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บทคัดยอ 
 โรคสะเก็ดเงินเปนโรคเรื้อรังที่มีการถายทอดทางพันธุกรรม ซึ่งเก่ียวของกับระบบภูมิคุมกันและ
การแบงตัวของเซลลผิวหนังที่ผิดปรกติ อาการที่เดนชัดของโรคสะเก็ดเงินคือ ผิวหนังหลุดลอกและตก
สะเก็ดเปนเกล็ดสีเงิน ผิวหนังแดง เปนขุยหนา พบไดตามขา เขา แขน ขอศอก หนังศีรษะ และแผนหลัง 
ปจจัยที่เปนตัวกระตุนในการแสดงออกของโรค ไดแก การติดเชื้อจุลชีพ การเกิดบาดแผล ยาบางชนิด 
ความเครียด การอักเสบ เปนตน สารอาหารที่สามารถนํามาใชในการบําบัดอาการแสดงของโรคสะเก็ด
เงิน ไดแก น้ํามันปลา วิตามินบี 12 วิตามินดี วิตามินเอ ซีลีเนียม และอิโนซิทอล 
 

คําสําคัญ : สะเก็ดเงิน, โรคภูมิตานตัวเอง, น้ํามันปลา, สารอาหาร 
 

Abstract 
Psoriasis is a chronic disease, hereditary, which involves immune-mediated disorder 

and hyperproliferation of skin cells. Pronounced symptoms of psoriasis are scales and skin 
debris, silvery scales, red area and flaky skin thickening which appear on legs, knees, elbows, 
scalp, and back. The exacerbation of psoriasis is triggered by microbial infection, skin injury, 
drugs, stress, and inflammation. The nutrients for psoriasis therapy are fish oil, vitamin B12, 
vitamin D, vitamin A, selenium, and inositol. 
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บทนํา 
 โรคสะเก็ดเงินหรือโรคเรื้อนกวาง มีชื่อ
เรียกทางการแพทยวา Psoriasis โรคสะเก็ดเงิน
ถูกคนพบเมื่อป ค.ศ. 1808 จัดเปนโรคเรื้อรัง
ชนิดหนึ่งที่มีความความผิดปรกติทางผิวหนัง 
อุบัติการณของโรคนี้แตกตางกันไปในแตละ

ประเทศ โดยพบไดประมาณรอยละ 2-3 ของ
ประชากรโลก ในประเทศอังกฤษพบไดรอยละ 
1.4-1.6 ของประชากร สวนในประเทศจีนและ
ญี่ปุนพบไดนอยมาก อัตราการเกิดโรคในเพศ
ชายและหญิงมีโอกาสเทา ๆ กัน โดยในเพศ
ชายสวนใหญจะแสดงอาการ ในช วงอา ยุ 
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20-39 ป ในเพศหญิงสวนใหญจะแสดงอาการ
ในชวงอายุ 40-59 ป ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุ
ของการเกิดโรคที่แนชัด แตคาดวาอาจเกิดจาก
การที่เซลลผิวหนังชั้นนอกเกิดกระบวนการแบง
เซลลและมีการสังเคราะหรหัสทางพันธุกรรม 
(mitosis and DNA synthesis) มากกวาปรกติ 
ทําใหผิวหนังชั้นนอก (epidermis) และเซลลที่
ทําหนาที่สรางสารเคราติน (keratinocytes) มี
การแบงเซลล (proliferation) เพ่ิมจํานวนมาก
ข้ึนอยางผิดปรกติ ทําใหผิวหนังชั้นนอกหนาข้ึน 
(skin thickening) การแบงตัวของเซลลที่มาก
ผิดปรกตินี้มีความสัมพันธกับระบบภูมิคุมกันที่
ผิดปรกติดวยเชนกัน ทําใหผิวหนังเกิดการ
อักเสบ มีลักษณะเปนผื่นแดงและเปนขุยหนา 
ดังนั้นเมื่อสังเกตจากภายนอกแลวจะเห็นวาโรค
สะเก็ดเงินมีลักษณะคลายโรคติดตอทางผิวหนัง
ที่นารังเกียจ แตในความเปนจริงแลว โรคชนิดนี้
มีการถายทอดทางพันธุกรรมเพียงทางเดียว1,2 
 

การเกิดของโรคสะเก็ดเงิน (Pathogenesis 
of psoriasis) 
 ถึงแมนวายังไมทราบสาเหตุที่แนชัด
ของการเกิดโรคสะเก็ดเงิน แตในปจจุบันมีอยู 2 
สมมุติฐาน ซึ่งเปนที่ยอมรับกันโดยทั่วไปแลววา
อาจเปนสาเหตุของการเกิดโรคสะเก็ดเงิน ดังนี้ 
 1. โ ร ค ส ะ เ ก็ ด เ งิ น เ กิ ด จ า ก ก า ร
เจริญเติบโตและการแบงเซลลที่มากผิดปรกติ
ของเซลลผิวหนัง ซึ่ งคาดวานาจะมีความ
ผิดปรกติที่ผิวหนังชั้นนอกและเซลลที่ทําหนาที่
สรางสารเคราติน (keratinocytes) โดยเซลลที่
ผิ ว ห นั ง เ กิ ดก า รแ บ ง ตั ว ม าก ก ว าป ร ก ติ 
(hyperproliferation) การเปลี่ยนแปลงไปเปน
เซลลที่ทําหนาที่สรางสารเคราตินเกิดข้ึนอยาง
ไมสมบูรณ และอัตราการตายของเซลลที่ทํา
หนาที่สรางสารเคราตินลดนอยลงกวาปรกติ 

