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รายงานผู้ป่วย 

การรักษาเพมฟิกัส วัลการิส: รายงานผู้ป่วย 1 ราย 

 
บทคัดย่อ     เพมฟิกัส วัลการิส (pemphigus valgaris ) จัดเป็นโรคในกลุ่มภูมิต้านเนื้อเย่ือตนเองชนิดหนึ่งท่ี

ท าให้เกิดความผิดปกติของผิวหนังและเยื่อเมือกซึ่งพบได้ไม่บ่อยนัก ลักษณะท่ีส าคัญของเพมฟิกัสคือการเกิด

ตุ่มน้ าผนังบางท่ีแตกง่าย ในช้ันเยื่อบุผิว (epithelium) เมื่อตุ่มน้ าแตกจะกลายเป็นรอยถลอกและแผลท่ีสร้าง

ความเจ็บปวด เกิดการสูญเสียของเหลว และเกิดความไม่สมดุลของอิเล็กโทรไลท์ วิธีการรักษาท่ีนิยมคือการใช้ 

สเตียรอยดห์รือการใช้ให้สเตียรอยด์ร่วมกับยากดภูมิคุ้มกัน โดยในรายงานฉบับนี้น าเสนอผู้ป่วยชายอายุ 66 ปี 

มีโรคประจ าตัวเป็นความดันโลหิตสูง และไขมันในหลอดเลือดสูง ปฏิเสธการแพ้ยา มาพบทันตแพทย์ด้วย

อาการมีแผลในช่องปากไม่หาย เจ็บบริเวณเพดานปากเวลารับประทานอาหาร ตรวจพบแผลบริเวณกระพุ้ง

แก้มด้านขวา เพดานอ่อน และเย่ือเมือกด้านเพดานบริเวณบริเวณสันเหงือกว่าง 28 ผลทางจุลพยาธิวิทยาเป็น

เพมฟิกัส วัลการิสในช่องปาก จึงวางแผนการรักษาโดยใช้สเตียรอยด์ทางระบบร่วมกับสเตียรอยด์เฉพาะท่ี โดย

ผลการรักษาเป็นท่ีน่าพึงพอใจ แผลของผู้ป่วยค่อยๆมีขนาดเล็กลง อาการเจ็บของผู้ป่วยค่อยๆดีขึ้น จากการ

ติดตามผลการรักษา 6 เดือนพบว่า แผลของผู้ป่วยหายสนิทไม่มีรอยโรคเกิดขึ้นใหม่ ผู้ป่วยไม่มีอาการ

รับประทานอาหารได้ดีขึ้น คุณภาพชีวิตดีขึ้น 

 

บทน า 

เพมฟิกัส (pemphigus) จัดเป็นโรคในกลุ่มภูมิต้านเนื้อเยื่อตนเองชนิดหนึ่งท่ีท าให้เกิดความผิดปกติ

ของผิวหนังและเยื่อเมื่อกซึ่งพบได้ไม่บ่อยนัก โดย Wichman เป็นผู้ใช้ค าว่า Pemphix ซึ่งเป็นภาษากรีกท่ีมี

ความหมายว่าตุ่มน้ ามาอธิบายลักษณะของโรคนี้ต้ังแต่ปี พ.ศ. 23341 ลักษณะท่ีส าคัญของเพมฟิกัสคือการเกิด

ตุ่มน้ าในช้ันเย่ือบุผิว (epithelium)  ซึ่งเกิดจากการถูกท าลายของโมเลกุลท่ีท าหน้าท่ียึดระหว่างเซลล์ จึงท าให้

เซลล์ในช้ันเยื่อบุผิวแยกออกจากกันเรียกว่า acanthosis จึงท าให้เกิดเป็นลักษณะของตุ่มน้ าในช้ันเยื่อบุผิว

ภายหลังจากการแตกของตุ่มน้ าจะท าให้เกิดแผลถลอกกระจายไปท่ัวร่างกาย ท าให้เกิดความเจ็บปวด การ

สูญเสียของเหลว และเกิดความไม่สมดุลของอิเล็กโทรไลท์ จึงน าไปสู่อัตราเสียชีวิตท่ีสูง ภายหลังเมื่อมีการเริ่ม

น ายาในกลุ่มเสตรียรอยด์มาใช้รักษาจึงท าให้การเสียชีวิตลดลง เพมฟิกัสสามารถแบ่งเป็น 4 ชนิดคือ เพมฟิกัส 

วัลการิส (pemphigus vulgaris)  เพมฟิกัส เวเจแทนส์ (pemphigus vegetans)  เพมฟิกัส โฟลิเอเชียส 

(pemphigus foliaceus) และ เพมฟิกัส อีรีทีมาโตซัส (pemphigus erythematosus) โดย เพมฟิกัส วัลกา
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ริส และ เพมฟิกัส เวเจแทนส์ จะเกิดท่ัวทั้งช้ัน epithelium และจะพบรอยโรคในช่องปากด้วยแต่เพมฟิกัส เว

เจแทนส์จะพบได้น้อยมากส่วนมากจึงจะจัดเป็นรูปแบบหนึ่งของเพมฟิกัส วัลการิส ส าหรับเพมฟิกัส โฟลิเอ

เชียส และเพมฟิกัส อีรีทีมาโตซัส จะพบลักษณะของโรคเฉพาะบริเวณช้ันบนๆของช้ันเยื่อบุผิว เหนือช้ัน 

spinous ส่วน พารานีโอพลาสติก เพมฟิกัส (paraneoplastic pemphigus) จัดอยู่ในอีกกลุ่มหนึ่งเพราะเป็น

รอยโรคท่ีสัมพันธ์กับเนื้องอกโดยเฉพาะ2 

ระบาดวิทยา 

เพมฟิกัสท้ัง 4 ชนิดมีเพียงสองชนิดท่ีพบรอยโรคในช่องปาก ได้แก่ เพมฟิกัส เวเจแทนส์ และ เพมฟิกัส 

วัลการิส โดยเพมฟิกัส วัลการิส เป็นชนิดท่ีพบได้บ่อยท่ีสุด (ในภาษาละติน วัลการิส แปลว่า พบได้บ่อย)3 โดย

คิดเป็นร้อยละ 70 ของผู้ป่วยเพมฟิกัสท้ังหมด4 เพมฟิกัส วัลการิสเป็นโรคท่ีพบได้ในมนุษย์ทุกเช้ือชาติและโดย

เฉล่ียพบว่ามีอุบัติการณ์ (incidence) ประมาณ 1-5 รายในประชากร 1,000,000 คนต่อปี3,5  ในกลุ่มประชากร

ส่วนใหญ่มักพบเพมฟิกัส วัลการิสในช่วงอายุ 30-50 ปี พบในเด็กและวัยรุ่นได้น้อยมาก พบได้ในเพศชายและ

