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แมวาไมทราบสาเหตุที่แนชัดของโรคสะเก็ดเงิน แตเชื่อกันวาเปนโรคที่สารชีวโมเลกุลใน

ระบบภูมิคุมกัน โดยเฉพาะเอนไซม และสารเคมีตางๆ ที่ควบคุมการแบงเซลลผิวหนังทํางาน

บกพรอง การตอบสนองทางภูมิคุมกันที่ผิดปกติทําใหเกิดการแบงเซลลผิวหนังเร็วเกินไป และการ

อักเสบ เปนที่ทราบวา Id1 (Inhibitor of differentiation หรือ inhibitor of DNA binding) ซึ่งเปน 

transcription factor มีบทบาทสําคัญในการยับยั้งพัฒนาการของเซลล ในการศึกษาครั้งนี้ 

คณะผูวิจัย ไดวิเคราะหระดับ Id1 mRNA ใน lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินเทียบกับใน 

lymphocytes ของคนปกติ ดวยเทคนิค reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-

PCR) เพื่อประเมินบทบาทกลไกระดับโมเลกุลของ Id1 ในโรคสะเก็ดเงิน พบความแตกตางอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยระดับของ normalized Id1 mRNA ใน lymphocytes ของ

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินสูงกวาในคนปกติประมาณ 2 เทา เมื่อทดสอบการตอบสนองทางภูมิคุมกัน

ของผูปวยชนิดอาศัยเซลลแบบไมจําเพาะโดยวิธี phytohemagglutinin (PHA) stimulation test 

ไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางคา stimulation indices (SI) ของกลุม

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินกับกลุมคนปกติ (P > 0.05) นอกจากนี้ ไมพบความสัมพันธระหวางคา SI และ

การกําเริบของโรค ซึ่งประเมินจากระดับความรุนแรงของโรค (Psoriasis Area and Severity 

Index, PASI) ทั้งนี้ อาจเปนเพราะผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่เขารวมโครงการมีระดับความรุนแรงนอย

ถึงปานกลาง อยางไรก็ตาม คณะผูวิจัย พบองคความรูใหมที่แสดงความสัมพันธระหวาง Id1 และ

โรคสะเก็ดเงิน และควรมีการศึกษาเชิงลึกในระดับโมเลกุลตอไป  

 

 

 

 

 

คําหลัก : Id1,โรคสะเก็ดเงนิ, การแสดงออกของยีน, ลิมโฟไซต 
 

i 
 



Project Code : MRG4780018 

Project Title : Role of transcription factor Id1 in the immune system of psoriatic patients 
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Although the precise causes of psoriasis are unclear, it is generally believed that 

psoriasis is a disorder in which factors in the immune system, enzymes, and other 

biochemical substances that regulate skin cell division become impaired. This abnormal 

immune response causes rapid proliferation of keratinocytes and inflammation.  The 

helix-loop-helix transcription factor Id1 (inhibitor of differentiation/inhibitor of DNA 

binding) functions as an inhibitor of differentiation. In this study, the Id1 mRNA 

expression in human peripheral blood lymphocytes of psoriatic patients and healthy 

controls was determined using reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-

PCR) technique if Id1 might be involved in the molecular mechanisms leading to 

psoriasis. The normalized Id1 expressed transcripts in psoriatic patients were about 2-

fold significantly higher (P < 0.05) than those in healthy controls. Stimulation indices (SI) 

based on PHA stimulation assay were not significantly different between patients and 

controls (P > 0.05). In patients, there was no correlation between SI and disease activity 

as reflected by the Psoriasis Area and Severity Index (PASI). This might be due to 

patients with mild to moderate psoriasis were principally included in our study. However, 

our finding suggested the association between Id1 and psoriasis, and further studies 

should be carried out to elucidate the molecular role of Id1 in psoriasis. 
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ความสาํคัญและที่มาของปญหาที่ทาํการวิจยั 
โรคสะเก็ดเงนิ (psoriasis) เปนโรคผิวหนงัเรื้อรังที่เกิดจากเซลลผิวหนงัแบงตัวเร็วกวาปกติ 

ทําใหชั้นหนังกําพรา (epidermis) หนาขึ้น เกิดเปนลักษณะผื่นนนูแดงปกคลุมดวยสะเก็ดสีเงิน 

นอกจากผื่นทีผิ่วหนัง ศีรษะ เขา ศอก หรือเปนทัว่ตัว ผูปวยสวนมากมีความผิดปกติของเล็บรวม

ดวย (Tham และคณะ, 1988) และประมาณรอยละ 5-42 ของผูปวยมีอาการขออักเสบ (arthritis) 

(Biondi และคณะ, 1989)  ในปจจุบัน ยงัไมมีวิธกีารรกัษาโรคนี้ใหหายขาดได โรคสะเก็ดเงนิเปน

โรคผิวหนงัที่พบไดบอยประมาณรอยละ 0.5-4 ของประชากรทั่วโลก (Christopher, 2001) ใน

ปจจุบัน มีรายงานวา ประมาณ 125 ลานคนของประชากรโลกปวยเปนโรคสะเก็ดเงิน และนับวา

เปนโรคผิวหนงัที่ชาวโลกควรตระหนักถึงความสาํคัญ เพื่อใหสังคมโลกมีความตื่นตวัตอโรคนี้ จงึมี

การกําหนดใหวันที่ 29 ตุลาคม ของทกุป เปนวนัสะเกด็เงินโลก (world psoriasis day) โดยป 

2547 เปนปแรกที่มีการจัดงานวันสะเก็ดเงินโลก สําหรบัประเทศไทย โรคสะเก็ดเงนิเปนโรคผิวหนัง

ที่พบบอย โดยคาดวามีผูปวยโรคสะเกด็เงินในประเทศไทย จํานวนไมต่ํากวา 1 ลานคน 

(http://www.wrongdiagnosis.com/p/psoriasis/stats-country.htm)  

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินสวนมากมีอายุในชวง 10-30 ป จํานวนที่พบในชายและหญิงเปน

อัตราใกลเคียงกนั (Brandrup และ Green, 1981; Barker, 1991) ในปจจุบันเปนทีย่อมรับวาโรค

สะเก็ดเงนิเปนโรคทางระบบภูมิคุมกันชนิด T-cell-mediated autoimmune disease (Uyemura 

และคณะ, 1993) มักจะมีการเกิดโรคสูงขึ้นเมื่อประวัติของบิดาหรอืมารดาปวยเปนโรคนี้มากอน 

(Capon และคณะ, 2000)  นอกจากนี ้ มีการศึกษาทีแ่สดงถึงบทบาทของหลายยีนบนโครโมโซม

ตางๆ ที่สัมพนัธกับการเกิดโรคนี้ เชน human leukocyte antigen (HLA), immunoglobulin 

super family gene cluster, epidermal differentiation complex gene cluster  และ IL-10 เปน

