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บทคัดย่อ
วัณโรคเป็นโรคติดเชื้อเรื้อรังซึ่งเกิดจากการติดเชื้อ 

ไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิส สามารถติดต่อได้ทาง

ละอองอากาศ วัณโรคในช่องปากพบได้น้อย มักเป็นผล 

มาจากวณัโรคลกุลามซึง่แพร่กระจายมาจากปอด สามารถ

เกิดรอยโรคได้หลายรูปแบบ เช่น แผลเรื้อรัง อาการบวม 

แผลถอนฟันทีไ่ม่หาย และเยือ่เมอืกมสีภาพการเป็นตุม่เลก็ 

เป็นต้น ต�าแหน่งทีพ่บในช่องปาก ได้แก่ ลิน้ เหงือก รมิฝีปาก 

เยือ่เมอืกแก้ม เยือ่เมอืกเพดานแขง็ และเยือ่เมอืกเพดานอ่อน 

นอกจากนีย้งัสามารถท�าให้เกดิรอยโรคในกระดูกขากรรไกร

ได้เช่นกัน วัณโรคเป็นโรคที่มีอันตรายถึงแก่ชีวิตหากไม่ได้

รับการวินิจฉัยและการรักษาอย่างถูกต้อง การซักประวัติ

และตรวจร่างกายโดยละเอียด การถ่ายภาพรังสีทรวงอก 

การตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา และการตรวจ 

ทางห้องปฏิบัติการอื่น ๆ สามารถน�าไปสู่การวินิจฉัยที ่

ถูกต้องได้ 

ค�ำส�ำคญั: วณัโรค วณัโรคในช่องปาก โรคตดิเชือ้ การตดิเชือ้

แบคทีเรีย

Abstract
Tuberculosis is a chronic infectious disease caused 

by Mycobacterium tuberculosis. Oral tuberculosis is 

a rare entity. It is commonly a sign of progressive 

tuberculosis which is disseminated from the lung. 

There are many forms of oral presentations, including 

chronic ulceration, swelling, non-healing extraction 

sockets and areas of mucosal granularity. Sites of 

oral involvement are tongue, gingiva, lips, buccal 

mucosa, hard and soft palatal mucosa. In addition, 

bony involvement can be occurred. Tuberculosis is 

a life-threatening infectious disease which has a high 

risk of mortality if the appropriated diagnosis and 

treatment are not indicated. Thoroughly history taking 

and physical examination, chest radiography, 

histopathologic examination and other laboratory 

investigations can lead to the correct diagnosis.

Keywords: Tuberculosis, oral tuberculosis, infectious 

disease, bacterial infection

วัณโรคในช่องปาก
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บทน�า
 วัณโรค (tuberculosis) เป็นโรคติดเชือ้เรือ้รัง (chronic 

infectious disease) ซึง่เกดิจากเชือ้ ไมโคแบคทเีรียม ทูเบอร์

คูโลซิส (Mycobacterium tuberculosis)(1-3) ซ่ึงมีผู้ติดเชื้อ 

ดังกล่าวประมาณสองพันล้านคน หรือประมาณหนึ่งในสาม

ของประชากรโลก(2) ในอดีตพบผู้ติดเชื้อใหม่ประมาณแปด

ล้านรายต่อปี และมีผู้เสียชีวิตประมาณ 2-3 ล้านรายต่อปี(2) 

และเป็นหนึ่งในโรคติดเชื้อที่เป็นสาเหตุส�าคัญของการ 

เสียชีวิตมากที่สุดในโลก(3) ในประเทศท่ีพัฒนาแล้วพบว่า 

อุบัติการณ์การเกิดวัณโรคลดลงอย่างมีนัยส�าคัญเนื่องจาก

คุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น การลดลงของปัญหาความแออัดของ

ประชากร และการใช้ยาปฏชิวีนะทีม่ปีระสทิธผิล แต่อย่างไร

ก็ตามในช่วงทศวรรษที่ 1980 ได้กลับมีอุบัติการณ์การเกิด

วัณโรคเพิ่มขึ้นอีกในยุโรปและแอฟริกาโดยมีความสัมพันธ์

กับการติดเชื้อเอชไอวี (HIV, human immunodeficiency 

virus) และเอดส์ (AIDS, acquired immunodeficiency 

syndrome)(2,3) นอกจากนี้การพบเชื้อไมโคแบคทีเรียม  

ทูเบอร์คูโลซิสสายพันธุ ์ที่ดื้อยาหลากชนิด (multidrug-

resistant Mycobacterium tuberculosis) ท�าให้เกิดปัญหา

ในการจัดการวัณโรคมากยิ่งขึ้น(2,3)

 จากรายงานของ WHO(4) พบว่าในปี ค.ศ. 2016 พบ

ผู้ป่วยวัณโรคประมาณ 6.6 ล้านราย ในจ�านวนดังกล่าวมี

ประมาณ 6.3 ล้านรายที่มีอาการของโรค ไม่ว่าจะเป็นการ

ติดเชื้อใหม่หรือเกิดอาการโรคกลับ (relapse) ซึ่งจ�านวน 

ดังกล่าวสูงขึ้นเรื่อย ๆ นับตั้งแต่ปี ค.ศ. 2013 เป็นต้นมา มี

อัตราส่วนผู้ป่วยวัณโรคเพศชายต่อหญิงทั่วโลกเท่ากับ 1.7 

และพบผู้ป่วยเด็ก (อายุน้อยกว่า 15 ปี) ทั้งที่เกิดการติดเชื้อ

ใหม่และเกดิอาการโรคกลบัร้อยละ 6.9 ภมูภิาคเอเชยีตะวันออก

เฉยีงใต้มปีระมาณการอบุติัการณ์ของโรคสงูทีส่ดุ และอนิเดยี

เป็นประเทศที่มีประมาณการอุบัติการณ์ของโรคสูงที่สุด(4)

