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บทน า 
 ผลิตภัณฑ์เครื่องส าอางบ ารงุผิวทีม่ีสารไวท์เทนนิง่ (skin whitening) เป็นผลิตภัณฑ์ที่ได้รบัความนิยม 
โดยเฉพาะในแถบเอเชียซึ่งมีความเช่ือที่ว่าการที่มผีิวขาวใสบง่บอกถึงการมีสุขภาพผิวที่ดี การใช้ผลิตภัณฑ์นี้ก็เพื่อ
หวังผลใหส้ีผิวจางลง (skin lightening) เนื่องมาจากสรา้งเม็ดสีผิว (pigment) ทีผ่ิดปกติ ในกรณีทีเ่ป็นฝ้า 
(melasma) กระ (freckles) และฝ้าทีเ่กิดข้ึนเมื่อสงูอายุ (senile lentigines)  

เม็ดสผีิวเป็นปจัจัยส าคัญที่ก าหนดสีผิว โดยมเีอนไซม์ tyrosinase ท าหน้าทีห่ลักในการสังเคราะห์เม็ดสีที่
เรียกว่า กระบวนการ melanogenesis สารที่สามารถยบัยั้งการท างานของเอนไซม์นีไ้ด้ เช่น hydroquinone, 
kojic acid, arbutin และอนุพันธ์ของวิตามินซี จงึถูกน ามาใช้ในผลิตภัณฑ์เครื่องส าอางประเภทนี้ เพื่อหวังผลท าให้
สีผิวจางลง จากการศึกษาพบว่า ผลิตภัณฑ์ทีผ่สมสารเหลา่น้ีสามารถแกป้ัญหาของการสร้างเม็ดสีผิวทีม่ากเกินไป  
อย่างไรก็ตามพบว่าประสทิธิภาพของผลิตภัณฑ์แต่ละชนิดมคีวามแตกต่างกัน ทั้งนี้ ข้ึนอยู่กับความสามารถของสาร
ในการผ่านผิวหนังช้ันนอกสุด ได้แก่ ช้ัน stratum corneum ลงไปถึงช้ัน stratum basal ซึ่งเป็นที่อยู่ของเซลลท์ี่
ท าหน้าทีส่ร้างเม็ดสผีิว รวมทั้งความคงตัวของสารนั้นในผลิตภัณฑ์ 

การทดสอบประสิทธิภาพของผลิตภัณฑ์ไวท์เทนนิ่ง สามารถประเมินได้จากความสามารถของผลิตภัณฑ์ใน
การท าให้ความเข้มของสีผิวลดลง และ/หรือท าใหร้อยต่อระหว่างบริเวณที่มสีีผิวเข้มกับสผีิวปกติจางลง การ
ประเมินประสิทธิภาพของผลิตภัณฑ์ในมนุษย์เป็นสิ่งที่ต้องด าเนินการ เพือ่ทีส่ามารถน ามาใช้ในการอ้างสรรพคุณ
ของผลิตภัณฑ์นั้นๆ การทดสอบประสิทธิภาพสามารถท าได้โดยการวัดสผีิวโดยใช้เครื่องมือวิทยาศาสตร์ ควบคู่ไป
กับการประเมินโดยผู้ใช้เอง หรอืผูเ้ช่ียวชาญ เครื่องมือที่ใช้ในการวัดปริมาณสีผิวได้ถูกพัฒนาข้ึน เพื่อแกป้ัญหา
ความผันแปรของค่าที่วัดได้จากผูป้ระเมิน โดยใช้หลักการตา่งๆ เช่น spectrophotometric และ tristimulus 
analysis อย่างไรก็ตาม การประเมินโดยมนุษย์ก็ยงัคงความส าคัญ เนือ่งจากถึงแม้ว่าเครื่องมอืจะสามารถวัดความ
แตกต่างระหว่างก่อนและหลังใช้ผลิตภัณฑ์ได้ แต่ผลนั้นไมส่ามารถมองเห็นด้วยตาเปล่า ก็อาจสง่ผลต่อความมั่นใจ
ของผู้บริโภคในการเลอืกใช้ผลิตภัณฑ์นั้นๆ ได้ 

ในบทความตอนนี้จะกล่าวถึงความรู้พื้นฐานของการสร้างเม็ดสีผิว และการขนส่งเม็ดสีผิวไปยังเซลล์
ผิวหนังข้างเคียงที่เช่ือมโยงกับลักษณะสีผิวที่ปรากฏ และในบทความตอนที่ 2 จะกล่าวถึงปัจจัยภายในที่ส่งผลต่อ
ลักษณะสีผิวที่ปรากฏ เครื่องมือที่ใช้ประเมินสีผิว รวมทั้งวิธีการศึกษาทางคลินิก เพื่อประเมินประสิทธิภาพของ
ผลิตภัณฑ์ไวท์เทนนิ่ง 

