
บทความปริทัศน์
Review Article

สุรวุฒน์ พงษ์ศิริเวทย์1, พรรษกร แสงแก้ว2 

1ภาควิชาชีววิทยาช่องปากและวิทยาการวินิจฉัยโรคช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่
2สำานักวิชาทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวง

Surawut Pongsiriwet1, Pansakorn Sangkaew2 

1Department of Oral Biology and Diagnostic Sciences, Faculty of Dentistry, Chiang Mai University
2School of Dentistry, Mae Fah Luang University

ชม. ทันตสาร 2561; 39(1) : 25-42
CM Dent J 2018; 39(1) : 25-42

Corresponding Author:

สุรวุฒน์ พงษ์ศิริเวทย์
รองศาสตราจารย์ ภาควิชาชีววิทยาช่องปากและวิทยาการวินิจฉัยโรคช่องปาก
คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

Surawut Pongsiriwet 
Associate Professor Department of Oral Biology 
and Diagnostic Sciences, Faculty of Dentistry,
Chiang Mai University, Chiang Mai, 50200, Thailand
E-mail : surawut1@yahoo.com

บทคัดย่อ
 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์เป็นโรคกลุ่มภูมิคุ้มกัน

ท�าลายตนเองที่มีลักษณะเป็นตุ่มน�า้ใต้เยื่อบุผิวชนิดเรื้อรัง

ที่พบที่เยื่อเมือกต่าง ๆ และอาจพบรอยโรคที่ผิวหนังได้ 

มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ มักจะพบที่เยื่อเมือกช่องปาก 

โดยพบเป็นเหงือกอักเสบหลุดลอก การให้การวินิจฉัยโรค

จะขึ้นกับลักษณะทางคลินิก ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

และลักษณะทางอิมมูนพยาธิวิทยา คอร์ติโคสเตียรอยด์

และยากดภูมิคุ ้มกันเป็นยาหลักที่ใช้ในการรักษามิวคัส

เมมเบรนเพมฟิกอยด์ บทความนีไ้ด้รวบรวมและเรยีบเรยีง

เกี่ยวกับสาเหตุ พยาธิก�าเนิด ลักษณะทางคลินิก การให ้

การวินิจฉัยโรค และการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์

ค�ำส�ำคัญ: มวิคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ คอร์ติโคสเตียรอยด์ 

การวินิจฉัย การรักษา

Abstract
 Mucous membrane pemphigoid (MMP) is  

a chronic, autoimmune subepithelial vesiculobullous 

disease that predominantly involves the mucous 

membrane and occasionally the skin. Most patients 

with MMP affecting the oral mucosa manifest 

desquamative gingivitis. The diagnosis of MMP  

must be based on clinical, histopathologic, and 

immunopathologic features. Corticosteroids and 

immunosuppressive drugs are the main therapeutic 

agents used in the treatment of MMP. This article 

reviews the etiology, pathogenesis, clinical 

presentation, diagnosis and treatment of MMP. 

Keywords: mucous membrane pemphigoid, 

corticosteroids, diagnosis, treatment
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บทน�า
 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ (Mucous membrane 

pemphigoid; MMP) เป็นโรคที่มีความผิดปกติแสดง

ลักษณะเป็นตุ่มน�้าใต้เยื่อบุผิว (subepithelial vesiculobul-

lous disease) ซ่ึงจดัอยูใ่นกลุม่ของโรคตุม่น�า้ใต้เยือ่บุผวิผ่าน

ระบบภมูคิุม้กนัสือ่กลาง (immune-mediated subepithelial 

blistering disease; IMSEBD) โรคดังกล่าวเป็นโรคเรื้อรัง 

โดยลักษณะทางคลินิกอาจพบเป็นตุ่มน�้า หรือแผลถลอก  

ซึ่งสามารถพบได้ทั้งบริเวณเยื่อเมือกต่าง ๆ  รวมทั้งเยื่อเมือก

ช่องปาก และอาจพบที่ผิวหนังได้(1-7) ในอดีตโรคนี้มีชื่อเรียก

ต่าง ๆ ได้แก่ บีไนน์มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ (benign 

mucous membrane pemphigoid) ซคิาทริเซยีลเพมฟิกอยด์ 

(cicatricial pemphigoid) และเพมฟิกอยด์เกดิทีต่า (ocular 

pemphigoid)(1-7) Chan และคณะ ได้เสนอให้ใช้ชื่อมิวคัส

เมมเบรนเพมฟิกอยด์ เนื่องจากบางครั้งโรคอาจมีความ

รุนแรงมาก โดยถ้าเกิดที่ตาและไม่ได้รับการรักษาอาจท�าให้

ตาบอดได้(8)

ชนิดของมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์
 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ สามารถแบ่งออกเป็น  

6 ชนิด โดยจะพิจารณาจากลักษณะทางคลินิก ต�าแหน่งที่

ตรวจพบรอยโรค ลักษณะทางอิมมูนพยาธิวิทยา ออโต

แอนตบิอดทีีต่รวจพบในซรีมั และแอนตเิจนทีเ่ป็นเป้าหมาย

ของโรค ได้แก่(3)

 1. เพมฟิกอยด์เกิดกับช่องปาก (Oral pemphigoid)  

ผู้ป่วยจะมีรอยโรคเฉพาะในช่องปาก ผลการตรวจอิมมูโน 

ฟลูออเรสเซนต์โดยอ้อม (indirect immunofluorescence; 

IIF) มกัจะให้ผลลบ ต�าแหน่งของแอนติเจนยงัไม่ทราบแน่ชดั 

แต่มรีายงานตรวจพบแอนตบิอดีต่อฮวิแมนแอลฟา 6 อนิทกีรนิ 

(human α6 intregrin subunit)(9,10)

 2. แอนติลามินิน 5 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด ์(Anti 

-laminin 5 mucous membrane pemphigoid) ชื่อเดิม  

แอนติอิพิลิกรินเพมฟิกอยด์ (anti-epiligrin pemphigoid) 

โรคนีพ้บได้น้อย ผูป่้วยจะมรีอยโรคท้ังทีเ่ยือ่เมอืก และผวิหนงั 

ผลการตรวจอมิมโูนฟลอูอเรสเซนต์โดยอ้อมเทคนคิ salt-spit 

skin ให้ผลบวกเฉพาะที่ด้านผิวหนัง โดยตรวจพบออโต

แอนตบิอดชีนดิอมิมโูนโกลบูลนิจี (Immunoglobulin G) ต่อ

เยือ่ฐาน (basement membrane) ในปรมิาณต�า่ โดยแอนตบิอดี

ที่ตรวจพบ ได้แก่ แอนติลามินิน 5 (anti-laminin-5)(11,12)

 3. แอนตบีิพแีอนตเิจนมวิโคซลัเพมฟิกอยด์ (Anti-BP 

antigen mucosal pemphigoid) ผูป่้วยจะมรีอยโรคทัง้ทีเ่ยือ่

เมือกช่องปาก และผิวหนัง โดยอาจพบรอยโรคที่เยื่อเมือก

อื่นร่วมด้วย การตรวจออโตแอนติบอดีในซีรัมต่อเยื่อฐาน 

มกัให้ผลบวกเช่นเดยีวกับบลูลสัเพมฟิกอยด์ (bullous pem-

phigoid; BP) มีรายงานตรวจพบแอนติบอดีต่อบูลลัสเพม

ฟิกอยด์ แอนติเจน ขนาด 180 kDa (BP180)(1,9)