 จากการส�ารวจความชกุของวณัโรคปอดของประชากร

ท่ีมีอาย ุ15 ปีขึน้ไปของประเทศไทยในปี ค.ศ. 2012-2013(5) 

โดยส�ารวจในเขตกรุงเทพมหานครและต่างจังหวัดอีก 24 

จังหวัด พบความชุกของวัณโรคปอดยืนยัน (bacteriologi-

cally positive) เป็น 234.1 ต่อประชากรแสนคน และพบ

ความชุกของวัณโรคปอดที่มีผลเสมียร์บวกเป็น 95.1 ต่อ

ประชากรแสนคน เพศชายและหญิงมค่ีาความชกุ 386.7 และ 

113.8 ต่อประชากรแสนคน ตามล�าดับ กลุ่มอายุ 65 ป ี

ข้ึนไปมีความชุก 455.0 ต่อประชากรแสนคน ประชากรท่ี

อาศัยในเขตเมืองและประชากรในเขตชนบทมีความชุก 

240.5 และ 224.9 ต่อประชากรแสนคน ตามล�าดับ

 การติดเช้ือไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิสท�าให้เกิด

พยาธสิภาพข้ึนทีป่อดและมโีอกาสเกดิรอยโรคในช่องปากได้

น้อย ซึ่งส่วนใหญ่มักเกิดจากการการแพร่กระจายของการ

ติดเช้ือจากปอดมาสู่โครงสร้างในช่องปาก(2,3) รอยโรคใน 

ช่องปากมอีาการแสดงได้หลากหลายลกัษณะ อาจมลีกัษณะ

คล้ายคลงึกบัการตดิเชือ้ราชนดิลกึ (deep fungal infection) 

มะเร็งเซลล์สความัส (squamous cell carcinoma) และ

มะเร็งชนิดอื่น ๆ 

 วัณโรคเป็นโรคติดเชื้อที่มีความรุนแรงสามารถท�าให้ 

ผูป่้วยเสยีชวีติได้หากไม่ได้รบัการวนิจิฉยัทีถ่กูต้อง และได้รับ

การรักษาที่เหมาะสมอย่างทันท่วงที ถึงแม้จะมีโอกาสพบ

รอยโรคในช่องปากได้น้อยแต่หากพบในช่องปากอาจท�าให้

สบัสนกบัรอยโรคอืน่ ๆ  ท่ีมลีกัษณะทางคลนิกิท่ีคล้ายคลงึกนั 

ดงันัน้ทนัตแพทย์จงึควรมคีวามรูค้วามเข้าใจเกีย่วกบัลกัษณะ

ทางคลนิกิของวณัโรคในช่องปาก สามารถซกัประวตัเิพิม่เตมิ

เพื่อน�าไปสู่การวินิจฉัยเบื้องต้น และเข้าใจถึงแนวทางการ

รักษาวัณโรคในช่องปาก บทความนี้จะกล่าวถึงพยาธิก�าเนิด 

อาการแสดง การวินิจฉัย และแนวทางการรักษาของวัณโรค

ในช่องปาก

สาเหตุและพยาธิก�าเนิดของวัณโรค
 ไมโคแบคทีเรีย เป็นแบคทีเรียชนิดบาซิลลัสที่พ่ึง

ออกซิเจน ไม่สร้างสปอร์ และไม่เคลื่อนไหว (aerobic, non-

spore-forming, nonmotile bacilli) มีสารเคลือบซึ่งไม่เกิด

ปฏิกิริยากับสีย้อมแกรม (Gram stain) แต่จะย้อมติดสีแดง

เมื่อย้อมด้วยสีย้อมทนกรด (acid-fast stain) ซึ่งมีสองชนิด 

ได้แก่ สีย้อมซีลห์-นีลเซ่น (Ziehl-Neelsen’s stain) และ 

สีย้อมไฟต์ (Fite’s stain) จึงอาจเรียกแบคทีเรียกลุ่มนี้ว่า

บาซิลลัสติดสีทนกรด (acid-fast bacilli)(1-3) นอกเหนือจาก

เชื้อไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิสที่ก่อโรควัณโรคแล้ว  

ยังมีไมโคแบคทีเรียชนิดอ่ืน ๆ ท่ีท�าให้เกิดโรคติดเช้ือไมโค

แบคทีเรียท่ีไม่ใช่วณัโรค (nontuberculous mycobacterium 

disease) ได ้เช ่นกัน ได ้แก ่ ไมโคแบคทีเรียม โบวิส 

(Mycobacterium bovis) ท�าให้เกิดการติดเช้ือในวัวแล้ว

ถ่ายทอดสู่มนุษย์ผ่านทางน�้านมท�าให้เกิดรอยโรคที่ทอนซิล
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และล�าไส้ ไมโคแบคทีเรียม เอเวียม (Mycobacterium 

avium) และไมโคแบคที เรียม อินทราเซลลูลาเร 

(Mycobacterium intracellulare) ซึ่งไม่ก่อโรคในคนที่มี

สุขภาพแข็งแรง แต่ท�าให ้เกิดการติดเช้ือฉวยโอกาส 

(opportunistic infection) และเกิดการตดิเชือ้แพร่กระจาย 

(disseminated infection) ในผู้ที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง เช่น 