ตน (Wongpiyabovorn, 2004) ดังนั้น สาเหตทุี่สําคญัของการเกิดโรคเกี่ยวของกบัความผิดปกติ

ทางพนัธุกรรม และมีปจจัยอืน่ๆ จากสิง่แวดลอมเกี่ยวของกับการเกิดโรค การดําเนนิโรค และความ

รุนแรงของโรคสะเก็ดเงนิ อยางไรก็ตาม กลไกหรือปจจัยตางๆ ที่มีผลตอโรคยังไมสามารถสรุปได

ชัดเจน และแมโรคนี้จะไมทําใหเกิดอันตรายถึงชีวิต แตจะมีผลตอสภาพทางจิตใจ สังคมและ

เศรษฐกิจของผูปวยและผูใกลชิด 

 เนื่องจากโรคนี้ มีระดับความรุนแรงแตกตางกัน การประเมินความรุนแรงของโรคสะเก็ด

เงิน (Psoriasis Area and Severity Index; PASI score) (van de Kerkhof, 1992) มีประโยชน

มากในการเลือกวิธีการรักษา การประเมินความรุนแรงจะอาศัยปริมาณพื้นที่ที่เปนโรค นอกจาก

ปริมาณพื้นที่แลวยังดูตําแหนงที่เปนดวย คาที่ไดมีตั้งแต 0-72 และมาจากการคํานวณตามสมการ

ดังนี้ คือ 
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PASI score =   0.1(Rh + Th + Sh)Ah  + 0.2(Ru + Tu + Su)Au + 0.3(Rt + Tt + St)At +  

0.4(Rl + Tl + Sl)Al

 

โดยที่  Rh, Ru, Rt, Rl หมายถึง ความแดง (redness) ของผื่นผิวหนังโรคสะเก็ดเงิน                  

ที่บริเวณศีรษะ (head) ขา (upper extremities) ลําตัว (trunk) และแขน 

(lower extremities) ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมีตั้งแต 0-4 

Th, Tu, Tt, Tl หมายถึง ความหนา (thickness) ของผื่นผิวหนังโรคสะเก็ดเงิน              

ที่บริเวณศีรษะ ขา ลําตัว และแขน ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมี

ตั้งแต 0-4 

 Sh, Su, St, Sl  หมายถึง สะเก็ดเงิน (scaliness) ที่ปกคลุมบนผ่ืนผิวหนังโรคสะเก็ดเงิน  

ที่บริเวณศีรษะ ขา ลําตัว และแขน ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมี

ตั้งแต 0-4 

Ah, Au, At, Al หมายถึง ปริมาณพื้นที่ (area) ที่เปนโรค โดยจะดูที่บริเวณศีรษะ ขา  

ลําตัว และแขน ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมีตั้งแต 0-6  

โดยทั่วไปจะแบงความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงินออกเปน 3 ระดับ คือ 

 ชนิดเปนนอย (mild psoriasis) คา PASI score จะนอยกวา 2 โดยมากพบผื่นเปนแหงๆ ที่เขา 

ขอศอก หนังศีรษะ การรักษาใหความชุมชื่น ยาทา แชมพู 

 ชนิดเปนปานกลาง (moderate psoriasis) คา PASI score อยูระหวาง 2-10 ผ่ืนโดยมากจะ

อยูที่แขน ขา ลําตัว หนังศีรษะ การรักษาจะใชยาทา ให phototherapy และยารับประทาน  

 ชนิดเปนรุนแรง (severe psoriasis) คา PASI score มากกวา 10 ผิวสวนใหญจะแดง หรือเปน

ตุมหนอง ทําใหมีการหลุดลอกของผิวหนัง ผูปวยมักจะมีขออักเสบรวมดวย การรักษาจะให 

phototherapy และยารับประทาน  

 ถึงแมมีความเชื่อในอดีตวา โรคสะเก็ดเงนิเกิดขึ้นจากความผิดปกติในการควบคุมการเพิ่ม

จํานวนของเซลลผิวหนัง (abnormal keratinocyte proliferation) แตปจจุบัน มีขอมูลสนับสนนุ

และเปนทีย่อมรับวาความผดิปกติดังกลาวไมไดเปนสาเหตุหลักของการเกิดโรค แตเปนผลมาจาก

การตอบสนองทางระบบภูมคิุมกันมากกวา (Nickoloff, 1999) โดยพบวามีความไมสมดุลยของ 

cytokines ที่สรางมาจาก Th1 cells และ Th2 cells (Th1/Th2 imbalance) นั่นคือ มีการเพิ่ม

ปริมาณของ cytokines ทีส่รางมาจาก Th1 cells เชน IFN-γ (Szabo และคณะ, 1998) TNF-α 

(Ettehadi และคณะ, 1994; Bonifati และคณะ, 1994) IL-2 (Takematsu และคณะ, 1990) และ 

cytokines ประเภทอื่นๆ  (Wongpiyabovorn, 2004) สําหรับ cytokines ที่สรางมาจาก Th2 cells 

ลดลง ไดแก IL-4 (Zalewska และคณะ, 2004) เปนตน เนื่องจากลกัษณะของโรคนี้พบวามกีาร
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เปลี่ยนแปลงของระดับ cytokines ไมเพยีงแตมีผลกระทบตอผิวหนงับริเวณรอยโรค (local) แต

ลักษณะทีเ่กิดขึ้นเกี่ยวของกบัระบบภูมิคุมกันทั่วรางกาย (systemic) (Bonifati และ Ameglio, 

1999; Bos และ de Rie, 1999; Kemeny และคณะ, 1994) โดยเม็ดเลือดขาวชนิด T cells 

เคลื่อนที่เขามาในชัน้หนังแท (dermis) จนนาํไปสูการเกิดพยาธิสภาพที่ผิวหนัง  

เนื่องจากกลไกการเกิดหรือการดําเนินของโรคสะเก็ดเงนิ ยังไมเปนที่ทราบแนชัด คณะ

นักวจิัยหลายกลุมไดความพยายามศึกษายีนและโมเลกุลตางๆ ทีม่ีหลักฐานวาสัมพันธกับโรคนี ้

โปรตีนชนิดหนึ่งที่กาํลังไดรับความสนใจมากในโรคนี ้ คือ Id1 (Inhibitor of 

differentiation/inhibitor of DNA binding) ซึ่งเปน transcription factor และเปนทีท่ราบวามี

ความสาํคัญในการยับยัง้พฒันาการของเซลล (differentiation) แตมีบทบาทในการเพิม่จํานวน

เซลล (proliferation) และการดํารงอยูของเซลล (survival) ในเซลลหลายประเภท เชน เซลลมะเรง็ 

(Wong และคณะ, 2004) และเซลลไขขอของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด (Sakurai และคณะ, 

