8 
5.8 

9.0 
7.0 
6.0 
9.0 
5.0 
10.0 
5.0 
10.0 
6.0 
6.0 

หลัง 
หลัง, ตนขา 
ตนขา 
ปลายแขน 
หลัง 
ขอเทา 
หลัง 
ตนขา 
หลัง 
หลัง 

mean 10.5 7.3  

 

ผูปวย 

MED (mJ/cm2) 
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ตารางที่ 6 ผลการวิจัย 
 

PSI หลังเริ่มทําการรักษา(คร้ัง) PSI หลังหยุดการรักษา ผูปวย Lesion PSI 
กอน
การ
รักษา 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 2 wk 4 wk 8 
wk 

12 
wk 

No 
of 
tre
at 

unt
il 

cle
ar 

1 I 9 1.5 2 4 4 4 1.5 1.5 1.5 4 4 5 5     nc 
 II 9 1.5 0           2 9   2 
2 I 7 7 6 7 6 5 4 4 5 5 2 2 5     nc 
 II 7 4 7 6 3 3 3 2 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 3 7   nc 
3 I 6 6 6 7 6 6 6 7 7 7 7 7 7     nc 
 II 6 6 6 4 1 1 1 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 3 6   nc 
4 I 9 9 9 9 9 5 6 5 6 6 6 8 9     nc 
 II 9 8 2 2 1.5 4 4 4 6 6 6 6 8     nc 
5 I 5 5 3 1 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 0    0 1.5 3  9 
 II 5 3 3 0          1.5 1.5 2 3 3 
6 I 10 10 9 9 9 9 8 9 9 9 9 9 9     nc 
 II 10 6 9 9 9 9 8 4 5 9 9 9 9     nc 
7 I 5 1 1 0          2 5   3 
 II 5 3 1 0          1 5   3 
8 I 10 9 7 7 7 6 6 6 6 5 3 4 1.5 10    nc 
 II 10 9 6 7 7 6 6 6 6 4 1.5 2 1.5 10    nc 
9 I 6 3 4 6 6 5 5 5 5 5 4 3 3     nc 
 II 6 3 4 6 6 5 5 5 4 4 3 3 3     nc 

10 I 6 1.5 1.5 1.5 3 6 9 8 6 6 2.5 0  3.5    11 
 II 6 1.5 0           0 1 3  2 

 
No of treat  until clear   = จํานวนครั้งของการรักษาจนกระทั่งรอยโรคหาย (clearance) 
nc                          = รอยโรคไมหาย แมทําการรักษาแลวจาํนวน 12 คร้ัง 
Lesion I                       = รอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 
Lesion II                        = รอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย 0.1% 8-methoxypsoralen cream รวมกับ  
                      NB-UVB (8-MOP/NB-UVB)       
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แผนภูมิที่ 8  แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 1 ในแตละการรักษา 
 

0
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0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

จํานวนครั้งในการรักษา

PS
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re NB-UVB
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แผนภูมิที่ 9 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 2 ในแตละการรักษา 
 

0
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8
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จํานวนครั้งในการรักษา
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แผนภูมิที่ 10 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 3 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 11 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 4 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 12 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 5 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 13 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 6 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 14 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 7 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 15 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 8 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 16 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 9 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 17 แสดงการเปลี่ยนแปลง PSI score ของผูปวยรายที่ 10 ในแตละการรักษา 
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แผนภูมิที่ 18 แสดงคาเฉลี่ยของ PSI score ในการรักษาแตละครั้งตลอดชวงการรักษาของผูปวยทุกราย 
 

mean PSI in each treatment
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จากผลการวิเคราะหขอมูล ไมพบวามีความแตกตางของจํานวนคร้ังในการรักษาจนรอยโรค
หาย ของแตละกลุมการรักษาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.109,  Wilcoxon signed rank test) 

 
จากการเก็บรวบรวมขอมูลและวิเคราะหขอมูลในเชิงพรรณนา พบวารอยโรคท่ีไดรับการ

รักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียวหาย (clearance) ในผูปวยจํานวน 3 ราย  คาเฉลีย่จํานวนครั้งของ

การรักษาเทากับ 7.67 ± 4.16 คร้ัง  และคาเฉลี่ยของปริมาณแสงสะสม (cumulative dose UVB) 

เทากับ 12,080 ± 6,552.19 mJ/cm2 รอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB หาย (clearance) 

ในผูปวยจํานวน 4 ราย  คาเฉลี่ยจํานวนครั้งของการรักษาเทากับ 2.50 ± 0.58 ครั้ง  และคาเฉลี่ยของ

ปริมาณแสงสะสมเทากับ 4,200 ± 1,621.85 mJ/cm2 (ในผูปวย 3 ราย P = 0.199 และ P = 0.185, 
Paired-t-test ตามลาํดับ) 
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ตารางที่ 7  แสดงจํานวนผูปวยที่รอยโรคหาย (clearance) หลังการรักษาในแตละแบบ, จาํนวนครั้ง
เฉลี่ยของการรักษาจนกระทั่งรอยโรคหาย และคาเฉลี่ยของปริมาณแสงสะสมทั้งหมดที่ไดรับในแตละ
การรักษา 
 

Treatment No. of patients 
cleared 

Mean number of 
treatments 

Mean cumulative 
UVB dose (mJ/cm2) 

NB-UVB 3 7.67 ± 4.16 12,080.00 ± 6,552.19 
8-MOP/NB-UVB 4 2.50 ± 0.58 4,200.00 ± 1,621.85 

 
 

 เม่ือนําขอมูลมาวิเคราะหในดานการเปลี่ยนแปลงของ PSI score โดยการเปลี่ยนแปลงของ 
PSI score ของรอยโรคตั้งแตกอนการรักษาตลอดจนการรักษาสิ้นสุดลง ไดแสดงไวในตารางที่ 6 และ
แผนภูมิที่ 8-17 คาเฉลี่ย PSI score ตลอดจนสิ้นสุดการรักษาของผูปวยทุกรายไดแสดงไวในแผนภูมิที่ 
18 และหากพิจารณาในผูปวยแตละรายพบวามีการเปล่ียนแปลงของ PSI score เปน 3 รูปแบบ ดังน้ี 

 
รูปแบบท่ี 1 (ผูปวยรายที่ 1, 5, 10) พบวามีความแตกตางของ PSI score และจาํนวนครั้งของ