ผู้ป่วยเอดส์(2,3) ประมาณร้อยละ 15-24(6) 

 ไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิสถ่ายทอดจากคนสู่คน

ผ่านการแพร่กระจายทางละอองอากาศ (airborne droplet) 

ขนาดเล็กจากผู ้ป่วยวัณโรค(1-3) เมื่อผู ้ที่ยังไม่เคยรับเชื้อ 

มาก่อนสูดหายใจเข้าไปจะเกิดวัณโรคปฐมภูมิ (primary 

tuberculosis) โดยเชื้อจะเข้าไปสู่ช่องว่างอากาศในถุงลม 

(alveolar airspace) ในปอด แล้วเกิดการกลืนกินของเซลล์ 

(phagocytosis) โดยแม็คโครฟาจ (macrophage) ในระยะ

แรกของการติดเชื้อ (น้อยกว่า 3 สัปดาห์) นี้ แม็คโครฟาจ 

จะไม่สามารถก�าจัดเชื้อได้ เชื้อจึงเกิดการแบ่งตัวอยู่ภายใน

ช่องว่างอากาศและภายในแม็คโครฟาจ เกิดสภาวะติดเช้ือ

แบคทีเรียในกระแสเลือด (bacteremia) แต่อย่างไรก็ตาม 

ผู้ป่วยอาจไร้อาการ (asymptomatic) หรือมีเพียงอาการ 

ไม่สบายคล้ายไข้หวัดใหญ่เพียงเล็กน้อยเท่าน้ัน ภายหลัง 

สามสปัดาห์ของการตดิเชือ้จะเกดิการระบายของสารก่อภมูิ

ต้านทานไมโคแบคทีเรีย (mycobacterial antigen) ไปยัง

ต่อมน�า้เหลอืง กระตุน้ให้เกดิการเปลีย่นสภาพ (differentiation) 

ของเซลล์ทีเฮลพ์เปอร์วัน (T-helper 1: TH1) ต่อมาเซลล ์

ทเีฮลพ์เปอร์วนัทีเ่จรญิเตม็ทีท่ัง้ในต่อมน�า้เหลอืงและในปอด

จะสร้างอินเตอร์เฟียรอนแกมมา (Interferon-γ: INF-γ) 

กระตุน้ให้เกดิการสร้างฟาโกไลโซโซม (phagolysosome) ใน

เซลล์แม็คโครฟาจที่ติดเชื้อ ท�าให้เกิดสภาวะแวดล้อมเป็น 

กรดเพือ่ฆ่าเชือ้แบคทเีรยี นอกจากนีอ้นิเตอร์เฟียรอนแกมมา

ยงัสามารถกระตุน้การแสดงออกของไนตรกิออกไซด์ซินเทส 

(nitric oxide synthase) สร้างไนตรกิออกไซด์ซึง่เป็นโมเลกลุ

ทีส่ามารถท�าลายโครงสร้างของไมโคแบคทเีรยีได้หลายส่วน 

ตัง้แต่ผนงัเซลล์ (cell wall) จนถงึดีเอน็เอ (DNA) นอกเหนอื

จากการกระตุ้นแม็คโครฟาจให้ฆ่าแบคทีเรียแล้ว อินเตอร ์

เฟียรอนแกมมายังท�าให้เกิดการอักเสบชนิดแกรนูโลมา 

(granulomatous inflammation) และการตายแบบคล้าย

เนยแข็ง (caseous necrosis) ซึ่งเป็นภาวะการตอบสนองไว

เกินชนิดที่ 4 (type IV hypersensitivity reaction)(3) โดย

กระตุ้นแม็คโครฟาจให้เปลี่ยนสภาพเป็นฮีสทิโอไซต์คล้าย

เยื่อบุผิว (epithelioid histiocyte)(1) และอาจรวมตัวกัน 

เป็นเซลล์ขนาดใหญ่ที่มีหลายนิวเคลียส(1-3) ซึ่งเรียกว่า เซลล์

แลงก์ฮานส์ (Langhans cell)(2) 

 การตอบสนองดังกล่าวของร่างกายสามารถยับยั้งการ

ลุกลามของการติดเช้ือก่อนท่ีจะเกิดการท�าลายเนื้อเยื่อหรือ

เกิดความเจ็บป่วยร้ายแรงในผู้ป่วยส่วนใหญ่(1) ผู้ป่วยวัณโรค

ปฐมภมูส่ิวนใหญ่จะเกดิเพยีงปุ่มเลก็ไฟโบรแคลซฟิายเฉพาะ

ต�าแหน่ง (localized fibrocalcified nodule) ในต�าแหน่งที่

ได้รับผลกระทบเริ่มต้นเท่านั้น แต่อย่างไรก็ตามอาจมีเช้ือ

จุลชีพท่ียังมีชีวิตคงอยู ่ในปุ่มเล็กนี้ต่อไป(2) แต่ในผู ้ป่วย

ประมาณร้อยละ 5-10(2) อาจท�าให้เกิดการติดเชื้อลุกลามได้ 

โดยเฉพาะผูส้งูอายหุรอืผูม้ภีมูคิุม้กนับกพร่อง(1,2) ผูป่้วยทีเ่คย

เป็นวณัโรคปฐมภมูจิะให้ผลบวกในการทดสอบทูเบอร์คลูนิที่

ผิวหนัง (tuberculin skin test) หรือการทดสอบพีพีดีที่

ผิวหนัง (purified protein derivative, PPD) ไม่ว่าจะมีการ

ด�าเนินโรคอยู่หรือไม่ก็ตาม(2,3) 