ทําใหผิวหนังหนาตัวข้ึนและแหงตกเปนสะเก็ดสี
เงิน 
 2. โ รค ส ะ เ ก็ ด เ งิ น เ กิ ดจ าก คว า ม
ผิดปรกติของสารสื่อกลางทางระบบภูมิคุมกัน 
(immune-mediated disorder) ระบบภูมิคุมกัน
ที่ผิดปรกติจะเปนปจจัยที่ ไปกระตุน เซลล
ผิวหนังใหเกิดการแบงตัวมากข้ึนอยางผิดปรกติ 
โดยทีเซลล (T cells) จะถูกกระตุนใหทํางาน 
(active) ซึ่งจะเคลื่อนที่ไปยังชั้นผิวหนัง จากนั้น
จึงปลดปลอยสารกลุม cytokines ซึ่งเปนสารที่
ทําใหเกิดการอักเสบในชั้นของผิวหนัง แตยังไม
ทราบแนชัดวาสิ่งใดเปนตัวกระตุนทีเซลล มีการ
คาดการณวาการแสดงออกของโรคอาจเกิดจาก
กา ร แ ส ด ง อ อ ก ทา ง พั น ธุ ก ร ร ม  (disease 
phenotype) ซึ่งเปนจุดเริ่มตนที่สําคัญในการ
กระตุน T lymphocytes ทําใหเซลลชนิดนี้
ปลดปลอยสารชีวภาพทางระบบภูมิคุมกัน
ออกมามากมายหลายชนิด  ซึ่ ง จากการ
ตรวจสอบทางดานคลินิกในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 
พบวาระดับสารชีวภาพทางระบบภูมิคุมกัน
เหลานี้มีคาสูงกวาระดับปรกติมาก สารที่ทําให
เกิดการแสดงออกทางดานพยาธิสภาพ เชน 
necrosis factor (TNF) ซึ่งจัดเปนสารกลุม 
cytokines ที่เปนตัวการสําคัญที่ทําใหเกิดการ
อักเสบ และเปนพยาธิสภาพที่บงบอกถึงโรค
สะเก็ดเงิน นอกจากนี้ยังมีสารอ่ืนๆ อีกหลาย
ชนิด ซึ่งปลดปลอยออกมาจากเม็ดเลือดขาว 
และเปนกุญแจนําไปสูการเกิดอาการอักเสบ
ตามมา3-6 
 

อาการทางคลินิก (Clinical features) 
 อาการทางคลินิกของโรคสะเก็ดเงิน
สวนใหญแสดงออกทางผิวหนัง ซึ่งเปนอาการที่
เดนชัดมาก โดยมีการอักเสบเรื้อรังทางผิวหนัง 
ผิวหนังลอกเปนเกล็ดสีเงิน (silvery scales) 
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การหลุดลอกและตกสะเก็ด (scales and skin 
debris) ของผิวหนัง ทําใหเกิดอาการคัน 
ผิวหนังแดง (red areas) มีลักษณะเปนขุยหนา 
พบไดตามขา เขา แขน ขอศอก หนังศีรษะ และ
แผนหลัง สวนเล็บมือและเล็บเทาจะขาดความ
เงางาม และเกิดการเจริญเติบโตที่ผิดรูปแบบไป 
โดยมีลักษณะเปนสันและเปนหลุม (ridges and 
pits) โรคสะเก็ดเงินมีความสัมพันธกับโรคที่อาจ
เกิดข้ึนกับระบบตางๆ ของรางกาย เชน โรคขอ
อักเสบสะเก็ดเงิน (psoriasis arthritis) และ 
โรคหัวใจ (cardiovascular events) เปนตน โรค
สะเก็ดเงินสามารถแบงออกตามลักษณะการ
แสดงออกทางคลินิก ดังตอไปนี้ 
 

Psoriasis Vulgaris หรือ Chronic plaque 
Psoriasis 
 โรคสะเก็ดเงินชนิดนี้เปนชนิดที่พบได
มากที่สุด ประมาณรอยละ 80-90 ของผูปวย
ทั้งหมด ลักษณะทางดานคลินิกที่พบเห็น ไดแก 
ผื่นหนาเฉพาะที่ (papulosquamous plaques) 
มีสีแดงหรือสีคลายเนื้อปลาแซลมอน ถูกปก
คลุมดวยเกล็ดสีขาวหรือสีเงิน ผื่นอาจจะบาง 
หนา ใหญ หรือเล็กก็ได พบในบริเวณที่มีการ
เสียดสี เชน ขอศอก เขา หนังศีรษะ เอว และ 
สะดือ เปนตน การเ กิดผื่นจะเ กิดข้ึนอยาง
รวดเร็วและกระจายตัวออกไป ผูปวยสวนใหญ
จะบอกวามีอาการคันหรือปวดแสบปวดรอน 
(pruritus or burning) รอยละ 30 ของผูปวยตอง
ทนทรมานกับอาการคันและปวดจากผื่นที่แหง
และแตก (dryness and cracking)7,8  
 

Psoriatic Arthritis 
 ประมาณรอยละ 10-30 ของผูปวยโรค
สะเก็ดเงินชนิด psoriasis vulgaris จะมีการ
พัฒนาไปเปนโรคสะเก็ดเงินที่มีการอักเสบที่ขอ 

(inflammatory arthritis) ซึ่งเรียกวา psoriatic 
arthritis โดยมีอาการอักเสบตามขอ ซึ่งอาจเปน
ขอเล็กหรือขอใหญ อาจเปนขอเดียว หรือหลาย
ขอก็ได การอักเสบที่ขอของโรคสะเก็ดเงินชนิด
นี้สวนใหญทําใหเกิดการพิการผิดรูปได9 
       