การรักษาจนรอยโรคหายอยางชัดเจนระหวางรอยโรคที่ไดรับการรักษาทั้ง 2 กลุม  ผูปวยกลุมน้ีมี skin 
type III 2 คน และ skin type IV 1 คน  คาเฉลี่ยของ MED เทากับ 406.6 mJ/cm2 คา PSI score กอนการ
รักษาเฉล่ียเทากับ 6.66 ผูปวย 2 รายไมเคยไดรับการรักษาโดยการฉายแสง อีก 1 รายเคยไดรับการ
รักษาโดย narrowband UVB มากอนและตอบสนองการรักษาดี 

 
รูปแบบท่ี 2 (ผูปวยรายที่ 2, 3, 4, 6) พบวามคีวามแตกตางของการเปลี่ยนแปลงของ PSI score 

ของ 2 กลุมการรักษา  แตไมพบความแตกตางของจาํนวนครั้งการรักษาจนรอยโรคหาย เน่ืองจากไมมี
รอยโรคที่หายหลังการรักษา 12 คร้ัง  ผูปวยกลุมน้ีมี skin type III 3 คน skin type IV 1 คน คาเฉล่ีย
ของ MED เทากับ 322.5 mj/cm2 คา PSI score กอนการรักษาเฉลี่ยเทากับ 8.00  ผูปวย 3 ราย ไมเคย
ไดรับการรักษาโดยการฉายแสง  อีก 1 รายเคยไดรับการรักษาโดย narrowband UVB มากอน  และ
ตอบสนองตอการรักษาดี 

 
รูปแบบท่ี 3  ผูปวยรายที่ 7, 8, 9 ไมพบความแตกตางชัดเจนในการเปลี่ยนแปลงของ PSI 

score และจาํนวนครั้งของการรักษาจนรอยโรคหาย โดยมีผูปวย 1 รายที่รอยโรคหายโดยการรักษา
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เพียง 3 ครั้งเทากันทั้งสองกลุมการรักษา (รายที่ 7)  อีก 2 รายไมมีรอยโรคที่หายหลังการรักษา 12 ครั้ง 
ผูปวยกลุมนี้ท้ัง 3 คน มี skin type V คาเฉลีย่ของ MED เทากับ 546.67 mj/cm2  คา PSI score กอนการ
รักษาเฉล่ียเทากับ 7.00 ผูปวยทั้ง 3 รายเคยไดรับการรักษาโดยการฉายแสง narrowband UVB มากอน
เขารวมการการทําวจิัย  ซ่ึงจากการทบทวนประวัติผูปวยยอนหลังก็พบวามีการตอบสนองตอการรักษา
ดี 

จะเห็นวา มีความแตกตางของการตอบสนองตอการรักษาทั้ง 2 แบบ ดังน้ันผูวิจัยจึงนําขอมูล
มาวิเคราะหในแงการเปล่ียนแปลงของ PSI score ท้ัง 2 กลุมการรักษา โดยการเปรียบเทียบความ
แตกตางของพื้นที่ใตกราฟของทั้ง 2 กลุมการรักษา (ตารางท่ี 8) พบวา พ้ืนที่ใตกราฟแสดง PSI score 
ของรอยโรคที่รักษาดวย 8-MOP/NB-UVB นอยกวาพ้ืนที่ใตกราฟแสดง PSI score ของรอยโรคที่
รักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว อยางมนัียสําคัญทางสถิติ (p = 0.005, Paired-t-test)  
 
ตารางที่ 8  แสดงพ้ืนที่ใตกราฟ แสดงคะแนน PSI score (Area under curve) ของการรักษาทั้ง 2 แบบ 
ในผูปวยแตละราย 
 

ผูปวย AUC I (NB-UVB) AUC II (8-MOP/NB-UVB) 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

40.00 
59.00 
78.50 
87.00 
19.00 
108.50 
4.50 
71.75 
55.50 
48.00 

6.00 
38.25 
30.25 
58.00 
8.50 
95.50 
6.50 
66.25 
52.50 
4.50 

Mean ± SD 51.15 ± 31.28 36.63 ± 31.21 
 
AUC I  = พ้ืนที่ใตกราฟแสดงคะแนน PSI score ของรอยโรคที่รักษาดวย NB-UVB   
AUC II = พ้ืนที่ใตกราฟแสดงคะแนน PSI score ของรอยโรคที่รักษาดวย 8-MOP/ NB-UVB   
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การติดตามผูปวยหลังการรักษาจะทาํการประเมิน PSI score ณ 2, 4, 8, 12, 16, 20 และ 24 
สัปดาหหลังจากสิ้นสุดการรักษาหรือจนกวารอยโรคกลับเปนใหม (relapse) พบวามผูีปวย 3 ราย (ราย
ที่ 4, 6, 9) PSI score ของทั้งสองรอยโรคลดลงไมถึงรอยละ 50 ของรอยโรคกอนการรักษา ผูปวย 1 
ราย (รายที่ 8) มี PSI score ของทั้งสองรอยโรค  เมื่อสิ้นสุดการรักษาลดลงเกินรอยละ 50 ของรอยโรค
กอนทําการรักษา และกลับขึ้นมามากกวาหรือเทากับรอยละ 50 หลังจากสิ้นสุดการรักษา 2 สัปดาห  
ผูปวย 3 ราย (รายที่ 1, 2, 3) PSI score ของรอยโรคที่รักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียวลดลงไมเกิน
รอยละ 50 ของรอยโรคเดิม  แตรอยโรคท่ีรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB มี PSI score ลดลงเกินรอยละ 
50 ของรอยโรคเดิม  และกลับขึ้นเปนใหม เมื่อหลังจากสิ้นสุดการรักษาเปนเวลา 4 สัปดาห ผูปวยอีก 3 
ราย (รายที่ 5, 7, 10) มีการหายของรอยโรค (PSI score = 0) ในระหวางการรักษาทั้ง 2 รอยโรค   พบวา
รอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียวมีการกลับเปนใหม  เมื่อ 8 สัปดาห, 4 สัปดาห 
และ 2 สัปดาหตามลําดับ ในขณะที่กลุมท่ีไดรับการรักษาโดย 8-MOP/NB-UVB มีรอยโรคกลับเปน
ใหม เม่ือ 12 สัปดาห, 4 สัปดาห, 8 สัปดาหตามลําดับ (P = 0.199, Paired-t-test) ในผูปวยท้ังหมด 4 
ราย ที่รอยโรคหายที่รอยโรคหายจาก 8-MOP/NB-UVB มีการกลับเปนใหมของรอยโรคเฉลี่ยเมื่อ 7.00 

± 3.83 สัปดาห ในขณะที่ผูปวย 3 ราย ทีร่อยโรคหายที่รอยโรคหายจาก NB-UVB เพียงอยางเดียว มี