 ผูป่้วยวณัโรคปฐมภมูบิางรายอาจเกดิการปลกุฤทธ์ิคืน 

(reactivation) ของเชื้อที่ยังคงมีชีวิตอยู่ในปุ่มเล็กในปอด

ท�าให้เกิดการติดเชื้อซ�้าเป็นวัณโรคทุติยภูมิ (secondary 

tuberculosis)(2,3) และอาจมกีารแพร่กระจายไปยงัอวยัวะอืน่ ๆ  

ของร่างกายผ่านทางละอองอากาศ ระบบหลอดเลือด และ

ระบบท่อน�้าเหลืองเกิดเป็นวัณโรคลุกลาม (progressive 

tuberculosis)(3) การแพร่กระจายผ่านทางระบบหลอดเลือด

อาจท�าให้ตรวจพบจุดเล็ก ๆ ที่มีการติดเชื้อจ�านวนมาก ทั้ง

ลกัษณะทางกายวภิาค (gross) และทางรงัส ีมลีกัษณะคล้าย

เมล็ดข้าวฟ่าง (millet seed) จึงอาจเรียกว่า วัณโรคข้าวฟ่าง 

(miliary tuberculosis)(2,3) วัณโรคลุกลามมักเกิดขึ้นกับ 

ผู ้ป่วยท่ีมีภูมิคุ ้มกันบกพร่อง ผู ้ป่วยท่ีรับประทานยากด

ภูมิคุ้มกัน ผู้ป่วยโรคเบาหวาน ผู้สูงอายุ ผู้ป่วยท่ียากจน  

ผู ้ป่วยท่ีอาศัยอยู ่ในสภาพแวดล้อมท่ีมีความแออัดของ

ประชากร และปัจจยัเส่ียงทีพ่บมากทีส่ดุคอืเอดส์(2,3) ผู้ตดิเช้ือ

เอชไอวีทุกระยะมีความเสี่ยงในการเป็นวัณโรคมากขึ้น การ

รกัษาด้วยยากลุม่ฮาร์ต (HAART, Highly active retroviral 

therapy) ช่วยลดความเสีย่งในการเกดิวัณโรคได้ แต่อย่างไร

ก็ตาม แม้จะได้รับการรักษาด้วยยากลุ่มฮาร์ต แต่ผู้ติดเช้ือ

เอชไอวีก็ยังคงมีความเสี่ยงในการเกิดวัณโรคมากกว่าผู้ที่ไม่

ติดเชื้อ และความรุนแรงของวัณโรคจะสัมพันธ์กับความ
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บกพร่องของระบบภูมิคุ้มกัน โดยพบว่าผู้ป่วยที่มีปริมาณ

เซลล์ทีชนิดซีดีโฟร์ (CD4+ T-cell) น้อยกว่า 200 เซลล์ต่อ

ลูกบาศก์มิลลิเมตร มักมีอาการของวัณโรคลุกลาม(1)

 วัณโรคดื้อยาหลากชนิด (multidrug resistant 

tuberculosis) เป็นอาการวัณโรคที่ดื้อยาอย่างน้อย 2 ชนิด 

ได ้แก ่ ไอโซไนอาซิด (isoniazid) และไรแฟมพิซิน 

(rifampicin)(7) จากรายงานของ WHO(4) ในปี ค.ศ. 2016 

พบผู้ป่วยวัณโรคท่ีด้ือยาไรแฟมพิซินร้อยละ 41 (สูงกว่า 

ร้อยละ 31 ที่รายงานในปี ค.ศ. 2015) เป็นผู้ป่วยที่ได้รับการ

วินิจฉัยใหม่ร้อยละ 33 และเป็นผู้ป่วยที่ได้รับการรักษามา

ก่อนแล้วร้อยละ 60 โดยปัจจัยเสี่ยงที่พบได้มากที่สุดของ

วณัโรคดือ้ยาหลากชนดิได้แก่ การเคยได้รบัการรกัษาด้วยยา

มาก่อน(7,8) ซึ่งอาจสัมพันธ์กับการปรับยาจนมีขนาดยาไม่

เหมาะสมหรือการได้รับยาไม่ต่อเนื่อง(7,8) นอกจากนี้ยังมี

ปัจจัยเสี่ยงอื่น ๆ ได้แก่ อายุน้อย คนต่างด้าว ผู้ป่วยติดเชื้อ

เอชไอวี การสูบบุหรี่ เป็นผู้ให้บริการด้านสาธารณสุข(7,9,10) 

และผู้ป่วยเบาหวาน(7,11)