 4. เพมฟิกอยด์เกิดที่ตา (Ocular pemphigoid) ผู้ป่วย

จะมีรอยโรคที่ตา โดยอาจมีรอยโรคในช่องปากร่วมด้วย จะ

ตรวจพบการสะสมของไฟบริน (fibrin) ในชิ้นเนื้อส่งตรวจ 

ผลการตรวจอมิมโูนฟลอูอเรสเซนต์โดยอ้อมเทคนคิ salt-spit 

skin ให้ผลลบ การตรวจออโตแอนติบอดีในซีรัมต่อบูลลัส

เพมฟิกอยด์แอนติเจนมกัให้ผลบวก มีรายงานตรวจพบแอนต ิ

บอดีต่อฮิวแมนบีตา 4 อินทีกริน (human β4 integrin)(9,13)

 5. มัลติเพิลแอนติเจน (Multiple antigen) จะพบ

แอนติบอดีต่อแอนติเจนหลายชนิด(1,9)

 6. แอนติพี 200 เพมฟิกอยด์ (Anti-p200 pemphi-

goid) จะพบออโตแอนติบอดีต่อโปรตีนขนาด 200 kDa 

(p200) ของรอยต่อระหว่างหนงัแท้กบัหนงัก�าพร้า (dermal 

-epidermal junction) ซึ่งน่าจะเป็นโปรตีนที่มีความส�าคัญ

กบัการยดึตดิของเซลล์กบัเมทรกิซ์ (cell-matrix adhesion) 

ผลการตรวจอมิมโูนฟลอูอเรสเซนต์โดยอ้อมเทคนคิ salt-spit 

skin พบออโตแอนตบิอดชีนดิอมิมโูนโกลบลูนิจทีีด้่านผวิหนงั 

การตรวจทางอิมมูโนอิเล็กตรอน (immunoelectron) พบ 

ออโตแอนติบอดีที่รอยต่อระหว่างลามินาลูซิดา (lamina 

lucida) กับลามินาเดนซา (lamina densa)(14)

สาเหตุและพยาธิก�าเนิด 
 มวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์จดัอยูใ่นกลุม่โรคภมูคิุม้กนั

ท�าลายตนเองทีไ่ม่ทราบสาเหตกุารเกดิแน่นอน มรีายงานถงึ

การเกดิโรคนีส้มัพนัธ์กบัการได้รบัยารกัษาโรคบางชนดิ เช่น 

ฟูโรซีไมด์ (furosemide) เพนนิซิลลามีน (penicillamine)  

ซลัฟาซาลาซนี (sulfasalazine) และฟีนาซติีน (phenacetin)(15) 

และโรคนี้อาจพบร่วมกับโรคภูมิคุ้มกันท�าลายตนเองอื่น ๆ 

นอกจากนี้ยังพบความสัมพันธ์ของโรคนี้กับ HLA-DR4(16) 

HLADQB1*03:01 (ชื่อเดิม DQB1*0301) โดยเฉพาะใน

ผู้ป่วยเพมฟิกอยด์เกิดที่ตา(17-19)
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 พยาธกิ�าเนดิของมวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์ เชือ่ว่ามา

จากปฏกิริยิาทางภมูคุ้ิมกนัของออโตแอนติบอดีกบัแอนตเิจน

บริเวณชั้นเยื่อฐาน (basement membrane zone; BMZ) 

และมกีารกระตุน้คอมพลเีมนต์ โดยการกระตุ้นอาจท�าให้เกิด

การท�าลายโดยตรง หรือการกระตุ้นคอมพลีเมนต์จะท�าให้

เกิดสารสื่อกลาง (mediator) ท�าให้มีการดึงให้มีการสะสม

ของเม็ดเลือดขาวโดยเฉพาะเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล 

(neutrophil) เข้ามาในบริเวณรอยโรค เม็ดเลือดขาวจะหลั่ง

เอนไซม์ท่ีสามารถสลายโปรตีนได้ซึ่งท�าให้เกิดการท�าลาย  

สิง่ทีต่ามมากคื็อความสญูเสยีการยดึเกาะระหว่างเยือ่บผุวิกบั

เยือ่ฐานท�าให้มกีารแยกของเบซลัเซลล์ออกจากเยือ่ฐานท่ีชัน้

ลามินาลูซิดา (lamina lucida) น�าไปสู่การเกิดตุ่มน�้าใต้ชั้น

เยื่อบุผิว(20-23) 

 ออโตแอนตเิจนทีต่รวจพบในมวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์ 

มหีลากหลาย จากการทบทวนวรรณกรรมพบออโตแอนตเิจน

อย่างน้อย 6 ชนิดที่เกี่ยวข้องในมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ 

ได้แก่ บูลลัสเพมฟิกอยด์แอนติเจน 2; BPAg2 (บูลลัสเพม

ฟิกอยด์แอนติเจน ขนาด 180 kDa; BP180)(22-27) บูลลัส 

เพมฟิกอยด์แอนติเจน 1; BPAg1 (บูลลัสเพมฟิกอยด์

แอนตเิจน ขนาด 230 kDa; BP230)(25,27) แอลฟา 6 บตีา 4 

อินทีกริน (α6 β4 integrin)(27,28) ลามินิน 332 (Laminin 

-332; ชื่อเดิมลามินิน 5)(25,29) ลามินิน 6 (Laminin-6)(1,25) 

และคอลลาเจนชนิด 7 (Type VII collagen) )(1,25) ดังแสดง

ในตารางท่ี 1(1) และรปูท่ี 1(3) ส�าหรบัออโตแอนตเิจนส่วนใหญ่

ที่พบบ่อยในมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ ได้แก่ บูลลัสเพม 

ฟิกอยด์แอนติเจน 2(25-26)

ตารางที ่1 ออโตแอนติเจนทีต่รวจพบในมวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์

 (ดดัแปลงจาก Xu et al., 2013(1))

Table 1 Autoantigens identified in MMP (modified from  

 Xu et al., 2013(1))

ออโตแอนติเจน บริเวณที่พบ

บูลลัสเพมฟิกอยด์
แอนติเจน ขนาด 180 kDa 
(BPAg2; BP180)

เฮมิเดสโมโซม/ ลามินาลูซิดา 
(เยื่อหุ้มเซลล์) 
(Hemidesmosome/ lamina 
lucida (transmembrane)

บูลลัสเพมฟิกอยด์
แอนติเจน ขนาด 230 kDa 
(BP230; BPAg1)

เฮมิเดสโมโซม (ภายในเซลล์) 
(Hemidesmosome; 
intracellular)

แอลฟา 6 บีตา 4 อินทีกริน 

(α6 β4 integrin)

เฮมิเดสโมโซม (เยื่อหุ้มเซลล์)

ลามนินิ 332 (ชือ่เดมิ ลามนินิ 
5) (Laminin-332; 
laminin-5)

ลามินาลูซิดาชั้นล่าง 
(lower lamina lucida)

ลามินิน 6 (Laminin-6) ลามินาลูซิดาชั้นล่าง 
(lower lamina lucida)

คอลลาเจนชนิด 7 (Type 
VII collagen)

ลามนิาเดนซา/ ใต้ต่อลามินาเดนซา 
(Lamina densa/ sub-lamina 
densa)

รูปที่ 1 แอนติเจนที่เกี่ยวข้องกับพยาธิกำาเนิดของมิวคัสเมม 

 เบรนเพมฟิกอยด์ (ดดัแปลงจาก Scully et al., 1999(3))

Figure 1 Antigens involved in pathogenesis of MMP 

(modified from Scully et al., 1999(3))

ระบาดวิทยา 
 อุบัติการณ์การเกิดมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ยังไม่

ชัดเจน มกีารศึกษาทางระบาดวทิยาในประชากรชาวฝรัง่เศส

และเยอรมัน พบอุบัติการณ์ของโรคนี้ประมาณ 1.3-2 ราย

ต่อประชากรหนึ่งล้านคนต่อปี(30,31) ส�าหรับการศึกษาใน

ประชากรชาวองักฤษ พบอบัุตกิารณ์การของมวิคสัเมมเบรน

เพมฟิกอยด์เกิดที่ตา 0.8 รายต่อประชากรหนึ่งล้านคน(32) มี
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รายงานว่ามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์พบได้น้อยกว่าบูลลัส