Guttate Psoriasis 
 Guttate psoriasis คือ โรคสะเก็ดเงิน
ชนิดเฉียบพลัน (acute form of psoriasis) พบ
เฉพาะในเด็ก วัยรุน และผูใหญที่มีอายุนอยกวา 
30 ป โดยจะพบตุมแดง (papules) ขนาด
เสนผาศูนยกลางนอยกวา 1 ซ.ม. ปะทุข้ึนตาม
ลําตั วและแขนขา หลั งจากติด เชื้ อ  beta-
hemolytic streptococci หรือเชื้อไวรัส มาแลว
ประมาณ 2 สัปดาห และอาจมีอาการเครียด
อยางมากรวมดวยหรือไมก็ได โรคสะเก็ดเงิน
ชนิดนี้อาจพัฒนาไปเปน plaque psoriasis 
ชนิดเรื้อรัง ดังนั้นในระหวางเกิดอาการของโรค 
guttate psoriasis ข้ึน อาจจะพบอาการของโรค 
plaque psoriasis ชนิดเรื้อรัง แสดงอาการ
กําเริบออกมารวมดวยก็ได10  
 

Pustular Psoriasis 
 Pustular psoriasis เปนโรคสะเก็ดเงิน
ชนิดเฉียบพลันอีกชนิดหนึ่ง อาการที่แสดงออก
คือ มีตุมหนองเกิดข้ึนในผิวหนังที่มีการอักเสบ
อยางรุนแรง (painful inflamed skin) โดยอาจมี
การกระจายทั่วทั้งตัวและมีอาการรุนแรง หรือ 
อาจเกิดข้ึนเฉพาะบางสวนของรางกาย เชน ฝา
มือ  ฝ า เท า  ซึ่ งมี ชื่ อ เ รียกว า  palmoplantar 
pustulosis หรือ acrodermatitis continua11  
 

Erythrodermic Psoriasis 
 อาการของ erythrodermic psoriasis 
คือ มีผื่นแดงมากกวารอยละ 90 ของผิวหนังทั่ว
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ทั้งตัว ทําใหผิวหนังสูญเสียหนาที่ในการควบคุม
อุณหภูมิของรางกายไป อุณหภูมิของรางกาย
ลดต่ําลง (hypothermia) การสูบฉีดเลือด 
ของหัวใจลดลง เกิดการติดเชื้อ และเกิดการ
เปลี่ยนแปลงของกระบวนการเผาผลาญ 
อ า ห า ร  (metabolic changes) ทํ า ใ ห เ กิ ด 
hypoalbuminaemia และ โลหิตจาง เนื่องจาก
ขาดธาตุเหล็ก วิตามิน บี 12 และ โฟเลต12  

 

ปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรค (Triggering 
factors)  
 โรคสะเก็ดเงินเปนโรคที่มีการถายทอด
ทางพันธุกรรม (genetic predisposition) โดย
รูปแบบการถายทอดมีความสลับซับซอนมาก 
(complex inheritance pattern) ซึ่งเปนปจจัย
เสี่ยงภายใน สวนปจจัยเสี่ยงภายนอกที่มีผล
กระตุนพันธุกรรม ทําใหเกิดการแสดงออกของ
โรคสะเก็ดเงิน ไดแก การติดเชื้อจุลชีพ การเกิด
บาดแผลที่ผิวหนัง ยาบางชนิด ความเครียด 
และการอักเสบ ซึ่งมีรายละเอียดดังตอไปนี้ 

1. ก า ร ติ ด เ ชื้ อ จุ ล ชี พ  (microbial 
infections) 
 เชื้อจุลชีพหลายชนิดมีผลกระตุนการ
แสดงออกของโรคสะเก็ดเงิน และอาจทําให
อาการของโรคสะเก็ดเงินกําเริบมากข้ึนดวย 
เชน การติดเชื้อ Streptococcus pyogenes ที่
ตอมทอนซิลมีผลกระตุนใหเกิดการแสดงออก
ของโรคสะเก็ดเงินชนิด Guttate Psoriasis เปน
อ ย า ง ม า ก  น อ ก จ า ก นั้ น ยั ง พ บ ว า เ ชื้ อ 
Staphylococcus aureus, Malassezia และ 
Candida albicans ทางผิวหนังหรือทางระบบ
ทางเดินอาหารมีผลกระตุนการกําเริบของโรค
สะเก็ดเงินดวยเชนกัน13 

 

 

2. การเกิดบาดแผลที่ผิวหนัง 
 ประมาณรอยละ 30 ของผูปวยโรค
สะเก็ดเงิน เมื่อมีบาดแผลที่ผิวหนังจะเกิดรอย
โรคสะเก็ดเงินตามมา โดยปรากฏอยูขางๆ 
บาดแผล ปรากฏการณนี้ เรียกวา koebner 
phenomenon ซึ่งเปนปรากฏการณที่ระบุไดวา 
การเกิดบาดแผลมีผลกระตุนการกําเริบของโรค
สะเก็ดเงินไดเปนอยางดี นอกจากนั้นการไดรับ
แสงแดดเปนเวลานานจนเกินไป จะทําใหเกิด 
koebner phenomenon ไดเชนกัน ดังนั้น
แสงแดดจึงเปนสิ่งกระตุนใหโรคสะเก็ดเงิน
กําเริบข้ึนได อยางไรก็ตามการไดรับแสงแดด
อยางพอเหมาะ จะสามารถบรรเทาอาการแสดง
ของโรคสะเก็ดเงินได14  
           3. ยา 
 ยาหลายชนิดมีผลกระตุนใหโรคสะเก็ด
เงินกําเริบข้ึนได โดยผลการกระตุนของยาแตละ
ชนิดจะแตกตางกัน ยาที่มีผลกระตุนการกําเริบ
ของโรคสะเก็ดเงินมากที่สุด ไดแก ยากลุม 
beta-blockers, lithium, ยาตานมาลาเรียชนิด
สังเคราะห ยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด 
(non-steroidal anti-inflammatory drugs) 
ยากลุม  angiotensin-converting enzyme 
inhibitors และ ยาปฏิชีวนะกลุมเตตราไซคลิน 
(tetracycline antibiotics)15 

