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คําแนะนําสําหรับผูนิพนธ 
 วารสารโรคผิวหนังมีนโยบายเผยแพรวิชาการทางโรคผิวหนังและเรื่องที่เกี่ยวของ โดยสนับสนุนให

บทความสวนใหญเปนภาษาไทย และมีบทคัดยอเปนภาษาอังกฤษ ในกรณีที่เรื่องเปนภาษาอังกฤษจะมีบทคัดยอ
เปนภาษาไทย การใชภาษาไทยใหยึดหลักของพจนานุกรมฉบับราชบัณฑิตยสถาน การแปลศัพทอังกฤษเปนไทย 
หรือการเขียนทับศัพทใหยึดหลักของราชบัณฑิตยสถาน ศัพทภาษาอังกฤษที่ปนในเรื่องภาษาไทยใหใชตัวเล็ก
ทั้งหมด ยกเวนช่ือเฉพาะซึ่งขึ้นตนดวยอักษรใหญ ไมขึ้นตนประโยคดวยศัพทภาษาอังกฤษและหลีกเลี่ยงการใช
ศัพทภาษาอังกฤษเปนกริยา 
ประเภทของบทความ 

 บทความที่สงมาตีพิมพอาจเปน นิพนธตนฉบับ (original article) รายงานผูปวย (case report) บทความ
ฟนฟูวิชาการ (review article) บทความจากการประชุม ปกิณกะ บทบรรณาธิการจดหมายถึงบรรณาธิการและ
บทความประเภทอื่นที่เหมาะสม บทความที่สงมาใหพิจารณาเพื่อตีพิมพใน “วารสารโรคผิวหนัง” ตองไมเคย
ตีพิมพหรืออยูในระหวางการพิจารณาเพื่อตีพิมพในวารสารอื่น 
การเตรียมตนฉบับ 

 การพิมพตนฉบับ ใชกระดาษสีขาวขนาด 211/2x 28ซม. (81/2 x 11) หรือกระดาษ ISO A4 พิมพหนาเดียว 
เวนบรรทัด ใหเหลือขอบกระดาษแตละดานไมนอยกวา 2.5 ซม. พิมพตามหัวขอตอไปนี้ โดยขึ้นหนาใหมสําหรับ
แตละหัวขอ และพิมพเลขหนาไวมุมบนขวา 

 1. Title pages ใหสงเปนภาษาไทยและภาษาอังกฤษ (เขียนแยกแผนกัน) โดยแตละภาษาประกอบดวย 
 1.1 ช่ือเรื่อง 
 1.2 ช่ือผูนิพนธทุกทาน ทั้งช่ือตัวและชื่อสกุล พรอมทั้งคุณวุฒิ (สูงสุด) 
 1.3 สถานที่ทํางาน 
 1.4 ช่ือและที่อยูของผูนิพนธที่รับผิดชอบในการเตรียมตนฉบับ ระบุช่ือเรื่องอยางสั้น  (short running 

title) ไมเกิน 40 ตัวอักษร พิมพไวบรรทัดลางสุดของ title page 
 2. เร่ืองยอ (Abstract) และ คําสําคัญ (Key words) 
 2.1 เรื่องยอ (Abstract) ถาบทความที่เปนภาษาอังกฤษ เรื่องยอภาษาอังกฤษไมเกิน 150 คํา และบทยอ

ภาษาไทยไมเกิน 300 คํา ถาบทความที่เปนภาษาไทย เรื่องยอภาษาไทยและภาษาอังกฤษ ไมเกิน
อยางละ 150 คํา 

 2.2 ระบุ key words หรือ short phrases 2-5 คํา (ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ) 
 



 3. เนื้อเร่ือง 
 3.1 นิพนธตนฉบับและรายงานผูปวย ใชภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษก็ได 
 3.2 บทความฟนวิชา ใชภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษก็ได 
 3.3 บทความนิพนธตนฉบับ ประกอบดวย บทนํา (introduction) วัสดุและวิธีการ (materials and 

methods) ผล (results) วิจารณ (discussion) 
 3.4 บทความประเภทอื่น การเรียงหัวขอของเนื้อเรื่อง ใหพิจารณาตามความเหมาะสม 
 4. กิตติคุณประกาศ (Acknowledgemnts) 
 5. เอกสารอางอิง (References) การอางอิงเอกสารไมควรเกิน 30 ขอ 

และใชระบบ Vancouver ใสหมายเลขเรียง 
 ลําดับที่อางอิงในเนื้อเรื่อง ไมใชเรียงตามตัวอักษรของผูนิพนธ 
 การยอช่ือวารสาร ใหใชตาม Index Medicus 
 ตัวอยางการเขียนเอกสารอางอิง 

 บทความที่ตีพิมพในวารสาร 
 5.1 บทความธรรมดาใสช่ือผูนิพนธทุกคนถามีจํานวน 6 คน หรือนอยกวา (ถามากกวา 6 คน ใหใส

ช่ือ 3 คนแรกตามดวย et al.) โดยใสช่ือสกุลกอนและใชเครื่องหมายวรรคตอน ดังตัวอยาง 
Sorter NA, Wasserman T1, Austen KF. Cold urticaria : release into the circulation 

of histamine and eosinophil chemotactic factor of anaphylaxis during cold challenge. N Engl J 
Med. 1976; 274 : 687-90. 

 ถาเอกสารเปนภาษาไทย ใหเขียนช่ือกอนนามสกุลดังนี้ 
 สมพนธ บุณยคุปต. ไวรัสตับอักเสบชนิดบี : 3 ระบาดวิทยาและการเกิด 
 พยาธิสภาพ. แพทยสภาสาร 2518; 4: 165-71. 
 5.2 ผูนิพนธเปนกลุมในหนวยงาน 

The Committee on Enzymes of the Scandinavian Society for Clinical Chemistry 
and Clinical Physiology. Recommended method for the determination of gamma-
glutamyltransferase in blood. Scan J Clin Lab Invest 1976; 36: 119-25. 

 หนังสือ 
 5.3 ผูนิพนธคนเดียว 

Osler AG. Complement : mechanisms and functions. Englewood Cliffs : Prentice-
Hall, 1976. 



5.4 ผูนิพนธเปนกลุมในหนวยงาน 
American Medical Association Department of Drugs. AMA drug evalutions. 3rd 

ed. Littleton : Publishing Sciences Group, 1977. 
 5.5 ผูนิพนธหลายคน แตมีบรรณาธิการหรือหัวหนาในการเขียนนั้น 

Rhodes AJ, Van Rooyen CE, comps. Textbook of virology: for students and 
practitioners of medicine and the other health sciences.5th ed. Baltimore : Williams and 
Wilkins, 1967. 

 5.6 อางเฉพาะบทใดบทหนึ่ง 
Weinstein L. Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorgnisms. In : 

Sodemson WAJr, Sodeman WA, eds. Pathologic physiology: mechanisms of disease. 
Philadelphia : WB Saunders. 1974: 457-72. 

 5.7 รายงานของหนวยงาน 
National Center for Health Statistics. Acute conditions: incidence and associated 

disability, United States July 1968-June 1969. Rockville, Md : National Center for Health 
Statistics, 1972. (Vital and health statistics. Series 10 : Data from the National Health Survey, 
No 69)[DHEW publication No (HSM) 72-1036]. 

 เอกสารอื่น ๆ 
 5.8 บทความจากหนังสือพิมพรายวัน 

Shaffer RA. Advances in chemistry are starting to unlock mysteries of the brain : 
discoveries could help cure alcoholism and insomnia, explain mental illness. How the 
messengers work. Wall Street Journal. 1977 Aug 12 : 1 (col 1), 10 (col 1). 

 5.9 บทความจากวารสารรายปกษ หรือวารสารรายเดือน 
Rouche B. Annals of medicine : The Santa Claus culture. The New Yorker 1971 

Sept. 4 : 66-81. 
 6. ตาราง (table) พิมพเปนแผนแยกตางหาก แผนละตารางเรียงลําดับกอนหลังตามที่อางอิง 
 ในเนื้อเรื่อง คําอธิบายเพิ่มเติมใสขางใตตาราง โดยใชเครื่องหมายสําหรับเชิงอรรถเรียง 

 ลําดับดังนี้ *,†,‡,§,⎢⎢,¶,**,†† ,‡‡,§§,⎢⎢⎢⎢,¶¶ 
  



7. คําบรรยายภาพ ถาเปนบทความภาษาไทยใหใชภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษอยางใดอยางหนึ่ง เรียงลําดับ
ภาพตามที่อางอิงในเนื้อเรื่องภาพประกอบ ภาพถายใช post card ขาว-ดํา ขนาด 3x5 นิ้ว (ทําเครื่องหมายแสดงขอบ
บนของภาพและลําดับที่ของภาพบน sticker พรอมทั้งช่ือผูนิพนธแลวติดที่หลังภาพ) ในกรณีที่เปนภาพสี ใหสง
เปนรูปสไลด ทําเครื่องหมายแสดงขอบบนของภาพ ลําดับที่ของภาพ และชื่อผูนิพนธบนกรอบรูปสไลด คํา
บรรยายใตภาพใหพิมพในกระดาษอีกแผนหนึ่ง สงมาพรอมกับภาพ สําหรับแผนภาพและกราฟใหเขียนดวยหมึก
ดําบนกระดาษอารต  ทานเจาของเรื่องที่ตีพิมพในวารสารจะไดรับสําเนาเรื่องละ 20 ฉบับ 
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Childhood acanthosis nigricans in HRH 
Princess Maha Chakri Sirindhorn Medical 

Center. 
Arucha Treesirichod MD, 

Nattakarn Wongjitrat MD.  
 

ABSTRACT: 
TREESIRICHOD A*, WONGJITRAT N**. CHILDHOOD ACANTHOSIS NIGRICANS IN HRH 
PRINCESS MAHA CHAKRI SIRINDHORN MEDICAL CENTER. THAI J DERMATOL 2010; 26: 141-
150. 

*DERMATOLOGY UNIT, DEPARTMENT OF PEDIATRICS, FACULTY OF MEDICINE, SRINAKHARINWIROT 
UNIVERSITY, BANGKOK, THAILAND. 

**ENDOCRINOLOGY UNIT, DEPARTMENT OF PEDIATRICS, FACULTY OF MEDICINE, 
SRINAKHARINWIROT UNIVERSITY, BANGKOK, THAILAND. 

Background: Acanthosis nigricans was increased among children population with obesity. In published data, 
insulin resistance and type 2 diabetes were implicated as etiologic factors of hyperpigmented dermatologic finding. 

Objective: To study the clinical and epidemiologic profiles of childhood acanthosis nigricans and determine 
the prevalence and associated factors with the glucose intolerance. 

Methods: Patients with acanthosis nigricans were evaluated by history taking and physical examination. The 
information of weight, height, body mass index, weight for height and distribution of acanthosis nigricans were recorded. 
Glucose tolerance test were performed. 
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Results: Thirty-six patients with acanthosis nigricans, 22 males (61.1 %) and 14 females (38.9 %) with an 
average age of 9.8 + 3.9 years and mean body weight of 65.3 + 25.6 kg were enrolled in this study. Of these, 35 patients 
(97.2 %) were overweight with BMI for age above 85th percentiles. Posterior neck fold was the most common involved 
location while the axilla was subsequently affected herein. One each patient (2.8 %) was noted with lipodystrophy and 
polycystic ovary syndrome. Twenty-four patients were performed glucose tolerance test. Five patients (20.8 %) 
demonstrated an impaired glucose tolerance test. No significant correlation between glucose intolerance and weight, 
height, body mass index, weight for height and distribution of acanthosis nigricans. 

Conclusions: Considerable prevalence of impaired glucose tolerance test was observed in obese children with 
acanthosis nigricans. Recognition of this entity will be essential to identify relevant medical conditions particularly insulin 
resistance and childhood-onset diabetes. 

