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เศารยะ เลื่องอรุณ : การศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน 
ขนาด 5 มิลลิกรัมต่อวัน ระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย. (A 
STUDY ON EFFICACY AND SAFETY OF ORAL MINOXIDIL 5 MILLIGRAM DAILY DURING 24-
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ยาไมนอกซิดิลชนิดทามีประสิทธิภาพในการลดการหลุดร่วงและเพิ่มการขึ้นของเส้นผมในการรักษาภาวะผม
บางแบบพันธุกรรมในเพศชาย แต่ยังไม่มีการศึกษาวิจัยประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทานในเพศชายอย่างเป็นระบบ   

วัตถุประสงค์ : เพื่อศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 
5 มก.ต่อวันในการักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย 

วิธีการศึกษา : ผู้ป่วยภาวะผมบางจากพันธุกรรมในเพศชายอายุ 20-60 ปี ระยะของผมบางตาม modified 
Norwood-Hamilton III vertex-V ได้รับการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 5 มก.ต่อวันต่อเน่ืองเป็น
ระยะเวลา 24 สัปดาห์  ประเมินการรักษาโดยใช้การประเมินภาพถ่ายโดยแพทย์ผิวหนัง 3 ท่านและผู้ท าวิจัยโดยใช้ 
standardizing 7-point rating scale การนับจ านวนเส้นผมและขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเส้นผมจากภาพถ่าย , การตอบ
แบบสอบถามประเมินความพึงพอใจโดยผู้เข้าร่วมวิจัยและประเมินผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น 

ผลการศึกษา : ผู้เข้าร่วมวิจัยท้ังสิ้น 30 ราย อายุเฉลี่ย 38 ปี  ระยะเวลาท่ีมีผมบางเฉลี่ย 12.9 ปี การ
ประเมินผลการรักษาบริเวณ vertex โดยแพทย์ 3 ท่าน พบว่าผู้เข้าร่วมวิจัยทุกรายมีการเพิ่มขึ้นของเส้นผม (ร้อยละ 
100)  และในจ านวนน้ีมีการเพิ่มขึ้นของเส้นผมดีมาก (คะแนน+3) ถึงร้อยละ 43.3 โดยการตอบสนองต่อการรักษา
เพิ่มขึ้นตามเวลาท่ีรักษา โดยอัตราส่วนของผู้เข้าร่วมวิจัยท่ีมีการเพิ่มขึ้นของเส้นผมดีมากเพิ่มจากร้อยละ 6.7 ท่ีการรักษา 
12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 44.3 ท่ีการรักษา 24 สัปดาห์ ค่าเฉลี่ยของการเพิ่มขึ้นของจ านวนเส้นผมท้ังหมดท่ี 12 และ 24 
สัปดาห์หลังการรักษาเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เป็น 26.0 (ร้อยละ 14.25) และ 35.1 (ร้อยละ 19.23)  เส้นต่อ
ตารางเซ็นติเมตรตามล าดับ (p<0.05) ผู้เข้าร่วมวิจัยมีความพึงพอใจในผลการรักษา  หนังศีรษะบริเวณ frontal มีการ
ตอบสนองต่อการรักษาเช่นเดียวกัน แต่น้อยกว่าบริเวณ vertex ผลข้างเคียงท่ีพบได้บ่อย คือ ภาวะ hypertrichosis 
(ร้อยละ 93) และอาการบวมท่ีขา (ร้อยละ 6.7) 

สรุปผล : การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 5 มก.ต่อวันต่อเน่ืองนาน 24 สัปดาห์ในการรักษา
ภาวะผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย มีประสิทธิภาพในการรักษาโดยสามารถเพิ่มปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนน
โดยใช้ expert panel global photographic assessment บริเวณ vertex ได้ร้อยละ 100 ของผู้เข้าร่วมวิจัยท้ังหมด 
แต่มีผลข้างเคียงที่พบได้บ่อยคือภาวะ hypertrichosis และอาการบวมท่ีขา ดังน้ันยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานอาจจะ
มีบทบาทในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย แต่อย่างไรก็ตามต้องมีการพิจารณาถึงข้อควรระวังในการใช้
ยาในผู้ป่วย และศึกษาต่อเน่ืองเพื่อประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยเทียบกับยาหลอก ในกลุ่มผู้เข้าร่วมวิจัย
ท่ีมากและระยะเวลาการรักษานานขึ้น 
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Background: Topical minoxidil is well established for its ability to treat hair loss and 
enhance hair growth. Nevertheless, the efficacy and safety of oral minoxidil in male pattern hair loss 
treatment has never been evaluated.   

Objectives: This study sought to evaluate the efficacy and safety of oral minoxidil for the 
treatment of male androgenetic alopecia (AGA). 

Materials and methods: All men aged 20 to 60 years with AGA types III vertex to V 
according to modified Norwood-Hamilton classification, were treated with oral minoxidil 5 mg daily 
for 24 weeks. The efficacy was analysed by the 3 expert panels and investigator assessment of global  
photography using standardizing 7-point rating scale, the hair count, hair diameter, and the patient 
self-assessment. The safety profile was closed monitored using both physical examination and 
laboratory investigation. 

Results: A total of 30 men with the mean age of 38+10 years and the mean duration of 
baldness of 12.9+11 years, were enrolled. Expert panel Photographic assessment of vertex area 
revealed 100% improvement (score > +1). Remarkably, 43% of patients were excellently improved 
(score = +3). Longer treatment duration signified the efficacy outcomes; the median (range) score 
increased from 2 (-1 - 3) to 3 (3-3), and the ratio of excellent improvement increased from 6.7% to 
43.3% at 12th  and 24th  week, respectively. Furthermore, oral minoxidil significantly increased the 
total hair count at the vertex from baseline to 26.0 (14.25%) and 35.1 (19.23%)/cm2 (p<0.05) at 12th  
and 24th  week, respectively. The frontal area also showed significant response but less than the 
vertex area. All individuals had a remarkable improvement in the seft-assessment. The common side 
effects included hypertrichosis (93%) and pedal edema (10%).  

Conclusions: Treatment with oral minoxidil 5 mg. daily for 24 weeks significantly improves 
the hair growth in all male individuals with  AGA from increasing the expert panel assessment of 
global photography at the vertex area for at least one score for 100% of the patients and is relatively 
well tolerated with minor side effects of hypertrichosis and pedal edema.  This medication can be 
the treatment option for AGA. However, the contraindications and safety should be concerned. 
Moreover, larger randomized, double-blind, placebo-controlled trials with longer follow-up period 
are warranted to determine the long-term efficacy and safety. 
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บทที่ 1 
บทน า 

 
1.1 ความส าคัญและท่ีมาของปัญหาการวิจัย (Background and rationale) 

 ภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย (male androgenetic alopecia, male AGA) เป็น
โรคผมบางที่เกิดจากฮอร์โมน androgen หรือร่วมกับปัจจัยทางพันธุกรรมท าให้เกิดศีรษะล้าน พบได้
บ่อยในช่วงอายุหลังวัยรุ่น เป็นช่วงที่มีความชุกของโรคสูง จากการศึกษาในประชากรชาวตะวันตก 
พบว่าประมาณร้อยละ 50 ของประชากรชายที่มีอายุเกิน 40 ปี มีภาวะผมร่วงจากพันธุกรรม1 แต่
การศึกษาในประชากรเพศชายชาวเอเชียพบความชุกสูงและมีความแตกต่างในแต่ละประเทศ พบ
ความชุกในประเทศไทยและสิงคโปร์ ร้อยละ 38.52และ 633 ซึ่งใกล้เคียงกับชาวตะวันตก มีความ
แตกต่างจากการศึกษาในประเทศเกาหลีและจีนซึ่งพบความชุกน้อยกว่าร้อยละ 204 ถึง 405ในช่วง
อายุ 40-70 ปี ซึ่งเป็นปัญหาในด้านรูปลักษณ์ สภาพจิตใจ และคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยเป็นอย่างมาก 6-

8 พบว่าผู้ชายส่วนใหญ่ที่มี  AGA จะส่งผลต่อความมั่นใจ จากความน่าดึงดูดใจและความพึงพอใจที่มี
ต่อลักษณะทางกายภาพของตนเอง และสามารถมีอิทธิพลต่อการรับรู้ของผู้อ่ืน เนื่องจากผมเป็นปัจจัย
ส าคัญของการดึงดูดใจทางกายภาพและการแสดงบุคลิกลักษณะ เป็นสัญลักษณ์ของสุขภาพที่แข็งแรง 
นอกจากนี้ยังส่งผลเสียทางร่างกายเช่นมีโอกาสเกิดผิวไหม้แดด (sun burn) บริเวณท่ีผมบางได้ 6-8 

 การรักษา AGA ในเพศชายด้วยยาที่ได้รับการยอมรับจากองค์การอาหารและยาของประเทศ
สหรัฐอเมริกา (FDA) ประกอบด้วย ยา finasteride ชนิดรับประทานและยาไมนอกซิดิลโลชันชนิดทา 
โดยยาไมนอกซิดิล ชนิดรับประทาน ซึ่งใช้ในการรักษาโรคความดันโลหิตสูงตั้งแต่ปีคศ. 19609,10 ท า
ให้เกิดภาวะ hypertrichosis ขึ้นในผู้ป่วยเกือบทุกรายหลังจากได้รับการรักษา11 ซึ่งน าไปสู่การพัฒนา
ยาไมนอกซิดิลในรูปแบบโลชันเพื่อใช้ในการักษาโรคผมร่วงซึ่งได้รับการยอมรับโดยองค์การอาหารและ
ยาของประเทศสหรัฐอเมริกาในการรักษา  AGA ในเพศชายตั้งแต่ปี คศ. 198412 มีขนาดความเข้มข้น
ร้อยละ 2 และร้อยละ 5 พบว่ายา ไมนอกซิดิลโลชัน ความเข้มข้นร้อยละ 5 มีประสิทธิภาพสูงกว่า
ความเข้มข้นร้อยละ 2 ในการรักษา AGA ในเพศชาย 13-15 

 ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานได้มีการใช้อย่างแพร่หลายในประเทศแถบเอเชียในการรักษา
ภาวะผมบาง โดยพบว่ามีประสิทธิภาพสูงและผลข้างเคียงน้อย มีรายงานการใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิด
รับประทานเพ่ือรักษา ผู้ป่วยที่มี  AGA ในเพศชาย  ในผู้ป่วยที่ไม่สามารถรับการรักษาด้วยการปลูก
ถ่ายเส้นผมเนื่องจากมีปริมาณเส้นผมบนหนังศีรษะน้อยมาก16 จากการศึกษาแบบย้อนหลังในผู้ป่วย  
AGA ในเพศชายระดับรุนแรงจ านวน 5 รายที่ไม่สามารถรับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมที่คลินิก
เอกชนแห่งหนึ่ง พบว่าการรักษาด้วยการรับประทานยา ไมนอกซิดิล  5 มก.ต่อวัน สามารถท าให้มี
ปริมาณเส้นผมเพ่ิมมากข้ึนจนสามารถรับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมสามารถเพ่ิมประสิทธิภาพ
ของการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมได้ด้วย จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วยทุกรายมีการเพ่ิมขึ้นของ
ปริมาณ ความหนาของเส้นผม และท าให้การรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมดีขึ้นโดยไม่พบอาการ
ข้างเคียง16 
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 แม้จะมีรายงานถึงประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานเพ่ือ
การรักษา AGA ในเพศชาย และมีการใช้ยาอย่างแพร่หลายในคลินิกเอกชนในแถบเอเชีย  แต่ยังไม่มี
การศึกษาวิจัยประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในเพศชายอย่าง
เป็นระบบ  จึงน ามาสู่การศึกษาวิจัยประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทาน ขนาด 5 มก.ต่อวัน ในการักษา AGA ในเพศชาย 

 

1.2 ค าถามของการวิจัย (Research questions) 

ค าถามหลัก  (Primary research question) 
 การใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน ต่อเนื่องกัน เป็นระยะเวลา 24

สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 
คะแนน โดยใช้ expert panel global photographic assessment มากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 50 
ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมดหรือไม่ 
ค าถามรอง  (Secondary research questions) 

1. การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 
24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 
1 คะแนน โดยใช้  investigator global photographic assessment มากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 
50* ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมดหรือไม่ 

*อ้างอิงจากผลการศึกษาโดย Olsen และคณะ13 
2. การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 

24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย สามารถเพ่ิมจ านวนเส้นผม (hair 
growth) จากการนับที่ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนังศีรษะ (midscalp) มากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 
15*  หรือไม ่ 

*อ้างอิงจากผลการศึกษาโดย Olsen และคณะ13       
3. การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 

24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย สามารถเพ่ิมความหนาของเส้นผมที่
ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนังศีรษะมากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 20* หรือไม ่

*อ้างอิงจากผลการศึกษาโดย Novak และคณะ17  
4. การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 

24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย มีประสิทธิภาพดีในการรักษาโดยมี
คะแนนจากการประเมินโดยผู้ป่วยโดยใช้ (patient self-assessment questionnaires) อย่างน้อย 1
คะแนน มากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 50 หรือไม ่
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5. การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด  5  มก.ต่อวัน เป็นระยะเวลา
ต่อเนื่องกัน 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย  มีความปลอดภัย โดย
ประเมินจาก อาการข้างเคียง (adverse events) อาการข้างเคียงรุนแรง (serious adverse events)  

6.  ความชุกและลักษณะของภาวะเมตาบอลิกซินโดรมในผู้ที่มีภาวะผมบางจาก
พันธุกรรมในเพศชาย  เป็นอย่างไร 

 

1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย (Objectives) 

วัตถุประสงค์ (หลัก)  
เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของการใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิดรับประทานขนาด  5 มก.ต่อวัน 

ต่อเนื่องกัน เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย สามารถ
เพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนน โดยใช้ expert panel global photographic 
assessment มากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 50 ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด 
วัตถุประสงค์ (รอง) 

1. เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อ
วัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย 
สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนน โดยใช้  investigator global photographic 
assessment มากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 50 ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด  

2. เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อ 
วัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย 
สามารถเพ่ิมจ านวนเส้นผม (hair growth) จากการนับที่ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนังศีรษะ (midscalp) 
มากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 15 

3. เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อ 
วัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 24สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย  
สามารถเพ่ิมความหนาของเส้นผมที่ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนังศีรษะมากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 20 
หรือไม่  

4. เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อ 
วัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย มี
ประสิทธิภาพดีในการรักษาโดยมีคะแนนจากการประเมินโดยผู้ป่วยโดยใช้ (patient self-
assessment questionnaires) อย่างน้อย 1 คะแนน มากกว่าหรือเท่ากับ ร้อยละ 50  

5. เพ่ือประเมินความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก. 
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ต่อวัน เป็นระยะเวลาต่อเนื่องกัน 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย  มี
ความปลอดภัย โดยประเมินจาก อาการข้างเคียง (adverse events) อาการข้างเคียงรุนแรง 
(serious adverse events)  

6. เพ่ือศึกษาความชุกและลักษณะของภาวะเมตาบอลิกซินโดรมในผู้ที่มีภาวะผมบาง 
จากพันธุกรรมในเพศชาย   
 

1.4 สมมติฐาน (Hypothesis) 

 ก าหนดสมมติฐาน ว่า การใช้ยา ไมนอกซิดิล ชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน ต่อเนื่อง 
เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะ AGA มีการเพ่ิมขึ้นของ expert panel global 
photographic assessment score อย่างน้อย 1 คะแนน มากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 50 ของ
ผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด โดยเปรียบเทียบดูการเปลี่ยนแปลงก่อนรักษา (baseline) เปรียบเทียบกับหลัง
การรักษาเป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ 
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1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 

 
แผนภูมิที่ 1  กรอบความคิดในการวิจัย 
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1.6 ข้อตกลงเบื้องต้น (Assumption) 

ผู้ชายที่มีภาวะผมร่วงจากพันธุกรรม ต้องไม่เคยรักษามาก่อนหรือหยุดการรักษาเดิม แล้ว
อย่างน้อย  6 เดือน 
 
1.7 ค าส าคัญ (Keywords)  

Male androgenetic alopecia, oral minoxidil, treatment, global photographic 
assessment, midscalp, hair count, hair diameter, dermoscopy, self-assessment, 
questionnaires, hypertrichosis 

 
1.8 ให้ค านิยามเชิงปฏิบัติที่จะใช้ในการวิจัย (Operational Definition) 

1. การวินิจฉัยภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย (AGA) วินิจฉัยในผู้ชายที่เข้าสู่ 
วัยรุ่น มีอายุมากกว่า  20  ปี  และมีผมบางโดยที่มีรูปแบบ (pattern baldness) ที่ศีรษะเถิกเข้าไป
ตามแนวขมับทั้ง  2   ข้าง  และหรือมีผมบริเวณกระหม่อมบาง  โดยอาจมีประวัติครอบครัวเป็น  AGA 
ช่วยสนับสนุนการวินิจฉัยหรือไม่ก็ได้  โดยได้รับการวินิจฉัยแยกโรคผมร่วงจากสาเหตุอื่น  

2. การแบ่งระยะของ AGA ตามการแบ่งโดย Norwood และ Hamilton  18,19   
3. การถ่ายรูปหนังศีรษะและเส้นผม (standardized global photographs) 20,21 

และประเมินการเปลี่ยนแปลงของจ านวนเส้นผมโดยใช้ expert panel และ investigator global 
photographic assessment โดยผู้เข้าร่วมวิจัยจะต้องคงรูปแบบของทรงผม สีผม และความยาวของ
ผมตลอดการวิจัย การถ่ายรูปใช้กล้องถ่ายรูปชนิดดิจิตอล การประเมินการเพ่ิมขึ้นของเส้นผมทาง
คลินิกโดยแพทย์ผิวหนังผู้วิจัย 3 คน (Expert panel) ซึ่งไม่ทราบรายละเอียดของผู้เข้าร่วมวิจัยแต่ละ
ราย ( 3 blinded dermatologists) และแพทย์ผู้ท าวิจัย investigator โดยใช้ standardizing 7-
point rating scale ซึ่งประกอบด้วย greatly decreased (-3, 70-100% decreases from 
baseline), moderately decreased (-2, 41–70% decreases from baseline), slightly 
decreased (-1,1-40% decrease from baseline), no change (0), slightly increased (+1, 1–
40% increases from baseline), moderately increased (+2,  41–70% increases from 
baseline), greatly increased (+3,71–100% increases from baseline) โดยแพทย์ผิวหนังผู้วิจัย
แต่ละรายจะเปรียบเทียบรูปก่อนรับการรักษาและหลังรับการรักษา 12 และ 24 สัปดาห์ 20,22 โดยการ
ถ่ายรูปบริเวณ vertex จะท าการจัดผมไปด้านข้าง และการถ่ายรูปบริเวณ frontal จะจัดผมไป
ด้านหลัง (รูปที่ 1-3) ซ่ึงวิธีการดังกล่าวได้รับการประเมิน validity, reliability และ reproducibility 
จากการหลายการศึกษาก่อนหน้า20 และเป็นวิธีการหลักในการประเมินผลการตอบสนองในภาพรวม 
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macroscopic view ซึ่งสามารถมองเห็นได้ชัดเจน ซึ่งสงผลต่อภาพลักษณ์ของผู้ที่มีภาวะผมบางทาง
พันธุกรรมในเพศชาย และมีการใช้ในการศึกษาประสิทธิภาพการรักษา  AGA ในเพศชายโดยใช้ยาที่
เป็นมาตรฐาน เช่น ยาฟิเนสเตอไรด์และยาไมนอกซิดิลชนิดทา ซึ่งท าให้สามารถน าผลการวิจัยที่ได้ไป
เปรียบเทียบกับการรักษามาตรฐานต่อไป   

 
 

 
 

รูปที่ 1  แสดงการถ่ายรูปหนังศีรษะและเส้นผม (standardized global photographs) 
 (A, B) Vertex view (C, D) Frontal view  

 
 

 
 

รูปที่ 2  แสดงการถ่ายรูปหนังศีรษะและเส้นผม (standardized global photographs) ที่ก่อน
การรักษา (A) และ 12 เดือน (B) หลังการรักษาด้วยยา finasteride มก.ต่อวัน การประเมิน
ประเมินการเปลี่ยนแปลงของจ านวนเส้นผมโดยใช้ investigator photographic assessment 
ได้ moderately increased  
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รูปที่ 3  แสดงการถ่ายรูปหนังศีรษะและเส้นผม (standardized global photographs) ที่ก่อน
การรักษา (A), 16 สัปดาห์(B) และ 48 สัปดาห์(C) หลังการรักษาด้วยยาทา 2% 
minoxidillotion การประเมินประเมินการเปลี่ยนแปลงของจ านวนเส้นผมโดยใช้ investigator 
photographic assessment ได้ moderately increased 

 

4. ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนังศีรษะ (midscalp )เป็นพื้นที่ 1 ตารางเซ็นติเมตร โดยวัด
ที่ต าแหน่งจุดตัดระหว่างเส้นสมมติที่ลากจากจมูกและ ear implantation line  โดยวัดระยะ 
distance from tattoo to tip of nose (N), distance from tattoo to right pinna (R) และ 
distance from tattoo to left pinna (L) และท าการสักตรงกลางของพ้ืนที่1 ตารางซม. 

5. การนับจ านวนเส้นผม (hair count) ( รูปที่ 4)  
1. โดยนับจ านวนเส้นผมที่ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนังศีรษะโดยจะตัดผมในบริเวณ

นี้ให้เหลือความยาว 1 มิลลิเมตรจากหนังศีรษะ 
2. ท าเครื่องหมายด้วยการสัก (tattoo) 1 จุดกึ่งกลางที่ต าแหน่ง mid scalp 

เพ่ือความแม่นย าในการวัดซ้ า (reproducibility)  
3. ใช้เครื่อง dermoscopyที่มีหน้าตัด 1 ตารางเซนติเมตร ( 1 cm2 square 

grid, dermlite II pro HR; 3 Gen LLC, CA, USA) ถ่ายรูปเส้นผมบริเวณ
ดังกล่าวโดยให้จุดรอยสักอยู่ตรงกลางจอ  

4. นับจ านวนเส้นผมทั้ง full terminal hair (เส้นผ่าศูนย์กลางอย่างน้อย 30 
micrometers) และ slightly thin hair ยกเว้น extremely vellus hair 20

จากรูปถ่ายโดยแพทย์ผู้ร่วมวิจัยซึ่งไม่ทราบข้อมูลผู้เข้าร่วมวิจัย  
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รูปที่ 4  แสดงการถ่ายรูปหนังศีรษะและเส้นผมโดยใช้เครื่อง dermoscopy (A) หนังศีรษะปรกติ 
(B) AGA ระยะแรก (C) AGA ระยะที่เป็นมาก  

 
6. การประเมินความหนาของเส้นผม (hair thickness) ที่ต าแหน่งอ้างอิงกลางหนัง

ศีรษะโดยวัดความหนาของเส้นผมจากรูปถ่ายโดยใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์ ใช้ผลรวมของความหนา
ของเส้นผมทุกเส้น และค่าเฉลี่ยของความหนา 

7. แบบสอบถามเพื่อประเมินความพึงพอใจโดยตัวผู้เข้าร่วมวิจัยเอง (Patient 
self-assessment questionnaires) โดยใช้ดัชนีการงอกของเส้นผม (Hair Growth Index, HGI) 
โดยมีหัวข้อประกอบด้วย  1. ตั้งแต่เริ่มการรักษา  เมื่อมองไปที่บริเวณที่มีผมบางของข้าพเจ้า ข้าพเจ้า
สามารถมองเห็น, 2.  ตั้งแต่เริ่มการรักษา  วันนี้เส้นผมของข้าพเจ้าได้ปกคลุม และ 3.  ตั้งแต่เริ่มการ
รักษา  ลักษณะ ( ความหนา คุณภาพ และจ านวนของเส้นผม) ในบริเวณที่ผมบางบนศีรษะ ของ
ข้าพเจ้านั้นและดัชนีการงอกของเส้นผม (Hair Growth Index, HGI) และระดับความพึงพอใจในการ
งอกของผม (Hair Growth Satisfaction Scale, HGSS) โดยมีหัวข้อประกอบด้วย1.ลักษณะของเส้น
ผมโดยรวม (ความหนา คุณภาพและจ านวน) 2.ลักษณะของศีรษะในบริเวณที่มีผมบาง 3.พ้ืนที่หนัง
ศีรษะที่มองเห็นได้ในบริเวณท่ีมีผมบาง 4.จ านวนเส้นผมบนศีรษะในบริเวณที่มีผมบางและ 5.การงอก
ของเส้นผมในจุดที่ศีรษะมีผมบาง โดยประเมินเป็นระดับไม่พอใจมาก ไม่พอใจ ค่อนข้างพอใจ เฉย ๆ 
(ไม่ทั้งพอใจและไม่พอใจ) ค่อนข้างพอใจ พอใจและพอใจมาก 24และ แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิต
ของผู้ป่วยโรคผิวหนัง (Dermatology Life Quality Index, DLQI Thai version) 25 

8. การประเมินภาวะขนยาว (hypertrichosis) ประเมินที่ประเมินโดยดัดแปลงจาก 
Ferriman – Gallwey Scoring System for Hirsutism โดยประเมิน ขนอ่อน vellous hair แขน
และใบหน้าเป็น 4 ระดับ (รูปที่5-6) 26,27 
 

C. 
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รูปที่ 5  แสดง Ferriman–Gallwey Scoring System for Hirsutism 

 

 
 

รูปที่ 6  การประเมินภาวะขนยาว (hypertrichosis) ดัดแปลงจาก Ferriman-Gallwey score 
โดยรูป A ประเมินคะแนน 1 ส าหรับริมฝีปากและ 4 ส าหรับคางตามล าดับ รูป B ประเมินคะแนน 
3-4 ส าหรับริมฝีปากและ 3 ส าหรับคางตามล าดับ 

 

9. Drop out หมายถึง ผู้เข้าร่วมวิจัยที่ไม่สามารถมารับการรักษาได้อย่างต่อเนื่อง โดย
ก าหนดให้สามารถเลื่อนได้ไม่เกิน 2 สัปดาห์ตามระยะเวลาที่ก าหนด  หรือจ าเป็นต้องหยุดการรักษา
เนื่องจากมีผลข้างเคียงอย่างรุนแรงที่เกี่ยวกับยา (serious adverse events) หรือผู้เข้าร่วมวิจัยขอ
ปฏิเสธการรับการรักษาโดยยา 

10. อาการข้างเคียง ประกอบด้วย การคั่งของเกลือและสารน้ า น้ าหนักเพ่ิมขึ้นอย่าง
รวดเร็วผิดปรกติ (น้ าหนักเพ่ิมข้ึนมากกว่า 3 กิโลกรัมใน 2-3วัน) การบวมเฉพาะที่หรือบวมทั่วตัว การ
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เพ่ิมขึ้นของชีพจรจากระดับปรกติมากกว่าหรือเท่ากับ 20 ครั้งต่อนาที orthostatic hypotension 
เวียนศีรษะ คลื่นไส้ อาเจียน หายใจไม่สะดวก อาการแน่นหน้าอก แน่นท้อง ขนยาวขึ้นบริเวณ 
หน้าผาก  ขมับ  แขน  ขา  และหน้าอก จะได้รับการประเมินและบันทึกตลอดการศึกษาในผู้เข้าร่วม
วิจัยทุกรายที่เข้าร่วมการวิจัยเพื่อประเมินความปลอดภัยในการรักษา  

11. ผลข้างเคียงอย่างรุนแรงที่เกี่ยวกับยา (Serious adverse events) หมายถึง
ผลข้างเคียงท่ีท าให้ผู้เข้าร่วมวิจัยมีความเจ็บป่วยใด ๆ ที่เป็นอันตรายถึงแก่ชีวิต หรือจ าเป็นต้องรับการ
รักษาในโรงพยาบาล โดยมีแพทย์เป็นผู้พิจารณาว่ามีความเก่ียวข้องกับยาที่ผู้เข้าร่วมวิจัยได้รับหรือไม่  

12. การประเมินภาวะเมตาบอลิกซินโดรมตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ National 
Cholesterol Education Program [Adult Treatment Panel (ATP) III (NCEP ATP 
III)]   28-30โดยการชั่งน้ าหนัก, ส่วนสูง, รอบเอว, รอบสะโพก ความดันโลหิต และ ตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ (total cholesterol, HDL, LDL, triglyceride และ น้ าตาลในเลือด) การวินิจฉัย
ประกอบด้วยมีภาวะดังต่อไปนี้อย่างน้อย 3 ข้อ ประกอบด้วย 1. ภาวะอ้วนลงพุงคือมีเส้นรอบเอว 
มากกว่าหรือเท่ากับ 90 ซม  ในเพศชาย .2.ไขมันไตรกลีเซอร์ไรด์ มากกว่าหรือเท่ากับ 150 มก /.ดล.
หรือก าลังได้รับการรักษา 3. ระดับคลอเรสเทอรอลชนิดเอชดีแอล น้อยกว่าหรือเท่ากับ   40 มก./
ดล . หรือก าลังได้รับการรักษา 4. ความดันโลหิตซิสโทลิกมากกว่าหรือเท่ากับ 130 มิลลิเมตรปรอท 
หรือ ความดันโลหิตไดแอสโทลิกมากกว่าหรือเท่ากับ 85 มิลลิเมตรปรอทหรือก าลังได้รับการรักษา 
หรือ 5. ระดับน้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร มากกว่าหรือเท่ากับ  100 มกรวมทั้งผู้ที่เป็น  .ดล /.
เบาหวาน 

1. การวัดเส้นรอบเอว 
1. อยู่ในท่ายืน 
2. ใช้สายวัด วัดรอบเอวโดยวัดผ่านสะดือ 
3. วัดในช่วงหายใจออก (ท้องแฟบ) โดยให้สายวัดแนบกับล าตัวไม่รัดแน่น 

และ ให้ระดับของสายวัด ที่วัดรอบเอววางอยู่ในแนวขนานกับพ้ืน 
2. อัตราส่วนเอวต่อสะโพก (Waist-to-hip ratio, WHR) เป็นการวัด

อัตราส่วนของรอบเอวต่อรอบสะโพกของคน ค านวณโดยน าเอาขนาดรอบ
เอว หารด้วยขนาดรอบสะโพก WHR โดยเป็นอีกวิธีการหนึ่งที่จะตรวจดูการ
กระจายตัวของไขมันของร่างกาย การวัดเส้นรอบสะโพก วัดรอบบริเวณ
กึ่งกลางสะโพก หรือแนวของหัวกระดูก ต้นขา สูตรค านวณ WHR = รอบ
เอว )นิ้ว/( รอบสะโพก )นิ้ว(  โดยผิดปรกติเมื่อ WHR มากกว่า 0.8 ในเพศ
หญิง และ มากกว่า 1.0 ในเพศชาย 

13. การถอดถอนจากการวิจัย (Study withdrawal) ประกอบด้วย  
1. ไม่ได้ปฏิบัติตามข้อก าหนดของการวิจัย (Protocol violation) 
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2. ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องการเปลี่ยนการรักษาด้วยยาหรือการรักษาที่ไม่ได้รับอนุญาต 
 จากการวิจัยครั้งนี้ เช่น 

a. การปลูกถ่ายผม (hair transplantation) หรือการทอผม (hair weaving)  
b. การใช้ผลิตภัณฑ์เครื่องส าอางใด ๆ ที่มุ่งเป้าไปที่การปรับปรุง หรือแก้ไข

อาการของผมร่วง เช่น ผลิตภณัฑ์ส าหรับหนังศีรษะเพ่ือเพ่ิมการเจริญเติบโต
ของเส้นผม  

c. ใช้วิธีการรักษาด้วยเลเซอร์หรือแสงบนหนังศีรษะ เช่น light emitting 
diode (LED) lamp  

d. รับประทานยา หรือการรักษาที่ไม่อนุญาตให้ใช้ในการศึกษา เช่น 
i. การใช้ยา finasteride หรือ dutasteride  
ii. การได้รับยารักษาโรคมะเร็ง (cytotoxic drug)  
iii. การใช้ glucocorticoids ยกเว้น glucocorticoids สูดดม

และ corticosteroids ชนิดทาที่ได้มีการใช้บนหนังศีรษะ 
iv. การใช้ยาดังต่อไปนี้ อันประกอบด้วย carpronium chloride  

ยาที่มีคุณสมบัติต้านแอนโดรเจน (anti-androgenic effect) เช่น 
cyproterone acetate, spironolactone, ketoconazole, 
flutamide และ bicalutamide โดยการใช้ ketoconazole ชนิดยา
สระผม บนหนังศีรษะและ cimetidine ชนิดรับประทาน เป็นข้อห้าม
ในระหว่างการศึกษา แต่การใช้ก่อนที่จะคัดกรองไม่ได้ข้อยกเว้นในการ
เข้าร่วมการศึกษา ยาทา estrogen หรือ progesterone เฉพาะที่ ยา
ทา prostaglandin analogs บนหนังศีรษะ tamoxifenยาที่อาจ
ก่อให้เกิดภาวะ hypertrichosis เช่น cyclosporine diazoxide, 
phenytoin และ psoralens เป็นต้น ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะ 
hypotrichosis หรือ telogen effluvium เช่น valproic acid, 
anabolic steroids, lithium หรือ phenothiazines 

v. การใช้ยาดังต่อไปนี้เพ่ือรักษาภาวะผมบาง  
 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีส่วนกระตุ้นการเติบโตของเส้นผมเช่น  aminoacids  ธาตุเหล็กเสริมในกรณีท่ีไม่

มีการขาดธาตุเหล็ก วิตามิน เช่น ไบโอติน, ไนอาซิน, proanthocyanidines, เมล็ดข้าวฟ่าง 
(Millet seed ซึ่งประกอบด้วย silic acid, aminoacids, vitamines, minerals), Marine 
extract  และส่วนประกอบของสารสกัด silicea สมุนไพรจีน แปะก๊วย (Ginkgo bilobooa) ,
ว่านหางจระเข้, โสมม มะกรูด (Bergamot), Hibiscus Sorphora, คาเฟอีน, เมลาโทนิ, 
retinoids,  

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีเพ่ิม perifollicular vasodilation  เช่น prostaglandines (viprostol, 
latanoprost) Aminexil Glyceroloxyesters และ Silicium ไนอาซิน mesotherapy  

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์ยับยั้ง DHT-activity เช่น Saw Palmetto,  SS-sitosterol, polysorbate, 
ชาเขียว, racemosa, Cimicifuga, 



 29 

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์ต้านการอักเสบ เช่น ketoconazole, zinc pyrithione  
 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์เพ่ิม hair nutrition เช่น วิตามิน ไบโอติน, ไนอาซิน เกลือแร่ สังกะสี 

ทองแดง 
 ยาอื่น ๆ เช่น  Botulinum toxin 
 

3. ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องการออกจากโครงการวิจัย 
4. โครงการวิจัยถูกยุติก่อนครบก าหนดการวิจัย 
5. ความเห็นผู้วิจัยและที่ปรึกษาโครงการวิจัย เห็นว่าการให้การรักษาใน

โครงการวิจัยจะส่งผลเสียต่อภาวะสุขภาพของผู้เข้าร่วมวิจัย 
6. เกิดอาการข้างเคียง หรือความผิดปรกติของผลทางห้องปฏิบัติการจากการได้รับ

ยาที่ใช้ในการศึกษา เช่น 
1. โรคตับที่ไม่สงบ โดยค่า AST และ AST มากกว่าหรือเท่ากับ 2 เท่าของ

ค่าปรกติ  มีค่า alkaline phosphatase มากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 เท่า
ของค่าปรกต ิ(โรคไวรัสตับอักเสบบีและซีเรื้อรังเป็นที่ยอมรับได้หาก
ตรงตามเกณฑ์) 

2. ค่า creatinine ในเลือด มากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 เท่าของค่าปรกติ ใน
วันที่ตรวจคัดกรอง 

3. อาการของโรคใด ๆ ที่ไม่สงบ ซึ่งอาจส่งผลต่อการวิจัยหรือส่งผลเสียต่อ
ผู้ป่วย ได้แก่ กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ได้รับการผ่าตัด coronary 
bypass มีอาการเจ็บหน้าอกแบบไม่เสถียร (unstable angina) หัว
ใจเต้นผิดจังหวะ ภาวะหัวใจล้มเหลวที่มีอาการทางคลินิกชัดเจน โรค
หลอดเลือดในสมองภายใน 6 เดือน โรคเบาหวานที่ไม่สามารถควบคุมได้ 
โรคแผลในกระเพาะอาหารที่ไม่สามารถควบคุมได้ด้วยการรักษาด้วยยา
รับประทาน การติดเชื้อเอชไอวี (Human immunodeficiency virus) 
รวมถึง Acquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS) เป็นต้น 

4. ความดันโลหิต systolic น้อยกว่า 90 หรือ มากกว่า 180 มม. ปรอท 
หรือ diastolic น้อยกว่า 60 มม. ปรอท90 หรือ มากกว่า 120 มม. 
ปรอท 90 หลังนั่งพัก 15 นาที และวัดซ้ า 2 ครั้ง 

5. ชีพจร น้อยกว่า 60 หรือ มากกว่า 140 ครั้งต่อนาที หลังนั่งพัก 15 
นาที และวัดซ้ า 2 ครั้ง 

7. ผู้เข้าร่วมวิจัยป่วยไม่สามารถติดตามรับการรักษาอย่างต่อเนื่องหรือไม่
ปฏิบัติตามข้อก าหนดของการวิจัย ซึ่งรวมถึง การไว้ทรงผมและสีผม
เดิมตลอดการวิจัย โดยในกรณีนี้ ผู้เข้าร่วมวิจัยไมส่ามารถย้อมสีผมได้ 
ความยาวของผมในบริเวณท่ีศีรษะไม่ล้านตรงกระหม่อม (vertex) ยาว
กว่า 2 ซม. ในวันที่มาตรวจตามนัด 
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8. แพ้ยาหรือสารประกอบของยาไมนอกซิดิลโดยสาเหตุหลักที่ต้องยุติ
การศึกษาจะบันทึกใน Case record form กรณีท่ีผู้เข้าร่วมวิจัยได้
ถอนตัวหรือยุติการรักษา จะไม่สามารถเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ได้อีก 

 
14. การติดตามผู้เข้าร่วมวิจัย โดยผู้ท าการวิจัยจะใช้ความพยายามในการติดตาม

ผู้เข้าร่วมวิจัยเพื่อให้ได้รับการักษาตามนัดทุกครั้งจนครบ 26 สัปดาห์ ประกอบด้วย 

 ส่งข้อความเตือนผู้เข้าร่วมวิจัยล่วงหน้า 3 วันและ 1 วันก่อนวันนัด และ
เน้นย้ า 

เรื่องความยาวของเส้นผม ทรงผม ควรเท่ากันทุกครั้งท่ารับการถ่ายรูป 
 โทรศัพท์ติดต่อผู้เข้าร่วมวิจัย 1 วันก่อนวันนัด  
 โทรศัพท์ติดต่อผู้เข้าร่วมวิจัยและผู้ใกล้ชิดในวันนัดและ 3 วันหลังวันนัดใน
กรณีท่ี 

ผู้ป่วยไม่มาตามนัด  
 ส่งจดหมายและจดหมายอิเลคโทรนิค ติดตามในวันนัดในกรณีที่ผู้เข้าร่วม
วิจัยไม่ 

มาตามนัด3 วันหลังวันนัดในกรณีท่ีผู่ป่วยไม่มาตามนัด 
 การตรวจติดตามสามารถห่างได้ไม่เกิน ก่อน และ หลัง 2 สัปดาห์ ห่างจาก
วันที่ 

นัดตามตาราง (+ 2 สัปดาห์) 
15. Subject completion คือผู้เข้าร่วมวิจัยที่ติดตามการรักษาครบ  26  สัปดาห์  

(6 ครั้ง) 
16. Subject discontinue คือผู้เข้าร่วมวิจัยที่ไม่มารับการติดตามการรักษาตามนัด 

withdrawn consent หรือ การถอนตัวจากการวิจัย (study withdrawal)  
17. Treatment compliance ประเมินโดยการ 

1. สอบถามจ านวนวันที่ลืมรับประทานยาในรอบ  1 เดือน ทุกครั้งตามนัด 
2. นับจ านวนเม็ดยาที่เหลือ โดยผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการเตือนให้น ายามาทุกครั้ง

ตามนัด 
3. ผู้ท าการวิจัยจะนับจ านวนยาที่เหลือทั้งหมดและบันทึกใน case record form 
4. บันทึกวันที่เริ่มและวันทานยาเม็ดสุดท้ายใน case record form 

18. Concomitant medication and nondrug therapy 
1. ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการสอบถามยาและการรักษาร่วมอ่ืนๆก่อนเข้าร่วมการ

วิจัย  
2. ระหว่างรับการรักษา 
3. ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับทราบข้อปฏิบัติและข้อห้ามของยาและการรักษาร่วมอ่ืนๆ 
4. ก่อนเข้าร่วมการวิจัย ระหว่างรับการรักษา 
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5. กรณีผู้เข้าร่วมวิจัยใช้ยาและการรักษาร่วมอ่ืนๆระหว่างรับการรักษาจะได้รับ
การบันทึกชื่อ ชนิด ขนาดใน case record form  

6. ยาหรือการรักษาอ่ืนที่ไม่ใช่ยาที่สามารถใช้ได้ระหว่างเข้าร่วมวิจัย  
i. ยารักษาภาวะ hyperthyroidism และ hypothyroidsm 
ii. ยารักษาโรคอ่ืนๆนอกจากภาวะผมบาง ยกเว้นยาที่เป็นข้อห้าม 
iii. ยารักษาผลข้างเคียงของการวิจัย 
iv. การตัดผม ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องไว้ผมทรงเดิมตลอดการวิจัย ความยาวของ

เส้นผม ทรงผม ควรเท่ากันทุกครั้งท่ารับการถ่ายรูป 
v. ผลิตภัณฑ์ดูแลผม เช่น แชมพูสระผม ผลิตภัณฑ์จัดแต่งทรงผม ผู้เข้าร่วม

วิจัยต้องใช้ผลิตภัณฑ์ชนิดเดิมตลอดการวิจัย 
7. ยาหรือการรักษาอ่ืนที่ไม่ใช่ยาที่ห้ามไม่สามารถใช้ได้ระหว่างเข้าร่วมวิจัย  

i.  การย้อมผม การท าสีผม 
ii. ยาสมุนไพรที่มีวัตถุประสงค์เพ่ือรักษาภาวะผมบางทุกชนิด 
iii. การใช้ยาดังต่อไปนี้ในช่วง 6 เดือนล่วงหน้าก่อนการตรวจคัดกรองและ 

ระหว่างการวิจัย อันประกอบด้วย ยาไมนอกซิดิลชนิดทา  finasteride 
หรือ dutasteride carpronium chloride glucocorticoids ยาที่มี
คุณสมบัติต้านแอนโดรเจน (anti-androgenic effect) เช่น 
cyproterone acetate, spironolactone, ketoconazole, 
flutamide และ bicalutamide) โดยการใช้ ketoconazole ชนิดยา
สระผม บนหนังศีรษะและ cimetidine ชนิดรับประทาน เป็นข้อห้ามใน
ระหว่างการศึกษา แต่การใช้ก่อนที่จะคัดกรองไม่ได้ข้อยกเว้นในการเข้า
ร่วมการศึกษา ยาทา estrogen หรือ progesterone เฉพาะที่ ยาทา 
prostaglandin analogs บนหนังศีรษะ tamoxifenยาที่อาจก่อให้เกิด
ภาวะ hypertrichosis เช่น cyclosporine diazoxide, phenytoin 
และ psoralens เป็นต้น ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะ hypotrichosis หรือ 
telogen effluvium เช่น valproic acid, anabolic steroids, 
lithium หรือ phenothiazines 

iv. การใช้ยาดังต่อไปนี้เพ่ือรักษาภาวะผมบาง ภายใน 1 เดือนก่อนตรวจคัด
กรองและตลอดการวิจัย 31 

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีส่วนกระตุ้นการเติบโตของเส้นผม  Aminoacids  ธาตุเหล็กเสริมในกรณีท่ีไม่มี
การขาดธาตุเหล็ก วิตามิน เช่น ไบโอติน, ไนอาซิน Proanthocyanidines เมล็ดข้าวฟ่าง (Millet 
seed ซึ่งประกอบด้วย silic acid, aminoacids, vitamines, minerals) Marine extract  และ
ส่วนประกอบของสารสกัด silicea สมุนไพรจีน แปะก๊วย (Ginkgo bilobooa) ว่านหางจระเข้ 
โสม มะกรูด (Bergamot) Hibiscus Sorphora คาเฟอีน เมลาโทนิ retinoids  

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีเพ่ิม perifollicular vasodilation  เช่น Prostaglandines (viprostol, 
latanoprost) Aminexil Glyceroloxyesters และ Silicium ไนอาซิน Mesotherapy  



 32 

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์ยับยั้ง DHT-activity เช่น Saw Palmetto  SS-sitosterol Polysorbate  
ชาเขียว racemosa Cimicifuga 

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์ต้านการอักเสบ เช่น Ketoconazol Zinc pyrithione  
 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์เพ่ิม hair nutrition เช่น วิตามิน ไบโอติน, ไนอาซิน  เกลือแร่ สังกะสี 

ทองแดง 
 ยาอื่น ๆ เช่น  Botulinum toxin 
 

19. ข้อปฏิบัติของผู้เข้าร่วมวิจัยเพื่อป้องกันอาการข้างเคียง ประกอบด้วย 
1. ผู้เข้าร่วมวิจัยไม่สามารถรับการรักษาภาวะ AGA ด้วยการรักษาอ่ืนนอกจากการ 
2. รักษาในการวิจัยดังที่กล่าวข้างต้น 
3. ผู้เข้าร่วมวิจัยไว้ทรงผมและสีผมเดิมตลอดการวิจัยในโดยท่านไม่สามารถย้อมสี

ผมได้ โดยต้องไม่มีสีติดค้างอยู่บนหนังศีรษะและความยาวของผมในบริเวณท่ี
ศีรษะไม่ล้านตรงกระหม่อมควรยาวกว่า 2 ซม. ในวันที่มาตรวจตามนัด 

4.  Ketoconazole ชนิดยาสระผม บนหนังศีรษะและ cimetidine ชนิด
รับประทาน  

5. เป็นสิ่งต้องห้ามในระหว่างการศึกษา แต่การใช้ก่อนที่จะคัดกรองไม่ได้ข้อยกเว้น
ในการเข้าร่วมการศึกษา 

6. ลดหรือลดการรับประทานอาหารรสเค็ม โดยรับประทานอาหารที่มีโซเดียมต่ า
กว่า 100 มิลลิโมลต่อวัน (2,300 มก .ของโซเดียม ) เท่ากับเกลือโซเดียมคลอไรด์
หรือเกลือแกง 1 ช้อนชา   

7. โดยมีข้อแนะน าในการปฏิบัติดังนี้* 
i. หลีกเลี่ยงการการเติมเกลือ น้ าปลา ในการปรุงอาหาร เลือกรับประทาน

อาหารที่มี หลายรสชาติ เช่น แกงส้มต้มย าในรสหวาน เปรี้ยวหรือเผ็ดเพื่อ
ช่วยเพิ่มรสชาติ 

ii.  หลีกเลี่ยงอาหารประเภทดองเค็ม เช่นไข่เค็ม ปลาแดดเดียว อาหารหมัก
ดอง เช่น ปลาส้ม แหนม และอาหารแปรรูป เช่นไส้กรอก กุนเชียง หมูยอ 

iii. ไม่เติมผงชูรส 
iv. น้ าซุปต่างๆ เช่น ก๋วยเตี๋ยวมักมีปริมาณโซเดียมสูงควรรับประทานแต่น้อย 

หรือเทน้ าซุปออกบางส่วนแล้วเติมน้ าเพ่ือเจือจาง 
v. ตรวจดูปริมาณโซเดียมต่อหน่วยบริโภคบนฉลากของอาหารส าเร็จรูป ขนม

ถุง เพ่ือจะได้หลีกเลี่ยงอาหารที่มีปริมาณโซเดียมสูงได้ถูกต้อง
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8. ลดการดื่มสุรา กาแฟ  
9. หลีกเลี่ยงการรับประทานยาลดน้ ามูก  

20. การประเมินความปลอดภัยในการรักษา (safety evaluation) โดยประเมินจาก  
อาการข้างเคียง (adverse events) อาการข้างเคียงรุนแรง (serious adverse events) 
ประกอบด้วย การวัดสัญญาญชีพ (vital signs, ชีพจร ความดันโลหิตท่ายืนและท่านั่ง น้ าหนักตัว) 
โดยวัดหลังจากผู้เข้าร่วมวิจัยนั่งพักอย่างสงบแล้วอย่างน้อย 5 นาที อาการแสดงบวมกดบุ๋ม การ
ประเมินภาวะขนยาว (hypertrichosis) ทุกครั้งที่มีการตรวจติดตาม การตรวจทางห้องปฏิบัติการ  
การนับจ านวนเม็ดเลือด Complete blood count (CBC), การท างานของไต (Blood urea 
nitrogen (BUN), Serum creatinine (Cr), เกลือแร่ในเลือก Electrolyte, การท างานของตับ Liver 
function test (LFT) CXR EKG ก่อนการรักษาการและหลังการรักษาเป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ 
 

21. เหตุการณ์ไม่พึงประสงค์ (Adverse event) 
a. ความหมายของเหตุการณ์ไม่พึงประสงค์ (Definition) : Any untoward 

medical occurrence in a subject or clinical investigation subject, 
temporally associated with the use of a medicinal product, whether 
or not considered related  to the medicinal product เช่น การก าเริบ
ของโรคเรื้อรังที่เป็นอยู่เดิมทั้งความถี่และ / หรือความรุนแรง โรคที่ตรวจพบใหม่
หรือได้รับการวินิจฉัยการรักษาหลังการรักษา อาการหรืออาการแสดงทางคลินิก
ซึ่งสงสัยว่าเกิดจากยาที่รักษา อาการหรืออาการแสดงทางคลินิกซ่ึงสงสัยว่าเกิด
จากขนาดยาที่รักษาเกิน (Drug over dose)  และการตรวจร่างกายและการ
ตรวจทางห้องปฏิบัติการ โดยความผิดปรกติจากการตรวจร่างกายและการตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการ ทั้งค่าที่ผิดปรกติจาก baseline หรือผู้วิจัยมีความเห็นว่าเป็น
เหตุการณ์ไม่พึงประสงค์ 

b. เหตุการณ์ที่ไมเ่ป็นไปตามความหมายและไม่จัดเป็น เหตุการณ์ไม่พึงประสงค์ เช่น 
i. หัตถการทางการแพทย์หรือการผ่าตัด (เช่นส่องกล้อง, ผ่าตัดไส้ติ่ง) 
ii. การมาโรงพยาบาลโดยไม่ได้เกี่ยวข้องกับเหตุการณ์ไม่พึงประสงค์ เช่น การ

มาเยี่ยมไข้ที่โรงพยาบาล หรือการนอนโรงพยาบาลเพื่อการตรวจสุขภาพ 
เป็นต้น 

http://www.nephrothai.org/knowledge/news.asp?type=KNOWLEDGE&news_id=273
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iii. การด าเนินของโรคหรือภาวะที่ท าการศึกษา ยกเว้นแต่รุนแรงมากขึ้นกว่าที่
คาดไว้ส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัยแต่ละราย เป็นต้น 

c. เหตุการณ์ไม่พึงประสงค์ร้ายแรง (Serious adverse event) ประกอบด้วยการ
รักษาท าให้เกิด 

i. การเสียชีวิต 
ii. เป็นการคุกคามชีวิต (Life threatening) 
iii. ต้องรักษาในโรงพยาบาลหรือรับการรักษาในโรงพยาบาลนานขึ้น 
iv. ความทุพลภาพหรือความพิการ 
v. ความผิดปรกติ หรือเกิดความพิการ แต่ก าเนิด 
vi. ความผิดปรกติทางห้องปฏิบัติการดังต่อไปนี้ 

1. การท างานของตับผิดปรกติจากยา (Drug-induced liver injury) 
ประกอบด้วย ALT >3 เท่าค่าปรกติ และ Total Bilirubin > 2 
เท่าค่าปรกติ  

2. การท างานของไตผิดปรกติจากยา  (Drug-induced renal injury) 
ประกอบด้วยค่า Serum creatinine เพ่ิมขึ้นมากกว่า ≥0.3 มก./
ดล. หรือ ร้อยละ ≥ 50 จากค่า baseline 

22. การประเมินการตรวจทางห้องปฏิบัติการ (Clinical laboratory evaluation) 
โดยใช้ค่าการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ตรวจในเวลาใกล้กับการเริ่มรักษามากท่ีสุด  

1. ค่าการตรวจทางห้องปฏิบัติการปรกติคือ ผลตรวจอยู่ในเกณฑ์ค่าปรกติ 
2. ค่าการตรวจทางห้องปฏิบัติการผิดปรกติคือ ผลตรวจมากกว่าเกณฑ์ค่าปรกติ 

โดยค่าการตรวจที่มากกว่าค่า Upper limit of normal (ULN) จัดว่าเป็น high 
abnormal ค่าการตรวจที่น้อยกว่าค่า Lower limit of normal (ULN) จัดว่า
เป็น low abnormal  

3. รายงานผลเป็นMean(SD.) ในแต่ละการตรวจ 
4. รายงานความชุกของค่าผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ผิดปรกติ ที่ base line 

และการตรวจติดตาม 
23. การรับประทานยาเม็ดที่ 1 โดยให้ผู้เข้าร่วมวิจัยทานยาโดยการดูแลของแพทย์ โดยวัด

ความดันโลหิต ชีพจร ก่อนการทานยา และวัดความดันโลหิต ท่านั่ง ท่ายืน ชีพจร สอบถามอาการ
ผิดปรกติหลังทานยา 30 นาที และ 1 ชั่วโมง เนื่องจากยาไมนอกซิดิลจะออกฤทธิ์ลดความดันโลหิต
สูงสุดที่ ครึ่งถึงหนึ่งชั่วโมงหลังการรับประทานยา 
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a. กรณีท่ีความดันโลหิตมากกว่าหรือเท่ากับ 120/80 มม. ปรอทและไม่มีอาการ
ผิดปรกติ ผู้เข้ร่วมวิจัยจะได้รับยากลับไปทานที่บ้านวันละ 1 ครั้งก่อนนอนเพ่ือลด
อาการข้างเคยีง เช่นอาการเวียนศีรษะจาก orthostatic hypotension 

b. กรณีท่ีความดันโลหิตน้อยกว่า 120/80 มม. ปรอท หรือ มีอาการผิดปรกติ 
ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการวัดความดันโลหิตซ้ าทุก 15 นาที จนกว่าความดันโลหิต
มากกว่าหรือเท่ากับ 120/80 มม. ปรอทและไม่มีอาการผิดปรกติติดต่อกัน  2 
ครั้งจะได้รับยากลับไปทานที่บ้านวันละ 1 ครั้งก่อนนอนเพ่ือลดอาการข้างเคียง 
เช่นอาการเวียนศีรษะจาก orthostatic hypotension 

c. กรณีท่ีความดันโลหิตน้อยกว่า  90/60 มม. ปรอท หรือ มีอาการผิดปรกติรุนแรง
เช่นหมดสติ เจ็บหน้าอก หอบเหนื่อย  ผู้เข้ร่วมวิจัยจะได้รับการดูแลรักษาฉุกเฉิน
เบื้องต้น และติดต่อเพ่ือรักษาต่อเนื่องที่ห้องฉุกเฉินและ withdraw จาก
โครงการวิจัยเนื่องจากเกิด serious adverse event  

24. Intention to treat (ITT) population: โดยรวมผู้เข้าร่วมวิจัยที่ได้รับการ
ประเมิน outcome อย่างน้อย 1 ครั้ง โดยไม่ขึ้นกับการรักษาที่ได้ โดยเป็นรูปแบบหลักในการ
วิเคราะห์ประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการศึกษา 

25. Per-protocol (PP) population: โดยรวมผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมดตาม ITT 
population ที่ได้รับการรักษาครบตามโครงร่างการวิจัย จะไม่ด าเนินการวิเคราะห์ per-protocol 
population กรณีท่ีผู้เข้าร่วมวิจัยใน per-protocol population มากกว่าร้อยละ 80 ของ ITT 
population Extent of exposure ค านวณจาก (วันที่หยุดรับประทานยาวันสุดท้าย – วันที่เริ่ม
รับประทานยา) + 1 

 
26. Compliance แบ่งเป็น  

 Compliance between visits 

 Cumulative study treatment compliance  
โดยค านวณจาก (ปริมาณเม็ดยาที่รับประทานทั้งหมด/ จ านวนยาที่จ่ายไป) x 100 รายงาน

ผลเป็น ร้อยละ Clinical laboratory evaluation 
 

1.9. ปัญหาทางจริยธรรม (Ethical considerations) 

การวิจัยนี้ได้ค านึงถึงประเด็นจริยธรรมการวิจัยในคน ซึ่งประกอบด้วย  
หลักความเคารพในบุคคล (Respect for person) งานวิจัยนี้มีหลักฐานสนับสนุน  คาดว่า

จะเกิดผลดีมากกว่าผลเสียต่อผู้เข้าร่วมวิจัย  ซึ่งยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานเป็นยาที่ได้รับการ
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อนุมัติจากองค์อาหารและยา (Food and Drug Administration) ประเทศสหรัฐอเมริกาเพ่ือใช้ใน
การรักษาภาวะความดันโลหิตสูง และมีการใช้อย่างแพร่หลายในการรักษาภาวะผมบาง ผู้เร่วมวิจัยให้
ความยินยอมเป็นลายลักษณ์อักษร (inform consent) หลังจากผู้วิจัย อธิบายวัตถุประสงค์ ประโยชน์
ที่ได้รับ และอันตรายที่อาจเกิดข้ึน โดยการอธิบาย เอกสารชี้แจงผู้เข้าร่วมวิจัย ชุดเอกสารและรูปภาพ
ประกอบให้ข้อมูลชี้แจงผู้เข้าร่วมวิจัย และตอบข้อซักถามจนผู้ร่วมวิจัยมีความเข้าใจในโครงการวิจัย
เป็นอย่างดีและตัดสินใจอย่างอิสระในการให้ความยินยอมเข้าร่วมในการวิจัยและผู้ป่วยมีสิทธิที่จะถอน
ตัวออกจากการศึกษาเมื่อไหร่ก็ได้ โดยการถอนตัวนั้นไม่ก่อให้เกิดอคติในการได้รับการดูแล
รักษาพยาบาลต่อไป นอกจากนี้ข้อมูลทั้งหมดของคนไข้จะถูกรวบรวมโดยผู้วิจัย และจะเก็บเป็น
ความลับ โดยค านึงถึงสิทธิของผู้ป่วยเป็นส าคัญ และการน าเสนอผลงานวิจัย จะเป็นภาพรวมของ
การศึกษา จะไม่มีการน าเสนอข้อมูลเป็นรายบุคคล การศึกษานี้ ได้รับการพิจารณาโดยให้
คณะกรรมการจริยธรรมของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ และได้รับความเห็นชอบแล้ว 

ไม่ก่อให้เกิดอันตราย (Beneficence/Non-maleficence) งานวิจัยนี้มีหลักฐานสนับสนุน  
คาดว่าจะเกิดผลดีมากกว่าผลเสียต่อผู้เข้าร่วมวิจัย โดยอาจจะท าให้มีปริมาณและความหนาของเส้น
ผมที่มากขึ้น หรืออาจจะลดความรุนแรงของระยะของAGAได้ และเป็นประโยชน์ส าหรับวงการแพทย์
ที่จะใช้เป็นแนวทางในการดูแลรักษาผู้ที่มีภาวะผมบางจากพันธุกรรมซึ่งมีประสิทธิภาพและความ
ปลอดภัย โดยในระหว่างที่ผู้ป่วยในรับการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลนี้ ผู้ป่วยจะได้รับการดูแลอย่าง
ใกล้ชิด โดยมีการเฝ้าระวังอาการข้างเคียงทั้งโดยการสอบถาม การตรวจร่างกายและการทดสอบทาง
ห้องปฏิบัติการเป็นระยะในกรณีที่ผู้ป่วยมีความเจ็บป่วยไม่สบาย หรือมีข้อสงสัย ผู้ป่วยสามารถติดต่อ
เพ่ือขอค าแนะน าและการปฏิบัติตัวจากผู้วิจัยได้ตลอด 24 ชั่วโมงตามเบอร์โทรศัพท์ที่ให้ไว้ใน
ค าอธิบายประกอบหนังสือยินยอม การรับประทานยาเม็ดแรกจะรับประทานโดยให้ผู้เข้าร่วมวิจัยทาน
ยาโดยการดูแลของแพทย์ โดยวัดความดันโลหิต ชีพจร ก่อนการทานยา และวัดความดันโลหิต ท่านั่ง 
ท่ายืน ชีพจร สอบถามอาการผิดปรกติหลังทานยา 30 นาที และ 1 ชั่วโมง และรับประทานยาเม็ด
ถัดไปในช่วงก่อนนอนเพ่ือลดการเกิด orthostatic hypotension นอกจากนี้ ผลข้างเคียงของยาที่พบ
ได้บ่อยคือ  มีการบวมจากการคั่งของน้ าและเกลือโซเดียม มักพบในผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตสูงมาก
และมีโรคไตร่วมด้วย ซึ่งการวิจัยนี้ถือว่าเป็นข้อยกเว้นในการเข้าร่วมการวิจัยและผู้เข้าร่วมการวิจัยจะ
ได้รับค าแนะน าและเอกสารในการปฏิบัติตัวให้ลดหรือลดการรับประทานอาหารรสเค็ม งดการเติม
เกลือ น้ าปลาหรือผงชูรส อาการใจสั่นหลังการรับประทานยา ซึ่งการวิจัยนี้ได้แนะน าให้ผู้เข้าร่วมวิจัย
งดการดื่มสุรา กาแฟ หลีกเลี่ยงการรับประทานยาลดน้ ามูก ภาวะขนยาวโดยบริเวณท่ีขนยาวขึ้น ได้แก่ 
หนา้ผาก ขมับ แขน ขา รวมถึงอาการข้างเคียงและความไม่สบายที่ยังไม่มีการรายงานด้วย โดยแพทย์
จะมีการสอบถามประวัติ ตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการตามช่วงระยะเวลาที่ก าหนด  
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ลดหรือลดการรับประทานอาหารรสเค็ม งดการเติมเกลือ น้ าปลาหรือผงชูรส งดการดื่มสุรา กาแฟ 
หลีกเลี่ยงการรับประทานยาลดน้ ามูก 