ลักษณะทางคลินิกของวัณโรค
 โดยทัว่ไปแล้วผูป่้วยวณัโรคปฐมภูมมิกัไม่มอีาการหรอื

มีอาการไม่สบายคล้ายไข้หวัดใหญ่เท่านั้น(1,3) อาจวินิจฉัยได้

จากการทดสอบพีพดีี หรอืจากการถ่ายภาพรงัสทีรวงอกเป็น

ส�าคัญ(3) หากเกิดการปลุกฤทธิ์คืนผู้ป่วยจะมีอาการไข้ต�่า ๆ 

อ่อนเพลีย เบื่ออาหาร น�้าหนักลด และเหงื่อออกกลางคืน 

หากอาการทีป่อดยังคงลกุลามต่อไป ผูป่้วยจะมอีาการไอเป็น

เลือด (hemoptysis) เจ็บหน้าอก(2,3) และหากเป็นวัณโรค

ลุกลามจะมีการแพร่กระจายไปยังอวัยวะอื่น ๆ  ได้แก่ ระบบ

ท่อน�้าเหลือง ผิวหนัง ระบบโครงกระดูก ระบบประสาท 

ส่วนกลาง ไต ระบบทางเดินอาหาร หากมีการแพร่กระจาย

มายังศีรษะและคอ ต�าแหน่งที่พบได้มากที่สุดคือต่อม 

น�า้เหลอืงบรเิวณคอ (cervical lymph node) รองลงมา ได้แก่ 

กล่องเสียง และหูชั้นกลาง ส่วนบริเวณที่พบได้น้อย คือ  

โพรงจมูก คอหอยหลังโพรงจมูก ช่องปาก ต่อมน�้าลายหน้า

หู หลอดอาหาร และไขสันหลัง(2)

 พบการเกดิวณัโรคในช่องปากได้น้อย(2,12) สามารถเกดิ

ได้ทั้งวัณโรคปฐมภูมิและวัณโรคลุกลาม แต่ส่วนใหญ่จะพบ

เป็นวัณโรคลุกลามที่แพร่กระจายมาจากปอดมากกว่า(2,12,13) 

โดยมักพบอาการแสดงของวัณโรคลุกลามในช่องปากใน

ผู ้ ใหญ่หรือวัยกลางคน(2,3,12,14,15) จากการศึกษาของ 

Mignogna และคณะในปี ค.ศ. 2000 พบอายุเฉลี่ยของ 

ผูป่้วยวณัโรคลุกลามในช่องปากเท่ากบั 41 ปี(16) พบความชกุ

ได้หลากหลายประมาณร้อยละ 0.5–5.0(2) สาเหตุการเกิด

รอยโรคในช่องปากอาจเกดิจากการแพร่กระจายทางกระแส

เลือด (hematogenous spread) การฝังตัวของเช้ือในเยื่อ

เมือกช่องปากจากเสมหะที่ติดเชื้อ(2,3,14) ซึ่งโดยปกติแล้วเยื่อ

เมือกช่องปากจะมีความต้านทานต่อการทะลุผ่านและฝังตัว

ของเชื้อไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิส เนื่องจากบุด้วยเยื่อ

บุผิวสความัสเป็นชั้น (stratified squamous epithelium)  

ท่ีหนา นอกจากนี้น�้าลายยังมีบทบาทช่วยในการชะล้าง 

เชื้อจุลชีพออกไป รวมถึงเอนไซม์และสารภูมิต้านทาน 

(antibody) ในน�้าลายยังมีฤทธิ์ต้านทานเช้ือจุลชีพได้เช่น

เดียวกัน แต่เมื่อเกิดการฉีกขาดของเยื่อบุผิวซึ่งอาจเกิดจาก

การบาดเจบ็ การระคายเคอืงเรือ้รัง (chronic irritation) การ

อักเสบเรื้อรัง ลิวโคเพลเกีย การถอนฟัน และการมีอนามัย

ช่องปากท่ีไม่ดี จะท�าให้เช้ือจุลชีพสามารถแทรกซึมเข้าไป 

ฝังตัวได้(12,14) ลักษณะรอยโรคในช่องปากที่พบได้บ่อยที่สุด 

ได้แก่ แผลเรื้อรังที่เจ็บ(3) แผลมีลักษณะแข็ง (indurate)(3,14) 

หรอือาการบวม รองลงมาคอืแผลถอนฟันทีไ่ม่หาย เยือ่เมอืก

มีสภาพการเป็นตุ่มเล็ก (granularity) ดังรูปท่ี 1 หรือพบ

บรเิวณทีม่กีารอกัเสบแพร่กระจาย(2) พบรอยโรคในช่องปาก

ได้หลายต�าแหน่ง เช่น ลิ้น เหงือก ริมฝีปาก เยื่อเมือกแก้ม 

เยื่อเมือกเพดานแข็ง และเยื่อเมือกเพดานอ่อน นอกจากนี้

ยังสามารถท�าให้เกิดรอยโรคในกระดูกขากรรไกรได้เช่นกัน 

เรียกว ่า กระดูกอักเสบเหตุวัณโรค (tuberculous 

osteomyelitis)(3) โดยมักพบในขากรรไกรล่างมากกว่าขา

กรรไกรบน(2) ส่วนวัณโรคปฐมภูมิในช่องปากมักพบในเด็ก

และวัยรุ่น(12,13,16) จากการศึกษาของ Mignogna และคณะ

ในปี ค.ศ. 2000 พบอายุเฉลี่ยของผู้ป่วยวัณโรคปฐมภูมิใน

ช่องปากเท่ากบั 9 ปี(16) ต�าแหน่งทีพ่บบ่อย ได้แก่ เหงอืก(17-20) 