เพมฟิกอยด์ประมาณ 7 เท่า(33) แต่พบได้บ่อยกว่าเพมฟิกัส 

(pemphigus) ถึง 3 เท่า(34)

 โรคนีพ้บได้ในทกุเพศ ทกุเชือ้ชาติ ซึง่จะพบในเพศหญงิ

มากกว่าชายประมาณ 2 เท่า โดยจะพบมากในผู้ป่วยวัย 

กลางคนถึงวัยสูงอายุ อายุอยู่ในช่วง 50-80 ปี อาจพบได้ใน

เด็กแต่พบได้น้อยมากซึ่งอาการจะรุนแรงกว่าในผู้ใหญ่(1-5) 

ลักษณะทางคลินิก
 ลกัษณะทางคลนิิกของมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ อาจ

พบรอยโรคเฉพาะในช่องปาก หรืออาจพบรอยโรคที่ผิวหนัง

ร่วมด้วย นอกจากนีย้งัอาจพบรอยโรคทีเ่ยือ่เมอืกอืน่ ๆ  ได้แก่ 

เยื่อบุตา (conjunctiva) กล่องเสียง (larynx) คอหอย  

(pharynx) หลอดอาหาร (esophagus) องคชาต (penis) 

ช่องคลอด (vagina) และทวารหนัก (anus) รอยโรคมิวคัส

เมมเบรนเพมฟิกอยด์เวลาหายอาจท�าให้เกดิแผลเป็นได้ เยือ่

เมือกช่องปากเป็นบริเวณที่พบรอยโรคบ่อยที่สุดโดยพบได้

ประมาณร้อยละ 85 รองลงมา ได้แก่ เยื่อบุตา โดยพบได ้

ร้อยละ 65(35-36) โดยรอยโรคจะมีลักษณะเป็นตุ่มน�้าใส หรือ

อาจเป็นตุ่มน�้าที่มีเลือดอยู่ข้างใน (รูปที่ 2) ตุ่มน�้ามักจะแตก

ออกภายใน 24 ชั่วโมง และจะพบเป็นแผลถลอกมีเนื้อตาย

ปกคลมุ รอยโรคจะพบบ่อยบรเิวณเหงอืกโดยจะพบลกัษณะ

เป็นเหงือกอักเสบหลุดลอก (รูปที่ 3-5) และยังอาจพบรอย

โรคท่ีบรเิวณอืน่ ๆ ได้แก่ เยือ่บกุระพุง้แก้ม (buccal mucosa) 

ส่วนทบเยื่อเมือกด้านแก้ม (buccal vestibule) (รูปท่ี 6) 

เพดาน (รูปที่ 7) ลิ้น พื้นปาก (floor of the mouth) และ 

ริมฝีปาก (lips) (รูปที่ 8) ผู้ป่วยมักจะมีอาการปวดแสบปวด

ร้อนในช่องปากร่วมด้วย(1-7,16) รอยโรคจะให้ผลบวกต่อการ

ทดสอบนิโคลสกไีซน์ (Nikolsky’s sign) ซึง่ท�าได้โดยใช้ด้าม

เคร่ืองมอืกดโดยออกแรงเบา ๆ  บนเนือ้เยือ่ช่องปากต�าแหน่ง

ที่ไม่พบรอยโรค ถ้าให้ผลบวกจะพบมีการสร้างตุ่มน�้าข้ึนมา 

หรืออาจพบเป็นรอยถลอกแดงในบริเวณที่กด(37) 

 

รูปที่ 2 ตุ ่มนำ้าที่มีเลือดบริเวณเยื่อบุกระพุ ้งแก้มในผู ้ป่วย 

มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ 

Figure 2 An intact blood-filled blister on the buccal  

mucosa in a patient with MMP.

รูปที่ 3 เหงือกอักเสบหลุดลอกทั่วไปร่วมกับแผลถลอกใน 

ผู้ป่วยมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์

Figure 3 Generalized desquamative gingivitis and ulcers 

in a patient with MMP.

รูปที่ 4 รอยโรคของมวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์บรเิวณเหงอืก 

แสดงลักษณะเหงือกอักเสบหลุดลอกและแผล

Figure 4 Gingival lesions of MMP showing desquamative 

gingivitis and ulceration.
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รูปที่ 5 เหงือกอักเสบหลดุลอกบริเวณเหงอืกของฟันหน้าล่าง

ในผู้ป่วยมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์

Figure 5 Desquamative gingivitis on the gingiva of lower 

anterior teeth in a patient with MMP.

รูปที่ 8 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์บริเวณริมฝีปากล่าง พบ

ตุ่มนำ้าที่แตกออก และแผลตกสะเก็ด 

Figure 8 MMP of the lower lip presenting as a ruptured 

blister and crust.

 รอยโรคทีต่าพบได้บ่อยเป็นอนัดบัสองรองจากรอยโรค

ในช่องปาก รอยโรคบริเวณนี้ส�าคัญมากด้วยเหตุที่อาจ 

ท�าให้ผู้ป่วยตาบอดได้ อาการมักจะเริ่มจากเยื่อตาอักเสบ  

(conjunctivitis) ร่วมกับอาการปวดแสบปวดร้อน ระคาย

เคือง และมีน�้าตาไหลมากกว่าปกติ ตุ่มน�้าใสพบได้น้อยมาก 

ส่วนใหญ่จะพบเป็นแผล ซึ่งถ้าไม่รักษารอยโรคระยะท้ายจะ

เกดิแผลเป็น อาจส่งผลให้ท�าให้เยือ่บตุาบรเิวณเปลอืกตาและ

ตาขาวติดกัน (symblepharon) หรือเกิดการยึดติดของขอบ

ตาบนและล่าง (ankyloblepharon) การหดตัวของเยื่อบุตา

มีผลท�าให้เกิดการดึงรั้งของขอบเปลือกตาอาจท�าให้เกิด

ภาวะหนังตาม้วนเข้าใน (entropion) ท�าให้เกิดขนตาคด 

(trichiasis) ท�าให้ขนตาท่ิมกระจกตา ซึง่อาจส่งผลให้ตาบอด

ได้(2,3,16) ส�าหรับรอยโรคที่ผิวหนังและเยื่อเมือกอื่น ๆ พบได้

ไม่บ่อย รอยโรคทีผ่วิหนงัมกัจะพบทีใ่บหน้า หนงัศรีษะ แขน 

และขา โดยไม่มีลักษณะชี้เฉพาะแน่นอน อาจพบเป็นตุ่มน�้า 

รอยแดงถลอก แผล หรือแผลตกสะเก็ด (รูปที่ 9) โดยการ

หายของแผลอาจพบเป็นแผลเป็นหรือไม่ก็ได้(1-4) รอยโรคที่

หลอดอาหารอาจท�าให้ผูป่้วยมกีารกลนืล�าบาก (dysphagia) 

หรือมีอาการกลืนเจ็บ (odynophagia) รอยโรคท่ีอวัยวะ

สืบพันธุ์จะพบเป็นแผลถลอกท่ีเยื่อเมือก และอาจท�าให้มี

ความบกพร่องทางเพศเนือ่งจากความเจบ็ปวดบรเิวณแผล(1-4)

 

รูปที่ 6  แผลคลมุด้วยเยือ่เทยีมบรเิวณเหงอืก และส่วนทบเยือ่

เมือกด้านแก้มในผู้ป่วยมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ 

Figure 6 An ulcer covered by pseudomembrane on the gingiva 

and buccal vestibule in a patient with MMP.

