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ค าแนะน าส าหรับผู้นิพนธ์ 
 วารสารโรคผิวหนงัมีนโยบายเผยแพร่วิชาการทางโรคผิวหนงัและเร่ืองท่ีเก่ียวขอ้ง โดยสนบัสนุน

บทความทั้งภาษาไทยและภาษาองักฤษหากบทความเป็นภาษาไทย ให้มีบทคดัย่อเป็นภาษาองักฤษ ในกรณีท่ีเร่ือง
เป็นภาษาองักฤษจะมีบทคดัย่อเป็นภาษาไทย การใชภ้าษาไทยให้ยึดหลกัของพจนานุกรมฉบบัราชบณัฑิตยสถาน 
การแปลศพัทอ์งักฤษเป็นไทย หรือการเขียนทบัศพัทใ์ห้ยึดหลกัของราชบณัฑิตยสถาน ศพัทภ์าษาองักฤษท่ีปนใน
เร่ืองภาษาไทยให้ใชต้วัเล็กทั้งหมด ยกเวน้ช่ือเฉพาะซ่ึงขึ้นตน้ดว้ยอกัษรใหญ่ ไม่ขึ้นตน้ประโยคดว้ยศพัท์
ภาษาองักฤษและหลีกเลี่ยงการใชศ้พัทภ์าษาองักฤษเป็นกริยา 
ประเภทของบทความ 

 บทความท่ีส่งมาตีพิมพอ์าจเป็น นิพนธ์ตน้ฉบบั (original article) รายงานผูป่้วย (case report) บทความ
ฟ้ืนฟูวิชาการ (review article) บทความจากการประชุม ปกิณกะ บทบรรณาธิการจดหมายถึงบรรณาธิการและ
บทความประเภทอื่นท่ีเหมาะสม บทความท่ีส่งมาให้พิจารณาเพ่ือตีพิมพ์ใน “วารสารโรคผิวหนงั” ตอ้งไม่เคย
ตีพิมพห์รืออยู่ในระหว่างการพิจารณาเพ่ือตีพิมพใ์นวารสารอื่น 
การเตรียมต้นฉบับ 

 การพิมพต์น้ฉบบั ใชก้ระดาษสีขาวขนาด 211/2x 28ซม. (81/2 x 11) หรือกระดาษ ISO A4 พิมพห์นา้เดียว 
เวน้บรรทดั ให้เหลือขอบกระดาษแต่ละดา้นไม่นอ้ยกว่า 2.5 ซม. พิมพต์ามหัวขอ้ต่อไปน้ี โดยขึ้นหนา้ใหม่ส าหรับ
แต่ละหัวขอ้ และพิมพเ์ลขหนา้ไวมุ้มบนขวา 

 1. Title pages ให้ส่งเป็นภาษาไทยและภาษาองักฤษ (เขยีนแยกแผ่นกนั) โดยแต่ละภาษาประกอบดว้ย 
 1.1 ช่ือเร่ือง 
 1.2 ช่ือผูนิ้พนธ์ทุกท่าน ทั้งช่ือตวัและช่ือสกุล พร้อมทั้งคุณวุฒิ (สูงสุด) 
 1.3 สถานท่ีท างาน 
 1.4 ช่ือ ท่ีอยู่ และ email ของผูนิ้พนธ์ท่ีรับผิดชอบ (Correspondence) ในการเตรียมตน้ฉบบั ระบุช่ือ

เร่ืองอย่างสั้น (short running title) ไม่เกิน 40 ตวัอกัษร พิมพไ์วบ้รรทดัล่างสุดของ title page 
 2. เร่ืองย่อ (Abstract) และ ค าส าคัญ (Key words) 
 2.1 เร่ืองย่อ (Abstract) ถา้บทความท่ีเป็นภาษาองักฤษ เร่ืองย่อภาษาองักฤษไม่เกิน 250 ค า และบทย่อ

ภาษาไทยไม่เกิน 300 ค  า ถา้บทความท่ีเป็นภาษาไทย เร่ืองย่อภาษาไทยและภาษาองักฤษ ไม่เกิน
อย่างละ 150 ค  า 

 2.2 ระบุ key words หรือ short phrases 2-5 ค  า (ภาษาไทยและภาษาองักฤษ) 
  
 
 



3. ชนิดของบทความ 

ชนิดของบทความ เร่ืองย่อ (Abstract) เน้ือหา เอกสารอ้างอิง Keyword รูป 
นิพนธ์ตน้ฉบบั 
(Original article)  
ภาษาองักฤษ 

ควรประกอบดว้ย 
-Background  
-Materials and 
methods  
-Results  
-Conclusion 
(Maximum word 
count 250) 

ควรประกอบดว้ย 
Introduction  
Materials and methods  
 
Results  
Discussion 
(Word count 2,000-
3,000) 

ไม่เกิน 30 2-5 ค  า ไม่เกิน 5 รูป 

นิพนธ์ตน้ฉบบั 
(Original article)  
ภาษาไทย 

ควรประกอบดว้ย 
บทน า วสัดุและ
วิธีการ ผล สรุปผล  
(ไม่เกิน 150 ค า) 

ควรประกอบดว้ย 
บทน า วสัดุและวิธีการ 
ผล วิจารณ์ 
(2,000-3,000 ค า)  

ไม่เกิน 30 2-5 ค  า ไม่เกิน 5 รูป 

บทความฟ้ืนฟูวิชา 
(Review article) 
ภาษาองักฤษ 

ควรเป็นบทย่อท่ีพูด
ถึงภาพรวมของ
บทความ โดยไม่ตอ้ง
แบ่งหัวขอ้ชดัเจน
เหมือน original 
article  
(ไม่เกิน 250 ค า) 

เน้ือหา 2,000-3,000 ค า 
และตอ้งมีค าถาม 
(MCQ) พร้อมค าตอบ 5 
ตวัเลือก และเฉลย เพื่อ
ทดสอบความรู้ผูอ้่าน  

ไม่เกิน 30 2-5 ค  า ไม่เกิน 5 รูป 

บทความฟ้ืนวิชา 
(Review article) 
ภาษาไทย 

ควรเป็นบทย่อท่ีพูด
ถึงภาพรวมของ
บทความ โดยไม่ตอ้ง
แบ่งหัวขอ้ชดัเจน
เหมือน original 
article  
(ไม่เกิน 150 ค า) 

เน้ือหา 2,000-3,000 ค า 
และตอ้งมีค าถาม 
(MCQ) พร้อมค าตอบ 5 
ตวัเลือก และเฉลย เพื่อ
ทดสอบความรู้ผูอ้่าน 

ไม่เกิน 30 2-5 ค  า ไม่เกิน 5 รูป 



 

ชนิดของบทความ เร่ืองย่อ (Abstract) เน้ือหา เอกสารอ้างอิง Keyword รูป 
รายงานผูป่้วย 
(ภาษาองักฤษ
เท่านั้น) 

ควรเป็นบทย่อท่ีพูด
ถึงภาพรวมของ
บทความ โดยไม่ตอ้ง
แบ่งหัวขอ้ชดัเจน
เหมือน original 
article  
(ไม่เกิน 250 ค า) 

ควรเป็นรายงานท่ีมีความ
แปลกใหม่ไม่เหมือนใน
ต ารา ไม่ว่าจะเป็นในแง่
อาการ อาการแสดง 
ลกัษณะทางพยาธิวิทยา 
และการตอบสนองต่อ
การรักษาใหม่ เน้ือหา
ประกอบดว้ย clinical 
history and physical 
examination , pathology, 
diagnosis, discussion, 
learning points.  (700- 
1,000 ค า) 

ไม่เกิน 10 2-5 ค  า ไม่เกิน 3 รูป 

Clinicopathological 
cases-วตัถุประสงค์
เพ่ือให้ผูอ้่าน
สามารถวินิจฉัย
ผูป่้วยท่ีพบไดไ้ม่
บ่อย  
(ภาษาองักฤษ
เท่านั้น) 

ไม่ตอ้งมี ควรเป็นเคสท่ีไม่ไดมี้
ความแปลกใหม่ แต่พบ
ไดไ้ม่บ่อย และมีลกัษณะ
ท่ีตรงกบัต ารา  เน้ือหา
ประกอบดว้ย clinical 
history and physical 
examination , pathology, 
diagnosis, brief review 
เก่ียวกบัโรคนั้นๆ (500- 
800 ค า) 

ไม่เกิน 10 2-5 ค  า ไม่เกิน 3 รูป 

 
 
 
 
 
 
 
 



4. กิตติคุณประกาศ (Acknowledgemnts) 
 5. เอกสารอ้างอิง (References) การอา้งอิงเอกสารไม่ควรเกินตามท่ีก าหนดไวใ้นตารางขอ้ 3. 

และใชร้ะบบ Vancouver ใส่หมายเลขเรียง 
 ล าดบัท่ีอา้งอิงในเน้ือเร่ือง ไม่ใช่เรียงตามตวัอกัษรของผูนิ้พนธ์ 
 การย่อช่ือวารสาร ให้ใชต้าม Index Medicus 

ตัวอย่างการเขียนเอกสารอ้างอิง 
 บทความท่ีตีพิมพ์ในวารสาร 
 5.1 บทความธรรมดาใส่ช่ือผูนิ้พนธ์ทุกคนถา้มีจ านวน 6 คน หรือนอ้ยกว่า (ถา้มากกว่า 6 คน ให้ใส่

ช่ือ 3 คนแรกตามดว้ย et al.) โดยใส่ช่ือสกุลกอ่นและใชเ้คร่ืองหมายวรรคตอน ดงัตวัอย่าง   
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Cosmetic camouflage: a useful alternative 

therapy for vitiligo patients. 
Chulaphan Rachawong MD, 

Natta Rajatanavin MD. 

ABSTRACT: 
RACHAWONG C, RAJATANAVIN N. COSMETIC CAMOUFLAGE: A USEFUL ALTERNATIVE 

THERAPY FOR VITILIGO PATIENTS. THAI J DERMATOL 2015; 31: 105-112. 
DIVISION OF DERMATOLOGY, DEPARTMENT OF MEDICINE, FACULTY OF MEDICINE RAMATHIBODI 

HOSPITAL, MAHIDOL UNIVERSITY, BANGKOK, THAILAND. 
Vitiligo, the most common de-pigmenting disorder in Thai dermatology outpatient clinic, affects 0.3-0.5% of the 

worldwide population, causing severe psychological suffering from low self-esteem and poor body image. Treatment of 
vitiligo is challenging. Various new treatment options aim to inhibit further progression of the disease and induce re-
pigmentation. At present, there is no treatment which can induce complete re-pigmentation of vitiligo in resistant area 
such as hands and feet. 

Cosmetic camouflages provide a rapid and dramatic result to individuals with a wide range of skin conditions. It 
is indispensable for patients with variety of abnormal cosmetic disfiguring skin lesions. Recent cosmetic advances enabled 
camouflage to obtain a suitable color match. However, camouflage needs some techniques, learning and practice. 
Cosmetics can give excellent results when they are applied properly. Many studies have demonstrated that patient’s 
quality of life (QOL) have improved after using cosmetic camouflage. 

Key word: cosmetic camouflage, Dermatology Life Quality Index, quality of life, vitiligo 
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บทคดัย่อ : 
จุฬาภัณฑ์  ราชวงษ์, ณัฎฐา รัชตะนาวิน  การใช้เครืXองสําอางปกปิดรอยโรคในผู้ป่วยโรคด่างขาวทีXไม่ตอบสนองต่อ

การรักษา  วารสารโรคผวิหนัง deef; gh: 105-112. 
หน่วยโรคผิวหนัง ภาควิชาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ โรงพยาบาลรามาธิบดี 

โรคด่างขาวเป็นโรคทีFมีการหายไปของเมด็สีพบไดป้ระมาณร้อยละ 0.3-0.5% ของประชากรทัFวโลก ซึFงโรคนีXทาํให้
ผูป่้วยขาดความมัFนใจในตวัเอง การรักษาโรคด่างขาวเป็นสิFงทีFทา้ทายเนืFองจากการรักษาส่วนใหญ่เป็นไปเพืFอยบัย ัXงการลาม
ของโรค แต่ยงัไม่มีการรักษาใดทีFจะทาํใหโ้รคด่างขาวหายไดอ้ยา่งสิXนเชิงโดยเฉพาะบริเวณทีFยากตอ่การรักษา เช่น มือและ
เทา้ เป็นตน้ 

การใชร้องพืXนในการปกปิดนบัวา่เป็นอีกทางเลือกหนึFงซึFงเห็นผลรวดเร็ว สามารถนาํมาใชก้บัโรคทางผิวหนงัได้
หลายชนิด แต่ตอ้งอาศยัความชาํนาญในการเลือกเครืFองสาํอางใหเ้ขา้กบัสีผิวของผูป่้วยใหม้ากทีFสุด และมีเทคนิคหลายๆ
อยา่งทีFตอ้งใชใ้นการทาปกปิดผลการศึกษาพบวา่การใชร้องพืXนปกปิดสามารถเพิFมคุณภาพชีวติของผูป่้วยได ้ 

คําสําคัญ: การทารองพืXนเพืFอปกปิด, แบบประเมินคุณภาพชีวิตของผูป่้วยโรคผิวหนงั, คุณภาพชีวิต, โรคด่างขาว 

 
โรคด่างขาวเป็นโรคทีFพบไดป้ระมาณ 0.3-0.5% ของ

ประชากรทัFวโลก1 โรคนีX มีมกัไม่มีปัญหากบัสุขภาพกาย 
แต่มกัมีผลกระทบทางจิตใจ โดยทาํใหเ้กิดภาวะเครียด 
ความอบัอายเมืFอตอ้งเปิดเผยส่วนของร่างกายทีFเป็นโรค 
จนไปถึงรู้สึกแตกแยกจากบุคคลอืFนในสงัคมทาํใหข้าด
ความมัFนใจในการเขา้สงัคม การรักษาโรคด่างขาว
ประกอบดว้ยการรักษาหลกั k ประเภทคือ ยาทาภายนอก 
ยารับประทาน การฉายแสงอุลตราไวโอเลต็ และการปลูก
เซ็ลลสี์ผิว1 ผลการศึกษาพบวา่การตอบสนองทีFดีจะมีการ
กลบัคืนมาของเมด็สีได ้ 50-75%1 หลงัการรักษาไป
ประมาณหลายเดือนจนถึงปี แตไ่ม่มีการรักษาใดทีFทาํให้
การกลบัคืนมาของเมด็สีได ้ 100% โดยเฉพาะอยา่งยิFง
บริเวณมือ เทา้ ซึFงเป็นบริเวณทีFดืXอต่อการรักษา การลด
สภาวะความเครียดและเพิFมคุณภาพชีวติของผูป่้วยไดน้ัXน 
การใช ้ Camouflage ในการปกปิดจึงเป็นทางเลือกหนึFง