 
การสังเคราะห์เม็ดสีผิว (melanogenesis) และการขนส่ง  

โดยทั่วไปพบว่าสีผิวมนุษย์มีสีแดง สีเหลือง สีน้ าตาล นอกจากขึ้นอยู่กับเม็ดสีที่ถูกผลิตข้ึนมาที่ผิวหนังแล้ว 
ยังขึ้นกับรงควัตถุอื่นๆ ที่อยู่ในผิวหนัง เช่น เม็ดสีเหลืองของ carotenoids ในช้ันหนังก าพร้า ซึ่งร่างกายไม่ได้ผลิต
เอง แต่รับมาจากภายนอกโดยการรับประทานอาหาร เม็ดสีแดงของ oxygenated hemoglobin ในช้ันหนังแท้ 
และเม็ดสีน้ าเงินของ reduced hemoglobin ในหลอดเลือดด า เป็นต้น   

เมื่อพิจารณาเม็ดสีที่ถูกผลิตข้ึนมาที่ผิวหนัง พบว่าเซลล์ที่มีบทบาทส าคัญในการท าให้เกิดสีผิวต่างๆ คือ
เซลล์ที่มีช่ือว่า melanocyte ที่อยู่ใน stratum basal ของผิวหนังช้ัน epidermis (รูปที่ 1) ซึ่งมีหน้าที่ในการสร้าง



 

ศูนย์การศึกษาต่อเนื่อง คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร 
 

 

3 
 

เม็ดสีผิว (melanin) โดยกระบวนการที่เรียกว่า melanogenesis เพื่อปกป้องผิวจากรังสีอัลตราไวโอเลตหรือยูวี 
(ultraviolet, UV) โดยเม็ดสีผิวถูกสร้างภายใน organelle ที่มีช่ือว่า melanosome ที่อยู่ใน cytoplasm ของ
เซลล์ เซลล์ melanocyte นีน้อกจากจะพบที่บรเิวณ stratum basal ของช้ันหนังก าพร้าในผิวหนังแล้ว ยังพบได้ที่
ตา หู ระบบประสาทส่วนกลาง เยื่อเมือก และผม เป็นต้น melanocyte เจริญมาจาก melanoblast ซึ่งอยู่ที่ 
neural crest  ในช่วงที่ เป็นตัวอ่อน (embryo) melanoblast จะมีการเคลื่อนที่มาที่ผิวหนังพร้อมกับการ
เปลี่ยนแปลงไปเป็น melanocyte โดยลักษณะของ melanocyte มีส่วนรยางค์คล้ายแขนขาที่เรียกว่า dendrite 
(รูปที่ 1) ที่ยื่นไปสู่เซลล์ผวิหนังในช้ัน stratum spinosum และท าหน้าที่ขนส่งเม็ดสีผวิไปสู่เซลล์ในช้ันน้ี ซึ่งเป็นช้ัน
ที่อยู่ถัดข้ึนมาจากช้ัน basal ท าให้เกิดเป็นสีผิวข้ึน  โดยที่  melanocyte จ านวน 1 เซลล์ จะส่งเม็ดสีให้กับ 
keratinocyte ถึงประมาณ 40 เซลล์ ซึ่งรวมเรียกว่า “epidermal – melanin unit” (1, 2) โดยทั่วไปสีผิวข้ึนอยู่
กับขนาด รูปร่าง ชนิดและสีของ melanosome และการกระจายตัวของ melanosome ในเซลล์ keratinocyte 
พบว่าคนที่มีผิวขาว melanosome จะมีขนาดเล็กและอยู่รวมกลุ่มกัน ในขณะที่คนผิวด า melanosome จะมี
ขนาดที่ใหญ่ และมีการกระจายตัวแบบเดี่ยวๆ ภายใน keratinocyte (รูปที่ 2) (3, 4) 

 

 
  

รูปท่ี 1 เซลล์ melanocyte ในช้ัน stratum basal (1) 
 
ภายใน melanosome ประกอบด้วยเอนไซม์ทีม่ีช่ือว่า tyrosinase ซึ่งมีบทบาทในการควบคุมการสร้าง

