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The mucocutanoeus toxicities were commonly found in patients treated with chemotherapy or radiation therapy. The 
targeted therapy aims to destroy the malignant cells directly at the molecular level of abnormal cellular changes and 
preserve normal cellular organs. Erlotinib, Cetuximab and Imatinib mesylate are the example of available drugs used 
nowadays as standard treatment in colorectal carcinoma, non-small cell lung cancer and head and neck cancer. The 
common toxicities from this type of treatment uniquely related to skin and mucous membrane. 

Key words: Mucocutaneous toxicity , Targeted therapy , Malignant tumour 

 

บทคัดยอ : 
เทพ เฉลมิชัย  โรคผิวหนังที่พบบอยที่เกิดจากยาตานมะเรง็กลุม TARGETED THERAPY  วารสารโรคผิวหนัง 
2552; 25: 177-186. 

แพทยวิจัย สภากาชาดไทย  

ปญหาที่เกิดขึ้นตอผิวหนังและเยื่อบุ (mucocutaneous toxicities) พบไดบอยในผูปวยมะเร็งที่ไดรับการรักษา 
โดยเฉพาะอยางยิ่งยาเคมีบําบัด ในชวงเวลา 20 ปที่ผานมา ไดการคนพบยาชนิดใหมตลอดเวลา ไมเฉพาะแตเพียงยาเคมี
บําบัดเทานั้น  ยากลุม targeted therapy ซึ่งเปนการรักษาโรคมะเร็งแนวใหมโดยมุงหวังในการทําลายเซลลมะเร็งอยางจําเพาะ
เจาะจงโดยผานการออกฤทธิ์ตามกลไกการเกิดโรค    ขณะเดียวกันก็จะไมทําลายเซลลปกติของรางกาย   ปจจุบันไดมีการ 
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คนควาวิจัยยากลุม targeted therapy อยางตอเนื่อง ยากลุม targeted therapy หลายชนิดประสบผลสําเร็จในการรักษาและไดมี
การนํามาใชเปนมาตรฐานในปจจุบัน ยกตัวอยาง เชน ยา กลุม tyrosine kinase inhibitor เชน ยา gefitinib หรือ erlotinib ที่
นํามาใชในการรักษามะเร็งปอดชนิด non-small cell carcinoma ระยะแพรกระจายหลังจากดื้อตอยาเคมีบําบัดมากอน พบวา
ผูปวยสวนหนึ่งไดผลตอการรักษา อยางไรก็ดี พบวายากลุมนี้ก็มีอาการขางเคียงเชนเดียวกันโดยเฉพาะอยางยิ่ง ปญหาที่มีผล
ตอผิวหนังและเยื่อบุ 

คําสําคัญ : โรคผิวหนัง , ยาตานมะเร็งกลุม Targeted therapy, โรคมะเร็ง 

 
ปญหาที่เกิดขึ้นตอผิวหนังและเยื่อบุ (mucocutaneous 

toxicity) พบไดบอยในผูปวยมะเร็งที่ไดรับการรักษา
โดยเฉพาะอยางยิ่งยาเคมีบําบัด ในชวงเวลา 20 ปที่ผาน
มา ไดการคนพบยาชนิดใหมตลอดเวลา ไมเฉพาะแต
เพียงยาเคมีบําบัดเทานั้น ยากลุม targeted therapy ซึ่งเปน
การรักษาโรคมะเร็งแนวใหมโดยมุงหวังในการทําลาย
เซลลมะเร็งอยางจําเพาะเจาะจงโดยผานการออกฤทธิ์ตาม
กลไกการเกิดโรค ขณะเดียวกันก็จะไมทําลายเซลลปกติ
ของรางกาย ปจจุบันไดมีการคนควาวิจัยยากลุม targeted 
therapy อยางตอเนื่อง ยากลุม targeted therapy หลาย
ชนิดประสบผลสําเร็จในการรักษาและไดมีการนํามาใช
เปนมาตรฐานในปจจุบัน ยกตัวอยาง เชน ยา กลุม 
tyrosine kinase inhibitor เชน ยา gefitinib หรือ erlotinib 
ที่นํามาใชในการรักษามะเร็งปอดชนิด non-small cell 
carcinoma ระยะแพรกระจายหลังจากดื้อตอยาเคมีบําบัด
มากอน พบวาผูปวยสวนหนึ่งไดผลตอการรักษา อยางไร
ก็ดี พบวายากลุมนี้ก็มีอาการขางเคียงเชนเดียวกัน
โดยเฉพาะอยางยิ่ง ปญหาที่มีผลตอผิวหนังและเยื่อบุ 
ยากลุม targeted therapy1 