ในการวิจัยนี้มีการเจาะเลือดผู้ป่วยซึ่งอาจก่อให้เกิดความเจ็บปวดและอาจมีการติดเชื้อซึ่งพบ
ได้น้อยมาก  ทางผู้วิจัยจึงท าการเจาะเลือดด้วยวิธีมาตรฐาน ใช้วิธีการปราศจากเชื้อ และกรณีผู้ป่วยมี
อาการเจ็บปวดมากจะแนะน าให้ใช้การประคบด้วยความเย็นและรับประทานยาบรรเทาอาการปวด 
ทั้งนี้ผู้ป่วยจะได้รับการแจ้งให้ทราบและเข้าใจก่อนตัดสินใจเข้าร่วมการวิจัย   

หลักความยุติธรรม (Justice) โดยงานวิจัยนี้มีเกณฑ์การคัดเข้าและออกชัดเจนโดยค านึงถึง
ความเสี่ยง อันตรายและผลประโยชน์ของผู้เข้าร่วมวิจัยอย่างเท่าเทียม โดยวิธีสุ่มเข้ากลุ่มศึกษา ใช้การ
สุ่มตัวอย่างโดยวิธีการก าหนดจ านวนไว้ก่อน 

 
1.10. ข้อจ ากัดในการวิจัย (Limitation) 
 ปัจจุบันนี้ยาไมนอกซิดิล ยังไม่ได้รับการยอมรับเป็นวิธีการรักษามาตรฐานในการรักษา AGAใน
เพศชาย แต่จากการทบทวนวรรณกรรม พบว่า งานวิจัยนี้มีหลักฐานสนับสนุนคาดว่าจะเกิดผลดีในการ
รักษา 

ความแปรปรวนจากการวัดทั้งจากการถ่ายรูปด้วยกล้องดิจิทอลและ dermoscopy ซึ่งป้องกัน
โดยการใช้อุปกรณ์จัดท่า (stereotactic device) อุปกรณ์ให้แสงสว่างและกล้องถ่ายรูปอันเดิมทุกครั้งใน
การถ่ายรูปผู้เข้าร่วมวิจัยและแพทย์ผู้ท าวิจัยคนเดียวเป็นผู้ถ่ายรูปเพื่อให้ได้ระยะห่าง ความสว่างของรูป
ใกล้เคียงกันมากท่ีสุด และสักที่ต าแหน่ง midscalp โดยใช้การเพื่อให้ได้ต าแหน่งเดิมในการนับจ านวน
และวัดขนาดเส้นผม 

การประเมินการเปลี่ยนแปลงของจ านวนเส้นผมโดยใช้ expert panel global photographic 
assessment โดยแพทย์ผิวหนังผู้วิจัย 3 คน (expert panel) ซึ่งไม่ทราบรายละเอียดของผู้ป่วยแต่ละ
ราย (3 blinded dermatologists) และไม่ทราบการให้คะแนนของแพทย์ท่านอ่ืน ใช้ค่า median ใน
การประเมิน 
 
1.11. ผลหรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากงานวิจัย (Expected or Anticipated Benefit Gain) 

ท าให้ทราบประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในการ
รักษาAGA ในเพศชายเพ่ือเป็นแนวทางในการรักษาภาวะ  AGA ซึ่งมีประสิทธิภาพ ความปลอดภัยสูง 
และมีค่าใช้จ่ายน้อยกว่า  

ท าให้ทราบความชุกและลักษณะของภาวะเมตาบอลิกซินโดรมในผู้ที่มีภาวะผมบางจาก
พันธุกรรม  
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1.12. อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นและมาตรการในการแก้ไข (Obstacle and Strategies to Solve 
the Problem) 

การ drop out ซึ่งป้องกันโดยการอธิบายให้ผู้ป่วยเข้าใจถึงการรักษาอย่างต่อเนื่องและขอที่
อยู่และเบอร์โทรศัพท์ติดต่อของผู้ป่วยและคนใกล้ชิดทั้งโทรศัพท์มือถือและโทรศัพท์บ้าน ในกรณีที่ไม่
สามารถหลีกเลี่ยงได้ จ าเป็นต้องตัดผู้ป่วยออกจากการวิจัย แต่สามารถน าข้อมูลที่มีอยู่มาวิเคราะห์ได้ 
 การวิจัยนี้ต้องให้ยาผู้ป่วยกลับไปทานเองที่บ้าน  จึงไม่สามารถทราบว่าเข้าร่วมวิจัยจะทานยา
ถูกตั้องสม่ําเสมอหรือไม่ ผู้ด าเนินการวิจัยจะอธิบาย แนะน า  พูดคุยท าความเข้าใจกับผู้เข้าร่วมวิจัย
โดยละเอียด  การติดตามผลเป็นระยะและการตรวจสอบปริมาณยาที่เหลือเพ่ือเพ่ิมความสม่ าเสมอใน
การรับประทานยา (compliance) 
 
1.13. การบริหารงานวิจัย และตารางการปฏิบัติงาน (Administration and time schedule)  

ระยะเวลาที่ใช้ในการวิจัยตั้งแต่เริ่มต้นจนสิ้นสุดโครงการ (Timeline) 
8 เดือน ตั้งแต่เดือน กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2556 ถึง ตุลาคม พ.ศ. 2556  
หลังผ่านการอนุมัติของคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน 

 
สถานที่ท าวิจัย (Venue of the study)  
หน่วยตรวจผู้ป่วยนอกโรคผิวหนัง ตึกภปร. ชั้น 2 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

 

ตารางท่ี 1  แผนการปฏิบัติงาน 

การ
ด าเนินการ 

2555 2556 

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

1.การศึกษา
เตรียมงาน 

                   

2.ด าเนิน
งานวิจัยและ
รวบรวมข้อมูล 

                   

3.การวิเคราะห์
ข้อมูล 

                   

4.การเขียน
รายงานผล 
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1.14. งบประมาณ (Budget)   

งบประมาณรวมทั้งสิ้น 228,444 บาท (จากการประมาณจ านวนตัวอย่าง 30 ราย)  
 
ตารางท่ี 2  งบประมาณ 

 

รายการ งบประมาณ (บาท) ทุนวิจยัรัชดา 
ราชวิทยาลัย
อายุรแพทย์ 

1. หมวดค่าตอบแทน 
1.1 ค่าเดินทางส าหรับผู้เข้าร่วม

วิจัย* 
 

 
รวมหมวดค่าตอบแทน 

- 
300 บาท x 5ครั้ง x 30 
คน 
= 45,000 
 
45,000 

 - 
 
 
 
 
45,000 

2. หมวดค่าใช้สอย 
2.1 ค่ากระดาษ และค่าถ่าย

เอกสาร 
2.2 ค่าจ้างพิมพ์เอกสาร 
2.3 ค่าท าอุปกรณ์จัดท่าศีรษะ

เพ่ือการถ่ายรูป 
2.4 ค่าตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

1** 
 

2.5 ค่าตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
2*** 

2.6 ค่าตรวจภาพรังสีปอด 
2.7 ค่าตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

 
2.8 ค่าโทรศัพท์และส่งข้อความ

ติดตามผู้ป่วย 
รวมค่าใช้สอย 

 
3,000 
2,000 
- 
- 
 
750 x 30 คน x 3 ครั้ง 
 = 67,500 
 
1000 x 30 = 30,000 
220 x 30 คน x 3 ครั้ง 
 = 19,800 
200 x 30 คน x 3 ครั้ง  
= 18,000 
2,000 
 
142,300 

 
3,000 
2,000 
 
 
 
45,000 
 
 
13,200 
12,000 
 
 
 
 
 
75,200 

 
 
 
 
 
 
22,500 
 
30,000 
6,600 
6,000 
2,000 
 
 
 
 
67,100 

3 หมวดค่าวัสดุ 
3.1 การ์ดความจ า (memory 
card) 
3.2 เวชภัณฑ์ ยาไมนอกซิดิล 
ชนิดรับประทาน**** 

 
3,000 
 
180วันx 30คน 
=5,400 

 
3,000 
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รายการ งบประมาณ (บาท) ทุนวิจยัรัชดา 
ราชวิทยาลัย
อายุรแพทย์ 

       
 
 
3.3 อุปกรณ์ dermoscopy 
(dermlite II pro HR; 3 Gen 
LLC, CA, USA) 
3.5 อุปกรณ์เชื่อมต่อ 
dermoscopy เพ่ือการถ่ายรูป 
DermLite Connection Kit  

 
 

รวมค่าวัสดุ 

 เม็ด x 30บาท/เม็ด 
=162,000 
 
 
 
750 USD x 
30.8052#=23,104 
 
50 USD x30.8052# 
= 1,540 
 
30,644 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3,000 

 
 
 
 
 
23,104 
 
 
 
1,540 
 
24,644 

4 หมวดค่าจ้างผู้ช่วยวิจัย 
 

350 บาทต่อชั่วโมงx 3 
ชม ต่อครั้ง x 10 ครั้ง 
=10,500 
 

  
 
10,500 

รวมเงินทั้งสิ้น 228,444 78,200 150,244 
 

* ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัยเมื่อมารับการตรวจติดตามครบ 

**CBC 100 บาท, BUN 50 บาท, Cr 50 บาท, Electrolyte (Sodium, Potassium, Chloride, 
HCO3) 200 บาท, LFT 350 บาท, FBS 200 บาท HbA1C 200 บาท Total cholesterol 200 บาท 
LDL 200 บาท HDL 200 บาท Triglyceride 200 บาท 

***ราคายา Loniten (5mg), Pfizer http://www.inhousepharmacy.biz/p-240-loniten-5mg-
ไมนอกซิดิล.aspx 

****ยาไมนอกซิดิล ชนิดรับประทานได้รับการสนับสนุนจากบริษัท ที โอ ฟาร์ม่า จ ากัด 

อัตราแลกเปลี่ยน ณ วันที่ 27 ธันวาคม 2555 
http://www.bot.or.th/Thai/Statistics/FinancialMarkets/ExchangeRate/_layouts/Applicat
ion/ExchangeRate/ExchangeRate.aspx 

 

http://www.dermlite.com/cms/en/products/accessories/connection-kit-iphone-4.html
http://www.inhousepharmacy.biz/p-240-loniten-5mg-minoxidil.aspx
http://www.inhousepharmacy.biz/p-240-loniten-5mg-minoxidil.aspx
http://www.bot.or.th/Thai/Statistics/FinancialMarkets/ExchangeRate/_layouts/Application/ExchangeRate/ExchangeRate.aspx
http://www.bot.or.th/Thai/Statistics/FinancialMarkets/ExchangeRate/_layouts/Application/ExchangeRate/ExchangeRate.aspx


บทที ่2 
ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

 
ภาวะผมบางแบบพันธุกรรม  (Androgenetic Alopecia, AGA)   

เป็นกระบวนการทางสรีรวิทยาที่เกิดขึ้นตามธรรมชาติ  พบในผู้ชายบ่อยกว่าผู้หญิง  โดยเฉพาะผู้
ที่มีแนวโน้มทางพันธุกรรมที่ผมจะบาง  มักเริ่มมีอาการผมบางลงเมื่อเข้าสู่วัยรุ่น  และบางลงเรื่อย ๆ  เมื่อ
อายุเพ่ิมมากขึ้น  ในเพศชายและเพศหญิงมีรูปแบบของผมบางที่ต่างกัน  มีชื่อเรียกว่า  male-pattern  
baldness และ  female pattern  baldness ตามรูปแบบที่เกิดขึ้นในแต่ละประเทศ 

ความชุกของAGAในเพศชาย ชาวตะวันตก  (Caucasian)  พบ AGA มากกว่าชาวตะวันออก  
ผู้ชายชาวตะวันตกที่มีอายุ  40-50  ปี  มีอาการแสดงผมบางชนิดนี้โดยประมาณเกือบร้ยอละ 501  
และเมื่ออายุถึง  80  ปีเกือบทุกคนจะมี AGA1,32  ซึ่งแตกต่างจากการศึกษาในประชากรเพศชายชาว
เอเชียที่พบความชุกน้อยกว่าและมีแตกต่างกันในแต่ละประเทศ จากการศึกษาในประเทศไทย พบ
ความชุกของAGAเพศชายช่วงอายุระหว่าง 18-90 ปี ในระดับที่มีผลต่อด้านรูปลักษณ์ (Norwood-
Hamilton grades  III-VII)   ร้อยละ 38.52  

AGA ก่อให้เกิดปัญหาในด้านรูปลักษณ์ สภาพจิตใจ และคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยเป็นอย่างมาก
6-8 โดยผู้ชายส่วนใหญ่ที่มี AGA จะส่งผลบั่นทอนความมั่นใจ นอกจากนี้ยังส่งผลเสียทางร่างกาย เช่น 
มีโอกาสเกิดผิวไหม้แดด (sun burn) บริเวณหนังศีรษะที่มีผมบางได้ 6-8 

 
กลไกลการเกิดโรค 
จากการศึกษาของ Hamilton 33  พบว่า ฮอร์โมนแอนโดรเจนมีส่วนส าคัญในการเกิด  AGA 

เชื่อว่า ต่อมผมในบริเวณที่ผมบางของ AGA จะไวต่อแอนโดรเจนมากกว่าในบริเวณที่มีผมปรกติ จาก
การศึกษาในหนูพบว่า ต่อมลูกหมากของหนูมีฮอร์โมน Dihydrotestosterone (DHT)  เป็น active 
androgen โดยมีเอนไซม์ 5- alpha reductase เป็นตัวที่เปลี่ยน testosterone ให้เป็น  DHT  จึง
คาดว่าเอนไซม์นี้น่าจะมีส่วนส าคัญในการเกิด AGA34,35 มีการศึกษาสนับสนุนภาวะนี้ โดยพบว่าต่อม
ผมจากบริเวณที่ผมบางจะมี  DHT  สูงกว่าต่อมผมจากบริเวณที่มีผมปรกติ36,37  นอกจากพันธุกรรม
และฮอร์โมนแอนโดรเจนจะมีส่วนที่ส าคัญในการเกิด AGA แล้ว  อายุก็เป็นปัจจัยที่ส าคัญอย่างหนึ่ง มี
ตัวอย่างจากการศึกษาในขันทีที่ได้รับฮอร์โมน  testosterone เสริม  พบว่า  ขันทีที่มีอายุมากกว่าผม
จะบางลงเร็วกว่าขันทีท่ีอายุน้อย  โดยไม่เกี่ยวกับระยะเวลาที่ได้รับ  testosterone  จ านวนของต่อม
ผมในบริเวณที่ผมบางไม่ได้ลดลง  แต่ขนาดของต่อมผมเล็กลงมาก38  จึงสามารถสรุปได้ว่า AGA เกิด
จากการที่ต่อมผมของ  terminal hair  มีขนาดเล็กลงจนกลายเป็น  vellus  hair  โดยที่ยังมีจ านวน
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ผมเท่าเดิม  ความเปลี่ยนแปลงนี้มีปัจจัยที่ส าคัญที่เป็นตัวก าหนดได้แก่ ฮอร์โมนแอนโดรเจน  
พันธุกรรม อายุ ปัจจัยแวดล้อม เช่น ความเครียดและการสูบบุหรี่ เป็นต้น 

 
ลักษณะทางคลินิก 
ลักษณะทางคลินิกจะพบการเปลี่ยนแปลงของผม terminal hair จะค่อย ๆ เปลี่ยนเป็น 

vellus hair โดยเริ่มเปลี่ยนหลังจากเข้าสู่วัยรุ่น ในผู้ชายอาจสังเกตได้ตั้งแต่อายุ 17 ปี จะเริ่มด้วยการ
ถอยร่นของแนวผม โดยเฉพาะที่บริเวณเหนือขมับทั้ง 2 ข้าง (bitemporal recession) ต่อมาผม
บริเวณกระหม่อมจะบางลง ซึ่งในปัจจุบันใช้การแบ่งของ Norwood และ Hamilton ได้จ าแนก
รูปแบบของ AGAในผู้ชายเป็น  7  แบบ19  

จลุพยาธิวิทยา39 ในระยะแรกของAGAจะพบว่ามี  lymphohistiocytes  และ  mast  cells  
infiltrate  อยู่โดยรอบต่อมผม  และหลอดเลือดด าฝอย  (perivenule)  ในชั้นหนังแท้ส่วนบน  
นอกจากนี้ยังพบว่า ต่อมผมมีขนาดเล็กลงอยู่เป็นกลุ่ม ๆ ประมาณร้อยละ 25 -40 ของต่อมผมเหล่านี้
อยู่ในระยะ  telogen  ใน  collapsed  connective  tissue  sheath  (ที่เรียกว่า  streamer)  
ของต่อมผมเหล่านี้มี  lymphocytes, macrophages และ  mast cells แทรกอยู่ ทั้งยังพบว่ามี  
Arao  bodies  ขนาดใหญ่  (คือ  elastic  fibers  ที่มาจับกลุ่มกันเป็นก้อน)  อยู่ใน  streamer  
ส่วนในต่อมผมที่อยู่ในระยะ anagen  นั้นจะมีเม็ดสี  melanin  และบางครั้งพบ  melanophages  
อยู่ใน  mesenchymal cells อาจพบว่ามี  lymphohistiocytic  infiltrate รอบกระเปาะผม (hair 
bulbs)  ในระยะท้ายของ AGA พบว่า บาง streamer จะเกิด fibrosis ขึ้นเห็นเป็น hyalinized 
collagen  

การวินิจฉัย  ในผู้ชายที่มีอายุมากกว่า  25  ปี  และมีผมบางโดยที่มีรูปแบบที่ศีรษะเถิกเข้าไป
ตามแนวเหนือขมับทั้ง  2  ข้าง  และ/หรือมีผมบริเวณกระหม่อมบาง  ซึ่งเป็นลักษณะเฉพาะที่พบใน
ผมบางชนิดนี้  สามารถให้การวินิจฉัได้  โดยต้องนึกถึงเสมอว่า คนที่มี AGA นั้น  อาจเป็นโรคผมร่วง
ชนิดอ่ืนร่วมด้วยก็ได้  การมีประวัติครอบครัวเป็น  AGA จะช่วยสนับสนุนการวินิจฉัย  แต่ถ้าไม่มี
ประวัติครอบครัวมีอาการเช่นเดียวกับผู้ป่วยก็ไม่ได้หมายความว่าผู้ป่วยไม่ได้เป็น AGA 

การรักษา AGA ในเพศชาย 
การรักษามีจุดมุ่งหมายสองประการ คือ เพ่ือเพ่ิมปริมาณเส้นผมให้มากพอที่จะคลุมหนัง

ศีรษะได้ดีขึ้นและเพ่ือชะลอการบางของผม  
การใช้ยารักษา  AGA ในเพศชาย มีจุดประสงค์สองอย่าง คือ เพ่ือกระตุ้นให้เส้นผมที่บางลง 

(vellus hair-liked) กลับมาหนาและมีสีเข้มขึ้นเหมือนเดิม (terminal hair) และเพ่ือยืดระยะ 
anagen ของต่อมขน ท าให้เส้นผมอยู่นานขึ้น ไม่ร่วง ซึ่งสามารถแบ่งยาได้เป็นสองกลุ่ม ได้แก่ Hair 
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growth promoter ประกอบด้วยยาไมนอกซิดิล และ Hormone modifier ซึ่งประกอบด้วยยา 
finasteride และ dutasteride 

 
ยาไมนอกซิดิล 
เป็นยาในกลุ่ม hair growth promoter จะช่วยท าให้ระยะ anagen ของต่อมขนยาวนานขึ้น 

(prolonged anagen phase) และช่วยเพิ่มความหนาของเส้นผม (increased matrix grain) โดยยา
ไมนอกซิดิลชนิดทาเป็นยาที่ใช้รักษามานานตั้งแต่ ค .ศ. 198040 อย่างไรก็ตามยังไม่ทราบกลไกที่
แน่นอนของการออกฤทธิ์ของยาไมนอกซิดิล ที่ท าให้ผมงอกขึ้น41 เชื่อว่า ไมนอกซิดิล ท าให้เส้นผม
หนาขึ้นโดยกระตุ้นท าให้ต่อมผมโตมากขึ้นโดยตรง จากการกระตุ้น follicular DNA replication  
และกระตุ้น stem cell ของผมที่อยู่บริเวณ promontory ซึ่งเป็นต าแหน่งที่เกาะของกล้ามเนื้อ 
erector pili ให้แบ่งตัวและสร้างเส้นผมให้หนาขึ้น ท าให้ให้มีระยะการแบ่งตัวนานขึ้น (prolonged 
anagen phase)40,42,43 ทั้งนี้จากการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาพบว่า ต่อมผมมีขนาดใหญ่ขึ้นหลังจาก
ทายาไมนอกซิดิล 44 และท าให้ epidermal cellsในเซลล์ที่ท าการเพาะเลี้ยงมีชีวิตอยู่ได้นานขึ้นและ
สร้าง DNA ได้มากกว่า  epidermal cells  ที่ไม่ได้รับยาไมนอกซิดิล45,46 นอกจากนี้เชื่อว่ากลไกการ
ออกฤทธิ์ของยาไมนอกซิดิล  ไม่ได้เกิดจากการที่มีเลือดมาเลี้ยงต่อมผมในบริเวณที่ทายามากขึ้น 
(vasodilation effect)17  และไม่มีผลต่อฮอร์โมนเพศชาย47 

 
เภสัชวิทยา 
ไมนอกซิดิล มีชื่อทางเคมีว่า 2,4 diamino-6-piperidinopyrimidine-3-oxide มีน้ าหนัก

โมเลกุล 209.05  ตัวยาเป็นลักษณะ crystalline powder สีขาว ละลายได้ในแอลกอฮอล์และ 
propylene glycol และละลายน้ าได้เล็กน้อย48,49ยาไมนอกซิดิลออกฤทธิ์โดยท าให้หลอดเลือดแดง
ขยายตัว (arterial vasodilator) ซึ่งส่งผลต่อทั้งความดัน systolic และ diastolic ฤทธิ์ในการลด
ความดันโลหิตนี้แปรผันโดยตรงกับขนาดของยาที่ได้รับและความดันโลหิตของผู้ป่วยก่อนการรักษา 
โดยถ้าความดัน diastolic ก่อนการรักษามากกว่าหรือเท่ากับ 85 มม.ปรอท ยานี้จะมีผลน้อยมาก
หรือไม่มีผลในการลดความดันโลหิตเลย เชื่อว่ากลไกลที่ท าให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดแดงนั้น
เกิดจากยาไมนอกซิดิลสกัดกั้นประจุแคลเซียม  (calcium  ion)  ไม่ให้ผ่านผนังเซลล์เข้าสู่กล้ามเนื้อ
ของหลอดเลือดแดง  ท าให้กล้ามเนื้อของหลอดเลือดแดงหดตัวไม่ได้เพราะขาดแคลเซียม ยาไมนอก
ซิดิลไม่ออกฤทธิ์ขยายหลอดเลือดด า (Venodilation) และไม่กระตุ้น vasomotor reflex ดังนั้นจึง
มักไม่ท าให้เกิดภาวะ orthostatic hypotension 50  

ยาไมนอกซิดิล ถูกดูดซึมได้ดีในทางเดินอาหาร (ร้อยละ  95  ของยาที่ได้รับ) มีระดับยาใน
เลือดสูงสุดที่ 1 ชั่วโมงหลังรับประทาน ค่าครึ่งชีวิต (Half-life) 4.2 ชั่วโมง  ความดันเลือดลดลงมาก
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ที่สุดในช่วง  2-6  ชั่วโมงหลังได้รับยา  แต่ยาออกฤทฺธิ์อยู่ได้นาน  7-11  ชั่วโมง หลังจากถูกดูดซึมแล้ว  
ยาไมนอกซิดิลจะผ่านมาที่ตับ พบว่า ร้อยละ 67  จะถูกเปลี่ยนไปเป็น  moinoxidil-o-glucuronide  
ร้อยละ  2.5  เป็น 4-OH minoxidil มีบางส่วนเป็น minoxidilsulfate 51 ร้อยละ 12 ของยาไมนอก
ซิดิลจะไม่มีการเปลี่ยนแปลง  metabolite  ของยา โดยเฉพาะพวกที่อยู่ในรูปซัลเฟตจะยังมีฤทธิ์ยา
อยู่ ยาไมนอกซิดิลจะถูกขับออกทางไตมากกว่าร้อยละ 90 จะถูกขับออกทางอุจจาระร้อยละ 1-3  แต่
ถ้าไตท างานไม่ดีจะพบยาในอุจจาระได้สูงขึ้นเป็นร้อยละ 19 

 
การใช้ยาไมนอกซิดิลในการรักษา AGA 
ยาไมนอกซิดิลได้รับความสนใจในการน ามาใช้รักษาโรค AGA เมื่อมีรายงานว่า ผู้ป่วย  AGA 

ที่รักษาความดันเลือดสูงด้วยยาไมนอกซิดิลกลับมามีผมขึ้นใหม่ 9-11  ต่อมาจึงได้มีการน ายาไมนอก
ซิดิลมาท าเป็นยาทาใช้รักษา AGA เพ่ือหลีกเลี่ยงอาการข้างเคียงท่ีอาจจะเกิดข้ึน 

ในปี พ.ศ. 2531  ยาทาไมนอกซิดิล 2% ได้รับการรับรองให้เป็นยาทาในการรักษาผู้ป่วยชาย
ที่มีAGA จากการศึกษาเปรียบเทียบกับยาหลอก  โดยให้ผู้ป่วยชาย  2,294 รายที่มีอายุระหว่าง  18 -
50  ปีทายาเป็นเวลา 12 เดือน พบว่า ประมาณ 1ใน 3 จะมีผมหนาขึ้นปานกลาง52-54  ในปี พ.ศ. 
2534  ยาทาไมนอกซิดิล 2% ได้รับการรับรองให้เป็นยาส าหรับการรักษา AGA ในผู้หญิงด้วย จาก
การทดลองเปรียบเทียบกับยาหลอกพบว่า ผู้ที่ใช้ยาทาไมนอกซิดิลจะมีปริมาณเส้นผมมากกว่ากลุ่ม
ควบคุม55,56  ในปี  พ.ศ. 2540  องค์การอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกาได้รับรองให้ยาทาไม
นอกซิดิล 5% สามารถขายได้โดยไม่ต้องมีใบสั่งการรักษาจากแพทย์  จากการศึกษาโดย Oslen และ
คณะ  ให้ผู้ป่วยชายที่มี  AGA จ านวน 351  คน ทายาวันละ 2 ครั้ง เป็นเวลานาน 48 สัปดาห์ พบว่าผู้
ที่ทายาไมนอกซิดิล 5% มีประสิทธิภาพดีกว่าผู้ที่ทายาไมนอกซิดิล 2% และยาหลอก ในเรื่องการ
เพ่ิมขึ้นของจ านวนผมชนิด non-vellus  (increase mean change from baseline of non-
vellus hair count) พบร้อยละ 18.6, 12.7 (p < 0.05) และ 3.9 (p < 0.001) ตามล าดับ ในเรื่อง
การ improvement of investigator mean change from baseline of scalp coverage พบ
ร้อยละ12.3, 7.0 (p < 0.05)  และ 2.5 ตามล าดับ (p < 0.05) ในเรื่องการ improvement of 
global photographic assessment  พบว่ามีการเพ่ิมขึ้นของเส้นผม (mild, moderate, dense 
hair regrowth) ร้อยละ 57, 41 และ 23 ตามล าดับ 13  แต่การศึกษาเปรียบเทียบยาทาไมนอกซิดิล
ความเข้มข้น2 และ 5% ในผู้ป่วย AGA ในเพศหญิง ยังไม่พบความแตกต่างกัน57 

อาการข้างเคียงของยาทาเฉพาะที่ ส่วนใหญ่เป็นจากปฏิกิริยาต่อผิวหนัง อาจพบผื่นจากการ
ระคายเคืองเพียงชั่วคราว (transient irritant reaction) และมีรายงานผื่นแพ้สัมผัส (allergic 
contact dermatitis) และ  photoallergic contact dermatitis บ้าง  ไม่พบอาการข้างเคียงที่
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ส าคัญทาง systemic ทั้งนี้การทดลองใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดทา ส่วนใหญ่ท าในผู้ที่มีร่างกายปรกติ ไม่
เป็นโรคความดันเลือดสูง ไม่มีโรคหัวใจ หรือโรคทางกายที่รุนแรงอื่น ๆ 

 
การศึกษาการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในการรักษาภาวะผมบาง 
การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในรักษา AGAในเพศชาย ได้มีการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิด

รับประทานเพ่ือรักษาภาวะผมบางอย่างแพร่หลายในประเทศแถบทวีปเอเชีย พบว่ามีประสิทธิภาพดี
และมีอาการข้างเคียงน้อย16 นอกจากนี้ ยังพบว่ามีการใช้เป็นส่วนประกอบของยาที่ขายในคลินิก
เอกชน   หรือเป็นส่วนประกอบของยาที่มีการขายทางอินเตอร์เน็ต และจากรายงานการใช้ยาไมนอก
ซิดิล ชนิดรับประทานในคลินิกเอกชนในประเทศไทยแห่งหนึ่ง (DHT clinic) สามารถท าให้ผู้ป่วยที่ไม่
สามารถรับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมเนื่องจากมีปริมาณเส้นผมน้อยมากกลับมามีผมขึ้นจน
สามารถเข้ารับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมได้ และใช้ต่อเนื่องภายหลังการปลูกถ่ายเส้นผมช่วย
เพ่ิมประสิทธิภาพของการปลูกถ่ายเส้นผม พบว่าผู้ป่วยทุกรายมีการเพ่ิมขึ้นของปริมาณเส้นผม เส้นผม
หนาขึ้น และผลการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมดีขึ้น  โดยไม่พบอาการข้างเคียงจากการสอบถาม
อาการ ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ และการวัดชีพจรและความดันโลหิตวันละ 2 ครั้ง เช้าเย็น  

 
ความสัมพันธ์ระหว่าง AGA และภาวะเมตาบอลิกซินโดรม 
AGAในเพศชาย ยังมีความสัมพันธ์กับภาวะอ่ืนๆ อาทิเช่นภาวะเมตาบอลิกซินโดรม, ความดัน

โลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง, ภาวะต้านอินซูลิน58,59 ภาวะเมตาบอลิกซินโดรมนั้นเป็นปัจจัยเสี่ยงโรค
หลอดเลือดหัวใจสองเท่า 60 ความสัมพันธ์ระหว่าง AGAและภาวะเมตาบอลิกซินโดรมได้รับการศึกษา
ในหลายงานวิจัย  โดยยังไม่มีการศึกษาถึงความสัมพันธ์ดังกล่าวในประเทศไทย 

 
 



บทที่ 3 
กระบวนการในการด าเนินการวิจัย 

 

รูปแบบการวิจัย (research design)  

 การวิจัยเชิงทดลอง (Experimental study) ลักษณะ Therapeutic trial เป็น pre and 
post treatment trial 
ประชากร (population) และตัวอย่าง (sample) 

ประชากร (Population) ประชากรชายไทยที่มี AGA  อายุ  20-60 ปี 
ประชากรเป้าหมาย (Target population) ผู้ป่วยที่มี AGA ที่เข้ารับการรักษาที่แผนกโรค

ผิวหนัง หน่วยผู้ป่วยนอก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย ระหว่างเดือนมกราคม ถึง 
กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2556  โดยมีเกณฑ์ในการคัดเลือกเข้ามาศึกษาและตัดออกจากการศึกษาดังนี้ 

เกณฑ์การคัดเลือกอาสาสมัครเข้าร่วมโครงการวิจัย (Inclusion criteria) 
1. ผู้ป่วยเพศชายที่มีอายุตั้งแต่ 20-60 ปี 
2. ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นผู้ป่วย AGA เป็นระยะเวลาอย่างน้อย 6 เดือนมีระดับความ

รุนแรง ชนิดที่ III, IV หรือ V ยกเว้นชนิด IV anterior หรือ V anterior ตามการ
ประเมินของ Norwood-Hamilton classification 

3. สามารถอ่านออกเขียนได้และสามารถตอบแบบสอบถามได้ 
เกณฑ์การคัดเลือกอาสาสมัครออกจากโครงการวิจัย (Exclusion criteria) 
Medical conditions exclusions 
1. โรคตับที่ไม่สงบ โดยค่า AST และ AST มากกว่าหรือเท่ากับ 2 เท่าของค่าปรกติมีค่า 

alkaline phosphatase มากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 เท่าของค่าปรกติ (โรคไวรัสตับ
อักเสบบีและซีเรื้อรังเป็นที่ยอมรับได้หากตรงตามเกณฑ์) 

2. ค่า creatinine ในเลือด มากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 เท่าของค่าปรกติ ในวันที่ตรวจคัด
กรองประวัติโรคมะเร็งภายใน 5 ปีที่ ยกเว้น basal cell carcinoma หรือ 
squamous cell carcinoma ของผิวหนัง 

3. ประวัติโรคมะเร็งเต้านมหรือการตรวจเต้านมทางคลินิกสงสัยโรคมะเร็งเต้านม 
4. โรคต่อมไทรอยด์ที่ไม่สงบ ได้แก่ การได้รับการรักษาภาวะไทรอยด์เป็นพิษ 

(hyperthyroidism) หรือ ภาวะพร่องการท างานของต่อมไทรอยด์ 
(hypothyroidism) ยกเว้นปริมาณของยาที่ใช้รักษาโรคดังกล่าวไทรอยด์คงที่เป็น
เวลาอย่างน้อย 3 เดือน 
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5. โรคประจ าตัวใด ๆ ที่ไม่สงบ ซึ่งอาจส่งผลต่อการวิจัยหรือส่งผลเสียต่อผู้ป่วย ได้แก่ 
กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ได้รับการผ่าตัด coronary bypass มีอาการเจ็บหน้าอก
แบบไม่เสถียร (unstable angina) หัวใจเต้นผิดจังหวะ ภาวะหัวใจล้มเหลวที่มี
อาการทางคลินิกชัดเจน โรคหลอดเลือดในสมองภายใน 6 เดือน โรคเบาหวานที่ไม่
สามารถควบคุมได้ โรคแผลในกระเพาะอาหารที่ไม่สามารถควบคุมได้ด้วยการรักษา
ด้วยยารับประทาน การติดเชื้อเอชไอวี (Human immunodeficiency virus) 
รวมถึง Acquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS) เป็นต้น 

6. ประวัติหรือหลักฐานปัจจุบันของความผิดปรกติทางจิตเวชที่ร้ายแรง และหรืออาการ
ของโรคยังไม่สงบที่มีอยู่ก่อนการรักษาพยาบาล หรือเงื่อนไขอ่ืน ๆ ในความเห็นของ
ผู้วิจัยว่าอาจส่งผลต่อความปลอดภัยของผู้ร่วมวิจัย การให้ความยินยอมเข้าร่วมการ
วิจัยหรือการปฏิบัติตามขั้นตอนการวิจัย 

7. ประวัติโรค Pheochromocytoma จากการวินิจฉัยโดยแพทย์ที่ผ่านมา หรืออาการ
และอาการแสดงสงสัย จากการซักประวัติและตรวจร่างกายพบ  ปวดศีรษะอย่าง
รุนแรง มีเหงื่อออกมาก หัวใจเต้นเร็ว หน้าแดง ความดันโลหิตสูง และยากต่อการ
รักษาอย่างมาก จ าเป็นต้องได้รับยารักษาความดันมากกว่า 3 ขึ้นไป เพ่ือท าให้ความ
ดันลงสู่ระดับปรกติ หรือเป็นโรคความดันโลหิตสูงตั้งแต่อายุต่ ากว่า 20 ปี หรือมี
ประวัติครอบครัวเป็นโรคเนื่องอกต่อมหมวกไต61 

8. ความดันโลหิต Systolic น้อยกว่า 90 หรือ มากกว่า 180 มม. ปรอท หรือ 
Diastolic น้อยกว่า 60 มม. ปรอท 90 หรือ มากกว่า 120 มม. ปรอท หลังนั่งพัก 
15 นาที และวัดซ้ า 2 ครั้ง 

9. ชีพจร น้อยกว่า 60 หรือ มากกว่า 140 ครั้งต่อนาที หลังนั่งพัก 15 นาที และวัดซ้ า  
2 ครั้ง  Hair and scalp exclusions 

10. ผมร่วงทั่วทั้งศีรษะ รวมถึงบริเวณท้ายทอย (occipital area)  
11. แผลเป็นบริเวณหนังศีรษะ โดยรวมถึงการปลูกผมที่หนังศีรษะหรือ scalp 

reduction หรือ โรคของหนังศีรษะและเส้นผม ได้แก่ โรคของเส้นผม เช่น การติด
เชื้อ tinea infection 

12. สาเหตุของผมร่วงอ่ืนๆที่ไม่ใช่สาเหตุจาก androgenetic alopecia โรคสะเก็ดเงิน 
(psoriasis) หรือโรค seborrheic dermatitis ที่ไม่สงบจากประวัติและการตรวจ
ร่างกาย เป็นต้น 
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13. ประวัติการปลูกถ่ายผม (hair transplantation) ตลอดระยะเวลาก่อนหน้าเพ่ือ
แก้ไขภาวะ AGA หรือการทอผม (hair weaving) ภายในระยะเวลา 6 เดือนก่อน
การตรวจคัดกรอง 

14. ประวัติหรือหลักฐานของการสูญเสียเส้นผมอ่ืนนอกเหนือจาก AGA เช่น ภูมิคุ้มกัน
ต่อตนเอง (autoimmune disease) โรคต่อมไร้ท่อ โรคติดเชื้อ หรือความผิดปรกติ
ของผิวหนังที่ท าให้เกิดผมร่วง 

15. การใช้ผลิตภัณฑ์เครื่องส าอางใด ๆ ที่มุ่งเป้าไปที่การปรับปรุง หรือแก้ไขอาการของ
ผมร่วง เช่น ผลิตภัณฑ์ส าหรับหนังศีรษะเพ่ือเพ่ิมการเจริญเติบโตของเส้นผม ภายใน 
2 สัปดาห์ที่ผ่านมาก่อนการตรวจคัดกรอง 

16. ใช้วิธีการรักษาด้วยเลเซอร์หรือแสงบนหนังศีรษะ เช่น light emitting diode [LED] 
lamp ภายใน 3 เดือนก่อนการตรวจคัดกรอง   

Medical exclusions 
17. มีการแพ้ (hypersensitvity) ต่อยาไมนอกซิดิล หรือสารเคมีที่เก่ียวข้องกับ

การศึกษา 
18. การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานหรือชนิดทา ภายในระยะเวลา 6 เดือนก่อน

การตรวจคัดกรอง  
19. การใช้ยา finasteride หรือ dutasteride ภายในระยะเวลา 6 เดือนก่อนการตรวจ

คัดกรอง 
20. การได้รับยารักษาโรคมะเร็ง (cytotoxic drug) ก่อนการตรวจคัดกรอง 
21. การใช้ glucocorticoids ยกเว้น glucocorticoids สูดดม และ corticosteroids 

ชนิดทาที่ได้มีการใช้บนหนังศีรษะภายใน 3 เดือนก่อนตรวจคัดกรอง 
22. การใช้ยาดังต่อไปนี้ในช่วง 6 เดือนล่วงหน้าก่อนการตรวจคัดกรอง อันประกอบด้วย 

carpronium chloride ยาที่มีคุณสมบัติต้านแอนโดรเจน (anti-androgenic 
effect) เช่น cyproterone acetate, spironolactone, ketoconazole, 
flutamide และ bicalutamide) โดยการใช้ ketoconazole ชนิดยาสระผม บน
หนังศีรษะและ cimetidine ชนิดรับประทาน เป็นข้อห้ามในระหว่างการศึกษา แต่
การใช้ก่อนที่จะคัดกรองไม่ได้ข้อยกเว้นในการเข้าร่วมการศึกษา ยาทา estrogen 
หรือ progesterone เฉพาะที่ ยาทา prostaglandin analogs บนหนังศีรษะ 
tamoxifenยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะ hypertrichosis เช่น cyclosporine 
diazoxide, phenytoin และ psoralens เป็นต้น ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะ 
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hypotrichosis หรือ telogen effluvium เช่น valproic acid, anabolic 
steroids, lithium หรือ phenothiazines 

23. การใช้ยาดังต่อไปนี้เพ่ือรักษาภาวะผมบาง ภายใน 1 เดือนก่อนตรวจคัดกรอง 31 

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีส่วนกระตุ้นการเติบโตของเส้นผม Aminoacids  ธาตุเหล็ก
เสริมในกรณีที่ไม่มีการขาดธาตุเหล็ก วิตามิน เช่น ไบโอติน, ไนอาซิน 
Proanthocyanidines เมล็ดข้าวฟ่าง (Millet seed ซึ่งประกอบด้วย silic acid, 
aminoacids, vitamines, minerals) Marine extract  และส่วนประกอบของ
สารสกัด silicea สมุนไพรจีน แปะก๊วย (Ginkgo bilobooa) ว่านหางจระเข้ โสม 
มะกรูด (Bergamot) Hibiscus Sorphora คาเฟอีน เมลาโทนิ retinoids  

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีเพ่ิม perifollicular vasodilation  เช่น Prostaglandines 
(viprostol, latanoprost) Aminexil Glyceroloxyesters และ Silicium ไนอา
ซิน Mesotherapy  

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์ยับยั้ง DHT-activity เช่น Saw Palmetto  SS-sitosterol 
Polysorbate  ชาเขียว racemosa Cimicifuga 

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์ต้านการอักเสบ เช่น Ketoconazol Zinc pyrithione  

 ยากลุ่มที่เชื่อว่ามีฤทธิ์เพ่ิม hair nutrition เช่น วิตามิน ไบโอติน, ไนอาซิน เกลือ
แร่ สังกะสี ทองแดง 

 ยาอื่น ๆ เช่น  Botulinum toxin 
24. ผู้เข้าร่วมวิจัยป่วยไม่สามารถติดตามรับการรักษาอย่างต่อเนื่องหรือปฏิบัติตาม

ข้อก าหนดของการวิจัย ซึ่งรวมถึง การไว้ทรงผมและสีผมเดิมตลอดการวิจัย โดยใน
กรณีนี้ ผู้เข้าร่วมวิจัยไม่สามารถย้อมสีผมได้ ความยาวของผมในบริเวณท่ีศีรษะไม่
ล้านตรงกระหม่อม (vertex) ยาวกว่า 2 ซม. ในวันที่มาตรวจตามนัด 

เทคนิคในการสุ่มตัวอย่าง   

ใช้การสุ่มตัวอย่างโดยการก าหนด จ านวนไว้ก่อน (Quota sampling, non probability 
sample method) 
  ขนาดตัวอย่าง และ การค านวณ (Sample size determination) 

โดยการศกึษาวัดตัวแปรชนิด Continuous response variable จาก matched pairs of 
study เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลจากการเพ่ิมขึ้นของ global expert 
panel photographic assessment   โดยคะแนนที่ให้เปรียบเทียบก่อนและหลังรักษาจะมีมีค่าความ
แตกต่างไม่เกนิ 6 โดยอยู่ระหว่าง -3 ถึง +3  ท าให้สามารถค านวณค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (Standard 
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deviation) ได้คือ  6/3.92 เท่ากับ 1.53 โดยก าหนดให้การศึกษาสามารถค่าความแตกต่างก่อนและหลัง
ได้มากกว่าหรือเท่ากับ 1 จึงสามารถค านวณ  effect size ได้เท่ากับ 1/1.53 = 0.65 

การศึกษานี้ได้ก าหนด power เท่ากับ 0.8 ดังนั้นจึงใช้ค่า power เท่ากับ 0.8x0.995=0.85 
ในการค านวณขนาดตัวอย่าง โดยใช้โปรแกรม Power and Sample Size Program* ในส่วน  
sample size for paired t test โดยก าหนด α=0.05, power=0.85 และ diff/SD=0.65 

 

 
*http://biostat.mc.vanderbilt.edu/wiki/Main/PowerSampleSize 

 

จากการค านวณขนาดตัวอย่างในงานวิจัย 23 คน 
แต่เนื่องจากการศึกษามีระยะเวลานานถึง  6 เดือนจึงอาจท าให้ผู้ป่วยไม่มาตามนัดได้ 
จึงก าหนด Dropout rate ร้อยละ 20 = 4.6 คน 
ดังนั้นขนาดตัวอย่างในงานวิจัย (n) 23 + 4.6 = 27.6 =  30 คน  

 
การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 

ตัวแปรอิสระ คือ การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน เป็นระยะเวลา
ต่อเนื่องกัน 24 สัปดาห์ ในการรักษา AGA ในเพศชาย  

ตัวแปรตาม คือ การเพ่ิมขึ้นของปริมาณเส้นผมโดยใช้ expert panel และ investigator 
global photographic assessment, hair count  ความหนาของเส้นผม และอาการข้างเคียง 

ตัวแปรควบคุม คือ การใช้ยาหรือการรักษาอ่ินในการรักษาภาวะผมบางจากพันธุกรรม 

http://biostat.mc.vanderbilt.edu/wiki/Main/PowerSampleSize
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เครื่องมือที่ใช้ในการวัดตัวแปร 
แบบบันทึกข้อมูล แบบสอบถาม ถ่ายรูปโดยกล้องถ่ายรูปดิจิทอลและเครื่อง dermoscopy   

ขั้นตอนการวิจัย 
1. ผู้วิจัยชี้แจงถึงวัตถุประสงค์ ขั้นตอน การวิจัย ประโยชน์ที่ผู้ป่วยจะได้รับและอาการ

ข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น และให้ผู้ป่วยลงชื่อในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย  
2. พิจารณาตามเกณฑ์การคัดเลือกเข้าร่วมและการตัดออกจากการศึกษา (inclusion 

and exclusion criteria) โดยซักประวัติ ตรวจร่างกาย โรคร่วมและโรคประจ าตัว ประวัติแพ้ยา และ
ประวัติการรักษาที่ได้รับมาก่อนหน้าประเมินระดับความรุนแรงโดยการประเมินด้วย Norwood-
Hamilton ตามแบบบันทึกข้อมูล DLQI บันทึกภาพด้วยกล้องถ่ายรูปและ dermoscopy  ตรวจคัด
กรองทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น ประกอบด้วย CBC, BUN,Cr, electrolyte, liver function test 
(LFT), FBS,  HbA1C, Total cholesterol, LDL, HDL, Triglyceride การถ่ายภาพรังสีปอด (Chest 
Xray)  คลื่นไฟฟ้าหัวใจ (Electrocardiography, EKG)  

3. เริ่มให้การรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานขนาด 5 มก. ต่อวันโดย 
รับประทาน 1 เม็ด หลังอาหารเช้า เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ การรับประทานยาเม็ดแรกจะ
รับประทานในช่วงก่อนนอนเพ่ือลดการเกิด orthostatic hypotension โดยผู้เข้าร่วมการวิจัยจะต้อง
ปฏิบัติตามข้อก าหนดของการวิจัย ซึ่งรวมถึงการไว้ทรงผมและสีผมเดิมตลอดการวิจัยในกรณีที่
ผู้เข้าร่วมวิจัยไม่สามารถย้อมสีผมได้ โดยต้องไม่มีสีติดค้างอยู่บนหนังศีรษะในวันที่มาตรวจตามนัด 
ความยาวของผมในบริเวณท่ีศีรษะไม่ล้านตรงกระหม่อม (vertex) ควรยาวกว่า 2 ซม. ในวันที่มาตรวจ
ตามนัด และผู้เข้าร่วมการวิจัยไม่สามารถรับการรักษาภาวะ AGA ด้วยการรักษาอ่ืนนอกจากการรัษา
ในการวิจัย เช่น การปลูกถ่ายผม (hair transplantation) การทอผม เครื่องส าอางใด ๆ ที่มุ่งเป้าไปที่
การปรับปรุงหรือแก้ไขอาการของผมร่วง เช่นผลิตภัณฑ์ส าหรับหนังศีรษะเพ่ือเพ่ิมการเจริญเติบโตของ
เส้นผม การรักษาด้วยเลเซอร์หรือแสงบนหนังศีรษะ Medical exclusions ยาไมนอกซิดิลชนิดทา ยา 
finasteride หรือ dutasteride ยา glucocorticoids (ยกเว้น glucocorticoids สูดดม 
และ corticosteroids ชนิดทาที่ได้มีการใช้บนหนังศีรษะ) หรือยาซึ่งอาจส่งผลต่อการรักษาในการวิจัย 
ประกอบด้วย carpronium chloride ยาที่มีคุณสมบัติต้านแอนโดรเจน (anti-androgenic effect) 
เช่น cyproterone acetate, spironolactone, ketoconazole, flutamide และ bicalutamide) 
โดยการใช้ ketoconazole ชนิดยาสระผม บนหนังศีรษะและ cimetidine ชนิดรับประทาน เป็นสิ่ง
ต้องห้ามในระหว่างการศึกษา แต่การใช้ก่อนที่จะคัดกรองไม่ได้ข้อยกเว้นในการเข้าร่วมการศึกษา ยา
ทา estrogen หรือ progesterone เฉพาะที่ ยาทา prostaglandin analogs บนหนังศีรษะ ยา 
tamoxifen ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะ hypertrichosis เช่น cyclosporine diazoxide, phenytoin 
และ psoralens เป็นต้น ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะ hypotrichosis หรือ telogen effluvium เช่น 
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valproic acid ยาlithium หรือ phenothiazines เป็นต้น ลดหรือลดการรับประทานอาหารรสเค็ม 
งดการเติมเกลือ น้ าปลาหรือผงชูรส งดการดื่มสุรา กาแฟ หลีกเลี่ยงการรับประทานยาลดน้ ามูก และมี
การนัดตรวดติดตามตามนัด 

4. นัดตรวจติดตามที่ 4 สัปดาหห์ลังการรักษาเพ่ือประเมินอาการข้างเคียงโดยซักประวัติ 
และตรวจร่างกาย ชีพจร ความดันโลหิตท่ายืนและท่านั่ง อาการแสดงบวมกดบุ๋ม (pitting edema) 
และประเมินความสม่ าเมอในการรับประทานยาโดยการสอบถามจ านวนวันที่ไม่ได้รับประทานยาใน
รอบ 4 สัปดาห์ นับจ านวนเม็ดยาที่เหลือ 

5. นัดตรวจติดตามที่ 12 สัปดาห์หลังการรักษาเพ่ือรักษา เพ่ือประเมินประสิทธิภาพใน
การรักษาโดยการประเมินระยะของโรค AGA  (AGA stage) โดยการตรวจร่างกาย การถ่ายรูปหนัง
ศีรษะและเส้นผม (standardized global photographs) และประเมินการเปลี่ยนแปลงของจ านวน
เส้นผมโดยใช้ Investigator Photographic Assessment Questionaire, การนับจ านวนเส้นผม 
(hair count) โดยใช้เครื่อง dermoscopy, การประเมินความหนาของเส้นผม (hair thickness) 
ประเมินความพึงพอใจโดยตัวผู้ป่วยเอง (patient self-assessment questionnaires)โดยใช้ Hair 
Growth Satisfaction Scale (HGSS) ประเมินอาการข้างเคียงโดยซักประวัติและตรวจร่างกาย ชีพ
จร ความดันโลหิตท่ายืนและท่านั่ง อาการแสดงบวมกดบุ๋มการตรวจทางห้องปฏิบัติการซึ่ง
ประกอบด้วย CBC, BUN, Cr, electrolyte, LFT การถ่ายภาพรังสีปอด คลื่นไฟฟ้าหัวใจ และ
ประเมินความสม่ าเมอในการรับประทานยาโดยการสอบถามจ านวนวันที่ไม่ได้รับประทานยาในรอบ 
12 สัปดาห์ นับจ านวนเม็ดยาที่เหลือ และรับยาต่อเนื่อง 12 สัปดาห์ 

6. นัดตรวจติดตามที่ 24 สัปดาห์หลังการรักษา เพ่ือประเมินประสิทธิภาพในการรักษา
โดยการประเมินระยะของโรค AGA  (AGA stage) โดยการตรวจร่างกาย, การถ่ายรูปหนังศีรษะและ
เส้นผม (standardized global photographs) และประเมินการเปลี่ยนแปลงของจ านวนเส้นผมโดย
ใช้ Investigator Photographic Assessment Questionaire, การนับจ านวนเส้นผม (hair count) 
โดยใช้เครื่อง dermoscopy, การประเมินความหนาของเส้นผม (hair thickness) ประเมินความพึง
พอใจโดยตัวผู้ป่วยเอง (patient self-assessment questionnaires)โดยใช้ Hair Growth 
Satisfaction Scale (HGSS), DLQI ประเมินอาการข้างเคียงโดยซักประวัติข้างเคียงและตรวจร่างกาย 
ชีพจร ความดันโลหิตท่ายืนและท่านั่ง อาการแสดงบวมกดบุ๋ม (pitting edema) ขนยาวขึ้นบริเวณ 
หน้าผาก  ขมับ  แขน  ขา  และหน้าอก การตรวจทางห้องปฏิบัติการซึ่งประกอบด้วย CBC, BUN, Cr, 
electrolyte, LFT การถ่ายภาพรังสีปอด คลื่นไฟฟ้าหัวใจ และ ประเมินความสม่ าเมอในการรับประทาน
ยาโดยการสอบถามจ านวนวันที่ไม่ได้รับประทานยาในรอบ 12 สัปดาห์นับจ านวนเม็ดยาที่เหลือ  
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7. นัดตรวจติดตามที่ 26 สัปดาหห์ลังการรักษาเพ่ือประเมินอาการข้างเคียงโดยซัก
ประวัติและตรวจร่างกาย ชีพจร ความดันโลหิตท่ายืนและท่านั่ง อาการแสดงบวมกดบุ๋ม การ
เปลี่ยนแปลงของจ านวนเส้นผม  
 
การรวบรวมข้อมูล (Data Collection)  

 เก็บข้อมูลจากหน่วยโรคผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ผู้เก็บข้อมูลคือ ผู้วิจัย และผู้บันทึก
ข้อมูลคือ ผู้วิจัย รวบรวมข้อมูลทั้งหมดจากแบบบันทึกส าหรับผู้ป่วย การสัมภาษณ์ การตรวจร่างกาย 
ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ ภาพถ่ายไว้ในแบบฟอร์มการเก็บข้อมูล แยกเป็นแต่ละครั้ง ณ วันและ
เวลาที่ด าเนินการวิจัย 
 
การวิเคราะห์ข้อมูล (Data Analysis and Statistics)  

การสรุปข้อมูล (Summarization of data)  
ข้อมูลเชิงคุณภาพ ได้แก่ เพศ ประวัติครอบครัว ประวัติโรคและยาท่ีใช้ในปัจจุบัน ประวัติ

การสูบบุหรี่และบริโภคแอลกอฮอล์ ประวัติการเจ็บป่วยไม่สบายในช่วงก่อนหน้านี้ อาการข้างเคียง 
และอาการข้างเคียงรุนแรง รายงานเป็นความถี่หรือร้อยละ แสดงผลในตาราง 
 ข้อมูลเชิงปริมาณ ได้แก่  อายุ น้ าหนักตัว ส่วนสูง ดัชนีมวลกาย สัญญาญชีพ ระยะเวลาการ
เป็นโรค, Norwood-Hamilton classification,expert และ investigator photographic 
assessment จ านวนเส้นผม ความหนาของเส้นผม คะแนนของแบบสอบถามเพ่ือประเมินความพึง
พอใจในการรักษา Ferriman-Gallwey score และการตรวจทางห้องปฏิบัติการ รายงานเป็นค่าเฉลี่ย 
(mean) มัธยฐาน (median) แสดงผลในตาราง 
การสรุปขอ้มูล (Summarization of Data)  

ข้อมูลเป็น Continuous data จะท าการสรุปข้อมูลในรูปของ Mean และ Standard 
deviation หรือ median และ range 

ข้อมูลเป็น Categorical data จะท าการสรุปข้อมูลในรูปของ proportion และร้อยละ   
การทดสอบสมมติฐาน (Hypothesis testing) 
 ข้อมูลเชิงปริมาณ 
ข้อมูลมีการกระจายตัวแบบ Normal distribution  
 วิธีการทางสถิติที่ใช้ทดสอบสมมุติฐานเปรียบเทียบผลของ 2 กลุ่มมีการที่กี่ยวเนื่องกัน ใช้ 
Paired t-test  

วิธีการทางสถิติที่ใช้ทดสอบสมมุติฐานเปรียบเทียบผลของ 2 กลุ่มที่ไม่เกี่ยวเนื่องกัน ใช้ 
Unpaired t-test 
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วิธีการทางสถิติที่ใช้ทดสอบสมมุติฐานเปรียบเทียบผลของ >3 กลุ่มมีการที่ก่ียวเนื่องกัน ใช้ 
Repeated-measures, LSD 

วิธีการทางสถิติที่ใช้ทดสอบสมมุติฐานเปรียบเทียบผลของ >3 กลุ่มมีการที่ไม่กี่ยวเนื่องกัน ใช้ 
one way ANOVA  
ข้อมูลมีการกระจายตัวแบบ Non- normal distribution 

วิธีการทางสถิติที่ใช้ทดสอบสมมุติฐานเปรียบเทียบผลของ 2 กลุ่มท่ีเกี่ยวเนื่องกัน ใช้  
Wilcoxon Signed-Rank test  

วิธีการทางสถิติที่ใช้ทดสอบสมมุติฐานเปรียบเทียบผลของ 2 กลุ่มท่ีไม่เก่ียวเนื่องกัน ใช้  
Mann-Withney test 

 
การทดสอบสมมติฐาน (Hypothesis testing) 
 ก าหนดสมมติฐาน (null hypothesis, H0) ว่า การใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิดรับประทาน
ขนาด 5 มก.ต่อวัน ต่อเนื่องกัน เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรม
ในเพศชาย สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนน โดยใช้ expert panel global 
photographic assessment มากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 50 ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมดเปรียบเทียบดู
การเปลี่ยนแปลงก่อนรักษา (baseline) เปรียบเทียบกับหลังการรักษาเป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ 
(µ1=µ2) 

ก าหนดสมมติฐานแย้ง (Alternative hypothesis, Ha) ว่า การใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิด
รับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน ต่อเนื่องกัน เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบ
พันธุกรรมในเพศชาย สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนน โดยใช้ expert panel global 
photographic assessment ไม่เท่ากับร้อยละ 50* ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมดเปรียบเทียบดูการ
เปลี่ยนแปลงก่อนรักษา (baseline) เปรียบเทียบกับหลังการรักษาเป็นระยะเวลา 24สัปดาห์ (µ1 
≠µ2) 

เนื่องจากเป็นการเปรียบเทียบข้อมูลชนิดสัดส่วน (Proportion) เปรียบเทียบผลของ 2 กลุ่มท่ี
วัดจากคนคนเดียวกัน ชนิด Two-dependent group จึงใช้การทดสอบทางสถิติด้วยวิธี Pair t-test 
โดยให้ α = 0.05 ดังนั้นจะปฏิเสธ Ho และ ยอมรับ Ha เมื่อ p <0.05 
 
 



บทที ่4 
ภาวะผมร่วงจากพันธุกรรม (Androgenetic Alopecia) 

 

ผมบางแบบพันธุกรรม  (androgenetic alopecia, AGA)  เป็นกระบวนการทางสรีรวิทยาที่
เกิดข้ึนตามธรรมชาติ  พบในผู้ชายบ่อยกว่าผู้หญิง  โดยเฉพาะผู้ที่มีแนวโน้มทางพันธุกรรมที่ผมจะบาง  
มักเริ่มมีอาการผมบางลงเมื่อเข้าสู่วัยรุ่น  และบางลงเรื่อย ๆ  เมื่ออายุเพ่ิมมากขึ้น  ในเพศชายและ
เพศหญิงมีรูปแบบของผมบางที่ต่างกัน  มีชื่อเรียกว่า  male-pattern  baldness และ  female 
pattern  baldness ตามรูปแบบที่เกิดขึ้น 

