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บทความปริทัศน

กรรณิการ  พงษรูป
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บทคัดยอ  การทําหนาที่ปกปองสิ่งแปลกปลอมของผิวหนัง (Skin barrier function) เกิดจากเซลลในชั้น Stratum corneum 
ที่มีการเรียงตัวกันหลายชั้นเซลลและยึดติดกันดวยไขมันภายนอกเซลลที่เรียกวา Extracellular lipid lamellae (ELL) 
ไขมนั ELL ประกอบดวย เซราไมด (Ceramides; CERs), คลอเรสเตอรรอล (Chloresterol) และกรดไขมนัอสิระ (Free fatty acid) 
พบวาในมนุษยและสัตวปวยที่เปนโรคภูมิแพผิวหนังนั้น เซราไมดที่ผิวหนังมีการเปลี่ยนแปลงไปทั้งโครงสรางและปริมาณ
แตกตางกับผิวหนังปกติอยางมีนัยสําคัญ การเปลี่ยนแปลงดังกลาวทําใหมีการเพิ่มขึ้นของการสูญเสียนำผานทางผิวหนัง 
(Transepidermal water loss; TEWL) และการลดลงของเซราไมดที่ผิวหนัง ยังเพิ่มโอกาสการแทรกซึมของสารกอภูมิแพ 
ในส่ิงแวดลอมใหเขาสูรางกายและกระตุนปฏิกิริยาการแพที่ผิวหนังใหเกิดไดงายย่ิงขึ้น ดังนั้นการเสริมความแข็งแรง
ของการทําหนาท่ีปกปองสิ่งแปลกปลอมของผิวหนังโดยเฉพาะการเสริมเซราไมดที่ผิวหนังเปนอีกหนึ่งสิ่งสําคัญที่สัตวแพทย
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บทนํา
 โรคภูมิแพผิวหนัง (Atopic dermatitis; AD) 

เปนโรคผิวหนังท่ีพบไดบอยทั้งในมนุษย (Rothe & 

Grant-Kels, 1996) และสุนัข (Hillier & Griffi n, 

2001) โดยอุบัติการณการเกิดโรคในมนุษยมีการเพิ่มขึ้น

ถึงรอยละ 15 ในเด็ก และรอยละ 2 ถึง 10 ในผูใหญ

ซึ่งอาศัยอยูในกลุมประเทศพัฒนาแลว (Akdis et al., 

2006; Kabashima, 2013) ในสุนัขพบอุบัติการณการ 

เกิดโรคภูมิแพผิวหนังถึงรอยละ 10 ของประชากรสุนัข 

(Scott, Miller, & Griffi n, 2001) โดยลักษณะของ

โรคภูมิแพพบวา ผิวหนังจะมีการอักเสบแบบเรื้อรัง

และมักมีการกลับมาแสดงอาการของโรคเปนระยะ 

(Chronic relapsing infl ammatory skin disease) 

(Pellicoro, Marsella, & Ahrens, 2013) โรคภมูแิพผวิหนงั

ในมนษุยถกูจาํแนกออกเปน 2 ชนดิ คอื โรคภมูแิพผวิหนงั

ที่เกิดจากผลกระทบจากปจจัยภายนอก (Extrinsic หรือ 

allergic AD) และ โรคภูมิแพผิวหนังท่ีเกิดจากผล 

จากปจจัยภายในรางกาย (Intrinsic หรอื non-allergic AD)  

โดยจะพบการสงูขึน้ของคาซรีัม่อมิมโูนโกลบลูนิ อ ีทัง้หมด 

(Total serum immunoglobulin E; IgE) และคาซีรั่ม

อิมมูโนโกลบูบิน อี ที่จําเพาะ (Specifi c serum 

immunoglobulin E; IgE) ตอสารกอภมูแิพจากสิง่แวดลอม

และสารกอภมูแิพจากอาหารในโรคภมูแิพผวิหนงัทีเ่กดิจาก

ผลกระทบจากปจจัยภายนอก ขณะที่โรคภูมิแพผิวหนัง
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ทีเ่กดิจากผลจากปจจยัภายในรางกายนัน้จะไมพบการสงูขึน้

