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Ultraviolet in the sunlight induced sunburn, skin pigmentation, premature aging skin, local 
immunosuppression and skin cancers. Sunscreen products were invented since 1889 to protect the ultraviolet 
adverse effects. During the last 30 years, many chemicals were developed for ultraviolet B protection, but few 
for ultraviolet A protection. This article reviews the basic knowledge the effect of solar radiation to the skin and 
the details of sunscreen chemicals from the beginning to the present time and the forecast side effects in the 
future. 
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สาขาวิชาตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตรจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

รังสีอัลตราไวโอเลตในแสงแดดทําไดเกิดการไหมแดด กระตุนการสรางเม็ดสี ทําใหเกิดการเสื่อมของ
ผิวหนัง กดภูมิตานทานและกอใหเกิดมะเร็งผิวหนัง มีการพัฒนาสารปกปองแสงแดดเพื่อปองกันผลขางเคียงของ
รังสีมานานกวา 100 ป บทความนี้รวบรวมความรูเกี่ยวกับปฏิกิริยารังสีอัลตราไวโอเลตตอผิวหนังและสารปองกัน
แสงแดดจากอดีตที่มีการคนพบ ความรูที่มีในปจจุบัน และผลขางเคียงที่คาดวาจะเกิดตามมา 

คําสําคัญ: แสงแดด, รังสีอัลตราไวโอเลต, สารปองกันแสงแดด 

 
ดวงอาทิตยเปนแหลงพลังงานที่สําคัญสําหรับ

มนุษย ใหความอบอุน ใหแสงสวาง ชวยใหมองเห็น
และทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงภายในรางกาย ใน
สมัยโรมัน กรีก หรือเมโซโปเตเมียทราบดีวา
แสงแดดเปนสิ่งสําคัญกับชีวิตจึงมีการบูชาพระ
อาทิตย ในแสงแดดมีรังสีหลายชนิด1-4 แตละชนิด
จะมีผลตอรางกายแตกตางกัน เชน รังสี
อัลตราไวโอเลตเปนรังสีที่มองไมเห็นจะมีผลตอ
เซลลในชั้นผิวหนังทําใหสีผิวคล้ําขึ้น และกระตุน
การสังเคราะหวิตามินดี สวนรังสีชวงมองเห็นจะ
ชวยใหปรับจิตใจใหสมดุล เช่ือวาแสงชวงนี้อาจมี
ผลตอการหลั่งสารเมลาโทนิน ซึ่งมีผลกับสมอง 
สวนรังสีชวงมองไมเห็นอินฟราเรดจะใหความ
อบอุนตอโลกและรางกาย วิวัฒนาการของมนุษย
เพื่อการอยูรอดไดกําหนดความแตกตางของเผาพันธุ
ของมนุษยในแตละพื้นผิวของโลก สวนวัฒนธรรม
ในแตละเชื้อชาติก็ชวยปรับความเหมาะสมของ
รางกายกับสิ่งแวดลอมภายนอก แตเนื่องจากความ

เจริญทางวัตถุและมีการเคลื่อนยายของกลุมชนชาติ
ไปอยูตางถิ่นจึงเกิดปญหาจากแสงแดดเพิ่มขึ้น 
มนุษยไดพยายามแกไขปญหาตามหลักวิทยาศาสตร
แตสวนทางกับธรรมชาติจึงเกิดปญหาลูกโซตอเนื่อง 

แสงแดดทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางสังคม
หลายประการ3 ในเอกสารของนิตยสารผูหญิงกอน 
ค.ศ. 1884 กลาววา สังคมสมัยนั้นนิยมคนผิวขาว 
การแตงกายจึงสวมเสื้อผามิดชิด สวมหมวกปกกวาง
มีกระบังหนาปด เมื่อออกนอกบานจะกางรม ในฤดู
รอนจึงเห็นรมหลากหลายชนิดเรียงตอเปนแพกันใน
ที่สาธารณะ หญิงสาวนิยมผัดแปงขาว และมีการ
ผสมสารปองกันแสงแดดใชเองโดยผสมผงแปงใน
วาสลินหรือน้ํามันสกัดเม็ดอัลมอนด ในป ค.ศ.1912 
มีใบโฆษณาเครื่องสําอางพอนด3 แนะนําใหใช
ผลิตภัณฑปองกันแสงแดดในฤดูรอนเพื่อใหผิวหนา
ขาว มีการใชสารธรรมชาติจากผักและผลไม เชน 
แตงกวา สตรอเบอรี่ น้ํามะนาว นมเปรี้ยว และ
สารเคมี เชน สารปรอท กรดแลกติก และไฮโดรเจน
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เปอรออกไซด ทารักษารอยกระรวมกับการ
หลีกเลี่ยงแสงแดด  

ในป ค.ศ. 1920 กระแสนิยมสีผิวคล้ําเพิ่มมากขึ้น 
เนื่องจากมีขอพิสูจนวาการไดรับแสงแดดจะชวย
รักษาโรคกระดูกออน (ricket) ได4 แสงแดดจึง
กลายเปนปจจัยสงเสริมสุขภาพ สีผิวคล้ําสื่อถึงความ
สมบูรณแข็งแรงของรางกาย ผูคนจึงหาวิธีการให
ผิวหนังไดรับแดด โดยการออกกําลังกายกลางแจง ขี่
จักรยาน ตีเทนนิส ตีกอลฟ หรือการวายน้ํา มีการใส
ชุดวายน้ําซึ่งเปดเผยผิวใหไดรับแสงแดด การแตง
กายนิยมพับแขนเสื้อถึงขอศอก ไมสวมหมวก และ
นิยมไปพักผอนในสถานที่มีแสงแดดจัดเพื่อ
อาบแดด ผิวสีแทนจะบงบอกถึงสถานะภาพทาง
สังคมวามีทรัพยและมีเวลาวางพอที่จะไปพักผอน
ในสถานตากอากาศได ดังนั้นผิวคล้ําจากแสงแดด(สี
ผิวแทน) จึงมีความหมายถึงสุขภาพและสภาพทาง
สังคมของคนชั้นสูง  

เมื่อสังคมตองการอาบแสงแดด บริษัทผูผลิต
หลอดไฟฟา4,5 จึงไดผลิตหลอดซึ่งใหรังสี
อัลตราไวโอเลตออกมาจําหนาย ทําใหการอาบแดด
ซึ่งยุงยากเปลี่ยนเปนอาบแดดจากหลอด สามารถ
อาบไดตลอดเวลา ดังนั้นในที่สาธารณะ เชน สถาน
เลี้ยงเด็ก โรงเรียน โรงพยาบาล สถานพักผอน ฯลฯ 
จึงนิยมติดตั้งหลอดผลิตรังสีอัลตราไวโอเลตไวและ
มีการโฆษณาเครื่องอาบแดดซึ่งสามารถติดตั้งไดใน
ทุกมุมหองของบานพักอาศัย เพื่อใหทุกคนใน
ครอบครัวไดรับรังสีอัลตราไวโอเลต 

ปญหาจากรังสีอัลตราไวโอเลตไดเกิดขึ้นพรอม
กันกับความนิยมสีผิวแทน4,5 แพทยหลายทาน
รายงานการไหมแดด การเสื่อมของผิวหนัง และการ

กําเริบของโรคผิวหนังจากรังสีอัลตราไวโอเลต แตก็
ไมสามารถกลบความชื่นชอบสีผิวแทนได  

จนกระทั่งป ค.ศ. 1928 Findlay รายงานผลการ
ทดลองในหนูเผือก ที่ไดรับรังสีอัลตราไวโอเลต
ตอเนื่องวาทําใหเกิดมะเร็งผิวหนัง และในป ค.ศ. 
1930 จึงมีการยอมรับวาแสงแดดทําใหเกิดมะเร็ง
ผิวหนังในคน ทําใหเกิดการตื่นกลวัรังสี
อัลตราไวโอเลตและมีการคนควาหาสารปองกัน
แสงแดดเพิ่มขึ้น 

ในประเทศออสเตรเลียมีการอพยพของชาวผิว
ขาวมาอาศัยอยูเปนจํานวนมาก การอาบแดดใหสีผิว
แทนยังเปนที่นิยม แตเพื่อไมใหเกิดการไหมแดดจึง
มีการใชผลิตภัณฑปองกันแสงแดดทากอนอาบแดด 
แตผลระยะยาวของแสงแดดคือมะเร็งของผิวหนัง
และความเสื่อมของผิวหนังยังพบมากขึ้น มีการวิจัย
หาสาเหตุและสารปองกันแสงแดดชนิดมี
ประสิทธิภาพสูงกันอยางกวางขวาง  

บทความนี้แบงเปน 2 ตอน คือ แสงแดดและ
สารปองกันแสงแดด เปนเรื่องราวจากอดีตจนถึง
ปจจุบันและปญหาซึ่งอาจจะเกิดขึ้นในอนาคตเพราะ
ความเขาใจคลาดเคลื่อนของสังคมวาสารปองกัน
แสงแดดเปนสิ่งที่ทุกคนตองใชในปจจุบัน 

แสงแดด 
1. รังสีอัลตราไวโอเลตในแสงแดด1,2,6 

แสงแดดเปนพลังงาน electromagnetic 
spectrum (ตาราง 1) มี infrared spectral power 
distribution คือรังสีสวนใหญเปนรังสีอินฟราเรด 
แสงแดดที่นอกบรรยากาศของโลกมีความเขมสูง 
130-140mw/cm2 รอยละ 0.8 เปนรังสีซึ่งความยาว
ชวงคลื่นสั้นกวา 290 นาโนเมตร และรอยละ 1.65 
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เปนรังสีความยาวชวงคลื่นสั้นกวา 310 นาโนเมตร 
พบประมาณรอยละ 99 ของแสงแดดเปนพลังงาน
ชวง 270-5000 นาโนเมตร ประมาณหนึ่งในสาม
ของแสงจากดวงอาทิตยจะถูกดูดซับไวในชั้น
บรรยากาศ เชน รังสีอัลตราไวโอเลตซี (UVC) ถูก
ดูดซับดวยช้ันโอโซน และรังสีอัลตราไวโอเลต 
(UVB) บางสวนถูกดูดซับดวยบรรยากาศที่ตํ่าลงมา 

ในบางครั้งความเขมของแสงบางชวงกลับเพิ่มขึ้น
เมื่อวัดที่ผิวโลกเพราะมีแสงตรงจากดวงอาทิตยรวม
กับแสงซึ่งเปลี่ยนทิศทางสะทอนกลับเมื่อแสง
กระทบมวลในอากาศ (scattering light) และแสง
บางสวนที่ผานเขาในบรรยากาศเกิดเปลี่ยนแปลง
ความยาวชวงคลื่นจากเดิม 

 
ตาราง 1 ชนิดของ EMR ตามความยาวของคลื่น  

ชวงพลังงาน                        ความยาวชวงคลื่น  

 Gamma rays  
 X-rays    0.1-100o A  
 Vacuum UV    10-200 nm.  
 Ultraviolet C (UV-C)  200-290 nm. (germicidal effect) 
 Ultraviolet B (UV-B)  290-320 nm. (sunburn spectrum) 
 Ultraviolet A (UVA2)  320-340 nm.  
 Ultraviolet A (UVA1)  340-400 nm.   
 Visible light   400-760 nm. 
  Violet     400 nm 
  Blue     470 nm 
  Green     530 nm. 
  Yellow     600 nm. 
  Red     700 nm. 
 Near infrared   0.74-1.5 μm.  
 Middle infrared   1.5-5.6 μm.  
 Far infrared   5.6-1,000 μm.  
 Microwaves and radiowaves > 1 mm.  

 
2. รังสีอัลตราไวโอเลตกับผิวหนัง6-7 

เมื่อแสงตกกระทบผิวหนัง แสงรอยละ 5-10 จะ
สะทอนกลับ (reflection) แสงสวนใหญจะผานไป

ในชั้นผิวหนังกําพราและหนังแท โดยแสงบางสวน
ถูกดูดซับหรือกระจายในชั้นผิวหนัง รังสีซึ่งความ
ยาวชวงคลื่นต่ํากวา 320 นาโนเมตร ถูกดูดซับโดย
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โปรตีนในเซลลผิวหนัง พบวารอยละ 90 รังสีชวง 
300 นาโนเมตร ผานลงลึกในช้ันหนังกําพราและมี
รอยละ 10 ของรังสีชวง 350 นาโนเมตร ที่สามารถ
ผานถึงรอยตอหนังกําพรากับหนังแท 
(dermoepidermal junction) 

1. การเกิดแสงสะทอนกลับ ในคนผิวขาวเมื่อ
แสงตกกระทบผิวหนัง รอยละ 50 ของแสงชวง
มองเห็นและรังสีอินฟราเรดสะทอนกลับแตรังสี
อัลตราไวโอเลตความยาวชวงคลื่นต่ํากวา 320 นา
โนเมตรถูกดูดซับหมดในชั้นหนังกําพรา สวนคนผิว
ดํารังสีชวง 290-320 นาโนเมตร ก็ถูกดูดซับหมด
เชนกัน ในคนผิวขาวรังสีชวง 320-400 นาโนเมตร 
สะทอนกลับรอยละ 30-40 แตในคนผิวดําจะ
สะทอนเพียงรอยละ 16 

2. การกระจายแสง (scattering effect) รังสี
อัลตราไวโอเลตเกิดการกระจายมากกวาแสงชวงที่
มองเห็นและรังสีอินฟราเรด การกระจายของแสง
พบมากในชั้นหนังแทเพราะเนื้อเยื่อมีหลายชนิดและ
มีความทึบแตกตางกันมาก ทําใหเกิดการหกัเหของ
แสงหลายครั้ง 

3. แสงที่ผานเขาช้ันผิวหนัง สวนประกอบ
ภายในเซลลแตละชนิดในช้ันผิวหนังดูดซับชวงแสง
สูงสุดโดยแตละชนิดดูดซับแสงในแตละชวง
แตกตางกัน เชน กรดอะมิโนดูดซับชวง 280-300 นา
โนเมตร purine และ pyrimidine base ของ DNA 
และ RNA ดูดซับชวง 260 นาโนเมตร 7 
dehydrocholesteral ดูดซับชวง 285 นาโนเมตร 
ฮีโมโกลบินดูดซับชวง 410 นาโนเมตร สารบิลิรูบิน
ดูดซับชวง 410 นาโนเมตร เบตาแคโรตีนดูดซับชวง 

450 นาโนเมตร และเม็ดสีเมลานินดูดซับแสงชวง
ความยาวคลื่น 250-1200 นาโนเมตร 
3. ธรรมชาติของผิวหนังที่ชวยลดอันตรายจาก
แสงแดด 1,2,6-9  

1. ความหนาของชั้นหนังขี้ไคลจะชวยลด
ปริมาณของแสงที่ทะลุเขาผิวหนัง รังสี
อัลตราไวโอเลตเองก็กระตุนใหผิวหนังสรางชั้นขี้
ไคลหนาขึ้น สรางเม็ดสีเมลานินเพิ่มขึ้น ความหนา
และเม็ดสีในชั้นหนังขี้ไคลชวยดูดซับรังสี เนื่องจาก
ผิวหนังแตละสวนมีความหนาตางกัน เชน ที่ฝามือ
หรือเทาช้ันหนังขี้ไคลจะหนาที่สุด บริเวณนี้จึง
ตองการปริมาณความเขมของรังสีสูงกวาบริเวณอื่น
ในการเกิดการไหมแดด  

2. เม็ดสีเมลานิน (melanin) จํานวนและการ
กระจายตัวของเม็ดสีเมลานินชวยลดอันตรายของ
รังสีอัลตราไวโอเลตได สีผิวคนแบงเปน  

2.1 สีผิวตามเชื้อชาติ (constitutive, intrinsic 
skin color) ซึ่งแตกตางกันในแตละเช้ือชาติ จําแนก
เปนคนผิวขาว ผิวเหลือง ผิวดํา จํานวนเซลลสราง
เม็ดสีจะเทากันในทุกเชื้อชาติ แตเซลลบางตัวอาจไม
ทํางาน พบจํานวนเซลลสรางเม็ดสีซึ่งทํางานสราง
เม็ดสีในคนผิวคล้ํามีมากกวาคนผิวขาว การกระจาย
และชนิดของ melanosome และจํานวนเม็ดสีในแต
ละ melanosome ก็แตกตางกันในแตละชนิดของสี
ผิว  

2.2 สีผิวซึ่งคล้ําเนื่องจากเซลลสรางเม็ดสีถูก
กระตุน (facultative skin color, tanning) สิ่งกระตุน 
คือ รังสีอัลตราไวโอเลตหรือฮอรโมน melanocyte 
stimulating hormone (MSH) หรือ 
adrenocorticotrophic hormone (ACTH) 
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ความสามารถ tanning จะแตกตางกันในแตเช้ือชาติ 
รังสีอัลตราไวโอเลตจะกระตุนใหเซลลสรางเม็ดสี
ทํางานมากขึ้น และเพิ่มการกระจายตัวของ 
melanosome สีผิวคล้ําจะจางลงเมื่อหลีกเลี่ยงสิ่ง
กระตุน 

