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คาํแนะนําสําหรับผู้นิพนธ์ 
 วารสารโรคผิวหนงัมีนโยบายเผยแพร่วชิาการทางโรคผิวหนงัและเรื�องที�เกี�ยวขอ้ง โดยสนบัสนุน

บทความทัCงภาษาไทยและภาษาองักฤษหากบทความเป็นภาษาไทย ใหมี้บทคดัยอ่เป็นภาษาองักฤษ ในกรณีที�เรื�อง
เป็นภาษาองักฤษจะมีบทคดัยอ่เป็นภาษาไทย การใชภ้าษาไทยใหย้ดึหลกัของพจนานุกรมฉบบัราชบณัฑิตยสถาน 
การแปลศพัทอ์งักฤษเป็นไทย หรือการเขียนทบัศพัทใ์หย้ดึหลกัของราชบณัฑิตยสถาน ศพัทภ์าษาองักฤษที�ปนใน
เรื�องภาษาไทยใหใ้ชต้วัเลก็ทัCงหมด ยกเวน้ชื�อเฉพาะซึ�งขึCนตน้ดว้ยอกัษรใหญ่ ไม่ขึCนตน้ประโยคดว้ยศพัท์
ภาษาองักฤษและหลีกเลี�ยงการใชศ้พัทภ์าษาองักฤษเป็นกริยา 
ประเภทของบทความ 

 บทความที�ส่งมาตีพิมพอ์าจเป็น นิพนธ์ตน้ฉบบั (original article) รายงานผูป่้วย (case report) บทความ
ฟืC นฟวูชิาการ (review article) บทความจากการประชุม ปกิณกะ บทบรรณาธิการจดหมายถึงบรรณาธิการและ
บทความประเภทอื�นที�เหมาะสม บทความที�ส่งมาใหพิ้จารณาเพื�อตีพิมพใ์น “วารสารโรคผิวหนงั” ตอ้งไม่เคย
ตีพิมพห์รืออยูใ่นระหวา่งการพิจารณาเพื�อตีพิมพใ์นวารสารอื�น 
การเตรียมต้นฉบับ 

 การพิมพต์น้ฉบบั ใชก้ระดาษสีขาวขนาด 211/2x 28ซม. (8
1/2 x 11) หรือกระดาษ ISO A4 พิมพห์นา้เดียว 

เวน้บรรทดั ใหเ้หลือขอบกระดาษแตล่ะดา้นไม่นอ้ยกวา่ 2.5 ซม. พิมพต์ามหวัขอ้ตอ่ไปนีC  โดยขึCนหนา้ใหม่สาํหรับ
แตล่ะหวัขอ้ และพิมพเ์ลขหนา้ไวมุ้มบนขวา 

 1. Title pages ใหส่้งเป็นภาษาไทยและภาษาองักฤษ (เขียนแยกแผน่กนั) โดยแตล่ะภาษาประกอบดว้ย 
 1.1 ชื�อเรื�อง 
 1.2 ชื�อผูนิ้พนธ์ทุกท่าน ทัCงชื�อตวัและชื�อสกลุ พร้อมทัCงคุณวฒิุ (สูงสุด) 
 1.3 สถานที�ทาํงาน 
 1.4 ชื�อ ที�อยู ่และ email ของผูนิ้พนธ์ที�รับผิดชอบ (Correspondence) ในการเตรียมตน้ฉบบั ระบุชื�อ

เรื�องอยา่งสัCน (short running title) ไมเ่กิน 40 ตวัอกัษร พิมพไ์วบ้รรทดัล่างสุดของ title page 
 2. เรื�องย่อ (Abstract) และ คาํสําคญั (Key words) 
 2.1 เรื�องยอ่ (Abstract) ถา้บทความที�เป็นภาษาองักฤษ เรื�องยอ่ภาษาองักฤษไม่เกิน 250 คาํ และบท

ยอ่ภาษาไทยไม่เกิน 300 คาํ ถา้บทความที�เป็นภาษาไทย เรื�องยอ่ภาษาไทยและภาษาองักฤษ ไม่
เกินอยา่งละ 150 คาํ 

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



3. ชนิดของบทความ 

ชนิดของบทความ เรื�องย่อ (Abstract) เนืaอหา เอกสารอ้างองิ 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 คาํ ไม่เกิน 5 รูป 

นิพนธ์ตน้ฉบบั 
(Original article)  
ภาษาไทย 

ควรประกอบดว้ย 
บทนาํ วสัดุและ
วธีิการ ผล สรุปผล  
(ไม่เกิน 150 คาํ) 

ควรประกอบดว้ย 
บทนาํ วสัดุและวธีิการ 
ผล วจิารณ์ 
(2,000-3,000 คาํ)  

ไม่เกิน 30 2-5 คาํ ไม่เกิน 5 รูป 

บทความฟืC นฟวูชิา 
(Review article) 
ภาษาองักฤษ 

ควรเป็นบทยอ่ที�พดู
ถึงภาพรวมของ
บทความ โดยไม่ตอ้ง
แบ่งหวัขอ้ชดัเจน
เหมือน original 
article  
(ไม่เกิน 250 คาํ) 

เนืCอหา 2,000-3,000 คาํ 
และตอ้งมีคาํถาม 
(MCQ) พร้อมคาํตอบ 5 
ตวัเลือก และเฉลย เพื�อ
ทดสอบความรู้ผูอ่้าน  

ไม่เกิน 30 2-5 คาํ ไม่เกิน 5 รูป 

บทความฟืC นวชิา 
(Review article) 
ภาษาไทย 

ควรเป็นบทยอ่ที�พดู
ถึงภาพรวมของ
บทความ โดยไม่ตอ้ง
แบ่งหวัขอ้ชดัเจน
เหมือน original 
article  
(ไม่เกิน 150 คาํ) 

เนืCอหา 2,000-3,000 คาํ 
และตอ้งมีคาํถาม 
(MCQ) พร้อมคาํตอบ 5 
ตวัเลือก และเฉลย เพื�อ
ทดสอบความรู้ผูอ่้าน 

ไม่เกิน 30 2-5 คาํ ไม่เกิน 5 รูป 



 

ชนิดของบทความ เรื�องย่อ (Abstract) เนืaอหา เอกสารอ้างองิ Keyword รูป 
รายงานผูป่้วย 
(ภาษาองักฤษ
เท่านัCน) 

ควรเป็นบทยอ่ที�พดู
ถึงภาพรวมของ
บทความ โดยไม่ตอ้ง
แบ่งหวัขอ้ชดัเจน
เหมือน original 
article  
(ไม่เกิน 250 คาํ) 

ควรเป็นรายงานที�มีความ
แปลกใหม่ไม่เหมือนใน
ตาํรา ไม่วา่จะเป็นในแง่
อาการ อาการแสดง 
ลกัษณะทางพยาธิวทิยา 
และการตอบสนองตอ่
การรักษาใหม่ เนืCอหา
ประกอบดว้ย clinical 
history and physical 
examination , pathology, 
diagnosis, discussion, 
learning points.  (700- 
1,000 คาํ) 

ไม่เกิน 10 2-5 คาํ ไม่เกิน 3 รูป 

Clinicopathological 
cases-วตัถุประสงค์
เพื�อใหผู้อ่้าน
สามารถวนิิจฉยั
ผูป่้วยที�พบไดไ้ม่
บ่อย  
(ภาษาองักฤษ
เท่านัCน) 

ไม่ตอ้งมี ควรเป็นเคสที�ไม่ไดมี้
ความแปลกใหม่ แตพ่บ
ไดไ้ม่บ่อย และมีลกัษณะ
ที�ตรงกบัตาํรา  เนืCอหา
ประกอบดว้ย clinical 
history and physical 
examination , pathology, 
diagnosis, brief review 
เกี�ยวกบัโรคนัCนๆ (500- 
800 คาํ) 

ไม่เกิน 10 2-5 คาํ ไม่เกิน 3 รูป 

 
 
 
 
 
 
 
 



4. กติตคุิณประกาศ (Acknowledgemnts) 
 5. เอกสารอ้างองิ (References) การอา้งอิงเอกสารไม่ควรเกินตามที�กาํหนดไวใ้นตารางขอ้ 3. 

และใชร้ะบบ Vancouver ใส่หมายเลขเรียง 
 ลาํดบัที�อา้งอิงในเนืCอเรื�อง ไม่ใช่เรียงตามตวัอกัษรของผูนิ้พนธ์ 
 การยอ่ชื�อวารสาร ใหใ้ชต้าม Index Medicus 

ตวัอย่างการเขียนเอกสารอ้างองิ 

 บทความที�ตีพมิพ์ในวารสาร 

 5.1 บทความธรรมดาใส่ชื�อผูนิ้พนธ์ทุกคนถา้มีจาํนวน 6 คน หรือนอ้ยกวา่ (ถา้มากกวา่ 6 คน ใหใ้ส่
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แนวทางการดูแลรักษาโรคผื�นภูมแิพ้ผิวหนัง 

(Atopic Dermatitis) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

จดัทาํโดย 
สมาคมแพทย์ผวิหนังแห่งประเทศไทย 

สมาคมโรคภูมิแพ้ โรคหืด และวทิยาภูมิคุ้มกันแห่งประเทศไทย 
ชมรมแพทย์ผวิหนังเดก็แห่งประเทศไทย 

 
 
 

คณะผูจ้ดัทาํขอสงวนสิทธิ� ในการนาํไปใชอ้า้งอิงทางกฎหมายโดยไม่ผา่นการพิจารณา 
จากผูท้รงคุณวฒิุหรือผูเ้ชี)ยวชาญในแต่ละกรณี 
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แนวทางการดูแลรักษาโรคผื�นภูมิแพ้ผวิหนัง (Atopic dermatitis) 
 

ความนํา 
แนวทางการดูแลรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงันี5 เป็นความเห็นร่วมกนัของสมาคมแพทยผ์วิหนงั

แห่งประเทศไทยสมาคมโรคภมิูแพโ้รคหืดและวิทยาภมิูคุม้กนัแห่งประเทศไทยและชมรมแพทยผ์ิวหนงั
เด็กแห่งประเทศไทยแนวทางที)วางไวนี้5 เพื)อใชเ้ป็นแนวทางสาํหรับแพทยท์ั)วไปและแพทยเ์ฉพาะทางที)
ดูแลผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงั มิใช่กฎตายตวัที)ตอ้งปฏิบติัการรักษาตามที)เขียนไวทุ้กประการทั5งนี5 เพราะ
ผูป่้วยแต่ละรายมีปัญหาที)แตกต่างกนั การวางแนวทางการรักษานี5 เป็นการสร้างมาตรฐานและพฒันาการ
ดูแลรักษาโรคผื)นภมิูแพผิ้วหนงั  เพื)อใหป้ระชาชนที)มาพบแพทยไ์ดรั้บความมั)นใจวา่จะไดรั้บการดูแล
รักษาที)ดีแนวทางการดูแลรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงัฉบบันี5  เป็นการปรับปรุงแนวทางการรักษาที)ได้
จดัทาํขึ5นฉบบัแรกเมื)อปีพุทธศกัราช 2554เพื)อให้เนื5อหามีความทนัสมยั 

 คณะผูจ้ดัทาํขอสงวนสิทธิ� ในการนาํไปใชอ้า้งอิงทางกฎหมาย โดยไม่ผา่นการพิจารณาจาก
ผูท้รงคุณวุฒิหรือผูเ้ชี)ยวชาญในแต่ละกรณี  
 

นิยาม 

โรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนงั (atopic dermatitis / atopic eczema)1 เป็นโรคผิวหนงัอกัเสบเรื5อรังที)พบได้
บ่อยในวยัเด็กมีลกัษณะทางคลินิกที)สําคญั คือ มีอาการคนัมากผิวหนังแห้งอกัเสบและมีการกาํเริบเป็น
ระยะ ๆ   

โรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงัสามารถแบ่งไดเ้ป็น 2 ชนิด2ไดแ้ก่ ชนิดที)เกิดจากปัจจยัภายใน(intrinsic หรือ 
non IgE associated)และชนิดที)เกิดจากปัจจยัภายนอก(extrinsic หรือIgE associated)ผูป่้วยกลุ่มหลงันี5 จะมี
ระดบั IgEในเลือดสูงหรือการทดสอบทางผิวหนังชนิด skin prick test ให้ผลบวกผูป่้วยส่วนหนึ)งอาจมี
ประวติัส่วนตวัหรือประวติัครอบครัวเป็นโรคภูมิแพ ้เช่นโรคหืด (asthma) โรคจมูกอกัเสบภมิูแพ ้(allergic  
rhinitis) เป็นตน้ 

 

ระบาดวทิยา3-5 

จากการศึกษาความชุก (prevalence) ของโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนังในประเทศไทย พบว่าในกลุ่มเด็ก
อายรุะหว่าง 6-7 ปี (ISAAC Phase III) ในกรุงเทพมหานครพบร้อยละ 16.7 ส่วนในกลุ่มเด็กอาย ุ13-14 ปี 
พบร้อยละ 9.6 และความชุกในผูใ้หญ่โดยการศึกษาในกลุ่มนักศึกษามหาวิทยาลยัในกรุงเทพมหานคร   
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เมื)อปี พ.ศ. 2518  พบร้อยละ 15.2 และจากรายงานล่าสุดในปี พ.ศ.2540-2541  ซึ) งศึกษาในกลุ่มนกัศึกษา
เช่นเดียวกนั พบร้อยละ 9.4   
การวินิจฉัย 

1. ลกัษณะทางคลินิก 

1.1 ประวตั ิ
1.1.1 การซักประวติัอาการทางผวิหนงั 

- ผื)นเริ)มเป็นเมื)อไร  ระยะเวลาที)เป็นผื)น  
- ตาํแหน่งของผื)น 
- อาการคนั 
- การเกิดผื)นซํ5 า 
- สิ)งแวดลอ้มที)อาจมีส่วนทาํให้เกิดผื)น 

1.1.2 การซักประวติัและตรวจร่างกายทั)วไปโดยละเอียด  
1.1.3 ประวติัภมิูแพข้องตนเองและครอบครัว เช่น อาการคนัจมูกจามนํ5ามูก 

ไหลหอบเหนื)อย หายใจมีเสียงวี5ด เป็นตน้   
1.1.4 ประวติัการแพอ้าหาร ประวตัิการแพส้ารก่อภูมิแพใ้นอากาศ (airborne  

allergen) 
1.1.5 โรคและภาวะอื)นๆที)มีส่วนทาํให้ผื)นมีความรุนแรงมากขึ5น เช่น การติดเชื5อ 

ที)ผวิหนงั 
 

2.1    การตรวจร่างกาย นอกจากการตรวจร่างกายทั)วไปแลว้ ใหเ้นน้การตรวจผื)นดงันี5  
2.1.1  ตรวจลกัษณะผื)นเฉพาะของโรค (eczema) การกระจายของผื)น และอาการอื)น ๆ 

อยา่งละเอียดอาจใชเ้กณฑก์ารวนิิจฉัยของ Hanifin (2001) (ดงัตารางที) 1) 
2.1.2 ตรวจดูว่ามีผื)นผิวหนังอย่างอื)นร่วมด้วยหรือไม่ เช่น ผิวแห้งichthyosis กลาก

นํ5านม (pityriasis alba) ขนคุด (keratosis pilaris) เส้นลายมือชดัลึก (palmar hyperlinearity)เป็นตน้ 
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ตารางที� 1 ลกัษณะทางคลินิกของโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงั (Atopic  Dermatitis)6 
    [Hanifin’s clinical criteria for the atopic dermatitis complex (2001)] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

โรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงัเป็นกลุม่อาการ ซึ)งประกอบดว้ยลกัษณะทางคลินิก ดงัต่อไปนี5  
ก. ลกัษณะ (หรืออาการแสดง) ที)จาํเป็น เป็นลกัษณะทางคลินิกที)ตอ้งพบ 

1. อาการคนั 
2. ผื)นผิวหนงัอกัเสบ ซึ)งอาจมีอาการในระยะเฉียบพลนั กึ)งเฉียบพลนั หรือเรื5อรัง 

2.1 ลกัษณะและตาํแหน่งการกระจายของรอยโรคจาํเพาะตามวยัของผูป่้วย 
2.2 มีประวติัการดาํเนินโรคเรื5อรัง หรือเป็นๆหายๆ 
ตาํแหน่งการกระจายของรอยโรคที)จาํเพาะตามวยัของผูป่้วย ไดแ้ก่ 

i. ใบหนา้ ซอกคอ และดา้นนอกของแขนขา (extensor involvement)ในวยัทารกและเด็กเลก็ 
ii. ขอ้พบัแขนขา (flexor involvement) ซึ)งสามารถพบไดจ้ากประวติัหรืออาการในปัจจุบนัในผูป่้วยทุกวยั  
iii. ไม่ควรพบรอยโรคบริเวณขาหนีบและรักแร้ 

 

ข. ลกัษณะที)สาํคญั เป็นลกัษณะทางคลินิกที)สามารถพบไดส่้วนใหญ่ ซึ)งจะช่วยในการวินิจฉยัโรค 
1. เริ)มปรากฏอาการของโรคในวยัเด็ก (early age of onset) 
2. มีภาวะภูมิแพ ้

2.1 มีประวติัโรคภูมิแพใ้นตวัผูป่้วยเองหรือในสมาชิกในครอบครัว 
2.2 ตรวจพบปฏิกิริยาชนิด IgE (IgE reactivity) 
 

ค. อาการแสดง (หรือลกัษณะ) ที)พบร่วม เป็นลกัษณะทางคลินิกที)มีส่วนช่วยในการวนิิจฉยัโรค แตเ่ป็นอาการที)ไม่
จาํเพาะตอ่โรคผื)นภมิูแพผ้ิวหนงั ไมเ่หมาะสมที)จะนาํไปใชส้าํหรับการวจิยัหรือขอ้มูลทางระบาดวทิยา 

1. Atypical vascular responses ไดแ้ก่ facial pallor, white dermographism และ delayed  blanch  response 
2. Keratosis pilaris หรือ hyperlinear  palms หรือ ichthyosis 
3. การเปลี)ยนแปลงบริเวณตาหรือรอบตา 
4. รอยโรคอื)นๆ ในบางบริเวณไดแ้ก่ การเปลี)ยนแปลงบริเวณรอบปากหรือรอยโรคบริเวณรอบใบหู 
5. Perifollicular  accentuation หรือ lichenification หรือรอยโรคแบบ prurigo 

 

ง. ภาวะที)จาํเป็นตอ้งไดรั้บการวนิิจฉยัแยกโรคก่อนที)จะใหก้ารวนิิจฉยัโรคผื)นภมิูแพผ้ิวหนงั เช่น  

1. Allergic contact dermatitis 
2. Cutaneous lymphoma 
3. Ichthyosis 
4. Immune deficiency  diseases   
5. Psoriasis 
6. Scabies 
7. Seborrheic dermatitis 
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2.  การตรวจทางห้องปฏิบัติการไม่มีความจาํเป็นในการวินิจฉัยโรค 

 การตรวจพเิศษเพิ�มเติม   
ในกรณีที)ให้การรักษาอยา่งถูกตอ้งและเหมาะสมแลว้ อาการไม่ดีขึ5นหรือมีอาการ 

รุนแรงมากขึ5น  อาจพิจารณาเลือกการตรวจทางห้องปฏิบติัการเพิ)มเติมตามความเหมาะสมในผูป่้วย 
แต่ละรายเพื)อหาปัจจยักระตุน้ที)อาจทาํใหโ้รคกาํเริบ 

• การทดสอบทางภมิูแพ ้ควรพิจารณาทาํในผูป่้วยที)มีอาการรุนแรงที)ให้การรักษาอยา่ง
ถูกตอ้งเหมาะสมแลว้อาการไม่ดีขึ5น หรือในรายที)ให้ประวตัิอาการผื)นกาํเริบเมื)อไดรั้บสารก่อภูมิแพ ้เช่น 
อาหาร และสารก่อภมิูแพใ้นอากาศ เช่น ไรฝุ่ น  สัตวเ์ลี5ยง หรือละอองเกสร7,8 

o การทดสอบทางผวิหนงั ไดแ้ก่  skin prick test หรือ patch test 
o การเจาะเลือด  ตรวจ specific IgE ต่อสารก่อภมิูแพช้นิดตา่ง ๆ  
o การทดสอบการแพอ้าหารโดยการรับประทาน(oral challenge) 

• การทดสอบการแพอ้าหาร 
o การแพ้อาหารที)กระตุน้ให้เกิดการกาํเริบของผื)น มักพบในเด็กอายุน้อย 

พิจารณาตรวจการแพอ้าหารในเด็กอายนุ้อยกวา่ 5 ปี ที)มีอาการของโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนังที)มีความรุนแรง
ของโรคระดบัปานกลางถึงรุนแรงที)ไดรั้บการรักษาอยา่งถูกตอ้งเหมาะสมแลว้อาการไม่ดีขึ5น8(การวินิจฉัย
การแพอ้าหารแสดงไวใ้น Appendix II) 
    
แนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคผื�นภูมิแพ้ผิวหนัง  
 การรักษาผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนังอย่างเหมาะสมสามารถช่วยป้องกนัการกาํเริบของผื)นได้
สามารถยกระดบัคุณภาพชีวิตทาํให้ผูป่้วยเขา้ร่วมสังคมไดอ้ยา่งปกติโดยมีขั5นตอนในการรักษา คือ 
 1. การให้ความรู้แก่ผูป่้วยและครอบครัว 
 2. การประเมินความรุนแรงของโรค 
 3. การหลีกเลี)ยงปัจจยัหรือตวักระตุน้ที)ทาํให้เกิดการกาํเริบของผื)น  

4. การวางแผนการดูแลรักษา 
5. การดูแลรักษาระยะยาว ตามระดบัความรุนแรงของโรค 
6. การป้องกนั 
 6.1 Primary prevention 
 6.2 Secondary prevention 
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แนวทางการรักษาโรคผื�นภูมิแพ้ผวิหนัง 
 เป้าหมายของการรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนงั คือ พยายามควบคุมอาการต่าง ๆ ของโรค ป้องกนั
ไม่ให้โรคกาํเริบ  และอยูใ่นช่วงสงบนานที)สุดเท่าที)จะทาํไดจ้นกว่าโรคจะหายไป 

1. การให้ความรู้แก่ผู้ป่วยและครอบครัว   
 ผูป่้วยและครอบครัวควรไดรั้บการให้ความรู้เกี)ยวกบัโรค สาเหตุ  การดูแลป้องกนั รวมทั5งติดตาม
การรักษาอยา่งต่อเนื)อง เพื)อควบคุมอาการให้อยูใ่นช่วงสงบนานที)สุด และเพื)อสร้างความสัมพนัธ์ที)ดีให้
ผูป่้วยและครอบครัวมีส่วนร่วมในการรักษาโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงั 
 2. การประเมินความรุนแรงของโรค 
 การจาํแนกความรุนแรงของโรค อาจใช ้EASI(The Eczema Area and Severity Index), Rajka and 
Lengeland: Grading of severity of atopic dermatitis และ SCORAD (The scoring of atopic dermatitis) 
แบ่งความรุนแรงของโรคออกเป็นระดบันอ้ย ปานกลาง และรุนแรง (Appendix III, IV, V) 
 การประเมินความรุนแรงของโรคในผูป่้วยแต่ละคนเป็นสิ)งที)สาํคญัและเป็นประโยชน์ต่อการวาง
แผนการรักษาผูป่้วยแต่ละราย กล่าวคือช่วยในการบอกระดับความรุนแรงของโรค รวมทั5งช่วยในการ
พิจารณาการเลือกส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ หากพบว่าผูป่้วยมีอาการของโรคในระดับรุนแรง เช่น 
SCORAD ที)มากกว่า 50 ขึ5นไป หรือในรายที)มีอาการไม่รุนแรงแต่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาตามอาการ 
ควรพิจารณาส่งตรวจการทดสอบทางภูมิแพ ้เช่น การทดสอบผิวหนัง หรือการเจาะเลือดตรวจ specific 
IgE ต่อสารก่อภูมิแพช้นิดตา่ง ๆ 

3. การหลีกเลี�ยงสารก่อภูมิแพ้และตัวกระตุ้น  
 ผูป่้วยอาจไดรั้บสารก่อภูมิแพ ้เช่นสารก่อภูมิแพใ้นอากาศ (ไรฝุ่ น  สัตวเ์ลี5ยง หรือละอองเกสร) ยา  
และอาหาร (ที)ก่อใหเ้กิดอาการแพไ้ดบ่้อย ไดแ้ก่ ไข่ นมววั และแป้งสาลี)ซึ) งอาจไดรั้บจากการสัมผสั การ
รับประทาน หรือหายใจดงันั5นการหลีกเลี)ยงสิ)งกระตุน้ (เช่น ความร้อน ความเยน็ ความเครียด)และสารก่อ
ภูมิแพ้7,8 ทั5 งสารก่อภูมิแพใ้นอากาศและอาหาร มีประโยชน์ในผูป่้วยที)มีการแพส้ารก่อภูมิแพน้ั5นจริง ถือ
เป็นหลกัสาํคญัประการหนึ)งในการดูแลรักษาผูป่้วย นอกจากจะช่วยทาํให้ผื)นดีขึ5นแลว้ ยงัสามารถควบคุม
อาการและการใช้ยาในการรักษาอย่างเหมาะสม   ดงันั5 นในการตรวจทุกครั5 ง แพทยจึ์งตอ้งซักถามและ
สร้างความเขา้ใจ เพื)อให้ผูป่้วยให้ความร่วมมือในการหลีกเลี)ยงสารก่อภูมิแพแ้ละตวักระตุน้ที)สามารถ
ก่อให้เกิดผื)น หรือทาํใหผ้ื)นกาํเริบได ้