2001) มีรายงานวา Id1 มีการแสดงออกสงูมากทัง้ระดับ mRNA และระดับโปรตีน ในผิวหนงัของ

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่ศึกษาทั้งหมด 9 ราย (n=9) (Bjorntorp และคณะ, 2003) นอกจากนี้ มีอีก

การศึกษาเมื่อเร็วๆ นี ้ โดยใชเทคนิค quantitative real-time PCR ทีแ่สดงผลสนับสนุนการศึกษา

ของ Bjorntorp และคณะ (Mark และคณะ, 2006) อยางไรกต็าม ยงัไมมกีารศึกษาถึงการ

แสดงออกของ Id1 ในระบบภูมิคุมกันของผูปวยโรคนี ้ดงันัน้ การศึกษาการแสดงออกของ Id1 ใน 

lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงนิจงึเปนประเด็นทีค่วรศึกษาวจิัย โดยคณะผูวิจยั มุงจะศึกษา

ถึงความสัมพนัธของการแสดงออกของ Id1 ที่มีตอการแบงเซลลหรือการมีชวีิตอยูของ 

lymphocytes การศึกษานีส้ามารถนําไปสูการสรางองคความรูใหมเพื่อใหเขาใจกลไกที่มีตอระบบ

ภูมิคุมกันของโรคสะเก็ดเงนิ ซึ่งความเขาใจในกลไกการเกิดโรคที่แทจริง จะนําไปสูการพัฒนาแนว

ทางการดูแลรักษาผูปวยอยางถกูตองและมีประสิทธิภาพยิ่งขึน้ตอไป 

 
วัตถุประสงคของโครงการ 

เพื่อศึกษาระดับการแสดงออกของ mRNA และโปรตีน ของ Id1 ใน lymphocytes ของ

ผูปวยโรคสะเก็ดเงิน และศึกษาความสัมพันธระหวางปริมาณการแสดงออกของ Id1ตอการแบง

เซลล หรือการมีชีวิตอยูของ lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 
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ระเบียบวธิวีจิัย 
 การศึกษาวิจยัเรื่อง บทบาทของ transcription factor Id1 ในระบบภูมิคุมกันของผูปวย

โรคสะเก็ดเงนินั้น สามารถแบงการวิจัยออกไดเปน 5 ข้ันตอนหลัก  

 

ขั้นที่ 1  การเก็บตัวอยางเลอืดและการเตรียมลิมโฟไซต 

 

ขั้นที่ 2  การตรวจสอบการแสดงออกในระดับ mRNA ของ Id1 ใน lymphocytes  

 

ขั้นที่ 3  Lymphocyte proliferation assay 

 

ขั้นที่ 4  การตรวจสอบการแสดงออกในระดับโปรตีน ของ Id1 ใน lymphocytes 

 

ขั้นที่ 5  วเิคราะห และสรปุผลการทดลอง 
 
ประโยชนที่ไดรับ 

ในการศึกษาครั้งนี้ คณะผูวิจัยพบองคความรูใหมที่แสดงวา ระดับการแสดงออกของ Id1 

mRNA ใน lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินสูงกวาในคนปกติประมาณ 2 เทา โดยไมพบ

ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางคา stimulation indices (SI) ของกลุมผูปวย

โรคสะเก็ดเงินกับกลุมคนปกติ นอกจากนี้ ไมพบความสัมพันธระหวางคา SI และการกําเริบของ

โรค ซึ่งประเมินจากระดับความรุนแรงของโรค (Psoriasis Area and Severity Index, PASI) อนึ่ง 

เพื่อใหเกิดความเขาใจกลไกระดับโมเลกุลในระดับพันธุกรรม ที่เกี่ยวของกับบทบาทของ Id1 ใน

ระบบภูมิคุมกัน จําเปนตองมีการศึกษาตอไป 

อยางไรก็ตาม องคความรูใหมที่พบในการศึกษานี้ มีความนาสนใจอยางยิ่ง คณะผูวิจัย

กําลังอยูระหวางการเตรียมนิพนธตนฉบับสําหรับการตีพิมพเผยแพรในวารสารระดับนานาชาติ 

นอกจากนี้ โครงการวิจัยดังกลาวนี้ ไดสงเสริมความรวมมือดานวิชาการระหวางสถาบันทั้งภายใน 

และภายนอกประเทศมหาวิทยาลัย ใหเปนที่ประจักษ 
 
งบประมาณ 
 งบประมาณทีใ่ชแลวทั้งหมดเทากับ 419,153.84 บาท ทัง้นี ้ ยงัไมรวมคาตอบแทนงวด

สุดทายจาํนวนหกหมืน่บาทถวน  

x 
 

supawan
Text Box



 

บทนํา 
 

โรคสะเก็ดเงนิ (psoriasis) เปนโรคผิวหนงัเรื้อรังที่เกิดจากเซลลผิวหนงัแบงตัวเร็วกวาปกติ ทํา

ใหชั้นหนงักาํพรา (epidermis) หนาขึน้ เกิดเปนลักษณะผื่นนนูแดงปกคลุมดวยสะเก็ดสีเงนิ นอกจาก

ผ่ืนที่ผิวหนัง ศีรษะ เขา ศอก หรือเปนทัว่ตัว ผูปวยสวนมากมีความผิดปกติของเล็บรวมดวย (Tham 

และคณะ, 1988) และประมาณรอยละ 5-42 ของผูปวยมีอาการขออักเสบ (arthritis) (Biondi และ

คณะ, 1989)  ในปจจุบนั ยงัไมมีวิธกีารรกัษาโรคนี้ใหหายขาดได โรคสะเก็ดเงนิเปนโรคผิวหนงัที่พบได

บอยประมาณรอยละ 0.5-4 ของประชากรทั่วโลก (Christopher, 2001) ในปจจุบัน มีรายงานวา 

ประมาณ 125 ลานคนของประชากรโลกปวยเปนโรคสะเก็ดเงนิ และนับวาเปนโรคผิวหนงัทีช่าวโลก

ควรตระหนักถงึความสําคัญ เพื่อใหสังคมโลกมีความตื่นตัวตอโรคนี ้ จึงมีการกําหนดใหวนัที ่ 29 

ตุลาคม ของทกุป เปนวนัสะเก็ดเงนิโลก (world psoriasis day) โดยป 2547 เปนปแรกที่มีการจัดงาน

วันสะเก็ดเงนิโลก สําหรับประเทศไทย โรคสะเก็ดเงนิเปนโรคผิวหนงัที่พบบอย     โดยคาดวามีผูปวย

โรคสะเก็ดเงนิในประเทศไทยจํานวนไมต่ํากวาหนึ่งลานคน (http://www.wrongdiagnosis.com/p/ 

psoriasis/stats-country.htm)  

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินสวนมากมีอายุในชวง 10-30 ป จํานวนทีพ่บในชายและหญงิเปนอัตรา