เพศหญิงได้เท่าๆกัน1,5 อย่างไรก็ตามพบว่าการเกิดโรคเพมฟิกัสมีความแตกต่างกันตามเช้ือชาติและลักษณะ

ทางภูมิศาสตร์ของประชากร จึงสามารถพบอุบัติการณ์การเกิดเพมฟิกัส วัลการิสต่อปีได้ต้ังแต่น้อยกว่า 0.76 

คนต่อประชากร 1,0000,000 คนในฟินแลนด์ไปจนถึง 16.1 คนต่อประชากร 1,0000,000 คนในอิสราเอล4  

และเป็นท่ีน่าสนใจว่าพบอุบัติการณ์ของเพมพิกัสท่ีสูงในชาวยิวแอชเคเนซิก (Ashkenazic Jews) ผู้ป่วยท่ีอยู่ใน

แถบทะเลเมดิเตอร์เรเนียน และแถบเอเชียใต้1 จากการศึกษาของ kridin และคณะ6 ท่ีศึกษาในกลุ่มประชากร

อิสราเอลพบว่ามีอุบัติการณ์พบโรคเพมฟิกัสในประชากรเช้ือสายยิวสูงกว่าประชากรเช้ือสายอาหรับถึง 3.6 เท่า 

และจากการสังเกตพบว่ามีความสัมพันธ์กับยีนท่ีเกี่ยวข้องกับ HLA class II ได้แก่ HLA-DRB1*04 และ HLA-

A*10 ซึ่งพบได้บ่อยในชาวยิวแอชเคเนซิกท่ีเป็นโรคเพมฟิกัส7-10 

สาเหตุและพยาธิก าเนิด 

เพมฟิกัสแต่ละชนิดมีสาเหตุเหมือนกันคือเป็นโรคภูมิต้านทานเนื้อเยื่อตนเองท่ีเกิดจากการมีออโต

แอนติบอดี (autoantibody) ชนิดอิมมูโนโกลบูลินชนิด IgG ในกระแสเลือด ซึ่งจะไปจับกับโปรตีนเดสโมกลีน 

(desmoglein) โดยเฉพาะเดสโมกลีนชนิดท่ี 3 และ 1 ซึ่งเป็นส่วนประกอบส าคัญท่ีท าให้เกิดการยึดเกาะกัน

ของเซลล์ในช้ันเยื่อบุผิว โดยเดสโมกลีนชนิดท่ี 3 กระจายอยู่ระหว่างเซลล์ในช้ันใกล้ๆกับช้ัน basal (basal 

cell keratinocytes) ของเยื่อบุผิวของท้ังผิวหนังและเยื่อเมือก ส่วนเดสโมกลีนชนิดท่ี 1 นั้นจะพบเฉพาะใน

ผิวหนังบริเวณระหว่างเซลล์บนๆของเซลล์ในช้ันเยื่อบุผิว เมื่อเกิดการจับกันของออโตแอนติบอดีกับโปรตีน

เดสโมกลีนในเดสโมโซม-โทโนฟิลาเมนต์คอมเพล็กซ์ (desmosome-tonofilament complexs) นั้นจึงท าให้

โครงสร้างของเดสโมกลีนเปล่ียนแปลงไปและไม่สามารถท างานได้ ท าให้เกิดการสูญเสียการยึดเกาะกันระหว่าง
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เซลล์ในช้ันเยื่อบุผิว โดยการแยกออกจากกันของเซลล์ในช้ันเยื่อบุผิว (acanthosis) ท าให้เกิดลักษณะของตุ่ม

น้ าขึ้น ซึ่งความรุนแรงของโรคจะมากหรือน้อยนั้นแปรผันตรงกับสัดส่วนของปริมาณออโตแอนติบอดีของเพม

ฟิกัส แต่ยังไม่ทราบสาเหตุท่ีแน่ชัดว่าเกิดจากอะไร2,3 โดยท่ัวไปแล้วพบว่าเป้าหมายหลักของออโต้แอนติบอดีใน

เพมฟิกัส วัลการิสคือ โปรตีนเดสโมกลีนชนิดท่ี 3 แต่อย่างไรก็ตามพบว่ามีผู้ป่วยอีกร้อยละ 50 ท่ีพบออโต้

แอนติบอดีต่อเดสโมกลีนชนิดท่ี 1 ร่วมด้วย1 

ปัจจัยท่ีจะท าให้บุคคลเส่ียงต่อการเกิดโรคเพมฟิกัสประกอบด้วยปัจจัยด้านพันธุกรรมซึ่งจาการศึกษา

จ านวนมากแสดงให้เห็นความสัมพันธ์ยีน HLA-DRB1*0402 ท่ีพบในผู้ป่วยเพมฟิกัส วัลการิสท่ีเป็นชาวยิวแอช

เคเนซิก ยีน HLA-DRB1*1401, HLA-DRB1*1404, HLA-DQB1*0503 ท่ีพบในผู้ป่วยในยุโรปและชาวเอเชียท่ี

ไม่ใช่ชาวยิว ซึ่งปัจจัยทางพันธุกรรมเพียงอย่างเดียวไม่สามารถท าให้บุคคลเกิดเป็นโรคเพมฟิกัส วัลการิสขึ้นมา

ได้ แต่อาจจะถูกกระตุ้นจากส่ิงแวดล้อมซึ่ ง เป็นปัจจัยภายนอกได้แก่  ยาในกลุ่ม Thiol-containing 

compounds และยังมีรายงานถึงยาในกลุ่มฟีนอล (phenol) ไรแฟมฟิน ( rifampin) ไดโคลฟีแนก 

(diclofenac) และยาในกลุ่ม ACE-inhibitors ตัวอื่นๆ1,11  นอกจากนี้ยังมีปัจจัยจากส่ิงแวดล้อมอื่นๆท่ีอาจเป็น

ตัวกระตุ้นให้เกิดโรคได้แต่ยังอยู่ระหว่างการศึกษา เช่น การติดเช้ือไวรัส ปัจจัยด้านอาหาร ความเครียดท้ังทาง

ร่างกายและจิตใจ เป็นต้น11  

ลักษณะทางคลินิก 

ลักษณะเริ่มต้นของการเกิดเพมฟิกัส วัลการิสคือเกิดเป็นตุ่มน้ าผนังบางท่ีแตกง่าย จากนั้นกลายเป็น

รอยถลอกและเกิดเป็นแผลท่ีสร้างความเจ็บปวด อย่างไรก็ตามพบตุ่มน้ าบริเวณเย่ือเมือกช่องปากได้น้อยเพราะ