เมลานินสามารถปองกันอันตรายจากรังสีได
หลายวิธี คือ  

• สีเมลานินดูดซับแสงชวงความยาวคลื่น
ระหวาง 250-1200 นาโนเมตร รังสีบางชวงเปลี่ยนสี
เมลานินเปนเมลานินภาวะ excited state และจะกลับ
สูสภาวะปกติ เมื่อคายพลังงานออกบางสวนเปน
พลังงานความรอน และพลังงานบางสวนกอใหเกิด
ปฏิกิริยาเคมีภายในเม็ดสีเมลานิน เปลี่ยนคุณสมบัติ
ของสีเมลานินทําใหสีดําเขมขึ้น (oxidized melanin) 
สีผิวจึงคล้ําทันทีเมื่อฉายรังสีอัลตราไวโอเลตชนิดเอ 
หรือแสงชวงมองเห็น เรียกปรากฏการณ immediate 
pigment darkening (IPD)  และจางหายไปเมื่อหยุด
ฉายรังสีแตบางครั้งความเขมของสีผิวอาจอยูนาน
หลายช่ัวโมงเรียก persistent pigment darkening 
(PPD) 

• แสงที่ผานเขาในเม็ดสีเมลานินมีการหักเห
เปลี่ยนทิศทางอยูเฉพาะภายในเม็ดสีเมลานิน เทานั้น 
ทําใหรังสีไมมีอันตรายตอเนื้อเยื่ออื่นๆ  

• เมื่อเนื้อเยื่อตางๆ ดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลต 
จะเกิดอนุมูลอิสระ (free radical) ขึ้น เมลานินใน
บริเวณดังกลาวจะดูดซับอนุมูลอิสระไวเพื่อมิให
อนุมูลอิสระทําลายเนื้อเยื่อดังกลาว 

3. Urocanic acid (4o imidazoleacrylic acid) เปน 
deaminated product of histidine ซึ่งมีคุณสมบัติ
ละลายนํ้าและตรวจพบไดที่ผิวหนัง สารนี้ชวยลด

การอักเสบจาก UVB ไดบาง เขาใจวา urocanic acid 
เปน endogeneous sunscreen จะสรางเมื่อรางกาย
ไดรับความรอน และสารดังกลาวจะขับออกมากับ
เหงื่อเคลือบผิวหนัง 

4. Carotenoid มีสะสมอยูในชั้นหนังกําพรา แต
มีปริมาณต่ําไมสามารถปองกันอันตรายจากรังสี
อัลตราไวโอเลต แตมีรายงานการรับประทานเบตา
แคโรตินในปริมาณสูงชวยรักษาโรคแพรงัสี
อัลตราไวโอเลตได  
4. ปฏิกิริยาตอบสนองของผิวหนังเม่ือไดรับรังสี
อัลตราไวโอเลต1,2,6-9  

รังสีอัลตราไวโอเลตเมื่อถูกดูดซับดวย 
chromophore (นิวเคลียส, ผนังเซลลหรือเอนไซม
ภายในเซลล) จะเกิดปฏิกิริยาเคมี ชีวเคมี หรือฟสิกส 
ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของผิวหนังหลาย
ประการ เชน เกิดอาการไหมแดด กระตุนการสราง
เม็ดสี ชวยสังเคราะหวิตามินดี ทําลาย DNA ของ
เซลลผิวหนัง (DNA photodamage) หรือเกิดการ
เสื่อมของเนื้อเยื่อของผิวหนัง 

4.1 Sunburn (ultraviolet erythema)10  
คือการอักเสบของผิวหนัง เนื่องจากรังสี

อัลตราไวโอเลต ซึ่งแบงเปน UVC, UVB, UVA 
รังสีในแตละชวงเหลานี้จะดูดซับโดยเนื้อเยื่อ หรือ 
chromophore ตางกันจึงทําใหลักษณะการไหมแดด 
คือปวด บวม แดงและรอนแตกตางกัน  

4.1.1 UVC erythema ปกติรังสีอัลตราไวโอเลต
ชวงนี้ไมผานเขามาบนผิวโลก แตจากการศึกษาโดย
ใชหลอดไฟ ซึ่งผลิต UVC พบวารังสีชวงนี้ทําให
เกิดผื่นแดงเรื่อๆ (pink) ภายใน 4-6 ช่ัวโมงหลังฉาย
และผื่นแดงจะจางหายไปใน 12-36 ช่ัวโมงโดยไมมี
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สีผิวคล้ํา (tanning) ตามมา รังสีอัลตราไวโอเลต
ในชวงนี้ถูกดูดซับโดยชั้นหนังขี้ไคล แตบางสวน
อาจเล็ดลอดและมีผลตอหลอดเลือดโดยตรง ทําให
หลอดเลือดขยายตัว รังสีอัลตราไวโอเลตซีนี้ทําให
แกวตาอักเสบ (keratitis) 

4.1.2 UVB erythema เปนชวงรังสีซึ่งทําใหเกิด
การไหมแดดเมื่ออาบแดด พบวารอยละ 90 ของการ
ไหมแสงแดดเปนจาก UVB สวนอีกรอยละ 10 เกิด
จาก UVA ลักษณะ UVB erythema เปนผื่นสีแดงจัด 
ซึ่งเกิดเปน 2 ระยะ คือ immediate และ delayed 
erythema  

ใน immediate erythema พบเปนผื่นแดงเรื่อ 
เกิดขึ้นในระหวางฉายรังสี และจางหายไปใน 30 
นาที เขาใจวาเกิดจากความรอนในรังสีโดยตรง หรือ
อาจเกิดจากรังสีทําใหมีการเปลี่ยนแปลงทางเคมี
บางอยาง สวน delayed erythema (sunburn 
erythema) พบผื่นแดงจัดภายใน 2-6 ช่ัวโมง และ
เห็นเดนชัดใน 24-36 ช่ัวโมง ลักษณะผื่นจะเหมือน
การอักเสบทั่วไป คือ มีอาการปวด บวม แดง รอน 
และเมื่อรอยแดงจางหายไปจะเหลือรอยผิวสีคล้ํา 
(tanning) ตามมาใน 4-7 วัน  

ปริมาณรังสีในชวงความยาวจําเพาะคลื่นหนึ่ง 
ในปริมาณนอยที่สุดที่ทําใหเกิด delayed erythema  
เรียกวา minimal erythema dose (MED) หนวย
พลังงานเปน Joule/cm2 หรือถาใชความเขมรังสี
คงที่ MED ก็คือระยะเวลาซึ่งทําใหเกิดผื่นแดง 
หนวยเปนนาทีหรือช่ัวโมง คาของ MED จะ
แตกตางกันในแตละบุคคลเพราะความหนาของชั้น
หนังขี้ไคลและสีผิวตางกัน พบวาคา MED ของรังสี 
300 นาโนเมตร ในคนผิวขาวประมาณ 10-50 

mJ/cm2 รังสี UVB ไมทะลุผานแผนกระจกมีเฉพาะ 
UVA เทานั้นที่ผานกระจก 

4.1.3 UVA erythema พบนอย เพราะการไหม
แดดจากรังสีชวงนี้ตองใชปริมาณรังสีสูงมากเปน
รอยหรือพันเทาของรังสี UVB เชน รอยแดงจากรังสี 
360 นาโนเมตร ใชปริมาณรังสี 1280 เทาของรังสี
ชวง 300 นาโนเมตร สีผ่ืน UVA erythema มีสีแดง
คล้ํา บางครั้งมีตุมน้ําพองเกิดขึ้น รังสี UVA จะ
สงเสริมผลกับรงัสี UVB ทําใหเกิดผื่นแดงเพิ่มขึ้น
ได  

กลไกการเปลี่ยนแปลงของผิวหนังเมื่อไดรับ
รังสีอัลตราไวโอเลต เซลลในสวนผิวหนังมีการ
สรางและการหลั่งของ mediator หลายชนิด6,7 เชน 
ฮีสตามีน prostaglandin, cytokine, chemokine, 
adhesion molecule, growth factor, neurohormone 
และ neurotransmitter พบวาความรุนแรงของอาการ
ไหมแดดมีความสอดคลองกันกับการเปลี่ยนแปลง
ของ DNA ของเซลลผิวหนัง โดยรังสี UVB มีผลตอ
เซลลในหนังกําพรามากกวาหนังแท เพราะรังสี 
UVB ไมทะลุผานเขาถึงช้ันหนังแท สวนรังสี UVA 
จะลงลึกกวา 

ในระยะแรกของการอักเสบจากรังสี
อัลตราไวโอเลตพบ mast cell ในชั้นบนของหนังแท
หล่ังสารฮีสตามีน, serotonin และ tumor necrosis 
factor ทําใหหลอดเลือดขยายตัวทนัที และสารคัด
หล่ังเหลานี้ยังกระตุนใหเซลลใกลเคียงอื่นๆสราง 
prostaglandin และ leukotrience สวนรังสี
อัลตราไวโอเลตซึ่งถูกดูดซับโดยเยื่อหุมเซลลของ
เซลลผิวหนังซึ่งเปนสาร phospholipids จะกอใหเกิด
อนุมูลอิสระและกระตุนการสราง prostaglandin 
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และ leukotrience ตามมาเชนกัน และยังพบ 

interleukin-1α หล่ังออกมาในระยะแรกของการ
ไหมแดด mediator ซึ่งหลั่งจากเซลลผิวหนังยัง
กระตุน transcription factor ของหนวยพันธุกรรม
หลายหนวย ทําใหมีการสรางสาร cytokine, 
chemokine, complement และ adhesion molecule 
ขึ้น จะพบ neutrophil และ T lymphocyte ภายใน 3 
ช่ัวโมงหลังฉาย UVB และใน 48 ช่ัวโมงตอมาเซลล
ดังกลาวจะคอยเพ่ิมขึ้นในช้ันหนังแทดานบนและ
ภายหลัง 48-72 ช่ัวโมง neutrophil และ macrophage 
จะเคลื่อนเขาช้ันหนังกําพรา เซลลเหลานี้ทําใหเกิด
การอักเสบมีการหลั่ง cytokine, superoxide, 
chemotactic factor และ protease ซึ่งจะยิ่งทําให
เกิดปฏิกิริยาตอเนื่อง และใน 72 ช่ัวโมงตอมา 
macrophage เพิ่มจํานวนสูงสุด เขาใจวาเซลลนี้ชวย
ใหรอยแดงจางลง โดยสราง immunosuppressive 

cytokine IL-10 และ transforming growth factor-β 

(TGF-β) จากเซลลผิวหนัง ดังนั้น macrophage จึงมี
ความสําคัญชวยทําใหการอักเสบทุเลาลง 

รังสีอัลตราไวโอเลตยังกระตุนการหลั่งของ 
neuropeptide เชน substance P, calcitonin gene-
related peptide (CG-RP) ฯลฯ ซึ่งทําใหรูสึกเจ็บและ
คัน และยังกระตุนใหเซลลสรางเม็ดสี เซลลผิวหนัง
และเซลลผนังหลอดเลือดสราง neurotrophin และ
ฮอรโมน propiomelanocortin ซึ่งทําใหเกิดการหลั่ง 

mediator อื่นๆ เช่ือวา α MSH และ CG-RP ชวยให
การอักเสบทุเลา 

4.2 Melanogenesis (melanin pigmentation, 
tanning) 1,2,7  

สีผิวคล้ําหลังไดรับรังสีอัลตราไวโอเลต 
แบงเปน 2 ระยะ คือ  

4.2.1 Immediate pigment darkening IPD 
(immediate tanning, Meirowsky phenomenon) สี
ผิวคล้ําเกิดขึ้นในระหวางฉายแสงและจางลงเมื่อ
หยุดฉายแสง สีผิวจะกลับปกติใน 6 ถึง 8 ช่ัวโมง
ตอมา กลไกเกิดจาก UVA และแสงชวงมองเห็น
กระตุนให reduced melanin เปลี่ยนเปน oxidized 
melanin ซึ่งมีสีเขมกวา และรังสียังชวยการกระจาย
ของเม็ดสีสูเซลลผิวหนังมากและเร็วขึ้น สีผิวจึงคล้ํา
ลงทนัที ถาสีผิวยังคล้ําเกิน 2 ช่ัวโมงจะเรียกวา 
persistent pigment darkening (PPD) ทั้ง IPD และ 
PPD ไมสามารถชวยปองกันอันตรายจากรังสี
อัลตราไวโอเลต 

4.2.2 Delayed tanning (true melanogenesis) จะ
เกิดขึ้นใน 72 ช่ัวโมงเปนผลจาก UVB และ UVA 
ปริมาณรังสีซึ่งทําให tanning จะแตกตางกันในแต
ละเชื้อชาติ ในคนผิวดําตองใชปริมาณ 33 เทาของ
คนผิวขาว จึงทําให tanning  

กลไกการเกิด delayed tanning เช่ือวารังสี
อัลตราไวโอเลตทําใหจํานวนเซลลสรางเม็ดสีที่มีอยู
สรางจํานวนเม็ดเพิ่มขึ้น มีขนาดเม็ดสีโตขึ้น เซลลมี 
dendrite แตกสาขามากขึ้น จํานวนของ melanosome 
เพิ่มขึ้น ขนาดของ melanosome โตขึ้น มีการ
สังเคราะหเม็ดสีเมลานินภายใน melanosome 
เพิ่มขึ้นและมีการสง melanosome เขาเซลลผิวหนัง
เพิ่มขึ้น รังสี UVB ทําใหเกิดผิวคล้ําในวันที่ 6 หลัง
ฉายรังสี และเห็นชัดที่สุดในวันที่ 21 ผลจากสีผิว
คล้ํา (delayed tanning) จะชวยปองกันอันตรายจาก
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รังสีอัลตราไวโอเลตโดยพบวา MED ของผิวหนังจะ
เพิ่มสูงขึ้น 

4.3 DNA photodamage และ mutation 1,2,7 

DNA ของเซลลผิวหนังเปนโมเลกุลที่ดูดซับรังสี 
(chromophore) ที่สําคัญที่สุด รังสีทําใหเกิดการ
เปลี่ยนแปลงภายใน DNA การเชื่อมโยงของสาย
กรดอะมิโนเปลี่ยนเปน dipyrimidine เชน 
cyclobutane pyrimidine dimers (CPD) และ 
pyrimidine(6-4) pyrimidine photoproducts โดยพบ
ภายในเซลลผิวหนังและเซลลสรางเม็ดสี การ
เปลี่ยนแปลงพบทั้งในเซลลที่ไดรับ erythema หรือ 
suberythema dose ของ UVB และ UVA  ในคนผิว
ขาว UVB ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ DNA ใน
ช้ัน basal สวน UVA ตองใชความเขม UVA สูงมาก
จึงจะมีผลตอเซลลผิวหนัง เมื่อเซลลมีการซอมแซม 
DNA อาจมีการจัดเรียงกรดอะมิโนเปลี่ยนไป เชน 
ในตําแหนง cytosine เดิมเปลี่ยนเปน thymine พบวา
ในสาย CPD จะมีการซอมแซม DNA ชากวา 
pyrimidine (6-4) pyrimidine และยังพบวาการ
ซอมแซม DNA ซึ่งมี cytosine จะเร็วกวาการ
ซอมแซม DNA ซึ่งมี thymine และเมื่อมีการฉาย
รังสีซ้ําบอยๆ การซอมแซม DNA อาจมีการ
ผิดเพี้ยนของ DNA มากขึ้น ในคนผิวคล้ําพบ tumor 
suppressor p53 protein เพิ่มขึ้นหลังฉายรังสี
อลัตราไวโอเลต โปรตีนนี้ทําใหเซลลหยุดอยูใน
ระยะ G1 นานขึ้นเพื่อซอมแซม DNA ใหอยูใน
สภาพปกติสมบูรณ จึงชวยใหไมเกิดการกลายพันธุ
ของเซลล  แตในคนผิวขาวจะไมเกิดปรากฎการณนี้ 

4.4 การสังเคราะหวิตามิน ดี (vitamin D 
synthesis) 1,2,7 

วิตามินดีจากอาหารมีนอยมาก ปกติที่ผิวหนังมี
การสรางวิตามินดี โดย 7 dehydrocholesterol ในชั้น
ผิวหนังจะดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลตชวง 250-310 
นาโนเมตร เปลี่ยนเปน วิตามิน D3 (cholecalciferol) 
ดูดซึมเขาสูกระแสโลหิตและเปลี่ยนเปน 1, 25 
dihydroxy vitamin D3 ในตับและไต พบวาเซลล
ผิวหนังมี vitamin D receptor (VDR)  วิตามิน D จึง
ชวยสงเสริมการเจริญของเซลลและกดการแบงตัว
ของตัวเซลลผิวหนัง  