ในผูป่้วยทีFยงัไม่มีการกลบัคืนมาของเมด็สีโดยเฉพาะ
บริเวณมือ เทา้  

ดชันีชีXวดัคุณภาพชีวติทางตจวทิยา (Dermatology 
Life Quality Index; DLQI) มีคะแนนสูงสุด คือ 30 และ 
คะแนนตํFาสุด คือ 0  คะแนนทีFสูงแสดงวา่โรคของผูป่้วย
มีผลกระทบต่อคุณภาพชีวติของผูป่้วยเป็นอยา่งมาก ส่วน
คะแนนทีFนอ้ยแสดงวา่โรคนีX มีผลกระทบต่อคุณภาพชีวติ
ผูป่้วยนอ้ย เมืFอเปรียบเทียบกบัโรคผิวหนงัอืFนๆ เช่น โรค
สะเก็ดเงินค่ามี DLQI เฉลีFยเท่ากบั o.p2, โรคผืFนภูมิแพ้
ผิวหนงั มีDLQI=st.u3, โรคผมร่วงมี DLQI=o.v4, โรคผืFน
ลมพิษมี DLQI=o.k5 และผูป่้วยด่างขาวมี DIQI=9.4 จะ
เห็นไดว้า่โรคด่างขาวมีผลกบัคุณภาพชีวติของผูป่้วยไม่
แตกต่างจากกลุ่มโรคผิวหนงัอืFนๆ ผูป่้วยด่างขาวทีF
โรงพยาบาลรามาธิบดีหลงัการเขา้โครงการสอนทาํ 
cosmetic camouflage 1 เดือน มี DLQI ลดลงเหลือเพียง 
4.9 โดยเฉพาะอยา่งยิFงในผูป่้วยโรคด่างขาวทีFมือซึFง
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ตอบสนองยากต่อการรักษาทุกประเภท ดงันัXน การใช ้
cosmetic camouflage จึงเป็นอีกทางเลือกหนึFงในผูป่้วย
เหล่านีX  แมจ้ะมีขอ้จาํกดัคือ ปกปิดไดไ้ม่นาน สมัผสันํX า
แลว้หลุดลอกง่าย เปรอะเปืX อนเสืXอผา้และเสียเวลาในการ
ตบแต่งค่อนขา้งนาน แต ่ cosmetic camouflage ก็อาจมี
ส่วนช่วยในเวลาทีFตอ้งทาํงานพบปะผูค้นเป็นจาํนวนมาก 
หรือออกงานพบปะสงัสรรค ์  เพืFอผูป่้วยจะไดมี้ความ
มัFนใจในการเขา้สงัคมและดาํรงชีวติอยูใ่นสงัคมไดโ้ดย
ไม่รู้สึกแปลกแยกกบับุคคลอืFนอีกต่อไป 
Camouflage 

“Camouflage” คือ การปกปิดโดยวธีิใดก็ตามทีF
สามารถทาํใหร้อยโรคมองเห็นไดไ้ม่ชดัเจน การปกปิดทีF
นาํมาใชใ้นทางการแพทยใ์นปัจจุบนันัXนเพืFอนาํไปปกปิด
รอยแผลเป็น สิว และความผิดปกติของเมด็สีซึFงรวมถึง
โรคด่างขาวดว้ย โดย Skin camouflage มีผูคิ้ดคน้ตัXงแต่
สมยัสงครามโลกครัX งทีF t โดยกลุ่มแพทยศ์ลัยกรรม
พลาสติกของ British Royal Air Force (RAF) มีการเริFม
ใช ้ camouflage ทีFมีสีคลา้ยสีผิวในการปกปิดครัX งแรกบน
ผิวหนงัทีFมีรอยไหมซึ้Fงพบวา่สามารถปกปิดไดผ้ลเป็น
อยา่งดี6 

สาํหรับ Camouflage makeup หรือ cosmetics เป็น 
highly opaque cosmetics ทีFมีจุดประสงค ์ สาํหรับใชต้บ
แต่งเพืFอปกปิดความผดิปกติของสีผิวต่างๆ เพืFอทีFจะให้
คนไขใ้นกลุ่มดงักล่าว มีความมัFนใจ และสามารถ
ดาํรงชีวติอยูใ่นสงัคมไดอ้ยา่งมีความสุข โดย Cosmetic 
camouflage นัXนสามารถนาํมาใชใ้นคนไขที้Fมีความ
ผิดปกติของสีผิว เช่น Vitiligo (ด่างขาว), Melasma (ฝ้า), 
ปานแดง, ปานดาํ, รอยดาํจากสิว, เสน้เลือดขอด (เลก็ๆ) 
ฯลฯ และยงันาํมาใชใ้นวงการเครืFองสาํอางการตบแต่งทีF
ตอ้งการอาศยัความเรียบเนียน และติดทน 

สิFงทีF Camouflage makeup เหนือกวา่เครืFองสาํอาง
ทัFวไปทีFใชใ้นการปกปิด ไม่วา่จะเป็น Concealer หรือ
ครีมรองพืXนทัFวๆ ไป ก็คือ Camouflage makeup จะติดทน
นานกวา่ มีสีใหเ้ลือกมากกวา่ และสามารถกนันํX าได ้
ดงันัXนหลงัจากการใช ้ Camouflage makeup แลว้ คนไข้
จึงสามารถทาํกิจวตัรต่างๆ ได ้ ไม่วา่จะเป็นการทาํงาน 
หรือการออกกาํลงักายเช่น การวา่ยนํX า เพราะ 
Camouflage makeup นัXนสามารถกนันํX าได ้ (waterproof) 
ยกตวัอยา่งสาํหรับ Camouflage makeup ทีFมีขายอยูใ่น
ทอ้งตลาด เช่น "Dermablend" corrective cosmetics ในปี 
s�ov Dr. Craig Roberts7 ซึFงเป็นแพทยผ์ิวหนงัชาว
อเมริกา ไดพ้ฒันา Dermablend corrective cosmetics 
ขึXนมาสาํหรับคนไขด่้างขาว โดยไดพ้ฒันาผลิตภณัฑ ์โดย
อาศยัหลกัของความปลอดภยัและผา่นขัXนตอนการ
ทดสอบต่างๆ เพืFอใหเ้หมาะสม กบัสภาพสีผิวต่างๆ กนั7 
หลงัจากนัXนผลิตภณัฑจึ์งไดเ้ริFมแพร่หลายและใชก้นั
กวา้งขวาง มากยิFงขึXน โดยในระยะแรกนัXนก็เริFมใชใ้นการ
เสริมการรักษาคนไขที้FมีปัญหาเกีFยวกบั ความผิดปกติของ
สีผิว (Pigmentary abnormality) แต่ต่อมาก็เริFมใชก้นั
แพร่หลายกนัมากขึXน เพราะ Dermablend สามารถจะแต่ง
ไดอ้ยา่งสวยงามแนบเนียนกลมกลืน กบัสีผิวและติดได้
ทนและกนันํX าได้7 

สาํหรับในประเทศไทย Dermablend ไม่สามารถหา
ซืXอไดท้ัFวไปและมีราคาแพงหากตอ้งใชเ้ป็นประจาํทุกวนั 
จึงควรเลือกใชร้องพืXนทีF กนันํX าได ้ (waterproof) ไม่เป็น
คราบด่าง (smudge-resistant), ติดทนนาน (highly 
opaque, long-lasting), ไม่มนั (non greasy), ไม่มีนํX าหอม 
(fragrance-free) แทนผลิตภณัฑ ์Dermablend ไดแ้ก่ 
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1. แบบชัXวคราว (temporary camouflage) ซึFงไดแ้ก่  
s.s สียอ้มชนิดนํX า (liquid dyes) เช่น Potassium 

permanganate, indigo carmine, Bismarck brown and 
henna pastes ขอ้เสียของสียอ้มชนิดนีX คือ ไม่ติดทน ลา้ง
ออกไดง่้าย และไม่ค่อยมีหลายเฉดสีใหเ้ลือกทาํใหค้วาม
กลมกลืนกบัสีผิวทาํไดย้าก 

1.2 ผลิตภณัฑจ์ากธรรมชาติ (indigenous products) 
ไดแ้ก่ Iron fillings (Loha Bhasma) and Suvarna 
Karini (clay mixed with henna and oils) ซึFงเป็นวตัถุดิบ
ทีFอยูใ่นประเทศอินเดีย 

1.3 รองพืXน (foundation-based cosmetic 
camouflages) ทีFนิยมใชก้นัอยา่งแพร่หลายเนืFองจากหาซืXอ
ผลิตภณัฑไ์ดง่้าย และติดทนนาน ส่วนเนืXอของรองพืXน
นัXนมี 4 ชนิดดงันีX  เนืXอดา้น (matte), เนืXอกึFงดา้น (semi-
matte), เนืXอกึFงดา้นแบบผสมมอสเจอไรซ์เซอร์ (moist 
semi-matte) และ เนืXอมนัเงา (shiny) ซึFงควรเลือกใชเ้นืXอ
ดา้นจะเหมาะสมทีFสุด ส่วนรูปแบบของรองพืXน แบ่งเป็น 
ชนิดเหลว(liquid), มูส (mousse), water-containing 
cream, ครีม(cream), แบบอดัแท่ง (stick), เนืXอเคก้ (cake) 
และโลชัFน ควรเลือกใชเ้นืXอครีมเนืFองจากมีปริมาณของ 

iron oxide ในเนืXอครีมมากทีFสุดเทียบกบัชนิดอืFนซึFงจะ
ช่วยใหก้ารปกปิดดีทีFสุด 

การเลือกรองพืXนทีFดีมีหลกัการ คือ สีของรองพืXนควร
จะใกลเ้คียงกนักบัสีผิวทีFตอ้งการปกปิด เลือกชนิดกนันํX า 
กนัเหงืFอ ติดทนนาน ง่ายกบัการใช ้ไม่มีสารทีFแพง่้ายและ
ก่อใหเ้กิดการอุดตนั ลา้งออกไดง่้าย และราคาเหมาะสม 

s.k ผลิตภณัฑช่์วยใหผ้ิวเป็นสีแทน (self-tanning 
products)  มีส่วนประกอบของสาร Dihydroxyacetone 
(DHA) เป็น v-carbon sugar สารตวันีXสามารถทาํให้
ผิวหนงัสีเขม้ขึXนไดจ้ากการทีF DHA ไปทาํปฏิกิริยา 
oxidation กบักรดอะมิโนแอซิด (ฮีสทิดีน, ทริปโตเฟน) 
ก่อใหเ้กิดสารสีนํX าตาลติดอยูใ่นชัXนผิวหนงั stratum 
corneum8 ดงันัXนจึงถือเป็นผลิตภณัฑที์Fทาํใหผ้ิวหนงั
กลายเป็นสีแทนหรือสีนํX าตาลได ้ โดยไม่หลุดลอกแมถู้ก
นํX า อยูค่งทนหลายวนัจนกวา่ผิวหนงัชัXน stratum corneum 
จะหลุดลอก จึงสามารถนาํมาใชก้บัการทาปกปิดรอยโรค
ด่างขาวได ้ แต่ขอ้เสียคือ สีจะออกเป็นนํX าตาลอ่อนๆ ทาํ
ใหอ้าจมีปัญหาความกลมกลืนของสีผิว หาซืXอไดค้่อนขา้ง
ยากในประเทศไทย เนืFองจากผวิสีแทนไม่เป็นทีFนิยมใน
คนเอเชียรวมทัXงคนไทยและตอ้งทาไวก่้อนอยา่งนอ้ย o 
ชม.จึงจะมีสีนํX าตาล (ภาพทีF 1) 
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ภาพทีX 1 แสดงการใช ้DHA เพืFอการปกปิดบริเวณเท ้
              ก่อนและหลงั8 

 

 
ภาพทีX 2 แสดงการสกับริเวณคิXวทาํใหร้อยโรค 
              ทีFยงัไม่สงบเกิดการลาม 

 

 

 

 

 

 
 

 
ภาพทีX 3 แสดงการทารองพืXนเพืFอการปกปิดบริเวณปลาย   

        นิXวมือก่อนและหลงัแลว้พน่สเปรยก์นันํX าทบั 
 

 
ภาพทีX 4  แสดงการทารองพืXนเพืFอการปกปิดบริเวณ 
               ใบหนา้และลาํคอก่อนและหลงั 
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2. แบบถาวร (Permanent camouflage) ไดแ้ก่ การ
สัก เป็นตน้ แต่ตอ้งทาํระยะทีFรอยโรคสงบ เพราะอาจทาํ
ใหด่้างขาวลามได ้(ภาพทีF 2) 
วธีิการใช้ cosmetic camouflage มีหลกัการใชคื้อ  

h. Concealing – รองพืXนทีFจะใชใ้นการปกปิดนัXนจะ
เนืXอหนาและปกปิดไดม้ากกวา่รองพืXนปกติ มกัใชก้บัการ
ปกปิดบริเวณรอยแผลผ่าตดั รอยแผลเป็น และรอยชํX า
ต่างๆ บนใบหนา้และลาํตวัได ้ส่วนใหญ่จะเป็นเนืXอครีม
และมีหลายเฉดสีใหเ้ลือกใหเ้หมาะกบัสีผิว  