มักจะถูกเสียดสีแตกไปก่อนเนื่องจากตุ่มน้ าของเพมฟิกัส วัลการิสมีผนังบางเพราะเกิดจากการแยกภายในช้ัน

เยื่อบุผิว ท าให้ตุ่มน้ าแตกได้ง่าย12 ผู้ป่วยมักมาด้วยอาการเจ็บหรือแสบในปาก เป็นแผลแล้วไม่หาย โดย

มากกว่าร้อยละ 50 รอยโรคของเพมฟิกัส วัลการิสจะเกิดขึ้นในเย่ือเมือกช่องปากก่อนประมาณ 1 ปีแล้วจึงจะ

พบรอยโรคท่ีผิวหนัง รอยถลอกแดงและแผลท่ีเกิดจากตุ่มน้ านั้นจะมีขอบเขตไม่ชัดเจน หายช้า บางครั้งอาจพบ

เป็นแผลเล็กๆคล้ายแผลร้อนใน บางครั้งอาจพบเป็นแผลขนาดใหญ่คล้ายแผนท่ี โดยสามารถพบรอยโรคได้ทุก

บริเวณของช่องปากได้แก่ เพดานปาก เหงือก กระพุ้งแก้ม ริมฝีปาก และใต้ล้ินเป็นต้น2,3 ส าหรับรอยโรคเพม

ฟิกัส วัลการิสท่ีผิวหนังสามารถพบได้ทุกบริเวณของร่างกาย แต่มักพบบริเวณ ศีรษะและล าคอ ใบหน้า ล าตัว 

และขาหนีบ โดยจะพบเป็นตุ่มน้ าท่ีผนังบาง แตกง่าย โดยอาจจะแตกภายในไม่กี่ช่ัวโมงหรือไม่กี่วัน แล้วทิ้งรอย

ถลอกแดงไว้ 12 
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ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาและลักษณะทางอิมมูโนพยาธิวิทยา 

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของเพมฟิกัส วัลการิสจะพบการแยกตัวเห็นเป็นช่องว่างภายในช้ันเย่ือบุผิว 

เนื่องจากเกิดการท าลายโมเลกุลท่ีท าหน้าท่ียึดเหนี่ยวระหว่างเซลล์ ท าให้เกิดลักษณะเซลล์ในช้ันเยื่อบุผิวท่ี

ล่องลอยเรียกว่า Tzank cells ซึ่งเซลล์จะมีลักษณะค่อนข้างกลม นิวเคลียสขนาดใหญ่ ติดสีเข้ม ในเพมฟิกัส 

วัลการิสตุ่มน้ าท่ีเกิดขึ้นจะอยู่เหนือช้ัน basal (suprabasal cell layer) โดยท่ีส่วนช้ันเบซัลเซลล์ยังคิดติดอยู่

กับช้ันเยื่อฐาน (basement membrane) ท าให้เห็นช้ันเบซัลเซลล์เรียงกันเป็นแถวคล้ายลักษณะของแผ่นหิน

บนหลุมศพ (Row of tombstones) 1-3 

ในการวินิจฉัยโรคเพมฟิกัสควรส่งตรวจตรวจยืนยันผลด้วยเทคนิค Direct immunofluorescence 

(DIF) โดยจะพบการเรืองแสงของออโตแอนติบอดีบริเวณขอบของเซลล์ท่ีมีการยึดติดกับเซลล์ข้างเคียง ลักษณะ

การเรืองแสงจะคล้ายเป็นตาข่าย ร่างแห หรือรวงผ้ึง โดยแอนติบอดีต่อตนเองท่ีจะตรวจพบคือ IgG และ C3 

นอกจากนี้อีกเทคนิคท่ีใช้ในการยืนยันผลเพมฟิกัสคือ Indirect immunofluorescence (IIF) โดยการน าซีรัม

ของผู้ป่วยมาตรวจหาออโตบอดีในกระแสเลือด โดยน าซีรัมไปใส่ในสไลด์ของเนื้อเยื่อหลอดอาหารปกติ กรณี

ผู้ป่วยเพมฟิกัสจะพบการเรืองแสงเช่นเดียวกับการตรวจด้วยเทคนิค DIF อย่างไรก็ตามการตรวจด้วยเทคนิค IIF 

จะมีความไว (sensitivity) ต่ ากว่าเทคนิค DIF 1-3 

การวินิจฉัยแยกโรคและการวินิจฉัย 

ในทางคลินิกควรท าการวินิจฉัยแยกโรคเพมฟิกัส วัลการิสออกจากโรคในกลุ่มตุ่มน้ าใสและแผลชนิด

อื่นๆ โดยเฉพาะ มิวคัสเมมเบรน เพมฟิกอยด์ (mucous membrane pemphigoid), อีริทีมา มัลติฟอร์เม 

(erythema multiforme), ไลเคนพลานัสชนิดท่ีเป็นแผล (ulcerative lichen planus) และ แผลร้อนใน 

(aphthous ulcer) ซึ่งสามารถกระท าได้โดยซักประวัติผู้ป่วยท้ังประวัติทางการแพทย์และประวัติการรักษา

ทางทันตกรรม การตรวจร่างกายผู้ป่วยท้ังนอกช่องปากและในช่องปาก การตัดช้ินเนื้อเพื่อส่งตรวจทางจุลพยาธิ

วิทยา ตลอดจนการส่งตรวจด้วยเทคนิค DIF และ IIF โดยพิจารณาตามความเหมาะสมของผู้ป่วยแต่ละคน1,2 

การรักษา 

การวินิจฉัยเพมฟิกัส วัลการิสควรท าให้ได้เร็วที่สุดเพื่อให้การรักษาและควบคุมโรคให้ประสบผลส าเร็จ

ง่ายขึ้น ยาท่ีจะใช้ในการรักษาคือสเตียรอยด์ทางระบบ (systemic steroids) ซึ่งส่วนใหญ่จะใช้เป็น เพร็ดนิโซ

โลน (prednisolone)1,3 โดยปกติในผู้ป่วยท่ีมีความรุนแรงของโรคระดับปานกลางจะให้รับประทานวันละ 0.5-

1.0 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม (มก./กก.) ส่วนในผู้ป่วยท่ีมีความรุนแรงของโรคมากจะให้รับประทานวันละ 1.0-1.5 

มก./กก. ภายในสองสัปดาห์หากอาการยังไม่ดีขึ้นจะต้องมีการปรับเพิ่มขนาดของยาเป็นวันละ 2.0 มก./กก. อีก

ทางเลือกหนึ่งในการคือการให้สเตียรอยด์ทางหลอดเลือดด าโดยหากใช้เพร็ดนิโซโลนจะให้วันละ 500-1,000 
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มก.ติดต่อกัน 5 วัน และถ้าใช้เดกซาเมทาโซน (dexamethasone) จะให้วันละ 100 มก.ติดต่อกัน 3 วัน และ