Keywords: Acanthosis nigricans, obesity, glucose intolerance, children 

 
 

บทคัดยอ: 
อรุชา ตรีศิริโชติ*, นัฏกานต  วงศจิตรัตน** ACANTHOSIS NIGRICANS ในเด็กทีเ่ขารับการรักษาที่โรงพยาบาล
ศูนยการแพทยสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาสยามบรมราชกุมารี วารสารโรคผิวหนัง 2553; 26: 141-150. 
*หนวยโรคผวิหนัง ภาควิชากุมารเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวโิรฒ 
**หนวยโรคตอมไรทอ ภาควชิากุมารเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 

Acanthosis nigricans พบรวมกับภาวะอวน มีรายงานความชุกของภาวะนี้เพิ่มมากขึ้น และมีความสัมพันธกับภาวะ
ดื้ออินซูลินและโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ในเด็ก  

วัตถุประสงค: เพื่อศึกษาขอมูลดานคลินิกและระบาดวิทยาของ acanthosis nigricans ในเด็ก และอุบัติการณรวมทั้ง
ปจจัยที่สัมพันธกับการตรวจคัดกรองเบาหวานที่ผิดปกติ 

วิธีการศึกษา: ผูปวยจะไดรับการซักประวัติ ตรวจรางกายและบันทึก อายุ เพศ น้ําหนัก สวนสูง ดัชนีมวลกาย คา
รอยละของน้ําหนักตอน้ําหนักมาตรฐานของเด็กเพศและสวนสูงเดียวกัน (weight for height) ตําแหนงที่พบ acanthosis 
nigricans อาการรวมอื่นๆที่พบ และการตรวจคัดกรองโรคเบาหวานตามเกณฑของสมาคมโรคเบาหวานสหรัฐอเมริกา 

ผลการศึกษา : มีผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวามีภาวะ acanthosis nigricans  จํานวน 36 คน เปนเพศชาย 22 คน (รอย
ละ 61.1) เพศหญิง 14 คน (รอยละ 38.9) อายุเฉลี่ย 9.8 + 3.9 ป น้ําหนักตัวเฉลี่ย 65.3 + 25.6 กิโลกรัม ดัชนีมวลกาย เฉลี่ย 
29.9 + 6.6 กิโลกรัม/เมตร2   รอยละ 97.2   ของผูปวยมีดัชนีมวลกายมากกวาเปอรเซ็นไทลที่ 85    ผูปวยทุกคนมี    acanthosis  
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nigricans  ที่บริเวณหลังคอ รองลงมาไดแกบริเวณรักแร มีผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยเปน  lipodystrophy  และ polcystic ovary  
syndrome อยางละ 1 คน(รอยละ 2.8) และผูปวย 24 คนไดรับการตรวจคัดกรองเบาหวาน โดยผูปวย 5 คน (รอยละ 20.8)  มี
ผลการตรวจคัดกรองเบาหวานผิดปกติ ไมพบความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางผลการตรวจคัดกรองเบาหวาน 
กับตําแหนงของผื่น อายุ ดัชนีมวลกาย และคารอยละของ weight for height  

สรุป: ในเด็กอวนที่มีภาวะ acanthosis nigricans มีความสัมพันธกับการตรวจคัดกรองหวานที่ผิดปกติ การพิจารณา
สงตรวจคัดกรองเบาหวาน จะเปนประโยชนในการเฝาระวังผูปวยกลุมนี้  

คําสําคัญ: Acanthosis nigricans, อวน, การตรวจคัดกรองเบาหวาน, เด็ก 

 

บทนํา 
Acanthosis nigricans เปนภาวะที่ผิวหนังบริเวณขอ

พับมีสีเขมและหนามองดูคลายขี้ไคลสกปรก พบไดใน
เด็กที่มีภาวะอวน ภาวะดื้ออินซูลิน กลุมโรคตางๆ เชน
โรคมะเร็ง และจากยา ยังไมทราบสาเหตุการเกิดที่ชัดเจน 
ในเด็กที่มีภาวะ hyperinsulinemia อินซูลินที่สูงขึ้น อาจ
จับกับ insulin-like growth factor receptors ในชั้นหนัง
กําพรา ทําใหเกิดการหนาตัวขึ้นของชั้นหนังกําพรา  มัก
พบที่บริเวณดานขางและหลังลําคอ รักแร พบไดใน
ตําแหนงอื่นๆ เชน ขอนิ้วมือ อวัยวะเพศ ขาหนีบ ใบหนา 
ตนขา ใตราวนม ขอพับหลังเขาและแขน เปนตน บางครั้ง
อาจพบที่บริเวณเยื่อบุได 

ภาวะ acanthosis nigricans  สามารถพบไดในเด็ก
ทั่วไปถึงรอยละ 4-19 โดยเฉพาะในเด็กที่อวนและมีดัชนี
มวลกายมากกวาเปอรเซนไทลที่ 95 พบไดสูงถึงรอยละ 
62 ในผูปวยที่มี acanthosis nigricans มักพบภาวะความ
ผิดปกติของระดับอินซูลินรวมดวย1 โดยทั่วไปภาวะ 
acanthosis nigricans เริ่มปรากฏเมื่อเขาสูวัยรุน แตพบได
ในทุกกลุมอายุ โดยเฉพาะหากพบในเด็กกอนวัยรุนมักจะ
สัมพันธกับภาวะอวนและภาวะดื้ออินซูลิน2 เด็กอวนที่มี
ภาวะ acanthosis nigricans ยังพบความผิดปกติของระดับ 
fasting insulin และ post-meal insulin3 นอกจากนี้ผูปวย

เบาหวานรายใหม ตรวจพบ acanthosis nigricans ไดถึง
รอยละ 36.14 

ในกลุมโรคอื่นที่พบ acanthosis nigricans รวมดวย 
เชน Type A insulin resistant syndrome หรือ HAIR-AN 
syndrome มีอาการของ acanthosis nigricans รวมกับ
ระดับฮอรโมนเพศชายสูง (hyperandrogenism) และภาวะ
ดื้ออินซูลิน มักพบในเพศหญิงและสัมพันธกับภาวะถุง
น้ําในรังไข5 กลุมอาการอื่นๆที่พบรวมกับภาวะ 
acanthosis nigricans ได เชน polycystic ovary syndrome, 
Lawrence-seip syndrome, Prader-willi syndrome เปน
ตน ในผูใหญภาวะ acanthosis nigricans ยังสัมพันธกับ
โรคมะเร็งได แตในเด็กพบไดคอนขางนอย 
วัตถุประสงค  

เพื่อศึกษาขอมูลดานคลินิกและระบาดวิทยาของ 
acanthosis nigricans ในเด็ก และอุบัติการณรวมทั้งปจจัย
ที่สัมพันธกับการตรวจคัดกรองเบาหวานที่ผิดปกติ 
วิธีการศึกษา 

ผูปวยที่มารับการรักษาที่แผนกกุมารเวชกรรม 
โรงพยาบาลศูนยการแพทยสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดา
สยามบรมราชกุมารี คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรี
นครินทรวิโรฒ ต้ังแต 1 เมษายน 2552 ถึง 31 มีนาคม 
2553  ที่ตรวจพบ acanthosis nigricans  ทุกรายจะไดรับ
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การซักประวัติ ตรวจรางกายและบันทึก อายุ เพศ น้ําหนัก 
สวนสูง ดัชนีมวลกาย คารอยละของน้ําหนักตอน้ําหนัก
มาตรฐานของเด็กเพศและสวนสูงเดียวกัน (weight for 
height) ตําแหนงที่พบ acanthosis nigricans ประวัติ
โรคเบาหวานและโรคอวนในครอบครัว อาการรวมอื่นๆ 
ที่พบ การตรวจคัดกรองโรคเบาหวานโดยแพทยเฉพาะ
ทางตอมไรทอ โดยใชเกณฑการตรวจคัดกรอง
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes) ตามเกณฑของ
สมาคมโรคเบาหวานสหรัฐอเมริกา6 ไดแก  

1. ภาวะอวน โดยมีคาดัชนีมวลกายมากกวาเปอรเซน
ไทลที่ 85 ของอายุและเพศนั้นๆ หรือคารอยละของ 
weight for height มากกวารอยละ 120 ของ weight for 
height 

2. มีปจจัยเสี่ยงมากกวา 2 ขอตอไปนี้ ไดแก  
-มีประวัติครอบครัวของโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 

2 diabetes) ในญาติใกลชิดลําดับที่ 1 และ 2  
-มีอาการแสดงของภาวะดื้ออินซูลิน เชน acanthosis 

nigricans, polycystic ovary syndrome (PCOS) เปนตน 
-เช้ือชาติบางเชื้อชาติ เชน American Indian, African 

American, Hispanic หรือ Asian/Pacific Islander 
โดยตรวจคัดกรองเบาหวาน เมื่ออายุมากกวา 10 ป 

หรือเมื่อรางกายมีสัญญาณแสดงวาเริ่มเขาสูวัยรุน การ
ตรวจคัดกรองจะใชวิธีการตรวจ oral glucose tolerance 
test (OGTT) โดยตรวจระดับน้ําตาลในเลือดผูปวยหลัง
อดอาหารนาน 8 ช่ัวโมงและหลังรับประทานน้ําตาล
กลูโคสขนาด 1.75 กรัม/กิโลกรัม (สูงสุดไมเกิน 75 กรัม) 
นาน 2 ช่ัวโมง  

การแปลผลระดับน้ําตาลในเลือดผูปวยหลังอดอาหาร
นาน 8 ช่ัวโมง แปลผลไดเปนคาปกติ (มีคาระดับน้ําตาล
ในเลือด 70-99 mg/dl)  Impaired fasting glucose (มีคา

ระดับน้ําตาลในเลือด 100-125 mg/dl) และเบาหวาน (มี
คาระดับน้ําตาลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 126 mg/dl) 

การแปลผลระดับน้ําตาลหลังรับประทานน้ําตาล
กลูโคสนาน 2 ช่ัวโมงแปลผลไดเปนคาปกติ (มีคาระดับ
น้ําตาลในเลือดนอยกวา 140 mg/dl) Impaired glucose 
tolerance (มีคาระดับน้ําตาลในเลือด 140-200 mg/dl) 
และเบาหวาน (มีคาระดับน้ําตาลในเลือดมากกวา 200 
mg/dl) 
การวิเคราะหขอมูล 

สถิติที่นํามาใชวิเคราะหขอมลูไดแก สถิติเชิง
พรรณนา ในการวิเคราะหขอมูลทั่วไป ขอมูลเกี่ยวกับอายุ 
โรคของผูปวย นําเสนอในรูป คาเฉลี่ย และใชคารอยละ
กรณีขอมูลแจงนับ วิเคราะหความสัมพันธของปจจัยกับ
ผลการตรวจคัดกรองเบาหวาน โดยใชสถิติ Chi-square 
test และ independent t-test 
ผลการศึกษา 

มีผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวามีภาวะ acanthosis 
nigricans จํานวน 36 คน เปนเพศชาย 22 คน (รอยละ 
61.1) เพศหญิง 14 คน (รอยละ 38.9) ดังตารางที่ 1 
อัตราสวนเพศชายตอเพศหญิงเทากับ 1.57 : 1  อายุเฉลี่ย 
9.8 + 3.9 ป น้ําหนักตัวเฉลี่ย 65.3 + 25.6 กิโลกรัม ความ
สูงเฉลี่ย 144.8 + 20.4 เซนติเมตร  

ดัชนีมวลกาย เฉลี่ย 29.9 + 6.6 กิโลกรัม/เมตร2 เมื่อ
พิจารณาตามเกณฑมาตรฐานของ Centers for Disease 
Control and Prevention พบวาผูปวย 35 คน (รอยละ 
97.2) มีภาวะอวนและมีดัชนีมวลกายมากกวาเปอรเซ็น
ไทลที่ 85 และจากผูปวยทั้งหมดพบวามีผูปวย 30 คน 
(รอยละ83) มีภาวะอวนมาก โดยมีดัชนีมวลกายมากกวา
เปอรเซ็นไทลที่ 97  
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ตารางที่ 1 แสดงขอมูลเพศ 

เพศ จํานวน(รอยละ) 
ชาย 22 (61.1) 
หญิง 14 (38.9) 
รวม 36 (100) 

 
คารอยละของน้ําหนักตอน้ําหนักมาตรฐานของเด็ก

เพศและอายุเดียวกัน (weight for age) เฉลี่ย 214.7 + 39.8 
ผูปวย 24 คน (รอยละ 66.7) มีคามากกวารอยละ 200 ของ 
weight for age  

คารอยละของ weight for height เฉลี่ยรอยละ 169.4 + 
37.8 ผูปวย 34 คน (รอยละ 94.4) มีคามากกวารอยละ120 
ของ weight for height 

ผูปวยทุกคนมี acanthosis nigricans  ที่บริเวณหลังคอ 
บริเวณอื่นที่พบไดแกรักแร ขาหนีบ  ขอนิ้วมือ รอบรู
ทวาร ขอพับ รอบสะดือใตราวนม และรอบปาก รอยละ 
94.4, 77.8, 77.8, 66.7, 61.1, 58.3, 47.2, 16.7 ตามลําดับ 
ดังตารางที่ 2 

 
ตารางที่ 2 แสดงตําแหนงของ acanthosis nigricans 

ตําแหนงของผื่น จํานวน (รอยละ) 
หลังคอ (posterior neck fold)  36 (100) 
รักแร (axilla) 34 (94.4) 
ขาหนีบ (groin) 28 (77.8) 
ขอนิ้วมือ (knuckle) 28 (77.8) 
รอบรูทวาร (perianal) 24 (66.7) 
ขอพับ (flexural) 22 (61.1) 
รอบสะดือ (umbilicus)  21 (58.3) 
ใตราวนม (inframamary fold) 17 (47.2) 
รอบปาก (perioral) 6 (16.7) 