เทคนิคในการเลือกสี 
1.1 ในขณะทีFเลือกสี ควรทาํในทีFทีFมีแสงธรรมชาติ

มากทีFสุด และกวา้งพอ 
1.2 การเลือกสีนอกจากจะเลือกให้เขา้กบัสีผิวของ

คนไขแ้ลว้ ยงัตอ้งใหต้รงกบั ความพอใจของคนไขด้ว้ย 

1.3 ในกรณีทีF ต้องผสมสี  ไม่ควรจะใช้โทนสี
เดียวกนัผสมกนัเอง ควรใชโ้ทนสีเหลือง ผสมกบัสีแดง 
ซึF งจะช่วยให้ดูเป็นธรรมชาติมากยิFงขึXน และสิFงทีFสาํคญัก็
คือ ต้องให้คนไข้จําส่วนผสมให้ได้ว่าใช้อัตราส่วน
เท่าไหร่ดว้ย 

1.4 สาํหรับการ ทดสอบ สีทีFจะใชบ้นใบหนา้ ควร
จะ ทดสอบ บริเวณคาง เพืFอเทียบกบั ลาํคอ ไม่ควรจะใช้
บริเวณหนา้ผากเพราะเป็นบริเวณ ถูกแสงแดดซึFงมกัจะมี
สีคลํXากวา่ ซึFงจะทาํใหเ้กิดการเทียบสีผิดพลาด ทาํใหสี้ทีF
ใชเ้กิดความแตกต่างกนัระหวา่ง สีทีFใบหนา้และคอ 

2. Colour correcting –ใชส้าํหรับแกสี้ทีFผิดปกติก่อน
การทารองพืXน เช่น แกสี้เหลืองจากรอยชํXาโดยใช ้ สีม่วง 
หรือแกสี้แดงจากรอยไฟไหม ้ นํX าร้อนลวกโดยใชสี้เขียว 
เป็นตน้ (ตารางทีF s) 

 

ตารางทีX 1 แสดงการใช ้Colour corrector แกร้อยโรคสีต่างๆ 

สีบริเวณทีXต้องการปกปิด ตวัอย่างโรค Colour corrector 

รอยโรคสีแดง Psoriais, Lupus rosacea สีเขียว 
รอยโรคสีเหลือง Solar elastosis สีม่วง 
รอยโรคสีนํX าตาล Melasma, Lentigenes สีขาว 
รอยโรคทีFเป็น สีขาว  Post inflammatory hypopigmentation, depigmentation สีนํX าตาล 
 

g. Contouring – ใชส้าํหรับการแกไ้ขใบหนา้หรือ
พืXนผิวทีFไม่เรียบเนียนโดยการสร้างมิติขึXนจากการใช้
หลกัการแสงและเงา โดยสีทีFเขม้จะช่วยแกไ้ขบริเวณทีF
นูนขึXนจากพืXนผิวปกติใหดู้นูนลดลง ส่วนสีสวา่งจะช่วย
ใหพื้XนผิวทีFยบุตวัลงดูตืXนขึXนได ้ โดยถา้เป็นผลิตภณัฑที์F
เป็น Powdered blush-type จะใชไ้ดง่้ายทีFสุด 

สาํหรับขัXนตอนการทาํ Cosmetic camouflage มีดงันีX  
คือ 

1. ลา้งทาํความสะอาดบริเวณผิวหนงัทีFจะทาํการ
ปกปิด หลงัจากนัXนทา Moisturizer ใหท้ัFวบริเวณทีFจะแตง่
โดยมีจุดประสงคเ์พืFอทีFจะไดท้าครีมทีFไดง่้ายขึXน และเพืFอ
ความชุ่มชืXนของผิว 

2. ถา้ตอ้งแกสี้ทีFผิดปกติ เช่น แกร้อยโรคสีแดง ให้
ใช ้ colour corrector คือ เบสเขียวทาก่อน เนืFองจากเบส
เขียวสามารถกลบพืXนผิวทีFเป็นสีแดงได ้ โดยตกัครีม
ออกมาตามปริมาณทีFตอ้งการ มาป้ายบนรอยโรคทีF
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ตอ้งการ หลงัจากนัXนทิXงไวใ้หแ้หง้แลว้ใชร้องพืXนทาทบั
อีกครัX ง  

3. แลว้ทารองพืXนใหท้ัFวบริเวณทีFตอ้งการปกปิดโดย
อาจจะใชนิ้Xวมือหรือใชพ้ฟัทาก็ได ้ และบริเวณใดทีF
ตอ้งการจะปกปิดเพิFม ก็ใชนิ้XวแตะครีมมาปิดซํX าอีกครัX ง 
(ไม่ควรจะใชก้ารถู หรือเกลีFยครีมออกจากบริเวณนัXน 
เพราะจะทาํใหต้อ้งเพิFมครีมเขา้ไปเรืFอยๆ ทาํใหดู้หนา 
และไม่สวยงาม) สาํหรับบริเวณลาํตวัหรือแขนขา ก็แต่ง
เช่นเดียวกบับริเวณใบหนา้ 

4. หลงัจากลงครีมรองพืXนแลว้ก็ใหล้ง Sitting 
Powder หรือแป้งฝุ่ นทบั ควรทิXงไวใ้หแ้หง้ ก่อนจะลง 
sitting powder ซึFงการลง sitting powder ควรใชว้ธีิเขยา่
และเท Sitting Powder ลงบน puff และค่อยๆ แตะไปบน
บริเวณ เนืXอครีม (หา้มใชว้ธีิถู puff กบับริเวณทีFทาครีม) 
หลงัจากนัXนทิXงไวป้ระมาณ u นาที แลว้จึงใชแ้ปรงปัด
ออกเบาๆ (หา้มใช ้ puff ปัดออก) เพืFอปัดเอา Sitting 
powder ส่วนเกินออกก็เป็นการเสร็จสิXนการแต่ง 

5. บริเวณทีFมีการเสียดสีสูงเช่นมืออาจตอ้งใช ้Fixing 
Spray คือ สเปรยที์Fมีส่วนประกอบของ tripolymer อยูใ่น
กลุ่ม Fluoroelastomers ประกอบด้วยสาร 3 ชนิด คือ 
vinylidenefluoride, hexafluoropropylene, 
tetrafluoroethylene ซึF งเป็นสารทีFช่วยเคลือบผิวทาํให้ทน
ต่อความร้อนและสารต่างๆ ทีFมีฤทธิ� กดักร่อนไม่วา่จะเป็น
กรดหรือเบส กันนํX าได้ จึงติดทนนาน นอกจากนีX ย ัง
ปราศจากนํX าหอม ซึF งใชไ้ดต้ัXงแต่แรกเกิดถึงผูสู้งอายุ เรา
จึงนาํมาใชห้ลงัจากทารองพืXนและแป้งฝุ่ นเพืFอให้รองพืXน
ติดทนนานไม่เลอะเปืX อนเสืXอผา้ และไม่หลุดง่ายแมล้า้ง
ดว้ยนํX า9,10,11,12 (ภาพทีF 3,4) 
 
 

สรุป 
การใชร้องพืXนในการปกปิดนบัวา่เป็นอีกทางเลือก

หนึFงซึFงเห็นผลรวดเร็ว สามารถนาํมาใชก้บัโรคทาง
ผิวหนงัไดห้ลายชนิด ซึFงตอ้งอาศยัความชาํนาญในการ
เลือกใหสี้เขา้กบัสีผิวของคนไขใ้หม้ากทีFสุด และมีเทคนิค
หลายๆ อยา่งทีFตอ้งใชใ้นการทาปกปิด ผลการศึกษานาํ
ร่องทีFหน่วยตจรังสี โรงพยาบาลรามาธิบดีพบวา่การใช้
รองพืXนปกปิดสามารถเพิFมคุณภาพชีวติของผูป่้วยโรคด่าง
ขาวไดม้ากโดยเฉพาะรอยโรคด่างขาวบริเวณนิXวมือ 
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Investigation for diagnosis and evaluation of 

hair loss 
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ABSTRACT: 
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Hair loss is a common problem in dermatology practices today. The reliable diagnosis of hair disorders is 
important to develop a successful therapeutic management strategy. Although the diagnosis of hair disorders is frequently 
based on the clinical experience of the dermatologist, there is a variety of diagnostic techniques that are helpful in 
diagnosis and for evaluating the treatment response. It is important for the dermatologist to select the right diagnostic tool 
following the suspected clinical diagnosis. The diagnostic techniques are classified into basic procedures and innovative 
procedures. This article provide the essential helpful techniques used in current dermatology practice for improving the 
quality of patient care. 

Key words: alopecia work up, hair loss diagnosis, hair loss evaluation, investigation of hair loss 
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456789:; : 
<=>?กA9BCD EFGHIJDG  กKBCBIL?<DMN?CDN?<OM;กKBIDHDLP79Q>RSBR?NDHTKIRUNB:IV  IKBEKBWB6UDIXH7V 2558; 31: 

113-122. 
/01023456789:; <0476=0>0?@3A0/B3C 4DEFGH?A0/B3C23;G?0I0J30K0L6IMN K8076H?0J:?K86MJ 

 +,-./01234256789:;<=>?@=.ABC41/D2EF=GHF ก8-/F4FJKGBL-M>?@AB.80NOกH@A0B.A,4P8>2QO.M/8,QP81-RJC4ก8-?OST
-GกU8+O@2V/B S,@/.8ก8-/F4FJKGBL-M+,-./0Q./4C76.JWA8XGB2-WQ=ก8-YZ[A0S<9BZ+F/74G01234QP8MG6 SH.C425JJ\=G4กR,:
1M-];A0,]A7T8BAB.809:;,:2-WLBD4ZC4ก8-/F4FJKGBL-MSTWCD@HF?H8,+T[A0ก8--GกU8L-M+,-./0C4+O@2V/B J^0,:M/8,QP8MG6
1234AB.80BF;09:;S<9BZJW1T]AกCD@1M-];A0,]AD./BC4ก8-/F4FJKGB9:;NOกH@A017,8WQ,กG=M4>[@ ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W
+,-./0S=.0>?@1234 2 S== >?@Sก. ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W+,-./0S==<]a4b84 STWก8-H-/J1<F;,1HF,S==C7,.9:;,:
ก8-<Gc48[^a4 =9M/8,/FD8ก8-4:aJWกT.8/N̂019M4FMก8-H-/JS==H.80d9:;,:2-WLBD4ZSTW,:M/8,QP8MG6C425JJ\=G4 1<];AD./B
1<F;,M\Y_8<[A0ก8-?OST-GกU8+O@2V/BH.A>2 

6ZKEZK67[ : ก8-/F4FJKGBL-M+,-./0, ก8-2-W1,F4L-M+,-./0, ก8-H-/J1<F;,1HF,C4L-M+,-./0 

 
C4ก8-H-/J1<];A/F4FJKGBSTW2-W1,F4_8/W+,-./0C4

+O@2V/B 4AกJ8กJWA8XGBก8-eGก2-W/GHF STWก8-H-/J
-.80ก8BST@/ C47T8Bก-Y:<=/.8BG0,:M/8,>,.S4.4A4C4
ก8-/F4FJKGBSTW2-W1,F4_8/W+,-./0C4+O@2V/B>?@AB.80
NOกH@A0S,.4BP8 14];A0J8กH@A0A8XGB2-WQ=ก8-YZ[A0
S<9BZ+O@H-/J12347TGก ก8-H-/J1<F;,1HF,980
7@A02EF=GHFก8-J^0,:M/8,QP8MG61<];AD./BC7@ก8-
/F4FJKGBL-MC4+O@2V/B,:2-WQF9fF_8<,8กBF;0[^a4 4AกJ8ก4:a
C425JJ\=G4>?@,:M/8,<B8B8,C4ก8-<Gc4819M4FMก8-
H-/J/F4FJKGBL-M+,-./0C7,.d[^a4,8 1<];A1<F;,M/8,
NOกH@A0S,.4BP8C4ก8-/F4FJKGBL-MC7@,8ก[^a4 STWBG0
Q8,8-N4P8,82-WB\กHZCD@C4ก8-HF?H8,+T[A0ก8--GกU8
L-M+,-./0>?@A:ก?@/B 14];A0J8ก>?@,:M/8,1J-F6ก@8/74@8
1234AB.80,8กC41-];A019ML4LTB:H.80d J0̂>?@,:ก8-4P8
19ML4LTB:17T.84:a,82-WB\กHZC4ก8-+TFH1M-];A0,]ASTW
eAg9ZS/-ZC4ก8-H-/J/F4FJKGB_8/W+,-./0AB.80,8ก,8B 

1D.4 ก8-CD@กT@A0Q.A0[B8BH-/J74G0X:-UW STWก8-CD@
L2-Sก-,/F1M-8W7Z1Q@4+, 1234H@4 STW14];A0?@/BM/8,
1[@8CJC41-];A0ก-W=/4ก8-1กF?[A0L-M+,-./0,:,8ก[^a4J0̂
,:ก8-<Gc4819M4FMก8-H-/J1?F,C7@,:M/8,NOกH@A0
S,.4BP8,8ก[^a4 1D.4 ก8-H-/JDFa414]aA980<B8fF/F9B8S==
HG?[/809?S94S==1?F,9:;HG?DFa414]aAC4S4/HGa0  

ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W+,-./0S=.0>?@
1234 2 S== >?@Sก. 

1. ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W+,-./0S==
<]a4b84 (basic procedures) 

2. ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W+,-./0S==
C7,. (innovative procedures) 
กKBCBIL?<DMN?CDN?<OM;SBR?NDHTKIRUNB:IVQ44<O\H]KH 

(basic procedures)  
1234ก8-H-/J<F1XUC4TGกUYW9:;1<F;,1HF,J8กก8-H-/J

-.80ก8B2กHF9:;CD@AB.80S<-.7T8BSTW12349:;-O@JGก,8484 
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/Ff:ก8-H-/J17T.84:a>,.JP81234H@A0A8XGB1M-];A0,]A7-]A
A\2ก-YZ9:;,:M/8,eG=e@A4 L?B1M-];A0,]A9:;CD@Q8,8-N78
>?@0.8BSTWA8J1234ก8-H-/J9807@A02EF=GHFก8-<]a4b84
980ก8-S<9BZ9:;,:CD@กG4ABO.ST@/ 

L?BC49:;4:aJWกT.8/N̂01K<8W19M4FMก8-H-/J9:;,:
M/8,QP8MG612349:;BA,-G= ,:ก8-CD@กG4AB.80S<-.7T8B1234
,8H-b84 STW,:084/FJGB9:;,:M/8,4.81D];AN]A-A0-G=C4
25JJ\=G4 
กKB?กb4Q>RH74?EcHUNW89C7IU=cSdI9?;V (hair collection 

and count)  
1234ก8-H-/JL?BC7@+O@2V/B-/=-/,1Q@4+,9:;7T\?-./0

C4SH.TW/G4HF?H.AกG4AB.804@AB 7 /G4 4G=ST@/SBกCQ.eA0
1234/G4d 1,];A1กR=>?@M-=JP84/4/G4ST@/ 4G?C7@+O@2V/B
กTG=,8H-/JC7,. C4_8/W2กHF>,.M/-,:+,-./01กF4 100 
1Q@4H.A/G4 78ก1234/G49:;,:ก8-Q-W+,A8J,:+,-./0>?@,8ก
N̂0 200 1Q@4 ก8-2-W1,F4?@/B/Ff:4:aJWD./BC7@9-8=N̂0
2-F,8Y+,-./09:;S9@J-F0[A0+O@2V/B STWQ8,8-N9P8C7@
+O@2V/B9:;>,.>?@,:_8/W+,-./0SH.,:M/8,กG0/TกG=+,[A0
H41A0,:M/8,,G;4CJ,8ก[^a4J8กก8-9:;>?@2-W1,F4?@/B/Ff:4:a 
กKBCBILW89กKB8eV?EcHUN (hair pull test) 

1234ก8-H-/J<]a4b849:;CD@2-W1,F4_8/Wก8-?P814F4
L-MSTWM/8,-\4S-0[A0L-M+,-./0C4+O@2V/B /Ff:ก8-
H-/JQ8,8-N9P8>?@L?B S<9BZ+O@H-/JJG=กT\.,[A01Q@4+,
[A0+O@2V/B2-W,8Y 50-60 1Q@4 ?@/BS-0<A2-W,8Y ST@/
AAกS-0?^0HGa0SH.=-F1/YLM4+,>2N̂0=-F1/Y2T8B+, 
(_8<9:; 1) 78ก,:1Q@4+,7T\?HF?,]A,8,8กก/.8-@ABTW 10 
7-]A 6 1Q@4 N]A/.8,:+TH-/J1234=/ก1, 2 4AกJ8ก4:aM/-?^0
?OJ8ก=-F1/YH.80d AB.804@AB 3-4 S7.0 L?Bก.A49:;JW9P8
ก8-H-/J M/-S4W4P8+O@2V/B>,.C7@Q-W+,ก.A4ก8-H-/J
AB.804@AB 3 /G4 +TH-/Jก8-?^0+,1234=/กSQ?0N̂0

+O@2V/BกP8TG0,:_8/W+,-./09:;-\4S-0 Q8,8-N<=>?@C4 L-M
+,-./012347B.A, (alopecia areata)2, 3 L-M+,-./0 telogen 
effluvium C4-WBW1K:B=<TG4 STWL-M+,-./0D4F?9:;,:
S+T1234 (scarring alopecia) C4-WBWกP81-F=2, 4, 5 ê;01-8
Q8,8-N4P81Q@4+,[A0+O@2V/B9:;7T\?AAก>2H-/J+.84
กT@A0J\T9--X4Z (microscope) 1<];AH-/J?O-8ก+, 9P8C7@
Q8,8-N=AกD4F?[A01Q@4+,H8,-WBW/0J-1Q@4+, 
-/,N̂0Q8,8-N/F4FJKGBL-M9:;,:ก8-?^0+,7T\?AAก>?@0.8B 
1D.4 loose anagen syndrome 
 

 
TK<5AM 1 Hair pull test 

 

กKBCBILW89กKB8eV?EcHUN;;กLKกก7H (tug test)  
1234ก8-H-/J<]a4b849:;CD@2-W1,F4+O@2V/B9:;,:M/8,

+F?2กHF[A01Q@4+, (hair shaft disorders) 1D.4 
trichorrhexis nodosa, monilethrix, trichorrhexis 
invaginata, pili torti 1234H@4 L?BC47T8BM-Ga0+O@2V/B,8-G=
ก8-H-/J?@/BA8ก8-+,-./0 ê;0>,.>?@1กF?J8ก+,-./0J-F0
SH.1กF?J8กก8-[8?[A0HG/1Q@4+,9:;,:M/8,+F?2กHF1A0 
/Ff:ก8-H-/JQ8,8-N9P8>?@L?B S<9BZ+O@H-/JJG=กT\.,[A0
1Q@4+,[A0+O@2V/B2-W,8Y 10-20 1Q@4 ?@/BQA0,]A ,]A
[@8074^;0JG=?@84LM4+,,]AA:ก[@8074^;0JG=?@842T8B+,
C4-WBW7.80กG42-W,8Y 10 1e4HF1,H- ST@/?^01Q@4+,
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AAกJ8กกG4 (_8<9:; 2) 78ก,:1Q@4+,[8?N]A/.8,:+TH-/J
1234=/ก SQ?0/.8+O@2V/B4.8JW,:_8/W1Q@4+,+F?2กHF9P8C7@
+,[8?0.8B2, 6 ê;01-8Q8,8-N4P81Q@4+,[A0+O@2V/B9:;[8?>2
H-/J+.84กT@A0J\T9--X4Z (microscope) 7-]AกT@A0
J\T9--X4ZAF1TRMH-A4 (electron microscope) 1<];AH-/J
/F4FJKGBTGกUYW[A01Q@4+,+F?2กHFAB.80JP81<8WH.AL-M
,8ก[^a4 
 

 
TK<5AM 2 Hair tug test 

 

กKBCBILกKBV;กf;V?EcHUNW89gGcQU:HกKBh8 (card 

test) 
1234ก8-H-/J2-W1,F4ก8-0AกC7,.[A01Q@4+,L?BCD@

S+.4ก8-Z?7-]AS+.4ก-W?8U9:;,:Q:SHกH.80J8กQ:[A01Q@4
+,/80HGa0K8ก=4X:-UW[A0+O@2V/B (_8<9:; 3) 78ก,:+,
0Aก[^a4C7,.JW,A017R41Q@4+,QGa4d9:;,:2T8BS7T,0Aก
[^a4,8J8ก74G0X:-UW 4AกJ8ก4:aBG0Q8,8-NCD@QG01กH
TGกUYW[A01Q@4+,-/,N̂0=-F1/Y2T8B1Q@4+, ก8-H-/J
/Ff:4:aQ8,8-NCD@2-WกA=ก8-/F4FJKGB_8/W telogen 
effluvium, hair shaft abnormalities, L-M?^0+,H41A0 
(trichotillomania) -/,N̂0ก8-HF?H8,+T[A0ก8--GกU8
L-M+,-./0[A0+O@2V/B6, 7 
 

 
TK<5AM 3 Card test 

 

กKBCBILI78?EcHUN8cI9?56HD6 trichogram 
1234/Ff:ก8-H-/JL?Bก8-NA4+,+O@2V/B (hair pluck) 

L?BCD@,]AJG=1Q@4+,1234กT\.,2-W,8Y 30-50 1Q@4 ,@/4
1Q@4+,12341กT:B/ ST@/CD@ hemostat 9:;Q./42T8B7\@,?@/B
9.AB80M:=7.80J8กLM4+,2-W,8Y 2-3 1e4HF1,H- 
J8ก4Ga4CD@S-0ก-WH\กC7@กT\.,1Q@4+,7T\?AAก,8 M/-
=Aก+O@2V/BN̂0ก8-1JR=J8กก8-?^0+,ก.A49P8ก8-?^0 7-]A
A8JK:?B8D81K<8W9:;C4=-F1/Y9:;9P8ก8-H-/J1<];AT?M/8,
1JR=2/?C7@กG=+O@2V/BC4[YW?^0+, 7TG0J8ก4Ga44P8กT\.,
1Q@4+,9:;>?@,89P8ก8-H-/J+.84กT@A0J\T9--X4Z 
(microscope)  1<];AH-/J4G=JP84/4STWAGH-8Q./4[A0+, 
anagen H.A telogen L?BM.89:;>?@Q8,8-N4P8,8CD@C4ก8-
/F4FJKGBL-M+,-./0>?@ L?B1K<8WกT\.,[A0L-M+,-./0
D4F?>,.,:S+T1234 (non-scarring alopecia)8 
กKBCBILU:KHก>c;VLF>5BBjHh (microscope) 

1234ก8-H-/J1<];AQG01กHSTWSBกTGกUYW[A01Q@4+,
J8กกT@A0กP8TG0[B8BQO09 L?BCD@1234Q./42-WกA=[A0
ก8-H-/J1Q@4+,S==H.80d >?@Sก. hair pull test, hair tug 
test STW trichogram ?G09:;>?@กT.8/,8ST@/ -/,N̂0Q8,8-N
CD@H-/J1Q@4+,9:;1กF?J8กก8-HG?,8H-/JL?BH-01<];A
/F4FJKGBL-M1Q@4+,+F?2กHF9:;>,.,:ก8-7GกSHก0.8B >?@Sก. 



Vol.31 No.2 Suchonwanit P 117 

pili annulati 7-]AA8JCD@SQ0L<T8>TeZ1<];A/F4FJKGBL-M 
trichotriodystrophy STWBG0Q8,8-NCD@-./,กG=ก8-H-/J 
KOH preparation J8ก1Q@4+,1<];A/F4FJKGB_8/W tinea 
capitis >?@A:ก?@/B 
กKBCBILU:KHก>c;VLF>5BBjHh;D?>b6CB;H (electron 

microscope) 
1234ก8-H-/J1<];AQG01กHSTWSBกTGกUYW[A01Q@4+,

J8กกT@A0กP8TG0[B8BQO0,8กC4-W?G=9:;Q8,8-N,A017R4
<]a4+F/[A01eTTZJ8กกT@A0J\T9--X4ZAF1TRกH-A4S==
QSก4 (scanning electron microscope) ,:2-WLBD4ZC4
ก8-H-/JTGกUYW+F?2กHF[A01Q@4+,C7@DG?1J4BF;0[^a4 1D.4
C4 uncombable hair syndrome 4AกJ8ก4:aBG0,:ก8-4P8
กT@A0J\T9--X4ZAF1TRMH-A4S==Q.A0+.84 (transmission 
electron microscope) ê;0,:กP8TG0[B8BQO0[^a4>2A:ก,8
H-/J1Q@4+,C4-W?G=1eTTZSH.,GกCD@C4ก8-9P8/FJGB1234
7TGก10 
กKBCBIL5KV<9KkDID59Kf;VGD\H?HO\;LKกXH7VjABlR 

(scalp biopsy) 
1234ก8-H-/JL?Bก8-HG?DFa414]aAJ8ก74G0X:-UWL?B

A8JCD@ punch biopsy [48? 4 ,FTTF1,H- 7-]A9P8 
incisional biopsy L?Bก8-H-/J980<B8fF/F9B8CD@ก8-HG?
DFa414]aAC4S4/HGa0 (vertical section) 1D.41?:B/กG=ก8-
H-/JDFa414]aA[A0+F/74G0J8ก=-F1/YA];4 ก8-H-/J?@/B/Ff:
4:a,:2-WLBD4ZC4ก8-/F4FJKGBL-M+,-./09:;,:S+T1234 
(scarring alopecia) 1234QP8MG6 QP87-G=C4L-M+,-./0D4F?
>,.,:S+T1234 (non-scarring alopecia) A8J,:[@AJP8กG?
14];A0J8กA8J>?@DFa414]aA9:;>,.HG?+.84-O[\,[47-]AHG?+.84
1234JP84/44@AB 9P8C7@<B8fFS<9BZ>,.Q8,8-N/F4FJKGBL-M
>?@AB.80NOกH@A0 ?@/B256784:aJ0̂>?@,:ก8-<Gc4819M4FMก8-

HG?DFa414]aAC4S4/[/80[^a4 (transverse section)11 ê;0JW
[AกT.8/N̂0C4Q./4H.A>2 
กKBCBIL5KVXc;VSmD47CDกKB (laboratory 

investigations) 
1234ก8-H-/J1<];A78Q817H\7-]AL-M9:;A8J1กF?-./,

?@/BกG=_8/W+,-./0C4S==H.80d <FJ8-Y8J8กD4F?[A0
L-M+,-./0SH.TWD4F? L?B9G;/>2,:MP8S4W4P8C7@9P8ก8-Q.0
H-/J?G04:a 

- H-/J78_8/WLT7FHJ80 (anemia) L?B1K<8WL-M
LT7FHJ80J8กก8-[8?f8H\17TRก (iron-deficiency anemia) 
L?BQ.0H-/J CBC, serum ferritin, serum iron, STW/7-]A 
total iron-binding capacity (TIBC) 

- H-/J78L-M[A0H.A,>9-AB?Z L?BQ.0H-/J 
thyroid-stimulating hormone (TSH), free T3 STW free 
T4 C4ก-Y:9:;Q0QGB_8/W+,-./09:;1ก:;B/[@A0กG= 
autoimmune disease M/-H-/J anti-thyroglobulin STW 
microsomal antibody -./,?@/B 

- H-/J78_8/W autoimmune disease L?B1K<8W 
systemic lupus erythematosus L?Bก8-H-/J anti-nuclear 
antibody (ANA) 

- H-/J78_8/WeFgxTFQ-WBW9:;QA0 (secondary 
syphilis) L?B1K<8WC4M4>[@กT\.,/GB1J-F6<G4f\Z ê;0,GกJW
,:A8ก8-+,-./0-./,?@/B L?BQ.0H-/J VDRL STW TPHA 

- Q.01Q@4+,7-]A[\B=-F1/Y74G0X:-UWH-/J KOH 
preparation STW1<8W1D]aA-8 C4ก-Y:9:;Q0QGB_8/W tinea 
capitis 4AกJ8ก4:aBG0Q8,8-NCD@ Wood's light ê;01234SQ0
9:;,:M/8,B8/MT];42-W,8Y 365 48L4,F1HA-Z  Q.A0H-/J
=-F1/Y-ABL-M L?BA8J<=,:Q:1[:B/1-]A0SQ01กF?[^a4>?@ 
C4ก-Y:9:;1กF?J8กก8-HF?1D]aA-8=80D4F? 1D.4 
Microsporum canis 1234H@4 
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- H-/J78_8/W hyperandrogenism H.80dL?B1K<8W
_8/W polycystic ovarian syndrome (PCOS) 7-]AQ817H\
A];41D.4 14]aA0Aก-G0>[. 7-]A14]aA0Aก[A0H.A,7,/ก>H 9:;
Q.0+T9P8C7@-W?G= testosterone QO0[^a4STWA8J,:M/8,
1ก:;B/[@A0กG=ก8-1กF?+,=80980<G4f\ก--, (androgenetic 
alopecia) L?BQ.0H-/J testosterone, 
dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA-S) STW sex 
hormone binding globulin (SHBG) C41=]aA0H@4 STWA8J
Q.0H-/J980�A-ZL,47-]A9P8ก8-9?QA=A];4d1<F;,1HF, 
1D.4 luteinizing hormone (LH),  follicle stimulating 
hormone (FSH), prolactin STWก8-H-/J ultrasound 1234
H@4 9Ga04:a[^a4กG=_8/WL-M9:;Q0QGB 
กKBCBIL?<DMN?CDN?<OM;SBR?NDHTKIRUNB:IVQ44gXN: 

(innovative procedures) 
1234ก8-H-/J<F1XU1<F;,1HF,9:;NOก<Gc48[^a41<];A1<F;,

2-WQF9fF_8<C7@,:M/8,NOกH@A0 STW,:M/8,QW?/กC4
ก8-CD@H-/J,8กBF;0[^a4 /Ff:ก8-H-/J17T.84:aJW,:ก8-CD@
1M-];A0,]A7-]AA\2ก-YZ9:;,:M/8,eG=e@A4 -/,N̂0H@A0ก8-
M/8,DP8486[A0+O@H-/J,8กก/.8ก8-Q.0H-/JS==
<]a4b84 

ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W+,-./0C425JJ\=G4
9:;>?@,:ก8-<Gc48C7,. S=.01234 4 กT\., >?@Sก. 