ของคาซรีัม่อิมมโูนโกลบูลนิ อ ีทัง้หมด และไมมกีารปรากฏ

ของคาอิมมูโนโกลบูบิน อี ที่จําเพาะ (Tokura, 2010) 

นอกจากนีพ้บวาความสามารถของผวิหนงัในการปองกนั

สิง่แปลกปลอม (Skin barrier) ถกูรบกวนใหเกิดความผิดปกติ

ในโรคภมูแิพผวิหนงัทีเ่กิดจากผลกระทบจากปจจัยภายนอก 

แตไมพบความผิดปกติในโรคภูมิแพผิวหนังที่เกิดจากผล

จากปจจัยภายในรางกาย (Kabashima, 2013) สําหรับ 

โรคภูมิแพผิวหนังในสุนัขพบวามีพยาธิกําเนิดสวนใหญ

คลายคลึงกับมนุษย และยังพบโรคผิวหนังซึ่งมีรูปแบบ

การแสดงออกของลกัษณะอาการทางคลนิกิคลายคลงึกบั

โรคภูมิแพผิวหนัง แตตรวจไมพบการตอบสนองของ

ระดับซีรั่มอิมมูโนโกลบูลิน อี ที่มีตอสารกอภูมิแพเหมือน

ในกรณขีองโรคภมูแิพผวิหนงั  โดยลกัษณะอาการดงักลาว

ไดถูกใหคําจํากัดความวาเปน โรคผิวหนังอักเสบคลาย

ภูมิแพผิวหนังในสุนัข (Canine atopic like dermatitis) 

(Halliwell, 2006; Olivry et al., 2010) 

 สาเหตกุารเกิดโรคของโรคภูมแิพผวิหนังเกิดจาก

หลายปจจยัรวมกนั เชน การถกูกระตุนโดยสารกอภูมแิพ

ในส่ิงแวดลอม (environmental allergen) ปจจัยเหน่ียวนํา

ทางพนัธกุรรม (genetic predisposing) การกลายของยนี 

(Gene mutation) การตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน 

(Immune response) และการทําหนาที่ผิดปกติไป

ของความสามารถของผวิหนงัในการปกปองสิง่แปลกปลอม 

(Skin barrier dysfunction) (Johansson et al., 

1998; Kabashima, 2012) จากปจจัยทั้งหมดนี้ ในชวง 

10 ปทีผ่านมา การทาํหนาทีผ่ดิปกตไิปของความสามารถ

ในการปกปองสิง่แปลกปลอมของผวิหนงั ในมนษุยและสนุขั 

ที่เปนโรคภูมิแพผิวหนังไดถูกใหความสนใจและมีการ

ศึกษาวิจัยมากข้ึน พบวาการทําหนาที่ซึ่งผิดปกติไปน้ี 

มีความสัมพันธตอความรุนแรงของโรคภูมิแพผิวหนัง

ทั้งในมนุษยและสุนัข (Aalto-Korte, 1995; Marsella, 

2013)  โดยสงผลใหมีการเพ่ิมข้ึนของการสูญเสียนำ

ทางผิวหนัง (Transepidermal water loss; TEWL) 

เหนีย่วนําใหมกีารตดิเช้ือแทรกซอนทีผ่วิหนัง (Secondary 

skin infection) (Baker, 2006) อีกทั้งยังเพ่ิมโอกาส

ในการแทรกซึมของสารกอการแพเขาสูผวิหนัง และกระตุน 

ปฏิกิริยาการอักเสบที่ผิวหนังใหเกิดไดงายยิ่งขึ้น (Elias, 

2014) ดงัรปูที ่1 นอกจากน้ียงัมกีารรายงานท่ีคลายคลึงกนั 

ทัง้ในมนุษยและสุนขัเกีย่วกับการเปลีย่นแปลงของโครงสราง

และการลดลงของไขมัน (CERs) และ โปรตีน (Filaggrin) 