อยา่งไรก็ตามการให้คาํแนะนาํให้ผูป่้วยหลีกเลี)ยงอาหาร ตอ้งได้รับการตรวจยืนยนัดว้ยอาการ
แสดงทางคลินิก เนื)องจากผูที้)เป็นโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนังนั5นอาจมีผลบวกลวงจากการตรวจspecific IgEต่อ
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อาหาร โดยที)สามารถรับประทานอาหารเหล่านั5นโดยไม่เกิดอาการ8ดงันั5นการแนะนาํให้หลีกเลี)ยงอาหาร 
จึงควรทาํในผูป่้วยที)ไดรั้บการตรวจยนืยนัแลว้วา่แพอ้าหารชนิดนั5นๆ7 

4. การวางแผนการดูแลรักษา (ดูแผนผงัในข้อ 5) 
แนวทางการดูแลรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนัง ประกอบดว้ยปัจจยัหลายประการ ดงันี5  

4.1 คําแนะนําทั�วไป   
 4.1.1 หลีกเลี)ยงการใส่เสื5อผา้เนื5อหยาบที)อาจก่อให้เกิดอาการระคายเคืองได ้เช่น 

ผา้ขนสัตวห์รือผา้ใยสังเคราะห์ เป็นตน้ ผา้ที)เหมาะสม คือ ผา้ฝ้าย    
 4.1.2 หลีกเลี)ยงบริเวณที)มีอากาศร้อนจดั และหลีกเลี)ยงสิ)งกระตุน้ตา่ง ๆ 
 4.1.3  หลีกเลี)ยงการเกาหรือการสัมผสัตอ่สารระคายเคือง 

 4.1.4  คาํแนะนาํเกี)ยวกบัอาหาร (Appendix VI) 
4.2 การอาบนํLา 
การอาบนํ5 าที)ถูกตอ้งจะทาํให้ผวิหนังของผูที้)เป็นโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงัที)แห้งไดรั้บความ

ชุ่มชื5น ไดรั้บการชะลา้งเชื5อโรคและสารเคมีที)ก่อให้เกิดการอกัเสบของผิวหนัง และสิ)งสกปรกออกจาก
รอยโรค 

 4.2.1 การอาบนํ5 าควรใชส้บู่ที)ไม่ระคายเคืองและไม่ควรจะใชเ้วลานานเกินไป เวลา
ที)เหมาะสม คือ ไม่เกิน 5-10 นาทีโดยอุณหภูมิของนํ5 าตอ้งไม่ร้อนจัดจนเกินไปแนะนาํให้ใชน้ํ5 าอุ่นหรือ
อุณหภมิูห้อง 

 4.2.2 หลงัจากอาบนํ5 า แนะนาํให้ผูป่้วยซับตวัหมาด ๆ แลว้ทาสารเพิ)มความชุ่มชื5น
ผวิหนงั (emollient)ทนัทีภายหลงัการอาบนํ5าเพื)อให้เกบ็ความชุ่มชื5นของผวิหนงัไดม้ากที)สุด   
 4.2.3ควรใหผู้ป่้วยหลีกเลี)ยงครีมหรือนํ5 ายาทาํความสะอาดที)มีส่วนผสมของสารฆ่า
เชื5อแบคทีเรีย (anti-septic)เพราะอาจทาํใหเ้กิดการระคายเคืองต่อผิวหนงัได ้ 

4.3 การทาสารเพิ�มความชุ่มชืLนผิวหนัง(2a, A) 
เป็นการรักษาขั5นแรกที)มีประสิทธิภาพ  สารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนงัสามารถให้ความชุ่ม

ชื5นกบัผิวได้นาน 2-6 ชั)วโมง ขึ5นกบัชนิดของสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนังและช่วยลดการใชย้าทาสเตีย
รอยด์ได ้โดยแนะนาํให้ผูป่้วยทาสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนังอยา่งสมํ)าเสมอ โดยควรใชป้ริมาณเพียงพอ 
250 กรัมต่อสัปดาห์ในเด็ก และ 500 กรัมต่อสัปดาห์ในผูใ้หญ่7 ควรทาสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนังอยา่ง
น้อยวันละ 2 ครั5 ง และสามารถทาได้บ่อย  ๆ ตามต้องการ สารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนังที)ดีไม่ควรมี
ส่วนประกอบของนํ5 าหอมและสารกนัเสียนอกจากนี5หากผูป่้วยใชส้ารเพิ)มความชุ่มชื5นผวิหนังที)มีส่วนผสม
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ของ sodium lauryl sulfate(SLS) เช่นaqueous cream BP  แลว้อาการของโรคแยล่ง ควรพิจารณาเปลี)ยน
ชนิดของสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนงัที)ปราศจาก SLS 

การเลือกทาสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนังก่อนหรือหลงัการทายา ขึ5นกบัดุลยพินิจและ
ความสะดวกของตวัผูป่้วย ผูป้กครองและแพทยผ์ูดู้แล แต่ควรทิ5งระยะระหว่างการทาผลิตภณัฑ์ทั5งสอง
ชนิดให้ห่างกนัเล็กน้อย โดยมีขอ้แนะนาํดงันี5  กรณีที)มีผื)นผิวหนังอกัเสบให้ผูป่้วยทาสารเพิ)มความชุ่มชื5น
ผวิหนงัชนิดครีมหรือโลชนัก่อนการทายาแต่หากเลือกใชส้ารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนงัชนิดขี5ผึ5ง (ointment) 
ควรทายารักษาก่อน แลว้จึงทาสารเพิ)มความชุ่มชื5นผวิหนงั7 
  ในปัจจุบนัมีสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนงัยี)ห้อต่างๆ ที)ออกแบบมาใชส้าํหรับเป็น
ส่วนประกอบในการรักษาโรคผื)นภมิูแพผิ้วหนงั (Appendix VII)  บางยี)ห้อขึ5นทะเบียนเป็นเครื)องมือแพทย ์ 
โดยแสดงขอ้มูลใหเ้ห็นวา่สามารถลดการสูญเสียนํ5 าทางผิวหนงั (trans-epidermal water loss) และไดรั้บ 
510(k) FDA clearanceซึ) งเป็นกระบวนการควบคุมของทางองคก์ารอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาที)เนน้
ความปลอดภยัมากกวา่ประสิทธิภาพในการรักษา  ส่วนใหญ่สารเพิ)มความชุ่มชื5นผวิหนงัที)เป็นเครื)องมือ
แพทยเ์หล่านี5มกัมีส่วนประกอบที)กล่าวอา้งวา่ให้ความชุ่มชื5น ลดการอกัเสบและอาการคนั  ทาํใหส้ามารถ
นาํมาใชเ้ป็นส่วนหนึ)งของการรักษาโรคดงักล่าว และยงัอาจช่วยลดปริมาณการใชย้าทาสเตียรอยดล์งได ้ 
อยา่งไรก็ดีสารเพิ)มความชุ่มชื5นผวิหนงัเหล่านี5มกัมีราคาแพงและยงัไม่มีหลกัฐานวา่จะมีประสิทธิภาพ
แตกตา่งจาก aqueous cream BPในระยะยาวหรือไม่ 
 

  4.4 การใช้ยาทาสเตียรอยด์(1b, A) 
 4.4.1 ยาทาสเตียรอยดเ์ป็นยาที)มีประสิทธิภาพในการรักษาอาการกาํเริบของผื)น

(1b, A) โดยแนะนาํให้ผูป่้วยทายาสเตียรอยดที์)มีฤทธิ� อ่อนหรือปานกลางวนัละ 2 ครั5 งเมื)อควบคุมอาการได้
ควรลดการใชย้าลงหรือหยดุยาอาจใชย้าทาเป็นช่วงๆและควรใชย้าทาสเตียรอยดที์)มีฤทธิ� อ่อนที)สุดที)
สามารถควบคุมโรคได ้

 4.4.2 การใชย้าทาสเตียรอยดท์าบริเวณที)เคยมีรอยโรคสัปดาห์ละ 2 ครั5 งซึ) งเรียกวา่ 
proactive therapy เพื)อป้องกนัการกาํเริบของโรคในผูป่้วยที)เป็นรุนแรงและมีผื)นกาํเริบบ่อย มีรายงาน
การศึกษาการใชย้าทาสเตียรอยดที์)มีความแรงปานกลาง (moderately potent) ไดแ้ก่fluticasone propionate 
cream9และmometasonefuorate cream10และยาทาสเตียรอยดที์)มีความแรงตํ)า (mild) ไดแ้ก่ 
methylprednisolone aceponate cream พบว่าสามารถลดการกาํเริบของโรคไดดี้เมื)อเทียบกบัยาหลอก
ดงันั5นจึงอาจเป็นทางเลือกเพื)อควบคุมอาการซึ) งเป็นวธีิรักษาที)มีประสิทธิภาพและความปลอดภยั (1b, A) 
(ตารางแสดงการจาํแนกและวธีิการใช ้ยาทาสเตียรอยด์ไดแ้สดงไวใ้น Appendix VIII และ IX) 
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 4.4.3 การทาํ occlusion สามารถเพิ)มประสิทธิภาพของยาทาสเตียรอยดใ์นผูป่้วยที)มี
การอกัเสบของผิวหนงัมากในรายที)มีอาการกาํเริบรุนแรงหรือดื5อต่อการรักษาตามอาการอาจจะพิจารณา
ใหก้ารรักษาโดยทาํ wet wrap therapy(1b, A)(วิธีการทาํ wet wrap therapy ไดแ้สดงไวใ้น Appendix X) 

ฤทธิNข้างเคียงของยา 
ผลข้างเคียงเฉพาะที, (local side effect) 

- Atrophic changes ได้แก่ ผิวหนังบางลง แตกลาย (striae) หลอดเลือดขยาย 
(telangiectasia) จํ5าเลือด (purpura) เป็นตน้ 

- สีผิวบริเวณที)ทาจางลง (hypopigmentation) 
- มีขนขึ5นบริเวณที)ทายา (hypertrichosis) 
- สิว, rosacea, perioral dermatitis 
- การติดเชื5อ ทาํให้เกิดการเปลี)ยนแปลงหรือการกาํเริบของรอยโรคผิวหนังติดเชื5อ

ต่างๆ เช่น โรคกลาก 
- ผื)นแพส้ัมผสั อาจเกิดจากตวัยาทาสเตียรอยดเ์อง หรือส่วนประกอบอื)นในตวัยา เช่น 

สารกนับูด 
ผลข้างเคียงตามระบบ (systemic side effect) 
พบเมื)อใช้ยาทาเป็นระยะเวลานาน เป็นบริเวณกวา้ง หรือใช้ยาที) มีความแรงสูงมาก 

โดยเฉพาะอยา่งยิ)งในเดก็ ไดแ้ก่ 
- ผลขา้งเคียงทางตา เช่น ตอ้กระจก ตอ้หิน 
- การกดการทาํงานของต่อมหมวกไต 
- Iatrogenic Cushing’s syndrome 
- การเจริญเติบโตชา้ในเด็ก 
4.5 การใช้ยาในกลุ่ม Topicalimmunomodulators(1b, A) 

  4.5.1ยากลุ่มนี5ใชเ้ป็น second-line therapy ในการรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนงัโดย
จะช่วยลดหรือหลีกเลี)ยงการใชย้าทาสเตียรอยด์ได ้มีประสิทธิภาพดีและปลอดภยั ช่วยหยดุหรือทาํให้โรค
สงบไดน้านขึ5น และป้องกนัการกาํเริบไดเ้หมาะกบัการใชบ้ริเวณที)ควรหลีกเลี)ยงการทายา 
สเตียรอยด ์เช่น ใบหนา้ ซอกพบั หรือบริเวณอวยัวะเพศ เป็นตน้ (1b, A)การทายาในกลุ่มนี5ควรทาวนัละ 2  
ครั5 งตั5งแต่เริ)มมีอาการ เมื)อผื)นดีขึ5นจึงลดการทาเป็นวนัละครั5 ง และหยดุใชเ้มื)อผื)นหาย  
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 4.5.2  มีการศึกษาการใชย้าทา tacrolimus ทาบริเวณที)เคยมีรอยโรคสัปดาห์ละ 2 
ครั5 งซึ) งเรียกวา่ proactive therapy เพื)อป้องกนัการกาํเริบของโรคในผูป่้วยที)เป็นรุนแรงและมีผื)นกาํเริบบ่อย 
พบวา่สามารถลดการกาํเริบของโรคไดดี้เมื)อเทียบกบัยาหลอกดงันั5นจึงอาจเป็นทางเลือกเพื)อควบคุมอาการ
กาํเริบและเพิ)มคุณภาพชีวิตที)ดีให้แก่ผูป่้วยได ้มีรายงานประสิทธิภาพและความปลอดภยัในการใชย้าแบบ
นี5ไดถึ้ง 1 ปี (1b, A)11,12 

ฤทธิNข้างเคียงของยา 
- ในช่วงสัปดาห์แรกของการใช้ยา  ผูป่้วยอาจมีอาการแสบร้อนหรือแดงเป็น

ระยะเวลาสั5 นๆในตาํแหน่งที)ทายาได ้ โดยเฉพาะผูป่้วยผูใ้หญ่  อาการเหล่านี5
มกัจะหายไปภายใน 1 สัปดาห์ 

- ควรแนะนาํให้ผูป่้วยหลีกเลี)ยงแสงแดดจดั (D) 
- ไม่ใชใ้นผูป่้วยที)ตั5งครรภ ์ และภมิูคุม้กนับกพร่อง  
- การรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงั มกัพบการติดเชื5อซํ5 าซ้อนของเชื5อแบคทีเรียและ

ไวรัสอยูบ่่อยครั5 งหากพบผูป่้วยที)มีการติดเชื5อไวรัสร่วมดว้ย เช่น การติดเชื5อ 
Herpes simplex ควรรักษาการติดเชื5อดงักล่าวก่อนอยา่งน้อย 1 สัปดาห์หรือ
จนกวา่จะหาย  ระหวา่งนี5ควรหยดุการทายากลุ่ม topical immunomodulators 

- การติดเชื5อแบคทีเรีย หากผูป่้วยมีการติดเชื5อแบคทีเรียที)ไม่รุนแรงควรให้การ
รักษาการติดเชื5อแบคทีเรีย อาจไม่ตอ้งหยดุยาทา topical immunomodulators 
ในกรณีที) มีการติดเชื5อรุนแรง  หรือเป็นผู ้ป่วยเด็ก  ควรหยุดยา topical 
immunomodulators  และรักษาการติดเชื5อให้หายก่อน   

แนวทางในการใชย้ากลุ่ม topical immunomodulatorsมีดงันี5  
1. Tacrolimus 

- ใชใ้นการรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงัไดทุ้กระดบัความรุนแรง   
- Tacrolimus 0.03% ใชส้าํหรับผูป่้วยเด็กอายตุั5งแต่2 ปี จนถึง 16 ปี 
- Tacrolimus 0.1% ใชส้าํหรับผูป่้วยเด็กอายมุากกวา่ 16 ปีและผูใ้หญ่ 
- มีรายงานความปลอดภยัในการใชย้ากลุ่มนี5ชนิดเดียว (monotherapy) ระยะยาว

เป็นเวลา 4 ปี13 
2. Pimecrolimus 

- ใชรั้กษาโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงัที)มีความรุนแรงนอ้ยจนถึงปานกลาง 
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- แนะนาํใหใ้ชใ้นเดก็อายมุากกวา่ 2 ปี 

- มีรายงานความปลอดภยัในการใชย้ากลุ่มนี5ชนิดเดียว (monotherapy) ระยะยาว
เป็นเวลา 2 ปี14

 

4.6 การใช้ยาปฎิชีวนะ (2b, B) 
ในกรณีผูป่้วยมีการติดเชื5อแบคทีเรีย  แนะนาํให้ผูป่้วยใช้ยาปฏิชีวนะชนิดทาภายนอก      

เช่น mupirocin, fusidic acid เป็นตน้หรือชนิดรับประทานที)มีฤทธิ� ยบัย ั5งเชื5อ Staphylococcus aureusและ 
Streptococcus pyogenes(2b, B)ไม่แนะนาํให้ใชย้ากลุ่มนี5 ต่อเนื)องกนัเป็นระยะเวลานาน(D) 

การใชย้าทาที)มีส่วนผสมของสเตียรอยด์และยาปฏิชีวนะอาจมีประโยชน์ในการรักษา
ผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังที)มีอาการปานกลางถึงรุนแรงในระยะที)มีการกาํเริบของโรค จะช่วยทาํให้
อาการดีขึ5นไดเ้ร็วกว่าการใชย้าทาสเตียรอยดเ์พียงตวัเดียว อาจพิจารณาใชใ้นผูป่้วยที)มีรอยโรคไม่มากใน
ระยะแรกของการรักษา และควรใชเ้ป็นระยะเวลาสั5นๆ(1b, A)15เนื)องจากมีโอกาสทาํให้เกิดเชื5อดื5อยาและ
ผื)นแพส้ัมผสัได ้แต่ผลจากการรวมรวมขอ้มูลโดย Cochrane review16 ไม่พบความแตกต่างของการใชย้าทา
ที)มีส่วนผสมของสเตียรอยด์และยาปฏิชีวนะ กบัการใช้ยาสเตียรอยด์เพียงตวัเดียวในการรักษาโรคผื)น
ภมิูแพผ้วิหนงั(2a, B) 

4.7 การใช้นํLามันดนิ (Tar/coal solutions) 
อาจใช้ไดผ้ลในผูป่้วยบางรายเพื)อควบคุมการกาํเริบของโรค  ปัจจุบนัยงัไม่มีหลกัฐาน

ทางคลินิกเกี)ยวกบัการใชน้ํ5ามนัดินในการรักษาโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงั  
  4.8 การใช้ยาต้านฮีสตามีนชนิดรับประทาน 
  เนื)องจากการศึกษาประสิทธิภาพของยาตา้นฮีสตามีนในการรักษาโรคผื)นภมิูแพผ้ิวหนัง
ยงัไม่ชดัเจน ไม่มีหลกัฐานเพียงพอในปัจจุบนัถึงประสิทธิภาพของการใชย้าตา้นฮีสตามีนชนิดรับประทาน
ทั5งชนิด 1stและ 2nd generation(1b, A)แต่อยา่งไรกต็ามการใชย้าตา้นฮีสตามีนในกลุ่ม sedating สามารถลด
อาการคนัและช่วยให้ผูป่้วยนอนหลบัไดดี้ขึ5นในช่วงที)โรคมีอาการกาํเริบ(D) 

4.9 การใช้ยา systemic steroids(D) 
การใชย้าสเตียรอยด์ชนิดฉีดหรือรับประทาน อาจทาํใหเ้กิดผลขา้งเคียงรุนแรงต่อร่าง 

กายได ้เช่น  กดการทาํงานของฮอร์โมนและการเจริญเติบโตในเด็ก  ดงันั5นจึงไม่แนะนาํให้ใชย้ากลุ่มนี5 เป็น
ประจาํในการรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนัง  ในกรณีที)โรคกาํเริบรุนแรง  ควบคุมดว้ยยาทาไม่ได ้ อาจใช้
systemic steroids เช่น prednisolone ในขนาด 0.5-1 มก./กก. ต่อวนั  เป็นระยะเวลาสั5 น ๆ  ไม่เกิน 1 
สัปดาห์(D) 
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  4.10 การใช้ยากดภูมิคุ้มกนั (systemic immunomodulators)และยาในกลุ่มbiologics 
ยังมีข้อมูลน้อยในแง่ประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยากดภูมิคุ้มกันชนิด

รับประทานที)ใชใ้นการรักษาโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนังที)มีความรุนแรง ยาในกลุ่มนี5 ไดแ้ก่ciclosporine(1a, A), 
azathioprine(1b, A), methotrexate(4, C) และ mycophenolatemofetil(D)เป็นตน้ ส่วนยาในกลุ่ม biologics 
ที)มีรายงานใชใ้นการรักษาผูป่้วยที)มีอาการรุนแรง ไดแ้ก่ omalizumab, rituximab,และalefaceptเป็นตน้(4, 
C)ดงันั5นโดยทั)วไปจึงไม่แนะนาํให้ใชย้ากลุ่มนี5   ยกเวน้ในผูป่้วยที)มีอาการรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการ
รักษาทั)วไป 
  4.11 การฉายแสงอลัตร้าไวโอเลต (Phototherapy) 
  เป็นทางเลือกหนึ) งในการรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังในกลุ่มผูป่้วยผูใ้หญ่ หรือเด็กอายุ
มากกวา่ 12 ปี แต่ไม่แนะนาํให้ใชว้ิธีนี5 ในผูป่้วยเด็กเล็ก แนะนาํใหส่้งแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญ 
  4.12 การรักษาโดยวิธี allergen specific immunotherapy (ASIT)(1a,A) 
  การรักษาโดยวิธีนี5 อาจมีประโยชน์ในผูป่้วยที)มีปฏิกิริยาการแพอ้ยา่งชดัเจนจากการตรวจ
เลือดspecific IgE หรือการทดสอบทางผวิหนงั (skin prick test) โดยเฉพาะผูป่้วยที)มีการแพไ้รฝุ่น17ทั5งนี5
การรักษาดงักล่าวไดรั้บการศึกษาทั5งในผูใ้หญ่17 และในเด็ก18,19 ดว้ยวิธีการรักษาทั5งการฉีดแบบ 
subcutaneous immunotherapy และแบบ sublingual immunotherapy พบวา่การรักษาโดย allergen 
immunotherapy จะลดความรุนแรงของโรคทั5งบริเวณและความรุนแรง รวมถึงลดการใชย้าทาสเตียรอยด์
ลงได ้แนะนาํให้ส่งแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญ 
  4.13การรักษาอื�นๆ  

การให้วิตามินเสริม7 โดยเฉพาะวิตามินอีและวิตามินดี อาจมีประโยชน์ในการช่วยรักษา
ผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผ้ิวหนงับางราย แต่ยงัไม่มีขนาดของวิตามินในการรักษาที)แน่นอนในปัจจุบนั 
  นอกจากนี5 ยงัมีการรายงานถึงการใช ้ probiotic, zinc phosphate, selenium, pyridoxine, 
fish oil, นํ5 ามนัจากเมล็ด sea buckthorn, นํ5 ามนัจาก hempseed, docosahexaenoic acid (DHA) และนํ5 ามนั
ดอกทานตะวนั เป็นตน้20เนื)องจากยงัไม่มีขอ้มูลชดัเจนถึงประโยชน์ในการช่วยการรักษา จึงยงัไม่แนะนาํ
การใชว้ิตามินและอาหารเสริมเหล่านี5 ในการรักษาโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงั 

4.14การช่วยเหลือผู้ป่วยด้านจิตใจ และคุณภาพชีวิต(1a, A) 
  โรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังมีผลกระทบต่อสภาพจิตใจ คุณภาพชีวิตของผูป่้วยและครอบครัว 
ไดแ้ก่ การนอน การเรียน การทาํงาน ฯลฯ ดงันั5นแพทยจึ์งควรให้กาํลงัใจและให้ขอ้มูลที)เป็นประโยชน์แก่
ผูป่้วยและครอบครัว เพื)อเพิ)มประสิทธิภาพในการรักษาโรค   
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5. การดูแลรักษาระยะยาว ตามระดบัความรุนแรงของโรค (ดดัแปลงจากICCAD II, ETFAD/EADV 
eczema task force 2009และ guideline for treatment of atopic eczema 2012)7,21-23 
 

 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 

ประเมินประวติั ความรุนแรง ขอบเขตของโรค 

รวมถึงผลกระทบตอ่จิตใจและคุณภาพชีวิตของผูป่้วยและครอบครัว 

สารเพิ�มความชุ่มชืLนผิวหนัง (2a, A) ความรู้เกี�ยวกับโรคและการดูแล 

การควบคมุอาการคันและอักเสบเฉียบพลนั 

โดยการใช้ยาทา 
�Topical corticosteroids (1b, A) หรือ 
�Topical immunomodulators(1b, A) 

- Pimecrolimus หรือ 
- Tacrolimus 

-     

โรคสงบ 

(ไม่มีอาการ หรือ 
อาการแสดง) 

การรักษาควบคู่ 
- หลีกเลี)ยงสิ)งกระตุน้ (1-4,A) 
- รักษาภาวะติดเชื5อ  
    แบคทีเรีย (ถา้มี) (2b, B) 
- รักษาภาวะติดเชื5อ       
    ไวรัส (ถา้มี) (4, D) 
- ใหก้ารรักษาความเครียด (1a,A) 

การควบคมุโรคระยะยาว  สําหรับผู้ที�เป็นโรคเรืLอรัง และ/หรือ กลบัเป็นซํLาบ่อย ๆ 
�เมื)อเริ)มมีอาการและอาการแสดงของโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนงัใหใ้ช ้ topical 
immunomodulatorsเพื)อป้องกนัการดาํเนินของโรคไม่ใหเ้ป็นมากขึ5น (1b, A) 
�ใหใ้ชย้าทา topical immunomodulators แบบ intermittent long-term หรือ 
proactive therapy เพื)อควบคมุโรคในระยะยาว (1b, A) 
�อาจพจิารณายาทา topical corticosteroid เป็นระยะ ๆ เมื)อผื)นกาํเริบหรือ 
proactive therapy เพื)อควบคมุโรคในระยะยาว (1b, A) 

กรณีที)เป็นรุนแรงและควบคุมดว้ยการรักษาขา้งตน้ไม่ได ้
�Potent topical corticosteroids 
�Topical corticosteroids with wet wrap therapy (1b, A) 
�Oral corticosteroids (4, C) 
 