การกลับเปนใหมของรอยโรคเฉลี่ยเมื่อ 4.67 ± 3.06 สัปดาห  
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ตารางที่ 9 แสดงระยะเวลาตัง้แตส้ินสุดการรักษา จนถึงเวลาที่รอยโรคกลับเปนใหม  (time to relapse) 
 

PSI ผูปวย treatment 
กอนการรักษา หลังส้ินสุดการ

รักษา 

Time to relapse 
(สัปดาห) 

1 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

9 
9 

5 
0 

N/A 
4 

2 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

7 
7 

5 
1.5 

N/A 
4 

3 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

6 
6 

7 
1.5 

N/A 
4 

4 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

9 
9 

9 
8 

N/A 
N/A 

5 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

5 
5 

0 
0 

8 
12 

6 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

10 
10 

9 
9 

N/A 
N/A 

7 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

5 
5 

0 
0 

4 
4 

8 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

10 
10 

1.5 
1.5 

2 
2 

9 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

6 
6 

3 
3 

N/A 
N/A 

10 NB-UVB 
8-MOP/NB-UVB 

6 
6 

0 
0 

2 
8 

 
Time to relapse    = ระยะเวลาตั้งแตหลังเสร็จส้ินการรักษาจนถึงเวลาที่รอยโรคกลับเปนใหม  
(relapse) 
N/A (not applicable)      =  PSI score ของรอยโรคมากกวาหรือเทากับรอยละ 50 ของรอยโรคเดิม 
หลังส้ินสุดการรักษา (ไมมีระยะสงบของรอยโรค) จึงไมไดติดตามผลการรักษาตอ 
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ผลขางเคียงที่พบไดจากการวิจัยคร้ังน้ี พบวาผูปวยทกุรายมีความแดงเกิดขึ้นบริเวณที่ไดรับ
แสงแตไมมีอาการ (asymptomatic erythema) และ hyperpigmentation จากการรักษาทั้ง 2 แบบ ซ่ึง
รอยโรคกลับข้ึนมาปกคลุมบริเวณดังกลาวในเวลาตอมา ทําใหไมสามารถติดตามระยะเวลาจน
ผลขางเคียงดังกลาวหายได  
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 



บทท่ี 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

 วัตถุประสงคหลักในการวิจัยน้ี คือ การเปรียบเทียบประสิทธิผลของการรักษาทัง้ 2 แบบ  
(8-MOP/NB-UVB และ NB-UVB เพียงอยางเดียว) โดยเปรียบเทียบจํานวนครั้งในการรักษา  จนรอย
โรคสะเก็ดเงินหาย พบวา การรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB มีอัตราการหายของรอยโรคมากกวา คือ 
รอยละ 40.0 โดยจํานวนครั้งในการรักษาโดยเฉลี่ยนอยกวา คือ 2.50 ± 0.58 ครั้ง และปริมาณแสง
สะสมโดยเฉลี่ยนอยกวา คือ 4,200.00 ± 1621.85 mJ/cm2 เมื่อเทียบกับการรักษาดวยการรักษาโดย
การฉายแสง NB-UVB เพียงอยางเดียว  พบวาอัตราการหายของโรคนอยกวา คือ รอยละ 30.0 โดย
จํานวนครั้งในการรักษาเฉล่ียมากกวาคือ 7.67 ± 4.16 ครั้ง และปริมาณแสงสะสมทั้งหมดโดยเฉลี่ยก็
มากกวา คือ 12,080.00 ± 6552.19 mJ/cm2  
 และหากนําขอมูลมาวเิคราะหในลักษณะเดียวกัน  แตกําหนดใหอัตราการหายของรอยโรค 
(clearance) คือ รอยโรคหายไปหลังจากทําการรักษามากกวาหรือเทากับรอยละ 75 ของรอยโรคเดิม 
(ในการวิจัยคร้ังน้ีกําหนดใหเปนรอยละ 95) ซ่ึงเปนระดับการหายของรอยโรคที่เปนที่ยอมรับของการ
วิจัยเกี่ยวกับการฉายแสงรักษาโรคสะเก็ดเงินโดยทั่วๆ ไป ผลการรักษาสรุปไดเปนดังตารางที่ 10 
 
ตารางที่ 10 แสดงจํานวนผูปวยที่รอยโรคหายมากกวาหรือเทากับรอยละ 75 ของรอยโรคเดิม, จาํนวน
ครั้งเฉลี่ยของการรักษาจนกระทั่งรอยโรคหายมากกวาหรือเทากับรอยละ 75 ของรอยโรคเดิม และ
คาเฉลี่ยของปริมาณแสงสะสมทั้งหมดท่ีไดรับในแตละการรักษา 
 

treatment No. of patients cleared Mean number of 
treatments 

Mean cumulative 
UVB dose (mJ/cm2) 

NB-UVB 5 3.60  ± 4.78 9,024.00 ± 
14407.60 

8-MOP/NB-UVB 
 

8 3.87 ± 3.36 7,590.00 ± 9158.66 

 
 พบวาจํานวนรอยโรคที่หาย (clearance) เพ่ิมขึ้นทั้ง 2 กลุมการรักษาโดยรอยโรคที่ไดรับการ
รักษาโดย 8-MOP/NB-UVB มีอัตราการหายเทากับรอยละ 80.0 และรอยโรคที่ไดรับการรักษาเพียง 
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NB-UVB เพียงอยางเดียวมีอัตราการหายนอยกวา คือ รอยละ 50.0 (จะเห็นวามีความแตกตางของ
จํานวนรอยโรคที่หายจากการรักษาแตละแบบชัดเจนมากขึ้น) โดยจํานวนครั้งที่ใชในการรักษา
ใกลเคียงกัน คือ ประมาณ 3-4 ครั้ง และในกลุมที่รักษาดวย 8-MOP/NB-UVB ใช ปริมาณแสงสะสม 
(cumulative dose of UVB) เฉลี่ยนอยกวาในกลุมที่ใช NB-UVB เพียงอยางเดียว คือ 7,590.00 ± 
9158.66 mJ/cm2 และ 9,024.00 ± 14407.60 mJ/cm 2 ตามลําดับ 
 เม่ือติดตามผูปวยที่มีรอยโรคหายหลังจากเสร็จส้ินการรักษา  พบวาในกลุมของรอยโรคที่หาย
หลังจากไดรับการรักษาโดย NB-UVB เพียงอยางเดียวมี 3 คน มีการกลับเปนใหมของรอยโรคเมื่อ 2 
สัปดาหหลังส้ินสุดการรักษา 1 คน  4 สัปดาหหลังส้ินสุดการรักษา 1 คน  และเมือ่ 8 สัปดาหหลัง