- กT\.,9:; 1 ก8-CD@กT@A0[B8BC4ก8-H-/J 1D.4 
dermoscopy STW videodermoscopy 

- กT\.,9:; 2 ก8-CD@_8<N.8BSTWeAg9ZS/-ZC4ก8-
H-/J/G?2-W1,F41Q@4+, 1D.4 phototrichogram STW 
automated phototrichogram 

- กT\.,9:; 3 ก8-CD@1M-];A0,]ASTW19M4FMH-/J/G?1Q@4
+,S==C7,. 1D.4 cross-section trichometer STWก8-HG?

DFa414]aA980<B8fF/F9B8S==HG?[/80 (transverse section 
for scalp biopsy) 

- กT\.,9:; 4 ก8-H-/J9807@A02EF=GHFก8-/Ff:C7,. 1D.4 
ก8-H-/J980<G4f\ก--,QP87-G=L-M+,-./0 (genetic test) 

L?BC49:;4:aJWกT.8/N̂01K<8W19M4FMก8-H-/J9:;,:
M/8,QP8MG6 1-F;,,:ก8-CD@กG4AB.80S<-.7T8B STW,:
084/FJGB9:;,:M/8,4.81D];AN]A-A0-G=C425JJ\=G4 
?56HD6กKBgGcก>c;Vf9K9gHกKBCBIL?EcHUNQ>RXH7V

jABlR 
19M4FM4:a<Gc48,8J8กก8-CD@กT@A0[B8BQ.A0H-/J

L-M+F/74G0 (dermoscopy) 1?F,JWNOกCD@C4ก8-D./B
/F4FJKGBSTW1��8-W/G0_8/W14]aA0AกSTW,W1-R0+F/74G01234
7TGก H.A,8>?@,:ก8-4P8,8CD@กG=L-M1Q@4+,STW74G0
X:-UWL?BA8J1-:Bก/.8 trichoscopy L?Bก8-H-/JJWCD@
กT@A09:;,:กP8TG0[B8B 10-20 19.8 H-/J1Q@4+,STW74G0
X:-UW Q8,8-N2-G=1234-W==ก8-HG?SQ0QW9@A4 
(polarization) 1<];A1<F;,M/8,DG?1J4[A0_8< L?B,:ก8-
2-W1,F4TGกUYWSTWJP84/4[A01Q@4+,9:;2-8กE -/,N̂0
TGกUYW[A074G0X:-UW Q8,8-ND./BC4ก8-/F4FJKGBL-M
+,-./0D4F?H.80d9Ga0D4F?,:S+T1234 (scarring alopecia) 
STW>,.,:S+T1234 (non-scarring alopecia) -/,N̂0L-M9:;,:
M/8,+F?2กHF[A0HG/1Q@4+, (hair shaft disorders) STW
L-M[A074G0X:-UW1A0 1D.4 L-MQW1กR?10F4 (psoriasis) 
STW seborrheic dermatitis 1234H@4 A:ก9Ga0BG0Q8,8-NH.A
กG=L9-XG<9Z1MT];A49:;1<];A=G49^ก_8<C4[YWH-/J>?@
9G49: QP87-G=ก8-H-/J19M4FM1?:B/กG44:aL?BCD@กT@A09:;,:
กP8TG0[B8BQO0ก/.81-:Bก/.8 videodermoscopy L?BJWCD@
กT@A09:;,:กP8TG0[B8BHGa0SH. 50-300 19.8 (_8<9:; 4) H.AกG=
MA,<F/1HA-Z1<];A9P8ก8-SQ?0+TSTWQ8,8-N=G49^ก_8<
>?@L?BH-0C4[YWH-/J ก8-CD@ videodermoscopy JW



Vol.31 No.2 Suchonwanit P 119 

D./B1<F;,M/8,M,DG?C4ก8-QG01กHM/8,12T:;B4S2T0
[48?1TRก 1D.4 [\B=-F1/Y-A=-O[\,[4 (perifollicular 
scale) TGกUYW[A01Q@4+,9:;,:M/8,+F?2กHF -/,N̂0
TGกUYW[A01Q@41T]A?9:;,:ก8-12T:;B4S2T0C4=-F1/Y74G0
X:-UW12 STWT.8Q\?>?@,:ก8-4P8กT@A09:;,:M/8,Q8,8-NC4
ก8-SBกTGกUYWLM-0Q-@80[A01Q@4+,>?@TW1A:B?,8ก[^a4

19:B=>?@กG=ก8-CD@ electron microscopy L?BSQ?0+T1234 
fluorescence 1-:Bก/.8 confocal laser scanning 
microscopy13 ,8CD@C4ก8-H-/J AB.80>-กRH8,ก8-H-/J
?@/B/Ff:H.80d 17T.84:aJP81234H@A0A8XGB2-WQ=ก8-YZSTW
M/8,DP8486[A0+O@H-/J1234QP8MG6 

 

 
TK<5AM 4 _8<74G0X:-UW ก. Trichoscopy  [. Videodermoscopy  

 

Phototrichogram 
1234ก8-H-/J9:;<Gc48,8J8กก8-H-/J trichogram 

1?F,1<];A7T:ก1T:;B0ก8-NA4+,+O@2V/B (hair pluck)10 L?BCD@
_8<J8กกT@A0[B8BN.8B_8<74G0X:-UW9:;,:ก8-HG?+,AAก
J417T]AM/8,B8/2-W,8Y 1 ,FTTF1,H- ST@/4G?+O@2V/B,8
N.8B_8<74G0X:-UWC4=-F1/Y1?F,C4A:ก 2-3 /G4NG?,8 L?B
Q8,8-N4G=JP84/41Q@4+,H.A<]a49:;J8กก8-4G=L?BH-0
J8ก_8<N.8B STW4G=+, anagen STW telogen L?BCD@
_8<N.8B12-:B=19:B=ก8-0Aก[A01Q@4+, M.89:;/G?>?@กRJW
1234M.81?:B/กG=9:;>?@J8กก8-9P8 trichogram L?B9:;+O@2V/B>,.
,:A8ก8-1JR=J8กก8-NA4+, 4AกJ8ก4:aJ8กก8-
12-:B=19:B=_8<N.8BBG0Q8,8-N4P8,8CD@/G?AGH-8ก8-0Aก
[A01Q@4+,>?@?@/B M.8A];4d 9:;Q8,8-N/G?>?@J8ก_8<N.8B
M]Aก8-4G=1Q@4+,S==SBกH8,[48?[A01Q@4+, 

(terminal and vellus hair) STW/G?M/8,748[A01Q@4+, 
(hair shaft diameter) 
Automated phototrichogram 

1234ก8-H-/JL?BCD@กT@A0[B8B-./,กG=eAg9ZS/-ZC4
ก8-H-/J/G?2-W1,F41Q@4+,S==AGHL4,GHF L?BJW/G?M.8
H.80d9:;QP8MG6[A01Q@4+,AAก,81234HG/1T[ >?@Sก. 
JP84/41Q@4+,9Ga07,? JP84/41Q@4+,SBกH8,D4F?[A0
1Q@4+,9Ga0S==SBกH8,[48?[A01Q@4+, (terminal and 
vellus hair) STWSBกH8,-WBWC4/0J-[A01Q@4+, 
(anagen and telogen) M/8,748[A01Q@4+, (hair shaft 
diameter) 9P8C7@Q8,8-N/F4FJKGBL-M+,-./0>?@AB.80
S,.4BP8,8ก[^a4 -/,N̂04P8,8CD@C4ก8-12-:B=19:B=STW 
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HF?H8,+T[A0ก8--GกU89Ga0C41/D2EF=GHFSTWก8-9P8/FJGB 
-8BTW1A:B?19M4FMก8-H-/J/G?C4SH.TWeAg9ZS/-ZกR,:
M/8,SHกH.80กG4 1D.4 ก8-HG?+, 7-]Aก8-B@A,Q:+, 
HG/AB.80eAg9ZS/-Z9:;12349:;4FB,>?@Sก. Trichoscan14 SH.
[@AJP8กG?[A0ก8-H-/J?@/B/Ff:4:aM]A M/8,B\.0B8กeG=e@A4
C4[Ga4HA4ก8-H-/J9Ga0ก8-1H-:B,M4>[@STW1M-];A0,]A
H-/J J^0H@A0A8XGBM/8,DP8486STWก8-��ก�41234AB.80
,8ก -/,N̂01/T89:;CD@C4ก8-H-/JH.A1MQM.A4[@80
B8/484 A:ก9Ga0-8M8[A01M-];A0,]AABO.C4-W?G=QO0 J0̂BG0>,.
,:ก8-CD@AB.80S<-.7T8B4GกC425JJ\=G4 
Cross-section trichometer 

1234ก8-H-/JL?BCD@1M-];A0,]A<F1XU/G?1Q@4+,C4
TGกUYW12342-F,8H-[A0,/B+,C4S4/HG?[/809:;-/,
J8ก<]a49:;Q:;17T:;B,=474G0X:-UW[48? 2x2 H8-80
1e4HF1,H- L?BSQ?01234M.8 trichometric index (TI) /Ff:
4:a1234/Ff:9:;>?@-G=ก8-B]4BG4J8กก8-X^กU8/.8Q8,8-NH-/J
<=_8/W+,=80C4-WBW1-F;,H@4>?@HGa0SH.BG0>,.2-8กE
A8ก8-+,=8015 AB.80>-กRH8,/Ff:ก8-H-/J4:aJG?1234
19M4FMC7,.9:;1<F;01-F;,,:ก8-4P8,8CD@STWH@A0A8XGBM/8,
DP8486STWก8-��ก�4[A0+O@CD@1234AB.80,8ก J^0BG0>,.1234
9:;4FB,S<-.7T8B4Gก 
กKBCBIL5KV<9KkDID59Kf;VGD\H?HO\;LKกXH7VjABlRQ44

C78fIKV (transverse section for scalp biopsy) 
ก8-H-/J980<B8fF/F9B8[A0DFa414]aA1?F,JWCD@ก8-HG?

DFa414]aAC4S4/HGa012347TGก (vertical section) L?Bก8-
/F4FJKGB980<B8fF/F9B8[A0L-M1Q@4+,JP81234H@A0>?@DFa4
14]aA9:;,:ก8-HG?+.84-O[\,[41234QP8MG6 25678[A019M4FM
ก8-HG?DFa414]aAC4S4/HGa0M]A A8J>?@DFa414]aA9:;>,.HG?+.84-O
[\,[47-]AHG?+.841234JP84/44@AB9P8C7@<B8fFS<9BZ,A0
>,.17R4ก8-12T:;B4S2T0[A0-O[\,[49:;QP8MG6 4P8>2QO.ก8-