 
จากการศึกษาผูปวยมีประวัติครอบครัวเปนโรคอวน 

8 คน (รอยละ 22.2) ประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว 
11 คน (รอยละ 30.5) และประวัติโรคไขมันในเลือดสูง
ในครอบครัว 4 คน (รอยละ 11.11) 

จากผูปวยที่มี acanthosis nigricans 36 คน เปนผูปวย
ที่มีภาวะอวน 34 คน (รอยละ 94.4) มีผูปวยที่ไดรับการ
วินิจฉัยเปน lipodystrophy และ polcystic ovary 
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syndrome อยางละ 1 คน (รอยละ 2.8) โดยผูปวยทั้ง 2 คน 
ผลการตรวจคัดกรองเบาหวานใหผลปกติ  

อาการแสดงอื่นที่ตรวจพบรวมดวยไดแก มีต่ิงเนื้อ
บริเวณคอ (skin tag) รวมดวย 2 คน (รอยละ 5.6) และผล
การตรวจคัดกรองเบาหวานใหผลปกติ 

มีผูปวย 24 คนที่ไดรับการตรวจคัดกรองเบาหวาน 
อายุเฉลี่ย 10.2 + 2.9 ป น้ําหนักตัวเฉลี่ย 71.1 + 22.2 
กิโลกรัม ดัชนีมวลกาย เฉลี่ย 30.3 + 5.5 กิโลกรัม/เมตร2 
คารอยละของ weight for height  เฉลี่ยรอยละ 165.7 + 
28.9 คาระดับน้ําตาลในเลือดผูปวยหลังอดอาหารนาน 8 

ช่ัวโมงเฉลี่ย 79.08 + 8.39 mg/dl และระดับน้ําตาลหลัง
รับประทานน้ําตาลกลูโคสนาน 2 ช่ัวโมงเฉลี่ย 116.6 + 
18.96 mg/dl  

พบวาผูปวย 5 ราย (รอยละ 20.8) มีผลการตรวจ
ผิดปกติตามเกณฑการวินิจฉัย โดยมีผูปวย impaired 
fasting glucose 1 คน และ impaired glucose tolerance 4 
คน ดังตารางที่ 3 โดยไมพบความแตกตางระหวางกลุมที่
ผลการตรวจคัดกรองเบาหวานปกติ และผิดปกติ ดัง
ตารางที่ 4 และไมพบความสัมพันธระหวางผลการตรวจ
คัดกรองเบาหวานกับตําแหนงของผื่น ดังตารางที่ 5 

 
ตารางที่ 3 แสดงรายละเอียดผูปวยที่ผลการตรวจคัดกรองเบาหวานใหผลผิดปกติ 

ผูปวยรายที่ อายุ (ป) น้ําหนักตัว 
(กิโลกรัม) 

ความสูง 
(เซนติเมตร) 

BMI 
(kg/m2) 

% Weight 
for height 

FBS 

(mg/dl) 
BS 120 
(mg/dl) 

แปลผลการตรวจ 

1 14 121.8 162 46.4 225.6 89 140 IGT 

2 11 65.9 149 29.7 164.6 101 109 IFG 

3 10 53.5 141 26.9 157.4 74 144 IGT 
4 13 86 161 33.2 179.2 79 149 IGT 
5 14 83 168 29.4 145.6 68 158 IGT 

 IFG = impaired fasting glucose,  IGT = impaired glucose tolerance 
 FBS = ระดับน้ําตาลในเลอืดผูปวยหลังอดอาหารนาน 8 ชั่วโมง 
 BS 120 = ระดับน้ําตาลหลังรับประทานน้ําตาลกลูโคสนาน 2 ชั่วโมง 

 
ตารางที่ 4 แสดงขอมูลผูปวยที่มีผลการตรวจคัดกรองเบาหวานปกติและผิดปกติ 

คาตัวแปร OGTT negative group(n=19) OGTT positive group (n=5) p- valueƒ 

อายุ (ป) 10.47+3.09 12.40+1.82 0.201 
ดัชนีมวลกาย (กิโลกรัม/เมตร2) 29.52+4.79 33.11+7.75 0.204 
% weight for height 163.42+28.75 174.49+31.08 0.459 
ƒ T test 
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ตารางที่ 5 แสดงตําแหนงผื่นในผูปวยที่มีผลการตรวจคัดกรองเบาหวานปกติและผิดปกติ 

ตําแหนงผ่ืน OGTT negative group (n=19) 
จํานวนที่พบ (%) 

OGTT positive group (n=5) 
จํานวนที่พบ (%)  

p- value£ 

หลังคอ (posterior neck fold)  100 100 - 
รักแร (axilla) 94.7 100 0.600 
ขาหนีบ (groin) 78.9 80 0.959 
ขอนิ้วมือ (knuckle) 73.6 100 0.544 
รอบรูทวาร (perianal) 52.6 80 0.358 
ขอพับ (flexural) 63.1 60 0.897 
รอบสะดือ (umbilicus)  63.1 40 0.615 
ใตราวนม (inframamary fold) 42.1 60 0.630 
รอบปาก (perioral) 15.7 20 0.822 
£ Chi-square test 

 
วิจารณ 

จากการศึกษาพบวาผูปวย acanthosis nigricans สวน
ใหญมีภาวะอวน โดยพบวารอยละ 97.2  ของผูปวยมีคา
ดัชนีมวลกายมากกวาเปอรเซนไทลที่ 85 และรอยละ 94.4 
ของผูปวยมีคารอยละของ weight for height มีคามากกวา
รอยละ 120 ของเด็กเพศและสวนสูงเดียวกันตามเกณฑ
การวินิจฉัยภาวะอวน เนื่องจากปจจุบันพบภาวะอวนใน
เด็กเพิ่มมากขึ้น7 จึงมีโอกาสพบผูปวยที่มี acanthosis 
nigricans มากขึ้นดวย ขอมูลจากตางประเทศพบวาผูปวย
ที่มีภาวะ acanthosis nigricans รอยละ 70 มีภาวะอวน
รุนแรง8 Bolding J และคณะ(9)ศึกษาความชุกของโรค
อวน พบวามีภาวะอวนในเด็กวัยรุนถึงรอยละ 37 ใน
ประเทศไทยพบวาความชุกของโรคอวนในเด็กรอยละ 
10.8-22.7 แตกตางกันตามประชากรที่ศึกษา10,11 และมี
ความชุกของโรคอวนรอยละ 18.4 ในเด็กวัยรุนหญิงไทย
12 มีการศึกษาเรื่องความชุกของ acanthosis nigricans พบ

ในเด็กชายและเด็กหญิงรอยละ 8.4 และ 5.1 ตามลําดับ 
โดยเฉพาะในเด็กชายและเด็กหญิงที่มีดัชนีมวลกาย
มากกวา 22.2 และ 21.2 ตามลําดับ13 ถึงแมวาคารอยละ
ของ weight for age ไมไดเปนคามาตรฐานในการวินิจฉัย
ภาวะอวน แตจากการศึกษาพบวามีผูปวยรอยละ 66.7 ที่มี
คามากกวารอยละ 200 ของ weight for age ซึ่งอาจใชเปน
ตัวบงช้ีถึงความสัมพันธระหวางภาวะ acanthosis 
nigricans และน้ําหนักตัวได ซึ่งสอดคลองกับการศึกษา
จากตางประเทศที่พบ acanthosis nigricans ไดรอยละ 66 
ในวัยรุนที่มีน้ําหนักตัวมากกวารอยละ 200 ของ weight 
for age14, 15   

จากการศึกษาตําแหนงของ acanthosis nigricans นั้น 
พบวาผูปวยทุกคนมี acanthosis nigricans ที่บริเวณหลัง
คอ รองลงมาไดแกบริเวณรักแร ซึ่งเปนตําแหนงที่พบได
บอยและเร็วที่สุด เนื่องจากเปนตําแหนงที่เห็นไดชัด 
ความหนาและความเขมของสีบริเวณ acanthosis 
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nigricans ยังอาจเปนปจจัยที่บงบอกถึงภาวะดื้ออินซูลิน
ได มีรายงานการศึกษาของ Lopez-Alvarenga JC และ
คณะ16 พบวาบริเวณหลังคอเปนบริเวณที่พบ acanthosis 
nigricans ไดบอยที่สุด โดยเฉพาะผูปวยที่มีสีผิวชนิดที่ 4 
(Fitzpatrick skin phototype IV) ซึ่งคนไทยมีโอกาสพบ
ไดมากขึ้น นอกจากนี้ยังพบวา acanthosis nigricans ที่ดํา
และหนามากสัมพันธกับดัชนีมวลกายที่สูงและระดับ
อินซูลินที่สูงขึ้นหลังอดอาหารนาน 8 ช่ัวโมง17 จึงควรมี
การศึกษาเพิ่มเติมเพื่อความสัมพันธระหวางสีและความ
หนาของ acanthosis nigricans ในเด็กไทยและการตรวจ
คัดกรองเบาหวานรวมดวย   

เมื่อพิจารณากลุมผูปวย acanthosis nigricans ที่ไดรับ
การตรวจคัดกรองเบาหวานตามขอบงช้ี พบวาผูปวยสวน
ใหญมีภาวะอวน โดยมีคาดัชนีมวลกาย เฉลี่ย 30.3 + 5.5 
กิโลกรัม/เมตร2 คารอยละของ weight for height  เฉลี่ย
รอยละ 165.7 + 28.9 พบวาผูปวยรอยละ 20.8 มีผลการ
ตรวจผิดปกติตามเกณฑการวินิจฉัย โดยมีผูปวย impaired 
fasting glucose 1 คน และ impaired glucose tolerance 4 
คน เมื่อศึกษาความสัมพันธระหวางปจจัยอื่นๆของผูปวย 
เชน ตําแหนงของผื่น อายุ ดัชนีมวลกาย และคารอยละ
ของ weight for height กับผลการตรวจคัดกรองเบาหวาน
นั้น พบวาไมมีความสัมพันธทางสถิติ อาจเนื่องจากกลุม
ประชากรที่ศึกษามีจํานวนนอย แตเปนที่นาสังเกตวามี
ผูปวย acanthosis nigricans ถึงรอยละ 20.8 ที่มีผลการ
ตรวจคัดกรองเบาหวานผิดปกติ ซึ่งภาวะอวนที่พบ
รวมกับ acanthosis nigricans อาจเปนตัวบงช้ีที่ดีในการ
สงตรวจคัดกรองเบาหวานในเด็ก  โดยเฉพาะเด็กที่มีดัชนี
มวลกายที่สูงมักสัมพันธกับภาวะดื้ออินซูลิน18 มีรายงาน
การศึกษาพบวา acanthosis nigricans เปนตัวบงช้ีที่สําคัญ
ของภาวะดื้ออินซูลิน ในประเทศญี่ปุนเด็กอวนที่มี 

acanthosis nigricans มีความสัมพันธกับภาวะ impaired 
glucose tolerance และโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เมื่อ
เปรียบเทียบกับเด็กอวนที่ไมมี acanthosis nigricans19 
นอกจากนี้ยังพบวาคา fasting insulin level มีคาสูงขึ้นถึง
รอยละ 94 ในเด็กวัยรุนที่มี acanthosis nigricans9 มี
การศึกษาความสัมพันธระหวาง acanthosis nigricans 
และภาวะดื้ออินซูลิน พบวาที่ acanthosis nigricans ที่คอ
ยังเปนตัวบงช้ีถึงภาวะดื้ออินซูลิน โดยมีคา sensitivity 
และspecificity16 เปน 66.7 (CI 40.9-79.5%) และ 82.5(CI 
56-95%) ตามลําดับ และมีคา positive predictive value 
และ negative predictive value เปนรอยละ 91 และ 48 
ตามลําดับ 

ในการศึกษานี้มีผูปวย acanthosis nigricans ที่ไดรับ
การวินิจฉัยเปน lipodystrophy  และ PCOS มีผลการ
ตรวจคัดกรองเบาหวานใหผลปกติ เนื่องจากจํานวน
ผูปวยนอย จึงเปนขอจํากัดในการวิเคราะหหา
ความสัมพันธระหวางโรคดังกลาวกับการตรวจคัดกรอง
เบาหวาน แตตามเกณฑของสมาคมโรคเบาหวาน
สหรัฐอเมริกานั้น PCOS เปนขอบงช้ีในการตรวจคัด
กรองเบาหวานดวย โดยในประเทศไทยมีรายงานความ
ชุกของโรค PCOS20 รอยละ 5.7 ดังนั้นการพิจารณาการ
ตรวจคัดกรองเบาหวานในผูปวยกลุมนี้ยังมีความจําเปน 
Charnvises  K และคณะ21 รายงานผูปวย PCOS มีผลการ
ตรวจคัดกรองเบาหวานผิดปกติถึงรอยละ 42.9 และผูปวย
ที่มี PCOS รวมกับ acanthosis nigricans มักมีคาดัชนีมวล
กายที่สูง นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยโรค PCOS ที่มีภาวะ
ดื้ออินซูลินจะพบภาวะอวนและ acanthosis nigricans ได
มากกวากลุมที่ไมมีภาวะดื้ออินซูลิน22 