ส้ินสุดการรักษา 1 คน  คิดเปนคาเฉลี่ยเทากับ 4.67 ± 3.06 สัปดาห ในกลุมที่รอยโรคไดรับการรักษา
ดวย 8-MOP/ NB-UVB จนรอยโรคหายมีจํานวน 4 คน มีการกลับเปนใหมของรอยโรค เม่ือ 4 สัปดาห
หลังส้ินสุดการรักษา 2 คน เม่ือ 8 สัปดาหหลังส้ินสุดการรักษา 1 คน และเมื่อ 12 สัปดาหหลังส้ินสุด

การรักษา 1 คน คิดเปนคาเฉลี่ยเทากับ 7.00 ± 3.83 สัปดาห  จะเห็นวารอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย 
8-MOP/NB-UVB มีแนวโนมที่จะมีระยะสงบนานมากกวารอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย NB-UVB 
อยางเดียว  แตเน่ืองจากประชากรตัวอยางที่รอยโรคหาย  และไดติดตามระยะสงบของโรคมีจํานวน
นอยเพียงกลุมละ 3-4 คน จึงทําใหสรุปผลไดยาก 

เม่ือนําขอมูลดิบมาวิเคราะหในแงการเปลี่ยนแปลงของ PSI score โดยดูจากแผนภูมิกราฟเสน
ดังที่แสดงไวในตารางที่ 6 และแผนภูมิที่ 8 - 17 พบวามกีารเปลี่ยนแปลงของPSI score ของผูปวยแต
ละรายเปน 3 รูปแบบ ดังน้ี 

รูปแบบท่ี 1 (ผูปวยรายที่ 1, 5, 10) พบวามีความแตกตางอยางชัดเจนของการเปลี่ยนแปลง PSI 
score และจาํนวนครั้งของการรักษาจนรอยโรคหาย ของทั้ง 2 การรักษา ซ่ึงสนับสนุนวาการใช   
8-MOP/NB-UVB มีประสิทธิภาพในการรักษาโรคสะเก็ดเงินไดดีกวาการใช NB-UVB อยางเดียวทั้ง
ในแงของจํานวนครั้งในการรักษา และการเปลี่ยนแปลงของ PSI score ดังน้ันรูปแบบน้ีจึงเปนรูปแบบ
ที่ดีสําหรับเปนแนวทางในการรักษาโรคสะเก็ดเงินดวย 8-MOP/NB-UVB ซ่ึงชวยลดระยะเวลาการ
รักษาและปริมาณแสงสะสมที่ไดรับลงมาก  และจากการสังเกตเห็นวาการลดลงของ PSI score ของ
ผูปวยกลุมนี้ในชวงแรกใกลเคียงกันทั้ง 2 การรักษา แตในระยะตอมาพบวารอยโรคที่รักษาดวย NB-
UVB อยางเดียว มีรอยโรคที่หลงเหลือคงที่อยูนาน ในขณะที่รอยโรคที่รักษาดวย 8-MOP/NB-UVB 
หายไดอยางรวดเร็วในเวลาตอมา  จึงอาจนาํแนวคิดน้ีมารักษาผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่ไดรับการรักษา
ดวยการฉายแสง UVB ในปริมาณแสงทีม่ากแลวยังมีรอยโรคหลงเหลืออยูบาง (partial clearing) โดย
อาจใช 8-methoxypsoralen cream เพ่ิมเขาไปในชวงนี้  เพ่ือลดระยะเวลาการรักษา และปริมาณแสงที่
ไดรับของผูปวย 
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รูปแบบท่ี 2 (ผูปวยรายที่ 2, 3, 4, 6) พบวา PSI score ของรอยโรคที่รักษาดวย 8-MOP/ 
NB-UVB ลดลงมากกวารอยโรคที่รักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียวชัดเจน ซ่ึงนาจะสนับสนุนการ
ใช 8-MOP/NB-UVB นาจะมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคสะเก็ดเงินไดดีกวาการใช NB-UVB เพียง
อยางเดียว เน่ืองจากไมพบรอยโรคที่หายหลังการรักษาครบ 12 ครั้ง จึงทําใหไมเห็นความแตกตางใน
เรื่องจํานวนครั้งของการรักษาจนรอยโรคหาย  อาจเปนเพราะปริมาณแสง (fluence) ยังไมสูงพอที่จะ
ทําใหรอยโรคหายไดในผูปวยกลุมน้ี และหลังจากการฉายแสงหลายๆ ครั้ง จะทาํใหเกิด skin tanning 
{96,97} จึงเปนผลให MED บริเวณที่ฉายแสงเพิ่มขึ้นดวย ผิวหนังจึงทนตอแสงมากขึน้  และการศึกษา
ครั้งน้ีปริมาณแสงที่ใชคงที่ คือ 4 เทาของ MED กอนการรักษา  จึงอาจทาํใหบางคร้ังรอยโรคกลับมี
ความรุนแรงเพ่ิมข้ึนระหวางการรักษา ผูวจิัยเห็นวา หากมีการเพิ่มปริมาณแสงที่รักษา ก็นาจะมีผูปวยที่
รอยโรคหาย (clearance) เพ่ิมขึ้นทั้ง 2 กลุม หรือหากมีการเพิ่มปริมาณแสงทกุคร้ังที่ฉายครั้งละ
ประมาณรอยละ 20 - 40 ในลักษณะเดียวกับการรักษาแบบทั้งตัว รอยโรคที่หาย (clearance) ก็อาจจะ
เพ่ิมข้ึนและจํานวนคร้ังในการรักษาจนรอยโรคหายควรจะนอยลง  นอกจากนั้นปญหาเร่ืองรอยโรค
กลับมีความรุนแรง (PSI score) เพ่ิมขึ้นระหวางการรักษาก็จะนอยลง  เน่ืองจากมีปริมาณแสงที่เพ่ิมขึ้น
ตามคา MED  ของผิวหนังที่เพ่ิมข้ึนระหวางการฉายแสง   
  รูปแบบท่ี 3 ไมพบความแตกตางชัดเจนในการเปลี่ยนแปลง PSI score และจาํนวนครั้งของ
การรักษาที่ทาํใหรอยโรคหายของการรักษาทั้ง 2 กลุม  พบวาผูปวยทัง้ 3 รายมีสีผิวคอนขางเขม (skin 
type V) และเคยตอบสนองตอการรักษาโดยการฉายแสงดวย NB-UVB มากอนแลวทุกคน ผูวิจัยเห็น
วาอาจมีขนาดตัวอยางของประชากรในรูปแบบนี้นอยเกินไป  เน่ืองจากผูปวย 1 ราย (รายที่ 7) รอยโรค
หายโดยการรักษาเพียง 3 คร้ังเทากันทั้ง 2 กลุมการรักษา จึงแปลผลไดยาก  ผูปวยอีก 2 ราย ไมมีรอย
โรคที่หาย (clearance) หลังจากการรักษาครบ 12 คร้ัง จึงอาจแคเพียงสันนิษฐานไดวา ผูปวยที่มีสีผิว
เขม หรือมี skin type V ขึ้นไปอาจมีการตอบสนองตอการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB คอนขางนอย
โดยไมตางกับ standard treatment คือ NB-UVB เพียงอยางเดียว  แตเน่ืองจากขนาดตัวอยางยังนอยจึง
ทําใหสรุปผลไดยาก 
 