/F4FJKGBL-M9:;T.8D@8STW+F?<T8?>?@ ?@/B256784:aJ^0>?@,:
ก8-<Gc4819M4FMก8-HG?DFa414]aAC4S4/[/80[^a4 
(transverse section) L?BQ8,8-N9P8C7@<B8fFS<9BZ
,A017R4STWH-/J-O[\,[4>?@9Ga07,?C4DFa414]aA 
4AกJ8ก4:aBG0Q8,8-NH-/J>?@C47T8B-W?G=[A0+F/74G0
HGa0SH.-W?G=DGa474G0กP8<-@8 (epidermis) T̂กT0>2N̂0DGa4
>[,G4CH@+F/74G0 (subcutaneous fat)11 /Ff:4:aQ8,8-NCD@
/F4FJKGBL-M+,-./0D4F?>,.,:S+T1234>?@1234AB.80?:L?B
ก8-4G=JP84/4STWJP8S4กD4F?[A0-O[\,[4 SH.,:[@AJP8กG?
ABO.=@80C4L-M+,-./0S==,:S+T1234 ê;0H@A0A8XGBก8-
QG01กHTGกUYW-O2S==ก8-AGก1Q=[A01eTTZ1,R?1T]A?[8/
1234QP8MG6 AB.80>-กRH8,<B8fFS<9BZQ8,8-NT?[@AJP8กG?
4:a>?@L?BCD@ก8-/F4FJKGBJ8กก8-HG?DFa414]aAC4S4/HGa0-./,
?@/B [@A1Q:B9:;QP8MG6[A0/Ff:4:aM]A 25JJ\=G4BG0,:S<9BZ9:;,:
M/8,DP8486C4ก8-A.84DFa414]aAS==HG?[/801234JP84/4
4@AB -/,N̂01234/Ff:9:;+O@2V/B,:ก8-1JR=2/?J8กก8-HG?DFa4
14]aA AB.80>-กRH8,C425JJ\=G4ก8-H-/J?@/B/Ff:4:aN]A/.81234
/Ff:9:;,:M/8,NOกH@A0S,.4BP8QO0STWN]A1234/Ff:9:;>?@-G=ก8-
S4W4P8STW-G=-A0C7@CD@1234ก8-H-/J,8H-b84QP87-G=
ก8-/F4FJKGBL-M[A01Q@4+,L?BกT\.,+O@1D:;B/D86L-M[A0
1Q@4+,STW74G0X:-UW L?BS4W4P8C7@9P8ก8-HG?DFa414]aA
?@/B punch biopsy [48? 4 ,FTTF,F1HA-Z JP84/4 2 DFa4 1<];A
Q.0H-/JS==HG?DFa414]aAC4S4/HGa0 (vertical section) STW
HG?DFa414]aAC4S4/[/80 (transverse section) 
กKBCBIL5KV<7HkFกBBNEZKXB74WB6UNB:IV (genetic 

test) 
S4/MF?[A0ก8-H-/J?@/B/Ff:4:a1กF?J8กM/8,

1J-F6ก@8/74@81234AB.80,8ก[A0ก8-X^กU8N̂0-7GQ
<G4f\ก--,[A0,4\UBZ L?B1K<8WC4 genome wide 
association studies (GWAS) L?B>?@,:ก8-+TFH1234D\?
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H-/JM/8,1Q:B0[A0L-M+,=80980<G4f\ก--,
AAกJP874.8BL?B=-FUG91AกD4 SH._8B7TG0<=/.8,:M/8,
+F?<T8?STWMT8?1MT];A4J8กก8-CD@1234AB.80,8กJ^0BG0
>,.N]A/.81234/Ff:ก8-H-/J9:;,:2-WQF9fF_8< 25678A:ก
2-Wก8-9:;<=M]A J8ก[@A,OT25JJ\=G4C4 GWAS >?@H-/J
<=HP8S74.0[A0<G4f\ก--,9:;,:M/8,1ก:;B/[@A0กG=L-M+,
=80980<G4f\ก--,ST@/N̂0 13 HP8S74.016-18 N]A/.8,:M/8,
7T8ก7T8B,8ก STW,:ก8-M8?7,8B/.8A8J<=<G4f\ก--,
1ก:;B/[@A0กG=L-M+,=80980<G4f\ก--,1<F;,>?@A:กC4
A48MH /Ff:ก8-H-/J4:aJ^0BG0H@A0ก8-ก8-<Gc48A:ก,8ก
ก.A49:;JW4P8,8CD@>?@J-F0C41/D2EF=GHF 

L?BQ-\2 ก8-H-/J1<];A/F4FJKGBSTW2-W1,F4_8/W+,
-./0C4+O@2V/BC425JJ\=G4>?@,:ก8-4P819ML4LTB:9:;,:M/8,
1J-F6ก@8/74@8,82-WB\กHZCD@1<];A1<F;,2-WQF9fF_8<STW
M/8,QW?/กC4ก8-/F4FJKGBL-M+,-./0 STW<=/.8
4/GHก--,C7,.[A0ก8-H-/J1<F;,1HF,1<];A2-W1,F4_8/W
+,-./0>?@1-F;,,:=9=89QP8MG6C4ก8-D./BC7@ก8-
/F4FJKGBL-M+,-./0,:M/8,NOกH@A0S,.4BP8,8ก[^a4 AB.80>-
กRH8,/Ff:C7,.17T.84:aBG0M0H@A0ก8-M/8,DP8486[A0S<9BZ
C4ก8-CD@1M-];A0,]AH-/J -/,9Ga0BG0M0H@A0ก8-ก8-
X^กU8/FJGBSTW<Gc481<F;,1HF,A:ก,8ก ?G04Ga4QF;0QP8MG69:;Q\?
C4ก8-H-/J/F4FJKGBSTW2-W1,F4_8/W+,-./0 BG0M01234
ก8-eGก2-W/GHF ก8-H-/J-.80ก8B STWก8-H-/J1<F;,1HF,
9807@A02EF=GHFก8-<]a4b84 S<9BZ+O@H-/JBG0M0H@A0B̂?N]A
<]a4b84M/8,-O@1?F,-./,กG=HF?H8,M/8,-O@C7,.1<];A
2-WLBD4ZQO0Q\?C4ก8-?OST-GกU8+O@2V/BH.A>2 

 
 

References 

1. Shapiro J. Clinical practice: hair loss in women. N Engl 
J Med 2007; 357: 1620-30. 

2. Jackson AJ, Price VH. How to diagnose hair loss. 
Dermatol Clin 2013; 31: 21-8. 

3. Alkhalifah A, Alsantali A, Wang E, McElwee KJ, 
Shapiro J. Alopecia areata update: part I. Clinical 
picture, histopathology, and pathogenesis. J Am Acad 
Dermatol 2010; 62: 177-88. 

4. Otberg N. Primary cicatricial alopecias. Dermatol Clin 
2013; 31: 155-66. 

5. Filbrandt R, Rufaut N, Jones L, Sinclair R. Primary 
cicatricial alopecia: diagnosis and treatment. CMAJ 
2013; 185: 1579-85. 

6. Mirmirani P, Huang K, Price V. A practical, algorithmic 
approach to diagnosing hair shaft Disorders. Int J 
Dermatol 2011; 50: 1-12. 

7. Itin PH, Fistarol SK. Hair shaft abnormalities-clues to 
diagnosis and treatment. Dermatology 2005; 211: 63-71. 

8. Blume-Peytavi U, Orfanos CE. Microscopy of the hair-
The trichogram. In: Serup J, Jemec GBE, Grove GL, 
eds. Handbook of Non-Invasive Methods and the Skin 
2nd ed. Boca Raton, FL, CRC Press Taylor & Francis 
Group, 2006: 875-81. 

9. Blume-Peytavi U, Hillmann K, Guarrera M. Hair 
growth assessment techniques. In: Blume-Peytavi U, 
Tosti A, Whiting DA, et al, editors. Hair growth and 
disorders. Heidelberg, Germany: Springer; 2008. pp. 
125-57. 

10. Hillmann K, Blume-Peytavi U. Diagnosis of hair 
disorders. Semin Cutan Med Surg 2009; 28: 33-8. 

11. Elston DM, McCollough ML, Angeloni VL. Vertical 
and transverse sections of alopecia biopsy specimens: 
Combining the two to maximize diagnostic yield. J Am 
Acad Dermatol 1995; 32: 454-7. 

12. Miteva M, Tosti A. Hair and scalp dermatoscopy. J Am 
Acad Dermatol 2012; 67: 1040-8. 

13. Hadjur C, Daty G, Madry G, Corcuff P. Cosmetic 
assessment of the human hair by confocal microscopy. 
Scanning 2002; 24: 59-64. 

14. Hoffmann R. Trichoscan: what is new?. Dermatology 
2005; 211: 54-62. 

15. Cohen B. The cross-section trichometer: a new device 
for measuring hair quantity, hair loss, and hair growth. 
Dermatol Surg 2008; 34: 900-10. 

16. Redler S, Brockschmidt FF, Tazi-Ahnini R, Drichel D, 
Birch MP, Dobson K, et al. Investigation of the male 
pattern baldness major genetic susceptibility loci 
AR/EDA2R and 20p11 in female pattern hair loss. Br J 
Dermatol 2012; 166: 1314-8. 

17. Redler S, Dobson K, Drichel D, Heilmann S, Wolf S, 
Brockschmidt FF, et al. Investigation of six novel 
susceptibility loci for male androgenetic alopecia in 
women with female pattern hair loss. J Dermatol Sci 
2013; 72: 186-8. 

18. Nuwaihyd R, Redler S, Heilmann S, Drichel D, Wolf S, 
Birch P, et al. Investigation of four novel male 
androgenetic alopecia susceptibility loci: no association 
with female pattern hair loss. Arch Dermatol Res 2014; 
306: 413-8. 

 



Vol.31 No.2 Case report 123 

Acral syringoma: A case report 
Kanchalit Thanomkitti MD, 
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ABSTRACT : 
THANOMKITTI K,  EIMPUNTH S. ACRAL SYRINGOMA: A CASE REPORT. THAI J DERMATOL 

2015; 31: 123-126. 
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UNIVERSITY, BANGKOK, THAILAND. 

Acral involvement is a rare presentation of syringomas, benign appendageal tumors originate from intradermal 
eccrine sweat duct. Commonly, syringomas are developed on the lower eyelids and cheeks. The distinct pathology shows 
small cystic ducts lined by epithelial cells in fibrous stroma. We report a case of 35-year-old Thai female with localized 
acral syringomas. 

Key words: Acral syringoma, syringoma over forearms 
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Introduction 
Syringomas are common benign adnexal neoplasms 

which usually developed on the lower eyelids and 
cheeks. Less frequently, they can be found on the 

forehead, neck, abdomen, extremities, genitalia and 
buttocks.1-5 We report an interesting case of multiple 
acral syringomas on both forearms in a young woman. 

 

 
Figure 1 A) Bilateral symmetrical monomorphic brownish papules B) The lesions distributed on both forearms 
 

 
Figure 2 Histology of papule revealed few small cystic ducts lined by 2 rows of basophilic epithelial cells in fibrous 
connective tissue stroma, giving the typical appearance of comma-like or tadpole structure 
 
Case report 

A 35-year-old Thai female was seen at dermatology 
clinic, Siriraj Hospital with 1-year history of multiple 

brownish lesions only on both forearms. The lesions 
were slightly pruritic. She was otherwise healthy, 
without any other abnormal symptoms. Similar skin 
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lesions were not presented in any family members. 
There was no history of any previous medical or 
procedural treatments.  

Physical examination revealed bilateral symmetrical 
brownish papules on both forearms. They were 1 to 2 
mm in diameter and distributed predominantly on 
flexural areas. No similar lesions were observed 
elsewhere on the skin and mucosa, including periorbital 
region.  

The histopathologic findings of the papule 
demonstrated few small cystic ducts in fibrous 
connective tissue stroma, lined by 2 rows of basophilic 
epithelial cells, with amorphous substances in some 
lumens. The typical appearance of comma-like or 
tadpole structures were also seen.  
Discussion 

Syringomas are benign appendageal tumors, 
originate from intradermal eccrine sweat duct. These 
tumors are mostly found in woman and more frequently 
located on the lower eyelids and cheeks.1-2, 4 Syringomas 
were classified into four variants based on clinical 
features and disease associations by Friedman and Butler 
in 19875: a localized form (solitary or multiple), a 
generalized form, Downjs syndrome-associated 
syringomas, and a familial form.  

Localized acral distribution is a rare presentation 
which the lesions are predominantly distributed on 
extremities. Valdivielso-Ramos et al.6 described four 
distinctive characteristics of acral syringomas, observed 
in reviewed cases, as followings; i) an equal proportion 

between men and women, ii) an older age of patient 
compared with typical syringomas, iii) an exclusively 
acral sites mentioned, and iv) associated tumors such as 
cutaneous malignancies and breast cancer.7-8 Moreover, 
syringomas of most cases involved only the acral skin. 
Similar to the previously published literatures, the 
presented case developed bilateral and symmetrical 
forearm lesions in her fourth decade, without periocular 
lesions. However, there were no other abnormalities, 
including tumors, demonstrated from history taking and 
physical examination. 

As syringomas are benign, treatment is mainly for 
cosmetic purpose. Many treatment options including 
trichloroacetic acid, surgical excision, electrosurgery, 
and laser resurfacing were advised with variable 
results.1,6 The patient chose to continue follow-up and 
observation. Until now, there were no new lesions 
developed after 12 months. 
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Localized Pemphigus Foliaceous: A case 

report  
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ABSTRACT: 
VANADURONGWAN K, PATTAMADILOK B. LOCALIZED PEMPHIGUS FOLIACEUS: A CASE 

REPORT. THAI J DERMATOL 2015; 31: 127-131. 

INSTITUTE OF DERMATOLOGY, MINISTRY OF PUBLIC HEALTH, BANGKOK, THAILAND. 
Pemphigus Foliaceous (PF) is a superficial pemphigus causing by a pathologic autoantibody to desmoglein 1 

protein which functions in intercellular adhesion, mainly in the superficial part of epidermis. Lesions usually distributed in 
the seborrheic area. Only few cases of localized PF have been reported in English literatures. We reported here a case of 
17-year-old Thai girl who presented with multiple grayish-brown hyperpigmented discoloration on the left side of face. 
Careful physical examination revealed a primary lesion of scaly purplish-brown  plaque on the left paranasal area, of 
which histopathology showed intragranular acantholysis. Direct immunofluorescence (DIF) study showed intercellular 
IgG deposition, confirmed a diagnosis of localized pemphigus foliaceous. The patient was treated with topical steroids for 
the active PF lesion and bleaching agents for hyperpigmented areas. After treatment, active lesion slowly resolved but 
hyperpigment lesions improved only minimally and new lesions still infrequently developed.   

Key words: Pemphigus foliaceous, superficial pemphigus, localized  
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Introduction  
Pemphigus is a group of autoimmune 

vesiculobullous skin diseases, comprising pemphigus 
vulgaris (PV), pemphigus foliaceous (PF), pemphigus 
erythematosus(PE), IgA pemphigus, and paraneoplastic 
pemphigus. These diseases are mediated by 
autoantibodies targeting specific intercellular adhesion 
proteins. The different targeted autoantigens among 
each particular types contribute to the different planes 
of epidermal separation. Pemphigus foliaceous is a 
superficial type of pemphigus characterized by a 
pathogenic antibody targeting desmoglein 1 (Dsg1). 
Lesions are typically widespread in the seborrheic areas 
of the face, scalp and upper trunk.1, 2 However, PF can 

rarely manifest as localized lesions.3 We reported here a 
case of localized PF that skin lesions were repeatedly 
developed, resolved and recurred in the same area of the 
face and scalp for ten years  
Case report  

A 17-year-old Thai girl who visited Institute of 
Dermatology with a chief complaint of multiple 
purplish-brown hyperpigmented patches on the left side 
of face and scalp.  Her problem was spontaneously 
developed ten years ago. She denied history of local 
tissue injury; such as burn or local trauma, and did not 
use any topical medication before skin lesions 
developed.  Each lesions were primarily occurred as 
scaly plaques that slowly resolved with residual 
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hyperpigmentation. She has never been observed any 
vesicle or bulla. She was treated by several doctors but 
the lesions improved only slightly. A thorough physical 
examination revealed multiple ill-defined greyish brown 
hyperpigmented patches on the left side of face and 
scalp (Figure 1) with a localized area of purplish-brown 
scaly plaque on the left paranasal area (Figure 2). 
Provisional differential diagnoses included localized 
morphea, psoriasis and seborrheic dermatitis. A skin 
biopsy was done. Histopathological study revealed 
intragranular acantholysis (Figure 3). Direct 
immunofluorescence study showed IgG depositions in 
intercellular pattern. Stainings for IgM, IgA, C3 and 
fibrinogen were negative, same as the result of indirect 
immunofluorescent study (IIF). She was diagnosed as 
localized pemphigus foliaceous with post-inflammatory 
hyperpigmentation. She was treated with topical 
corticosteroids for erythematous lesions and bleaching 
agent with sunscreen for hyperpigmented areas. Lesions 
were slightly improved. Unfortunately, new lesions 
were continuingly developed. 
 