จากการศึกษานี้มีผูปวยที่มีต่ิงเนื้อบริเวณคอรวมดวย
รอยละ 5.6 และผลการตรวจคัดกรองเบาหวานใหผลปกติ 
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โดยติ่งเนื้อนี้มักพบรวมกับผูปวยที่มี acanthosis nigricans 
ต่ิงเนื้ออาจเปนตัวบงช้ีในการตรวจคัดกรองเบาหวานได 
ดังรายงานการศึกษาความสัมพันธระหวางติ่งเนื้อกับ
ภาวะดื้ออินซูลิน พบวาจํานวนติ่งเนื้อที่มากสัมพันธกับ
ความผิดปกติของการตรวจคัดกรองเบาหวานและ ระดับ
อินซูลินที่สูงไดมากกวาการตรวจพบ acanthosis 
nigricans23 เนื่องจากในการศึกษานี้มีผูปวยจํานวนนอย 
จึงมีขอจํากัดในการวิเคราะหความสัมพันธระหวางปจจัย
ตางๆกับการตรวจคัดกรองเบาหวาน นอกจากภาวะดื้อ
อินซูลินแลว acanthosis nigricans ยังเปนอาการแสดง
เริ่มตนของกลุมอาการโรคอวน โดยอาจพบรวมกับความ
ผิดปกติของระดับไขมัน ความดันโลหิตสูง เบาหวานและ 
metabolic syndrome จึงควรมีการศึกษาขอมูลเชิงลึกใน
ดานตางๆ ดังกลาวรวมดวย 

สรุป ในเด็กอวนที่มี acanthosis nigricans มี
ความสัมพันธกับภาวะดื้ออินซูลิน จึงควรมีการเฝาระวัง 
และพิจารณาในการสงตรวจทางหองปฏิบัติการเพิ่มเติม 
เพื่อปองกันโรคตางๆที่เกี่ยวของ 
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ABSTRACT : 
CHOOVICHIAN V*, CHOOVICHIAN P**, NAKAKES A*. PREVALENCE OF CUTANEOUS 
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Background: Abnormal cutaneous manifestations are common in patients with end-stage renal disease and 
these problems could have a profound effect on the patients especially pruritus. 
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Objective: The aim of this study is to determine the prevalence of cutaneous manifestations in patients with 
end-stage renal disease (ESRD) who are on hemodialysis (HD) or continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) at 
Phramongkutklao (PMK) hospital. Pruritus was semi-quantitatively evaluated. 

Material and Methods: A cross-sectional survey was conducted during December 2008. All of the 48 patients 
who were treated with HD (n=18) and CAPD (n=30) at PMK hospital were enrolled. The patients were fully examined for 
cutaneous, mucosal, nail and hair changes by a single physician. Other laboratory investigations were carried out as 
necessary. Pruritus was evaluated by pruritus score (using a visual analogue scale). 

Results: The prevalence of abnormal cutaneous manifestations was 100%. Xerosis or icthyosis was the most 
common skin lesion (100%), followed by pruritus (56.3%) and diffuse hyperpigmentation (56.3%). Subungual 
hyperkeratosis was the most common nail finding (33.3%), followed by Terry’s nail (10.4%), half and half nail (8.3%), 
onychomycosis (8.3%), pincer nail (8.3%). There were no significant difference in abnormal cutaneous manifestations 
and pruritus score between HD and CAPD treated groups. Only 41.7% of patients had history of having received advice 
or treatment from the attending doctors in terms of skin problems that could have happened during dialysis. However, 
upon comparison to the rest of the patients, there was no significant difference in pruritus score. 

Conclusion: Abnormal cutaneous manifestations were extremely common in ESRD patients who are on HD or 
CAPD. Our study showed xerosis, pruritus and diffuse hyperpigmentation were the top three most common skin findings.  

Key words : Prevalence, cutaneous manifestations, End-Stage Renal Disease, pruritus 
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อาการคัน ในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย ที่ไดรับการฟอกเลือดหรือลางไตทางชองทองอยางถาวร ที่
โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา วารสารโรคผิวหนัง 2553; 26: 151-161. 
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**โรคไต กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 

ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายมักพบความผิดปกติทางผิวหนังรวมดวย และบางครั้งความผิดปกติดังกลาว
สงผลกระทบอยางมากตอผูปวย โดยเฉพาะอาการคัน 
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วัตถุประสงค: เพื่อศึกษาความชุกของความผิดปกติทางผิวหนัง และอาการคัน ในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะ
สุดทาย ที่ไดรับการฟอกเลือดหรือลางไตทางชองทองอยางถาวร ที่โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 

วิธีการศึกษา: เปนการศึกษาเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง ชวงเดือน ธันวาคม 2551 กลุมตัวอยางคือผูปวย
โรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายทั้งหมด (48 คน) ที่ไดรับการรักษาดวยการฟอกเลือด (Hemodialysis: HD) จํานวน18 คน และ
ผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยการลางไตทางหนาทองอยางถาวร (Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis: CAPD) 
จํานวน 30 คน ที่โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา โดยเก็บขอมูลจากการซักประวัติและตรวจรางกายทางผิวหนังและตรวจทาง
หองปฏิบัติการที่จําเปน การศึกษาอาการคันของผูปวยใช pruritus score (โดยการใช visual analogue scale) 

ผลการศึกษา: ความชุกของความผิดปกติทางผิวหนังที่ตรวจพบเทากับรอยละ 100 ภาวะผิวแหงเปนความผิดปกติ
ทางผิวหนังที่พบบอยที่สุด โดยพบในผูปวยทุกราย (ความชุกรอยละ 100) อาการคันและ 

ภาวะผิวคล้ําขึ้นพบรองลงมาในสัดสวนที่เทากันคือรอยละ 56.3 ความผิดปกติทางเล็บที่พบบอยที่สุดคือ 
subungual hyperkeratosis (รอยละ 33.3) รองลงมาคือ Terry’s nail (รอยละ 10.4) สวน half and half nail, onychomycosis 
และ pincer nail พบรองลงมาในสัดสวนที่เทากัน (รอยละ 8.3) เมื่อเปรียบเทียบความผิดปกติทางผิวหนังที่ตรวจพบ 
ตลอดจนคา pruritus score ระหวางกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย HD และ CAPD แลวนั้นไมพบวามีความแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ มีผูปวยเพียงรอยละ 41.7 เทานั้นที่เคยไดรับการรักษาหรือแนะนําเกี่ยวกับอาการทางผิวหนังที่อาจ
เกิดขึ้นไดจากแพทยผูใหการรักษา อยางไรก็ตามไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของคา pruritus score 
ระหวางกลุมผูปวยที่ไดรับและไมไดรับการรักษาหรือแนะนํามากอน 

สรุปผล: ความผิดปกติทางผิวหนังในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย ที่ไดรับการรักษาโดย HD และ CAPD 
เปนภาวะที่พบไดมาก จากการวิจัยครั้งนี้พบวาความผิดปกติดังกลาวที่พบมากที่สุด 3 อันดับแรกไดแกภาวะผิวแหง, อาการ
คัน และภาวะผิวคล้ําขึ้น 

คําสําคัญ: ความชุก, ความผิดปกติทางผิวหนัง, โรคไตวายเรือ้รังระยะสุดทาย, อาการคัน 

 
บทนํา 

ภาวะไตวายเรื้อรังสงผลกระทบตอความผิดปกติใน
หลายๆระบบ รวมถึงความผิดปกติทางผิวหนัง ซึ่งพบได
ในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย (End-stage renal 
disease: ESRD) ไดถึงรอยละ 50-1001 การตรวจพบความ
ผิดปกติดังกลาว อาจเปนอาการหรืออาการแสดงแรกที่

นํามาซึ่งการวินิจฉัยโรคไตวายเรื้อรังและมีสวนชวยใน
การพยากรณโรคอีกดวย 

จากขอมูลทางสถิติในตางประเทศ ไดมีการศึกษา
อุบัติการณของความผิดปกติทางผิวหนังของผูปวยโรคไต
วายเรื้อรังมาบางแลว2-6 ซึ่งขอมูลที่ไดสามารถนํามาใช
ประโยชนในการดูแลผูปวยตอไป 
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จากขอมูลขางตนจึงนํามาซึ่งวัตถุประสงคของการ
วิจัยครั้งนี้คือ เพือศึกษาความชุกของลักษณะผิดปกติทาง
ผิวหนังในผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่ไดรับ
การฟอกเลือด (Hemodialysis: HD) หรือการลางไตทาง
ชองทองอยางถาวร (Continuous ambulatory peritoneal 
dialysis: CAPD) 
วิธีดําเนินการวิจัย 

การศึกษาแบบเชิงพรรณนา (Cross-sectional 
descriptive study) ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งของผูปวยโรค
ไตวายเรื้อรังระยะสุดทายที่ไดรับการรักษาดวย HD หรือ 
CAPD ที่โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา โดยทําการเก็บ
ขอมูลในเดือน ธันวาคม 2551 จํานวนประชากรทั้งหมด 
48 คน โดยจัดเปนกลุม HD 18 คน และ CAPD 30 คน
โดยเนื้อหาประกอบดวยขอมูลสวนบุคคล, ระยะเวลาและ

ความถี่ในการทํา HD หรือ CAPD,โรคประจําตัว, ผลการ
ตรวจทางหองปฏบัติการที่เกี่ยวของ, ขอมูลเกี่ยวกับ
อาการคันโดยการใช pruritus score (ใช visual analogue 
scale), ประวัติการรักษา, การตรวจรางกายและการ
วินิจฉัย สถิติที่ใชประเมินผลคือ สถิติแบบพรรณนา และ
สถิติเชิงวิเคราะหแบบ Chi-square test 
ผลการศึกษา 

ขอมูลทั่วไปของผูปวยถูกนําเสนอในตารางที่ 1 สวน
ความผิดปกติทางผิวหนังที่ตรวจพบ ขอมูลการรักษาเดิม 
ตลอดจนการประเมินอาการคันดวย pruritus score แจก
แจงตามกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษาโดย HD หรือ CAPD 
ถูกนําเสนอในตารางที่ 2-3 และแผนภูมิที่ 1-3 

 
ตารางที่ 1 ขอมูลทั่วไปของผูปวย 

 Total (n=48) HD (n=18) CAPD (n=30) 

Sex (%) 
 Male 
 Female 

 
33(68.8) 
15(31.3) 

 
10(30.3) 
8(53.3) 

 
23(69.7) 
7(46.7) 

Age (years) 61.0 ±14.83 59.56±14.70 61.87± 15.09 

Informations about dialysis  
Frequency of dialysis 

 times/day 
 times/week 

 
 

 
 

 
 
0 

3(1-3) 

 
 

4(1-6) 
0 

Duration of dialysis  
 year(s)  

 
8.0(1.0-16.0) 

 
10 (2.0-16.0) 

 
2.0(1.0-13.0) 

underlying disease    
 Diabetes mellitus  12(25.0) 4(33.3) 8(66.7) 
 Hypertension 39(81.3) 15(38.5) 24(61.5) 



Vol.26 No.3 Choovichian V et al 155

 Total (n=48) HD (n=18) CAPD (n=30) 
 Dyslipidemia  29(60.4) 13(44.8) 16(55.2) 
 Coronary artery disease  13(27.1) 6(46.2) 7(53.8) 
 Cerebrovascular disease 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0) 
 Systemic lupus erythematosus 1(100.0) 1(100.0) 0(0.0) 
 Other(s) 24(50.0) 8(33.3) 16(66.7) 

Concurrent medication(s) 48(100.0) 18(37.5) 30(62.5) 

Previous Gadolinium  5(10.4) 4(80.0) 1(20.0) 

Biopsy 0 (0.0) 0(0.0) 0(0.0) 

Related blood chemistry 
 Calcium (mg/dL)  
 Phosphate (mg/dL)  
 Albumin (g/dL)  

 
9.03±0.70 
4.81± 1.72 
3.78±0 .49 

 
9.04±0.87 
5.6±1.91 

4.13±0.26 

 
9.02±0.58 
4.34±1.43 
3.58±0.48 

 
ตารางที่ 2 ความผิดปกติทางผิวหนัง, pruritus score และจํานวนของผูปวยที่ไดรับการรักษามากอน ในกลุม HD และ CAPD  

 Total (n=48) HD (n=18) CAPD (n=30) p-valuea 

Diagnosis  
Skin : (%) 

 Xerosis or icthyosis 
 Diffuse hyperpigmentation 
 Pruritus 
 Pericatheter dermatitis 
 Other(s) 
Normal 

 
 