ใกลเคียงกนั (Brandrup และ Green, 1981; Barker, 1991) ในปจจุบันเปนที่ยอมรับวาโรคสะเกด็เงิน

เปนโรคทางระบบภูมิคุมกันชนิด T-cell-mediated autoimmune disease (Uyemura และคณะ, 

1993) มักจะมีการเกิดโรคสูงขึ้นเมื่อประวัติของบิดาหรอืมารดาปวยเปนโรคนี้มากอน (Capon และ

คณะ, 2000)  นอกจากนี ้มกีารศึกษาที่แสดงถึงบทบาทของหลายยนีบนโครโมโซมตางๆ ที่สัมพันธกับ

การเกิดโรคนี ้เชน human leukocyte antigen (HLA), immunoglobulin super family gene cluster, 

epidermal differentiation complex gene cluster  และ IL-10 เปนตน (Wongpiyabovorn, 2004) 

ดังนัน้ สาเหตทุี่สําคัญของการเกิดโรคเกี่ยวของกับความผิดปกติทางพนัธุกรรม และมีปจจัยอื่นๆ จาก

ส่ิงแวดลอมเกีย่วของกับการเกิดโรค การดําเนนิโรค และความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน อยางไรกต็าม 

กลไกหรือปจจัยตางๆ ที่มีผลตอโรคยังไมสามารถสรุปไดชัดเจน และแมโรคนี้จะไมทําใหเกิดอนัตราย

ถึงชวีิต แตจะมีผลตอสภาพทางจิตใจ สังคมและเศรษฐกิจของผูปวยและผูใกลชิด 

 เนื่องจากโรคนี้ มีระดับความรุนแรงแตกตางกัน การประเมินความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน 

(Psoriasis Area and Severity Index; PASI score) (van de Kerkhof, 1992) มีประโยชนมากในการ

เลือกวิธีการรักษา การประเมินความรุนแรงจะอาศัยปริมาณพื้นที่ที่เปนโรค นอกจากปริมาณพื้นที่แลว

ยังดูตําแหนงที่เปนดวย คาที่ไดมีตั้งแต 0-72 และมาจากการคํานวณตามสมการดังนี้ คือ 
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PASI score =   0.1(Rh + Th + Sh)Ah  + 0.2(Ru + Tu + Su)Au + 0.3(Rt + Tt + St)At +  

0.4(Rl + Tl + Sl)Al

 

โดยที่  Rh, Ru, Rt, Rl หมายถึง ความแดง (redness) ของผื่นผิวหนังโรคสะเก็ดเงิน                  

ที่บริเวณศีรษะ (head) ขา (upper extremities) ลําตัว (trunk) และแขน 

(lower extremities) ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมีตั้งแต 0-4 

Th, Tu, Tt, Tl หมายถึง ความหนา (thickness) ของผื่นผิวหนังโรคสะเก็ดเงิน              

ที่บริเวณศีรษะ ขา ลําตัว และแขน ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมีตั้งแต 

0-4 

 Sh, Su, St, Sl  หมายถึง สะเก็ดเงิน (scaliness) ที่ปกคลุมบนผ่ืนผิวหนังโรคสะเก็ดเงิน  

ที่บริเวณศีรษะ ขา ลําตัว และแขน ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมีตั้งแต 

0-4 

Ah, Au, At, Al หมายถึง ปริมาณพื้นที่ (area) ที่เปนโรค โดยจะดูที่บริเวณศีรษะ ขา  

ลําตัว และแขน ตามลําดับ ระดับความรุนแรงจะมีตั้งแต 0-6  

 

โดยทั่วไปจะแบงความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงินออกเปน 3 ระดับ คือ 

 ชนิดเปนนอย (mild psoriasis) คา PASI score จะนอยกวา 2 โดยมากพบผื่นเปนแหงๆ ที่เขา 

ขอศอก หนังศีรษะ การรักษาใหความชุมชื่น ยาทา แชมพู 

 ชนิดเปนปานกลาง (moderate psoriasis) คา PASI score อยูระหวาง 2-10 ผ่ืนโดยมากจะอยูที่

แขน ขา ลําตัว หนังศีรษะ การรักษาจะใชยาทา ให phototherapy และยารับประทาน  

 ชนิดเปนรุนแรง (severe psoriasis) คา PASI score มากกวา 10 ผิวสวนใหญจะแดง หรือเปนตุม

หนอง  ทําใหมีการหลุดลอกของผิวหนัง  ผูปวยมักจะมีขออักเสบรวมดวย  การรักษาจะให 

phototherapy และยารับประทาน  

 ถึงแมมีความเชื่อในอดีตวา โรคสะเกด็เงินเกิดขึ้นจากความผิดปกติในการควบคุมการเพิม่

จํานวนของเซลลผิวหนัง (abnormal keratinocyte proliferation) แตปจจุบัน มีขอมูลสนับสนนุและ

เปนทีย่อมรับวาความผิดปกติดังกลาวไมไดเปนสาเหตุหลักของการเกดิโรค แตเปนผลมาจากการ

ตอบสนองทางระบบภูมิคุมกันมากกวา (Nickoloff, 1999) โดยพบวามีความไมสมดุลยของ cytokines 

ที่สรางมาจาก Th1 cells และ Th2 cells (Th1/Th2 imbalance) นัน่คือ มีการเพิ่มปริมาณของ 

cytokines ทีส่รางมาจาก Th1 cells เชน IFN-γ (Szabo และคณะ, 1998) TNF-α (Ettehadi และ

คณะ, 1994; Bonifati และคณะ, 1994) IL-2 (Takematsu และคณะ, 1990) และ cytokines ประเภท

อ่ืนๆ  (Wongpiyabovorn, 2004) สําหรับ cytokines ที่สรางมาจาก Th2 cells ลดลง ไดแก IL-4 
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(Zalewska และคณะ, 2004) เปนตน เนื่องจากลักษณะของโรคนีพ้บวามีการเปลี่ยนแปลงของระดับ 

cytokines ไมเพียงแตมีผลกระทบตอผิวหนังบริเวณรอยโรค (local) แตลักษณะที่เกิดขึ้นเกี่ยวของกับ

ระบบภูมิคุมกนัทัว่รางกาย (systemic) (Bonifati และ Ameglio, 1999; Bos และ de Rie, 1999; 

Kemeny และคณะ, 1994) โดยเม็ดเลือดขาวชนิด T cells เคลื่อนที่เขามาในชั้นหนังแท (dermis) จน

นําไปสูการเกดิพยาธิสภาพที่ผิวหนงั  

เนื่องจากกลไกการเกิดหรือการดําเนินของโรคสะเก็ดเงนิ ยงัไมเปนทีท่ราบแนชัด คณะนักวจิัย