จะเห็นไดวารูปแบบที่ 1 เปนรูปแบบที่ดีที่สุดในการสนับสนุนการวิจัยน้ีวา การรักษาดวย  
8-MOP/NB-UVB มีประสิทธิผลมากกวา NB-UVB เพียงอยางเดียว  จากการศึกษานํารองผูวิจัยไดใช
ยาในความเขมขนที่ต่ํากวา (0.001%, 0.005% และ 0.01%) ในการรักษาแตไมพบความแตกตางของ 
PSI score เม่ือเทียบกับ NB-UVB อยางเดียวเทาไรนัก  ผูวิจัยคาดวาหากเพ่ิมความเขมขนของยาเพิ่มอีก
เปน 0.25, 0.5 หรือ 1% ก็นาจะทาํใหผลการรักษาดีขึ้นอีก  โดยเฉพาะผูปวยที่อยูในรูปแบบที่ 2 (ความ
รุนแรงของรอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NBUVB นอยลงมากกวากลุมเปรียบเทียบแตรอย



 44 

โรคไมหายตลอดจนสิ้นสุดการรักษา) ก็นาจะมีรอยโรคที่หายจากการรกัษามากขึ้น  หรือแมแตผูปวย
ในรูปแบบที่ 3 ซ่ึงรอยโรคท่ีไดรับการรักษาแตละแบบดูเหมือนไมมีความแตกตางกันตลอดชวงการ
รักษา  ก็อาจพบมีการลดลงของ PSI score มากข้ึนหรือมีจํานวนรอยโรคที่หายมากขึ้นดวย  และจาก
ขอมูลดานคุณลักษณะประชากรพบวาผูปวยในรูปแบบที่ 3 มีสีผิวเขม (skin type V) ซ่ึงจากการ
ทบทวนวรรณกรรม ยังไมพบวามีผูทาํการศึกษาเกี่ยวกับผลการรักษาของ psoralen รวมกับการฉาย
แสงในคนที่มีสีผิวดังกลาว  จึงอาจเปนแนวทางใหทําการศึกษาเกีย่วกับการตอบสนองตอการรักษา
ดวย psoralen ของผูปวยกลุมน้ีตอไป ในทํานองเดียวกันหากเพิ่มปริมาณแสง (fluence) ในการรักษา  
ก็ควรจะมีรอยโรคที่หายมากขึ้นทั้ง 2 กลุมการรักษาเชนกันดังที่กลาวไวขางตน และเนื่องจาก action 
spectrum ของแสงที่ทําใหเกิด 8-MOP-induced erythema มากท่ีสุดอยูในชวงคลื่น 330-335 นาโน
เมตร{98} ซ่ึงเปนชวงคล่ืนของ UVA ดังน้ันหากนําแสง UVA ในจํานวนเทาของปริมาณแสงที่ทาํให
ผิวหนังแดงเทากัน (4 เทาของคา MED) มารักษาในผูปวยกลุมน้ี ก็นาจะมีรอยโรคที่หายจากการรักษา
และการลดลงของ PSI score มากข้ึน  หรืออาจไดผลใกลเคียงกันโดยใชความเขมขนของยา Psoralen 
ที่ต่ํากวา  เคยมีผูทําการศึกษาโดยใช psoralen ในความเขมขนที่ตํ่า (0.005% ในรูปเจล) รวมกับการ
ฉายแสง UVA ในผูปวย 7 คน พบวาไดผลการรักษาที่ดี คือ มี complete remission 4 คน และ partial 
remission 1 คน{92} 
 หากไดทาํการรักษาผูปวยในความถ่ีที่มากขึน้เปน 2-3 ครั้งตอสัปดาห ในลักษณะเดียวกับการ
วิจัยอ่ืนๆ  ก็อาจจะมีรอยโรคที่หายเพิ่มขึ้น แตเน่ืองจากการศึกษานํารอง ทําการรักษาสปัดาหละ 2 ครั้ง
พบวา มีผูปวยบางรายมี phototoxicity และ บางรายมีปญหาในการเดินทางมาโรงพยาบาล ผูวิจัยและ
คณะจึงทําการศึกษาเพียง 1 คร้ังตอสัปดาห 

เมือพิจารณาคาเฉลี่ยของ PSI score แตละครั้งของการรักษาในผูปวยทุกราย (แผนภูมิที่ 18) 
จะเห็นวา คา PSI score ในรอยโรคที่รักษาดวย 8-MOP/NB-UVB ลดลงไดมากกวารอยโรคที่รักษา
ดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว คาเฉลี่ยของ PSI score ตลอดชวงการรักษาอาจไมลดลงมากนัก
เน่ืองจากหลังการรักษาจนรอยโรคหายแลว คา PSI score ของรอยโรคนั้นจะไมไดนํากลับมาคํานวณ
อีก จึงทําใหลักษณะของเสนกราฟไมลดลงเทาที่ควร   