4.5 Alteration of cellular immunity1,2,7,11 

สวนการกดภาวะภูมิคุมกัน เมื่อผิวหนังไดรับ
รังสีอัลตราไวโอเลตพบวา Langerhan cell มีจํานวน
ลดลงและรังสีอัลตราไวโอเลตทําให macrophage 
เคลื่อนเขามาในชั้นหนังแทและหนังกําพราเกิดการ

หล่ัง TNF-α , IL-10, TGF-β, α MSH และ CG-
RP สารเหลานี้กดการทํางานของเซลลหลายชนิด 
รังสีมีผลใหขบวนการควบคุม T-cell ปรวนแปร ทํา
ใหการตอบสนองตอสารกอภูมิแพลดลง ในคนผิว
ขาวการกดภาวะภูมิคุมกันจะมากกวาคนผิวคล้ํา จึง
พบมะเร็งผิวหนังบอยกวา เนื่องจาก DNA ของเซลล
ผิวหนังเปนโมเลกุลหลักที่ดูดซับรังสี 
(chromophore) ทําใหเซลลมีผิดปกติของ DNA ถา
ภูมิคุมกันไมสมบูรณจะไมสามารถกําจัดเซลล
เหลานี้ได การแบงตัวของเซลลกลายพันธุเพิ่มขึ้น
และเชื่อวา trans-urocanic acid ซึ่งสรางขึ้นหลัง
ไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตก็เปนสารกดภูมิคุมกันทํา
ใหระบบภูมิคุมกันทํางานลดลงเชนกัน  

การทดลองในหนูพบวา รงัสีอัลตราไวโอเลต
สามารถลดอาการแพแบบสัมผัส (contact 
dermatitis)ได และในปจจุบันยังนํารังสี UVB รักษา
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ผ่ืนแพที่มือ จึงเชื่อวารังสีอัลตราไวโอเลต UVB เมื่อ
ฉายเฉพาะที่สามารถกดการทํางานของ Langerhan 
cell ในบริเวณนั้นได และรังสีอัลตราไวโอเลตบี
ปริมาณสูงเมื่อฉายทั่วตัวจะกดการทํางานของ T 
suppressor cell ทั่วตัว และยังพบวาการฉายรังสี 
UVA รวมกับรับประทาน methoxy psoralen  
(PUVA) ก็เกิดปรากฏการณเชนการฉายรังสี UVB 

4.6 Actinic change, premature aging and 
carcinogenesis7  

มะเร็งของผิวหนัง basal cell carcinoma, 
squamous cell carcinoma และ melanoma พบบอย
ในบริเวณผิวหนังนอกรมผาซึ่งไดรับแดดเปน
เวลานาน โดยเฉพาะในคนผิวขาวซึ่งยายภูมิลําเนา
ไปอาศัยในพ้ืนที่ซึ่งมีรังสีอัลตราไวโอเลตสอง
ตลอดทั้งป รังสีชวง 250-420 นาโนเมตร จะเปน
อันตรายตอเซลลผิวหนัง โดยเฉพาะทําใหเกิด DNA 
damage เมื่อรางกายสรางเซลลขึ้นใหมทดแทน อาจ
มี mutation ถาระบบภูมิคุมกันปกติก็สามารถกําจัด
เซลลซึ่งผิดปกตินั้นได แตในบริเวณซึ่งไดรับ
แสงแดดนานๆ และระบบภูมิคุมกันปองกันการเกิด
มะเร็งในบริเวณนั้นก็จะเสียไปดวย จึงพบมะเร็ง
ผิวหนังบอยในบริเวณซึ่งไดรับรังสีอัลตราไวโอเลต
สะสมในปริมาณสูง  

รังสีอัลตราไวโอเลตยังทําใหผิวหนังเหี่ยวยน 
บาง แหง และเห็นหลอดเลือดฝอยชัดเจน จากการ
ตรวจพยาธิสภาพของผิวหนังพบความหนาของ
เซลลช้ันหนังกําพราไมสม่ําเสมอ .รูปรางของเซลล
และขนาดของเซลลผิดปกติ สวนการเปลี่ยนแปลงที่
สําคัญในชั้นหนังแทพบ solar elastosis คือพบ 
elastic staining-fibers ขนาดโตขึ้น ตอมาไฟเบอร

เหลานี้จะหักและงอ บางครั้งมี degeneration ของไฟ
เบอรเหลานี้ solar elastosis อาจเปนผลจาก UVA 
เพราะรังสี UVA สามารถทะลุผานเขามาในชั้นหนัง
แทไดลึกกวาและมากกวารังสี UVB แตในบาง
รายงานอธิบายวาการเปลี่ยนแปลงในชั้นหนังแทนี้
เปนผลจาก postinflammatory UVB burn มากกวา  

สารปองกันแสงแดด12-18 
ในสมัยกรีกและอียิปตโบราณ ผิวขาวเปน

ผิวหนังในอุดมคติ1-3,12-18 คนในสมัยนั้นจะผลัดแปง
ใหขาว สารผสมสวนใหญเปนสารหนูซึ่งคงมี
ประสิทธิภาพคลายสารปองกันแสงแดด ในบางชาติ
จะใชพืช และผลไมแหงบดผสมน้ํามันทาตกแตงผิว
ใหแปลกตา และยังชวยปกปองแสงแดดไดดวย 
Ritter เปนผูพบวาในแสงแดดมีรังสีอัลตราไวโอเลต 
มีรายงานรังสีนี้ทําใหเกิดผื่นแพ และการไหมแดด 
จากการศึกษา พบวาคนผิวขาวจะเกิดการไหมแดด
งายแตไมพบในคนผิวดํา ตอมามีการวิจัยพบสาร
ควินินซัลเฟตสามารถปองกันการไหมแดดได 

ใน ค.ศ. 1911 Unna คนพบสารสกัดจากเม็ด
เกาลัด3,14,15 (chestnut extract) คือ 6, 7–
hydroxycoumarin (Aesculin) เปนสารปองกัน
แสงแดดชวงคลื่น 325 นาโนเมตรและมีผลิตภัณฑ
ผสม aesculin ช่ือ Zeozon ออกจําหนายเพื่อปกปอง
แสงแดด ในป ค.ศ. 1922 พบสารปองกันแดดตัว
ใหม คือ 2 naphthol 6,8 - disulfonated sodium และ
ยังพบวา tannin และ procaine ก็เปนสารปองกัน
แสงแดด 

ในป ค.ศ. 1928 มีการคนพบ para-amino 
benzoic acid3,14,15 (PABA) สารชวยลดอาการไหม
แดดแตยังมีสีผิวคล้ําได ในศตวรรษที่ 20 มีกระแส
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ความนิยมสีผิวแทนจากการโหมโฆษณาของผูกอต้ัง
บริษัท L’Oreal ใชภาพหญิงสวมใสชุดวายน้ําทา
สารปองกันแสงแดด benzyl salicylate มีสีผิวแทน
เปนจุดขาย  ตอมามีการใช titanium dioxide และ 
yellow petrolatum เปนสารปองกันแสงแดด ในป 
ค.ศ. 1942 นิยมใชสาร PABA 10-15% ในขี้ผ้ึงหรือ
โลชันใสผสมแอลกอฮอล 

ในค.ศ. 1942 มีการเปลี่ยนแปลงที่สําคัญ15 ของ
สารปองกันแสงแดด เมื่อกองทัพอากาศสหรัฐ
อเมริกันมีคําสั่งลับขอใหฝายเภสัชกรรมผลิตสาร
ปองกันแสงแดดสําหรับทหารซึ่งตองผจญกับ
แสงแดดจัดเปนเวลานาน เมื่อเกิดอุบัติเหตุเครื่องบิน
ตกในทะเลหรือทะเลทราย มีการศึกษาสารปองกัน 
แสงแดด 12 ชนิด เพื่อปองกันรังสีในชวง 297-365 
นาโนเมตร โดยผลิตภัณฑที่ไดจะตองกันน้ํา 
สามารถทนอุณหภูมิที่แตกตาง ไมแยกตัวใน
อุณหภูมิตํ่า ราคาถูกและปลอดภัย ผลการวิจัยพบวา
สารที่ผานมาตรฐาน คือ dark red veterinary 
petrolatum และอาจเติมสาร phenylsalicylate รอย
ละ 10 สารปองกันแสงแดดจึงกลายเปนยุทธปจจัย 
หลังจากนั้นไดมีการพัฒนาสารปองกันแสงแดดเพิ่ม
มากขึ้นหลายชนิด ในป ค.ศ. 1956 Schulze ได 
ประเมินประสิทธิภาพสารปองกันแสงแดด และ 
Gieter ไดเสนอวิธีทดสอบ sun protective factor 
(SPF) และในป 1962 สาร benzophenone ได
นํามาใชเพื่อปกปองรังสี UVA 
1. ชนิดของสารปองกันแสงแดด12-18 

สารปองกันแสงแดด โดยแบงตามประสิทธิภาพ
ปองกันรังสีแตละชวง มี 2 แบบ คือ ชนิดปองกัน
รังสีอัลตราไวโอเลตบี (UVB absorber sunscreen) 

และชนิดปองกันรังสีอัลตราไวโอเลตเอ (UVA 
absorber sunscreen) 

สารปองกันแสงแดดยังแบงตามลักษณะทางเคมี
เปน 2 แบบคือสารปองกันแสงแดดชนิดทึบแสง 
(physical sunscreen) และสารปองกันแสงแดดชนิด
โปรงแสง (chemical sunscreen) 

1.1 สารปองกันแสงแดดชนิดทึบแสง (physical 
sunscreen)12-18  

สารกลุมนี้จะเปนผงของโลหะ เชน titanium 
dioxide, zinc oxide, chromium oxide และ red 
petrolatum แตเดิมสารกลุมนี้ไมนิยมใช เพราะความ
ทึบจะสะทอนเปนแสงสีขาว จึงดูขาวโพลนใน
บริเวณที่ทา ความทึบแสงสามารถสะทอนรังสี
อัลตราไวโอเลตทั้งสองชวง แสงชวงมองเห็นและ
รังสีอินฟราเรด แตสารทึบแสงขาดความสวยงาม 
ตอมาไดมีการพัฒนาผลิตผงสารใหมีขนาดเล็กลง 
ความทึบแสงลดลง สารกลุมนี้สามารถสะทอนรังสี
อัลตราไวโอเลตไดดี จึงทําใหสารชนิดทึบแสง
กลับมานิยมอีกครั้ง เพราะคุณสมบัติของสารชนิด
ผงละเอียด (fine หรือ ultraparticle) นอกจาก
สะทอนแสงแลวสารกลุมนี้ยังสามารถดูดซับรังสี
อัลตราไวโอเลตไดดวย สารปองกันแสงแดดชนิด
ทึบแสงยังเหมาะกับผูบริโภคชาวเอเชียซึ่งชอบสีผิว
ขาว การผสมสารชนิดทึบแสงจึงไดประโยชนทั้ง
ดานความสวยงามหนาขาวผองและยังสามารถ
ปองกันแสงแดดไดดี สารทึบแสงที่นิยมใชใน
ปจจุบัน คือ titanium dioxide และ zinc oxide ถา
ผสมรวมกันจะมีประสิทธิภาพเพิ่มขึ้นเพราะ 
titanium dioxide ชนิดละเอียดดูดซับรังสี
อัลตราไวโอเลตบีไดดี สวน zinc oxide ชวยสะทอน
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รังสีชวงอัลตราไวโอเลตเอ ขอดีของสารทึบแสง คือ 
สารไมระคาย และไมกอใหเกิดภูมิแพ สามารถ
ใชไดในทุกวัย ปญหาที่ยังมีขอถกเถียงกันวาสารทึบ
แสงถาผงละเอียดมากหลายทานเกรงวาอาจอุดตันรู
ขุมขน และถาสารดูดซึมเขาไปคางอยูภายในชั้น
ผิวหนังก็อาจเกิดผลเสียเพราะรังสีอัลตราไวโอเลต
อาจสะทอนกลับไปมาภายในชั้นผิวหนังทําให
อันตรายจากรังสีเพิ่มขึ้น จึงควรใหสารทึบแสงติด
อยูในชั้นหนังขี้ไคลเทานั้น สารทึบแสงยังมีปญหา
ในการเตรียมผลิตภัณฑเพราะสารชอบเกาะกันทํา

ใหการกระจายของสารไมสม่ําเสมอประสิทธิภาพ
ของผลิตภัณฑอาจไมดีเทาที่ควร 

1.2 สารปองกันแสงแดดชนิดโปรงแสง12-18 
สารเคมีชนิดโปรงแสง เมื่อรังสีตกกระทบสาร

จะดูดซับรังสีไว เปลี่ยนพลังงานอัลตราไวโอเลต
เปนพลังงานซึ่งไมมีอันตรายตอผิว เชน รังสี
อินฟราเรด รังสีชวงมองเห็น หรืออัลตราไวโอเลตเอ 
(ภาพที่ 1) 

 

 
 

สารกลุมนี้จะดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลตในชวง
คลื่นตางกัน และดวยวัฒนธรรมของชาวตะวันตก
นิยมสีผิวคล้ําแตกลัวรังสีอัลตราไวโอเลตบีสะสม
กอใหเกิดมะเร็งผิวหนัง จึงมีการพัฒนาสารชนิด
ปองกันรังสีอัลตราไวโอเลตบีมากกวาชนิดปองกัน
รังสีอัลตราไวโอเลตเอ เพราะตองการใหรังสี
อัลตราไวโอเลตเอผานเขาไปกระตุนการสรางสีให
ผิวหนังมีสีผิวคล้ําลง แตไมเกิดการไหมแดดและไม

เสี่ยงตอการเกิดมะเร็งผิวหนังจากรังสี
อัลตราไวโอเลตบี สารชนิดโปรงแสงมีโครงสราง
เปน cyclic ring แตละชนิดดูดซับรังสีในชวงคล่ืน
ตางกัน ในผลิตภัณฑปองกันแสงแดดจึงนิยมผสม
สารหลายชนิดในปริมาณสูง เพื่อใหสามารถปองกัน
รังสีในทุกชวงอยางสมบูรณ แตก็ยังไมมีผลิตภัณฑ
ใดสามารถปองกันไดครบทุกชวงรังสี ผลขางเคียง
ของสารชนิดโปรงแสงพบมีมากขึ้นตามลําดับ  

I

n 
n 

ดูดซึมรังสีชวง  
250-350 นาโนเมตร 

สารปองกันแสงแดดสภาพ 
กระตุน (excited state) 

สารปองกันแสงแดด 
สภาพนิ่ง (ground state) 

สารปองกันแสงแดด 
สภาพนิ่ง (ground state) 

ภาพที ่1 กลไกการออกฤทธิ์ของสารปองกันแสงแดดชนิดโปรงแสง16 

ปลอยพลังงานต่าํลง 
1. รังสีอินฟราเรดความยาวชวงคลื่น
มากกวา 800 นาโนเมตร (ความรอน)  

2. แสงชวงมองเห็นชวงคลื่น 450-800 นา
โนเมตร (เรืองแสง) 

3. รังสีอัตราไวโอเลตเอ 380-400 นาโน
เมตร  
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ผลิตภัณฑปองกันแสงแดดชนิดโปรงแสงมี
หลายชนิดใหเลือกใช เพื่อตอบสนองตอความ
ตองการของผูบริโภคกลุมนี้ เชน 

- Cinnamate และอนุพันธ สารจะดูดซับรังสี 
280-350 นาโนเมตร โดยเฉพาะชวง 305-311 นาโน
เมตร สารที่นิยมใชไดแก 2-ethoxy ethyl-p-methoxy 
cinnamate, Diethanolamine-p-methoxy cinnamate, 
Octyl-p-methoxy cinnamate, 2-ethyl hexyl-2-
cyano-3, 3-diphenyl acrylate, Potassium 
cinnamate, Propyl-4-methoxy cinnamate, Amyl-4-

methoxy cinnamate, α-cyano-4-methoxy 
cinnamic acid, Hexyl ester-4-methoxy cinnamate, 
Cyclohexyl-4-methoxy cinnamate 

- PABA (Para-aminobenzoic acid) และ
อนุพันธ จะดูดซับรังสี 280-350 นาโนเมตร 
โดยเฉพาะชวง 296-311 นาโนเมตร สารที่นิยมใช 
คือ Glyceryl PABA, Amyldimethyl PABA, Ethyl-
4-bis (hydroxy propyl) amino benzoate, 
Ethoxylated-4-amino benzoic acid, Octyl dimethyl 
PABA 

- Salicylate และอนุพันธ ที่นิยมใช 5 ชนิดคือ 
Octyl salicylate, Homomenthyl salicylate, 
Triethanolamine salicylate, Salicylic acid salts, 4-
isopropyl benzyl salicylate 

- Benzophenone และอนุพันธจะดูดซับรังสี 
280-380 นาโนเมตร โดยเฉพาะชวง 320 นาโนเมตร
มี 5 ชนิด คือ Oxybenzone, Dioxybenzone, 
Sulisobenzone, Mexenone, 2-ethyl hexyl-2-(4-
phenyl benzoyl) benzoate 