เม็ดสผีิว โดยท าการเปลี่ยน tyrosine เป็น dopa และเปลีย่น dopa ไปเป็น dopaquinone หลังจากนั้นจะเกิด 
auto-oxidation ได้เป็นเม็ดสผีิว เส้นทางการสังเคราะห์เม็ดสีผิวแสดงในรปูที ่3    
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รูปท่ี 2  การกระจายตัวของ melanosome ที่ปรากฏในผิวสีต่างๆ พบว่า คนที่มีผิวขาว melanosome จะมี
ขนาดเล็กและอยู่รวมกลุม่กัน ในขณะที่คนผิวด า melanosome จะมีขนาดที่ใหญ่ และมีการกระจายตัวแบบ
เดี่ยวๆ ภายใน keratinocyte (3) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

รูปท่ี 3 การสังเคราะหเ์ม็ดสผีิวและการเปลี่ยนแปลงของ melanosome (1) 
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เม็ดสผีิวในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมแบง่ออกเป็น 2 ชนิดหลกั ดังนี ้
 Eumelanin เป็นเม็ดสผีิวที่มสีีน้ าตาลหรือด า (alkaline-insoluble brown chromophore) ที่มาจาก
ขบวนการที่ใช้ tyrosinase  

Pheomelanin เป็นเม็ดสีผิวทีม่ีสีแดงอมเหลืองที่มาจากขบวนการที่ใช้  tyrosinase แต่มีการรวมตัวกับ 
cysteine (หรือ glutathione) ขณะที่เป็น dopaquinone เกิดเป็น cysteinyldopa (alkaline-soluble 
pigment) โดยพบว่าในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม eumelanin จะมีความเด่นมากกว่า pheomelanin 

โดยสรปุแล้ว eumelanin และ pheomelanin มีความแตกต่างทางกายภาพ รวมทัง้องค์ประกอบทาง
เคมี ดังที่แสดงในตารางที ่1   

 
ตารางท่ี 1  คุณสมบัติของ eumelanin กับ pheomelanin (2) 
Property          Eumelanin           Pheomelanin 
Melanosome   
 Shape Ellipsoidal Spherical 
 Structure Lamellae or filaments Microvesicles or microgranules 
เม็ดสผีิว   
 Color Dark brow to black Yellow to reddish brown 
 Solubility Insoluble in acid and alkali Soluble in alkali 
Element   
 Nitrogen 6-9 % 8-10 % 
 Sulfur 0-1 % 9-12 % 
Structure Dihydroxyindole Benzothiazine 
Intermediate Dihydroxyindole Cysteinyldopa, Glutathionyldopa 
ESR* findings Single, structureless Central 

High and low field components 
Analysis PTCA** by KmnO4 Aminohydrogenphenylalanine by HI 
หมายเหตุ * ESR คือ Electron spin resonance 
           ** PTCA คือ Pyrrole-2,2,5-tricarboxylic acid 

 
Melanosome ที่อยู่ใน melanocyte จะมีการพฒันาตนเองจาก stage I ไปจนถึง stage IV (รูปที่ 3) 

ก่อนที่จะถูกขนส่งไปยัง keratinocyte หลังจากนั้น melanosome ที่อยู่ภายใน keratinocyte จะถูกท าลายไป
พร้อมๆ กับการเปลี่ยนแปลง (differentiation) ของ keratinocyte โดยเม็ดสผีิวจะถูกก าจัดไปพร้อมกับการหลุด
ลอกของช้ัน stratum corneum วัฏจักรการสร้างและท าลายเม็ดสผีิวเป็นดังนี้ (1, 2) 
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1. เกิดการเคลือ่นที่ของ melanoblast จาก neural crest ไปยังผิวหนงั 
2. เกิดการเปลี่ยนแปลงของ melanoblast ไปเป็น melanocyte ในช้ัน epidermis 
3. เกิดการสร้างโปรตีนทีเ่ป็นโครงสร้างหลักใน stage  I melanosome 
4. เกิดการสร้างเอนไซม ์tyrosinase  ใน rough endoplasmic reticulum หลังจากนั้นเอนไซมท์ี่สร้าง

ข้ึนจะเคลือ่นที่ไปที่ golgi complex ซึ่งเป็นบรเิวณที่เอนไซม์เกิดขบวนการ glycosylation 
5. เกิดการรวมกันของ tyrosinase กับโปรตีนที่อยู่ภายใน stage II melanosome   
6. เกิดการพัฒนาของ melanosome จาก stage II melanosome ไปเป็น stage III และ IV 

melanosome 
7. มีการเคลื่อนที่ของ stage IV melanosome จาก perikaryon ไปตาม dendrite ของ 

melanocytes หลังจากนั้นเกิดการขนส่ง melanosome ทั้งที่อยูเ่ป็นเดี่ยวๆ หรอืเป็นกลุม่ไปยัง 
keratinocyte 