หากนําขอมูลมาวิเคราะหในแงการเปลี่ยนแปลงของ PSI score ของการรักษาทั้ง 2 กลุมโดย
การเปรียบเทียบความแตกตางของพื้นที่ใตกราฟแสดง PSI score ตลอดชวงการศึกษาของทั้ง 2 การ
รักษา พบวามีความแตกตางของพ้ืนที่ใตกราฟแสดง PSI score ของทั้ง 2 กลุมการรักษาอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.005, Paired-t-test) จึงแสดงใหเห็นวา การรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB  มีผล
ทําให PSI score ของผื่นสะเก็ดเงินลดลงไดมากกวาการฉายแสง NB-UVB เพียงอยางเดียวอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ จึงสรุปไดวา การรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB มีประสิทธิผลในการรักษามากกวา 
NB-UVB เพียงอยางเดียว แตอาจมีหลายปจจัยที่มีผลทําใหใหไมเห็นความแตกตางของจํานวนครั้งใน
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การรักษาจนหายชัดเจน เชน ความเขมขนของยาที่ใช, ปริมาณแสงที่ใช, ความถ่ีในการรักษา, ขนาด
ตัวอยางซึ่งคอนขางนอย, คํานิยามเชิงปฏบิัติการของการหายของผื่น (clearance) ซ่ึงคอนขางเขมงวด 
คือ การลดลงของ PSI score มากกวาหรือเทากับรอยละ 95 ซ่ึงการวิจัยเกี่ยวกับโรคสะเก็ดเงิน
โดยทั่วไปใชเพียงรอยละ 75 เทาน้ัน ซ่ึงผูวิจัยเห็นวาควรทําการศึกษาในความเขมขนของยาที่สูงข้ึน
เพ่ือใหมีจํานวนรอยโรคหายมากขึ้นและเร็วขึ้นอีก สําหรับระยะเวลาการรักษา และ ความถี่ในการ
รักษา ผูวิจัยไมเสนอใหปรับเปลี่ยนเพ่ิมขึ้น เน่ืองจากการวจิัยน้ีมีจุดประสงคเพ่ือเปนแนวทางในการ
รักษาใหนอยคร้ังและสิ้นสุดเร็วขึ้น เชนเดียวกันกับการเพ่ิมปริมาณแสงที่ใช หากมากเกินไปอาจทําให
มี phototoxicity เกิดขึ้น ผูวิจัยจึงไมเสนอใหปรับเปลี่ยนปจจัยดังกลาวเชนกัน ปจจัยอ่ืนๆ ท่ีอาจมผีล
ตอการหายของรอยโรคที่ทําการศึกษา ไดแก การดําเนินโรคโดยทั่วไปของผูปวยเอง, การติดเช้ือ, การ
ไดรับยาบางชนิด, ภาวะเครียด เปนตน จึงควรทําการติดตามภาวะดงักลาวในระหวางการศึกษาเพ่ือ
เปนขอมูลพ้ืนฐานประกอบการวิเคราะหขอมูลดวย 

ในแงของสถิติที่ใชวิเคราะหขอมูล พบวามีผูปวยหลายคนที่ไดรับการรักษาจนครบ 12 ครั้ง
แลวรอยโรคก็ยังไมหาย (clearance) จึงทําใหไมไดจํานวนครั้งที่แนนอนของการรักษาจนรอยโรคหาย 
การใชสถิติแบบ non-parametric (Wilcoxon signed rank test) ในการคํานวณ  อาจขาดความแมนยําใน
การวิเคราะหขอมูลของการวิจัยน้ี เน่ืองจากใชเพียงคาลําดับกอนหรือหลังในการคํานวณ    

ผลขางเคียงเฉียบพลันท่ีเกิดขึ้นไดแก asymptomatic erythema และ hyperpigmentation ซ่ึง
โดยปกติจะหายไดเองในเวลาตอมา สําหรับผลขางเคียงแบบเรื้อรัง เชน photoaging และ 
carcinogenesis จะเกิดเมื่อทําการรักษาดวยแสงเปนระยะเวลานานติดตอกันหลายเดือนหรือเปนป แต
เน่ืองจากการวจิัยน้ีเปนการศึกษาระยะสั้น (12 สัปดาห) จึงไมนาเกิดผลขางเคียงดังกลาว  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 



บทท่ี 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

สรุปผลการวิจัย 
 
 การวิจัยน้ีไดทําการเปรียบเทยีบประสิทธิผลของการรักษารอยโรคสะเก็ดเงินดวยการฉายแสง 
NB-UVB ชนิดเฉพาะท ี เพียงอยางเดียว และ  การฉายแสง NB-UVB รวมกับ 0.1% 8-methoxypsoralen 
(8-MOP/NB-UVB) โดยประเมินจากจํานวนครั้งในการรักษาจนกระทั่งรอยโรคหาย (clearance) และ
การเปลี่ยนแปลงของ PSI score ระหวางการรักษา  พบวามีผูปวยถึงรอยละ 40.0 ที่มีรอยโรคหาย 
(clearance)  เม่ือนําขอมูลมาวิเคราะหในแงการเปลี่ยนแปลงของคา PSI score ตลอดการรักษาทั้ง 2 
กลุม โดยพิจารณาจากพื้นที่ใตกราฟ (Area under curve) ของแตละกลุมการรักษา พบวา 8-MOP/NB-
UVB ทําใหมีการลดลงของ PSI score ในชวงของการรักษามากกวารอยโรคที่ไดรับการรักษาโดย 
NB-UVB เพียงอยางเดียว  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.005, Paired-t-test) ซ่ึงแสดงใหเห็นวาการ
รักษาผื่นสะเก็ดเงินดวยการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB มีประสิทธิผลมากกวาการฉายแสง NB-UVB 
เพียงอยางเดียว   

จากการนําขอมูลมาวเิคราะหในเชิงพรรณนา  พบวา มีจํานวนผูปวยที่รอยโรคหาย จากการ
รักษาดวย 8-MOP/NB-UVB และ NB-UVB เพียงอยางเดียวไมตางกันมากนัก (4 คนและ 3 คน
ตามลําดับ)  แตหากพิจารณาถึงจาํนวนครั้งของการรักษาโดยเฉลี่ยจะเห็นวารอยโรคที่ไดรับการรักษา
ดวย 8-MOP/NB-UVBใชจาํนวนครั้งในการรักษาจนกระทั่งรอยโรคหายนอยกวารอยโรคที่ไดรับการ
รักษาโดยการฉายแสง NB-UVB เพียงอยางเดียวชัดเจน (2.50 คร้ังและ 7.67 คร้ัง ตามลําดับ) 
 จากการติดตามผลหลังการรักษาพบวารอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB มี
ระยะสงบของรอยโรคนานกวารอยโรคที่ไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 
 จากขอมูลทั้งหมดที่กลาวมา  ชี้ใหเห็นวาการฉายแสงอัลตราไวโอเลตบีชวงคลื่นแคบแบบ
เฉพาะที่รวมกับการใชยา 0.1% 8-methoxypsoralen ในรูปครีมมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคสะเก็ด
เงิน (chronic plaque type) มากกวาการฉายแสงอัลตราไวโอเลตเพียงอยางเดียว  อีกทั้งยังมีแนวโนมทํา
ใหรอยโรคสงบอยูไดนานกวา จึงนาจะเปนแนวทางในการรักษาผูปวยโรคสะเก็ดเงินโดยเฉพาะผูปวย
ที่มีรอยโรคจํานวนไมมากนัก  
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ขอเสนอแนะ 
1. ถาสามารถรวบรวมจาํนวนผูเขารวมการวจิัยไดมากขึ้น  ขอมูลที่ไดจะถูกตองและแมนยํามาก

