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Management of Leprosy Type 1 (reversal) Reactions
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การวิจัยเอกสารโดยการทบทวนงานวิจัยชนิด Randomized Controlled Trials (RCT)  ของการรักษา และ
การจัดการผู้ป่วยโรคเร้ือนท่ีมีภาวะเห่อชนิดท่ี 1 (Type 1 Reactions) ท่ีทบทวนค้นคว้าใน Cochrane Clinical trials,
PubMed  และงานวิจัยของประเทศไทย ข้อมูลค้นคว้าถึง กุมภาพันธ์ 2552 จากการศึกษาพบว่ามี 4 RCT ท่ีการรักษา
ผู้ป่วยโรคเรื้อนที่มีภาวะเห่อชนิดที่ 1 (Type 1 Reactions) ด้วยการให้กินยา corticosteroids แต่ยังขาดข้อมูล
ท่ีมากพอท่ีจะยอมรับขนาด และระยะเวลาท่ีให้ยา มีงานวิจัยหน่ึงให้ผลว่าการรักษาด้วย prednisolone regimen (total
dose 2.31 กรัม) นาน 5 เดือน ลดการเพ่ิม prednisolone ในผู้ป่วย ได้ผลการรักษาดีกว่า prednisolone regimen
(total dose 2.94 กรัม) นาน 3 เดือน ในการรักษา Nerve function impairment (NFI) ด้วยยา steroid ได้ผลต้ังแต่
ร้อยละ 33 - 73 แต่ข้อมูลมีขนาดน้อยจึงไม่สามารถสรุปขนาดยา steroid ท่ีเหมาะสมในการรักษาได้ จึงจำเป็นต้องมี
การทำการศึกษาทดลองเพิ่มเติม

Abstract

The author conducted documentary research on randomized controlled trials (RTC) of the manage-
ment of Type 1 Reactions by complete review of relating evidences from Cochrane Clinical trails PubMed
and Clinical researches in Thailand up to February 2009. Overall results revealed that there were four RTCs
which indicated management of Type 1 Reactions by oral corticosteroids. However, there were lacking of
adequate evidences on acceptable dosages and duration of such treatment. Only one research showed definite
results of treatment by  prednisolone regimen (total  dose 2.31 grammes) for 5 months were less likely to
need additional prednisolone than those treated with a 3 month course of prednisolone (total dose 2.94 g).
This study did not use nerve function as an outcome measure. The improvement in nerve function impairment
with steroid treatment in highly variable, with  33-73% of nerve recovering  fully. As size of sample was too
small for making significant conclusion which regimens of corticosteroid were appropriate and most effective
for management of Type 1 Reactions. Further clinical trials, therefore were recommended to make more
advances in treatment of Type 1 Reactions.
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โรคเรื ้อนเป็นโรคติดต่อเรื ้อรังเกิดจากเชื ้อ
แบคทีเรีย Mycobacterium leprae ซ่ึงได้รับการค้นพบ
คร้ังแรกเม่ือปี พ.ศ. 2416 โดย Armauer Hansen แพทย์
ชาวนอรเวย์ โรคเรื้อนทำให้เกิดพยาธิสภาพที่ผิวหนัง
และเส้นประสาทส่วนปลาย ทำให้เกิดอาการและความ
พิการตามมา  ซ่ึงเป็นปัญหาท้ังทางสาธารณสุข เศรษฐกิจ
และสังคม โรคเรื้อนเป็นโรคที่รักษาให้หายขาดได้ด้วย
การรักษา โดยใช้ยาเคมีบำบัดหลายชนิดร่วมกัน (Multidrug
therapy หรือ MDT)

ปัจจัยท่ีทำให้โรคเร้ือนเป็นท่ีรังเกียจของสังคม
คือความพิการที่เห็นได้ชัดเจน และแม้ในผู้ป่วยบางคน
เม่ือหายจากโรคแล้วก็ยังมีความพิการปรากฏหลงเหลืออยู่
ความพิการน้ีส่วนหน่ึงเกิดจากกระบวนการของโรคเร้ือน
เองโดยตรง (เช่นที่พบในผู้ป่วยชนิด lepromatous)
อีกส่วนหน่ึงเกิดข้ึนจากภาวะเห่อ  (lepra reactions)  ซ่ึง
ถือว่าเป็นภาวะแทรกซ้อนอย่างหน่ึงของโรคเร้ือน  ภาวะเห่อ
เป็นปฏิกิริยาทางอิมมูนวิทยาที่เกิดขึ้นระหว่างตัวเชื้อ
โรคเรื้อนกับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย ซึ่งจะแสดง
ออกมาในรูปของการเกิดการอักเสบอย่างเฉียบพลัน
ภาวะเห่อจะเกิดขึ้นกับผู้ป่วยโรคเรื้อนทุกชนิดได้ทั ้ง
ในเวลาก่อนการรักษาโรคเรื ้อน ระหว่างการรักษา
โรคเรื้อน และภายหลังการรักษาโรคเรื้อนจนครบแล้ว
หากให้การวินิจฉัย และรักษาภาวะเห่อได้ทันท่วงที
จะสามารถป้องกันความพิการที่จะเกิดขึ้นได้

โรคเห่อชนิดท่ี 1 (Type 1 reactions, T1Rs)
เป็นสาเหตุส่วนใหญ่ของเส้นประสาทถูกทำลายจนเสื่อม
หน้าท่ี  Nerve function Impairment (NFI) โดยในคนไข้
โรคเรื้อนพบสูงได้ถึง ร้อยละ 30 ในผู้ป่วยโรคเรื้อน
แต่ละคน(1-3) ซ่ึงถ้ารักษาไม่ทันเวลาหรือการจัดการสูตรยา
ไม่เหมาะสม จะทำให้ผู้ป่วยเกิดความพิการ และมีคุณภาพ
ชีวิตที่เลวลง โรคเห่อชนิดที่ 1 สามารถเกิดได้ทั้งก่อน
การรักษาระหว่างการรักษา และหลังการรักษา Corticos-
teroids เป็นยารักษาโรคเห่อชนิดท่ี 1 และ Nerve func-
tion Impairment มากว่า 50 ปี แต่ข้อมูลที่จะนำไป
ประยุกต์ใช้ยังมีข้อจำกัด หลักฐานทางคลินิก การศึกษาน้ี
มีวัตถุประสงค์ เพื่อทบทวนเอกสารวิจัยหาหลักฐาน
การใช้ Corticosteroids ในการรักษาโรคเห่อชนิดที่ 1