หลายกลุมไดความพยายามศึกษายีนและโมเลกุลตางๆ ที่มีหลกัฐานวาสัมพนัธกบัโรคนี้ โปรตีนชนิด

หนึง่ทีก่ําลงัไดรับความสนใจมากในโรคนี ้ คือ Id1 (Inhibitor of differentiation/inhibitor of DNA 

binding) ซึ่งเปน transcription factor และเปนที่ทราบวามีความสําคัญในการยับยั้งพัฒนาการของ

เซลล (differentiation) แตมีบทบาทในการเพิ่มจํานวนเซลล (proliferation) และการดํารงอยูของเซลล 

(survival) ในเซลลหลายประเภท เชน เซลลมะเร็ง (Wong และคณะ, 2004) และเซลลไขขอของผูปวย

โรคขออักเสบรูมาตอยด (Sakurai และคณะ, 2001) มีรายงานวา Id1 มีการแสดงออกสูงมากทัง้ระดับ 

mRNA และระดับโปรตีน ในผิวหนงัของผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่ศึกษาทั้งหมด 9 ราย (n=9) (Bjorntorp 

และคณะ, 2003) นอกจากนี้ มีอีกการศึกษาเมื่อเร็วๆ นี ้โดยใชเทคนิค quantitative real-time PCR ที่

แสดงผลสนับสนุนการศึกษาของ Bjorntorp และคณะ (Mark และคณะ, 2006) อยางไรก็ตาม ยังไมมี

การศึกษาถึงการแสดงออกของ Id1 ในระบบภูมิคุมกันของผูปวยโรคนี ้ดังนั้น การศกึษาการแสดงออก

ของ Id1 ใน lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงนิจงึเปนประเด็นทีค่วรศึกษาวจิัย โดยคณะผูวิจยั มุง

จะศึกษาถึงความสัมพนัธของการแสดงออกของ Id1 ที่มีตอการแบงเซลลหรือการมีชีวิตอยูของ 

lymphocytes การศึกษานี้สามารถนาํไปสูการสรางองคความรูใหมเพื่อใหเขาใจกลไกที่มีตอระบบ

ภูมิคุมกันของโรคสะเก็ดเงนิ ซึง่ความเขาใจในกลไกการเกิดโรคที่แทจริง จะนําไปสูการพัฒนาแนว

ทางการดูแลรักษาผูปวยอยางถกูตองและมีประสิทธิภาพยิ่งขึน้ตอไป 
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วิธีวิจัย 
ประชากรและกลุมตวัอยาง 
 คณะผูวิจัยไดสกัด lymphocytes จากตัวอยางเลือดปริมาตร 10 มิลลิลิตร ตัวอยางเลือดที่

ใชในการศึกษาไดรับการยินยอมเปนลายลักษณอักษรจากอาสาสมัครที่รวมโครงการวิจัย โดยไดมา

จาก 2 กลุม คือ 

 1. กลุมผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

    เลือดของผูปวยโรคสะเก็ดเงินที่เขาไปรับการตรวจและรักษาที่โรงพยาบาล 

ธรรมศาสตรเฉลิมพระเกียรติ โดยมีระดับความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงินนอย และปานกลาง      

(จํานวน 15 ราย) 

 2. กลุมควบคุม  

    เลือดของผูบริจาคโลหิต ซึ่งเปนตวัแทนของผูที่มีสุขภาพดี ไมปวยเปนโรค 

สะเก็ดเงนิ หรือโรคผิวหนงัอืน่ๆ (จํานวน 9 ราย)  

โครงการวิจยันี้ไดผานการรบัรองจริยธรรมการวิจยัในมนุษยจากคณะแพทยศาสตร 

มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร 

               

การวิเคราะหในหองปฏิบติัการ 
 คณะผูวิจัยไดดําเนนิการทดลองในหองปฏิบัติการโดยใชเทคนิคอณูชวีวทิยาสาํหรับ 4 ข้ันตอน

หลัก ดงัตอไปนี้  

 

             ขั้นที ่1 การเก็บตัวอยางเลือด และการเตรียม lymphocytes  

วัตถุประสงค  

เพื่อแยก lymphocytes โดยเตรียมไวสําหรับการทดลองในขั้นตอนตางๆ ตอไป โดย 

lymphocytes ไดถูกนําไปสกัด total RNA และโปรตีน เพื่อนําไปวเิคราะหหาการแสดงออก

ของ mRNA และโปรตีนของ Id1 จาก lymphocytes อีกสวนหนึง่จะนาํไปทดสอบ

ประสิทธิภาพการแบงเซลล หรือการมีชวีิตอยูของ lymphocytes เหลานัน้ 

วิธีการวิจัย

  คณะผูวิจัย ไดเตรียม lymphocytes จากตัวอยางเลือดปริมาตร 10 มิลลิลิตร โดยวิธ ี

double density Ficoll separation ตัวอยางเลือดทีใ่ชในการศึกษานัน้ มาจากทั้งสองกลุม 

ภายหลงัจากการแยก lymphocytes จากตัวอยางเลือดแลว ไดนํา lymphocytes ไป

ดําเนนิการดังตอไปนี้ 
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1. สกัด total RNA และโปรตีน จาก lymphocytes ทนัททีี่แยกไดจากเลือด โดยใชน้ํายา 

TRIZOL (Invitrogen) ซึ่งมีข้ันตอนตางๆ ตามคําแนะนาํของบริษัทผูผลิต  

2. ทําการศึกษาประสิทธิภาพการแบงเซลลของ lymphocytes โดยวิธี lymphocyte 

proliferation assay 

 

ขั้นที่ 2 การตรวจสอบการแสดงออกในระดับ mRNA ของ Id1 ใน lymphocytes โดยวิธ ี

reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR) 

วัตถุประสงค   

เพื่อหาระดับ Id1 mRNA ใน lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินเทยีบกบัใน 

lymphocytes ของคนปกต ิ

  วิธีการวิจัย  

การเปรียบเทยีบระดับการแสดงออกของ Id1 ของผูปวยโรคสะเก็ดเงนิกับคนปกติโดย

ใชปริมาณการแสดงออกของยนี GAPDH จากตัวอยางเดียวกนัเปนมาตรฐานที่ใชในการแสดง

ปริมาณของ total RNA ในแตละตัวอยาง ทั้งนี้ คณะผูวิจัยวเิคราะหการแสดงออกของยีนทั้ง

สองดวยเทคนคิ RT-PCR โดยการใชชุดน้าํยาสาํเร็จรูป ImProm-II Reverse Transcription 

System (Promega) และ MasterTaq (Eppendorf) สําหรับ RT และ PCR ตามลําดับ พรอม

ใช amplification primers จําเพาะ ดงันี ้ 

 

-   Id1 (Ishiguro และคณะ, 1996) 

Sense primer   

5’- TTC AGC CAG TCG CCA AGA ATC-3’ 