- Camphor และอนุพันธ จะดูดซับรังสีชวง 290-
300 นาโนเมตร มี 6 ชนิดดังนี้ N, N, N-trimethyl-4-
(2-oxoborn-3-ylidene methyl) anilinium methyl 
sulfate, 5-(3, 3-dimethyl-2-norbonylidene)-3-

pentene-2-one, α-(2-oxoborn-3-ylidene)-p-

xylene-2-sulfonic acid, α-(2-oxoborn-3-ylidene) 
toluene-4-sulphonic acid, 3-(4-methyl-
benzylidene) bornan-2-one, 3-benzylidenebornan-
2-one 

- Dibenzoyl methane และอนุพันธจะดูดซับรังสี 
260-400 นาโนเมตร มี 3 ชนิดดังนี้ 1-(4-tert-
butylphenyl-3-(4-methoxyphenyl) propane-1, 3-
dione (Parsol 1789), 1-p-cumenyl-3-phenyl 
propane-1, 3-dione, 1, 3-bis(4-methoxy phenyl) 
propane-1, 3-done 

- Anthranilate และอนุพันธ จะดูดซับรังสี 336 
นาโนเมตร มี 2 ชนิด คือ Menthyl anthranilate, 
Homomenthyl-N-acetyl anthranilate 

- สารอื่นๆ เชน Digalloyl trioleate, Lawsone 
with dihydroxy acetone, 2-phenyl benzimidaxzole-
5-sulfonic acid, 3-imidazol-4-ylacrylic acid, 5-
methyl-2-phenyl benzoxazole, Sodium 3, 4-
dimethoxy phenyl glyoxylate 

สารปองกันแสงแดดชนิดโปรงแสง สามารถ
เตรียมตํารับไดหลายแบบ เชน ครีม โลชันและเจล 
ผลิตภัณฑจะนาใชจึงมีการใชกันอยางฟุมเฟอย
ผลขางเคียงจึงพบมากขึ้น เชน การระคายเคือง การ
แพสวนผสมของเนื้อครีม หรือแพสารปองกัน
แสงแดดแบบลมพิษ (contact urticeria) หรือแบบ
ผื่นแพสัมผัส (contact dermatitis) มีรายงานการแพ
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สารปองกันแสงแดดรวมการแพแสง (photocontact 
dermatitis) มากขึ้นและในคนซึ่งเปนสิวงายสารอาจ
กอใหเกิดสิวอุดตัน 

1.3 สารตอตานอนุมูลอิสระ (antioxidant)18 
เชน วิตามิน ซี วิตามิน อี และสารสกัดจาก

ธรรมชาติ สารกลุมนี้จะทําลายอนุมูลอิสระภายใน
ช้ันผิวหนัง และเนื่องจากรังสีอัลตราไวโอเลตก็
กอใหเกิดอนุมูลอิสระเชนกัน จึงมีการนําสารกลุมนี้
มาผสมในผลิตภัณฑเพื่อปองกันแสงแดด แต
เนื่องจากประสิทธิภาพของสารกลุมนี้ตํ่าตองใชสาร
ในปริมาณสูง ราคาจึงแพงมาก ในผลิตภัณฑซึ่ง
จําหนายในปจจุบันมักผสมปริมาณสารต่ําไม
สามารถปองกันแสงแดดได 

แตในศตวรรษนี้ ความปรวนแปรของธรรมชาติ
มีมากจนทําใหมนุษยเกิดความกลัวกับสารซึ่ง
สังเคราะหขึ้น ถึงแมสารจะผานขั้นตอนการทดสอบ
กอนนํามาใช วาสารไมใชสารกอใหเกิดมะเร็ง แต
อุบัติการณโรคมะเร็งพบเพิ่มขึ้นทําใหผูบริโภคเกิด
ความไมแนใจ หลายทานกําลังกลับสูธรรมชาติ มี
การสกัดสารสมุนไพรหลายชนิดซึ่งกลาวอางวาชวย
บํารุงผิวหรือมีฤทธิ์ปองกันการไหมแดดผสมใน
ผลิตภัณฑ สารสมุนไพรหลายชนิดมีฤทธิ์ตอตาน
อนุมูลอิสระ เชน สารสกัดชาเขียว19 สารสกัดจาก
เม็ดกระเจี๊ยบ สารสกัดเม็ดองุน ฯลฯ กําลังอยูใน
กระแสนิยมผูผลิตเครื่องสําอางชั้นนํากําลังเลิกใช
ผลิตภัณฑสังเคราะหเพราะผูบริโภคเกรงกลัว
อันตรายในระยะยาว สวนผลิตภัณฑจากสัตวก็กําลัง
เสื่อมเพราะการเลี้ยงสัตวในปจจุบันใชสารเคมีหลาย
ชนิดและโรคในสัตวก็มีเพิ่มขึ้น หลายบริษัทกลับมา
ศึกษาภูมิปญญาของสังคมชาวตะวันออกซึ่ง

ถายทอดตํานานความรูเรื่องคุณสมบัติของพืช
สมุนไพรมานาน ดูเหมือนวิวัฒนาการกําลังกลับสู
อดีตเพื่อความปลอดภัยของผูบริโภคและสัตวรวม
โลก ปญหาความปลอดภัยตอผูบริโภคและ
สิ่งแวดลอมกําลังเปนที่สนใจ เชน สารปองกัน
แสงแดดในผลิตภัณฑสําเร็จรูปอาจจะชวยใหสาร
สัมผัสอื่นๆ ดูดซึมเพิ่มขึ้น เชน สารฆาวัชพืช ยาฆา
แมลง20,21 จึงไมควรใชรวมกันหรือสารปองกัน
แสงแดดชนิดโปรงแสงบางตัว เชน benzophenone 
1, 2, 3, benzylidene camphor, octyl-
methoxycinnamate มีฤทธิ์คลายฮอรโมนเอสโตร
เจน22-24ทําใหกลไกการทํางานของฮอรโมนเพศชาย
ในหนูทดลองลดลง ในมนุษยยังไมมีหลักฐาน
ยืนยันคงตองมีการศึกษาตอเนื่องวาสารมีฤทธิ์
ตอตานฮอรโมนจริงหรือไม ดังนั้นสารปองกัน
แสงแดดซึ่งใชกันตามกระแสเกิดความจําเปน
นอกจากสารดูดซึมเขาภายในรางกายบางสวนจะ
ปนเปอนไปในแหลงน้ํา ถาสารมีฤทธิ์คลายฮอรโมน
เอสโตรเจนจริง สารอาจมีผลตอสภาวะแวดลอม
และสัตวขนาดเล็กอื่นๆ แตจากการศึกษาจนถึง
ปจจุบันยังไมพบผลการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจน คง
ตองเฝาระวังตอ จึงควรใชสารปองกันแสงแดดเมื่อ
ไมสามารถหลบแดดไดเทานั้น 
2. ผลิตภัณฑปองกันแสงแดดในประเทศ
สหรัฐอเมริกา16 

FDA ของสหรัฐอเมริกาจัดสารปองกันแสงแดด
เปนยาสามารถจําหนายโดยไมตองใชใบสั่งยา 
(OTC drug) และแบงสารเปน 3 กลุม คือสาร
ปองกันแสงแดด category I (ตารางที่ 2) เปนสาร
ปลอดภัยมีประสิทธิภาพและอนุญาตใหผลิตภัณฑ
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บอกสรรพคุณได (safe and effective and are not 
misbranded) สารใน category II ยังไมมีขอยืนยันถึง
ความปลอดภัย และประสิทธิภาพยังไมแนนอน
ชัดเจน สวนสารใน category III ไมมีขอมูลของ
ประสิทธิภาพและไมสามารถบอกสรรพคุณได 
ดังนั้นในผลิตภัณฑปองกันแสงแดดซึ่งบอกคา SPF 
จะตองเปนสารใน Category I 

สารปองกันแสงแดดในกลุม category I มี 21 ตัว 
(ตารางที่ 2) เปนชนิดโปรงแสง 19 ตัว และทึบแสง 
2 ตัว แตในปจจุบันมี 3 ตัว ซึ่งถูกถอนออกคือ amyl 
dimethyl PABA, 2 ethoxyethyl-p-methoxy 
cinnamate และ digalloyl triolate เพราะพบวา

กอใหเกิดมะเร็งในสัตวทดลอง เนื่องจากใน octyl 
dimethyl PABA มีการปนเปอนของสาร 
nitrosamine ซึ่งกอใหเกิดมะเร็งในสัตวทดลองจึงทํา
ใหความนิยมของสารปองกันแสงแดดกลุม PABA 
ลดลง ปจจุบันผลิตภัณฑมักอางวาไมใชสารกลุม 
PABA (Non-PABA)  

สวนประเทศยุโรป, ออสเตรเลีย และญี่ปุนสาร
ปองกันแสงแดดเปนเครื่องสําอาง แตละประเทศจะ
มีการใชสารปองกันแสงแดดตางชนิดในความ
เขมขนแตกตางกัน 

 

 
ตารางที่ 2  FDA-OTC Panel Category I Sunscreens 

Sunscreen Chemical Approved Dosage (%) Type 
Aminobenzoic acid 5-15 UV-B 
Amyl dimethyl PABA  1-5 UV-B 
2-Ethoxyethyl p-methoxy cinnamte  1-3 UV-B 
Diethanolamine p-methoxy cinnamte  8-10 UV-B 
Digalloyl trioleate 2-5 UV-B 
Dioxybenzone 3 UV-A 
Ethyl 4-bis (hydroxypropyl) aminobenzoate 1-5 UV-B 
2-Ethylhexyl 2-cyano-3, 3-diphenyl acrylate 7-10 UV-B 
Ethylhexyl p-methoxy cinnamate 2-7,5 UV-B 
2-Ethylhexyl salicylate 3-5 UV-B 
Glyceryl aminobenzoate 2-3 UV-B 
Homo menthyl salicylate 4-15 UV-B 
Lawsone with dihydroxyacetone 0.25+3 Darken Skin 
Menthyl anthranilate 3.5-5 UV-A 
Octyl dimethyl PABA 1.4-8 UV-B 
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Sunscreen Chemical Approved Dosage (%) Type 
Oxybenzone 2-6 UV-A 
2-Phenylbenzimidazole-5-sulfonic acid 1-4 UV-B 
Red petrolatum 30-100 Physical Block 
Sulisobenzone 5-10 UV-A 
Titanium dioxide 2-25 Physical Block 
Triethanol amine salicylate 5-12 UV-B 
 

 

PABA Derivatives Listed as Category I Sunscreens 

1. Amino benzoic acid (PABA) 

2. Glyceryl amino benzoate 

3. Ethyl-4-BIS (hydroxypropyl) amino 
benzoate 

4. Amyl dimethyl PABA 

5. Octyl dimethyl PABA  
(2-ethylhexyl dimethyl PABA) 
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Cinnamate Derivatives Listed as Category I Sunscreens 

1. 2-Ethoxyethyl-p-methoxy cinnamate 

2. Diethanolamine-p- methoxy cinnamate 

3. Octyl-p-methoxy cinnamate (2-ethylhexyl-p-
methoxy cinnamate) 

Benzophenone Derivatives Listed as Category I Sunscreens 

1. Oxybenzone 

2. Dioxybenzone 

3. Sulisobenzone 

Salicylate Derivatives Listed as Category I Sunscreens 

1. Octyl salicylate (2-ethylhexyl salicylate) 

2. Homomenthyl salicylate  
(HMS or Homosalate) 

3. Triethanolamine salicylate 
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3. ผลิตภัณฑปองกันแสงแดดในประเทศไทย25 

สารปองกันแสงแดดซึ่งคนไทยมักเรียกยากัน
แดด ในพระราชบัญญัติเครื่องสําอาง พ.ศ.2535 
หมายถึง สารที่ใชเปนสวนผสมในผลิตภัณฑ
เครื่องสําอางซึ่งทําหนาที่ปกปองผิวหนัง หรือสวน
ของรางกายจากอันตรายที่จะเกิดจากรังสี
อัลตราไวโอเลต ทั้งนี้ ไมรวมถึงสารปองกัน
แสงแดดที่ใสเขาไปในผลิตภัณฑเครื่องสําอาง เพื่อ
ทําหนาที่เฉพาะปองกันผลิตภัณฑเสื่อมคุณภาพ 
ผลิตภัณฑที่มสีารปองกันแสงแดดเปนเครื่องสําอาง
ควบคุม  

เครื่องสําอางควบคุมหมายถึงเครื่องสําอางซึ่ง
อาจมีผลกระทบหรือมีอันตรายตอผูบริโภคบางแต
นอยกวาเครื่องสําอางควบคุมพิเศษ โดยสํานักงาน
คณะกรรมการอาหารและยา ควบคุมใหผูผลิตหรือผู
นําเขาสารปองกันแสงแดดจากตางประเทศตองแจง

รายละเอียดกอนการผลิตหรือนําเขาไมนอยกวา 15 
วัน 

การผสมสารปองกันแสงแดดในแตละตํารับ
ของผลิตภัณฑ เพื่อปองกันแสงแดดจะใชชนิดและ
ปริมาณของสารแตกตางกัน และมีกฎกระทรวง
ควบคุมทั้งชนิดและปริมาณสูงสุดของสารใน
ผลิตภัณฑ (ตารางที่ 3) เพื่อใหผูบริโภคปลอดภัย
เพราะสารอาจกอใหเกิดการระคาย และสารบาง
ชนิดอาจกอใหเกิดมะเร็งได เชน amyl-dimethyl 
PABA, 2 ethoxyethyl-p-methoxy-cinnamate และ 
digalloyl trioleate จึงตองมีการเฝาระวังผลขางเคียง
ของสารเพื่อคุมครองผูบริโภค 

ในพระราชบัญญัติเครื่องสําอางของประเทศ
ไทย พ.ศ.2536 ไดประกาศสารปองกันแสงแดดบาง
ชนิดเปนสารควบคุมประเภทและลักษณะตามที่
กําหนด และควบคุมอัตราสวนสูงสุดที่กําหนดใหใช
ดังนี้ 

Anthranilate and Other Chemicals Listed as Category I Sunscreens 

1. Menthyl anthrailatye 

2. 2-Ethylhexyl-2-cyano-3.3-diphenyl 
acrylate 

3. 2-Phenyl benzimidazole-5-sulfonic 
acid 
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ตารางที่ 3 ชนิดและปริมาณสารปองกันแสงแดดตามพระราชบัญญัติเครื่องสําอางของประเทศไทย (พ.ศ.2536) 

อันดับ ชื่อสารควบคุม อัตราสวนสูงสุดที่ใหใช 
1 เบนซิลซาลิไซเลต (benzyl salicylate) 10.0% 
2 เอทิล ไดเอทิลอะมิโน เบนโซเอต (ethyl diethyl amino benzoate) 1.0% 
3 เอทิล พารา - ไดเมทิล อะมิโนเบนโซเอต (ethyl p-dimethyl 

aminobenzoate) 
1.0% 

4 พารา - อะมิโนเบนโซอิก แอซิด (p-aminobenzoic acid) 5.0% 
5 ออกซีเบนโซน (oxybenzone) 10.0% 
6 ออกทิล ไดเมทิล พาบา (octyl dimethyl PABA) 8.0% 
7 เอทิลเฉกซิล พารา-เมทอกซีซินนาเมต (ethylhexyl p-methoxycinnamate) 10.0% 
8 โฮโมซาเลต (homosalate) 10.0% 
9 กรดฟนิลเบนซิมิดาโซล ซัลโฟนิก และเกลือโพแทสเซียม โซเดียม และ

ไตรเอทาโนลามีนของสารนี้ (phenylbenzimidazole sulfonic acid and its 
potassium, sodium and triethanolamine salts) 

8.0% 

10 ไดไฮดรอกซีแอซีโทน (dihydroxyacetone) 5.0% 
11 เอทลิ เอ็น ไดไฮดรอกซีโพรพิลพาบา (ethyl N-dihydroxypropyl PABA) 5.0% 
12 กลีเซอรอล 1-4 อะมิโนเบนโซเอต ที่ปราศจากเบนโซเคน 

(glycerol 1-4-aminobenzoate) free from benzocaine 
3.0% 

13 เมนทิล แอนทรานิเลต (menthyl anthranilate) 5.0% 
14 2-เอทิลเฮกซิล ซาลิไซเลต (2-ethylhexyl salicylate) 5.0% 
15 ซูลิโซเบนโซน(sulisobenzone) 10.0% 
16 ไดออกซีเบนโซน (dioxybenzone) 3.0% 
17 ไดแกลโลอิล ไตรโอลิเอต (digalloyl trioleate) 5.0% 
18 ลอรโซน ผสมอยูกับไดไฮดรอกซีแอซีโทน (lawsone with 

dihydroxyacetone) 
0.25%กับ 3.0% 

19 2-เอทิลเฮกซิล-2-ไซยาโน-3, 3-ไดฟนิล-อะคริเลต 2-ethylhexyl-2-cyano-
3, 3-diphenyl-acrylate) 

10.0% 
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4. ประสิทธิภาพของสารปองกันแสงแดด12-18 