(Type 1 reactions) เพื่อนำไปสู่การแสวงหาสูตรยา
ที่เหมาะสมในการรักษาโรคเห่อ ชนิดที่ 1 (Type 1
reactions) ต่อไปในอนาคต

 ÇÑÊ ǾáÅÐÇÔ̧ Õ¡ÒÃÈÖ¡ÉÒ

การวิจัยครั้งนี ้ใช้วิธีทบทวนเอกสารงานวิจัย
(Documentary research) ค้นหาจาก งานวิจัยในวารสาร
ทั้งไทยและต่างประเทศจากงานวิจัยและ Clinical Trial
ใน Cochrane, PubMed จากคำต่อไปน้ี โรคเร้ือน   โรคเห่อ
ชนิดท่ี1 Leprosy Lepra reaction Steroids  Corticosteriods
reversal type 1 Hansen ระยะเวลาค้นคว้า จนถึง
กุมภาพันธ์ 2552
¡ÒÃÇÔà¤ÃÒÐËì¢éÍÁÙÅ

การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติใช้เคร่ืองคอมพิวเตอร์
โปรแกรมสำเร็จรูป SPSS โดยใช้สถิติดังน้ี

1. หาค่าร้อยละสำหรับข้อมูลทั่วไป
2. ใช้สถิติทดสอบค่า X 2 ทดสอบความแตก

ต่างระหว่างกลุ่ม

¼Å¡ÒÃÈÖ¡ÉÒ

ผลการทบทวนเอกสารทำให้ได้องค์ความรู้ ดังน้ี
โรคเห่อชนิดท่ี 1 (Type 1 (Reversal) Reactions, T1Rs)

จากการจำแนกชนิดของผู้ป่วยโรคเรื้อน ตาม
การแบ่งของ The Ridley-Jopling classification(4)  เป็น
Polar Tuberculoid (TT) Lepromatous (LL) และ
middle type of Borderline tuberculoid (BT) mid Bor-
derline (BB) และ Borderline Lepromatous (BL)
ผู้ป่วยแสดงชนิดโรคเรื้อนที่ต่างกันเนื่องมาจากการตอบ
สนองทางภูมิคุ้มกัน ของร่างกายต่อตัวเชื้อที่ต่างกัน(5)

โรคเห่อชนิดที่ 1 แสดงอาการออกมาจากการ
มีการอักเสบของเพิ่มมากขึ้นที่รอยโรคที่ผิวหนัง หรือ
เส้นประสาท หรือท้ังสองอย่าง โรคเห่อชนิดท่ี 1 ส่วนใหญ่
มักจะเกิดในผู้ป่วยโรคเรื้อนชนิด Borderline (BT BB
BL) มีจำนวนน้อยที่เกิดในผู้ป่วยโรคเรื้อนแบบ Polar
forms(6) จากการทบทวนเอกสารแสดงให้ทราบว่า
ผู้ป่วยโรคเรื้อนชนิด Borderline (BT BB BL) เป็น
ปัจจัยเสี่ยงที่สูงกว่าผู้ป่วยโรคเรื้อนชนิดอื่นๆ ในการ
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เกิดโรคเห่อชนิดท่ี 1
รอยโรคท่ีผิวหนังของโรคเห่อชนิดท่ี 1 จะเป็น

ผื่นบวมแดง (erythematous) และ/หรือ ผื่นบวมและ
เจ็บ(oedematous) และอาจเป็นผื่นแตกเป็นแผล (ul-
cerate) ผ่ืนบวมและเจ็บ (oedematous) จะพบได้ท้ังใบ
หน้า มือ และเท้า แต่อาการที่เป็นทั้งระบบ (Systemic
symptoms) มักไม่ค่อยพบ

การวินิจฉัยโรคเห่อชนิดที่ 1 ใช้อาการแสดง
ทางคลินิก แต่บางคร้ังผลช้ินเน้ือทางพยาธิวิทยาอาจช่วย
สนับสนุนการวินิจฉัย(7) จากการทบทวนเป็นท่ีน่าสนใจว่า
ยังมีความแตกต่างกันในเร่ืองความเช่ียวชาญในการตรวจ
ดูชิ้นเน้ือท่ีมีภาวะโรคเห่อ การพัฒนาให้เกิดเกณฑ์ และ
ความเป็นมาตรฐานเดียวกันในการอ่านผลชิ้นเนื้อผู้ป่วย
โรคเร้ือน เพ่ือใช้วินิจฉัยโรคเห่อจึงเป็นส่ิงจำเป็น ลักษณะ
ผลช้ินเน้ือทางพยาธิวิทยาท่ีวินิจฉัยว่าเป็นโรคเห่อชนิดท่ี 1
จะพบ Epithelioid cell granuloma oedema dermal
oedema และการพบ plasma cell และ granuloma fraction.

เส้นประสาทอักเสบ (Neuritis) จะแสดง
อาการดังน้ี ปวดเจ็บเส้นประสาทโดยทันที (spontaneous
nerve pain) การรับรู้ของประสาทผิดปกติ (paraesthesia)
กดเจ็บ (tenderness) หรือมี new  sensory หรือ motor
impairment(8) อาการปวดเจ็บเส้นประสาท การรับรู้ของ
ประสาท ผิดปกติ (paraesthesia) กดเจ็บ (tenderness)
อาจจะทำให้เกิดการสูญเสียหน้าที ่ของเส้นประสาท
Nerve function impairment (NFI) ซ่ึงถ้าไม่ได้รับการ
รักษาอย่างรวดเร็ว และเพียงพอจะทำให้เกิดการสูญเสีย
หน้าที่ของเส้นประสาทอย่างถาวร NFI อาจเกิดขึ้นโดย
ไม่แสดงอาการและนำไปสู่การไม่สังเกตอาการของตัวผู้ป่วย
เองเรียกว่า silent neuropathy

การตรวจหา NFI กระทำในทางคลินิกโดยใช้
Graded Semmes-Weinstein monofilament  หรือใช้ ball
point pen ตรวจหาอาการชา จากผลการศึกษาของ Brakel และ
คณะ ทดสอบกล้ามเน้ือเพ่ือวัด  Motor nerve function
ในอาสาสมัครผู้ป่วยโรคเรื้อนพบว่า ผู้ป่วยแต่คนเคย
มีประสบการณ์เส้นประสาทอักเสบ Neuritis (NFI)
หรือการเกิดโรคเห่อ บางรายเกิดอาการเพียงอย่างเดียว