ยากลุม targeted Therapy เปนยาใหมที่ออกฤทธิ์
ทําลายเซลลมะเร็งผานตัวจับ (receptor) หรือกลไก
จําเพาะ เพื่อที่จะยับยั้งขบวนการ cellular proliferation, 

migration และ angiogenesis ของเซลลมะเร็ง ทําใหเซลล
เหลานี้ตาย (cellular apoptosis)1  

ยาในกลุมนี้ที่ปจจุบันมีการนํามาใชในการรักษาบอย 
ไดแกยากลุม epidermal growth factor receptor 
inhibitors (EGFR inhibitors) และ ยากลุม multi kinase 
inhibitors  
1. Epidermal growth factor receptor inhibitors 
(EGFR inhibitors) 

1.1 ตัวจับ EGFR หรือ epidermal growth factor 
receptor 

ตัวจับ EGFR หรือ epidermal growth factor receptor 
เปนโปรตีนที่อยูบนผิวเซลล ประกอบดวย  3 สวนหลัก 
ไดแก สวน extracellular domain, สวน transmenbrane 
domain และ สวน intracellular domain โดยเมื่อตัวจับ 
EGFR ถูกกระตุนดวย ligand ก็จะสงสัญญาณผาน ทําให
มีการกระตุนเอนไซม tyrosine kinase เกิดขบวนการ 
phosphorylation เกิดขึ้น แลวจึงเกิดขบวนการ cellular 
proliferation, migration และ angiogenesis ของเซลล
ตามมา2  

1.2 ยา กลุม EGFR inhibitors  
ยากลุม EGFR inhibitors มี 2 กลุม โดยกลุมแรก เปน

ยาที่เปน small molecule สวนใหญเปนยาชนิด
รับประทาน ที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง EGFR ผานเอนไซม 
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tyrosine kinase ที่ตําแหนง ATP binding site ทําให
ปองกันการเกิด cellular phosphorylation ได ยกตัวอยาง 
เชน ยา Gefitinib และ ยา Erlotinib เปนตน ยากลุม 
EGFR inhibitorsที่เปน small molecule ปจจุบันใชในการ
รักษาโรคมะเร็งปอด และ มะเร็งตับออนระยะ
แพรกระจาย อีกกลุมหนึ่งเปนยากลุม Monoclonal 
antibody ตอ extracellular domain ของ EGFR เปนชนิด
ยาฉีดเขาหลอดเลือดดํา โดยยับยั้งการทํางานของ EGFR 
โดยจับที่ บริเวณ extracellular domain ของ EGFR ทําให 
ligand ไมสามารถมาจับที่ EGFR ได ทําใหปองกันการ
เกิด cellular phosphorylation ได ยกตัวอยางเชนยา 
Cetuximab (INC-225) ซึ่งเปน humanized–mouse 
chimeric monoclonal antibody ซึ่งเปนยาที่ไดรับการ
อนุมัติจากองคการอาหารและยาแหงสหรัฐอเมริกาให
เปนยาที่ใชไดในผูปวยมะเร็งลําไสใหญและทวารหนัก 
รวมถึงมะเร็งบริเวณศีรษะและคอ (head and neck)  

1.3 อาการขางเคียงจากยากลุม EGFR inhibitors  
จากการศึกษาวิจัยระยะที่สามของยา กลุม EGFR 

inhibitors สวนใหญมีรายงานอาการขางเคียงที่พบ
คลายกันในกลุมนี้ โดยอาการขางเคียงที่พบบอยไดแก 
อาการออนเพลีย เบื่ออาหาร คลื่นไส อาเจียน ทองเสีย 