ส่วนทบเยือ่เมอืกด้านแก้ม (mucobuccal fold) แผลถอนฟัน 

ริมฝีปาก(21) และมักพบร่วมกับต่อมน�้าเหลืองบริเวณคอ 

ผิดปกติ(12,14,16) นอกจากนี้ยังมีรายงานว่าพบวัณโรคปฐมภูมิ

ได้ท่ีต่อมทอนซิล(22) และข้อต่อขากรรไกร(23) ผู้ป่วยวัณโรค

ปฐมภูมิในช่องปากส่วนใหญ่มักไม่มีอาการปวด(12) 
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 จากการศึกษาย้อนหลังจากผู้ป่วยทีต่ดัชิน้เนือ้ส่งตรวจ

ในหน่วยพยาธิวิทยาช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2545–2560 พบผู้ป่วย

ที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นวัณโรคในช่องปากและขากรรไกร

จ�านวน 5 ราย เป็นเพศชาย 2 ราย และเพศหญิง 3 ราย 

(อตัราส่วนเพศชายต่อหญงิเท่ากบั 1:1.5) มอีายตุัง้แต่ 8–90 

ปี (เฉลี่ย 38.8 ปี) พบรอยโรคที่บริเวณเหงือกมากที่สุด  

(3 ราย คิดเป็นร้อยละ 60) รองลงมาคือที่ต่อมน�้าเหลืองใต้

ขากรรไกรล่าง (2 ราย คิดเป็นร้อยละ 40) และมีรอยโรคใน

กระดกูขากรรไกรล่างลกัษณะเป็นรอยโรครอบปลายรากฟัน 

(1 ราย คิดเป็นร้อยละ 20) ตามล�าดับ โดยมีผู้ป่วย 1 รายที่

มีรอยโรค 2 ต�าแหน่ง ได้แก่ เหงือกและต่อมน�้าเหลืองใต ้

ขากรรไกรล่าง ข้อมูลดังแสดงในตารางที่ 1

การวินิจฉัยแยกโรค
 วัณโรคในช่องปากไม่สามารถให้การวนิจิฉยัข้ันสดุท้าย

ได้จากอาการ อาการแสดง และลกัษณะทางคลนิกิ เนือ่งจาก

ลักษณะดังกล่าวมีความคล้ายคลึงกับโรคอื่น ๆ เช่น มะเร็ง

เซลล์สความสั(3) การติดเช้ือราชนดิลกึ(3) มะเรง็ต่อมน�า้เหลอืง

ชนิดนอน-ฮอดจ์กนิ (non-Hodgkin’s lymphoma) โรคโครนห์ 

(Crohn’s disease)(3) แกรนูโลมาโตซิสช่องปากใบหน้า 

(orofacial granulomatosis)(3) โรคซาร์คอยด์ (sarcoidosis)(3) 

รวมถึงมะเร็งชนิดอื่น ๆ ที่อาจแพร่กระจายมาสู่ช่องปากได้ 

ดงันัน้จงึจ�าเป็นต้องท�าการตดัเนือ้เยือ่ออกตรวจทางจลุพยาธิ

วิทยาเพื่อให้ได้การวินิจฉัยขั้นสุดท้ายต่อไป

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา
 บริเวณท่ีเกิดการติดเช้ือจะเกิดเป็นแกรนูโลมามี

ลกัษณะเป็นการรวมกลุ่มทีม่ขีอบเขตชดัเจนของฮสีทโิอไซต์

คล้ายเยื่อบุผิว ลิมโฟไซต์ และเซลล์แลงก์ฮานส์ซึ่งเป็นเซลล์

ขนาดใหญ่ท่ีมหีลายนิวเคลยีส โดยนวิเคลยีสมกัมกีารเรยีงตวั

เป็นรูปเกือกม้าอยู่บริเวณขอบเซลล์ กลุ่มเซลล์ดังกล่าวจะ

ล้อมรอบบรเิวณท่ีมกีารตายแบบคล้ายเนยแข็งมลัีกษณะเป็น

วงกลม(2) ดังรูปที่ 2

 การย้อมพเิศษด้วยสย้ีอมทนกรด เช่น สย้ีอมซีลห์-นลีเซ่น 

จะย้อมติดเชื้อไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิส เห็นเป็นท่อน

สแีดง(2) อย่างไรก็ตาม เนือ่งจากมปีรมิาณเช้ือจลุชีพในเนือ้เยือ่

ที่เกิดวัณโรคในช่องปากน้อยมาก ท�าให้อาจตรวจไม่พบเชื้อ

จลุชพีจากการย้อมด้วยสีย้อมทนกรด มรีายงานการตรวจพบ

เช้ือจากการย้อมด้วยสีย้อมทนกรดได้หลากหลายตั้งแต่ 

ร้อยละ 27-73(2,12,15) และอาจต้องใช้วิธีการตรวจทางห้อง

ปฏบิตักิารอืน่ ๆ  เช่น การเพาะเชือ้จากเสมหะ หรอืการตรวจ

ปฏิกิริยาลูกโซ่พอลิเมอเรส (polymerase chain reaction, 

PCR)(15) ซ่ึงเป็นการตรวจหาดเีอน็เอของเช้ือไมโคแบคทเีรียม 

ทูเบอร์คูโลซิส(2) ต่อไป 

การวินิจฉัยวัณโรคในช่องปาก
 การวนิจิฉยัวณัโรคในช่องปากต้องอาศยัการซกัประวตัิ

และตรวจร่างกายอย่างถี่ถ้วน หากพบรอยโรคในช่องปากที่

มีลักษณะเป็นแผลเรื้อรัง แผลมีลักษณะแข็ง เยื่อเมือกมี

สภาพการเป็นตุ่มเล็ก ควรท�าการตัดเนื้อเยื่อออกตรวจทาง

จุลพยาธิวิทยา รวมถึงท�าการย้อมด้วยสีย้อมทนกรดเพ่ือ

ตรวจหาเชื้อไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิสดังที่ได้กล่าวไป