บางรายเกิดอาการร่วมกัน มีหลักฐานบางรายไม่มีอาการ
(sub-clinical neuropathy)  ไปนานถึง 12 สัปดาห์ก่อน
ท่ีอาการทางคลินิกจะค้นพบ(9) ผู้ป่วยท่ีพิการระดับ 1 และ
2 ตามเกณฑ์วินิจฉัยของ WHO เคยเป็น severe RR(10)

อย่างมีนัยสำคัญทางสิถิต โรคเห่อชนิดท่ี 1  เกิดซ้ำได้บ่อยๆ
และนำไปสู่การทำลายเส้นประสาท(11) โรคเห่อชนิดท่ี 1 เกิด
ได้ทุกเวลาแต่ความบ่อยในการเกิดมักเกิดหลังการเร่ิมการ
รักษาด้วยยา MDT หรือระหว่างหลังรักษา 3-6 อาทิตย์(12)

ในการศึกษาแบบย้อนไปข้างหน้าในประเทศอินเดีย และ
เอธิโอเปีย พบว่า ผู้ป่วยมีการเป็นโรคเห่อ และ neuropathy
ใน 3 ปี หลังได้รับการวินิจฉัยหรือมากกว่า(9,13)

การศึกษาย้อนไปข้างหลังในผู้ป่วยโรคเรื้อน
1,026 คน ในประทศบราซิล พบว่า สัดส่วนของผู้ป่วยโรค
เร้ือนชนิด BT จำนวน 54 คน ท่ีมีการติดเช้ือเอชไอวีร่วม
ด้วยเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวี (ไม่ระบุ
ชนิดของโรคเรื้อน) กลุ่มที่ติดเชื้อเอชไอวีร่วมด้วย มี
จำนวนการเกิดโรคเห่อมากกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ติดเชื้อ
เอชไอวี (ไม่ระบุชนิดของโรคเร้ือน)  แต่ Cumulative rate
of reactions ในท้ังสองกลุ่มใกล้เคียงกัน(14)

การรายงานการเกิดโรคเห่อชนิดที่ 1 มากขึ้น
ในผู้ป่วยท่ีมีการติดเช้ือเอชไอวีร่วมด้วยเป็นส่วนหน่ึงของ
การระบบภูมิคุ ้มกันที่ทำให้เกิดอาการอักเสบตามมา
หลังการได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัส(15) การศึกษา
อิทธิพลของปริมาณ CD4 viral load และการรักษาด้วย
ยาต้านไวรัสในผู้ป่วยโรคเห่อชนิดท่ี 1 และผู้ป่วย neur-
opathy ยังสรุปผลไม่ได้ ต้องศึกษาในงานวิจัยที่มีการ
ควบคุมกลุ่มควบคุมท่ีดี
¾ÂÒ¸ÔÊÃÕÃÇÔ·ÂÒ(Pathophysiology) áÅÐÀÙÁÔ¤ØéÁ¡Ñ¹

ÇÔ·ÂÒ¢Í§âÃ¤àËèÍª¹Ô´·Õè 1

โรคเห่อชนิดท่ี 1 เป็นปฏิกิริยา Delayed hy-
persensitivity reactions เกิดมากในผู้ป่วยชนิด Border-
line(16) แอนติเจนของเช้ือ M. leprae จะแสดงท่ีผิวหนัง
และเส้นประสาทในผู้ป่วยที่มีประสบการณ์เกิดโรคเห่อ
ชนิดที่ 1  แอนติเจนจะอยู่ใน schwann cells และ
Macrophages(17) การศึกษาในผู้ป่วย PB ชาวบราซิลท่ีมี
รอยโรคเพียง 1 รอยท่ีผล การทำ Slit-Skin Smear เป็นลบ
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แต่ PCR (Leprosy DNA) ให้ผลบวกจะเกิดโรคเห่อ
ชนิดท่ี 1 มากว่ากลุ่มท่ี PCR ให้ผลลบ(18)  schwann cells
แสดงตัว เป็น toll-like receptor (TLR)2(19)  เม่ือติดเช้ือ
M.leprae จะแสดงตัวเป็น MHC II โดยบนผิวของเซลล์
จะมีการแสดงของแอนติเจนซ่ึงจะไปกระตุ้น CD4 lym-
phocyte ฆ่าเซลล์ท่ีติดเช้ือด้วย Cytokines เช่น TNF(20)

การศึกษาการตรวจหายีน tlr2 ด้วยวิธี Micro-
satellite polymorphism ในผู้ป่วยประเทศเอธิ โอเปียด้วย
พบว่า ผู้ป่วยโรคเห่อชนิดท่ี 1 จะมีการแสดงออกของยีน
tlr2 มากขึ้นในทางตรงกันข้าม ถ้าในผู้ป่วยที่แสดงยีน
tlr2  ด้วยวิธี single nucleotide polymorphism (SNP)
597 C -> T การเกิดโรคเห่อชนิดท่ี 1 จะค่อนข้างต่ำ(21)

ซ่ึงเหมือนกับผลการตรวจพบยีน tlr2 SNP 1805 T -> G
จะลดปัจจัยเส่ียง การเกิดโรคเห่อชนิดท่ี 1  ในประเทศ
เนปาล(22)  จากการศึกษาทาง DNA ท่ีแสดงออกของยีน
เหล่านี้อธิบายได้ว่าเป็นการสูญเสียการแสดงออกของ
receptor บนผิวของ peripheral blood monocytes(23)

นอกจากน้ีการตรวจพบ TNF protein ด้วย im-
munohistochemical technique ในรอยโรค และเส้น
ประสาทของผู้ป่วยที่เกิดโรคเห่อชนิดที่ 1 ด้วย(24) โรค
เห่อชนิดที่ 1 เกิดจากการกระตุ้นเซลล์ทาง Th1 ทำให้
บริเวณที่มีการเกิดโรคเห่อจะมีการหลั่งสาร pro-in-
flammatory (IFN~ ϒ,IL-12) และ ผลิต Oxygen free
radical ซึ่งทำให้เกิดการสังเคราะห์ nitric oxide(25)

นอกจากการยัง พบว่า การแสดงออกของ mRNA
ท่ีมีการหล่ัง Chemokines ท่ีประกอบด้วย IL-8 , mono-
cyte Chemoattractant protein 1 และ RANTES
จะสูงข้ึนในผู้ป่วยท่ีเกิดโรคเห่อชนิดท่ี 1(26)