รูปที่ 7 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์บริเวณเพดานแสดง

ลักษณะตุ่มนำ้าที่แตกออก 

Figure 7 MMP of the palatal mucosa showing a ruptured 

blister.
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รูปที่ 9 แผลตกสะเกด็บริเวณผวิหนงัในผูป่้วยมวิคสัเมมเบรน

เพมฟิกอยด์ 

Figure 9 A crust on the skin in a patient with MMP.

การวินิจฉัยโรค
 เกณฑ์การวินิจฉัยโรคจะพิจารณาจากลักษณะทาง

คลินิก โดยจะพบเป็นโรคตุ่มน�้าเรื้อรังที่พบบริเวณเยื่อเมือก

ต่าง ๆ โดยอาจจะพบรอยโรคที่ผิวหนังหรือไม่ก็ได้ การหาย

ของแผลซึ่งอาจพบแผลเป็น ร่วมกับลักษณะทางจุลพยาธิ 

วิทยาและอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์โดยตรง(1-4,8)

 ส�าหรับการให้การวินิจฉัยโรคด้วยการตัดชิ้นเนื้อเพื่อ 

ส่งตรวจทางจุลพยาธิวิทยา และอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์  

จะไม่เลอืกตดัชิน้เนือ้บรเิวณแผล เพราะบรเิวณนีจ้ะแสดงถงึ

การฉกีขาดของเยือ่บผุวิ บรเิวณทีเ่หมาะสมในการตัดช้ินเนือ้

คือบรเิวณข้างหรอืรอบ ๆ  รอยโรค และควรหลกีเลีย่งการตดั

ชิน้เน้ือบริเวณเหงอืก เพราะการอกัเสบของเหงอืกอาจท�าให้

เกิดความผิดพลาดในการอ่านและแปลผลได้(1,3) ผู้เชี่ยวชาญ

บางท่านแนะน�าให้กระตุ้นให้เกดิตุ่มน�า้โดยการกดเบา ๆ  ด้วย

ด้ามเครื่องมือก่อนจะท�าการตัดชิ้นเนื้อ(35) 

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา
 ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของมิวคัสเมมเบรนเพม 

ฟิกอยด์ จะพบเป็นตุ่มน�้าบริเวณใต้ชั้นเบซัลเซลล์ (basal 

cell) ของเยื่อบุผิว โดยพบการแยกชั้นที่ต�าแหน่งเยื่อฐาน 

และจะพบของเหลวอยู่ในตุ่มน�้า (รูปที่ 10) ส�าหรับในช้ัน 

ลามินาโพรเปรีย (lamina propria) จะพบเซลล์อักเสบชนิด

ต่างๆ ได้แก่ ลิมโฟไซต์ (lymphocytes) พลาสมาเซลล์ 

(plasma cells) อีโอซิโนฟิล (eosinophils) และนิวโทรฟิล 

(neutrophils) สะสมอยู่(1-6) 

 

รูปที่ 10  ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของมิวคัสเมมเบรนเพม 

ฟิกอยด์ พบการแยกในชั้นใต้เยื่อบุผิวที่ตำาแหน่ง 

เยื่อฐาน

Figure 10 Histopathologic features of MMP showing  

subepithelial separation at the level of the  

basement membrane. 

การตรวจอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์ 
 ลกัษณะอมิมโูนฟลอูอเรสเซนต์โดยตรงของรอยโรคจะ

พบแอนติบอดีชนิดชนิดอิมมูโนโกลบูลินจี (ร้อยละ 97) และ

อาจพบอมิมโูนโกลบูลนิเอ (ร้อยละ 27) รวมท้ังคอมพลเีมนต์ 

C3 (ร้อยละ 78) การตรวจพบมปีฏกิิรยิาต่อเยือ่ฐานโดยจะพบ

การสะสมแบบเป็นเส้น (linear pattern)(1,3,24) 

 ส�าหรับการตรวจออโตแอนตบิอดต่ีอเยือ่ฐานในซรีมัด้วย 

เทคนคิอมิมโูนฟลอูอเรสเซนต์โดยอ้อม ด้วยเทคนคิมาตรฐาน 

มักให้ผลลบหรือผลบวกที่มีไตเตอร์ต�่า (low titers)(1,3,24)

การวินิจฉัยแยกโรค
 ลักษณะทางคลินิกของมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์  

ต้องให้การวนิจิฉยัแยกโรคกับโรคในกลุม่ตุม่น�า้หรอืแผลถลอก

อืน่ ๆ  ได้แก่ เพมฟิกสัวลัการสิ (pemphigus vulgaris) บลูลสั

เพมฟิกอยด์ (bullous pemphigoid) อีริทีมามัลติฟอร์เม 

(erythema multiforme) และไลเคนแพลนสัชนดิแผลถลอก  

(ulcerative lichen planus)(1,3,7,38) 

 มวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์ และบูลลัสเพมฟิกอยด์ จะ

มผีลการตรวจทางจลุพยาธิวทิยา และอมิมโูนฟลอูอเรสเซนต์

โดยตรงเหมอืนกนั ดงันัน้การวนิจิฉยัแยกโรคจะพจิารณาจาก

ต�าแหน่งที่พบรอยโรค และผลการตรวจทางอิมมูโนฟลูออ
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เรสเซนต์โดยอ้อม โดยมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ มักพบ

รอยโรคที่เยื่อเมือก ในขณะที่บูลลัสเพมฟิกอยด์มักพบรอย

โรคที่ผิวหนัง และมักจะตรวจไม่พบออโตแอนติบอดีต่อเยื่อ

ฐานในซีรัมในผู้ป่วยมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์(1,3,7,38)

 ลกัษณะความแตกต่างระหว่างเพมฟิกสั มวิคสัเมมเบรน

เพมฟิกอยด์ และบลูลสัเพมฟิกอยด์ ดงัแสดงในตารางที ่2(1,3,38) 

การรักษา
 การรักษามวิคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ จะพจิารณาจาก

ต�าแหน่งและความรนุแรงของโรค โดยจะแบ่งผูป่้วยออกเป็น

สองกลุ่ม คือผู้ป่วยความเสี่ยงต�่า (low-risk patients) ได้แก่ 

ผู้ป่วยที่มีรอยโรคเฉพาะเยื่อเมือกช่องปาก หรือมีรอยโรคใน

ช่องปากร่วมกบัรอยโรคทีผ่วิหนัง ซึง่มโีอกาสเสีย่งต่อการเกดิ

แผลเป็นและผลตามทางคลินิกต�่า และผู้ป่วยความเสี่ยงสูง 

(high-risk patients) ได้แก่ ผู้ป่วยที่พบรอยโรคที่เยื่อเมือก

อื่น ๆ เช่น เยื่อบุตา คอหอย หลอดอาหาร กล่องเสียง และ

อวัยวะสืบพันธุ์(1,8,39)

 ผู้ป่วยความเส่ียงต�่าจะให้การรักษาด้วยยาทาเฉพาะท่ี 

ได้แก่ สเตียรอยด์ทาเฉพาะที่ หรือยาต้านแคลซินิวริน  

(calcineurin inhibitor) ในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อยาทา

เฉพาะที่อาจให้สเตียรอยด์แบบฉีดที่รอยโรค หรือยาทาง

ระบบ ส�าหรบัผูป่้วยความเสีย่งสงูจะให้การรกัษาด้วยยาทาง

ระบบ ได้แก่ สเตียรอยด์ทางระบบ หรือยากดภูมิคุ้มกัน  

ร่วมกับยาทาเฉพาะที่(1,6,8,39)

 ส�าหรับผู้ป่วยที่มีรอยโรคที่ผิวหนังหรือเยื่อเมือกอื่น ๆ 

ร่วม ควรมีการขอค�าปรึกษาและให้การรักษาร่วมกับแพทย์

ผูเ้ช่ียวชาญสาขาต่าง ๆ  ได้แก่ จักษแุพทย์ (ophthalmologist) 