Anti-sense primer   

5’- GCG CTG ATC TCG CCG TTG AG-3’ 

โดย PCR product ที่ไดมีขนาด 434 คูเบส 

 

-   GAPDH (Hu และคณะ, 2004) 

Sense primer   

5’-GAA GGT GAA GGT CGG AGT C-3’ 

Anti-sense primer    

5’-GAA GAT GGT GAT GGG ATT TC-3’  

โดย PCR product ที่ไดมีขนาด 226 คูเบส 
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ภายหลงัจากปฏิกิริยา RT-PCR แลว นาํไปตรวจสอบดวยเทคนิค electrophoresis 

แลวบันทึกขนาด และความเขมของแถบดีเอ็นเอดวยชดุถายภาพเจล สําหรับการวิเคราะห

ตอไป 

 

ขั้นที่ 3 Lymphocyte proliferation assay 

วัตถุประสงค   

เพื่อวัดอัตราการแบงตัว และเพิ่มจาํนวนของ lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงนิ

และเปรียบเทยีบกับคนปกติ ซึ่งทําไดโดยการทดสอบการตอบสนองทางภูมิคุมกนั ชนิดอาศยั

เซลลแบบไมจําเพาะ (non-specific cell-mediated immune response) หากมี CMI defect 

เชน T cell immuno-deficiency, autoimmune disease, malignancy และ AIDS เปนตน จะ

ใหผลการตอบสนอง lymphocytes proliferation ลดลง การทดสอบนี้จึงมักใชประโยชนใน

การตรวจผูปวยที่สงสัยวามภีาวะภูมิคุมกนับกพรอง 

วิธีการวิจัย

นํา lymphocytes ที่เตรียมไดจากผูปวยโรคสะเก็ดเงิน และคนปกติมาทดสอบโดยวิธี 

phytohemagglutinin (PHA) stimulation test ซึ่งเปนการกระตุน lymphocytes ใหแบงตัว

โดย PHA และทําการวัดอัตราการแบงตัวเพิ่มจํานวนไดโดย 3H-thymidine ซึ่งเซลลที่แบงตัว

เพิ่มจาํนวนจะตองใชในการสรางดีเอ็นเอ และวัดปริมาณของ 3H-thymidine ที ่ incorporate 

เขาไปในนวิเคลียสของเซลลโดยการวัดปริมาณรังสีเบตาที่เพิม่ข้ึน 

 

ขั้นที่ 4 การตรวจสอบการแสดงออกในระดับโปรตีนของ Id1 ใน lymphocytes  

วัตถุประสงค   

 เพื่อหาระดับโปรตีนของ Id1 ใน lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินเทียบกับจาก 

lymphocytes ของคนปกติ 

 วิธีการวิจัย

สกัดโปรตีนจาก lymphocytes ของทั้งสองกลุม ภายหลังการวัดโปรตีนรวมดวย

เทคนิค BCA แลว วัดปริมาณโปรตีนของ Id1 ใน lymphocytes ดวยเทคนิค ELISA โดยชุด

น้ํายาสําเร็จรูปที่ไดรับความอนุเคราะหจาก BioCheck, Inc. สําหรับการทดลองใช 

(evaluation kit)  
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การวิเคราะหทางสถิติ  
 ความเขมของแถบดีเอ็นเอถกูวิเคราะหดวยโปรแกรม AlphaImager 2000 (Alpha Innotech 

Corp.) โดย normalize ความเขมของแถบ Id1 ดวยความเขมของแถบ GAPDH ไดทาํแตละการ

ทดลองซ้ํา 3 คร้ัง มีการวิเคราะหความแตกตางระหวางกลุมดวยสถิติ Student’s t-test โดยการใช

โปรแกรม SigmaPlot หากคา P < 0.05 ถือวามีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  
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ผลการวิจัย 
 

การตรวจสอบการแสดงออกในระดับ mRNA ของ Id1 ใน lymphocytes โดยวธิี RT-PCR 
 

การเปรียบเทียบระดับการแสดงออกของ Id1 ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินกับคนปกติ โดยใช

ปริมาณการแสดงออกของยีน GAPDH จากตัวอยางเดียวกันเปนมาตรฐานที่ใชในการแสดงปริมาณ

ของ total RNA ในแตละตัวอยาง และแสดงผลดังรูปที่ 1 

 

 
 

รูปที่ 1 1.5% Agarose gel electrophoresis แสดงระดับ mRNA ของ Id1 และGAPDH ดวย

เทคนิค RT-PCR จาก total RNA ของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน (P) (lanes 1-7) เปรียบเทียบกับคน

ปกติ (N) (lanes 8-12) 

 

ปริมาณ GAPDH ของ total RNA จากตัวอยางผูปวยโรคสะเก็ดเงนิ และในคนปกติมีปริมาณที่

ใกลเคียงกนั (รูปที่ 1) สะทอนถึงความนาเชื่อถือในการวิเคราะห เพราะปริมาณ total RNA ที่ไม

แตกตางกนัในแตละตัวอยาง  

 

ระดับ Id1 mRNA ของ total RNA จากตัวอยางผูปวยโรคสะเก็ดเงนิ และคนปกติมีปริมาณ 

ที่แตกตางกันแสดงในรูปที ่ 2 ผูปวยโรคสะเก็ดเงนิมปีริมาณ Id1 mRNA มีคาระหวาง 0.61-1.18 

(Mean:0.93, Median:0.93, SD:0.24) และคนปกติมีคาระหวาง 0.12-0.85 (Mean:0.47, 

Median:0.52, SD:0.32) 
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รูปที่ 2 Box plot แสดงระดับ mRNA ของ Id1 ดวยเทคนิค RT-PCR จาก total RNA ของ 

ผูปวยโรคสะเก็ดเงิน (psoriatic patients) เปรียบเทียบกับคนปกต ิ(controls) คา normalized 

Id1 mRNA expression ไดจากการนาํคาการแสดงออกของยีน Id1 mRNA ของแตละ

ตัวอยางหารดวยคาการแสดงออกของยนี GAPDH mRNA ของตัวอยางนั้น ๆ 

  

การเปรียบเทยีบระหวางระดับ Id1 mRNA จาก PBMC ของผูปวยโรคสะเก็ดเงนิกับคนปกติ 

พบความแตกตางกนัอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยระดับของ Id1 mRNA ของผูปวยโรค

สะเก็ดเงนิสูงกวาในคนปกติประมาณ 2 เทา แสดงใน Box plot ดังรูปที่ 2 

 
การวัดอัตราการแบงตัว และเพิ่มจาํนวนของ lymphocytes 

 
การวัดอัตราการแบงตัวเพิ่มจํานวน lymphocytes ที่เตรียมไดจากผูปวยโรคสะเก็ดเงิน และ

คนปกติมาทดสอบโดยวิธี phytohemagglutinin (PHA) stimulation test ซึ่งเปนการกระตุน 

lymphocytes ใหแบงตัวโดย PHA และทาํการวัดอัตราการแบงตัวเพิม่จํานวนไดโดย 3H-thymidine ซึ่ง