          4. ความเครียด 
 จากรายงานการวิจัยหลายฉบับยืนยัน
วา ความเครียดมีผลกระตุนการกําเริบของโรค
สะเก็ดเงิน ชนิด Plaque Psoriasis เปนอยาง
มาก ในความเปนจริงแลว โรคเครียดเรื้อรัง 
(chronic psychological stress) จะทําให
พัฒนาการของโรคสะเก็ดเงินเพ่ิมมากย่ิงข้ึน 
และเกิดการแสดงออกมาทางคลินิก (clinical 
expression)16  



C. SARDSAENGJUN                                                                                  TBPS 8 (2); 2013: 53-65 

56 
 

          5. การอักเสบ 
 การอักเสบ คือกุญแจหลักสําคัญที่มีผล
ตอการกําเริบของโรคสะเก็ดเงินเปนอยางมาก 
อาการของโรคสะเก็ดเงินที่รุนแรงมากย่ิงข้ึนมี
ความสัมพันธกับการอักเสบที่เพ่ิมมากข้ึนดวย 
ซึ่งเกิดจากการกระตุนของ neutrophil และ
ระบบการทํางานของ cytokine network ที่
ผิดปรกติไป โดยเมื่อทําการรักษาผูปวยจนหาย
จากอาการของโรคสะเก็ดเงินแลว จากนั้นทํา
การตรวจวัดหาคาระดับของสารที่ทําใหเกิดการ
อักเสบ (inflammatory markers) พบวามีคา
ลดลง อยางไรก็ตามแมนวาอาการของโรค
สะเก็ดเงินจะหายไปแลว แตการตอบสนองตอ
การอักเสบ ซึ่งจะทําใหโรคสะเก็ดเงินกําเริบข้ึน
ไดยังคงอยู และจะเปนจุดเริ่มตนสําคัญของการ
กําเริบของโรคสะเก็ดเงินในครั้งถัดไป17 
 นอกจากปจจัยเสี่ยงภายนอกที่กลาว
มาแลว ยังพบวาการด่ืมแอลกอฮอล การสูบ
บุหรี่ การเปนโรคอวน โรคเบาหวานชนิด 2 และ
โรคที่เก่ียวกับการเผาผลาญอาหาร (metabolic 
syndrome) มีผลกระตุนการแสดงออกของโรค
สะเก็ดเงิน และอาจทําใหผลทางดานคลินิก
เ ล ว ร า ย ม า ก ย่ิ ง ข้ึ น  (clinical severity) 
โดยเฉพาะผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่มีโรคหลอด
เลื อดหั วใ จร วมดวย จะทํ า ให เ กิดอาการ
ผิดปรกติ (morbidity) และอัตราการตาย 
(mortality) ของโรคหลอดเลือดหัวใจเพ่ิมมาก
ข้ึนดวย18  
 

การบําบัดดวยสารอาหาร (Nutrients 
therapy) 
 เปนที่ยอมรับ กันโดยทั่ วไปแลวว า 
อนุพันธของวิตามินเอ และ ดี มีประสิทธิภาพใน
การบําบัดอาการแสดงของโรคสะเก็ดเงิน เชน 
การทาสาร corticosteroids รวมกับ วิตามินดี 

อนาล็อก สามารถบําบัดอาการแสดงของโรค 
Plaque Psoriasis ชนิดเรื้อรัง ไดอยางมี
ประสิทธิภาพ การทาอนุพันธวิตามินเอรวมดวย 
ทําใหการบําบัดอาการแสดงของโรคสะเก็ดเงิน
ไดผลดีมากย่ิงข้ึนไปอีก วิตามินบี12 และสาร
ตานอนุมูลอิสระบางชนิดใหผลทางการบําบัด
เปนที่นาพอใจ มีรายงานการวิจัยพบวาการ
บริโภคกรดไขมันไมอ่ิมตัวเชิงซอนในกลุม -3 
(-3 polyunsaturated fatty acids) เชน 
eicosapentaenoic acid (EPA) และ 
docosahexanoic acid (DHA) ซึ่งพบมากใน
น้ํามันปลา ใหผลในการบําบัดโรคสะเก็ดเงินได
อยางมีประสิทธิภาพ ถาไดรับในปริมาณที่มาก
พอ จึ งมี การนํ าม าใช ในการ บํ า บัด เสริ ม 
(adjuvant therapy) รวมกับการรักษาหลัก 
แ พ ท ย ผู เ ชี่ ย ว ช า ญ ท า ง ด า น ผิ ว ห นั ง 
(dermatologists) สวนใหญจะมองขามบทบาท
สําคัญของสารอาหารในการบําบัดอาการแสดง
ของโรคสะเก็ดเงิน แตมีแพทยผูเชี่ยวชาญ
ทางดานผิวหนังอยูไมนอยที่นําเอาการบําบัด
ดวยสารอาหาร (nutritional alternatives) มาใช
กับผูปวย เพ่ือชวยสงเสริมการบําบัดโรคสะเก็ด
เงินใหมีประสิทธิภาพมากย่ิงข้ึน ซึ่งในหลายป
มานี้ มีการศึกษาเก่ียวกับการนําสารอาหารมา
ใชในการบําบัดโรคสะเก็ดเงิน โดยเมื่อเร็วๆ นี้มี
การศึกษาพบวา สารอาหารบางชนิดที่มนุษย
บริโภคเขาไปนอกจากจะชวยบําบัดโรคทาง
ผิวหนังบางชนิดไดแลว ยังอาจมีผลลดการ
แสดงออกของโรคสะเก็ดเงินไดอีกดวย เชน 
น้ํามันปลา วิตามินเอ ดี และ บี 12 เปนตน19 