�Psychotherapy (1a, A) 
 
กรณีที)เป็นรุนแรงและควบคุมดว้ยการรักษาขา้งตน้ไมไ่ด ้ควรส่งตอ่ใหแ้พทย์
ผูเ้ชี)ยวชาญ 

เลวลง 

ดีขึ5น 
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ตารางที) 2 แสดง Level of evidence และ Strength of recommendation ของการรักษาตา่งๆ7 
(อา้งอิงจากguideline for treatment of atopic eczema 2012 for EDF, EADV, EFA, ESPD, และ GA2LEN) 

การรักษา Level of 
evidence 

Strength of 
recommendation 

สารเพิ�มความชุ่มชืLนผิวหนัง   

• การใช้สารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนังอย่างสมํ)าเสมอจะช่วยในการ
รักษาโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนงั 

2a A 

ยาทาสเตียรอยด์   

• การใชย้าทาสเตียรอยด์มีประสิทธิภาพในการรักษาผื)นผิวหนังใน
ผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผิ้วหนงัไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญัเมื)อเทียบกบัยาหลอก 

1b A 

• ประสิทธิภาพของยาทาสเตียรอยด์จะเพิ)มขึ5นเมื)อใชร่้วมกบัการทาํ 
wet wrap therapy 

1b A 

• การรักษาแบบ proactive therapyโดยการทายาสเตียรอยดส์ัปดาห์
ละ 2 ครั5 ง จะช่วยลดการกาํเริบของโรคได ้

1b A 

Topical immunomodulators   

• การใชย้าทา topicalimmunomodulators มีประสิทธิภาพในการ
รักษาผื)นผวิหนงัในผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงัไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญัเมื)อ
เทียบกบัยาหลอก 

1b A 

• การใชย้าทา topicalimmunomodulators มีขอ้บ่งชี5ในการใชก้บั
บริเวณที)อาจเกิดผลขา้งเคียงจากการใชย้าทาสเตียรอยด์ไดง่้าย ไดแ้ก่ 
บริเวณใบหนา้ ซอกพบัและบริเวณอวยัวะเพศ 

1b A 

• การรักษาแบบ proactive therapyโดยการทายา topical 
immunomodulators สัปดาห์ละ 2 ครั5 ง จะช่วยลดการกาํเริบของโรคได ้

1b A 

ยาปฏิชีวนะ (กรณมีีการติดเชืLอ)   

• การใชย้าปฏิชีวนะรับประทานชนิดรับประทานระยะสั5น จะมี
ประโยชน์ในผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงัในรายที)มีอาการแสดงบ่งชี5
ถึงการติดเชื5อแบคทีเรียที)ผิวหนงั 

2b B 
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ยาต้านฮีสตามีนชนิดรับประทาน   

• ไม่มีหลกัฐานที)เพียงพอถึงประสิทธิภาพของการใชย้าตา้นฮิสตา-
มีนทั5งชนิด 1st และ 2nd generation ในการรักษาอาการคนัในผูป่้วยโรค
ผื)นภูมิแพผ้วิหนงั 

1b A 

• การใชย้าตา้นฮีสตามีนในกลุ่ม sedating สามารถลดอาการคนัและ
ช่วยใหผู้ป่้วยนอนหลบัไดดี้ขึ5นในช่วงที)โรคมีอาการกาํเริบ 

4 D 

Systemic corticosteroids   

• ในกรณีที)โรคกาํเริบรุนแรง  ควบคุมด้วยยาทาไม่ได้  อาจใช้
systemic corticosteroids เช่น prednisoloneในขนาด 0.5-1 มก./กก./วนั 
ในระยะเวลาสั5นๆ ไม่เกิน 1 สัปดาห์ 

4 D 

Systemic immunomodulators อื�นๆ   

• Azathioprine 1b A 

• Ciclosporine   

- สามารถใช้ในผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังในผูใ้หญ่ที)มีอาการ
รุนแรงและเรื5อรัง 

1a A 

- อาจนํามาใช้ในผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพ้ผิวหนังในเด็กที)มีอาการ
รุนแรงและเรื5อรัง 

2b B 

• Methotrexate  4 C 

• Mycophenolatemofetil 4 D 

Biologic agents(omalizumab, rituximab, alefacept) 4 C 

Phototherapy   

• Narrow-band UVB มีประสิทธิภาพในการรักษาโรคผื)นภูมิแพ้
ผิวหนงัดีกวา่ broad-band UVB 

1a A 

• UVA1 ขนาดสูงมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนัง
ในระยะกาํเริบรุนแรงไดดี้ 

1a A 

Psychological and psychosomatic interventions 1a A 
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6.การป้องกัน 
  6.1 Primary prevention 

• การให้นมแม่ มีขอ้มูลจาก meta-analysis ว่าการให้นมแม่เพียงอยา่งเดียวอยา่งน้อย
จนถึง 6 เดือนแรกของชีวิตสามารถลดอุบติัการณ์ของโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงัได้24 

• การใช ้ hydrolyzed cow’s milk formulaชนิด extensively hydrolyzedcaseinหรือ 
partially hydrolyzed whey formula ในทารกกลุ่มที)มีความเสี)ยงสูง (high risk) เช่น มีประวติับิดา มารดา 
หรือพี)นอ้ง เป็นโรคภมิูแพ ้ สามารถลดการเกิดโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงัได้25-28 

• การป้องกนัอื)น ๆ เช่น การให้จุลินทรียสุ์ขภาพ (probiotic)มีการศึกษาถึงการให้
Lactobacillus GG แก่มารดาขณะตั5งครรภแ์ละทารกแรกคลอด ช่วยป้องกนัการเกิดผื)นภมิูแพผ้วิหนังได้29-
33(ดูรายละเอียดใน Appendix XI) 

• การหลีกเลี)ยงอาหารที)ก่อให้เกิดอาการแพใ้นมารดาที)มีความเสี)ยงสูง (high risk)
ขณะตั5 งครรภ์ไม่มีผลต่ออุบัติการณ์ของโรคผื)นภูมิแพ้ผิวหนังในบุตร และอาจส่งผลต่อภาวะทาง
โภชนาการของมารดาและทารกได้34 
  6.2 Secondary preventionใหห้ลีกเลี)ยงสารก่อภูมิแพแ้ละตวักระตุน้ให้โรคกาํเริบ 
 

การพยากรณ์โรค35-41 
 โดยปกติอาการเริ)มแรกของโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนังจะพบในช่วงวยัทารก  โดยร้อยละ 50  

พบอาการในช่วงขวบปีแรก และร้อยละ 85 พบในช่วง 5 ขวบปีแรก ร้อยละ 17  จะมีผื)นกาํเริบเป็นช่วง ๆ 
จนถึงอาย ุ7 ปี  และอีกร้อยละ 20 ยงัคงมีอาการเรื5อรังต่อไปจนถึงวยัผูใ้หญ่ มีผูป่้วยเพียงร้อยละ 16.8  ที)เริ)ม
มีผื)นภมิูแพใ้นช่วงวยัผูใ้หญ่     

ผูป่้วยผื)นภมิูแพผ้วิหนงัส่วนใหญ่ มกัมีอาการของโรคภูมิแพร้ะบบทางเดิน 
หายใจควบคู่กนั โดยผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงัมีโอกาสเป็นโรคภูมิแพข้องทางเดินหายใจตั5งแต่ร้อยละ 
30-80   โดยร้อยละ 15 ถึง 30ของผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงัมีอาการของโรคหืดร่วมดว้ย โดยความเสี)ยงนี5
จะเพิ)มขึ5นถา้มีประวติัของโรคภูมิแพใ้นครอบครัวนอกจากนั5นยงัพบวา่ เด็กที)มีอาการผื)นภูมิแพผิ้วหนงัที)
รุนแรงจะมีโอกาสเกิดโรคหืดมากกวา่เด็กที)มีความรุนแรงของโรคน้อยกวา่ 
  จากการศึกษาของ ศิริวรรณ วนานุกูลและคณะ41 พบว่า เด็กที)เป็นโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนัง
สามารถหายจากโรคได ้โดยอายทีุ)หายจากโรคแปรผนัตามกบัความรุนแรงของโรค กล่าวคือ อายมุธัยฐาน
เมื)อหายจากโรคในเด็กที)มีอาการรุนแรงของโรคนอ้ย ปานกลาง และรุนแรง เท่ากบั 3.4, 3.5 และ 7 ปี 
ตามลาํดบัทั5งนี5พบวา่ ประมาณสองในสามของผูป่้วยที)หายจากโรค อาการหายไปภายในอาย ุ5 ปี 
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  นอกจากนี5ผูป่้วยที)มีประวติัเป็นโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงัในวยัเด็ก พบอุบติัการณ์การเกิดโรค
ผวิหนงัอกัเสบที)มือ (hand eczema) และโรคลมพิษเฉียบพลนัสูงขึ5น42 

 
ข้อบ่งชีLในการส่งต่อผู้ป่วยให้แพทย์ผู้เชี�ยวชาญ 
�โรคเป็นรุนแรง ไม่ตอบสนองตอ่การรักษาพื5นฐาน 
�กรณีสงสัยว่าอาจมีภาวะภมิูคุม้กนับกพร่องร่วมดว้ย  
�กรณีสงสัยการแพอ้าหารหรือสารก่อภูมิแพอื้)น เพื)อทดสอบหาสาเหตุตอ่ไป 

 
บทสรุป 
 โรคผื)นภูมิแพผิ้วหนังเป็นโรคผิวหนังอกัเสบเรื5 อรังที)พบไดบ่้อยในวยัเด็ก ซึ) งมีผลกระทบต่อ
สภาพจิตใจ คุณภาพชีวิตของผูป่้วยและครอบครัว การดูแลรักษาผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพ้ผิวหนังอย่าง
เหมาะสมจะสามารถช่วยยกระดบัคุณภาพชีวิต และทาํให้ผูป่้วยเขา้ร่วมสังคมไดอ้ยา่งปกติ โดยมีหลกัการ
ในการดูแลรักษา คือ การให้ความรู้แก่ผูป่้วยและครอบครัว การประเมินความรุนแรงของโรค การ
หลีกเลี)ยงปัจจยัหรือตวักระตุน้ที)ทาํให้ผื)นกาํเริบ และอยูใ่นช่วงสงบนานที)สุดเท่าที)จะทาํไดจ้นกว่าโรคจะ
หายไป รวมจนถึงการติดตามผลการรักษาของแพทยอ์ยา่งใกลชิ้ด จะช่วยเพิ)มประสิทธิภาพในการดูแล
รักษาใหดี้ยิ)งขึ5น 
 
Appendix I. ตารางแสดง grade of evidence และ strength of recommendation ที)ใชอ้า้งอิงใน clinical 
practice guideline ฉบบันี5  
Grades of evidence 
1a Meta-analysis of RCT 
1b Single RCTs 
2a Systematic review of cohort studies 
2b Single cohort studies and RCTs of limited quality 
3a Systematic review of case control studies 
3b Single case control study 
4 Case series, case cohort studies or cohort studies of limited quality, 

expert committee opinion 
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Classification of strength of recommendation 
Recommendation strength Evidence grade 
A 1a, 1b 
B 2a, 2b, 3a, 3b 
C 4 
D Expert committee opinion 
 

AppendixII. การวินิจฉยัการแพอ้าหาร 
Gold standard ในการวินิจฉัยการแพอ้าหาร คือการทาํ double-blinded, placebo-controlled food 

challenge เนื)องจากปฏิกิริยาต่ออาหาร อาจเกิดไดท้ั5งจากIgE-mediated และ non-IgE-mediated reaction   
- การวินิจฉัยการแพอ้าหารที)เป็น IgE-mediated reaction ทาํไดโ้ดย skin prick testing หรือ เจาะ

เลือดตรวจ specific IgEซึ) งก็จะตอ้งระมดัระวงัในการแปลผล  
- การเจาะเลือดตรวจ specific IgG ต่ออาหารนั5น ไม่สามารถบอกถึงการแพอ้าหารที)เกิดจาก IgE-

mediated reaction ได ้
 

Appendix III.Eczema area and severity index: calculation for patients 8 year of age and older2,43 

Body   region EASI scoreb, c 

Head/Neck (H) (E+I+Ex+L) x Area x 0.1  
Upper limbs (UL) (E+I+Ex+L) x Area x 0.2 
Trunk (T) (E+I+Ex+L) x Area x 0.3 
Lower limbs (LL) (E+I+Ex+L) x Area x 0.4 
EASI = Sum of the above 4 body region scores 
a For children aged 0-7 years, proportionate areas were head/neck, 20%; upper limbs, 20%; trunk, 30%; 
and lower limbs, 30%. 
bE=Erythema, I=induration/papulation, Ex=excoriation, L=lichenification  which  defined on a grading 
scale: 0=none; 1=mild; 2=moderate; 3= severe. 
c Where area is defined on a 7-point ordinal scale: 0=no eruption; 1=<10%; 2=≥10%-29%;  

3=≥30%-49%; 4=≥50%-69%; 5=≥70%-89%; and 6=≥90%-100% 
EASI total score range from 0-72. 
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Appendix I.Rajka and Lengeland: Grading of severity of atopic dermatitis44 

Item Score Description 

Extent  
1 
2 
3 

a) Childhood and adult phase 
Less than approximately 9% of body area 
Involvement evaluated more than score1, less than score 3 
More than approximately 36% of body area 

  
1 
2 
3 

b) Infantile phase 
Less than approximately 18% of the skin involved 
Involvement evaluated to be more than score 1,less than score 3 
More  than 54% of the skin involved 

Course 1 
2 
3 

More than 3 months remission during a year 
Less than 3 months remission during a year 
Continuous course 

Intensity 1 
2 
3 

Mild itch, only exceptionally disturbing night sleep 
Itch, evaluated as more than score 1, less than score 3 
Severe itching, usually disturbing sleep 

Total of Patient’s score = sum of Extent, Course and Intensity scores 

Disease severity: Mild = score 3-4, Moderate= score 4.5-7.5, Severe= score 8-9 
 

Appendix V. SCORAD (The scoring of atopic dermatitis)45,46 
The SCORAD Index is a composite score based on 3 subscores: 
 

A = The extent score based on body surface area calculated using the “Rule of 9”. 
 

B = Intensity score based on 6 clinical findings in atopic dermatitis, namely erythema, edema or 
papulations, oozing or crusting, excoriation,  lichenification, dryness, graded on a scale of 0-3 (0-absent, 
1- mild, 2- moderate, 3- severe).  
 

C=The score for pruritus and sleep loss graded on a visual analog scale of 0 to10. The severity is based 
on the average extent for the last 3 days on nights. 
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Final formula for calculation of SCORAD is as follows: SCORAD = A/5 + 7(B/2) + C 
Disease Severity: Mild < 25, Moderate = 25-50, Severe >50 

ในปัจจุบนัการบนัทึก SCORAD ทาํไดง่้ายขึ5น เพราะมี App สําเร็จรูป พร้อมที)จะใชก้บั smart 
phone ทั5 งในรูปแบบของ iOS และ Android system เช่น SCORAD Index by Linkwave และ 
POSCORAD เป็นตน้ 

 
Appendix VI.การควบคุมอาหารในผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงั7,47,48 

• ในปัจจุบนัยงัไม่มีหลกัฐานที)น่าเชื)อถือเพียงพอถึงประโยชน์ของการแนะนาํให้งด
อาหารทุกชนิดที)อาจก่อให้เกิดอาการแพ ้เช่น ไข่ นมววัและผลิตภณัฑ์จากนมววั เป็นตน้ ในผูป่้วยโรคผื)น
ภูมิแพผ้ิวหนังทั)วไปที)ไม่ไดรั้บประเมินอยา่งถูกตอ้ง อยา่งไรก็ดีในผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังที)มีระดับ
ความรุนแรงของโรคในระดบัปานกลางถึงรุนแรง อาจพิจารณาให้งดอาหารที)สงสัยวา่อาจเป็นตวักระตุน้ 
จากการทาํการทดสอบการแพอ้าหาร (2b, B) 

• ในผูป่้วยที)มีอาการรุนแรง อาหารอาจเป็นสาเหตุที)ทาํให้ผื)นกาํเริบได ้ที)พบบ่อย 
ไดแ้ก่ ไข่ นมววั  ขา้วสาลี  อาหารทะเล  ถา้สงสัยว่าผูป่้วยมีการแพอ้าหารชนิดใดชนิดหนึ) ง อาจลองให้งด
อาหารชนิดนั5น  แลว้สังเกตว่าอาการดีขึ5นหรือไม่ในกรณีที)สงสัยแพอ้าหารหลายชนิด หรือไม่แน่ใจว่าแพ้
อาหารหรือไม่ ควรส่งพบแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญต่อไป  

มีการศึกษาพบวา่ การงดรับประทานไข่หรือผลิตภณัฑที์)ทาํจากไข่ เป็นประโยชน์ 
สาํหรับผูป่้วยที)มีค่า specific IgE สูงต่อไข่ แต่ยงัไม่มีหลกัฐานวา่การงดอาหารประเภทอื)นจะมีผลต่อการ

รักษาผูป่้วยโรคผื)นภมิูแพผ้วิหนงั  

• ยงัไม่พบการศึกษาใด ๆ ที)ยนืยนัประสิทธิภาพของนํ5ามนัปลา  borage oil 
Evening primrose oil สมุนไพรจีน (Chinese herbs) การฝังเขม็ (acupuncture) หรืออาหารเสริมต่าง ๆ ต่อ
การรักษาโรคผื)นผิวหนงัภูมิแพ ้ 
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Appendix VII.ตารางแสดงสารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนงัที)ออกแบบมาใชส้าํหรับเป็นส่วนประกอบในการ
รักษาโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนงั 

Trade name Active ingredients References Pubmed ID Level of evidence 
Curel moisture 
cream 

Sphingolipid E 
 

Dermatol Ther (Heidelb) DOI 10.1007/s13555-
014-0048-z 

24619816 
 

IIb 
 

Eucerin 
 

Licochalcone A 
 

J Med Assoc Thai 2013;96(9):1135-42 
J Eur Acad Dermatol Venereol 2011;25(6):660-5 

24163988 
20840345 

Ib 
Ib 

Cetaphil 
restoraderm 

Ceramide precursor lipids and 
moisturising factors 

Pediatr Dermatol 2012;29(5):590-7,  
Drugs RD 2013;13(1):37-42 

22775151, 
23456759 

IIb 
 

Exomega 
 

Rhealba oat extract 
 

J Dermatolog Treat 2006;17(2):78-81, 
Dermatology 2007;214(1):61-7 

16766330, 
17191050 

Ib 
 

Proderm/ 
Pro-Q 
 
 

Dimethicone, glycerine, steric 
acid, propylene glycol, polyvinyl 
pyrolidone, polysorbate 20, 
triethanolamine 

Clin Exp Dermatol 2006;31(2):272-7 
 
 
 

16487108 
 
 
 

IIb 
 
 
 

Atopiclair 
 

Glycyrrhetinic acid, Vitis vinifera 
extracts, telmesteine 

J Drugs Dermatol 2006;5(3):236-44 
 

16573256 
 

Ib 
 

Ezerra 
 
 
 
 
 
 
 

Spent grain wax,  
Butyrospermum Parkii extract,  
Argania Spinosa Kernel oil, 
Saccharide isomerate 
 
 
 
 

วิทยานิพนธ์ มหาวิทยาลยัแมฟ้่าหลวง ปีการศึกษา 
พ.ศ. 2553 โดยพญ. จนญัญา ภูวคีรีวิวฒัน ์
การศึกษาประสิทธิภาพของครีมที)มีส่วนประกอบ
ของ 3% สติมูเท็กเอเอสในแง่การรักษาโรคผื)น
ภูมิแพผ้ิวหนงั เมื)อเทียบกบัยาทา 1% ไฮโดรคอร์ติ
โซน (http://www.mfu.ac.th/school/anti-
aging/File_PDF/Research_PDF/9_Dermato.pdf) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

IIb 
 
 
 
 
 
 
 

Physiogel AI N-palmitoylethanolamine J Eur Acad Dermatol Venereol 2008;22(1):73-82 18181976 III 
Lipikar Balm 
 

Niacinamide 
Shea butter, glycerin, canola oil Pediatr Dermatol 2012;29(6):714-8 23106672 III 

Stelatopia Sunflower oil oleodistillate Pediatr Dermatol 2008;25(6):606-12 19067864 IIb 
Aquaphor Healing Petrolatum J Drugs Dermatol 2011;10(5):531-7 21533301 Ib 
Eletone Petrolatum J Drugs Dermatol 2011;10(7):735-43 21720655 Ib 
EpiCeram 
 

Ceramides, cholesterol and fatty 
acids 

J Drugs Dermatol 2009;8(12):1106-11 
 

20027938 
 

Ib 
 

Hylatopic Plus 
 

Ceramide-hyaluronic acid 
emollient foam 

J Drugs Dermatol 2011;10(6):666-72 
 

21637908 
 

Ib 
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AppendixVIII.ตารางแสดงการจาํแนกยาทาสเตียรอยด์ตามความแรงเรียงลาํดบัจากมากไปหานอ้ยโดยวิธี 
vasoconstriction assay 
 

Potency Generic name Tradename 

Super-potent 
(ความแรงสูงมาก) 

Clobetasol propionate 0.05% 
Augmented betamethasone dipropionate 0.05% 

Dermovate 
Diprotop cream, ointment 
 

Potent 
(ความแรงสูง) 

Betamethasone dipropionate 0.05% 
Desoximetasone 0.25% 

Diprosone ointment 
Topicorte, Esperson 
 

Moderately 
potent 
( ค ว า ม แ ร งป าน
กลาง) 

Betamethasone dipropionate 0.05% 
Triamcinolone acetonide 0.1% 
 
*Mometasone furoate 0.1% 
Betamethasone valerate 0.1% 
Fluocinolone acetonide 0.025% 
*Prednicarbate 0.1% 
Triamcinolone acetonide 0.02% 
 
 

Diprosone cream 
TA cream 0.1% 
Aristocort A 0.1% 
Elomet cream 
Betnovate cream 
Synalar cream 
Dermatop cream 
TA cream 0.02% 
Aristocort  0.02% 
 

Mild  
(ความแรงตํ�า) 

Hydrocortisone 1-2% 
Prednisolone 0.5% 

Hydrocortisone cream 
Prednisil cream 

 

หมายเหตุ - ตารางนี5 เป็นเพียงตวัอยา่งของยาทาสเตียรอยด์ที)มีใชใ้นประเทศไทยอา้งอิงจากแนวทาง
ในการใช ้topical corticosteroid ของสมาคมแพทยผ์วิหนงัแห่งประเทศไทย 
  - ยาทาสเตียรอยดช์นิดเดียวกนั แต่เมื)ออยูใ่นรูปแบบที)แตกต่างกนั อาจให้ 
ความแรงไม่เท่ากนั โดยทั)วไปขี5ผึ5งแรงกวา่ครีม  ครีมแรงกวา่โลชั)น 
  -*ยาทาสเตียรอยดที์)มีผลขา้งเคียงตํ)า 
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Appendix IX.ตารางแสดงวิธีการทายาสเตียรอยดที์)เหมาะสมตามวยั49,50 
ปริมาณยา 1 fingertip unit (FTU) 

 

 
 
 

ปริมาณยาที)บีบจากหลอดยาที)มีความกวา้งเท่ากบั 5   มม. 
ความยาวเท่ากบัขอ้ปลายนิ5วชี5ของผูใ้หญ่ซึ)งมีปริมาณเท่ากบั0.5 ก. 

พื5นที)ผิวในการทายา 
 
เด็ก 

 

     

 ใบหนา้และ
ลาํคอ 

แขนและ
มือ 

ขาและเทา้ 
ลาํตวั 

)ดา้นหนา้(  
หลงัและ

กนั 
อาย ุ ปริมาณ FTU 
3-6 ด 1 1 1.5 1 1.5 
1-2 ปี 1.5 1.5 2 2 3 
3-5 ปี 1.5 2 3 3 3.5 
6-10 ปี 2 2.5 4.5 3.5 5 

 

ผูใ้หญ่ 

 

 

 

 

 
หนา้และคอ 
2.5 FTU 

 
 

ลาํตวั หนา้อก หรือหลงั  
7 FTU 

 
 

แขน 1 ขา้ง  
3 FTU 

 
 

มือ 1 ขา้ง 
1 FTU 

 
 

 

ขา 1 ขา้ง 
6 FTU 

 
 

 

เทา้ 1 ขา้ง 
2FTU 
 

 

กวา้งเท่ากบั 5 มม. 