 
อุบัติการณ์และความชุก 

ความชุกของภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย ชาวตะวันตก  (Caucasian)  พบภาวะ
ผมบางแบบพันธุกรรมมากกว่าชาวตะวันออก  ผู้ชายชาวตะวันตกที่มีอายุ  40-50  ปี  มีอาการแสดง
ผมบางชนิดนี้โดยประมาณเกือบร้ยอละ 501  และเมื่ออายุถึง  80  ปีเกือบทุกคนจะมีภาวะผมบาง
แบบพันธุกรรม1,32  ซึ่งแตกต่างจากการศึกษาในประชากรเพศชายชาวเอเชียที่พบความชุกน้อยกว่า
และมีแตกต่างกันในแต่ละประเทศ จากการศึกษาในประเทศไทย พบความชุกของภาวะผมบางแบบ
พันธุกรรมเพศชายช่วงอายุระหว่าง 18 ถึง 90 ปี ในระดับที่มีผลต่อด้านรูปลักษณ์ (Norwood-
Hamilton  III-VII)   ร้อยละ 38.52 ความชุกเพ่ิมขึ้นตามอายุที่เพ่ิมขึ้น ช่วงอายุ 20 ปีและมากกว่า  
70 ปีพบความชุกร้อยละ 11 และ 61.78 ตามล าดับ2 จากการศึกษาในประเทศสิงคโปร์พบความชุก 
ร้อยละ 633 ซึ่งใกล้เคียงกับความชุกของชาวตะวันตก และแตกต่างจากการศึกษาในประเทศเกาหลี
และจีนซึ่งพบความชุกน้อยกว่าคือร้อยละ 204 ถึง 405ในช่วงอายุ 40-70 ปี  

ภาวะผมบางแบบพันธุกรรม ก่อให้เกิดปัญหาในด้านรูปลักษณ์ สภาพจิตใจ และคุณภาพชีวิต
ของผู้ป่วยเป็นอย่างมาก6-8 โดยผู้ชายส่วนใหญ่ที่มีภาวะผมบางแบบพันธุกรรมจะส่งผลบั่นทอนความ
มั่นใจ ความน่าดึงดูดใจและความพึงพอใจที่มีต่อลักษณะทางกายภาพของตนเองและการมีอิทธิพลต่อ
การรับรู้ของผู้อื่น เนื่องจากผมเป็นปัจจัยส าคัญของการดึงดูดใจทางกายภาพ การแสดงบุคลิกลักษณะ
และเป็นสัญลักษณ์ของสุขภาพที่แข็งแรง นอกจากนี้ยังส่งผลเสียทางร่างกาย เช่น มีโอกาสเกิดผิวไหม้
แดด (sun burn) บริเวณหนังศีรษะที่มีผมบางได้ 6-8 

 
โครงสร้างของ Hair follicle 

 โครงสร้างของ hair follicle ประกอบด้วยหลัก 2 ส่วน คือ  
1. ส่วนที่เป็น epithelial cells ที่ต่อเนื่องมาจาก epidermis ประกอบไปด้วย 

keratinocytes ที่ differentiate ไปเป็นส่วนต่างๆ มาเรียงตัวกันเป็นชั้นๆ ทรงกระบอก แบ่งได้เป็น
ส่วนของ outer root sheaths และinner root sheaths ล้อมรอบ hair shaft   

2. ส่วนรากผม base/ bulb ที่ซึ่งประกอบด้วย mesenchymal-derived dermal cells  
ประกอบด้วยเซลล์ dermal papilla (DP) และ dermal sheath (DS)  
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2.1 Dermal Papilla มีรูปร่างคล้ายหยดน้ า (tear-shaped) อยู่ตรงกลางของ hair bulb 
ประกอบด้วยเซลล์ fibroblast ชนิดพิเศษ embedded อยู่ใน extracellular 
matrix มี blood supply เป็นของตนเอง เซลล์ DP มีหน้าที่เป็น secretory cells 
หลั่งสารหรือส่งสันญาณไปควบคุมการเจริญ เติบโตและกระตุ้น hair follicle 
epithelial cells ให้เกิดการสร้างใหม่ของเส้นผมในวัฎจักร 1 โดย DP จะมีขนาดใหญ่
ที่สุดในระยะ anagen IV และ มีจ านวนเซลล์เพ่ิมขึ้นเป็นสองเท่าในระยะ telogen 
โดยจ านวนเซลล์ที่เพ่ิมขึ้นนี้อาจมาจากเซลล์ใน DS ซึ่งท าหน้าที่เป็น cellular 
reservoir ให้กับเซลล์ DP ระหว่าง hair cycle โดยเซลล์ DS มีคุณสมบัติบางอย่าง
คล้ายเซลล์ DP และจากการศึกษาของ Oliver และคณะพบว่าถ้าเมื่อตัดส่วนล่างของ 
bulb of lower follicle ของหนูออก สามารถสร้างDP ใหม่ได้ จาก DS แต่ถ้าท าลาย 
follicle ตั้งแต่ระดับของ bulge ลงมาจะไม่สามารถสร้าง DP ได้ถูก ส่วน 
melanocytes ของเส้นผมอยู่บริเวณส่วนบนของ DP  

2.2 Dermal sheath หรือ connective tissue sheath ประกอบด้วย collagen fiber 
สามชั้นประสานกันไปมา และเซลล์ fibroblast ในชั้น thickened middle 
collagen layer  มีหน้าที่เป็นโครงสร้างให้กับ hair follicle หุ้มรอบ hair follicle 
ตั้งแต่ระดับ bulge ลงมาถึง stalk ของ DP โดยส่วนของ DP และ DS แยกจาก 
epithelial compenent ของ hair follicle ด้วย basement membrane 

 
วัฎจักรของผม (Hair growth cycle)  

ผมหรือเส้นขนเป็นอวัยวะที่ซับซ้อน มีการผลัดให้หลุดร่วงไป และสามารถงอกมาใหม่ได้ โดย
การท างานของเนื้อเยื่อรากผม (hair follicle) ที่เป็นวงรอบหรือวัฎจักร (hair cycle) จึงจ าเป็นที่
จะต้องเข้าใจเกี่ยวกับวัฎจักรของผมเพ่ือเข้าใจ พยาธิก าเนิด ของภาวะผมบางจากพันธุกรรม 

วัฎจักรของผม ประกอบด้วย 3 ระยะหลัก12,62 คือ  
1. ระยะ anagen (growing phase) เป็นช่วงที่ผมเจริญเติบโต เซลล์บริเวณราก base  

(bulb) of the follicle มีการแบ่งตัวและเจริญเติบโตเป็นเส้นผม มีระยะเวลา 2-6 ปี ซึ่งระยะเวลา
ของระยะนี้เป็นตัวก าหนดความยาวของเส้นผม ในหนังศีรษะปรกติพบร้อยละ 80-90ของ hair 
follicle ทั้งหมด 

2. ระยะ catagen (regression phase) หรือระยะถดถอย เซลล์ต่างๆ จะเกิด apoptosis 
ผมจะหยุดโต  และจนเข้าสู่ระยะพัก telogen (resting) phase มีระยะเวลา 2-3 สัปดาห์ พบร้อยละ
1-3 ของ hair follicle 63 

3. ระยะพัก telogen (resting phase) เป็นระยะที่ที่ไม่มีการแบ่งตัวของสารพันธุกรรม  
(mitotic quiescence) ส่วนล่างสุดของ 2ใน 3 ของ hair follicle จะฝ่อไป เหลือแต่ส่วนบน 1 ใน 3 
และกลุ่มของเซลล์ที่มาล้อมรอบที่เรียกว่า club hair มีระยะเวลา 2-3 เดือน พบร้อยละ 5-10 ของ 
hair follicle และเม่ือจะวนเข้าสู่ระยะ early anagen จะเกิดการกระตุ้นให้สร้างผมใหม่ โดย bulge 
epithelium stem cells (SCs) ที่อยู่บริเวณส่วนล่างของ club hairได้รับสัญญาณจาก dermal 
papilla cells (DP) ที่อยู่ในชั้นหนังแท้ใกล้เคียง กระตุ้นให้เกิดเซลล์ต้นก าเนิด bulge SCs มีการ
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แบ่งตัว ได้เป็น SCs หนึ่งตัว และ Transient amplifying (TA) cells ที่มีการแบ่งตัวเพิ่มจ านวนและ
เจริญไปเป็นส่วนต่างๆ ของเส้นผมขึ้นใหม่ และดันเส้นผมเก่าให้หลุดร่วงออกไป (ระยะ exogen 
phase) โดยในแต่ละวันจะมีเส้นผมประมาณ 100 เส้นหลุดร่วงจากหนังศีรษะ และ 100 เส้นเข้าสู่
ระยะ anagen12 โดยระยะ kenogen คือ ช่วงที่ต่อมขนว่างหลังจากผมร่วงก่อนที่จะมีการสร้างเส้น
ผมใหม่)  
 
กลไกลการท างานของวัฎจักรของผม 

ในปัจจุบันมีหลายทฤษฏีที่อธบายกลไกลการท างานของวัฎจักรของผม โดยพบว่า Buldge 
activation hypothesis64 ได้รับความน่าเชื่อถือมากที่สุด โดยพบว่าสัญญาณต่างๆที่หลั่งจาก 
dermal papilla ไปควบคุมการท างานของ bulge stem cell (SC) เป็นตัวการส าคัญในวัฎจักรของ
ผมโดย bulge epithelium stem cells (SCs) ที่อยู่บริเวณส่วนล่างของ club hairได้รับสัญญาณ
จาก dermal papilla cells (DP) ที่อยู่ในชั้นหนังแท้ใกล้เคียง กระตุ้นให้เกิดเซลล์ต้นก าเนิด bulge 
SCs มีการแบ่งตัว ได้เป็น SCs หนึ่งตัว และ TA cells ที่มีการแบ่งตัวเพ่ิมจ านวนและเจริญไปเป็นส่วน
ต่างๆ ของเส้นผมขึ้นใหม่ และดันเส้นผมเก่าให้หลุดร่วงออกไป (ระยะ exogen phase)  
ความสามารถในเจริญกลับมาใหม่ได้ (self-renewal) ของต่อมขนบ่งชี้ให้เห็นว่าต่อมขนมีเซลล์ต้น
ก าเนิดของตนเอง และพบว่าถ้ามีความผิดปรกติของ bulge epithelium stem cells รวมไปถึง 
dermal papilla cells เหล่านี้จะก่อให้เกิดภาวะผมร่วงตามมา โดย TA cells มีการแบ่งตัวจ ากัด 
ส่งผลต่อระยะเวลาของระยะ anagen และก่อให้เกิดระยะ catagen ตามมา โดยมีสัญาณต่างๆที่ใช้ใน
การสื่อสารระหว่าง follicular epithelium และ dermal cell (epidermal-mesenchmal 
interaction, EMI)65 ในระยะต่างๆของวัฎจักผมเป็นสิ่งส าคัญ โดยจากการศึกษาพบว่ามี 
morphogenetic molecular family หลักที่เกี่ยวข้องคือ fibroblast growth factor (FGF), 
Transforming growth factor-beta (TGFB), sonic hedgehog (Shh), Wingless or Wnt 
pathway (WnT), BMP, Neurotrophin, homeobox (hix) gene family 
 
นอกจากระยะของเส้นผมแล้ว  เส้นผมยังมีลักษณะที่แตกต่างกัน ตามชนิดของเส้นผม ประกอบด้วย 
(ตารางที่ 3)  
ผมที่มีก่อนคลอด (Prenatal hair) 
Lanugo hair เส้นผมขนาดเล็ก ไม่มีสี โดยมากจะหลุดร่วงเมื่ออายุครรภ์ 32-36 สัปดาห์ 
ผมที่มีหลังคลอด (Postnatal hair) 

1. Vellus hair เส้นผมขนาดเล็กเส้นผ่าศูนย์กลางแคบ สั้น มีสีอ่อน ไม่พบชั้น medulla พบ
บริเวณล าตัวทั่วไป 

2. Intermediate hair  
3. Terminal hair เป็นเส้นผมขนาดใหญ่ยาว และมีเส้นผ่าศูนย์กลางกว้างกว่า มี pigment 

และชั้น medulla พบบริเวณศีรษะ รักแร้ อวัยวะเพศ และหนวดเคราในผู้ใหญ่ 
4. Miniaturized hair  
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ตารางท่ี 3  แสดงลักษณะของเส้นผมชนิดต่างๆ  

ชนิดเส้นผม ระยะ Anagen เส้นผ่าศูนย์กลาง ความยาว 

Lanugo 
 

1-3 เดือน 
 

40 µm 
 

1-2 ซม. 
 

Vellus 
 

1-2 สัปดาห์ 
 

<30 µm 
 

<2 ซม. 
 

Intermediate 
 

3-4 สัปดาห์ 
 

30-60 µm 
 

1 ซม. 
 

Terminal 
 

>1 ปี 
 

>60 µm 
 

10-100 ซม. 
 

Miniaturized 
 

<1 สัปดาห์ 
 

<30 µm 
 

<2 ซม. 
 

 
พยาธิก าเนิด 

พยาธิก าเนิดของ AGA เกิดจากหลายสาเหตุรวมกัน โดยมีสาเหตุหลักคือพันธุกรรมและ
ฮอร์โมนแอนโดรเจน ร่วมกับ Hair follicle micro inflammation  
 

1. พันธุกรรม (Genetic involvement) 
 โดยเป็นการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบหลายยีน (polygenic with variable 

penetrance) และท้ัง maternal และ paternal inheritance66-68  ยีนที่มีการศึกษาพบว่าเกี่ยวข้อง
กับการเกิด Androgenetic alopecia ได้แก่   

 - Androgen receptor (AR)/EDAR2 genes (AR) พบบน X-chromosome เป็นยีนที่มี
บทบาทมากในการเกิด AGA69  

 - 5-receptor genes (SRD5A1, SRD5A2) เป็นตัวสร้าง 5-reductase (5R) โดย
  ยีนส าหรับ 5-reductase type 1 พบบน chromosome คู่ท่ี 5 และ type 2 พบ
  บน chromosome คู่ท่ี 2  

 - Aromatase gene (Cyp19)  
 -  PAX1/FOXA2 gene บนโครโมโซมคู่ที่ 20p1169 
 - AC9 gene บนโครโมโซมคู่ที่ 7p2170 
 
2. ฮอร์โมน (Androgen, androgen metabolisam และ androgen receptor) 
โดยฮอร์โมน์ที่มีบทบาทส าคัญ คือ Androgen ซ่ึงจะท าให้ห้เกิดการเปลี่ยนแปลงต่อเส้นผม

และขน ดังนี้66,68    
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1. เส้นขนบริเวณ รักแร้ อวัยวะเพศ หนวดเครา และหน้าอกในเพศชาย เปลี่ยนจาก
แบบ Vellus hair เป็น Terminal hair ที่เป็นเส้นผมขนาดใหญ่ยาว มีสีเข้ม 

2. จะมีผลกลับกันต่อเส้นผมที่บริ เวณหนังศีรษะ นั้นคือ ท าให้เปลี่ยนจ ากแบบ 
Terminal hair เป็น Vellus hair  คือ เส้นผมขนาดเล็ก เส้นผ่าศูนย์กลางแคบสั้น 
และมีสีอ่อน และท าให้ anagen phase ในวัฏจักรของผมสั้นลง  

3. ไม่มีผลต่อขนคิ้ว และเส้นผมบริเวณ occipital ของหนังศีรษะ ฮอร์โมน์ androgen 
ที่มี 19-carbon steroid structure potent androgen ได้แก่ testosterone, 
dihydrotestosterone, androstenediol ฮอร์โมนเหล่านี้มี 17-hydroxy group 
ซึ่งมี high-affinity ต่อ androgen receptor  

Testosterone มีบทบาทเกี่ยวกับการสร้างสเปิร์ม ความต้องการทางเพศ การเกิดภาวะ
เสียงแตก การเพ่ิมมวลของกระดูกและกล้ามเนื้อ การเจริญของกต่อมลูกหมาก การเจริญเติบโตของ
ขนที่รักแร้ และอวัยวะเพศ 71,72 

ส่วน weak 17-ketosteroid ได้แก่ dehydroepiandrosterone และ androstenedione 
โดยจะมี enzyme ต่าง ๆ เป็นตัวช่วยในการเปลี่ยนให้เป็น potent androgen (รูปที่ 7)   

 
รูปที่ 7  แสดง androgen metabolism โดย circulating androgens เช่น testosterone 
จาก testis ในผู้ชาย และ weaker androgens เช่น dehydroepiandrosterone และ 
androstenedione จาก adrenals และ ovariesในผู้หญิงจะถูกเปลี่ยนแปลงด้วยเอนไซม์ต่างๆ 
ในผิวหนัง   

 
โดยที่ hair follicle จะมี 17-OH steroid dehydrogenase ท าหน้าที่เปลี่ยน weak 17-

ketosteroid เป็น potent androgen และมี 5-reductase เป็นตัวเปลี่ยน testosterone  เป็น 
Dihydrotestosterone (DHT) ซึ่งฮอร์โมนนี้จะมีบทบาทส าคัญในการก่อให้เกิด AGA เนื่องจาก 
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(DHT) เป็น high potent androgen ที่มี avidity ต่อ androgen receptor มากกว่า 
testosterone 5 เท่า 73 

DHT มีบทบาทในการเจริญของต่อมลูกหมาก การเกิดสิว hirsutism และการเปลี่ยนแปลง
จาก Vellus hair เป็น Terminal hair ของขนบริเวณหนวดเครา รักแร้ อวัยวะเพศ และขนหน้าอก
ในเพศชาย เป็นต้น 
 
ผลของฮอร์โมน androgen ต่อ hair follicle  

เริ่มจากฮอร์โมน circulating androgens (Testosterone) เข้าสู่ hair follicle ผ่าน DP’s 

blood supply (capillaries) และถูกเปลี่ยนโดยเอนไซม์ microsomal 5-reductase ไปเป็น 
Dihydrotestosterone (DHT) ไปจับกับ androgen receptor บนเซลล์ DP ท าให้เกิดการกระตุ้น
การ transcription ของยีนภายในนิวเคลียส ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงในการหลั่ง regulatory 
paracrine/ autocrine factors ต่างๆ ตามมาและส่งผลก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลล์
เป้าหมาย32    

ผลของฮอร์โมน androgen ท าให้ hair follicle เกิดการเปลี่ยนแปลงดังนี้ 
1. เกิด Miniaturization ของ hair follicle74-76  

- ท าให้ hair follicleมีขนาดเล็กลงเป็นผลให้เส้นผมจาก terminal hair  เปลี่ยนเป็น
เส้นผมที่มีขนาดเล็กกว่า vellus hair คือเส้นผมจากเส้นผ่าศูนย์กลางขนาดมากกว่า 
0.08 mm เปลี่ยนเป็นน้อยกว่า 0.03 mm  

- ความยาวของเส้นผมลดลงและสีของเส้นผมจางลง แต่ยังไม่สามารถอธิบายกลไกการ
เกิดได้ชัดเจน แต่อาจเกิดจาก apoptotic cell death , การลดลงของการ 
proliferation ของ keratinocyte, loss of cell adhesion  ท าให้ dermal 
papilla fibroblasts ตกลงใน dermis หรือการ migrate ของ dermal papillae 
cell ไปยัง dermal sheath   ส าหรับในรายที่เป็นนาน ต่อมขน จะฝ่อหายไปหมด 

2. วัฏจักรของการงอกของเส้นผมสั้นลง คือท าให้ระยะ Anagen phase สั้นลง และระยะ 
Telogen phase ยาวนานขึ้น โดยผมในระยะ Anagen เปลี่ยนไปเป็นระยะ telogen 
เร็วขึ้น จึงเป็นผลที่ท าให้ อัตราส่วนของ Anagen ต่อ Telogen จาก 6-8 : 1  เปลี่ยนเป็น 
0.1-3 :1 ก่อให้เกิดผมร่วงมาก และเมื่อระยะ Anagen phase สั้นลงก็จะท าให้ความยาว
ของเส้นผมสั้นลงตามไปด้วย  ส่วนเมื่อระยะ Telogen phase ยาวนานขึ้นก็จะท าให้การ
หลุดร่วง (Shedding) หรือระยะ kenogen ก็ยาวนานตามไปด้วย  
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เอนไซม์ 5-Reductase (5R) 

ส าหรับเอนไซม์ 5R นั้นมีความส าคัญในการเกิดภาวะผมบาง AGA อย่างมาก เนื่องจาก 

5R มีหน้าที่ในการเปลี่ยน T เป็น DHT ซึ่งเป็น potent androgen โดยการเปลี่ยนจาก vellus 
hair เป็น terminal hair ของขนบริเวณอวัยวะเพศ และรักแร้ อาศัย testosterone ก็เพียงพอ แต่
การเปลี่ยนจาก terminal hair เป็น vellus hair ที่หนังศีรษะใน AGA เป็น ต้องอาศัย DHT โดย 

5R นั้นมี 2 ชนิด77,78   

1. 5R Type I พบได้หลายที่ เช่น ต่อมไขมัน (sebaceous gland), hair follicle 
(outer root sheath, dermal papilla, matrix), ตับ, ไต, ต่อมหมวกไต, ต่อมเหงื่อ 
(ท้ัง eccrine และ apocrine), endothelial cell ของหลอดเลือดขนาดเล็ก, 
Schwann cell ของ cutaneous myelinated nerve โดยเอนไซม์นี้มีบทบาท
ส าคัญต่อการท างานของต่อมไขมันที่ผิวหนังของใบหน้าและหนังศีรษะ แต่บทบาท
ต่ออวัยวะต่างๆ เหล่านี้ยังไม่ทราบแน่ชัด  

2. 5R Type II พบที่ hair follicle (dermal papilla, dermal sheath และ 
medulla cells) แต่ไม่พบที่บริเวณ occipital area ของหนังศีรษะ และรักแร้ 
นอกจากนี้ยังพบที่ต่อมลูกหมาก อัณฑะ และตับด้วย  

เนื่องจากพบว่าผู้ชายที่มี genetic deficiency ของ 5R Type II จะไม่เป็น AGA และ 

benign prostate hyperplasia แม้ว่าเอนไซม์ 5R Type I จะอยู่ในระดับปรกติก็ตาม จึงท าให้เกิด

การสันนิฐานว่า 5R Type II มีบทบาทต่อการเกิด AGA มากกว่า Type I79,80 โดยพบว่าเอนไซม์ 

5R Type II มีบทบาทต่อการเกิด circulation DHT ประมาณ 2 ใน 3 ส่วน 5R Type I มี
ประมาณ 1 ใน 3 ของ circulation DHT  ทั้งหมด 
 
ความรุนแรงของอาการในผู้ป่วย AGA 

ความรุนแรงของอาการในผู้ป่วย AGA ขึ้นอยู่กับ68,74 ระดับของ  5R , จ านวนของ 
androgen receptor และระดับของ cytochrome P-450 aromatase (เปลี่ยน testosterone 
เป็น estradiol) ในแต่ละต าแหน่งบนหนังศีรษะ ตามแต่ละช่วงอายุ 

ในผู้ป่วย AGA นั้นที่บริเวณ frontal scalp จะมี 5R ทั้งปริมาณ และ activity, ปริมาณ 
DHT และ androgen receptor (AR) (ทั้งปริมาณและ affinity) มากกว่า แต่มี cytochrome P-

450 aromatase (ทั้งจ านวน และ activity) น้อยกว่า บริเวณ occipital scalp โดย 5R ที่ frontal 
scalp จะมีจ านวนมากเป็น 1.5 เท่าของบริเวณ occipital scalp 71 
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นอกจากนี้พบว่า 5R ที่มีหน้าที่ในการเปลี่ยน testosterone เป็น DHT มีจ านวนมากขึ้น 
และ aromatase enzyme ที่ท าหน้าที่ในการเปลี่ยน testosterone เป็น estradiol จะมีจ านวน
ลดลงในผู้ป่วย AGA เพราะฉะนั้นในผู้ป่วยเหล่านี้  จะมีการเปลี่ยนจาก testosterone เป็น 
dihydrotestosterone มากขึ้น และมีประสิทธิภาพในการจับกับ receptor ดีขึ้น จึงมีผลท าให้เกิด 
miniaturization มากขึ้นตามมา 

ส่วน androgen hormone ในผู้ป่วย  AGA ไม่ได้มีจ านวนมากขึ้น แต่จะมีการเพ่ิมความไว
ในการตอบสนองต่อ hormone เหล่านี้ นั้นคือจะพบ androgen receptor ที่มีจ านวนและ affinity 
ต่อ hormone มากที่ frontal scalp รวมทั้ง hair follicle ที่อวัยวะเพศ และเคราเมื่อเทียบกับที่ 
occipital scalp 

ในผู้หญิงมีผมบางชนิด AGA ได้เหมือนผู้ชาย แต่รูปแบบของการร่วงจะแตกต่างกัน คือผู้หญิง
ผมจะร่วงจากบริเวณแสกกลางของศีรษะ (Ludwig pattern) ส่วนผู้หญิงที่มีลักษณะรูปแบบการร่วง
ของเส้นผมแบบผู้ชาย อาจจะมีความผิดปรกติของ systemic endocrine 

ส าหรับพยาธิก า เนิดของ AGA ในผู้หญิ งก็ เหมือนกับผู้ ชาย แต่แหล่ งของ 
dihydrotestosterone ในผู้หญิงเป็น dehydroepiandrosterone แทนที่จะเป็น  testosterone 
ส าหรับในผู้หญิงอาการจะน้อยกว่า เนื่องจากในผู้หญิงนั้น จะมี androgen receptor น้อยกว่าใน

ผู้ชายประมาณ 40% และมี  5R น้อยกว่าผู้ชาย 3 เท่า รวมทัง้บริเวณ frontal scalp ของในผู้หญิง
นั้นจะ cytochrome P-450  aromatase มากกว่าผู้ชาย 80% โดย aromatase enzyme  ดังกล่าว
จะเปลี่ยน testosterone ไปเป็น estradiol ท าให้ DHTน้อยลง ผมบริเวณนั้นจึงไม่ร่วง จึงเป็นเหตุผล
หนึ่งที่ท าให้ผู้หญิงเกิด AGA น้อยกว่าผู้ชาย81 

 

3. Hair follicle micro inflammation 
จากการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาสามารพบมีภาวะการอักเสบรอบ hair follicle 

(microscopic follicular inflammation) โดยพบ mild perifollicular lymphohistiocytic 
inflammation ได้ 1 ใน 3 และพบ moderate inflammation ได้ร้อยละ 4082 ในผู้ป่วย AGA การ
อักเสบจะค่อยเป็นค่อยไป อาจแบ่งได้เป็น 3 ระยะ83 

1. ระยะ Stress and inflammation ในระยะแรก จะมี perifollicular 
infiltrate บริเวณ infundibulum ซึ่งเซลล์ส่วนใหญ่จะเป็น lymphocyte 
(activated T cells), macrophages, langerhans cells และมีสมมติฐานว่า
อาจเกิดมาจากเชื้อ Propionibacterium sp., Staphylococcus sp., 
Malassezia sp. หรืออ่ืนๆ84  ที่อาศัยอยู่ใน pilosebaceous duct ร่วมกับมี

การการหลั่ง proinflammatory cytokines (IL-1,  TNF, TGF,  IL-8, 
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monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1), MCP-3) , radical 
oxygen species และ nitric oxide จาก keratinocytes ที่ถูกกระตุ้นด้วย 
stress, pollutants หรือ UV radiation และจากการศึกษาพบว่า pro-
inflammatory cytokine เหล่านี้ยับยั้งการเติบโตของ isolated hair follicle 
culture  

2. ระยะ Fibrosis ต่อมาพบมีการหนาตัวของ follicular dermal-sheath และ 
collagen bundle รอบๆ (perifollicular fibrosis) จากขบวนการ 
connective tissue remodeling โดยเอนไซม์ collagenase (matrix 
metalloproteinase)82,85 โดยเฉพาะบริเวณท่ีมี active progressive alopecia  

3. ระยะ Permanent alopecia ถ้ามีการอักเสบอย่างต่อเนื่องยาวนาน เซลล์ต้น
ก าเนิดเส้นผม (bulge follicular stem cells) และsuperficial portion of 
hair follicle จะถูกท าลายอย่างถาวร น าไปสู่การเกิด permanent alopecia  
ซึ่งอาจต้องแยกจากผู้ป่วยที่เป็น inflammatory scarring alopecia ชนิดอื่นๆ 
เช่น lichen planopilaris, lupus erythematosus หรือ cicatricial alopecia  

 
กลไกการเกิดโรค AGA ระดับโมเลกุล 

ในกลไกการเกิดโรค AGA ระดับโมเลกุลพบว่ามีการเปลี่ยนแปลงของ growth factors ที่
หลั่งจากเซลล์ DP เป็นสาเหตุส าคัญในการเกิดการเปลี่ยนแปลงของ anagen phase ของรากผม โดย
จากการศึกษาบรรดา growth factors ต่างๆ ที่ควบคุมการเจริญเติบโตและวัฎจักรของเส้นผม ใน
ปัจจุบันพบมีการเปลี่ยนแปลงเฉพาะบางชนิด86 เช่น Insulin like growth factor-1 (IGF-1)87,88, 

TGF-86 , Dickkoft-189 และ SCF/C-kit90 นอกจากนี้พบว่ามี growth factors ที่หลั่งจากเซลล์ DP 
อีกหลายชนิดที่ท าหน้าที่ควบคุมการเจริญเติบโตและวัฎจักรของเส้นผม ที่ยังไม่ทราบ และคาดว่าจะ
การเปลี่ยนแปลงจากอิทธิพลของฮอร์โมนแอนโดรเจน และส่งผลท าให้ระยะของการงอกของเส้นผม  
(anagen phase) ในวัฏจักรสั้นลง เช่น HGF, KGF, FGF-5, bFGF,  Neurotrophin, BDNF, BMP, 

-NGF, EGF, VEGF, GDNF,  IGFBP และ PDGF เป็นต้น  
 
ลักษณะทางคลินิก 

การวินิจฉัยโรคจากรูปแบบของการร่วงของเส้นผม ซึ่งเป็นรูปแบบที่เฉพาะตัว ในเพศชายมี
รูปแบบตาม Hamilton-Norwood pattern19 (รูปที่ 8) และในเพศหญิงมีรูปแบบตาม Ludwig 91

และ Olsen92 pattern (รูปที่ 9) ในผู้ชาย male-pattern baldness เริ่มต้นจากเส้นผมจะเส้นเล็ก 
สั้น สีอ่อน บางลง เกิดจากการมี miniaturization ของ hair follicle และพบในระยะ anagen 
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phase สั้นลง โดนเริ่มจากบริเวณแนวผมบริเวณขมับ 2 ข้าง (Bilateral recession) ต่อไปยังบริเวณ
กลางกระหม่อม ถ้าโรคด าเนินต่อไป ผมจะบางทั่ว ๆ ศีรษะ ยกเว้นบริเวณชายผมด้านหลังและ
ด้านข้าง (Occipital and temporal area) ซึ่งจะท าให้ผมจะร่วงหมดทั้งศีรษะภายใน 15-25 ปีถัดมา 
แต่บางรายอาจจะร่วงหมดทั้งศีรษะอย่างรวดเร็ว ภายใน 5 ปี โดยในโรคนี้ผมจะร่วงโดยเฉลี่ย 
ประมาณร้อยละ 5 ต่อปี93 

 
Male AGA 

ส าหรับใน  Male AGA นั้น จะแบ่งรูปแบบของการเกิดโรค เป็นรูปแบบตาม Hamilton-
Norwood pattern  ดังรูปที่ 8 
 

 
 

รูปที่ 8 แสดงการแบ่งระภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชายโดย  Hamilton-Norwood 
classification 

 

โดยแบ่งรูปแบบของผมเป็น 7 แบบ19,94  ดังนี้ 
ระยะท่ี I ผมดกตามปรกติ ไม่มีการถอยร่นของแนวผม 
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ระยะที่ II เริ่มมีการถ่อยร่นของแนวผมเข้าไปตามขมับทั้ง 2 ข้าง แต่ห่างจากแนวที่ลาก
ระหว่างรูหูทั้งง 2 มากกว่า 3 ซม. ซึ่งยังถือว่าอยู่ในเกณฑ์ปรกติ  

ระยะที่ III มีการถอยร่นของแนวผมเข้าไปตามขมับทั้ง 2 ข้างมากขึ้นและอาจมีการถ่อยร่น
ของผมแนวบริเวณกลางหน้าผากเล็กน้อย  III-vertex มีผมร่วงมากที่กลาง
กระหม่อม โดยมีการถอยร่นของแนวผมบริเวณขมับเล็กน้อย  

ระยะที่ IV ศีรษะเถิกขึ้นไปตามแนวขมับและหน้าผากมาก ผมบริเวณกระหม่อมบางลงด้วย 
แต่ยังคงมีแถบผมหนาคั่นอยู่ระหว่างบริเวณผมบางทั้ง 2 แห่ง 

ระยะที่ V แถบผมที่คั่นอยู่ระหว่างบริเวณผมบางที่กระหม่อมด้านหน้าผากมีขนาดแคบลง 
ระยะที่ VI บริเวณศีรษะเถิกและบริเวณล้านที่กลางกระหม่อมขยายมาชนกัน แต่ยังมี 

terminal hair ในบริเวณท้ัง 2 แห่งเกินกว่า 100 เส้น 
ระยะที่ VII ศีรษะล้านทั้งศีรษะ โดยมีผมเหลืออยู่เป็นแนวเหนือหูทั้ง 2 ข้างและด้านหลังเป็น

รูปเกือกม้า  
นอกจากนี้ Norwood ยังได้จ าแนกผมบางอีกแบบหนึ่งที่เริ่มจากการถอยร่นของแนวผมจาก

หน้าผากไปยังกลางกระหม่อม โดยที่ไม่มีแนวผมปรกติคั่นดังกล่าว และเรียกผมบางแบบนี้โดนเติม
อักษร a ต่อท้าย ได้แก่ แบบที่ IIIa, Iva และ Va เพราพแบบที่ I และ II นั้นถือว่าปรกติ ส่วนแบบที่ 
Via และ VIIa นั้นมีลักษณะที่แยกกันไม่ออกจากแบบที่ VI และ VII จึงไม่มีแบบที่  Via และ VIIa 

การแบ่งความรุนแรงของโรค male AGAขึ้นกับ95  อายุเมื่อเริ่มเป็นโรค, ประวัติในครอบครัว
และระดับของอาการเป็นโรคตาม Hamilton-Norwood pattern โดยแบ่งเป็น Mild (pattern I, II), 
Moderate (pattern IIa – IV) และ Severe (pattern IV-VII) 
 
Female AGA 

และส าหรับใน  Female AGA นั้น จะมีลักษณะกระจายไปทั่วบริเวณด้านบนของศีรษะ 
(frontovertical) ผมบริเวณด้านข้างก็พบว่าบางลงได้บ่อย แต่บริเวณท้ายทอยมักปรกติ ผู้ป่วยมัก
มาปรีกษาด้วยผมร่วงมากขึ้น โดยเฉพาะเวลาหวีผม จะแบ่งรูปแบบของการเกิดโรค เป็นรูปแบบตาม 
Lugwig91 and Olsen92 pattern ดังรูปที่ 9 โดย Ludwig classification จะมีผมบางทั่วๆ บริเวณ 
centroparietal โดย frontal hair line ปรกติ โดยเป็นชนิดของ AGA ที่พบบ่อยที่สุดในเพศหญิง 
สามารถจ าแนก female AGA เป็น 3 แบบคือ  

แบบที่  I ผมบางบริเวณด้านบนของศีรษะ พอสังเกตเห็นรอยแสกที่กว้างขึ้น (perceptible 
thinning) โดยที่ผมด้านหน้ายังคงปรกติ 

แบบที่  II ผมบางบริเวณด้านบนของศีรษะจนเห็นได้ชัด (pronounced rarefaction) โดยที่
ผมด้านหน้ายังคงปรกติ 
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แบบที่  III ผมบริเวณด้านบนของศีรษะล้าน ยังมีแนวผมด้านหน้าเหลืออยู่  
 
 

 

 
รูปที่ 9  แสดงการแบ่งระภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศหญิง 

การวินิจฉัย   

การวินิจฉัยจากประวัติและการตรวจเส้นผมและหนังศีรษะ ประวัติ ในผู้ชายที่มีอายุมากกว่า  
25  ปี  และมีผมบางอย่างช้า ๆ การมีประวัติครอบครัวเป็นผมบางแบบพันธุกรรมจะช่วยสนับสนุน
การวินิจฉัย  แต่ถ้าไม่มีประวัติครอบครัวมีอาการเช่นเดียวกับผู้ป่วยก็ไม่ได้หมายความว่าผู้ป่วยไม่ได้
เป็นผมบางแบบพันธุกรรม โดยถ้ายิ่งมีจ านวนสมาชิกในครอบครัวมีภาวะ AGA หลายคนยิ่งเพ่ิมโอกาส
เป็น66 AGA โดยเฉพาะความสัมพันธ์ของ AGA ในบิดาและบุตรชาย  โดยบุตรชายที่มีบิดามีภาวะ 
AGA มีโอกาสเป็น AGA สูงกว่าบุตรชายที่บิดาไม่มีภาวะ AGA ถึง 5.5 เท่า67,96  

ตรวจร่างกายพบผมบาง มีรูปแบบที่ศีรษะเถิกเข้าไปตามแนวเหนือขมับทั้ ง  2  ข้าง  และ/
หรือมีผมบริเวณกระหม่อมบาง  พบลักษณะ miniaturization ของเส้นผม 

การตรวจโดยใช้ Dermoscopy พบลักษณะ hair diameter diversity, 
perifollicular pigmentation/peripilar signs, และ yellow dots อาจพบ focal atrichia ได้97 
โดยต้องนึกถึงเสมอว่า คนที่มีผมบางแบบพันธุกรรมนั้น  อาจเป็นโรคผมร่วงชนิดอ่ืนร่วมด้วยก็ได้   
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พยาธิวิทยา 

โดยปรกติแล้วไม่จ าเป็นต้องตัดชิ้นเนื้อส่งตรวจเพ่ือวินิจฉัยโรค เพราะในการวินิจฉัยอาศัย
ลักษณะรูปแบบของการร่วงของเส้นผม ซึ่งมีลักษณะเฉพาะตัวก็เพียงพอแล้ว แต่ถ้าตัดชิ้นเนื้อบริเวณที่
เกิดโรค เช่น Central scalp โดยนิยมใช้ punch biopsy ขนาด 4 มม. ตัดชิ้นเนื้อ 2 ชิ้นเพ่ือดู 
horizontal และ vertical section ซึ่งจะพบลักษณะขี้นกับความรุนแรงของโรค98  

Horizontal section  
- Miniaturization of terminal hairs เป็น  Vellus hair (เส้นผ่าศูนย์กลาง น้อยกว่า 

0.03mm)  
- สัดส่วนของ Telogen hair เพ่ิมข้ึนจาก ร้อยละ 5-10 เป็น ร้อยละ 15-20  เมื่อเทียบกับ 

anagen hair อัตราส่วน Terminal hair ต่อ Vellus hair จาก 7-6 : 1 เป็นน้อยกว่า 
4:1 จนถึง 1.5:1 ในรายที่เป็นรุนแรง 

- จ านวนผมมีปริมาณเท่ากับปรกติ คือ 240-400 hairs/cm2  หรือ 30-50 hair/4 mm 
punch biopsy แต่อาจลดลงในรายที่เป็นรุนแรงมาก 

Vertical section  
- พบ Perifollicular infiltrate ซึ่งส่วนใหญ่จะเป็น lymphocyte และอาจพบ 

Perifollicular stelae หรือ follicular streamer ตามมาได้44,99 
 
โรคที่พบร่วม ( Comorbid disease)  

ภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย ยังมีความสัมพันธ์กับโรคอื่นๆ เช่น  
โรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular disease) มีหลายการศึกษาพบความสัมพันธ์

ระหว่าง AGA กับปัจจัยเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดหัวใจรวมถึงโรคหลอดเลือดหัวใจ ทั้งผมบางบริเวณ 
vertex100,101, vertex และ frontal102, early onset hair loss103 และ rapidly progressive hair 
loss103 โดย AGA เพ่ิมความเสี่ยงต่อความดันโลหิตสูง104, น้ าหนักเกิน105, ไขมันในเลือดผิดปรกติ106, 
insulin resistant107, carotid abnormalities58 และ metabolic syndrome59,108 นอกจากนี้ยัง
เพ่ิมอัตราตายจากโรคเบาหวานและโรคหัวใจและหลอดเลือด109 CIATION 

มะเร็งต่อมลูกหมาก (prostate cancer) จากการศึกษา systematic review และ 
metaanalysis ของการศึกษา case control study 7 การศึกษา พบความสัมพันธ์ระหว่าง vertex 
pattern AGA กับการเพ่ิมความเสี่ยงต่อมะเร็งต่อมลูกหมาก (pooled OR 1.25, 95%CI 1.09-1.44) 
แต่ไม่พบความัมพันธ์ระหว่าง pattern ของ AGA กับโรคมะเร็งต่อมลูกหมาก 110 DISEASES 

 



บทที ่5 
วิธีการประเมินผลการเปลี่ยนแปลงของเส้นผม 

 

การประเมินการเปลี่ยนแปลงของเส้นผม หลังจากการรักษาแบ่งหลักๆ ได้ 3 แบบ คือ20,24 
1. วิธี Non-invasive เช่น  แบบสอบถาม (questionnaire),  การนับจ านวนผม (daily 

hair counts), standardized wash test, 60-s hair count, global photographs, 
dermoscopy, hair weight, contrasting felt examination, hair feathering test, 
phototrichogram และ TrichoScan 

2. วิธี Semi-invasive เช่น  Trichogram และ unit area trichogram (UAT) 
3. วิธี Invasive เช่น การตัดชิ้นเนื้อหนังศีรษะ (scalp biopsy) 

 
วิธี Non-invasive 

แบบสอบถาม (questionnaire)  
เป็นการใช้กลุ่มของค าถามเพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความพึงพอใจของการรักษา ที่ได้รับ

การประเมินความถูกต้องแม่นย าเพ่ือให้ผู้ป่วยประเมินด้วยตนเอง ซึ่งมีการใช้ในหลายงานวิจัยทั้ง 
male และ female AGA 111 วิธีนี้มีข้อดีคือสามารถท าและบันทึกได้ง่าย และคะแนนที่ได้มัก
สอดคล้องกับจ านวน hair count แต่เป็นการประเมินแบบ subjective จึงควรใช้ร่วมกับการประเมิน 
objective รูปแบบอื่นๆร่วมด้วย 

Scalp hair loss pattern  
ประเมินบริเวณที่มีผมบางบนศีรษะ โดยใช้ Hamilton-Norwood pattern ในเพศชาย19 

และใช้ Ludwig91 หรือ Olsen pattern92 ในเพศหญิง การที่pattern ของผมบางเปลี่ยนแปลงไปใน
ระยะที่ดีขึ้นหลังการรักษาเป็นการบอกการเพ่ิมขึ้นของ hair density แต่มีข้อจ ากัดคือต้องมีการ
เพ่ิมขึ้นของ hair density จ านวนมากพอจึงจะเห็นการเปลี่ยแปลงของระยะของผมบาง ซึ่งต้องใช้
เวลาอย่างน้อย 6 เดือน ถึง 1 ปี จึงอาจไม่เหมาะสมในน ามาใช้เป็นตัวประเมินหลักในงานวิจัย 
  Hair weight 

ในการตรวจวัดการเปลี่ยนแปลง  โดยอาศัยวิธี hair weight , hair count , 
phototrichograms  ต้องอาศัยการท า hair clipping  (รูปที่ 10) ก่อนเสมอ โดยมีวิธีการดังนี้ 

1. เริ่มจากก าหนดต าแหน่งที่จะตัดเส้นผม โดยเลือกต าแหน่งที่ปริมาณเส้นผมลดลงกว่า
ปรกติ เช่น บริเวณ anterior edge of vertex area , mid-scalp area หรือ crown 
เป็นต้น 



 69 

2. ก าหนดพ้ืนที่ อาจใช้เป็นรูปวงกลม หรือ สี่เหลี่ยม ตามพ้ืนที่ที่ก าหนด นิยมใช้เป็นรูป
วงกลม เส้นผ่าศูนย์กลาง 1 นิ้ว และท า landmark ต าแหน่งนั้นไว้ โดยการท า การสัก
เป็นจุด อาจสักแบบ 2 ต าแหน่งที่ขอบ ในพื้นที่สี่เหลี่ยม หรือ ต าแหน่งเดียวตรงจุด
ศูนย์กลาง ในพ้ืนที่วงกลมก็ได้   โดยหลีกเลี่ยง ต าแหน่งที่มีรอยแผลเป็น หรือรอยผ่าตัด 

3. ตัดผมให้เหลือโคน 1 มม. ในต าแหน่งดังกล่าว ( hair clipping )  
ส าหรับในวิธีการ hair weight นั้นจะน าเส้นผมที่ตัดได้มาชั่งวัด ในแต่ละครั้งที่มาตรวจ โดย 

hair weight ที่เปลี่ยนไปนั้นขึ้นกับ จ านวนเส้นผม อัตราการเจริญเติบโตของเส้นผม ความยาวและ
ความหนาของเส้นผมเป็นตัวก าหนด15 เป็นวิธีที่ท าได้ยาก มักใช้ในงานวิจัย 
ข้อเสียของวิธีนี้คือ 

1. ต้องอาศัยเครื่องมือที่มีความละเอียดสูง  เพ่ือชั่ววัดน้ าหนักที่เปลี่ยนแปลงไปของเส้นผม   
(ต้องชั่งได้ถึงระดับ 0.01 มก.)  

2. ความชื้นของเส้นผม อาจท าให้ค่าที่ชั่งเปลี่ยนแปลงไปได้ เพราะฉะนั้นต้องระวังในเรื่อง
ของน้ าแชมพู ครีมนวด เจล มูส สเปรย์ และ สีย้อมผม ที่อาจท าให้น้ าหนักของเส้นผม
เปลี่ยนแปลงไป รวมทั้งก่อนจะท าการวัดจะต้องท าให้เส้นผมมี อุณหภูมิ ความชื้น ที่
เท่ากันก่อน 

3. ในการท า hair clipping  แต่ละครั้ง ต้องอาศัยความละเอียดสูง ในการตัดผมให้มีระยะ
เหลือของโคนผม 1 mm เท่ากันหมดทุกเส้น และต้องอาศัยความระมัดระวังสูง ในการ
เก็บเส้นผมที่ตัดได้มาตรวจต่อไป 

4. ในการชั่งน้ าหนักเส้นผม ต้องรอให้เส้นผมยาวถึงระดับหนึ่งก่อนจึงจะน ามาชั่งได้ (ยิ่ง
ตาชั่งมีความละเอียดต่ ายิ่งต้องรอนาน) โดยเฉลี่ยผลจะข้ึน 1mm ต่อเดือน เพราะฉะนั้น
อาจต้องเว้นระยะถึง 3 เดือน ขึ้นไป ต่อการตรวจแต่ละครั้ง 

5. ช่วงเวลาในการการชั่งน้ าหนักเส้นผมต้องห่างเท่ากันในแต่ละครั้ง เนื่องจากน้ าหนักของ
เส้นผมขึ้นอยู่กับอัตราการเจริญเติบโตของเส้นผม 
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     รูปที่ 10  แสดงการท า hair clipping 

 
Global photographs 
เป็นวิธีการประเมินการเปลี่ยนแปลงของเส้นผมโดยการถ่ายรูปรวมของทั้งผมและศีรษะของ

ผู้ป่วยก่อนและหลังการรักษา โดยการใช้ stereotactic positioning device (รูปที่ 11-13) เพ่ือยึด
ต าแหน่งของหน้าผากและคาง และมีกล้องและแฟลชที่ยึดตรึง เพ่ือให้ได้รูป ท่าและความสว่างเท่ากัน
แต่การตรวจติดตาม นิยมถ่าย 4 ท่ามาตรฐานคือ vertex, midline, frontal และ temperal22  

เป็นการประเมินผลแบบ clinical assessment โดยประเมินได้ทั้งจ านวนเส้นผมที่เพ่ิมขึ้น 
ความยาว และ เส้นผ่าศูนย์กลางของเส้นผม เปรียบเทียบก่อนและหลังการรักษา โดยมีการประเมิน
โดย expert panel หรือ investigator โดยใช้ standardized seven-point rating scale (-3 ถึง 
+3)112 มีความแม่นย าในการประเมินมากกว่า subjective evaluation โดยผู้ป่วยหรือผู้ท าการวิจัย 

โดยวิธีการประเมินแบบนี้อาจจะต้องให้ผู้ป่วยไว้ทรงผมทรงเดิม และไม่ย้อมผม ซึ่งการ
ประเมินผลแบบนี้ เป็นการประเมินโดยองค์รวมว่ามีการเปลี่ยนแปลงเกิดขึ้นในระดับที่มองเห็นได้
หรือไม่ และมากน้อยเพียงใด ดังนั้นวิธีนี้ เป็นวิธีการประเมินการเปลี่ยนแปลงของเส้นผม ที่ควรอาศัย
วิธีการประเมินวิธีอ่ืนที่สามารถตรวจวัดอย่างละเอียดได้ ควบคู่กันไปด้วย 
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รูปที่ 11  แสดง Stereotactic device-local modification 

 

 
 

รูปที่ 12  แสดงการถ่ายรูปโดยการใช้ Stereotactic device-local modification  A. Vertex 
view, B. Frontal view 

 

 

A B 
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รูปที่ 13  แสดงรูปถ่ายจากการใช้ Stereotactic device-local modification  A. Vertex 
view, B. Frontal view 

 
Target area hair count 

วิธีการก าหนดต าแหน่ง ในการท าการตรวจนับ อาศัยวิธีการท า hair clipping ซึ่งเป็นวิธีการ 
เดียวกันกับใน hair weight  

  ส าหรับ Hair count  นั้นมี วิธีการนับมี 2 แบบ  
1.1 นับจากเส้นผมที่ตัดได้ จากการท า Hair clipping                                                                                                        

ซึ่งมี ข้อเสีย เนื่องจากต้องอาศัย ความระมัดระวังและความละเอียดสูง ในการ
ป้องกันการหล่นหายของเส้นผม 

นับจากเส้นผมที่หนังศีรษะ โดยอาศัยรูปถ่าย (รูปที่ 14) 
วิธีการนี้ท าหลังจากการท า hair clipping แล้ว เหลือต าแหน่งส่วน โคนประมาณ 1 มม. ใน

แต่ละครั้ง แล้วก็ถ่ายรูปไว้ แล้วค่อย นับเส้นผมจากรูปถ่ายที่ได้อีกครั้ง ซึ่งง่ายต่อการนับและจัดเก็บ
ข้อมูลกว่าวิธีแรก โดยนิยมนับเพ่ือดูการเปลี่ยนแปลงของ จ านวน  terminal hair  เปรียบเทียบกันใน
แต่ละครั้งของการตรวจนับ 

 

A B 
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รูปที่ 14  แสดงการถ่ายรูปโดยใช้ dermoscopy เพื่อท าการนับจ านวนเส้นผม 

 
Phototrichograms 
เป็นวิธี non invasiveที่ใช้ส าหรับประเมิน hair cycle การนับ anagen/telogen ratio 

และ สามารถประเมิน hair density, hair thickness, hair length และ linear growth rate โดย
อาศัยต าแหน่งที่ถูกก าหนดเป็น target  hair count  โดยวิธีการท า hair clipping เช่นเดียวกับวิธี 
hair weight และ hair count  จากนั้นก็ถ่ายรูปในต าแหน่งที่ก าหนดไว้แล้ว นับเส้นผมทั้งหมดที่
มองเห็นบริเวณนั้น  จากนั้น โกนเส้นผมบริเวณนั้นออก แล้วถ่ายรูปซ้ าอีก 2-3 วันถัดมา โดยเส้นผมที่
งอกขึ้นมา คือ anagen hair   (anagen hair เท่านั้น ที่จะมีความยาวเพ่ิมขึ้น) ก็จะได้อัตราส่วนของ 
anagen / telogen hair และอัตราการเจริญเติบโตของเส้นผม 

TrichoScan (TRICHOLOG GmbH®)113-115  
เป็นการปรับปรุงจาก trichogram ทั่วไปโดยใช้ stamdard epiluminescence 

microscopy ร่วมกับ automatic digital analysis เพ่ือนับจ านวนเส้นผม โดยโปรแกรม
คอมพิวเตอร์จะสามารถวัดอัตราส่วนของ anagen ต่อ telogen ได้ในการวัด 1 ครั้ง แต่วิธีการนี้ 
ค่อนข้างจะยุ่งยาก เกิดความคาดเคลื่อนได้สูง ต้องนัดผู้ป่วยมาถี่ ซึ่งอาจท าให้เกิดการ loss-follow-
up ได้มาก และต้องใช้ อุปกรณ์และโปรแกรมเพ่ือการวิเคราะห์รูปถ่ายซึ่งมีค่าใช้จ่ายสูง116 
          Savin scale20 

เป็นการจับคู่เปรียบเทียบระหว่างรูป pattern แต่ละระดับของผมร่วงที่ก าหนดขึ้นกับรูปของ
เส้นผมบนศีรษะของผู้ป่วย ซึ่งเป็นการบอกถึงระดับที่เปลี่ยนไปของความหนาแน่นของเส้นผมในผู้ป่วย
เทียบกับรูปที่ก าหนด 
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ข้อเสียคือ ไม่สามารถเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงในพ้ืนที่หย่อมเล็ก ๆ ได้  จะต้อง
เปรียบเทียบรูปภาพโดยรวม จึงมีความละเอียดต่ าในการใช้ประเมินผล และถ้าผู้ประเมินเป็นคนละคน
อาจท าให้เกิดผลการประเมินที่แตกต่างกันและเกิดการคาดเคลื่อนได้สูง 

Regional scalp hair density 
เป็นการประเมินความหนาแน่นของเส้นผม โดย แบ่งพ้ืนที่บนศีรษะตามต าแหน่งเป็น vertex 

,mid scalp ,frontal และ bi temporal แบ่งระดับความหนาแน่นของเส้นผมเป็น 7 ระดับ โดยใช้ 
7-point density scale ซ่ึงประกอบด้วย : 0 = 100 % of terminal hair loss, 1 = 50% , 2 = 
25% , 3 = 12 % , 4 = 6% , 5 = 3% และ 6 = total terminal hair loss (รูปที่ 15)20 

 

 
 

V = Vertex , M = mid scalp , F= frontal ,T= bitemporal 
 

รูปที่ 15  แสดง Regional scalp hair density 

 
จะเห็นได้ว่าวิธีแบบนี้เป็นการประเมินผลที่ค่อนข้างหยาบ และใช้การประเมินโดยอาศัยการ

ประมาณโดยผู้ประเมินเอง ท าให้อาจไม่เป็นมาตรฐานเดียวกัน ถ้าใช้ผู้ประเมินหลายคน นอกจากนี้ถ้า
ยิ่งแบ่ง ต าแหน่งที่จะประเมินย่อยลงไปเท่าใด เช่น  Vertex แบ่งเป็น V1,V2,V3  ก็ยิ่งท าให้เกิดการคาด
เคลื่อนในการประเมินได้มากเท่านั้น 
 
วิธี Semi-invasive 

Trichogram หรือ hair pull test20 
เป็นการถอนผมมาตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ โดยการดึงผมประมาณ 60-80 เส้น โดยใช้ 

clamp หรือ hemostat ที่หุ้มปลายด้วยท่อยาง (rubber-armed clamp) หนีบผมห่างจากหนัง
ศีรษะ 0.5-1 ซม. และกระตุกผมออกด้วยความเร็ว และน ากลุ่มผมที่ได้มาดูรากผม  (hair root) และ
ตรวจนับดูอัตราส่วนของผมในระยะต่างๆของhair cycle (ดู anagen ต่อ telogen) 
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Unit area trichogram (UAT)116,117  
เป็นการถอนผมในบริเวณที่ท าเครื่องหมายไว้ มีความแม่นย ามากกว่า trichogramทั่วไป และ

สามารถช่วยบอก hair density และ diameter ได้ด้วย  
แต่เป็นวิธีที่ค่อนข้างเจ็บ ต้องอาศัยประสบการณ์ในการท า และอาจจะไม่สามารถตรวจเส้นผม 
anagen ระยะแรก หรือ vellus เนื่องจากมีขนาดเล็กเกินไป มีการน าไปใช้ในการวิจัยบ้าง 
 
วิธี Invasive 

การตัดชิ้นเนื้อหนังศีรษะ (Scalp biopsy) 
เป็นการตัดชิ้นเนื้อหนังศีรษะมาประเมินหา stage ของผม (Anagen, Telogen, Catagen)  

ความกว้างของรูขนชนิดของเส้นผม ( Terminal / Vellus) 82จะเห็นได้ว่า เป็นวิธีที่ค่อนข้าง invasive 
ต่อผู้ป่วย และไม่สามารถตัดชิ้นเนื้อต าแหน่งเดิมมาตรวจก่อนและหลังการรักษาได้ และการใช้ punch 
biopsy ซึ่งมีขนาด 4 มม.อาจเล็กไปที่จะประเมินภาพรวมของหนังศีรษะเรื่องจากอาจมีความแตกต่าง
ในแต่ละบริเวณได ้จึงเป็นวิธีที่มีผู้นิยมท าน้อย 
 

 



บทที่ 6 
การรักษาภาวะผมร่วงจากพันธุกรรมในเพศชาย 

 
การรักษา AGA  

การรักษาภาวะผมร่วงชนิดนี้มีจุดมุ่งหมายสองประการ คือ 
1. ประการแรกเพ่ือเพ่ิมปริมาณเส้นผมที่มีคุณภาพดีให้มากพอที่จะคลุมหนังศีรษะได้ โดย 

ท าให้เกิดการซ่อมแซม (restore) หรือ สร้างใหม่ (regenerate) ของต่อมรากขนที่มีวัฎจักรการงอก
ของเส้นผมปรกติ 

2. เพ่ือชะลอการหลุดร่วง หรือบางลงของผม  
โดยการรักษามีอยู่หลายวิธี  ได้แก่  การใช้ผมปลอม  การต่อผม  การท าผ่าตัด  เช่น  การท า  

hair transplantation, scalp reduction และการรักษาด้วยการใช้ยา  
 
 

 
 

แผนภูมิที่ 2  แสดงแนวทางการรักษา AGA ในเพศชาย 
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การปฏิบัติตัว 

ผู้ป่วยควรเลี่ยงการใช้ผลิตภัณฑ์ ที่จะมีผลระคายเคือง หรือท าลายหนังศีรษะ เลี่ยงการใช้ยาที่
อาจมีผลท าให้เกิดเส้นผมร่วงได้ เช่น retinoids, cytotoxic agents, anticoagulants และรักษารอย
โรคอ่ืนร่วมบริเวณหนังศีรษะ เช่น seborheic dermatitis, psoriasis  
 
การใช้ยารักษา AGA 

การใช้ยารักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย มีจุดประสงค์สองอย่าง คือ เพ่ือ
กระตุ้นให้เส้นผมที่บางลง (vellus hair-liked) กลับมาหนาและมีสีเข้มขึ้นเหมือนเดิม (terminal 
hair) และเพ่ือยืดระยะ anagen ของตอ่มขน ท าให้เส้นผมอยู่นานขึ้น ไม่ร่วง ซึ่งสามารถแบ่งยาได้เป็น
สองกลุ่ม ได้แก่ Hair growth promoter ประกอบด้วยยาไมนอกซิดิล และ Hormone modifier ซึ่ง
ประกอบด้วยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ (finasteride) และ dutasteride 

ในปัจจุบันยามีเพียง 2 ชนิด ที่ ได้รับการรับรองจากองค์กา รอาหารและยาประเทศ
สหรัฐอเมริกาในการรักษาผู้ป่วย AGA ในเพศชาย คือยาฟิแนสเตอร์ไรด์ รับประทาน และ topical 2-
5%  minoxidil ซึ่งได้รับการศีกษายืนยันประสิทธิภาพและความปลอดภัยในหลาย placebo-
controlled randomized trial ส่วนในผู้ป่วยหญิงนั้นรับรองเฉพาะ topical 2% minoxidil เท่านั้น 
เพราะผู้หญิงที่ได้รับยา ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ และเกิดการตั้งครรภ์ อาจท าให้ลูกในครรภ์เกิด external 
genitalia malformatoion ใน male fetuses โดยการตอบสนองต่อการรักษามีความหลากหลาย
ขึ้นกับแต่ละบุคคล โดยอาจได้ผลดีถึง cosmetically significant regrowth แต่ในบางรายอาจช่วย
ชลอการหลุดร่วงของผม โดยจ าเป็นต้องใช้ยาต่อเนื่องเพ่ือให้ผลการรักษาคงอยู่ 

 
1. Hair growth promoter 

Hair growth promoters ส าหรับ AGA จะช่วยท าให้ anagen phase ของต่อมขนนานขึ้น 
(prolonged anagen phase) และช่วยเพ่ือความหนาของเส้นผม (increase matrix girth) ยาที่ใช้
ได้ผลในกลุ่มนี้ คือ minoxidil solution ซึ่งเป็นยาทารักษา AGA มานานตั้งแต่ ค.ศ. 1980 ซึ่งจะได้
กล่าวรายละเอียดต่อไป 
 