อย่างไรก็ตาม cytokines ท่ีหล่ังออกมาไม่มีผล
ต่อการเปลี่ยนแปลงที่ผิวหนังระหว่างการเกิดโรคเห่อ
ชนิดที่ 1 การรักษาจะเกิดขึ้นเมื่อมีอาการทางคลินิกซึ่ง
inflammatory cytokines จะเกิดขึ้นมาตามหลังการ
ศึกษา ถึงระยะเวลาท่ีตรวจพบ มีการหล่ัง Chemokines
ก่อนเกิดการอักเสบและท่ีไม่พบการเปลีย่นแปลงไปเป็น
โรคเห่อยังต้องมีการศึกษาต่อไป(27) การหลั่ง para
doxicalcytokines จะพบคล้ายกันกับโรค Tuberculous
meningitis(28) การที่เกิดปฏิกิริยาการอักเสบที่แตกต่าง
กันไป เกิดจากการหลั ่ง cytokines ที ่แตกต่างกัน

ทำให้เราตระหนักถึงการคิดหารูปแบบการศึกษาการ
รักษาโรคเห่อ ชนิดที่ 1 ซึ่งอาจช่วยอธิบายว่าทำไมการ
รักษามักไม่ได้ผล Inflammatory cytokines ท่ีหล่ังมาใน
ขณะที่เกิดโรคเห่อชนิดที่ 1 อาจจะมีผลทำให้เกิดการ
เปล่ียนแปลง  endogenous corticosteroids (cortisol-
cortisone shuttle) ท่ีรอยโรคผิวหนังของผู้ป่วย(29) การ
แสดงออกของยีน enzyme 11 ß -hydrogenase Type 2
ซึ่งจะเปลี่ยน active cortisol ไปเป็น inactive cortisol
ผลการศึกษานี้ สนับสนุนสมมุติฐานที่ว่าในขณะที่เกิด
โรคเห่อชนิดที่ 1 ระดับของ local endogenous active
steroid จะถูกกระตุ้นให้เพิ่มสูงข้ึน เพ่ือตอบสนองต่อการ
เกิดการอักเสบ แต่ไม่เพียงพอที่จะหยุดยั้งการอักเสบได้
ผลการศึกษาทางระบาดวิทยาเกี่ยวกับการเกิดโรคเห่อ
ชนิดท่ี 1 และเส้นประสาทอักเสบมีจำนวนน้อยท่ีเก่ียวข้อง

ผลสรุปความถี่ของการเกิดโรคเห่อชนิดที่ 1
พบอัตราการเกิดแตกต่างกันมากซ่ึงเก่ียวข้องกับระเบียบ
วิธีการวิจัยท่ีแตกต่างกันและการใช้คำจำกัดความในการแบ่ง
ของ PB และ MB

การศึกษาในประเทศเนปาลพบอัตราการเกิด
โรคเห่อชนิดท่ี 1 ร้อยละ 30.1 คร่ึงหน่ึงของผู้ป่วยเหล่าน้ีมี
new NFI (11) การศึกษาย้อนหลังในประเทศอินเดีย พบ
อัตราเกิดใกล้เคียงกัน  การศึกษาแบบติดตามไป ข้างหน้า
1 ปี (ทำในปี ค.ศ.1985) ใน Hyderabad  พบอัตราเกิด
ร้อยละ 8.9  และตามต่อไปเป็นเวลา 6 ปี การศึกษาในเมือง
Orissa ในประเทศอินเดีย ระหว่าง ปี ค.ศ.1992 และ
2002 พบ ร้อยละ 10.7  และพบเพ่ิมเป็น ร้อยละ 24.1
ของการ ศึกษาในเมือง Chandigarh  ท่ีติดตามผู้ป่วยเป็น
เวลา 15 ปี(6,30,31) อัตราการเกิดโรคเห่อชนิดที ่ 1
สะสมของการศึกษาในเมือง Hyderabad เพ่ิมเป็น ร้อยละ
24  ในผู้ป่วยชนิดเช้ือน้อย (PB ,tuberculoid และ Bor-
derline tuberculoid) ท่ีติดตามเป็นเวลา 5 ปี (1982-
1987)   พบอัตรา ร้อยละ 19.8  (60 ใน303 ราย)
ท่ีศึกษาแบบไปข้างหน้าใน ILEP Nerve Function Im-
pairment and Reaction (INFIR) ต้ังแต่วินิจฉัย(8) ร้อยละ
39 (74 ใน 188 ราย) เคยเป็นโรคเห่อหรือ NFI ระหว่าง
2 ปีท่ีติดตาม ร้อยละ 10 (19 ใน 188 ราย)เกิดโรค
เห่อชนิดท่ี 1  ในระหว่างท่ีศึกษา(9) ในจำนวนน้ีมี 2 รายท่ี
ไม่แสดงอาการทางผิวหนัง และทางเส้นประสาทแต่
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สามารถวินิจฉัยได้โดยการใช้ sensory nerve conduction
และ warm detection thresholds

การศึกษาไปข้างหน้าในผู้ป่วยกลุ่ม MB ใน
Malawi พบอัตราเกิดโรคเห่อชนิดที่ 1 หรือมีภาวะไม่
สมดุลหน้าท่ีของเส้นประสาทเป็น ร้อยละ 35.7(33)  การ
ศึกษาในประเทศไทยท่ีติดตามไปข้างหน้าเป็นเวลา 3 ปี
หลังจากวินิจฉัยพบว่าเป็นโรคเร้ือนพบ ร้อยละ 19.9(34)

ในเวียตนามพบ ร้อยละ 29.1  ในผู้ป่วย 237 ราย ใน
บังคลาเทศพบ ร้อยละ 8.8(35) แต่เม่ือติดตามไป 5 ปี
พบเพ่ิมเป็น ร้อยละ 17 ในผู้ป่วยชนิด MB(36)  ในประเทศ
เอธิโอเปียติดตามเป็น เวลา 10 ปี พบ ร้อยละ 16.5

การศึกษาไปข้างหน้าในบังคลาเทศชี้ให้เห็น
การเกิดโรคเห่อชนิดที่ 1 ในเพศชายมากกว่าเพศหญิง
1.7 เท่า(37) ซ่ึงปัจจัยเส่ียงทางเพศจำเป็นต้องมีการศึกษา
เพิ่มเติมก่อนที่จะสรุปต่อไป