1. น้ํามันปลา (Fish oils) 
 กลไกการออกฤทธิ์ในการบําบัดอาการ
แสดงของโรคสะเก็ดเงินของน้ํามันปลา จะ
เก่ียวของกับระดับของไขมันในเลือดและผิวหนัง
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ชั้นนอก รวมทั้งองคประกอบของไขมันในชั้น
ผนังเซลล (cell membrane) บริเวณผิวหนังที่
เปนรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน (psoriatic 
skin lesions) จะพบวามีการสะสมของสาร 
arachidonic acid (AA) อยูในปริมาณมาก และ
ยังพบเมแทบอไลตของสารชนิดนี้รวมอยูดวย 
เชน leukotriene B4 (LTB4) ซึ่งเปนสารที่ทําให
เกิดการอักเสบที่ผิวหนังอยางรุนแรงในผูปวย
โรคสะเก็ดเงิน แตเมื่อมีการใหกรดไขมัน 
ไ ม อ่ิ ม ตั ว เ ชิ ง ซ อ น ใ น ก ลุ ม  -3 (-3 
polyunsaturated fatty acids) เชน 
eicosapentaenoic acid (EPA) หรื อ 
docosahexaenoic acid (DHA) เขาไป เพ่ือ
แทนที่สาร AA ในการแยงจับกับเอ็นไซม 
cyclooxygenase และ lipoxygenase ที่บริเวณ
ผนังเซลล สารเมแทบอไลตที่เกิดจากสาร EPA 
คือ leukotriene B5 (LTB5) ซึ่งเปนสารที่ไมทํา
ใหเกิดอาการอักเสบรุนแรงเทากับ LTB4 จึง
ชวยบรรเทาอาการอักเสบใหทุเลาลงได การเติม
สารอาหารจําพวกน้ํามันปลาลงในอาหารสําหรับ
ผูปวยโรคสะเก็ดเงิน พบวาอัตราสวนระหวาง 
EPA : AA ในพลาสมาและเกล็ดเลือดเพ่ิมมาก
ข้ึน neutrophil มีการสังเคราะห LTB4 ลดลง
อยางมีนัยสําคัญ การเปลี่ยนแปลงนี้แสดงถึง
ผลดีทางดานคลินิกของผูปวย20 
 จ ากร า ยง าน การ วิ จั ยหล ายฉ บั บ
เก่ียวกับการใหผูปวยโรคสะเก็ดเงินรับประทาน
น้ํามันปลา (fish oil supplementation) พอจะ
สรุปไดวา การใหผูปวยรับประทานน้ํามันปลาที่
ประกอบดวย EPA 3.6-14 กรัม เปนประจําทุก
วัน เปนเวลา 6 สัปดาห ถึง 6 เดือน พบวาผล
ทางดานคลินิกของผูปวยดีข้ึนและมีผลขางเคียง
น อ ย ม า ก  ผ ล ท า ง ด า น ค ลิ นิ ก ที่ ดี ข้ึ น มี
ความสัมพันธกับระดับ EPA และ DHA ใน

กระแสเลือด, neutrophil, และลักษณะของ
ผิวหนังชั้นนอก (epidermis) โดยพบวามีการ
ยั บ ย้ั ง ก า ร สั ง เ ค ร า ะ ห  LTB 4 ที่ ผ ลิ ต 
โ ด ย เ ม็ ด เ ลื อ ด ข า ว  (peripheral blood 
polymorphonuclear leukocytes) อัตราสวน
ระหวาง LTB 5 : LTB 4 ใน neutrophil เพ่ิมข้ึน 
ความผิดปรกติของชั้นไขมันในผนังเซลลเม็ด
เลือดแดงลดลง การผลิตสาร malondialdehyde 
ในเกล็ดเลือดลดลง สิ่ง เหลานี้แสดงถึงผล
ทางดานคลินิ กที่ ดี ข้ึน ซึ่ งมี ความสัม พันธ 
กั บ ก ร ะ บ ว น ก า ร เ ผ า ผ ล า ญ  EPA (EPA 
metabolism) ที่เพ่ิมข้ึน อยางไรก็ตามผูปวยที่
รับประทานน้ํ ามันปลาในปริมาณต่ํ าและ
รับประทานในชวงเวลาสั้น พบวาผลทางดาน
คลินิกไมดีข้ึน เชน การใหผูปวยโรคสะเก็ดเงิน
ชนิด Plaque Psoriasis รับประทาน EPA ใน
ขนาด 3.2 กรัม/วัน รวมกับ DHA ในขนาด 2.2 
กรัม/วัน ติดตอกันเปนเวลา 6-8 สัปดาห พบวา
ผลทางดานคลินิกไมดีข้ึนเลย21-26  
 จากการรายงานการวิจัยการใหกรด
ไขมั น ไ ม อ่ิ มตั ว เ ชิ ง ซ อน ใ นก ลุ ม  ω-3 ที่
ประกอบดวย EPA 2.1 กรัม และ DHA 21 กรัม 
ทางหลอดเลือดดําในผูปวย Guttate Psoriasis 
ชนิดเฉียบพลันที่มีอาการทางผิวหนังอยางนอย
รอยละ 10 ของพ้ืนที่ผิวของรางกาย (body 
surface area, BSA) ซึ่งเขารับการรักษาตัวใน
โรงพยาบาลจํานวน 20 ราย เปนเวลา 10 วัน 
พบวาใหผลการรักษาที่ดีเปนที่นาพอใจ ซึ่ง
แตกตางกับกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ27  
 นอกจากนั้นยังมีรายงายการวิจัยพบวา 
น้ํามันปลาสามารถลดผลขางเคียงของยาที่ใชใน
การรักษาโรคสะเก็ดเงินลงได เชน โรคไขมันใน
เลือดสูงซึ่งเกิดจากการใชยา retinoid (retinoid-
induced hyperlipidemia), โรคไตรกลีเซอไรด
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ใน เลื อดสู งซึ่ ง เ กิ ดจาการ ใช ยา  etretinate 
(etretinate-induced hypertriglyceridemia) 
และ โรคไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงซึ่ง เกิด 
จ า ก ก า ร ใ ช ย า acitretin (acitretin-induced 
hypertriglyceridemia)28,29 นอกจากนั้นยังมี
รายงานการวิจัยหลายฉบับยืนยันวา น้ํามันปลา
สามารถลดผลขางเคียงของยา cyclosporine 
ซึ่งเปนพิษตอไตลงได ในผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่
ไดรับยา cyclosporine30,31 