2. Hormone modifier  

ยาในกลุ่ม Hormone modifiers ออกฤทธิ์โดยการกันไม่ให้ hormone testosterone จับ
กับ androgen receptor หรือ กดการสร้าง testosterone หรือ ออกฤทธิ์ แข่งกับ testosterone 
(estrogen mediation) ยาในกลุ่มนี้ได้แก่ 
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1. Androgen receptor protein inhibitors (blockade)  เช่น cyproterone 
acetate และspironolactone ยาในกลุ่มนี้ลดทั้ง testosterone  และ DHT ห้ามใช้ในผู้ชาย 
เพราะจะท าให้เกิด Feminisation, gynaecomastia , impotence และ ลด libido มีรายงาน
การใช้ยากลุ่มนี้รักษา AGAในผู้หญิง 
Cyproterone acetate เป็น potent androgen receptor antagonist   เป็นยาที่ 
effective ในการรักษา hirsutism และ acne มีผู้น าไปรักษา AGA ในผู้หญิง แต่ไม่ค่อยได้ผล 

2. Antiandrogen ได้แก่ Spironolactone เป็น Aldosterone antagonist   ที่มี mild 
antiandrogenic effects เป็น competitive inhibitor ของ androgen receptor protein 
binding และ กดการสร้าง androgen โดย adrenal  glands ได้ผลดีกับ Hirsutism แต่ไม่ค่อย
ได้ผลใน AGA 

3. Estrogen mediation   เพ่ิมระดับ sex hormone binding globulin (SHBG) ซึ่งท า
ให้ไปลด free testosterone ในเลือด และยังลดการสร้าง androgen โดย gonads นอกจากนี้ 
estrogen ยังออกฤทธิ์ ต่อต้าน 5α-reductase อ่อน ๆ ด้วย  มีผู้ใช้ topical estrogen รักษา 
AGA ในผู้หญิง แต่ผลไม่ดี estrogen อาจแค่ช่วย slow down progression ของ AGA แต่ไม่มี
ผลต่อ hair growth 

4. 5α-reductase inhibitor ได้แก่ ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ (type 2 , 5α-reductase 
inhibitor) จะกล่าวต่อไปโดยยาที่ใช้ได้ในผู้ชายคือ ยาที่ป้องกันการเปลี่ยนจาก testosterone ไป
เป็น active form คือ dihydrotestosterone (DHT)  ได้แก่ ยาในกลุ่ม 5α-reductase 
inhibitors ซึ่งมี 2 ตัว ได้แก่ ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ (finasteride)  และ dual 5α-reductase 
inhibitors คือยา dutasteride 

 
3. ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ (Finasteride)  

ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ เป็นsynthelic 4-azasteroid ซึ่งเป็น specific competitive inhibitor 
ของ type 2  5α- reductase (5αR) ซึ่งยับยั้งการเปลี่ยน testosterone ไปเป็น DHT  
 เหตุผลที่น าเอายาฟิแนสเตอร์ไรด์ มาใช้รักษา AGA เนื่องจากการไม่พบผมร่วงแบบนี้ในผู้ชาย
ที่เป็น congenital deficiency ของ type 2 5αR 79และการพบว่ามีการเพ่ิมของ 5αR activity 
และระดับของ DHT ในต่อมขนของคนท่ีศีรษะล้านตามที่กล่าวแล้วข้างต้น 32,77,119 
 ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ถูกดูดซึมได้ดี หลังรับประทานร้อยละ 90 ของยาจะจับกับ plasma 
protein ยาถูก metabolized โดย liver แล้วถูกขับออกทางอุจจาระ เพราะฉะนั้นจะต้องระวังใน
ผู้ป่วยที่เป็นโรคตับยามี half-life 6-8 ชั่วโมง ไม่พบว่ามี drug interaction 
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4. ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ และ 5α reductase 

ยาฟิแนสเตอร์ไรด์สามารถห้ามการท างานของ type 2 5αR ได้อย่างมีประสิทธิภาพ ท าให้ 
testosterone เปลี่ยนเป็น DHT ไม่ได้ โดยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ขนาด 1 มก.ต่อวัน ท าให้ให้ระดับของ 
DHT ในเลือดและหนังศีรษะลดลงตั้งแต่ร้อยละ 65-80 32,119 สามารถลด prostatic DHT ได้ถึงร้อย
ละ 83 120 

ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ไม่มี affinity ต่อ androgen receptors 79เพราะฉะนั้นจะไม่รบกวนการ
ท างานของ testosterone และ ยาตัวนี้ไม่มี  androgenic, antiandrogenic, estrogenic, 
progestational effects หรือ คุณสมบัติของ steroid hormone อ่ืน 
 การลดของ DHT ในเลือด และเนื้อเยื่อ จะเกิดเฉพาะขณะรับประทานยาอยู่เท่านั้น และจะ
ได้ผลเต็มที่ ต้องใช้ยาอยู่นาน 6 เดือนหรือนานกว่านั้น เมื่อหยุดยาระดับของ DHT จะสูงขึ้นภายใน 
12-14 วัน และเข้าสู่ระดับปรกติ ภายใน 12 เดือน 
 ยาฟิแนสเตอร์ไรด์มีผลน้อยในการห้าม type 1 isoensyme ต้องใช้เวลานานกว่า หรือขนาด
สูงจึงจะห้ามได้ ดังนั้นสาเหตุที่ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ได้ผลในการรักษา AGA ทั้งๆที่ 5αR ในหนังศีรษะ 
เป็น isoenzyme type  1 เป็นส่วนใหญ่ ขณะที่ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ มีผลต่อ isoenzyme type 2 มี
ค าอธิบายหลายทฤษฎี ดังนี้ 

1. หนังศีรษะมีเลือดมาเลี้ยงมากมาย การที่ระดับของ DHT ลดลงในเลือดหลังได้ยาฟิแน
สเตอร์ไรด์อาจจะท าให้ระดับ DHT ในหนังศีรษะลดลงด้วย 

2. High dose ของยาฟิแนสเตอร์ไรด์อาจจะ inhibit 5αR type 1 ใน hair follicles ได ้
3. Hair follicles อาจจะมี 5αR type 2  และ 5αR type  2 อาจจะมีตัวส าคัญที่ท าให้ผม

ร่วงได้ 
จากการศึกษาของ Sawaya และ Price77 พบว่า ในต่อมขนมี 5αR ทั้ง type 1 และ type 2 

โดย type 1 จะพบใน outer root sheath  และ type 2 พบใน hair papillae และ connective 
tissue sheath isoenzyme type 2 อาจจะมีบทบาทในการเกิด AGA  เมื่อได้รับยาฟิแนสเตอร์ไรด์  
ยาจะไปห้าม 5αR type 2 ไม่ให้เปลี่ยน testosterone ไปเป็น DHT ท าให้ระดับ DHT ในหนังศีรษะ
ลดลง แต่ระดับของ DHT ทั้งในเลือดและหนังศีรษะไม่เคยลดลงเป็นศูนย์ เพราะว่า 5αR type 1 ยัง
ท างานอยู่ 

 
ประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ในการรักษา AGA 

การศึกษาประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ขนาด 1 มก. เทียบกับยาหลอกในการรักษา 
AGA เป็นการศึกษาแบบ randomized, double-blind, placebo-controlled112,121 สองการศึกษา 
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ผู้ป่วยรวมกัน 1,879 ราย อายุระหว่าง 18-41 ปี มีผมบางตั้งแต่น้อยจนถึงมาก ผู้ป่วย 1553 ราย112 มี
ผมบางที่  vertex เป็นส่วนใหญ่ อีก 326 ราย มีผมบางที่ frontal area  ผู้ป่วยกินยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 
ขนาด 1 มก. ต่อวัน นาน 2 ปี ประเมินโดยการนับเส้นผมที่ขึ้นในบริเวณ 1 ตารางนิ้ว และ global 
assessment พบว่าผู้ป่วยที่ได้ยาฟิแนสเตอร์ไรด์มีผมหนาขึ้นกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอกอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติท้ังในคนที่ผมบางที่ vertex และท่ี frontal area  
 เมื่อสิ้นสุดการศึกษาท่ี 24 เดือน สองในสามของผุ้ป่วยจะมีผมหนาขึ้น ปกคลุมหนังศีรษะได้ดี
ขึ้น หนึ่งในสามมผีลเท่ากับเมื่อเริ่มต้นการรักษา มีเพียงร้อยละหนึ่งของผู้ป่วยที่มีผมบางลง แสดงว่ายิ่ง
ให้ยานาน จะยิ่งได้ผลดี 
 มีการศึกษาถึงประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ในกลุ่มที่อายุมากขึ้น คือ ระหว่างอายุ 42-
60 ปี จ านวน 424 ราย  พบว่าหลังจากได้ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ขนาด 1 มก. ต่อวัน ไปนาน 2 ปี ร้อยละ 
39 ของผู้ป่วยมีผมหนาขึ้น ขณะที่มีเพียงร้อยละ 3 ของกลุ่มที่ได้ยาหลอกมีผมหนาขึ้น จะเห็นได้ว่า
ผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 40 ปี จะตอบสนองต่อการรักษาน้อยกว่ากลุ่มท่ีอายุน้อยกว่า 40 ปี122 
 จากผู้ป่วย 1,879 ราย ผู้ป่วยที่มีผมบางที่ vertex จ านวนหนึ่งได้ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ต่อไปอีก 
1 ปี พบว่าเมื่อสิ้นสุดการศึกษาในปีที่สอง เมื่อพิจารณาในด้าน global assessment ด้วยการถ่ายรูป 
พบว่าในกลุ่มที่รับ ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ มีผมขึ้นร้อยละ 66 ในขณะที่กลุ่ม placebo มีผมขึ้นเพียงร้อย
ละ 7,  ร้อยละ   83 ของผู้ป่วยมีผมขึ้นมากขึ้นหรือ ผมไม่ร่วงมากขึ้น ร้อยละ 17 มีผมน้อยลง ในกลุ่ม 
placebo พบว่ามีเพียง ร้อยละ 28 ที่มีผมเท่าเดิมหรือเพ่ิมข้ึน121 
 ในกลุ่มท่ีได้ยาฟิแนสเตอร์ไรด์พบว่าระดับ DHT ในหนังศีรษะและเลือดลดลงร้อยละ 64 และ
ร้อยละ   68 ตามล าดับ ส าหรับระดับฮอร์โมน testosterone และ estradiol  เพ่ิมขึ้นอย่างละร้อย
ละ 15 ระดับ prolactin เป็นปรกต ิ
 จากการศึกษานี้พบว่าในผู้ป่วยที่ได้ยามากกว่า 2 ปี สองในสามจะมีผมหนาขึ้น ปกคลุมหนัง
ศีรษะได้ดีขึ้น หนึ่งในสามมีผมเท่ากับเมื่อเริ่มต้นการรักษา มีเพียงร้อยละหนึ่งของผู้ป่วยที่มีผมบางลง 
แสดงว่ายิ่งให้ยานานจะยิ่งได้ผลดี12 
 Price และคณะ ได้ติดตามผลการรักษา AGA ด้วยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ขนาด 1 มก. ต่อวันไป
นาน  4  ปี โดยดูจากน้ าหนักของเส้นผมและการนับเส้นผม พบว่าการให้ยาเป็นเวลานานสามารถเพ่ิม
ทั้งจ านวนและน้ าหนักของเส้นผมได้มากกว่ายาหลอก123 
 Kaufman และคณะ ได้ติดตามผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 1 มก. ต่อวันไป
นาน 5 ปี พบว่า ผู้ป่วยที่ได้ยามีผมบางน้อยกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอกอย่างชัดเจนและสรุปว่ายาฟิแน
สเตอร์ไรด์ สามารถป้องกันไม่ให้ผมบางมากขึ้นเมื่อใช้เป็นเวลานานอย่างน้อย 5 ปี124 

Leyden และคณะ ได้ศึกษาประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ขนาด 1 มก. เทียบกับยา
หลอกในการรักษา AGA ชนิด frontal (anterior/mid) hair thinning  เป็นการศึกษาแบบ 
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multicenter randomized, double-blind, placebo-controlled 326 ราย อายุระหว่าง 18-40
ปี  นาน 2 ปี พบว่ายาฟิแนสเตอร์ไรด์มีการตอบสนองดีกว่ายาหลอกที่ 12 เดือนหลังการรักษาอย่างมี
นัยยะส าคัญทางสถิติ  ประกอบด้วย global photographic assessment (37% vs 7%, p<0.001), 
investigator assessment (52% vs 31%, p<0.001) และ mean (SD) hair count ต่อ 1 ตาราง
ซม. (9.6(1.5), 4.55% vs -2.0(1.5),-0.91% p<0.001)112 
 ข้อมูลจาก systemic review  และ meta-analysis ของการวิจัยประสิทธิภาพของยาฟิแน
สเตอร์ไรด์ในการรักษา AGA ชนิด placebo-controlled randomized trials จ านวน 12  
การศึกษา (จ านวนผู้ป่วย 3,927 ราย) สรุปได้ว่า มีหลักฐานในระดับ moderate quality ที่แสดงว่า
ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ทั้งขนาด 1 มก. และ 5 มก. สามารถเพ่ิมจ านวนเส้นผมและความหนาของเส้นผม 
การปกคลุมหนังศีรษะได้ดีกว่ายาหลอก และสามารถคงขนาดความหนาของเส้นผมและการปกคลุม
ศีรษะได้นาน เมื่อให้การรักษาต่อเนื่อง ยิ่งได้รับยานานยิ่งได้ผลดี ไม่มีความแตกต่างในประสิทธิภาพ
ระหว่าง ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 1 มก. และ 5 มก.125 โดยหลังการรักษา 6 และ 12 เดือน ค่าเฉลี่ย hair 
count ในกลุ่มที่ได้รับยาฟิแนสเตอร์ไรด์มากกว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอกร้อยละ 9 และความแตกต่าง
เพ่ิมข้ึนตามเวลาที่รักษา โดยที่ 48 เดือนหลังการรักษาพบว่าค่าเฉลี่ย hair count ในกลุ่มที่ได้รับยาฟิ
แนสเตอร์ไรด์มากกว่ากลุ่มท่ีได้รับยาหลอกร้อยละ 24 
 
การใช้ยา 

 ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 1 มก. ต่อวัน ในการรักษา AGA ในเพศชาย ไม่เก่ียวข้องกับม้ืออาหาร 
ควรรักษาอย่างน้อย 12 เดือนเพื่อประสิทธิภาพสูงสุด และควรใช้ยาต่อเนื่องเพ่ือให้ผลการรักษาคงอยู่ 
โดยผมที่ข้ึนใหม่จะเริ่มร่วงใน 6 เดือนหลังหยุดรักษา 
  
ปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกับการตอบสนองต่อการรักษา112,121 
 ผู้ป่วยอายุน้อย (ต่ ากว่า 40 ปี) ผมบางที่ vertex หรือ  frontal area ผมบางมาไม่นาน จะ
ได้ผลดี 
 ผู้ป่วยที่ศีรษะล้านทั้งหัว ศีรษะเถิก (frontal และ temporal) มักได้ผลไม่ดี โดยผลการรักษา
ดีในบริเวณ vertex และ anterior/mid scalp  

ผู้ป่วยอายุ 60 ปี ขึ้นไปมักจะไม่ได้ผล อาจจะเนื่องจากระดับของ 5 αR ในหนังศีรษะไม่สูง
เท่าในคนที่อายุน้อยกว่า 
 ผู้ป่วยที่มีประวัติครอบครัว ผมบางตั้งแต่อายุน้อย มีระยะผมบางหรือร่วงมานาน มีความ
รุนแรงของผมร่วงหรือบางมาก จะมีโอกาสที่จะเกิดผมบางหรือร่วงเพ่ิมมากขึ้นได้เมื่ออายมากขึ้น 
ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ก็จะมีผมบางน้อยกว่าผู้ป่วยที่ไม่ได้ยา 
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 ต้องให้ยานาน 6-12 เดือนจึงจะมีผมหนาขึ้นพอที่จะปกคลุมหนังศีรษะ ยิ่งได้ยานานการ
ตอบสนองของการรักษายิ่งดี 
 
ผลข้างเคียง 

 systematic review ของ 9 การศึกษา (ผู้ป่วย 3,570คน) พบ absolute increase sexual 
dysfunction ร้อยละ 1.5125 และจาก clinical trial (ผู้ป่วย 1,879 คน ที่ไดรับยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 1 
มก. ต่อวัน) พบผลข้างเคียงน้อยกว่าร้อยละ 5 ส่วนใหญ่เป็นเรื่องทางเพศ ผลข้างเคียงที่พบส่วนใหญ่
หายเองได้เมื่อหยุดยาหรือเมื่อใช้ยาต่อไป ผลข้างเคียงได้แก่112,121-125 

1. Decrease libido ร้อยละ 1.8 (placebo ร้อยละ 1.3) 
2. Erectile dysfunction ร้อยละ 1.3 )placebo ร้อยละ 0.7( 
3. Ejaculation dysfunction ร้อยละ 1.2 (placebo ร้อยละ 0.7) 
4. Decrease serum PSA level ร้อยละ 50  
กลุ่มผู้ป่วยที่อายุมากกว่าคือระหว่าง  41-60 ปี  จะมีผลข้างเคียงมากกว่ากลุ่มอายุน้อย คือ 

มี libido ลดลงถึงร้อยละ 8.7 (กลุ่มอายุน้อยกว่ามีเพียงร้อยละ 1.8) 122 
จากการเฝ้าติดตามผู้ป่วยที่กินยา ยาฟิแนสเตอร์ไรด์  เพ่ือรักษา benign prostatic 

hypertrophy จ านวน 895 ราย นาน 12 เดือน120 พบว่า ผลข้างเคียงที่พบมากที่สุด คือ sexual 
dysfunction โดยร้อยละ  5.4 ของผู้ป่วยที่ได้รับ ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ มีความต้องการทางเพศ (libido) 
ลดลง ขณะที่กลุ่มที่ได้ยาหลอกมีความต้องการทางเพศลดลงเพียงร้อยละ 1.3 impotence พบร้อย
ละ 4.3 ของผู้ป่วยที่ได้ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ขณะที่กลุ่มที่ได้ยาหลอกมี impotence เพียงร้อยละ 1.7 (1 
มก, ร้อยละ12.6;  5 มก, ร้อยละ 10.8; placebo, ร้อยละ 5.2) ไม่มีความแตกต่างของผลข้างเคียง
ระหว่าง 1 มก. และ 5 มก. อีกการศึกษาหนึ่งได้ติดตามผู้ป่วยที่ใช้ ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ นาน 36 เดือน 
พบว่ามี impotence ร้อยละ 2-4 (placebo ร้อยละ 1) ร้อยละ 62 ของผู้ป่วยที่มีผลข้างเคียงนี้เมื่อ
เริ่มรักษาได้ใช้ยาต่อ ปรากฏว่าผลข้างเคียง (impotence) หายไป126 

ผลข้างเคียงอีกอย่างหนึ่งที่พบในผู้ที่ใช้ ยาฟิแนสเตอร์ไรด์  รักษา benign prostatic 
hypertrophy (BPH) คือ gynecimastia (ร้อยละ 0.4) โดยเริ่มแสดงอาการตั้งแต่ 14 วัน จนถึง 2.5 
ปี หลังเริ่มรับประทานยา และพบในกลุ้มที่ใช้ยาในขนาด 5 mg ต่อวัน มากที่สุด127,128  
 ผลข้างเคียงอ่ืนๆที่มีรายงานได้แก่ testicular pain, abdominal pain, asthenia, 
dizziness, flatulence, headache, nausea และเป็น pregnancy category X  
 ยาฟิแนสเตอร์ไรด์มีผลต่อระดับระดับ serum prostate- antigen (PSA) โดยระดับ serum 
PSA ในคนอายุระหว่าง 18-41 ปี ระดับ PSA ลดลงน้อยมากเพียง 0.2 นาโนกรัมต่อมล. ซึ่งไม่มี
ความส าคัญทางคลินิก แต่ในคนที่อายุมากที่มี prostatic hyperplasia ยาฟิแนสเตอร์ไรด์  1 มก. ต่อ
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วัน จะลดระดับ PSA ลง ร้อยละ 50 หลังให้ยา 3 เดือน120 เพราะฉะนั้นในผู้ที่อายุมากกว่า 40 ปี 
จะต้องเพ่ิมค่า PSA ที่เจาะได้เป็นสองเท่าเพ่ือทดแทนผลจากยา 129 
 
ยาฟิแนสเตอร์ไรด์กับการเกิดมะเร็งต่อมลูกหมาก 

 มีข้อสงสัยว่าการใช้ 5 αR inhitor มีผลต่อการเกิดมะเร็งต่อมลูกหมากหรือไม่ ยังไม่รู้ว่า
มะเร็งต่อมลูกหมากตอบสนองต่อ DHT หรือ ทั้ง DHT และ testosterone อย่างไร พบว่าผู้ชายที่ใช้
ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ แม้จะมีระดับของ testosterone ในต่อมลูกหมากเพ่ิมขึ้น (เพราะเปลี่ยนไปเป็น 
DHT น้อยลง) แต่ระดับ androgen (testosterone + DHT) จะลดลง จึงไม่น่าเป็นไปได้ที่ 5 α-
reducatase inhibitor จะไปกระตุ้นให้เกิดมะเร็งต่อมลูกหมากมากกว่าคนทั่วไป79 
 
การศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของยาไมนอกซิดิลและยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 

การศึกษาส่วนใหญ่ยังมีข้อจ ากัด เนื่องจากส่วนมากเป็นการศึกษาขนาดเล็ก และ 
incompletely blinded randomized trials โดยการศึกษาในปัจจุบันแสดงให้เห็นว่ายาฟิแนสเตอร์
ไรด์ มีประสิทธิภาพดีกว่ายาไมนอกซิดิลในการเพ่ิมจ านวนเส้นผม ซึ่งการศึกษาประกอบด้วย 

การศึกษา Open randomized trials เปรียบเทียบประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 
ขนาด 1 มก. เทียบกับ 5% minoxidil lotionในการรักษา AGA ระยะเวลา 12 เดือน ผู้ป่วย 65 ราย 
พบว่า ยาฟิแนสเตอร์ไรด์มีผมหนาขึ้นร้อยละ 80 ซึ่งมากว่า ร้อยละ 52 ในกลุ่ม ยาไมนอกซิดิล อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ130 

การศึกษา Open randomized trials เปรียบเทียบประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์
ขนาด 1 มก.อย่างเดียว เทียบกับ 2% minoxidil lotion อย่างเดียว , ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ร่วมกับ 
minoxidil และยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ร่วมกับ 2% ketoconazole แชมพู ในการรักษา AGA ในผู้ป่วย 
100 ราย พบว่าผู้ป่วยมีผมหนาขึ้นในทุกการรักษา โดยผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วย ยาฟิแนสเตอร์
ไรด์อย่างเดียวหรือร่วมกับ minoxidil หรือร่วมกับ ketoconazole แชมพูมีประสิทธิภาพดีกว่ากลุ่มที่
ได้รับการรักษาด้วย minoxidil lotionอย่างเดียว โดยกลุ่มที่มีประสิทธิภาพดีที่สุดคื่อกลุ่ม ยาฟิแน
สเตอร์ไรด์ ร่วมกับ minoxidil131 แต่ยังต้องมีการศึกษาเพ่ิมเติมเพ่ือยืนยันผลการรักษาต่อไป 
 
Dutasteride  

 Dutasteride เป็นยาใหม่ที่มีฤทธิ์ยับยั้งทั้ง type 1 และ type 2 5 αR ซึ่งปัจจุบันใช้ในการ
รักษา BPH (ขนาดที่ใช้ 0.5 มก. ต่อวัน) dutasteride มีความสามารถในการยับยั้ง type 2 5 αR ได้
เป็น 3 เท่าของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ และมีความสามารถในการยับยั้ง type 1 5 αR ได้เป็น 100 เท่า
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ของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ และระดับ serum DHT ในการรักษาด้วย dutsteride 0.5 มก. ต่อวัน ลดลง
ร้อยละ 93-94 ซึ่ง มากกว่าจากการรักษาด้วยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ขนาด 5 มก. ต่อวันซึ่งลดลงร้อยละ 
70132  ต่อมขนมีทั้ง type 1 และ type 2 5 αR ดั้งนั้นตามทฤษฎีน่าจะได้ผลในการรักษา AGA ได้
อย่างมีประสิทธิภาพมากกว่ายาฟิแนสเตอร์ไรด์  
 
ประสิทธิภาพของ dutasteride ในการรักษา AGA 
 Olsen และคณะ133 ได้ท าการศึกษาประสิทธิภาพของ dutasteride ในการรักษา AGA โดย
ใช้ dutasteride ในขนาด ตั้งแต่ 0.05,0.1,0.5 และ2.5 มก.ต่อวัน และเปรียบเทียบกับยาฟิแนสเตอร์
ไรด์ ขนาด 5 มก. ต่อวัน และยาหลอก ในผู้ชายอายุระหว่าง 21 ถึง 45 ปี จ านวน 416 ราย โดยให้ยา
นาน 24 สัปดาห์ พบว่า dutasteride ในขนาด 2.5 มก.ต่อวัน สามารถท าให้มีจ านวน hair count 
และปกปิดหนังศีรษะได้ดีกว่ายาฟิแนสเตอร์ไรด์ (ขนาด 5 มก.) และยาหลอก นอกจากนี้ยังพบว่า
ระดับของ DHT ในเลือดและหนังศีรษะลดลง และระดับของ testosterone ในเลือดเพ่ิมขึ้น
ประสิทธิภาพในการเพิ่มเส้นผมและการลดลงของ DHT ขึ้นอยู่กับขนาดของยา dutasteride ขนาด 5 
มก. ให้ผลดีที่สุด 
 Stough และคณะ134 ท าการศึกษาประสิทธิภาพของ dutasteride เทียบกับยาหลอกในฝา
แฝด (identical twin) 17 คู่ โดยให้ยาในขนาด 0.5 มก. (เท่ากับขนาดที่ใช้รักษา benign prostatic 
hypertrophy) พบว่า dutasteride 0.5 มก. ท าให้ผมหนาขึ้นมากกว่ายาหลอก 
 Eun และคณะ111 ใช้ dutasteride ขนาด 0.5 มก. รักษาผู้ชายเกาหลีจ านวน 153 ราย 
พบว่า dutasteride ขนาด 0.5 มก. ช่วยเพ่ิมจ านวน hair count และท าให้ผมหนาขึ้นมากกว่ายา
หลอก ( mean increase hair count 12.2 และ 4.7 ต่อ ตร.ซม.)  
 
ผลข้างเคียงของ dutasteride 

 จากการศึกษาของ Olsen และคณะ133 ไม่พบผลข้างเคียงส าคัญ มีเพียงผู้ป่าว 9 รายจาก 
416 รายที่รายงานว่ามีความต้องการทางเพศลดลง และ 4 ใน 9 รายอาการดังกล่าวหายไปแม้ยังใช้อยู่ 
ไม่พบ impotence หรือ gynecmastia ในกลุ่มท่ีใช้ยาขนาด 2.5 มก. 
 Stough134 และ Eun111 ก็ไม่พบอาการข้างเคียงที่ต่างจากยาหลอก โดยพบ sexual 
dysfunction ร้อยละ 4 ใน dutasteride และร้อยละ 3 ในยาหลอก111 
 ดังนั้นจึงสรุปได้ว่า dutasteride มีประสิทธิภาพในการรักษา AGA และไม่มีผลข้างเคียงที่ต่างจากยา
หลอก และยาในขนาดสูง (2.5 มก.) มีประสิทธิภาพกว่ายาฟิแนสเตอร์ไรด์ 5 มก. ปัญหาของ dutasteride ก็คือ
ยังหาขนาดยาที่เหมาะสมในการรักษา AGA ไม่ได้ ขณะนี้ยังมีการท าวิจัยหาขนาดยาที่เหมาะสมโดยเทียบกับ 
ยาฟิแนสเตอร์ไรด์ 1 มก. 
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การรักษาอื่นๆ 

การผ่าตัดปลูกถ่ายผม (Hair transplant) 
การผ่าตัดปลูกถ่ายผมมักได้ผลดีในผู้ป่วยที่มีความรุนแรงของโรคใน Norwood-Hamilton 

classification ระดับ VI-VII นอกจากนี้ยังอาจพิจารณาในผู้ป่วยที่รักษาโดยใช้ยาไม่ได้ผล ในการท า 
hair transplants ควรท าในผู้ป่วยที่อายุมากกว่า 25 ปี เนื่องจากการท าการผ่าตัด ในเด็ก อาจดูไม่
เป็นธรรมชาติของขอบของหนังศีรษะบริเวณรอยต่อที่เย็บไว้เมื่อผู้ป่วยมีอายุมากขึ้นได้  

ในผู้ป่วยที่เป็นโรคความดันโลหิตสูง โรคหัวใจ เบาหวาน จะต้องได้รับการควบคุมโรคให้อยู่ใน
ภาวะคงท่ี ไม่ก าเริบในช่วงก่อนท าการผ่าตัด และ ต้องได้รับการดูแลเป็นพิเศษในช่วงระหว่างและหลัง
การผ่าตัดส่วนในผู้ป่วย cutaneous Lupus erythematousus, morphea, alopecia arecta, 
scalp folliculitis จะต้องมีช่วงที่โรคสงบมาแล้วอย่างน้อย 6 เดือน ก่อนท า hair transplants  

การเลือกต าแหน่งนิยมเลือก donor site บริเวณ occipital area เนื่องจากไม่มีผลกระทบ
จากโรคนี้ และต้องมีความหนาแน่น ของเส้นผม มากกว่า 40 follicle ต่อตารางเซนติเมตร โดยอาศัย
หลักการณ์คือ Donor dominance โดยผมที่น าไปปลูกจะยังคงลักษณะของผมบริเวณ occipital ซึ่ง
มักไม่มีอาการของโรค AGA ส่วนต าแหน่ง recipient site มักเลือกต าแหน่งที่ frontal และ mid 
frontal มากกว่าบริเวณ vertex เนื่องจากเป็นต าแหน่งที่ stable และไม่ progressive  

ปัจจุบันเทคนิคที่ใช้บ่อยคือการปลูกถ่ายผมในรูปแบบ follicular unit 135 ซึ่งประกอบด้วย 
1-4 hair follicle ที่อยู่ด้วยกัน โดยเทคนิคการผ่าตัดปลูกผมโดยใช้ follicular unit  มีชนิดพ้ืนฐาน 2 
แบบคือ 

1. Follicular unit transplantation (FUT) เป็นการตัดแยกแบ่ง follicular unit แต่ 
ละอันโดยใช้กล้องจุลทรรศน์ จากหนังศีรษะบริเวณ occiput ที่ตัดมาในขนาดความยาว 20-30 ซม.
ความกว้าง 8-15 มม. แล้วน าไปปลูกในบริเวณที่มีผมบาง ซึ่งจะมีแผลเป็นยาวบริเวณ occiput  

2. Follicular unit extraction (FUE) เป็นการน า follicular unit ทีละอันออกมา 
จากหนังศีรษะบริเวณ occipital  มักไม่มีแผลเป็นใหญ่ ท าให้เหมาะกับผู้ป่วยที่ต้องการไว้ผมสั้น 

ซึ่งผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายเส้นผมอาจจะมีการร่วงของเส้นผมเดิมที่ไม่ได้รับการปลูกถ่ายได้ 
จึงแนะน าให้ใช้ยาในการรักษา AGA ร่วมด้วยต่อเนื่อง โดยมีการศึกษาในผู้ป่วย AGA เพศชายซึ่งได้รับ
การปลูกถ่ายเส้นผม พบว่าการรักษาด้วยยาฟิแนสเตอร์ไรด์ ขนาด 1 มก. ต่อวัน ระยะเวลา 4 สัปดาห์
ก่อน และต่อเนื่อง 48 สัปดาห์หลังการปลูกถ่ายเส้นผมได้ผลการรักษาที่ดีกว่า136  

 
การรักษาโดยใช้แสงเลเซอร์พลังงานต่ า (Low-level laser light therapy, LLLT) 
โดยองค์การอาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกาได้รับรองการใช้แสงพลังงานต่ าเป็นเครื่องมือ

แพทย์ (medical device) แต่ไม่ได้รับรองในแง่ผลการรักษา ซึ่งกลไกลที่ท าให้ผมขึ้นได้นั้นยังไม่
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ชัดเจน137 ได้มีการศีกษาในผู้ป่วยจ านวนไม่มาก138 ที่แสดงให้เห็นว่าการรักษาดังกล่าวอาจจะได้ผล
บ้าง โดยการศีกษาชนิด randomized controlled trial ในผู้ป่วย 110 คน โดยใช้ laser comb 
(Hairmax® laser comb, Lexington Int.) โดยใช้ครั้งละ 8-15 นาที 3 ครั้งต่อสัปดาห์ เป็น
ระยะเวลา 26 สัปดาห์ พบว่ามีการเพ่ิมขึ้นของจ านวนเส้นผมและการประเมินโดยผู้ป่วยอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับ sham device แต่ผลการรักษาไม่มีความแตกต่างกันเมื่อ
ประเมินด้วยผู้วิจัย139 อย่างไรก็ตามการรักษาด้วยวิธีนี้ยังต้องการการศึกษาเพ่ิมเติม  

 
Camouflaging agent 
ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ต้องการการรักษาหรือการรักษาไม่ได้ผลดี การใช้ camouflaging agent 

ยังเป็นทางเลือกหนึ่ง ซึ่งท าให้ผมบางดูลดลง มีหลายวิธีเช่น  
-Keratin fiber, สเปรย์เหรือโลชั่น ใช้โรยหรือทาบนเส้นผม ซึ่งท าให้มีสิติดที่หนังศีรษะซึ่งท าให้ความ
แตกต่างของสีเส้นผมและหนังศีรษะลดลง ท าให้ผมดูบางลดลงได้  
-การใช้ผมปลอม (Wig and hair pieces)  
 

การรักษาอื่นๆใน AGA  
การรักษาอ่ืนๆใน AGA ที่มีการศึกษา เช่น 0.1% latanoprost (topical prostaglandin 

analougue), 2%  ketoconazole shampoo,  carpronium chloride, t-flavone, adenosine, 
pentadecane,  cepharanthine, topical finasteride และ topical fluridil เป็นต้น  
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ตารางท่ี 4  แสดงการศึกษาการใช้ยาในการรักษา AGA ที่มีระยะเวลาการศึกษาใกล้เคียงกับการ
วิจัย 

Author ,Year 

Disease/ 
Number 

of 
patient/ 
Gender/ 
Age(year

)/ 
 

Norwood 
/ Area 

Duration 

Treatm
ent 

M
ethod 

Mean 
change 
from 

baselin
e hair 
count 
(total) 
hairs/c

m2 
(%) 

Mean 
change 
from 

baseline 
hair 

count 
(nonvell

us) 
hairs/c
m2 (%) 

Panel 
assessm

ent 

Investigator assessm
ent 

Patient assessm
ent 

Side effect 

Eun111 

,2010 
AGA/ 153 
/Male/18-
49 yrs/ 
IIIv-IV/ 
Vertex 

24 
wk 

Dutaster
ide 0.5 
mg/d vs 
placebo 

Randomi
zed, 
double-
blind, 
placebo-
controlle
d, 
phase III 
study 

8.24% 
vs 
3.25*  
 

 Dutasterid
e group 
showed 
significant 
improvem
ent 
compared 
with 
the 
placebo 
(data not 
shown) 

Improvem
ent  
3m: 
60.4% vs 
41.3%**  
6m: 
61.6% vs 
20.0%*  
  

Improvem
ent:  
71.2% vs 
36.0%  

 49.3% vs 
42.7%  
most 
common 
nasophary
ngitis 
drug-
related AE:  
sexual 
dysfunctio
n 4.1% vs 
2.7%  
 

Roberts140

,1999 
AGA/ 693 
/ male 
18-36/ 
IIIv-IV/ 
Vertex 

6m, 
12
m  

Finasteri
de 1 
mg,/d, 
vs 
placebo 

Randomi
zed, 
double-
blind, 
placebo-
controlle
d 

6m: 
7.3% 
vs -
2.1%** 
12m: 
9.0% 
vs -
2.1** 
 

 6m: 52% 
vs 11%** 
12m: 
54% vs 
3%**  
 

Improvem
ent  
6m: 75% 
vs 51% 
12m: 
91% vs 
46% 

 Drug-
related 
sexual 
4.3% vs  
3.4% 
Body hair 
growth 
increased 0 
vs 2% 

Olsen13 

,2002 
AGA/ 
393/ 
male/ 18-
49/  
IIIv-VI/ 
Vertex 

48
wk 

Minoxidi
l 
5% 
solution
, 
2x/d vs 
2 % 
solution 
vs 
placebo 

Randomi
zed, 
double-
blind, 
placebo-
controlle
d  

 12.3% 
vs 8.8 vs 
2.6%**   
 

Improvem
ent:  
57.9% vs 
40.8% vs 
23.2% 
 

  
 

Drug-
related 
adverse 
events 
6% vs 3%  
Headache: 
3% vs 1%)  
Cardiovasc
ular AE  
not dose- 
or  
medication
-related:  
1% vs 4% 
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ตารางที่ 4 แสดงการศึกษาการใช้ยาในการรักษา AGA ที่มีระยะเวลาการศึกษาใกล้เคียงกับการวิจัย 
(ต่อ) 

Author ,Year 

Disease/ 
Number 

of 
patient/ 
Gender/ 
Age(year)

/ 
 Norwood 

/ Area 

Duration 

Treatm
ent 

M
ethod 

Mean 
change 
from 

baselin
e hair 
count 
(total) 
hairs/c
m2 (%) 

Mean 
change 
from 

baseline 
hair 

count 
(nonvellu

s) 
hairs/cm2 

(%) 

Panel 
assessm

ent 

Investigator assessm
ent 

Patient assessm
ent 

Side effect 

Fiedler-
Weiss 141, 
1987 

AA/ 65 
/male 27/ 
female 38 
/13-55  

53 
wk  

Oral 
minoxid
il 5 mg 
every 
12 hrs 

    -
Respon
se: 80%  
-
Cosmet
ic 
respons
e 18%  
 

 -Sodium and 
fluid 
retention  
- occasional 
episodes of 
headaches, 
depression, 
or lethargy in 
women;  
-palpitations 
or 
tachycardia 
after 
ingestion 
of caffeine, 
alcohol, or 
decongestant 
-facial 
hypertrichosis 
in 17%  

This 
 study 

AGA/ 30/ 
male/ 20-
60/  
IIIv-V/ 
Vertex 
and 
frontal 

24 
wk 

Minoxid
il oral 5 
mg,/d 

 3m: 
26.0 
(14.3%) 
6m: 
35.1 
(19.2%) 

3m: 26.0 
(17.1%) 
6m: 35.9 
(23.5%) 

3m: 
96.7% 
6m: 
100.0% 

3m: 
100.0% 
6m: 
100.0% 

 Pedal 
edema  
Hypertricho
sis  

 
*p < 0.05, **p < 0.001 
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บทที่ 7 
ยาไมนอกซิดิล 

 
ปัจจุบันยาไมนอกซิดลิชนิดรับประทานเป็นยาที่ใช้รักษาโรคความดันเลือดสูง และยาทาไมนอกซดิิชนิด

ได้รับการรับรองให้เป็นการรักษาหลักในการรักษา AGA 
 

เภสัชวิทยา  (Pharmacodynamics and pharmacokinetic) 
ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน 
ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานเป็นยาที่ใช้รักษาโรคความดันเลือดสูงชนิดรับประทานที่มี

ประสิทธิภาพสูง  เป็นอนุพันธ์ของเบส pyrimidine มีชื่อทางเคมีว่า 2,4 diamino-6-
piperidinopyrimidine-3-oxide มีน้ าหนักโมเลกุล 209.05  ตัวยาเป็นลักษณะ crystalline 
powder สีขาว ละลายได้ในแอลกอฮอล์และ propylene glycol และละลายน้ าได้เล็กน้อย48,49 

ยาไมนอกซิดิลถูกดูดซึมได้ดีในทางเดินอาหาร (ร้อยละ  95) มีระดับยาในเลือดสูงสุดที่30 
นาทีถึง 1 ชั่วโมงหลังรับประทาน ค่าครึ่งชีวิต (half-life) 4.2 ชั่วโมง  ความดันเลือดลดลงมากที่สุด
ในช่วง  2-6  ชั่วโมงหลังได้รับยา  ยาออกฤทฺธิ์อยู่ได้นาน  7-11  ชั่วโมง หลังจากถูกดูดซึมแล้ว  ยาไม
นอกซิดิลจะถูก metabolize ที่ตับร้อยละ 90 พบว่า ร้อยละ 67  จะถูกconjugate กับ glucuronic 
acid142 เปลี่ยนไปเป็น  moinoxidil-o-glucuronide  ร้อยละ  2.5  เป็น 4-OH minoxidil มี
บางส่วนเป็น minoxidil sulfate 51 ร้อยละ 12 ของยาไมนอกซิดิลจะไม่มีการเปลี่ยนแปลง  
metabolite  ของยา โดยเฉพาะที่อยู่ในรูปซัลเฟตจะยังมีฤทธิ์ยาอยู่ ยาไมนอกซิดิลจะถูกขับออกทาง
ไตมากกว่าร้อยละ 90 จะถูกขับออกทางอุจจาระร้อยละ 1-3  แต่ถ้าไตท างานไม่ดีจะพบยาในอุจจาระ
ได้สูงขึ้นเป็นร้อยละ 19 จับกับโปรตีนในเลือดน้อย 

ระดับยาในเลือดหลังการทานยา จากการศีกษา การทานยาไมนอกซิดิล ขนาด 5 มก. ใน
ผู้ป่วย 20 ราย ระดับยาในเลือดสูงสุด 156.6 นาโนกรัม/มล. ที่ 1 ชั่วโมง และลดลงอย่างรวดเร็ว จนมี
ระดับ 1.5 นาโนกรัม/มล. ที่ 24 ชั่วโมง 17(รูปที่ 16) 
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รูปที่ 16  แสดงระดับยาในเลือดหลังกฃการทานยาไมนอกซิดิล ขนาด 5 มก. 

 
ยาไมนอกซิดิลชนิดทา 
ยาไมนอกซิดิลชนิดทาสามารถซึมผ่านชั้นผิวหนังได้ไม่มาก  จากการทดลองในอาสาสมัครที่ใช้

ยาทาไมนอกซิดิล 1-5% เป็นระยะเวลา 9 วัน143 พบว่า มีร้อยละ 25 เท่านั้นที่ถูกดูดซึม  และถูก
เปลี่ยนเป็น active metabolite คือ minoxidil sulphate ที่ ด้วยเอนไซม์ sulphotransferase 
(ST) (รูปที่ 17) 

เอนไซม์ sulphotransferase (ST)  พบส่วนใหญ่ (ร้อยละ 50-80) อยู่ใน hair follicle144 
โดยเฉพาะส่วนล่างของ outer toot sheath (ORS) ของ anagen hair follicle น่าจะเป็นต าแหน่ง
หลักในการเปลี่ยนดังกล่าว145 40 ซึ่งระดับของ ST บนหนังศีรษะมีความแตกต่างกันในแต่ละคน โดยผู้
ที่ตอบสนองดีต่อการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลชนิดทาจะมีระดับของ ST สูงกว่า 144 ปัจจุบันในคนมี
การค้นพบยีน cytosolic sulphotransferase 5 ชนิดซึ่ง encode เอนไซม์ซึ่ง sulphating phenol, 
cathecolamine, estrogen และ hydroxysteroids ซึ่งยาไมนอกซิดิลถูก catalyse โดยเอนไซม์ ST 
ที่ตับ อย่างน้อย 4 ชนิดและที่หนังศีรษะ 2 ชนิด 146 

 
 

รูปที่ 17  แสดงการเปลี่ยนแปลงของยาไมนอกซิดิลไปเป็น minoxidil sulphate ด้วยเอนไซม์ 
sulphotransferase  

 
การศึกษาเก่ียวกับการดูดซึมยาผ่านผิวหนังโดยใช้ Radioactive solution 1-5% พบว่าการ

ทายาไมนอกซิดิลบนหนังศีรษะล้านทั่วทั้งศีรษะสามารถเทียบเท่ากับการทานยาขนาด 2.4-5.4 มก. 
ต่อวัน143  

การทายาไมนอกซิดิล ระดับยาในเลือดสูงสุดส่วนใหญ่ไม่เกิน 5 ไมโครกรัม/ล. และมักตรวจ
ไม่พบในเลือด  17,147 การศึกษา การใช้  3% topical minoxidil ในการรักษา extensive alopecia 
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areata พบว่าสามารถตรวจพบระดับยาในเลือดได้ในผู้ป่วย  7 จาก 12 ราย โดยระดับยาในเลือดอยู่
ในช่วง 0.4-7.5 นาโนกรัม/มล.148  การทายาไมนอกซิดิล 1%  ติดต่อกันเป็นเวลานาน  อาจพบ
ค่าเฉลี่ยของระดับยาใน serum ถึง 0.63 มก./มล. (พิสัย 0.0-5.0 มก./มล.)141 ยาทาไมนอกซิดิล 5% 
อาจจะมีค่าเฉลี่ยของระดับยาใน serum สูงถึง 12 มก./มล. (พิสัย  0.0-48.7  มก./มล.) เมื่อ
เปรียบเทียบกับการรับประทาน ยา 5  มก. วันละ 2 ครั้ งเป็นเวลานาน จะมีระดับยาสูงถึง 64 มก./
มล. ที่ 1 ชั่วโมงหลังรับประทานยา  และจะลดลงเหลือ 4.5 มก./มล. ใน 6 ชั่วโมง 141การศึกษาใน
สัตว์ทดลองพบว่าระดับยาในเลือดค่อนข้างคงที่ที่ 2, 4, 6, 15 และ 24 ชั่วโมง โดยมีค่าเฉลี่ย 15 นา
โนกรัม/มล. ในการทายา 5% topical minoxidil 1 ครั้ง149  Elimination half-life 3-4 ชั่วโมง 
ดังนั้นยาจะถูกก าจัดหมดจากร่างกายหลังการทา 12-24 ชั่วโมง142 
 

ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในการรักษาโรคความดันโลหิตสูง 
กลไกลการออกฤทธิ์ 
ยาไมนอกซิดิลออกฤทธิ์โดยท าให้หลอดเลือดแดงขยายตัว (arteriolar vasodilator) โดย 

minoxidil sulphate กระตุ้นผ่าน adenosine triphosphate- sensitive potassium channels 
ใน vascular smooth muscle cells การลดการหดตัวของ arteriolar smooth muscle ซึ่งส่งผล
ต่อทั้งความดัน systolic และ diastolic ฤทธิ์ในการลดความดันโลหิตนี้แปรผันโดยตรงกับขนาดของ
ยาที่ได้รับและความดันโลหิตของผู้ป่วยก่อนการรักษา โดยถ้าความดัน diastolic ก่อนการรักษา
มากกว่าหรือเท่ากับ 85 มม.ปรอท ยานี้จะมีผลน้อยมากหรือไม่มีผลในการลดความดันโลหิตเลย เชื่อ
ว่ากลไกลที่ท าให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดแดงนั้นเกิดจากยาไมนอกซิดิลสกัดกั้นประจุ
แคลเซียม  (calcium  ion)  ไม่ให้ผ่านผนังเซลล์เข้าสู่กล้ามเนื้อของหลอดเลือดแดง  ท าให้กล้ามเนื้อ
ของหลอดเลือดแดงหดตัวไม่ได้เพราะขาดแคลเซียม ยาไมนอกซิดิลไม่ออกฤทธิ์ขยายหลอดเลือดด า 
(venodilation) และไม่กระตุ้น vasomotor reflex ดังนั้นจึงมักไม่ท าให้เกิดภาวะ orthostatic 
hypotension 50  

ขนาดยา 
ขนาดยาในผู้ใหญ่  มีการใช้ยาไมนอกซิดิลรักษาผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตสูง (advanced 

stage 2 hyperstension) ซึ่งรักษาไม่ได้ผลด้วยยาชนิดอื่น48  ขนาดของยาที่ใช้คือ เริ่มต้น 2.5- 5 มก. 
วันละครั้ง50 สามารถเพ่ิมขึ้นเรื่อย ๆ ทุก 3 วัน (สูงสุด100 มก./วัน) ขนาดยาโดยทั่วไปประมาณ 2.5-
80  มก. ต่อวัน รับประทานวันละ 1-2 ครั้ง150,151 
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ผลของยาไมนอกซิดิลต่อ hemodynamic  
จากการศึกษา จากการศึกษาการใช้ยาไมนอกซิดิลขนาด 15-80 มก. ต่อวันร่วมกับยา 

propranolol  ในการรักษาโรคความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมิ ในผู้ป่วยจ านวน 11 คน  อายุ 41-56 ปี 
ระยะเวลาประมาณ 1 เดือน พบว่าการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจร น้ าหนักตัว cardiac 
index  พบว่า ความดันโลหิตท่านอนลดลงจาก 188/124 เป็น 159/100 มม.ปรอทในเวลา 6-7 วัน 
โดยไม่พบ postural hypotension  ไม่มีความผิดปรกติของความดันโลหิตจากการตรวจในท่ายืน 
cold  pressure test และ Valsalva  maneuver  มีการเกิด reflex tachycardia มีการเพ่ิมขึ้น
ของชีพจร จาก 75 เป็น 90 ครั้งต่อนาที น้ าหนักตัวเพ่ิมขึ้น3 กิโลกรัมในวันที่ 10 (รูปที่ 18) Cardiac 
index เพ่ิมขึ้นจาก 2.75 ± 0.13 เป็น 4.04 ± 0.18 ลิตรต่อนาทีต่อตารางเมตร มีการเพ่ิมขึ้นของ 
norepinephrine excretion มีการลดลงของ systemic vascular resistance จาก 52.4 ± 5.4 
เหลือ 30.0 ± 2.6 peripheral resistance units การท างานของไต  glomerular filtration rate 
และ effective renal plasma flow ไม่มีการเปลี่ยนแปลงหลังการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิล 
นอกจากนี้ยังไม่พบการเปลี่ยนแปลงของเกลือแร่ในเลือด ระดับน้ าตาลในเลือด เม็ดเลือด การท างาน
ของตับ พบการคั่งของโซเดียมในผู้ป่วยทุกราย ซึ่งตอบสนองต่อการรักษาด้วย diuretic การตรวจ
คลื่นไฟฟ้าหัวใจพบ T wave inversion ในผู้ป่วย 2 ราย โดยไม่มีการเปลี่ยนแปลง ของ cardiac 
enzyme152  

 

 
 
รูปที่ 18  แสดงการเปลี่ยนแปลงของ cardiovascular และ metabolic หลังการรักษาด้วยยาไม
นอกซิดิล (PDP)  
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จากการศึกษา double-blind randomized ของยาไมนอกซิดิลในการรักษาภาวะหัวใจ
ด้านซ้ายล้มเหลวเรื้อรัง (chronic left ventricular failure)  อายุ 44-66 ปี ที่มีอาการรุนแรงระดับ 
3 ตาม New York Heart Association criteria ที่ได้รับการรักษาด้วยยาดิจิทอลลิสและยาขับ
ปัสสาวะขนาดเต็มท่ี เปรียบเทียบระหว่างยาไมนอกซิดิลขนาด 20 มก.ต่อวัน (9 ราย) เปรียบเทียบกับ
ยาหลอก (8 ราย) เป็นระยะเวลา 3 เดือน พบมีการเพ่ิมขึ้นของ cardiac index ชีพจร และมีการ
ลดลงของ mean arterial pressure และ systemic vascular resistance ที่ 4 ชั่วโมง หลังยาไม
นอกซิดิลเม็ดแรกพบมี mean arterial blood pressure ลดลงอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ โดยลด
จาก 91.7 + 14.2 เป็น 85.0 ± 10.3 มม. ปรอท, systemic vascular resistance ลดลงจาก 17.1 
± 3.1 เป็น 14.6 ± 4.4 U และcardiac index เพ่ิมขึ้นจาก 2.75 ± 0.64 เป็น 3.22 ± 1.21 ล/นาที/
ตร.ม. ที่ 3 เดือนการวัด hemodynamic ที่ 4ชั่วโมงหลังการทานยาพบว่า systemic vascular 
resistance ยังคงลดลงอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ จาก 17.1 ± 3.1 เป็น 11.7± 6.3 U ค่า mean 
left ventricular ejection fractionเพ่ิมขึ้นจาก 29.6 + 17.7%  เป็น 42.7 + 22.3% และค่า 
hemodynamic parameter อ่ืนๆยังคงเปลี่ยนแปลงแต่ไม่มีนัยยะส าคัญทางสถิติ (รูปที่ 19)  แต่ไม่
ช่วยเพ่ิม exercise performance, symptomatic status หรือลดภาวะแทรกซ้อนท่งคลินิก อาการ
ข้างเคียงที่พบคือ ต้องเพ่ิมขนาดของยาขับปัสสาวะ อาการเจ็บหน้าอก หัวใจเต้นผิดจังหวะ 
ventricular arrhythmias และอาการหัวใจล้มเหลวที่เป็นมากขึ้น151 
 

 
 
รูปที่ 19 แสดง Hemodynamic effect ของยาไมนอกซิดิลที่ 4 ชั่วโมงและ 3 เดือนในผู้ป่วย 
chronic left ventricular failure 
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 จากการศึกษา การใช้ยาไมนอกซิดิลในการรักษา severe uncontrolled hypertension 
(SBP > 160 มม.ปรอท และหรือ DBP > 100 มม. ปรอท โดยได้รับยาลดความดันโลหิตอ่ืนๆอยู่หลาย
ชนิด)49 ที่มีโรคประจ าตัว อายุเฉลี่ย 44 ปี (19-66 ปี) จ านวน 26 ราย (เพศชาย 22 รายและเพศหญิง 
4 คน) ระยะเวลา 1 ปี โดยเป็นโรคความดันโลหิตสูงปฐมภูมิ 17 ราย (ร้อยละ 65.4), 
membranoproliferative glomerulonephritis 2 ราย (ร้อยละ 7.7), lupus nephritis 1 ราย 
(ร้อยละ 3.8),chronic glomerulonephritis 1 ราย (ร้อยละ 3.8) และ renovascular 
hypertension 1 ราย (ร้อยละ 3.8) ผู้ป่วย 5 ราย ได้รับการรักษาด้วย hemodialysis มีโรค
ประจ าตัวเช่น chronic renal failure (ร้อยละ 80.0), left ventricular hypertrophy (ร้อยละ 
80.0) cardiomegaly จาก CXR (ร้อยละ 60.0) CHF (ร้อยละ 30.0) CVA (ร้อยละ 20.0) และ
เบาหวาน (ร้อยละ 10.0) โดยใช้ขนาดยาไมนอกซิดิลเริ่มต้น 5 มก.ต่อวันและปรับขนาดจนได้ขนาด
สูงสุด 40 มก.ต่อวัน โดยอยู่ในช่วง 7.5-40 มก. ต่อวัน ยาอ่ืนที่ได้รับประกอบด้วย propranolol 40-
320 มก. ต่อวัน และ furosemide 40-1,000 มก. ต่อวัน 

ผลการรักษาด้าน Hemodynamics สามารถควบคุมความดันโลหิตได้ที่ 2  สัปดาห์ 20 ราย 
(ร้อยละ 74.1) mean BP (mean ± SD.) ท่านั้ง ลดลงจาก 140 ± 3.6 (113-183) เป็น 107 ± 3 
(80-146) มม.ปรอท mean BP ท่ายืนลดลงจาก 130 ± 1(107-183)  เป็น 102 ± 4 (73-133) มม.
ปรอท ที่ 2  สัปดาห์แรก ไม่พบภาวะ orthostatic hypotension ชีพจรเพ่ิมขึ้นร้อยละ 17.5 ± 2 ที่
สัปดาห์แรก และค่อยๆลดลงจนใกล้เคียงกับก่อนรักษาท่ี 3 เดือน 

อาการข้างเคียง พบ Hypertrichosis ทุกราย (ร้อยละ 100) ที่ 2 เดือน โดยเป็นที่หน้าและ
แขน ผู้ป่วย 1 รายมีผมเพ่ิมขึ้นบริเวณศีรษะล้านหลังการรักษา 2-3 เดือน ขนเพ่ิมขึ้นถึง steady 
stage ใน 2-3 เดือนแรกและคงท่ีหลังจากนั้น ซึ่งป็นปัญหาในผู้ป่วยหญิง โดยผู้ป่วยหญิง 1 ราย (ร้อย
ละ 25) ออกจากการรักษาเนื่องจาก hypertrichosis Body fluid change อาการบวมและน้ าหนัก
ตัวเพ่ิม พบได้ ร้อยละ 62 โดยไม่เกี่ยวกับขนาดยาไมนอกซิดิล โดยเพิ่มตั้งแต่ 1 สัปดาห์หลังการรักษา 
Congestive heart failure (CHF) มีผู้ป่วย 9 ราย ที่มีอาการของ CHF ก่อนเริ่มยาไมนอกซิดิล และ
หลัง\เริ่งยาพบ 2 ราย (ร้อยละ 7.7) โดยมีผู้ป่วย 1 ราย มีโรคเบาหวาน severe hypertension โรค
หลอดเลือสมอง ต้องหยุดยาไมนอกซิดิลเนื่องจาก severe heart failure ซึ่งไมตอบสนองต่อ 
furosemide 1,000 มก. Pericardial effusion พบ 3 ราย (ร้อยละ 11.5) โดยทุกรายมี creatinine 
สูง (3.5-12.5 มก./ดล.) และ 1 รายรับการรักษาด้วย hemodialysis อยู่ Angina pectoris พบ 2 
ราย (ร้อยละ 7.7) โดยมีอาการก าเริบของโรคที่เคยเป็นในช่วง 2 เดือนแรกหลังการรักษาด้วยยาไม
นอกซิดิล 
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อาการข้างเคียงของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน 

 ผลข้างเคียงของยาที่ส าคัญมี  3  ประการ คือ  มีการค่ังของน้ าและเกลือโซเดียม  ผลต่อการ
ท างานของหัวใจ และมีเส้นขนยาวขึ้น150,153,154 
 

1. การคั่งของน้ าและเกลือโซเดียม 
 ท าให้เกิดอาการบวม (peripheral edema) พบได้ร้อยละ 7 โดยแปรผันโดยตรงกับขนาด

และระยะเวลาที่ได้ยา โดยเกิดจากหลายกลไกลเช่น renal hemodynamic,  neurohormonal 
และ direct tubular effect152  โดยเฉพาะ increase tubular sodium reabsorption ผลที่เกิดที่
ไตเกิดจากการที่ยาไมนอกซิดิลออกฤทธิ์เปิด potassium channel และกระตุ้น potassium 
channel ที่ thick ascending limb ซึ่งเพ่ิมการท างานของ Na+/2Cl-/K+ co-transporter ท าให้
เพ่ิมการดูดซึมโซเดียมและคลอไรด์155 โดยไม่เกี่ยวข้องกับการเพ่ิม aldosterone156  ระดับของการ
บวมมักไม่สัมพันธ์กับขนาดยา154 โดยการรักษาอาการบวมจะง่ายขึ้นหลังจากช่วงแรกที่มี sodium 
retention ซักระยะหนึ่ง157  

จากการศึกษาการใช้ยาไมนอกซิดิลขนาด 15-80 มก. ต่อวันร่วมกับยา propanolol ในการ
รักษาโรคความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมิพบการคั่งของโซเดียม 264 มิลลิอิควิวาเลนท์ (mEq) ที่1 
สัปดาห์หลังการรักษาและจะมีการเพ่ิมของน้ าหนักตัวตามปริมาณโซเดียมที่คั่งซึ่งขึ้นกับขนาดของยา
และขนาดความดันที่ลดลงและหลังจากหยุดรับประทานยาไมนอกซิดิลจะมีการขับโซเดียมที่ เกิน
ออกมามากกว่า 400 มิลลิอิควิวาเลนท์ ต่อวันภายใน 3 วันหลังหยุดการรับประทานยา 152 

 
2. ผลต่อการท างานของหัวใจ  
ที่พบได้แก่ หัวใจเต้นเร็ว (reflex tachycardia)จาก ซึ่งขึ้นกับขนาดยาที่รับประทานซึ่งอาจ

กระตุ้นให้โรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด  (ischemic  heart  disease)ก าเริบ ผลกระตุ้น adrenergic 
response จากความดันโลหิตที่ลดลงท าให้ ชีพจรและ cardiac output ซึ่งท าให้ความดันโลหิตลดลง
ไม่มากเมื่อใช้เป็นยาเดี่ยว154 เพ่ิมขึ้นภาวะสารน้ าในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ  (pericardial  effusion)  และ
เยื่อหุ้มหัวใจอักเสบ  (pericarditis)  นั้น  บอกไม่ได้แน่ชัดว่าเป็นจากยา  ซึ่งผลข้างเคียงต่อหัวใจไม่
สามารถบอกได้แน่ชัดว่าเป็นผลจากยา เนื่องจาก ผู้ป่วยมักจะมีความดันโลหิตที่สูงมากและมักมีโรคไต
ร่วมด้วย  

ความผิดปรกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ อาจพบ ST-segment depression และ T-wave 
flattening หรือ inversion ได้ถึงร้อยละ 90 ในช่วง 2 สัปดาห์แรกและหายไปเมื่อใช้ยาเป็นระยะ
เวลานานขึ้น158 จากการศึกษาการรักษาผู้ป่วย severe hypertension ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา
ด้วยยาลดความดันอ่ืนๆในขนาด maximal tolerable dose 80 คน อายุเฉลี่ย 53 ปี (14-71 ปี) 



 96 

ระยะเวลาการรักษาเฉลี่ย 20.9 เดือน (6-42 เดือน) โดยใช้ยาไมนอกซิดิล ขนาดยาเฉลี่ย 23 มก. (5-
50 มก.) โดยผู้ป่วยทุกรายจะได้รับการรักษาก่อนด้วย diuretic เช่น hydrochlorothiazide ในผู้ป่วย 
59 ราย ขนาดเฉลี่ย 74 มก. (50-150 มก.) หรือ furosemide ในผู้ป่วย 21 ราย ขนาดเฉลี่ย 108 มก. 
(40-1,000 มก.) เพ่ือควบคุมสมดุลน้ าและเกลือแร่ และมีการใช้ยา propranolol (beta adrenergic 
blocker) ในผู้ป่วย 76 ราย ขนาดเฉลี่ย 110 มก. (30-320 มก.) เพ่ือควบคุมชีพจรขณะพักให้อยู่
ในช่วง 65-75 ครั้งต่อนาที หลังการรักษาพบว่าความดันโลหิตขณะพักลดลงอย่างมีนัยส าคญทางสถิติ
จาก 232 + 7/139 + 5 มม.ปรอทเหลือ 149 + 8/86 + 5 มม.ปรอท โดยลดลงทั้ง ขณะพักและออก
ก าลังกาย รวมการติดตามผู้ป่วย 139.6  patient .years พบคลื่นไฟฟ้าหัวใจเปลี่ยนแปลงร้อยละ 90 
(71 ราย) ที่สัมพันธ์กับการเริ่มยาไมนอกซิดิล ประกอบด้วย T wave flattening หรือ inversion 
ต้ังแต่ระดับ slight ถึง very marked โดยการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวไม่เกี่ยวข้องกับชีพจรหรืออาการ
หรือการตรวจที่เกี่ยวข้องกับ myocardial ischemia ไม่ได้รับการกระตุ้นโดยการออกก าลังกายหรือ
ยา beta blocker และมีแนวโน้มที่จะกลับเป็นปรกติเมื่อรักษาต่อเนื่องระยะยาว โดยกลไกลการเกิด
ยังไม่ทราบชัดเจน แต่ไม่เก่ียวข้องกับการกระตุ้น adrenergic 158  

3. ภาวะขนยาว (hypertrichosis)  
พบได้บ่อยถึงร้อยละ 80 มีรายงานพบได้ตั้งแต่ร้อยละ 24159-100152,160,161 มักจะเริ่มใน   

3-6  สัปดาห์หลังจากได้รับยาในผู้ป่วยทุกคน อาจพบความรุนแรงได้แตกต่างกันโดยไม่เกี่ยวข้องกับ
ขนาดยาที่ได้รับ  บริเวณที่ขนยาวจะเริ่มขึ้นที่หน้าผาก ขมับ ขนตา ตามมาด้วยบริเวณระหว่างคิ้ว ไร
ผม ด้านข้างของใบหน้า และจะขึ้นสุดท้ายที่บริเวณ ล าตัว แขน ขา หน้าอกและหนังศีรษะ  โดยภาวะ
ขนยาวจะหายใน 2 ถึง 3 สัปดาห์หลังหยุดรับประทานยา9 ในผู้ป่วยชายมักทนต่อผลข้างเคียงนี้ได้ดี 
แต่ในผู้ป่วยหญิงมักเป็นปัญหา โดยเป็นสาเหตุของการหยุดการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลถึงร้อยละ 25 
162 
 อาการข้างเคียงอ่ืนๆ  

อาการข้างเคียงอ่ืนที่มีรายงานแต่พบได้น้อยประกอบด้วย ความผิดปรกติของระบบต่อมไร้ท่อ
และเมตาบอลิสม เช่น  อาการคัดเต้านมซึ่งพบได้น้อยกว่าร้อยละ 1 ความผิดปรกติของระบบระบบ
ทางเดินอาหารและตับ เช่น คลื่นไส้ อาเจียนน้ าหนักเพ่ิมขึ้น และการเพ่ิมขึ้นของค่า alkaline 
phosphatase ความผิดปรกติของระบบโลหิตวิทยา เช่น เม็ดเลือดขาวต่ า เเกล็ดเลือดต่ า ภาวะโลหิต
จางชั่วคราว ซึ่งพบได้น้อยมาก ความผิดปรกติของระบบไต เช่น การเพ่ิมขึ้นของค่า BUN และ 
creatinine ชั่วคราว และความผิดปรกติของระบบทางเดินหายใจ เช่น น้ าท่วมปอด เป็นต้น  มี
รายงานว่า ผู้ป่วยที่แพ้ยาไมนอกซิดิลแล้วเกิดเป็นตุ่มพอง (bullous eruption)163  และ Stevens-
Johnson syndrome164 ได ้(ตารางที่ 5) 
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ตารางท่ี 5  แสดงอาการข้างเคียงของยาไมนอกซิดิล 

ระบบ ความผิกปรกติที่พบ 
หัวใจและหลอดเลือด ECG changes (T-wave changes 60%), peripheral edema 

(7%), pericardial effusion with tamponade (3%), 
pericardial effusion without tamponade (3%), angina 
pectoris, heart failure, pericarditis, rebound hypertension 
(in children after a gradual withdrawal), sodium and 
water retention, tachycardia 

ผิวหนัง Hypertrichosis (common; 80%), bullous eruption (rare), 
rash, Stevens-Johnson syndrome (rare) 

ต่อมไร้ท่อ Breast tenderness (rare; <1%) 
ทางเดินอาหาร Nausea, vomiting, weight gain 
โลหิตวิทยา Leukopenia (rare), thrombocytopenia (rare), transient 

decreased erythrocyte count (hemodilution), transient 
decreased hematocrit/hemoglobin (hemodilution) 

ตับ Increased alkaline phosphatase 
ไต Transient increase in serum BUN and creatinine 
ทางเดินหายใจ Pulmonary edema 
 
 

รูปแบบยา 
ยาเม็ด รับประทาน  2.5, 5, 10 มก. 