 
Figure 1 Multiple ill-defined grayish-brown 
hyperpigmented patches on the left side of face  
 

 
Figure 2 A solitary well-defined purplish-brown scaly 
plaques on left paranasal area. 
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Figure 3: Intragranular acantholysis of epidermis with 
dense superficial perivascular lymphohisteocytic 
infiltrations. (H&E, original magnificationx400)  
 

Discussion 
Pemphigus foliaceous is an autoimmune blistering 

skin disease characterized by a pathogenic antibody 
targeting desmoglein 1 (Dsg1), a desmosomal cadherin 
that functions in cell-cell attachment mainly in the 
superficial part of epidermis. Disrupted Dsg1 adhesion 
resulting in a separation in granular layer, which can be 
seen as fragile blisters that oftenly ruptured before 
being recognized. Consequently, patients more 
commonly present with erythematous scaly plaques 
rather than vesicles or bullae.2 PF lesions are typically 
widespread in the seborrheic areas of the face, scalp and 
upper trunk, correlated with areas of Dsg1 distribution.4 
However, localized PF has been reported in 13 cases. 
These patients commonly acquired lesions in limited 
areas of the face and/or scalp and were unilateral.3 The 
pathophysiology of the localized distributions are not 
clearly established.3 Some explained by lower level of 

circulating autoantibody5 correlated with the result of 
IIF and ELISA that were not infrequently negative in 
these patients.3,6 In two cases, lesions appeared after the 
use of topical medications i.e. Topical NSAIDs and 
topical imiquimod.7 Other possible triggering factors 
include local injury and sun exposure.8, 9 However, in 
the remaining cases, lesions occurred spontaneously. 
Histopathological findings were identical to those of the 
generalized PF, composing an intraepidermal separation 
within subcorneal and intragranular layers. Direct 
immunofluorescence study showed positive 
intercellular antibody depositions in all cases, however 
indirect immunofluorescent tests and ELISAs can 
detected only 62.5% and 50% of these cases 
respectively.3 The treatment of PF is mainly based on 
topical corticosteroids and other symptomatic 
treatments such as antihistamines. Systemic treatment is 
not required unless the disease is widespread.1 In most 
cases, high potency topical steroids were suffice in 
controlling localized PF lesions. However, in some 
cases, treatment with oral prednisolone and other 
immunosuppressive drugs were required to control the 
disease progression or prevent the relapse. Prognosis of 
localized PF was generally favorable. Although in three 
cases, the disease progressed to generalized PF. 3 For 
the disease associations, generalized PF carried a clear 
association with myasthenia gravis and thymoma10, but 
neither disease has been observed in patients with 
localized variant.  

In our patient, the peculiar disease distribution gave 
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rise to the differential diagnoses of other diseases 
included localized morphea and seborrheic dermatitis. 
After tissue biopsy was done, microscopic results were 
clearly compatible with localized pemphigus foliaceous. 
The diagnosis was confirmed by positive result of direct 
immunofluorescence. Since IIF and ELISA can be 
negative in half of localized PF patients, the negative 
IIF titer in our patient did not rule out the diagnosis and 
ELISA study was not done. For the management, as the 
severity is mild and new lesions occur infrequently, her 
disease was controlled by only moderate potent topical 
corticosteroids and oral antihistamines. However, 
hyperpigmented lesions were improved only slightly by 
topical bleaching agents and sunscreen. 
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Deep dermatophytosis caused by 

Trichophyton rubrum in an 

immunocompetent patient  
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RUBRUM IN AN IMMUNOCOMPETENT PATIENT. THAI J DERMATOL 2015; 31: 132-139. 
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Deep dermatophytosis is a rare condition in which the dermatophyte invades the deep dermis, subcutaneous fat 

or internal organs. Most cases were reported in immunocompromised patients. We report a case of deep dermatophytosis 
caused by Trichophyton rubrum in a 39-year-old healthy Thai male who had multiple chronic ulcerative skin lesions. The 
patient was treated with itraconazole 200 mg/day for 7 months, resulting in complete clearance of the lesions with no 
recurrence. 
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5c?>c?56;: 123ก526789:;<=2598=2>?516@A6>:B78CDก, 9:;<=25 Trichophyton rubrum 

 

Introduction 
Trichophyton rubrum is one of the most widely 

encountered dermatophyte infection even in healthy 
individuals. Dermatophytes usually infect the stratum 
corneum, hair follicles and nails. These fungi rarely 
invade the dermis or subcutaneous fat and very rarely 
cause deep dermatophytosis. Deep dermatophytosis 
usually occur in immunocompromised patients. In rare 
conditions, dermatophytes may invade deeper tissues or 
disseminate to internal organs.1-5 We report a case of 
deep dermatophytosis caused by Trichophyton rubrum 
in an immunocompetent individual. 
Case report 

A 39-year-old healthy Thai male patient presented 
with a 3-month history of multiple pruritic 
erythematous papules and plaques on the trunk and the 

back. He had used potent topical corticosteroid for 3 
months. The lesions gradually progressed from small 
pruritic erythematous papules and plaques to large 
hemorrhagic  crusted ulcers. He denied previous trauma 
or rubbing. There was no history of systemic disease or 
organ transplant. 

Dermatological examination revealed multiple well-
dermacated ulcerated erythematous plaques with 
hemorrhagic crusts on the left shoulder, left chest, trunk 
and back (Figure 1). No lymphadenopathy was found. 
Erythema, scaling and hyperkeratosis were not seen on 
both palms and soles. Multiple toenails were thickened 
and discolored. 
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Figure 1  Multiple ulcerated erythematous plaques with 
hemorrhagic crusts on the left shoulder, left chest, trunk 
and back 

 

 
Figure 2 Ivory-white colonies with a cottony surface 
and the underside of the colonies produced a deep red 
pigment. 
 

The laboratory examinations revealed complete 
blood count and routine biochemistry investigations 
were normal. Anti-HIV antibody, HBsAg and anti-HCV 
antibody, ANA, VDRL and TPHA were negative. Chest 
X-ray had no abnormality. Serum IgE level was 
elevated (>2000 mg/dL) although serum IgG, IgA and 
IgM levels were normal . Anti interferon gamma 
antibody was negative. Complement levels, CD4/CD8 
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ratio and neutrophil function were normal. Delayed type 
hypersensitivity test was positive for Trichophyton, 
Candida, tetanus toxoid and PPD. Septate hyphae with 
arthroconidia were observed on microscopic 
examination of the right toenails and skin scrapings by 
potassium hydroxide 10% (KOH) examination. The 
specimen from ulcers and toenails were cultured in 
Sabouraudxs dextrose agar. The ivory-white colonies 
with a cottony surface were observed, and their 
underside contained deep red pigment characteristic of 
Trichophyton  rubrum. Small-shaped microconidia 
arranged along the sides and cigar-shaped macroconidia 
of the hyphae were observed by microscopic 
morphology by lactophenol cotton blue (LCB) (Figure 
2). 

Histopathological evaluation of the biopsy specimen 
from the left chest revealed pseudoepitheliomatous 
hyperplasia of epidermis. The dermis showed dense 
mixed inflammatory cells, particularly of lymphocytes, 
plasma cells, neutrophils and eosinophils in the upper 
dermis. Histiocytes forming granulomas were noted. 
Multiple hyaline septate hyphae were identified. No 
vascular invasion was found. Septate hyphae were 
revealed by both periodic acid-Schiff staining (PAS) 
and Gomori methamine staining (GMS) inside and 
outside the macrophages (Figure 3). 
 

 

 

 
Figure 3 Histology of ulcer on the left chest. (a) 
Granulomatous reaction with many multinucleated cells 
(hematoxylin-eosin stain x20). (b) Fungal hyphae 
within the granulomas. (PAS stain x40). (c) 
Pleomorphic fungal hyphae as seen by GMS staining.   
 
 
 

(a) 

(b) 

(c) 
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The patient was diagnosed with deep 
dermatophytosis caused by Trichophyton rubrum. He 

was treated with oral itraconazole 200 mg/day for 7 
months. His ulcers began to decrease in size after 2 
weeks of therapy. The lesions regressed and healed 
completely, leaving hypertrophic and atrophic scars on 
their places. After 10 months of follow-up, there was no 
recurrence. 
Discussion: 

Dermatophytes are common pathogens that cause 
mainly superficial infections of stratum corneum, hair, 
and nails. They rarely cause aggressive and invasive 
infection. Rare cases have been reported that the 
dermatophytes invaded the deep dermis, subcutis, or 
internal organs.1-3 Trichophyton  rubrum, an 
anthropophilic dermatophyte,  has been found to be the 
cause in most deep dermatophyte infections. Other 
dermatophytes have been reported to cause deep 
dermatophytosis including Trichophyton 

mentagrophytes, Trichophyton verrucosum, 

Trichophyton tonsurans, Trichophyton violaceum, 

Microsporum canis, Microsporum ferrugineum, 

Microsporum audouinii, Trichophyton schoenleini and 
Epidermophyton floccosum.1,2,4,5 Patients with deep 
dermatophytosis normally also have chronic superficial 
dermatophyte infection which implies autoinoculation 
in the pathogenesis. 4,5 

Precipitating factors to deep dermatophytosis are 
trauma, long-term topical and systemic corticosteroids, 
prior local radiation therapy, lymphoproliferative 

disorders, leukemia, lymphoma, HIV infection, 
depressed cell-mediated immunity, diabetes mellitus, 
malnutrition, administration of immunosuppressive 
drug and organ transplant recipients. The most common 
immunomodulatory medications taken prior to 
presentation are topical and oral corticosteroids, 
combination chemotherapy , azathioprine,  tacrolimus, 
cyclosporine, cyclophosphamide and infliximab.2,6 ,9,10  

Deep dermatophytosis may present in three major 
patterns: (i) Majocchixs granuloma7, which was first 
proposed by Professor Domenico Majocchi in 1883. It 
is an infection of dermal and subcutaneous tissue, 
related to disruption of hair follicles and spillage of 
fungi into the dermisproducing a granulomatous 
inflammation. (ii) Deep or invasive disease whose 
invasion is limited mainly to the extremities. There 
might also be subcutaneous involvement without 
involving other internal organs. Patients with this 
pattern are usually immunocompromised. (iii)  
Generalized invasive disseminated infection, which is 
also usually found in immunocompromised patients. 
This pattern may present with papules with fluctuant or 
firm, dusky or hemorrhagic nodules, which is 
sometimes resemble a boil, and suddenly appear lots of 
nodules, plaques and granulomas usually in the areas of 
chronic cutaneous dermatophyte infection. 
Occasionally, skin lesions present as large plaques or 
abscesses and the surface may be ulcerative and 
discharging.2,3,6 
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Clinical manifestations of deep dermatophytosis can 
present in various forms. In general, lesions are dusky, 
hemorrhagic, erythematous to violaceous, fluctuant to 
firm, papules, nodules, or plaques, often located on the 
scalp, face, hands, forearms, buttock and lower 
extremities. Some lesions may be ulcerated with 
purulent discharge, abscesses, subcutaneous or 
exophytic nodules, and mycetomas (or 
pseudomycetomas).1,4 The dermatophytes can directly 
invade deep dermal and subcutaneous tissues in 
immunosuppressed patients via the lymphatics, causing 
clusters of granulomas, lymphedema, and draining 
sinuses.6,11 The dermatophyte infection with 
dissemination to internal organs has been reported very 
rarely. It may present with the involvement in distant 
skin areas, lymph nodes, bone, muscle, liver, spleen, 
testis or the central nervous system.6,12 

Histopathologic features show a granulomatous 
reaction and occasional necrotic areas located in the 
deep dermis or subcutis. The granulomatous infiltrates 
contain giant cells, lymphocytes, plasma cells, 
histiocytes, and eosinophils. Suppuration is often, but 
not always, presented. Septate hyphae, which may be 
swollen or morphologically abnormal, are generally 
found inside giant cells in the dermis and subcutis. 
Fungal organisms may be found in the epidermis.1,4,5 
Hypereosinophilia and elevated IgE levels are 
frequently observed laboratory abnormalities in patients 
with invasive dermatophyte infections.1,4 

Many therapies have been reported to treat deep 
dermatophytosis caused by Trichophyton rubrum such 
as griseofulvin, ketoconazole, fluconazole, itraconazole, 
terbinafine or combination therapies. Systemic 
treatment with terbinafine or itraconazole is preferred. 
Treatment should be continued until resolution is 
achieved, which often requires several weeks to months 
of antifungal therapy. Surgical debridement  should be 
considered in severe cases that are not responsive to 
systemic therapy.2-4,6,12 

Our patient was diagnosed with deep 
dermatophytosis caused by Trichophyton rubrum.  He 
was  investigated for primary and secondary 
immunodeficiency disease. The only abnormal result 
was elevated IgE level, which was more than 2,000 
IU/ml. He had neither history nor clinical manifestation 
of hyper-IgE syndrome, severe atopic dermatitis, 
allergic rhinitis, asthma and food allergy. Many reports 
found that elevated IgE levels could be observed in 
patients with chronic deep and invasive dermatophyte 
infections. Topical corticosteroid application for long 
period may play an important  role in the suppression of 
cellular immune response and could be one of the 
possible mechanisms for development of deep 
dermatophytosis in this patient. 
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Extensive cutaneous Mycobacterium 

marinum infection with concurrent 

methamphetamine used : A case Report 
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ABSTRACT : 
SESAVEJ T, CHAWVAVANICH P. EXTENSIVE CUTANEOUS MYCOBACTERIUM MARINUM 

INFECTION WITH CONCURRENT METHAMPHETAMINE USED A CASE REPORT. THAI J 

DERMATOL 2015; 31: 140-144. 
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Mycobacterium marinum skin infection can be found  in patients who exposed to contaminated water or soil. 
The lesions usually confined to the skin but can progress to other organs such as bone and joints in immunocompromised 
patients. We reported a 31-year-old healthy male presenting  with multiple erythematous papules, nodules and plaques on 
abdomen arms and left thigh for 10 years. He had used  methamphetamine in the past ten years. Several reports showed 
that methamphetamine can impair human immunity. We reported a case of extensive cutaneous Mycobacterium marinum 
infection with concurrent methamphetamine used. 