 

 

1.25 g 
 

 

3.5 g 
 
 

1.5 g 
 

 

0.5 g 
 
 

3 g 
 

 

 

1 g  
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Appendix X.การทาํ wet wrap therapy51-53 
 การทาํ wet wrap therapy(WWT) เป็นการรักษาที)มีประโยชน์ในผูป่้วยโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงัที)มี
การอกัเสบของผิวหนงัรุนแรงและดื5อต่อการรักษาดว้ยวิธีการรักษาตามอาการ หรือในรายที)มีการกาํเริบ
ของโรครุนแรงเฉียบพลนัในเด็กที)อายมุากกวา่ 6 เดือน ซึ) งการทาํ WWTเริ)มจากการทาสารให้ความชุ่มชื5น 
หรือยาทาสเตียรอยด ์หรือทั5งสองอยา่งร่วมกนั ภายหลงัการอาบนํ5าทาํความสะอาดร่างกาย หลงัจากนั5นพนั
ผวิหนงับริเวณที)ตอ้งการรักษาดว้ยผา้ที)นุ่มและทาํให้ชุ่มดว้ยนํ5 าหรือนํ5 าเกลือในชั5นแรก แลง้จึงทบัดว้ยผา้
แหง้อีกชั5นหนึ)ง และควรทาํใหผ้า้ชั5นแรกชุ่มดว้ยนํ5าหรือนํ5 าเกลือเป็นระยะ พบวา่การทาํ WWT ร่วมกบัการ
ใชย้าทาสเตียรอยด์ไดผ้ลดีกวา่การใชส้ารเพิ)มความชุ่มชื5นผวิหนงัเพียงอยา่งเดียว 
สรุปหลกัการทาํ WWT 
ผลิตภณัฑที์)ใชท้าผิว: 1.   สารเพิ)มความชุ่มชื5นผิวหนงั 

2. ยาทาสเตียรอยด ์ พิจารณาใชย้าที)มีความแรงปานกลาง ไดแ้ก่ 
mometasonefluorate หรือ fluticasoneproprionateทาํให้เจือจางใหเ้ป็นร้อย
ละ  10 ของความเขม้ขน้เดิม 

3. ทั5งสารเพิ)มความชุ่มชื5นผวิหนงัและยาทาสเตียรอยด ์

ผา้ที)ใช:้   เสื5อผา้ที)ทาํจากผา้ฝ้าย ผา้กอส หรือ cotton tubular bandage 
ความถี)ในการทาผลิตภณัฑที์)ใชท้าผวิ:1-3 ครั5 งต่อวนัแต่ควรทายาสเตียรอยดเ์พียงวนัละ 1 ครั5 ง 
ความถี)ในการทาํใหผ้า้ชั5นแรกชุ่มดว้ยนํ5าหรือนํ5าเกลือ: ทุก 1, 2, หรือ 3 ชั)วโมง ควรหยดุทาํในเวลากลางคืน 
ระยะเวลาในการพนัผา้รอบผวิหนงั:  3, 6, 8, 12, หรือ 24 ชั)วโมง 
ตาํแหน่งที)รักษาดว้ย WWT:  บริเวณแขน ขา ใบหนา้ หรือทั)วร่างกาย 
ระยะเวลาในการรักษาดว้ย WWT:  2 – 14 วนั (แนะนาํไม่เกิน 7 วนั) 
 ผลขา้งเคียงที)พบไดจ้ากการทาํ WWT ไดแ้ก่ ความรู้สึกไม่สบายตวั หนาวสั)น รูขมุขนอกัเสบ 
(folliculitis) การติดเชื5อของผวิหนงั เช่น impetigo, การติดเชื5อ Pseudomonas aeroginosa, Herpes เป็นตน้  
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Appendix XI.การป้องกนัการเกิดโรคผื)นภูมิแพผ้วิหนงั (primary prevention) ดว้ยการให้จุลินทรียสุ์ขภาพ
29-33 (probiotic) 

การป้องกนัโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังดว้ยการให้จุลินทรียสุ์ขภาพ มีการศึกษาถึงประโยชน์ของ
การให้จุลินทรียสุ์ขภาพแก่มารดาขณะตั5งครรภแ์ละทารกแรกคลอดว่าสามารถช่วยลดอุบติัการณ์ของโรค
ผื)นภมิูแพผ้วิหนงัไดห้รือไม่  การศึกษาต่างๆ มีความแตกต่างกนัในเรื)องของชนิดและจาํนวนจุลินทรียที์)ใช ้ 
ระยะเวลาที)ให้ทั5งในมารดาและในทารก รวมถึงการวดัผลการเกิดโรคว่ามีคาํจาํกดัความของโรคอยา่งไร 
ดงันั5นขอ้สรุปของการศึกษาต่าง ๆ รวมทั5งmeta-analysis จึงมีความแตกต่างกนั 

จาก meta-analysis ของ randomized controlled studies  ของการศึกษาที)ประเมินอุบตัิการณ์
ของโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนังโดยแพทยเ์ป็นผูว้ินิจฉัยดว้ยตนเอง ไม่ใช่จากการตอบแบบสอบถาม32พบวา่การ
ให้ Lactobacillus หรือ Lactobacillus ร่วมกบั Bifidobacterium สามารถลดการเกิดโรคผื)นภูมิแพผ้ิวหนัง
ได ้โดยเฉพาะอยา่งยิ)งการให้ตั5งแต่ prenatal ต่อเนื)องไปจนถึง postnatalคือให้แก่มารดาขณะตั5งครรภแ์ละ
ให้ต่อเนื)องในทารกแรกคลอดดว้ยมีผลต่อการลดการเกิดของโรคไดอ้ยา่งมีนัยสําคญัทางสถิติ ในขณะที)
การให้เฉพาะ postnatal อยา่งเดียวนั5น ไม่สามารถลดการเกิดของโรคไดอ้ยา่งมีนัยสาํคญัทางสถิติ 

ส่วนmeta-analysis ที)คดัเลือกการศึกษาที)มีการให้จุลินทรียสุ์ขภาพในมารดาในช่วงตั5งครรภ ์
พบว่า การให้ Lactobacilli สามารถลดการเกิดของโรคไดอ้ย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ ในขณะที)การให้
จุลินทรียช์นิดอื)นๆ ไม่มีผลต่อการลดการเกิดโรค29 

ดังนั5 นการให้คาํแนะนําในการใช้จุลินทรีย์สุขภาพเพื)อการป้องกันการเกิดโรคผื)นภูมิแพ้
ผิวหนังนั5นมีความหลากหลายอยูพ่อสมควร ไม่สามารถให้คาํแนะนาํโดยรวมได ้ ตอ้งพิจารณาชนิดของ
จุลินทรียสุ์ขภาพนั5นๆ ว่ามีผลการศึกษาสนับสนุนหรือไม่ และการศึกษาที)ได้ผลนั5นให้ในขนาดเท่าใด
แมว้า่ขอ้มูลส่วนใหญ่สนบัสนุนวา่จุลินทรียสุ์ขภาพสามารถช่วยลดอุบติัการณ์ของโรคผื)นภูมิแพผิ้วหนงัได ้
แต่ไม่สามารถลดการเกิด wheezing และโรคหืดได้30 
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แนวทางการดูแลรักษาโรคลมพษิ 

(Urticaria/Angioedema) 
 

 
 
 

 
 
 
 
 

จัดทาํโดย 

สมาคมแพทย์ผวิหนังแห่งประเทศไทย 

สมาคมโรคภูมิแพ้ โรคหืด และวทิยาภูมิคุ้มกนัแห่งประเทศไทย 

ชมรมแพทย์ผวิหนังเด็กแห่งประเทศไทย 

 
 
 

คณะผูจ้ดัทาํขอสงวนสิทธิ� ในการนาํไปใชอ้า้งอิงทางกฎหมายโดยไมผ่า่นการพิจารณา 
จากผูท้รงคุณวุฒิหรือผูเ้ชี)ยวชาญในแต่ละกรณี 
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คณะทาํงานจัดทาํ Clinical Practice Guideline 

โรคลมพษิแห่งประเทศไทย 
 

ทีAปรึกษา: 

รองศาสตราจารยน์ายแพทยน์ภดล นพคุณ 
ศาสตราจารยน์ายแพทยป์กิต วชิยานนท ์
รองศาสตราจารยน์ายแพทยป่์วน สุทธิพินิจธรรม 
ศาสตราจารยน์ายแพทยเ์กียรติ รักษรุ่์งธรรม 
ศาสตราจารยค์ลินิกแพทยห์ญิงศรีศุภลกัษณ์ สิงคาลวณิช 
รองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงจรุงจิตร์ งามไพบูลย ์
 

ประธาน: 

ศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงกนกวลยั กุลทนนัทน์ 
 

กรรมการ: 

รองศาสตราจารยน์ายแพทยว์ิวฒัน์ ก่อกิจ 
รองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงอมรศรี ชุณหรัศมิ�  
ศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงศิริวรรณ วนานุกลู 
แพทยห์ญิงวนิดา ลิ3มพงศานุรักษ ์
รองศาสตราจารยน์ายแพทยสุ์วฒัน์ เบญจพลพิทกัษ ์
รองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงวาณี วสุิทธิ� เสรีวงศ ์
พนัเอกหญิงรองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงกอบกุล อุณหโชค 
ดอกเตอร์นายแพทยเ์วสารัช เวสสโกวทิ 
รองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงพรรณทิพา ฉตัรชาตรี 
รองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงเพญ็พรรณ วฒันไกร 
รองศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงอรทยั พิบูลโภคานนัท ์
รองศาสตราจารยน์ายแพทยเ์จตทะนง แกลว้สงคราม 
 

กรรมการและเลขานุการ: 

ผูช่้วยศาสตราจารยแ์พทยห์ญิงปภาพิต ตูจิ้นดา 
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ความนํา  
แนวทางการดูแลรักษาโรคลมพิษ/แองจิโออีดีมา เป็นความเห็นร่วมกนัของกลุ่มแพทยที์)ปฏิบติัการดูแล

รักษาผูป่้วยโรคลมพิษ/แองจิโออีดีมา เนื)องจากโรคลมพิษ/แองจิโออีดีมา อาจเกิดขึ3นไดเ้องหรือมีโรคอื)นอนัเป็น
สาเหตุร่วมดว้ย ดงันั3น แนวทางการดูแลรักษาโรคลมพิษ/แองจิโออีดีมาฉบบันี3  เป็นแนวทางสาํหรับโรคลมพิษ/แองจิ
โออีดีมา ที)เกิดขึ3นไดเ้อง(spontaneous urticaria) เท่านั3น แนวทางที)วางไวนี้3 เพื)อใชเ้ป็นแนวทางสาํหรับแพทยท์ั)วไป
และแพทยเ์ฉพาะทางที)ดูแลผูป่้วยโรคลมพิษในการดูแลรักษาผูป่้วย มิใช่กฎตายตวัที)ตอ้งปฏิบติัการรักษาตามที)เขียน
ไวทุ้กประการ ทั3งนี3 เพราะผูป่้วยแต่ละรายมีปัญหาที)แตกต่างกนั การวางแนวทางการรักษานี3 เป็นการสร้างมาตรฐาน
และพฒันาการดูแลรักษาโรคลมพิษ/แองจิโออีดีมา เพื)อใหป้ระชาชนที)มาพบแพทยไ์ดรั้บความมั)นใจวา่จะไดรั้บการ
ดูแลรักษาที)ดี แนวทางการดูแลรักษาโรคลมพิษฉบบันี3  เป็นการปรับปรุงแนวทางการรักษาที)ไดจ้ดัทาํขึ3นฉบบัแรก 
เมื)อปี พทุธศกัราช 2552 เพื)อใหเ้นื3อหามีความทนัสมยั 
 

นิยาม  
โรคลมพิษ คือ โรคหรือกลุ่มของโรคที)มีอาการทางผิวหนังที)มีลกัษณะเป็นผื)นนูนและแดง (wheal and 

flare) และ/หรือมีการบวมใตช้ั3นผิวหนัง (angioedema) ซึ) งเกิดไดจ้ากหลายปัจจยั อาจเกิดจากสาเหตุที)ร่างกายมี
ปฏิกิริยาตอ่ยา อาหาร การติดเชื3อ สิ)งกระตุน้ทางกายภาพ (physical) หรือโรคในระบบอื)นๆ ของร่างกาย แต่โดยส่วน
ใหญ่มกัตรวจไม่พบสาเหตุ  
 

อาการและอาการแสดง 

 ผืAนลมพิษ (urticaria) มีลกัษณะจาํเพาะ คือ ผื)นบวมนูน แดง (wheal and flare) มีขนาดไม่แน่นอน อาจ
คลา้ยตุม่ยงุหรือมดกดั หรืออาจมีลกัษณะคลา้ยแผนที) เกิดขึ3นที)บริเวณใดของร่างกายก็ได ้บางรายอาจมีอาการบวมใต้
ชั3นผิวหนงัที)เรียกวา่ แองจิโออีดีมา (angioedema) ร่วมดว้ย ซึ)งชอบเกิดบริเวณเนื3ออ่อน เช่น หนงัตา ริมฝีปาก เป็นตน้ 
อาการมกัเกิดขึ3นทนัทีทนัใด มีอาการคนัเด่น แต่ละผื)นมกัจะจางหายไปภายใน 24 ชั)วโมงโดยไม่เหลือร่องรอย
ภายหลงัผื)นยุบ และผื)นมกัจะเป็นๆหายๆ  และยา้ยตาํแหน่งไปเรื)อยๆ กรณีหากมีภาวะแองจิโออีดีมาร่วมดว้ย รอย
โรคมกับวมอยูน่านเกินกวา่ 24 ชั)วโมง และมีอาการเจ็บร่วมดว้ย 

 อยา่งไรก็ตามผื)นลมพิษในผูป่้วยบางราย อาจเป็นอาการแสดงหนึ)งของภาวะ anaphylaxis ซึ) งอาจมีอาการ
แสดงที)อวยัวะอื)นได ้เช่น อาการแน่นหนา้อก หายใจไม่สะดวก เสียงแหบ หอบหืด ปวดทอ้งหรือทอ้งเดิน แน่นจมูก 
คอ บางรายอาจเกิดอาการเป็นลมหรือหมดสติจากความดนัโลหิตตํ)าหรือมีภาวะช็อคชดัเจน (anaphylactic shock) 
โรคลมพิษแบ่งตามระยะเวลาที)เกิดไดเ้ป็น 2 ชนิด คือ 

1. ลมพษิเฉียบพลนั (acute urticaria) คือ มีอาการผื)นลมพิษ ตอ่เนื)องกนัไม่เกิน 6 สปัดาห์ 
2. ลมพษิเรืKอรัง (chronic urticaria) คือ มีอาการผื)นลมพิษอยา่งนอ้ย 2 ครั3 งตอ่สปัดาห์ ตอ่เนื)องกนั
มากกวา่ 6 สปัดาห์  
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ตารางทีA 1 การจาํแนกชนิดของโรคลมพิษ (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (1) และ  (2)) 

กลุ่ม กลุ่มย่อย ความหมาย 

ผื)นลมพิษที)เกิดขึ3นเอง 
(Spontaneous urticaria) 

• ผื)นลมพิษเฉียบพลนั              
(Acute spontaneous urticaria) 

ผื)นลมพิษ และ/หรือ แองจิโออีดีมา เกิดตอ่เนื)องกนั ไม่
เกิน 6 สปัดาห์ 

• ผื)นลมพิษเรื3อรัง                         
(Chronic spontaneous urticaria) 

ผื)นลมพิษ และ/หรือ แองจิโออีดีมา เกิดตอ่เนื)องกนั
มากกวา่ 6 สปัดาห์ 

  ปัจจยักระตุ้น 
   
ผื)นลมพิษที)เกิดจากการ
กระตุน้โดยปัจจยัทางดา้น
กายภาพ  
(Inducible urticaria  or 
physical urticaria) 

• Cold urticaria วตัถุเยน็ อากาศเยน็ นํ3 าเยน็ ลมเยน็ 
• Delayed pressure urticaria 

 
แรงกดในแนวดิ)ง จะทาํใหเ้กิดผื)นบวมนูนภายในเวลา 
ประมาณ 3-12 ชั)วโมง หลงัถูกกระตุน้ 
 

• Heat urticaria 
 

ความร้อน 
 

• Solar urticaria 
 

แสงอลัตร้าไวโอเลต และ/หรือ แสงที)มองเห็นได ้
 

• Symptomatic dermographism  
 

แรงขีดขว่น (mechanical shearing forces) จะทาํใหเ้กิด
ลมพิษภายใน 1-5 นาทีหลงัถูกกระตุน้ 

 

• Vibratory angioedema 
 

แรงสั)นสะเทือน เช่น เครื)องขดุเจาะถนน (pneumatic 
hammer) จะทาํใหเ้กิดรอยโรคภายใน 1-2 ชั)วโมง 

 

• Aquagenic urticaria 
 

นํ3 า 
 

• Cholinergic urticaria 
 

อุณหภูมิในร่างกายที)เพิ)มสูงขึ3น 
 

• Contact urticaria สมัผสักบัสารที)ก่อใหเ้กิดลมพิษ 
 

 
การวนิิจฉัยโรค  
 อาศยัการซกัประวติัและตรวจร่างกาย เพื)อการวินิจฉัยโรค หาสาเหตุ ปัจจยักระตุน้ ดงัแสดงในแผนภูมิ 1                           

นอกจากนี3บางรายอาจตอ้งวินิจฉัยแยกโรคจากโรคที)สัมพนัธ์กบัโรคลมพิษหรือ syndromes ที)มีอาการหรืออาการ
แสดงของผื)นลมพิษ และ/หรือแองจิโออีดีมา ดงัตารางที) 2 
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แผนภูม ิ1 การวนิิจฉยัแยกโรค (เอกสารอา้งอิงหมายเลข (2) และ (3))  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหตุ   ACEI, angiotensin converting enzyme inhibitors; HAE, hereditary angioedema; AAE, acquired 
angioedema 

Histamine and other 
mast cell mediators 

            Urticaria     Angioedema 

+ - 

รับประทานยากลุ่ม ACEI ? 

+ - 

+ - + - + - - + 

+ - + 

+ - 
Chronic 
inducible 
urticaria 

HAE I-III 
AAE 

Chronic 
spontaneous 
urticaria 

Urticarial 
vasculitis 

Auto-
inflammatory 

disease 

           History                                        Diagnostic tests                                  M
ediators 

ACEI- 
induced 

angioedema 

Interleukin-1 Bradykinin 

ไขไ้ม่ทราบสาเหตุ, อ่อนเพลีย, ปวดขอ้ ? 

ผื)นลมพิษอยูน่าน 

> 24 ชั)วโมง ? 

สงสยั hereditary 
(HAE) หรือ acquired 
angioedema (AAE) ? 

อาการดีขึ3นภายหลงั

จากหยดุยา ? 

Provocation test 

Inducible 
symptoms ? 

- 

สงสยั                             
Autoinflammatory 

disorder ? 

Histology: 
vasculitis ? 
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ตารางทีA 2 โรคที)มีความสมัพนัธ์กบัโรคลมพิษหรือ syndromes ที)มีอาการหรืออาการแสดงของผื)นลมพิษ และ/หรือ                          
แองจิโออีดีมา (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (2)) 
 
โรคทีAมคีวามสัมพนัธ์กบัโรคลมพษิ    

Maculopapular cutaneous mastocytosis (urticaria pigmentosa) 
Urticarial vasculitis 
Bradykinin-mediated angioedema (เช่น hereditary angioedema) 
Exercise-induced anaphylaxis 
Cryopyrin-associated periodic syndromes:                               recurrent fever attacks, arthralgia or arthritis,                      
                                                                                                  eye inflammation, fatigue and headaches                                                                        
     -Muckle-Wells syndrome 
     -Neonatal onset multisystem inflammatory disease 
     -Familial cold autoinflammatory syndrome 
Schnitzler’s syndrome:                                                               monoclonal gammopathy, recurrent fever attacks, 

                                                                                                       bone and muscle pain, arthralgia or arthritis,   
                                                                                                       lymphadenopathy 
Gleich’s syndrome (episodic angioedema with eosinophilia):   IgM gammopathy, eosinophilia 

   Well’s syndrome (eosinophilic cellulitis):                                  granulomatous dermatitis with eosinophilia 
 
 
นอกจากการวนิิจฉยัโรค และประเมินความรุนแรง บางรายอาจส่งตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ ตามขอ้บ่งชี3จากประวติั
และการตรวจร่างกาย เพื)อหาสาเหตุผื)นลมพิษ ดงัตารางที) 3  
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ตารางทีA 3 การสืบคน้และการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการเพื)อการวนิิจฉยัโรคลมพิษ โดยเฉพาะอยา่งยิ)งในกรณีมีขอ้บ่งชี3  
หรือไม่ตอบสนองตอ่การรักษา (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (2) และ (4))  

การสืบค้น 

ผืAนลมพษิทีAเกดิขึKนเอง    

(Spontaneous urticaria) 

โรคลมพษิเฉียบพลนั 

 
 
ไม่มี routine diagnostic tests (ยกเวน้ ถา้ประวติัสงสยัอยา่งมาก) 

โรคลมพษิเรืKอรัง (CSU) Differential blood count**, ESR**  
หยดุยาที)สงสยั เช่น NSAID 
อาจทาํการตรวจเพิ)มเติม เช่น autologous serum skin test*, test สาํหรับ
Helicobacter**, gastroscopy**, ANA**, D-Dimer*,†, ตรวจอุจจาระหา
พยาธิ**, การทดสอบผิวหนงั**, specific IgE**, ไทรอยดฮ์อร์โมน และ 
autoantibodies**  (ในผูป่้วยเด็กอายนุอ้ยกวา่ 15 ปี การตรวจ antibodies 
ของไทรอยด ์ไม่จาํเป็นตอ้งทาํทุกราย) 

ผืAนลมพษิจากปัจจยัทางด้านกายภาพ   
1. Cold urticaria   Cold provocation test (ice cube, cold water) *, differential blood  count**, 

ESR**, cryoglobulins**  
2. Delayed pressure urticaria  Pressure test* โดยใชแ้ท่งนํ3 าหนกัวางบนตน้ขาหรือหลงั ใชน้ํ3 าหนกั 0.2- 1.5 

กก./ตร.ซม. เป็นเวลา 10 และ 20 นาที หรือใชถุ้งทรายหนกัขา้งละ 6.8 
กิโลกรัม (15 ปอนด)์ เชื)อมตอ่กนัโดยใชเ้ชือกหรือวสัดุแถบกวา้ง แลว้วาง
พาดบนไหล่ของผูป่้วยในท่านั)งเป็นเวลา 15 นาที  

3. Heat urticaria Warm arm bath*  
4. Solar urticaria แสงอลัตร้าไวโอเลต และ visible light ในช่วงคลื)นตา่ง ๆ* 
 5. Symptomatic 
dermographism  

ตรวจหา dermographism*, differential blood count** และ ESR** 

6. Vibratory angioedema ใชเ้ครื)อง vortex วางบนทอ้งแขนหรือนิ3วมือเป็นเวลา 1-5 นาที* 
7. Aquagenic urticaria ใชผ้า้ชุบนํ3 าที)อุณหภูมิหอ้ง วางบนทอ้งแขนนาน 20 นาที 
8. Cholinergic urticaria Exercise จนเหงื)อออกหรือเริ)มเหนื)อย หรือ hot bath เป็นเวลา 15-20 นาที* 
9. Contact urticaria มีสาเหตุไดท้ั3งจาก immunologic และ nonimmunologic การวนิิจฉยัหา

สาเหตุ อาจตอ้งทาํการทดสอบเช่น patch test, skin prick testing แนะนาํให้
ส่งปรึกษาแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญ 

หมายเหต ุ  * การสืบคน้เพื)อการวนิิจฉยั  ** การสืบคน้เพื)อการหาสาเหต ุ 
            † ผูป่้วย CSU บางราย อาจมีการกระตุน้ coagulation pathway ทาํใหมี้ระดบั plasma D-Dimer 
สูงขึ3นได ้ 
               CSU, chronic spontaneous urticaria; NSAID, non-steroidal anti-inflammatory drug;  

ANA, antinuclear antibodies; ESR, erythrocyte sedimentation rate  
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อยา่งไรก็ตาม ผื)นลมพิษทั3งชนิดเฉียบพลนัและชนิดเรื3อรังส่วนใหญ่ ถึงแมจ้ะซกัประวติั ตรวจร่างกายโดย

ละเอียด และส่งตรวจทางหอ้งปฏิบติัการดงักล่าวแลว้ ก็มกัตรวจไม่พบสาเหต ุ 
สาํหรับ chronic spontaneous urticaria (CSU) ซึ)งไม่มีสาเหตุจากภายนอกนั3น spontaneous wheals อาจเกิด

จากกลไกตา่งๆ ภายในร่างกายเช่น 

- ผูป่้วยมี autoantibodies (IgG) ตอ่ high-affinity IgE receptor (FcεRI) หรือ ตอ่ IgE ซึ)งพบประมาณร้อยละ 
30-50 ของผูป่้วยในกลุ่ม CSU เรียกผูป่้วยกลุ่มนี3วา่ autoimmune urticaria 

- ผูป่้วย CSU บางราย อาจมีการกระตุน้ coagulation pathway ทาํใหมี้ระดบั plasma D-Dimer สูงขึ3นได ้
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แนวทางขัKนตอนในการสืบค้นผู้ป่วยโรคลมพษิ 
 
แผนภูม ิ2  ขั3นตอนในการดูแลผูป่้วยโรคลมพิษเฉียบพลนัในผูป่้วยเด็กและผูใ้หญ่ 
 
 

 
 

 

หมายเหต ุ

• ในกรณีที)ผื)นเป็นมาก อาจพิจารณาให ้ ยารับประทานสเตอรอยด ์ เช่น prednisolone 20-30 มก. ตอ่วนั 
โดยทั)วไปมกัไม่เกิน 10 วนั  

• ควรหลีกเลี)ยงยา หรือสารที)อาจกระตุน้ใหเ้กิดลมพิษ หรือทาํใหผ้ื)นลมพิษกาํเริบ เช่น aspirin, NSAIDs, 
codeine, morphine, ACEI เป็นตน้ 

 
หมายเหตุ   NSAIDs, non-steroidal anti-inflammatory drugs; ACEI, angiotensin converting enzyme inhibitors 
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ตารางทีA 4 เกณฑก์ารวนิิจฉยัภาวะ anaphylaxis* 

ภาวะ anaphylaxis  จะถูกวนิิจฉัยเมืAอมอีาการ 1 ใน 3 ข้อ ดงัต่อไปนีK 
1. อาการที)เกิดขึ3นเฉียบพลนั (ภายในเวลาเป็นนาที หรือหลายชั)วโมง) อาการอาจเกิดขึ3นทางระบบผิวหนงัหรือเยื)อบุ 