ที่ผิวหนัง ซึ่งถือวาเปนองคประกอบหลักที่มีความสําคัญ

ตอการทาํหนาทีก่ดีขวางสิง่แปลกปลอมและความสามารถ

ในการควบคุมการสูญเสียนำของผิวหนัง (Marsella, 

Olivry, & Carlotti, 2011) มีหลายงานวิจัย (Elias, 

1983; Shimada et al., 2009; Shimada et al., 2008) 

ชี้ใหเห็นถึงความสัมพันธระหวางความผิดปกติดังกลาว

ตอการสญูเสยีนำผานทางผิวหนงัของ มนุษย (Elias, 1983) 

และสัตวปวย (Shimada et al., 2008; Shimada et al., 

2009) และดวยความซับซอนของกลไก การเกิดโรคภูมแิพ

ผวิหนังจึงทําใหการรักษาโรคน้ีใหมปีระสบความสําเร็จนัน้

จาํเปนตองใชการรกัษาในหลายๆวธิรีวมกนั เชน การหลกีเลีย่ง

การสมัผสัสารกอกแพ (Allergen avoidance) การรกัษา

ทางภมูคิุมกนัวทิยา (Immunotherapy) การรักษาทางยา

โดยการกนิ (Medical management) และการรกัษาสมดลุย

และปรับสภาพความผิดปกติของโครงสรางผิวหนัง

โดยแชมพูหรือผลิตภัณฑสําหรับใชภายนอก (Topical 

therapy) เปนตน ดังนั้นการศึกษาและทําความเขาใจถึง

กลไกทางพยาธิ วิทยาการเกิดโรคและความผิดปกติ

โครงสรางของผิวหนังดังกลาว จะชวยใหสัตวแพทย

สามารถวางแผนการรักษาโรคภูมิแพ ผิวหนังไดอยาง

มีประสิทธิภาพย่ิงขึ้น
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ความสําคัญของไขมันที่ชั้น Stratum corneum ใน

โรคภูมิแพผิวหนัง

 ผิวหนัง (Skin) ของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมน้ัน

จะประกอบไปดวย 3 ชัน้หลกั คอื ชัน้หนังกาํพรา (Epidermis) 

ชั้นหนังแท (Dermis) และชั้นใตผิวหนัง (Hypodermis) 

ชั้นหนังกําพราเปนผิวหนังชั้นนอกสุดของรางกาย 

ซึง่มคีวามสําคญั ในการปกปองรางกายจากความเสยีหาย

ทีอ่าจเกดิขึน้จากอนัตรายทางกายภาพ (Physical injury) 

สารเคมี (Chemical injury) และอันตรายทางชีวภาพ 

(ฺBiological injury) นอกจากนี้ผิวหนังชั้นหนังกําพรา

ยังทําหนาที่ในการปองกันการสูญเสีย นำและแรธาตุที่

สําคัญเพ่ือชวยควบคุมสมดุลยของรางกาย (Nishifuji, 

2014) ชั้นหนังกําพราประกอบข้ึนดวยเซลลที่เรียกวา 

เคอราตโินไชด (Keratinocyte) เปนเซลลหลกั นอกจากนี้

อาจพบเซลลชนิดอื่นๆในผิวหนังชั้นน้ีไดเชนกัน ไดแก 

เมอรเคลเซลล (Merkel cells), เมลาโนไซท (Melanocytes) 

และ แลงเกอรฮานสเซลล (Langerhans cells) เปนตน 

ชั้นหนังกําพรา แบงเปน 5 ชั้น คือ Stratum corneum 

(SC), Stratum lucidum (SL), Stratum granulosum 

(SG), Stratum spinosum (SS)  และ Stratum basale 

(SB) ชัน้ที่มีคีวามสาํคญัและมบีทบาทในดานการกดีขวาง

สิง่แปลกปลอมและปองกัน การสญูเสยีนำออกจากผวิหนงั 

คอืช้ัน Stratum corneum และ Stratum granulosum 

มีการรายงานถึงการแสดงออกท่ีผิดปกติไปของไขมัน

ทีอ่ยูภายนอกเซลลในชัน้หนงักาํพรา (Extracellular lipid) 