อายุรแพทย์โรคระบบทางเดินอาหาร (gastroenterologist) 

แพทย์ด้านโสต นาสิก ลาริงซ์ (otolaryngologist) สูติ

นรีแพทย์ (gynecologist) และแพทย์ผู้เช่ียวชาญทางโรค

ผิวหนัง (dermatologist) เนื่องจากรอยโรคมิวคัสเมมเบรน

เพมฟิกอยด์ สามารถพบได้บ่อยที่เยื่อบุตาซึ่งหากรอยโรคไม่

ได้รับการรักษาอาจท�าให้เกิดเยื่อบุตาบริเวณเปลือกตาและ

ตาขาวติดกัน ซึ่งอาจจะท�าให้ผู้ป่วยตาบอดได้ ดังนั้นควรส่ง

ผู้ป่วยปรึกษาจักษุแพทย์ทุกรายแม้ผู้ป่วยจะไม่มีอาการทาง

ตาร่วมด้วย(1-6,39) 

 การก�าจัดสิ่งระคายเคืองเฉพาะที่ เช่น ฟันแหลมคม 

วัสดุบูรณะฟันแตก และฟันเทียมที่ช�ารุด การขูดหินน�้าลาย

และรักษาโรคปริทันต์ ร่วมกับให้ค�าแนะน�าการดูแลสุขภาพ

ช่องปากจะช่วยให้รอยโรคตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาดี

ขึ้น(1-6,39) Arduino และคณะ ปี 2012 ได้พัฒนาโปรแกรมใน

การให้ค�าแนะน�าการดูแลสุขภาพช่องปากร่วมกับการรักษา

โรคปริทันต์ส�าหรับผู้ป่วยมิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ พบว่า

หากผู้ป่วยมีสภาวะปริทันต์ท่ีดีข้ึนจะส่งผลให้ความรุนแรง

ของโรคลดลง(40)

 สรุปขั้นตอน และแนวทางการรักษามิวคัสเมมเบรน

เพมฟิกอยด์ดังแสดงในรูปที่ 11(1) และตารางที่ 3(8)

 

ตารางที่ 2 ลักษณะทั่วไปของเพมฟิกัส มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ และบูลลัสเพมฟิกอยด์ 

Table 2 General features of pemphigus, mucous membrane pemphigoid and bullous pemphigoid

ลักษณะ เพมฟิกัส มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ บูลลัสเพมฟิกอยด์

ออโตแอนติบอดีในซีรัม พบ (ร้อยละ 80-90) ไม่พบ พบ (ร้อยละ 50-90)

ออโตแอนติบอดีที่ติดกับ
เนื้อเยื่อ

พบชนิด IgG, IgM และ C3 พบชนิด IgG และ C3 พบชนิด IgG และ C3

เนื้อเยื่อเป้าหมาย เดสโมโซม เยื่อฐาน (ลามินาลูซิดาส่วนล่าง) เยื่อฐาน (ลามินาลูซิดาส่วนบน)

ลักษณะตุ่มน�้า ตุ่มน�้าภายในชั้นเยื่อบุผิว ตุ่มน�้าใต้ชั้นเยื่อบุผิว ตุ่มน�้าใต้ชั้นเยื่อบุผิว

ต�าแหน่งที่พบบ่อย เยื่อเมือกช่องปาก ผิวหนัง เยื่อเมือกช่องปาก เยื่อบุตา ผิวหนัง

นิโคลสกีไซน์ ให้ผลบวก ให้ผลบวก ให้ผลบวก
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ตารางที่ 3 สรุปแนวทางการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ (ดัดแปลงจาก Chan et al., 2002(8))

Table 3 Summary of treatment recommendations for MMP (modified from Chan et al., 2002(8))

ระดับควำมรุนแรงของโรค ข้อพิจำรณำ กำรรักษำ

ผู้ป่วยควำมเสี่ยงสูง มีรอยโรคที่ตา อวัยวะสืบพันธุ์ 
หลอดอาหาร และกล่องเสียง
ร่วมด้วย
หรือ
รอยโรคมีการลุกลามรวดเร็ว

กรณีโรคมีควำมรุนแรงมำก
   - เพร็ดนิโซโลน (0.5-1.5 มก./กก./วัน) ร่วมกับ
ไซโคลฟอสฟาไมด์ (1-2 มก./กก./วัน)
หรือ การรักษาทางเลือกอื่นๆ
   - อะซำไทโอพรีน (1-2 มก./กก./วัน)
*โดยควรตรวจระดบัไทโอพิวรนี เมธลิทรานสเฟอร์เรส (TPMT) 
ก่อนเริ่มจ่ายยา หากมีค่าต�่าอาจแสดงถึงภาวะไขกระดูกถูกกด
จากยา หรือภาวะไม่พึงประสงค์อื่นๆ
   - ไมโคฟีโนเลตโมฟีทิล (1-2 กรัม/วัน แบบแบ่งรับประทาน)
กรณีโรคมีควำมรุนแรงน้อย
   - แดปโซน (50-200 มก./วัน)
*โดยควรตรวจระดับเอนไซม์ G6PD หากมีค่าต�่าอาจมี
ความเสี่ยงเกิดภาวะโลหิตจางสาเหตุเม็ดเลือดแดงแตก
   - ซัลฟำไพริดีน (0.25-1 กรัม/วัน)
*หากผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อยาภายในเวลา 3 เดือน อาจให้
เพร็ดนิโซโลนร่วมกับยากดภูมิคุ้มกันตัวอื่น

ผู้ป่วยควำมเสี่ยงต�่ำ มีรอยโรคในช่องปากเท่านั้น
หรือ
มีรอยโรคในช่องปากร่วมกับรอย
โรคที่ผิวหนัง

สเตียรอยด์ทำเฉพำะที่ควำมแรงปำนกลำงถึงสูง
*อาจให้ร่วมกับ
   - แดปโซน (50-200 มก./วัน) 
     หรือ ยากลุ่มซัลฟา
   - สเตียรอยด์ทำงระบบขนำดต�่ำ
   - เตตร้ำไซคลิน (1-2 กรัม/วัน) และนิโคตินำไมด์ 
(2-2.5 กรัม/วัน)
**อาจให้ร่วมกับ
   - อะซำไทโอพรีน (1-2 มก./กก./วัน)
   - ไมโคฟีโนเลตโมฟีทิล (1-2 กรัม/วัน แบบแบ่งรับประทาน)

การรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ 
ยาเฉพาะที่
สเตียรอยด์เฉพาะที่
 สเตียรอยด์ทาเฉพาะที่ที่มีความแรงสูง เช่น ฟลูโอซิโน

ไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.05 (fluocinonide 0.05%)  

ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโตไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1  

(fluocinolone acetonide 0.1%) โคลเบทาซอลโพรพโิอเนต 

ความเข้มข้นร้อยละ 0.05 (clobetasol propionate 0.05%) 

และเบต้าเมทาโซนไดโพรพโิอเนต ความเข้มข้นร้อยละ 0.05  

(betamethasone dipropionate 0.05%) เป็นยาหลัก 

ท่ีใช้ในการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ที่มีอาการไม่ 

รนุแรง(1-6,41) ในผู้ป่วยทีม่รีอยโรคทีเ่หงอืกอาจให้ยาทาเฉพาะ

ทีร่่วมกบัถาดให้ยาเฉพาะบคุคล (custom tray)(1,42) (รูปท่ี 12)

 ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อยาทาเฉพาะที่อาจให ้

สเตยีรอยด์แบบฉดีท่ีรอยโรค โดยฉดี ไทรแอมซโินโลนอะเซท

โตไนด์ (triamcinolone acetonide) ความเข้มข้น 10 

มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ปริมาณ 0.1 มิลลิลิตรต่อตาราง

เซนติเมตร ที่รอยโรค(1)

 

ยาต้านแคลซินิวริน (Calcineurin inhibitors)
 ยาต้านแคลซินิวริน ได้แก่ ทาโครลิมัส (tacrolimus) 

ไพมีโครลิมัส (pimecrolimus) และไซโคลสปอริน (cyclo-

sporine) มีประสิทธิผลในการรักษาในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนอง

ต่อสเตยีรอยด์เฉพาะที่(43,44) มรีายงานการใช้ทาโครลิมสัแบบ

ข้ีผึง้ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1(45-47) และไพมโีครลมิสั แบบครมี 

ความเข้มข้นร้อยละ 1 ในการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์(43,44)
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รูปที่ 12 การรกัษารอยโรคทีเ่หงอืกด้วยสเตียรอยด์ทาเฉพาะที่

ร่วมกับถาดให้ยาเฉพาะบุคคล

Figure 12 Treatment of gingival lesions by topical  

application of steroids in a custom tray. 

ยาทางระบบ
คอร์ติโคสเตียรอยด์ (Corticosteroid)
 คอร์ตโิคสเตียรอยด์แบบรบัประทานมปีระสทิธภิาพใน

การรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ที่เป็นรุนแรง และพบ

รอยโรคหลายต�าแหน่งในช่องปาก(1-6) แต่ต้องระมัดระวัง

อาการข้างเคียงจากการใช้ยาสเตียรอยด์ทางระบบ ได้แก่ 

การคั่งของสารน�้าในร่างกาย ความดันโลหิตสูง น�้าหนักตัว

เพิม่ ระดบัน�า้ตาลในเลอืดสงู อารมณ์แปรปรวน นอนไม่หลบั 

ปวดศีรษะ ระคายเคืองระบบทางเดินอาหาร ภาวะกระดูก

พรุน (osteoporosis) ต้อกระจก (cataract) โรคกล้ามเนื้อ 

(myopathy) การติดเชื้อ และภาวการณ์กดต่อมหมวกไต 

(adrenal suppression) ดังนั้นการให้สเตียรอยด์ทางระบบ

จึงแนะน�าให้ให้ขนาดยาปานกลางหรือสูงในช่วงระยะเวลา

สั้น ๆ และค่อย ๆ ลดขนาดยาลงช้า ๆ(1,48) 

 ส�าหรับสเตียรอยด์แบบรับประทานที่ใช้ในการรักษา 

ได้แก่ เพร็ดนิโซน หรือเพร็ดนิโซโลน วันละ 0.5-1 มิลลิกรัม

ต่อกิโลกรัมต่อวัน ค่อย ๆ ลดขนาดของยาลง และคงสภาพ

รอยโรคโดยใช้สเตียรอยด์ทาเฉพาะที่ โดยแนะน�าให้ใช ้

สเตียรอยด์ทางระบบในระยะเวลาที่สั้นที่สุด(1,3)

แดปโซน (Dapsone)
 แดปโซนเป็นยาปฏชีิวนะในกลุม่ซลัโฟนาไมด์ (sulfon-

amides) ใช้รักษาโรคเรื้อน (leprosy) แดปโซนสามารถ 

น�ามาใช้เป็นยาอย่างเดียว หรือใช้ร่วมกับสเตียรอยด์แบบ 

รับประทานในการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์(49-51)   

แดปโซนออกฤทธิ์โดยยับยั้งการเคลื่อนท่ีของนิวโทรฟิล 

รูปที่ 11 ขั้นตอนการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ (ดัดแปลงจาก Xu et al., 2013(1))

Figure 11 Treatment algorithm for MMP. (modified from Xu et al., 2013(1))
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(neutrophil) และยับยั้งการสังเคราะห์พรอสตาแกลนดินอี 

2 (prostaglandin E2) มีผลลดการอักเสบ ขนาดของยาที่

ใช้รักษาคือ 50-200 มิลลิกรัมต่อวัน(5,49-51) อาการข้างเคียง

ที่พบ ได้แก่ อาการคัน ผื่นผิวหนัง ผิวหนังอักเสบ ตับอักเสบ 

ปลายประสาทอักเสบ (peripheral neuropathy) โลหิตจาง

สาเหตุเม็ดเลือดแดงแตก (hemolytic anemia) และภาวะ

แกรนูโลไซต์น้อย (agranulocytosis) แดปโซนมีข้อห้ามใช้

ในผู้ป่วยที่พร่องเอนไซม์กลูโคสซิกซ์ฟอสเฟตดีไฮโดรจีเนส 

(glucose-6-phosphate dehydrogenase; G6PD) โดย

แนะน�าให้ตรวจระดับเอนไซม์กลูโคสซิกซ์ฟอสเฟตดีไฮโดร 

จีเนส หากมค่ีาต�า่อาจมคีวามเสีย่งเกดิภาวะโลหติจางสาเหตุ

เม็ดเลือดแดงแตก(50)

อะซาไทโอพรีน (Azathioprine)
 อะซาไทโอพรีนเป็นยากดภูมิคุ้มกัน สามารถน�ามาใช้

ในการรกัษาเสรมิกบัสเตยีรอยด์แบบรบัประทาน ในผูป่้วยที่

ตอบสนองต่อการรักษาด้วยสเตียรอยด์แค่บางส่วน หรือใน

รายที่ต้องปรับลดปริมาณสเตียรอยด์เพื่อลดผลเสียจากการ

ใช้ยา อาการข้างเคียงที่พบ ได้แก่ คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย 

พิษต่อตับ กดการท�างานของไขกระดูก และเพ่ิมโอกาส 

ติดเชื้อ ขนาดของยาที่ใช้รักษาคือ 1-2 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม

ต่อวัน(1,3,52,53) 

ไซโคลฟอสฟาไมด์ (Cyclophosphamide)
 ไซโคลฟอสฟาไมด์ เป็นยากดภูมิคุ้มกัน ออกฤทธิ์โดย

ลดจ�านวนของลิมโฟไซต์และลดการสร้างแอนติบอดี ไซโคล

ฟอสฟาไมด์ร่วมกับสเตียรอยด์แบบรับประทานถูกแนะน�า 

ให้เป็นยาหลักในการรกัษาผู้ป่วยมวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์

ที่มีความเส่ียงสูง(8) อาการข้างเคียงที่พบ ได้แก่ กระเพาะ

ปัสสาวะอักเสบมีเลือดออก (hemorrhagic cystitis) กด

ไขกระดกู และการเกดิมะเรง็ ขนาดของยาทีใ่ช้รกัษาคอื 1-2 

มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน(8,53-55)

ไมโคฟีโนเลตโมฟีทิล (Mycophenolate mofetil)
 ไมโคฟีโนเลตโมฟีทลิเป็นยากดภมูคิุม้กนั ออกฤทธ์ิโดย

ยับยั้งเอนไซม์อิโนซีนโมโนฟอสเฟตดีไฮโดรจีเนส (inosine 

monophosphate dehydrogenase) มีผลยับยั้งการเติบโต

ของลิมโฟไซต์ มีรายงานถึงประสิทธิผลที่เพิ่มขึ้นเมื่อให้ 

ไมโคฟีโนเลตโมฟีทิลร่วมกับสเตียรอยด์แบบรับประทาน ใน

การรกัษามวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์ ขนาดของยาทีใ่ช้รักษา

คือ 1-2 กรัมต่อวัน อาการข้างเคียงที่พบ ได้แก่ อิมมูโนโกล 

บูลินในเลือดต�่า (hypogammaglobulinemia) และภาวะ

หลอดลมพอง (bronchiectasis)(8,56-58)