 
ข้อห้ามในการใช้ยา 
การแพ้ยาไมนอกซิดิลหรือส่วนประกอบใดของยา และโรค pheochromocytoma 

 
ข้อควรระวังในการใช้ยา 
 
เกี่ยวข้องกับอาการข้างเคียง 
• Fluid retention อาจท าให้เกิดการคั่งของน้ าและเกลือ อาจใช้ยาขับปัสสาวะ แนะน า loop  
Diuretic เช่น furosemide เพ่ือป้องกันการบวมเฉพาะที่หรือบวมทั่งตัวตามมา ควรใช้ด้วย 
ความระวังอย่างมากในผู้ป่วย heart failure  
• Pericardial effusion/tamponade (U.S. Boxed Warning) อาจท าให้เกิดpericarditis  
และ pericardial effusionซึ่งอาจเป็นมากข้ึนจนเกิด cardiac tamponade โดยเฉพาะใน 
ผู้ป่วยโรคไตวายเรื้อรังที่ไม่ได้ล้างไตจะมีความเสี่ยงเพ่ิมขึ้น ควรใช้ด้วยความระวังอย่างมากใน 
ผู้ป่วย heart failure และติดตามผู้ป่วยอย่างใกล้ชิด  
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• Rapid blood pressure control: การลดความดันโลหิตอย่างรวดเร็วในผู้ป่วย severe  
hypertension อาจท าให้เกิด syncope, CVA, MI และ หรือ ischemia of other special  
sense organs เช่นการมองเห็น 
• Sinus tachycardia (U.S. Boxed Warning) อาจเพิ่ม oxygen demand and และท าให้ 
อาการ angina pectoris แย่ลง ควรใช้ร่วมกับยา beta-blocker (ถ้าไม่มีข้อห้ามใช้) ควรใช้ด้วย 
ความระวังในผู้ป่วย ischemic heart disease  
 
เกี่ยวข้องกับโรค  
• Acute myocardial infarct (MI) หลีกเลี่ยงการใช้ในช่วง 1 เดือนแรกหลัง acute MI ควรใช้ 
ด้วยความระวังอย่างมากในผู้ป่วย MI และผู้ป่วยควรได้รับยา beta-blocker ก่อนเริ่มยาไมนอก

ซิดิล     
 • Heart failure เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก ยาไมนอกซิดิลจะเพ่ิมการต้องการใช้ยาขับ 
ปัสสาวะ angina, ventricular arrhythmias, worsening heart failure และเสียชีวิต   
• Renal impairment ควรใช้ด้วยความระวังอย่างมากในผู้ป่วยที่มี renal impairment ผู้ป่วย 
ที่มีไตวายหรือได้รับการล้างไตอาจต้องการขนาดยาน้อยลง 
 
กลุ่มผู้ที่ต้องระมัดระวังเป็นพิเศษ  
• ผู้สูงอายุ ควรใช้ด้วยความระวังในผู้สูงอายุ ควรเริ่มด้วยขนาดยาต่ าและติดตามผู้ป่วยอย่าง 
ใกล้ชิด  
 
ข้อควรระวังอ่ืนๆ  
• Appropriate use (U.S. Boxed Warning) ควรใช้ยาขับปัสสาวะในขนาด maximum  
therapeutic doses และยาลดความดันโลหิตตัวอ่ืนอย่างน้อย 2 ตัว ก่อนใช้ยาไมนอกซิดิล 
อาจใช้ยาขับปัสสาวะเพ่ือป้องกันการบวม ควรใช้ร่วมกับยา beta-blocker (ถ้าไม่มีข้อห้ามใช้) 
เพ่ือป้องกัน tachycardia  
• ผู้ป่วย malignant hypertension ควรรับไว้ในโรงพยาบาลและควรใช้ด้วยความระวังอย่าง 
มาก เพ่ือหลีกเลี่ยงการลดความดันเร็วเกินไป 
 

การใช้ในหญิงตั้งครรภ์  (Pregnancy risk factor) 

Category C 
การใช้ในหญิงให้นมบุตร 
ไม่แนะน า เนื่องจากมีการขับผ่านน้ านม 
ข้อแนะน าการตรวจสอบเฝ้าดูอาการข้างเคียง 
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ประกอบด้วย การวัดความดันโลหิตท่ายืนและนั่งน้ าหนักตัว อาการบวม สมดุลของของเหลว 
การท างานของไตเกลือแร่ในเลือด คลื่นไฟฟ้าหัวใจ Echocardiogram ภาพรังสีของปอด โดยควรจะ
ตรวจซ้ าในทุกขั้นต้นทุก 1-3 เดือนและทุก 6-12 เดือน เมื่ออาการทั่วไปอยู่ในเกณฑ์ปรกติ 

การใช้ยาไมนอกซิดิลในการรักษาภาวะผมบาง 
ยาไมนอกซิดิลได้รับความสนใจในการน ามาใช้รักษาโรค AGA เมื่อมีรายงานว่า ผู้ป่วย AGAที่

รักษาความดันเลือดสูงด้วยยาไมนอกซิดิลกลับมามีผมขึ้นใหม่ 9-11  ต่อมาจึงได้มีการน ายาไมนอกซิดิล
มาท าเป็นยาทาใช้รักษา AGAเพ่ือหลีกเลี่ยงอาการข้างเคียงที่อาจจะเกิดขึ้น 

ในปี พ.ศ. 2531  ยาทาไมนอกซิดิล 2% ได้รับการรับรองให้เป็นยาทาในการรักษาผู้ป่วยชาย
ที่ม ีAGA จากการศึกษาเปรียบเทียบกับยาหลอก  โดยให้ผู้ป่วยชาย  2,294 รายที่มีอายุระหว่าง  18-
50  ปีทายาเป็นเวลา 12 เดือน พบว่า ประมาณ 1ใน 3 จะมีผมหนาขึ้นปานกลาง 52-54  ในปี พ.ศ. 
2534  ยาทาไมนอกซิดิล 2% ได้รับการรับรองให้เป็นยาส าหรับการรักษาAGAในผู้หญิงด้วย จากการ
ทดลองเปรียบเทียบกับยาหลอกพบว่า ผู้ที่ใช้ยาทาไมนอกซิดิลจะมีปริมาณเส้นผมมากกว่ากลุ่มควบคุม
55,56  ในปี  พ.ศ. 2540  องค์การอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกาได้รับรองให้ยาทาไมนอก
ซิดิล 5% สามารถขายได้โดยไม่ต้องมีใบสั่งการรักษาจากแพทย์   

นอกจากโรค AGA แล้ว ยังมีการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดทาในทางผิวหนังอีกหลายโรค เช่น 
chemotherapy-induced alopecia165, alopecia areata166, alopecia areata incognito167, 
scarring alopecia168, herediatary hypotrichosis, monilexthrix169 และก่อนหลัง hair 
transplantation135  
 
 กลไกลของยาไมนอกซิดิลในการรักษาภาวะผมบาง 

ยาไมนอกซิดิลเป็นยาในกลุ่ม hair growth promoter ออกฤทธิ์หลักท าให้เกิดการ
เปลี่ยนแปลงของ hair cycle และอาจมีผลเพ่ิมขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเส้นผม  โดยท าให้ระยะ 
telogen สั้นลง (shortening telogen phase) และระยะ anagen ของ hair follicle ยาวนานขึ้น 
(prolonged anagen phase)41 และช่วยเพ่ิมความหนาและความยาวของ anagen hair follicle  
และ เส้นผม (increase matrix grain) ลด telogen hair follicle149 ท าให้เกิด reverse follicular 
miniaturization 

โดยยาไมนอกซิดิลชนิดทาเป็นยาที่ใช้รักษามานานตั้งแต่ ค .ศ. 198040 อย่างไรก็ตามยังไม่
ทราบกลไกท่ีแน่นอนของการออกฤทธิ์ของยาไมนอกซิดิล ที่ท าให้ผมงอกขึ้น41 โดยยาไมนอกซิดิลมีผล
ต่อการท างานของเซลล์หลายประการ (ตารางที ่6) 
 
 



 100 

ตารางท่ี 6  แสดงฤทธิ์ของยาไมนอกซิดิลต่อการท างานของเซลล์ 

ฤทธิ์ของยา กลไกล 

Cell growth Variable effects on growth and survival of cells in 
culture. In different studies minoxidil has been 
reported to inhibit or stimulate growth of epithelial 
and fibroblast cell types. Delays senescence in 
keratinocyte cultures. 

Collagen synthesis Inhibits lysyl hydroxylase 
Inhibits collagen production 

ฤทธิ์ของยา กลไกล 

Prostaglandin synthesis Stimulates PGE2 synthesis 
Inhibits prostacyclin production 

VEGF ( vascular endothelial growth 
factor)  

Stimulates VEGF synthesis by dermal papilla cells 
Stimulation of VEGF synthesis mediated by adenosine 

 
โดยกลไกลของยาไมนอกซิดิลในการกระตุ้นการงอกของเส้นผมที่มีการศีกษาประกอบด้วย 

1. การที่ minoxidil sulphate กระตุ้นการเปิดของ ATP-sensitive potassium channels171 
ที ่cell membrane ใน hair follicle ท าให้เกิด vasodilation  โดยการศึกษาโดยการใช้ 
Laser Doppler velocimetry พบมีการเพ่ิมของ cuatbeous blood flow ในกลุ่มท่ีทายา
ไมนอกซิดิลเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม โดยกลุ่มที่ได้รับการทายา 5% minoxidil lotion มี
การเพ่ิมมากที่สุด โดยการเพ่ิมเริ่มตั้งแต่ 15 นาทีและอยู่นาน 1 ชั่วโมงหลังทา172  แต่ปัจจุบัน
กลไกลนี้ได้รับความเชื่อถือลดลงเนื่องจากมีการศึกษาอื่นๆไม่พบการเพิ่มข้ึนของ cutaneous 
blood flow เช่นการศึกษาโดย Bunker และคณะใช้ 3% minoxidil lotion ทาบนหนัง
ศีรษะล้าน 10 คน พบมีการตอบสนองทางคลินิกแต่ไม่พบการเพิ่ม cuatbeous blood flow 
173 และจากการศึกษาโดย Sakita และคณะ174 ซึ่งศึกษาผลของ topical minoxidil ต่อ 
hair follicle vasculature ในหนูโดยใช้ transmission electron microscopy พบว่าไม่มี
ความแตกต่างของ follicular capillariy ในกลุ่มที่ได้รับไมนอกซิดิลและกลุ่มควบคุมแต่มีการ
เพ่ิมของ fenestration ซึ่งน่าจะผลจาก Vascular endothelial growth factor  (VEGF) 

2. กระตุ้นการแบ่งตัวของเซลล์ ( Enhance cell proliferation) โดยกระตุ้นท าให้ต่อมผมโต
มากโดยตรง จากการกระตุ้น follicular DNA replication  และกระตุ้น stem cell ของผม
ที่อยู่บริเวณ promontory ซึ่งเป็นต าแหน่งที่เกาะของกล้ามเนื้อ erector pili ให้แบ่งตัวและ

สร้างเส้นผมให้หนาขึ้น ทั้งนี้จากการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาพบว่า ต่อมผมมีขนาดใหญ่ขึ้น
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หลังจากทายาไมนอกซิดิล 44และท าให้ epidermal cellsในเซลล์ที่ท าการเพาะเลี้ยงมีชีวิต
อยู่ได้นานขึ้นและสร้าง DNA ได้มากกว่า  epidermal cells  ที่ไม่ได้รับยาไมนอกซิดิล45,46  

3. ท าให้มีระยะการแบ่งตัวนานขึ้น (prolonged anagen phase)40,42,43 และท าให้ระยะ 
telogen สั้นลง ไมนอกซิดิลเพ่ิมระดับของ Erk และ Akt phosphorylation และเพ่ิม
สัดส่วนของ Bcl-2/ Bax ท าให้ anagen phase ยาวขึ้นและลดการตายของเซลล์โดย 
antiapoptotic effect จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่ายาไมนอกซิดิลสัดส่วนของ hair 
follicle ในระยะ anagen เพ่ิมข้ึน, hair follicle ในระยะ telogen ลดลง ท าให้การเปลี่ยน
จาก hair follicle ในระยะ telogen เป็นระยะ anagen 175, ขนาด hair follicle ใหญ่ขึ้น
175และจากการศึกษาในคนท าให้ขนาดเส้นผมมีขนาดใหญ่ขึ้นโดยเริ่มตั้งแต่หลังการรักษา 4 
เดือน175 โดยเพิ่มขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางจาก 0.029 มม. ที่ก่อนรักษาเป็น 0.043 มม.ที่ 12 
สัปดาห์ และ 24 สัปดาห์ที่ 24 สัปดาห์หลังการรักษา17,63 

4. กระตุ้นการงอกใหม่ของเส้นผมโดยการกระตุ้นระยะ early anagen  
5. กระตุ้น Angiogenesis โดยเพ่ิม Vascular endothelial growth factor  (VEGF) และ  

hepatocyte growth factor mRNA ใน dermal papilla176ซึ่ง VEGF กระตุ้น 
angiogenesis และมีผลต่อ cell function หลายอย่างเช่น  survival, proliferation และ
การสร้าง nitric oxide และ prostacyclin และพบว่า perifollicular capillary network 
มีความสัมพันธ์กับ hair cycle ซึ่งจะเพ่ิมขึ้นในช่วง anagen และลดลงในระยะ catagen 
และ telogen  โดยจากการศึกษาโดย Yano และคณะ177พบว่า capillary proliferation 
ใน anagen phase เกี่ยวข้องกับกับ expression ของ VEGF ที่ outer root sheath ของ 
hair follicle ในหนู และกรที่มี Transgenic overexpression ของ VEGF ที่ ORS ท าให้ 
perifollicular vascularization เพ่ิมข้ึน ท าให้ hair growth พ่ิมขึ้นและเส้นผมมีขนาดใหญ่
ขึ้น 

6. Immunoregulartory effect  Immunoregulartory effect  โดยจาการศึกษาพบว่ามี 
prostaglandin endoperoxidase synthethase (PGHS)-1ที่dermal papilla ใน hair 
follicle ระยะ anagen และ catagen 178 โดยยาไมนอกซิดิลกระตุ้นการท างานของ 
cytoprotective prostaglandin synthase-1, เพ่ิมการสร้าง prostaglandin E2 (PGE2) 
179, leukotriene B4 และลดการสร้าง prostacyclin 180ใน dermal papilla ซึ่ง 
prostanoids มีผล biological functions ผ่าน specific G protein-couple receptor 
และอาจมีผลต่อ hair growth โดยยา latanoprost ซึ่งเป็น topical synthetic PGF 2 
alpha ซึ่งใช้ในการรักษา glaucoma สามารถท าให้เกิด hypertrichosis ของขนตา181และ
สามารถกระตุ้น hair growth บนหนังศีรษะล้านได้182  นอกจากนี้ไมนอกซิดิลยังมีฤทธิ์ 
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suppress normal human T-lymphoyte ในหลอดทดลอง183 ซึ่งอธิบายผลการรักษาของ
ยาไมนอกซิดิลในการรักษาโรด Alopecia areata โดยสามารถลด perifollicular 
infiltration 147  

7. ลดการสร้าง collagen โดยยาไมนอกซิลลดการท างานของ lysyl hydroxylase enzyme 
ใน fibroblast และ dermal papilla 184  

 
ประสิทธิภาพของการรักษา androgenetic alopecia 

ตั้งแต่ ค.ศ. 1988 องค์การอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาได้อนุมัติให้ใช้ 2% minoxidil 
solution การรักษา AGA โดยพิจารณาจากผลการรักษาผู้ป่วยชายที่เป็น AGA อายุระหว่าง 18-50 ปี 
ที่มีผมบางบริเวณ vertex ระดับน้อยถึงรุนแรงปานกลางจ านวน 2,294 ราย ด้วย 2% minoxidil 
solution นาน 12 เดือน พบว่า 2% minoxidil solution เพ่ิมจ านวนเส้นผมได้มากกว่ายาหลอก
อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ52 
 ต่อมามีการศึกษาในผู้ป่วยอายุระหว่าง 18-49 ปี จ านวน 393 รายที่มี mild to moderate 
loss โดยเปรียบเทียบระหว่าง 2% solution และ 5% solution พบว่า 5% solution ให้ผลดีกว่า 
2% Olsen และคณะยืนยันประสิทธิภาพของ 5% minoxidil solution ว่าให้ผลดีกว่า 2% solution 
โดยพบว่า ร้อยละ 54-62 ของผู้ป่วยที่มีศีรษะล้าน ชนิด Hamiltion-Norwood patterns III, IV, 
และ V มีผมขึ้นเม่ือใช้ 5% minoxidil solution ไปนาน 48 สัปดาห์13 

จากการศึกษาโดย Oslen และคณะ ชนิด double-blinded, placebo-controlled, 
randomized, multicenter ซึ่งใหญ่ที่สุด เปรียบเทียบระหว่าง 5% และ 2% topical minoxidil 
solution และ placebo (vehicle)  ให้ผู้ป่วยชายที่มี AGA จ านวน 393  คน ทายาวันละ 2 ครั้ง 
เป็นเวลานาน 48 สัปดาห์ พบว่าผู้ที่ทายาไมนอกซิดิล 5% มีประสิทธิภาพดีกว่าผู้ที่ทายาไมนอกซิดิล 
2% และยาหลอก ในเรื่องการเพ่ิมขึ้นของจ านวนผมชนิด non-vellus ต่อ ตารางซม. (increase 
mean change from baseline of non-vellus hair count) 18.6, 12.7 (p < 0.05) และ 3.9 (p 
< 0.001) ตามล าดับ ในเรื่องการ improvement of investigator mean change from baseline 
of scalp coverage พบร้อยละ12.3, 7.0 (p < 0.05)  และ 2.5 ตามล าดับ (p < 0.05) ในเรื่องการ 
improvement of global photographic assessment  พบว่ามีการเพ่ิมขึ้นของเส้นผม (mild, 
moderate, dense hair regrowth) ร้อยละ 57, 41 และ 23 ตามล าดับ 13  แต่การศึกษา
เปรียบเทียบยาทาไมนอกซิดิลความเข้มข้น2 และ 5% ในผู้ป่วยAGAในเพศหญิง ยังไม่พบความ
แตกต่างกัน57 
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 ผลระยะยาวของ topical minoxidil solution 

 จากการติดตามการรักษาด้วย minoxidil นาน 5 ปี พบว่า topical minoxidil สามารถ
กระตุ้นให้ผมขึ้นชนิดที่เป็น cosmetic acceptable ได้ตั้งแต่ 40-60% ขึ้นอยู่กับการเลือกผู้ป่วยว่ามี
ศีรษะล้านเพียงใด14 
 
 การบริหารยา 

 การที่ยาทาศีรษะจะได้ผลดีนั้นต้องประกอบไปด้วยส่วนประกอบดังนี้ 
1. ยาส่วนใหญ่ต้องลงไปที่หนังศีรษะ ไม่ตกค้างอยู่ตามเส้นผมหรือผิวหนังรอบๆ 
2. ยาต้องถูกปล่อยจาก vehicle ได้ง่าย 
3. ยาต้องซึมผ่านชั้น epidermis หรือ outer root sheath ของ infundibulum ของต่อม

ขน หรือผ่านเข้ารูขุมขนได ้
4. ยาจะต้องใช้สะดวก ไม่เหนอะหนะ ทาง่าย เข้ากับการใช้ชีวิตประจ าวันของผู้ป่วยได้ดี ไม่

ท าให้เส้นผมเสีย ไม่ระคายหนังศีรษะ 
5. ต้องใช้ยาต่อเนื่องเพ่ือให้ผลการรักษาคงอยู่ โดยผมที่ขึ้นใหม่จะเริ่มร่วงหลังหยุดรักษา 6 

เดือน 
 
 รูปแบบของยาไมนอกซิดิลชนิดทา  

Topical minoxidil มีอยู่ 2 รูปแบบ คือ solution และ foam 
1. Topical minoxidil solution 
Topical minoxidil solution มียา minoxidil ละลายอยู่ในส่วนผสมระหว่างน้ า alcohol 

และ propylene glycol propylene glycol เป็นตัวส าคัญที่ท าให้สามารถละลาย minoxidil ให้มี
ความเข้มข้นสูงได้ propylene glycol ยิ่งเข้มข้นมากก็สามารถละลาย minoxidil ได้มาก ข้อเสียก็คือ
อาจจะท าให้เกิดการระคายเคืองได้มาก 

2. Topical minoxidil foam 
เป็นยาในรูปแบบใหม่ ยาในรูปแบบใหม่นี้มีคุณสมบัติดีกว่า solution หลายอย่าง คือ ตัว 

foam จะละลายที่อุณหภูมิห้องแล้วเหลือยาบนหนังศีรษะในปริมาณสูงที่จะซึมผ่านลงไปยังต่อมขนได้
อย่างดี เมื่อไล่บริเวณท่ีผมบางจะแห้งเร็ว ยาจะอยู่เฉพาะที่ ไม่ท าให้เส้นผมเปียกหรือไหลไปในบริเวณ
ที่ไม่ต้องการ ผู้ป่วยสามารถใช้ foam นี้ในชีวิตประจ าวันได้อย่างสะดวกสบาย นอกจากนี้ยายังไม่มี 
propylene glycol เหมือนใน solution ซึ่งเป็นสารที่ท าให้เกิดการระคายเคืองได้สูง 

Olsen 14 และคณะ ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพในการรักษา androgenetic alopecia 
ระหว่าง 5%  minoxidil foam เปรียบเทียบกับยาหลอก (ผู้ป่วย 352 คน) พบว่า 5% minoxidil 
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foam ให้ผลการรักษาที่ดีกว่ายาหลอกทั้ง target area hair count  ( mean change of target 
area terminal hair count 20.9 และ 4.7), patient self-assessment และ investigator global 
photographic review  แต่ปัจจุบันยังไม่มี randomized trial เพ่ือเปรียบเทียบประสิทธิภาพระ
หวาง 5% minoxidil solution และ 5% minoxidil foam   

 
 ขนาดของยาและวิธีทายา 

 2%  minoxidil solution ใช้ส าหรับผู้หญิง55 และผู้ชาย 
 5% minoxidil solution และ 5% minoxidil foam ส าหรับผู้ชาย 
 ควรใช้ minoxidil solution 1 มล. หรือ 5% minoxidil foam 1.5 ฝา วันละสองครั้ง การ
ใช้ยาควรใช้ dropper หยดยาลงบริเวณผมบางที่แห้ง แล้วใช้นิ้วมือนวดเบาๆ เพ่ือกระจายยาไปทั่วๆ
บริเวณท่ีเป็น ไม่ควรใช้ spray  เพราะว่าจะฟุ้งกระจายติดตามเส้นผม และยาจะไม่ถึงหนังศีรษะ ควร
ใช้ต่อเนื่องวันละ 2 ครั้ง เป็นระยะเวลาอย่างน้อย 4 เดือนก่อนการประเมินผลการรักษาเบื้องต้น185 
 

ผู้ป่วยกลุ่มที่ตอบสนองต่อการรักษาดี 
 ผู้ป่วย ผมบางมาไม่นาน, บริเวณที่มีผมบางไม่กว้าง และมีจ านวน non-vellus hair เหลือ
มากในบริเวณท่ีมีผมบางจะตอบสนองต่อการรักษาดี186 
 

การตอบสนองต่อการรักษา 
 จากการศึกษาพบมี hair growth เพ่ิมขึ้นโดยดูจาก hair count หรือ hair weight โดยเริ่ม
ตั้งแต่ 6-8 สัปดาห์หลังการรักษาและเพ่ิมขึ้นสูงสุดที่ 12-16 สัปดาห์ โดยกลไกลหลักเกิดจาก 
reversal of follicular miniaturization ซึ่งเกิดจากการกระตุ้น hair follicle ที่อยู่ใน latent part 
ของ ระยะ telogen เข้าสู่ระยะ anagen 41 

รายที่จะได้ผล ควรมี vellus hair สั้นๆขนาด 1 มม. จึงจะได้ผลดี ผมจะเริ่มขึ้นให้เห็นใน 12-
32 สัปดาห์ และจะขึ้นจนปกคลุมหนังศีรษะได้ดีในเวลา 6-12 เดือน บริเวณที่ตอบสนองต่อการรักษา
ดีคือ ที่ vertex และ frontal scalp บริเวณ bitemporal recession ไม่ได้ผล เมื่อหยุดใช้ยา ผมที่
เคยข้ึนจะร่วงภายใน 6-12 เดือน12,187 
 ในระยะแรก minoxidil จะไปกระตุ้นให้เส้นผมหนาขึ้นเร็ว แต่ต่อมขนเหล่านี้ยังมี anagen  
phase ที่สั้น เพราะฉะนั้นผมจะกลายเป็น telogen และร่วงออกมาให้เห็นได้เร็วในระยะ 10-12 
สัปดาห์แรก และมักหายได้ในเวลา 2 เดือนของการรักษา31 จึงอธิบายได้ว่าท าไมบางรายจึงมีผลร่วง
มากเป็น telogen effluvium ได้ในขณะที่กินหรือทายา minoxidil โดยเฉพาะในช่วงแรกของการ
รักษา12 
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 เมื่อหยุดทายา ผมจะกลับไปบางใหม่ ภายใน 6-12 เดือน หลังหยุดยา 
 
 ผลพยาธิวิทยาหลังการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิล 

 จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่ายาไมนอกซิดิลสัดส่วนของ hair follicle ในระยะ 
anagen เพ่ิมข้ึน, hair follicle ในระยะ telogen ลดลง ท าให้การเปลี่ยนจาก hair follicle ในระยะ 
telogen เป็นระยะ anagen 175 ขนาด hair follicle ใหญ่ขึ้น175 

จากการศึกษาในคน หลังการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิล เป็นระยะเวลา 12 เดือนพบว่า การเป
ลี่นแปลงหลักคือขนาดเส้นผมมีขนาดใหญ่ขึ้นโดยเริ่มตั้งแต่หลังการรักษา 4 เดือน175 โดยเพิ่มขนาด
เส้นผ่าศูนย์กลางจาก 0.029 มม. ที่ก่อนรักษาเป็น 0.042 มม.ที่ 12 สัปดาห์ และ ที่ 24 สัปดาห์หลัง
การรักษา17,63 และมีแนวโน้มที่ท าให้สัดส่วนของ anagen ต่อ telogenเพ่ิมขึ้น175  

 
 การใช้ยาไมนอกซิดิลร่วมกับยาอ่ืน 

 มีรายงานว่า การใช้ minoxidil ร่วมกับ tretinoin สามารถเพ่ิมประสิทธิภาพของการรักษา
ได้ ตัว tretinoin เองสามารถกระตุ้น การแบ่งตัวของเซลล์ของ hair follicle188,189  และอาจจะเพ่ิม
การดูดซึมของยา minoxidil ได้ถึง 3 เท่า ถ้าใช้ร่วมกันจะให้ผลในการรักษาดีกว่า 190  แต่ต้องระวังว่า
การผสมยาทั้งสองตัวเข้าด้วยกันอาจจะไม่ compatible และ ไม่ effective 
 ในผู้ป่วยที่ใช้ minoxidil solution อยู่แล้ว ต้องการจะเปลี่ยนไปรับประทาน finasteride 
ควรทายา minoxidil ต่อไปอีอย่างน้อย 4 เดือนก่อนแล้วค่อยหยุด เพื่อป้องกันการร่วงของผมที่จะ
เกิดจากการหยุดยา minoxidil  
 
 ผลข้างเคียงของ topical minoxidil 

 ผลข้างเคียงพบได้ไม่บ่อย อาจจะท าให้เกิด การระคายเคือง ผิวแห้ง แดง คัน จะพบมากกว่า
ถ้าใช้ 5% solution เนื่องจากมีความเข้มข้นของ propylene glycol สูง มีรายงานว่า ยาทาอาจจะ
ท าให้เกิด allergic contacl dermatitis หรือ photoallergic contact dermatitis ได้191-193  การ
ใช้ 2% และ 5% topical minoxidil solution ไม่มีผลต่อความดันโลหิต การเต้นของหัวใจ หรือ
น้ าหนักตัวถ้าใช้วันละสองครั้งตามปรกติ12 แต่ควรระวัง systemic absorption ในกรณีที่มีบาดแผล
หรือโรคของหนังศีรษะในผู้ป่วยที่มีโรคหัวใจร่วมด้วย อาจพบ hypertricosis บริเวณใบหน้า194 แต่มัก
ไม่เป็นปัญหาในเพศชาย 
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 ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในการรักษาโรค AGA 

จากการทบทวนวรรณกรรม พบว่าปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทานในการรักษาโรค AGA  

แต่มีเพียงการศึกษาการใช้ ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในการรักษาผู้ป่วยโรคผมร่วง 
alopecia areata ชนิดรุนแรง141 การศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการการใช้ยาไมนอก
ซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 5 มก. รับประทานทุก 12 ชั่วโมงในการรักษาผู้ป่วยโรคผมร่วง alopecia 
areata ชนิดรุนแรง141 ในผู้ป่วยเพศชาย 27 ราย และเพศหญิง 38 ราย ที่มีการจ ากัดปริมาณการ
บริโภคเกลือโซเดียมไม่เกินวันละ 2 กรัมต่อวัน อายุเฉลี่ย 31 ปี (ช่วงอายุระหว่าง 13-55 ปี) เป็น
ระยะเวลาเฉลี่ย 53 สัปดาห์ (ช่วงเวลาระหว่าง 20-115 สัปดาห์) พบการตอบสนอง “cosmetic 
response” โดยประเมินจากการมีปริมาณ terminal hair เพ่ิมขี้นเพียงพอ จนไม่ต้องใช้ผมปลอม
หรือ “fair response” โดยประเมินจากการมีปริมาณเส้นผมเพ่ิมขึ้นอย่างมากแต่ยังไม่ถึง cosmetic 
response  หรือ “slight response” โดยประเมินจากการมีปริมาณผมเพ่ิมขึ้นอย่างเบาบาง รวมมี
การตอบสนองโดยรวมทั้งสิ้น ร้อยละ 80 และมี cosmetic response ร้อยละ 18 ระยะเวลาเฉลี่ยที่
เริ่มตอบสนอง 9.3 สัปดาห์ (ช่วงเวลาระหว่าง 4-32 สัปดาห์) ระยะเวลาเฉลี่ยที่มี cosmetic 
response 34.8 สัปดาห์ (ช่วงเวลาระหว่าง 12-61 สัปดาห์) ระดับยาในเลือดสูงสุด 64.0 นาโนกรัม/
มล. ที่หนึ่งชั่วโมงหลังจากรับประทานยาและลดลงจนไม่สามารถตรวจพบหลังจากรับประทานยาไป
แล้วหกชั่วโมง ระดับยาในเนื้อเยื่อสูงสุด 137.9 นาโนกรัม/มล. ในชั่วโมงที่สามหลังจากรับประทานยา 
ไม่พบความสัมพันธ์ของระดับยาในเลือดและเนื้อเยื่อกับการตอบสนองต่อการรักษา โดยระดับยาใน
เนื้อเยื่อมีค่าเฉลี่ย 88.01 นาโนกรัม/ก. ในกลุ่ม cosmetic และ fair response และ 99.90นาโน
กรัม/ก. ในกลุ่ม fair responseและไม่ตอบสนอง โดยมีอาการข้างเคียงคือ มีการคั่งของโซเดียมและ
น้ าในผู้ป่วยที่ไม่ได้จ ากัดการรับประทานโซเดียมอย่างเคร่งครัด อาการปวดหัว อ่อนเพลีย ภาวะ
ซึมเศร้าเป็นครั้งคราว อาการใจสั่นหรือชีพจรเต้นเร็วหลังการรับประทานคาเฟอีน แอลกอฮอล์หรือยา
ลดคัดแน่นจมูก (decongestants) และภาวะขนขึ้นบริเวณใบหน้า (facial hypertrichosis) พบได้
ร้อยละ 17  

การใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในรักษา AGA ในเพศชาย ได้มีการใช้ยาไมนอกซิดิล
ชนิดรับประทานเพ่ือรักษาภาวะผมบางอย่างแพร่หลายในประเทศแถบทวีปเอเชีย พบว่ามี
ประสิทธิภาพดีและมีอาการข้างเคียงน้อย16 นอกจากนี้ ยังพบว่ามีการใช้เป็นส่วนประกอบของยาที่
ขายในคลินิกเอกชน   หรือเป็นส่วนประกอบของยาที่มีการขายทางอินเตอร์เน็ต (รูปที่ 20) จาก
รายงานการใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิดรับประทานในคลินิกเอกชนในประเทศไทยแห่งหนึ่ง (DHT clinic) 
สามารถท าให้ผู้ป่วยที่ไม่สามารถรับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมเนื่องจากมีปริมาณเส้นผมน้อย
มากกลับมามีผมขึ้นจนสามารถเข้ารับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมได้ และใช้ต่อเนื่องภายหลัง
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การปลูกถ่ายเส้นผมช่วยเพ่ิมประสิทธิภาพของการปลูกถ่ายเส้นผม พบว่าผู้ป่วยทุกรายมีการเพ่ิมขึ้น
ของปริมาณเส้นผม เส้นผมหนาขึ้น และผลการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมดีขึ้นโดยไม่พบอาการ
ข้างเคียงจากการสอบถามอาการ ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ และการวัดชีพจรและความดัน
โลหิตวันละ 2 ครั้ง เช้าเย็น จากการศึกษาแบบย้อนหลังในผู้ป่วยภาวะ  AGA ในเพศชายชนิดรุนแรง
จ านวน 5 รายที่ไม่สามารถรับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผมที่คลินิกเอกชน พบว่าการรักษาผู้ป่วย
ที่มีภาวะ  AGA ชนิดรุนแรงด้วยการรับประทานยาไมนอกซิดิล 5 มก.ต่อวัน ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่เหมาะสม
ที่จะรับการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเส้นผม และไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา finasteride ชนิด
รับประทาน และยาทาไมนอกซิดิล พบว่ามีจ านวนเส้นผมเพ่ิมขึ้นอย่างชัดเจนที่บริเวณหน้าผากและ
กระหม่อม และพบว่าผมจะร่วงหลังจากเปลี่ยนจากยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานเป็นยาทา 5% ไม
นอกซิดิลโลชั่น และยังพบว่าการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานร่วมกับยา finasteride ชนิด
รับประทานไม่ได้เพ่ิมประสิทธิภาพของการเพ่ิมขึ้นของเส้นผม และพบอาการข้างเคียงเพียงเล็กน้อย 
แต่จากการเฝ้าติดตามผู้ป่วยวันละ 2 ครั้งเป็นระยะเวลา 1 เดือนหลังการรักษา ไม่พบว่ามีการ
เปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจรและอาการข้างเคียงอ่ืน ๆ 16 
 

 
 
รูปที่ 20  ตัวอย่างการโฆษณายายาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานเพื่อรักษาภาวะAGAในเว็บไซต์ 

ส ารวจขอมลู ณ วันที่ 28 ธันวาคม 2555 จาก www.be2hand.com, www.hlhplus.com  
 

ค่าใช้จ่ายในการรักษาภาวะ AGA ในเพศชายโดยการใช้ยา 
 โดยการใช้ยาไมนอกซิดิลขนาดความเข้มข้นร้อยละ 5 ทา 1มล. เช้า เย็น มีค่าใช้จ่าย 420 ถึง 

1,200 บาท การใช้ยาฟิแนสเตอไรด์ รับประทานขนาด 1 มก. ต่อวัน มีค่าใช้จ่าย 420 ถึง 500.10 
บาท กรณีใช้ยาไมนอกซิดิล รับประทานขนาด 5 มก. ต่อวัน มีค่าใช้จ่าย 37.50 ถึง 840 บาท ซึ่งจะ
เห็นได้ว่าการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานมีค่าใช้จ่ายน้อยกว่า 11.2 หรือร้อยละ 91.1 
(ตารางท่ี 7) 

http://www.be2hand.com/
http://www.hlhplus.com/
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ตารางท่ี 7  เปรียบเทียบค่าใช้จ่ายในการรักษาภาวะ AGA ในเพศชายโดยการใช้ยา 

ชนิดยา ขนาดยา ชื่อการค้า 
ราคา(บาท) 

ค่าใช่จ่าย 
ต่อเดือน โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์* 
โรงพยาบาล

เอกชน* 
เว็บไซต์** 

Minoxidil***  Tablet 10 mg  Noxidil forte  2.50   37.50 
Minoxidil  Tablet 5 mg  Loniten  28.00  840.00 
   Noxidil   2.10 63.00 
Minoxidil**** Lotion 3%, 30ml  190.00   380.00 
  3%, 500 ml   3,000.00  360.14 
Minoxidil**** Lotion 5%, 30ml  250.00   500.00 
  5%, 120 ml   840.00  420.00 
  5%, 60 ml Nuhair 545.00   540.00 
   Regaine   1,200.00 1,200.00 
Finasteride***** Tablet  1 mg Firide 14.00   420.00 
      16.67 500.10 
Finasteride***** Tablet  5 mg Firide 16.00 120.00   
      25.33 189.98 
   Harifin    22.00 165.00 
   Proscar 55.00   412.50 
     70.00  525.00 
      47.33 354.98 
Zinc and 
vitamins  

Tablet   B-coze 3.50 7.00   

Zinc and 
vitamins  

Tablet   Z-bec 6.25    

Zinc amino 
acid chelated  

Tablet  15 mg Chelated 
zinc  

4.00    

Vitamin B 
complex 

Tablet  B and folic 
tablet  

1.00 3.00   

Vitamin B 
complex 

Tablet  B and folic 
tablet  

1.00    

Vitamin B 
complex 

Tablet  Biotaplex-
BC 

2.25    

Vitamin B1, B6 
and B12 

Tablet  Neurobion 4.75    

Vitamin B1, B6 
and B12 

Tablet  Neurobion 4.75    

Vitamin B1, B6 
and B12 

Tablet  One-six-
twelve 

1.50 3.00   
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ชนิดยา ขนาดยา ชื่อการค้า 
ราคา(บาท) 

ค่าใช่จ่าย 
ต่อเดือน โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์* 
โรงพยาบาล

เอกชน* 
เว็บไซต์** 

Vitamin B1, B6 
and B12 

Tablet  Sambee 1.00    

Vitamin B1, B6 
and B12 

Tablet  Vitabion  2.50    

*ส ารวจขอมลู ณ วันที่ 28 ธันวาคม 2555, **http://www.be2hand.com, *** ขนาด 5 มก. ต่อวัน, **** ขนาด 
2 มล.  (ทา 1 มล. เช้า เย็น), *** ขนาด 1 มก. ต่อวัน 
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บทที่ 8 
รายงานผลการวิจัย 

 
ในงานวิจัยนี้ได้ก าหนดประชากรศึกษาไว้เป็นจ านวน 30 คน โดยมีผู้อยู่ในโครงการจนสิ้นสุด

โครงการวิจัยทั้งสิ้น 30 คน ไม่มีผู้ที่ออกจากการวิจัย 
 

ข้อมูลทั่วไปของประชากร 

ตารางท่ี 8  แสดงลักษณะพื้นฐานของผู้เข้าร่วมวิจัย 

 N=30 ร้อยละ 

อายุ mean (SD.) 38 (10)  
Min 24  
Max 59  
อายุ 20-40.9 ปี 19 63.3 
อายุ 41-60 ปี 11 36.7 
อายุที่เริ่มมีผมบาง, ปี mean (SD.) 24.8 (8.7)  
ระยะเวลาที่มีผมบาง ปี mean (SD.) 12.9 (11)  
โรคประจ าตัว   
เคยดื่มสุรา 25 83.3 
เคยสูบบุหรี่ 8 26.7 
ระดับไขมันในเลือดผิดปรกติ            7 23.3 
เบาหวาน  3 10.0 
ความดันโลหิตสูง  3 10.0 

ประวัติการรักษา AGA ที่เคยได้รับ   

ยารับประทาน  22 73.3 

 Finasteride 6 20.0 

 ไม่ทราบชนิด  2 6.6 

 สังกะสี 1 3.3 

 ยาสมุนไพร 1 3.3 
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ตารางท่ี 9  แสดงลักษณะพื้นฐานของผู้เข้าร่วมวิจัย 

 N=30 ร้อยละ 
ยาทา 16 53.3 

 ไม่ระบุชนิด 7 23.3 

 Minoxidil lotion 5 16.7 

 Swenson 1 3.3 

 ออดาซ์ 1 3.3 

 เบอร์กามอต 1 3.3 

 ยาสมุนไพร 1 3.3 

ยาสระผมเพื่อรักษาภาวะผมบาง 15 50.0 
ยาสระผมที่ใช้อยู่ปัจจุบัน   

ยาสระผมทั่วไป 13 43.3 

 Sunsilk 5 16.7 

 Johnson 4 13.3 

 Rejoice 2 6.7 

 Swenson 1 3.3 

 ฟอร์เรส 1 3.3 

ยาสระผมขจัดรังแค 4 13.3 

 Head & Shoulder 2 6.6 

 Clinic 2 6.6 

ยาสระผมสมุนไพร 7 23.3 
Tar shampoo 2 6.7 
ไม่ระบุชนิด 6 20.0 
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แผนภูมิที่  3 แสดงโรคประจ าตัวของประชากร 

 

 
 

แผนภูมิที่  4 แสดงประวัติการรักษา AGA ที่เคยได้รับ 
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แผนภูมิที่  5 แสดงยาสระผมที่ใช้อยู่ปัจจุบัน 

 
 

ลักษณะทั่วไปของประชากร มีอายุเฉลี่ย 38 ปี ส่วนใหญ่ ร้อยละ63.3 อยู่ในช่วงอายุ 20 ถึง 
40.9ปี และอยู่ในช่วงอายุ 41ถึง 60ปี ร้อยละ36.7 อายุที่เริ่มมีผมบางเฉลี่ย 24.8 ปี ระยะเวลาที่มีผม
บาง เฉลี่ย 12.9ปี โรคประจ าตัวที่พบบ่อยประกอบด้วย เคยดื่มสุรา (ร้อยละ83.3) สูบบุหรี่ (ร้อยละ
26.7) ไขมันในเลือดผิดปรกติ (ร้อยละ23.3) ความดันโลหิตสูง (ร้อยละ10) และเบาหวาน (ร้อยละ10)  

ประวัติการรักษา AGA โดยผู้เข้าร่วมวิจัยทุกรายต้องผ่านเกณฑ์ inclusion คือหยุดการรักษา 
AGA อย่างน้อย 6 เดือนก่อนเข้าสู่โครงการวิจัย จากประวัติการรักกษา AGA ในอดีตพบว่า ผู้เข้าร่วม
วิจัยส่วนใหญ่ร้อยละ 73.3 เคยรับการรักษาด้วยยารับประทาน ซึ่งส่วนใหญ่ คือ ยา Finasteride ร้อย
ละ 20 ผู้เข้าร่วมวิจัยเคยได้รับการรักษาด้วยยาทาร้อยละ 53.3 ส่วนใหญ่ คือ ยาไมนอกซิดิลโลชั่น 
ร้อยละ16.7 และเคยใช้ยาสระผมเพื่อรักษาภาวะผมบางร้อยละ50 

ยาสระผมที่ใช้อยู่ในปัจจุบันส่วนใหญ่ใช้ ยาสระผมทั่วไป ร้อยละ 43.3,  ยาสระผมขจัดรังแค 
ร้อยละ 13.3 ยาสระผมสมุนไพร ร้อยละ 23.3 tar shampoo ร้อยละ 6.6 และ ไม่ระบุชนิดร้อยละ 
20   
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 ประวัติครอบครัว 
 

ตารางท่ี 10  แสดงข้อมูลประวัติครอบครัว 

 N=30 ร้อยละ 

โรคประจ าตัวในสมาชิกในครอบครัว   
โรคผมบางในครอบครัว 28 93.3 
จ านวนวมาชิกในครอบครัวที่มีโรคผมบาง mean (SD.) 1.6 (0.96)  
จ านวนสมาชิกในครอบครัวที่มีผมบาง    
0 3 10.0 
1 10 33.3 
2 14 46.7 
3 1 3.3 
4 2 6.7 
โรคประจ าตัวสมาชิกในครอบครัว   
ความดันโลหิตสูง 17 56.7 
หลอดเลือดหัวใจ, กล้ามเนื้อหัวใจตาย 10 33.3 
ไขมันในเลือดผิดปรกติ  8 26.7 
อัมพฤกษ์ หรือ อัมพาต เส้นเลือดสมองตีบ  7 23.3 
มะเร็ง 7 23.3 
เบาหวาน 4 13.3 
ไตวายเรื้อรัง 2 6.7 
ไทรอยด์ 1 3.3 
ตับแขง็ 1 3.3 
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แผนภูมิที่  6  แสดงจ านวนสมาชิกในครอบครัวที่มีผมบาง 

 
 

 
แผนภูมิที่  7 แสดงโรคประจ าตัวสมาชิกในครอบครัว 

 

 
 

ประวัติโรคประจ าตัวในครอบครัว พบโรคผมบางในครอบครัวสูงถึงร้อยละ 93.3 จ านวน
สมาชิกในครอบครัวที่มีโรคผมบางเฉลี่ย 1.6 คน โดยส่วนใหญ่ร้อยละ46.7 มีจ านวนสมาชกิใน
ครอบครัวมีโรคผมบาง2คนและร้อยละ33.3 มีจ านวนสมาชิกในครอบครัวมีโรคผมบาง1คน โรค
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ประจ าตัวของสมาชิกในครอบครัวที่พบบ่อยประกอบด้วยโรคดันโลหิตสูง (ร้อยละ56.7) โรคหลอด
เลือดหัวใจ (ร้อยละ 33.3) โรคไขมันในเลือดผิดปรกติ (ร้อยละ 26.7) เส้นเลือดในสมองตีบ (ร้อยละ 
23.3) และโรคมะเร็งร้อยละ 23.3  

 

 คะแนนประเมินวัดคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคผิวหนัง 
 
ตารางท่ี 11  แสดงคะแนนประเมินวัดคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคผิวหนัง  (DLQI score) แยก
ตามกลุ่มอายุ 

 

 N=30 ร้อยละ อายุ  < 41 ปี 
(N=19) 

ร้อยละ อายุ >41 ปี 
(N=11) 

ร้อยละ P 
value 

DLQI score, mean (SD.) 12.1 (6.8)  12.7 (6.3)  11.1 (7.7)  0.5311 

แยกตามระดับ       0.6332 

No effect (0-1) 0  0 0 0.0 0 0.0  

Small effect (2-5) 5  16.7 2 10.5 3 27.3  

Moderate effect (6-10) 10  33.3 6 31.6 4 36.4  

Very large effect (11-20) 11  36.7 8 42.1 3 27.3  

Extremely large effect 
 ( 21-30) 

4  13.3 3 15.8 1 9.1   

1 Independent t test, 2 Fisher‘s exact test 
 
  



 117 

แผนภูมิที่  8 แสดงคะแนนประเมินวัดคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคผิวหนัง  (DLQI score) แยก
ตามกลุ่มอายุ 

 
 

แบบสอบถามด้านคะแนนประเมินวัดคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคผิวหนัง (Dermatology Life 
Quality Index, DLQI Thai version) พบค่าเฉลี่ย 12.1 คะแนน ซึ่งอยู่ในกลุ่ม Very large Effect 
ซึ่งส่วนใหญ่ร้อยละ 36.7 อยู่ในกลุ่ม Very large effect และ ร้อยละ 33 .3 อยู่ในกลุ่ม moderate 
effect  

เมื่อพิจารณาตามกลุ่มอายุ พบว่าคะแนนกลุ่มอายุน้อยและกลุ่มอายุมากไม่อย่างมีนัยยะ
ส าคัญทางสถิติ 
 

 การตรวจร่างกายก่อนการรักษา  
 
ตารางท่ี 12 แสดงข้อมูลการตรวจร่างกายก่อนการรักษา  

 N=30 ร้อยละ 
อายุ  < 41 

ปี 
(N=19) 

ร้อยละ 
อายุ >41 

ปี 
(N=11) 

ร้อยละ 
P 

value 

ระยะ AGA       0.002
2 

III 8 26.7 8 42.1 0 0  
IV 12 40.0 4 21.1 8 72.7  
V 10 33.3 7 36.8 3 27.3  
ตรวจร่างกาย         
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 N=30 ร้อยละ 
อายุ  < 41 

ปี 
(N=19) 

ร้อยละ 
อายุ >41 

ปี 
(N=11) 

ร้อยละ 
P 

value 

น้ าหนัก, กก. mean (SD) 72.9 
(12. 6) 

 74.7 
(14.4) 

 67.9 
(8.1) 

 0.2991 

ส่วนสูง ซม. mean (SD) 169.8 
(6.4) 

 172.1 
(6.6) 

 166 
(3.9) 

 0.010
1 

ดัชนีมวลกาย กก. /ซม. 
mean (SD) 

25.2 
(3.4) 

 25.1 
(3.9) 

 25.2 
(2.4) 

 0.9301 

Waist circumferential 
(WC) ซม. mean (SD) 

88.2 
(9.2) 

 88 
 (10) 

 88.6 
(8) 

 0.8621 

Hip circumferential (HC) 
ซม. mean (SD) 

96.6 
(8.1) 

 97.7  
(9.1) 

 94.6 
(6) 

 0.3291 

W/H ratio  0.9 
(0.1) 

 0.9 
(0.1) 

 0.9 
(0.0) 

 0.1111 

Systolic BP ท่าน่ัง มม.
ปรอท mean (SD) 

134.2 
(12.0) 

 134.4 
(10.4) 

 133.9 
(15.0) 

 0.9131 

Diastolic BP ท่าน่ัง มม.
ปรอท mean (SD) 

78.0 
(10.7) 

 75.3 
(11.1) 

 82.7 
(8.4) 

 0.0661 

1 Independent t test, 2 Fisher‘s exact test 
 

แผนภูมิที่  9  แสดงระยะของโรค AGA แบ่งตามกลุ่มอายุ 

 

 
 

ระยะของโรค AGA ตาม การแบ่ง โดย Norwood และ Hamilton  ซ่ึงพบว่าส่วนใหญ่ร้อย
ละ40 มีระยะIV และระยะV ร้อยละ33.3 และระยะ  III ร้อยละ 26.7เมื่อปลี่ยนเทียบระหว่างกลุ่มอายุ
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พบว่า กลุ่มอายุ น้อย (20-40.9ปี) ส่วนใหญ่มีระยะ AGA III(ร้อยละ42.1) และกลุ่มอายุมาก(41-60ปี) 
ส่วนใหญ่มีระยะ AGA IV  (ร้อยละ72.7) โดยกลุ่มอายุที่น้อยจะมีสัดส่วนของAGA ระยะที่น้อยกว่า
มากกว่ากลุ่มอายุมากอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ (p=0.002)  

การตรวจร่างกายพ้ืนฐานพบว่ามีน้ าหนักเฉลี่ย 72.9 กก. สวนสูง 169.8 ซม. ดัชนีมวลกาย
เฉลี่ย 25.2 กก. /ซม.2  รอบเอวเฉลี่ย 88.2ซม. เส้นรอบสะโพก เฉลี่ย 96.6 ซม. ความดันโลหิตซิสโท
ลิกเฉลี่ย 134.2 มม.ปรอท  ความดันโลหิตไดแอสโทลิกเฉลี่ย 78.0 มม.ปรอท เมื่อพิจารณาตามกลุ่ม
อายุ พบว่ากลุ่มอายุที่น้อยจะมีส่วนสูงมากกว่ากลุ่มอายุมากอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ (p=0.01) แต่
ผลการตรวจร่างกายพ้ืนฐานอ่ืนๆไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ 

 

 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
 

ตารางท่ี 13 แสดงผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการก่อนการรักษา แยกตามกลุ่มอายุ 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ N=30 
อายุ  < 41 ปี 

(N=19) 
อายุ >41 ปี 

(N=11) 
P value 

Hematocrit , %  mean (SD) 45.2 (3.0) 45.2 (3.3) 45.4 (2.6) 0.8701 
Hemoglobin, g/dL  mean (SD) 15 (1.0) 14.9 (1.4) 14.5 (1.1) 0.4901 

WBC ./uL  mean (SD) 6.6 (1.3) 6.5 (1.2) 6.6 (1.6) 0.8581 

Neutrophil, %  mean (SD) 3.9 (1.0) 3.9 (0.9) 4.1 (1.1) 0.6241 
Lymphocyte, %  mean (SD) 2.0 (0.4) 2.0 (0.4) 1.9 (0.5) 0.4561 
Eosinophil, %  mean (SD) 0.2 (0.2) 0.2 (0.2) 0.2 (0.2) 0.6581 
Platelet, fL  mean (SD) 234.3 (48.1) 241.8 (36.5) 220.0 (64.6) 0.2531 
BUN, mg/dL  mean (SD) 13.5 (2.9) 13.3 (2.8) 14 (3.3) 0.5731 
Creatinine, mg/dL  mean (SD) 1.0 (0.1) 1.0 (0.1) 1.0 (0.1) 0.9101 
Sodium (Na), mmol/L  mean (SD) 139.3 (2.4) 139.3 (2.7) 139.4 (1.5) 0.9681 
Potassium (K),  mmol/L  mean (SD) 4.1 (0.3) 4.0 (0.2) 4.2 (0.4) 0.0531 
Chloride (Cl),  mmol/L  mean (SD) 102.9 (2.4) 102.8 (2.6) 103.3 (2.1) 0.6531 
Bicarbonate (HCO3),  mmol/L  mean 
(SD) 25.0 (3.2) 25.6 (2.9) 23.6 (3.7) 0.1621 

Total Bilirubin (TB), mg/dL 

  mean (SD) 0.8 (0.3) 0.9 (0.3) 0.7 (0.3) 0.1551 

Direct Bilirubin (DB),  mg/dL  mean 
(SD) 0.3 (0.1) 0.3 (0.1) 0.2 (0.1) 0.0871 

Aspartate transaminase (AST), U/L  
mean (SD) 28.2 (16.3) 26.6 (18.1) 30.8 (12.9) 0.1614 

AST > 40 -60 U/L n (%) 7 (23.3) 4 (21.1) 3 (27.3) 0.6413 
Alanine  transaminase  (ALT), U/L  
mean (SD) 38.6 (15.9) 40.9 (17.5) 34.5 (17.2) 0.2914 
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การตรวจทางห้องปฏิบัติการ N=30 
อายุ  < 41 ปี 

(N=19) 
อายุ >41 ปี 

(N=11) 
P value 

ALT > 40-60 U/L n (%) 10 (33.3) 7 (36.8) 3 (27.3) 1.0003 
Albumin, g/L  mean (SD)  4.5 (0.3) 4.6 (0.2) 4.3 (0.2) 0.0111 

Alkaline phosphatase (ALP) U/L  
mean (SD) 66.5 (18.2) 63.3 (15.2) 72.8 (22.8) 0.2091 

Fasting blood sugar (FBS), mg/dL  
mean (SD) 105.0 (43.5) 92.6 (9.1) 131.0 (71.3) 0.1461 

FBS > 126 mg/dL n (%) 2 (7.1) 0 (0.0) 2 (22.2) 0.0953 

HbA1c, % of Hb  mean (SD) 5.6 (1.5) 5.2 (0.4) 6.5 (2.4) 0.1761 
Total Cholesterol (TC), mg/dL  mean 
(SD)   216.8 (32.5) 221.2 (31.8) 208.5 (33.8) 0.328 

Triglyceride (TG)   mg/dL   
mean (SD)   110.8 (69.8) 118.9 (84.0) 95.3 (25.2) 0.3961 