ถ้าผู้ป่วยมีการตอบสนองดีจะค่อยๆปรับลดขนาดยาลงร้อยละ 25 ทุกๆ 2 สัปดาห์ จนถึงได้รับยา 20 มก.ต่อวัน 

จากนั้นจะลดขนาดยาสัปดาห์ละ 2.5 มก.จนถึงได้รับยา 10 มก.ต่อวัน แล้วจึงค่อยๆลดต่อสัปดาห์ละ 1 มก.
13,14 ส าหรับการใช้สเตียรอยด์เฉพาะท่ีสามารถเลือกใช้ยาในรูปแบบการทา (topical steroid) และการฉีดยาท่ี

รอยโรค (intralesional steroid) 1-3,14 

ในกรณี ท่ี ผู้ป่ วย ท่ีมีความรุนแรงของโรคมากการให้ ส เ ตียรอยด์ร่ วมกับยากดภูมิ คุ้มกัน

(immunosuppressive drugs) เช่น อะซาทิโอพรีน (azathioprine) 1-3 มก.ต่อกก.ต่อวัน มีข้อห้ามในการใช้

ยาคือ ในผู้ป่วยท่ีมีประวัติแพ้ยาและผู้ป่วยท่ีมีระดับของ serum thiopurine methyl transferase   (TPMT) 

ซึ่งเป็นเอนไซม์ท่ีส าคัญในการเมตาบอลิซึมของยาต่ า ผลข้างเคียงของอะซาทิโอพรีนคือ เลือดจาง เม็ดเลือดขาว

ต่ า เกล็ดเลือดต่ า และเป็นพิษต่อตับ15 ในผู้ป่วยท่ีไม่ตอบสนองในการรักษาในบางรายอาจพิจารณาให้  

intravenous immunoglobulins (IVIg) โดยท่ัวไปแล้วจะให้ขนาด 2 กรัมต่อกก.ต่อรอบ (รอบละ 2-5 วันใน

แต่ละเดือน) ซึ่งพบว่าผู้ป่วยมีการตอบสนองต่อการรักษารวดเร็ว มีความปลอดภัยในการใช้ ปัจจุบันจึงยังไม่

ทราบแน่ชัดว่า IVIg มีกลไกในการรักษาโรคนี้อย่างไรแต่เช่ือว่าเกี่ยวข้องกับการปรับระบบภูมิ คุ้มกัน 

(immunoregulation) อย่างไรก็ตามการรักษาด้วย IVIg นี้มีค่าใช้จ่ายสูง และมีเฉพาะในสถานรักษาพยาบาล

บางแห่งเท่านั้น1,13  

นอกจากนี้ เนื่องจากเพมฟิกัส วัลการิสเป็นโรคภูมิต้านทานเนื่อเยื่อตนเองซึ่งเกี่ยวข้องกับ B-cell จึงมี

การน าริทูซิแมบ (rituximab) ซึ่งเป็นยาท่ีจะไปจับกับโปรตีน CD20 บนผิวของ B-cell มาใช้ในการรักษาเพม

ฟิกัส วัลการิส และพบว่ามีประสิทธิภาพในการรักษามากเนื่องจากมีความจ าเพาะกับ B-cell นอกจากนี้ยังมี

การรักษาด้วยยาหรือวิธีการอื่นๆอาทิเช่น การใช้ mycophenolate mofetil (MMF), cyclophosphamide, 

methotrexate,  immunoadsorption (IA), และ plasmapheresis ซึ่งจะมีผลดีผลเสียและผลข้างเคียง

แตกต่างกันไป14 

การพยากรณ์โรค 

ในอดีตโรคเพมฟิกัส วัลการิสเป็นโรคท่ีมีความรุนแรงถึงชีวิตเนื่องจากการเกิดแผลท่ัวร่างกายนอกจะ

ท าให้เกิดภาวะไม่สมดุลของสารน้ าและอิเล็กโทรไลท์ในร่างกาย เกิดการติดเช้ือท่ีแผลซึ่งอาจะน าไปสู่การติด

เช้ือในกระแสเลือด โดยพบว่ามีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 60 ถึงร้อยละ 90 และพบว่าภายใน 2 ปีแรกท่ี

ผู้ป่วยเริ่มมีอาการจะเสียชีวิตมากกว่าร้อยละ 5014,15 ในทศวรรษ 1950 อัตราการเสียชีวิตลดลงเหลือร้อยละ 

30 เมื่อเริ่มมีการน าสเตียรอยด์มาใช้ในการรักษาโรค และในทศวรรษ 1980 เมื่อมีการเริ่มน ายากดภูมิคุ้มกันมา

ใช้ร่วมในการรักษาเพมฟิกัส วัลการิสสามารถลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคเพมฟิกัสโดยตรงลดลงเหลือน้อยว่า



6 
 
ร้อยละ 5 ในประเทศสหรัฐอเมริกา4 ปัจจุบันอัตราเสียชีวิตของผู้ป่วยแม้จะมีการใช้สเตียรอยด์ร่วมกับยากด

ภูมิคุ้มกันอยู่ท่ีประมาณร้อยละ 10 โดยพบว่าสาเหตุส่วนใหญ่ท่ีท าให้เสียชีวิตไม่ได้มาจากตัวโรคเพมฟิกัส วัลกา

ริสโดยตรง แต่เกิดจากผลข้างเคียงของยาและการรักษา โดยเฉพาะการติดเช้ือท่ีปอด การติดเช้ือในกระแส

เลือด โรคของระบบหลอดเลือดและหัวใจ และแผลในกระเพาะอาหาร 4,11,14,15 

ปัจจุบันการพยากรณ์โรคของผู้ป่วยเพมฟิกัส วัลการิสยังถือว่าไม่ดีนัก เนื่องจากผู้ป่วยมักมี

ภาวะแทรกซ้อนจากผลข้างเคียงของยาท่ีใช้รักษาโรคท่ีต้องใช้เป็นระยะเวลานาน และเมื่อควบคุมโรคได้ดีการ

ใช้ยาในขนาดต่ าถือเป็นการบ าบัดแบบคงสภาพตลอดชีวิต โดยพบว่าการเสียชีวิตมักจะเกิดขึ้นในช่วง 2 -3 ปี

แรกของการเป็นโรคและถ้าผู้ป่วยรอดชีวิตได้ภายใน 5 ปี จะท าให้ผู้ป่วยมีการพยากรณ์โรคท่ีดี อย่างไรก็ตาม

ผู้ป่วยท่ีมีอาการรุนแรงและผู้ป่วยสูงอายุจะมีการพยากรณ์โรคท่ีไม่ดี 1 

 