¡ÒÃÃÑ¡ÉÒâÃ¤àËèÍª¹Ố ·Õè 1 áÅÐàÊé¹»ÃÐÊÒ·

ÍÑ¡àÊº é́ÇÂ Corticosteroids

จากการทบทวนมีข้อมูลเพียง 4 Papers ใน
เอเชียใต้ ที ่พอจะใช้เป็นหลักฐานในการนำมาเป็น
ข้อมูลในการตัดสินใจที่ใช้ในการรักษาและการจัดการ
โรคเห่อชนิดที่ 1 หรือ NFI หนึ่งในนั้นเป็นการศึกษา
Nerve damage ในคนไข้โรคเรื้อนของ van Veen และ
คณะ(38)  3 RCTs มีหลักเกณฑ์คล้ายๆ กัน อีก 1 RCT
มีหลักเกณฑ์ไม่สมบูรณ์ตั้งแต่เริ่มต้นคัดเลือกผู้ป่วย

ตารางท่ี 1 เป็นการสรุปผลการศึกษาไปข้างหน้า
ของการใช้ Corticosteroids ในการรักษา กลุ่ม Immu-
nosuppressant อ่ืนๆ และรักษาโรคเห่อชนิดท่ี 1 และ/
หรือ Nerve involvement ที่เกี ่ยวข้องกับโรคเรื ้อน
การศึกษาท่ีไม่ได้เป็นไปตามหลักเกณฑ์ของ clinical trial
ได้นำมารวบรวมไว้ด้วยเพื่อความชัดเจนของผลลัพธ์
ทางคลินิก

ตารางที่ 2 สรุปการศึกษาย้อนหลังของการใช้
Corticosteroids ในการรักษาโรคเห่อชนิดท่ี 1 และ/หรือ
NFI จากประเทศเอธิโอเปีย เนปาล อินเดีย และ อินโดนีเซีย

ข้อดีของตาราง 1 เป็นการแสดงการตอบสนอง
ของการรักษาด้วย corticosteroids ในการรักษาโรคเห่อ

ชนิดท่ี 1 แยกจาก NFI
ความแตกต่างในหลักระเบียบวิธีวิจัย และ

หลักเกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าศึกษารวมทั้งการวัด
ผลลัพธ์ในการศึกษาท่ีแตกต่างกันจึงเป็นการยากท่ีจะนำ
ผลการศึกษามาเปรียบเทียบกัน  ปัญหาความยากที่
พบจากการศึกษาอยู่ที่การคัดเลือกผู้ป่วยที่เป็นโรคเห่อ
ชนิดท่ี 1 โดยไม่สนใจ NFI เพราะลักษณะโรคเห่อมีความ
สัมพันธ์กับ nerve function เป็นการยากที่จะนำผู้ป่วย
ที่มีปัญหาโรค (เห่อแยกจาก NFI) เหมือนกันจำนวน
มากพอมาศึกษาวิจัย วิธีแก้ไขอาจจำเป็นต้องใช้การ
ศึกษาแบบ Multicentre

การพัฒนาคะแนนการวัดทางคลินิกของ Se-
verity reaction ยังต้องดำเนินการต่อไป(39)

การศึกษาของ INFIR (Walker และคณะ)
นำคะแนนการวัดทางคลินิกของ Severity reaction ไปทำ
ให้ใช้ได้ในบังคลาเทศ และบราซิล และศึกษาการใช้
ประโยชน์ของการวัดทางคลินิกของ Severity reaction
ต่อการตอบสนองการรักษาได้อย่างไร

จากการทบทวนเอกสารงานวิจ ัยพบความ
แตกต่างในรูปแบบของการศึกษาเส้นประสาท เช่น NFI
และเส้นประสาทอักเสบ เกี่ยวกับเรื ่องหลักเกณฑ์ใน
การคัดเลือกผู้ป่วยและการวัดผลท่ีตามมา จึงเป็นเร่ืองท่ี
ยากท่ีจะเปรียบเทียบผลการคืนสู่สภาพเดมิ (recovery)
ของเส้นประสาทในแต่ละการศึกษา

พบว่ามีมากกว่าสองการศึกษาที่ชี ้ให้เห็นว่า
บางราย NFI สามารถดีข้ึนได้โดยไม่ต้องรักษาด้วย ste-
roid ภาวะท่ีดีข้ึนน้ีอาจเกิดข้ึนได้เองหรือจากการได้รับยา
MDT(3,40) ผลการศึกษาไปข้างหน้าของ BANDS ท่ีศึกษา
ในผู้ป่วยท่ีมี NFI จำนวน 69 ราย ท่ีควรจะได้รับ Predniso-
lone แต่ไม่ได้รับ พบว่า ร้อยละ 33  motor nerve  และ
ร้อยละ 62  sensory nerve มีสภาพท่ีดีข้ึนเม่ือติดตามไป
12 เดือน(3) และการศึกษาแบบติดตามไปข้างหน้าของ
AMFES ท่ีศึกษาในผู้ป่วย 141 รายท่ีมี NFI ต้ังแต่รับข้ึน
ทะเบียนและไม่ได้รับยา steroid เม่ือติดตามเป็นเวลานาน
1ใน 4 ของผู้ป่วยเส้นประสาทจะกลับมาเป็นปกติได้(2)

การที่ผู้ป่วยที่มี NFI กลับมามีสภาพที่ดีขึ้นนี้
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เป็นผลมาจากการไปฆ่าตัวเชื้อโรคเรื้อนของยา MDT
เนื่องจากยาไปออกฤทธิ์ฆ่าเชื้อที่จะเข้าสู่ nerve ทำให้
axon มีการฟ้ืนฟ ูและสร้างเซลล์ข้ึนมาใหม่ ปรากฏการณ์
นี้ อาจเกิดเองหรือจากผลการใส่ intervention ต่างๆ
ของการศึกษาที่ให้ ซึ่งก็เป็นที่น่าเห็นใจว่าการที่ทำการ
ศึกษาวิจัยถึงผลของ Steroids ในการรักษา NFI เปรียบ
เทียบกับ inactive placebo เป็นเรื่องที่ผิดจริยธรรมใน
ปัจจุบัน

จากการทบทวน พบว่า เพศหญิงมักไม่ถูกเข้า
ได้รับการคัดเลือกเป็นผู้ป่วยที่ศึกษาวิจัยในหลายพื้นที่
ท้ังน้ีอาจเป็นผลจากการไม่เท่าเทียมกันในเร่ืองเพศในผู้ป่วย
โรคเร้ือน และโรคเร้ือนเป็นโรคท่ีมี Stigma สูง

ตาราง 1 จึงแสดงอัตราเพศชายที่เข้าร่วมใน
การศึกษาวิจ ัย มากกว่าเพศหญิง โดยเพศหญิงมี
อัตราอยู่ท่ี ร้อยละ 13-36(41,42)