หรือทั3งสองอยา่ง เช่นมีลมพิษขึ3นทั)วตวั คนั ผื)นแดง หรือมีริมฝีปาก ลิ3น เพดานอ่อน หรือหนงัตาบวม เป็นตน้  
       ร่วมกบั อาการอย่างน้อยหนึAงอย่างดงัต่อไปนีK 
1.1. อาการทางระบบทางเดินหายใจ เช่น หอบเหนื)อย หายใจมีเสียงหวดีจากหลอดลมที)ตีบตนั เสียงฮื3ดตอน

หายใจเขา้ (stridor) เสียงแหบ คดัจมูก นํ3 ามูกไหล มีการลดลงของการทาํงานของปอด เช่น มีคา่ peak 
expiratory flow (PEF) ลดลง ระดบัออกซิเจนในเสน้เลือดลดลง เป็นตน้ 

1.2. ความดนัโลหิตลดลงหรือมีการลม้เหลวของระบบตา่งๆ เช่น hypotonia (collapse) เป็นลม อุจจาระ 
ปัสสาวะราด เป็นตน้ 

2. มีอาการมากกวา่หรือเท่ากบั 2 ขอ้ ดงัตอ่ไปนี3  ในผูป่้วยที)สมัผสักบัสารทีAน่าจะเป็นสารก่อภูมแิพ้ (ภายในเวลาเป็น
นาที หรือหลายชั)วโมง) 
2.1. มีอาการทางระบบผิวหนงัหรือเยื)อบุ เช่น ผื)นลมพิษทั)วตวั คนั ผื)นแดง ปากลิ3นและเพดานอ่อนบวม เป็นตน้ 
2.2. มีอาการทางระบบทางเดินหายใจ เช่น หอบเหนื)อย หายใจมีเสียงหวดีจากหลอดลมที)ตีบตนั เสียงฮื3ดตอน

หายใจเขา้ (stridor) เสียงแหบ คดัจมูก นํ3 ามูกไหล มีการลดลงของ PEF ระดบัออกซิเจนในเลือดลดลง   
เป็นตน้ 

2.3. ความดนัโลหิตลดลงหรือมีการลม้เหลวของระบบตา่งๆ เช่น เป็นลม อุจจาระ ปัสสาวะราด เป็นตน้  
2.4. มีอาการทางระบบทางเดินอาหาร เช่น ปวดทอ้ง คลื)นไส ้อาเจียน ทอ้งเสีย เป็นตน้  

3. ความดนัโลหิตลดลงหลงัจากสมัผสักบัสารทีAผู้ป่วยทราบว่าแพ้มาก่อน (ภายในเวลาเป็นนาที หรือหลายชั)วโมง)  
3.1. ในเด็กให้ถือเอาความดนั systolic ที)ต ํ)ากวา่ความดนัปกติตามอาย ุ หรือความดนั systolic ที)ลดลงมากกวา่

ร้อยละ 30 ของความดนั systolic เดิม* 
3.2. ในผูใ้หญ่ให้ถือเอาความดนั systolic ที)นอ้ยกวา่ 90 mmHg หรือความดนั systolic ที)ลดลงมากกวา่ร้อยละ 

30 ของความดนั systolic เดิม 

* เกณทก์าํหนดคา่ความดนั systolic ที)ต ํ)าในเด็ก คือ 
       < 70 mmHg ในเด็กอาย ุ1 เดือน-1 ปี 
      < 70 mmHg + (2 x อาย)ุ ในเด็กอาย ุ1 – 10 ปี 
      < 90 mmHg ในเด็กอาย ุ11-17 ปี  

*แนวทางเวชปฏิบัตสํิาหรับการดูแลผู้ป่วยทีAมกีารแพ้ชนิดรุนแรง (Clinical Practice Guidelines for 

Management Anaphylaxis) ฉบบัปี พ.ศ.2551 จดัทาํโดย สมาคมโรคภูมิแพ ้ โรคหืด และวทิยาภูมิคุม้กนัแห่ง
ประเทศไทย ร่วมกบั สมาคมเวชบาํบดัวกิฤตแห่งประเทศไทย ราชวทิยาลยัอายรุแพทยแ์ห่งประเทศไทย ราชวทิยาลยั
กมุารแพทยแ์ห่งประเทศไทย ราชวทิยาลยัโสต ศอ นาสิกแพทยแ์ห่งประเทศไทย สมาคมเวชศาสตร์ฉุกเฉินแห่ง
ประเทศไทย และสมาคมเวชศาสตร์ครอบครัวแห่งประเทศไทย 
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แผนภูม ิ3  ขั3นตอนในการสืบคน้ผูป่้วยโรคลมพิษเรื3อรัง (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (5) และ (6)) 

 
 
หมายเหตุ   NSAIDs, non-steroidal anti-inflammatory drugs; SLE, systemic lupus erythematosus;                                       
SPT, skin prick testing; ESR, erythrocyte sedimentation rate; ANA, antinuclear antibodies;                                                        
ASST, autologous serum skin testing 

 
*  ควรซกัประวติัสิ)งกระตุน้ทางกายภาพ เช่น การขดันวดตวั อบไอนํ3 า และไอร้อน 
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แนวทางในการดูแลผู้ป่วย 
 

1. รักษาตามสาเหต ุ
กาํจดัสาเหตุ ถา้หาสาเหตพุบและสามารถกาํจดัได ้ เช่น ผื)นลมพิษที)เกิดจากยา การหยดุยาตน้เหตุจะทาํใหผ้ื)นยบุ

ลง ใหห้ลีกเลี)ยงหรือลดการสมัผสัปัจจยัตน้เหตหุรือปัจจยักระตุน้ใหเ้กิดโรคลมพิษ เช่น เครื)องดื)มที)มีแอลกอฮอล ์
 

แผนภูม ิ4  แนวทางการรักษาลมพิษเรื3อรัง 

 
 

หมายเหตุ Response rate ของยา H1-antihistamines = 45-50%, low-dose corticosteroids = 70-80%,                                 
ciclosporin = 70-80%, และ omalizumab = 70-80% 
*  NSAIDs, non-steroidal anti-inflammatory drugs 
1 ยาที)มีการศึกษาวา่เมื)อมีการเพิ)มขนาดยาที)รับประทาน (ไดถึ้ง 4 เท่า) จะเพิ)มประสิทธิภาพในการรักษาแตไ่ม่เพิ)ม
อุบติัการณ์ของอาการไม่พึงประสงคจ์ากยา ไดแ้ก่ ยา fexofenadine, rupatadine, desloratadine และ 
levocetirizine ยาตา้นฮิสตามีนบางชนิด การเพิ)มขนาดที)รับประทานอาจไม่ไดผ้ล (2) 

2 หลกัฐานดา้นประสิทธิผลอยูใ่นเกณฑต์ํ)า แต่ในบางรายอาจไดผ้ล หากไม่ไดผ้ลหลงัให้ยาไปแลว้ 2-4 สัปดาห์
ควรพิจารณาหยดุยา 

3 ควรส่งตอ่แพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญ 
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การดูแลทัAวไปเพืAอลดความไวของผวิหนัง (Non-pharmacotherapy to minimize skin hyper-responsiveness) 
1.1 การดูแลไม่ให้ผวิแห้ง แนะนาํหมั)นทาครีมหรือโลชั)นที)ไร้นํ3 าหอมเพื)อให้ผิวชุ่มชื3นและลดความไวของ

ผิวหนงั 
1.2 หลกีเลีAยงการกระตุ้นผวิหนัง ไดแ้ก่ แนะนาํใหห้ลีกเลี)ยงการเกา การขีดขว่น การใส่เสื3อรัด การสะพาย

หรือหิ3วของหนกั การขดันวดตวั อบไอนํ3 าและไอร้อน การพอกขดัผิว การใชน้ํ3 าหอม การโดนแดดจดั 
การอยูใ่นที)ร้อนหรือหนาวมากเกินไป 
 

2.    การรักษาด้วยยา 

2.1 ยาต้านฮิสตามนี (Antihistamines) 
      ยาต้านฮิสตามนีชนิดทีA 1 (H1-antihistamines) มกัใชร้ะงบัอาการผื)นลมพิษไดดี้ ยานี3 มี 2 รุ่น ดงันี3  

ก. ยาต้านฮิสตามนีชนดิทีA 1 รุ่นทีA 1 (First-generation or sedating antihistamines) ยาตา้นฮิสตามีน
ชนิดนี3 มีผลขา้งเคียงเรื)องซึม, ง่วงนอน และปากคอแหง้ ควรหลีกเลี)ยงในผูสู้งอาย ุหรือกรณี
ที)มีขอ้หา้มใช ้ ไดแ้ก่ ตอ่มลูกหมากโต  (benign prostate hypertrophy) ตอ้หิน (glaucoma) 
โรคหืด เนื)องจากผลขา้งเคียงของยากลุ่มนี3  ทาํให ้ EAACI/GA2LEN/DEF/WAO Guideline 
2013 แนะนาํใหห้ลีกเลี)ยงการใชย้าในกลุ่มนี3  ยกเวน้ในกรณีที)ไม่มียา non-sedating 
antihistamines ใหเ้ลือกใช ้ (2) นอกจากนี3 มีการศึกษาพบวา่ การใหย้า sedating 
antihistamines ก่อนนอน ร่วมกบัยา non-sedating antihistamines นอกจากจะไมเ่พิ)ม
ประสิทธิภาพในการรักษาโรคลมพิษเรื3อรังแลว้ ยงัทาํใหเ้กิดผลขา้งเคียงคืออาการง่วงนอน
ในตอนกลางวนัอีกดว้ย (7)  ยา sedating antihistamines มีหลายชนิดดงัตารางที) 5 

 
ข. ยาต้านฮิสตามีนชนิดทีA 1 รุ่นทีA 2 (Second-generation or non-sedating antihistamines) (ตารางที) 

6) เป็นยาที)มีฤทธิ� ยาว ผลขา้งเคียงเรื)องง่วงนอนและปากคอแห้งนอ้ย ควรพิจารณาใชย้าใน
กลุ่มนี3 เป็นอนัดบัแรก โดยเฉพาะอยา่งยิ)งในผูป่้วยที)ตอ้งทาํงานคุมเครื)องจกัร ขบัรถยนต ์ขึ3น
ที)สูง วยัเรียน และผูสู้งอาย ุ
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ตารางทีA  5 ยาตา้นฮิสตามีนชนิดที) 1 รุ่นที) 1 (First-generation or sedating antihistamines) 
 

Drug 
Pediatric dosage 

(mg/Kg/day) 

Age 

approved 
Adult dosage 

Pregnancy 

category 
Dose adjustment 

Grades of 

evidence 

Strength of 

recommendation 

Chlorpheniramine* 0.35-2 1 ปี 4 มก. ทุก 4-6 ชม. B - 

4 C* 

Cyproheptadine 0.25 2 ปี 4 มก. ทุก 6-8 ชม. B 
กรณีการทาํงานของ

ตบับกพร่อง 

Diphenhydramine 5 2 ปี 25-50 มก. ทุก 4-6 ชม. B 
กรณีการทาํงานของ

ตบับกพร่อง 

Hydroxyzine* 1-2 6 เดือน 10 มก. ทุก 6 ชม. C 
กรณีการทาํงานของ

ตบับกพร่อง 
* ยาทั3งสองชนิดนี3  มี grades of evidence และ strength of recommendation ตํ)า เนื)องจากเป็นยาเก่าที)ใชก้นัมานาน จึงมีการศึกษาเปรียบเทียบนอ้ย อยา่งไรก็ตามอาจพิจารณาใชใ้นการรักษาภาวะ
ลมพิษเฉียบพลนัในเด็ก  
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ตารางทีA 6 ยาตา้นฮิสตามีนชนิดที) 1 รุ่นที) 2 (Second-generation or non-sedating antihistamines) (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (2) และ (8)) 
 

Drug 
Pediatric dosage Age 

approved 
Adult dosage Dose adjustment 

Pregnancy 

category 
Grades of 

evidence* 

Strength of 

recommendation* Age Dose 

Cetirizine 
2-6 ปี 

2.5 มก. วนัละ 2 ครั3 ง 
หรือ 5 มก.วนัละครั3 ง >2 ปี 10 มก. วนัละครั3 ง 

การทาํงานของตบั หรือไต บกพร่อง                    
(Ccr<30 มล/นาที/1.73m2) 

B 1a A 
>6 ปี 10 มก. วนัละครั3 ง 

Desloratadine 
 

6-11 เดือน 1 มก.วนัละครั3 ง 

>6 เดือน 5 มก. วนัละครั3 ง 
การทาํงานของไต บกพร่องรุนแรง 

(Ccr<30 มล/นาที/1.73m2) 
C 1a A 

1-5 ปี 1.25 มก.วนัละครั3 ง 
6-11 ปี 2.5 มก.วนัละครั3 ง 
>12 ปี 5 มก.วนัละครั3 ง 

Fexofenadine 
 

6 เดือน- < 2 ปี 15 มก. วนัละ 2 ครั3 ง 

>6 เดือน 
180 มก. วนัละครั3 ง 

หรือ 60 มก.  
ทุก 12 ชม 

การทาํงานของไต บกพร่อง 
(Ccr< 80 มล/นาที/1.73m2) 

C 1a A 
2-11 ปี 30 มก.วนัละ 2 ครั3 ง 

>12 ปี 
60 มก. วนัละ 2 ครั3 ง หรือ 

180 มก.วนัละครั3 ง 

Levocetirizine > 6 ปี 5 มก.วนัละครั3 ง >6 ปี 5 มก. วนัละครั3 ง 

ไม่จาํเป็นตอ้งปรับขนาดยาในผูป้่วยที)มีตบั
ผดิปกติเพียงอยา่งเดียว แต่ควรปรับขนาด
ยาในผูป้่วยที)มีทั3งตบัและไตทาํงานผดิปกติ 

(Ccr<50 มล/นาที/1.73m2) 

B 1a A 

Loratadine 
 

2-12 ปี 5 มก.วนัละครั3 ง 
>2 ปี 10 มก. วนัละครั3 ง การทาํงานของตบับกพร่อง B 1a A 

>12 ปี, >30 กก. 10 มก.วนัละครั3 ง 

Rupatadine 
6-11 ปี 

( ≥ 25 กก.) 
5 มก.วนัละครั3 ง 

>12 ปี (สูตรเมด็) 
>6 ปี (สูตรนํ3า) 

10 มก. วนัละครั3 ง 
การทาํงานของตบัหรือไตบกพร่อง                         

(Ccr<30 มล/นาที/1.73m2) 
B 1a A 

หมายเหตุ  *ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข  (8) 
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2.2 การรักษาด้วยยาอืAนๆ 

• คอร์ตโิคสเตอรอยด์  (Corticosteroids) 
ควรพิจารณาใชย้าคอร์ติโคสเตอรอยดช์นิดรับประทาน เช่น prednisolone ในกรณีเป็นลมพิษเฉียบพลนัที)

เป็นรุนแรง (acute severe urticaria), serum sickness ที)เป็นรุนแรง, urticarial vasculitis และ delayed pressure 
urticaria ที)ไม่ตอบสนองตอ่การรักษา แตย่าคอร์ติโคสเตอรอยดช์นิดรับประทานไม่คอ่ยไดผ้ลใน physical urticaria 
อื)น ๆ   

ข้อแนะนํา ไม่ควรใช ้ prednisolone เป็นประจาํหรือใชอ้ยา่งตอ่เนื)องเป็นเวลานานในโรคลมพิษเรื3อรัง แต่
อาจใชเ้ป็นระยะเวลาสั3นๆ ในการรักษาการเห่อของผื)น (acute exacerbation) ในโรคลมพิษเรื3อรัง หรือใชเ้ป็น
ระยะเวลาสั3น ๆ  เพื)อใหผ้ื)นลมพิษเรื3อรังที)ดื3อตอ่การรักษาสงบลง 

• การใช้ยาต้านฮิสตามนีชนิดทีA 1 และ 2 ร่วมกนั (H1- and H2-antihistamines)  
พบวา่ quality of evidence ของยาตา้นฮิสตามีนชนิดที) 2 (H2-antihistamines) ร่วมกบัยาตา้นฮิสตามีนชนิด 

ที) 1 (H1-antihistamines) ยงัมีน้อย ประสิทธิภาพของยาในการรักษาผูป่้วยลมพิษยงัไม่ชัดเจน อย่างไรก็ตาม
ผูเ้ชี)ยวชาญบางราย ยงัคงแนะนาํให้ใชย้าในกลุ่มนี3 ร่วมกบัยาตา้นฮิสตามีนชนิดที) 1 เนื)องจากมีความปลอดภยัสูง, 
ราคาถูก และ อาจช่วยให้อาการของผูป่้วยดีขึ3นบางราย เมื)อเทียบกบัการให้ยา H1-antihistamine เดี)ยว ๆ ดงันั3นจึง
แนะนาํให้อาจลองให้ยา 2 กลุ่มนี3 ร่วมกนัในผูป่้วยที)ไม่ค่อยตอบสนองต่อการให้ H1-antihistamines ทั3 งนี3 หากไม่
ไดผ้ลในระยะเวลาประมาณ 2-4 สปัดาห์ ควรหยดุยา   

• Leukotriene receptor antagonist มีการนาํยา montelukast มาลองใชใ้นผูป่้วยโรคลมพิษเรื3 อรัง
(chronic urticaria) ที)ไม่ค่อยตอบสนองต่อการรักษาดว้ยยาตา้นฮิสตามีน พบวา่ montelukast อาจมีผลช่วยในการ
รักษาผูป่้วยโรคลมพิษที)มีภาวะ aspirin-sensitive ยานี3 อาจมีประโยชน์ในผูป่้วย chronic urticaria บางรายเมื)อให้
ร่วมกบัยาตา้นฮิสตามีน แต ่quality of evidence อยูใ่นระดบัตํ)า ดงันั3นหากใช ้montelukast นานกวา่ 2-4 สัปดาห์แลว้
ไม่ไดผ้ล ควรหยดุยา 

• Ciclosporin ขนาดยาที)ไดผ้ลในการรักษาผื)นลมพิษจากการศึกษาส่วนใหญ่ อยูใ่นระหวา่ง 2.5-5 มก./
กก./วนั เนื)องจาก ciclosporin เป็นยาที)มีรายงานเรื)องผลขา้งเคียงไดบ่้อย ไม่ควรให้ยานานเกิน 3-6 เดือน และยงัไม่มี
ขอ้มูลเพียงพอเกี)ยวกบัการใชย้านี3 ในเด็กอายนุอ้ยกวา่ 18 ปี 

• Omalizumab มีการศึกษาเกี)ยวกบัประสิทธิภาพของยานี3วา่ไดผ้ลในการรักษาดีในผูป่้วยลมพิษ ยานี3
ไดรั้บการอนุมติัจากสาํนกังานคณะกรรมการอาหารและยา กระทรวงสาธารณสุข ใหใ้ชรั้กษาผูป่้วยโรคลมพิษเรื3อรัง
ที)มีอาย ุ12 ปีขึ3นไปที)ไม่ตอบสนองตอ่การรักษามาตรฐาน  อยา่งไรก็ตามยานี3ยงัมีราคาคอ่นขา้งสูง เมื)อเปรียบเทียบ
กบัการรักษาดว้ยวธีิอื)น ในกรณีที)คิดวา่มีขอ้บ่งชี3  ควรส่งแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญ (appendix II; แนวทางการรักษาดว้ยยา 
omalizumab)
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ตารางทีA 7 ยาที)เป็นการรักษาทางเลือกในการรักษาโรคลมพิษ(ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (2) และ (8)) 

ยา 
มกีารศึกษาแบบ RCT             

โดยใช้ ยาชนิดเดยีว 

มกีารศึกษาแบบ RCTโดยใช้

ร่วมกบั non-sedating                      

H1-antihistamines 

มกีารศึกษาแบบ RCT พบว่าไม่

ได้ผลหรือผลยงัขดัแย้งกนั 

ไม่ม ีRCT (uncontrolled studies , 

case reports) 
Grades of evidence* 

Strength of  

recommendation* 

Doxepin X    3b B 
Ketotifen X    3b B 

Montelukast X    4 C 
Nifedipine X    4  C 
PUVA X    4  C  
Warfarin X    4 C 

Ciclosporin  X   1a A 
Hydroxychloroquine  X   4 C 

Montelukast  X   3b B 
Narrow band UVB  X   4   C  

Omalizumab  X   1a A 
Stanozolol  X   3b B 
Cromolyn   X  4 C 

Sedating H1-antihistamines +  H2-
antihistamines (cimetidine) 

  X  4 C 

Sedating  H1-antihistamines +  terbutaline   X  4 C 
Tranexamic acid   X  4  C 

Dapsone    X 4  C 
Corticosteroids    X 3b B 

Interferon    X 4 C 
Intravenous immunoglobulins    X 4 C 

Methotrexate    X 4 C 
Plasmapheresis    X 4 D 
Sulfasalazine    X 4 C 

หมายเหตุ  *ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (8) ; RCT, randomized controlled trial
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3. การรักษาอืAนๆ  

3.1 การใช้ยา calamine lotion ซึ) งเป็นแป้งนํ3 าผสม menthol เพื)อให้เยน็ ใชท้าบริเวณที)เป็นผื)นลมพิษช่วยลด
อาการคนั ทาํให้ผูป่้วยไม่แกะเกาจนเกิดผิวหนังอกัเสบจากการเกา อาจใช้แป้งเย็นหรือผา้เย็นประคบ
บริเวณผื)นลมพิษที)คนัก็ได ้

3.2 การให้คาํอธิบายถึงสาเหต ุกระบวนการเกดิ การดาํเนินโรค การพยากรณ์ของโรค การดูแลจติใจและ

อารมณ์ของผู้ป่วย 
ผูป่้วยโรคลมพิษเรื3 อรังบางรายจะให้ประวติัวา่ ความเครียดมีผลทาํให้ผื)นเห่อและเป็นรุนแรงขึ3น เชื)อวา่
อารมณ์อาจมีผลทาํใหมี้การเห่อของผื)นลมพิษ แตใ่นทางกลบักนั โรคลมพิษก็อาจรบกวนจิตใจและอารมณ์
ของผูป่้วยไดม้ากเช่นกนั ซึ) งในการดูแลรักษาผูป่้วยก็ควรจะคาํนึงถึงปัจจยันี3ดว้ย (holistic approach)  ควร
อธิบายให้ผูป่้วยทราบวา่ส่วนใหญ่โรคมกัจะไม่รุนแรง จะช่วยให้ผูป่้วยและญาติไม่วิตกกงัวล สอนให้
ผูป่้วยทาํใจสงบ ควบคุมจิตใจไม่ใหเ้ร่าร้อนจะช่วยใหอ้าการของลมพิษสงบลงเร็วขึ3น 

 
การส่งต่อผู้ป่วยให้ผู้เชีAยวชาญ 

ในกรณีแพทยท์ั)วไปที)ใหก้ารรักษาตามขั3นตอนที)แนะนาํตาม guidelines แลว้ ยงัไม่สามารถควบคุมอาการของ
ผูป่้วยได ้แนะนาํใหส่้งปรึกษาผูเ้ชี)ยวชาญ  

 
การพยากรณ์โรค 

1. โรคลมพษิเฉียบพลนั ส่วนใหญ่มกัจะหายเอง ในเวลาเป็นสัปดาห์ ส่วนใหญ่มกัไม่เกิน 3 สัปดาห์ สาํหรับผูป่้วย
ชาวไทยมีเพียงการศึกษาเดียวจากโรงเรียนแพทย ์พบวา่ ประมาณ 1 ใน 5 หรือ ร้อยละ 21 เมื)อติดตามต่อไปจะ
กลายเป็นโรคลมพิษเรื3อรัง (9) 

2. โรคลมพษิเรืKอรัง  
ในผู้ใหญ่ ประมาณร้อยละ 50 ของผูป่้วยที)มีผื)นลมพิษโดยไม่มีผื)นแองจิโออีดีมา โรคหายภายในเวลา 1 ปี  
ประมาณร้อยละ 20 ของผูป่้วยที)อาจมีผื)นเป็น ๆ หาย ๆ ต่อไปมากกวา่ 20 ปี  ในกลุ่มผูป่้วยที)มีผื)นลมพิษร่วมกบั
แองจิโออีดีมาหรือมีแตผ่ื)นแองจิโออีดีมาอยา่งเดียว พบวา่ร้อยละ 75 ของผูป่้วย โรคคงอยูน่านกวา่ 1 ปี และร้อย
ละ 20 ของผูป่้วยโรคเป็นนานกวา่ 20 ปี โดยภาพรวมของลมพิษเรื3 อรังในคนไทยนั3น ในระยะเวลา 1 ปี ประมาณ 
1 ใน 3 หรือ ร้อยละ 34 มีโรคสงบ (remission) โดยระยะเวลาเฉลี)ยของโรคคือ 390 วนั 
ในเดก็ ประมาณร้อยละ 50 มีอาการลมพิษอยูน่านเกิน 1 ปี (เฉลี)ย 16 เดือน) และพบวา่ร้อยละ 19 โรคสงบภายใน 
1 ปี 
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ภาคผนวก 

 
• การตรวจทางห้องปฏิบตักิาร จะทาํเมื)อมีขอ้บ่งชี3จากประวติัและการตรวจร่างกาย เพื)อหาสาเหตุผื)นลมพิษ 

หรือในรายผื)นลมพิษเรื3อรังที)ไม่ตอบสนองตอ่การรักษาปกติ (first-line treatment ดว้ยยาตา้นฮิสตามีน) 
เช่น 