แสงแดดมีรังสีอัลตราไวโอเลตอยูหลายชวง
คลื่น ชวงที่มีอันตรายตอผิวหนัง คือ ชวง 290-340 
นาโนเมตร เนื่องจากยังไมมีสารปองกันแสงแดดที่
สามารถปกปองชวงรังสีดังกลาวไดหมด จึงมีการ
ผสมสารหลายชนิดซึ่งปองกันรังสีในชวงตางกัน 
เพื่อใหไดผลิตภัณฑที่ปองกันรังสีอัลตราไวโอเลต
ไดกวางขึ้น การใชสารหลายชนิดยังชวยลดปริมาณ
สารแตละชนิดลง ทําใหการระคายลดลง  

การวัดประสิทธิภาพของสารปองกันแสงแดดมี
หลายวิธี ประเมินผลโดยใชปฏิกิริยาของ
อัลตราไวโอเลตแตละชวงที่กอใหเกิดการ
เปลี่ยนแปลงกับผิวหนัง ที่นิยมคือ การวัดผลการ
ไหมแดด (erythema) จากรังสีอัลตราไวโอเลตบี 
โดยหาปริมาณรังสีที่ทําใหเกิดรอยแดงที่พอ
มองเห็น (minimal erythema dose) ของผิวหนังที่ทา
สารปองกันแสงแดดตอปริมาณรังสีที่ทําใหเกิดรอย
แดงในบริเวณไมทาสารเรียกประสิทธิภาพการ
ปองกันรังสีอัลตราไวโอเลตบีวา Sun Protective 
Factor (SPF) วิธีการทดสอบทํางาย มีมาตรฐานที่ดี
และไดผลสอดคลองกับประสิทธิภาพเมื่อใชทาจริง 
แตในแสงแดดยังมีปริมาณรังสีอัลตราไวโอเลตเอ
ในปริมาณสูง และในปจจุบันเชื่อวาการไดรับรังสี
อัลตราไวโอเลตเอสะสมเปนเวลานานจะทําใหเกิด
การเสื่อมของผิวหนังไดเชนกัน จึงควรมีวิธีประเมิน
ประสิทธิภาพการปองกันของรังสีอัลตราไวโอเลต
เอดวย ที่มีรายงานในปจจุบัน คือ Protective Factor 
of UVA (PFA) หรือ UVA Protective Factor (APF) 
วิธีทดสอบใชประเมินการเกิดรอยสีผิวคล้ํา 
immediate pigment darkening (IPD) หรือ 

persistent pigment darkening (PPD) ของบริเวณทา
สารปองกันแสงแดดเทียบกับบริเวณไมทา การ
ทดสอบทั้ง PFAและ APF ยังมีปญหา เพราะยังไมมี
เครื่องกําเนิดรังสีมาตรฐานที่มีกําลังสูงพอ และผล
การทดสอบยังคลาดเคลื่อน  

เนื่องจากรังสีอัลตราไวโอเลตสามารถกดการ
ทํางานของระบบภูมิคุมกัน26,27 รังสียังทําให DNA 
ของเซลลผิวหนังเสียหายเกิดการกลายพันธของ
เซลล และพบมะเร็งผิวหนังเพิ่มขึ้นในบริเวณที่
ไดรับรังสีสะสม จึงมีการวิจัยเพื่อทดสอบการ
เปลี่ยนแปลงของระบบภูมิคุมกันหลังไดรับรังสี 
เรียกวา Immune Protection Factor (IPF) โดยวัด
การเปลี่ยนแปลงของรอยผื่นแพสัมผัส เมื่อไดรับ
สารปองกันแสงแดดกอนฉายรังสีโดยอาจการ
กระตุนใหรางกายแพสารสัมผัส เชน 
dinitrochlorobenzene หรือทดสอบในผูปวยแพ
สัมผัสโลหะนิเกิ้ล วิธีทดสอบใหสารปองกัน
แสงแดดและอาบรังสีอัลตราไวโอเลตในบริเวณ
ผิวหนังกอนปดทับสารแพดวยวิธีการเชนการ
ทดสอบ photopatch testing เปรียบเทียบรอยอับเสบ 
บริเวณที่ทาสารปองกันแสงแดดกับบริเวณที่ไมได
ทายา IPF ยังไมแพรหลายเพราะวิธีการทดสอบ
ซับซอน สวนการตรวจหาการเสียหาย DNA ใชวิธี 
finger print DNA ของเซลลผิวหนังซึ่งไดรับรังสี
เมื่อทาสารปองกันแสงแดดก็อาจเปนวิธีทดสอบที่ดี
อีกวิธีหนึ่ง การเปลี่ยนแปลงก็อาจเปนขอบงช้ี
ประสิทธิภาพของสารปองกันแสงแดดได แตการ
ทดสอบนี้ที่ยังอยูในขั้นวิจัยระยะแรก 

มีการประเมินเปรียบเทียบวา sun protective 
factor (SPF)  การทดสอบ UVA  protection factor 
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(APF) และ immune protection factor (IPF)  ม ี
ความสอดคลองกันหรือไม เพราะการทดสอบ SPF 
มีมาตรฐานและทํางายกวาการทดสอบ APF และ 
IPF แตพบวาผลไมสอดคลองกันอาจเพราะ APF 
เปนผลการวัดของรังสี UVA และ IPF จะวัดผลทั้ง
รังสีอัลตราไวโอเลตบีและเอ แต SPF วัดเฉพาะผล
ของอัลตราไวโอเลตบี ในอนาคต IPF คงจะมี
บทบาทในผลิตภัณฑปองกันแสงแดดเพราะความ
กลัวผลขางเคียงของรังสีอัลตราไวโอเลตในระยะ
ยาวในผูบริโภคมีเพิ่มมากขึ้น  
5. สารปองกันสารแสงแดดในอุดมคติของแพทย
และเภสัชกร ควรมีคุณสมบัติครบ 8 ประการ คือ 

1. ดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลตซึ่งมีโทษตอผิวหนัง 
คือ รังสีในชวง 280-380 นาโนเมตร  

2. มีคา extinction coefficient (ε) สูงที่ความยาว
ชวงคลื่นที่สารปองกันแสงแดดดูดซับไดสูงสุด 

(λmax) ถา ε มีคาสูงแสดงสารประสิทธิภาพสูง
สามารถใชสารในปริมาณต่ํา  

3. คาของ ε ของสารปองกันแสงแดดจะไม
เปลี่ยนแปลงเมื่อนํามาผสมในผลิตภัณฑและเมื่อดูด
ซับรงัสีแลวสารยังคงตัว (photostable) 

4. ไมละลายน้ําหรือละลายนอยมาก สารติดผิว
แนน ไมถูกชําระลางดวยเหงื่อหรือน้ํา (water 
resistance) 

5. ราคาไมแพง 
6. ไมมีพิษ ไมระคาย ไมกระตุนภูมิแพ ไม

กอใหเกิดการแพแสงแดด 
7. สามารถผสมเปนผลิตภัณฑไดงายโดยเฉพาะ

ในตํารับโลชัน ซึ่งสะดวกในการทาผิว 

8. ไมควรมีสี ไมเปอนเสื้อผา แหงเร็ว เมื่อทาแลว
ไมแสบ ไมตกตะกอนเปนผลึกบนผิว ไมมีกลิ่นและ
อายุใชงานยาวนาน 
สารปองกันแสงแดด ที่มีใชยังไมใชสารในอุดม

คติ ปจจุบันมีการพัฒนาตํารับสารปองกันแสงแดด
เพื่อใหประสิทธิภาพกันไดทั้ง UVB และ UVA และ
เนื่องจากสาร Parsal 1789 สามารถปองกัน UVA ได
ดีแตไมคงตัวเมื่อถูกซับรังสี ปจจุบันมีการผสมสาร
โพลิเมอร (polymer) หลายชนิด เพื่อใหสารปองกัน
แสงแดดคงตัวชวยทําใหประสิทธิภาพของ
ผลิตภัณฑดีขึ้น 
เนื่องจากสารปองกันแสงแดดชนิดโปรงแสง

หลายชนิดกอใหเกิดการแพ ดังนั้นในหลายตํารับจะ
ผสมสารปองกันแสงแดดชนิดทึบแสงแทน ในบาง
ตํารับยังผสมสาร polymer เพื่อชวยลดการดูดซึม
ของสารปองกันแสงแดดเขาภายในรางกายและสาร
โพลิเมอรยังชวยทําใหสารปองกันแสงแดดติดทนที่
ผิวหนังไมถูกลางออกงาย 
6. ผลิตภณัฑปองกันแสงแดดในอุดมคติของ
ผูบริโภค 

ผูบริโภคคงตองการผลิตภัณฑปองกันแสงแดด
ซึ่งมีประสิทธิภาพสูง ไมเหนอะหนะไมเปรอะเปอน 
ติดทนนาน ปลอดภัยราคายอมเยา เนื่องจาก
ผลิตภัณฑปองกันแสงแดดกลายเปนสิ่งที่ตองใช
ประจํา จึงทําใหมีการตลาดเขามาเกี่ยวของ มีการใช
สื่อโฆษณาเพื่อใหผูบริโภคคลอยตาม เชน คา SPF 
สูงขึ้นจากเลขหนึ่งหลักเปนสองและสามหลัก 
ตามลําดบัในประเทศญี่ปุนคา SPF สูงถึง 130 มี
ผลิตภัณฑหลายชนิดจะใชจุดขายวาติดทนไมชะลาง
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ออกโดยเหงื่อและน้ํา (water resistance) เมื่อใช
ในขณะวายน้ํา 

โดยขอมูลที่ถูกตองปญหาของรังสี
อัลตราไวโอเลตตอสุขภาพที่สําคัญที่สุด คือ รังสี
อัลตราไวโอเลตกอใหเกิดมะเร็งผิวหนัง ในการ
ประชุมผูเช่ียวชาญโรคมะเร็งจัดโดย WHO ได
ขอสรุปวาสารปองกันแสงแดดอาจชวยปองกัน
มะเร็งผิวหนังชนิด squamous cell ในบริเวณนอก
รมผา แตไมมีหลักฐานยืนยันการปองกันมะเร็ง 
basal cell หรือ melanoma และกลับพบวาในผูใช
สารปองกันแสงแดดเปนประจําพบมะเร็ง 
melanoma เพิ่มขึ้น อาจเปนเนื่องจากผูบริโภคมี
ความประมาทเขาใจผิดวา สารปองกันแสงแดด SPF 
สูงปองกันมะเร็งได เมื่อไมมีการไหมแดดจากรังสี
อัลตราไวโอเลตบี ผูบริโภคอาบแดดนานไดขึ้นก็จะ
ไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตเอสะสมสูง รังสีจะมีผล
ตอเซลลผิวหนัง เซลลสรางเม็ดสี ระบบภูมิคุมกัน 
และทําใหเกิดการเสื่อมของเซลลได 

ดังนั้นหลักการการใชผลิตภัณฑปองกัน
แสงแดดที่ถูกตองเพียงเพื่อเสริมการหลบแสงแดด
เทานั้น คือ เมื่อใชสารปองกันแสงแดดก็ยังตองหลบ
แดดโดยอยูในที่รม สวมใสเสื้อผาปกปด สวมหมวก 
กางรม สวมแวนตา และไมควรมีกิจกรรมกลางแดด
โดยไมจําเปน  

ถาตองการใชผลิตภัณฑปองกันแสงแดดการใช
ผลิตภัณฑที่มี SPF 15 ก็นาจะเพียงพอสําหรับคน
ไทย เพราะในผลิตภัณฑ SPF สูงจะมีสารหลายชนิด
ในปริมาณสูง จึงมีโอกาสระคายหรือแพมากกวา 
ราคาผลิตภัณฑก็จะสูงกวาและเปนการใชผลิตภัณฑ
ปองกันแสงแดดที่มีประสิทธิภาพเกินความจําเปน 

เนื่องจากในผูบริโภคมักใชสารปองกันแสงแดด
นอยกวาการทดสอบ SPF (กําหนดใหทาครีม 2 มิลิ
กรัม/ตารางเซนติเมตร) จึงแนะนําใหทาทับกัน 2 
ครั้ง เพื่อใหสารหนาพอ ในกรณีมีเหงื่อมากหรือทา
กอนเลนน้ํา สารปองกันแดดจะหลุดลอกออกไดจึง
จําเปนตองทาซ้ําบอยครั้งและเนื่องจาก
ประสิทธิภาพของสารปองกันแสงแดดบางชนิด
เสื่อมลงเมื่อดูดซับแสงแดดจึงแนะนําใหทาทุก 2-3 
ช่ัวโมง ถาไมสามารถหลบแดดไดจริง 

ปญหาแสงแดดกับผิวหนังมนุษยเกิดจากการยาย
ถ่ินฐานไปในที่ไมเหมาะสมกับสีผิวซึ่งกําหนดโดย
พันธุกรรม การเปลี่ยนแปลงของกิจกรรมและแฟชั่น
การแตงกายทําใหผิวหนังไดรับแสงแดดนานขึ้น 
การทาผลิตภัณฑปองกันแสงแดดอาจจะชวยให
ปญหาพิษภัยจากรังสีอัลตราไวโอเลตลดลง แต
ปญหาจากสารปองกันแสงแดดก็พบมากขึ้น เชน 
การระคาย การแพ และในอนาคตสารปองกัน
แสงแดดซึ่งดูดซึมไดจะมีการสะสมในรางกาย
เพราะใชสารในปริมาณสูง ทาเปนบริเวณกวาง ใน
อนาคตสารอาจกอใหเกิดปญหากับสุขภาพรางกาย
เนื่องจากสารมีฤทธิ์คลายฮอรโมนเอสโตรเจนและ
เมื่อมีการปนเปอนของสารในแหลงน้ําก็มีผลตอ
สิ่งมีชีวิตอื่นๆ กอปญหาลูกโซกับโลกใบนี้ คงถึง
เวลาที่จะตองกลับมาใชวิธีหลบแดดเหมือนบรรพ
บุรุษอีกครั้งในเวลาอันใกล 
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Allergic contact dermatitis caused by 
wooden rosary 
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ABSTRACT: 
TRESUKOSOL P, OPHASWONGSE S. ALLERGIC CONTACT DERMATITIS CAUSED BY 
WOODEN ROSARY. THAI J DERMATOL 2005; 21: 24-35. 

INSTITUTE OF DERMATOLOGY, MINISTRY OF PUBLIC HEALTH, THAILAND. 

Allergic contact dermatitis due to wood is more common in individuals working with raw wood than in a 
consumer. When the wood is prolonged contact to the consumer skin, the acidity of sweat will oxidize chemical in the 
wood to become an allergen which induce contact dermatitis. There were few reported cases of allergic contact dermatitis 
from finished wood items; such as wooden jewelry, knife handle, wooden chair, chin rest of violin and mouthpieces of 
musical instruments.  

We report 4 cases of wooden rosary contact dermatitis, three are allergic contact dermatitis and one contact 
leukoderma. All patients are Thai male 35, 42, 48, 68 years, with history of wearing wooden rosary before developing the 
skin eruptions. The one with contact leukoderma had no preceding eczematous lesion. Patch testing showed positive 
reaction to saw dust from their wooden rosary. Patch testings were done on 10 normal persons with negative results. After 
discontinue wearing the rosary the lesions disappeared within 3 weeks. According to our knowledge there has been no 
report of contact leukoderma due to these wood. 

Key words: wooden rosary, allergic contact dermatitis, leukoderma 
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บทคัดยอ: 
พูกลิ่น ตรีสุโกศล, สุวิรากร โอภาสวงศ. ALLERGIC CONTACT DERMATITIS CAUSED BY WOODEN 
ROSARY : รายงานผูปวย 4 ราย. วารสารโรคผิวหนัง 2548; 21: 24-35. 