48(100.0) 
27(56.3) 
27(56.3) 

2(4.2) 
0(0.0) 
0(0.0) 

 
 

18(37.5) 
12(44.4) 
12(44.4) 

0(0.0) 
10(37.0) 

0(0.0) 

 
 

30(62.5) 
15(55.6) 
15(55.6) 
2(100.0) 
17(63.0) 

0(0.0) 

 
 
- 

0.260 
0.260 
0.263 
0.940 

- 

Nails :  
 Subungual hyperkeratosis 
 Terry’s nail 
 Half and half nails 
 Tinea ungnum 
 Pincer nail 

 
16(33.3) 
5(10.4) 
4(8.3) 
4(8.3) 
4(8.3) 

 
8(50.0) 
1(20.0) 
2(50) 
0(0.0) 

3(75.0) 

 
8(50.0) 
4(80.0) 
2(50) 

4(100.0) 
1(25.0) 

 
0.781 
0.393 
0.911 
0.106 
0.106 
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 Total (n=48) HD (n=18) CAPD (n=30) p-valuea 
 Ventral pterygium 
 Other(s) 
 Normal 

2(4.2) 
3(6.0) 

21(43.8) 

2(100.0) 
1(33.3) 
7(33.3) 

0(0.0) 
2(66.7) 
14(66.7) 

0.062 
0.454 
0.599 

Hair :  
 Androgenetic alopecia 
 Telogen effluvium 
 Normal  

Pruritus score(median :min-max)  

 
12(25.0) 

1(2.1) 
35(72.9) 

2.25(0.0-10.0) 

 
7(58.3) 
0(0.0) 

11(31.4) 
1.70(0.0-10.0) 

 
5(41.7) 
1(100.0) 
24(68.6) 

3.45(0.0-10.0) 

 
0.085 
0.434 
0.154 
0.404 

Previous advice and/or treatment 20(41.7) 9(45.0) 11(55.0) 0.364 
a Chi-square test , α = 0.05 

 

0
10
20
30
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50
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70
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Diffuse hyperpigmentation

Pruritus
Pericatheter dermatitis
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แผนภูมิท่ี 1 ความผิดปกติทางผิวหนัง 
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ตารางที่ 3 แสดงการเปรียบเทียบคา Pruritus score ในกลุมผูปวยที่ไดรับและไมไดรับการรักษาหรือคําแนะนํามากอน 

 การรักษาหรือคําแนะนํา 
p-valuea 

เคยไดรับการรักษา (n=20) ไมเคยรักษา (n=28) 

Pruritus score 4.15±3.59 2.92±3.43 0.237 
a Independence sample t-test , α = 0.05 

 
ความผิดปกติทางผิวหนังที่พบมากที่สุดคือ ภาวะผิว

แหง (xerosis or icthyosis) ซึ่งพบในผูปวยกลุม HD และ 
CAPD ทุกรายที่ไดรับการตรวจ (รอยละ100) ความ
ผิดปกติที่พบรองลงมาคือ อาการคัน (pruritus) และผิว
คล้ําขึ้นแบบ diffuse hyperpigmentation ซึ่งตรวจพบใน
อัตราเทากันคือ รอยละ 56.3 จากผูปวยทั้งหมด จัดอยูใน
กลุม HD รอยละ 44.4 และ CAPD รอยละ 55.6 ผ่ืน
ผิวหนังอักเสบบริเวณ 

หนาทองรอบตําแหนงที่ใชลางไต (pericatheter 
dermatitis) พบเฉพาะในกลุม CAPD คิดเปนรอยละ 4.2 
จากผูปวยทั้งหมด สวนโรคอื่นๆที่ตรวจพบไดแก 
seborrheic dermatitis, senile purpura, wart, oral 
candidiasis, fissured tongue, chronic eczema, diabetic 
shin spot เมื่อเปรียบเทียบความผิดปกติทางผิวหนังที่ตรว
พบระหวาง กลุม HD และ CAPD ไมพบวามีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

ความผิดปกติทางเล็บที่พบมากที่สุดคือ subungual 
hyperkeratosis คิดเปนรอยละ 33 ของผูปวยทั้งหมด โดย
จัดอยูในกลุม HD และ CAPD เทากันคือรอยละ 50 
รองลงมาคือ Terry’s nail รอยละ 10.4 ,half and half nail, 
onychomycosis และ pincer nail พบในอัตราสวนที่
เทากันคือรอยละ 8.3 ventral pterygium พบรอยละ 4.2 
สวนความผิดปกติอื่นๆทางเล็บที่ตรวจพบไดแก chronic 
paronychia, longtitudinal melanonychia ไมพบวามีความ

แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติอีกเชนกัน เมื่อ
เปรียบเทียบความผิดปกติทางเล็บระหวางกลุม HD และ 
CAPD 

ความผิดปกติทางผมที่พบมากที่สุดคือ androgenetic 
alopecia คิดเปนรอยละ 25 ของผูปวยทั้งหมด โดยจัดอยู
ในกลุม HD รอยละ 58.3 และ CAPD รอยละ 41.7 พบ 
telogen effluvium 1 คน ในกลุม HD 

การประเมิน pruritus score โดย visual analogue 
scale พบวาผูปวยกลุม CAPD มีคา median ของ อาการ
คันมากกวากลุม HD คือ 3.45 และ 1.70 ตามลําดับ แตยัง
ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญ 
ทางสถิติ 

ผูปวยที่เคยไดรับการแนะนําหรือรักษาเกี่ยวกับความ
ผิดปกติทางผิวหนังมีเพียงรอยละ 41.7 จากผูปวยทั้งหมด 
เมื่อเปรียบเทียบ pruritus score พบวา pruritus score ใน
กลุมที่ไมเคยไดรับการแนะนําหรือรักษามากอนมีคาต่ํา
กวากลุมที่เคยไดรับการรักษา อยางไรก็ตามยังไมพบ
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของ pruritus 
score ระหวางกลุมที่ไดและไมไดรับการแนะนําหรือ
รักษามากอน (ตารางที่ 3) 
อภิปรายผลการศึกษา 

ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดทาย มักมีความ
ผิดปกติทางผิวหนังรวมดวย จากขอมูลที่ไดในการวิจัย
ครั้งนี้ พบความผิดปกตทิางผิวหนังในผูปวยทุกราย 
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(ความชุกรอยละ 100) ซึ่งสอดคลองกับขอมูลของ 
Nunley และคณะ ที่พบความชุกรอยละ 50-1001. ความ
ผิดปกติทางผิวหนังที่พบไดมากที่สุด 3 อันดับแรกคือ 
ภาวะผิวแหง (xerosis or icthyosis), อาการคัน (pruritus) 
และภาวะผิวคล้ําขึ้น (diffuse hyperpigmentation) ซึ่ง
สอดคลองกับผลการวิจัยอื่นๆ3,7,8 โดยไมพบความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางกลุม HD และ 
CAPD จากรายงานของ Ponticelli C และคณะ ก็ไมพบ
ความแตกตางของความถี่และความรุนแรงของอาการคัน
ระหวางกลุมผูปวย HD และ CAPD เชนกัน10 

ภาวะผิวแหงพบได รอยละ 50-92 ในผูปวยโรคไตที่
ไดรับการรักษาดวย dialysis1 ในผูสูงอายุเนื่องจากมีระดับ 
urea ที่ช้ัน stratum corneum ของชั้นหนังกําพราลดลง จึง
สงผลใหเกิดภาวะผิวแหงไดบอยผูปวยโรคไตวายเรื้อรัง
มักพบภาวะผิวแหง และมีระดับความชุมช้ืน (hydration) 
ที่ stratum corneum ลดลง10 แตกลับมีระดับ urea ที ่
stratum corneum สูง จึงคาดวานาจะมีปจจัยอื่นอีกที่
เกี่ยวของ11 

ความชุกของอาการคันในผูปวย ESRD อยูในชวงรอย
ละ 22-906 ปจจุบันยังไมพบสาเหตุของอาการคันใน
ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังที่ชัดเจน ภาวะของเสียในเลือดคั่ง 
(uremia) นาจะเปนสาเหตุที่สําคัญที่สุดของอาการคันใน
ผูปวย (uremic pruritus)10 ซึง่เชื่อวานาจะมีการคั่งของ 
pruritogenic substances ที่ทําใหเกิดอาการคัน ผูปวยที่
ไดรับการรักษาดวย HD ไมพบวามีความผิดปกติของการ
สูญเสียน้ําทางผิวหนัง (transepidermal water loss) ดังนั้น
ภาวะ uremic pruritus ไมนาจะเกี่ยวของกับความผิดปกติ
ของ cutaneous permeability12 สมมติฐานของการเกิด
ภาวะ uremic pruritus ไดแก secondary 
hyperparathyroidism (ซึ่งจะไปกระตุน mast cells ให

หล่ัง histamine และ ทําใหเกิดตกตะกอน 
(microprecipitation) ของ calcium และ magnesium salts 
ที่ผิวหนัง), ความผิดปกติของ divalent-ion, histamine, 
การแพสัมผัส (allergic sensitization), การเพิ่มจํานวน
ของ mast cells ที่ผิวหนัง, ภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก, 
ความผิดปกติทางระบบประสาทสวนปลาย (peripheral 
neuropathy) และระบบประสาทสวนกลางในสวนของ 
endogenous opioids, ภาวะการอักเสบ (inflammatory 
response)6,10,11 ประสิทธิภาพในการฟอกเลือดนาจะมี
บทบาทสําคัญเชนกัน เนื่องจาก ณ ปจจุบันมีการใช
เครื่องมือที่ประสิทธิภาพสูงขึ้น (high-flux, high-effiency 
dializer) สงผลใหความชุกของ uremic pruritus ลดลง6 
นอกจากนี้ยังมีรายงานวาภาวะ uremic pruritus ที่รุนแรง 
เปนหนึ่งในปจจัยเสี่ยงตอการเสียชีวิตของผูปวยอีกดวย9 

ภาวะการเปลี่ยนแปลงของสีผิว (pigmentary 
alteration) พบไดรอยละ 25-70 ซึ่งมีลักษณะที่พบบอยคือ 
brownish hyperpigmentation (จากการคั่งของ β-
melanocyte-stimulating hormone)สวนลักษณะอื่นที่พบ
ไดคือ pallor (จากภาวะซีด), slate-gray discoloration 
(จากการคั่งของธาตุเหล็กจากการไดรับเลือดปริมาณมาก 
ทําใหมี hemosiderin deposition) และ yellowish hue 
(จากการคั่งของ สาร urochrome และ carotene)1,13 จาก
งานวิจัยของ Lai และคณะ ไมพบวาความแตกตางของ
ภาวะผิวคล้ําระหวางผูปวยกลุม HD และ CAPD 
นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของคา creatinine clearanceและ 
อาจทําใหภาวะผิวคล้ําในผูปวยกลุม HD ดีขึ้นอีกดวย13 M 
urakami และคณะ พบวาระดับความเขมของสีผิวที่
เพิ่มขึ้นของผิวหนังบริเวณที่ไมไดรับแสงแดด (non-sun-
exposed site) มีความสัมพันธเชิงบวกอยางมีนัยสําคัญกับ
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ระดับ 5-S-cysteinyldopa (5SCD) ในเลือดของผูปวยกลุม 
HD แตไมพบความสัมพันธนี้ในกลุม CAPD 

5SCD เปน pheomelanin precursor สาร pheomelanin 
มีขนาดโมเลกุลคอนขางใหญ จึงยากที่จะถูกกําจัดออก
จากรางกายโดย dialysis นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของ 
pheomelanin ที่ผิวหนังในผูปวยกลุม HD อาจทําใหเกิด 
reactive oxygen species หลังจากไดรับแสง ultraviolet 
และซึ่งอาจสงผลกระทบเกี่ยวเนื่องกับกลไกการเกิด
มะเร็งตอไป14 

ผ่ืนผิวหนังอักเสบบริเวณหนาทอง (รอบตําแหนง 
catheter) ในผูปวย CAPD มักเกิดจากการระคายเคือง 
(irritant contact dermatitis) นอกจากนี้ยังอาจเกิดจากผื่น
แพสัมผัส (allergic contact dermatitis) เชน povidone 
iodine, chlorhexidine gluconate, Yavascan O และคณะ 
รายงานภาวะ allergic contact dermatitisในผูปวยเด็กที่
ไดรับการรักษาดวย CAPD โดยมีอัตราความชุกรอยละ 
2.3 ซึ่งตํ่ากวางานวิจัยครั้งนี้ไมมาก อยางไรก็ตามจาก
รายงานของผูวิจัยในครั้งนี้และของ Yavascan O และ
คณะ  ยังไมมีการทํา patch test เพื่อชวยยืนยันการวินิจฉัย
15 Gaudy-Marqueste C และคณะ รายงานความชุกของ
การเกิดผลบวกจากการทดสอบ patch test ฬบในผูปวย
กลุม HD คิดเปนรอยละ 25 โดยเมื่อประเมินเรื่อง 
relevancy แลวนั้น พบวาผื่นแพสัมผัสรอบตําแหนง 
catheterในผูปวยกลุม HD มักเกิดจากยาชาชนิดทา 
lidocaine-prilocaine cream และ povidone iodine16 แต
จากงานวิจัยครังนี้ไมพบผื่นแพสัมผัสดังกลาวในกลุม 
HD เลย ซึ่งอาจเปนเพราะจํานวนประชากรไมมากพอ 