เซลลที่แบงตวัเพิ่มจาํนวนจะตองใชในการสรางดีเอ็นเอ และวัดปริมาณของ 3H-thymidine ที ่

incorporate เขาไปในนวิเคลียสของเซลลโดยการวัดปริมาณรังสีเบตาที่เพิม่ข้ึน 
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  การอานผล 

คา stimulation index (SI) แสดงถึงจาํนวนเทา (fold) ที ่เซลลแบงตัวเมื่อถูกกระตุนดวย  

PHA เมื่อเทยีบกับเซลลที่ไมถูกกระตุนดวย PHA             

 SI = cpm (PHA-stimulated cells) 

        cpm (unstimulated cells) 

 cpm = counts per minute 

คนปกติจะพบวา ผลตางระหวาง cpm (PHA-stimulated cells) กับ cpm (unstimulated 

cells) มีคามากกวา 2,000 และคา SI มากกวา 5 
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รูปที่ 3 Box plot เพื่อแสดงอัตราการแบงตัว และเพิ่มจํานวนของ lymphocytes ของผูปวยโรคสะเก็ด

เงิน (psoriatic patients) เปรียบเทียบกบัคนปกติ (controls) 

 

การวัดอัตราการแบงตัว และเพิ่มจาํนวนของ lymphocytes โดยวิธ ีPHA stimulation test  

พบวา คา SI ของผูปวยโรคสะเก็ดเงนิจาํนวน 15 คน อยูระหวาง 2-94 (Mean:39, Median:37, 

SD:27) สําหรบัคา SI ของคนปกติจํานวน 9 คนมีคาระหวาง 13-80 (Mean:35, Median:22, SD:24) 

ดังแสดงในรูปที่ 3 
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ดังนัน้ ผลการทดสอบการตอบสนองทางภูมิคุมกันของผูปวยชนิดอาศัยเซลลแบบไมจําเพาะ  

โดยวิธ ี PHA stimulation test พบวา ผูปวยเกือบทัง้หมดไมมีความผิดปกติของการตอบสนอง ยกเวน

เพียงรายเดยีวที่มีคาการตอบสนองต่ํากวาชวง (range) มาตรฐานของคนปกต ิ อยางไรก็ตาม ไมพบ

ความแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิระหวางคา SI ของกลุมผูปวยโรคสะเก็ดเงนิกับกลุมคน

ปกติ (P > 0.05) 

 
การตรวจสอบการแสดงออกในระดับโปรตีนของ Id1 ใน lymphocytes  

 
โปรตีนที่สกัดไดจาก  lymphocytes ของทั้งสองกลุม มีปริมาณต่ํา จากการวัดดวยเทคนิค 

BCA แลว คณะผูวิจัยไดวดัปริมาณโปรตีนของ Id1 ใน lymphocytes ดวยเทคนคิ ELISA โดยชุดน้ํายา

สําเร็จรูปของ BioCheck, Inc. อยางไรกต็าม ไมพบวาใหผลบวก ซึง่นาจะมาจากสาเหตทุี่ชุดน้าํยาที่

บริษัทกาํลังพฒันา และอนเุคราะหใหทดลองใชนี้ มีความไว (sensitivity) ต่ํา 
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การวิเคราะหขอมูลทางคลินิก 
 
 ขอมูลผูปวย (patient characteristics) ที่เขารวมโครงการวิจัย พรอมทั้งคา PHA stimulation 

test ที่ไดจากการวิเคราะหในหองปฏิบัติการ แสดงไวในตารางที่ 1    

 

ตารางที่ 1 แสดงขอมูลผูปวย (patient characteristics) คา stimulation index (SI) ซึ่งวเิคราะหจาก 

PHA stimulation test และคา PASI score 

 

ลําดับ

ที ่ เพศ อาย ุ อายุทีเ่ร่ิมเปนโรค 

ระยะเวลาทีม่รีอยโรค

คร้ังสุดทายกอนมาพบ

แพทย (เดือน) 

คา stimulation index 

(SI) 

คา PASI 

score 

1 หญิง 65 24 12 74 3.4 

2 ชาย 25 14 1 35 1.9 

3 ชาย 72 71 2 2 1.6 

4 หญิง 53 48 3 43 1.8 

5 หญิง 47 30 12 94 5.9 

6 หญิง 53 34 24 83 4.5 

7 หญิง 58 20 60 52 11.9 

8 หญิง 63 58 24 38 1.8 

9 ชาย 68 66 1 13 6.6 

10 ชาย 75 70 6 20 2.3 

11 หญิง 58 39 2 37 4.3 

12 หญิง 37 31 12 37 0.3 

13 ชาย 69 36 12 23 2.2 

14 ชาย 41 25 12 14 5.2 

15 ชาย 58 35 12 15 1.2 

 

ดังแสดงในตารางที ่1 ผูปวย 15 ราย ชาย 7 ราย หญิง 8 ราย อายุระหวาง 25-75 ป อาย ุ

เฉล่ีย (mean ± SD) 58±14 ป อายุที่เร่ิมเปนโรคสะเก็ดเงิน 14-71 ป อายุเฉล่ียเมื่อเร่ิมเปนโรค (mean 

± SD) 35±18 ป ระยะเวลาของการมีอาการของโรคครั้งสุดทายตัง้แตเร่ิมมีอาการจนถึงวนัที่เจาะเลอืด

มาศึกษา อยูระหวาง 1 เดอืน - 5 ป ผูปวยที่มีสายญาติลําดับแรกเปนโรคสะเก็ดเงินจาํนวน 1 ราย 
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ผูปวย 14 รายเปนโรคสะเก็ดเงินชนิดคงที่ แบบ plaque type และมีผูปวยเพียง 1 รายทีเ่ปนโรคสะเก็ด

เงินชนิดผื่นเลก็ guttate type  

ความรุนแรงของโรควัดโดย psoriasis area severity index (PASI) อยูระหวาง 0.3-11.9  

โดยมีคาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน  (mean ± SD)  3.66 ± 2.93  ผูปวย 3 รายไมมีความผดิปกติ

ของเล็บ 1 รายมีขออักเสบขณะเจาะเลือด 1 รายเคยมปีระวัติขออักเสบแตไมมีอาการขณะเจาะเลือด 

ผูปวยที่เหลืออีก 13 รายไมมีอาการทางขอ ผูปวยทกุรายไดรับการรักษาโดยยาทา corticosteroid 

และ/หรือ vitamin D3/ coal tar ไมมีผูปวยรายใดไดรับยารับประทาน retinoid, methotrexate และ 

cyclosporine หรือไดรับการฉายแสง (phototherapy) ขณะเจาะเลือด 
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Y= 28.52+2.77X 
R2= 0.09 
p = 0.276 