สถาบันโรคผิวหนัง กรมการแพทย 

ผลิตภัณฑสําเร็จรูปที่ทําจากไมมีหลายชนิด ผ่ืนผิวหนังอักเสบจากการสัมผัสกับผลิตภัณฑที่ทําจากไมเนื้อแข็ง 
(Allergic Contact Dermatitis:ACD) พบนอย สวนใหญพบในคนงานโรงงานไมมากกวาผูใชผลิตภัณฑ แตก็พบวามีรายงาน
ผูปวยที่มีผ่ืนผิวหนังอักเสบจากการสัมผัส (ACD) ผลิตภัณฑไมสําเร็จรูปในรูปแบบตางๆ เชน กําไลขอมือ สรอยคอ สรอย
ขอมือ ลูกประคํา เกาอี้ ดามมีดหรือเครื่องดนตรีตางๆ เชน ไวโอลิน รายงานฉบับนี้เปนรายงานผูปวยจํานวน 4 ราย ที่เกิดผื่น
ผิวหนังอักเสบจากการสัมผัสกับสรอยลูกประคําไม โดยมีอาการของผื่นที่เกิดเปนแบบรอยขาว (contact leukoderma) 1 ราย 
และผื่นผิวหนังอักเสบแบบเฉียบพลัน (acute eczema) 3 ราย การทําทดสอบ patch test ใหผลบวกกับฝุนไมลูกประคําไมของ
ผูปวยทั้ง 4 ราย จากการซักประวัติพบวาแหลงที่มาของสรอยลูกประคําไมมาจากแหลงเดียวกัน ผูปวย 2 ใน 4 ราย ให

ผลบวกกับไมสัก (teak) ไมเต็ง (Shorea obtusa Wall) , ไมมะคา (Afzelia xylocarpa Roxb) และ wood tar mix การทดสอบ

ในกลุมควบคุม 10 ราย ใหผลลบและผื่นจางหายใน 3 สัปดาห เมื่องดใสสรอย 

คําสําคัญ : สรอยลูกประคําไม, ผื่นผิวหนงัอักเสบจากการสัมผัส, การแพแบบดางขาว 

 
ผลิตภัณฑสําเร็จรูปที่ทําจากไมมีหลายชนิด เชน 

กําไลขอมือ1 สรอยคอ2 ตางหู3 ดามมีด4 กีตาร ไวโอลิน5,6        
เปนตน ถึงแมวาผลิตภัณฑที่ทําจากไมเนื้อแข็งตางๆ
เหลานี้ จะมีคุณสมบัติในการกระตุนใหเกิดผื่นผิวหนัง
อักเสบจากการสัมผัส (ACD) ไดนอยมาก แตก็พบวามี
รายงานผูปวยที่มีผ่ืนผิวหนังอักเสบจากการสัมผัส 
(ACD) กับผลิตภัณฑไมสําเร็จรูปในรูปแบบตางๆ 
เนื่องจากเหงื่อจากผิวหนังอาจเปลี่ยนแปลงสารเคมีในไม
ใหมีคุณสมบัติเปนสารกอภูมิกระตุนใหเกิดผื่นผิวหนัง
อักเสบจากการสัมผัส Hausen BM รายงานผูปวยที่เกิด
ผ่ืนผิวหนังอักเสบจากการสวมใสสรอยคอที่ทําจากไม2 
ในกลุม Cocobolo wood (Dalbergia retusa Hemsl.), 
Pilletta PA. และคณะไดรายงานผูปวยที่เกิดผื่นแพสัมผัส

จากสรอยคอ (“Collier” in French) จากประเทศอินเดีย
ทําดวยไม East Indian rosewood (Dalbergia latifolia 
Roxb)3 การเกิดผื่นแพสัมผัสจากงานอาชีพที่เกี่ยวของกับ
ไมตองแยกวาสาเหตุมาจากฝุนของไมชนิดนั้นๆ หรือเกิด
จากการปนเปอนของสารกอภูมิแพ (allergen) อื่นๆ ใน
ฝุนไม ดังเชนรายงานของ Cock และคณะที่รายงานผูปวย
ผ่ืนแพสัมผัสชนิด airborne allergic contact dermattis 
จากการแพ colophony ที่ปนเปอนอยูกับฝุนไมในสถานที่
ทํางาน 7 ผลิตภัณฑที่ทําจากไมบางอยางอาจมีการเคลือบ
ดวยยางรัก (lacquerware) ดังมีรายงานผูปวยที่แพยางรัก
ซึ่งเคลือบไม 8 

รายงานฉบับนี้เปนรายงานผูปวยจํานวน 4 ราย ที่เกิด
ผ่ืนแพสัมผัส (ACD) จากการสัมผัสกับสรอยลูกประคํา
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ไม โดยมีผ่ืนเปนแบบรอยขาว (contact leukoderma)        
1 ราย และผื่นผิวหนังอักเสบแบบเฉียบพลัน (acute 
eczema) 3 ราย 
รายงานผูปวย 

ผูปวยรายที่ 1 
ผูปวยชายไทยอายุ 68 ป อาชีพขาราชการบํานาญ มี

ผ่ืนคันเปนตุมแดง ตุมน้ําใส หลังจากสวมสรอยคอ
ลูกประคําไม 1 วัน ผูปวยใหประวัติวาเคยสวมสรอยคอ
ลูกประคําเสนนี้มากอนและไมมีอาการใดๆ การตรวจ
รางกายพบผื่นบวมแดง ที่บริเวณตนคอดานหลังและ
หนาอกดานหนาซึ่งสัมพันธกับตําแหนงสัมผัสสรอย
ประคํา ผูปวยไดรับการรักษาโดยการประคบแผล ดวย 
Burow’s solution ยาทาคอรติโคสตีรอยด และยาตาน
ฮีสตามีน ผ่ืนหายภายในระยะเวลา 3 สัปดาห ผลการ
ตรวจเลือดอยูในเกณฑปกติ การทําทดสอบ photo test 
MED ของ UVB 120 mJ/cm2 in photoprovakative test 
ใหผลลบกับทั้ง UVA และ UVB การทําทดสอบ 
photopatch test กับสาร Standard photoallergen series 
และฝุนลูกประคําไมของผูปวยใหผลลบ การทําทดสอบ 
patch test กับสาร Standard set (ICDRG : International 
Contact Dermatitis Research Group) , ฝุนไมเนื้อแข็ง
ชนิดตางๆ, ฝุนไมจากสรอยลูกประคําของผูปวย ใหผล
ดังแสดงในตารางที่ 1 

ผูปวยรายที่ 2 
ผูปวยชายไทยอายุ 42 ป อาชีพลูกจางขายอาหาร มี

ผ่ืนเปนจุดขาวและวงขาวที่บริเวณคอดานหลังและ
หนาอก กอนมาโรงพยาบาลเปนเวลา 1 เดือน ผูปวยสวม
สรอยคอทําจากลูกประคําไมตลอดระยะเวลา 3 เดือน 
โดยจะมีอาการคันผิวหนังบริเวณดังกลาวเวลาเหงื่อออก
พบวาหลังสวมสรอยประมาณ 2 เดือน มีรอยจุดขาวขึ้น

ในบริเวณของผิวหนังที่สัมผัสกับสรอยลูกประคํา โดยไม
มีอาการของผื่นผิวหนังอักเสบในบริเวณนี้นํามากอน 
การตรวจรางกายพบลักษณะ hypopigmented macules 
and patches ที่บริเวณตนคอดานหลังและหนาอก
ดานหนาซึ่งสัมพันธกับตําแหนงสัมผัสสรอยประคํา 
(ภาพที่ 1) KOH preparation ไมพบเชื้อรา ผลการตรวจ
เลือดตอการทํางานของตอมไธรอยดอยูในเกณฑปกติ 
ผูปวยไดรับการรักษาดวยยาทาคอรติโคสตีรอยด ผ่ืนรอย
ขาวคอยจาง หายภายในระยะเวลา 2 เดือน ผูปวยไดรับ
การทดสอบ patch test กับสาร Standard set (ICDRG : 
International Contact Dermatitis Research Group) , ฝุน
ไมเนื้อแข็งชนิดตางๆ, ฝุนไมจากสรอยลูกประคําของ
ผูปวย ใหผลดังแสดงในตารางที่ 1 

ผูปวยรายที่ 3 
ผูปวยชายไทยอายุ 48 ป อาชีพยามรักษาความ

ปลอดภัย มีผ่ืนแดงคัน และตุมน้ําที่บริเวณดานหลังของ
คอและหนาอก 3 วันกอนมาโรงพยาบาล ผูปวยให
ประวัติวาสวมสรอยคอลูกประคําไมกอนเกิดอาการ
ประมาณ 5 วัน โดยมีสรอยลูกประคําไมอยู 2 เสน ใช
สลับกันผูปวยแพผลิตภัณฑซึ่งมีกลิ่นหอม ไมมีประวัติ
ของการทํางานตากแดด ผูปวยใหประวัติวาเมื่อประมาณ 
1 ปกอนเคยสวมสรอยประคําเสนนี้เกิดมีผ่ืนขึ้นใน
ตําแหนงเดียวกันจึงถอดออก การตรวจรางกายพบ
ลักษณะ erythematous edematous papules and plaques 
with vesicles and bullas ที่บริเวณตนคอดานหลังและ
หนาอกดานหนาซึ่งสัมพันธกับตําแหนงสัมผัสของสรอย
ประคํา (ภาพที่ 2) การทําทดสอบ Tzanck’s test จากตุม
น้ําใหผลลบ ผูปวยไดรับการรักษาโดยการประคบแผล
ดวย Burow’s solution ยาทาคอรติโคสตีรอยด และ      
ยาตานฮีสตามีน ผ่ืนหายภายในระยะเวลา 10 วัน ผูปวย
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ไดรับการทําทดสอบ patch test ดวยสาร Standard set 
(ICDRG :International Contact Dermatitis Research 
Group), ฝุนไมเนื้อแข็งชนิดตางๆ ฝุนไมจากสรอย
ลูกประคําของผูปวยผลแสดงในตารางที่ 1 (ภาพที่ 3) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ผูปวยรายที่ 4 
ผูปวยชายไทยอายุ 35 ป อาชีพลูกจางรัฐวิสาหกิจ ฝาย

ชางซอมบํารุง มีผ่ืนแดงคันที่บริเวณคอหลังสวมสรอย

ลูกประคําไมเปนเวลา 1 สัปดาห ผูปวยใหประวัติวาเคย
สวมสรอยคอลกูประคํามากอนเมื่อประมาณ 1 เดือนกอน
โดยไมมีอาการผิดปกติใดๆ การตรวจรางกายพบลักษณะ 
erythematous papules and patches with vesicle ที่บริเวณ
ตนคอดานหลังและหนาอกดานหนาซึ่งสัมพันธกับ
ตําแหนงสัมผัสสรอยประคํา การทําทดสอบ Tzanck’s 
test จากตุมน้ําใหผลลบ ผูปวยไดรับการรักษาดวย ยาทา
คอรติโคสตีรอยด ผ่ืนหายภายในระยะเวลา 2 สัปดาห 
การทําทดสอบ patch test กับสาร Standard set (ICDRG : 
International Contact Dermatitis Research Group) ฝุน
ไมเนื้อแข็งชนิดตางๆ ฝุนไมจากสรอยลูกประคําของ
ผูปวย ใหผลดังแสดงในตารางที่ 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
การเตรียมฝุนไมเนื้อแข็งชนิดตางๆ รวมทั้งฝุนไมจาก

สรอยลูกประคํา ทําโดยการขูดเอาผิวของเนื้อไมออกมา
ใหเปนผงละเอียดแลวผสมกับน้ําหรือ petrolatum 

 

 

ภาพที ่1 

ภาพที่ 3 

 

ภาพที่ 3 
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ตารางที่ 1 

ผูปวย เพศ/ ลักษณะ& Patch test results Photo  Photo 

รายที่ อายุ ตําแหนงของผื่น Substance 48 ชม. 96 ชม. test Patch   test 
1 M/68 erythematous patches and plaques 

around neck 
ลูกประคาํ aq. as is  
ไมมะคา 10 % pet  

++ 
++ 

++ 
++ 

neg neg 

2 M/42 hypopigmented macules , patches 
on nape of neck and anterior chest 

ฝุนไมลูกประคํา pet as is 
 

+++ ++ 
 

NT NT 

3 
 
 
 
 
 

 

M/48 erythematous papules, plaques with 
vesicles and bullae on nape of neck 
and anterior chest 

ไมสัก pet as is 
ไมเต็ง pet as is 
ใบรัก as is 
ฝุนไมลูกประคํา pet as is 
wood tar mix 12% 
Balsum of Peru 25% 
Fragrance mix 8% 

++ 
+++ 

- 
+++ 
+++ 
++- 
+++ 

+++ 
+++ 

- 
+++ 
+++ 
++ 

+++ 

NT NT 
 
 
 
 

4 M/35 erythematous papules, patches on 
nape of neck and anterior chest  

ไมแดง pet. as is  
ไมมะคา pet. as is  
ฝุนไมลูกประคํา pet. as is  

- 
- 

+++ 

- 
- 

+++ 

NT NT 

Aq as is ผสมผงไมในน้ํา  Pet as is ผสมผงไมใน petrolatum, ใบรัก As is ใชใบรัก 
 

วิจารณ 
ในประเทศไทยมีการใชสรอยลูกประคําไมเปน

เครื่องรางของขลัง รวมไปถึงใชเปนอุปกรณการทําสมาธิ 
ลักษณะของลูกประคําจะเปนรูปทรงกลม มีขนาด
เสนผาศูนยกลางประมาณ 8-9 มิลลิเมตร ทําจากไมเนื้อ
แข็ง โดยเริ่มผลิตเมื่อ พ.ศ. 2495 ที่กรุงยางกุง ประเทศ
พมา ไมเนื้อแข็งที่ใชเปนวัตถุดิบมีหลายชนิด เชน ไม
ประดู ไมแดง ไมสัก ไมหอมหรือหวายเปนตน บาง
ประเภทมีการเคลือบเงาดวยน้ํายา เชน ยูริเทน ชะแล็ก 
แลกเกอร หรือเทียนไข เพื่อใหมีความเงามากขึ้น ใน
ปจจุบันพุทธบริษัทจะเปนผูจัดหาลูกประคําไมไปถวาย
ใหกับพระภิกษุตามวัดตางๆเพื่อแจกจายแกผูนับถือ

ศรัทธา ดังนั้นวัตถุดิบไมเนื้อแข็งที่ใชทําลูกประคําจึงมี
ความหลากหลาย 

รายงานฉบับนี้ เปนการรายงานผูปวย 4 รายที่เกิดผื่น
แพสัมผัสจากสรอยลูกประคําไม โดยที่ผูปวย 1 รายมี
อาการของ contact leukoderma โดยไมมีอาการของผื่น
ผิวหนังอักเสบนํามากอนการเกิดผื่นเปนรอยขาว จึง
ไมใชรอยขาวหลังจากการอักเสบ (post-inflammatory 
hypopigmentation) และอีก 3 รายมีผ่ืนผิวหนังอักเสบ
แบบ acute eczema ผูปวยทุกรายมีประวัติของการสวม
สรอยลูกประคําไมมากอน ผล patch test ในผูปวยรายที่ 
3 ใหผลบวกกับฝุนไมจากลูกประคําของผูปวย wood tar 
mix ไมเต็ง ไมสัก และยังใหผลบวกกับ Balsum of Peru 
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และ Fragrance mix ซึ่งเขาไดกับประวัติของผูปวยที่ไม
สามารถใชผลิตภัณฑสําหรับผิวที่มีกลิ่นหอมได ใน
ผูปวยรายที่ 1 patch test ใหผลบวกกับฝุนไมลูกประคํา
ในน้ํา ซึ่งในขณะที่ทําทดสอบนั้นยังไมมีวัสดุไมเนื้อแข็ง
ชนิดอื่นๆสําหรับทําทดสอบใหกับผูปวย อีกทั้งผูปวย
ตองเขารับการผาตัดกระดูกสันหลังจึงไมสะดวกที่จะ
กลับมาทําทดสอบอีกครั้ง ผลการทําทดสอบ patch test 
ในคนปกติกลุมควบคุม 10 คน ใหผลลบและไมพบ
ผลบวกกับสารทดสอบอื่นๆ ใน Standard set ประกอบ
กับประวัติอาการคันในระหวางสวมสรอยลูกประคําจึง
ชวยสนับสนุนวาผูปวยแพฝุนไมลูกประคํา สําหรับผูปวย
รายที่ 4 ผลการทดสอบ patch test ใหผลบวกกับฝุน
ลูกประคําของผูปวยเพียงอยางเดียว ผูปวยทั้ง 4 รายให
ผลบวกกับการทําทดสอบดวยวิธี patch test ฝุนไม
ลูกประคําทุกราย โดยผลการทดสอบในคนปกตกิลุม
ควบคุม 10 รายใหผลลบ 

จากการซักประวัติพบวาแหลงที่มาของสรอย
ลูกประคําไมมาจากวัดแหงเดียวกัน แตเนื่องจากใน
ปจจุบันมีพุทธบริษัทจัดหาสรอยลูกประคําไมมามอบไว
ใหกับทางวัดเพื่อแจกจายใหกับผูที่มีจิตศรัทธา 
แหลงที่มาของไมที่นํามาทําลูกประคําอาจไมเหมือนกัน 
การทดสอบในผูปวยทั้ง 4 รายใหผลบวกกับผิวลูกประคํา
ไมของผูปวยทุกราย และในผูปวยรายที่ 3 ใหผลบวกกับ
ไมเต็ง ไมสัก และ wood tar mix และผูปวยรายที่ 1 ให
ผลบวกกับไมมะคา (Afzelia xylocanpa Roxb) การ
ตรวจสอบชนิดของไมลูกประคําอาจทําไดยาก เนื่องจาก
เปนผลิตภัณฑสําเร็จรูปและมีที่มาจากหลายแหลงดวยกัน 
แตจากการนําไมเนื้อแข็งที่ทราบชนิดจากโรงงานผลิตไม
แปรรูปอาจเปนขอมูลชวยสนับสนุนชนิดของเนื้อไมใน
เบื้องตนได ดังเชนในผูปวยรายที่ 1 ที่ใหผลบวกกับไม