• สาเหตุของอาการขางเคียงของผิวหนังและเยื่อบุที่
เกิดจากยากลุม EGFR inhibitors ยากลุม EGFR 
inhibitors ทําใหเกิดอาการขางเคียงของผิวหนังและเยื่อบุ
ไดบอย สาเหตุเช่ือวา เซลลบริเวณผิวหนังหลายชนิด 
ยกตัวอยางเชน เซลล keratinocyte ที่บริเวณ basal cell 
layer , เซลล sebocyte, เซลล inter root sheath ของเสน
ขน รวมถึง เซลล endothelial cell มีการแสดงออกของ 
ยีน EGFR มากกวาปกติ (EGFR overexpression) ทําให
เซลลเหลานี้ตอบสนองตอยา EGFR inhibitors เพิ่มขึ้น

เชนเดียวกัน ซึ่งเปนผลใหเกิดความผิดปกติเซลลและเกิด
อาการขางเคียงตามมา3 

• ลักษณะอาการทางผิวหนังที่พบบอยจากยากลุม 
EGFR inhibitors 

I. ผ่ืน papulopustular eruption หรือ folliculitis-
like จากยากลุม EGFR inhibitors 

ลักษณะผื่น papulopustular eruption หรือ folliculitis-
like เปนลักษณะผื่นที่พบบอยที่สุด โดยพบรอยละ 24-
624 มักเกิดหลังไดรับยา 7-10 วัน5 อาการรุนแรงจะ
เพิ่มขึ้นตามระยะเวลาที่ไดรับยาและปริมาณของยาที่
ไดรับ6 โดยทั่วไปอาการมักไมรุนแรง เมื่อหยุดยาอาการ
จะดีขึ้น ตําแหนงที่พบบอยไดแก บริเวณ seborrheic area 
บริเวณหนังศรีษะ ใบหนา บริเวณแกม รอบปาก คอ 
หนาอก และ บริเวณหลังดานบน7 

ลักษณะทางผิวหนัง เปนแบบ multiple discrete 
erythematous follicular papules หรือpustules  ไมพบ
ลักษณะ comedone formation กรณีที่มีอาการรุนแรงพบ
ลักษณะ confluent erythematous plaque, confluent  
pustules ,ulceration และ hemorrhagic crust ได ผูปวย
บางรายที่ไดรับยากลุม EGFR inhibitors เปนเวลานาน 
อาการเกิดลักษณะ facial telangiectasia และ rosacea-like 
รวมดวย7  
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ภาพที่ 1 

 

 
ภาพที่ 2 

ภาพที่ 1- 2 ผ่ืนลักษณะ Multiple discrete erythematous 
papules, pustules บริเวณ หนาผาก แกม และ หนาอก ที่
เกิดจากยา Cetuximab (Erbitux®) (ภาพจากแฟมผูปวย
ของบริษัท เมอรค จํากัด) 
 
 
 
 
 

 
ภาพที่ 3 ลักษณะเล็บ  nail paronychia ที่เกิดจากยา 
Cetuximab (Erbitux®) (ภาพจากแฟมผูปวยของบริษัท 
เมอรค จํากัด) 
 

ปจจุบันยังไมมีการรักษาเฉพาะสําหรับผื่น 
folliculitis-like ที่เกิดจากยากลุม EGFR inhibitors สวน
ใหญผ่ืนมักดีขึ้นเอง ไมจําเปนตองรักษา หรือ หยุดยา บาง
รายอาจพิจารณาใหยาทาเฉพาะที่ เชน ยา clindamycin 
lotion ชนิดทา , ยา Tretinoin ชนิดทา กรณีที่มีอาการผิว
แหง หรือ ลอก แนะนําใหใชยา emollients ชนิดทา ถามี
อาการคันรวมดวยอาจใหยาในกลุม antihistamine เชน 
hydroxyzine เปนตน ถาผูปวยที่มีอาการรุนแรง 
จําเปนตองหยุดยา และอาจใหยากลุม steroid ชนิดทา 
รวมกับยากลุม steroid ชนิดรับประทาน บางรายพบวาดี
ขึ้น8 