หรอื โปรตนีภายในเซลล (Intracellular protein) หลายชนดิ

ในช้ัน Stratum corneum และ Stratum granulosum 

ซึง่มคีวามสัมพนัธกบัการถูกรบกวน การทําหนาทีก่ดีขวาง

สิ่งแปลกปลอมของผิวหนังทั้งในมนุษยและในสุนัข

ที่เปนโรคภูมิแพผิวหนัง (Marsella et al., 2011) 

เปนผลใหมีการเพิ่มขึ้นของการสูญเสียนำทางผิวหนัง

และการแทรกซึมของสารกอภมูแิพ (Allergen) เขาสูรางกาย 

(Nishifuji K., 2014) (รูปที่ 2)

รูปที่ 1  กลไกการปรับสมดุลยของผิวหนังที่มีปญหาโรคภูมิแพผิวหนัง (ดัดแปลงจาก Elias, 2014) AMP = Antimicrobial peptides; 

DNA = Deoxyriboneucleic acid
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 Stratum corneum เปนโครงสรางท่ีมหีลายช้ัน

เซลลเรียงตัวกัน (Multilayer tissue) และมีไขมัน

เปนสวนประกอบ อยูระหวางชัน้เซลล เรียกวา Extracellular 

lipid lamellae (ELL) ELL ประกอบดวย เซราไมด 

(Ceramides;  CERs), คอเลสเตอรอล (Cholesterol) 

และ กรดไขมันอิสระ (Free fatty acid) (Bouwstra & 

Ponec, 2006) โดยเซราไมดถือเปน องคประกอบ

ซึง่มบีทบาทสาํคญัท่ีสดุในการทาํหนาท่ีควบคมุและปองกนั

สิ่งแปลกปลอมเขาสูรางกาย (Coderch et al., 2003; 

Holleran et al., 1991)

  เซราไมดประกอบดวยโครงสราง Sphingolipid 

base และ Sphinganine ซึ่งเชื่อมกับสายของกรดไขมัน 

ดวยพันธะเอไมด (amide-linked) โดย เซราไมด

จะถูกสรางขึ้นภายในเซลลเคอราติโนไซดที่ชั้น Stratum 

spinosum ดวยกระบวนการท่ีเรยีกวา de novo pathway 

(Mizutani et al., 2009) จากนั้น เซราไมดจะถูกเปล่ียน

เปนสาร glucosylceramides และ sphingomyelins 

ดวยเอนไซม glycosylceramide synthase และเอนไซม 

sphingomyelin synthase ตามลําดับ สวนของ 

glycosylceramides และ sphingomyelins ที่เกิดขึ้น

จะถกูจดัเกบ็อยูในโครงสรางทีเ่รยีกวา Lamellar granules 

ซึ่งอยูภายในไซโตพลาสม (Cytoplasm) ของเซลล

เคอราตโินไซด  ในระหวางกระบวนการเปลีย่นแปลงตวัเอง

ของเคอราติโนไซด lamellar granules จะเคล่ือนตัวเขาชิด

กับผนังเซลลและหลอมรวมผนังแกรนูลเขากับผนังเซลล 

ของเคอราติโนไซดและปลอยสิ่งท่ีบรรจุอยูขางในออกมา

รปูที ่2  โครงสรางสวนประกอบชัน้หนงักาํพราซึง่ทาํหนาทีก่ดีขวางสิง่แปลกปลอม พบวาผวิหนังของคนและสนุขัทีเ่ปนโรคภมูแิพผวิหนัง

จะพบการลดลงของไขมัน Ceramides (CERs) และ Springosine-1 phosphate (S1P) ในขณะท่ีจะพบการแสดงออกท่ีผิดปกติไป

ของโปรตนี Filaggrin (FLG), เอนไซม Kallikrein-related peptidase 7 (KLK7) และ โปรตนี Claudin-1 (CLDN1) ในคนทีเ่ปนโรคเทานัน้ 