1. การตรวจทางห้องปฏิบตักิาร 
-        Complete blood count (CBC) 
- Erythrocyte sedimentation rate (ESR) 
- Stool examination 
- Chest X-ray 
- Sinus X-ray  
- Antinuclear antibodies (ANA) 
- D-dimer 
- การทดสอบสาํหรับ Helicobacter 
- Gastroscopy  
-       Thyroid antibodies และ/หรือ thyroid function test: อาจทาํในกรณีที)สงสัยวา่จะมีโรคของต่อมไทรอยดร่์วม
ดว้ย โดยเฉพาะอยา่งยิ)ง 
         เมื)อสงสยัภาวะ autoimmune urticaria 
 
2. การทดสอบภูมิแพ้ทางผิวหนังโดยวิธีสะกิด (skin prick testing, SPT):  เป็นการตรวจหาการแพช้นิด IgE-
mediated ผลบวกจากการทดสอบนี3  เป็นการบ่งวา่มีผูป่้วยมี allergen-specific IgE แต่ไม่ไดเ้ป็นการวินิจฉัยวา่อาการ
ทางคลินิกนั3นตอ้งเกิดจากการแพส้ารก่อภูมิแพเ้สมอไป สําหรับอาหาร การทดสอบที)ให้ผลลบมีความเชื)อถือ 
(negative predictive accuracy) ได ้มากกวา่ร้อยละ 95 คือมกัตดัภาวะ IgE-mediated reactions ออกไปได ้แต่ถา้ให้
ผลบวกจะมี positive predictive accuracy นอ้ยกวา่ร้อยละ 50 เมื)อเทียบกบัการทดสอบโดย double-blind, placebo-
controlled food challenge  ดงันั3นการแปลผลบวกของ SPT จึงควรทาํดว้ยความระมดัระวงั  

SPT มีบทบาทนอ้ยในภาวะผื)นลมพิษเรื3 อรัง มกัจะทาํในกรณีที)สงสัยหรือเพื)อยืนยนัการแพอ้าหารหรือแพย้าที)
กลไกผา่นทาง IgE ในภาวะ acute allergic urticaria มากกวา่ 

 
3. การวนิิจฉัยการแพ้อาหาร 

Gold standard ในการวินิจฉัยการแพอ้าหาร คือการทาํ double-blinded, placebo-controlled food challenge 
เนื)องจากปฏิกิริยาตอ่อาหาร อาจเกิดไดท้ั3งจาก IgE-mediated และ non-IgE-mediated reaction   

การวนิิจฉยัการแพอ้าหารที)เป็น IgE-mediated reaction ทาํไดโ้ดย skin prick testing หรือ เจาะเลือดตรวจ serum 
specific IgE ซึ) งก็จะตอ้งระมดัระวงัในการแปลผล สําหรับการตรวจ specific serum IgG ต่ออาหารนัKน ไม่มี
ประโยชน์ และทาํให้การแปลผลผดิพลาดได้ 
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4. การตรวจหา Autoantibodies ในเลอืด เพืAอการวนิิจฉัยในผู้ป่วยโรค chronic autoimmune urticaria มีหลายวิธี 
ไดแ้ก่  
 
4.1 In vivo test 

• Autologous serum skin testing (ASST) เป็น screening test ที)มีประโยชน์ในการตรวจวินิจฉัยหาสาเหตุ
ในผูป่้วย chronic autoimmune urticaria  การตรวจนี3 มีความไวประมาณร้อยละ 70 และมีความจาํเพาะร้อย
ละ 80 การทดสอบให้ผลบวกในร้อยละ 30-60 ของผูป่้วย CSU แต่อยา่งไรก็ตาม อาจไม่มีผลต่อการ
เปลี)ยนแปลงการรักษา 
 

4.2 In vitro test ไดแ้ก่ 

• Basophil histamine release assay*  เป็นการตรวจหา functional autoantibodies ในซีรั)มของผูป่้วย การ
ตรวจจะตอ้งใช ้fresh basophils จากคนปกติ  

• Direct immunoassays*  วิธีนี3 เป็นการตรวจหาทั3 ง non-functional และ functional anti- FcεRI 
autoantibodies การตรวจเหล่านี3 ได้แก่ Western blotting, immunoprecipitation, enzyme-linked 

immunosorbent assay, flow cytometry โดยใช ้chimeric cell lines ที) express human FcεRI α 
* การตรวจเหล่านี3  ขณะนี3ยงัทาํไดเ้ฉพาะในบางประเทศเท่านั3น และยงัใชค้า่ใชจ่้ายสูง 
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Appendix I. ตารางแสดง grades of evidence และ strength of recommendation ที)ใชอ้า้งอิงใน clinical practice 
guideline ฉบบันี3  
Grades of evidence (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (8)) 
1a Metaanalysis of RCT 
1b Single RCTs 
2a Systemic review of cohort studies 
2b Single cohort studies and RCTs of limited quality 
3a Systematic review of case control studies 
3b Single case control study 
4 Case series, case cohort series or cohort studies of limited quality, expert committee opinion 
RCT, randomized controlled trial 
 
Classification of strength of recommendation (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิงหมายเลข (8)) 

Recommendation strength Evidence grade 
A 1a, 1b 
B 2a, 2b, 3a, 3b 
C 4 
D Expert opinion 

 
 

 
 



  Clinical Practice Guideline Urticaria/Angioedema 258 

Appendix II แนวทางการรักษาดว้ยยา Omalizumab  
 

Omalizumab 
ยา omalizumab ใชส้าํหรับรักษาโรคลมพิษเรื3 อรังที)เกิดขึ3นเองที)ไม่ตอบสนองต่อการรักษาพื3นฐานในผูใ้หญ่และ

วยัรุ่น (อายุ 12 ปี ขึ3นไป)  การรักษาดว้ยยา omalizumab จะตอ้งให้เสริมกบัการรักษาดว้ยยา H1-antihistamines ใน
ลกัษณะ add on therapy  
สําหรับการรักษาด้วยยา omalizumab (anti-IgE treatment) ผู้ป่วยต้องมลีกัษณะตามเกณฑ์ดงัต่อไปนีK 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. ผูป่้วยตอ้งอยูใ่นการดูแลของแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญดา้นโรคผิวหนงัและ/หรือโรคภูมิแพ ้ 

2. มีอาย ุ12 ปีขึ3นไป 

3. ไดรั้บการตรวจวนิิจฉยัเพิ)มเติมวา่ไม่มีสาเหตุหรือปัจจยักระตุน้อื)นที)ทาํใหเ้กิดโรคลมพิษ  

- การตรวจทางหอ้งปฏิบติัการที)จาํเป็น คือ complete blood count (CBC), ANA, และ urine analysis  

4. ได้รับการวินิจฉัยจากแพทยผ์ูเ้ชี)ยวชาญว่าเป็นโรคลมพิษเรื3 อรังที)เกิดขึ3นเอง (chronic spontaneous urticaria) และไม่

ตอบสนองตอ่การรักษาพื3นฐาน มีความรุนแรงของโรคระดบัปานกลางถึงรุนแรง 

5. ผูป่้วยมีอาการของโรคมาอยา่งนอ้ย 3 เดือน แตย่งัไม่ตอบสนองตอ่การรักษา ถึงแมจ้ะไดรั้บการรักษาตามขั3นตอนการรักษา

มาตรฐาน (อา้งอิงแนวทางการรักษาโรคลมพิษแห่งประเทศไทย  2557 โดยสมาคมแพทยผ์ิวหนงัแห่งประเทศไทย สมาคม

ภูมิแพ ้โรคหืดและวทิยาภูมิคุม้กนัแห่งประเทศไทย และชมรมแพทยผ์ิวหนงัเด็กแห่งประเทศไทย) จึงจะมีการพิจารณาให้

ยา omalizumab 

เริ)มการรักษาดว้ยยา nonsedating H1-antihistamines ในขนาดมาตรฐาน    
อยา่งนอ้ย 4 สปัดาห์ 

พิจารณาเพิ)มยา nonsedating H1-antihistamines มากกวา่ 1 ชนิด หรือยา modern second-generation  
H1-antihistamines ขนาดสูง

1 (มากถึง 4 เท่าของขนาดที)ไดรั้บการรับรอง) นานอยา่งนอ้ย 4 สปัดาห์ 
 

ผูป่้วยไดรั้บการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคลมพิษเรื3อรังที)เกิดขึ3นเอง                 
(chronic spontaneous urticaria) 

ไม่ตอบสนองตอ่การรักษา 

ไม่ตอบสนองตอ่การรักษา 
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ใช้เกณฑ์ 

Urticaria Activity Score 7 (UAS7) >16 

ในผูป่้วยที)ผา่นการรักษาตามขา้งตน้มาแลว้ไม่ตอบสนองตอ่
การรักษา และผูป่้วยมีลกัษณะดงัตอ่ไปนี3   
1.  ม ีabsolute contraindications ต่อยา ciclosporin2 

* ในกรณีผูป่้วยเด็ก เนื)องจากไม่มีขอ้มูลประสิทธิภาพ
ของยา ciclosporin ในเด็กอายตุ ํ)ากวา่ 18 ปี การใชย้าควร
ขึ3นอยูก่บัดุลพินิจของแพทย ์

2.  ม ีabsolute contraindications ต่อยา systemic 

corticosteroids3 

 
ใหป้ระเมินความรุนแรงของโรคจากแบบประเมินอาการผื)น

ลมพิษตลอดระยะเวลา 7 วนั (Urticaria Activity Score 7; UAS7)  
โดยจะใหพิ้จารณาการรักษาดว้ยยา omalizumab ในรายที)มี

คะแนน UAS7 มากกวา่หรือเท่ากบั 16 คะแนน (จากคะแนนเตม็ 
42 คะแนน)  

หมายเหต:ุ กรุณาอา้งอิงเพิ)มเติมในส่วนของ Relative 
contraindications ตอ่ยา ciclosporin2 และ systemic 
corticosteroids3  

 
 

ไม่ต้องใช้เกณฑ์ 

Urticaria Activity Score 7 (UAS7) >16 

ในผูป่้วยที)ผา่นการรักษาตามขา้งตน้มาแลว้ และผูป่้วยมีลกัษณะ
ดงัตอ่ไปนี3  ใหพิ้จารณาการรักษาดว้ยยา omalizumab โดยไมต่อ้งใช้
เกณฑ ์UAS7 >16 
1. Ciclosporin 

- มีภาวะ ciclosporin dependence ไมส่ามารถหยดุยา 
ciclosporin ไดห้ลงัใชย้ามาเป็นเวลา 3 เดือน หรือ 

- ไม่ตอบสนองตอ่การรักษาดว้ยยา ciclosporin (มีคะแนน
ประเมิน  UAS7 ลดลงไม่ถึง 30% จากคา่เริ)มตน้หลงัจาก
ไดรั้บยาในขนาดไม่เกิน 3 มก./กก./วนั นานอยา่งนอ้ย 4 
สปัดาห์) หรือ  

- มีภาวะ ciclosporin treatment intolerance เช่น มีความ
ผิดปกติของไตและ/หรือความดนัโลหิตสูงหลงัไดรั้บยา โดย
มี blood pressure >140 mmHg systolic หรือ >90  mmHg 
diastolic ติดตอ่กนันาน 2 สปัดาห์ 

2. Corticosteroids 
- ไดรั้บ oral prednisolone ขนาดมากกวา่หรือเท่ากบั 10 
มิลลิกรัมตอ่วนัติดตอ่กนันานเกิน 30 วนั 

- มีภาวะ corticosteroid dependence ไมส่ามารถลดปริมาณยา
หรือหยดุยาได ้

พิจารณาใหย้ากลุ่ม H2-antihistamines หรือ leukotriene receptor antagonists  
(LTRAs) ร่วมกบัยา H1-antihistamines นานอยา่งนอ้ย 4 สปัดาห์ 

 

ใหพิ้จารณาใหย้า ciclosporin ในขนาดไม่เกิน 3 มก./กก./วนั  
นานอยา่งนอ้ย 4 สปัดาห์ แตไ่ม่ควรเกิน 3-6 เดือน 

ไม่ตอบสนองตอ่การรักษา 
มี absolute 

contraindications ตอ่ยา 
ciclosporin2 

ใหพิ้จารณาใหย้า omalizumab 

ไม่ตอบสนองตอ่การรักษา หรือ 
มีขอ้บ่งชี3ในการใหย้า omalizumab 
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การให้การรักษาและการประเมนิผู้ป่วยหลงัได้รับยา omalizumab 
ระยะแรก ควรเริ)มการรักษาดว้ยขนาดยา 150 มิลลิกรัม ทุก 4 สปัดาห์ ทาํการประเมินการตอบสนองตอ่การ

รักษาที) 4 สปัดาห์ ภายหลงัไดรั้บการรักษา โดยใชแ้บบประเมินอาการผื)นลมพิษตลอดระยะเวลา 7 วนั (UAS7) หาก
พบวา่ผูป่้วยมี complete response (มีคะแนน UAS7 ลดลงอยา่งนอ้ย 90% จากก่อนเริ)มการรักษา) หรือมี significant 
improvement (มีคะแนน UAS7 ลดลงอยูใ่นช่วง 30 – 90% จากก่อนเริ)มการรักษา) ใหพิ้จารณาใหย้าตอ่ดว้ยขนาดยา
เท่าเดิมคือ 150 มิลลิกรัม ทุก 4 สัปดาห์ไปเป็นระยะเวลา 3-6 เดือน  

แตถ่า้ประเมินผูป่้วยหลงัไดรั้บยาเป็นเวลา 4 สปัดาห์แลว้ พบวา่ไม่มี significant improvement (มีคะแนน UAS7 
ลดลงนอ้ยกวา่ 30% จากก่อนเริ)มการรักษา) ใหเ้พิ)มขนาดยาเป็น 300 มิลลิกรัม และประเมินผูป่้วยในอีก 2 สปัดาห์
ถดัไป หากผูป่้วยยงัคงไม่มี significant improvement ตอ่การรักษา จะถือวา่ผูป่้วยไม่ตอบสนองตอ่การรักษา (มี
คะแนน UAS7 ลดลงนอ้ยกวา่ 30%) ใหพิ้จารณาหยดุยา  

ถา้ผูป่้วยตอบสนองตอ่ยา omalizumab ดี และสามารถลดยาอื)นๆ ได ้อาจพิจารณาลดขนาดยา omalizumab หรือ
เพิ)มระยะห่างของการบริหารยา จนหยดุยา omalizumab แนะนาํใหพิ้จารณาทุก 3-6 เดือน 

การใหย้าซํ3 าหลงัจากหยดุยา ผูป่้วยจะตอ้งไดรั้บการประเมินซํ3 าตามเกณฑข์า้งตน้  
วธีิการบริหารยา omalizumab 

ขนาดยา omalizumab ที)ใชใ้นโรคผื)นลมพิษเรื3อรังที)เกิดขึ3นเองคือ 150-300 มิลลิกรัม ทุก 4 สปัดาห์ สาํหรับฉีด
เขา้ใตผ้ิวหนงัเท่านั3น ตาํแหน่งที)แนะนาํคือ ตน้แขน (deltoid) หรือตน้ขา (thigh) หลีกเลี)ยงบริเวณรอยโรคลมพิษ การ
รักษาดว้ยยา omalizumab จะตอ้งใหเ้สริมกบัการรักษาปัจจุบนัของผูป่้วยในลกัษณะ add on therapy  

มีรายงานภาวะ anaphylaxis และ anaphylactoid reactions หลงัไดรั้บยาประมาณ 0.1% ในการศึกษาวจิยัทาง
คลินิก และประมาณ 0.2% จากประสบการณ์การใชย้าหลงัออกสู่ตลาด ดงันั3นแนะนาํใหใ้น 3 ครั3 งแรกของการฉีดยา 
ควรมีการเฝ้าระวงัภาวะ anaphylaxis ในผูป่้วยเป็นเวลา 2 ชั)วโมงหลงัฉีดยา และในการฉีดครั3 งถดัไปใหมี้การเฝ้าระวงั
เป็นเวลา 30 นาทีหลงัฉีดยา  
ข้อห้ามใช้ 

- ผูที้)แพต้อ่ตวัยา omalizumab หรือส่วนประกอบอื)นๆของยานี3   
ข้อควรระวงั 

- ผูห้ญิงที)ตั3งครรภแ์ละใหน้มบุตร (Pregnancy Category B) 
- ปฏิกิริยาภูมิแพ ้รวมถึง anaphylaxis 
- การติดเชื3อปรสิต (ผูป่้วยที)มีความเสี)ยงสูงตอ่การติดเชื3อหนอนพยาธิ) 
- การฉีดวคัซีนชนิด live attenuated vaccines ควรฉีดวคัซีนภายหลงัจากหยดุยา omalizumab อยา่งนอ้ย 1-3 

เดือน 
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หมายเหต ุ
1
  ยา modern second-generation non-sedating H1-antihistamines ที)มีการศึกษาว่า เมื)อมีการเพิ)มขนาดยาที)
รับประทาน ถึง 4 เท่า จะช่วยเพิ)มประสิทธิภาพในการรักษาแต่ไม่เพิ)มอุบติัการณ์ของอาการไม่พึงประสงคจ์ากยา 
ไดแ้ก่ fexofenadine, rupatadine, desloratadine, และ levocetirizine   

2  Absolute contraindications ตอ่ยา ciclosporin ไดแ้ก่ 
- มีประวติัฉีด Live attenuated vaccines ภายในระยะเวลา 1-3 เดือนก่อนเริ)มยา 
- Uncontrolled or severe hypertension 
- Serious infection 
- Immune compromise 

  Relative contraindication ตอ่ยา ciclosporin ไดแ้ก่ 
-  ยาที)อาจจะรบกวนเมตาบอลิซึมของยา ciclosporin หรือทาํใหส้มรรถภาพของตบัแยล่ง 
-  การใชย้า ciclosporin ร่วมกบัยา methotrexate, phototherapy หรือ ยา immunosuppressive อื)นๆ 

3  
Absolute contraindications ตอ่ยา systemic corticosteroids ไดแ้ก่ 

- Systemic fungal infections 
- Herpes simplex keratitis 
- Hypersensitivity 

  Relative contraindications ตอ่ยา systemic corticosteroids ไดแ้ก่ 
- Active tuberculosis or a positive tuberculin test (purified protein derivative [PPD]) 
- Active peptic ulcer disease (PUD) 
- Recent anastomotic surgery 
- Hypertension 
- Depression or psychosis 
- Diabetes mellitus (DM) 
- Osteoporosis 
- Cataracts and glaucoma 
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ปฏิทนิบันทกึอาการผืAนลมพิษ 

Urticaria Activity Score 7 Diary 
 
ปฏิทินบนัทึกอาการผื)นลมพิษก่อนการรักษา  สาํหรับบนัทึกอาการของท่านก่อนไดก้ารรักษาและเพื)อประเมิน
การควบคุมอาการของโรคผื)นลมพิษเรื3อรัง 
กรุณาทาํบนัทึกขอ้มูลในปฏิทินนี3  วนัละ 1 ครัKงต่อเนืAองกนั 7 วนั โดยตอบคาํถามในหวัขอ้ ดงัตอ่ไปนี3  

1. วนันี3 ท่านมีอาการผื)นลมพิษนูนแดงเกิดขึ3นตามร่างกายบริเวณตา่งๆปริมาณทั3งหมดกี)จุด 
2. วนันี3 ท่านมีอาการคนัที)เกี)ยวขอ้งกบัผื)นลมพิษนูนแดงที)ส่งผลกระทบตอ่การดาํเนินชีวติประจาํวนั รุนแรง

มากนอ้ยอยา่งไร 
ถา้ท่านมี อาการอืAนๆทีAเกีAยวข้องกบัผืAนลมพษิ ร่วมดว้ย กรุณากรอกในช่องหมายเหต ุ
 

วนั วนัทีAบันทกึ 
1. จาํนวนผืAนนูนแดง 2. อาการคนั* คะแนน
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* คาํอธิบายเพิAมเตมิเกีAยวกบั “ระดบัความรุนแรงของอาการคนั” 
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The objectives of this study was to measure the quality of life and social participation of ex-leprosy patients 
(persons affected by leprosy, PAL) who receive socio-economic rehabilitation (SER) in general community in Thailand.  
A combination of a cross-sectional descriptive study and a qualitative study was performed. The first batch of 120 PAL 
with severe disability who were approved to receive the new SER-in-the-community programme, were purposively 
selected and interviewed with the Leprosy Disability and Socio-economic Scale, WHOQOL-BREF-THAI and the 
Participation Scale. Data were analyzed using unpaired t-test, one way ANOVA and stepwise multiple regression. 
Qualitative interviews of 12 PAL and 40 key informants were also conducted. The results showed that 94 PAL were 
interviewed between May-August 2009. Fifty-six percent of PAL had moderate quality of life. Factors predicting quality 
of life were migration, absence of limitations in social participation and accessibility to health care, and disabilities (R2 = 
0.401). About a quarter of PAL (25.5%) had severe participation restriction, 24.5% moderate restriction, and 22.3% mild 
restriction. Predictive factors in limitation of social participation were illiteracy, unemployment and disability (R2 = 
0.223).   

In conclusion, we propose that SER in-the-community programme for PAL improved self-esteem, financial 
contribution, and more out-going of PAL. SER in-the-community programme should be integrated into the social welfare 
programme for people with disability in order to increase the coverage for all PAL and eliminate the discrimination 
against leprosy. 

Key words: Leprosy, Quality of Life, Socio-economic rehabilitation 
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 การศึกษาครัI งนีI เป็นการศึกษาเชิงพรรณนาแบบตดัขวาง ร่วมกบัการศึกษาเชิงคุณภาพ  วตัถุประสงคเ์พืcอวดัคุณภาพ
ชีวติ และขอ้จาํกดัในการมีส่วนร่วมทางสงัคม และปัจจยัทีcเกีcยวขอ้งในผูป้ระสบปัญหาจากโรคเรืIอนทีcรักษาหายแลว้ ทีcยงัคง
มีความพิการและไดรั้บการฟืI นฟทูางสงัคม - เศรษฐกิจในชุมชนทัcวไป 
จาํนวน 120 ราย การฟืI นฟสูภาพในชุมชนเป็นโครงการใหม่ทีcมาแทนระบบเก่าทีcไหก้ารฟืI นฟสูภาพในนิคมโรคเรืIอน  
เครืcองมือทีcใชใ้นการวจิยัประกอบดว้ย   แบบสอบถามขอ้มูลทัcวไป     ขอ้มูลดา้นโรคและสุขภาพ   ขอ้มูลดา้นความพิการและ 
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ขอ้มูลการรับการสงเคราะห์ แบบวดัอุปสรรค/ขอ้จาํกดัในการมีส่วนร่วมทางสงัคม (participation scale) และแบบวดัคุณภาพ
ชีวติ (WHOQOL-BREF-TH) ขอ้มูลวเิคราะห์ดว้ย Unpaired t-test, one way ANOVA, และ stepwise multiple regression  ผู ้
ประสบปัญหาจากโรคเรืIอน 12 ราย และผูมี้ส่วนเกีcยวขอ้งอีก 40 ราย ถูกสมัภาษณ์เชิงคุณภาพ  ผลการศึกษาพบวา่ ผูป้ระสบ
ปัญหาจากโรคเรืIอน 94 ราย ไดรั้บการสมัภาษณ์  ร้อยละ 56 ของผูถู้กสมัภาษณ์มีคุณภาพชีวติระดบัปานกลาง ปัจจยัทาํนาย
คุณภาพชีวติคือ การอพยพยา้ยถิcน การไม่มีขอ้จาํกดัในการมีส่วนรวมทางสงัคม และการเขา้ถึงบริการทางสาธารณสุข และ
ความพิการทางร่างกาย (R2 = 0.401)  ดา้นอุปสรรค/ขอ้จาํกดัในการมีส่วนร่วมทางสงัคมพบวา่ ร้อยละ 25.5 ของผูถู้ก
สมัภาษณ์มีขอ้จาํกดัอยา่งรุนแรงในการมีส่วนร่วมทางสงัคม  ร้อยละ 24.5 มีขอ้จาํกดัปานกลาง และร้อยละ 22.3 มีขอ้จาํกดั
เลก็นอ้ย ปัจจยัทาํนายขอ้จาํกดัในการมีส่วนร่วมทางสงัคม ไดแ้ก่ การไร้การศึกษา ภาวะวา่งงาน ความพิการทางร่างกาย (R2 

=0.223)  สรุปโครงการฟืI นฟทูางสงัคม – เศรษฐกิจ สาํหรับผูป้ระสบปัญหาจากโรคเรืIอนในชุมชนทัcวไป ช่วยใหมี้ความรู้สึก
ภาคภูมิในตนเองดีขึIน ฐานะทางเศรษฐกิจดีขึIน และการออกสู่สงัคมมากขึIน โครงการฟืI นฟสูาํหรับผูป้ระสบปัญหาจากโรค
เรืIอนในชุมชนทัcวไป ควรไดรั้บการยกระดบัเป็นส่วนหนึcงของระบบการฟืI นฟผููพิ้การตอ่ไป เพืcอใหมี้การฟืI นฟคูรอบคลุมผู ้
ประสบปัญหาจากโรคเรืIอนทุกราย และช่วยลดตีตราทางสงัคมของโรคเรืIอน   

คําสําคัญ : โรคเรืIอน, คุณภาพชีวิต, ผูป้ระสบปัญหาจากโรคเรืIอน, การมีส่วนร่วมทางสงัคม 
 

Introduction 
The  prevalence  of  Thai  leprosy  patients  could  

reach  the  elimination  goal  (PR < 1/10,000 
population) since 1994.1 The trend  of  leprosy  is  
drastically decreasing, thus one of the  leprosy control 
strategies in the future is to provide care and 
rehabilitation of PAL who are treated, aged and 
disabled in order to improve their quality of life. As in 
the 8th Plan of the National Economic and Social 
Development (PNESD), which focused on the holistic 
development with “human as the centre of 
development” and the 10th PNESD  which had the aim 
for “the sustainable happy society”, these plans target 
all Thai population including people with disability and 
PAL. 