รายงานผู้ป่วย 

ประวัติผู้ป่วย 

ผู้ป่วยชายไทย อายุ 66 ปี มาด้วยอาการเจ็บท่ีเพดานปากเวลารับประทานอาหาร เป็นแผลในปากแล้ว

ไม่หาย โดยมีอาการมา 3 สัปดาห์ 

ประวัติทางการแพทย์ 

มีโรคประจ าตัวเป็นความดันโลหิตสูงและไขมันในหลอดเลือดสูง รับยา Amlodipine 5 มิลลิกรัมและ 

Statin 20 มิลลิกรัม ท่ีโรงพยาบาลสุขประจ าต าบลเป็นประจ า ปฏิเสธการแพ้อาหารและยา 

การตรวจร่างกายโดยทั่วไป 

 ลักษณะโดยท่ัวไปเป็นปกติ ชีพจร 76 ครั้งต่อนาที ความดันโลหิต 142/86 มิลลิเมตรปรอท ไม่มีไข้ 

การหายใจปกติ น้ าหนัก 64 กิโลกรัม 

ปัญหาของผู้ป่วย 

 ผู้ป่วยมีแผลในช่องปากซึ่งผู้ป่วยให้ประวัติว่ามีอาการเรื้อรัง เป็นแผลแล้วไม่หาย ปัจจุบันกลืนอาหาร

แล้วเจ็บท่ีเพดานปาก  

การตรวจภายนอกช่องปาก 

 ลักษณะโดยท่ัวไปปกติ ตรวจบริเวณผิวหนัง ข้อพับ ไม่พบรอยโรคใดๆ ริมฝีปากไม่มีรอยโรคหรือแผล 

การตรวจภายในช่องปาก 

 กระพุ้งแก้มขวาพบแผลถลอกสีแดงจัด ขนาดประมาณ 1.5*1.5 เซนติเมตร ขอบเขตไม่ชัดเจน ขอบ

แผลมีเยื่อสีขาวลักษณะคล้ายการหลุดลอก  เพดานอ่อนพบแผลสีแดงไม่มีเยื่อเมือกเทียมปกคลุม ขนาด 1*1 
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เซนติเมตร ขอบเขตชัดเจน เยื่อเมือกด้านเพดานบริเวณสันเหงือกว่าง 28  พบแผลสีแดงจัดขนาดประมาณ 

1*1.5 เซนติเมตรขอบแผลมีลักษณะสีขาว ผู้ป่วยไม่มีฟันในช่องปาก 

 

 
รูปที่ 1 รอยโรคลักษณะแผลถลอกแดงมีลักษณะเยื่อเมือกสีขาวที่หลุดลอกบริเวณกระพุ้งแก้มขวา 

 

      
รูปที่ 2 แผลสีแดงขอบเขตชัดเจนบริเวณเพดานอ่อน        รูปที่ 3 แผลบริเวณเย่ือเมือกด้านเพดานบนซ้าย 

 

การวินิจฉัย 

วินิจฉัยแยกโรค 

1. เพมฟิกัส วัลการิสช่องปาก รอยโรคสีแดงหรือพบลักษณะรอยโรคเป็นแผลหลุดลอกท่ัวท้ังปาก โดยเฉพาะ

บริเวณ เหงือกและกระพุ้งแก้ม อาจพบลักษณะตุ่มน้ าใสได้แต่ในช่องปากจะพบได้น้อยเนื่องจากตุ่มน้ าของเพม

ฟิกัส วัลการิสมีผนังค่อนข้างบางจึงแตกง่ายในช่องปากซึ่งเป็นบริเวณท่ีมีการเสียดสีมาก มีลักษณะใกล้เคียงกับ

ผู้ป่วย 
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2. มิวคัสเมมเบรน เพมฟิกอยด์ช่องปาก รอยโรคสีแดงหรือพบลักษณะรอยโรคเป็นแผลหลุดลอกในช่องปาก 

เป็นโรคท่ีพบได้น้อย อาจพบลักษณะของตุ่มน้ าหรือตุ่มเลือดในช่องปากเนื่องจากผนังของตุ่มน้ าหนา 

3. ไลเคนพลานัสช่องปาก รอยโรคลักษณะเป็นลายลูกไม้หรือเส้นร่างแหสีขาวท่ีเช็ดไม่ออก มักพบในลักษณะ

สมมาตรท้ังด้านซ้ายและขวา อาจพบร่วมกับรอยแดงหรือแผลได้ เป็นรอยโรคท่ีพบได้บ่อยบริเวณกระพุ้งแก้ม 

ล้ิน ริมฝีปาก ไม่มีลักษณะของการเป็นตุ่มน้ า 

การวางแผนการรักษา 

พิจารณาท าการตัดช้ินเนื้อภายใต้การใช้ยาชาเฉพาะท่ี จากบริเวณกระพุ้งแก้มด้านขวา เพื่อส่งตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการและวินิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยา เมื่อได้การวินิจฉัยโรคขั้นสุดท้ายแล้วจึงจะพิจารณาให้ยาเพื่อ
รักษาและควบคุมอาการ และตรวจเช้ือราด้วยการย้อม KOH 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา  

ผลการตรวจทางจุลพยาธิวิทยารายงานว่าพบการแยกของตัวของเซลล์เหนือเซลล์ช้ัน basal ในเยื่อบุ

ผิวของเยื่อเมือกช่องปาก ร่วมกับพบลักษณะของเซลล์ท่ีหลุดออกจากการยึดกัน คือเป็นเซลล์ท่ีมีลักษณะกลม

ไม่ยึดติดกับเซลล์ข้างเคียง พบมีลักษณะการสะสมของลิมโฟไซต์และพลาสมาเซลล์ในช้ันเนื้อเยื่อเกี่ยวพันระดับ

ปานกลาง ซึ่งสามารถบ่งช้ีได้ว่าเป็นลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของ เพมฟิกัส วัลการิสช่องปาก 

การรักษา 

ก่อนได้รับผลทางจุลพยาธิวิทยา พิจารณาให้ใช้สเตียรอยด์เฉพาะท่ีโดยใช้ฟลูโอซิโนโลน อะเซโตไนน์ 

ชนิดทาในปาก (Fluocinolone acetonide 0.1% in oral base) ทาต าแหน่งท่ีพบรอยโรควันละ 4 ครั้งหลัง

อาหาร เช้า กลางวัน เย็น และก่อนนอน เพื่อรักษาแผลในช่องปาก ใช้ไซโลเคนชนิดทา (Xylocaine viscous 

2%) ใช้ทาบริเวณรอยโรคเพื่อบรรเทาอาการเจ็บแสบบริเวณกระพุ้งแก้มและริมฝีปากวันละ 3 เวลาก่อนอาหาร

