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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 

ไลเคนพลานัส (lichen planus) เปนโรคเรื้อรังชนิดหนึง่ของเยื่อเมือกในชองปาก
และผิวหนัง (chronic mucocutaneous disease) อาจพบรอยโรคของไลเคนพลานัสที่ผิวหนังเพียง
อยางเดยีว หรือพบรอยโรคเฉพาะในชองปาก หรืออาจพบรอยโรคทั้งในชองปากและผิวหนังได 
นอกจากนี้ยังอาจพบรอยโรคที่เยื่อเมือกในบริเวณอืน่ๆ ของรางกาย เชน เยื่อเมือกทางเดินอาหาร 
(gastrointestinal mucosa) เยือ่เมือกชองคลอด (vulvar mucosa) เปนตน ลักษณะรอยโรคในชองปาก
มีหลายรูปแบบซึ่งทําใหผูปวยมีอาการแตกตางกัน ลักษณะเฉพาะของรอยโรคไลเคนพลานัสจะเปน
ลายเสนสีขาวประกอบดวยตุมตัน (papule) เล็กๆ เบียดกนัจนแนนกลายเปนเสนสีขาวหนาตวัข้ึน
จากเนื้อเยื่อปกติ เช็ดถูไมออก เเละอาจปรากฏการอักเสบแดงรวมกับมีอาการเจ็บหรือไมก็ได ผูปวย
มักมาพบทันตแพทยดวยอาการระคายเคือง หรือปวดแสบปวดรอนในชองปาก รับประทานอาหาร
รสจัดไมได บางรายมีอาการเจ็บรุนแรงมีเลือดออก ผูปวยไมสามารถรับประทานอาหารไดตามปกติ
ทําใหสุขภาพออนแอลง ไลเคนพลานัสเปนรอยโรคที่พบไดบอยในชองปาก โดยมีรายงานถงึ
อุบัติการณการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากตั้งแตรอยละ 0.1-4.01-4 ขึ้นกับกลุมประชากรที่
ศึกษา โดยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชายประมาณ 4:14-5  และพบไดบอยในวัยกลางคนอายุ 40-60 
ป4 รอยโรคที่เกิดขึ้นในชองปากเปนระยะนานๆโดยไมไดรับการรักษาจะมีโอกาสเปลี่ยนเปนมะเรง็
ในชองปากไดประมาณรอยละ 0.4-2.32,6-8 โดยเฉพาะชนิดแผลถลอกและชนดิฝอลีบ2,4,7,9-12 โดย
องคการอนามัยโลก (World Health Organization; WHO) ไดจัดรอยโรคนี้ไวในกลุมที่มีโอกาสเสี่ยง
ที่จะเกิดมะเร็งในชองปาก (precancerous condition)13  
 

ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามี
ความเกีย่วของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell-mediated immunity) 
โดยท-ีลิมโฟซัยต (T-lymphocytes) มีบทบาทสําคัญในกลไกการเกิดโรคนี้14 เนื่องจากพบ 
ที-ลิมโฟซัยตที่ไดรับการกระตุน (activated T lymphocytes) จํานวนมากแทรกอยูภายในชั้นเยื่อบุผิว 
(intraepithelium) และใตชั้นเยื่อบุผิว (subepithelium)14 ที-ลิมโฟซัยตสวนใหญเปน CD8+ T cells 
(suppressor-cytotoxic T cells) แทรกอยูภายในชั้นเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกับเบซัลเซลล
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สังเคราะหเคอราตินที่ถูกทําลาย (damaged basal keratinocytes)14-16 ในขณะที่ลิมโฟซัยตสวนใหญที่
อยูใตชั้นเยื่อบผิุวที่อยูในชั้นลามินาโพรเพรีย (lamina propria) เปนชนิด CD4+ T cells (helper-
inducer T cells)14,16 นอกจากนีย้ังมีหลักฐานที่สนับสนุนวาระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อมี
บทบาทสําคัญในการกระตุนใหเกิดการดําเนินของโรค โดยมีรายงานถึงการเกิดพยาธสิภาพของรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกบักลไกแอนติเจนที่จําเพาะ (antigen-specific 
mechanisms)17 และการเกิดพยาธิสภาพในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกับกลไก
แบบไมจําเพาะ (non-specific mechanisms)18  