จากการศึกษาการรักษา ผ่ืน folliculitis -like ที่เกิด
จากยา gefitinib ดวยยา minocycline ขนาด 100 มิลลิกรัม 
ตอวัน บางรายอาจเสริมดวยยา tretinoin  ชนิดทาขนาด 
0.025 เปอรเซ็นต พบวา ผ่ืนผิวหนังดีขึ้นหลังไดรับยา 
นอกจากนี้มีรายงานการใชยา metronidazole ชนิดทา
รวมกับยา Tetracycline ชนิดรับประทานเพื่อรักษาผื่น 
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folliculitis -like ที่เกิดจากยา  gefitinib พบวาไดผลดี
เชนกัน8 

สําหรับผื่น folliculitis-like ที่เกิดจากยา cetuximab มี
รายงานการรักษาดวยยา doxycycline ขนาด 100 
มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง ในผูปวยทั้งหมด 13 ราย พบวา 
ผูปวย  4 ราย มีอาการดีขึ้น นอกจากนี้มีรายงานการใชยา 
metronidazole ชนิดทาและยา isotretinoin ชนิด
รับประทานรวมกัน พบวาผื่น folliculitis-like ที่เกิดจาก
ยา cetuximab ดีขึ้นเชนกัน9-10 

นอกจากนี้มีรายงานการวิจัยถึงการปองกันผื่น 
folliculitis-like ที่เกิดจากยา cetuximab ดวย ยา 
tetracycline หรือ ยา minocycline พบวา สามารถปองกัน
การเกิดผื่นได11 

จากการศึกษาเพิ่มเติมยังพบวา ผ่ืนที่เกิดขึ้นจากยาก
ลุม EGFR inhibitors นั้น เปนตัวบงช้ีที่ดี ถึงการ
ตอบสนองของโรคตอยา (tumor response) และ
ระยะเวลาการรอดชีวิต (overall survival) ของผูปวยอีก
ดวย อยางไรก็ดี จําเปนอยางยิ่งที่ตองมีการศึกษาเพิ่มเติม
ถึงความสัมพันธที่เกิดขึ้นตอไป 

II. ภาวะผิวแหงหรือ skin xerosis  
ภาวะผิวแหง พบไดบอยเชนกันในผูปวยที่ไดยากลุม 

EGFR inhibitors โดยพบรอยละ 12-35  ลักษณะผื่นเปน 
greasy scales, dryness บริเวณที่พบบอยไดแก nasolabial 
folds โดยมีลักษณะคลายผื่น seborrheic dermatitis7 
นอกจากนี้ยังพบลักษณะผิวแหงไดตามลําตัว บริเวณ 
perineum และ รอบตา จนบางครั้งอาจเกิดลักษณะ 
conjunctivitis หรือ blepharitis ตามมาได12 

III. ความผิดปกติของเล็บ หรือ nail changes  
ความผิดปกติของเล็บที่เกิดขึ้นจากยากลุม EGFR 

inhibitors พบไดรอยละ 10-15 โดยพบหลังไดรับยา 4-8 

สัปดาห ลักษณะที่พบบอย ไดแก nail paronychia พบ
บอยที่นิ้วโปงเทา กรณีที่เปนมากอาจเกิดการติดเชื้อแทรก
ซอนตามมา โดยทําใหเกิด pyogenic granuloma และ 
periungeal abscess ตามมาได13 

ความผิดปกติของเล็บที่เกิดขึ้นจากยากลุม EGFR 
inhibitors ไมมีการรักษาจําเพาะ ถาเปนมาก จําเปนตอง
หยุดยา สวนใหญเมื่อหยุดยาอาการมักดีขึ้น กรณีที่เกิด
การติดเชื้อ อาจพิจารณายาปฏิชีวนะ เชน ยา doxycycline 
หรือ minocycline เปนตน14-15 