และเมื่อมีอาการ ร่วมกับให้ยาต้านเช้ือราโคลไตรมาโซลชนิดเม็ดอม (Clotrimazole troche 10 mg) ให้ผู้ป่วย

อมครั้งละ 1 เม็ด วันละ 5 ครั้งหลังอาหารเช้า กลางวัน  บ่าย เย็น และก่อนนอน เพื่อก าจัดเช้ือราในช่องปาก 

หลังได้ผลตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ได้ให้การวินิจฉัยโดยใช้ผลทางจุลพยาธิวิทยาร่วมกันลักษณะทาง

คลินิกเป็น เพมฟิกัส วัลการิสช่องปาก จึงเริ่มท าการรักษาโดยการใช้สเตียรอยด์ทางระบบคือเพร็ดนิโซโลน 

(Prednisolone 5 mg) รับประทานวันละ 6 เม็ด 1 ครั้งหลังอาหารเช้า และจะมีการนัดผู้ป่วยมาติดตาม

ผลการรักษาทุก 2-4 สัปดาห์เพื่อประเมินการตอบสนองต่อการักษาของรอยโรคและปรับปริมาณยา ร่วมกับ

การใช้สเตียรอยด์เฉพาะท่ีชนิดทา โดยใช้ฟลูโอซิโนโลน อะเซโตไนน์ ชนิดทาในปาก (Fluocinolone 

acetonide 0.1% in oral base) ทาต าแหน่งท่ีพบรอยโรควันละ 4 ครั้งหลังอาหาร เช้า กลางวัน เย็น และ

ก่อนนอน และใช้เด็กซาเมทาโซน ชนิดอมกล้ัวปาก (Dexamethasone mouthwash 0.1 mg/ml) อมวันละ 
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3 ครั้งหลังอาหาร เช้า กลางวัน เย็น โดยในระหว่างท่ีรักษาได้มีการให้ยาต้านเช้ือราโคลไตรมาโซลชนิดเม็ดอม 

(Clotrimazole troche 10 mg) ให้ผู้ป่วยอมครั้งละ 2 เม็ด วันละ 1 ครั้งก่อนนอน และมีการให้ยาโอเมพรา

โซน (Omeprazole 20 mg) รับประทานครั้งละ 1 เม็ด วันละ 1 ครั้งก่อนอาหารเช้า เพื่อป้องกันผลข้างเคียง

ต่อกระเพาะอาหารจากการใช้สตียรอยด์ทางระบบ โดยในการติดตามผลการรักษาพิจารณาจากอาการของ

ผู้ป่วยและลักษณะทางคลินิก  

การติดตามผลการรักษา 

2 สัปดาห์หลังการรักษา พบว่ามีการตอบสนองต่อการรักษาท่ีดี ไม่มีรอยโรคใหม่เกิดขึ้น แผลท่ี

กระพุ้งแก้มขวาเล็กลงมาก แผลท่ีเพดานอ่อนและท่ีเยื่อเมือกด้านเพดานบริเวณสันเหงือกบนซ้ายดูเริ่มมีขนาด

เล็กลง ผู้ป่วยยังมีอาการเจ็บท่ีเพดานปากเวลารับประทานอาหารอยู่ 

1 เดือนหลังการรักษา แผลท่ีกระพุ้งแก้มขวาหายสนิท ไม่มีรอยโรคใหม่เกิดข้ึน แผลท่ีเพดานอ่อนและ

ท่ีเยื่อเมือกด้านเพดานบริเวณบริเวณสันเหงือกว่าง 28 ดูเริ่มมีขนาดเล็กลงชัดเจน ผู้ป่วยรู้สึกอาการเจ็บดีขึ้น 

ทานอาหารได้มากขึ้นแต่ยังรับประทานอาหารอ่อนอยู่เนื่องจากยังเจ็บท่ีเพดานปาก 

3  เดือนหลังการรักษา แผลท่ีเพดานอ่อนและเย่ือเมือกด้านเพดานบริเวณบริเวณสันเหงือกว่าง 28 มี

ขนาดเล็กลงและต้ืนขึ้น ผู้ป่วยรู้สึกว่าแผลดีขึ้น อาการเจ็บดีขึ้น เริ่มรับประทานอาหารปกติได้มากขึ้น 

6  เดือนหลังการรักษา แผลท่ีเพดานอ่อนและเยื่อเมือกด้านเพดานบริเวณบริเวณสันเหงือกว่าง 28 

หายดี ไม่มีรอยโรคใหม่เกิดข้ึน ไม่พบแผลในช่องปาก ผู้ป่วยไม่เจ็บ สามารถรับประทานอาหารได้ปกติ  

 

 
รูปที่ 4 ภาพถ่ายภายหลังการรักษา 1 เดือน พบว่าแผลท่ีกระพุ้งแก้มขวาหายดี 
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รูปที่ 5 ภาพถ่ายภายหลังการรักษา 3 เดือน พบว่าแผลบริเวณเพดานอ่อนและท่ีเย่ือเมือกด้านเพดานสันเหงือก

บนซ้ายมีขนาดเล็กลงและต้ืนขึ้น 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที่ 6 ภาพถ่ายภายหลังการรักษา 6 เดือน พบว่าบริเวณท่ีเคยเป็นแผลหายดีและไม่มีรอยโรคใหม่เกิดข้ึน 

 

สรุปกรณีศึกษา 

ในการรักษารอยเพมฟิกัส วัลการิสในช่องปากด้วยการใช้ยาทางระบบร่วมกับยาเฉพาะท่ีในผู้ป่วยราย

นี้พบว่าผลการรักษาเป็นท่ีน่าพึงพอใจ แผลในปากหายไป ไม่มีรอยโรคใหม่เกิดขึ้น อาการเจ็บในปากของผู้ป่วย

ลดลงไปมาก ผู้ป่วยไม่มีอาการข้างเคียงจากการใช้ยาทางระบบ ผู้ป่วยรับประทานอาหารได้มากขึ้น มีคุณภาพ

ชีวิตดีขึ้น 
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บทวิจารณ์ 

เพมฟิกัสเป็นโรคท่ีพบได้ไม่บ่อยเกิดจากร่างกายสร้างภูมิต้านทานต่อตัวเองไหลเวียนอยู่ในกระแสเลือด

และจะเข้าไปท าให้เกิดการท าลายโปรตีนท่ีท าหน้าท่ีในการยึดกันระหว่างเซลล์ของช้ันเยื่อบุผิวในผิวหนังและ

เยื่อเมือกต่างๆในร่างกายโดยเฉพาะในเยื่อเมื่อช่องปาก16,17  พบว่าจะพบรอยโรคในช่องปากก่อนรอยโรค