 
จากการศึกษาบริเวณรอยโรคจะพบเซลลนําเสนอแอนติเจน (antigen presenting 

cell) เปนจํานวนมากทั้งในชั้นเยื่อบุผิวและชั้นเนื้อเยื่อเกีย่วพนั ซ่ึงทําหนาที่เปนตัวสงผานแอนติเจน
ใหกับท-ีลิมโฟซัยต เมื่อมีการกระตุนจากภายนอก เชน การติดเชื้อไวรัส (viral infection) สารจาก
เชื้อแบคทีเรีย (bacterial products) การบาดเจ็บจากเหตกุายภาพ (mechanical trauma) ยารักษาโรค
ทางระบบ (systemic drugs) การไวตอการสัมผัส (contact sensitivity) หรือสารอื่นๆ19 โดยเชื่อวา
เซลลนําเสนอแอนติเจนจะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล major histocompatibility complex (MHC) 
class II ใหกับ CD4+ T cells และจะเพิ่มระดับการแสดงออกของแอนติเจนโดยมีการเพิ่มการ
แสดงออกของโมเลกุล CD40, CD80 และหล่ังซัยโตไคน (cytokine) ชนิดอินเตอรลิวคิน-12 
(interleukin-12; IL-12) ซ่ึงจะไปกระตุนให CD4+ T cells หล่ังซัยโตไคนชนดิอินเตอรลิวคิน-2 
(interleukin-2; IL-2) และอินเตอรเฟอรอน-แกมมา (interferon-gamma; IFN-γ) สวนเบซัลเซลล
สังเคราะหเคอราติน จะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล MHC class I ใหกับ CD8+ T cells นอกจากนี้ 
IFN-γ ที่หล่ังจาก CD4+ T cells จะไปกระตุน CD8+ T cells ใหหล่ังซัยโตไคนชนิด 
ทูเมอรเนคโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-alpha; TNF-α) ซ่ึง TNF-α จะไปจบั
กับตัวรับ (receptor) คือ TNF-α receptor 1 (TNF-R1) บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุน
ใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลล (basal cell degeneration)17 ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะในรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 
มีหลายการศึกษาไดอธิบายถึงบทบาทของ IFN-γ ในการเกิดโรคไลเคนพลานัสใน

ชองปากดังนี ้ ในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ15 ศึกษาความสัมพันธของ IFN-γ ในผูปวยไลเคน 
พลานัสโดยวธีิอิมมูโนฮิสโตเคมี (immunohistochemistry) และพบโมโนนิวเคลียรเซลล 
(mononuclear cells) ที่มีการแสดงออกของ IFN-γ กระจายอยูบริเวณใตช้ันเยื่อบผิุว และสวนบน
ของชั้นลามินาโพรเพรีย เมือ่ศึกษาการเพาะเลี้ยง T lymphocyte lines ที่ไดจากเนื้อเยื่อรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากในหองปฏิบัติการ (in vitro) พบวาเซลลดังกลาวสามารถหลั่ง IFN-γ ได
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แมไมไดรับการกระตุน นอกจากนีใ้นป ค.ศ. 2004 Youngnak-Piboonratanakit และคณะ20 รายงาน
ถึงความสัมพันธของ IFN-γ ที่มีตอที-ลิมโฟซัยต โดยพบวาเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกกระตุน
ดวย IFN-γ เมื่อนํามาเพาะเลี้ยงรวมกับที-ลิมโฟซัยต สามารถกระตุนใหเกิดการเพิ่มจํานวนของ 
ที-ลิมโฟซัยตได จากการศึกษาของ Fayyazi และคณะ21 รายงานพบการแสดงออกของ mRNA ของ 
IFN-γ ที่บริเวณเนื้อเยื่อเกีย่วพันสวนบนทีผิ่วหนังและเยือ่บุชองปากเปนจํานวนปานกลางถึงมากใน
ผูปวยไลเคนพลานัส ในขณะที่ไมพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผิวหนังที่ปกติ สวน 
Simark Mattsson และคณะ22 ศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ดวยวิธีอินไซต ู
ไฮบริไดเซชั่น (in situ hybridization) พบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ประมาณรอยละ 1 
ของเซลลที่บริเวณรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการ
โดยการกระตุนดวย phytohemagglutinin (PHA) ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและเลือดของผูปวย 
พบวามีเซลลที่สราง IFN-γ (IFN-γ producing cells) ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสมากกวาในกลุม
ควบคุมที่ไมเปนโรคแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ จากขอมูลเหลานี้ชวยสนับสนุนบทบาทของ IFN-γ 
ในการเหนีย่วนําใหเกิดพยาธิสภาพในบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัส การสรางหรือการหล่ัง IFN-γ 
ในรอยโรคไลเคนพลานัสนาจะมีบทบาทสาํคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่
ทําใหเกิดพยาธิสภาพของโรคขึ้น 