About 14 % of Thai leprosy patients already had 
visible (grade 2) disability at the time of diagnosis2, and 
this proportion increased to 18% when patients 
completed treatment. Since the establishment of the first 
leprosarium in Chiangmai in 1908, leprosy patients had 
been segregated in one of the 13 leprosy colonies1. Ex-
patients who needed physical rehabilitation and SER, 
would be assessed with the Leprosy Disability and 
Socio-economic Scale. Those whose scores passed the 
criteria would be allocated in a leprosarium, where PAL 
were provided care, meals, accommodation, temporary 
access to farm land, vocational training, social welfare 
and monthly allowance.  

At present, 2 small leprosy colonies have been shut 
down because of absence of dwellers. Other larger 
colonies are always fully occupied because of the long 
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waiting list of PAL who have severe disability and 
socio-economic deficiency that pass the criteria of 
admittance to leprosy colonies. In order to establish a 
new method of providing SER for PAL outside leprosy 
colonies, since January 2005, the Department of 
Disease Control, Ministry of Public health has approved 
the novel programme of providing SER interventions, 
e.g., meal expense and monthly allowance, for the 
qualified PAL in their normal community including 
PAL who are willing to move out of leprosy colonies to 
re-settle in the community. The objectives of this 
programme were to integrate leprosy health care and 
SER into local administrative authorities, to decrease 
discrimination, and to improve quality of life and social 
participation of PAL residing in general community. 

The aim of our study was to measure quality of life 
and social participation of PAL receiving SER in-the-
community programme, and to examine the association 
factors of quality of life and social participation, in 
order to assess the effectiveness of this novel 
rehabilitation intervention.  
Matherials and Methods 

The present study is a combination of a cross-
sectional descriptive study and a qualitative study. 

A purposive sampling was used to access all 120 
PAL who were among the first batch of PAL approved 
for SER in-the-community programme between January 
2007 and June 2008. The research setting were in 
Disease Control Centres 2, 6, 8, 9 and 10, in northern, 
northeastern, and central parts of Thailand. 

Data collection methods were interviews based on 
the following instruments: the Leprosy Disability and 
Socio-economic Scale, the Participation scale (P-scale)3 
and the Thai abbreviated version of World Health 
Organization Quality of Life (WHOQOL-BREF-
THAI)4. Demographic and rehabilitation-associated 
information were also assessed. 

Demographic and rehabilitation-associated 
informations consist of 33 items including sex, age, 
marital status, education, occupation, accommodation, 
family member, family history of leprosy, past history 
of chronic disease, health seeking behaviour, access to 
health care and social welfare, use of aids and 
appliance, method of receiving allowance, and the 
influence of the SER on their ability to perform their 
social role. Descriptive statistics were used to 
summarize demographic information. Unpaired t-test, 
one way ANOVA and stepwise multiple regression 
analysis were used in analyzing process. 

The Leprosy Disability and Socio-economic Scale is 
a questionnaire, designed by the Department of Disease 
Control, used to assess the physical disabilities of 
hands, feet, eyes and face and socio-economic status of 
leprosy patients and PAL who apply for SER in-the-
community programme as well as rehabilitation in the 
leprosarium.  

The WHOQOL-BREF-THAI is the Thai version of 
the brief form of the WHO Quality of Life assessment 
instrument (WHOQOL-BREF).5 After pre-tested in 33 
PAL, the WHOQOL-BREF-THAI was slightly 
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modified. The modified WHOQOL-BREF-THAI 
consists of 25 items, each with 4-point Likert responses. 
The instrument assesses four broad domains, namely 
physical health (7 items), psychological well-being (6 
items), social relationships (2 items), and satisfaction 
with the environment (8 items). The score in each 

domain (subscale) is calculated by adding up the scores 
of the corresponding items. The overall QOL score is 
the summation of all four subscale scores plus another 
two global item scores. The QOL score is then used to 
classify the quality of life as bad, fair or good (Table 1). 

 
Table 1 Subscale and overall QOL scoring criteria. 

Subscales Bad Fair Good 

Physical health    7-13 14-20 21-28 
Psychological health    6-11 12-17 18-24 
Social relationship 2-3 4-5 6-8 
Satisfaction with the environment 8-15 16-23 24-32 

Overall 25-50 51-75 76-100 

 
The Participation Scale is an 18-item interview-

based instrument to measure perceived problems in 
major, mainly socio-economic areas of life.  It will 
allow quantification of participation restrictions 
(psycho-social and economic problems) experienced by 
PAL, disability or other stigmatized conditions. The 
generic English version of the P-scale was translated 
into Thai language by the principal investigator (K. 
Kampirapap). The Thai version, after pre-tested in 33 
PAL, had quite high reliability (alpha = 0.86). The scale 
was pre-coded and the scores to each response were 
assigned in the response boxes, each between 0-5, the 
sum score would be between 0-90. People’s 
participation would be classified according to the sum 
score as follows : 0-12 = no significant restriction,13-22 

= mild restriction, 23-32 = moderate restriction, 33-52 = 
severe restriction, 53-90 = extreme restriction. 

In order to further explore the socio-economic 
condition, QOL (quality of life), and the social 
participation, an in 

-depth interview was also included in the study 
methodology. The data resulting from the semi-
structured interview was analyzed qualitatively. A semi-
structured interview is a face-to-face interview using a 
standard list of open questions. Twelve PAL who could 
respond verbally would be purposefully selected , one 
from each community, to be interviewed through semi-
structured questionnaires. In order to further validate 
the information through triangulation, 1 family member, 
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1 community leader and 1 health care provider related 
to each of the 12 PAL have to be also interviewed.  

The in-depth interview questions of the PAL, the 
family members, the community leaders and the health 
care providers were the quality aspects of the following 
domains ; 

1. Treatment of leprosy (when, where) 
2. Marital status, family member 
3. Occupation, economic status  
4. Condition of accommodation  

5. Health seeking behaviour 
6. Access to health care  
7. Stigma  
8. Availability of prosthesis, orthosis, facilities  
9. QOL 
10. Social participation 
Five quality aspects were presented to each 

interviewee before ending the interview. He/she would 
choose 3 aspects which might be the most beneficial to 
improve QOL. 

 

Table  2  Demographic and rehabilitation-associated information. 
 No. Percent 
Sex   
-Male 64 68.1 
-Female 30 31.9 
Age   
≤ 55 y. 16 17.0 
56-70 y. 45 47.9 
≥71 y. 33 35.1 
Marital  status   
-Married 54 57.4 
-Single 15 16.0 
-Divorced/widowed/separated 25 26.6 
Education   
-Illiterate 34 36.2 
-Primary/secondary school 60 63.8 
Occupation   
-Unemployed 56 59.6 
-Unsecured job 8 8.5 
-Full-time job 30 31.9 
Location of community   
-North 41 43.6 
-Northeastern 44 46.8 
-Central 9 9.6 



Vol.30  No.4 Kampirapap  K et al 271 

 

 

 No. Percent 
Housing   
-Owner 79 84.0 
-Tenant 15 16.0 
Number of  family member   
-Alone 22 23.4 
-2-5 65 69.1 
-> 5 7 7.4 
Family history of  leprosy   
-Yes 46 48.9 

Past history of chronic disease   

-Yes                       45 47.9 

Use of aids/appliance   
-Yes 22 23.4 
Dependency   
-Dependent 7 7.4 
-Independent 87 92.6 

Health seeking behaviour   
-Never 7 7.4 
-Governmental hospital 73 77.7 
-Drug store/private clinic 14 14.9 

Obstacle of access to health care   
-No obstacle 56 59.6 
-Travel cost/distance 27 28.7 
-Dissatisfied with health care quality 11 11.7 

Method of receiving allowance 
-Receiving cash in a nearby colony 
-Bank transfer 
-Money order by post 
Influence of SER on their social role  

 
 

55 
 

28 
11 

 
 

58.5 
 

29.8 
11.7 

-Improved 76 80.9 
-No difference 18 19.1 
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Results 
A total of 94 out of 120 PAL were interviewed 

between May and August 2009. Twenty-six PAL were 
missed because of death or migration happening before 
the study. The demographic and rehabilitation-
associated information of the respondents were 
summarized in Table 2. Most of them (68.1%) were 
male, 45 PAL (47.9%) aged between 56-70 years (mean 
66 years).  Most of them (57.4%) were married, 36.2% 
illiterate, 59.6% unemployed. A quarter of PAL moved 
out of the colonies to receive SER in-the-community 
programme instead. The majority (80.9%) said that their 
daily life and acceptability in community improved 
after receiving the SER in-the-community programme. 

The majority of the PAL had  WHO disability 
grade-2 of the right hand (68.1%), left hand (63.8%), 
right foot (58.5%), and left foot (55.3%). Visual aquity 
worse than 6/60 was detected on the right eye (57.4%) 
and left eye (59.6%). About half of them (52.1%) had 
facial disfigurement. 

The majority of PAL (44.7%) had physical 
disability score range 16-27/40, 55.3% socio-economic 
score range 13-16/20, and 48.9% total score range 24-
35 from 60.  

More than half (56.4%) of the PAL in this study had 
a fair QOL level ; 40.4% and 3.2% had good and bad 
QOL level respectively. The overall QOL scores varied 
46-93, mean = 71.60, SD = 10.95.  Most PAL had a 
total subscale score on social relationships, 
psychological health and satisfaction with the 

environment at the good level, only a fair level of 
physical health (63.8%). 

The stepwise multiple regression analysis showed 
that occupation, migration, access to health care, 
activity limitation, discrimination and participation 
restriction were significant predictors of QOL. 

The P-scale score had a mean = 29.20, median =26, 
SD = 17.13, range 0-86. About a quarter (25.5%) of the 
PAL had severe participation restriction, 24.5% 
moderate restriction, 22.3% mild restriction, 18.1% no 
significant restriction and 9.6% extreme restriction. 

Education, occupation, family history of leprosy, 
access to health care, disability of left foot, and facial 
disfigurement had statistically significant difference (p 
< 0.05) of the average P scale scores. 

Illiteracy, unemployment, foot deformity and facial 
disfigurement were significant predictors of 
participation restriction.  

A total of 12 PAL (8 males, 4 females), 13 family 
members (5 spouses, 8 relatives), 16 community leaders 
and 11 health care providers (3 leprosy coordinators of 
district hospital, 8 primary care unit nurses) were 
interviewed. The in-depth interviews showed that all 
PAL completed leprosy treatment more than 20 years 
before. Most PAL were treated at a leprosy colony or a 
leprosy hospital, only 2 PAL treated at district hospitals. 
A half of the PAL stayed in their house alone, including 
3 female PAL who were abandoned by their spouse. 
Female PAL had the higher risk to be abandoned.  It is a 
tradition for Thais in rural areas who are likely to build 
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his house nearby his parents’ or relatives’, establishing 
a cluster of relatives. This is an advantage for any 
disabled PAL, that relatives can pay a visit, help, or 
show sympathy for their illness or troubles. This is the 
way PAL can survive under grief and poverty.  

All PAL except one said they were not able to earn 
enough money. They could earn less than 20,000 baht 
(about £400) per year by doing weaving, dying silk. 
This low income resulted in poor living condition and 
housing, that were partially supported by their children 
or close relatives. One PAL had to get a loan from a 
provincial social welfare office but could not pay back 
regularly.  

Four PAL received a prosthesis after a below-knee 
amputation treatment of chronic foot ulcer, and all had 
to give up using them because prostheses are not 
suitable for walking in the rice field or going to toilet. 
Two PAL asked for a wheelchair because they used to 
see it in a leprosy colony. They were not sure they 
could use it effectively on bad road condition and in the 
rice field. 

All PAL felt self-stigmatized. One female PAL had 
extreme participation restriction. She never went out of 
her house except to neighbors who were close relatives. 
All family members insisted that they had no prejudice 
or discrimination against PAL. They are willing to help 
PAL. 

All PAL said that their QOL improved because of 
the monthly allowance received. Four PAL mentioned 
that the money were granted from His Majesty because 

leprosy patients had been under the royal patronage. 
The allowance let them buy nutritious foods, travel to 
see a doctor, join religious ceremony and make a 
donation.  They saw a change in their status in the 
family. Four PAL even though receiving allowance, still 
felt inferior to non-leprosy disabled people.  

When PAL were asked to list their priorities of 
quality aspects most beneficial to improve their QOL, 
they considered social welfare, as their top of the list, 
followed by adequate income and good health.  

All health care providers knew that their 
responsibility was to provide treatment, health 
promotion and rehabilitation for all persons in 
catchment area including PAL. All 8 health care 
providers working in PCU did not know PAL because 
they were very old ex-patients and never registered for 
leprosy treatment at PCU. All those providers admitted 
that they did not have knowledge and experience to 
perform physical rehabilitation for PAL. 

All PAL were told of SER in-the-community 
programme by their community leaders, who were also 
their relatives.  All community leaders said that it was 
their duty to help all disabled people by providing social 
welfare, setting up self help group, and vocational 
training.   
Discussion 

Leprosy affects peripheral cutaneous nerves and, if 
not treated in time, leads to irreversible neuropathy in a 
substantial proportion.6-10 This in turn leads to secondary 
impairments.  These impairments lead to limitation in 
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activities of daily life11, restriction in social 
participation12, and/or QOL.13 

Data on determinants of disability, impact and 
response to interventions is very scarce.  The paucity of 
data hampers planning service for prevention of 
disability (POD) and rehabilitation, and hinders 
advocacy efforts for the right of PAL. 

Leprosy-related disability has five components.  
QOL may be considered the fifth component requiring 
data. Although not conceptualised within the ICF, QOL 
is strongly influenced by stigma and discrimination, as 
well as by other aspects of disability, such as visible 
impairment and poverty, but data specifically related to 
leprosy is scarce.13-16 QOL is a client-relevant concept 
that has been shown to be important as an outcome 
measure in various treatment and rehabilitation 
programmes other than leprosy.  Although a large 
number of QOL instruments have been developed, very 
few are suitable for use in leprosy-endemic countries. 
The most widely used instrument is WHO Quality of 
Life (WHOQOL) scale, sometimes in the abbreviated 
version (WHOQOL-BREF).4,14,16 Tsutsumi found good 
psychometric properties using the WHOQOL-BREF 
among people in Bangladesh.16 Further studies are 
needed to explore the utility of QOL measures in 
rehabilitation and to study the relationship between 
QOL and participation. 

The Participation Scale, was developed specifically 
to measure participation in developing countries.3 The 
scale is generic and is particularly suitable for use with 

people affected by stigmatized conditions, such as 
leprosy and HIV/AIDS. It has been used to evaluate the 
impact of a stigma reduction project and to study risk 
factors for participation restrictions.12,17   

The present study shows that the QOL level of PAL 
receiving SER in-the-community programme  was fair 
to good. This finding is not congruent with similar 
research. The study of QOL of leprosy patients 
attending leprosy clinic in district hospital in 
northeastern Thailand showed only fair level.18 The 
same fair level was also found among PAL residing in a 
leprosy colony near Bangkok.19 The different results 
can be because of the community-based rehabilitation 
(CBR) instead of institutional rehabilitation used in the 
past. Most PAL had a total subscale score on social 
relationships, psychological health, and satisfaction 
with the environment at the good level, only a fair level 
of physical health. This was in contrast to the study in 
leprosy patients attending leprosy clinics which showed 
that the lowest level was found in the social domain.18 
The PAL tend to have more severe disability than 
general leprosy patients, thus it is logical that they 
deserve to receive SER in-the-community programme, 
and this resulted in improved overall QOL. 

Most PAL had grade 2 disability which therefore 
could result in unemployment, activity limitation, 
participation restriction and then fair QOL. Other 
significant predictions of QOL were migration of PAL, 
access to health care and discrimination. 
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The PAL studied had moderate participation 
restriction. That meant obstacle/limitation of 
participation had occurred in less than 50% for duration 
more than 1 month and the severity had interfered with 
the daily life for some time. There was a statistically 
significant correlation between participation restriction 
and education level, occupation, family history of 
leprosy, access to health care, disability of left foot and 
facial disfigurement. Illiteracy is closely related and 
probably the cause of unemployment /low income. Both 
factors are major causes of social unacceptability and 
then the participation restriction.  
Conclusions 

SER in-the-community programme for PAL seems 
to contribute to a reduction of stigma and increase self-
reliance and self-esteem. SER in-the-community 
programme should be integrated into the social welfare 
programme for people with disability in order to 
increase the coverage for all PAL and eliminate the 
discrimination against leprosy. The evidence also 
demonstrates that local health care providers did not 
know how to work with PAL. Thus, more effort should 
be put into improving their rehabilitation skills. 
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Primary Cutaneous Plasmacytosis: 

Successful Treatment with Methotrexate 
Petcharin  Chaiariyakul MD, 

Kajohn  Rojanametin MD, 

Artit  Nakakes MD. 

ABSTRACT: 
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Background: Primary cutaneous plasmacytosis (PCP) is a rare skin disorder which occurs mainly in Asian 
populations, especially Japanese adults. Polyclonal proliferation of plasma cells and hypergammaglobulinemia are its 
characteristic findings. The disease is limited to the skin with no involvement of lymph nodes or other organ systems. PCP 
is typically resistant to therapy without spontaneous remission. We present a 69-year-old Thai male presented with 
progressive asymptomatic infiltrative erythematous to brownish papules and nodules on upper trunk and back for over 
three years.Skin biopsy revealed dense infiltration of plasma cells and lymphocytes. Serum protein electrophoresis 
showed polyclonal hypergammaglobulinemia. The patient was diagnosed as PCP which was treated successfully with 
methotrexate.To the best of our knowledge, the treatment with methotrexate has never been reported. 
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บทคดัย่อ : 
เพชรินทร์ ชัยอริยะกลุ  ขจร โรจนเมธินทร์  อาทิตย์ นาคะเกศ รายงานการพบ PRIMARY CUTANEOUS 

PLASMACYTOSIS ทีWรักษาด้วย METHOTREXATE เป็นผลสําเร็จ  วารสารโรคผวิหนัง 2557; 30: 276-282. 

แผนกผิวหนัง กองอายรุกรรม โรงพยาบาลพระมงกฎุเกล้า 

 Primary cutaneous plasmacytosis (PCP) เป็นกลุม่โรคผิวหนงัทีDพบไดไ้ม่บ่อยนกั มกัพบในกลุ่มคนเอเชียเป็นส่วน
ใหญ่โดยเฉพาะกลุ่มคนญีDปุ่น ลกัษณะพิเศษทีDตรวจพบทางหอ้งปฏิบติัการคือ polyclonal of plasma cell และ 
hypergammaglobulinemiaโดยโรคนี[มกัมีอาการแสดงทางผิวหนงัมากกวา่ระบบอืDนๆ โดยทัDวไปโรคนี[ รักษาใหห้ายขาดยาก 
และไม่คอ่ยตอบสนองตอ่การรักษา คณะผูนิ้พนธ์ไดน้าํเสนอ ผูป่้วยชายอาย ุ69 ปี มาดว้ยผืDนนูนสีนํ[าตาลทีDหลงั และ หนา้อก
เพิDมมากขึ[น 3 ปี ผลชิ[นเนื[อทางพยาธิวทิยาพบ dense infiltration of plasma cells และ ผล serum electrophoresis พบ 
polyclonal hypergammaglobulinemiaจึงใหก้ารวนิิจฉยั PCP ผูป่้วยไดรั้บการรักษาดว้ย methotrexate ซึDงการตอบสนองตอ่
การรักษาคอ่นขา้งดี 

คําสําคัญ: cutaneous plasmacytosis, hypergammaglobulinemia, เมตโทรเทรกเซต, พลาสมาไซโตสิส 
 
Introduction  

Plasmacytosis is an uncommon disorder which 
primarily occurs in Asian populations, especially 
Japanese adults. Polyclonal proliferation of plasma cells 
and hypergammaglobulinemia are its characteristic 
findings. Plasmacytosis has two variants. The first 
variant is primary cutaneous plasmacytosis (PCP) 
which is limited to the skin without generalized 
lymphadenopathy or other systemic manifestations.2-3 
The second variant is systemic plasmacytosis which 
involves multiple organs including the skin, lymph 
nodes, lungs, liver and alimentary tract.1,4PCP is 
typically resistant to therapy without spontaneous 
remission.5,7 Our case showed that PCP could respond 
well to methotrexate (MTX). To the best of our 

knowledge, this is the first reported case of PCP being 
successfully treated with MTX.  
Case report 

A 69-year-old Thai male from Bangkok presented 
with progressive asymptomatic red rash on the upper 
chest and upper back for over three years. Some lesions 
spontaneously resolved leaving dark pigmentation. He 
did not have any underlying diseases. Skin examination 
revealed multiple discrete and well-defined infiltrative 
erythematous to brownish papules and nodules 
coalescing into plaques on upper trunk and back. In 
addition, there were some well-defined hyperpigmented 
macules on the upper back (Fig. 1A). There was neither 
lymphadenopathy nor hepatosplenomegaly. All other 
systems were normal. Serum protein electrophoresis 
showed polyclonal hypergammaglobulinemia 
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comprising IgG 2120 (700-1600) mg/dl, IgM 109 (40-
230) mg/dl and IgA 409 (70-400) mg/dl. Urine protein 
was negative and bone marrow biopsy appeared normal. 
Skin biopsy revealed dense superficial and deep 
perivascular infiltration of plasma cells and 
lymphocytes (Fig. 2A-B). The patient was diagnosed as 
PCP. The treatment was started with topical 0.05% 
desoximetasone twice daily, but the lesions persisted. 

He was subjected to PUVA therapy, three times per 
week. After 12 weeks, all lesions gradually resolved. 
Unfortunately, the patient suffered a relapse after 
stopping the PUVA treatment. Hence, oral methotrexate 
(10 mg per week) was started and the lesions gradually 
subsided after 4 weeks (Fig. 1B). At present, the disease 
is still under control with oral MTX. We plan to reduce 
the dosage of MTX after 6 months. 

 

          
Figure 1 (A) Multiple discrete erythematous to brownish papules and nodules coalesced into plaques with some well-
defined hyperpigmented macules on the upper back. (B) Resolution after treatment with MTX for 4 weeks. 
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Figure 2 (A) The section demonstrates dense superficial and deep perivascular infiltration of plasma cells and 
lymphocytes. (Hematoxylin and Eosin, x20) (B) A focal dense infiltration of plasma cells and lymphocytes. (Hematoxylin 
and eosin, x40) 
 

Discussion  
Cutaneous and systemic plasmacytosis are rare 

lymphoplasmacytic disorders. These reactive conditions 
manifest as red brown nodules in conjunction with 
polyclonal plasma cell infiltrates and polyclonal 
hypergammaglobulinemia.7 Most patients are between 
20 and 62 years of age (median age of 37 years), with 
both males and females being equally affected.2-3 The 
pathogenesis is unclear as to which is related to 
nonspecific inflammatory response, whether from 
exogenous or traumatic agents such as infections, 
frictions, or poor hygiene.3 One proposed mechanism 
involves an increase in interleukin 6, which drives B-
cell differentiation.3 

The diagnosis of cutaneous plasmacytosis can be 
made when histopathology demonstrates polyclonal 
population of plasma cells and all systemic work-ups 

are negative.2 It usually presents with disseminated, 
asymptomatic reddish-brown macules, plaques, and 
nodules which are mainly located on upper trunk and 
faceor extremities sparing palms and soles.2,4 The 
lesions are usually asymptomatic and gradually 
developed hyperpigmentation with time2-4. 
Histopathological findings show mild acanthosis with 
exocytosis of lymphocytes, plasma cells and neutrophils 
in the epidermis. There is a dense infiltration of plasma 
cells with some neutrophils and lymphocytes in the 
dermis. No atrophy or abnormal mitosis is 
observed.3Immunohistochemical examinations of 
plasma cells are predominately positive of IgG on the 
cell surface and IgG, IgA, IgM on cytoplasm of the 
infiltrating plasma cell.6 
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The plasmacytosis is typically chronic and 
recalcitrant to treatment.7Multiple therapeutic options 
are available but no single treatment for PCP appeared 
consistently satisfactory.5 The reported treatment 
options include PUVA, radiotherapy, systemic 
chemotherapy, intralesional corticosteroid injection and 
topical photodynamic therapy. There was a report of 
successful treatment of facial PCP lesions with topical 
tacrolimus ointment.5 

Methotrexate (MTX) was widely used in 
hematology and dermatology for over 30 years.10 The 
two main mechanisms of MTX are antimetabolite and 
anti-inflammatory responses.10 The first mechanism is 
exerted through its antagonistic effect on folic acid, i.e. 
MTX inhibits purine and pyrimidine synthesis by 
competitively and irreversibly blocking dihydrofolate 
reductase (DHFR) enzyme, thus decreases 
tetrahydrofolate (THF) levels and reduced methylation 
of DNA, protein, and lipid. DNA synthesis is also 
interfered by MTX through the blockade of thymidylate 
synthase and 5-aminoimidazole-4-caboxamide 
ribonucleotide (AICAR) transformylase enzymes.9-
11The second effect of MTX is an anti-inflammatory 
effect through the glutamylation. Glutamylation has 
anti-inflammatory properties through the blocking of 
AICAR transformylase enzyme, thereby increasing 
methotrexate-polyglutamate as well as concentration of 
adenosine in local tissues. Adenosine inhibits TNF-α 
expression in monocytic cells and inhibits the IL6 
secretion.12 Another anti-inflammatory effect of reduced 

tetrahydrofolate is via the decreased production of S-
adenyl methionine, resulting in reduced inflammation.8-
11 The combination of these mechanisms, i.e. blocking 
purine and pyrimidine synthesis, blocking 
transmethylation reactions, reduction of antigen-
dependent T-cell proliferation, and activating adenosine 
release, is responsible for the anti-inflammatory 
effects.11 We decide to use MTX in this case and the 
patient responds well with no adverse effects. 
Conclusion 

We report a case of PCP which is successfully 
treated with oral MTX. To the best of our knowledge, 
the treatment with MTX has never been reported. 
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Morphea with plasma cell neuritis 
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ABSTRACT:  
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 Localized scleroderma (Morphea) is a rare fibrosing disorder of the skin. There are several subtypes. In adult, 
the circumscribed and generalized subtypes are predominant. The skin lesions present as the plaque on the trunk and 
extremities. Differential diagnosis includes atrophoderma of Pasini and Perini and systemic sclerosis. We report a case of  
57 year-old-woman who initially presents with multiple asymptomatic sclerotic plaques on the trunk, abdomen, both 
forearms and legs without systemic symptoms. The clinical presentation and histopathologic findings support the 
diagnosis of morphea. The histopathology shows unusal dense inflammatory reaction with many plasma cells infiltrating 
the nerve. Therefore, the patient is diagnosed as “Morphea with plasma cell neuritis.” 