ซึ่งการเปลี่ยนแปลงดังกลาวนี้สงผลใหผิวหนังของคนและสุนัขที่เปนโรคภูมิแพผิวหนังมีการเพิ่มขึ้นของการสูญเสียนําผานทางผิวหนัง 

พรอมทัง้สงเสริมใหการแทรกผานของสารกอการแพผานชัน้ผวิหนงัเขาสูรางกายไดงายขึน้ และกระตนุใหเกิดการตอบสนองทางภมูคิุมกัน 

(ดัดแปลงจาก Nishifuji K, 2014)
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ที่ชองวางระหวางเซลลในตําแหนงรอยตอระหวางชั้น 

Stratum granulosum และ Stratum corneum 

(รูปที่ 3) ที่ตําแหนงรอยตอนี้สาร glucosylceramides 

และ sphingomyelins จะถูกเปล่ียนกลับไปเปน 

เซราไมดอีกครั้งดวยเอนไซม β-glucocerabrosidase 

และเอนไซม sphingomyelinase ตามลําดับ  (รูปท่ี 4)  

การทาํงานของกลไกในสวนนีจ้ะมคีวามสาํคญั และเกีย่วของ

กบัความสามารถในการปองกนัสิง่แปลกปลอมเขาสูรางกาย

ของผิวหนัง มีการศึกษาในหนู Gaucher mice พบวา

ในภาวะการขาดเอนไซม β-glucocerabrosidase เปนสาเหตุ

ใหมีการเพิ่มขึ้นของการสูญเสียนำผานทางผิวหนังและ

การเพิ่มขึ้นของสารประกอบ glucosylceramides 

นอกจากนี้ยังทําใหมีการลดลงของเซราไมดและเกิด

โครงสรางที่ไมสมบูรณของไขมันที่อยูภายนอกเซลล

ของผิวหนังชั้น Stratum corneum (Doering, Proia, & 

Sandhoff, 1999; Holleran et al., 1994)

รูปท่ี 3 ลักษณะการพัฒนาของเซลลเคอราติโนไซด จากช้ัน Stratum basale (SB) จนถึงชั้น Stratum corneum (SC) โดยพบ

การเคลื่อนตัวของ lamellar granule ภายใน ไซโตพลาสมของ Granular cell หลอมรวมผนังแกรนูลกับผนังเซลลของเคอราติโนไซด 

เพื่อปลอยสวนประกอบไขมันออกสูภายนอกเซลลในชวงรอยตอระหวางชั้น Stratum granulosum และชั้น Stratum corneum 

(ดัดแปลงจากเวปไซด http://111.118.169.53/teraus/catalog/ pub/images/skinlayer.jpg)
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 เซราไมดที่อยูในชั้น Stratum corneum นั้น

จะอยูในรูปแบบของเซราไมดอสิระ (free-extractable CERs ) 

และมีบางสวนอยูในรูปแบบที่มีการจับอยูกับโปรตีน 

(protein-bound CERs) (Behne et al., 2000) 