8. เกิดการสลายตัวของ melanosome ภายใน keratinocyte 
9. เม็ดสผีิว และ/หรือ melanosome ถูกก าจัดออกไป ตามการหลุดลอกของช้ัน stratum corneum 

  
ชีวโมเลกลุทีม่ีผลควบคุมการขนส่ง melanosome ไปยัง keratinocyte เช่น keratinocyte growth 

factor (KGF) และฮอร์โมน เช่น melanocyte-stimulating hormone (MSH) เป็นต้น (5-7) ด้วยเหตุน้ีจึงเกิด
ความคิดแนวใหม่ในการที่จะพัฒนาสารที่จะน ามาใช้ในผลิตภัณฑ์ไวท์เทนนิ่ง  คือ นอกจากทีส่ามารถยบัยั้งเอนไซม ์
tyrosinase ได้แล้ว สารทีส่ามารถยบัยั้งการขนสง่ melanosome จาก melanocyte ไปสู่ keratinocyte ก็อาจ
น ามาใช้เพื่อหวังผลในการท าให้สผีิวจางลงได้เช่นกัน 

ชนิดของสีผิวแบง่ตามการจ าแนกของ Fitzpatrick ได้เป็น 6 ชนิด ดังแสดงในตารางที่ 2 
 

ผลของแสงแดดต่อการสรา้งเม็ดสีผิว 
ปัจจัยที่มผีลตอ่การกระตุ้นการสร้างเม็ดสีผิว ได้แก่ แสงแดด  ฮอร์โมนซึ่งมักพบในผู้ตั้งครรภ์หรือจากการ

รับประทานยาคุมก าเนิด ยาและสารบางชนิด  เช่น diphenhydantoin, mesantoin, forskolin และ chorela 
toxin เป็นต้น องค์ประกอบในเครื่องส าอาง  เช่น  น้ าหอมและสี และปจัจัยทางพันธุกรรม จากปจัจัยเหล่าน้ีพบว่า
ปัจจัยที่ส าคัญและมีการศึกษามากทีสุ่ด คือ ผลของแสงแดดต่อการสร้างเม็ดสีผิว  

แสงแดดประกอบไปด้วยสเปคตรัมของรังสีคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า ที่แบ่งตามความยาวคลื่นได้เป็น 3 ส่วน คือ 
รังสีอัลตราไวโอเลตหรือยูวี ในช่วงความยาวคลื่น 200-400 นาโนเมตร แสงในช่วงที่ตามองเห็น (visible light) ที่
ความยาวคลื่น 400-700 นาโนเมตร  และอินฟราเรด (infrared) ที่ช่วงความยาวคลื่นมากว่า  700 นาโนเมตร   
รังสียูวียังแบ่งย่อยออกได้เป็น ยูวีเอ (UVA) ความยาวคลื่น 320-400 นาโนเมตร ยูวีบี (UVB) ความยาวคลื่น 280-
320 นาโนเมตร และยูวีซี (UVC) ความยาวคลื่น 200-280 นาโนเมตร ซึ่งรังสีทั้ง 3 ชนิดจะส่งผลต่อสิ่งมีชีวิตที่
แตกต่างกัน     โดยปกติรังสียูวีซีจะไม่สามารถตกลงมาถึงพื้นโลกเนื่องจากถูกดูดซับด้วยโอโซน อย่างไรก็ตามพบว่า 
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ตารางท่ี 2 การจ าแนกชนิดผิวตามหลักการของ Fitzpatrick (8, 9) 

Skin Type Color Reaction to UVA Reaction to Sun 

Type I 
Caucasian; 
blond or red hair, freckles, 
fair skin, blue eyes 

Very Sensitive 
Always burns easily, 
never tans; (pale white 
skin)   

Type II 

Caucasian; 
blond or red hair, freckles, 
fair skin, blue eyes or green 
eyes 

Very Sensitive 
Usually burns easily, 
tans minimally  
(white skin) 

Type III 
Darker Caucasian, 
light Asian 

Sensitive 
Burns moderately, tans 
gradually; (light brown 
skin) 

Type IV 
Mediterranean, 
Asian, Hispanic 

Moderately 
Sensitive 

Burns minimally, always 
tans well 
(moderate brown skin) 