ข้ึน 
2. ควรทําการศึกษาในลักษณะเดียวกันในปริมาณแสง (fluence) หรือ ความเขมขนของยา 

(concentration) ที่เพ่ิมขึ้น  เพ่ือที่จะไดมีรอยโรคที่หาย (clearance) จากการรักษามากขึ้นดวย 
3. ควรมีการศึกษาการตอบสนองตอ 8-MOP/NB-UVB ใน skin type ตางๆ รวมดวย 
4. ควรมีการศึกษาการตอบสนองของ topical psoralen ในผูปวยสะเก็ดเงินกับแสงชนิดอื่นๆ 

เชน broadband UVB,  narrowband UVB รวมกับ UVA เปนตน 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารวมการวิจัย 
 
เรื่อง  การฉายแสงอัลตราไวโอเลตบี ชวงคล่ืนแคบแบบเฉพาะที่รวมกับ 0.1% 8-methoxypsoralen 

ในรูปครีมในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน 
 

1.   คําช้ีแจงเกี่ยวกับโรคสะเก็ดเงินและการฉายแสงอัลตราไวโอเลตบีแบบเฉพาะที่รวมกับ 8-
methoxypsoralen ในรูปครีม 
 
 โรคสะเก็ดเงิน (Psoriasis) เปนโรคผิวหนังเร้ือรัง ซ่ึงปจจุบันยังไมทราบสาเหตุแนชัด การ
รักษาในปจจบุันยังไมมีวิธีที่ทําใหหายขาดได เพียงแตมุงไปที่การทําใหผ่ืนของโรคสงบลงเทาน้ัน 
โดยการรักษาโรคสะเก็ดเงินหลายวิธีทั้งโดยยาทา ยากิน การฉายแสง UV การใชเลเซอร (308-mn 
excimer laser)  
 จากการศึกษาที่ผานมาพบวาการรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยแสงอัลตราไวโอเลตบีโดยเฉพาะ
แสงในชวงคลื่นแคบ (narrowband UVB) ซ่ึงมีความยาวคลื่นในชวง 311 ถึง 313 เมตร ไดผลการรักษา
คอนขางดีมาก โดยเฉพาะการฉายแสงแบบเฉพาะที ่ ซ่ึงจะสามารถเพิ่มปริมาณแสงไดหลายเทา 
เน่ืองจากบริเวณท่ีเปนรอยโรคสะเก็ดเงินจะสามารถทนตอแสงไดมากกวาปกติ ทาํใหรอยโรคหายได
เร็วขึ้น 
 8-methoxypsoralen เปนสารชนิดหนึ่ง ซ่ึงชวยใหรอยโรคท่ีผิวหนังมีความไวตอแสง 
(photosensitizer) โดยนํามาใชในการรักษาแบบเฉพาะที่ รวมกับการฉายแสง เพ่ือศึกษา และ
เปรียบเทียบ จํานวนครั้งที่เหมาะสม และประสิทธิภาพในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน 
 กอนเขารวมวจิัยแพทยจะซักประวัติและตรวจรางกายผูปวย จากนั้นเลือกรอยโรคในที่
เหมาะสมที่จะใชในการรักษา โดยทานจะตองไมไดรับการรักษาโดยยารับประทานอยางนอย 8 
สัปดาห หรือยาทาอยางนอย 4 สัปดาห กอนเขาการวจิัย และระหวางการวจิัยทานจะตองไมรักษารอย
โรคที่วิจัยดวยวิธีอื่นๆ รอยโรคนอกเหนือจากการวจิัยสามารถรักษาไดดวยยาทา 
 การรักษาโรคสะเก็ดเงิน ดวยการฉายแสงอัลตราไวโอเลตบีแบบเฉพาะที่ รวมกับ     
8-methoxypsoralen จะกระทาํ 1 คร้ังตอสัปดาห จนกระทั่งรอยโรคหาย (clearance) โดยหลังจากการ
ฉายจะไมเกิดบาดแผลบริเวณรอยโรค แตอาจมีอาการแดง แสบรอนไดบางเล็กนอย ซ่ึงอาการเหลาน้ัน
จะหายเปนปกติในเวลาตอมา 
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2.  คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิของผูรวมการวิจัย 
 
 ทานจะไมเสียคาใชจายใดๆ ในการรักษา และทานมีสิทธิ์ปฏิเสธการรวมงานวิจัยน้ีโดยยังมี
สิทธิ์ที่จะไดรับการดูแลจากแพทยตามปกติ 
 ถาทานมีความผิดปกติ หรือขอสงสัยอ่ืนเกี่ยวของกับการวจิัย ทานสามารถติดตอที่ นายแพทย
นพดล อมรภิญโญเกียรติ หนวยผิวหนัง ตึกจิระประวัติ ช้ัน 2 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โทร 02-
2564253 , 06-6118253  
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3.  คํายินยอมของผูปวย 
 
 ขาพเจา....................................................................... ไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึง
วัตถุประสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย ผลขางเคียงหรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย รวมทั้ง
ประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวจิัย อยางละเอียด และมีความเขาใจดีแลว 
 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตางๆที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจ ไมปดบังซอนเรนจน
ขาพเจาพอใจ 
 ขาพเจาเขารวมการวิจัยน้ีโดยความสมัครใจ และมีสิทธิที่จะปฏิเสธการเขารวมการวิจัยน้ี
เมื่อใดก็ไดโดยจะไมมีผลตอการรักษาโรคที่ขาพเจาจะไดรับตอไป 

ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะเก่ียวกับตัวขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะ
ในรูปที่เปนสรุปผลการวิจัย การเปดเผยขอมูลเก่ียวกับตัวขาพเจาตอหนวยงานตางๆท่ีเก่ียวของ กระทํา
ไดเฉพาะกรณีจําเปน ดวยเหตผุลทางวิชาการเทาน้ัน  

ผูวิจัยรับรองวาหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกลาว ขาพเจาจะไดรับการรักษาพยาบาล
โดยไมคิดมูลคาและจะไดรับการชดเชยรายไดที่สูญเสียไประหวางการรักษาพยาบาลดังกลาว 
ตลอดจนเงินทดแทนความพิการที่อาจเกิดข้ึนตามความเหมาะสม 

ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว และมีความเขาใจดีทุกประการ และไดลงนามในใบ
ยินยอมนี้ดวย ความเต็มใจ 

 
     ลงนาม ………………………………………………….  
ผูยินยอม 
      (…………………………………………………) 
 
     ลงนาม .....................…………………………………. พยาน 
      (…………………………………………………) 
 
     ลงนาม .....................………………………………….  
ผูทําวจิัย 
      (………………………………………………...) 
 