 
อยางไรก็ตามในปจจุบันการศึกษาถึงสาเหตุและกลไกของภูมิคุมกันทีท่ําใหเกิด

รอยโรคไลเคนพลานัสยังไมทราบแนชัด แตจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซัยโตไคนทีพ่บ
บริเวณรอยโรคมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่ทําใหเกิดพยาธิ
สภาพขึ้น ดังนั้นการวิจัยนี้จงึไดนําวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ซ่ึงเปนเทคนิคในการหาตําแหนง
ของแอนติเจนในแผนเนื้อเยือ่บางโดยใชแอนติบอดีที่จําเพาะตอแอนติเจนที่ตองการ และจัดวาเปน
วิธีมาตรฐานซึง่ในปจจบุันนาํมาใชกันอยางกวางขวางในการชันสูตรโรคทางพยาธิวิทยา มาศึกษา
เกี่ยวกับการแสดงออกของ IFN-γ ในระดบัโมเลกุลในผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ขอมูลที่
ไดอาจเปนประโยชนในการศึกษาเกี่ยวกับกลไกของการเกิดรอยโรคและแนวทางในการรกัษาผูปวย 
ไลเคนพลานัส ซ่ึงอาจจะนําไปสูการคนพบยาที่เหมาะสมในการรักษารอยโรคนี้ตอไปในอนาคต 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

เพื่อศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากใน
ระดับเซลลโดยใชวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี  
 
 
สมมติฐานของการวิจัย 
 

รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมีการแสดงออกของ IFN-γ สูงกวาเนื้อเยื่อปกติ
ในชองปาก 
 
 
ขอบเขตการวิจัย 
 

การวิจยันี้ทําการศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากเปรียบเทยีบกับเนื้อเยื่อในชองปากของผูปวยปกติ ซ่ึงมารับการรักษาที่ 
 

คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทนัตแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

คลินิกวินจิฉัยโรคชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยนเรศวร 
คลินิกตรวจพเิคราะหโรคในชองปาก ภาควิชาศัลยศาสตรและเวชศาสตรชองปาก  

คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
  คลินิกศัลยศาสตรชองปาก ภาควิชาศัลยศาสตรและแม็กซิลโลเฟเชียล  
คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 
  คลินิกบริการทันตกรรม คณะทนัตแพทยศาสตร มหาวทิยาลัยศรีนครนิทรวิโรฒ  
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ขอตกลงเบื้องตน 
 

ผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ไดรับคัดเลือกเขาการศึกษานี ้ คือ ผูปวยไทย
ที่มีอายุระหวาง 20-70 ป จํานวน 20 คน โดยผูปวยไดรับการวินจิฉัยโรคจากลักษณะทางคลินิก และ
ลักษณะทางพยาธิวิทยา ผูปวยไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตยีรอยด หรือยาอื่นๆในการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากอยางนอย 1 
เดือน นอกจากนี้ผูปวยตองไมมีโรคประจําตวั และไมไดอยูระหวางรับประทานยารักษาโรค
ประจําตัว หรือมีวัสดุทางทนัตกรรมใดๆในชองปากที่สัมผัสกับรอยโรค 
 
 
ความไมสมบูรณของการวิจัย 
 

เนื่องจากการศกึษาเกือบทั้งหมดเปนการศกึษาทางหองปฏบิัติการซึ่งสามารถที่จะ
ควบคุมตัวแปรได ทําใหความคลาดเคลื่อนในงานวิจยัที่อาจจะเกดิขึ้นมีนอย การตรวจหาการ
แสดงออกของ IFN-γ โดยใชวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมีเปนเครื่องมือที่คอนขางมีประสิทธิภาพ 
เนื่องจากมีความละเอียด และมีความเหมาะสมในการตรวจหาโปรทนีในเนื้อเยื่อ แตเนื่องจาก
แอนติบอดีทีน่าํมาใชในการทดสอบมีราคาแพง การศึกษานี้จึงไมสามารถทดสอบรวมกับ
แอนติบอดีชนดิอื่นได 

 
นอกจากนี้งานวิจัยคร้ังนี้ไดทาํในกลุมตวัอยางขนาดเล็ก เนื่องจากเปนการศึกษานํา

รองและมีขอจาํกัดในการหาจํานวนตัวอยางและงบประมาณ อยางไรก็ดีผลจากงานวจิัยนี้อาจ
สามารถใชเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาความสัมพันธของการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยคนไทยตอไป 
 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

ทราบความสัมพันธระหวางลักษณะความรุนแรงทางคลินิกของรอยโรคไลเคน 
พลานัสกับการแสดงออกของ IFN-γ ในระดับเซลล ซ่ึงเปนขอมูลพื้นฐานที่มีประโยชนใน
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การศึกษาถึงกลไกของการเกดิโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยคนไทย ซ่ึงยังไมมีผูใดศึกษา
มากอน อีกทั้งยังเปนแนวทางในการรักษาผูปวยใหเหมาะสมตอไปในอนาคต 



 

บทที่ 2 
 

วรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 
ตอนที่ 1 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับโรคไลเคนพลานัส 
 