การรักษาโรคเห่อชนิดที ่ 1 มุ ่งหมายเพื ่อ
ควบคุมการอักเสบ เฉียบพลันที่เกิดขึ้นลดอาการปวด
และไม่ให้เส้นประสาทถูกทำลาย การใช้ adrenocorti-
cotrophic hormone ในการรักษาโรคเห่อ ถูกรายงาน
คร้ังแรกโดย Roche และคณะใน ปี ค.ศ.1951(43)

กลไกการทำงานของ corticosteroids อธิบาย
ได้ดังน้ี corticosteroids จะจับกับ specific glucocorti-
coid receptors(GR) ในไซโตพลาสซึม และเข้าสู่นิวเคลียส
GR-steroid complexes ในนิวเคลียส form เป็น dimer
จับกับ promoter region of steroid responsive genes ท่ีช่ือ
glucocorticoid response elements(GRE) active GRE
ทำให้เกิดการ transcription ของ ยีน encoding anti-in-
flammatory mediators เช่น annexin-1, MAP kinase
phosphatase-1, I-kB , secretory leucocyte protease
inhibitor และ glucocorticoid- induced leucine Zip-
per(44,45) activated GR-steroid complexes จะจับกับ
coactivator โมเลกุล และTranscription factor complexes
ในนิวเคลียส ซึ่งจะไปลดการสร้าง proinflammatory
cytokines corticosteroids ท่ีความเข้มข้นสูงข้ึนจะออกฤทธ์ิ
แบบ genomic effects โดยจับกับ GR to DNA ในขณะท่ี
nongenomic effects เช่น inhibiting transcription

factors และ destabilising  mRNA

ÍÀÔ»ÃÒÂ¼Å  ÊÃØ»¼Å  áÅÐ¢éÍàÊ¹Íá¹Ð

การรักษาโรคเห่อชนิดที่ 1 ที่มีผื่นบวมแดง
เส้นประสาทอักเสบ และ NFI ด้วย corticosteroids
ชนิดกิน มีความแตกต่างกันด้วยสูตรยาที่ให้การศึกษา
ที่โรงพยาบาลเวชศาสตร์เขตร้อนในลอนดอน เริ่มใช้ที่
ขนาด 30-40 mg.  และค่อยๆ ลดลงจนเป็น 0 ในเวลา
5-6 เดือน ผลการศึกษา 3 RCTs ท่ีใช้ prednisolone
regimen ที่ต่างกัน ชี้ให้เห็นเหมือนกันว่า ระยะเวลาใน
การรักษา ขนาด dose ของ prednisolone ท่ีเร่ิมใช้มีความ
สำคัญในการรักษาและควบคุม โรคเห่อชนิดท่ี  1  ผลการ
ศึกษาการใช้ prednisolone 30 mg  แล้วค่อยลดขนาด
ลงเป็น 0 mg ในเวลา 20 อาทิตย์ ให้ผลเป็นที่พอใจ
มากกว่า prednisolone 60 mg แล้วค่อย ลดขนาดลง
ในเวลา 12 อาทิตย์(46,47)

จากเอกสารของ WHO " The Global Strat-
egy for Reducing the Leprosy Burden and Sustaining
Leprosy Control Activities (2006-2010) "
กำหนดว่า Severe reversal Reactions  รักษาด้วย ste-
roids เป็นเวลา 3-6 เดือน(48) ร้อยละ 60 ของผู้ป่วย
ท่ีใช้สูตรน้ี ด้วยการกิน Nerve function จะดีข้ึนใน 12
เดือน(49)  และรอยเห่อท่ีผิวหนังก็ดีข้ึน

นอกจากน้ี WHO แนะนำว่าโรคเห่อรักษาด้วย
steroid และควรส่งไปรักษากับผู้เช่ียวชาญด้านโรคเร้ือน
ยังเป็นที่โต้เถียงวิจารณ์ในผู้เชี ่ยวชาญโรคเรื้อนว่าใช้
steroid รักษา NFI  อาจจะไม่มีประโยชน์ถ้า NFI เกิดมา
แล้วมากกว่า 6 เดือนข้อโต้เถียงนี้ได้ถูกแสดงให้ชัดเจน
เปรียบเทียบกับ placebo ซ่ึงก็ไม่แสดงผล improvement
ของ nerve function ที่ผู้ป่วยเป็นมาแล้วมากกว่า 6
เดือนอย่างมีนัยสำคัญทางสถิต(ิ50)

การศึกษา ulnar neuritis ด้วย ยา prednisolone
นาน 6 อาทิตย์ และการให้  medial epicondylectomy
กับ prednisolone นาน 6 อาทิตย์ ก็ให้ผลดีทั ้ง 2
การทดลองแต่ไม่แสดงผลประโยชน์จากการผ่าตัด(51)

ให้เห็นซ่ึงก็เหมือนกับการศึกษาในผู้ป่วย neuritis จำนวน
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31 ราย  ท่ี  Senegal ท่ีได้รับยา prednisone เป็นเวลา 6 เดือน
ก็ไม่แสดงประโยชน์ของการศัลยกรรมผ่าตัด เส้นประสาท
ในระยะแรกๆ(52)

การศึกษาในประเทศเนปาล(53) ท่ีใช้ predniso-
lone นาน 12 อาทิตย์ ร่วมกับ azathioprine นาน 8
อาทิตย์ ในการรักษาโรคเห่อชนิดที่ 1 ก็ให้ผลดี(53)

ส่วนการใช้ร่วมกับ Ciclosporin ยังอยู่ในข้ันทดลอง(54)

ยังไม่มีหลักฐานที่ใช้เป็นแนวทางจากแพทย์
ผู้เช่ียวชาญ ว่าขนาดท่ีเหมาะสมของยาท่ีใช้เป็น Immu-
nosuppressive ในการรักษาผู ้ป่วยโรคเห่อชนิดที ่1
ที่ติดเชื้อเอชไอวีร่วมด้วยควรมีขนาดเท่าใด เนื่องจาก
ผลการศึกษาในประเทศอูกานดาของกลุ ่มที ่ติดเชื ้อ

เอชไอวี และไม่ติดเช้ือเอชไอวีไม่แตกต่างกัน(55)

จากข้อตกลงของการประชุม International
workshop on neuropathology in Leprosy ได้กำหนด
ลำดับข้อหัวข้อที่ควรทำการศึกษาวิจัยเกี่ยวกับการทำ
ให้เข้าใจและบริหารจัดการรักษาเกี่ยวกับการทำลาย
เส้นประสาทให้มากยิ่งขึ้น ซึ่งส่วนใหญ่จะเกี่ยวข้องกับ
โรคเห่อชนิดที่ 1 โดยเฉพาะอะไรคือ markers ที่บอก
ถึงอาการเห่อ (markers of reaction) การใช้ Corticosteroid
ในการรักษา (ซึ่งต้องเหมาะสมกับตัวผู้ป่วย) การใช้ยา
ตัวอ่ืน และการทำศัลยกรรมเส้นประสาท(57) ในการรักษา
ด้วย Corticosteroid ที่เริ ่มด้วยขนาดยาที่เข้มข้นสูง
ได้กำหนด Checklist ในติดตามผู้ป่วยดังน้ี