HDL cholesterol,  mg/dL 

mean (SD)   60.1 (34.8) 63.9 (42.2) 52.7 (10.6) 0.3344 

LDL,  cholesterol ,  mg/dL   
mean (SD)   141.7 (32.8) 142.1 (32.9) 141.1 (34.3) 0.9411 

1.Independent t test, 3 Chi-square test, 4 Mann-Whitney test  
 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการพ้ืนฐาน ก่อนการักษาพบว่าเม็ดเลือด  การท างานของไต 
เกลือแร่ในเลือดอยู่ในเกณฑ์ปรกติ การท างานของตับส่วนใหญ่อยู่ในเกณฑ์ปรกติ  โดยมีค่า AST และ 
ALT ผิดปรกติ ประกอบด้วย AST ในช่วง 40-60 ยูนิต/ล. ร้อยละ 23.3 ALT ในช่วง 40-60 ยูนิต/ล.
ร้อยละ 33.3, ระดับน้ าตาลในเลือด เฉลี่ย 105.0 มก./ดล. ระดับ HbA1c เฉลี่ย 5.6 % ระดับไขมันใน
เลือดพบว่า Total cholesterolเฉลี่ย 216.8 มก./ดล. ไขมันไตรกลีเซอร์ไรด์เฉลี่ย 110.8 มก./ดล. 
คลอเรสเทอรอลชนิดเอชดีแอลเฉลี่ย 60.1 มก./ดล. และระดับคลอเรสเทอรอลชนิดเอชดีแอลเฉลี่ย 
141.7 มก./ดล.เมื่อพิจารณาตามกลุ่มอายุ พบว่ากลุ่มอายุที่น้อยจะมีระดับ albumin สูงกว่ากลุ่มอายุ
มากอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ (p=0.011) แต่ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการอ่ืนๆไม่มีความ
แตกต่างอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ 

 

 ภาวะ metabolic syndrome  
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ตารางที่ 14 แสดงผลการตรวจที่เกี่ยวข้องกับ ภาวะ metabolic syndrome 
 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ N=30 ร้อยละ 
อายุ   

< 41 ปี 
(N=19) 

ร้อยละ 
อาย ุ

 >41 ปี 
(N=11) 

ร้อยละ 
P 

value 

วินิจฉัยภาวะ  metabolic syndrome  4  13.3 4  21.1 0  0.0 0.2682 

Waist circumference (WC) > 90 cm 11  36.7 6  31.6 5  45.5 0.6962 

TG > 150 mg/dL or on treatment  4  13.8 4  21.1 0  0.0 0.2682 

HDL < 40 mg/dL or on treatment 1  3.4 1 5.3 0  0.0 1.0002 

Hypertension  SBP > 135 or DBP >85 
or on treatment 

15  50.0 10  52.6 5  45.5 1.0002 

FBS > 100  mg/dL  or on treatment 9  32.1 3  15.8 6  66.7 0.0132 

2 Fisher‘s exact test 
 
 
แผนภูมิที่  10 แสดงผลการตรวจที่เกี่ยวข้องกับ ภาวะ metabolic syndrome แยกตามกลุ่ม
อายุ 
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HDL < 40 mg/dL
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ค่าการตรวจที่เกี่ยวข้องกับ ภาวะ metabolic syndrome มีผู้ที่ได้รับการวินิจฉัยกับ ภาวะ 
metabolic syndrome  4 ราย (ร้อยละ 13.3) และผู้ที่มีผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการในเกณฑ์แต่
ละข้อของภาวะ metabolic syndrome ประกอบด้วย  1. ภาวะอ้วนลงพุงคือมีเส้นรอบเอว มากกว่า
หรือเท่ากับ90 ซม. 11 ราย (ร้อยละ 36.7) 2. ไขมันไตรกลีเซอร์ไรด์ มากกว่าหรือเท่ากับ 150 มก./
ดล.หรือก าลังได้รับการรักษา 4ราย (ร้อยละ13.8) 3. ระดับคลอเรสเทอรอลชนิดเอชดีแอล น้อยกว่า
หรือเท่ากับ 40 มก. /ดล. หรือก าลังได้รับการรักษา  1 ราย (ร้อยละ 3.4) 4. ความดันโลหิตซิสโทลิ
กมากกว่าหรือเท่ากับ  130 มิลลิ เมตรปรอท หรือความดันโลหิตไดแอสโทลิกมากกว่าหรือ
เท่ากับ 85 มิลลิเมตรปรอทหรือก าลังได้รับการรักษา 15 ราย (ร้อยละ 50) และ 5. ระดับน้ าตาลใน
เลือดขณะอดอาหาร มากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. รวมทั้งผู้ที่เป็นเบาหวาน 9 ราย(ร้อยละ 32.1) 

 
เมื่อพิจารณาตามกลุ่มอายุ พบว่ากลุ่มอายุมากจะมีระดับน้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร 

มากกว่ากลุ่มอายุน้อยอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ (p=0.013) แต่ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการอ่ืนๆ
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ 
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ผลการรักษา 

การประเมินผลการรักษาโดย global photography 
 บริเวณ Vertex     

 
แผนภูมิที่  11 แสดงการประเมินผลการรักษาโดย Expert panel assessment ที่ Vertex 

 
 

แผนภูมิที่  12 แสดงการประเมินผลการรักษาโดย Investigator assessment ที่ Vertex 

 
 

โดยก าหนดให้ Greatly decreased =-3, Moderately decreased = -2, Slightly 
decreased = -1, No change = 0, Slightly increased = +1, Moderately increased = +2, 
Greatly increased = +3 
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การประเมินผลการักษาโดยใช้ panel assessment  ที่บริเวณ vertex พบว่าค่า median 
(range) ของคะแนนที่ 24 สัปดาห์ เท่ากับ 2(1-3) เพ่ิมขึ้นจากที่ 12 สัปดาห์ ซึ่งเท่ากับ 2(0-3) อย่างมี
นัยยะส าคัญทางสถิติ (p<0.001) สัดส่วนของผู้ที่ตอบสนองต่อการรักษา (คะแนนมากว่าหรือเท่ากับ 
1) เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 96.7 ที ่12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 100 ที่ 24 สัปดาห์ สัดส่วนของผู้ที่ตอบสนอง
ต่อการรักษาดีมาก(คะแนนเท่ากับ3) เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 6.7 ที ่ 12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 43.3 ที่ 24 
สัปดาห์ อย่างมีนัยยะส าคัญสถิติ(p=0.001) 

การประเมินผลการักษาโดยใช้ investigator assessment ที่บริเวณ vertex พบว่าค่า 
median (range) ของคะแนนที่ 24 สัปดาห์ เท่ากับ 2(1-3) เพ่ิมขึ้นจากที่12 สัปดาห์ ซึ่งเท่ากับ 2(1-
3) อย่างมีนัยยะส าคัญสถิติ (p<0.001) สัดส่วนของผู้ที่ตอบสนองต่อการรักษา (คะแนนมากว่าหรือ
เท่ากับ1) เป็นร้อยละ 100  ที ่ 12 สัปดาห์และ 24 สัปดาห์ สัดส่วนของผู้ที่ตอบสนองต่อการรักษาดี
มาก (คะแนนเท่ากับ3) เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 3.3 ที ่12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 33.3 ที่ 24 สัปดาห์ อย่างมี
นัยยะส าคัญสถิติ (p=0.003) 

จากค าถามวิจัยหลัก ได้ก าหนด null hypothesis (H0) การใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิด
รับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน ต่อเนื่องกัน เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผม
อย่างน้อย 1 คะแนน โดยใช้ expert panel global photographic  assessment น้อยกว่าหรือ
เท่ากับร้อยละ 50 ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด 
 จากการศึกษาพบว่าการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 5 มก.ต่อวันต่อเนื่องนาน 
24 สัปดาห์ในการรักษาภาวะผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย มีประสิทธิภาพในการรักษาโดย
สามารถเพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนนโดยใช้ expert panel global photographic 
assessment บริเวณ vertex ได้ร้อยละ 100 ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด โดยเมื่อใช้การวิเคราะห์ทาง 

สถิติ Z- test for one-sample tests of proportions พบว่า p value < 0.001 จึง  
reject H0 
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 บริเวณ Frontal       
 

แผนภูมิที่  13  แสดงการประเมินผลการรักษาโดย Expert panel assessment ที่ Frontal 

 
 

แผนภูมิที่  14  แสดงการประเมินผลการรักษาโดย Investigator assessment ที่ Frontal 
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การประเมินผลการักษาโดยใช้ panel assessment  ที่บริเวณ frontal พบว่าค่า median 
(range) ของคะแนนที่ 24 สัปดาห์ เท่ากับ 2(1-3) เพ่ิมขึ้นจากที่12 สัปดาห์ ซึ่งเท่ากับ 1(0-3) อย่างมี
นัยยะส าคัญสถิติ (p<0.001) สัดส่วนของผู้ที่ตอบสนองต่อการรักษา(คะแนนมากว่าหรือเท่ากับ 1) 
เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 83.3 ที ่12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 100 ที่ 24 สัปดาห์ และสัดส่วนของผู้ที่ตอบสนอง
ต่อการรักษาดีมาก(คะแนนเท่ากับ3) เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 6.7 ที ่ 12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 10.0 ที่ 24 
สัปดาห์ แต่การเพ่ิมไม่มีนัยยะส าคัญสถิติ (p=0.059) 

การประเมินผลการักษาโดยใช้ investigator assessment  ที่บริเวณ frontal พบว่าค่า 
median (range) ของคะแนนที่ 24 สัปดาห์ เท่ากับ2(1-2) เพ่ิมข้ึนจากท่ี 12 สัปดาห์ ซึ่งเท่ากับ  
1(-1-2) อย่างมีนัยยะส าคัญสถิติ (p<0.001) สัดส่วนของผู้ที่ตอบสนองต่อการรักษา (คะแนนมากว่า
หรือเท่ากับ 1)  เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 90.0 ที่ 12 สัปดาห์ เป็นร้อยละ 100 ที่  24 สัปดาห์ (p=0.237) 
แต่ไม่ผู้ที่ตอบสนองต่อการรักษาระดับดีมาก (คะแนนเท่ากับ 3)  
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ตารางที่ 15 แสดงผลการประเมินผลการรักษาโดย global photography บริเวณ frontal  

Score Investigator 
assessment 

Panel  
assessment 

Expert 1 Expert 2 Expert 3 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

P 
 value 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

P  
value 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

P 
value 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

P 
value 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

P 
 value 

Median 
(range) 

1 (-1-2) 2 (1-2) <0.001* 1 (0,3) 2 (1-3) <0.001* 1 (-1-3) 1 (0-3) 0.020* 1 (0-3) 1 (0-3) 0.058* 1 (0-3) 2 (1-3) <0.001* 

Response,  
n (%) 

27 
(90.0) 

30 
(100.0) 

0.2373 25 
(83.3) 

30 
(100.0) 

0.0523 5  
(16.7) 

6 
(20.0) 

0.7393 12 
(40.0) 

13 
(43.3) 

0.7933 8 
 (26.7) 

23 
(76.7) 

<0.0013 

Excellent 
Response,  

n (%) 

0 
 (0.0) 

0  
(0.0) 

1.0003 
2 

 (6.7) 
3 

 (10.0) 
1.0003          

การกระจายของคะแนน 
-3 0 (0.0) 0 (0.0) 0.0032 0 (0.0) 0 (0.0) 0.0592 0 (0.0) 0 (0.0) 0.4572 0 (0.0) 0 (0.0) 0.4432 0 (0.0) 0 (0.0) <0.0012 
-2 0 (0.0) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  
-1 1 (3.3) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  2 (6.7) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  0 (0.0) 0 (0.0)  
0 2 

 (6.7) 
0 

 (0.0) 
 5 

 (16.7) 
0  

(0.0) 
 10 

(33.3) 
6 

(20.0) 
 4 

(13.3) 
1  

(3.3) 
 2 

 (6.7) 
0 

 (0.0) 
 

+1 20 
(66.7) 

11 
(36.7) 

 11 
(36.7) 

8 
 (26.7) 

 13 
(43.3) 

18 
(60.0) 

 14 
(46.7) 

16 
(53.3) 

 20 
(66.7) 

7 
(23.3) 

 

+2 7 
 (23.3) 

19 
(63.3) 

 12 
(40.0) 

19 
(63.3) 

 4  
(13.3) 

5 
(16.7) 

 11 
(36.7) 

10 
(33.3) 

 6 (20.0) 20 
(66.7) 

 

+3 0 
 (0.0) 

0 
 (0.0) 

 2 
 (6.7) 

3 
 (10.0) 

 1 
 (3.3) 

1 
 (3.3) 

 1  
(3.3) 

3 
(10.0) 

 2 (6.7) 3 
(10.0) 

 

*Wilcoxon Signed Ranks Test, 2 Fisher‘s exact test, 3 Chi-square tes, Response : score≥1, 
Excellent Response : score = 3
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การประเมินผลการรักษาโดยการนับเส้นผมที่ต าแหน่งกลางศีรษะ (mid scalp)      

 Total hair count  
 

ตารางท่ี 16  แสดงจ านวน total  hair เปรียบเทียบเก่อนรักษาและหลังการรักษา 

Hair count ต่อ 1 ตารางซม. 
Mean (SD.) 

ก่อนรักษา 
(W0) 

12 สัปดาห์ 
(W12) 

24 สัปดาห์ 
(W24) 

P 
 value 

Total hair count  182.5 (43.3) 208.5 (42.8) 217.6 (44.9) 0.007* 
Hair count changes from 
baseline  

 W12-W0 
26.0 (19.5) 
(p-value = 0.023) 

W24-W0 
35.1 (18.9) 
(p-value = 0.003) 

 

Hair count changes from 
baseline ร้อยละ 

 14.25 19.23  

*Repeated Measure, LSD 

ตารางท่ี 17  แสดงจ านวน Total hair เปรียบเทียบตามกลุ่มอายุ 

Hair count ต่อ 1 
ตารางซม. Mean (SD.) 

N=30 
ร้อย
ละ 

อายุ   
< 41 ปี 
(N=19) 

ร้อย
ละ 

อายุ 
>41 ปี 
(N=11) 

ร้อย
ละ 

P 
value 

Total hair count  
ก่อนรักษา (W0) 182.5 

(43.3) 
 180.4 

(40.6) 
 186.3 

(49.5) 
 0.7261 

12 สัปดาห์ (W12) 208.5 
(42.8) 

 208.2 
(39.3) 

 209.1 
(50.3) 

 0.9581 

24 สัปดาห์ (W24) 217.6 
(44.9) 

 221.1 
(42.7) 

 211.6 
(49.9) 

 0.5781 

Hair count changes from baseline 
12 สัปดาห์ (W12-W0) 26.0 

(19.5) 
10.68 27.8 

(20.3) 
15.41 22.8 

(18.3) 
12.24 0.5051 

24 สัปดาห์ (W24-W0) 35.1 
(18.9) 

19.23 40.7 
(17.5) 

22.56 25.4 
(17.7) 

13.63 0.0291 

1 Independent t test  
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แผนภูมิที่  15  แสดง Total hair count แยกตามกลุ่มอายุ 

 

 
 
แผนภูมิที่  16  แสดงจ านวน Total hair count ที่เพิ่มขึ้นหลังการรักษาเม่ือเปรียบเทียบกับก่อน
รักษาแยกตามกลุ่มอายุ 
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จากผลการเปลี่ยนแปลงของจ านวน total hair  พบว่ามีจ านวนเส้นผมเพ่ิมข้ึนตามเวลาใน
การรักษาที่ 12 และ 24 สัปดาห์ อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (p-value = 
0.007) และจ านวนเส้นผมที่เพ่ิมข้ึนหลังการรักษาเม่ือเปรียบเทียบกับก่อนรักษาที่ 12 สัปดาห์ (W12-
W0) เพ่ิมข้ึน ร้อยละ 10.68 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value = 0.023) 
และ ที่ 24 สัปดาห์ (W24-W0) เพ่ิมข้ึน ร้อยละ 19.23 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (p-value = 0.003)   
 

เมื่อเปรียบเทียบตามกลุ่มอายุ พบว่าทั้ง 2 กลุ่มอายุมีจ านวนเส้นผมเพ่ิมข้ึนตามเวลาในการ
รักษาที่ 12 และ 24 สัปดาห์ แต่ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่าง 2 กลุ่ม และ
จ านวนเส้นผมที่เพ่ิมขึ้นหลังการรักษาเม่ือเปรียบเทียบกับก่อนรักษาระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่าที่ 24 
สัปดาห์กลุ่มอายุน้อย  (อายุ  < 41 ปี) มีจ านวนเส้นผมที่เพ่ิมข้ึนหลังการรักษาเมื่อเปรียบเทียบกับ
ก่อนรักษาร้อยละ 22.56 ซึ่งมากกว่ากลุ่มอายุมาก (อายุ  > 41 ปี) ที่มีจ านวนเส้นผมเพิ่มขึ้น ร้อยละ 
13.63 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value = 0.029)  

 
 Non vellus hair count 

 
ตารางท่ี 18 แสดงจ านวน Non vellus hair เปรียบเทียบเก่อนรักษาและหลังการรักษา 

Hair count ต่อ 1 ตารางซม.  
Mean (SD.) 

ก่อนรักษา 
(W0) 

12 สัปดาห์ 
(W12) 

24 สัปดาห์ 
(W24) 

P 
value 

Non vellus hair  152.3 
(33.0) 

178.1 
(38.0) 

188.1 
 (37.0) 

0.001* 

Hair count changes from 
baseline  

 26.0 (18.4) 
(p-value = 

0.006) 

35.9 (15.6) 
(p-value < 

0.001) 

 

Hair count changes from 
baseline ร้อยละ 

 17.07 23.5  

*Repeated Measure , LSD 
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ตารางท่ี 19  แสดงจ านวน Non vellus  hair เปรียบเทียตามกลุ่มอายุ 

Hair count ต่อ 
1 ตารางซม. 
Mean (SD.) 

N=30 ร้อยละ 
อาย ุ 

<41 ปี 
(N=19) 

ร้อยละ 
อายุ  

>41 ปี 
(N=11) 

ร้อยละ P value 

Non  vellus hair count  
ก่อนรักษา (W0) 152.3 

(33.0) 
 152.9 

(32.7) 
 150.7 

(35.1) 
 0.8631 

12 สัปดาห์ 
(W12) 

178.1 
(38.0) 

 180.9 
(37.0) 

 173.3 
(41.1) 

 0.6031 

24 สัปดาห์ 
(W24) 

188.1 
(37.0) 

 192.9 
(37.6) 

 179.7 
(36.2) 

 0.3571 

Hair count changes from baseline  
12 สัปดาห์ 
(W12-W0) 

26.0 
(18.4) 

17.07 28.0  
(20.2) 

18.31 22.5  
(15.1) 

14.93 0.4441 

24 สัปดาห์ 
(W24-W0) 

35.9±15.6 23.57 39.9  
(15.3) 

26.10 29.0  
(14.2) 

19.24 0.0631 

1 Independent t test  
 

แผนภูมิที่  17  แสดง Non vellus  hair count แยกตามกลุ่มอายุ 
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แผนภูมิที่  18  แสดงจ านวน Non vellus hair count ที่เพิ่มขึ้นหลังการรักษาเม่ือเปรียบเทียบ
กับก่อนรักษาแยกตามกลุ่มอายุ 

 
 

จากผลการเปลี่ยนแปลงของจ านวน Non vellus hair  พบว่ามีจ านวนเส้นผมเพ่ิมข้ึนตาม
เวลาในการรักษาที่ 12 และ 24 สัปดาห์ อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (p-value 
= 0.001) และจ านวนเส้นผมที่เพ่ิมขึ้นหลังการรักษาเมื่อเปรียบเทียบกับก่อนรักษาที่ 12 สัปดาห ์
(W12-W0) เพ่ิมข้ึน ร้อยละ 17.07 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value = 
0.006) และ ที่ 24 สัปดาห์ (W24-W0) เพ่ิมขึ้น ร้อยละ 23.57 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p-value < 0.001)   

เมื่อเปรียบเทียบตามกลุ่มอายุ พบว่าทั้ง 2 กลุ่มอายุมีจ านวนเส้นผม Non vellus hair 
เพ่ิมข้ึนตามเวลาในการรักษาที่ 12 และ 24 สัปดาห์ แต่ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ
ระหว่าง 2 กลุ่ม และจ านวนเส้นผมที่เพ่ิมขึ้นหลังการรักษาเม่ือเปรียบเทียบกับก่อนรักษาระหว่าง 2 
กลุ่ม พบว่าที่  12 และ 24 สปัดาห์กลุ่มอายุน้อย  (อายุ  < 41 ปี) มีจ านวนเส้นผมที่เพ่ิมข้ึนหลังการ
รักษาเมื่อเปรียบเทียบกับก่อนรักษามากกว่ากลุ่มอายุมาก (อายุ  > 41 ปี) แต่ไม่มีความแตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
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 Hair diameter  
 

ตารางท่ี 20  แสดงขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเส้นผมเปรียบเทียบเก่อนรักษาและหลังการรักษา 

Hair diameter, micron 
Mean (SD.) 

ก่อนรักษา 
(W0) 

12 สัปดาห์ 
(W12) 

24 สัปดาห์ 
(W24) 

P  
value 

 Hair diameter 58.5 (11.8) 64.7 (15.2) 67.4 (14.5) 0.045 
Hair diameter  change from 
base line  

 6.2 (9.8) 
(p-value = 

0.002) 

8.9 (8.6) 
(p-value < 

0.001) 

 

Hair diameter  change from 
base line  ร้อยละ 

 10.60 15.21  

Repeated Measure, LSD 
 
ตารางท่ี 21 แสดงขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเส้นผมเปรียบเทียตามกลุ่มอายุ 

 
Hair diameter, 
micron Mean 

(SD.) 
N=30 ร้อยละ 

อายุ  
 < 41 ปี 
(N=19) 

ร้อยละ 
อายุ  

>41 ปี 
(N=11) 

ร้อย
ละ 

P 
value 

Mean hair diameter  (SD)  
ก่อนรักษา (W0) 58.5 

(11.8) 
 62.9 

(9.6) 
 50.9 

(12.0) 
 0.0061 

12 สัปดาห์ (W12) 64.7 
(15.2) 

 70.2 
(14.2) 

 55.1 
(12.1) 

 0.0061 

24 สัปดาห์ (W24) 67.4 
(14.5) 

 71.5 
(14.3) 

 60.2 
(12.3) 

 0.0371 

Mean hair diameter  (SD) micron change from base line 
12 สัปดาห์ 
 (W12-W0) 

6.2 
 (9.8) 

10.60 7.3 
(11.4) 

11.61 4.1 
 (6.4) 

8.06 0.4021 

24 สัปดาห์ 
 (W24-W0) 

8.9  
(8.6) 

15.21 8.6 
(10.4) 

13.67 9.3 
 (4.7) 

18.27 0.8521 

1 Independent t test  
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แผนภูมิที่  19  แสดง Hair diameter แยกตามกลุ่มอายุ 

 
 
แผนภูมิที่  20 แสดง จ านวน Hair diameter ที่เพิ่มขึ้นหลังการรักษาเมื่อเปรียบเทียบกับก่อน
รักษาแยกตามกลุ่มอายุ 
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จากผลการเปลี่ยนแปลงของขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเส้นผม พบว่ามีขนาดเพ่ิมขึ้นตามเวลาใน
การรักษาที่ 12 และ 24 สัปดาห์ อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (p-value = 
0.045) และขนาดเส้นผมที่เพ่ิมขึ้นหลังการรักษาเมื่อเปรียบเทียบกับก่อนรักษาที่ 12 สัปดาห์ (W12-
W0) เพ่ิมขึ้น ร้อยละ 10.60 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value = 0.002) 
และ ที่ 24 สัปดาห์ (W24-W0) เพ่ิมขึ้น ร้อยละ 15.21 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (p-value < 0.001)   

เมื่อเปรียบเทียบตามกลุ่มอายุ พบว่าทั้ง 2 กลุ่มอายุมีขนาดเส้นผมเพ่ิมขึ้นตามเวลาในการ
รักษาที่ 12 และ 24 สัปดาห์ โดยกลุ่มอายุน้อย  (อายุ  < 41 ปี) มีขนาดเส้นผมใหญ่กว่ากลุ่มอายุมาก
มากกว่ากลุ่มอายุมาก (อายุ  > 41 ปี) อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ตั้งแต่ก่อน
รักษา (p=0.006) และหลังการรักษาที่ 12 (p=0.006) และ 24 สัปดาห์ (p=0.037) แต่ขนาดเส้นผมที่
เพ่ิมขึ้นหลังการรักษาเมื่อเปรียบเทียบกับก่อนรักษาระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่ามีความแตกต่างแต่ไม่มี
ความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

 
การประเมินผลการรักษาโดยผู้เข้าร่วมวิจัย 
 

 ดัชนีการงอกของเส้นผม (Hair Growth Index, HGI) 
 

แผนภูมิที่  21  แสดงดัชนีการงอกของเส้นผม เปรียบเทียบ 12 และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา 
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ตารางท่ี 22  แสดงผลการประเมินความพึงพอใจโดยผู้เข้าร่วมวิจัยโดยใช้ดัชนีการงอกของเส้นผม 
(Hair Growth Index, HGI) 

 

หัวข้อ 

1. บริเวณที่มีผม
บาง P 

value 

 
2. เส้นผมปกคลุม 

 P 
value 

3. ลักษณะเส้นผม 
P 

value 
12 

สัปดาห์ 
24 

สัปดาห์ 
12 

สัปดาห์ 
24 

สัปดาห์ 
12 

สัปดาห์ 
24 

สัปดาห์ 
พึงพอใจ 
(Score > 
+1) (n, %) 

27 
(90.0) 

28 
(93.3) 

 26 
(86.7) 

30 
(100.0) 

 29 
(96.7) 

30 
(100.0) 

 

Median 
(range) 
score 

1 
 (-2,3) 

2 
 (-2,3) 

0.087* 1  
(-2,3) 

1.5 
(1,3) 

0.040* 1  
(-2,3) 

2  
(1,3) 

0.009* 

การกระจายของคะแนน 

-3 0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
 (0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
 (0.0) 

 

-2 1 
(3.3) 

1 
(3.3) 

 2 
(6.7) 

0 
 (0.0) 

 1 
(3.3) 

0 
 (0.0) 

 

-1 1 
(3.3) 

1 
(3.3) 

 1 
(3.3) 

0  
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
 (0.0) 

 

0 1 
(3.3) 

0 
(0.0) 

 1 
(3.3) 

0 
 (0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
 (0.0) 

 

+1 13 
(43.3) 

11 
(36.7) 

 16 
(53.3) 

15 
(50.0) 

 18 
(60.0) 

12 
(40.0) 

 

+2 12 
(40.0) 

11 
(36.7) 

 7 
(23.3) 

13 
(43.3) 

 7 
(23.3) 

10 
(33.3) 

 

+3 2 
(6.7) 

6 
(20.0) 

 23 
(10.0) 

2  
(6.7) 

 4 
(13.3) 

8 
(26.7) 

 

*Wilcoxon Signed Ranks Test 
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โดยก าหนด Greatly worse = -3, Moderately worse = -2, Slightly worse = -1, No 

change = 0, Slightly improved =+1, Moderately improved =+2, Greatly improved =+3 
การประเมินผลการรักษาโดยผู้เข้าร่วมวิจัย โดยใช้ ดัชนีการงอกของเส้นผม  (Hair Growth 

Index, HGI) พบว่าสัดส่วนของผู้ที่มีความพึงพอใจในผลการรักษา (คะแนนอย่างน้อย +1) เพ่ิมขึ้นหลัง
การรักษา 12 และ 24 สัปดาห์ ในทุกประเด็นการประเมิน ประกอบด้วย 

1. บริเวณที่มีผมบางดีขึ้น จากร้อยละ 90.0 เป็นร้อยละ  93.3 ค่า median (range) ของ
คะแนนเพิ่มขึ้นจาก 1 (-2-3) เป็น 2 (-2-3) แต่ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p=0.087) 

2. 2.เส้นผมได้ปกคลุมดีขึ้น จากร้อยละ 86.7 เป็นร้อยละ  100.0  ค่า median (range) ของ
คะแนนเพ่ิมขึ้นจาก 1 (-2-3) เป็น 1.5 (1-3) มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p=0.040) 

3. ลักษณะความหนา คุณภาพ และจ านวนของเส้นผมในบริเวณที่มีผมบางดีขึ้นจากร้อยละ 
96.7 เป็นร้อยละ  100.0  ค่า median (range) ของคะแนนเพ่ิมขึ้นจาก 1 (-2-3) เป็น 2 (1-
3) มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.009) 

เมื่อรวมคะแนนการประเมินทั้ง 3 ประเด็น (คะแนนอยู่ในช่วง -9 ถึง +9 )  ค่าเฉลี่ย mean (SD.) ของ
ผลรวมคะแนนการประเมินทั้ง 3 ประเด็น  เพ่ิมขึ้นจาก 3.9(2.8) ที่  12  สัปดาห์ หลังการรักษาเป็น 
5.0 (2.1) ที่ 24  สัปดาห์ จากคะแนนรวมสูงสุด +9 หลังการรักษา โดยค่าที่เพ่ิมขึ้น แตกต่างอย่างมี
นัยยะ ส าคัญ ทางสถิติ (p=0.018)  
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 ระดับความพึงพอใจในการงอกของผม (Hair Growth Satisfaction Scale, HGSS) 
 
แผนภูมิที่  22 แสดงระดับความพึงพอใจในการงอกของผม เปรียบเทียบ 12 และ 24 สัปดาห์หลัง
การรักษา  
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ตารางท่ี 23 แสดงผลการประเมินความพึงพอใจโดยผู้เข้าร่วมวิจัยโดยใช้ระดับความพึงพอใจในการ
งอกของผม (Hair Growth Satisfaction Scale, HGSS) 

หัวข้อ ลักษณะของ 
เส้นผมโดยรวม 

ลักษณะของ
ศีรษะ 

พื้นที่หนังศีรษะ
ที่มองเห็น 

จ านวน 
เส้นผม 

การงอกของ
เส้นผม 

12 
สัปดาห ์

24 
สัปดาห ์

P 
value 

12 
 สัปดาห ์

24 
สัปดาห ์

P 
value 

12 
สัปดาห ์

24 
สัปดาห ์

P 
value 

12 
สัปดาห ์

24 
สัปดาห ์

P 
value 

12 
สัปดาห ์

24 
สัปดาห ์

P 
value 

พึงพอใจ 24 
 (80.0) 

28 
 (93.3) 

 24 
 (80.0) 

28 
(93.3) 

 25 
(83.3) 

28 
(93.3) 

 25 
(83.3) 

29 
(96.7) 

 26 
(86.7) 

28 
(93.3) 

 

Median 
(range) 

1 
(-2,3) 

1 
(-1,3) 

0.012* 1 
(-3,3) 

1 
(-1,3) 

0.012* 1 
(-3,3) 

1 
(0,3) 

0.034* 1 
(-3,2) 

1 
(0,3) 

0.014* 1 
(-1,3) 

1 
(-1,3) 

0.036* 

การกระจายของคะแนน 
-3 0 

(0.0) 
0 

(0.0) 
 1 

(3.3) 
0 

(0.0) 
 1 

(3.3) 
0 

(0.0) 
 1  

(3.3) 
0 

(0.0) 
 0 

(0.0) 
0 

(0.0) 
 

-2 1 
(3.3) 

0 
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

 

-1 1 
(3.3) 

1 
(3.3) 

 1 
(3.3) 

1 
(3.3) 

 1 
(3.3) 

0 
(0.0) 

 1 
(3.3) 

0 
(0.0) 

 2 
(6.7) 

1 
(3.3) 

 

0 4 
 (13.3) 

1 
(3.3) 

 4 
 (13.3) 

1 
(3.3) 

 3 
(10.0) 

2 
(6.7) 

 3 
(10.0) 

1 
(3.3) 

 2 
(6.7) 

1 
(3.3) 

 

+1 15  
(50.0) 

14 
 (46.7) 

 15  
(50.0) 

14 
(46.7) 

 16 
(53.3) 

14 
(46.7) 

 13 
(43.3) 

15 
(50.0) 

 17 
(56.7) 

15 
(50.0) 

 

+2 8 
 (26.7) 

7 
(23.3) 

 8 
 (26.7) 

7 
(23.3) 

 8 
26.7) 

10 
(33.3) 

 12 
(40.0) 

9 
(30.0) 

 8 
(26.7) 

6 
(20.0) 

 

+3 1 
(3.3) 

7 
(23.3) 

 1 
(3.3) 

7 
(23.3) 

 1 
(3.3) 

4 
(13.3) 

 0 
(0.0) 

5 
(16.7) 

 1 
(3.3) 

7 
(23.3) 

 

*Wilcoxon Signed Ranks Test
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โดยก าหนด Greatly worse = -3, Moderately worse = -2, Slightly worse = -1, No 

change = 0, Slightly improved =+1, Moderately improved =+2, Greatly improved =+3 
การประเมินผลการรักษาโดยผู้เข้าร่วมวิจัย ระดับความพึงพอใจในการงอกของผม (Hair 

Growth Satisfaction Scale, HGSS) พบว่าสัดส่วนของผู้ที่มีความพึงพอใจในผลการรักษา (คะแนน
อย่างน้อย +1) เพ่ิมข้ึนหลังการรักษา 12 และ 24 สัปดาห์ ในทุกประเด็นการประเมิน ประกอบด้วย 

1. ลักษณะของเส้นผมโดยรวม (ความหนา คุณภาพและจ านวน) ดีขึ้น จากร้อยละ 80.0 เป็น
ร้อยละ 93.3 ค่า median (range) ของคะแนนเพ่ิมข้ึนจาก 1 (-2-3) เป็น 1 (-1-3) มีความแตกต่าง
กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.012) 

2. ลักษณะของศีรษะในบริเวณท่ีมีผมบางดีขึ้น จากร้อยละ 80.0 เป็นร้อยละ 96.7 ค่า 
median (range) ของคะแนนเพิ่มขึ้นจาก 1 (-3-3) เป็น 2 (-1-3) มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (p=0.03) 

3 .พ้ืนที่หนังศีรษะที่มองเห็นได้บริเวณท่ีมีผมบางดีขึ้น จากร้อยละ 83.3 เป็นร้อยละ 93.3 ค่า 
median (range) ของคะแนนเพิ่มขึ้นจาก 1 (-3-3) เป็น 1 (0-3) มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (p=0.034) 

4. จ านวนเส้นผมบนศีรษะบริเวณท่ีมีผมบางดีขึ้น จากร้อยละ 83.3 เป็นร้อยละ 96.7 ค่า 
median (range) ของคะแนนเพิ่มขึ้นจาก 1 (-3-2) เป็น 1 (0-3) มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (p=0.014) 

5. การงอกของเส้นผมบริเวณจุดที่ศีรษะมีผมบางดีขึ้น จากร้อยละ 86.7 (26 ราย) เป็นร้อย
ละ 93.3 (28 ราย) ค่า median (range) ของคะแนนเพิ่มข้ึนจาก 1 (-1-3) เป็น 1 (-1-3) มีความ
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.036) 
เมื่อรวมคะแนนการประเมินทั้ง 5 ประเด็น (คะแนนอยู่ในช่วง -15 ถึง +15 )  ค่าเฉลี่ย mean (SD.) 
ของผลรวมคะแนนการประเมินทั้ง 5 ประเด็น  เพ่ิมขึ้นจาก 5.3(4.9) ที่  12  สัปดาห์ หลังการรักษา
เป็น 8.0 (4.1) ที่  24  สัปดาห์ หลังการรักษา จากคะแนนรวมสูงสุด +15 โดยค่าที่เพ่ิมข้ึน แตกต่าง
อย่างมีนัยยะ ส าคัญ ทางสถิติ (p=0.006)  
 
การประเมินด้านความปลอดภัย 

 การประเมินความปลอดภัยหลังการทานยาเม็ดแรก 
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ตารางท่ี 24  แสดงการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจร ก่อน ทานยา 30 นาที และ 60 
นาทีหลังทานยาเม็ดแรก 

 

 
 
 
 

 
  

สัญญาณชีพ ก่อนทานยา 
(T0) 

หลังทานยา  
30 นาที 
  (T30) 

หลังทานยา  
60 นาที 
 (T60) 

ท่านั่ง    
Systolic BP (SBP) มม.ปรอท mean. (SD)  134.2 (12.0) 135.0 (17.9) 131.7 (16.2) 
Diastolic BP (DBP) มม.ปรอท mean. (SD) 78.0 (10.7) 80.4 (12.5) 78.5 (10.1) 
Pulse ครั้งต่อนาที mean. (SD)  75.6 (9.9) 74.6 (10.8) 71.8 (11.8) 
SBP < 90มม.ปรอท  n, % 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 
DBP < 60 มม.ปรอท  n, % 0 (10.0) 1 (3.3) 1 (3.3) 
P < 60 ครั้งต่อนาที   0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 
P > 120 ครั้งต่อนาที   0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 
ท่ายืน    
SBP มม.ปรอท mean. (SD)  134.1 (13.2) 137.6 (14.9) 128.1 (22.6) 
DBP มม.ปรอท mean. (SD) 84.1 (11.6) 83.7 (10.9) 81.6 (9.0) 
Pulse ครั้งต่อนาที mean. (SD)  77.4 (11.2) 77.2 (11.0) 75.5 (12.5) 
SBP < 90มม.ปรอท  n, % 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (3.3) 
DBP < 60 มม.ปรอท  n, % 1 (3.3) 0 (0.0) 0 (0.0) 
P < 60 ครั้งต่อนาที   0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 
P > 120 ครั้งต่อนาที   0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 
SBP ท่านั่ง-ท่ายืน > 20 มม.ปรอท   (n, %)* 0 (0.0) 1 (3.3) 0 (0.0) 
DBP ท่านั่ง-ท่ายืน > 10 มม.ปรอท   (n, %) 0 (0.0) 2 (6.7.0) 1 (3.3) 
อาการผิดปรกติ (n,%) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (3.3)* 

*มึนงงศีรษะเล็กน้อย 
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แผนภูมิที่  23 แสดงการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจร ก่อน ทานยา 30 นาที และ 60 
นาทีหลังทานยาเม็ดแรก 

 
 
การประเมินความปลอดภัยหลังการทานยาเม็ดแรก เนื่องจากยาไมนอกซิดิลมีฤทธิ์ลดความ

ดันโลหิตสูงสุดที่ 1 ชั่วโมงหลงัทานยา การรวิจัยจึงได้วัดสัญญาณชีพก่อนและหลังการทานยา 30 และ 
60 นาที และโทรศัพท์ติดตามสอบถามอาการผิดปรกติที่ 8 ชั่วโมงหลังการทานยา  

 
การเปลี่ยนแปลงความดันโลหิตและชีพจร 

ท่านั้ง พบว่าความดันโลหิต mean (SD.) เปลี่ยนแปลงเพ่ิมขึ้นจาก 134.2 (12.0)/78.0 
(10.7) มม.ปรอท เป็น 135.0 (17.9)/80.4 (12.5) มม.ปรอทที่ 30 นาทีและลดลงเป็น  131.7 
(16.2)/78.5 (10.1) มม. ปรอทที่ 60 นาที โดย SBP ลดลง 2.5 มม.ปรอท DBP เพ่ิมขึ้น 0.5 มม.
ปรอท เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (T60-T0)  ชีพจร mean (SD.) ลดลงจาก 75.6 (9.9)ครั้งต่อนาที 
เป็น 74.6 (10.8) ครั้งต่อนาทีที่ 30 นาที และลดลงเหลือ 71.8 (11.8) ที่ 60 นาที โดยลดลง 3.8 ครั้ง
ต่อนาที เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (T60-T0)   

ท่ายืน พบว่าความดันโลหิต mean (SD.) เปลี่ยนแปลงเพ่ิมข้ึนจาก 134.1 (13.02)/84.1 
(11.6) มม.ปรอท เป็น 137.9 (14.9)/83.7 (10.9) มม.ปรอทที่ 30 นาทีและลดลงเป็น  128.1 
(22.6)/81.6 (9.0) มม.ปรอทที่ 60 นาทีโดย SBP ลดลง 6.0 มม.ปรอท DBP ลดลง 2.5 มม.ปรอท 
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เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (T60-T0)  ชีพจร mean (SD.) ลดลงจาก 77.4 (11.2)ครั้งต่อนาที เป็น 
77.2 (11.0) ครั้งต่อนาทีที่ 30 นาที และลดลงเหลือ 75.5 (12.5) ที่ 60 นาที โดยลดลง 1.9 ครั้งต่อ
นาที เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (T60-T0)   

ที่ 30 นาทีหลังการทานยา มีภาวะ orthostatic hypotension 2 ราย (ร้อยละ 6.7)รายที่ 1 
มีความดันโลหิตซิสโทลิก ลดลงมากกว่าหรือเท่ากับ 20 มม.ปรอทและความดันโลหิตไดแอสโทลิกลด
ลงมากกว่าหรือเท่ากับ 10 มม.ปรอทในท่ายืน และรายที่ 2 ความดันโลหิตไดแอสโทลิกลดลงมากกว่า
หรือเท่ากับ 10 มม.ปรอทในท่ายืนแต่ไม่มีอาการผิดปรกติ   

ที่ 60 นาทีหลังการทานยา มีภาวะ orthostatic hypotension 1 ราย (ร้อยละ 3.3) โดยมี
ความดันโลหิตไดแอสโทลิกลดลงมากกว่าหรือเท่ากับ 10 มม.ปรอทในท่ายืนและมีอาการมึนงง
เล็กน้อย โดยเมื่อตรวจติดตามวัดความดันโลหิตใน 30 และ 60 นาทีต่อมาพบว่าความดันโลหิตกลับมา
เป็นปรกติและไม่มีอาการผิดปรกติ  

การโทรศัพท์ติดตามสอบถามอาการผิดปรกติที่ 8 ชั่วโมงหลังการทานยา ไม่พบอาการ
ผิดปรกติ  
 
 
ตารางท่ี 25 แสดงการตรวจร่างกายประเมินอาการข้างคียงหลังจากรักษา ตามกลุ่มอายุ  

 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 
N=30 อายุ  

 < 41 ปี 
(N=19) 

อายุ  
>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 อายุ   
< 41 ปี 
(N=19) 

อายุ  
>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

น้ าหนัก, กก. mean (SD)  74.1  
(13.2) 

76.4 
(15.0) 

70.2  
(8.8) 

0.2221 73.0 
(10.4) 

74.5 
(11.2) 

70.2  
(8.7) 

0.2831 

น้ าหนักเพ่ิมข้ึน > 3 กก. 3 (10.0) 2 (10.5) 1 (9.1) 1.0023 8 (26.7) 5 (26.3) 3 (27.3) 1.0002 

Systolic BP (SBP) มม.
ปรอท mean. (SD) 

128.8 
(14.0) 

129.2 
(14.8) 

128.3 
(13.3) 

0.8711 130.3 
(13.2) 

129.5 
(13.0) 

131.7 
(14.1) 

0.6671 

Diastolic BP (DBP) มม.
ปรอท mean. (SD) 

74.4 
(9.4) 

73.1  
(9.3) 

76.7  
(9.4) 

0.3101 76.9 
(9.3) 

74.8 
 (8.8) 

80.5 
 (9.3) 

0.1021 

Pulse ครั้งต่อนาที mean. 
(SD) 

77.6 
(7.7) 

76.9  
(7.8) 

78.6 
 (7.8) 

0.5721 76.2 
(9.4) 

75.1 
 (6.7) 

78.2 
(13.1) 

0.3911 

SBP < 90มม.ปรอท  n, % 0 (0.0)    0 (0.0)    

DBP < 60 มม.ปรอท  n, 
% 

1 (3.3) 1 (5.3) 0 (0.0) 1.0002 0 (0.0)    

ขาบวมกดบุ๋ม (edema) 
(n,%) 

2  (6.7) 1 (5.3) 1 (9.1) 1.0002 2 (6.7) 0 (0.0) 2 (18.2) 0.1262 

median (range) score 0 (0-2) 0 (0-1) 0 (0-2) 0.8664 0 (0-1) 0 (0-0) 0 (0-1) 0.4204 

แยกตามระดับ n (%)         
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 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 
N=30 อายุ  

 < 41 ปี 
(N=19) 

อายุ  
>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 อายุ   
< 41 ปี 
(N=19) 

อายุ  
>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

1+ 1 (3.3) 1 (5.3) 0 (0.0) 1.0002 2 (6.7) 0 (0.0) 2 (18.2) 0.1262 

2+ 1 (3.3) 0 (0.0) 1 (9.1) 0.3672 0 (0.0)    

3+  0 (0.0)    0 (0.0)    

4+ 0 (0.0)    0 (0.0)    

เส้นรอบวงข้อเท้า ซ้าย, ซม. 
mean(SD.) 

21.8 
(1.6) 

22.0 
 (1.7) 

21.5 
 (1.2) 

0.3961 22.0 
(1.7) 

22.1 
 (1.7) 

21.8 
 (1.6) 

0.6601 

เส้นรอบวงข้อเท้า ขวา, ซม. 
mean(SD.) 

22.3 
(2.5) 

22.1 
 (1.7) 

22.6 
 (3.6) 

0.5571 22.1 
(1.6) 

22.2 
 (1.7) 

21.7  
(1.6) 

0.4611 

เส้นรอบวงข้อเท้า ข้างใด
ข้างหนึ่ง เพ่ิมข้ึน > 2 ซม. 
n, % 

1  
(3.3) 

0 
 (0.0) 

1  
(9.1) 

0.3672 1 
 (3.8) 

0 
 (0.0) 

1 
(11.1) 

0.3462 

1 Independent t test, 2 Fisher‘s exact test, 3 Chi-square test, 4 Mann-Whitney test  
 
ตารางท่ี 26  แสดงการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจร ท่านั่งก่อน ทานยา 30 นาที และ 60 
นาทีหลังทานยาเม็ดแรกและที่ 12สัปดาห์และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา 

 
 ก่อนทานยา 

(T0) 
หลังทานยา 
30 นาที  
(T30) 

หลังทานยา 
60 นาที 
(T60) 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

P 
value 

 
Mean. (SD) SBP 134.2 

(12.0) 
135.0 
(17.9) 

131.7 
(16.2) 

128.8 
(14.0) 

130.4 
(13.2) 

0.1142 

Mean. (SD) DBP 78.0 (10.7) 80.4 (12.5) 78.5 (10.1) 74.4 (9.4) 76.9 (9.3) 0.6082 

Mean. (SD) P 75.6 (9.9) 74.6 (10.8) 71.8 (11.8) 77.6 (7.7) 76.2 (9.4) 0.7922 
2 repeated measure 
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แผนภูมิที่  24  แสดงการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจร ก่อนทานยา 30 นาที และ 60 
นาทีหลังทานยาเม็ดแรกและท่ี 12สัปดาห์และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา 
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การเปลี่ยนแปลงความดันโลหิตและชีพจร 

ท่านั้ง พบว่าความดันโลหิต mean (SD.)เปลี่ยนแปลงลดลงก่อนรักษาและ 60นาทีหลังทาน
ยา เป็น 128.8 (14.0)/74.4 (9.4) มม.ปรอทที่ 12 สัปดาห์ โดย SBP ลดลง 5.4 มม.ปรอท DBP 
ลดลง 3.6 มม.ปรอท เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (W12-T0)  และลดลงเป็น  130.3 (13.2)/76.9 (9.3) 
มม. ปรอทที่ 24 สัปดาห์ โดย SBP ลดลง 3.9 มม.ปรอท DBP ลดลง 1.1 มม.ปรอท เมื่อเทียบกับก่อน
ทานยา (W24-T0) โดยยังคงลดลงเมื่อเทียบกับก่อนรักษา แต่เพ่ิมข้ึนเล็กน้อยจากหลังการรักษา 12 
สัปดาห์  

ชีพจร mean (SD.) เพ่ิมข้ึนเป็น 77.6 (7.7) ครั้งต่อนาทีที่ 12 สัปดาห์ โดยเพิ่มขึ้น 2.0 ครั้ง
ต่อนาที เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (W12-T0)   และ 76.2 (9.4) ที่ 24 สัปดาห์ เพ่ิมขึ้น 0.6 ครั้งต่อ
นาที เมื่อเทียบกับก่อนทานยา (W24-T0)   

โดยเมื่อเปรียบเทียบความดันโลหิตและชีพจรก่อนและหลังการรักษาก่อนทานยา 30 นาที 
และ 60 นาทีหลังทานยาเม็ดแรกและที่ 12สัปดาห์และ 24 สัปดาห์หลังการรักษาพบว่าความแตกต่าง
ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 
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อาการบวม  
 พบมีบวมทั้งสิ้น 3 ราย (ร้อยละ 10.0) ที่ 12 สัปดาห์ พบว่ามีอาการขาบวม 2 ราย (ร้อยละ 
6.7) โดยบวม 1+ 1ราย (case 016) และ 2 + 1  ราย (case 003)  ที่ 24 สัปดาห์ พบว่ามีอาการ
บวม 2 ราย (ร้อยละ6.7) โดยบวม 1+ 2 ราย (case  003 และ 020) 
 โดยไม่มีอาการหน้าบวม, หอบเหนื่อย หรือปัสสาวะผิดปรกติ อาการบวมไม่สัมพันธ์กับ
น้ าหนักท่ีเพ่ิมข้ึน 
 มีผู้เข้าร่วมวิจัยมีน้ าหนักเพ่ิมขึ้นมากกว่า 3 กก.เมื่อเทียบกับก่อนรักษา ที่ 12 สัปดาห์ 3 ราย 
(ร้อยละ10.0) และท่ี 24 สัปดาห์ 8 ราย (ร้อยละ26.3) ซึ่งผู้ที่มีน้ าหนักเพ่ิมข้ึนดังกล่าวตรวจร่างกายไม่
พบอาการแสดงบวม 
 

ตารางท่ี 27  แสดงการประเมินภาวะขนยาว (hypertrichosis) หลังจากรักษา แยกตามกลุ่มอายุ 

 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 

 N=30 
อายุ   

<41 ปี 
(N=19) 

อายุ 
 >41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 
อายุ  

<41 ปี 
(N=19) 

อายุ  
>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

ตรวจร่างกายโดยแพทย์ 

ภาวะขนยาว 
(hypertrichosis)  (n, 
%) 

27 
(90.0) 

19 
(100.0) 

8 
(72.7) 

0.0412 28 
(93.3) 

19 
(100.0) 

9 
(81.8) 

0.1262 

median (range) score 2 (0-3) 2 (1-3) 1 (0-2) 0.0424 2 (0-4) 2 (1-4) 2 (0-4) 0.3074 

แยกตามระดับ(n,%) 

0 3 (10.0) 0 (0.0) 3 (27.3) 0.0802 2 (6.7) 0 (0.0) 2 (18.2) 0.1592 

1+ 8 (26.7) 5 (26.3) 3 (27.3)  5 (16.7) 2 (10.5) 3 (27.3)  

2+ 15 
(50.0) 

10 
(52.6) 

5 
 (45.5) 

 12 
(40.0) 

10 
(52.6) 

2 
 (18.2) 

 

3+  4 (13.3) 4 (21.1) 0 (0.0)  6 (20.0) 4 (21.1) 2 (18.2)  

4+ 0 (0.0) 0 (0.) 0 (0.0)  5 (16.7) 3 (15.8) 2 (18.2)  

ประเมินโดยผู้เข้าร่วมวิจัย 

ปริมาณขนที่เพ่ิมข้ึน 
(n,%)  

28 
(93.3) 

19 
(100.0) 

9  
(81.8) 

0.1263 28 
(93.3) 

19 
(100.0) 

9  
(81.8) 

0.1263 

median (range) 
score 

1.8±0.9 2.2±0.7 1.2±0.9 0.1671 2 (0-3) 3 (2-3) 1 (0-3) 0.0094 
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 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 

 N=30 
อายุ   

<41 ปี 
(N=19) 

อายุ 
 >41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 
อายุ  

<41 ปี 
(N=19) 

อายุ  
>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

แยกตามระดับ (n,%) 

0 2 
(6.7) 

0 (0.0) 2 
(18.2) 

 2 
(6.7) 

0 (0.0) 2 
(18.2) 

 

+1 9 
(30.0) 

3 
(15.8) 

6 
(54.5) 

 4 
(13.3) 

0  
(0.0) 

4 
(36.4) 

 

+2 11 
(36.7) 

9 
(47.4) 

2 
(18.2) 

 10 
(33.3) 

8 
(42.1) 

2 
(18.2) 

 

+3 8 
(26.7) 

7 
(36.8) 

1 
(9.1) 

 14 
(46.7) 

11 
(57.6) 

3 
(27.3) 

 

ขนที่เพ่ิมเป็นปัญหา 
(n,%) 

12 
(40.0) 

8 
(42.1) 

4 
(36.4) 

1.0002 12 
(40.0) 

7 
(36.8) 

5 
(45.5) 

0.7123 

median (range) 
score 

0 
 (0-3) 

0 
 (0-3) 

0  
(0-2) 

0.8324 0 
 (0-3) 

0 
 (0-3) 

0  
(0-2) 

0.9802 

แยกตามระดับ (n,%) 

 18 
(60.0) 

11 
(57.9) 

7 
(63.6) 

0.4382 18 
(60.0) 

12 
(63.2) 

6 
(54.5) 

0.2452 

1+ 5 
(16.7) 

4 
(21.1) 

1 
(9.1) 

 2 
(6.7) 

0 
 (0.0) 

2 
(18.2) 

 

2+ 5 
(16.7) 

2 
(10.5) 

3 
(27.3) 

 9 
(30.0) 

6 
(31.6) 

3 
(27.3) 

 

3+  2 
(6.7) 

2 
(10.5) 

0 
(0.0) 

 1 
(3.3) 

1  
(5.2) 

0 
(0.0) 

 

4+ 0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

0 
(0.0) 

 0 
(0.0) 

0  
(0.0) 

0 
(0.0) 

 

1 Independent t test, 2 Fisher‘s exact test, 3 Chi-square test, 4 Mann-Whitney test  
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ภาวะขนยาว (hypertrichosis) 
 
แผนภูมิที่  25  แสดงภาวะขนยาว (hypertrichosis) ประเมินโดยแพทย์ เปรียบเทียบ 12 และ 
24 สัปดาห์หลังการรักษา  

 
 
แผนภูมิที่  26  แสดงภาวะขนยาว (hypertrichosis) ประเมินโดยผู้เข้าร่วมวิจัย เปรียบเทียบ 12 
และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา  
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แผนภูมิที่  27  แสดงระดับความเป็นปัญหาของขนที่เพิ่มขึ้น ประเมินโดยผู้เข้าร่วมวิจัย 
เปรียบเทียบ 12 และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา  

 
 
 

แผนภูมิที่  28  แสดงภาวะขนยาว (hypertrichosis) ประเมินโดยแพทย์  12 และ 24 สัปดาห์
หลังการรักษา แยกตามกลุ่มอายุ  
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การตรวจร่างกายโดยแพทย์ 

ที่ 12 สัปดาห์ หลังการักษา พบมีขนเพ่ิมขึ้น 27 ราย (ร้อยละ 90.0)  โดยส่วนใหญ่ เป็น
ระดับ 2+ 15 ราย (ร้อยละ 50.0) และระดับ 1+ 8 ราย (ร้อยละ 26.7) 

ที่ 24 สัปดาห์พบมีขนเพ่ิมข้ึน 28 ราย (ร้อยละ 93.3) โดยส่วนใหญ่ เป็นระดับ 2+ 12 ราย 
(ร้อยละ 40.0)และ ระดับ 3+ 6 ราย (ร้อยละ 20.0) โดยระดับความรุนแรงของขนที่มาข้ึนเพ่ิมตาม
ระยะเวลาในการรักษา เช่น ระดับ 3+ พบร้อยละ 13.3 ที ่ 12 สัปดาห์ เพ่ิมเป็นร้อยละ 20.0 ที่ 24 
สัปดาห์  
 
การประเมินโดยผู้เข้าร่วมวิจัย 
 

ที่ 12 สัปดาห์ หลังการักษา พบมีขนเพ่ิมขึ้น 28 ราย (ร้อยละ 93.3)  โดยส่วนใหญ่ เป็น
ระดับ 2+ 11 ราย (ร้อยละ 36.7)และ ระดับ 1+ 9 ราย (ร้อยละ 30.0) 

ที่ 24 สัปดาห์พบมีขนเพ่ิมข้ึน 28 ราย (ร้อยละ 93.3) โดยส่วนใหญ่ เป็นระดับ 3+ 14 ราย 
(ร้อยละ 46.7)และ ระดับ 2+ 10 ราย (ร้อยละ 33.3) โดยระดับความรุนแรงของขนที่มาข้ึนเพ่ิมตาม
ระยะเวลาในการักษา เช่น ระดับ 3+ พบร้อยละ 26.6 ที ่ 12 สัปดาห์ เพ่ิมเป็นร้อยละ 46.7 ที ่ 24 
สัปดาห์  

ผู้เข้าร่วมวิจัยประเมินว่าขนที่เพ่ิมข้ึนเป็นปัญหาที่ 12 สัปดาห์ หลังการักษาประเมินว่าขนที่
เพ่ิมข้ึนเป็นปัญหา 12 ราย (ร้อยละ 40.0)  โดยส่วนใหญ ่ เป็นระดับ 1+ 5 ราย (ร้อยละ 16.7)และ 
ระดับ 2+ 5 ราย (ร้อยละ 16.7) ที่ 24 สัปดาห์ ประเมินว่าขนที่เพ่ิมข้ึนเป็นปัญหา 12 ราย (ร้อยละ 
40.0)  โดยส่วนใหญ่ เป็นระดับ 2+ 9 ราย (ร้อยละ 30.0)และ ระดับ 1+ 2 ราย (ร้อยละ 6.7) 

เมื่อเปรียบเทียบตามกลุ่มอายุ พบว่าที่  12 สัปดาห์หลังการรักษา กลุ่มอายุน้อย  (อายุ  < 
41 ปี) มีสัดส่วนของผู้ที่มีขนเพ่ิมข้ึน ร้อยละ 100 ซึ่งมากกว่ากลุ่มอายุมาก (อายุ  > 41 ปี) ซึ่งมี
สัดส่วนของผู้ที่มีขนเพ่ิมข้ึน ร้อยละ 72.7 อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (p-
value = 0.041) และ กลุ่มอายุน้อยมี median (range) ของคะแนน 2 (0-3) ซึ่งมากกว่ากลุ่มอายุ
มากซึ่งมี มี median (range) ของคะแนน 1 (0-2 ) อย่างมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
(p-value = 0.042) 

ที่  24 สัปดาห์หลังการรักษา กลุ่มอายุน้อย มีสัดส่วนของผู้ที่มีขนเพ่ิมข้ึน มากกว่ากลุ่มอายุ
มาก  แต่ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ   
 

ตารางท่ี 28 แสดงอาการผิดปรกติหลังการรักษา  

อาการผิดปรกติ 
12 สัปดาห์ 

จ านวน (ร้อยละ) 
24 สัปดาห์ 

จ านวน (ร้อยละ) 
Adverse symptom reported cases 10 (33.3) 14 (46.7) 
จ านวนอาการผิดปรกติ 25 32 
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อาการผิดปรกติ 
12 สัปดาห์ 

จ านวน (ร้อยละ) 
24 สัปดาห์ 

จ านวน (ร้อยละ) 
 เกี่ยวข้องกับการรักษา 2 2 

 ไม่เก่ียวข้องกับการรักษา 23 30 
เหงื่อออกมาก 5 (16.7) 6 (20.0) 
ปัสสาวะบ่อยในตอนกลางคืน 4 (13.3) 4 (13.3) 
ขาบวมเป็นๆหายๆ 3 (10.0) 2 (6.7) 
ความต้องการทางเพศลดลง 2 (6.7) 4 (13.3) 
สมรรถภาพทางเพศลดลง 2 (6.7) 4 (13.3) 
ใจสั่น 2 (6.7) 1 (3.3) 
ปัสสาวะเป็นฟอง 1 (3.3) 3 (10.0) 
ปวดตึงเต้านม 1 (3.3) 0 (0.0) 
รู้สึกเต้านมโตขึ้น 1 (3.3) 2 (6.7) 
เจ็บแน่นหน้าอกเวลาออกแรง 0 (0.0) 1 (3.3) 
หอบเหนื่อยขณะนอนราบ 0 (0.0) 1 (3.3) 
ปวดศีรษะเป็นๆหาย 1 (3.3) 0 (0.0) 
รู้สึกมีอารมณ์ซึมเศร้าโดยไม่มีสาเหตุ  0 (0.0) 0 (0.0) 
อาการผิดปรกติอ่ืนๆ ที่เป็นหลังรับประทานยา อ่อนเพลีย 2 (6.7) 

ลมพิษ 1 (3.3) 
อ่อนเพลีย 2 (6.7) 
ผื่นคัน 1 (3.3) 
สิว 1 (3.3) 
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แผนภูมิที่  29 แสดงอาการผิดปรกติหลังการรักษา เปรียบเทียบ 12 และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา  