ผูปวย ESRD มักตรวจพบความผิดปกติของเล็บได
บอย Salem Aและคณะ รายงานความชุกของความ
ผิดปกติของเล็บในผูปวย HD คิดเปนรอยละ 76 โดยพบ 

half and half nail มากที่สุด สวนความผิดปกติอื่นๆที่
ตรวจพบไดแก absent of lunula, onycholysis, brittle 
nail, onychomycosis, subungual hyperkeratosis, splinter 
hemorrhage, pincer nail deformity เปนตน4 จากงานวิจัย
นี้ ความผิดปกติที่พบบอยที่สุดคือ subungual 
hyperkeratosis สวนความชุกของ onychomycosis คิด
เปนรอยละ 8.3 ซึ่งตางจากคาที่ไดจากงานวิจัยที่ผานมา
คือ รอยละ 44,รอยละ 19.25 และรอยละ 26.617 ความ
ผิดปกติทางเล็บดังกลาวอาจเกิดจากภาวะ micronutrient 
imbalance, anemia, hypoalbuminemia, interference of 
local microcirculation4 สวนสาเหตุของโรคเช้ือราที่เล็บ
นั้น เช่ือวาเกิดจากความผิดปกติของ cellular immunity 
จากภาวะ uremia4,5 Kuvandik G และคณะ พบวา
ระยะเวลาของการไดรับการรักษาดวย HD และ
โรคเบาหวานเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิด onychomycosis 
ในผูปวยที่มีภาวะ uremia17 

ผูปวยที่มีผมรวงแบบ telogen effluvium ที่พบ 1 ราย
ในกลุม HD นั้น เปนผูปวยโรค systemic lupus 
erythematosus (SLE) ซึ่งคาดวานาจะเปนสาเหตุของ
ภาวะผมรวงในผูปวยรายนี้  

จากการศึกษาอาการคันของผูปวยทั้งหมดพบวาคา 
median ของ pruritus score เทากับ 2.25 แตมีชวงความ
แตกตางของคา pruritus score ในแตละบุคคลคอนขาง
กวาง (range: 0-10) นอกจากนี้จากการสํารวจพบวามี
ผูปวยเพียง รอยละ 41.7 เทานั้นที่ไดรับการรักษาหรือ
แนะนําเกี่ยวกับความผิดปกติทางผิวหนังที่อาจเกิดขึ้น ซึ่ง
เมื่อเทียบจากคาความชุกของภาวะดังกลาวที่เทากับรอย
ละ 100 ในการศึกษานี้แลวแสดงใหเห็นวาปญหาเรื่อง
ความผิดปกติทางผิวหนังเหลานี้อาจไมไดรับความสนใจ
เทาที่ควรจากแพทยผูใหการรักษา อยางไรก็ตามจาก
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ขอมูลที่ไดไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคํญทางสถิติ
จากการเปรียบเทียบคา pruritus score ระหวางกลุมผูปวย
ที่ไดรับและไมไดรับการรักษาหรือแนะนํามากอน โดย 
pruritus score ของกลุมที่เคยไดรับการรักษามากอนมี
แนวโนมสูงกวา อาจเนื่องจาก ณ ปจจุบันยังไมพบสาเหตุ
ที่แนนอนของอาการคันในผูปวย ESRD และยังไมมีการ
รักษาใดที่ไดผลชัดเจน 

ขอจํากัดของการศีกษาครั้งนี้คือ จํานวนประชากรที่
คอนขางนอย เนื่องดวยขอจํากัดทางสถิติคือตองการ
ศึกษาความชุกของผูปวยกลุมที่ไดรับการรักษาดวย HD 
และ CAPD ที่โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลาเทานั้น  

ทําใหคาความชุกที่ไดอาจคลาดเคลื่อนจากความเปน
จริงได 

อยางไรก็ตามการศึกษาครั้งนี้ทําใหทราบวาความ
ผิดปกติทางผิวหนังในผูปวย ESRD เปนภาวะที่พบได
บอย แพทยผูใหการรักษาจึงควรใหความสนใจภาวะ
ดังกลาวเพิ่มขึ้น ซึ่งจะทําใหผูปวยไดรับการแนะนําและ
รักษาที่ถูกตองตอไป 
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Successful treatment of extensive 
chromoblastomycosis with a combination of 

itraconazole and potassium Iodide.  
Tanawatt Kootiratrakarn MD,  

Rataporn Ungpakorn MD. 
 

ABSTRACT: 
KOOTIRATRAKARN T, UNGPAKORN R. SUCCESSFUL TREATMENT OF EXTENSIVE 
CHROMOBLASTOMYCOSIS WITH A COMBINATION OF ITRACONAZOLE AND POTASSIUM 
IODIDE. THAI J DERMATOL 2010; 26: 162-167. 

INSTITUTE OF DERMATOLOGY-MINISTRY OF PUBLIC HEALTH, BANGKOK, THAILAND. 

Chromoblastomycosis is a chronic cutaneous and subcutaneous fungal infection caused by a group of 
dematiaceous (black) fungi. The infection usually occurs through traumatic skin inoculation, with the majority of lesions 
occurring on the feet and legs of outdoor workers. Clinical features are papillomatous, verrucous and vegetating lesions. 
In general, a uniform, reliable treatment does not exist as one of the most common etiologic agents, Fonsecaea pedrosoi is 
difficult to manage from a therapeutic point of view. Even so, results are often unsatisfactory due to delayed treatment.  

Key words: Chromoblastomycosis, itraconazole, potassium iodide 
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สถาบันโรคผิวหนัง กรมการแพทย กระทรวงสาธารณสุข  

Chromoblastomycosis เปนโรคเช้ือราเรื้อรังของหนังกําพราและหนังแท พบมากบริเวณแขนขา และบริเวณที่มีการ
บาดเจ็บของผิวหนัง โดยผิวหนังที่ติดเชื้อมีลักษณะหนา ดานแข็งมีผิวที่หยาบขรุขระ และพบลักษณะของราดําฝงตัวเปนจุด
เล็กมองเห็นไดดวยตาเปลา เช้ือที่ทําใหกอโรคได เชน Fonsecaea pedrosoi, Phialophora verrucosa, Cladosporium carrionii, 
F. compacta และ Rhinocladiella cerphilum เปนตน ในการรักษาผูปวยสวนใหญ โดยเฉพาะในกลุมที่มีผ่ืนขนาดใหญ เรื้อรัง 
อาจจําเปนตองใชยาหลายตัวรวมกัน รายงานฉบับนี้ขอนําเสนอการรักษาในผูปวยชายที่มีประวัติการติดเชื้อ 

chromoblastomycosis เรื้อรังนานกวา 30 ป  ดวยยา itraconazole รวมกับ potassium iodide เปนรายแรกและยังไม
เคยมีรายงานมากอน  

คําสําคัญ: การติดเชื้อราในชั้นหนังแทและหนังกําพรา, itraconazole, potassium iodide 

 
Chromoblastomycosis is truly a therapeutic 

challenge for clinicians due to recalcitrant nature, 
especially in the severe form1. Clinically, the disease is 
characterized by the development of verrucose, 
dyschromic, scaly plaques as well as atrophic patches 
and ulcerative lesions. Hyperkeratosis, fibrosis, and 
typical brown rounded structures known as muriform 
(fumagoid or sclerotic) cells (also known as Medlar 
bodies) are observed in tissue scrapings2,3. Five species 
of fungi are known generally to be the cause; they are 
classified according to specific morphological 
characteristics of sporulation that are evident on culture. 
Fonsecaea pedrosoi is the most prevalent of the five 
and Phialophora verrucosa, Cladosporium carrionii, F. 
compacta and Rhinocladiella cerphilum occur in 

descending order of frequency 4. Chromoblastomycosis 
is associated with low cure rates and high relapse rates, 
particularly in chronic and extensive cases.  

We report a healthy 63-year-old man with 
chromoblastomycosis caused by F. pedrosoi on the 
limbs complicated by disability. The successful 
treatment was achieved with itraconazole and potassium 
iodide, considered as only minimally effective when 
used as monotherapy. This is the first report of 
itraconazole and potassium iodide combination in the 
literature.  



 Kootiratrakarn  T et al Thai J Dermatol, July-September 2010 

 

164 

          
Fig. 1 (A) Typical extensive chromoblastomycosis 
involving the lower extremity, note the typical 
verrucous lesions intermingled with nonaffected skin 
areas. 
(B) Improvement in the clinical appearance of the 
lesions 
 
 

 
 
 

 
Fig 2. (A) showing hyperkeratosis, crusts, and 
pseudoepitheliomatous hyperplasia in the epidermis 
(haematoxylin and eosin).  
(B) Mixed inflammatory cell infiltrate with sclerotic 
bodies (arrow) in the giant cell (haematoxylin and 
eosin) 
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A 
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Case report 
The patient was a 63-year-old male agricultural 

worker. The infection started as a solitary nodule on his 
right ankle and over the next 30 years, multiple lesions 
formed at the site that expanded to confluent nodular 
groups of verrucous plaques with central clearance. In 
between the plaques were isles of uncompromised 
interlesional skin and atrophic areas. He discontinued 
the treatment with itraconazole 8 years previously due 
to financial problem and difficulty to seek medical 
attention. When the patient was evaluated, he was found 
to have an extensive plaque mainly compromising the 
dorsal area of his right foot and extending to the upper 
third of the thigh. There was concomitant stabbing pain, 
pruritus and joint anchilosis, all of which severely 
limited the functionality of the limb (Fig. 1A). Direct 
examination of the surface squamous-crusted lesions 
cleared with 10% potassium hydroxide (KOH) revealed 
the presence of pigmented fungal cells with thick walls. 
Biopsies taken from the periphery of the lesions showed 
slight laminar hyperkeratosis, as well as 
pseudocarcinomatous hyperplasia with microabscesses. 
At the dermal level there were granulomas with well-
epithelioid differentiation, Langhans-type cells with a 
lymphohistiocytic inflammatory infiltrate, and 
polymorphonuclear neutrophils with presence of 
muriform cells (Fig. 2A-B). The tissue samples taken 
from the active border of the lesions were cut into thin 
slices and cultured in Sabouraud’s dextrose agar. The 
colonies were identified as F. pedrosoi.  Complete 

blood count (CBC), blood chemistry and anti-HIV 
antibody showed normal values. Radiological study of 
the affected limb did not reveal any alterations other 
than fibroid component restricted to soft tissues. 
Combined therapy with itraconazole and potassium 
iodide was implemented. Itraconazole was administered 
at 100 mg twice daily with Potassium iodide 900 
micrograms/day for a full year after the patient’s release 
from the hospital. Hepatic, renal, thyroid and 
cardiovascular functions were strictly monitored and no 
complications were noted. Electrolytic balance, liver, 
thyroid and renal abnormalities were monitored every 3 
months during the study. Skin lesions were significantly 
improved from the 12th week of therapy. No new 
lesions developed and the fungus was no longer isolated 
from control skin biopsies after one year follow-up. The 
patient recovered the functionality of his leg and 
returned to his normal daily activities (Fig. 1B). 
Discussion 

Chromoblastomycosis is a disease difficult to treat 
due to the marked chronicity of lesions and the well-
known resistance of many of its etiologic agents to 
monotherapy 5. Response to treatment depends on the 
infective agent, the extent and chronicity of disease. 
Long-term courses of antifungals remain the 
cornerstone of treatment, enhancing compliance of the 
patient. It is well-known that there is no ideal effective 
therapy for chromoblastomycosis 6. Treatment may be 
divided into three groups; physical treatment, 
chemotherapy and combination therapy. In early stages 
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of the disease, lesions respond to surgical resection but 
better results are achieved with systemic antifungals in 
more severe cases7,8. 