Key words: Morphea, plasma cell neuritis 
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สิรินภา ณรงค์ชัยกลุ, วลยัอร ปรัชญพฤทธิQ, ปุณวศิ สุทธิกลุณเศรษฐ์ รายงานผู้ป่วยโรคหนังแข็งเฉพาะทีaซึaงมี
ลกัษณะจุลพยาธิเป็น PLASMA CELL NEURITIS วารสารโรคผวิหนัง 2557; 30: 283-289. 
สถาบันโรคผิวหนัง  

 โรคหนงัแขง็เฉพาะทีD (Morphea) เป็นโรคผิวหนงัทีDพบไดน้อ้ยโรคหนึDง อาการทางผิวหนงัมีไดห้ลายแบบ ทีDพบ
บ่อยในผูใ้หญ่ คือ ชนิด circumscribed และ generalized morphea อาการทางผิวหนงัมกัมาดว้ย ผืDนนูน ขาว แขง็ บริเวณลาํตวั
ทอ้ง แขนขา ซึDงตอ้งแยกโรคกบัโรคผิวหนงั atrophoderma of Pasini and Perini และ systemic sclerosis โดยอาศยัลกัษณะ
ทางคลินิก และ การตรวจทางพยาธิวทิยา เป็นเครืDองช่วยวนิิจฉยัแยกโรค 
 ในรายงานนีa เป็นการนาํเสนอผูป่้วยหญิงไทยอาย ุ 57  ปี ซึDงมาโรงพยาบาลดว้ย ผืDนแขง็สีขาว บริเวณลาํตวั ทอ้งและ 
แขนขาสองขา้ง ซึDงไดรั้บการวนิิจฉยั เป็นโรคหนงัแขง็เฉพาะทีD โดยอาศยัลกัษณะทางคลินิกและทางพยาธิวทิยา แมอ้าการ
ทางคลินิกผูป่้วยจะเป็นโรคหนงัแขง็เฉพาะทีDระยะทา้ยแตล่กัษณะพยาธิวทิยายงัคงพบ มีเซลลที์DเกีDยวขอ้งกบัการอกัเสบอยา่ง
หนาแน่น โดยเฉพาะพบพลาสมาเซลลจ์าํนวนมากอยูร่อบเสน้ประสาทลกัษณะจุลพยาธิเช่นนีaพบไดน้อ้ยในผูป่้วยโรคนีaราย
อืDนๆ  

คําสําคัญ : Morphea, plasma cell neuritis 
 
Case report 

A 57-year old Thai woman, from Saraburi sought 
for medical treatment at The Institute of Dermatology 
presented with multiple whitish plaques on both 
forearms, abdomen and legs for10 years. 

The lesions ,at first, had appeared as multiple 
asymptomatic whitish plaques on both forearms and 
abdomen and then turned into violaceous plaques which 
progressively spread onto both legs. ใส่เป็น 
asymptomatic. There was no history of fever, joint pain, 
dysphagia, dyspnea and photosensitivity. No Raynaud’s 
phenomenon was complicated. 

 
 

Physical examination: 
The skin examination revealed multiple discrete 

well-defined erythematous to brownish sclerotic 
plaques on both forearms, abdomen and legs (figure 1). 
Neither sclerodactyly, Raynaud’s phenomenon nor poor 
capillary refill was found. 
Investigation 

Histopathologic finding from the lesion on the right 
forearm area showed the homogenized thick collagen 
bundles throughout the dermis with lymphocyte and 
plasma cell infiltration around superficial and deep 
vascular plexuses and the nerve in the reticular dermis. 
No epidermal change was seen (figure 2).Other 
laboratory investigations including complete blood 
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count, liver function test, fluorescence antinuclear 
antibody test (FANA) and  hepatitis profile were within 
normal limit. 
 

 
Figure1 Multiple discrete well-defined sclerotic 
plaques on both forearms, and legs. 
 
Discussion 

Localized scleroderma (morphea) is a rare fibrosing 
disorder of the skin and underlying tissue. The 
incidence of localized scleroderma is 2.7 per 100,000 
with a female: male ratio of 2 to 3:1.1 Morphea is more 
common in Caucasian.1 The mean age of adult 
presentation is in the mid-40’s. This disease classically 
presents as erythematous to violaceous patches and 
plaques that resolve into sclerotic, hairless and 
anhidrotic. Morphea is currently divided into several 
subtypes.2 In adult, circumscribed and generalized 
subtypes predominate.1 Generalized morphea is a rare 
variant occurring in 7-9% of morphea patients.3 This 
subtype is defined as more than four indurated plaques 
larger than 3 cm and/or involving two or more anatomic 

sites (head-neck, each extremity, anterior trunk and 
posterior trunk). 
 

 
Figure2 Histopathology from right forearm 

 
Morphea can be distinguished from systemic 

sclerosis by lacking of sclerodactyly, Raynaud’s 
phenomenon, digital ulceration and/or pitting distal 
scars, and pulmonary fibrosis. Some epidemiologic 
studies suggest 0.9-5.7% of patient with morphea 
progress to systemic sclerosis.4 
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The etiology and pathogenesis of morphea is poorly 
understood.1 Morphea probably arises from a genetic 
background (increasing susceptibility) accompanies 
with other causative factors (infection, environment 
exposures, autoimmune disease and 
medicines).1 Especially in generalized subtype, 

concomitant autoimmune disease, including 
psoriasis,alopecia areata, vitiligo, systemic lupus 
erythematous, rheumatoid arthritis, 
spondyloarthropathy, and diabetes mellitus  have been 
reported.5 
 

 
Table 1 Histopathologicsubclassification of morphea (localized scleroderma) 9 

 Indeterminate∗∗∗∗ Inflammatory Mixed inflammatory 
and sclerotic 

Sclerotic 

Connective tissue 
changes (sclerosis) 

None None to minimal Early sclerosis limited to 
lower 
two-thirds of dermis 

Advanced sclerosis 
involving much of 
dermis 

Dermal inflammation 
(lymphocytes and 
plasma cells) 

    

a. Degree Minimal to mild Moderate to dense Moderate Minimal 

b. Distribution Perivascular and 
Interstitial 

Perivascular, 
periappendageal and 
interstitial often with 
extension to fat 

Perivascular, 
periappendageal 
interstitial with 
involvement 
of the subcutis 

Focal perivascular and 
periappendageal 

Appendages Normal Normal Entrapment within mid-
dermis 

Entrapment or loss 

Subcutis Normal Normal Liposclerosis Liposclerosis 
∗Clinically defined early stages of morphea lacking specific histopathologic features. Slightly modified from Gilmour TK, Wilkinson B, 
BreitSN, Kossard S. Analysis of dendritic cell populations using a revised histological staging of morphea. Br J Dermatol 2000; 143: 1183–
1192. Reproduced with kind permission from copyright owner John Wiley & Sons, 2012. 

 
Generalized morphea are more likely to have a 

positive serology for autoantibodies, particularly 
homogenous antinuclear DNA, single stranded 
antibodies, antihistone antibodies, rheumatoid factor 
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and antitopoisomerase II alpha antibody.5,6 Bisoprolol, 
bleomycin, peplomycin, D-penicillamine,bromocritine, 
L-5 hydroxytryptophane in combination with carbidopa, 
pentazocaine, and balicatib are reported to be the cause 
of morphea.7 

The histopathology of morphea depends on the age 
of the lesions.  

The morphea biopsies were grouped into four 
stages: (a) indeterminate, (b) inflammatory, (c) mixed 
(inflammatory and sclerotic) and (d) sclerotic according 
to the criteria used previously by Gilmour et al. (Table 
1).8 

In its earliest phase, lesions of morphea may be 
highly inflammatory with perivascular, interstitial, 
eccinotrophic, and perineural array of  lymphocyte and 
plasma cells, associated with abundant mesenchymal 
mucin deposition between collagen bundles. Eccrine 
glands appear atrophic and lie higher in the dermis due 
to the replacement of subcutaneous fat by the newly 
formed collagen.10 

The late lesion of morphea is non-inflammatory 
fibrosis with collagen bundles orientated parallel to the 
epidermis and complete absence of 
adnexal  structuresThe perineural infiltration can be 
found in all the histopathologic stages, except the 
indeterminate stage.8,9  

The perineural infiltration can be divided into 2 
types : 

a) the marginal perineural infiltration which denote 
perivascular infiltration because of the  nerve tend to 

travel along blood vessel to form the neurovascular 
plexus in the superficial and deep dermis 

b) the concentric perineural infiltration which 
independent of perivascular infiltration8,9 

In our patient whose histopathology show  advanced 
sclerosis in the whole dermis with many plasma cells 
infiltration around nerve as concentric type.  

The significance of inflammatory cells around 
cutaneous nerves (perineural inflammation has been 
widely recognized in tuberculoid leprosy, secondary 
syphilis, atypical mycobacterial infections, herpes virus 
infection, leishmaniasis, borreliosis and human 
parvovirus B19 infection. The non-infectious 
inflammatory disorders including scleroderma, 
Shulman’s syndrome (eosinophilic fasciitis), L-
tryptophan associated eosinophilia myalgia syndrome, 
sarcoidosis, neuro-Behcet’s disease and papular lesions 
of Degos’ disease also have this feature. 

These diseases can be excluded by history, clinical 
presentation and the sclerotic histopathology. 

In our case, the histopathologic criteria alone is 
difficult to differentiate generalized morphea from 
systemic sclerosis and atrophoderma of Pasini and 
Perini. The perineural inflammation is more frequent 
observed in morphea than scleroderma.8 Additional to  
(lacking of the  clinical criteria such as sclerodactyly, 
digital ulceration, pitting digital scars, pulmonary 
fibrosis and sharply dermarcated depressed lesion with 
cliff drop border. Combining both the clinical and the 
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histopathology findings, our case is compatible with 
generalized morphea. 

Topical treatments in morphea,the followings are 
effective using; calcipotriol in combination with 
betamethasone dipropionate, tacrolimus, and 
imiquimod.11,12 Phototherapy (broad band UVA, UVA1, 
PUVA, and NBUVB) is suggested for the widespread 
disease.11,12,13 Failure of phototherapy, the treatment 
should be switched to metrotrexate and systemic 
steroids. Mycophenolate mofetil may be considered for 
the unresponsive patient to metrotrexate and systemic 
steroid. 

PUVA therapy together with topical calciprotriol in 
combination with betametasone dipropionate and 
topical Tacrolimus have been given to our patient, the 
skin lesions have become softened after 2 months of 
follow up period. 
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Chronic bullous disease of childhood: 
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 Chronic bullous disease of childhood (CBDC) is a rare chronic bullous disease with IgA-mediated, subepider-
mal vesiculobullous eruption that presents in both children and adults. The characteristic lesions are vesicles and tense 
serous bullae, distributed in the perineum and perioral region. CBDC can mimic severalvesiculobullous diseases such as 
dermatitis herpetiformis and other bullous dermatoses. Tissue biopsy with immunofluorescent stainsis considered the 
diagnostic gold standard. Treatment options include oral dapsone and sulfapyridine.  
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บทคดัย่อ : 
เจนวจ ีคําธารา, วชิช ธรรมปัญญา รายงานผู้ป่วย CHRONIC BULLOUS DISEASE OF CHILDHOOD วารสาร
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กองอายรุกรรม โรงพยาบาลศูนย์เชียงรายประชานุเคราะห์  

 โรคตุม่นํ5 าพองใสในเด็ก เป็นโรคผิวหนงัทีHพบนอ้ย เกิดไดท้ั5งในเดก็และผูใ้หญ่ มีลกัษณะเป็นตุม่นํ5 าพองใสบริเวณ
รอบอวยัวะเพศ รอบปาก ผูป่้วยมกัจะมีอาการตุม่นํ5 าพองใสทัHวตวัทาํใหต้อ้งแยกกบัโรคตุม่นํ5 าพองใส่ชนิดอืHนๆ ซึHงอาจ
จาํเป็นตอ้งตดัชิ5นเนื5อเพืHอตรวจทางพยาธิสภาพ เพืHอช่วยในการวนิิจฉยัและรักษา 

คําสําคัญ : โรคตุ่มนํ5าพองใส ผิวหนงัเดก็ 
 
Case report 

A 1year-old Thai male infant presented with fever, 
clear nasal discharge, productive cough with white spu-
tum and loose stool of 2 days duration. One day later he 
developed 5-10 mmdiscrete, tense bullae in multiple 
clusters of jewel appearance distributed over his face, 
upper chest, upper back, groin and both legs as well as a 
single painless ulcer on the hard palate (Figure 1). Fam-
ily history was unremarkable.Wright stain of a bul-
lafailed to showmultinucleated giant cells. Skin biopsy 
from the right thigh was performedand submitted for 
histopathology examination and direct immunofluores-
cence (Figure 2 and 3). Histopathology examination 
revealed subepidermal bullous dermatitis with neutro-
philic infiltration andinterface dermatitis. There is also 
vacuolar degeneration of basal cells andareas of pig-
mentary incontinence.Direct immunofluorescence re-
vealed IgA positivity(1+) in a linear pattern at the 
dermoepidermal junction. The diagnosis of chronic 
bullous disease of childhood was then made.  

The patient wastreated with a systemic steroid and 
the skin lesions improved within 7 days of treatment. 
There wereno new vesiculobullous lesions at 2-week 
follow up. (Figure 4) 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 multiple discrete, tense bullae on normal basein 
clusters of jewel appearance on the neck and perioral region. 
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Figure 3 DIF revealed linear IgA deposition at DEJ 
 
 
 

 

 
Figure 4 cutaneous lesions after 2 weeks of treatment 
revealed post-inflammatory hypopigmentation 
 

Discussion 
Chronic bullous disease of childhood is an IgA-

mediated, subepidermalcvesiculobullous eruption that 
occurs in bothchildren and adults. CBDC is a term fre-
quently used for the childhood form of linear IgA 
bullous dermatosis (LABD). It commonly presents in 
children less than 5 years of age. Although the disease 
is rare, it is the most common autoimmune bullous dis-
ease in childhood. Characteristic lesions includevesicles 

Figure 2 A,B Epidermal detachment and necrosis, mix 
cell infiltration withpredominant neutrophils along the 
dermoepidermal junction 
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and tense bullaegrouped ina "cluster of jewels" appear-
ance distributed in the perineum and perioral region. 
New lesions sometimes appear around the periphery of 
previous lesions with a collarette of blisters. It is rarely 
associated with lymphoproliferative disorders, inflam-
matory bowel disease,! gastrointestinal infection (i.e. 
Salmonella),2respiratory tract infection and medications. 
Differential diagnosis includes dermatitis herpetiformis 
and bullous pemphigoid. Histologic study can help to 
make the correct diagnosis 

Treatment options of CBDC include oral dapsone 
andsulfapyridine. Children usually respond to dapsone 
with a dose of 1-2 mg/kg daily within 24-48 hours. 
CBDC is a self-limited disease, with most going into 

remission within 2-4 years of the onset.3 Other options 
of treatment for who failed standard treatment in-
cludeoral steroids, mycophenolatemofetil4, IVIG, topi-
cal tacrolimus and some antibiotics. For mild disease, a 
potent or superpotent topical steroid is another option. 
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VEJANURUG  P, SUDTIKOONASETH  P. SUBCUTANEOUS SARCOIDOSIS: A REPORTED CASE. 

THAI J DERMATOL 2014; 30: 294-298. 

INSTITUTE OF DERMATOLOGY  

 Subcutaneous sarcoidosis is a rare specific lesion of sarcoidosis, which presents with multiple subcutaneous 
nodules. The common locations are the extremities. The histopathology shows nodular granulomas scattered in the deep 
dermis and subcutaneous fat. The patients usually have systemic involvement, especially hilar adenopathy. 
 We report a 58-year-old Caucasian male presented with multiple nodules on right forearm and dorsum of right 
hand. Computed tomographic (CT) scan reveals bilateral hilar adenopathy. The histopathology is compatible with 
subcutaneous sarcoidosis. The patient was treated with 40mg of prednisolone daily. 2-week after treatment, the nodules 
have reduced in size and number. 

Key words: subcutaneous sarcoidosis, sarcoidosis, subcutaneous nodule, hilar adenopathy 
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สถาบันโรคผิวหนัง 

 Subcutaneous sarcoidosis เป็นหนึ.งในอาการแสดงจาํเพาะของโรค sarcoidosis ซึ.งพบไม่บ่อย ผูป่้วยมกัมาดว้ยกอ้น
ที.ผิวหนงั บริเวณที.พบบ่อยคือ แขนและขา ลกัษณะทางพยาธิวทิยาจะมี granuloma กระจายอยูใ่นผิวหนงัแทช้ัSนลึกและชัSน
ไขมนั นอกจากนีS  ผูป่้วยมกัมีอาการของระบบอื.นๆ ร่วมดว้ย โดยเฉพาะมีตอ่มนํS าเหลืองบริเวณขัSวปอดโต 
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รายงานฉบบันีS เป็นการนาํเสนอผูป่้วยชายชาวออสเตรเลีย อาย ุ 58 ปี มาพบแพทยด์ว้ยกอ้นที.แขนขวาและหลงัมือ
ขวา ทาํเอก็ซเรยค์อมพิวเตอร์พบตอ่มนํS าเหลืองบริเวณขัSวปอดโตทัSงสองขา้ง ลกัษณะทางพยาธิวทิยาเขา้ไดก้บัsubcutaneous 
sarcoidosisไดใ้หก้ารรักษาโดย prednisolone 40mg/day และหลงัการรักษาสองสปัดาห์ กอ้นที.แขนและหลงัมือขวามีขนาด
เลก็ลง 

Key words: โรค subcutaneous sarcoidosis, subcutaneous nodule, กอ้นเนืSองอกบริเวณแขน 
 

Introduction 
Subcutaneous sarcoidosis was firstly described by 

Darier and Roussy in 1904. This lesion was classified as 
a specific lesion which the histopathology shows 
noncaseating granulomas. Subcutaneous sarcoidosis is 
characterized by multiple skin-colored firm nodules, 
predominately occur on the extremities. The lesion is 
usually asymptomatic or mild tender. This subcutaneous 
form is an uncommon presentation of sarcoidosis, but 
frequently has systemic involvement. Therefore, the 
patient must undergo investigated for systemic 
involvement. 

In this report, we describe a patient with 
subcutaneous sarcoidosis on right forearm and dorsum 
of right hand. He also has bilateral hilar adenopathy.  
Case report  

A 58 year-old Australian man presented with 0.5 cm 
solitary asymptomatic nodule on forehead for 4 months. 
A biopsy was taken in private hospital revealing nodular 
aggregates of granulomas. AFB staining was negative. 2 
months PTA, the patient has developed progressive 
multiple asymptomatic nodules, 0.5-3 cm in diameter, 
along right forearm and dorsum of right hand. The 
lesions have increased in size and number. No history of 

previous trauma in this area was noted. Fever, dyspnea, 
arrhythmia, abdominal pain or arthralgia were not 
noted. No treatment was given prior his visit to our 
institute. He was, then, referred to the Institute of 
Dermatology. 

Physical examination revealed multiple firm skin-
colored subcutaneous nodules on right forearm and 
dorsum of right hand, varying from 0.5-3cm in size. 
Lymphadenopathy was not detected. Complete blood 
counts, liver function test and renal function test are 
normal. Chest x-ray and EKG have no abnormality. 
Pulmonary function test is within normal limits. CT 
chest showed multiple enlarged lymph nodes at 
paratracheal, prevascular, precarina, subcarina and both 
hilar regions, sized upto 1.8 cm, without pulmonary 
nodule or infiltration. 

Histopathologic examination from right forearm 
showed large packed nodular aggregates of granulomas 
surrounded by a numbers of lymphocytes in the lower 
dermis and subcutaneous fat. Multinucleated giant cells 
are present. The overlying epidermis appears 
unremarkable. Polarized light microscopy shows 
absence of foreign body. AFB stain is negative. Tissue 
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culture for tuberculosis and fungus are negative. PCR 
for Mycobacterial spp. is negative. 

 
Figure 1 Multiple firm skin-colored subcutaneous 
nodules along right forearm, varying from 1-3cm in size 
 

 
Figure 2 Solitary firm skin-colored subcutaneous 
nodule size 3 cm on right dorsum of hand 

 
Figure  3 Diffuse nodular aggregates of granulomas 
surrounded by a numbers of lymphocytes in the lower 
dermis and subcutaneous fat. Multinucleated giant cells 
were presented. (H&E, original magnificantx100) 
 
Discussion 

Sarcoidosis is a noncaseating granulomatous disease 
which frequently involves multisystemically. The 
prevalence of the disease is different among race, 
location, and gender. The Unites States reported 
between 10 to 40 cases in 100,000 whereas Japan 
reported only one to two cases in 100,000.1 It is more 
common in females than males. The onset of disease is 
during the third and fourth decade. The pathogenesis of 
sarcoidosis has remained unknown but environmental 
factors and infectious agents may cause dysregulation 
of T-cell immune response, leading to the formation of 
noncaseating granulomas. At least 20% of sarcoidosis 
cases have skin involvement and present in different 
morphologies, categorized into “specific”, such as lupus 
pernio, papule, plaque, subcutaneous sarcoidosis and 
infiltrated scar, or “nonspecific” lesions, such as 
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erythema nodosum. The histopathology of specific 
lesions shows noncaseating granulomas, which is not 
present in nonspecific lesions.  

Subcutaneous sarcoidosis is a specific subtype of 
cutaneous sarcoidosis, firstly described by Darier and 
Roussy in 1904. This variant is observed in 2% of 
patients with systemic sarcoidosis and accounted for 
12% of specific skin lesions. The peak incidence of the 
disease is during the fourth decade, predominantly in 
females.2 It usually presents with multiple, skin-colored, 
firm nodules. The common locations are extremities, 
followed by trunk, buttock, face, head, and neck. The 
lesions are frequently asymptomatic-to-mild tendered 
and located bilaterally. Subcutaneous sarcoidosis is 
found significantly associated with systemic 
involvement. Bilateral hilar adenopathy is the most 
common involvement.3 Other systemic involvements 
are lung infiltration, parotitis, uveitis, arthritis, 
mucositis, dactylitis, neurological and renal 
involvement and hepatosplenomegaly, respectively. 
Associated autoimmune diseases, including thyroiditis, 
vitiligo, pernicious anemia, rheumatoid arthritis, 
ulcerative colitis, systemic lupus erythematosus, sicca 
syndrome, and cushing disease have been reported.4,5 It 
was noticed that this specific subcutaneous lesion 
appeared before other symptoms.6 Subcutaneous 
sarcoidosis occurred after interferon-α therapy in 
chronic hepatitis C patient has also been reported.7 The 
diagnosis of subcutaneous sarcoidosis is based on 
clinical presentation and the histopathologic finding of 

noncaseating granuloma involving subcutaneous fat. An 
infectious cause and foreign body particle must be ruled 
out. The imaging modalities, including MRI and 
sonographic study are useful for diagnosis; however, 
they are not specific. 

First line treatment for sarcoidosis is prednisolone 
0.3-0.5 mg/kg/day. The response usually occurs at 4-8 
weeks after treatment. Hydroxychloroquine is also 
reported impressively responsive.8 Alternative 
treatments such as methotrexate, allopurinol, 
minocycline and potassium iodide are also reported 
with variable outcome. No chronic or severe 
complication has been reported. 

Our patient presented with multiple asymptomatic 
skin-colored nodules on right forearm and dorsum of 
right hand. Clinical differential diagnoses include 
multiple lipomas, epidermal cysts, calcinosis cutis, 
cutaneous metastasis and rheumatoid nodules. The less 
common lesions such as tuberculosis and subcutaneous 
mycoses have also been excluded. Based on clinical 
manifestation and histopathologic findings, 
subcutaneous sarcoidosis was diagnosed. The 
investigation revealed bilateral hilar adenopathy by CT 
chest, which is the most common systemic involvement 
in sarcoidosis. The patient has been treated with 
prednisolone 40mg/day (0.3mg/kg/day). The 
subcutaneous lesions are reduced in size after 2 weeks 
of treatment.  

In conclusion, we report a patient presented with 
subcutaneous sarcoidosis with bilateral hilar 
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adenopathy. He was treated with systemic 
corticosteroids with a good response. 
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