เมโทเทรกเซต (Methotrexate)
 เมโทเทรกเซตมีประสิทธิผลในการลดการอักเสบใน 

ผู ้ป่วยท่ีต้องปรับลดปริมาณสเตียรอยด์ เมโทเทรกเซต 

ถูกแนะน�าให้ใช้เป็นยาหลกัท่ีใช้ในการรกัษาซคิาทรเิซยีลเพม

ฟิกอยด์เกดิทีต่าทีม่อีาการรนุแรงน้อยถงึปานกลาง(59) ขนาด

ของยาที่ใช้รักษาคือ 12.5-22.5 มิลลิกรัมต่อสัปดาห์ อาการ

ข้างเคียงที่พบ ได้แก่ ผมร่วง ปวดท้อง ท้องเสีย กดไขกระดูก 

พิษต่อตับ และพิษต่อไต(59-60)

ไซโคลสปอริน (Cyclosporine)
 ไซโคลสปอรินสามารถน�ามาใช้ในการรักษาเสริมกับ 

สเตียรอยด์แบบรับประทานเพ่ือลดปริมาณสเตียรอยด์และ

ผลเสยีจากการใช้ยา ยงัมรีายงานการใช้ไซโคลสปอรนิในการ

รักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์จ�านวนน้อย(61-63) จากการ

ศึกษาของ Foster และคณะ พบว่าไซโคลสปอรินไม่มี

ประสิทธิภาพในการควบคุมอาการของโรคมิวคัสเมมเบรน

เพมฟิกอยด์(64) อาการข้างเคียงท่ีพบ ได้แก่ พิษต่อไต  

ปวดศีรษะ ชัก ความดันโลหิตสูง และภาวะโพแทสเซียมใน

เลือดสูง (hyperkalemia)(61-63)

เตตร้าไซคลิน (Tetracyclines)
  ยาปฏชีิวนะในกลุม่เตตร้าไซคลิน มฤีทธิต้์านการอกัเสบ

และกดภูมิคุ้มกัน จึงมีการน�ายากลุ่มนี้ ได้แก่ เตตร้าไซคลิน 

และมิโนไซคลิน (minocycline) มาใช้เป็นยาทางเลือกใน

การรกัษาผูป่้วยมวิคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ทีม่คีวามเสีย่งต�า่ 

อาการข้างเคยีงทีพ่บ ได้แก่ คลืน่ไส้ อาเจยีน มนึศรีษะ ภาวะ

ไวแสง (photosensitivity) และการมีสารสีเกิน (hyperpig-

mentation) ขนาดของยาทีใ่ช้รกัษาคอื เตตร้าไซคลนิ 1500-

2000 มิลลิกรัมต่อวัน(1,8) และมิโนไซคลิน 50-100 มลิลกิรมั

ต่อวนั(1,8,65,66) มรีายงานประสทิธผิลของเตตร้าไซคลนิ ให้ร่วม

กบันโิคตนิาไมด์ (nicotinamide) ขนาด 500-2500 มลิลกิรมั

ต่อวันในการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์(8,67,68)
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สารชีวภาพ (Biologics)
 สารชีวภาพได้น�ามาใช้ในการรักษาโรคของเยื่อเมือก

และผิวหนังหลาย ๆ  โรค(69,70) แต่ยังมีการศึกษาที่รายงานถึง

ความส�าเร็จในการใช้สารชวีภาพในการรกัษามวิคัสเมมเบรน

เพมฟิกอยด์จ�านวนไม่มาก(71-75) อทีาเนอร์เซฟต์ (etanercept) 

เป็นยายบัยัง้ทเูมอร์เนคโครซสิแฟกเตอร์-แอลฟา (TNF-alpha 

inhibitors) มีประสิทธิผลในการควบคุมอาการของมิวคัส

เมมเบรนเพมฟิกอยด์ที่เป็นรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการ

รักษาด้วยสเตียรอยด์และยากดภูมิคุ้มกัน(71-75)   

 ริทูซิแมบ (Rituximab) เป็นยาต้านซีดี 20 โมโนโคล 

นอลแอนติบอดี (anti-CD 20 monoclonal antibody) มี

รายงานการใช้ริทูซิแมบร่วมกับอิมมูโนโกลบูลินชนิดฉีดเข้า

หลอดเลือด (intravenous immunoglobulin) ในการรักษา

ซคิาทริเซยีลเพมฟิกอยด์เกดิทีต่าทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา 

พบว่าสามารถลดการลุกลามของโรคและป้องกันการเกิด

ตาบอดได้(76,77) นอกจากน้ีริทูซิแมบยังมีประสิทธิผลในการ

รักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ที่ดื้อต่อการรักษาด้วยยา

อื่น ๆ(77-80)

อมิมโูนโกลบลูนิชนิดฉีดเข้าหลอดเลอืด (Intravenous 
immunoglobulin)
 อมิมโูนโกลบูลนิชนดิฉดีเข้าหลอดเลอืดสามารถใช้เป็น

ยาอย่างเดยีว หรอืใช้เป็นยาเสรมิในการรกัษามวิคัสเมมเบรน

เพมฟิกอยด์(76,81) ขนาดของยาที่ใช้รักษาคือ 400 มิลลิกรัม

ต่อกิโลกรัมต่อวัน โดยให้ 5 วันติดต่อกัน ทุกๆ 4 สัปดาห์ 

นาน 4-6 เดือน(76) มีรายงานการใช้อิมมูโนโกลบูลินชนิดฉีด

เข้าหลอดเลือดในการรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ที่ไม่

ตอบสนองต่อการรักษาด้วยสเตียรอยด์และยากดภูมิคุ้มกัน 

พบว่ามีประสิทธิภาพ และมีความปลอดภัยในการรักษา(22) 

อย่างไรกต็ามกม็รีายงานถงึความล้มเหลวในการใช้อมิมโูนโกล 

บูลินชนิดฉีดเข้าหลอดเลือดในการรักษาซิคาทริเซียลเพม 

ฟิกอยด์เกิดที่ตา(82)

 สรุปการศึกษาถึงยาที่ใช้ในการรักษามิวคัสเมมเบรน

เพมฟิกอยด์ดังแสดงในตารางที่ 4(45,47,49,51,53,55-57,66,71,78,83-88)

ยำที่ศึกษำ เอกสำรอ้ำงอิง ผลกำรศึกษำ

ยำทำเฉพำะที่
1. สเตียรอยด์
    โคลเบทาซอล

2. ยำยับยั้งกำรท�ำงำนของ    
    แคลซินิวริน
    ไซโคลสปอริน 
    
    ทาโครลิมัส 

Canizares et al., 2006(71)

Carrozzo et al., 2009(66)

Le Roux-Villet et al., 2011(78)

  

Doycheva et al., 2011(57)

Assmann et al., 2004(47)

Lee et al., 2011(45)

MMP เกิดที่ตาและช่องปาก ให้ร่วมกับอีทาเนอร์เซฟต์ พบว่า 
2/3 อาการดีขึ้น และ 1/3 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์
MMP เกิดกับช่องปาก ให้ร่วมกับมิโนไซคลิน พบว่า 3/9 รอย
โรคหายโดยสมบูรณ์ 2/9 ไม่ตอบสนองต่อยา
MMP รุนแรง ให้ร่วมกับริทูซิแมบ พบว่า 17/25 รอยโรคหาย
โดยสมบูรณ์ และ 10/25 มีการกลับมาเป็นซ�้าหลังหยุดยา
 

MMP เกิดที่ตา ให้เสริมกับไมโคฟีโนเลตโมฟีทิล พบว่าผู้ป่วย
ส่วนใหญ่มีการอักเสบที่ตาลดลง
MMP เกิดกับช่องปาก พบว่า 2/2 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์
MMP เกิดกับช่องปาก ในผู้ป่วย 84 ปี พบว่ารอยโรคหายโดย
สมบูรณ์