Type V 
Middle Eastern, 
Latin, light-skinned black, 
Indian 

Minimally 
Sensitive 

Rarely burns, tans 
profusely (dark brown 
skin) 

Type VI Dark-skinned black Least Sensitive 
Never burns (deeply 
pigmented  dark brown 
to black skin) 

 
ปัญหามลภาวะในปจัจบุันท าใหร้ังสีดังกล่าวตกมายงัพื้นโลกได้บ้าง ยูวีเอและบสีามารถมาถึงพื้นผิวโลกในปรมิาณ
มากพอทีท่ าใหส้่งผลต่อร่างกายมนุษย์ พบว่ารังสียูวีบจีะถูกดูดซับโดยผิวหนัง ก่อใหเ้กิดผื่นแดง ไหม้ และมะเร็งที่
ผิวหนังได้ ในขณะที่ยูวีเอซึ่งเป็นรังสีส่วนใหญ่ทีร่่างกายสัมผัส จะเป็นสาเหตุหลักของการที่ผิวหนงัเกิดริ้วรอยและ
แก่ก่อนวัย ระดับความลกึทีร่ังสียูวีเอ บี และซี สามารถแพรเ่ข้าสู่ผิวหนงัแสดงในรูปที่  4 
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รูปท่ี 4 ความลึกของรงัสอีัลตราไวโอเลตหรือยูวีชนิดต่างๆ ที่สามารถแพรเ่ข้าสูผ่ิวหนัง (10) 
 

ผลของการสัมผัสกับแสงแดดในระยะสั้น 
1) เหน่ียวน าให้เกิดการท าลาย DNA สารพันธุกรรม เช่น DNA สามารถดูดกลืนรังสี ยูวีได้มากที่สุด

ในช่วงความยาวคลื่น 245-290 นาโนเมตร และท าให้เกิดการผันแปรทางพันธุกรรม หรือการท าลาย DNA  โดยท า
ให้เกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างเป็น dimer ซึ่งมี 2 ลักษณะคือ 1) cyclobutane dimers (CPDs) ซึ่งเป็น 
dimer ที่ เกิดข้ึนระหว่าง thymine หรือ  cytocine residues และ 2) pyrimidine dimers ซึ่ งเป็น dimer 
เกิดข้ึนระหว่าง pyrimidine residue (11, 12) จากการศึกษาพบว่า CPDs เป็นสาเหตุส าคัญของการเกิดความผัน
แปรทางพันธุกรรมในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม (12) โดยปกติแล้วเซลล์ของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมจะมีกลไกในการ
ซ่อมแซม DNA ที่ถูกท าลาย เพื่อป้องกันเซลล์จากผลของ DNA ที่ถูกท าลายนั้นๆ 

2) การเกิด cell cycle arrest และ apoptosis ถึงแม้ว่าเซลล์มีกลไกที่สามารถซ่อมแซม DNA ที่ถูก
ท าลายโดยรังสียูวี DNA ที่ถูกท าลายบางส่วนก็ยังคงอยู่ ด้วยเหตุน้ีร่างกายจึงมีกลไกการป้องกันอันตราย (เช่น การ
เกิดมะเร็งที่เกิดจาก DNA ที่ถูกท าลายน้ัน)  กลไกดังกล่าว ได้แก่ การหยุดพักการเจริญเติบโต (growth arrest) 
แล้วตามด้วยการซ่อมแซม DNA (13, 14) และในกรณีที่ DNA ถูกท าลายอย่างรุนแรงและยากที่จะซ่อมแซม กลไก
ป้องกันเซลล์อีกกลไกหนึ่งที่เกิดข้ึน ได้แก่ การท าให้เซลล์ตายโดย apoptosis (13, 15, 16) ทั้งสองกลไกนี้จะ
ป้องกันการถ่ายทอดความผันแปรทางพันธุกรรมไปสู่เซลล์ลูก  

3) ผิวหนังอักเสบ (sunburn inflammation) และผิวหนังสีคล้ าขึ้น (tanning) หลังจากที่ผิวสัมผัส
กับแสงอาทิตย์ในช่วงระยะเวลาสั้นๆ สิง่ที่เห็นได้ชัด คือ การอักเสบของผิวหนงั เกิดเป็นผื่นแดง (sunburn 
erythema) และการที่ผิวมสีีคล้ าข้ึนนั้นเนือ่งมาจากการสรา้งเม็ดสีผิวทีเ่พิ่มมากขึ้น การเปลี่ยนแปลงทางจุลกาย
วิภาคศาสตร์ของเนื้อเยือ่ (histology) ที่พบ ได้แก่ การที่ช้ันหนังก าพร้าและช้ันหนังแทห้นาข้ึน  รวมทั้งการสะสม
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ของของเหลวระหว่างเซลล์ (edema) ความไวของการเกิดการอักเสบและการเปลี่ยนแปลงสผีิวในแต่ละคนจะ
แตกต่างกัน เนื่องมาจากความแตกต่างทางด้านพันธุกรรม (17) 