Monitor blood pressure and weight at each visit
Urinalysis or blood glucose estimation
Gastric protection with H2 blocker or proton pump inhibitor
Treat those at risk of Strongyroides stercolaris with albendazole or ivermectin
Osteoporosis prevention

¢éÍ¤ÇÃÃÐÇÑ§à¡ÕèÂÇ¡Ñº¡ÒÃãªéÂÒ Corticosteroids

การใช้ยานี้ต้องมีความระมัดระวังในพื้นที่ที ่
มีการระบาด หรือมีการติดเช้ือโรคบางชนิดเช่น วัณโรค
ยาท่ีให้ไปกดภูมิต้านทานอาจทำให้เกิด Strongyloidiasis
มากข้ึน(58)  จากข้อสรุปท่ีประชุม "The first European
Workshop on Glucocorticoid Therapy" ระบุว่า prednison
>30 mg และ <100 mg ถือเป็น high dose ทำให้เกิด
ผลข้างเคียงที่รุนแรงหากใช้เป็นเวลานาน ควรพิจารณา
ลดระดับยามาเป็น meduim dose (7.5 mg - < 30 mg)(59)

มีหลักฐานเพียงเล็กน้อยท่ีศึกษาการใช้ Corti-
costeroids เป็นเวลานาน ในการรักษาผู้ป่วยโรคเห่อชนิด
ท่ี 1 Corticosteroids เป็นสาเหตุของ bone deminneralisation
ซ่ึงจะทำให้เกิด osteoporosis ซ่ึงในการเกดภาวะกระดูก
บางพรุนนี้มักปรากฏให้ขนาดยาที่ให้ ใน 6 เดือนแรก
ของการรักษาด้วยยา steroid(60) ในผู้ป่วยโรคเรื้อนชาย
มีปัจจัยเสี่ยงเป็น osteoporosis มากกว่า ซึ่งเกี่ยวข้อง
กับภาวะ hypogonadism(61) ซ่ึงบทบาทของยา Corticos-
teroids  ในการทำให้เกิด osteoporosis ยังไม่เป็นท่ีเข้าใจ

แต่การใช้ steroids เป็นเวลานานในผู้ป่วยโรคเร้ือนท่ีมีโรค
เห่อชนิดท่ี 1 ทำให้เกิด osteoporosis การรักษาโรคเห่อ
ในผู้ป่วยโรคเรื้อนที่ได้รับยา sprednisoloneจึงอาจต้อง
ให้ยา calcuim carbonate และ choleccalciferol เพื่อ
ป้องกันกระดูกพรุน

ระหว่างการรักษาโรคเห่อชนิดท่ี 1  ด้วย Cor-
ticosteroids dose ต่ำๆ   อาจจะมีเบาหวานและ hyper-
glycemia เกิดข้ึน(62, 63) ต้อกระจกก็เป็นโรคแทรกซ้อนอีก
อย่างหนึ่งในผู้ป่วยโรคเรื้อนที่ได้รับยา Corticosteroids
(โดยเฉพาะผู้ป่วย MB) การศึกษาของ Sugumaran พบ
per se.Cataract ร้อยละ 4  ในผู้ป่วยโรคเห่อชนิดที่ 1
ท่ีรักษาด้วย steroids มากกว่า 12 เดือน(64)

จากงานวิจัย Three  TRIPOD trial เสนอแนะว่า
เก่ียวกับ adverse evnts ของยา prednisolone ว่ายาจะมี
ความปลอดภัยหากใช้ภายใต้สถานการณ์ท่ีควบคุมท่ีดีท่ีมี
สูตรยามาตรฐาน(65)  ซ่ึงจากการศึกษาใช้ total predniso-
lone dose 1.96 g และ 2.52 g. เป็น dose ท่ีปลอดภัย
โดยศึกษากับผู้ป่วยจำนวน 300  จาก 815 ราย ใน 3
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การทดลองข้างต้น และติดตามผลเป็นเวลา 24 เดือน
พบว่า ไม่มีผู้ใดป่วยเป็นวัณโรคหรือโรคความดันโลหิตสูง

ผลข้างเคียงของการรักษาในผู้ป่วยโรคเห่อ
ชนิดที่ 1 ที่มีการติดเชื้อเอชไอวีร่วมด้วย ต้องสังเกต
และติดตามผลให้ชัดเจนต่อไป ในการทบทวนไม่มี
หลักฐานท่ีจะทำให้ตัดสินใจว่า ขนาดและเวลาท่ีจะใช้รักษา
คนไข้กลุ่มน้ี ควรเป็นเท่าใด

ÊÃØ»

Systemic Corticosteroids   ยังคงใช้เป็นยาหลัก
ในการรักษาโรคเห่อชนิดที่ 1 ถีงแม้ยังขาดหลักฐาน
สนับสนุนด้านประสิทธิภาพของยา ขนาด และระยะเวลา
ท่ีเหมาะสมในการใช้ steriods ยังคงไม่ชัดเจน ถึงแม้จะมีผู้
แนะนำใช้เป็นเวลานานๆ เพ่ือผลการรักษาท่ีดี แต่ก็ยังมี
ข้อเถียงท่ีไม่ใช้ nerve function เป็นตัววัดผลลัพธ์
            ไม่มีหลักฐานแสดงเก่ียวกับระดับของ Corti-
costeroids กับระดับของการทำลายเส้นประสาทว่าเป็น
อย่างไรในการรักษาโรคเห่อ ชนิดท่ี 1

บทบาทของยาตัวอื่นๆ ในการรักษาโรคเห่อ
และ NFI ยังไม่ทราบ และยังต้องทำความเข้าใจการใช้ยา
Corticosteroids ตัวเดียวหรือใช้ร่วมกับตัวอ่ืนๆ

บทบาทของการทำศัลยกรรมเส้นประสาท
ในการจัดการ NFI ยังต้องการการศึกษาที่มากขึ้นใน
อนาคต ยิ่งไปกว่านั้นหากสามารถตรวจสอบหา sub-
clinical change ใน Nerve function ได้ก่อนที่จะเกิด
โรคเห่อชนิดท่ี 1 ได้ จะเป็นประโยชน์อย่างย่ิง