2.  วิตามินบี 12 
 จากรายงานการวิจัยเก่ียวกับการนํา
วิตามิน บี 12 มาใชเพ่ือการบําบัดอาการแสดง
ของโรคสะเก็ดเงินชนิด Plaques Psoriasis 
พบวา ผูปวยโรคสะเก็ดเงินชนิดนี้จะมีปริมาณ
วิตามินบี12 ในรางกายต่ํา แตเมื่อไดรับวิตามิน
บี 12 โดยการฉีดเขากลามเนื้อหรือรับประทาน 
อาการของโรคจะทุเลาลงอยางมีนัยสําคัญ32,33 
นอกจากนั้นยังมีรายงานการวิจัยการใชครีม
วิตามินบี 12 (700 มก./กก.) เทียบกับครีม 
calcipotriol ใ นผู ป วย โ รคส ะ เ ก็ ด เ งิ นชนิ ด 
Plaque Psoriasis จํานวน 13 ราย โดยใชทาวัน
ละ 2 ครั้ง ติดตอกันเปนเวลา 2 สัปดาห พบวา
ครีมทั้ง 2 ชนิดนี้ใหผลทางการรักษาไดอยางมี
ประสิทธิภาพใกลเคียงกัน โดยวัดคาดัชนีพ้ืนที่
ผิ วของ โรคสะ เ ก็ ด เงิ นที่ มี อาการ รุ นแ ร ง 
(psoriasis area severity index, PASI) ใหคา
ลดลงอยางมีนัยสําคัญ34  

3.  วิตามินดี 
 ในปจจุบันการรักษาโรคสะเก็ดเงินดวย
การทาวิตามินดีเปนที่ไดรับการยอมรับ แต
กลไกการออกฤทธิ์ในการรักษายังคงตองมี
การศึกษาเพ่ิมเติมใหสมบูรณมากย่ิงข้ึน สาร 
Calcitriol (1,25 dihydroxyvitamin D3, 
[1,25(OH)2-D3]) คือรูปแบบของวิตามินดีที่ออก