โดยสวนของเซราไมดอิสระจะเปนสวนประกอบหลัก

ของไขมันภายนอกเซลล ในชั้น Stratum corneum 

ทําหนาที่ในการรักษานำไวในช้ันที่สามารถละลายนำได  

(hydrophilic layer) สวนเซราไมดในรูปแบบที่จับกับ

โปรตีนเปนสวนประกอบอยูในช้ันของไขมัน หุมเซลล 

(Lipid envelope) ที่ติดอยูกับชั้นของโปรตีนหุมเซลล 

(Protein envelope) ประกอบเปนโครงสรางโปรตีน

ภายใน ของพ้ืนผิวเย่ือหุมเซลลตรงตําแหนงรอยตอ

ระหวาง Stratum granulosum และ Stratum corneum 

เซราไมดทัง้สอง รปูแบบจะถกูทําใหแตกตวัออกโดยเอนไซม 

sphingosine kinase ไดสาร Sphingosine-1-phosphate 

(S1P) ซึ่งเชื่อวามีคุณสมบัติในการตานการอักเสบ 

(Nishifuji K., 2014) จากน้ัน S1P จะถูกยอยสลายโดย

เอนไซม S1P lyase (SGPL1) ไดผลผลติทีเ่สือ่มคณุสมบตัลิง 

(Baumer et al., 2011; Herzinger, Kleuser, 

Schafer-Korting, & Korting, 2007) มีการศึกษาพบวา

เซราไมดในรูปแบบอิสระทั้งในมนุษยและในสุนัขนั้น

สามารถแบงออกไดเปน 11 กลุม โดยข้ึนกับลักษณะ 

โครงสรางของกรดไขมันและ sphingoid ตารางที่ 1 

(Masukawa et al., 2009; Yoon et al., 2011) 

โดยเซราไมดในรูปแบบ อสิระเหลานีจ้ะจดัเรยีงตวัรวมกบั

คลอเรสเตอรอลส และกรดไขมัน กลายเปนโครงสรางของ

ไขมันภายนอกเซลลทีส่วนของ ชองวางระหวางเซลลในช้ัน 

Stratum corneum เพ่ือทาํหนาทีใ่นการควบคมุการสญูเสยี

นำของผิวหนัง (Bouwstra & Ponec, 2006) สาํหรับในสุนขั

มรีายงานวาม ีnon-esterifi ed 𝜔-hydroxyceramides 

เพียง 2 ชนิดเทานั้นซึ่งไดแก CER[OS] และ CER[OP] 

เปนเซราไมดชนดิหลกัของผวิหนงัชัน้ Stratum corneum 

(Popa et al., 2010)

รูปที่ 4 เมตาบอลิซึมพารทเวยของ Ceramides (CERs) และการนําสงผลผลิตออกสูชั้นหนังกําพรา CERs จะถูกสังเคราะหขึ้นในเซลล

เคอราติโนไซด และถูกเปล่ียนเปน glucosylceramide (GSC) และ sphingomyelin (SGM) (ดัดแปลงจาก; Nishifuji K, 2014) 

S1P = Sphingosine-1-phosphate
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การศกึษาในปจจบุนัเกีย่วกบัความผดิปกตขิองไขมนัที่

ผิวหนังของสุนัขที่เปนโรคภูมิแพผิวหนัง 

 สุนัขท่ีเปนโรคภูมิแพผิวหนังจะมีความผิดปกติ

ของการทําหนาที่กีดขวางส่ิงแปลกปลอมของผิวหนัง 

(Marsella et al., 2011; Olivry, 2011) ทําใหมี

ความเส่ียงตอการถูกกระตุนใหเกิดปฏิกิริยาการแพ

ทีผ่วิหนังไดงาย ( Marsella et al., 2011) หลายการศึกษา

อธบิายถึงการลดลงของเซราไมดทีช่ัน้ Stratum corneum 

ของผิวหนังสุนัขท่ีเปนโรคภูมิแพซึ่งมีความคลายคลึงกับ

ในมนุษย (Di Nardo et al., 1998; Imokawa et al., 

1991; Ishikawa et al., 2010; Janssens et al., 

2011; Macheleidt, Kaiser, & Sandhoff, 2002) 

นอกจากน้ีมกีารยืนยนัการลดลงของไขมันทีอ่ยูนอกเซลล

ของผิวหนังสุนัขที่เปนโรคภูมิแพแตยังไมมีวิการของโรค

โดยการตรวจดวยกลองจุลทรรศนอิเล็กตรอน (Inman, 

Olivry et al., 2001; Piekutowska et al., 2008) 

และมีการรายงานถึงการลดลงของไขมันทีอ่ยูภายนอกเซลล

ของผิวหนังในลักษณะเดียวกัน ในการศึกษาโครงสราง

ของผวิหนงัสนุขัพนัธุบเีกิล้ทีเ่ปนโรคภูมแิพและถูกกระตุน

ปฏิกิริยาการแพดวยไรฝุน (Marsella, Samuelson, 

& Doerr, 2010) 