การเกิดผื่นแดงภายหลังจากได้รบัแสงแดดเป็นสิ่งที่พบเห็นบอ่ยครั้ง โดยเฉพาะในคนทีม่ีผิวขาว จาก
การศึกษาพบว่า ปรมิาณการเกิดผื่นแดงแปรผันโดยตรงกบัปรมิาณรงัสยีูวีที่ได้รบั ข้อสันนิษฐานหนึง่ของการเกิด
การบวมแดงน่าจะมาจากรังสียูวีบีกระตุ้นใหเ้ซลล์ในช้ัน epidermis ผลิตเอนไซม์ cyclooxygenase (COX)-2 เพิ่ม
มากขึ้น ส่งผลให้ prostaglandin E2 (PGE2) ถูกกระตุ้นใหผ้ลิตมากข้ึน (18-20) นอกจากนี้ ยังมีรายงานว่ารังสียูวีบี
กระตุ้นเซลล์ keratinocyte ให้เพิม่การสังเคราะห์และกระตุ้นการท างานของเอนไซม์ cytosolic phospholipase 
A2 (cPLA2) ซึ่งจะส่งผลให้มกีารปลดปล่อยตัวกลางที่ท าให้เกิดการอักเสบ ได้แก่ arachidonic acid ออกจาก 
phospholipids ที่เป็นองค์ประกอบของผนังเซลล์มากขึ้น (21, 22) 

สีผิวที่คล้ าข้ึนภายหลงัจากได้รบัรงัสียูวีอาจสามารถแบง่ออกได้เป็น 3 รูปแบบ คือ immediate pigment 
darkening (IPD), persistent pigment darkening (PPD) และ delayed tanning (DT) (23, 24) IPD นั้นจะ
เกิดข้ึนอย่างรวดเร็วภายหลังทีผ่ิวหนงัสมัผสักับรังสียูวีและจะจางหายไปภายในเวลาไม่นาน PPD เกิดข้ึนหลงัจาก
ผิวหนังสัมผัสกับรังสียูวีไม่นาน แต่ความคล้ าของผิวยังคงอยู่หลงัจากนั้นเป็นเวลาหลายวัน และ DT จะเกิดข้ึน
ประมาณ 3-7 วัน หลังจากผิวหนงัสมัผสักบัรงัสียูวีและความคล้ าคงอยู่นานเป็นสัปดาห์ รังสียูวีเอเป็นสาเหตุหลักที่
ท าให้เกิด IPD และ PPD โดยท าใหเ้ม็ดสผีิวที่มอียู่แล้วเกิดปฏิกิริยา oxidation ท าให้มสีีเข้มขึ้น รวมทั้งกระตุ้นให้
เกิดการกระจายตัวของ melanosome ล้อมรอบนิวเคลียสของเซลล ์เกิดเป็น nuclear caps ดังที่แสดงในรปูที่ 5 
(24)  และยังกระตุ้นให้ melanosome เกิดการเคลื่อนยา้ยไปยังเซลล์ keratinocyte ที่อยู่เหนือช้ัน stratum 
basal  

ส าหรับการเกิด DT นั้นสาเหตุหลักมาจากรังสียูวีบี เป็นผลมาจาก melanocyte มีจ านวนและผลิตเม็ดสี
ผิวเพิ่มมากขึ้นซึ่งเป็นกระบวนการที่ต้องใช้เวลา การสัมผัสกับรังสียูวีบีในระยะสั้นมักจะท าให้เอนไซม์ tyrosinase 
ใน melanocyte มีฤทธ์ิในการผลิตเม็ดสีผิวเพิ่มมากข้ึน นอกจากนี้ dendrite ของ melanocyte จะยาวและมี
สาขามากข้ึน รวมทั้งจ านวนและขนาดของ melanosome เพิ่มมากข้ึน (25) และการกระตุ้นการขนส่งเม็ดสีผิว
ไปสู่เซลล์ keratinocyte เพิ่มมากข้ึน (26) ส าหรับการสัมผัสรังสียูวีบีที่มีความเข้มสูงนอกจากการท างานของเซลล์ 
melanocyte เพิ่มมากขึ้นแล้ว จ านวนเซลล์ชนิดน้ีก็จะเพิ่มมากข้ึนด้วย (27) และการได้รับรังสียูวีบีในขนาดที่สูง
และเป็นระยะเวลานาน ไม่เพียงแต่จะก่อให้เกิด tanning เท่านั้น แต่จะก่อให้เกิดการอักเสบซึ่งมีลักษณะที่ปรากฏ
คือ ผิวหนังช้ัน epidermis มีความหนามากขึ้น (28, 29) 
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รูปท่ี 5 การเกิดผิวคล้ าโดยทันที  ( immediate pigment darkening, IPD) และการเกิดผิวคล้ า ข้ึนทีหลั ง 
(delayed tanning, DT) ภายหลังที่ผิวหนังสัมผัสกับแสงแดด (24) 