IV. ความผิดปกติของเสนผม และ ขน (hair 
abnormalities) 

ความผิดปกติของเสนผม และ ขนที่เกิดขึ้นจากยาก
ลุม EGFR inhibitors พบบอยบริเวณหนังศรีษะ ลักษณะ
เสนขนบางลง (finer) เปราะและหักงาย (brittle) บางครั้ง
หยิกเปนลอน (curly) เสนขนมักงอกชากวาปกติ และอาจ
เกิดผมรวงตามมาได นอกจากนี้ยังพบลักษณะ 
trichomegaly ของเสนขน โดยมีลักษณะเสนขนที่หนา 
และ ยาวเพิ่มขึ้น พบไดบอยบริเวณขนตา โดยพบลักษณะ 
trichomegaly หลังไดรับยา 7 สัปดาห ถึง 5 เดือน สาเหตุ
เช่ือวาเกิดจากความผิดปกติของ เซลล keratinocyte ที่
บริเวณ inner และ outer root sheath ของเสนขนที่เปนผล
โดยตรงจากยากลุม EGFR inhibitors นั้นเอง สวนใหญ
ความผิดปกติของเสนผม และ ขน มักดีขึ้น หลังหยุดยา16 
2. ยากลุม multikinase inhibitors 

2.1 กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุม multikinase 
inhibitors  

ยากลุม multikinase inhibitors เปนกลุมยาที่ยับยั้งการ
ทํางานของเอนไซม kinase ที่อยูบนตัวจับ (receptor)  
โดยยากลุม multikinase inhibitors จะมีความสามารถจับ
ที่ตัวจับ (receptor)ไดหลายตําแหนงพรอมกัน ยกตัวอยาง 
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เชน ตัวจับ EGFR, VEGF หรือ c-KIT เปนตน เมื่อตัวจับ 
(receptor) ถูกยับยั้งการทํางาน  ก็จะสงผลใหยับยั้งการ
เกิดขบวนการ phosphorylation ทําใหเซลลมะเร็งไม
สามารถเกิดขบวนการ cellular proliferation ,migration 
และ angiogenesis ได ทําใหเซลลเหลานี้เกิดการตายใน
ที่สุด (cellular apoptosis)  

2.2 ยากลุม multikinase inhibitors 
ยากลุม multikinase inhibitors สวนใหญเปน small 

molecule ชนิดรับประทาน ยกตัวอยาง เชน ยา imatinib 
myesylate, sunitinib , sorafenib , dasatinib และ nilotinib 
เปนตน 

ปจจุบันยากลุม multikinase inhibitors ใชในการ
รักษาโรคมะเร็งหลายโรคไดแก โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว
ชนิด Chronic Myeloid Leukemia (CML), มะเร็ง 
Gastrointestinal stromal tumor(GIST), มะเร็งตับ ชนิด 
Hepatocellular carcinoma และมะเร็งไต ชนิด Renal cell 
carcinoma เปนตน 

2.3 อาการขางเคียงที่เกิดจากยากลุม multikinase 
inhibitors  

อาการขางเคียงทางผิวหนังที่พบไดบอยแยกตามชนิด
ของยาที่เกิดจากยากลุม multikinase inhibitors  

2.3.1 ยา imatinib myesylate (STI 571) 
ยา imatinib myesylate เปนยาชนิดรับประทาน ที่

ไดผลในการรักษาโรค chronic myeloid leukemia และ
โรค advanced gastrointestinal stromal tumor (GIST)  

• กลไกออกฤทธ์ิของ ยา imatinib myesylate 
ยา imatinib myesylate ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของ

เอนไซม kinase ที่อยูบนตัวจับ (receptor) ของ BCR-

ABL , c-KIT   ,PDGFR α  และ PDGFR-ß 

• อาการขางเคียงของ ยา imatinib myesylate 

อาการขางเคียงที่พบไดบอยจาก ยา imatinib 
myesylate ไดแก อาการคลื่นไส อาเจียน ทองเสีย ปวด
เมื่อยกลามเนื้อ บวมตามตัว 