ฤทธิ์ทางชีวภาพ สารชนิดนี้และอนาล็อกของ
สารชนิดนี้  สามารถจับกับตัวรับวิตามินดี 
(vitamin D receptor, VDR) ไดเปนอยางดี โดย 
VDR เปนตัวรับชนิดหนึ่งที่จัดอยูในกลุม 
steroid/thyroid hormone nuclear receptor 
superfamily เมื่อ ligand จับกับ VDR จะเกิด 
heterodimers ข้ึน จากนั้นจะรวมตัวกับ retinoid 
X receptor เกิดเปนองคประกอบเชิงซอนข้ึน 
(complex) ซึ่งจะเคลื่อนที่ไปยัง nucleus และ
เชื่อมตอกับสวน promoter ของพันธุกรรมที่
ตอบสนอง (responsive genes) ในที่สุดการ
คัดลอกรหัสทางพันธุกรรม (transcription) จึง
เ ริ่ ม ต น ข้ึ น  เ กิ ด ก า รแ บ ง เ ซ ล ล แ ล ะ ก า ร
เปลี่ยนแปลงของเซลล (cell differentiation and 
proliferation) ตามมา ทําใหเกิดการปรับสมดุล
ข อ ง ร ะ บ บ ภู มิ คุ ม กั น แ ล ะ เ ก ลื อ แ ร ข้ึ น 
(immunomodulation and mineral 
homeostasis)35 จากการศึกษาในหลอดทดลอง 
(in vitro) พบวา เมื่อให 1,25(OH)2-D3 ใน
ปริ ม า ณ ที่ ม า ก เ กิ นค ว า ม จํ า เ ป น  (extra-
physiologic doses) จะสามารถยับย้ังการแบง
เซลลของ keratinocytes ได36 กลไกสําคัญของ 
vitamin D3-mediated ในการบําบัดอาการแสดง
ของโรคสะเก็ดเงิน คือ ควบคุมการแบงเซลล
ของ keratinocyte ใหลดลง (down regulation) 
และกระตุนการเปลี่ยนแปลงของเซลลใหเปนไป
ตามปรกติ37  
 เปนที่ทราบกันโดยทั่วไปแลววา การ
รักษาโรคสะเ ก็ดเงินโดยการรับประทาน 
1,25(OH)2-D3 ใหผลเปนที่นาพอใจเปนอยาง
มาก แตผลขาง เ คียงจากการรับประทาน 
1,25(OH)2-D3 คือปริมาณแคลเซียมในเลือด
เพ่ิมสูงข้ึนเกินกวาคาปรกติ (hypercalcemia) 
ปริมาณแคลเซียมในปสสาวะเพ่ิมสูงข้ึนเกินกวา
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คาปรกติ (hypercalciuria) ดวยเชนกัน และทํา
ใหเ กิดนิ่วที่ ไต (kidney stones)38,39 จาก
รายงานการวิจัยการให 1,25-(OH)2-D3 ทั้งการ
รับประทานและทาภายนอกในผูปวยโรคสะเก็ด
เงินที่มีอาการปานกลางจนถึงข้ันรุนแรง จํานวน 
14 ราย โดยขนาดยาเริ่มตนที่ใหคือ 0.25 μg 
รับประทานวันละครั้ง หรือ 2 ครั้ง/วัน จากนั้น
ปรับขนาดยาเ พ่ิม ข้ึนเรื่ อย ๆ พรอมทั้ ง วัด
ปริมาณแคลเซียมในปสสาวะ เพ่ือควบคุมใหอยู
ในระดับปรกติ พบวาการรับประทานยาครั้ง
เดียวกอนนอนใหคา hypercalciuria ต่ํากวา 
การรับประทานยาวันละ 2 ครั้ง ดังนั้นการ
รับประทานยาวันละครั้งจึงใหผลขางเคียงนอย
กวา โดยผลการรักษาในผูปวยจํานวน 10 ราย 
ใ ห ผ ล เ ป น ที่ น า พ อ ใ จ อ ย า ง มี นั ย สํ า คั ญ 
(significant clearing) สวนอีก 4 ราย ให
ผลการรักษาดีข้ึนเพียงเล็กนอยจนถึงไมไดผล
ทางการรักษาเลย40 จากรายงานการวิจัยการ 
ใ ห  1,25-(OH)2-D3 วันล ะ  2 μg โ ดยกา ร
รับประทาน แกผูปวยโรคสะเก็ดเงินชนิด 
Psoriatic Arthritis เปนเวลา 6 เดือน พบวา
ผูปวย 7 ใน 10 ราย มีอาการขอแข็ง (joint 
tenderness) ลดลงปานกลาง ผูปวย 4 ใน 9 
ราย มีอาการทางผิวหนังที่ดีข้ึน41  

4.  ซีลีเนียม (Selenium) 
 ซีลีเนียมเปนสารอาหารที่มีความสําคัญ
ตอรางกายชนิดหนึ่ง ซึ่งมีบทบาทหนาที่ในการ
ปกปองผิวจากรังสี UVA และ UVB นอกจากนั้น
ยังมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระและตานการอักเสบ 
ปริมาณซีลีเนียมที่มากหรือนอยกวาปรกติจะมี
ผลยับย้ังการสังเคราะหดีเอ็นเอและกระตุนการ
แบงเซลลตามลําดับ42 กลไกการออกฤทธิ์ตาน
อนุมูลอิสระของสารซีลีเนียม คือทําหนาที่เปน
ตัวกระตุนใหเอ็นไซม glutathione peroxidase 

ซึ่งจะไปทําลายอนุมูลอิสระใหเสื่อมไป โดยมี
การศึกษาการใหซีลีเนียมและวิตามินอีเสริมแก
ผู ป ว ย ที่ มี ร ะ ดั บ เ อ็ น ไ ซ ม  glutathione 
peroxidase ต่ํ า  พ บ ว า ร ะ ดั บ เ อ็ น ไ ซ ม 
glutathione peroxidase ของผูปวยเพ่ิมข้ึนใน
สัปดาหที่ 6-8 สวนผูปวยที่มีระดับเอ็นไซม 
glutathione peroxidase ต่ํา และเปนโรคสะเก็ด
เงินจํานวน 8 ราย กลับใหผลการรักษาทาง
ผิวหนังที่คลุมเครือ43  
 จ า ก ร า ย ง า น ก า ร วิ จั ย เ ก่ี ย ว กั บ
ความสัมพันธระหวางซีลีเนียมกับโรคสะเก็ดเงิน
จํานวนมาก พบวาการไดรับซีลีเนียมในขนาดที่
เหมาะสมสามารถลดการกําเริบของโรคสะเก็ด
เงินลงได44-48 ซึ่ งสามารถสรุปไดวาการให
ซีลีเนียมเสริมในขนาด 400 มก./วัน เพียงอยาง
เดียวจะใหผลการรักษาไดแตไมดีนัก49 เมื่อ
เทียบกับการรักษาโดยใหซีลีเนียมรวมกับสาร
ต า น อ นุ มู ล อิ ส ร ะ ช นิ ด อ่ื น  (combination 
antioxidant therapy) ซึ่งมีรายงานการวิจัยการ
ใหยาเสริมที่ประกอบดวย ซีลีเนียมขนาด 400 
มก./วัน รวมกับ coenzyme Q10 (ubiquinone 
acetate, 50 มก./วัน) และวิตามินอีธรรมชาติ 
(natural α-tocopherol, 50 มก./วัน) แกผูปวย
โรคสะเก็ดเงินชนิด severe erythrodermic หรือ 
Arthropathic Psoriasis พบวาผลการรักษา
ทางดานคลินิกดีข้ึนอยางรวดเร็วมากเมื่ อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับยาเสริม50  