ข้างต้น 

 การถ่ายภาพรงัสทีรวงอกเป็นสิง่จ�าเป็นเพือ่น�าไปสูก่าร

วนิจิฉยัโรคทางระบบของผูป่้วย เนือ่งจากวณัโรคในช่องปาก

มักเป็นวัณโรคลุกลามซึ่งเกิดจากการแพร่กระจายมาจาก

ปอดมากกว่าเป็นวณัโรคปฐมภมูใินช่องปาก(2,3,12,13,15,16) และ

จากการศกึษาของ Eng และคณะในปี ค.ศ. 1996 การตรวจ

รูปที่ 1 แสดงรอยโรคในผู้ป่วยเพศหญิง อายุ 35 ปี รอยโรคที่

เหงือกขากรรไกรบนมีลักษณะเป็นแผลร่วมกับเยื่อ

เมือกมีสภาพการเป็นตุ่มเล็ก 

Figure 1 Showing the ulcerated lesion with mucosal 

granularity on the maxillary gingiva of  

a 35-year-old female
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รูปที่ 2 แสดงลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของวัณโรค พบการตายคล้ายเนยแข็ง (A) ล้อมรอบด้วยเซลล์แลงก์ฮานส์ (B) และฮีสทิโอ

ไซต์คล้ายเยื่อบุผิว (C) (ย้อมสีฮีมาท็อกไซลินและอีโอซิน ก�าลังขยาย 200 เท่า)

Figure 2 Histopathologic image of tuberculosis showing caseous necrosis (A) surrounded by Langhans’ giant cells (B) 

and epithelioid histiocytes (C) (hematoxylin and eosin stain, 200x magnification) 

ตารางที่ 1 แสดงข้อมลูทางคลนิกิของผูป่้วยทีไ่ด้รบัการวนิจิฉยัทางจลุพยาธวิทิยาเป็นวณัโรค จากภาควชิาชวีวทิยาช่องปากและวทิยาการ

วินิจฉัยโรคช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

Table 1 Summary of clinical information in the patients histopathologically diagnosed as tuberculosis from the Department 

of Oral Biology and Diagnostic Sciences, Faculty of Dentistry, Chiang Mai University.

ล�ำดับที่ เพศ อำยุ ต�ำแหน่ง อำกำรปวด ผลกำรย้อมด้วยสี
ทนกรด

1 ชาย 8 1. เหงือกขากรรไกรล่าง 

2. ต่อมน�้าเหลืองใต้ขากรรไกรล่างข้างขวา

ปวด

ไม่ปวด

+

2 หญิง 22 ต่อมน�้าเหลืองใต้ขากรรไกรล่างข้างซ้าย ไม่ปวด +

3 หญิง 35 เหงือกขากรรไกรบน ไม่ปวด +

4 หญิง 39 เหงือกขากรรไกรล่าง ปวด -

5 ชาย 90 ขากรรไกรล่าง ปวด +

48ชม. ทันตสาร ปีที่ 39 ฉบับที่ 1 2561 CM Dent J Vol. 39 No. 1 2018



ภาพรงัสทีรวงอกสามารถตรวจพบวณัโรคทีป่อดได้ถงึร้อยละ 

93.3(12) การทดสอบพพีดีทีีผ่วิหนงัหรอืการทดสอบทเูบอร์คูลนิ 

ที่ผิวหนังเป็นการฉีดสารก่อภูมิต้านทาน (antigen) ของเชื้อ

ไมโคแบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิส ในรูปแบบอนุพันธ์ของ