บริเวณอื่นๆของร่างกายถึงร้อยละ 70-90 และมักเกิดบริเวณท่ีมีการเสียดสีมาก เช่น กระพุ้งแก้ม คอหอย โดย

เพมฟิกัส วัลการิสเป็นชนิดท่ีพบได้บ่อยท่ีสุด ปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุของโรคแต่ปัจจัยทางพันธุกรรมอาจเป็น

ปัจจัยเส่ียงท่ีท าให้เกิดโรค โดยมีปัจจัยจากส่ิงแวดล้อมภายนอกเช่น การใช้ยาบางชนิดเป็นส่ิงกระตุ้นท่ีท าให้

เกิดโรค11  โดยท่ัวไปการเกิดโรคมักพบในกลุ่มประชากรอายุ 30-60 ปี พบในเพศชายเท่าๆกับเพศหญิง16,18 ใน

ประเทศไทยพบว่าพบผู้ป่วยเพมฟิกัสต้ังแต่ช่วงอายุ 18 -104 ปี  ระยะเวลาต้ังแต่มีอาการจนถึงได้รับการ

วินิจฉัยเฉล่ีย 5.7 เดือน17 ในผู้ป่วยเพมฟิกัสรายนี้เป็นเพศชาย อายุ 66 ปี พบรอยโรคเพมฟิกัส วัลการิสเฉพาะ

ในเย่ือเมือกช่องปากบริเวณ เหงือก กระพุ้งแก้ม และเพดานอ่อน และได้รับการวินิจฉัยภายหลังจากมีอาการ 3 

เดือน ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาลักษณะเพมฟิกัสในประชากรไทยท่ีรายงานว่าต าแหน่งท่ีพบได้บ่อยท่ีสุดของ

โรคเพมฟิกัส ได้แก่ บริเวณเหงือก และกระพุ้งแก้ม16 อย่างไรก็ดีจากการศึกษาก่อนหน้าพบว่าการพบรอยโรค

เพมฟิกัส วัลการิสเฉพาะบริเวณเยื่อเมือกในช่องปากนั้นพบได้น้อย17 ดังนั้นจึงควรมีการมีการติดตาม

ผลการรักษาของผู้ป่วยอย่างต่อเนื่องเป็นระยะเพื่อการรักษาและการส่งต่ออย่างเหมาะสมหากเกิดรอยโรคขึ้น

บริเวณอื่นๆของร่างกาย เนื่องจากพบว่ารอยโรคของเพมฟิกัส วัลการิสในช่องปากจะพบก่อนการเกิดรอยโรค

บริเวณผิวหนังประมาณ 1 ปี 2-3 

 การรักษาเพมฟิกัส วัลการิสมีจุดมุ่งหมายเพื่อลดอาการของโรคและรักษาระยะสงบของโรคให้ได้นาน

ท่ีสุด ในปัจจุบันยังไม่มีแนวทางท่ีเหมาะสมท่ีสุดในการรักษาเพมฟิกัส วัลการิส อย่างไรก็ตามการใช้ยาในกลุ่ม

เสตียรอยด์ยังคงเป็นหลักในการรักษาเพมฟิกัส วัลการิส เนื่องจากสามารถลดระดับภูมิคุ้มกันต่อเนื้อเย่ือตนเอง

และลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยได้มาก17,19,20 จากการพิจารณาแล้วผู้ป่วยรายนี้มีรอยโรคเฉพาะบริเวณเยื่อ

เมือกช่องปาก ไม่มีรอยโรคบริเวณอื่นๆของร่างกาย จึงพิจารณาใช้เสตียรอยด์ทางระบบปริมาณ 0.5 มิลลิกรัม

ต่อกิโลกรัม ซึ่งจากการติดตามผลการรักษาพบว่าผู้ป่วยตอบสนองต่อการรักษาได้ดี แผลเดิมมีขนาดเล็กลง 

และไม่มีรอยโรคขึ้นมาใหม่ แม้ไม่ได้ใช้ยาในกลุ่มอื่นๆเช่น ยากดภูมิคุ้มกัน ร่วมในการในการรักษาปริมาณส

เตียรอยด์ท่ีใช้ยังต่ าอยู่และผู้ป่วยตอบสนองต่อการรักษาได้ดี สอดคล้องกับการศึกษาซึ่งพบว่าถึงมีการใช้ยาใน

กลุ่มอื่นๆร่วมด้วยผลการรักษาก็ไม่ต่างกับการใช้ยากลุ่มเสตียรอยด์ในการรักษาเพียงชนิดเดียว17 อย่างไรก็ตาม

หากผู้ป่วยมีอาการของโรครุนแรงการใช้ยากลุ่มเสตียรอยด์ปริมาณสูงเพียงอย่างเดียวเป็นระยะเวลานานเพื่อ

ควบคุมอาการของโรคอาจจะท าให้ได้รับผลข้างเคียงหลายอย่างจนน าไปสู่การเสียชีวิตของผู้ป่วยได้ ดังนั้นอาจ
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จ าเป็นต้องใช้ยากลุ่มอื่นๆร่วมด้วยเช่น ไมโคฟิโนเลต (mycophenolate mofetil) อะซาไทโอพรีน 

(azathioprine) หรือหากไม่ตอบสนองอาจจะใช้ การให้อิมมูโนโกลบบูลินทางหลอดเลือดด า (intravenous 

immunoglobulin) หรือ ริทูซิเม็ป (rituzimab)เพื่อช่วยในการควบคุมโรคและลดผลข้างเคียงจากเสตียรอยด์
21 นอกจากนี้ยังพบว่าการใช้ยากลุ่มอื่นร่วมกับเสตียรอยด์ทางระบบจะช่วยลดโอกาสกลับมาเป็นซ้ าของโรคได้

ร้อยละ 3022 

 ในการติดตามผลการรักษาพบว่าผู้ป่วยมีการตอบสนองต่อยาท่ีใช้ดี ไม่มีรอยโรคหรือแผลใหม่ขึ้นมา

บริเวณอื่นๆของช่องปากและร่างกาย จึงมีการปรับปริมาณยาทุก 2-4 สัปดาห์ ร่วมกับการเพิ่มการใช้ยาในกลุ่ม

เสตียรอยด์เฉพาะท่ี ซึ่งจากการติดตามผลการรักษาอย่างต่อเนื่องพบว่าแผลมีขนาดเล็กลงเรื่อยๆ ท าให้สามารถ

ค่อยๆปรับลดเสตียรอยด์ทางระบบลงได้อย่างต่อเนื่อง สอดคล้องกับการรายงานว่าการใช้เสตียรอยด์เฉพาะท่ี

ในผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคในช่องปากซึ่งจะช่วยในการหายของรอยโรคได้ดีขึ้นและช่วยลดปริมาณสเตียรอยด์ทาง