The main treatment involves the use of antifungal 
chemotherapy. In the management of extensive disease, 
the realistic goal may be to control disease activity and 
minimize risk of complication. Medical treatment 
options include 5-flucytosine, itraconazole, terbinafine, 
fluconazole, thiabendazole, ketoconazole, amphotericin-
B and potassium iodide have been reported 2, 9, 10, 11. All 
these agents are associated with significant adverse 
effects and require appropriate monitoring of liver and 
renal functions. Some of them are not available in 
endemic rural area. Concerning the extensive cutaneous 
lesion which is often present in infections due to F. 
pedrosoi, it is important to point out that the edema, 
dermal fibrosis, increased susceptibility to secondary 
infection, lead to impedance of lymphatic flow 
eventually causing lymphedema below the affected 
sites. Impairment of circulation caused by chronic 
lymphedema leads to skin and soft tissue atrophy, 
deformity, ankylosis of joints leading to permanent 
disability and carcinomatous transformation. Non-
invasive squamous cell carcinoma may also arise from 
chronic lesion 2. Imidazoles, mainly ketoconazole and 
itraconazole have been extensively used without 
satisfactory results 12. Itraconazole is a fungistatic first-
generation triazole, which inhibits the cell membrane 
ergosterol via 14-alpha-demethylase blockage. This 
compound is safe and useful for treating fungal 

infections requiring long-term therapy such as 
chromoblastomycosis. The trials using pulse 
itraconazole at 400 mg daily have demonstrated the 
effectiveness of this drug in treating cases caused by F. 
pedrosoi 2 and even at doses between 100 and 200 mg 
in long term therapy has been reported. On the other 
hand, resistance has been demonstrated in sequential 
isolates of F. pedrosoi from patients undergoing long-
term therapy with this drug. The edema and dermal 
fibrosis can also reduce the tissue levels of antifungals 
which in turn diminishes the possibilities of successful 
therapy. For extensive lesions described in this case 
report, monotherapy may be ineffective, especially with 
infections caused by F. pedrosoi.  Other combinations 
with 5-fluorocytosine and terbinafine for effective 
treatment in cases due to F. pedrosoi have been 
reported13,14,15.  However, the cost and long duration of 
treatment are main issues leading to non-compliance in 
rural endemic areas.  

Potassium iodide is an anti-fungal drug listed in the 
World Health Organization (WHO) essential drug list 
and generally thought to be the first choice for 
cutaneous sporotrichosis including fixed and 
lymphocutaneous types in developing countries. 
Potassium iodide is also effective in 
chromoblastomycosis9,10. The combination of 
itraconazole and potassium iodide remains economical, 
effective and well-tolerated initial treatment.  The 
positive results may be the consequence of a possible 
synergism between both drugs on different anti-fungal 
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mechanisms of action. Treatment should be continued 
until there is clinical resolution, which is usually after 
several months of therapy. Relapse is, however, 
common especially in most extensive lesions.  

For successful management of the patient with 
chromoblastomycosis, full assessment of the general 
health of the patient, their socioeconomic conditions, 
compliance to therapy, possible drug resistance, 
treatment of comorbidities and complications should be 
considered because none of the currently available 
treatments offer entirely satisfactory results in all cases. 
This is partly due to the diversity of etiologic agents, 
some of which may not be susceptible to the drugs used 
and partly due to the nature of the hyperkeratotic and 
nodular lesions that make it difficult for the 
pharmacologic agents to penetrate the tissue where the 
fungi are located. The most important factor, however, 
is extensive delay before patients started treatment. 
Most patients are agricultural workers in rural locales 
far from medical facilities. Furthermore, they are unable 
to afford the high cost, long duration of treatment or the 
time away from families that are dependent upon them. 
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Systematized epidermal nevus and Nevus 
unius lateralis: case reports. 

Nutthicha Kannawat MD, 
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ABSTRACT: 
KANNAWAT N, KAMPIRAPAP K. SYSTEMATIZED EPIDERMAL NEVUS AND NEVUS UNIUS 
LATERALIS : CASE REPORTS. THAI J DERMATOL 2010; 26: 168-173. 

INSTITUTE OF DERMATOLOGY – MINISTRY OF PUBLIC HEALTH, BANGKOK, THAILAND. 

Epidermal nevus is a general term for hamartomatous proliferations of epithelium. Sub-types of this tumor differ 
according to the distribution of the lesions. 

An epidermal nevus with diffuse or extensive distribution is called a systematized epidermal nevus characterized 
by diffuse, skin-colored or brown verrucous papules, which may coalesce to form well-demarcated papillomatous plaques 
appear in a linear array along the Blaschko's lines. When the lesions are distributed on one-half of the body, it is termed 
“nevus unius lateralis”1 

We present a case of systematized epidermal nevus, a 2-year-old boy with eruption of multiple brownish plaques 
arrange in linear pattern on trunk and extremities since the age of 2 weeks. And a case of nevus unius lateralis, an 8-year-old 
girl with eruption of multiple confluent hyperpigmented papules and plaques arranged in linear pattern on left side of 
body, without crossing midline since the age of six months. Histopathological finding of both cases showed epidermolytic 
hyperkeratosis.  

Key words: systematized epidermal nevus; nevus unius lateralis, epidermolytic hyperkeratosis.  
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บทคัดยอ : 
ณัฐิชา กรรณวัฒน, โกวิท คัมภีรภาพ รายงานผูปวยโรค SYSTEMATIZED EPIDERMAL NEVUS และ NEVUS 
UNIUS  LATERALIS วารสารโรคผิวหนัง 2553; 26: 168-173. 

สถาบันโรคผิวหนัง กรมการแพทย กระทรวงสาธารณสุข 

Epidermal nevus เปนเนื้องอกของผิวหนังที่เกิดจากการแบงตัวผิดปกติของชั้นหนังกําพราโดยผื่นมีลักษณะเปนสี
น้ําตาล ผิวขรุขระ รวมกันเปนกลุม เรียงตัวเปนแนวเสนตาม Blaschko's lines ซึ่งแบงยอยตามการกระจายตัวของผื่น เชน
Systematized epidermal nevus ผ่ืนจะกระจายทั้ง 2 ดานของลําตัว สวน Nevus unius lateralis ผ่ืนจะกระจายครึ่งซีกของลําตัว 
รายงานฉบับนี้เปนการนําเสนอผูปวย 2 ราย รายแรก เปนเด็กชายอายุ 2 ป มาตรวจรักษาดวยผ่ืนสีน้ําตาล เรียงตัวเปนเสนที่
บริเวณลําตัวและแขนขาทั้ง 2 ขาง ซึ่งเปนตั้งแตอายุ 2 เดือน และรายที่ 2 เปนเด็กหญิงอายุ 8 ป มาตรวจรักษาดวยผ่ืนลักษณะ
เดียวกันแตเปนครึ่งซีกของรางกาย ซึ่งเปนตั้งแตอายุ 6 เดือน ผลตรวจทางจุลพยาธิมีลักษณะ epidermolytic hyperkeratosis 

ทั้ง 2 ราย 

คําสําคัญ: เนื้องอกของผวิหนังท่ีเกิดจากการแบงตัวผิดปกติของชั้นหนังกําพรา  

 
Epidermal nevus is a general term for 

hamartomatous proliferations of epithelium. Sub-types 
of this tumor differ according to the distribution of the 
lesions. Verrucous epidermal nevus is a variant used for 
localized lesion that have warty appearance. When the 
lesions are distributed on one-half of the body, it is 
termed “nevus unius lateralis”1. A variant with diffuse 
or extensive bilateral distribution is called a 
“systematized epidermal nevus”. 

Epidermal nevi are characterized by localized or 
diffuse, closely set, skin-colored or brown verrucous 
papules, which may coalesce to form well-demarcated 
papillomatous plaques that are usually asymtomatic. 
Lesions occur most on the trunk, extremities or neck2. 
Linear configurations are common on the limbs 

distributed in Blaschko's lines or in relaxed skin tension 
lines. Commonly, systematized nevi take on a 
transverse configuration on the trunk and linear 
configuration on the limbs. 

A rare subgroup of epidermal nevi is clinically 
indistinguishable from other epidermal nevi but displays 
histopathological features typical of epidermolytic 
hyperkeratosis. Recently, somatic mosaicism for KRT1 
or KRT10 gene mutations have been found in family 
members with epidermolytic hyperkeratosis3, and can 
produce generalized epidermolytic hyperkeratosis4,5,6,7,8 
in the next generation.  

In this report, we present two patients who are 
clinically a systematized epidermal nevus and a nevus 
unius lateralis, but both cases display typical 
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histopathological features of epidermolytic 
hyperkeratosis. 
Case 1 

A 2-year-old boy from Ayutthaya presented with 
slightly itchy, brownish plaques arranged in a linear 
pattern on his trunk and extremities. These lesions 
gradually progressed.  

Past illness: No other known underlying disease was 
noted. The patient has normal growth and development. 
None of the family members or close relatives was 
affected with a similar disorder. Physical examination 
revealed bilateral multiple, verrucous surface, thin, 
linear plaques with mild erythema distributed at both 
upper extremities, right lower extremity, both axillae 
and on the right side of trunk (distributed along 
Blaschko’s lines) (Figures 1). No other abnormal 
physical finding is detected. 

Histopathological examination from the right leg 
showed hyperkeratosis, hypergranulosis with clumping 
of keratohyaline granules and cytolysis in association 
with epidermal hyperplasia (Figures 2). 

He was initially given a diagnosis of systematized 
epidermal nevus.  
 

 
Figures 1 Physical examination revealed bilateral 
multiple, verrucous surface, thin, linear plaques with 
mild erythema  along Blaschko’s lines. 

 

 
Figures 2 Histopathology showed hypergranulosis with 
clumping of keratohyaline granules. 
 
Case2 

An 8-year-old girl presented with multiple confluent 
hyperpigmented papules and plaques arranged in a 
linear pattern on left leg, left axilla and extend to upper 
arm and on left side of the body and does not cross the 
midline, since the age of six months. No other known 
underlying disease was noted. The patient has normal 



Vol.26 No.3 Kannawat N et al 171 

growth and development. None of the family members 
or close relatives was affected with a similar disorder. 
 

Figures 3 Physical examination revealed linear, thin, 
hyperpigmented papules and plaques with verrucous 
surface distributed over left side of the body including 
leg, trunk, axilla and upper arm along Blaschko’s lines. 

 

 
Figures 4 Histopathological finding showed epidermal 
hyperplasia with foci of epidermolytic hyperkeratosis. 

 
Physical examination revealed linear, thin, 

hyperpigmented papules and plaques with verrucous 
surface distributed over left side of the body including 
leg, trunk, axilla and upper arm (distributed along 
Blaschko’s lines) (Figures 3). No other remarkable sign 
was detected. 

Histopathological finding showed epidermal 
hyperplasia with foci of epidermolytic hyperkeratosis 
(Figures 4). Provisional diagnosis was nevus unius 
lateralis.  
Discussion  

The incidence of epidermal nevus is estimated to be 
1 in 1000 infants. The majority of epidermal nevi 
develop sporadically, although familial cases have been 
reported9,10. Epidermal nevi appear at or shortly after 
birth, with 80 % occurring within the first year of life. 
The disease may be a mosaic disorder resulting from a 
postzygotic mutation. At least ten histologic patterns 
have been observed in epidermal nevi, and more than 
one may be present in the same lesion. Virtually all are 
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characterized by epidermal hyperplasia, hyperkeratosis, 
acanthosis, papillomatosis, and variable parakeratosis. 
Other findings, such as epidermolytic hyperkeratosis 
and focal acantholytic dyskeratosis, may be prominent 
features. Inflammatory linear verrucous epidermal 
nevus (ILVEN) may have clinical and histologic 
features very similar to psoriasis. 

Recently, somatic mosaicism for KRT1 or KRT10 
gene mutations have been found in family members 
with epidermolytic hyperkeratosis3, and can produce 
generalized epidermolytic hyperkeratosis4,5 in the next 
generation. Histologic and ultrastructural examination 
of lesional skin showed the classic signs of 
epidermolytic hyperkeratosis: a normal basal layer, with 
cytolysis and hyperkeratosis in the suprabasal layers. 
Spinous layers of affected skin showed clumping of 
amorphous material8,9,10,11. In contrast, the epidermis 
was morphologically normal in uninvolved areas. 

In these patients, molecular analysis of H1, 1A, and 
2B domains of KRT1 and KRT10, in which mutations 
are clustered, should be conducted. Identification of a 
keratin pathogenic mutation would then permit prenatal 
diagnosis to prevent transmission of a generalized form 
of epidermolytic hyperkeratosis12. However, mutations 
could remain difficult to identify in patients with 
epidermolytic epidermal nevus even within lesional 
skin. Failure to detect a mutation is not sufficient to 
exclude the risk of transmission of a severe generalized 
form of epidermolytic hyperkeratosis. 

In 2006, mosaicism for activating mutations in the 
gene that encodes fibroblast growth factor receptor 3 
(FGFR3) were demonstrated in common epidermal nevi 
(i.e. those with acanthosis, papillomatosis and 
hyperkeratosis)13. 

The first description of an association of epidermal 
nevi, neuralgic disorders and mental retardation were 
made by Schimmelpenning in 1957. In 1968 Solomon 
and Esterly extensively reviewed these associations, 
grouping all variants into one category, define as the 
epidermal nevus syndrome.  