โปรตีนบริสุทธิ์ (purified protein derivative) เข้าสู่ผิวหนัง

ของผู้ป่วยเพื่อตรวจการเกิดภาวะการตอบสนองไวเกินของ

ระบบภูมิคุ้มกันชนิดอาศัยเซลล์ (cell-mediate immune 

system) ทีผ่วิหนังในบริเวณทีฉ่ดี(2,3) วธิกีารดังกล่าวมคีวามไว

สูงแต่มคีวามจ�าเพาะต�า่(13) เนือ่งจากผลบวกสามารถแปลผล

ได้ว่าผูป่้วยเคยได้รบัเชือ้มาก่อนเท่านัน้ ไม่ได้บ่งบอกว่าก�าลงั

มีการด�าเนินของโรคอยู่(2) นอกจากนี้ยังมีโอกาสเกิดผลลบ

หลอกในกลุ่มผู้ป่วยสูงอายุ ผู้ป่วยที่มีภูมิคุ ้มกันบกพร่อง  

ผู้ป่วยโรคซาร์คอยด์ ผูป่้วยโรคหดั ผูป่้วยมะเรง็ต่อมน�า้เหลอืง

ชนิดฮอดจ์กิน ผลลบหลอกอาจพบได้ถงึร้อยละ 60 ในผูป่้วย

เอดส์(2) การเพาะเชื้อจากเสมหะเป็นการตรวจที่ใช้เวลานาน

ถงึ 4–6 สปัดาห์เพือ่ระบเุชือ้ทีเ่พาะ(2,13) แต่อย่างไรก็ตามการ

ตรวจดังกล่าวเป็นสิ่งจ�าเป็นและแพทย์มักพิจารณาเริ่มต้น

รักษาด้วยยาไปก่อนในขณะรอผลการตรวจ การเพาะเชื้อนี้

สามารถระบไุด้ถึงสายพนัธุพิ์เศษ หรอืเชือ้สาเหตุอาจเป็นเชือ้

ไมโคแบคทเีรยีชนดิอืน่ ๆ  ซึง่ดือ้ยา และจ�าเป็นต้องได้รบัการ

รักษาด้วยการผ่าตัด(2) นอกจากน้ีการตรวจปฏิกิริยาลูกโซ ่

พอลิเมอร์เรสเป็นวิธีการท่ีใช้ตรวจหาดีเอ็นเอของเชื้อไมโค

แบคทีเรียม ทูเบอร์คูโลซิส ที่มีความจ�าเพาะสูง และให้ผลที่

แม่นย�า(2,13,16)

การรักษา
 แนวทางการรักษาวัณโรคเป็นการรักษาด้วยยา โดย

รอยโรคในช่องปากของผู้ป่วยจะดีขึ้นและหายได้เมื่อผู้ป่วย

ได้รับการรักษาอาการทางระบบ(3) เชื้อไมโคแบคทีเรียม  

ทูเบอร์คูโลซิสสามารถกลายพันธุ์และดื้อยาได้ ท�าให้จ�าเป็น

ต้องใช้ยาหลายชนิดร่วมกันในการรักษา(2,24) โดยยาอันดับ

แรก (first-line drug) ได้แก่ ไอโซไนอาซิด (isoniazid)  

ไรแฟมพิซิน (rifampicin) ไพราซินาไมด์ (pyrazinamide) 

อีแทมบิวทอล (ethambutol) และสเตรปโตมัยซิน 

(streptomycin)(24) ระยะเวลาในการรักษาด้วยยามักจะ

มากกว่า 6 เดือน(25) ผลข้างเคียงของยาที่พบ ได้แก่ ปวดท้อง

ช่วงบน(26) อาการหน้าแดง วิงเวียน พิษต่อตับ และพิษต่อ

ระบบประสาท(15) อย่างไรก็ตาม ปัจจุบันมีแนวโน้มการเกิด

วัณโรคดื้อยาหลากชนิดเพิ่มมากขึ้นเรื่อย ๆ  ซึ่งส่งผลกระทบ

ให้ผูป่้วยต้องได้รบัยาทีม่รีาคาแพงมากขึน้ เป็นพษิมากขึน้ ใช้

เวลาในการรักษาด้วยยามากขึ้น และมีโอกาสเสียชีวิตสูงขึ้น 

โดยในอดีตผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลากชนิดต้องได้รับยารักษา

ยาวนานถึง 20 เดือน(4) จนกระทั่งเมื่อเดือนพฤษภาคม ค.ศ. 

2016 WHO ได้แนะน�าให้ใช้ยารักษาผู้ป่วยวัณโรคด้ือยา

หลากชนิดนาน 9-12 เดือน หากไม่มีการดื้อยาอันดับรอง 

(second-line drug) ซึ่งได้แก่ อะมิคาซิน (amikacin)  

แคปปรีโอไมซิน (capreomycin) หรือ คานาไมซิน 

(kanamycin) ร่วมด้วย แต่อย่างไรก็ตามจากรายงานของ 

WHO ในปี ค.ศ. 2016 พบอัตราความส�าเร็จจากการรักษา

วัณโรคดื้อยาหลากชนิดท่ัวโลกเพียงร้อยละ 54(4) ดังนั้นจึง

จ�าเป็นต้องมีการพัฒนายา และแนวทางการรักษาใหม่ ๆ  

ต่อไป(13)

บทสรุป
 วัณโรคในช่องปากเป็นโรคท่ีพบได้น้อยและมักเป็น

อาการแสดงของวัณโรคลุกลามซ่ึงมีความรุนแรงถึงแก่ชีวิต 

พบรอยโรคในช่องปากได้หลายลักษณะ และมีลักษณะทาง

คลินิกคล้ายคลึงกับโรคอื่น ๆ เช่น การติดเชื้อราชนิดลึก  

มะเรง็เซลล์สความสั และมะเรง็ชนดิอืน่ ๆ  ทนัตแพทย์ควรรวม 

วัณโรคในช่องปากในการวินิจฉัยแยกโรคหากผู้ป่วยมีแผล

เรื้อรังในช่องปากที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา แผลที่มี

ลักษณะแข็ง หรือเยื่อเมือกมีสภาพการเป็นตุ่มเล็ก การ

วนิจิฉยัวณัโรคในช่องปากต้องจ�าเป็นต้องอาศยัหลายวิธร่ีวม

กัน ได้แก่ การซักประวัติและตรวจร่างกายโดยละเอียด การ

ถ่ายภาพรังสีทรวงอก การตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

และการตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่น ๆ การวินิจฉัยโรคได้

อย่างถูกต้องและรวดเร็วจะสามารถช่วยให้ผู้ป่วยได้รับการ

รักษาที่เหมาะสมและรอดชีวิตได้ แนวทางการรักษาใน

ปัจจบัุน คอื การรกัษาด้วยยาหลายชนดิร่วมกนั และรอยโรค

ในช่องปากของผู้ป่วยจะหายได้เมื่อผู้ป่วยได้รับการรักษา

อาการทางระบบ
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