 
อาการผิดปรกติที่ผู้เข้าร่วมวิจัยรายงาน  

ที่ 12 สัปดาห์ พบ 10 ราย (ร้อยละ 33.3) มีอาการผิดปรกติรายงาน 25 อาการ โดย
เกี่ยวข้องกับการรักษา 2 อาการคืออาการบวมดังที่ได้กล่าวข้างต้น ส่วนอาการผิดปรกติอ่ืนๆ ที่พบไม่
เกี่ยวข้องกับการรักษาเนื่องจาก เคยมีอาการดังกล่าวในช่วงก่อนรักษา มีสาเหตุอ่ืนๆที่อธิบายอาการ
ดังกล่าวได้อย่างชัดเจน23 อาการ ที่พบบ่อยเช่นเหงื่อออกมาก 4 ราย ปัสสาวะบ่อยในตอนกลางคืน 4 
ราย ความต้องการทางเพศและสมรรถภาพลดลง 2 ราย 

 ที่ 24 สัปดาห์ พบ 14 ราย (ร้อยละ 46.7) อาการผิดปรกติรายงาน 32 อาการ โดยเกี่ยวข้อง
กับการรักษา 2 อาการคืออาการบวม ส่วนอาการผิดปรกติอ่ืนๆ ที่พบไม่เกี่ยวข้องกับการรักษา 30 
อาการ ที่พบบ่อยเช่นเหงื่อออกมาก 6 ราย ปัสสาวะบ่อยในตอนกลางคืน 4 ราย ความต้องการทาง
เพศและสมรรถภาพลดลง 4 ราย 

 
ตารางที่ 30 แสดงผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ์หลังการรักษา 12 และ 24 สปดาห์  ในผู้เข้าร่วม
วิจัยทุกรายและแยกตามกลุ่มอายุ 
 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 
การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ 

N=30 
< 41 ปี 
(N=19) 

>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 
< 41 ปี 
(N=19) 

>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
Hematocrit , %  mean 
(SD) 

    43.6 (3.5) 43.9 (3.7) 43.2 (3.3) 0.6111 

Hemoglobin, g/dL  
mean (SD) 

    14.7(1.3) 14.6 (1.4) 14.5 (1.1) 0.4901 

16.7 

13.3 

10 

6.7 6.7 

3.3 3.3 3.3 

0 0 

3.3 

0 

6.7 

20 

13.3 

6.7 

13.3 

3.3 

10 

0 

6.7 

3.3 3.3 

0 0 

6.7 

0

5

10

15

20

25

W 12

W 24
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 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 
การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ 

N=30 
< 41 ปี 
(N=19) 

>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 
< 41 ปี 
(N=19) 

>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

WBC ./uL  mean (SD)     6.9 (1.6) 6.6 (1.4) 7.4 (1.9) 0.1921 
Neutrophil, %  mean 
(SD) 

    6.0 
(10.8) 

3.7 
(1.1) 

9.4 
 (17.0) 

0.1454 

Lymphocyte, %  
mean (SD) 

    2.8 
 (3.8) 

2.1  
(0.4) 

4.0 
 (6.1) 

0.5724 

Eosinophil, %  mean 
(SD) 

    0.2  
(0.2) 

0.2 
 (0.2) 

0.2 
 (0.2) 

0.7041 

Platelet, fL  mean 
(SD) 

    251  
(39) 

257.1 
(34.7) 

240.1 
(43.9) 

0.2581 

BUN, mg/dL  mean 
(SD) 

14.1  
(2.9) 

13.8 
(2.9) 

14.6 
(3.0) 

0.4491 13.0 
 (3.4) 

12.6 
 (2.3) 

13.7 
 (4.9) 

0.4111 

Creatinine, mg/dL  
mean (SD) 

1.0  
(0.1) 

1.0 
 (0.1) 

0.9 
 (0.2) 

0.3481 1.0 
 (0.1) 

1.0 
 (0.1) 

1.0 
 (0.1) 

0.7481 

Creatinine level increase  
>0.3 mg/dL; (n,%) 

0 (0.0)    0 (0.0)    

Creatinine> 1.5 -X 
above baseline 

0 (0.0)    0 (0.0)    

Sodium (Na), mmol/L  
mean (SD) 

    139.5 
(2.0) 

139.5 
(2.2) 

139.6 
(1.7) 

0.8371 

Potassium (K),  
mmol/L  mean (SD) 

    4.1  
(0.4) 

4.1 
 (0.3) 

4.0 
 (0.5) 

0.2761 

Chloride (Cl),  
mmol/L  mean (SD) 

    102.1 
(2.6) 

101.9 
(2.6) 

102.4 
(2.6) 

0.6371 

Bicarbonate (HCO3),  
mmol/L  mean (SD) 

    25.5 
 (2.3) 

25.5  
(2.7) 

25.6  
(1.6) 

0.8581 

Total Bilirubin (TB), 
mg/dL mean (SD) 

    0.8  
(0.3) 

0.9 
 (0.4) 

0.6  
(0.2) 

0.0361 

Direct Bilirubin (DB),  
mg/dL mean (SD) 

    0.3  
(0.1) 

0.3  
(0.1) 

0.2 
 (0.1) 

0.2051 

Aspartate 
transaminase (AST), 
U/L  mean (SD) 

23.1 
(10.8) 

22.7 
(11.9) 

23.8 
(9.0) 

0.7971 22.5±8.1 22.6±8.9 22.3±6.8 0.9221 

AST > 40 -60 U/L n (%) 4 (13.3) 3 (15.8) 1 (9.1) 1.0003 1 (3.3) 1 (5.3) 0 (0.0) 1.0003 
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 12 สัปดาห์ 24 สัปดาห์ 
การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ 

N=30 
< 41 ปี 
(N=19) 

>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

N=30 
< 41 ปี 
(N=19) 

>41 ปี 
(N=11) 

P 
value 

 Alanine transaminase 
(ALT)U/L  mean (SD) 

35.0  
(9.7) 

38.4 
(7..9) 

29  
(8.7) 

0.2921 32.5 
 (8.2) 

35.1 
 (9.5) 

28 
 (5.2) 

0.5141 

ALT > 40 -60 U/L n (%) 10 (33.3) 8 (42.1) 2 (18.2) 1.0003 9 (30.0) 6 (31.6) 3 (27.3) 1.0003 
Albumin, g/L  mean 
(SD) 

    4.5  
(0.2) 

4.7 
 (0.2) 

4.4 
 (0.2) 

<0.0011 

Alkaline phosphatase 
(ALP) U/L  mean (SD) 

    66.1 
(22.1) 

63.7 
(15.5) 

70 
 (30.5) 

0.4641 

EKG result 
Abnormal EKG (n,%)     3 (10.0) 1(5.3) 2 (18.2) 1.0003 
Serious EKG change      0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)  

CXR result 
Abnormal CXR (n,%)     1 (3.3) 0 1 (9.1) 1.0003 
1 Independent t test , 2 Fisher‘s exact test, 3 Chi-square test, 4 Mann-Whitney test  
 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

ก่อนการรักษา 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ ก่อนการักษาดังที่ได้กล่าวในนผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการก่อน
การรักษา  
ผลการตรวจคลืนไฟฟ้าหัวใจ ก่อนการรักษา พบว่าอยู่ในเกณฑ์ ปรกติทุกราย  
ผลการตรวจ ภาพรังสี ปอด ก่อนการรักษา พบว่าอยู่ในเกณฑ์ ปรกติทุกราย  
 
หลังการรักษา 12 สัปดาห์ 

การตรวจทางห้องปฎิบัติการณ์ หลังการรักษาพบว่าการท างานของไตอยู่ในเกณฑ์ปรกติ, ค่า 
AST และ ALT ผิดปรกติ ประกอบด้วย ค่าASTในช่วง 40-60 ยูนิต/ล. 4 ราย ( ร้อยละ 13.3) ค่าALT 
ในช่วง 40-60 ยูนิต/ล. 10 ราย  (ร้อยละ 33.3) 
 
หลังการรักษา 24 สัปดาห์ 

การตรวจทางห้องปฎิบัติการณ์ หลังการรักษาพบว่าค่าความสมบูญของเม็ลเลือด การ
ท างานของไต เกลือแร่ในเลือดอยู่ในเกณฑ์ปรกติ การท างานของตับ พบว่าการท างานของตับส่วนใหญ่
อยู่ในเกณฑ์ปรกติ  โดยมีค่า AST และ ALT ผิดปรกติ ประกอบด้วย ค่าASTในช่วง 40-60 ยูนิต/ล. 1 
ราย (ร้อยละ 3.3) ค่า ALT ในช่วง 40-60 ยูนิต/ล. 9 ราย ( ร้อยละ 30.0) 
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การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ พบรายงานผลผิดปรกติ 3 ราย( ร้อยละ 10) (รายงานผลโดย
อายุรแพทย์โรคหัวใจ) ประกอบด้วย Occasionally premature ventricular contraction (PVC)  
2 ราย (case 007และ 030) ( ร้อยละ 6.7)  และ Left  ventricular hypertrophy (LVH) 1ราย 
(case 020) ( ร้อยละ 3.3)  พบ new T wave inversion 4 ราย (case 001,017,  021 และ 032) ( 
ร้อยละ 13.3)  โดยผู้เข้าร่วมวิจัยที่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจผิดปรกติดังกล่าวไม่มีอาการผิดปรกติ และจะมี
การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจติดตามท่ี 48 สัปดาห์ 
 

การตรวจภาพรังสีปอดที่ 24 สัปดาห์ พบรายงานผลผิดปรกติ 1 ราย ( ร้อยละ 3.3) 
(รายงานผลโดยแผนกรังสีวิทยา) (case 020) โดยผู้เข้าร่วมวิจัยที่มีภาพรังสีปอดผิดปรกติดังกล่าวไม่มี
อาการผิดปรกติ และจะมีการตรวจภาพรังสีปอดติดตามที่ 48 สัปดาห์ 
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ตารางท่ี 29 1 

Case 

อายุ (ปี) 

Age onset / 
Duration 
AGA (ปี) 

Norwood 

น้ าหนัก(กก.)/ 
BM

I 

โรคประ 
จ าตัว/ การ

รักษา 

Sym
ptom

 

โรคใน
ครอบครัว 

ก่อนรักษา 

12 
สัปดาห์ 

24 
สัปดาห์ 

การรักษา 

003 31 27/4 V 95/ 31.2 Dyslipide
mia 
/Simvast
atin 10 
mg/d 

Edema 
2+ 
Onset 
1 m  

Hypert
ension, 
DM, 
DLP 

BP 
141/77 
P 77 
BW 95 
Wrist 
26/26 
  

BP 
134/76 
P 74 
BW 95 
Wrist 
26.5/26.5 

BP 134/76 
P 74 
BW 92 
Wrist 26/26 
 

Restrict 
sodium 
 
resolve 
in 4 
months 

016 59 45/14 IV 85/29.76 Dyslipide
mia 
/Simvast
atin 10 
mg/d 

edema 
1+ 
Onset 
1 m  

CAD, 
DLP, 
CVA 

BP 
134/78 
P 80 
BW 85 
Wrist 
23/23 
Lab 
WNL 

BP 
135/70 
P 76 
BW 83.4 
Wrist 
23.5/23.5 
Lab WNL 

BP 126/75 
P 80 
BW 84.0 
Wrist 23/23 
Lab WNL 

Restrict 
sodium 
 
resolve 
in 3 
months 

020 45 20/25 IV 82 กก. 
BMI 
25.51 

HT/amlo
dipine 
10mg/d 
not 
regular 
treatmen
t  
Smoking, 
alcohol 

Edema 
2+ 
Onset 
2 m 
 

CAD, 
HT, 
DLP, 
CVA 

BP 
155/84 
P 84 
BW 82  
Wrist 
23/23 
Lab 
WNL 

BP 
146/93 
P 90 
BW 83 
Wrist 23 
/22 
Lab WNL 

BP 152/92 
P 92 
BW 83 
Wrist 22.5 
/22.5 
Lab WNL 
EKG LVH by 
voltage,  
CXR: 
borderline 
heart size 

Add 
HCTZ 
12.25mg 
 25 
mg/d  
resolve 
in 2 
months 
Rx 
Hyperten
sion  

007 53 33/20 IV 72/26.08 HT,DM, 
DLP on 
medicati
on 

No CAD, 
CVA, 
HT, 
DM, 
CKD 

BP 
145/89 
 P 88 
BW  
72 
Wrist 
22/22 
Lab 
WNL 

BP 
132/78 
 P 79 
BW 72 
Wrist 
22/22.5 
Lab WNL 

BP 153/92 
 P 84 
BW 73 
Wrist 
22.5/22.5 
Lab WNL 
Electrolyte 
WNL 
EKG: 
occasionally 
PVC 
CXR: WNL 

 

030 28 25/4 IV 74/25.6 Smoke, 
alcohol 

No DM BP 
134/71 
 P 74 
BW 74 
Wrist 
23/22 
Lab 
WNL 

BP 
126/79 
 P 79 
BW 75 
Wrist 
23/23 
Lab WNL 

BP 133/73 
 P 64 
BW 75 
Wrist 22/22.5 
Lab WNL 
Electrolyte 
WNL 
EKG: 
occasionally 
PVC 
CXR: WNL 
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ตารางท่ี 29 แสดงรายละเอียดของผู้เข้าร่วมวิจัยที่มีอาการบวม คลื่นไฟฟ้าหัวใจและภาพรังสีปอด
ผิดปรกติ 

 

ปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องตอบสนองดีมาก  

ตารางท่ี 30 แสดงการวิเคราะห์หาปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกันเกี่ยวกับการตอบสนองต่อการรักษาใน
ระดับดีมาก (Excellent response) 

 N=30 

Non-
excellent 
response 
(N=17) 

Excellent 
response 
(N=13) 

P 
value 

อายุ mean (SD.) 38 (10) 36.4 (9.5) 38.8 (11.1) 0.5401 

อายุที่เริ่มมีผมบาง, ปี mean (SD.) 24.8 (8.7) 24.1 (7.3) 25.4 (9.8) 0.6971 

ระยะเวลาที่มีผมบาง ปี mean (SD.) 12.9 (11) 13.3 (11.7) 13.4 (10.8) 0.7901 

เบาหวาน  n (%) 3 (10.0) 2 (15.4) 1 (5.9) 0.5652 

ความดันโลหิตสูง n (%) 3 (10.0) 2 (15.4) 1 (5.9) 0.5652 

ระดับไขมันในเลือดผิดปรกติ n (%) 7 (23.3) 2 (15.4) 5 (29.4) 0.4272 

เคยสูบบุหรี่ n (%)  8 (26.7) 2 (15.4) 6 (35.3) 0.4072 

เคยดื่มสุรา n (%) 25 (83.3) 10 (76.9) 15 (88.2) 0.6282 

โรคผมบางในครอบครัว n (%) 28 (93.3) 12 (92.3) 16 (94.1) 1.0002 

เคยรักษา AGA ในอดีต n (%) 22 (73.3) 11 (84.6) 11 (64.7) 0.4072 
น้ าหนัก, กก. mean (SD) 72.9 (12.6) 71.6 (10.9) 73.9 (13.9) 0.6321 

ส่วนสูง ซม. mean (SD) 169.8 (6.4) 170.0 (5.5) 169.7 (7.2) 0.9032 

ดัชนีมวลกาย กก. /ซม. mean (SD) 25.2 (3.4) 24.7 (3.3) 25.5 (3.5) 0.5441 

Waist circumferential (WC) ซม.  
mean (SD) 

88.2 (9.2) 86.7 (9.7) 89.4 (8.9) 0.4401 

Hip circumferential (HC) ซม. 
 mean (SD) 

96.6 (8.1) 96.1 (10.3) 96.9 (6.2) 0.7781 

Norwood-Hamilton classification 
> 4 n (%) 

22 (73.3) 8 (61.5) 14 (82.4) 0.2422 

Diagnose metabolic syndrome  
n (%) 

4 (13.3) 1 (7.7) 3 (17.6) 0.6132 

Total  hair count Hair count 
 (baseline)  per cm2  mean (SD.) 

182.5(43.3) 191.2 (12.2) 175.9 (10.4) 0.3451 

Non vellus hair count (baseline)  
per cm2  mean (SD.) 

152.3(33.0) 163.2 (8.9) 143.7 (7.8) 0.1111 

Hair diameter (baseline)  micron  
mean (SD.) 

58.5 (11.8) 54.8 (13.3) 61.3 (10.1) 0.1371 

1 Independent t test, 2 Fisher‘s exact test 
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เพ่ือพิจารณาหาปัจจัยที่เก่ียวข้องกันเก่ียวกับการตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิล

ชนิดรับประทานในระดับดีมาก (Excellent response) คือได้คะแนนจากการประเมินด้วย โดย 
panel assessment บริเวณ vertex ที่ 24 สัปดาห์หลังการรักษาเท่ากับ 3 ซึ่งมี 13 ราย (ร้อยละ 
44.3)  เพ่ือที่จะได้น าปัจจัยดังกล่าวไปใช้ในการท านายผลการรักษา จากการวิเคราะห์ทางสถิติ โดย
น าปัจจัยที่มีการศึกษาก่อนหน้าเช่น ระยะของAGA, อายุที่เริ่มที่ผมบาง, ระยะเวลาที่มีผมบาง, ประวัติ
ครอบครัว AGA ,  ประวัติการรักษา AGAที่มีมาก่อนหน้าเป็นต้นมาวิเคราะห์ พบว่า ไม่พบปัจจัยที่มี
ความเกี่ยวข้องเก่ียวกับการตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในระดับดีมาก 
อย่างมีนัยยะทางสถิติ  
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บทที ่9 

อภิปรายผลการวิจัย 

 
 ยาไมนอกซิดิล ชนิดทาได้รับการใช้เป็นยาหลักในการรักษา AGA โดยได้รับการศึกษาการ
ยืนยันประสิทธิภาพ แต่อย่างไรก็ตามก็มีผู้ป่วยส่วนหนึ่งที่ไม่สามารถรับการักษาด้วยไมนอกซิดิล ชนิด
ทาหรือยา Finasteride ได้เช่น มี ผลค้างเคียงจากการรักษาหลักดังกล่าว  นอกจากนี้ยาไมนอกซิดิล
ชนิดรับประทานมีการใช้อย่างแพร่หลายโดยยังมีมีการศึกษายืนยันถึงประสิทธิภาพและความปลอดภัย
ของยา จึงนับมาสู่การศึกษาเพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทาน ขนาด 5 มก. ต่อวันในการรักษา AGA ในเพศชาย ต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์โดย
ศึกษาเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลก่อนและหลังการรักษา โดยประเมินครอบคลุมทั้งในด้าน 
subjective ประกอบด้วย Expert panel และ investigator assessment ของ global 
photography และด้าน objective ประกอบด้วย Hair count (total และ non vellus hair) และ 
hair diameter และการประเมินผลการรักษาโดยผู้เข้าร่วมวิจัย รวมทั้งรวบรวมผลข้างเคียงที่เกิด
ขึ้นกับผู้ป่วยในระหว่างท าการวิจัยที่ 12 และ 24 สัปดาห์หลังการรักษา โดยเลือกการประเมิน global 
photography เป็นวัตถุประสงค์หลักเนื่องจากเป็นประเมินผลการตอบสนองทางคลินิกในภาพรวม 
(macroscopic view) ซึ่งสามารถมองเห็นได้ชัดเจน ซึ่งสงผลต่อภาพลักษณ์ซึ่งเป็นสิ่งที่ผู้ป่วยต้องการ  
 
ตารางท่ี 31 แสดงสรุปผลการศึกษาประสิทธิภาพของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในการรักษา  
AGA  

Week Expert panel 
sssessment 

(%Improvement) 
 

Investigator 
assessment 

(%Improvement) 

Mean change 
from baseline 

hair count 
(total) 

hairs/cm2 (%) 

Mean change 
from baseline 

hair count 
(nonvellus) 

hairs/cm2 (%) 

Mean change 
from baseline 
hair diameter 

(%) 

 Vertex Frontal 
 

Vertex 
 

Frontal    

12 96.7 
 

83.3 
 

100.0 
 

90 
 

26.0 (14.3%) 
 

26.0 (17.1%) 
 

10.6 

24 100 100 100.0 100% 35.1 (19.2%) 35.9 (23.5%) 15.2 
 

การวิจัยนี้ได้ขนาดตัวอย่างในการศึกษาได้เท่ากับ 30 ราย โดยอยู่จนครบโครงการ 30 ราย 
ประชากรกลุ่มศึกษามีอายุ ตั้งแต่ 20-60 ปี โดยได้แบ่งประชากรตามอายุได้เป็น 2 กลุ่ม ได้แก่   กลุ่ม
อายุน้อย (น้อยกว่า 41 ปี) และกลุ่มอายุมาก (มากกว่าหรือเท่ากับ  41 ปี) โดยประชากรส่วนใหญ่อยู่
ในกลุ่มน้อยกว่า 41 ปี ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 63.3 ของประชากรทั้งหมด เนื่องมาจากประชากรที่มีอายุ
น้อยนั้นให้ความส าคัญและมีความกังวลเกี่ยวกับเส้นผมมากกว่ากลุ่มอายุมากและในการศึกษาวิจัยนี้ได้
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ท าการวิเคราะห์ผล โดยแยกกลุ่มประชากรเป็น 2 กลุ่มตามอายุด้วยนั้น เนื่องจากกลุ่มอายุมากจะมี
ความหนาแน่นของเส้นผมลดลงกว่าในกลุ่มที่อายุน้อย และจากการศึกษาการรักษา AGA ด้วยยาไม
นอกซิดิลชนิดทา พบว่าผู้ป่วย ผมบางมาไม่นาน บริเวณที่มีผมบางไม่กว้าง และมีจ านวน non vellus 
hair เหลือมากในบริเวณที่มีผมบางจะตอบสนองต่อการรักษาดี41 และจากการรักษา AGA ด้วยยา 
finasteride พบว่าผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 40 ปี จะตอบสนองต่อการรักษาน้อยกว่ากลุ่มที่อายุน้อย
กว่า 40 ปี122 ซึ่งถ้าดูจาก Non vellus  hair ก่อนการรักษา จะพบว่า ในกลุ่มที่อายุมากนั้นจะมี Non 
vellus  hair ก่อนการรักษาน้อยกว่ากลุ่มที่อายุน้อยด้วยเช่นกัน ดังนั้นจะเห็นได้ว่า การแบ่งกลุ่ม
วิเคราะห์ผลตามอายุนั้นจะช่วยลดปัจจัยที่อาจจะมีผลต่อการวิจัยได้  

ส าหรับชนิดของความรุนแรงของการเป็นโรค (grading) นั้น พบว่าไม่มีความแตกต่างในแต่
ละความรุนแรง แต่เมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มอายุพบว่ามีความแตกต่างในระยะของ AGA ตามการ
ด าเนินของโรค  

จากการประเมินวัดคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคผิวหนัง พบว่า AGA ส่งผลต่อคุณภาพชีวิตของ
ผู้ป่วยในระดับ very large Effect โดยมีค่าคะแนนเฉลี่ย 12.1คะแนน  ดังนั้นการรักษา AGA อาจ
น าไปคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยที่ดีขึ้นได้ 

โดยเหตุผลที่เริ่มประเมินการตอบสนองต่อยาที่ 12 สัปดาห์หลังการรักษาเนื่องจาก 
ระยะเวลาของ Telogen phase มีระยะเวลาประมาณ 3 เดือน ก่อนที่จะเปลี่ยนเข้าสู้ระยะ Anagen 
phase ดังนั้นเมื่อยาออกฤทธิ์ต่อเส้นผม โดยการท าให้ เส้นผมเปลี่ยนจากที่มีขนาดเล็ก (Vellus hair) 
กลับสู้เส้นผมขนาดใหญ่   (Terminal hair) จะต้องรอระยะเวลาให้ Vellus hair ที่อยู่ในระยะ 
Telogen หลุดร่วงไปก่อน แล้ว   Terminal hair ถึงจะงอกขึ้นมาแทนที่ได้ท าให้มีการเปลี่ยนแปลง
เพ่ิมจ านวนของ Terminal hair  และจากการวิจัยการรักษา AGA ด้วยยาก่อนหน้าพบว่าเริ่ม
ตอบสนองต่อการักษาท่ี 3 เดือน  

 เช่นจากการวิจัยของ Kaufman และคณะ[62]  เป็นการศึกษาประสิทธิภาพของยา oral 
finateride 1 mg/day ในผู้ป่วยชายอายุ 18-41 ปี  (Type IIv, IIIv, IV, V)  โดยการประเมิน
ด้วย วิธี Hair count  ซึ่งใช้ระยะเวลาวิจัย 24 เดือนโดยมีการสลับกลุ่มในการใช้ยาของผู้ป่วย
ที่ ระยะเวลา 12 เดือน พบว่า เริ่มมีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (P-value < 
0.01)  ในกลุ่มที่ใช้Finasteride เทียบกับ กลุ่มที่ใช้ Placeboหลังจาก 3 เดือนไปแล้ว 
นอกจากนี้ในงานวิจัยของ121 Price และคณะ [2] เป็นการศึกษาประสิทธิภาพของยา oral 
finateride 1 mg/day ในผู้ป่วยชายอายุ 22-40 ปี  (Type II, IIa, IIv, III, IIIv)   โดยการ
ประเมินด้วยวิธี  Hair count และ Hair weight ซึ่งใช้ระยะเวลาวิจัย 24 เดือน พบว่า เริ่มมี
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P-value < 0.01) ในการใช้ Finasteride เทียบกับ 
Placebo หลังจาก 3 เดือนไปแล้ว195 เช่นกัน 

 และมีการศึกษาพบมี hair growth เพ่ิมขึ้นโดยดูจาก hair count หรือ hair weight โดย
เริ่มตั้งแต่ 6-8 สัปดาห์หลังการรักษาและเพ่ิมขึ้นสูงสุดที่ 12-16 สัปดาห์ โดยกลไกลหลักเกิด
จาก reversal of follicular miniaturization ซึ่งเกิดจากการกระตุ้น hair follicle ที่อยู่ใน 
latent part ของ ระยะ telogen เข้าสู่ระยะ anagen 13,15,41 
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ประสิทธิภาพการรักษา 

ปัจจุบันกลไกลของยาไมนอกซิดิลในการรักษา AGA ยังไม่ทราบแน่ชัด มีหลายกลไกลที่ได้รับ
การศึกษา เช่น การกระตุ้น ATP-sensitive potassium channels ใน cell membrane ท าให้เกิด 
vasodilation171, เพ่ิมระยะ anagen โดยกระตุ้น follicular DNA replication ของ follicular 
stem cell44,45, กระตุ้น hair regrowth โดย induce early anagen41, เพ่ิม VEGF และ 
hepatocyte growth factor mRNA ใน dermal papilla176 และเพ่ิมระดับของ cytoprotective 
prostaglandin synthase-1180เป็นต้น ซึ่งยาไมนอกซิดิลจะท าให้เกิด reverse follicular 
miniaturization โดยท าให้ hair follicle ที่อยู่ในระยะ telogen เปลี่ยนเป็นระยะ anagen และเพ่ิม
ขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเส้นผม  

จากผลการศึกษานี้มีการตอบสนองต่อการรักษาในทุกรูปแบบการประเมิน ซึ่งวัตถุประสงค์
หลักของการวิจัยพบมีการเพ่ิมข้ึนของ expert panel assessment อย่างน้อยหนึ่งคะแนน ที่บริเวณ 
vertex ที่ 24 สัปดาห์ของการรักษา ร้อยละ 100  ที่มากกว่า สมมุติฐานที่ตั้งไว้ ร้อยละ 50.0 
(p<0.001) นอก จากนี้ยังมีผู้เข้าร่วมวิจัยที่ตอบสนองต่อการรักษาดีมาก (คะแนน เพ่ิมขึ้น 3  คะแนน) 
ถึงร้อยละ 43.3 

ผลการรักษาที่บริเวณ frontal โดย expert panel assessment พบว่ามีการตอบสนองต่อ
การรักษา(คะแนนมากว่าหรือเท่ากับ 1) ร้อยละ 100 ที่ 24 สัปดาห์ และสัดส่วนของผู้ที่ตอบสนองต่อ
การรักษาดีมาก(คะแนนเท่ากับ 3) เป็นร้อยละ 10.0 ที่ 24 สัปดาห์ ซึ่งแสดงให้เห็นว่าการรักษา
บริเวณ frontal ตอบสนองน้อยกว่า vertex ซึ่งสอดคล้องกับผลการรักษา AGA ในการศึกษาอ่ืนๆ
112,196 ซึ่งตามลักษณะการด าเนินโรคของ AGA จะมี frontal recession ได้บ่อยและตั้งแต่ช่วงแรก 
เนื่องจากบริเวณ frontal scalp จะมี 5R ทั้งปริมาณ และ activity, ปริมาณ DHT และ androgen 
receptor (AR) (ทั้งปริมาณและ affinity) มากกว่า แต่มี cytochrome P-450 aromatase (ทั้ง
จ านวน และ activity) น้อยกว่า บริเวณ occipital scalp โดย 5R ที่ frontal scalp จะมีจ านวน
มากเป็น 1.5 เท่าของบริเวณ occipital scalp 71 

ดังนั้นจากการประเมินพบว่ายาไมนอกซิดิลมีประสิทธิภาพดีในการรักษาจากการประเมิน 
global photography ซึ่งเป็นการตอบสนองทางคลินิกในภาพรวม (macroscopic view) ซ่ึง
สามารถมองเห็นได้ชัดเจน  

การประเมินโดยการนับจ านวนเส้นผม  total hair count พบว่ามีจ านวนเส้นผมเพ่ิมขึ้น 
อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติตั้งแต่ 12 สัปดาห์หลังการรักษา และเพ่ิมขึ้นหลังรักษาครบ 24 สัปดาห์  
ซึ่งสอดคล้องกับผลการศึกษาก่อนหน้า ซึ่งใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดทา ซึ่งพบมี hair growth เพ่ิมขึ้นโดย
ดูจาก hair count หรือ hair weight โดยเริ่มตั้งแต่ 6-8 สัปดาห์หลังการรักษาและเพ่ิมขึ้นสูงสุดที่ 
12-16 สัปดาห์ 41 เมื่อเปรียบเทียบตามกลุ่มอายุพบว่า กลุ่มอายุน้อย มีจ านวนเส้นผม total hair 
count เพ่ิมขึ้นจากก่อนการรักษา มากกว่ากลุ่มอายุมาก อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติที่  24 สัปดาห์ 
(p=0.029)ซึ่งอธิบายจากกลุ่มอายุน้อยมีระยะเวลาการเป็นโรคน้อยกว่าความรุนแรงของระยะ AGA 
น้อยกว่า และจ านวน hair follicle ที่เหลืออยู่มากกว่าท าให้ตอบสนองต่อการรักษาดีกว่า  



 
 
163 

จ านวน Non vellus hair count ในกลุ่มอายุน้อยมากว่ากลุ่มอายุมากแต่ไม่มีนัยยะทาง
สถิติ (p=0.063) อธิบายจากขนาดตัวอย่างที่น้อยเกินไป และกลุ่มอายุมากมีสัดส่วนของ vellus hair 
ที่เหลืออยู่บนศีรษะ ซึ่งได้รับการกระตุ่นให้เปลี่ยนจาก vellus เป็น terminal hair ได้มากกว่า 

ขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางของเส้นผมพบว่ามีขนาดเพ่ิมขึ้น อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติตั้งแต่ 
12 สัปดาห์ และค่าเพ่ิมข้ึนเมื่อรักษาครบ24 สัปดาห์ ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษา โดย Abell และคณะ
175 ที่พบขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางเพ่ิมข้ึนตั้งแต่ 4 เดือนหลังจากการรักษา จากการศึกษาในคน หลังการ
รักษาด้วยยาไมนอกซิดิล เป็นระยะเวลา 12 เดือนพบว่า การเปลี่นแปลงหลักคือขนาดเส้นผมมีขนาด
ใหญ่ขึ้นโดยเริ่มตั้งแต่หลังการรักษา 4 เดอืน175 โดยเพิ่มขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางจาก 0.029 มม. ที่ก่อน
รักษาเป็น 0.042 มม.ที่ 12 สัปดาห์ และ ที่ 24 สัปดาห์หลังการรักษา17,63 และมีแนวโน้มที่ท าให้
สัดส่วนของ anagen ต่อ telogenเพ่ิมข้ึน175  

ดังนั้นจากผลการศึกษาได้สนับสนุนกลไกลของยาไมนอกซิดิลในการรักษา  AGA คือท าให้
เกิด reverse follicular miniaturization ซึ่งท าให้ vellus hair กลับมาเป็น terminal hair โดยดู
จากการที่มีจ านวนเส้นผม total hair และ non vellus hair ที่เพ่ิมขึ้น และท าให้ hair follicle มี
ขนาดใหญ่ข้ึนโดยดูจากhair diameter เพ่ิมข้ึน ซึ่งส่งผลต่อลักษณะทางคลินิกที่ดีขึ้น โดยดูได้จากการ
ตอบสนองโดย global phothography assessment   

 
การเปรียบเทียบผลการรักษา 

 
ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลกับยาอื่นในการรักษา AGA พบว่า  
 

 ยา minoxidil lotion 
การวิจัยของ Olsen และคณะ13 เป็นการศึกษาประสิทธิภาพของยา 5% minoxidil lotion ทา

วันละ 2 ครั้ง เปรียบเทียบกับ ยา 2% minoxidil lotion และยาหลอก เป็นเวลา 48 สัปดาห์ ใน
ผู้ป่วยชายอายุ 18-49 ปี Norwood type IIIv-VI ผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวน 393 ราย พบว่าการประเมิน
ด้วย expert panel assessment พบมีการตอบสนอง ร้อยละ 57.9  ซ่ึงมากกว่า 2% minoxidil 
lotion (ร้อยละ40.8) และยาหลอก (ร้อยละ 23.2) ช่วยเพิ่มจ านวน non vellus hair count  ร้อย
ละ 12.3 ซึ่งมากกว่า 2% minoxidil lotion (ร้อยละ 8.8) และยาหลอก (ร้อยละ 2.6) 

โดยเมื่อเปรียบเทียบกับยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ระยะเวลา 24 สัปดาห์ พบว่าจากการ
ประเมินด้วย expert panel assessment ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน มีการตอบสนองร้อยละ 
100.0 ซึ่งมากกว่ายา ยา 5% minoxidil lotion ซึ่งมีการตอบสนองร้อย 40.8 และมีจ านวน non 
vellus hair count  เพ่ิมขึ้นร้อยละ23.5 ซึ่งมากกว่ายา 5% minoxidil lotion ซึ่งเพ่ิมข้ึนร้อยละ 
12.3 

 
 
 ยา finasteride 
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การวิจัยของ Roberts และคณะ 140เป็นการศึกษาประสิทธิภาพของยา finasteride ขนาด 1มก. 
ต่อวัน เป็นเวลา 12 เดือน ในผู้ป่วยชายอายุ 18-36 ปี Norwood type IIIv-IV ผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวน 
693 ราย ที่ 6 เดือนหลังการรักษาพบว่า การประเมินด้วย expert panel assessment พบมีการ
ตอบสนอง ร้อยละ 52 ซึ่งมากกว่ายาหลอก (ร้อยละ 11), การประเมินด้วย investigator 
assessment พบมีการตอบสนอง ร้อยละ 75 ซึ่งมากกว่ายาหลอก (ร้อยละ 51)ช่วยเพิ่มจ านวน total 
hair count (ร้อยละ 7.3) มากกว่ายาหลอก (-2.1%)   

ที่ 12 เดือนหลังการรักษาพบว่า การประเมินด้วย expert panel assessment พบมีการ
ตอบสนอง ร้อยละ 54 ซึ่งมากกว่ายาหลอก (ร้อยละ 3), การประเมินด้วย investigator assessment 
พบมีการตอบสนอง ร้อยละ 91 ซึ่งมากกว่ายาหลอก (ร้อยละ 46) ช่วยเพ่ิมจ านวน total hair count 
(ร้อยละ 9.0) มากกว่ายาหลอก (-2.1%)   

โดยเมื่อเปรียบเทียบยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานและยา finasteride หลังการรักษาระยะเวลา
ใกล้เคียงกัน (ยาไมนอกซิดิล 24 สัปดาห์และยา finasteride 6 เดือน) พบว่าการประเมินด้วย expert 
panel assessment ในยาไมนอกซิดิลพบมีการตอบสนอง ร้อยละ 100 ซึ่งมากกว่ายา finasteride  
(ร้อยละ 52), การประเมินด้วย Investigator assessment  ยาไมนอกซิดิล มีการตอบสนองร้อยละ 
100.0 ซึ่งมากกว่ายา finasteride ร้อยละ75และมีจ านวน total hair count เพ่ิมขึ้นร้อยละ19.23ซึ่ง
มากกว่ายา finasteride ซึ่งเพ่ิมข้ึนร้อยละ 7.3 

โดยเมื่อเปรียบเทียบผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ระยะเวลา 24 สัปดาห์และ
ยา finasteride ระยะเวลา 12 เดือน พบว่าผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลมีแนวโน้มดีกว่ายา 
finasteride พบว่าการประเมินด้วย expert panel assessment ในยาไมนอกซิดิลพบมีการ
ตอบสนอง ร้อยละ 100 ซึ่งมากกว่ายา finasteride ร้อยละ 54), การประเมินด้วย investigator 
assessment  ยาไมนอกซิดิล มีการตอบสนองร้อยละ 100.0 ซึ่งใกล้เคียงกับยา finasteride ร้อยละ 
91และมีจ านวน total hair count เพ่ิมข้ึนร้อยละ19.23ซึ่งมากกว่ายา finasteride ซึ่งเพ่ิมขึ้นร้อยละ 
9.3 

การวิจัยของ Leyden และคณะ ได้ศึกษาประสิทธิภาพของยาฟิแนสเตอร์ไรด์ขนาด 1 มก. 
เทียบกับยาหลอกในการรักษา AGA บริเวณ frontal (anterior/mid) hair thinning  เป็นการศึกษา
แบบ multicenter randomized, double-blind, placebo-controlled 326 ราย อายุระหว่าง 
18-40ปี  นาน 2 ปี พบว่ายาฟิแนสเตอร์ไรด์มีการตอบสนองดีกว่ายาหลอกที่ 12 เดือนหลังการรักษา
อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ  ประกอบด้วย global photographic assessment (37% vs 7%, 
p<0.001), investigator assessment (52% vs 31%, p<0.001) และmean (SD) hair count ต่อ 
1 ตารางซม. (9.6(1.5), 4.55% vs -2.0(1.5),-0.91% p<0.001)112 

โดยเมื่อเปรียบเทียบผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ระยะเวลา 24 สัปดาห์
และยา finasteride ระยะเวลา 12 เดือน บริเวณ frontal พบว่าผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลมี
แนวโน้มดีกว่ายา finasteride พบว่าการประเมินด้วย expert panel assessment ในยาไมนอกซิดิ
ลพบมีการตอบสนอง ร้อยละ 100 ซึ่งมากกว่ายา finasteride  (ร้อยละ 37), การประเมินด้วย 
Investigator assessment  ยาไมนอกซิดิล มีการตอบสนองร้อยละ 100.0 ซึ่งมากกว่ายา 



 
 
165 

finasteride ร้อยละ 52และมีจ านวน non vellus hair count  เพ่ิมขึ้นร้อยละ23.5 ซึ่งมากกว่ายา 
finasteride ซึ่งเพ่ิมข้ึนร้อยละ 1.5  
 

 ยา dutasteride 
การวิจัยของ Eun และคณะ111เป็นการศึกษาประสิทธิภาพของยา dutasteride ขนาด 0.5 

มก. ต่อวัน เป็นเวลา 24 สัปดาห์ ในผู้ป่วยชายอายุ 18-49 ปี Norwood type IIIv-IV ผู้เข้าร่วมวิจัย
จ านวน 153 ราย พบว่าช่วยเพิ่มจ านวน total hair count (ร้อยละ 8.24) มากกว่ายาหลอก 
(3.25%) และท าให้ผมหนา และการประเมินด้วย investigator assessment พบว่ามีการตอบสนอง 
ร้อยละ 61.6 ซึ่งมากกว่ายาหลอก (ร้อยละ 20.0) 

 โดยเมื่อเปรียบเทียบกับยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน พบว่าจากการประเมินด้วย 
investigator assessment  ยาไมนอกซิดิล มีการตอบสนองร้อยละ 100.0 ซึ่งมากกว่ายา 
dutasteride ซึ่งมีการตอบสนองร้อยละ61.6และมีจ านวน total hair count เพ่ิมข้ึนร้อยละ19.23ซึ่ง
มากกว่ายา dutasteride ซึ่งเพ่ิมข้ึนร้อยละ 8.24  
 

ดังนั้นจากการเปรียบเทียบผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ระยะเวลา 24 
สัปดาห์ กับการรักษาโรค AGA ด้วยยาชนิดอื่นๆ พบว่ายาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานมีแน้วโน้มการ
ตอบสนองดีกว่ายา dutasteride, finasteride และ 5% minoxidil lotion  

 
ซึ่งประสิทธิภาพการรักษาท่ีแตกต่างกัน ทางผู้ท าการวิจัยได้ตั้งสมมุติฐานอธิบาย 

ประกอบด้วย  
 ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานมีระดับยาในเลือดสูงกว่าชนิดทา จึงสามารถผ่านเข้าสู่ 

dermal papilla ได้ดีกว่า   
 ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานออกฤทธิเป็น hair growth promoter โดยไม่ขึ้นกับ 

androgen เหมือนยา finasteride ซึ่งออกฤทธิ์เป็น hormone modifier ซ่ึงทั้ง 
Testosterone และ DHT มีความแตกต่างกันในชนิดและ จ านวนในแต่ละบริเวณของ
ร่างกาย รวมถึงแตกต่างในแต่ละบริเวณของศีรษะ โดยยาไมนอกซิดิล ออกฤทธ์ต่อ hair 
follicle ทั่วทั้งร่างกายโดยไม่ได้ขึ้นกับฮอร์โมน 

 แต่อย่างไรก็ตามการประเมินโดย objective อาจมีความแตกต่างระหว่างผู้ประเมิน ได้ดังนั้น 
เพ่ือขจัดปัณหาดังกล่าวจึงควรท าวิจัยในรูปแบบ double blinded, randomized 
controlled trial เปรียบเทียบการรักษา AGA ระหว่างยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานกับ 
placebo และยารักษามาตรฐานคือ finasteride และ ย่ไมนอกซิดิลชนิดทาต่อไป 

 

การที่การตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลที่บริเวณ vertex ดีกว่า frontal ทาง
ผู้ท าการวิจัยได้ตั้งสมมุติฐานอธิบาย ประกอบด้วย 
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 การด าเนินของโรค AGA ซึ่งมักมี frontal recession ก่อนท าให้จ านวน hair follicle มี
เหลืออยู่น้อยกว่า 

 ปัจจัยที่ไม่ได้รับการประเมินในการศึกษาเช่น ระดับของเอนไซม์ sulphotransferase (ST) 
ในแต่ละบริเวณหนังเวณของศีรษะ   เนื่องจากยาไมนอกซิดิล จะต้องถูกเปลียนเป็น  
minoxidil sulphate โดยใช้เอนไซม์ sulphotransferase ซึ่งระดับของ ST มีความแตกต่าง
ในแต่ละบุคคล และจากการศึกษาก่อนหน้าพบว่า ผู้ที่ตอบสองต่อการรักษาด้วยาไมนอกซิดิล
จะมีระดับของ ST สูงกว่าผู้ที่ไม่ตอบสนอง144,146 แต่ยังไม่เคยมีการศึกษาระดับของเอนไซม์ 
sulphotransferase (ST) ในแต่ละบริเวณหนังเวณของศีรษะมาก่อน 

 

อาการแทรกซ้อน 

การเปลี่ยนแปลงความดันโลหิตและชีพจร 
 

หลังทานยาเม็ดแรกพบว่าความดันโลหิตเพ่ิมข้ึนเล็กน้อยที่ 30 นาทีและลดลงที่ 60 นาทีและ
ลดลงต่อเนื่อง โดย SBP ลดลง 3.9 มม.ปรอท DBP ลดลง 1.1 มม.ปรอท ที่การรักษา 24 สัปดาห ์
การเปลี่ยนแปลงของชีพจรไม่พบ reflex tachycardia จาก vasodilatation effect ของยาไมนอก
ซิดิลโดยชีพจร ลดลง 3.8 ครั้งต่อนาทีเมื่อเทียบกับก่อนทานยา ที่ 60 นาทีหลังทานยาเม็ดแรก และ
ชีพจรเพิ่มขึ้น 0.6 ครั้งต่อนาที ที่ 24 สัปดาห์ เมื่อเทียบกับก่อนทานยา โดยเมื่อเปรียบเทียบความดัน
โลหิตและชีพจรก่อนและหลังการรักษาก่อนทานยาหลังทานยาในการตรวจติดตามที่ 12สัปดาห์และ 
24 สัปดาห์หลังการรักษาพบว่าความแตกต่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ  

พบมี orthostatic hypotension ที่ 30 นาที 2 ราย (ร้อยละ 6.7) และที่ 60 นาที 1 ราย 
(ร้อยละ 3.3) ดังนั้นการทานยาเม็ดแรกควรเริ่มในช่วงก่อนนอนเพ่ือลดอาการผิดปรกติดังกล่าว โดย
เมื่อตรวจติดตามวัดความดันโลหิตใน 30 และ 60 นาทีต่อมาพบว่าความดันโลหิตกลับมาเป็นปรกติ
และไม่มีอาการ สามารถอธิบายได้จากกลไกลการออกฤทธิ์ของยาคือ arteriolar vasodilatation  ท า
ให้ mean arterial pressure ลดลง ซึ่งอาจท าให้เกิด hypotension ได้ และกระตุ้น beta 
adrenergic nervous system ท าให้เกิด reflex tachycardia ได้ ซึ่งจากการศึกษานี้ไม่พบreflex 
tachycardia หลังการทานยาเม็ดแรก แต่ชีพจรมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นที่ 12  สัปดาห์และ 24 สัปดาห์หลัง
การรักษา   

โดยเมื่อเปรียบเทียบผลด้าน hemodynamic กับการศึกษาอ่ืนที่ใช้ยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทาน เช่น 

การศึกษาโดย Gilmore และคณะ152  โดยใช้ยาไมนอกซิดิลขนาด 15 ถึง 80 มก. ต่อวัน
ร่วมกับยา propranolol  ในการรักษาโรคความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมิ ในผู้ป่วยจ านวน 11 คน  
อายุ 41-56 ปี ระยะเวลาประมาณ 1 เดือน พบว่าการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต ชีพจร น้ าหนัก
ตัว cardiac index  พบว่า ความดันโลหิตท่านอนลดลงจาก 188/124 เป็น 159/100 มม.ปรอทใน 1 
สัปดาห์ โดยไม่พบ postural hypotension  ไม่มีความผิดปรกติของความดันโลหิตจากการตรวจใน
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ท่ายืน, cold  pressure test และ Valsalva  maneuver  มีการเกิด reflex tachycardia มีการ
เพ่ิมขึ้นของชีพจร จาก 75 เป็น 90 ครั้งต่อนาที น้ าหนักตัวเพ่ิมขึ้น3 กิโลกรัมในวันที่ 10 Cardiac 
index เพ่ิมข้ึน systemic vascular resistance ลดลง   

การศึกษา โดย Franciosa และคณะ151,197 ซึ่งเป็นการศึกษา double-blind randomized 
ของยาไมนอกซิดิลในการรักษาภาวะหัวใจด้านซ้ายล้มเหลวเรื้อรัง (chronic left ventricular 
failure)  อายุ 44 ถึง 66 ปี ที่มีอาการรุนแรงระดับ 3 ตาม New York Heart Association criteria 
พบว่า ที่ได้รับการรักษาด้วยยาดิจิทอลลิสและยาขับปัสสาวะขนาดเต็มที่ เปรียบเทียบระหว่างยาไม
นอกซิดิลขนาด 20 มก.ต่อวัน (9 คน) เปรียบเทียบกับยาหลอก (8 คน) เป็นระยะเวลา 3 เดือนพบว่า
ที่  4 ชั่วโมงหลังยาไมนอกซิดิลเม็ดแรก พบมี mean arterial blood pressure ลดลงอย่างมีนัยยะ
ส าคัญทางสถิติ โดยลดจาก 91.7 + 14.2 เป็น 85.0 ± 10.3 มม.ปรอท (ลดลง 6.7 มม.ปรอท) และ
ลดลงที่ 3 เดือนแต่ไม่มีนัยยะส าคัญทางสถิติ และชีพจรเพิ่มขึ้นที่  4 ชั่วโมงหลังยาไมนอกซิดิลเม็ดแรก
และท่ี 3 เดือน 

 ซึ่งผลจาการศึกษานี้พบว่า หลังทานยาเม็ดแรกพบว่าความดันโลหิตเพ่ิมขึ้นเล็กน้อยที่ 30 
นาทีและลดลงที่ 60 นาทีและลดลงต่อเนื่อง โดย SBP ลดลง 3.9 มม.ปรอท DBP ลดลง 1.1 มม.
ปรอท ที่การรักษา 24 สัปดาห์ โดยมีการเปลี่ยนแปลงน้อยกว่ามากเนื่องจาก 1. ศึกษาในผู้เข้าร่วม
วิจัยที่มีความดันโลหิตอยู่ในเกณฑ์ปรกติหรือสูงเล็กน้อย  2.ผู้เข้าร่วมวิจัยมีสุขภาพแข็งแรงดี 3. ขนาด
ของยาไมนอกซิดิลน้อยกว่าการศึกษาการรักษาความดันโลหิตสูง 

 
อาการบวม  
 

พบมีบวมทั้งสิ้น 3 ราย (ร้อยละ 10.0) ซึ่งใกล้เคียงกับการศึกษาอ่ืนซึ่งพบได้ร้อยละ 7152 โดย
เกิดจาก sodium และ water retention ผ่านหลายกลไกลร่วมกันเช่น increase tubular sodium 
reabsorption, neurohumoral และ renal hemodynamic effect 152 

  โดยผู้ป่วยรายที่ 003 และ 016 มีอาการบวมตั้งแต่หลังรักษา 1 เดือนโดยการตรวจร่างกาย
ระบบอ่ืนๆ และการตรวจทางห้องปฏิบัติการไม่พบความผิดปรกติ โดยทั้งสองราย มีภาวะ
อ้วน(BMIมากกว่า25) ซึ่งเมื่อให้ผู้ป่วย restrict sodium intake พบว่าอาการบวมดีขึ้นใน 3
เดือน 

 รายที่ 020 อายุ45ปี โรคประจ าตัวความดันโลหิตสูงโดยรับการรักษาด้วยยา amlodipine 
ไม่สม่ าเสมอโดยมีอาการบวมตั้งแต่2เดือนหลังจากการรักษาตรวจพบความดันโลหิตสูงตลอด
จึงได้ให้การรักษาผู้ป่วยด้วยยา amlodipine 10 มก. (ยาเดิม) และ diuretic คือ HCTZ 25 
มก. ต่อวันอาการบวมดีข้ึนใน 2 เดือน พบว่าการตรวจเคลื่นไฟฟ้าหัวใจและภาพรังสีปอดที่ 
24 สัปดาห์หลังการรักษามี LVH by voltage และ borderline heart size จึงคาดว่าน่าจะ
เกิดจากตัวโรคความดันโลหิตสูงของผู้ป่วยที่ควบคุมไม่ดีร่วมด้วย 
โดยเมื่อเปรียบเทียบผลด้าน sodium และ water retention กับการศึกษาอ่ืนที่ใช้ยาไมนอก

ซิดิลชนิดรับประทาน เช่น 
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การศึกษาโดย Gilmore และคณะ152  ซึ่งพบการค่ังของโซเดียมในผู้ป่วยทุกรายตั้งแต่วันที่ 
10 หลังการรักษา และมีน้ าหนักตัวเพิ่มขึ้น3กก.วันที่ 10ซึ่งตอบสนองต่อการรักษาด้วย diuretic  

การศึกษาโดย Campase และคณะ49 ในการรักษา severe uncontrolled 
hypertension49 โดย การใช้ยาไมนอกซิดิลที่มีโรคประจ าตัว อายุเฉลี่ย 44ปี (19-66 ปี) จ านวน 26 
คน เพศชาย 22 คน เพศหญิง 4 คน ระยะเวลา 1 ปี ผลการรักษา ด้าน Hemodynamics สามารถ
ควบคุมความดันโลหิตได้ที่ 2  สัปดาห์ 20 ราย (ร้อยละ 74.1) mean BP (mean ± SD.) ท่านั้ง 
ลดลงจาก 140 ± 3.6 (113 -183) เป็น 107 ± 3(80 -146) มม.ปรอท mean BPท่ายืนลดลงจาก 
130 ± 1(107-183)  เป็น 102 ± 4 (73-133) มม.ปรอท ที่ 2  สัปดาห์แรก ไม่พบภาวะ orthostatic 
hypotension ชีพจรเพ่ิมขึ้นร้อยละ 17.5 ± 2 ที่สัปดาห์แรก และค่อยๆลดลงจนใกล้เคียงกับก่อน
รักษาที่ 3 ด้าน Body fluid change อาการบวมและน้ าหนักตัวเพ่ิม พบได้ ร้อยละ 62 โดยไม่
เกี่ยวกับขนาดยาไมนอกซิดิล โดยเพิ่มตั้งแต่ 1 สัปดาห์หลังการรักษา 

 ระดับของการบวมมักไม่สัมพันธ์กับขนาดยา154 โดยการรักษาอาการบวมจะง่ายขึ้นหลังจาก
ช่วงแรกที่มี sodium retention ซักระยะหนึ่ง157 

ซึ่งผลจาการศึกษานี้พบว่า อาการบวมพบตั้งแต่ช่วง 1 เดือนแรก และเมื่อให้ restrict 
sodium  intake พบว่าอาการบวมดีขึ้น และอาการบวมเป็นมากในผู้ป่วยที่มีโรคความดันโลหิตสูงซึ่ง
ควยคุมไม่ดีและมัรูปร่างอ้วน ซึ่งสอดคล้องกับผลการศึกษาก่อนหน้าซึ่งจะพบอาการบวมในผู้ป่วย
ที่มัโรคประจ าตัวเช่น CHF, renal failure , severe hypertension เป็นต้น แต่การศีกษานี้พบ
อาการบวมน้อยกว่า การศึกษาอ่ืนๆเนื่องจาก เนื่องจาก 1. ศึกษาในผู้เข้าร่วมวิจัยที่มีความดันโลหิตอยู่
ในเกณฑ์ปรกติหรือสูงเล็กน้อย  2.ผู้เข้าร่วมวิจัยมีสุขภาพแข็งแรงดี 3. ขนาดของยาไมนอกซิดิลน้อย
กว่าการศึกษาการรักษาความดันโลหิตสูงและ CHF  
 
Hypertrichosis 

Hypertrichosis ภาวะขนเพ่ิมข้ึนพบได้สูงถึงร้อยละ 93.3 โดยใกล้เคียงกับการศึกษาอื่นซึ่ง
พบได้ มีรายงานพบได้ตั้งแต่ร้อยละ 24159 ถึง ร้อยละ 100152,160,161 โดยเริ่มพบได้ตั้งแต่ 12 สัปดาห์ 
(ร้อยละ 90) และระดับความรุนแรงเพิ่มขึ้นตามเวลาที่รักษาที่ 24 สัปดาห์ เมื่อเปรียบเทียบตามกลุ่ม
อายุ พบว่ากลุ่มอายุน้อย  (อายุ  < 41 ปี) มีสัดส่วนของผู้ที่มีขนเพิ่มข้ึนมากกว่ากลุ่มอายุมาก (อายุ  > 
41 ปี) สามารถอธิบายจากhair follicle ในบริเวณต่างๆของร่างกาย มีมากกว่ากลุ่มอายุมาก  

โดยเมื่อเปรียบเทียบผลด้าน hirsutism กับการศึกษาอ่ืนที่ใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน 
เช่น การศึกษาโดย Campase และคณะ49 พบ Hypertrichosis ทุกราย (ร้อยละ 100)ที่ 2 เดือน โดย
เป็นที่หน้าและแขน ผู้ป่วย 1 รายมีผมเพิ่มข้ึนบริเวณศีรษะล้านหลังการรักษา 2-3 เดือน ขนเพ่ิมขึ้นถึง 
steady stage ใน 2-3 เดือนแรกและคงท่ีหลังจากนั้น ซึ่งป็นปัญหาในผู้ป่วยหญิง โดยผู้ป่วยหญิง 1 
ราย (ร้อยละ 25) ออกจากการรักษาเนื่องจาก hypertrichosis   

ซึ่งในการศึกษานี้พบได้ใกล้เคียงกันโดยเริ่มตั้งแต่ 1-2 เดือนหลังทานยา แต่ในผู้ป่วยชายมัก
ทนต่อผลข้างเคียงนี้ได้ดี ซึ่งในการศึกษานี้ไม่มีผู้เข้าร่วมวิจัยที่ถอนตัวจากการรักษาเนื่องขนเพิ่มขึ้น แต่
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การน ายาไปใช้ในเพศหญิงอาจจะเป็นปัญหาอย่างมากได้ โดยเป็นสาเหตุของการหยุดการรักษาด้วยยา
ไมนอกซิดิลถึงร้อยละ 25 162 ในเพศหญิงเนื่องจากความกังวลเกี่ยวกับรูปลักษณ์  

โดยกลไกลการเกิด hypertrichosis ยังไม่ชัดเจนเช่น การเพ่ิม cutaneous blood flowและการ
กระตุ้น potassium channel เป็นต้น41กลไกลเนื่องจากยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานออกฤทธิเป็น 
hair growth promoter โดยไม่ขึ้นกับ androgen receptor เหมือนยา finasteride ซึ่งออกฤทธิ์
เป็น hormone modifier ซึ่ง androgen receptor มีความแตกต่างกันในชนิดและจ านวนในแต่ละ
บริเวณของร่างกาย รวมถึงแตกต่างในแต่ละบริเวณของศีรษะ โดยยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานจึง
สามารถออกฤทธิ์ต่อ hair follicle ทั่วทั้งร่างกายโดยไม่ได้ขึ้นกับ hormone receptor   

โดยขนที่ข้ึนมักจะหลุดไปเองภายใน 2-3 สัปดาห์หลังหยุดยา 198 ซึ่งจะมีการตรวจติดตาม
ผู้เข้าร่วมวิจัยต่อไป 

 
การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

 
พบรายงานผลผิดปรกติ 3 ราย (ร้อยละ 10) ประกอบด้วย Left  ventricular hypertrophy 

(LVH) 1ราย (case 020) ดังข้างต้น และพบ Occasionally premature ventricular contraction 
(PVC)  2 ราย (case 007และ 030) (ร้อยละ 6.7)   

 ผู้ป่วยรายที่ 007 อายุ53 ปีมีโรคประจ าตัวความดันโลหิตสูง, เบาหวานและ ไขมันในเลือดสูง
รับการรักษาต่อเนื่องโดยการตรวจร่างกายระบบอ่ืนๆ และการตรวจทางห้องปฏิบัติการไม่พบ
ความผิดปรกติซ่ึง Occasionally PVC ดังกล่าวสามารถเกิดข้ึนได้จากโรคความดันโลหิตสูง
ของผู้ป่วย   

 ผู้ป่วยรายที่ 030 อายุ 28 ปี ไม่มีโรคประจ าตัว การตรวจร่างกายระบบอื่นๆ และการตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการไม่พบความผิดปรกติจึงจะมีการตรวจติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจหลังหยุดการ
รักษาต่อไป   
พบ new T wave inversion 4 ราย (case 001,017,  021 และ 032) ( ร้อยละ 13.3)  

โดยผู้เข้าร่วมวิจัยที่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจผิดปรกติดังกล่าวไม่มีอาการผิดปรกติ การตรวจร่างกายระบบ
อ่ืนๆ และการตรวจทางห้องปฏิบัติการไม่พบความผิดปรกติ  

ซึ่งจากการศึกษาอ่ืน พบความผิดปรกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจในการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลได้ 
อาจพบ ST-segment depression และ T-wave flattening หรือ inversion ได้ถึงร้อยละ 90 
ในช่วง 2 สัปดาห์แรก โดยกลไกลการเกิดยังไม่ทราบชัดเจน แต่ไม่เกี่ยวข้องกับการกระตุ้น 
adrenergic การเปลี่ยนแปลงดังกล่าวไม่เกี่ยวข้องกับชีพจรหรืออาการหรือการตรวจที่เกี่ยวข้องกับ 
myocardial ischemia ไม่ได้รับการกระตุ้นโดยการออกก าลังกายหรือยา beta blocker  

โดยภาวะแทรกซ้อนด้านระบบหัวใจและหลอดเลือดเป็นประเด็นส าคัญที่ต้องได้รับการ
พิจารณา โดยจากการศึกษา โดย Franciosa และคณะ151,197 ซึ่งเป็นการศึกษายาไมนอกซิดิลในการ
รักษาผู้ป่วยที่มีโรคประจ าตัวรุนแรง (chronic left ventricular failure functional class 3) และ
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อายุมาก (44-66 ปี) โดยใช้ยาไมนอกซิดิลรักษาผู้ป่วย 9 ราย และ placebo 8ราย  พบมี
ภาวะแทรกซ้อนทางระบบหัวใจและหลอดเลือคือต้องเพ่ิมขนาดของยาขับปัสสาวะ  ( 9 vs 4 ราย) 
อาการเจ็บหน้าอก ( 2 vs 0ราย) หัวใจเต้นผิดจังหวะ ventricular arrhythmias ( 2 vs 0ราย) 
ประกอบด้วย multiple PVC และ sustained VT และอาการหัวใจล้มเหลวที่เป็นมากขึ้น (6 vs 3
ราย) และเสียชีวิตจากอาการ CHF ที่เป็นมากขึ้น ( 2 vs 0ราย) 151 