มะคาเขาใจวาลูกประคําอาจทําจากไมมะคาและในรายที่ 
3 ใหผลบวกกับไมเต็งและไมสัก ซึ่งเปนไมเนื้อแข็งทั้ง
สองชนิด ผลการทดสอบที่ใหผลบวกกับทั้งไมเต็งและ
ไมสักในผูปวยรายที่ 3 ผูปวยอาจแพไมทั้ง 2 ชนิด เพราะ
สรอยลูกประคําที่สวมเปนประจําอยู 2 เสนโดยสลับกัน
ใช แตอนุญาตใหเราใชในการทําทดสอบเพียงเสนเดียว 
ดังนั้นแมวาลูกประคําของผูปวยจะไดมาจากวัดแหง
เดียวกัน แตอาจทําจากไมเนื้อแข็งตางชนิดกัน การ
ทดสอบ patch test ดวยฝุนไมจากลูกประคําผูปวยใน
กลุมควบคุมคนปกติจํานวน 10 ราย เพื่อวินิจฉัยแยกวา
ไมไมใชสารกอการระคาย (irritation reaction) พบวา
ใหผลลบ ดังนั้นผลบวกในผูปวยจึงเปนผลบวกจริง (true 
allergic reaction) 

การเกิดผื่นในลักษณะรอยดางขาว (contact 
leukoderma) อาจเกิดไดจากสารในเนื้อไมทําลายเซลล
สรางสีโดยตรงหรือยับยั้งการสรางเม็ดสี  

รายงานฉบับนี้นาจะเปนรายงานแรกที่กลาวถึงการ
แพไมเนื้อแข็งในลักษณะของผื่นที่เปนรอยขาว (contact 
leukoderma , noneczematous contact dermatitis)  

การเกิดผื่นแพสัมผัสกับไมเนื้อแข็ง (heart wood, 
timber) ที่มีรายงานในวารสารวิชาการทางการแพทย 
สวนมากจะเกิดกับไมในกลุม Rosewood ที่พบเปน
สาเหตุไดบอยคือ Dalbergia species (Rosewood) และ 
Macherium scleroxylum (Pao ferro) โดยทําใหเกิดผื่น
ผิวหนังหลายรูปแบบจากการใชผลิตภัณฑไม ในป ค.ศ.
1997 Hansen BM. รายงานผูปวย 1 รายที่มีประวัติสวม
สรอยคอที่ทําจากไม Cocobolo wood (Dalbergia retusa 
Hemsl.) และเกิดอาการคันหลังสวมสรอยไวนานเปน
เวลา 5 ช่ัวโมง ผูปวยมีผ่ืนแดงรวมกับตุมน้ําขึ้นที่ผิวหนัง
ในบริเวณที่สัมผัสกับสรอย2 ในป ค.ศ. 1996 มีรายงาน
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ผูปวยอีก 1 รายในลักษณะเดียวกันคือ มีผ่ืนผิวหนัง
อักเสบจากการสวมสรอยคอและตางหูไมจากประเทศ
อินเดีย ซึ่งภายหลังพบวาเปนไม East Indian rosewood 
(Dalbergia latifolia Roxb.) 3 สารกอภูมิแพ (Allergen) ที่
พบใน East Indian rosewood และพืชในตระกูล 
Dalbergia และ Machaerium คือ quinonoid compound 
ที่มีช่ือวา dalbergiones นอกจากนี้ยังพบวาสารที่สามารถ
กระตุนใหเกิดการแพไดมากที่สุดในกลุม Dalbergia คือ 
R-3,4 dimetroxydalbergione 3 (ตารางที่ 2) และในกลุม
ของ Machaerium scleroxylon ก็พบมีสารกอภูมิแพชนิด
เดียวกัน 

นักดนตรีเปนอาชีพที่ตองสัมผัสกับเครื่องดนตรีที่ทํา
จากไมหลายชนิด เชน กีตาร ไวโอลิน รวมไปถึงเครื่อง
ดนตรีไมที่ใชปากเปา Haustein UF.6 มีรายงานผูปวยนัก
ไวโอลินเกิดผื่นผิวหนังอักเสบแบบเฉียบพลันที่บริเวณ
คางดานซายและแกม6 การทําทดสอบ patch test ดวยฝุน
ไมจาก violin chin rest ใหผลบวก (+++) พรอมกับการ
กลับเปนซ้ําของผื่นผิวหนังอักเสบในตําแหนงเดิม (flare) 
ขณะทําทดสอบ เมื่อผูปวยเปลี่ยน violin chin rest อัน
ใหมก็ไมมีผ่ืนเกิดขึ้นอีก ไมที่ใชทํา violin chin rest 
ไดรับการตรวจสอบจากนักพฤกษศาสตรพบวาเปน East 
Indian rosewood (Dalbergia latifolia Roxb.)  

อุปกรณเครื่องใชในชีวิตประจําวันที่ทําจากไมก็อาจ
เปนสาเหตุทําใหเกิดผื่นผิวหนังอักเสบจากการสัมผัสได 
Cronin E และ Calnan CD รายงานผูปวยอายุ 60 ป มีผ่ืน
ผิวหนังอักเสบชนิดเรื้อรังที่ฝามือขวาลามไปถึงแขน

รวมกับมี nail dystrophy ของนิ้วช้ีขวาโดยตรวจไมพบ
เช้ือรา ผ่ืนที่เกิดขึ้นสัมพันธกับการจับดามมีดที่ทําจากไม
ในขณะทํางาน ผ่ืนจะเกิดขึ้นอีกเมื่อผูปวยกลับไปทํางาน
ใหมทุกครั้งและดีขึ้นเมื่อหยุดงาน การทําทดสอบ patch 
test ดวยฝุนไมจากดามมีดใหผลบวก ในขณะที่ผลการทํา
ทดสอบกับ wood allergen อื่นคือ lapachol, anthothecal, 
pinosylvin, oxyayanin dalbergione, macherium และ 
chlorophorin ใหผลลบ 4 

อาชีพงานไม (timber) เชน คนตัดไม ชางไม ชาง
เฟอรนิเจอร ซึ่งเลื่อย ไสหรือขัดไมจะมีผงไมกระจายจึง
อาจมีโอกาสเกิดผื่นผิวหนังอักเสบจากไมเนื้อแข็งได 
Estlander T และคณะ รายงานผูปวยอาชีพชางไมที่
ทํางานกับไมสักมานาน 40 ป ไม Obeche มานาน 30 ป 
พบผื่นแพ airborne contact dermatitis มีอาการคันที่ตา 
ตาบวมแดง อาการของเยื่อหุมโพรงจมูกอักเสบ (rhinitis) 
และมีผ่ืนผิวหนังอักเสบที่มือ แขน คอ รวมทั้งหนาอก 
โดยที่อาการตางๆ เหลานี้จะหายไปเมื่อหยุดงาน7 Rackett 
SC และ Zug KA รายงานผูปวยนักธุรกิจคาไมนําเขา มี
อาการของผื่นผิวหนังอักเสบที่บริเวณตา หนาผาก รักแร
และหนาทอง การทําทดสอบ patch test กับ 1% และ 
10% sawdust in petrolatum จากไมนําเขา 6 ชนิด 
(zericote, pao ferro (morado), cocobolo, becote, 
macassar และ padauk) ใหผลบวกชัดเจนอาการจะทุเลา
เมื่อผูปวยไมเขาไปตรวจงานภายในโรงงาน  
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ตารางที่ 2 Types of dalbergiones present in the main members of the genera Dalbergia and Machaeriu 3 
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การแพไมเนื้อแข็ง อาจพบผื่นแบบลมพิษจากการ

สัมผัส (contact urticaris)11,12 Hinijosa และคณะรายงาน
ผูปวย 8 รายที่เกิดผื่นลมพิษจากการสัมผัสกับผงไม 
obeche (Triplochiton scleroxylon) ผูปวย 5 รายมีอาชีพ
เปนชางไม อีก 3 รายทํางานไมเปนงานอดิเรก ทุกรายมี
อาการเริ่มแรกดวยอาการคันจมูก จาม น้ํามูกไหล ไอไมมี
เสมหะ หายใจสั้นลงและหอบในที่สุด พรอมกับมีผ่ืน
แดงคันที่มือ ผ่ืนลามเปนตุมนูนแดงบริเวณหนา คอ และ
แขนและลามไปในบริเวณที่ไมไดสัมผสักับฝุนไม11 
Kanerva L. และคณะรายงานผูปวยอาชีพชางไมมีผ่ืน
ลมพิษแบบสัมผัส รวมกับอาการหอบหืด12 Tuppurainen 

และคณะรายงานผูปวย 18 รายที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน 
occupational asthma จากไม obeche (Triplochiton 
scleroxylon) โดยยังไมทราบชนิดสารกอภูมิแพ 
(allergen) ที่เปนสาเหตุ แตคาดวาเปนโปรตีนน้ําหนัก
โมเลกุล 10-30 kDa สารกอภูมิแพยังทําใหเกิด 
occupational allergic rhinitis13 และ laryngitis13 ไดดวย 

สําหรับไมในกลุมของ exotic wood ชนิดอื่นๆ 
western red cedar พบวาสารกอภูมิแพที่เปนสาเหตุคือ 
plicatic acid ซึ่งเปน low molecular weight chemical 
compound 12 
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Obeche wood (Synonyms : African whitewood, 
African mable, Triplochiton scleroxylon, samba and 
wawa) เปนไมที่นิยมใชในการตกแตงภายใน วงกบ
หนาตาง กระดานดํา ในประเทศฟนแลนดนิยมใชไม
ชนิดนี้ทําเกาอี้ในหองเซาวนาเนื่องจากจะไมอมความ
รอนเหมือนไมชนิดอื่นๆ12,13 และไมไมบิดงอ12 จึง
นําไปใชไดคอนขางดีกับงานดังกลาว ฝุนไม obeche 
เพียงอยางเดียวอาจไมสามารถทําใหเกิดผื่นลมพิษจาก
การสัมผัส ตองอาศัยสภาวะที่เหมาะสมอื่น เชน ความชื้น
จากภาวะที่มีเหงื่อออก ภาวะที่มี skin occlusion ใน
อากาศที่รอน เชนนั่งในหองเซาวนา12 อาจชวยใหสารกอ
ภูมิแพ (antigen) กระจายไปตามผิวหนังสวนตางๆของ
รางกายไดดีขึ้น นอกจากนี้ความเปนกรดของเหงื่ออาจ
เปนตัวชวยสกัดสาร precursor จากฝุนไมและ oxidize 
สารใหเปนสารกอภูมิแพที่สมบูรณ  

ลักษณะทางคลินิกของการเกิดผื่นภูมิแพไมเนื้อแข็ง
อาจมีลักษณะไดหลายแบบ คือ 

1. Allergic contact dermatitis 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 
2. Airborne contact dermatitis 14 
3. Irritant contact dermatitis 15 
4. Contact urticaria 9, 11, 12 
5. Occupational asthma 
6. Polymorphus-like eruption 14 
ผ่ืนผิวหนังอักเสบจากการระคายเคือง อาจเกิดจากน้ํา

หลอเลี้ยงตนไม (sap) หรือยางไม (latex) เชน พืชใน
ตระกูล Anacardiaceae หรือเกิดจากสาร alkaloid like 
cryptopleurine ใน walnut และสาร chloroxylonine ใน 
East Indian Satinwood สารจะกระตุนใหเกิดการหลั่ง
สารฮีสตามีน (histamine) แลวทําใหเกิดเปนตุมน้ําขึ้นที่
ผิวหนัง 15 ในกรณีที่สงสัยวาเปนผื่นแพไมเนื้อแข็งควร

ทําทดสอบดวยวิธี patch test โดยใชฝุนจากไมนั้นเปน
สารทดสอบและเนื่องจากไมหลายชนิดมีคุณสมบัติใน
การกอใหเกิดการระคายเคืองจึงตองทําทดสอบในคน
ปกติที่ไมมีอาการดวย10, 16 

วิธีการเตรียมสารทดสอบจากลูกประคําทําไดโดยขูด
เอาผิวของเนื้อไมออกมาเปนผงแลวนํามาผสมกับน้ําหรือ 
petrolatum ตามความเขมขนที่ตองการ ในการเลือกใช 
vehicle เพื่อเตรียมสารทดสอบอาจมีผลกับผลของการทํา
ทดสอบ เนื่องจากสารกอภูมิแพบางชนิดมีคุณสมบัติ
ละลายไดดีในน้ํา บางชนิดละลายไดดีใน petrolatum 
ดังเชนในผูปวยรายที่ 3 ที่ใหผลบวกกับผงลูกประคําที่
เตรียมโดยใชน้ํา (aq.) แตใหผลลบกับผงลูกประคําที่
เตรียมโดยใช petrolatum ซึ่งแสดงวา allergen ที่อยูใน
ลูกประคําของผูปวยรายนี้สามารถแตกตัวไดดีในน้ําได
ดีกวาใน petrolatum จากรายงานของ Mitchell แนะนําให
ใชความเขมขน 10% sawdust in pet ในการทํา patch test 
เพื่อหลีกเลี่ยงการเกิดการระคายเคือง16 นอกจากนี้อาจใช
สารซึ่งสกัดไดจากไม (extracts of the wood) มาทํา
ทดสอบดวย เนื่องจากในบางครั้งการทําทดสอบดวยฝุน
จากเนื้อไมอาจใหผลลบ แตจากสารสกัดจะใหผลบวก 16 
และควรทดสอบดวย allergens สาํเร็จรูปรวมดวย 

การตรวจสอบหาชนิดของไมเนื้อแข็งนั้นสามารถทํา
ไดโดยการศึกษาลักษณะทางกายภาพ (anatomical 
features) โดยตรวจดูลักษณะพื้นฐานของไมและความ
เกี่ยวของของลักษณะทางกายภาพตางๆดังภาพที่ 4
พิจารณาถึงช้ันของการเจริญเติบโตของไม 
(GL)เปรียบเทียบระหวางชั้นที่มีอายุนอย (ew) กับช้ันที่มี
อายุมาก (lw) ลักษณะของรัศมีของเนื้อไม (r) ลักษณะ
ของทอน้ําเลี้ยงของตนไม (p) และเนื้อเยื่อ 
(parenchyma)ที่อยูระหวางรัศมีเสนใยของเนื้อไม นํามา
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เปรียบเทียบกับลักษณะทางกายภาพของไมเนื้อแข็งที่
ทราบชนิดแลวก็จะทําใหทราบถึงชนิดของไมเนื้อแข็ง
ชนิดนั้นๆ 

ในการตรวจสอบหาชนิดของไมลูกประคําของผูปวย
ทั้ง 4 รายอาจทําไดยาก เนื่องจากขนาดของลูกประคํามี
ขนาดเล็ก เมื่อนํามาผาตามขวางจะยังคงไมเพียงพอใน
การตรวจสอบเปรียบเทียบลักษณะตางๆทางกายภาพ
ดังกลาวขางตน จึงตองอาศัยผลการทดสอบ patch test 
กับไมเนื้อแข็งชนิดตางๆ เปนตวัชวยในการบอกชนิด
ของไมลูกประคําแทน 

 

 
ภาพที่ 4 Anatomical Features used to identify wood18 

 

GL = growth layer with early wood (ew) and late 
wood (lw) 

p = pores (section of longitudinal vessels) 
r = rays (of which parenchymal cells are mostly 

procumbent; uniseriate rays in this case) 
par = parenchyma (filling cells between pores, rays, 

and fibers) 

กิตติกรรมประกาศ ผูวิจัยขอขอบคุณอาจารยแพทยหญิง
ปรียา กุลละวณิชย ที่กรุณาใหขอมูล ขอขอบคุณรอง
ศาสตราจารยแพทยหญิงพรทิพย ภูวบัณฑิตสินที่ชวย
สนับสนุนขอมูลและชวยตรวจทานแกไขตนฉบับใหเปน
อยางดี 
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Misconceptions about  

Allergic Contact Dermatitis 
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ผิวหนังอักเสบ (eczema, dermatitis) เปนโรคที่พบ

บอยในเวชปฏิบัติของแพทยผิวหนัง ตามสถิติของ
สถาบันโรคผิวหนัง กรมการแพทย กระทรวงสาธารณสุข 
พบโรคในกลุม eczema และ contact dermatitis ประมาณ
รอยละ 36-45 จากจํานวนผูปวยใหมเฉลี่ยปละ 26,000-
35,000 ราย เวลาที่ผูปวยมาพบแพทยไมวาจะเปนผิวหนัง
อักเสบระยะเฉียบพลันหรือเรื้อรัง คําถามที่ผูปวยมักจะ
ถามแพทยเสมอ ๆ ก็คือ “ผ่ืนนี้เกิดจากการแพอะไรหรือ
เปลา” ซึ่งบอยครั้งทีเดียวที่ผูปวยหรือแมกระทั่งแพทย
ประจําบานบางคนก็มีความเขาใจผิดเกี่ยวกับเรื่องนี้ ทําให
การคนหาสาเหตุเกิดความผิดพลาดได บทความนี้ได
รวบรวมความเขาใจผิดเกี่ยวกับเรื่องผื่นแพสัมผัสที่พบได
บอยในเวชปฏิบัติ 