 
4) การตอบสนองทางภูมิคุ้มกันในเซลล์ผิวหนัง ที่ผิวหนังนอกจาก keratinocyte แล้ว ยังมีเซลล์ 

Langerhans ซึ่งท าหน้าที่เป็น antigen-presenting cell และสามารถที่จะสื่อสารกับ T cell กับเซลล์เม็ดเลือด
ขาว นอกจากนี้เซลล์  keratinocyte เองยังสามารถผลิต cytokine หลายชนิด ซึ่งอาจเกี่ยวข้องกับการจดจ าสิ่ง
แปลกปลอม เซลล์เหล่าน้ีร่วมกับระบบน้ าเหลืองที่มีอยู่ในผิวหนัง เรียกว่า skin-associated lymphoid tissues 
(SALT) (30) รังสียูวี เหนี่ยวน าให้เกิดการกดภูมิคุ้มกัน (immunosuppression) ซึ่งเป็นสาเหตุหนึ่งในการเกิด
มะเร็งที่ผิวหนัง (31, 32) โดยออกฤทธ์ิผ่านระบบ SALT นี้ จากการศึกษาพบว่าเซลล์ keratinocyte จะผลิต 
cytokine ที่เกี่ยวข้องกับการกดภูมิคุ้มกันภายหลังที่เซลล์สัมผัสกับรังสียูวี (33) 

 
ผลของการสัมผัสกับแสงแดดในระยะยาว การได้รับแสงแดดเป็นระยะเวลานานจะก่อให้เกิดการ

เปลี่ยนแปลงโครงสรา้งและหน้าที่ของผวิหนัง เนื่องมาจากการสะสมของ DNA ที่ถูกท าลาย และการอักเสบที่เรือ้รัง 
ปรากฏการณ์เหล่านี้สามารถน าไปสู่การพัฒนาไปเป็นมะเร็งผิวหนังได้ โดยทั่วไปการสัมผัสกับแสงแดดเป็นประจ า 
จะก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงต่อผิวหนังดังต่อไปนี้ 

1) ผิวหนังแก่ก่อนวัยเน่ืองมาจากแสงแดด (skin photoaging) ลักษณะที่ปรากฏของผิวหนังแก่ก่อน
วัยเนื่องมาจากแสงแดด ได้แก่ การมีผิวที่แห้งหยาบ ความผิดปกติของเม็ดสีผิว (เช่น กระ ฝ้า เป็นต้น) ริ้วรอยและ
ผิวหนังมีความยืดหยุ่นลดลง ซึ่งสาเหตุที่ส าคัญที่มีผลต่อลักษณะเหล่าน้ีคือรังสียูวีเอ (34, 35)   

2) มะเร็งผิวหนังชนิดท่ีไม่มีเม็ดสีผิวสะสมอยู่ (non-melanoma skin cancer) รังสียูวีเป็นสาเหตุของ
การเกิดการผันแปรทางพันธุกรรม และการเพิ่มจ านวนของเซลล์มะเร็งที่เกิดเนื่องจากการสัมผัสกับรังสี ยูวีมัก
เกี่ยวข้องกับการยับยั้งยีนที่ท าหน้าที่กดการสร้าง tumor (tumor suppressor gene) หรือการกระตุ้นให้ยีนที่
เกี่ยวข้องกับการเจริญเติบโต และการพัฒนาของยีนที่ท าให้เกิดมะเร็งเพิ่มมากข้ึน ( growth-stimulator 
protooncogenes) เช่น ยีน p53, patched  และ ras เป็นต้น (36-38) 
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3) malignant melanoma ปัจจัยที่มีผลต่อความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งชนิดนี้คือสี ผิวและการ
ตอบสนองของผิวเมื่อสัมผัสกับแสงแดด ผู้ที่มีผิวขาวและมักจะมีอาการผิวหนังไหม้เมื่อสัมผัสกับแสงแดดมักจะมี
ความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งชนิดนี้สูง (39) นอกจากนี้การมีประวัติว่าเคยสัมผัสกับแสงแดดในขนาดที่สูงพอที่ท าให้
เกิดผิวไหม้เมื่อตอนเด็ก มักจะสัมพันธ์กับการเกิด melanoma ในอนาคต (40) 
 