The epidermal nevus syndromes (ENS) are a group 
of congenital neurocutaneous disorder characterized by 
epidermal nevi in association with cerebral, ocular 
,skeletal, cardiovascular, or urogenital development 
abnormalities. Epidermal nevus syndrome consists of a 
spectrum of clinical subtypes. Each subtype is defined 
by particular phenotypic, histopathologic, and genetic 
criteria.  

The treatment of choice for epidermal nevi is 
complete excision14 to the level of the deep dermis to 
prevent recurrences. It is preferable to delay surgery 
until the lesion has clinically reached its final growth 
extent, since early excision many result is recurrence15, 
however, excision may not be an appropriate treatment 
option. Multiple other surgical and medical treatments 
are available to treat or destroy these lesions. Laser 
ablation, electrofulguration, cryotherapy, and medium 
to full-depth chemical peels may offer partial or full 
destruction of lesions. Although topical retinoids and 
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calcipotriene offer little relief, these medications can be 
used as an adjunctive therapy to increase the efficacy of 
the surgical intervention. Systemic retinoids and anti-
psoriatic agents may offer some clinical improvement. 
Management of ENS requires a multidisciplinary 
approach.  

For these two patients, genetic counseling was 
performed. Cream base and 5% salicylic acid cream 
were prescribed and clinical improvement was noted. 
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ABSRACT : 
CHALERMCHAI T. A CASE REPORT OF RECURRENT WORSENING VITILIGO IN CANCER 
PATIENT TREATED WITH CAPECITABINE. THAI J DERMOVAT 2010; 26: 174-178. 

104 TOWER 2,2ND FLOOR RAJDUMRI ROAD PATHUMWAN, BANGKOK, 10330 THAILAND. 

Background: Capecitabine is the novel chemotherapeutic agent commonly indicated for colorectal and breast 
cancer Because of its mild toxicity and its oral route of administration, there were many ongoing studies using 
capecitabine in patients with several types of malignancies especially of gastrointestinal organs. Common cutaneous 
toxicities from capecitabine reported include palmar-plantar erythrodysesthesia or hand-foot syndrome, cutaneous 
hyperpigmentation and xerosis of the skin. The clinical association between capecitabine and cutaneous vitiligo has never 
been reported elsewhere. 

Observations: We presented a 55 years old female patient with previously known case of vitiligo receiving 
capecitabine for cancer treatment and developed recurrence of vitiligo with more widespread involvement than her initial 
presentation. 

Conclusions: This is the first report of recurrent worsening vitiligo in capecitabine treated patient. The 
pathogenesis is not truly known. We hypothesized that, with the underlying melanocytic susceptibility to oxidative stress 
in our patient, the level of cellular oxidative stress to melanocyte caused by capecitabine during the course of 
chemotherapy might aggravate systemic melanocytic dysfunction with clinical presentation of widespread vitiligo. 

Key word: capecitabine, vitiligo, malignancy 
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บทคัดยอ : 
เทพ เฉลิมชยั การกําเริบของโรคดางขาวในผูปวยมะเร็งที่ไดยาเคมีบําบัดเคปไซตาบีน  วารสารโรคผิวหนัง 2553; 
26: 174-178. 
แพทยวิจัย สภากาชาดไทย  

ยาเคปไซตาบีนเปนยาเคมีบําบัดที่ใชบอยในปจจุบัน โดยเฉพาะอยางยิ่งในมะเร็งเตานมและลําไสใหญ ผลขางเคียง
ที่พบบอยไดแก โรคมือเทาอักเสบ ผิวหนังคล้ํา และผิวหนังแหง งานวิจัยนี้ รายงานผูปวยหญิง อายุ 50 ปที่ไดรับยาเคปไซ
ตาบีนเพื่อการรักษาโรคมะเร็งลําไสใหญ หลังจากผูปวยไดรับยาพบวาเกิดการกําเริบของโรคดางขาวและมีความรุนแรง
มากกวาเดิม โดยทั่วไปยาชนิดนี้มักกระตุนใหเกิดกระตุนเซลลสรางเม็ดสีเมลาโนไซท และเกิดภาวะผิวหนังคล้ําตามมา 
ปจจุบันยังไมมีรายงานความเกี่ยวของของยาเคปไซตาบีนกับโรคโรคดางขาวมากอน เช่ือวาสาเหตุการกําเริบของโรคดางขาว
ในผูปวยรายนี้และทําใหเซลลเมลาโนไซทถูกทําลายนั้น อาจเกี่ยวของกับการที่เซลลเมลาโนไซทที่เสี่ยงตอการถูกทําลายได
งายอยูแลวในผูปวยที่มีประวัติโรคดางขาว หลังจากที่ไดรับยาเคปไซตาบีนทําใหเซลลเมลาโนไซทที่เสี่ยงตอการถูกทําลาย
ไดงายขึ้นจึงทําใหเกิดการกําเริบของโรคดางขาวเกิดขึ้น 

คําสําคัญ : ยาเคมีบําบัดเคปไซตาบีน ,โรคดางขาว และ โรคมะเร็ง 

 
Main Manuscript:  

A 55 years old female presented with left lower 
abdominal pain and tenderness for 1 month and was 
diagnosed with colorectal carcinoma in March 2007. 
She underwent left descending colectomy with En Bloc 
tumor resection 1 week after the diagnosis. A single soft 
tissue tumor, sized 3.5 cm, was discovered at the 
descending colon. The tumor caused perforation of the 
descending colon and invaded the adjacent abdominal 
wall. The histopathological feature of the tumor section 
was shown moderately differentiated adenocarcinoma 
with extension of tumor cells into subserosa (T4 lesion). 
There was no lymph node involvement or 
lymphovascular invasion. Radiographic examination of 
the chest and liver ultrasonography were normal. 

Complete blood count showed no abnormality. 
Carcinoembryonic antigen (CEA) level was 0.864 ng 
/ml. Liver and kidney function tests were normal. She 
had a personal history of adenocarcinoma of the uterine 

cavity in May 2004 and total abdominal 
hysterectomy with bilateral salpingo-oopherectomy 

was performed. There was no evidence of tumor 
recurrence at the time of this presentation. She also had 
history of vitiligo 3 years ago. The cutaneous lesions 
presented with multiple depigmented macules and 
patches on dorsum of both hands and some of the 
fingers. She was treated with topical psoralen in 
combination with topical steroid of moderate potency. 
The lesions responded dramatically with complete 
resolution after 6 months of treatment. Her father had 
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colon cancer at the age of 39 years old and her elderly 
brother had colon cancer at the age of 54 years old. The 
final diagnosis of this patient was malignant 
adenocarcinoma of descending colon; stage II, high risk 
(T4 lesion) with clinical Lynch’s syndrome.  

 

 
Figures 1 

 

 
Figures 2 

 

 
Figures 3 

Figures 1-3 Multiple depigmented macules and 
patches on dorsum of both hands and palms and 
peri-orbital area. 
 

A single agent capecitabine at 2,500 mg per m2 
body surface area (BSA) per day in divided doses was 
given to her as an adjuvant treatment 4 weeks after the 
complete surgical resection of the tumor. Three months 
later, after 4 cycles of capecitabine treatment, she 
suddenly developed diffuse depigmented macules and 
patches on the scalp, frontal hairline, periorbital region, 
upper trunk, upper and lower extremities, palms and 
soles. During this period, the patient also developed 
painful erythematous patches on palms and soles with 
focal areas of edematous skin and skin peeling.  This 
patient was diagnosed with recurrent non-segmental 
vitiligo and palmo-plantar erythroderma or acral 
erythema from capecitabine. Thyroid gland was at 
normal size and there was no evidence of autoimmune 
disorder. Skin biopsies were performed from the 
depigmented lesions on the dorsal and palmar surfaces 
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of left hand. The histopathologic findings showed 
nonspecific superficial perivascular dermatitis.  
Discussion: 

Capecitabine is the novel chemotherapeutic agent 
commonly indicated for colorectal 1, 2and breast cancer3. 
Because of its mild toxicity and its oral route of 
administration, there were many ongoing studies using 
capecitabine in patients with several types of 
malignancies especially of gastrointestinal organs. 
Common toxicities from capecitabine reported include 
nausea, anorexia, watery diarrhea and mucocutaneous 
toxicity such as palmar-plantar erythrodysesthesia or 
hand-foot syndrome1,2. The other reported cutaneous 
toxicities from capecitabine include generalized 
hyperpigmentation4, cutaneous lupus erythematosus5, 
diffuse palmoplantar keratoderma6 ,sclerodactyly-like7 
and inflamed actinic keratoses8. We presented a female 
patient with previous history of vitiligo who received 
capecitabine for cancer treatment and developed 
recurrence of vitiligo with more widespread 
involvement than her initial presentation. Heinemann et 
al9 reported a clinical improvement of perifollicular 
repigmentation of vitiligo lesions after 9 months of 
capecitabine treatment. Tavares et al10 also reported 
cutaneous hyperpigmentation of vitiligo patient 
receiving capecitabine. Vitiligo is a common cutaneous 
depigmented disorder11. The true pathogenesis of 
vitiligo is still not known but it has been proposed to be 
related to autoimmune, oxidative stress or sympathetic 
neurogenic origin11. Because both cell-mediated and 

humoral immune systems are generally suppressed by 
systemic chemotherapy, it is not expected to see the 
development of diseases related to autoimmunity during 
the course of chemotherapeutic treatment. The 
association between vitiligo and malignancy had been 
reviewed elsewhere.12-14 Malignant melanoma is the 
most common malignancy associated to vitiligo 
especially in term of disease progression. Malignant 
melanoma patients who had vitiligo tended to have 
better prognosis, better response to interferon alfa 2-b 
and enhanced survival.12 Generalized vitiligo had also 
been reported with other tumors such as mycosis 
fungoides13 and scrotal cancer14. The association 
between neo-adjuvant chemotherapy15, radiation and 
vitiligo had also previously been reported. 

This is the first report of recurrent worsening 
vitiligo in capecitabine treated patient. The pathogenesis 
is not truly known. We hypothesized that, with the 
underlying melanocytic susceptibility to oxidative stress 
in our patient, the level of cellular oxidative stress to 
melanocyte caused by capecitabine during the course of 
chemotherapy might aggravate systemic melanocytic 
dysfunction with clinical presentation of widespread 
vitiligo. 
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CME Patient I 
Vasanop Vachiramon MD, 

Poonkiat Suchonwanit MD. 
Division of Dermatology, Department of Medicine, Ramathibodi Hospital, Mahidol University, Bangkok, Thailand. 

 
A 28-year-old male presented with asymptomatic 

brown-gray patches which appeared on the nape of neck 
and dorsal part of both hands before consultation. There 
was no history of preceding inflammatory papules or 
scaly eruptions. He had no history of contact with any 
chemicals, plants, or perfumes and was not taking any 
medications. There was no family history of similar 
skin lesions.  

Physical examination showed confluent of ill-
defined brown-gray patches on lateral and posterior part 
of neck, dorsal side of both hands (Figures 1, 2). There 
was no lesion on oral mucosa or nails. Routine 
laboratory findings were normal except for an elevation 
of serum aspartate aminotransferase and serum alanine 
aminotransferase. The serology for hepatitis C virus was 
positive while the serology for hepatitis B virus was 
negative.  

Skin biopsy was obtained from neck and stained 
with hematoxylin-eosin (Figures 3). The biopsy 
specimen showed epidermal atrophy, focal 
hypergranulosis with vacuolar alteration of the basal 

cell layer and band-like infiltration of lymphocytes and 
melanophages with incontinence of pigment. 
 

 
Figures 1 
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Figures 2 

 

 
Figures 3 

 
Questions 
1. Which of the following is the most likely diagnosis?  

A. Prurigo pigmentosa 
B. Phytophotodermatitis 
C. Dowling-Degos disease 
D. Lichen planus pigmentosus 
E. Confluent and reticulated papillomatosis  

2. Which of the following subtype of lichen planus is 
characterized by dark brown macules and/or 
patches, mottled or reticulated hyperpigmentation 
on the face, neck, and flexural folds? 

A. Annular lichen planus 
B. Atrophic lichen planus 
C. Lichen planus actinicus 
D. Lichen planus pigmentosus 
E. Lichen planus pemphigoides 

3. Which of the following is the most common pattern 
of pigmentation in lichen planus pigmentosus? 
A. Linear 
B. Diffuse 
C. Blotchy 
D. Follicular 
E. Reticulate 

4. Which of the following could be a precipitating 
factor in individual who is predispose to develop 
lichen planus pigmentosus?  
A. Hair dye 
B. Amla oil 
C. Mustard oil 
D. Hepatitis C virus 
E. All of above 

5. Which of the following is the treatment of choice 
for lichen planus pigmentosus? 
A. Topical corticosteroids 
B. Oral corticosteroids 
C. Oral antimalarial agents 
D. Narrowband UVB 
E. None of above 

Discussion 
Lichen planus pigmentosus has been described as a 

condition of unknown etiology which clinically differs 
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