1. ความเขาใจผิด: ผ่ืนแพสัมผัสแบบ allergic 
contact dermatitis จะเกิดรวดเร็วหลังจากการสัมผัส 

ความจริง: ผ่ืนแพสัมผัสจะใชเวลาประมาณ 24-48 
ช่ัวโมง หลังการสัมผสั ที่เกิดไดเร็ว ที่สุดประมาณ 6 
ช่ัวโมง หรือชาที่สุดประมาณ 7 วัน หลังการสัมผัส สวน
ผ่ืนระคายสัมผัส (irritant contact dermatitis) หรือผ่ืน

ลมพิษสัมผัส (contact urticaria) จะใชเวลาไมก่ีนาทีหรือ
ช่ัวโมงหลังการสัมผัส ยกตัวอยางเชน ผ่ืนแพสัมผัส 
allergic contact dermatitis  ที่เกิดในวันจันทร มักไมใชมี
สาเหตุมาจากการสัมผัสสารที่ ทํางาน แตมักเกิดจากการ
สัมผัสสารชวงวันหยุดเสารหรืออาทิตย  

2. ความเขาใจผิด: เมื่อผล patch test เปนการระคาย
เคือง (irritant patch test) หมายความวา ผูปวยเปนผื่น
ระคายสัมผัส (irritant contact dermatitis)  

ความจริง: การทดสอบ patch test เปนการทดสอบ
ผ่ืนแพสัมผัส (allergic contact dermatitis) เทานั้น การ
วินิจฉัยผ่ืนระคายสัมผัส ทําไดโดยอาศัยประวัติและการ
ตรวจรางกายที่เขาไดกับผื่นสัมผัส (contact dermatitis) 
การทดสอบ patch test เพื่อ rule out ผ่ืนแพสัมผัส 
(allergic contact dermatitis) การทดสอบผื่นระคายสัมผัส
โดยตรงยังไมมีในปจจุบัน สวน irritant patch test ไมได
ชวยการวินิจฉัยเลย อาจเกิดจากสาเหตุหลายประการ เชน 
การใชสารทดสอบความเขมขนสูงไปหรือตัวทําละลายที่
ไมเหมาะสม ฯลฯ  
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3. ความเขาใจผิด: ผ่ืนแพสัมผัสเกิดขึ้นจากการ
สัมผัสสิ่งใหมเทานั้น  

ความจริง: ผ่ืนแพสัมผัสอาจพบหลังสัมผัสสิ่งนั้น
นานหลายเดือน หรือ เปนป ก็ได เชน ผ่ืนแพสัมผัสที่เกิด
จากเครื่องสําอาง ซึ่งใชมานานเพราะบริษัทผูผลิตอาจ
เปลี่ยนสูตรของเครื่องสําอาง หรือผลิตภัณฑตางๆ โดยยัง
ใชช่ือทางการคาตัวเดิมก็ได 

4. ความเขาใจผิด: ถาสงสัยวาผื่นเกิดจาก
เครื่องสําอาง (หรือผลิตภัณฑ) เดิม แลวเปลี่ยนเปน
เครื่องสําอางใหมแลวปรากฏวาผื่นยังไมหายหรือดีขึ้น 
แสดงวาเครื่องสําอางเดิมไมใชสาเหตุของการแพ  

ความจริง: เครื่องสําอาง (หรือผลิตภัณฑ) ตาง ๆ อาจ
ใชสารชนิดเดียวกันหรือสารที่เกิด cross reaction ได เชน 
สารในกลุม formaldehyde เปนตน 

5. ความเขาใจผิด: เครื่องสําอาง (หรือผลิตภัณฑ) ที่มี
ราคาแพงจะไมแพ 

ความจริง: ผ่ืนแพสัมผัสไมไดขึ้นกับราคาของ
ผลิตภัณฑควรแนะนําใหใชเครื่องสําอางราคาปานกลาง 
ที่มีกลิ่นไมหอมฉุนมาก และมีการขึ้นทะเบียนอยาง
ถูกตอง 

6. ความเขาใจผิด: ผ่ืนแพสัมผัสจะเกิดขึ้นบริเวณที่
สัมผัสเทานั้น 

ความจริง: ผ่ืนแพสัมผัสจะเกิดรุนแรงบริเวณที่สัมผัส 
แตก็อาจจะถูกนําพาไปที่อื่นๆ โดยเฉพาะผื่นแพสัมผัส
บริเวณมือ  ผิวหนังสวนตางๆ ของรางกายมี 
susceptibility ที่ตางกัน เชน eyelid dermatitis อาจเกิด
จาก nail cosmetics, การแพยายอมผมจะพบผื่นรุนแรง
บริเวณเปลือกตา ในขณะที่หนังศีรษะปกติหรือมีอาการ
นอยมาก สวนเรื่องผื่นแพสัมผัสบริเวณรักแร แพทย
ประจําบานจะคิดเสมอวา ถาผื่นนั้นเกิดบริเวณรักแรและ

มีผ่ืนที่บริเวณ axillary vault แลวจะเปนการแพ 
deodorant แตถาไมมีผ่ืนบริเวณ axillary vault ก็จะเปน 
จาก textile dermatitis แตในบางคนที่แพ deodorant และ
มีเหงื่อออกมาก เหงื่อจะลางสารที่บริเวณ axillary vault 
ออกมาบริเวณรอบ ๆ ทําใหไมคอยมีผ่ืนบริเวณ axillary 
vault ได 

7. ความเขาใจผิด: การที่ผูปวยทดสอบภูมิแพแบบ 
scratch/prick tests หรือการเจาะเลือดตรวจ 
radioallergoabsorbent tests (RAST) แลว negative แสดง
วาผูปวยไมไดเปนผื่นแพสัมผัส (allergic contact 
dermatitis)  

ความจริง: แพทยจะตองอธิบายใหผูปวยเขาใจความ
แตกตางและจุดประสงคของการทํา prick test (type I 
hypersensitivities) และ patch test (type IV 
hypersensitivities) กอน และในกรณีตรงขาม หากผูปวย
เขาใจวาการมีผล positive prick test/ RAST ตอสารพวก 
wool หรือ dog dander เปนสาเหตุของ eczema แพทยก็
ตองอธิบายการแปลผลการทดสอบอีกครั้ง และบอก
ผูปวยวา การวินิจฉัย allergic contact dermatitis นั้น 
สามารถทําโดย patch test เพียงอยางเดียวเทานั้น  

8. ความเขาใจผิด: ถาผูปวยสัมผัสกับสารหรือ
สิ่งของ (เชน รองเทา, ถุงมือ) ทั้งสองขางแลว เวลาเกิด
เปนผื่นแพสัมผัสจะตองเกิดทั้งสองขางเสมอ 

ความจริง: สวนมากผื่นแพสัมผัสดังกลาวจะเกิดสอง
ขาง แตก็มีผูปวยไมนอยที่อาจจะเกิดผื่นเฉพาะ ขางใดขาง
หนึ่งก็ได  
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CME Patient I 
Leena Chularojanamontri MD, 

Rungsima Wanitphakdeedecha MD. 
Department of Dermatology, Faculty of Medicine Siriraj Hospital, Mahidol University, Bangkok, Thailand. 

 
History 

A 25-year-old man developed progressive 
asymptomatic yellowish papules on his face for 4 
months. He had no history of hyperlipidemia or 
phagomatosis. There was no pertinent family 
history of similar cutaneous features. 

On examination, there were numerous discrete 
erythematous to yellowish papules on face, few 
lesions scatter on trunk without mucosal 
involvement (Figure I and II), no café au lait 

macule. Other systems were unremarkable. 

Skin biopsy demonstrated histologic features 
as shown in Figure III. 

 
 
 Figure I 

Figure II 

Figure III 
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Self Assessment : Question 1-5  
1. What is the most likely diagnosis for this 

patient? 
A. Adult-onset xanthogranuloma 
B. Pyogenic granuloma 
C. Reticulohistiocytoma 
D. Keratoacanthoma 
E. Granular cell tumor 

2. The characteristic histologic feature in this 
lesion is 

A. lipids that are double refractile to 
polarized light 

B. touton giant cells 
C. lack of fibrous tissue septa 
D. multinucleated giant cells with “ground-

glass” cytoplasm 

E. attachment to tendon sheath 
3. In what population is this lesion most 

commonly found? 
A. Elderly patients 
B. Adult men and women 
C. Teenagers 
D. Infants (first year of life) 
E. Pregnant and nursing women  

4. These lesions are most likely found on 
A. extremities 
B. genitalia 
C. nail bed 
D. head and neck 
E. tongue 

5. Which of the following diseases is the most 
frequently associated with this condition? 

A. Hyperlipidemia 
B. Malignancy 
C. Histiocytosis 
D. Sarcoidosis 
E. Neurofibromatosis 

 
Adult-onset xanthogranuloma 

Juvenile xanthogranuloma (JXG) is a benign 
self-healing disorder of infants, children and, 
occasionally adults, that is characterized by 
yellowish papulonodular lesions located on the 
skin and other organs in the absence of metabolic 
disorders and consisting of an infiltrate of 
histiocytes with a progressively greater degree of 
lipidation. 

JXG is the most common form of 
nonhistiocytosis X. It appears with the first year of 
life in about 80 percent of cases1. Gartmann and 
Tritsch reported the first case of xanthogranuloma 
in adults in 1963 2. Since 1969, a total of 118 cases 
of xanthogranulomas were reported in adults, 
mostly solitary lesion involving the eye. Six 
percent of patients had more than 10 lesions 3. 
Therefore, xanthogranuloma in adult life is not 
uncommon. 

There seemed to be no definite sites of 
predirection, but mostly found on head and neck 4. 
The lesions may undergo the same involutional 
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process as in children over a period of several 
years 5, 6. 

JXG has been noted in association with 
neurofibromatosis, but no concomittent 
extracutaneous lesions. Neurofibromatosis has also 
been found in adult-onset xanthogranuloma 7, 8, 9, 10. 

Analysis of plasma for abnormal lipoproteins 
or circulating sterols of xanthomas for lipid 
contents has not been reported 3, 10. 

Histologically, adult-onset xanthogranuloma is 
identical to that of JXG 5. Mature lesions contain 
foamy cells, foreign-body giant cells and Touton 
giant cells, mainly distributed in the superficial 
dermis on the border of the infiltration. Fat stains 
are positive. The histiocytes forming the 
infiltration are CD15, CD36, CD116, CD4 positive 
and S-100 negative 1. 
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CME Patient II 
Piyakan Limtanyakul MD, 

Sumanas Bunyaratavej MD, 
Rungsima Wanitphakdeedecha MD. 

Department of Dermatology, Faculty of Medicine Siriraj Hospital, Mahidol University Bangkok, Thailand 
 
History 

A 29-year-old Thai man presented with 
asymptomatic, numerous discrete dark-brownish 
macules on the face and upper chest for 24 years. 
These lesions were noted in childhood at the age of 
5 and continued to increase in number until 
puberty. These lesions did not darkening by 
sunlight exposure. He had generally good health 
and no significant medical illness. His mother had 
similar lesions on her cheeks but they disappeared 
spontaneously; the other family members did not 
have any lesion.  

Physical examination reveals numerous well-
defined dark-brown macules varying in size 1–3 

mm in diameter on the face and upper chest 
(Figure I.) and a few lesions were noticed on the 
external lip, back (Figure II.), extremities, palms, 
buttock and genitalia. Mucosal areas are spared. 
There are no evidences of actinic damange, 
scarrring or atrophy. He has no facial 
dysmorphisms such as ocular hypertelorism. The 

remaining physical examinations including 
cardiac, musculoskeletal, sexual development, 
auditory and neurological system are normal. The 
patient has normal height and built. 

Histopathology is showed in the Figure III 
Self Assessment: Question 1-3 

1. What is the most likely diagnosis the brownish 
macules on this patient? 

A. Lentigines 

Figure I 
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B. Freckles 
C. Junctional melanocytic nevi 
D. Dysplastic nevi 
E. Nevus spilus 

2. All of the the following syndromes can found 
these brownish macules as a prominent feature 
EXCEPT 

A. Peutz-Jegher syndrome 
B. LEOPARD syndrome 
C. NAME/LAMB syndrome 
D. Laugier-Hunziker syndrome 
E. Sjogren-Larsson syndrome 

3. What are the most proper investigations in the 
next step? 

A. Audiogram, EKG, Echocardiogram 
B. Renal angiogram, Chromosome study, p-

ANCA 
C. Ultrasound whole abdomen, Antinuclear 

antibody, liver function test 
D. Serum ferritin, synovial biopsy, 

pulmonary function test 
E. CEA level, upper GI study, Bone marrow 

study 
Further investigations 

Histopathology 
There are elongation of the rete ridges, 

increased numbers of melanocytes and increased 
melanin content. No nevus cells or nests of 
melanocytes are present. 

Chest radiography, electrocardiography, 
echocardiography and audiography are normal.   

Self Assessment: Question 4-5 
4. What is the most likely diagnosis from further 
investigations? 

A. LEOPARD syndrome 
B. Carney complex  
C. Generalized lentiginosis 
D. Monahan syndrome 
E. Phakomatosis pigmentokeratotica 

5. In case of the LEOPARD syndrome, which one 
of the following signs is usually found as the first 
clinical feature to appear? 

Figure II 

Figure III 
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A. Low weight for age 
B. Cardiomyopathy 
C. Cardiac conduction abnormalities 
D. Lentigines 
E. Pulmonary valve stenosis 

Generalized lentiginosis 
The term “Generalized Lentiginosis” is a 

condition in which numerous lentigines, no 
characteristic distribution, wide spread over the 
body, and neither mucosal involvement nor 
systemic developmental anomalies. There have 
been reports of patients with generalized lentigines 
without systemic feature in the children and young 
adults. The adult patients had cutaneous lesions 
since they were children. Some patients have 
family history of similar cutaneous lesion. Despite 
the lack of systemic features, patients with 
generalized lentigines only should be monitered 
annually for further development of other 
noncutaneous features, especially cardiac 
anomalies. 

Different from generalized lentiginosis, 
multiple lentigines syndrome or LEOPARD 
syndrome is an autosomal dominantly inherited 
syndrome consisting of a syndrome complex 
sometimes refered to by the Gorlin’s mnemonic 

acronym for Lentingines, Electrocardiographic 

abnormalitles, Ocular hypertelorism, Pulmonic  

stenosis, Abnormal genitalia, Retardation of 

growth and sensorineural Deafness. These features 

are not the only ones described in association with 
LEOPARD syndrome; however, other cutaneous 
and noncutaneous abnormalities have been 
reported. Lack of pathognomonic morphologic and 
biochemical markers makes defining the 
LEOPARD syndrome difficult. Not all patients 
described have all the features. Some features may 
develop later in life and do not clinically manifest 
until puberty. Clinically the lentigines are dark 
brown, irregularly shaped mucules that range in 
size from pinpoint to 5 mm in diameter. They are 
not limited to sun–exposed areas and found 

predominately on the face, neck and upper trunk, 
with some involvement of the extremities. Less 
commonly involved are the palms, soles and 
genitalia. The oral mucosa is typically spared. The 
prognosis is mainly determined by the nature and 
severity of the cardiac lesions. The patients should 
undergo periodic evaluation by a cardiologist with 
an ECG and chest radiograph every 6 months. 
Echocardiography should be performed depending 
on the clinical finding. 

Some authors believe that generalized 
lentiginosis is a distinct entity from LEOPARD 
syndrome and patients are not at risk for 
developing noncutaneous abnormalites but the 
other authors do not consider the two syndromes as 
separate. They believe that generalized lentignosis 
and LEOPARD syndrome represent a spectrum of 
the disease process and are not distinct entites, as 
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patients with multiple lentigines may develop 
defined noncutaneous abnormalities later. Genetic 
counseling should be offered to all individuals who 
have generalized lentiginosis. 

In Carney’s complex syndrome, multiple wide 

spread lentigines and myxomas occur associated 
with pigmented mucosal lesions. Two syndromes 
are described  

LAMB :  lentigines, atrial myxomas, 
mucocutaneous myxomas and blue nevi 

NAME : nevi, atrial myxomas, myxoid 
neurofibromatosis and ephelides and endocrine 
neoplasia  

Clinically the lentigines are very similar to 
those found in LEOPARD syndrome. The main 
difference is that lentigines involve the oral 
mucosa in Carney’s complex; whereas LEOPARD 

syndrome is typically spared the oral mucosa. 
Patients with Carney’s complex are not typically 

dysmorphic features. The most important 
component of the complex is atrial myxoma. 
Extracardiac myxomas can be found in the skin 
and breast. The endocrine dysfunction particularly 
of the adrenal cortex and testes may also be 
present. 

Our patient was diagnosed generalized 
lentiginosis by clinical, histopathology and no 
associated systemic involvement. 
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