 การลดลงของเซราไมดทีช่ัน้ Stratum corneum 

ของสุนขัทีเ่ปนโรคภูมแิพผวิหนังพบวามกีารลดลงท้ังสวน

ของเซราไมดในรูปอิสระ และเซราไมดที่จับอยูกับโปรตีน 

(Reiter, Torres, & Wertz, 2009; Shimada et al., 

2009; Yoon et al., 2011) อีกทั้งยังพบการลดลง

อยางมีนยัสําคญัของ S1P ทัง้ทีผ่วิหนัง และในเลือดของสุนขั

ที่เปนโรคภูมิแพ (Baumer et al., 2011) และมีรายงาน

ถึงการแสดงออกท่ีมากข้ึนของโปรตีนที่ควบคุมการผลิต

เอนไซม SGPL1 บนสายพันธุกรรมของผิวหนังสุนัข

ทีเ่ปนโรคภมูแิพผวิหนงัทัง้ทีแ่สดงวกิารและไมแสดงวกิาร 

(Wood et al., 2009)

ตารางที่ 1  ชนิดของเซราไมดที่พบบนผิวหนังชั้น Stratum corneum ของมนุษยและสุนัข โดยถูกแบงออกเปน 11 ชนิด ขึ้นกับชนิดของ 

sphingoid และโครงสรางของกรดไขมันที่เปนสวนประกอบ โดยชนิดที่พบเปนสวนใหญบน Stratum corneum ของสุนัขคือ CER[OS] 

และ CER[OP] (ดัดแปลงจาก Nishifuji K., 2014)
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บทสรุป (Conclusion)
 จากการศึกษาวิจัยทั้งในมนุษยและสุนัข

ที่เปนโรคภูมิแพผิวหนัง ชี้ใหเห็นถึงความเปล่ียนแปลง

ที่คลายคลึงกันของการทําหนาที่กีดขวางสิ่งแปลกปลอม

ของผิวหนัง พบวาเซราไมดเปนโครงสรางไขมันหลัก

ที่มีการลดลงอยางมีนัยสําคัญในผิวหนังชั้น Stratum 

corneum ของมนษุยและสุนขัทีเ่ปนโรค การเปล่ียนแปลง

ของโครงสรางไขมันดังกลาว เปนผลใหเกดิการเพ่ิมข้ึนของ

การสูญเสียนำที่ผิวหนัง อีกทั้งยังเอื้อใหการแทรกซึม

ของสารกอภูมิแพผานทางผิวหนังและกระตุนใหเกิด

ปฏิกิริยาการแพไดงายยิ่งขึ้น ดังนั้นการชวยเสริม

ความสามารถในการทําหนาที่ปองกันสิงแปลกปลอม

ของผิวหนัง และการลดการสูญเสียนำผานทางผิวหนัง

ของสุนัขท่ีเปนโรคภูมิแพ เชน การเสริมเซราไมด หรือ

การใชผลิตภัณฑเพ่ือเพ่ิมความชุมช้ืนแกผิวหนังจึงถือวา

เปนอีกหนึ่งปจจัยสําคัญที่สัตวแพทยไมควรมองขาม

ในการวางแผนการรักษาโรคภูมิแพผิวหนังในสุนัข
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Abstract The outermost layer of epiderm is as known Stratum corneum establishes skin barrier 

function.  Stratum corneum is composed of lining up of many fl attened corniocytes that adhere 

to each other by extracellular lipid lamellae (ELL). There are three major lipids components of ELL 

that are ceramides (CERs), chloresterol, and free fatty acid (FFA).  Structural and function 

impairment of CERs represent in human and animal suffering with atopic dermatitis, cause of 

increasing transepidermal water loss (TEWL), increasing percutaneous invasive of environmental 

allergen, and easier to induce skin hypersensitivity reaction. Thus, skin barrier repair, especially 

additional topical CERs, is interesting in veterinarian now a day and may benefi t to be an alternative 

treatment in canine atopic dermatitis.

Keywords: Lipid, Atopic dermatitis, dog, Ceramide
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