กลไกในการลดการสร้างเม็ดสีผิวท่ีมากเกิน 
 จากกระบวนการสร้างเม็ดสผีิวที่กล่าวไปแล้วข้างต้น น าไปสู่การพฒันาสารส าคัญเพื่อน ามาใช้ในการลด
การสร้างหรอืก าจัดเม็ดสีผิวที่ถูกผลิตข้ึนมามากเกิน โดยสารส าคัญที่น ามาใช้ในผลิตภัณฑ์ไวท์เทนนิ่งมกีลไกในการ
ท างานสรุปได้ดังนี ้

1) กลไกทางกายภาพ  เป็นการปกป้องผิวหรือป้องกันผิวหมองคล้ าจากการได้รับรังสียูวีหรือการได้รับ
แสงแดด โดยการใช้เครื่องส าอางที่มีคุณสมบัติในการป้องกันแสงแดดและรังสีอัลตราไวโอเลต 
 2) กลไกทางเคมี เป็นการใช้สารที่มีผลรบกวนต่อกระบวนการสร้างและขนส่งเม็ดสีผิว รวมทั้งสารที่ช่วย
ก าจัดเม็ดสีผิวให้หลุดออกไปจากผิวหนัง ซึ่งสามารถแบ่งกลไกการท างานออกไดเ้ป็น 3 ระดับ คือ 

 Extracellular level  เป็นกลไกที่มีผลต่อการหลุดลอกของผิวหนังช้ันบน เป็นลักษณะของการ
ผลัดเปลี่ยนเซลล์ผิวหนังช้ันนอก ตัวอย่างเช่น  alpha-hydroxy acids (AHA) และ beta-
hydroxy acid (BHA) เป็นต้น (41, 42) 

 Intracellular level  เป็นกลไกที่ออกฤทธ์ิต่อกระบวนการสร้างและขนส่งเม็ดสีผิว พบว่าภายใน 
melanocyte มีเอนไซม์ tyrosinase ซึ่งท าหน้าที่ในการเปลีย่น tyrosine เป็น dopa และเปลี่ยน 
dopa เป็น dopaquinone เมื่ อท าการยับยั้ งเอนไซม์ชนิดนี้ จะมีผลต่อการสร้างเม็ดสีผิ ว 
ตัวอย่างเช่น arburin และ hydroxyhydroquinone (43, 44) รวมทั้งการขัดขวางการขนส่งเม็ดสี
ผิวไปยัง keratinocyte เช่น nicotinamide (45) 

 DNA level เป็นกลไกที่มีผลต่อกระบวนการสร้าง melanocyte มีผลต่อการซ่อมแซม DNA ที่เกิด
จากภาวะความผิดปกติของผิวหรือจากการกระตุ้นด้วยสภาวะต่างๆ เช่น UVB, mediators 
ตัวอย่าง เช่น endothelin-1, endothelin-2 เป็นต้น 

 
บทสรุป 
 การเกิดสผีิวเป็นผลจากกระบวนการ melanogenesis และการขนสง่เม็ดสผีิวจาก melanocyte ไปยัง 
keratinocyte เม็ดสผีิวถูกสร้างภายใน organelle ที่มช่ืีอว่า melanosome ที่อยู่ใน cytoplasm ของ 
melanocyte โดยทั่วไปสผีิวข้ึนอยู่กับขนาด รปูร่าง ชนิดและสีของ melanosome และการกระจายตัวของ 
melanosome ในเซลล์ keratinocyte ปัจจัยภายนอกทีส่ าคัญทีส่่งผลให้ melanocyte ผลิตและขนส่งเม็ดสผีิว
มากขึ้นได้แก่รังสียูวีเอและบี สง่ผลใหผ้ิวคล้ าข้ึน ดังนั้น สารส าคัญที่น ามาใช้เพื่อลดการผลิตเม็ดสผีิวจึงเป็นสารที่มี
ผลรบกวนต่อกระบวนการสร้างและขนส่งเม็ดสีผิว 
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