ตารางที่ 4 การรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ด้วยยา 

Table 4 Pharmacologic treatment of MMP
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ยำทำงระบบแบบรับประทำน
1. สเตียรอยด์
    เพร็ดนิโซโลน 

2. ยำกดภูมิคุ้มกัน
    ไซโคลฟอสฟาไมด์ 

 

    อะซาไทโอพรีน 
    ไมโคฟีโนเลตโมฟีทิล

3. ยำปฏิชีวนะ
    มิโนไซคลิน 
    
    แดปโซน 

Kharfi et al., 2010(83)

 
Chaidemenos et al., 2011(84)

Munyangango et al., 2013(55)

Thorne et al., 2008(53)

Thorne et al., 2008(53)

Chaidemenos et al., 2011(84)

Doycheva et al., 2011(57)

Staines et al., 2012(56)

  
Carrozzo et al., 2009(66)

Ciarrocca et al., 1999(51)

Arash and Shirin, 2008(49)

Chaidemenos et al., 2011(84)

Staines et al., 2012(56)

MMP ในเด็กอายุ 20 เดือน ประสบความส�าเร็จในการรักษา
ด้วยเพรด็นโิซโลน และคงสภาพด้วยแดปโซนและไซโคลสปอรนิ
แบบเฉพาะที่
  
MMP รุนแรง พบว่า 1/4 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์เมื่อให้เสริม
กับเพร็ดนิโซน
MMP รุนแรง พบว่า 7/13 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ และ 
2/13 ต้องหยุดยาเนื่องจากลิมโฟไซต์ต�่า
MMP เกิดที่ตา รักษาด้วยเพร็ดนิโซโลนเสริมด้วยยากด
ภูมิคุ้มกัน ได้แก่ ไซโคลฟอสฟาไมด์ และอะซาไทโอพรีน 
พบว่า 58/70 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ พบผลข้างเคียง ได้แก่ 
การติดเชื้อทางเดินปัสสาวะ 34/70 และมีรายงานการเกิด
มะเร็ง 8/70 
(ดูผลในไซโคลฟอสฟาไมด์)
MMP รุนแรง ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการให้ไมโคฟีโนเลต
โมเฟทิลเสริมกับเพร็ดนิโซน
MMP เกิดที่ตา พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่มีการอักเสบที่ตาลดลง 
MMP เกิดกับช่องปาก ให้ร่วมกับเพร็ดนิโซโลนและแดปโซน 
พบว่า 6/6 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ใน 18 เดือน
 
MMP เกิดกับช่องปาก พบว่า 3/9 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ 
2/9 ไม่ตอบสนองต่อยา และ 5/9 หยดุยาจากผลข้างเคยีงของยา
MMP เกิดกับช่องปาก ให้ร่วมกับสเตียรอยด์เฉพาะที่ พบว่า 
7/11 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ และ 4/11รอยโรคตอบสนอง
ต่อการรักษา
MMP เกิดกับช่องปาก ให้ร่วมกับสเตียรอยด์เฉพาะที่ พบว่า 
15/15 รอยโรคตอบสนองต่อการรักษา
MMP รุนแรง พบว่า 3/10 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์เมื่อใช้
เสริมกับเพร็ดนิโซน
MMP เกิดกับช่องปาก ให้ร่วมกับเพร็ดนิโซโลนและไมโคฟีโน
เลตโมฟีทิล พบว่า 6/6 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ใน 18 เดือน

ยำทำงระบบแบบฉีด

1. สเตียรอยด์และยำกดภูมิคุ้มกัน

 เพร็ดนิโซโลน ชนิดฉีดเข้า

 หลอดเลือด ร่วมกับไซโคล

 ฟอสฟาไมด์ ชนิดฉดีเข้า

 หลอดเลอืด

 

2. อิมมูโนโกลบูลิน

 อิมมูโนโกลบูลิน ชนิดฉีดเข้า

 หลอดเลือด

Suelves  et al., 2013(85)

 

Sami et al., 2004(86)

Segura et al., 2007(87)

MMP เกิดที่ตา พบว่า 54/65 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ 3/54 
มีรายงานการเกิดมะเร็ง

MMP เกิดที่ตา พบว่า 10/10 รอยโรคดีขึ้นในช่วงแรก 8/10  
การมองเห็นชัดเจนขึ้นและโรคไม่ลุกลาม และ 2/10 ถอนตัว
ระหว่างการศึกษา
MMP รุนแรง พบว่า 1/4 รอยโรคหายโดยสมบูรณ์ 2/4 รอย
โรคหายบางส่วน และ 1/4 ไม่ตอบสนองต่อการรักษา
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การรักษาด้วยวิธีอื่น ๆ ที่ไม่ใช้ยา
การผ่าตัด (Surgery)
 การผ่าตัดไม่สามารถรกัษามิวคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์

ให้หายได้ แต่สามารถป้องกันอาการข้างเคียงที่รุนแรง เช่น 

ตาบอด ทางเดินหายใจตีบ และการหดรั้งของหลอดอาหาร

และทวารหนกั และการผ่าตัดช่วยคืนสภาพการท�าหน้าทีข่อง

ร่างกายและเพิ่มคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย(1,89,90)

เลเซอร์ (Laser)
 เลเซอร์ระดับต�่า (Low-level laser) มีประสิทธิผลใน

การรักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ โดยจะช่วยการหาย

ของแผลดีขึ้น(91,92) มีรายงานการใช้เลเซอร์ระดับต�่าร่วมกัน 

สเตียรอยด์เฉพาะที่ในการรักษารอยโรคในช่องปากของ 

มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์(92)

ข้อแนะน�าผู้ป่วยมวิคสัเมมเบรนเพมฟิกอยด์(1-6,38)

 1. มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์เป็นโรคเรื้อรัง ไม่

สามารถรักษาให้หายขาดได้ และโรคนี้ไม่ใช่โรคติดต่อ 

 2. ผู้ป่วยควรได้รับการก�าจัดหินน�้าลาย รักษาโรค 

ปริทันต์ และก�าจัดสิ่งระคายเคือง ร่วมกับสอนการดูแล

สุขภาพช่องปาก

 3. ควรระวงัการบาดเจบ็ (trauma) เพราะจะท�าให้เกิด

ตุ่มน�้า หรือแผลถลอกได้

 4. แนะน�าผู้ป่วยเกี่ยวกับยาที่ใช้ในการรักษาโรค รวม

ทั้งอาการข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น

 5. แนะน�าผู้ป่วยเกี่ยวกับการดูแลแผล

 6. รอยโรคทีต่าถ้าไม่ได้รับการรกัษาอาจท�าให้เกดิแผล

เป็น ซึ่งอาจจะท�าให้ผู้ป่วยตาบอดได้

บทสรุป
 มิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์ เป็นโรคที่มีความผิดปกติ

แสดงลักษณะเป็นตุ่มน�้าใต้เยื่อบุผิว ซึ่งมักพบที่เยื่อเมือก 

ช่องปาก และเยื่อบุตา โรคนี้จะพบบ่อยในเพศหญิงวัย 

กลางคนถงึวยัสงูอาย ุลกัษณะรอยโรคในช่องปากจะพบเป็น

เหงอืกอกัเสบหลดุลอก ร่วมกบัแผลถลอกซึง่เป็นผลตามจาก

การแตกออกของตุ่มน�้า การรักษาจะพิจารณาจากความ

รุนแรงของโรคโดยสเตียรอยด์ และยากดภูมิคุ้มกันเป็นยา

หลักที่ใช้รักษามิวคัสเมมเบรนเพมฟิกอยด์
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