¢éÍá¹Ð¹Óã¹¡ÒÃÃÑ¡ÉÒâÃ¤àËèÍ
(75-78)

สำหรับประเทศไทยผู้เชี่ยวชาญด้านโรคเรื้อน
ได้ให้คำแนะนำ การรักษาโรคเห่อ  ไว้ดังน้ี

ปัญหาโรคเห่อมีสองชนิดคือ  โรคเห่อชนิดแรก
แบบผ่ืนเห่อ (Type 1 Lepra Reaction Reaction)  และ
โรคเห่อชนิดท่ีสองแบบตุ่มเห่อ  (Type 2 Lepra Reaction
หรือ ENL)  ซ่ึงพวกแรกพบบ่อยในผู้ป่วยชนิด Borderline
ส่วนใหญ่และอาจพบในผู้ป่วยชนิด TT บ้างจากมีการ
เพ่ิมสูงข้ึนของ Specific Cell  Mediated  lmmunity  โดย
มักพบมีอัตราความเสี่ยงต่อการเกิดโรคเห่อชนิดแรก
ได้สูง  เม่ือผู้ป่วยได้รับยาเคมีบำบัดผสม (MDT)  ไปแล้ว

6 เดือนและหลังหยุดยา MDT ไปแล้ว 1-2 ปี ส่วนใน
ผู้ป่วยชนิด BB มักเกิดเห่อในช่วง 1-2 ปีแรกท่ีได้รับยา
MDT ในโรคเห่อชนิดท่ี 2 หรือ ENL มักพบส่วนใหญ่
ในผู้ป่วยชนิด LL และ ในชนิด BL บางส่วน

ËÅÑ¡¢Í§¡ÒÃÃÑ¡ÉÒâÃ¤àËèÍã¹·Ò§»¯ÔºÑμ Ôä´éá¡è

1. ต้องรีบวินิจฉัยให้พบแต่เน่ินๆ  เพ่ือให้การ
รักษาทันท่วงทีก่อนจะกำเริบ พิการ และเกิดอาการเห่อ
แทรกซ้อนมากข้ึนในอวัยวะอ่ืนๆเช่น ตา  ไต ข้อ และอัณฑะ

2. ต้องแยกโรคให้ชัดเจนว่าเป็นโรคเห่อชนิด
แรก ชนิดท่ีสองหรือเกิด  relapse  หรือเกิดการติดเช้ือ
อักเสบแทรกซ้อนอ่ืน   เพราะการรักษาย่อมแตกต่างกัน

3. ต้องแยกระยะของโรคเห่อตามความ
รุนแรงของโรค ว่าอยู่ในระยะเห่ออย่างอ่อนไม่รุนแรง
หรือระยะเห่อรุนแรง และมีอาการอักเสบของเส้นประ
สาทร่วมด้วยหรือไม่ เพราะการรักษาดูแลแตกต่างกัน

4. ต้องติดตามตรวจอาการแทรกซ้อนทาง
เส้นประสาท ข้อ ตา ไต และอัณฑะ ฯลฯ  ทุกรายเพ่ือ
การบำบัดที่ถูกต้อง

5. ต้องสอบถามสาเหตุหรือปัจจัยส่งเสริมที่
เกี่ยวข้องเพื่อป้องกันมิให้เกิดโรคเห่อบ่อยๆ ต่อไป

6. ต้องรีบควบคุมการอักเสบให้ลดลง และ
หมดไปในเวลาอันรวดเร็วท่ีสุด

7. ควรทำการตรวจเชื ้อผู ้ป่วยที่สงสัยว่าจะ
เกิดโรคเห่อชนิดแรกทุกราย  เพื่อแยกจาก  Bacterial
Relapse บางรายอาจต้องทำ Biopsy เพ่ือตรวจยืนยัน

8. ควรให้สุขศึกษาสอนแนะอาการสงสัย
โรคเห่อให้ผู้ป่วยทราบ เพื่อตรวจดูแลตนเองและรีบมา
ตรวจรักษาทันทีได้

9. ในท้องท่ี เจ้าหน้าท่ีสาธารณสุขและเจ้าหน้าท่ี
โรคเรื้อน ควรได้รับการอบรมให้สามารถตัดสินใจได้ว่า
การอักเสบเส้นประสาท และโรคเห่อแบบใด จึงควรใช้ยา
Prednisolone ได้มากน้อย โดยปฏิบัติตามหลักเกณฑ์
และคูมื่อการปฏบัิติท่ีชัดเจน รวมท้ังหลกัเกณฑ ์ ข้อควร
ปฏิบัติอ่ืนๆ ในการดูแลรักษาและนำส่งตรวจรักษาต่อใน
รายที่รุนแรงเกินขีดความสามารถ

10. โดยทั ่วไปยาบำบัดโรคเรื ้อนจะยังคง
ให้ต่อไป แต่ควรอยู่ในดุลยพินิจในแต่ละผูป่้วยด้วย
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¡ÔμμÔ¡ÃÃÁ»ÃÐ¡ÒÈ

การวิจัยเรื่อง การรักษาและการจัดการผู้ป่วย
โรคเรื้อนที่มีภาวะเห่อชนิดที่ 1(Type 1 Reaction)
ลุล่วงไปได้ เนื ่องความกรุณาของนายแพทย์สมชาย
รุ่งตระกูลชัย ผู้อำนวยการสถาบันราชประชาสมาสัย
นายแพทย์อาจินต์  ชลพันธ์  หัวหน้ากลุ่มบริการเฉพาะทาง

พร้อมกันน้ีผู้วิจัยขอขอบพระคุณศาสตราจารย์
นายแพทย์ธีระ รามสูต ที่ปรึกษากรมควบคุมโรค และ
กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์  สำหรับคำแนะนำท่ีมีคุณค่า
ในการวิจัยเร่ืองน้ี

ท้ายสุดนี้ ผู้วิจัยขอขอบคุณ ผู้ป่วยโรคเรื้อน
ทุกท่าน โดยเฉพาะอย่างยิ่งผู ้ป่วยโรคเรื ้อนที่มีภาวะ
เห่อชนิดที่ 1 ตลอดจน บุคคลอื่นๆ ที่ไม่ได้กล่าวนาม
ณ ท่ีน้ี อันมีส่วนเก่ียวข้องให้ความช่วยเหลือในทุกๆ ด้าน
ทำให้การทำวิจัยฉบับน้ี  สำเร็จได้ด้วยดี
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