   วันที่ ............../............................/.............. 
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ภาคผนวก ข 
 

แบบฟอรมการบันทึกผล 
 
ขอมูลวิจัย 

 
Skin  type............ 
Minimal  erythema  dose….......mj/cm2  

 

 Lesion Dose NB-UVB With or without 0.1% 8-MOP cr. 
I 4 MED  
II 4 MED  

 
 
ตารางประเมนิรอยโรคกอนทําการศึกษา 

Date Lesion  PSI score  Remark 
  E I D Total  
 I      
 II      
 PASI score Area 

E I D A 
Total Remark 

H      
T      
U      

 

L     
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ตารางประเมนิรอยโรคหลังจากเริ่มทําการรักษา 
 

PSI score Date Lesion E I O Total Remark 

I      
 

II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
I      

 
II      
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ภาคผนวก ค 
 
แบบสอบถามขอมูลสวนตัวเกี่ยวกับโรคสะเก็ดเงินของผูปวย                                                                                             

 วันที่.....................     
1. อายุ...........ป                                                                                                    
                                                                                                                               
2. เพศ ........1. ชาย     ........2. หญิง                                                          
                                                                                                               
3. อาชีพ                                                                                                                

.......1. รับราชการ                                                                                             

.......2. พนักงานบริษัทเอกชน 

.......3. ลูกจาง 

.......4. กิจการสวนตัว 

.......5. อ่ืนๆ (ระบุ)...................................... 
4. ที่อยู                                                                                                                  

.......1. กรุงเทพฯ                                                                                                 

.......2. ตางจังหวัด (ระบุ)................................................... 
5. ทานมีโรคประจาํตวัอ่ืนหรือไม                                                                         

.......0.ไมมี                                                                                                         

.......1. มี (ระบุ)............................................................................. 
6. ทานเคยแพยาหรือไม                                                                                       

.......0. ไมเคย                           

.......1. เคย  ชนิดของยาที่แพ.......................อาการที่แพ............................... 
7. อายุที่เริ่มเปนโรคสะเก็ดเงิน                                                                             

.......1. 0 – 19 ป                        

.......2. 20 –39 ป 

.......3. 40 – 59 ป 

.......4. 60 ปขึ้นไป 
8. ทานมีความรูสึกอยางไรกับโรคของทาน                                                         

.......1. เฉย ๆ                       

.......2. รําคาญเล็กนอย 

.......3. บ่ันทอนคุณภาพชีวิตบางสวน 

.......4. บ่ันทอนคุณภาพชีวิตมาก 
9. ทานเคยไดรับการรักษามากอนหรือไม                                                           

.......0. ไมเคย                                                                                              

.......1. เคย (ระบุ) ................................................ 
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ภาคผนวก ง 
 

ภาพถายแสดงการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคระหวางการรักษา 
 

 
 
 

NB-UVB 
 
 

NB-UVB 
 

 
รูปท่ี 3 (ผูปวยรายท่ี 1) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 4 ครั้ง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 4 (ผูปวยรายท่ี 1) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 6 ครั้ง 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB 2 ครั้ง 

NB-UVB 

NB-UVB 

8-MOP/NB-UVB 
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รูปท่ี 5 (ผูปวยรายที่ 1) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 8 ครั้ง 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB เปนเวลา 2 สัปดาห 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 6 (ผูปวยรายที่ 1) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 12 ครั้ง 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB เปนเวลา 6 สัปดาห 

NB-UVB 

8-MOP/NB-UVB 

8-MOP/NB-UVB 

NB-UVB 
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รูปท่ี 7 (ผูปวยรายที่ 9) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB และ NB-UVB เพยีงอยางเดียว 3 ครั้ง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 8 (ผูปวยรายที่ 9) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB และ NB-UVB เพยีงอยางเดียว 6 ครั้ง 
 
 

8-MOP/NB-UVB 

8-MOP/NB-UVB 

NB-UVB 

NB-UVB 
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รูปท่ี 9 (ผูปวยรายที่ 9) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB และ NB-UVB เพยีงอยางเดียว 12 ครั้ง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

NB-UVB 8-MOP/NB-UVB 
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รูปท่ี 10 (ผูปวยรายท่ี 10) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB และ NB-UVB เพยีงอยางเดียว 2 ครั้ง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 11 (ผูปวยรายท่ี 10) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 6 ครั้ง 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB เปนเวลา 4 สัปดาห 
 
 
 

NB-UVB 8-MOP/NB-UVB 

NB-UVB 8-MOP/NB-UVB 
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รูปท่ี 12 (ผูปวยรายท่ี 10) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 9 ครั้ง 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB เปนเวลา 7 สัปดาห 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 13 (ผูปวยรายท่ี 10) 
รอยโรคหลังไดรับการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียว 11 ครั้ง 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB เปนเวลา 9 สัปดาห 
 
 

NB-UVB 

NB-UVB 

8-MOP/NB-UVB 

8-MOP/NB-UVB 
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รูปท่ี 14 (ผูปวยรายท่ี 10) 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย NB-UVB เพียงอยางเดียวเปนเวลา 2 สัปดาห 
รอยโรคหลังส้ินสุดการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB เปนเวลา 11 สัปดาห 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

NB-UVB 8-MOP/NB-UVB 
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รูปท่ี 15 (ผูปวยรายท่ี 5) 
แสดงผลขางเคียงเปนรอยดํา ( hyperpigmentation) หลังการรักษาดวย 8-MOP/NB-UVB และ NB-
UVB เพยีงอยางเดียว 3 ครั้ง 
 
 
 

 
 
 
 
รูปท่ี 16 แสดงเครื่องฉายแสง DuaLight 
 

NB-UVB 8-MOP/NB-UVB 
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รูปท่ี 17 แสดงการทดสอบ MED (mJ/cm2) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   150       210          300                  390               480          570 
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ประวตัิผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

 นายนพดล  อมรภิญโญเกียรติ เกิดวันที่ 18 เมษายน พ.ศ. 2521  ทีจ่ังหวัดกรุงเทพมหานคร  
สําเร็จการศึกษาแพทยศาสตรบัณฑิตจากคณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  ปการศึกษา 
2544  ไดเขาทํางานเปนแพทยใชทุนที่โรงพยาบาลพิจิตร  เมื่อวันที่ 1 เมษายน พ.ศ. 2544 และยายไป
เปนแพทยใชทุนที่โรงพยาบาลประจาํอําเภอโพทะเล ในปพ.ศ. 2545  หลังจากทํางานใชทุนครบ 3 ป 
ไดลาออกจากราชการเพื่อมาศึกษาตอปริญญาโทสาขาตจวิทยา  ภาควชิาอายุรศาสตร  โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ  เม่ือวันที่ 1 มิถุนายน พ.ศ. 2547  
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