อาการขางเคียงทางผิวหนังจาก ยา imatinib 
myesylate พบไดรอยละ 20-3017-18 ลักษณะผื่น เปนแบบ 
erythematous macules หรือ papules โดยพบบริเวณได
บอย บริเวณ หนา แขน และ ลําตัว สวนบริเวณอื่นพบได
บาง แตไมบอย เชน บริเวณขา หนังศรีษะ และ  
intertriginous area บางครั้งอาจพบอาการบวม หรือ คัน 
บริเวณผิวหนัง เปลือกตา หนาแขงได โดยทั่วไป ผ่ืนที่
เกิดจาก ยา imatinib myesylate มักไมรุนแรง กรณีที่มี
อาการรุนแรง ลักษณะ severe life threatening เมื่อหยุดยา
อาการจะดีขึ้น19-20 

นอกจากนี้ มีรายงานการพบผื่นชนิดอื่นที่เกิดจาก ยา 
imatinib myesylate เชน ผ่ืน exfoliative dermatitis, 
erythema nodosum19,Steven-Johnson syndrome21 หรือ 
acute generalized exanthematous pustulosis (AGEP)22 

สวนใหญพบไดนอยมาก 
2.3.2 ยา sunitinib (SU 11248) 
ยา sunitinib  เปนยากลุม novel oral small molecule 

multi-targeted receptor tyrosine kinase inhibitor ที่ใช
รักษาโรคมะเร็ง ชนิด advanced renal cell carcinoma 

และโรคมะเร็ง GIST ที่ดื้อตอยา Imatinib มากอน 

• กลไกออกฤทธ์ิของ ยา sunitinib   
ยา sunitinib ออกฤทธิ์ยับยั้งกลไก cellular 

proliferation และ angiogenesis เปนหลัก โดยออกฤทธิ์
ยับยั้งการทํางานของเอนไซม kinase ที่อยูบนตัวจับ 

(receptor)  ของ VEGFR-2 , PDGFR β , FLT 3 และ c-
KIT 
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ภาพที่ 4 

 
ภาพที่ 5 

 
ภาพที่ 6 

ภาพที่ 4-6 ลักษณะผื่น Multiple discrete scaly 
erythematous papules and patches, some area of 
excoriation ภาบริเวณ แขน และ ขาทั้งสองขาง ที่เกิดจาก
ยา Imatinib myesylate (Glivec®) (ภาพจากแฟมผูปวย
ของ น.พ. เทพ เฉลิมชัย) 

• อาการขางเคียงของ ยา sunitinib   
อาการขางเคียงที่พบบอยจากยา sunitinib ไดแก ภาวะ

ออนเพลีย ไมคอยมีแรง คลื่นไส และ ความดันโลหิตสูง   
อาการขางเคียงทางผิวหนังของยา sunitinib จาก

รายงานการศึกษาวิจัยยา sunitinib พบวา  sunitinib ทําให
เกิดภาวะ hand-foot syndrome ไดบอย โดยพบหลังผูปวย
ไดรับยาประมาณ 3-4 สัปดาห  จากรายงานการศึกษาของ 
Robert et al5 โดยศึกษาวิจัยในผูปวย ที่ไดรับยา sunitinib 
แลวเกิด ภาวะ hand-foot syndrome พบวา ผูปวยมักเกิด
อาการหลังไดรับยา 2-4 สัปดาห ลักษณะผื่นที่เกิดขึ้นเปน
ลักษณะ painful symmetrical erythematous , edematous 
lesion บริเวณ ฝามือ ฝาเทา โดยมักเปนทั้ง 2 ขาง รวมกับ
มี ภาวะ paresthesia รวมดวย โดยมักมีอาการบริเวณ
ดานขาง (lateral aspect) ของ ฝามือ นิ้วมอื และบริเวณ 
periungeal area อาจพบภาวะ skin hyperkeratosis และ 
skin desquamation ได อาการอาจรุนแรงขึ้นเมื่อโดน
ความรอน สาเหตุของภาวะ hand-foot syndromeที่เกิด
จากยานั้นยังไมเปนที่ทราบแนชัด ความรุนแรงที่เกิดขึ้น
ของ hand-foot syndrome ขึ้นอยูกับขนาดของยาที่ไดรับ
และระยะเวลาที่ไดรับยา ปจจุบันยังไมมีการรักษา
เฉพาะที่ไดผลชัดเจน สวนใหญรักษาตามอาการ เมื่อหยุด
ยา อาการมักดีขึ้น  