Key words:  Mycobacterium marinum, infection, methamphetamine 
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9`KÈK9:d : OAGaXW;XLM62MGOO124@AO (Mycobacterium marinum ), ก123456789:, G1;E1,methamphetamine 

 
Introduction 

Mycobacterium marinum is a nontuberculous slow-
growing photochromogenic mycobacteria that can cause 
cutaneous infection in humans who have history of 
contaminated water or soil exposure. It was first 
described in 1951 by Norden and Linell as human 
pathogen, isolated from swimmers  in Sweden1. Various 
environments may increase risks of infection, including 
fish tanks and aquatic hobbies2. Primary lesions of 
cutaneous infection can present as papules, nodules or 
plaques with abrasion verrucous surface, which is often 
on an upper extremity. It can progress in a sporotricoid 
pattern with painless ulcerated purulent discharge. Skin 
is the most common infection site, however it can 
involve deeper structures such as joints, tendons and 
bones in immunocompromised hosts3. 

 

 
Figure 1 
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Figure 2 

 

 
Figure 3 

 

 

 

Case report 
A 31-year-old male presented with multiple 

erythematous papules, nodules and plaques. The lesions 
first devevoped on his left thigh, then slowly progressed 
to abdomen, arms, and right forearm for 10 years. The 
lesions became ulcerous without pain. He has no fever 
nor  weight loss. He had a past history of soil exposure 
and bathing in a canal. One year ago, he was treated 
with itraconazole and tetracycline  at local clinic with 
no improvement. He had  used methamphetamine for 
more than ten years when he was a driver and has 
quitted it for two years.  

Physical examination revealed multiple 
erythematous ulcerated verrucous plaques on abdomen, 
arms and left thigh (figure1). Skin biopsy and tissue 
culture for bacteria, mycobacteria, and fungus were 
obtained. Histopathology examination of the skin 
biopsy specimen showed irregular acanthosis with 
pseudoepitheliomatous hyperplasia. There is mixed 
inflammatory cell infiltration in the dermis to 
subcutaneous fat. The inflammation consists of 
histiocytes, lymphocytes, eosinophils, neutrophils and 
some multinucleated giant cells (figure2). No 
microorganism is seen. PAS and AFB stains are 
negative. The result of tissue culture for mycobacteria is 
Mycobacterium marinum. Laboratory investigations of 
complete blood count, liver and renal function test are 
in normal limits. Film left knee AP and lateral are 
normal. Anti HIV antibody is negative. Anti-interferon 
gamma IgG autoantibody, immunoglobulin and 
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complement  level are normal. Lymphocyte panel (a 
number of CD19, CD20, CD56, CD4, and CD8)  is in 
normal limits. The patient was diagnosed as extensive 
cutaneous Mycobacterium marinum infection with 
history of methamphetamine abuse. He was treated with 
clarithromycin 500mg oral twice a day, doxycycline 
100mg oral twice a day and ciprofloxacin 500mg oral 
twice a day according to the sensitivity. Three months 
after treatment, lesions much improved (figure3). No 
new lesions formed.  We plan to continue treatment for 
six months or until lesions heal. 
Discussion 

M. marinum is a nontuberculous slow-growing 
photochromogenic mycobacteria that can cause 
cutaneous infection in humans. It was first described as 
human pathogen in 1951 by Norden and Linell, isolated 
from skin lesions in swimmers1. Risk factors are 
patients who exposed to contaminated water or soil2. 
Lesions of cutaneous  M. marinum infection can present 
as papules, nodules or plaques with abrasive verrucous 
surface. It can progress in a sporotricoid pattern with 
painless ulcerated purulent discharge. 
Lymphadenopathy and systemic symptoms are unusual. 
Immunosuppressed person, such as transplant recipients 
and corticosteroid using patients, can have disseminated 
infection, such as pulmonary and visceral 
involvement3,4,5,6. The histopathology findings can range 
from acute inflammation to chronic supputative 
granulomas, which can also occur in other types of 
mycobacterial infections. The organisms can rarely 

become positive on acid-fast stain such as Ziehl-
Neelsen or Fite. Cultures of organism grown at 30-32 oC  
on Lowenstein-Jensen substrate within 2-3 weeks. 
Cultured-negative case can use polymerase chain 
reaction (PCR) to confirm diagnosis. When compared to 
culture results, the sensitivity of PCR was 66.67%  with 
specificity 76.19%7 . Standard treatment of M. marinum 
has not been established yet. Surgery, cryotherapy, 
electrodesiccation and various antibiotic regimens have 
been reported to treat infected patients. Many reports 
show that multiple antibiotics are effective in the 
treatment such as clarithromycin, doxycycline, 
minocycline, rifampicin, ethambutal, sulfamethoxazole 
plus trimethoprim and ciprofloxacin. Combination of 
antibiotic can use in extensive cutaneous infection, deep 
structure involvement, and disseminated disease. 
Durations of treatment vary in the literature depend on 
area and organ involvement, ranging from 6 weeks to 
25 months3.  Reports from Thailand and Taiwan showed 
that high titer of neutralizing antibodies to interferon 
gamma in non HIV-infected patient is associated with 
disseminated mycobacterial infection (which defined as 
two noncontiguous sites involvement) and other 
opportunistic infections (e.g. Cryptococcus neoformans, 

Penicillium maneffei, Histoplasma capsulatum, 
disseminated salmonellosis, or severe varicella-zoster 
virus infection)8. Our patient was initially concerned 
about adult-onset immunodeficiency, but laboratory 
result was negative for interferon gamma antibody, 
which correlated to the previous reports that despite 
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extensive cutaneous lesions, he had no other systemic 
organ involvement. He had history of using 
methamphetamine for years during infection. Several 
reports showed that methamphetamine can impair 
human immunity by induction mitochondrial injury of   
T cells and inhibiting antigen processing and 
phagocytosis9,10.  Using methamphetamine may 
suppress immunity in this patient caused extensive skin 
involvement. He had already stopped using 
methamphetamine and was treated with combination 
antibiotics of clarithromycin, doxycycline, and 
ciprofloxacin resulted in much improvement of the 
lesions. 
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 Congenital vascular malformation and limb hypertrophy can be the first presenting sign of many syndromic 
diseases, include Klippel-Trenaunay syndrome, Parkes-Weber syndrome and Proteus syndrome. Searching for other 
abnormality involvements is the clue for a final diagnosis.  

Diffuse capillary malformation with overgrowth is the newly identified spectrum disease. Typical presentation 
includes reticulate, diffuse capillary malformation and limb hypertrophy since birth, no major complication when grows 
up and a characteristic midline demarcation. 

We describe a newborn case presented with extensive reticulate continuous staining and right leg hypertrophy 
since birth. Other physical examinations are within normal limits. 

Key words: Diffuse capillary malformation with overgrowth, reticulate capillary malformation,  
                     capillary malformation with limb hypertrophy 
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Case  report 

A Thai full-term male newborn from Bangkok was 
born to a nonconsanguineous couple by cesarean 
section with Apgar score of 9 and 10 from Klang 
hospital. His mother was a healthy 20-year-old woman 
with no perinatal problem. Shortly after birth, he was 
found to have extensive pink to erythematous patches 
and slightly enlarged right leg. Subsequently, he was 
referred to Ramathibodi hospital for concerning of 
complex-combine vascular malformation syndrome. No 
family history of vascular anomaly and limb 
overgrowth was detected. Dermatological examination 

include his head circumference was 35 cm. (within 
normal range), extensive reticulate pink-red continuous 
patches  involving right torso, right arm, both legs and 
nearly entire back.  Midline demarcation was noticed on 
anterior trunk. Right leg was obviously larger than left 
side. Increase skin markings on both soles was detected. 
Doppler ultrasound of both legs revealed no vascular or 
lymphatic malformation.  
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Figure 1,2 Extensive reticulate pink-red continuous patches involving Right torso, Right arm, both legs and nearly entire 

back with midline demarcation was noticed. Fig.2 Right leg was obviously larger than Left side. 
 

 
Figure 3 Increase skin markings on both soles was detected 

 
Discussion 

Vascular anomalies classification was accepted at 
the 1996 biennial meeting of the International Society 
for the Study of Vascular Anomalies (ISSVA)1,2. 
Vascular anomalies were divided into two main 
categories: vascular tumors produced by cell 

proliferation, and vascular malformations characterized 
by abnormal distorted vascular channels. 

For vascular malformations, they are divided into 
two categories based on flow characteristics and 
channel morphology. Fast-flow vascular malformations 
consist of arterial malformations, arteriovenous fistulae 
(AVFs) or arterial venous malformations (AVMs). 
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Slow-flow vascular malformations include venous, 
lymphatic and capillary malformations. In addition, 
there are also various types of complex and combined 
vascular malformations or it can be part of a syndrome. 
Anyhow, up until now there is no report of vascular 
tumor associated with limb overgrowth.    

Overgrowth of the limb with the coexistence of a 
capillary malformation, as in our patient, must be 
differentiated from Parkes-Weber syndrome, diffuse 
capillary malformation with overgrowth (DCMO), 
Klippel-Trenaunay syndrome (KTS) and Proteus 
syndrome3. 

Parkes-Weber syndrome was described in the early 
1900s. Combined vascular malformation is very similar 
to KTS clinically and it can be differentiated from KTS 
by the presence of AVFs. Clinical findings may include 
the following manifestations: a congenital cutaneous 
red stain, dilated veins (often with a thrill), cutaneous 
warmth, pulsating lesions, audible bruit, an enlarged 
extremity with excess length progressively developed 
until the end of puberty. 

Diffuse capillary malformation involving an entire 
limb with congenital hypertrophy of the limb. There is 
no further progression of the overgrowth after birth. 
The entire length of skin covering the limb disclosed 
diffuse capillary malformation, often involving a much 

wider area of skin. No varicose veins and/ or venous 
malformation, as seen in KTS, is detected. 

Klippel-Trenaunay syndrome (KTS) consists of a 
classic triad of capillary malformation of the affected 
extremity, underlying bony and soft tissue hypertrophy, 
and varicose veins and/ or venous malformation. Care 
must be taken with young children, because varicosities 
or VMs are reported to be present in around 72% of 
KTS patients, with an incidence of less than 60% in 
patients under 5 years of age; this prevalence increases 
with age4. As for this reason, color Doppler analysis 
should not be performed too early in life because it 
usually results in conflicting results. 

Proteus syndrome is a somatic activating mutation 
AKT1 gene5. Manifestations include a cerebriform 
connective tissue nevus; epidermal nevi; vascular 
malformations; capillary malformation; dysregulated 
adipose tissue; pulmonary abnormalities; 
disproportionate, asymmetric overgrowth with skeletal 
defects; and a distinct facial phenotype. However, 
children with later diagnosed Proteus syndrome were 
usually normal at birth or had mild-to-moderate 
alterations, hyperplasias, hamartomas, or vascular 
malformations6. Details for differentiating these 
syndromes are summarized in Table 1. 
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Table 1  
 Parkes-Weber 

syndrome 
DCMO Klippel-Trenaunay 

syndrome 
Proteus syndrome 

Classic presentations - capillary malformation 
- Overgrowth limb 
unpropotionate 
- Fast-flow vascular 
malformation(AVF, 
AVM) 
 

- Reticulate capillary 
malformation 
- Limb proportionate 
overgrowth 
- Midline demarcation 

- capillary 
malformation 
- Overgrowth limb 
unpropotionate 
- Varicose vein/ 
lymphedema 
 

- capillary 
malformation 
- Overgrowth limb 
unpropotionate 
- Linear epidermal 
nevus 
- Cerebriform 
thickening palm/sole 
- Typical face 
presentation 

Gene mutation - - - AKT1 
Doppler ultrasound 
findings 

-Arterial flow - -Deep vein 
hypoplasia/absence 
-Persistent superficial 
embryonic vein 
-Dilate marginal vein 
at thigh level  
-Diffuse superficial 
vein dilate 

 

Complications -High-output cardiac 
failure 

- -Syndactyly, digital 
anomalies 
-Limb gigantism 
-Pain affected limb 
-Vascular visceral 
lesions (GI, 
retroperitonium, 
genitalia, etc.) 

-Pulmonary cyst 
-Kyphoscoliosis 
-Leg discrepancy 
 

Remarks   Evaluate too early 
maybe  undetect due to 
small size vessels 

 

 

For our patient, a male newborn with extensive 
reticulate capillary malformation and right leg 
hypertrophy since birth. Parkes-Weber syndrome can be 
completely ruled out due to Doppler ultrasound result. 
According to morphology, capillary malformation 
lesions and sharp midline demarcation as described in 

DCMO, we recognize this spectrum of disease for our 
patient.   

DCMO was first proposed by Margaret S. Lee et 
al7. in 2013. Typical presentation includes, reticulate, 
pale, extensive, and diffuse, in multiple anatomic 
regions that are stained contiguously. Soft tissue and/or 
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bony overgrowth that is proportionate to that of the 
child is evident. For DCMO, Margaret S. Lee et al 
identified 73 patients with the maximum duration of 
follow-up for any individual patient of 14 years without 
major complications. 

In conclusion, the clinical presentation in our 
patient presently favor DCMO. However, this patient 
requires periodic follow-up in order to exclude KTS and 
Proteus syndrome. 
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