5.  วิตามินเอ 
 การรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยอนุพันธ
ของวิตามินเอทั้งในรูปแบบยารับประทานและ
ยาทาภายนอก พบวาใหผลการรักษาไดเปน
อยางดีเปนที่นาพอใจ ซึ่งตัวรับวิตามินเอที่อยู
บนเซลลมีอยูดวยกัน 2 กลุม (families) ใหญๆ 
คือ retinoic acid receptors และ retinoid X 
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receptors ซึ่งในแตละกลุมจะประกอบดวยชนิด
ยอย (subtypes) ลงไปอีก เชน α, , และ 35 
สาร retinoids สามารถจับกับตัวรับทั้ง 2 กลุมนี้ 
จากนั้นจึงออกฤทธิ์ยับย้ังการแบงเซลลที่มาก
ผิดปรกติของ keratinocytes และเหนี่ยวนําให
เซลล keratinocytes  เปลี่ยนแปลงรูปรางไป
เปนเซลลปรกติ36  
 เปนที่ทราบกันโดยทั่วไปแลววา การ
รักษาโรคสะเก็ดเงินดวยวิตามินเออนาล็อก ทั้ง
ชนิดรับประทานและทาภายนอก ลวนแลวแตให
ผลการรักษาเปนที่นาพอใจเปนอยางมาก แตยัง
ไมมีการนํามาใชกันอยางแพรหลาย เนื่องมา 
จากผลขางเคียงที่เกิดจากวิตามินเออนาล็อก 
ซึ่งไดแก ผมรวง ปริมาณไตรกลีเซอรไรดใน
เลือดสูงกวาคาปรกติ เกิดการกอตัวของกระดูก
มากผิดปรกติ เกิดการเกาะของแคลเซียมที่
เนื้อเย่ือ ผิวหนังแหงแตก (xerosis) ทารกใน
ครรภผิดรูป (teratogenicity)36  

6.  อิโนซิทอล (Inositol) 
 จากรายงานการวิจัยเก่ียวกับการใชอิ
โนซทอลในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน พบวา
ผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่ไดรับการบําบัดดวยอิโนซิ 
ทอล 6 กรัม/วัน เปนเวลา 10 สัปดาห ให
ผลการรักษาเปนที่นาพอใจ โดยดูผลการรักษา
จากคา PASI ที่ลดลง เมื่อเปรียบเทียบกับยา
หลอก51,52 
 จากที่กลาวมาแลวขางตน สารอาหาร
หลายชนิดมีผลยับย้ังการแสดงออกและลด
ความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงินลงได ในทาง
ตรงกันขามสารอาหารบางชนิด เชน ทอรีน 
(taurine)53-55 เปนตน ถาไดรับในปริมาณมาก
เกินเกณฑที่ กําหนดกลับมีผลกระตุนการ
แสดงออกและทําใหอาการของโรคสะเก็ดเงิน
กําเริบรุนแรงมากย่ิง ข้ึน นอกจากนั้นแลว 

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการบริโภคบางอยาง
ในผู ป วยโ รคสะ เ ก็ด เงิ นมี ส วนช วย เสริ ม
ป ร ะ สิ ท ธิ ภ า พ ใ น ก า ร ก า ร รั ก ษ า ไ ด เ ป น 
อย า ง ม าก  เ ช น  ก ารลดป ริ ม าณ การ ด่ื ม 
แอลกอฮอล56-61 การบริโภคอาหารที่มีแคลอรี่ต่ํา 
(low-caloric diet) ในผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่มี
โรคอวนรวมดวย 62 การบริ โภคอาหารที่
ปราศจากกลูเทน (gluten-free diet)63,64 เปนตน 
 

บทสรุป 
 โรคสะเก็ดเงินเปนโรคที่มีการถายทอด
ทางพันธุกรรม ปจจัยเสี่ยงภายนอกจะเปน
ตัวกระตุนใหเกิดการแสดงออกและการกําเริบ
ของโรค สารอาหารบางชนิดจะชวยยับย้ังการ
แสดงออกของโรคและชวยลดความรุนแรงของ
โรคใหนอยลงได โดยการนํามารับประทานหรือ
ทาภายนอก เชน น้ํ ามันปลา วิตามินบี 12 
วิตามินดี วิตามินเอ ซีลีเนียม และอิโนซิทอล 
เปนตน แตสารอาหารบางอยาง เชน ทอรีน 
เปนตน กลับมีผลกระตุนการแสดงออกของโรค
และทําใหโรครุนแรงมากย่ิงข้ึน จึงควรควบคุม
การบริโภคใหพอเหมาะ นอกจากนั้นแลวควร
หลีกเลี่ยงพฤติกรรมการบริโภคบางอยาง เชน 
การด่ืมแอลกอฮอล การบริโภคอาหารที่ทําจาก
เนื้อเทียมจําพวกกลูเทน เปนตน เพราะสิ่ง
เหลานี้เปนสิ่งกระตุนการกําเริบของโรคสะเก็ด
เงิน สําหรับผูปวยที่มีโรคอวนรวมดวยควร
บริโภคอาหารที่ใหแคลอรี่ต่ํา จะชวยควบคุมการ
กําเริบของโรคไดเปนอยางดี ถึงแมนวาโรค
สะเก็ดเงินจะเปนโรคเรื้อรังที่รักษาใหหายขาด
ไมได แตสามารถยับย้ังการแสดงออกและการ
กําเริบของโรคไดดวยสารอาหารบางชนิด และ
สารอาหารเหลานี้จะชวยใหความรุนแรงของโรค
ลดนอยลงได ทําใหคุณภาพชีวิตของผูปวยดีข้ึน 
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