นอกจากนี้มีรายงานการเกิด ภาวะ periorbital edema , 
facial edema , skin xerosis, stomatitis , subungeal 
splinter hemorrhage ที่นาสนใจก็คือ ยา sunitinib  ทําให
สีผิวและปสสาวะเปลี่ยนเปนสีเหลือง หลังไดรับยา
ประมาณ 1 สัปดาห ที่ เรียกวา “transient yellow skin 
discoloration” สาเหตุนั้น เช่ือวา เกิดจาก สาร metabolite 
ที่เกิดจากยา sunitinib นั่นเอง ภาวะ hair depigmentation 
เปนอีกภาวะหนึ่งที่พบไดจากยา sunitinib โดยพบหลัง
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ผูปวยไดรับยา 5-6 สัปดาห และพบวา หลังหยุดยา 2-3 
สัปดาห อาการก็ดีขึ้น เช่ือวา สาเหตุนั้นเกิดจากการที่ยา 
sunitinib ยับยั้งการทํางานของเอนไซม tynosinase  ผาน
ทาง c-KIT receptor23 

2.3.3. ยา sorafenib (BAY 439006) 
ยา sorafenib เปนยากลุม small-molecule multikinase 

inhibitor ชนิดรับประทาน ใชเพื่อรักษาโรค advance 
renal cell carcinoma และ advanced hepatocellular 
carcinoma 

• กลไกออกฤทธ์ิของ ยา sorafenib 
sorafenib ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของ Raf kinase , 

VEGFR-2 , VEGFR-3, FLT 3 , PDGFR-β โดยออก
ฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของเอนไซม kinase ที่อยูบนตัวจับ
(receptor)  

• อาการขางเคียงของ ยา sorafenib 
อาการขางเคียงของยา sorafenib ท่ีพบไดบอยไดแก 

อาการออนเพลีย ปวดเม่ือยตามตัว ทองเสีย และความดัน
โลหิตสูง 

อาการขางเคียงทางผิวหนังของยา sorafenib พบได
รอยละ 20-30 ลักษณะผื่นผิวหนัง ที่พบบอยไดแก 
erythematous rash with skin desquamation, ภาวะ hand-
foot syndrome, diffuse alopecia นอกจากนี้ มีรายงานการ
พบ ภาวะ stomatitis , dry skin , seborrheic dermatitis-
like lesion ได แตพบไมบอย ผ่ืนมักเกิดหลังไดรับยา 1-2 
สัปดาห อาการมักไมรุนแรง บางรายที่มีอาการมาก เมื่อ
หยุดยา sorafenib ผ่ืนมักจะดีขึ้น24 

 
ภาพที่ 7 ภาพที่ 8 

ภาพที่ 7-8  ลักษณะผื่น Hand-foot syndrome หรือ acral erythema ที่เกิดจากยา sorafenib (Nexavar®) ยากลุม Multikinase 
inhibitor (ภาพจากแฟมผูปวยของบริษัท ไบเออรไทย จํากัด) 
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2.3.4 ยา dasatinib (BMS-354825) 
ยา dasatinib เปนยาชนิดรับประทานที่ใชรักษาโรค 

chronic หรือ accelerated phase ของ Chronic myeloid 
leukemia หลังจากดื้อตอยา imatinib  

• กลไกออกฤทธ์ิของยา dasatinib 
ยา dasatinib เปนยากลุม second generation BCR-

ABL tyrosine kinase inhibitors ที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง การ
ทํางานของ BCR-ABL kinase กรณีที่มีการดื้อตอยา 
imatinib มากอน นอกจากนี้ยังพบวา ยาสามารถออกฤทธิ์
ยับยั้ง SRC kinase , c-kit  และ PDGFR ได 