 

รูปที่ 4 แสดงความสัมพันธระหวางคา stimulation index (SI) กับคา psoriasis area and 

severity index (PASI) ของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

 

เพื่อศึกษาการตอบสนองทางภูมิคุมกนัชนดิอาศัยเซลลแบบไมจําเพาะ มีความสัมพนัธกนั 

หรือไม อยางไร ในผูปวยทีม่ีระดับความรนุแรงของโรคตางๆ คณะผูวิจัย ไดวิเคราะหความสมัพันธ

ระหวางระดับความรุนแรงของโรค (PASI) และคาการตอบสนองตอการกระตุนของภูมิคุมกัน (SI) ดวย

สถิตปิระเภท Pearson’s correlation พบวาไมมีความสัมพันธกนัทางสถิติ  (P > 0.05) ดังกราฟในรูป

ที่ 4  
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สรุปและอภิปรายผล 
 

คณะผูวิจัยประสบความสาํเร็จในการคัดเลือก และดําเนินการใหไดมาซึ่งอาสาสมัครเขารวม 

โครงการวิจัย ซึ่งประกอบดวยกลุมผูปวยโรคสะเก็ดเงิน และกลุมคนปกติที่มีสุขภาพดี รวมทั้งการเก็บ

ตัวอยางเลือด การแยก lymphocytes จากตัวอยางเลือด การสกัด RNA  การสกัดโปรตีน การวิเคราะห

การแสดงออกของยีน Id1 ทั้งระดับ mRNA และโปรตีน รวมทั้งการทดสอบการตอบสนองทาง

ภูมิคุมกันของผูปวยชนิดอาศัยเซลลแบบไมจําเพาะ 

ประเด็นสําคญัที่พบในการดําเนนิโครงการวิจัยนี้ คือ คณะผูวิจัยไดพสูิจนวามีการแสดงออก 

ของ Id1 mRNA ใน human lymphocytes ซึ่งไมเคยมีรายงานมากอน นอกจากนี ้ เมื่อเปรียบเทียบ

ระดับการแสดงออกดวยเทคนิค RT-PCR พบวา ระดบัการแสดงออกของ Id1 mRNA ในผูปวยโรค

สะเก็ดเงนิ มคีาสูงกวาในคนปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมคีวามแตกตางกันใน

ระดับ Id1 mRNA จากทัง้สองกลุมประมาณ 2 เทา ซึ่งนาจะสะทอนถงึบทบาทระดับโมเลกุลของ Id1 

ในโรคสะเก็ดเงินในระบบภูมิคุมกัน ผลการศึกษาครั้งนี ้สอดคลองกับการพบระดับการแสดงออกที่มาก

ข้ึนของ Id1 ในรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน (Bjorntorp และคณะ, 2003; Mark และคณะ, 2006) 

ทั้งนี ้ คณะผูวจิัย ไมพบการแสดงออกของโปรตีน Id1 ใน lymphocytes ของทัง้สองกลุม เนื่องจาก

โปรตีนที่สกัดไดมีปริมาณนอย และชุดน้ํายาสําเร็จรูป ELISA ยังมีความไวต่ํา อยางไรก็ตาม เปนไปได

ยาก หากจะเพิ่มปริมาตรเลอืดจากอาสาสมัคร สําหรับเตรียม lymphocytes 

นอกจากนี ้ในการทดสอบการตอบสนองทางภูมิคุมกนัของผูปวยชนดิอาศัยเซลลแบบไม 

จําเพาะโดยวิธี PHA stimulation assay คณะผูวิจัย พบวาผูปวยเกือบทั้งหมดไมมีความผิดปกติของ

การตอบสนอง ยกเวนเพียงรายเดียวจาก 15 ราย ที่มีคาการตอบสนองต่ํากวาชวง (range) มาตรฐาน

ของคนปกติ แตไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ระหวางคา stimulation index (SI) 

ของกลุมผูปวยโรคสะเก็ดเงินกับกลุมคนปกติ (P > 0.05) 

ในการศึกษานี ้ผูปวยสวนใหญมีอาการรุนแรงนอยถงึปานกลาง คือ มคีา PASI นอยกวา 10  

มีเพียง 1 รายที่มีอาการรุนแรงมาก โดยมี PASI เทากับ 11.9 คณะผูวิจัย ไมพบความสัมพนัธระหวาง

อายุผูปวย อายุที่เร่ิมเปนโรค และระยะเวลาที่มีรอยโรคครั้งสุดทายกับระดับความรนุแรงโรค  

ผลการทดสอบการตอบสนองทางภูมิคุมกันของผูปวยชนิดอาศัยเซลลแบบไมจําเพาะโดยวิธี  

PHA stimulation test พบวาผูปวยเกือบทั้งหมดไมมีความผิดปกติของการตอบสนอง ยกเวนเพียงราย

เดียวที่มีคาการตอบสนองต่ํากวาชวงมาตรฐานของคนปกติ  ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากการที่ผูปวยมีอายุ

มาก และมีโรคอื่นรวมอีกหลายโรคหรือจากสาเหตุอ่ืน ๆ ซึ่งไมไดอยูในขอบเขตการศึกษาของงานวิจัยนี้ 

จากการวิเคราะหความสัมพันธระหวางระดับความรุนแรงของโรค (PASI) และคาการตอบสนองตอการ

กระตุนของภูมิคุมกัน (SI) พบวาไมมีความสัมพันธกันทางสถิติ  (P > 0.05) ดังนั้น จึงไมสามารถใชคา
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การตอบสนองทางภูมิคุมกันชนิดอาศัยเซลลแบบไมจําเพาะโดยการกระตุนดวย phytohemagglutinin 

(PHA non-specific cell-mediated immunity stimulation test) เปนตัวบงชี้ถึงระดับความรุนแรงของ

โรคสะเก็ดเงินได 
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ขอเสนอแนะ 
   

แมวาคณะผูวิจัย ไดพิสูจนวาระดับการแสดงออกของ Id1 mRNA ในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน มี

คาสูงกวาในคนปกติประมาณ 2 เทา จากการตรวจดวยเทคนิค RT-PCR คณะผูวิจัยเห็นวา เพื่อให

ไดผลนาเชื่อถือยิ่งขึ้น ควรวิเคราะหดวยเทคนิค real-time quantitative RT-PCR สําหรับการวิเคราะห

ระดับโปรตีน Id1 ใน lymphocytes นั้น ควรใชเทคนิค Western blot (Suh และคณะ, 2008) เพราะมี

ความไวสูงกวาเทคนิค ELISA นอกจากนี้ ควรเพิ่มจํานวนกลุมผูปวยโรคสะเก็ดเงิน ซึ่งใหครอบคลุมทุก

ระดับความรุนแรงของโรค  
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