การศึกษาโดย Campase และคณะ49 ในการรักษา severe uncontrolled 
hypertension49 โดย การใช้ยาไมนอกซิดิลในผู้ป่วยที่มีโรคประจ าตัวหลายโรคและมี chronic renal 
failure ภาวะแทรกซ้อน ประกอบด้วย congestive heart failure (CHF) มีผู้ป่วย 9 ราย ที่มีอาการ
ของ CHF ก่อนเริ่มยาไมนอกซิดิล และหลังเริ่มยาพบ 2 ราย (ร้อยละ 7.7) โดยมีผู้ป่วย 1 ราย มี
โรคเบาหวาน severe hypertension โรคหลอดเลือสมอง ต้องหยุดยาไมนอกซิดิลเนื่องจาก severe 
heart failure ซึ่งไมตอบสนองต่อ furosemide 1,000 มก. Pericardial effusion พบ 3 ราย (ร้อย
ละ 11.5) โดยทุกรายมี creatinine สูง (3.5-12.5 มก./ดล.) และ 1 รายรับการรักษาด้วย 
hemodialysis อยู่และ Angina pectoris พบ 2 ราย (ร้อยละ 7.7) โดยมีอาการก าเริบของโรคที่เคย
เป็นในช่วง 2 เดือนแรกหลังการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิล  

ความผิดปรกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่อาจพบได้  จากการศึกษาโดย Hall และคณะ158 ซึ่ง
ศึกษารักษาผู้ป่วย severe hypertension ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาลดความดันอ่ืนๆ ด้วย
ยาไมนอกซิดิล รวมการติดตามผู้ป่วย 139.6  patient .years พบคลื่นไฟฟ้าหัวใจเปลี่ยนแปลงร้อยละ 
90 (71 คน) ที่สัมพันธ์กับการเริ่มยาไมนอกซิดิล ประกอบด้วย T wave flattening หรือ inversion 
ตั้งแต่ระดับ slight ถึง very marked โดยการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวไม่เกี่ยวข้องกับชีพจรหรืออาการ
หรือการตรวจที่เกี่ยวข้องกับ myocardial ischemia และมีแนวโน้มที่จะกลับเป็นปรกติเมื่อรักษา
ต่อเนื่องระยะยาว158 โดยจะมีการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจติดตามท่ี 48 สัปดาห์ 

ซึ่งจะเห็นได้ว่าการใช้ยาไมนอกซิดิลมีโอการเกิดภาวะแทรกซ้อนทาง cardiovascular ได้
บ่อยในกลุ่มที่มีโรคประจ าตัว  myocardial infarct, heart faiure , chronic renal failure, severe 
hypertension และผู้ป่วยที่อายุมาก รวมถึงมีโอกาสเกิดความผิดปรกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจได้บ่อย  
ซึ่ งแตกต่างจากกลุ่มผู้ เข้าร่วมวิจัยที่แข็ งแรงและไม่มี โรคประจ าตัวดังกล่าว ท าให้การพบ 
cardiovascular side effect พบน้อยกว่า แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วย 1 ราย ( case 020) ที่ โรค
ประจ าตัวความดันโลหิตสูงโดยรับการรักษาด้วยยา amlodipine ไม่สม่ าเสมอโดยมีอาการบวมตั้งแต่
2เดือนหลังจากการรักษาตรวจพบความดันโลหิตสูง ตรวจเคลื่นไฟฟ้าหัวใจและภาพรังสีปอดที่ 24 
สัปดาห์หลังการรักษามี LVH by voltage และ borderline heart size จึงคาดว่าน่าจะเกิดจากตัว
โรคความดันโลหิตสูงของผู้ป่วยที่ควบคุมไม่ดีร่วมแต่อย่างไรก็ตามอาจจะมีส่วนที่เกิดจากนาไมนอก
ซิดิลท าให้เกิด sodium และ water retention ได้ จึงต้องมีการตรวจติดผู้ป่วยต่อไป  
 
การตรวจภาพรังสีปอด 

ที่ 24 สัปดาห์ พบรายงานผลผิดปรกติ 1 ราย ( ร้อยละ 3.3) (รายงานผลโดยแผนกรังสีวิทยา) 
ประกอบด้วย Borderline heart size 1 ราย (case 020) ดังที่กล่าวข้างต้น 
 



 
 
171 

ปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องตอบสนองดีมาก  
 

ในการศึกษานี้พบมีผู้ที่ตอบสนองดีมากร้อยละ 43.4 ผู้วิจัยได้การวิเคราะเพ่ือหา ลักษณะทาง
คลินิกที่จะเป็นตัวท านายผลการรักษาพบว่า  ยังไม่พบปัจจัยที่เก่ียวข้องอย่างมีนัยยะส าคัญทางสทิติซึ่ง
อาจอธิบายได้จากจ านวนผู้เข้าร่วมวิจัยที่ไม่มากพอและความแตกต่างในแต่ละบุคคลอาจขึ้นอยู่กับ
ปัจจัยที่ไม่ได้รับการประเมินในการศึกษาเช่น ระดับของเอนไซม์ sulphotransferase (ST) ดังที่กล่าว
ข้างต้น  

 
จุดเด่นของการศีกษา 

การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกที่ประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไม
นอกซิดิลชนิดรับประทานในการรักษา male AGA โดยใช้รปูแบบการประเมินครอบคลุมในทุกด้านทั้ง  
expert panel และ investigator assessment ของ global photography ซึ่งเป็นผลทางคลินิกท่ี
เห็นได้จริง ซึ่งเป็นสิ่งที่ผู้ป่วยต้องการ และ hair count (total และ non vellus hair) และ hair 
diameter และการประเมินผลการรักษาโดยผู้เข้าร่วมวิจัย  

ไม่มีผู้เข้าร่วมวิจัยถอนตัวจากการศึกษา 
 

ข้อจ ากัดของการศีกษา 

การศีกษานี้แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทานในการรักษา male AGA ในระยะเวลา 24 สัปดาห์ ซึ่งเป็นระยะเวลาที่สั้น จึงควรมี
การศึกษาท่ีมีระยะเวลานานขึ้นเพื่อดูผลในระยะยาวต่อไป  

การประเมินประเมินโดยการใช้ global photography มีข้อจ ากัดคือผู้ท าการวิจัยเป็นผู้ท า
การถ่ายรูปเอง แต่ได้ป้องกันอคติจากการถ่ายรูปโดยการใช้ stereotactic device เพ่ือให้ได้ระยะห่าง
และท่าทางของรูปใกล้เคียงกันมากที่สุด ใช้อุปกรณ์ให้แสงและกล้องถ่ายรูปอันเดิมเพ่ือให้ความคมชัด 
ความสว่างของรูปใกล้เคียงกันมากที่สุด โดยใช้ standardized protocol ที่ใช้ในการท าวิจัยเกี่ยวกับ
การรักษา AGA 

ในการประเมินโดย expert panel แพทย์ผู้ปะเมินจะไม่ทราบข้อมูลของคนไข้และไม่ทราบ
ล าดับของรูปว่ารูปใดเป็นก่อนการรักษาและหลังการรักษา 
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บทที่ 10 
สรุปผลการวิจัยและข้อเสนอแนะ 

 
  
จากการศึกษาพบว่าใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 5 มก.ต่อวันต่อเนื่องนาน 24 

สัปดาห์ในการรักษาภาวะผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย มีประสิทธิภาพในการรักษาโดยสามารถ
เพ่ิมปริมาณเส้นผมอย่างน้อย 1 คะแนนโดยใช้ expert panel global photographic assessment 
บริเวณ vertex ได้ร้อยละ 100 ของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด 

การศึกษาการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ขนาด 5 มก.ต่อวันต่อเนื่องนาน 24 สัปดาห์
มีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย จากผลการประเมินครอบคลุมใน
ทุกด้านทั้ง  expert panel และ investigator assessment ของ global photography, hair 
count (total และ non vellus hair และ hair diameter และการประเมินผลการรักษาโดย
ผู้เข้าร่วมวิจัย โดยการตอบสนองเริ่มตั้งแต่ 12 สัปดาห์หลังการรักษา และเพ่ิมขึ้นเมื่อรักษาครบ 24 
สัปดาห์อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ โดยวัตถุประสงค์หลักของการวิจัยพบมีการตอบสนองของการ
รักษาบริเวณ vertex โดยการประเมินที่24 สัปดาห์หลังการรักษาร้อยละ100.0นอกจากนี้ยังมี
ผู้เข้าร่วมวิจัยที่ตอบสนองต่อการรักษาดีมาก ร้อยละ 43.3 

เมื่อเปรียบเทียบผลการรักษาของยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานกับการศึกษาการรักษ AGA 
ด้วยยาชนิดอื่น พบว่ายาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานมีแนวโน้มการตอบสนองดีกว่ายา dutasteride, 
finasteride และ 5% minoxidil lotion ที่ระยะเวลาการรักษาใกล้เคียงกัน  
  แต่อย่างไรก็ตามยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานมีผลข้างเคียงที่ต้องพิจารณาทั้งที่พบได้บ่อย
คือภาวะ hypertrichosis สูงถึงร้อยละ 93.3 และอาการบวมที่ขาร้อยละ10.0  นอกจากนี้ยังพบการ
เกิด orthostatic hypotension หลังทานยาเม็ดแรก ร้อยละ 6.7 ผลด้าน hemodynamic พบความ
ดันโลหิตลดลงและชีพจรเพ่ิมข้ึน โดย SBP ลดลง 3.9 มม.ปรอท DBP ลดลง 1.1 มม.ปรอทและชีพจร
เพ่ิมข้ึน 0.6 ครั้งต่อนาที รวมถึงพบความผิดปรกติของการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ ร้อยละ 10 และ การ
ตรวจภาพรังสีปอด ร้อยละ 3.3 ที่การรักษา 24 สัปดาห์ และจาการศึกษาก่อนหน้าพบว่ายาไมนอก
ซิดิลมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนทางระบบหัวใจและหลอดเลือดได้ โดยเฉพาะในกลุ่ มผู้ป่วยที่มีโรค
ประจ าตัว  myocardial infarct, heart faiure , chronic renal failure, severe hypertension 
และผู้ป่วยที่อายุมาก รวมถึงมีโอกาสเกิดความผิดปรกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจได้บ่อย 

ดังนั้นยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานอาจจะมีบทบาทเป็นการรักษาเสริมหรือการรักษา
ทางเลือกในผู้ที่มีข้อห้ามหรือผลข้างเคียงจากการรักษาหลัก  แต่มีข้อจ ากัดที่ส าคัญคืออาการข้างเคียง
โดยต้องพิจารณาหลีกเลี่ยงกลุ่มผู้ป่วยที่มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนจากยาและต้องเฝ้าระวังอาการ
ข้างเคียงจากการรักษาอย่างใกล้ชิด แต่อย่างไรก็ตามต้องมีการศึกษาต่อเนื่องเพ่ื อประเมิน
ประสิทธิภาพและความปลอดภัยเทียบกับยาหลอกในกลุ่มผู้เข้าร่วมวิจัยที่มากและระยะเวลาการรักษา
นานขึ้นต่อไป 
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ข้อเสนอแนะและการศึกษาเพิ่มเติม 

1. ควรศึกษาในจ านวนผู้เข้าร่วมวิจัยที่มากกว่าและระยะเวลาการศึกษาที่นานขึ้น  รวมถึง
ควรจะมีการตรวจติดตามผล (follow up) หลังจากหยุดการรักษา เพ่ือจะได้ทราบถึงประสิทธิภาพ
สูงสุดของยา 

2. ควรท าวิจัยในรูปแบบ double blinded, randomized controlled trial เปรียบเทียบ
การรักษา AGA ระหว่างยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานกับ placebo และยารักษามาตรฐานคือ 
finasteride และ ยาไมนอกซิดิลชนิดทาต่อไป และท าการวิจัยเพ่ิมเติมโดยการสลับกลุ่มการใช้ยาใน
การวิจัย เพื่อเป็นการยืนยันประสิทธิภาพของยาต่อไป 

3. ควรท าวิจัยเปรียบเทียบการรักษา AGA ระหว่างยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในขนาด
ต่างๆกัน  เพื่อให้ได้ขนาดยาที่เหมาะสม มีประสิทธิภาพสูงสุดและมีผลข้างเคียงน้อยที่สุด 

4. การเจาะวัดระดับยาในเลือดเพ่ือดูความเกี่ยวข้องของระดับยาในเลือดกับผลการรักษา
และอาการแทรกซ้อนเช่น อาการบวมและถาวะขนขึ้น  รวมถึงก าหนดขนาดยาที่ใช้ในการรักษาที่
เหมาะสมมากขึ้น 

5. การเจาะวัดระดับ sulphotransferase ในเกล็ดเลือด เพ่ือใช้ประเมินผลการตอบสนอง
ต่อการรักษาในแต่ละกลุ่มร่วมถึงประเมินความเกี่ยวข้องระดับยาในเลือด 

6. การศึกษานี้ท าเฉพาะในผู้ เข้าร่วมวิจัยที่มีสุขภาพแข็งแรงและยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทานยังมีข้อควรระวังการใช้ในผู้ป่วยโรคหัวใจทั้ง congestive heart failure และ ischemic 
heart disease, โรคไต, ความดันโลหิตที่สูงมาก รวมถึงผู้สูงอายุ และมีข้อห้ามใช้ในบางโรค เช่น 
pheochromocytoma ดังนั้นการท าวิจัยหรือการน ายาไมนอกซิดิล ไปใช้ในการรักษา AGAจึงต้องให้
ความระมัดระวังอย่างมากในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวเนื่องจากพบอาการแทรกซ้อนได้บ่อย 

 
การน าไปใช้ในเวชปฏิบัติ 

ผลการศึกษาแสดงให้เห็นว่ายาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน มีประสิทธิภาพในการรักษา AGA 
ในเพศชาย จึงอาจเป็นทางเลือกหนึ่งในการรักษา แต่อย่างไรก็ตามข้อมูลจากการศึกษานี้เป็นเพียง
ระยะ/ภ24 สัปดาห์ ยังต้องการการศึกษาต่อเนื่องเพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยเทียบ
กับยาหลอกในกลุ่มผู้เข้าร่วมวิจัยที่มากและระยะเวลาการรักษานานขึ้นเพ่ือให้ได้ข้อมูลในการพิจารณา
น ายาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานมาใช้ในการรักษาผู้ป่วยต่อไป
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แบบบันทึกข้อมูล 
 
แบบสอบถาม ................................................................................................................................................................ รหัส  
โปรดกรอกข้อมูลดังต่อไปนี้ และท าเคร่ืองหมาย / ในช่อง  ที่ตรงกับท่าน 
ข้อมูลส่วนตัว 
ชื่อ  สกุล 
ที่อยู่   หมู่บ้าน 
ต าบล  อ าเภอ 
จังหวัด  รหัสไปรษณีย์ 
เบอร์โทรศัพท์ (บ้าน)  
เบอร์โทรศัพท์ (มือถือ)  
อีเมล์  
ญาติหรือผู้ใกล้ชิดที่สามารถ
ติดต่อได้ 

ชื่อ สกุล 

ที่อยู่ของผู้ติดต่อได้    
อาศัยอยู่บ้านเดียวกัน (1)             

 ที่อยู่อื่น โปรดระบุ  (2)    
บ้านเลขท่ี_________ถนน_____________ต าบล_______________ 
อ าเภอ_______ จังหวัด_________รหัสไปรษณีย์ ___________________ 
เบอร์โทรศัพท์ (บ้าน)__________________ 
เบอร์โทรศัพท์ (มือถือ) _______________________ 

วัน / เดือน / ปี  เกิดของท่าน  ____/_____/__________ 

ขณะนี้ท่านอายุเท่าไร _________    ปี  

อาชีพ 
1) ข้าราชการ 2) รัฐวิสาหกิจ 3) ลูกจ้าง หรือ รับจ้าง 
4) ประกอบธุรกิจส่วนตัว  5) อ่ืนๆ (โปรดระบุ)......................... 

ท่านส าเรจ็การศึกษาสูงสุด 
ระดับใด 
 

 
 
 ไมไ่ด้รบัการศึกษา (1)      ประถมศึกษาหรือน้อยกว่า (2)                                                                           
  มัธยมศึกษาตอนต้น (3)  มัธยมศึกษาตอนปลาย/ปวช. (4)                      
 ปวส./อนุปริญญา  (5)       ปริญญาตรี หรือสูงกว่า (6)  
 อื่นๆ (8)  (โปรดระบุ)................                                       
                                                                
 

ข้อมูลด้านสุขภาพ 
ส่วนสูง…………………………. เซนติเมตร 
น้ าหนัก…………………………..กิโลกรัม 
ท่านเคยได้รับการบอกกล่าวจากเจ้าหน้าที่สาธารณสุข/ แพทย์ ว่าท่านเป็นโรคดังต่อไปนี้ใช่หรือไม่??? 

ความดันโลหิตสูง    ไม่ใช่ (0) 
  ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..................ป ี
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          
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โรคเบาหวาน    ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

ระดับไขมันในเลือดผดิปรกติ           
(ไขมันตัวใดตัวหนึ่ง) 
 

   ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

โรคหลอดเลือดหัวใจ, กลา้มเนื้อ
หัวใจตาย   

   ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

อัมพฤกษ์ หรือ อัมพาต (เช่น แขน
ขาอ่อนแรง)  

   ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

โรคไตเรื้อรัง     ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ป ี
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

โรคไทรอยด ์
 

   ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

โรคตับแข็ง 
 

   ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

โรคเอดส ์    ไม่ใช่ (0) 
   ใช่ (1)  
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

โรคมะเร็ง  ไม่ใช่ (0) 

   ใช่ (1)  
ท่านเป็นโรคมะเร็งชนิดใด …………………. 
โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น ..........................ปี 
การรักษาที่ได้รับ………………… .......................                          

การสูบบุหรี่  ไม่สูบ 

 เคยสูบ 
ระยะเวลาที่เลิกสูบบุหรี่ ..........ปี    
ระยะเวลาที่เคยสูบบุหรี่ …........  ปี  
จ านวนเฉลี่ย ..........มวน/วัน 
 ปัจจุบันสูบบุหรี ่ 
ระยะเวลานาน  ......... ปี  
จ านวนเฉลี่ย ........มวน/วัน 

การดื่มแอลกอฮอล์/สุรา   ไม่เคยดื่ม 

ดื่มนาน ๆ ครั้ง 
ดื่มเป็นประจ า  
ระยะเวลานาน .......ปี  เฉลี่ย ………………… /วัน 
ประเภทของแอลกอฮอล์/สุรา .....................  
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โรคประจ าตัวอ่ืนๆ   ไม่มี(0) 
   มี (1) โปรดระบุ .......................... 
 

ประวัติการแพ้ยา  ไม่มี (0) 
   มี (1) โปรดระบุ .................................... 
 

ยาที่ใช้ประจ า   ไม่มี (0)    มี(1) โปรดระบ ุ……………………………. 

โรคผมบางในครอบครัว  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 
 
 
 
 
 

ประวัติครอบครัว 
ท่านมีญาติใกล้ชิด อันประกอบด้วย พ่อ แม่ พ่ี น้อง ปู่ ย่า ตา ยาย บุตร ได้รับการวินิจฉัยโรคดังต่อไปนี้หรือไม่  ??? 

โรคหลอดเลือดหัวใจ, กลา้มเนื้อ
หัวใจตายในครอบครัว  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

อัมพฤกษ์ หรือ อัมพาต เส้นเลือดตีบ 
ในครอบครัว  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

โรความดันโลหิตสูงในครอบครัว  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

โรคเบาหวานในครอบครัว  ไม่มี มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
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 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

ระดับไขมันในเลือดผดิปรกติ           
(ไขมันตัวใดตัวหนึ่ง) 
ในครอบครัว 

 ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

โรคไตเรื้อรัง ในครอบครัว  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

โรคไทรอยด์ในครอบครัว 
  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 

โรคตับแข็งในครอบครัว 
  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 
 

โรคมะเร็งในครอบครัว  ไม่มี 

มี โปรดระบุ  … พ่อ )1(    แม่ (2)  
 พ่ีสาว (3)        น้องสาว (4)        
 พ่ีชาย (5)        น้องชาย (6)          
 บุตรชาย (7)     บุตรสาว (8)            
 ปู่ (9)     ย่า (10)    ตา  )11(   ยาย(12)        
อ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………………. 
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ในช่วงระยะเวลา 6 เดือนที่ผ่านมา ท่านมีอาการผิดปรกติดังต่อไปนี้หรือไม่  

เจ็บแน่นหน้าอกเวลาออกแรง    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

ปวดศีรษะเปน็ๆหาย    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

ใจสั่น    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

เหง่ือออกมาก    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

หอบเหนื่อยขณะนอนราบ    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

ขาบวมเป็นๆหายๆ    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

ปัสสาวะบ่อยในตอนกลางคืน    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

ปัสสาวะเป็นฟอง    ไม่มี (0)                                          
   มี (1)  
โปรดระบุระยะเวลาที่เป็น ..........................ปี  

ข้อมูลเกี่ยวกับภาวะผมร่วงทางพันธุกรรม 

อายุที่เริ่มมีภาวะผมร่วงจากพันธุกรรม   
                .................... ปี 

ท่านมีะภาวะผมร่วงจากพันธุกรรมมาเป็นเวลา                 
                .................... ปี 

ประวัติการรักษาภาวะผมร่วงจากพันธุกรรม 
ท่านเคยใช้การรักษาเหล่านี้เพ่ือการรักษาภาวะผมบางหรือไม่ 
ยากิน 
 

   ไม่เคย (0)    เคย (1)  
โปรดระบุช่ือยา…………………………………………ระยะเวลาที่
ใช้……………………………ปี                
             ปัจจุบันยังใช้อยู ่
             หยุดใช้แล้ว โปรดระบุระยะเวลา …………… ปี                

ยาทา 
 

   ไม่เคย (0) 
 

   เคย (1)  
โปรดระบุช่ือยา…………………………………………ระยะเวลาที่
ใช้……………………………ปี                
             ปัจจุบันยังใช้อยู ่
             หยุดใช้แล้ว โปรดระบุระยะเวลา…………… ปี                

ยาสระผมเพื่อ    ไม่เคย (0)    เคย (1)  
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รักษาภาวะผม
บาง 
 

โปรดระบุช่ือยา…………………………………………ระยะเวลาที่
ใช้……………………………ปี                
             ปัจจุบันยังใช้อยู ่
             หยุดใช้แล้ว โปรดระบุ ระยะเวลา……………… ปี                

ผ่าตัดปลูก
ถ่ายเส้นผม 
 

   ไม่เคย (0) 

   เคย  (1) 
 โปรดระบุระยะเวลา ……………………………ปี                          

ยาสระผมท่ีใช้
อยู่ปัจจุบัน 

โปรดระบุ
ยี่ห้อ……………………
…………………… 

 

ระยะเวลาที่ใช้……………………………ปี                

การรักษาอื่นๆ 
โปรด ระบ ุ
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แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยภาวะผมบางศีรษะล้าน รหัส  
ข้อมูลของท่านจะเป็นความลับ ไม่ถูกน าไปเปิดเผยเป็นรายบุคคลต่อผู้ใดทั้งสิ้น 
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การเร่ิมรักษาคร้ังแรก 

วันท่ี _____/______/____ เวลา _____.______    
ก่อนทาน ความดันโลหิต _____/_____ ชีพจร  อาการ ปรกต ิ

ผิดปรกติ
(ระบ)ุ……… 

หลังทาน 30 
นาที 

ความดันโลหิต _____/_____ ชีพจร  อาการ ปรกต ิ
ผิดปรกติ
(ระบ)ุ……… 

หลังทาน 60 
นาที 

ความดันโลหิต _____/_____ ชีพจร  อาการ ปรกต ิ
ผิดปรกติ
(ระบ)ุ……… 

 
แบบบันทึกการตรวจติดตาม (Follow up)                                               รหัส  
Visit  1 2 3 4 5 6 

Date       
Time       
 Screening Start Treatment FU 

Up to 0 4 (+2) 12 (+2) 24 (+2) 26 (+2) 

แบบบันทึกขอ้มูล (baseline)                                                    
วันที่ _____/______/____รหัสผู้ป่วย.......-............  
ตรวจร่างกาย วันที่ _____/______/____ 
น้ าหนัก..............กก.      ส่วนสูง..........ซม.      BMI (kg/m2).............. รอบเอว.....ซม.รอบสะโพก.........ซม. 
ความดันโลหิต ท่านั่ง....../.......... ท่ายืน.........../............ ชีพจร(ครั้ง) ................นาท ี

Norwood-
Hamilton  
classification 

III 

 

IV 

 

V 

 
การตรวจทางห้องปฏิบัติการ วันที่ _____/______/____ 
CBC / Hct……….… WBC/ N/L/Eo…………………………….... Platelet…………………… 
BUN /Cr…………… Na/K/Cl/HCO3…………………….…...…..  
TB/DB……………… AST/ALT Albumin/Globulin…… ALP.................................. 
FBS………HbA1C TC……….. TG…………..HDL…… LDL………………….…….. 
CXR  Normal  Abnormal (ระบุ)……… 
EKG   Normal  Abnormal (ระบุ)……… 
ผลการคัดกรอง ผ่าน ไม่ผ่าน  
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week 3 
BP ท่านั่ง/ท่ายืน       
ชีพจร       
ส่วนสูง       
น้ าหนัก       
AGA stage       

 

การประเมินประสิทธิภาพการรักษา (Efficacy Assessments) 
การประเมินระยะของ
โรคผมบางแบบ
พันธุกรรม   

      

standardized global 
photographs 

 Vertex 

      

 Frontal        
Investigator 
Photographic 
Assessment 
Questionaire (IPAQ) 

 Vertex 

      

 Frontal       
Hair count 
(dermoscopy)  

 Mid scalp 

      

 Vertex       
Hair thickness  
(micrometer) 

      

Daily quality of 
life score 
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การประเมินความพึง
พอใจโดยตัวผูป้่วยเอง 
(patient self-
assessment 
questionnaires)โดย
ใช้ Hair Growth 
Satisfaction Scale 
(HGSS) 
 

      

การประเมินความปลอดภัยในการรักษา ( safety assessment)  
Pitting edema ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี 
 มี(ระบ)ุ 

…………. 
มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

ขนยาวขึ้นบริเวณ 
หน้าผาก        

เท่าเดิม เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

หนวด เท่าเดิม เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เครา เท่าเดิม เท่า
เดิม 

เท่า
เดมิ 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

ขมับ เท่าเดิม เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

แขน เท่าเดิม เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

ขา เท่าเดิม เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมข้ึน เพ่ิมข้ึน เพ่ิมข้ึน เพ่ิมข้ึน เพ่ิมข้ึน เพ่ิมข้ึน 
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Grade…. Grade…. Grade…. Grade…. Grade…. Grade…. 
หน้าอก เท่าเดิม เท่า

เดิม 
เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

เท่า
เดิม 

 เพ่ิมขึ้น 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

เพ่ิมข้ึน 
Grade…. 

Adverse events 
(AE) ระบ ุ

ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี 

 มี(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

Serious adverse 
events (SAE) ระบุ 

ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี 

 มี(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
CBC /Hct       
WBC/ N/L/Eo       
Plt        
BUN /Cr       
Na/K/Cl/HCO3       
TB/DB       
AST/ALT       
Alb/Glob       
ALP       
CXR       
EKG        
การประเมินการ
รับประทานยา 
(Assess 
treatment 
compliance) 

      

จ านวนวันที่ไม่ได้
รับประทานยาใน
รอบ 12 สัปดาห์ 
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จ านวนเม็ดยาที่
เหลือ 

      

การรับประทานยา
อ่ืนๆร่วมระหว่าง
การวิจัย 

ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี  

 มี(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

 

การรับการักษาอ่ืน
(ยกเว้นยา)ร่วม
ระหว่างการวิจัย 

ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี ไม่มี  

 มี(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

มี
(ระบุ) 
…………. 

 

 
ระยะ Tip of Nose to mid scalp = _____ cm  
ระยะ Right ear canal to mid scalp = _____ cm  
ระยะ Left ear canal to mid scalp = _____ cm  
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แบบสอบถามตรวจติดตาม                                 Visit   1.5m  3m 6m 
รหัสผู้ป่วย.......-............ วันท่ี......../......./......... เวลา…………… Visit 

  1.5m  3m 6m  
ค าแนะน าในการตอบแบบสอบถาม 

1. ตอบค าถามทุกข้อให้ชัดเจน 
2. ตอบค าถามตามล าดับ 
3. โปรดใช้เวลาในการตอบค าถาม  กรุณาอ่านค าถามแต่ละข้ออย่างละเอียด 
4. ค าถามในบางข้ออาจดูเหมือนซ้ ากัน  กรุณาตอบค าถามให้ครบทุกข้อ 
5. ตอบค าถามต่อไปนี้เกี่ยวกับเส้นผมของท่าน กรุณาเปรียบเทียบสภาพเส้นผมของท่าน 

 

1. ตั้งแต่เริ่มการรักษา  หากมองบริเวณที่มีผมบาง ข้าพเจ้าสามารถมองเห็น 
ศีรษะล้าน
น้อยลงมาก 

ศีรษะล้าน
ค่อนข้าง

น้อยลงมาก 

ศีรษะล้าน
น้อยลง
เล็กน้อย 

ศีรษะล้าน
เท่าเดิม 

ศีรษะล้าน
เพ่ิมขึ้น
เล็กน้อย 

ศีรษะล้าน
ค่อนข้างมาก 

ศีรษะล้าน
เพ่ิมมากขึ้น 

+3 +2 +1 0 -1 -2 -3 
 

2. ต้ังแต่เร่ิมการรักษา  ขณะนี้เส้นผมของข้าพเจ้าได้ปกคลมุ 
น้อยลงมาก ค่อนข้าง

น้อยลงมาก 
น้อยลง
เล็กน้อย 

ในปริมาณ
เท่าเดิม 

เพ่ิมขึ้น
เล็กน้อย 

ค่อนข้างมาก เพ่ิมมากขึ้น 

-3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
 

3.  ต้ังแต่เร่ิมการรักษา ลักษณะ (ความหนา คุณภาพ และจ านวนของเส้นผม) ในบริเวณที่มี 
ผมบางบนศีรษะของข้าพเจ้า  
แย่ลงมาก แย่ลงปาน

กลาง 
แย่ลง

เล็กน้อย 
ไม่เปลี่ยนแปลง ดีขึ้นบ้าง ดีขึ้นปาน

กลาง 
ดีขึ้นมาก 

-3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
 
ท่านมีความพึงพอใจมากน้อย

เพียงใดเกี่ยวกับสิ่งต่อไปนี ้
ไม่พอใจ
อย่างมาก 

ไม่ 
พอใจ 

ค่อนข้าง
พอใจ 

เฉย ๆ 
(ไม่ทั้งพอใจ 
และไม่พอใจ) 

ค่อนข้าง
พอใจ 

พอใจ พอใจ 
มาก 

-3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
1.ลักษณะของเส้นผมโดยรวม 
(ความหนา คุณภาพและจ านวน) 

       

2.ลักษณะของศีรษะในบริเวณที่มี
ผมบาง 

       

3.พื้นที่หนังศีรษะที่มองเห็นได้
บริเวณทีม่ีผมบาง 

       

4.จ านวนเส้นผมบนศีรษะบรเิวณ
ที่มีผมบาง 

       

5.การงอกของเส้นผมบริเวณจุดที่
ศีรษะมผีมบาง 
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1. ตั้งแต่เริ่มรับประทานยาไมนอกซิดิล ท่านสามารถบรรยายลักษณะการเพิ่มข้ึนของขน

บริเวณต่างๆในร่างกาย เช่น หน้าผาก หนวด เครา หน้าอก แขน ขา  ยกเว้นที่ศีรษะ 
เพ่ิมข้ึนมาก เพ่ิมข้ึน 

ปานกลาง 
เพ่ิมข้ึน
เล็กน้อย 

เหมือนเดิม ลดลง
เล็กน้อย 

ลดลง 
ปานกลาง 

ลดลงมาก 

3 2 1 0 -1 -2 -3 
       
2. ตั้งแต่เริ่มรับประทานยาไมนอกซิดิล ท่านรู้สึกว่าภาวะขนที่เพิ่มข้ึน เป็นปัญหาแก่ท่านมาก

น้อยเพียงใด 
เป็นปัญหามาก เป็นปัญหา 

ปานกลาง 
เป็นปัญหา
เล็กน้อย 

เป็นปัญหา 
น้อยมาก 

ไม่เป็นปัญหา 

4 3 2 1 0 
     
     
 
หลังจากรับประทานยา ท่านมีอาการดังต่อไปนี้หรือไม่  ??? 
เจ็บแน่นหน้าอกเวลาออกแรง    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
ปวดศีรษะเป็นๆหาย    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
ใจสั่น    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
เหงื่อออกมาก    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
หอบเหนื่อยขณะนอนราบ    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
ขาบวมเป็นๆหายๆ    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
ปัสสาวะบ่อยในตอนกลางคืน    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
ปัสสาวะเป็นฟอง    ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
รู้สึกมีอารมณ์ซึมเศร้า 
โดยไม่มสีาเหต ุ  

   ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 

ความต้องการทางเพศลดลง ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
สมรรถภาพทางเพศลดลง ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
ปวดตึงเต้านม ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
รู้สึกเต้านมโตขึ้น ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบรุะยะเวลาทีเ่ป็น...................... 
อาการผิดปรกติอื่นๆ ที่เป็นหลัง
รับประทานยา 

ไม่มี (0)                                          มี (1) โปรดระบุอาการที่เป็น ........................   
.................................................................................. 
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รหัสผู้ป่วย.......-............     วันท่ี......../......./......... เวลา…………… Visit  1  4 5  

 
ยุติการวิจัย 
วันท่ี _____/______/____ เวลา _____.______ 
เนื่องจาก    
 Subject completion รับประทานยาเมด็สดุท้าย วันท่ี _____/______/____ 
 การถอนตัวจากการวิจยั (Study 
withdrawal)   

 วันท่ี _____/______/____ 

  เกิดผลข้างเคียงหรือผลข้างเคยีง
รุนแรง 

ระบ ุ

 ไม่ได้ปฏิบตัิตามข้อก าหนดของก
การวิจัย (Protocol violation) 

ระบ ุ

 ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องการออกจาก
โครงการวิจัย 

ระบ ุ

 ความเห็นผู้วิจัยว่าการรักษาใน
โครงการวิจัยจะส่งผลเสียต่อภาวะ
สุขภาพของผู้เข้าร่วมวิจัย 

ระบ ุ

 โครงการวิจยัถูกยุติก่อนครบ
ก าหนดการวิจยั 

ระบ ุ
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รหัสผู้ป่วย.......-............     วันท่ี......../......./......... เวลา…………… Evaluator   1  2 3  

Photograph  Base line   12 weeks   24 weeks  

Panel Global Assessment of improvement from baseline  
 
ท่านจะไดร้ับภาพหนังศรีษะะที่ก่อนการรักษาสปัดาห์ที่ 12 และ 24 หลังการรักษา 
โปรดเปรียบเทียบการเปลีย่นแปลงโดยใช้ Standard 7-point scale   
โดยท าเครื่องหมาย ในช่องค าตอบที่ตรงกับความเห็นของท่านมากทสีุด 
 
เมื่อเปรยีบเทียบภาพถ่ายหนังศีรษะ เส้นผมได้ปกคลุมหนังศีรษะบริเวณกระหม่อม (Vertex) 

 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
 Greatly 

decreased 
Moderately 
decreased 

Slightly 
decreased 

No 
change 

Slightly 
increased 

Moderately 
increased 

Greatly 
increased 

% 
change 
from 

baseline 

-70-100% -41–70% -1-40% 0 +1-40% +41–70% +70-
100% 

 
เมื่อเปรยีบเทียบภาพถ่ายหนังศีรษะ เส้นผมได้ปกคลุมหนังศีรษะบริเวณด้านหน้า (Frontal) 

 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
 Greatly 

decreased 
Moderately 
decreased 

Slightly 
decreased 

No 
change 

Slightly 
increased 

Moderately 
increased 

Greatly 
increased 

% 
change 
from 

baseline 

-70-100% -41–70% -1-40% 0 +1-40% +41–70% +70-
100% 

 
 
 
 
รหัสผู้ป่วย.......-............     วันท่ี......../......./......... เวลา…………… Evaluator   1  2 3  

Photograph  Base line   12 weeks   24 weeks  

 
Investigator Photographic Assessment Questionnaire (IPAQ)  
ท่านจะได้รับภาพหนังศีรษะะที่ก่อนการรักษาสัปดาห์ที่ 12 และ 24 หลังการรักษา 
โปรดเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงโดยใช้ Standard 7-point scale   
โดยท าเครื่องหมาย ในช่องค าตอบที่ตรงกับความเห็นของท่านมากทีสุด 
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เมื่อเปรียบเทียบภาพถ่ายหนังศีรษะ เส้นผมได้ปกคลุมหนังศีรษะบริเวณกระหม่อม (Vertex) 
 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
 Greatly 

decreased 
Moderately 
decreased 

Slightly 
decreased 

No 
change 

Slightly 
increased 

Moderately 
increased 

Greatly 
increased 

% 
change 
from 

baseline 

-70-100% -41–70% -1-40% 0 +1-40% +41–70% +70-
100% 

 
เมื่อเปรียบเทียบภาพถ่ายหนังศีรษะ เส้นผมได้ปกคลุมหนังศีรษะบริเวณด้านหน้า (Frontal) 

 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 
 Greatly 

decreased 
Moderately 
decreased 

Slightly 
decreased 

No 
change 

Slightly 
increased 

Moderately 
increased 

Greatly 
increased 

% 
change 
from 

baseline 
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เอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย  
(Information sheet for research participant) 

 
ชื่อโครงการวิจัย การศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิด

รับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน ระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะ
ผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย (Study on Efficacy and Safety of 5 
Milligram  Oral Minoxidil during 24-week Treatment in Male 
Androgenetic Alopecia) 

แพทย์ผู้ท าวิจัย  
ชื่อ  นายแพทย์เศารยะ เลื่องอรุณ  
ที่อยู่  หน่วยตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  
เบอร์โทรศัพท์  02-2564253 หรือ 082-7000255 
แพทย์ผู้ร่วมในโครงการวิจัย 
ชื่อ  อาจารย์ แพทย์หญิงรัชต์ธร ปัญจประทีป 
ที่อยู่  หน่วยตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย   
เบอร์โทรศัพท์ 02-2564253 
แหล่งทุนวิจัย ทุนรัชดาภิเษกสมโภช คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
 
  



 
 
209 

เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 
 
 ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากท่านมีภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศ
ชาย ก่อนที่ท่านจะตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถ่ีถ้วน 
เพ่ือให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ 
เพ่ิมเติมกรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท าวิจัยซึ่งจะเป็นผู้สามารถตอบ
ค าถามและให้ความกระจ่างแก่ท่าน 
 ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพ่ือน หรือแพทย์
ประจ าตวัของท่านได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านตัดสินใจแล้วว่าจะเข้า
ร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่านลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 
 
เหตุผลความเป็นมา 

ภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชายเป็นกระบวนการทางสรีรวิทยาที่เกิดขึ้นตามธรรมชาติ 
ซึ่งเกิดจากการกระตุ้นของฮอร์โมนแอนโดรเจน และปัจจัยทางพันธุกรรมท าให้เกิดศีรษะล้านซึ่งมักเริ่ม
มีอาการผมบางลงเมื่อเข้าสู่วัยรุ่น  และบางลงมากข้ึนเมื่ออายุมากขึ้น โดยภาวะดังกล่าวจะส่งผลต่อ
ความมั่นใจ จากความน่าดึงดูดใจและความพึงพอใจที่มีต่อลักษณะทางกายภาพของตนเองและ
สามารถมีอิทธิพลต่อการรับรู้ของผู้อ่ืน และยังส่งผลเสียทางร่างกายเช่นมีโอกาสเกิดผิวไหม้แดดบริเวณ
ที่ผมบางได้  

จากการที่ปัญหาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชายเป็นปัญหาที่พบได้บ่อยและส่งผลต่อ
คุณภาพชีวิตของผู้ป่วย และมีรายงานถึงประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทานการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย และมีการใช้ยาอย่างแพร่หลาย จึงน ามา
สู่การศึกษาเพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานใน
การักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชายโดยมีแพทย์ผิวหนังเป็นผู้พิจารณาและดูแลผู้ป่วยที่จะ
ได้รับยาตลอดการระยะเวลา 26 สัปดาห์หลังเริ่มได้รับยา  
 
วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

ยาที่ใช้ในการศึกษาครั้งนี้มีชื่อว่า ไมนอกซิดิล ซึ่งเป็นยาที่อยู่ในกระบวนการศึกษาความ
ปลอดภัยและประสิทธิภาพการรักษาส าหรับผู้ป่วยที่ภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย 
โดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิลชนิด
รับประทาน เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะผมบางแบบพันธุกรรมในเพศชาย ทั้งนี้มี
ผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวน 30 คน 
วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 
 หลังจากท่านให้ความยินยอมที่จะเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ผู้วิจัยจะขอซักประวัติ ตรวจ
ร่างกาย และตรวจเพ่ิมเติมทางห้องปฏิบัติการโดยการเจาะเลือด ปริมาณ 10 มิลลิลิตร (2 ช้อนชา) 
เพ่ือดูความสมบูรณ์ของเลือด การท างานของตับและไต ระดับเกลือแร่ในเลือด ภาพรังสีปอด และ
คลื่นไฟฟ้าหัวใจ เพ่ือคัดกรองว่าท่านมีคุณสมบัติที่เหมาะสมที่จะเข้าร่วมในการวิจัย หากท่านมี
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คุณสมบัติตามเกณฑ์คัดเข้า ท่านจะได้รับเชิญให้มาพบแพทย์ตามวันเวลาที่ผู้ท าวิจัยนัดหมายเพ่ือ
ประเมินผลทางห้องปฏิบัติการต่าง ๆ ท าการถ่ายภาพโดยแพทย์ผิวหนังบริเวณหนังศีรษะโดยไม่เห็น
ใบหน้า และรับยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทาน ที่ผู้วิจัยอนุญาตให้ใช้ได้ โดยตลอดระยะเวลาที่ท่านอยู่
ในโครงการวิจัย คือ 26 สัปดาห์ 

โดยท่านจะมาพบผู้วิจัยหรือผู้ร่วมท าวิจัยทั้งสิ้น 6 ครั้งคือ ครั้งแรกเพ่ือตรวจคัดกรอง ครั้งที่ 2
เพ่ือเริ่มการรักษา สัปดาห์ที่ 4, 12, 24 และสัปดาห์ที่ 26 โดยใช้เวลาครั้งละ ประมาณ 60 นาที เพื่อ
ซักประวัติ ตรวจร่างกาย ตอบแบบสอบถาม ถ่ายภาพหนังศีรษะและเส้นผม ตรวจเลือดทาง
ห้องปฏิบัติการ ภาพรังสีปอด และคลื่นไฟฟ้าหัวใจตามโครงการวิจัย 

 
ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 
 เพ่ือให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน โดยจะขอให้
ท่านปฏิบัติตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปรกติต่าง ๆ ที่เกิดข้ึนกับ
ท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วมในโครงการวิจัยให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 
 เพ่ือความปลอดภัย ท่านไม่ควรใช้วัคซีน หรือรับประทานยาอ่ืน จากการจ่ายยาโดยแพทย์อ่ืน
หรือซื้อยาจากร้านขายยา ขอให้ท่านปรึกษาผู้ท าวิจัย ทั้งนี้เนื่องจากยาดังกล่าวอาจมีผลต่อยายาไม
นอกซิดิลที่ท่านได้รับจากผู้ท าวิจัย ดังนั้นขอให้ท่านแจ้งผู้ท าวิจัยเกี่ยวกับยาที่ท่านได้รับในระหว่างที่
ท่านอยู่ในโครงการวิจัย 
 
ความเสี่ยงที่อาจได้รับ 
 ความเสี่ยงจากการได้รับยาทุกชนิดอาจท าให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ได้ทั้งสิ้นไม่มากก็น้อย 
แพทย์ผู้ท าการวิจัยขอชี้แจงถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่อาจสัมพันธ์กับยาที่ศึกษาทั้งหมดดังนี้ 

ผลข้างเคียงของยาที่พบได้บ่อยคือ  มีการบวมจากการค่ังของน้ าและเกลือโซเดียมมักพบใน 
ผู้ป่วยที่มีความดันเลือดสูงมากและมีโรคไตร่วมด้วย ภาวะขนยาวโดยบริเวณท่ีขนยาวขึ้นได้แก่  
หน้าผาก  ขมับ  แขน  ขา  รวมถึงอาการข้างเคียงและความไม่สบายที่ยังไม่มีการรายงานด้วย ดังนั้น
ระหว่างที่ท่านอยู่ในโครงการวิจัยจะมีการติดตามดูแลสุขภาพของท่านโดยการซักประวัติ ตรวจ
ร่างกาย การตรวจทางห้องปฏิบัติการ ซึ่งประกอบด้วยการตรวจเลือด ภาพนังสีปอดและคลื่นไฟฟ้า
หัวใจ อย่างใกล้ชิด 
 กรุณาแจ้งผู้ท าวิจัยในกรณีที่พบอาการดังกล่าวข้างต้น หรืออาการอ่ืน ๆ ที่พบร่วมด้วย 
ระหว่างที่อยู่ในโครงการวิจัย ถ้ามีการเปลี่ยนแปลงเก่ียวกับสุขภาพของท่าน ขอให้ท่านรายงานให้
ผู้ท าวิจัยทราบโดยเร็ว 
 
ความเสี่ยงที่ได้รับจากการเจาะเลือด 
 ท่านมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก ช้ าจากการเจาะเลือด อาการบวมบริเวณท่ีเจาะ
เลือดหรือหน้ามืด และโอกาสที่จะเกิดการติดเชื้อบริเวณท่ีเจาะเลือดพบได้น้อยมาก 
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ความเสี่ยงที่ไม่ทราบแน่นอน 
 ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงในเอกสารฉบับนี้ 
ซึ่งอาการข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพ่ือความปลอดภัยของท่าน ควรแจ้งผู้ท าวิจัย
ให้ทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปรกติใดๆ เกิดข้ึน 
 หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่าน
สามารถสอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลา 
 หากมีการค้นพบข้อมูลใหม่ ๆ ที่อาจมีผลต่อความปลอดภัยของท่านในระหว่างที่ท่านเข้าร่วม
ในโครงการวิจัย ผู้ท าวิจัยจะแจ้งให้ท่านทราบทันที เพ่ือให้ท่านตัดสินใจว่าจะอยู่ในโครงการวิจัยต่อไป
หรือจะขอถอนตัวออกจากการวิจัย 
 
การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีที่เกิดอาการข้างเคียง 
 หากมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึ้นกับท่าน ขอให้ท่านรีบมาพบแพทย์ที่สถานพยาบาลทันที 
ถึงแม้ว่าจะอยู่นอกตารางการนัดหมาย เพ่ือแพทย์จะได้ประเมินอาการข้างเคียงของท่าน และให้การ
รักษาที่เหมาะสมทันที 
ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้อาจจะท าให้ท่านมีปริมาณและความหนาของเส้นผมที่มากขึ้น 
หรืออาจจะลดความรุนแรงของระยะของภาวะผมบางแบบพันธุกรรมได้ แต่ไม่ได้รับรองว่าสุขภาพของ
ท่านจะต้องดีขึ้นหรือความรุนแรงของโรคจะลดลงอย่างแน่นอน และเป็นประโยชน์ส าหรับวงการ
แพทย์ที่จะใช้เป็นแนวทางในการดูแลผู้ป่วยรายอื่น ต่อไปในอนาคต 
 
วิธีการและรูปแบบการรักษาอ่ืน ๆ ซ่ึงมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 
 ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพ่ือประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ 
เนื่องจากมีแนวทางการรักษาอ่ืน ๆ หลายแบบส าหรับรักษาโรคของท่านได้ ดังนั้นจึงควรปรึกษาแนว
ทางการรักษาวิธีอ่ืนๆ กับแพทย์ผู้ให้การรักษาท่านก่อนตัดสินใจเข้าร่วมในการวิจัย 
 
ข้อปฏิบัติของท่านขณะที่ร่วมในโครงการวิจัย 
ขอให้ท่านปฏิบัติดังนี้ 

- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยด้วยความ
สัตย์จริง 

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ท าวิจัยทราบความผิดปรกติที่เกิดขึ้นระหว่างที่ท่านร่วมใน
โครงการวิจัย 

- ขอให้ท่านงดการใช้ยาอื่นนอกเหนือจากท่ีผู้ท าวิจัยได้จัดให้ รวมถึงการรักษาอ่ืน ๆ เช่น
การปลูกถ่ายผม, การทอผม, เครื่องส าอางใด ๆ ที่มุ่งเป้าไปที่การปรับปรุงหรือแก้ไข
อาการของผมร่วง เช่นผลิตภณัฑ์ส าหรับหนังศีรษะเพ่ือเพ่ิมการเจริญเติบโตของเส้นผม, 
การรักษาด้วยเลเซอร์หรือแสงบนหนังศีรษะ การรักษาด้วยสมุนไพร การซื้อยาจากร้าน
ขายยา 
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- ขอให้ท่านไว้ทรงผมและสีผมเดิมตลอดการวิจัยในโดยท่านไมส่ามารถย้อมสีผมได้ โดย
ต้องไม่มีสีติดค้างอยู่บนหนังศีรษะและความยาวของผมในบริเวณท่ีศีรษะไม่ล้านตรง
กระหม่อมควรยาวกว่า 2 ซม. ในวันที่มาตรวจตามนัด  

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ท าวิจัยทราบทันที หากท่านได้รับยาอ่ืนนอกเหนือจากยาที่ใช้ใน
การศึกษาตลอดระยะเวลาที่ท่านอยู่ในโครงการวิจัย 

- ขอให้ท่านน ายาที่ใช้ในการศึกษาของท่านทั้งหมดที่เหลือจากการรับประทานมาให้
ผู้ท าวิจัยทุกครั้งที่นัดหมายให้มาพบ 

- ขอให้ท่านมาพบแพทย์ตามนัด 
 
อันตรายท่ีอาจเกิดขึ้นจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย/
ผู้สนับสนุนการวิจัย 
 หากพบอันตรายที่เกิดข้ึนจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมทันที  และท่าน
ปฏิบัติตามค าแนะน าของทีมผู้ท าวิจัยแล้ว ผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัยยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่ายใน
การรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้หมายความว่าท่านได้สละ
สิทธิ์ทางกฎหมายตามปรกติที่ท่านพึงมี 
 ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพ่ิมเติมที่เก่ียวข้องกับโครงการวิจัย 
ท่านสามารถติดต่อกับผู้ท าวิจัยคือ นายแพทย์เศารยะ เลื่องอรุณ ได้ตลอด 24 ชั่วโมง 
 
ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 
 ท่านจะได้รับยาไมนอกซิดิลชนิดรับประทานในโครงการวิจัย และรับการตรวจเลือดทาง
ห้องปฏิบัติการ ภาพรังสีปอด และคลื่นไฟฟ้าหัวใจตามโครงการวิจัยโดยไม่เสียค่าใช้จ่าย  
 
ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัย  
 ท่านจะไม่ได้รับเงินค่าตอบแทนจากการเข้าร่วมในการวิจัย แต่ท่านจะได้รับค่าเดินทางและ
เงินชดเชย การสูญเสียรายได้ หรือความไม่สะดวก ไม่สบาย ในการมาพบแพทย์ทุกครั้ง ครั้งละ 300 
บาท 
บาท รวมทั้งหมด 3 ครั้ง 
การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 
 การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วม
การศึกษาแล้ว ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อ
การดูแลรักษาโรคของท่านแต่อย่างใด 
 ผู้ท าวิจัยอาจถอนท่านออกจากการเข้าร่วมการวิจัย เพ่ือเหตุผลด้านความปลอดภัยของท่าน 
หรือ ในกรณีดังต่อไปนี้ 

- ท่านไม่สามารถปฏิบัติตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัย 
- ท่านรับประทานยาที่ไม่อนุญาตให้ใช้ในการศึกษา 
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- ท่านเกิดอาการข้างเคียง หรือความผิดปรกติของผลทางห้องปฏิบัติการจากการได้รับยาที่ใช้
ในการศึกษา 
- ท่านแพ้ยาที่ใช้ในการศึกษา 
- ท่านต้องการปรับเปลี่ยนการรักษาด้วยยาตัวที่ไม่ได้รับอนุญาตจากการวิจัยครั้งนี้ 

 
การปกป้องรักษาข้อมูลความลับของอาสาสมัคร 
 ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน 
ในกรณีที่ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ชื่อและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้
เฉพาะรหัสประจ าโครงการวิจัยของท่าน ตัวอย่างเลือดที่เหลือจะถูกท าลายโดยห้องปฏิบัติการ และ
ภาพถ่ายจะถูกท าลายหลังเสร็จสิ้นการวิจัย  
 จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัยสามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึกข้อมูลทางการแพทย์
ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิกการให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่าน
สามารถแจ้ง หรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้ค ายินยอม โดยส่งไปที่ นายแพทย์เศารยะ เลื่องอรุณ 
หน่วยตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ถนนพระราม 4 
ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัว
ของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพ่ิมเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่น ๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมิน
ผลการวิจัย และท่านจะไม่สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ได้อีก ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านที่
จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูกบันทึกจากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถ
บอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 
 
สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 
 ในฐานะที่ท่านเป็นผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านจะมีสิทธิ์ดังต่อไปนี้ 
1. ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งนี้ 
2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย์ รวมทั้งยาและอุปกรณ์ท่ี
ใช้ในการวิจัยครั้งนี้ 
3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่จะได้รับจากการวิจัย 
4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ที่ท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 
5. ท่านจะได้รับการเปิดเผยถึงทางเลือกในการรักษาด้วยวิธีอ่ืน ยา หรืออุปกรณ์ซึ่งมีผลดีต่อท่าน
รวมทั้ง 
ประโยชน์และความเสี่ยงที่ท่านอาจได้รับ 
6. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีท่ีพบโรคแทรกซ้อนภายหลังการเข้าร่วมใน
โครงการวิจัย 
7. ท่านจะมีโอกาสได้ซักถามเกี่ยวกับงานวิจัยหรือขั้นตอนที่เกี่ยวข้องกับงานวิจัย 
8. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจากโครงการ
เมื่อไร 
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ก็ได้ โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไม่ได้รับผลกระทบใด ๆ ทั้งสิ้น 
9. ท่านจะได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมที่มีท้ังลายเซ็นและวันที่ 
10. ท่านมีสิทธิในการตัดสินใจว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยหรือไม่ก็ได้ โดยปราศจากการใช้อิทธิพล 
บังคับข่มขู่ หรือการหลอกลวง 
 หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นโดยตรงจากการวิจัย 
หรือท่านไม่ได้รับการปฏิบัติตามท่ีปรากฏในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย ท่าน
สามารถร้องเรียนได้ที่ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
ตึกอานันทมหิดลชั้น 3โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330 โทร 0-
2256-4455 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 
 ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ที่นี้ 

...................................................................................  
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เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 
 
การวิจัยเรื่อง  การศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการใช้ยาไมนอกซิดิล ชนิด

รับประทานขนาด 5 มก.ต่อวัน ระยะเวลา 24 สัปดาห์ ในการรักษาภาวะ
ผมบางจากพันธุกรรมในเพศชาย (Study on Efficacy and Safety of 5 
mg Oral Minoxidil during 24-week Treatment in Male 
Androgenetic Alopecia 

วันให้ค ายินยอม วันที่..............เดือน........................................พ.ศ. 255….. 
 ข้าพเจ้า นาย 
....................................................................................................................... ...................................... 
ที่อยู่.............................................................................................................................................. ........
ได้อ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยวิจัยที่แนบมาฉบับวันที่
................................... และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 
            ข้าพเจ้าได้รับส าเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยที่ข้าพเจ้าได้ลงนาม 
และ วันที่ พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ทั้งนี้ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอม
ให้ท าการวิจัยนี้ ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการท า
วิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการท่ีอาจเกิดข้ึนจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช้ รวมทั้งประโยชน์ที่จะ
เกิดขึ้นจากการวิจัย และแนวทางรักษาโดยวิธีอ่ืนอย่างละเอียด ข้าพเจ้ามีเวลาและโอกาสเพียงพอใน
การซักถามข้อสงสัยจนมีความเข้าใจอย่างดีแล้ว โดยผู้วิจัยได้ตอบค าถามต่าง ๆ ด้วยความเต็มใจไม่
ปิดบังซ่อนเร้นจนข้าพเจ้าพอใจ 
 ข้าพเจ้ามีสิทธิที่จะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได้ โดยไม่จ าเป็นต้องแจ้งเหตุผล 
และการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจัยนี้ จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคหรือสิทธิอ่ืน ๆ  ที่ข้าพเจ้าจะพึง
ได้รับต่อไป 
 ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับ และจะเปิดเผยได้เฉพาะเมื่อ
ได้รับการยินยอมจากข้าพเจ้าเท่านั้น บุคคลอ่ืนในนามของบริษัทผู้สนับสนุนการวิจัย คณะกรรมการ
พิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน ส านักงานคณะกรรมการอาหารและยาอาจได้รับอนุญาตให้เข้ามา
ตรวจและประมวลข้อมูลของข้าพเจ้า ทั้งนี้จะต้องกระท าไปเพ่ือวัตถุประสงค์เพ่ือตรวจสอบความ
ถูกต้องของข้อมูลเท่านั้น โดยการตกลงที่จะเข้าร่วมการศึกษานี้ข้าพเจ้าได้ให้ค ายินยอมที่จะให้มีการ
ตรวจสอบข้อมูลประวัติทางการแพทย์ของผู้เข้าร่วมวิจัยได้ 
 ผู้วิจัยรับรองว่าจะไม่มีการเก็บข้อมูลใด ๆ ของข้าพเจ้า เพ่ิมเติม หลังจากที่ข้าพเจ้าขอยกเลิก
การเข้าร่วมโครงการวิจัยและต้องการให้ท าลายเอกสารและ/หรือ ตัวอย่างที่ใช้ตรวจสอบทั้งหมดที่
สามารถสืบค้นถึงตัวข้าพเจ้าได ้
 ข้าพเจ้าเข้าใจว่า  ข้าพเจ้ามีสิทธิ์ที่จะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าและ
สามารถยกเลิกการให้สิทธิในการใช้ข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้วิจัยรับทราบ 
 ข้าพเจ้าได้ตระหนักว่าข้อมูลในการวิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ของข้าพเจ้าที่ไม่มีการ
เปิดเผยชื่อ จะผ่านกระบวนการต่าง ๆ เช่น การเก็บข้อมูล การบันทึกข้อมูลในแบบบันทึกและใน
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คอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมูลเพ่ือวัตถุประสงค์ทางวิชาการ 
รวมทั้งการใช้ข้อมูลทางการแพทย์ในอนาคตหรือการวิจัยทางด้านเภสัชภัณฑ์ เท่านั้น  
 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นและมีความเข้าใจดีทุกประการแล้ว ยินดีเข้าร่วมในการวิจัย
ด้วยความเต็มใจ จึงได้ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  
 
  ......................................................................................ลงนามผู้ให้ความยินยอม  
  (................................................................ ....................) ชื่อผู้ยินยอมตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ.............................  
  
 
 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไม่พึงประสงค์
หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาท่ีใช้  รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดข้ึนจากการวิจัย
อย่างละเอียด ให้ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว พร้อมลง
นามลงในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 
   

......................................................................................ลงนามผู้ท าวิจัย 
  (....................................................................................) ชื่อผู้ท าวิจัย ตัวบรรจง  
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ................... .......... 
 
  ......................................................................................ลงนามพยาน  
  (....................................................................................) ชื่อพยาน ตัวบรรจง  
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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รูปถ่าย 
รูปถ่าย  Global photography ก่อนและหลังการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลที่ 24 สัปดาห์ ที่

แสดงผล greatly increase (3+) บริเวณ vertex 
 
ผู้เข้าร่วมวิจัย 001 
 

  
 
ผู้เข้าร่วมวิจัย 002 
 

  
 
ผู้เข้าร่วมวิจัย 029 
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รูปถ่าย  Global photography ก่อนและหลังการรักษาด้วยยาไมนอกซิดิลที่ 24 สัปดาห์ ที่
แสดงผล greatly increase (3+) บริเวณ frontal 
ผู้เข้าร่วมวิจัย 034 
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ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ์ 
 
นายเศารยะ เลื่องอรุณ   

 

วันที่เกิด     : 28 พฤศจิกายน 2524  

สถานที่เกิด : อ าเภอเมือง จังหวัด สงขลา  

การศึกษา   : 

2555 – ปัจจุบัน : นิสิตปริญญาโท หน่วยตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์                    
คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

2551 - 2554  : แพทย์ประจ าบ้านอายุรศาสตร์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 

ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล 

2551 - 2554  : แพทย์ศาสตร์บัณฑิต (เกียรตินิยมอันดับ 1) คณะแพทยศาสตร์ศิริราช
พยาบาลมหาวิทยาลัยมหิดล
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