ระบบและสามารถให้ร่วมไปกับสเตียรอยด์ทางระบบได้ 1-3,14 จากการศึกษาลักษณะผู้ป่วยเพมฟิกัสท่ีมีการใช้

เสตียรอยด์ทางระบบพบว่าส าหรับผลข้างเคียงท่ีเกิดจากการใช้เสตียรอยด์ทางระบบนั้นพบว่าท่ีพบได้บ่อยท่ีสุด

ได้แก่ กลุ่มอาการคุชชิง (Cushing syndrome) ความดันโลหิตสูง สิวจากเสตียรอยด์ ภาวะน้ าตาลในเลือดสูง 

น้ าหนักเพิ่ม กล้ามเนื้ออ่อนแรง ภาวะกระดูกพรุน และเลือดจาง เป็นต้น17,19 โดยในผู้ป่วยรายนี้ไม่พบ

ผลข้างเคียงจากการใช้เสตียรอยด์ทางระบบอาจเนื่องจากใช้เสตียรอยด์ทางระบบปริมาณต่ า ผู้ป่วยให้ความ

ร่วมมือในการรักษาและการใช้ยาเฉพาะท่ีเป็นอย่างดี ผลการรักษาเป็นที่น่าพอใจจึงท าให้สามารถปรับลดระดับ

เสตียรอยด์ทางระบบได้อย่างต่อเนื่อง โดยใช้ระยะเวลาในการรักษาและติดตามอาการผู้ป่วยรายนี้เป็นเวลา 6 

เดือน รอยโรคและแผลบริเวณต่างๆในช่องปากก็หายสนิท ไม่มีรอยโรคใหม่ข้ึนมาตามร่างกายและในช่องปาก 

ซึ่งจากการศึกษาพบว่าผลข้างเคียงของเสตียรอยด์ทางระบบจะพบเมื่อใช้ต่อเนื่องเป็นระยะเวลานานกว่า 4 

เดือน19 อย่างไรก็ตามยังไม่พบผลข้างเคียงจากการใช้สเตียรอยด์ทางระบบในผู้ป่วยรายนี้ ส าหรับผู้ป่วยรายนี้

หลังจากโรคอยู่ในภาวะสงบมีแผนในการติดตามผลการรักษาเป็นระยะทุก 3 เดือน เนื่องจากเพมฟิกัส วัลการิส

สามารถกลับเป็นซ้ าได้ และสามารถเกิดรอยโรคบริเวณอื่นๆของร่างกายได้ร่างกาย เพื่อหากเกิดขึ้นจะได้รีบ

รักษาและควบคุมอาการของโรคให้เร็วท่ีสุด ด้วยปริมาณยาท่ีน้อยท่ีสุดหรือส่งต่อผู้ป่วยให้ได้รับการรักษาท่ี

เหมาะสม 

บทสรุป 

เพมฟิกัส วัลการิสเป็นโรคภูมิต้านทานต่อเนื้อเยื่อตนเองชนิดหนึ่งท่ีพบได้ไม่บ่อย มักพบในผู้ป่วยวัย

กลางคนไปจนถึงผู้ป่วยสูงอายุ เพมฟิกัส วัลการิสเป็นโรคท่ีจะมีอาการแสดงท่ีเยื่อเมือกส่วนต่างๆและผิวหนัง

ตามร่างกาย พบว่าอาการแสดงในช่องปากมักจะเกิดก่อนอาการท่ีผิวหนัง โดยอาการแสดงท่ีส าคัญคือการมี
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แผลหลุดลอกในช่องปาก ผู้ป่วยจะมีความเจ็บปวด รับประทานอาหารได้ล าบาก ดังนั้นการวินิจฉัยโรคได้อย่าง

รวดเร็วและถูกต้องจะท าช่วยให้สามารถควบคุมอาการของโรคได้เร็ว ลดความเจ็บป่วยในการด าเนินชีวิตของ

ผู้ป่วยได้ และเพื่อให้ได้การวินิจฉัยโรคท่ีถูกต้องจึงจ าเป็นต้องมีการส่งตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 

ในการรักษาเพมฟิกัส วัลการิสช่องปาก ยากลุ่มท่ีถูกน ามาใช้มาท่ีสุดคือสเตียรอยด์ทางระบบและ  

สเตียรอยด์เฉพาะท่ี ซึ่งการใช้ยาในกลุ่มนี้อาจจะท าให้เกิดผลข้างเคียงหลายอย่าง จึงจ าเป็นอย่างยิ่งท่ีจะต้องมี

การวางแผนการรักษาอย่างเหมาะสมเพื่อให้การรักษาผู้ป่วยได้ประสิทธิภาพสูงสุดและมีผลข้างเคียงต่อผู้ป่วย

น้อยท่ีสุด นอกจากนี้เพมฟิกัส วัลการิสเป็นโรคท่ีสามารถกลับเป็นซ้ าได้การติดตามผลการรักษาอย่างต่อเนื่อง

และสม่ าเสมอจึงเป็นส่ิงท่ีจ าเป็น หรือหากพบว่ารอยโรคมีความรุนแรงมากหรือพบรอยโรคบริเวณอื่นๆนอกช่อง

ปากส่งผู้ป่วยปรึกษาแพทย์ เพื่อให้ผู้ป่วยได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมท่ีสุด 

ข้อเสนอแนะจากการเผยแพร่ผลงาน 

 เนื่องจากเพมฟิกัส วัลการิสช่องปากเป็นโรคท่ีสามารถปะทุหรือกลับเป็นซ้ าได้ ดังนั้นในช่วงท่ีอาการ

ของโรคอยู่ในระยะท่ีสงบหรือช่วงการคงสภาพด้วยยาปริมาณต่ าๆของผู้ป่วยนั้น ส่ิงท่ีผู้ป่วยสามารถดูแลตนเอง

ได้คือการระมัดระวังการบาดเจ็บในช่องปากจากการรับประทานอาหาร เช่น อาหารกรอบ อาหารแข็งหรือ

เหนียว เป็นต้น รวมถึงในการดูแลอนามัยช่องปากให้สะอาด เช่น การแปรงฟันโดยระมัดระวังอย่าให้แปรงแรง

จนเกิดไปจนเกิดการกระแทกเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปาก นอกจากนี้ทันตแพทย์ยังสามารถแนะน าให้ ผู้ป่วย

หลีกเล่ียงการโดนรังสียูวี หลีกเล่ียงอาหารท่ีมีส่วนประกอบของ thiol group ได้แก่ พริกสามสี พริกไทย พืช

ตระกูลหอม และกระเทียม เนื่องจากอาจเป็นปัจจัยกระตุ้นการเกิดรอยโรคเพิมฟิกัส วัลการิสให้เกิดข้ึนใหม่ได้  
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