• อาการขางเคียงของยา dasatinib 
อาการขางเคียงที่พบไดบอยจากยา dasatinib ไดแก 

อาการปวดเมื่อยกลามเนื้อ ปวดศีรษะ คลื่นไส ทองเสีย 
บวมตามตัว 

อาการขางเคียงทางผิวหนังของยา dasatinib 
จากรายงานการศึกษาวิจัยผูปวย chronic myeloid 

leukemia 911 ราย พบวา ยา dasatinib เกิดอาการขางเคียง
ทางผิวหนังได ลักษณะผื่นผิวหนังที่พบบอย ไดแก 
localized หรือ generalized erythematous macules, 
papules กรณีที่มีอาการมาก อาจเกิดลักษณะ exfoliative 
dermatitis-like ได นอกจากนี้พบ ภาวะ mucositis, 
stomatitis , hyperhidrosis, alopecia, skin xerosis, nail 
changes และ pigmentatory changes ได แตพบไมบอย25 

2.3.5  ยา nilotinib (AMN107) 
ยา nilotinib เปนยาชนิดรับประทาน ที่ไดผลดีในการ

รักษาโรค chronic myeloid leukemia (CML) ที่ดื้อ ตอ ยา 
Imatinibมากอน 

• กลไกออกฤทธ์ิของยา nilotinib 

ยา nilotinib เปนยากลุม second generation BCR-
ABL tyrosine kinase inhibitors ที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง การ
ทํางานของ BCR-ABL kinase  

• อาการขางเคียงของยา nilotinib 
อาการขางเคียงของยา Nilotinib ที่พบไดบอย ไดแก 

อาการปวดเมื่อย กลามเนื้อ คลื่นไส ปวดศีรษะ ทองเสีย 
บวมตามตัว 

อาการขางเคียงทางผิวหนังของยา nilotinib จาก
รายงานการศึกษาวิจัย ผูปวยที่ไดรับยา nilotinib ระยะที่ 1 
และ 2 ในการรักษาโรค chronic myeloid leukemia 
(CML) ที่ดื้อ ตอ ยา Imatinib มากอน ไดมีรายงานตรวจ
พบอาการขางเคียงทางผิวหนังของยา nilotinib รอยละ 
20-28 โดยลักษณะผื่นเปนแบบ erythematous macules 
หรือ papules พบไดบอย บริเวณ ใบหนา แขน ลําตัว 
สวนบริเวณ ขา หนังศรีษะ intertriginous area พบไดนอย 
นอกจากนี้ รอยละ 15 ของผูปวยมีอาการคันตามตัว, พบ
ภาวะผิวแหง (Xerosis) รอยละ 12 และ ภาวะผมรวง พบ 
รอยละ 6  

การรักษาอาการขางเคียงทางผิวหนังที่เกิดจาก ยา 
nilotinib สวนใหญรักษาตามอาการ บางรายเมื่อไดลด
ขนาดยา หรือหยุดช่ัวคราว พบวา อาการดีขึ้น26 

จากขอมูลขางตน สรุปไดวาการรักษาดวยยากลุม 
Targeted therapy ในผูปวยโรคมะเร็งนั้น พบไดบอย และ
เปนปญหาตอผูปวยเปนอยางยิ่ง นอกจากนี้ การรักษา
โรคมะเร็งดวยยากลุม Targeted therapy ก็มีแนวโนม
เพิ่มขึ้นตอเนื่อง และมียาใหมเพิ่มขึ้นมาโดยตลอด  ดังนั้น 
การศึกษาวิจัยและความรูเกี่ยวกับกลไกการเกิดอาการ
โรคและอาการขางเคียงทางผิวหนังที่เกิดขึ้น รวมถึง
แนวทางการรักษาจึงมีความจําเปนอยางยิ่งเชนเดียวกันใน
อนาคต 
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