  ไลเคนพลานัสเปนโรคเรื้อรังของผิวหนังและเยื่อบุชองปากชนิดหนึ่ง อาจพบรอย
โรคไดภายในชองปากเทานัน้ หรืออาจพบรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวย ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่
แทจริงของการเกิดโรคไลเคนพลานัส แตพบวามีความเกีย่วของกับความผิดปกติของระบบ
ภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ โรคไลเคนพลานัสไดถูกอธิบายถึงลักษณะทางคลินกิเปนครั้งแรกโดย 
Wilson ในป ค.ศ. 186923 และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาโดย Dubreuilh ในป ค.ศ. 190624 สวน
ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดถูกอธิบายเปนครั้งแรกโดย Lieberthal 
ในป ค.ศ. 190725 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก สามารถพบไดหลาย
รูปแบบ  โดยลักษณะที่เดนชัดของรอยโรค คือ มีเสนสีขาวหนานูนขึน้จากเนื้อเยื่อปกติและเชด็ถูไม
ออก เสนสีขาวนี้อาจปนกับรอยอักเสบแดงของรอยโรค และอาจมีอาการเจ็บรวมดวย โรคไลเคน 
พลานัสในชองปากมักจะกอใหเกิดอาการปวดแสบปวดรอน ระคายเคืองในชองปาก สงผลตอการ
ดําเนินชวีิตของผูปวย เชน ในการรับประทานอาหารรสจัด ความสําคญัของรอยโรคนี้ คือ มีรายงาน
ความเปนไปไดที่รอยโรคที่คงอยูเปนเวลานาน อาจมีการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งในชองปากได2,6-8 

 
ระบาดวิทยา (epidemiology)  
 
  จากรายงานอุบัติการณการเกิดโรคไลเคนพลานัส พบรอยโรคนี้ไดรอยละ 40 ที่
ผิวหนังรวมกบัในชองปาก รอยละ 35 ที่ผิวหนังเพียงอยางเดยีว และรอยละ 25 มีรอยโรคเฉพาะที่
เยื่อบุชองปาก26 ในขณะทีร่อยโรคไลเคนพลานัสในชองปากพบไดตั้งแตรอยละ 0.1-4.0 ของ
ประชากร1-4  ขึ้นอยูกับกลุมประชากรที่ศกึษา ผูปวยไลเคนพลานัสสวนใหญอยูในวัยกลางคนและ 
วัยสูงอายุ (middle aged and elderly) อายุประมาณ 40-70 ป27 สวนในเด็กพบไดนอย28 และมหีลาย
การศึกษาพบวามีอัตราสวนการเกิดโรคในเพศหญิงมากกวาเพศชาย  1.4-3.8 : 14,5  สวนในผูปวย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศไทยที่มารับการรักษาที่คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะ
ทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย สวนมากพบในชวงอายุ 40-60 ป โดยมีอัตราสวนเพศ
หญิงตอเพศชายเปน 4:14  



8 

  

ปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส 
 
  ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามีความ
เกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ อยางไรก็ตาม มีรายงานถึงปจจยัที่มี
ความสัมพันธกับการเกดิโรคไลเคนพลานสัไวหลายปจจยั ดังนี ้
  

1. ปจจัยทางพันธุกรรม (genetic) 
 
ไลเคนพลานัสที่เกิดจากกรรมพันธุ (familial lichen planus) พบไดนอย ซ่ึงจาก

การศึกษาพบวามีรายงานถึงความสัมพันธระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสที่ผิวหนงักับ HLA 
antigens โดยพบการเพิ่มขึน้อยางมีนยัสําคัญของ HLA-A329, HLA-A2830, HLA-B831, HLA-DR132-

34 และอาจมีการเพิ่มของ HLA-DQ132-34 ในขณะทีก่ารศกึษาของ Saurat และคณะ35 และ Veien และ
คณะ36 กลับไมพบวามีความสัมพันธแตอยางใด 
 

สําหรับความสัมพันธระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสในชองปาก พบการ
เพิ่มขึ้นของ HLA-DRw937, HLA-DR938, HLA-B2739, HLA-B5139 และพบการลดลงของ HLA-
DQ139 จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นวาความสัมพันธระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสในชองปาก
กับ HLA-antigen นั้นหลากหลาย อาจเปนผลเนื่องมาจากความแตกตางของเชื้อชาติของประชากร
เปาหมายที่ทําการศึกษา ดงันั้นจึงยังไมสามารถสรุปไดวา HLA-antigen ใดที่มคีวามสัมพันธ
โดยตรงกับการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

2. ปจจัยทางจุลชีพ (infectious agents) 
 
สาเหตุที่เชื่อวาการติดเชื้อจุลชีพอาจมีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัส 

เนื่องจากมีรายงานพบเชื้อ gram-negative anaerobic bacillus และเชื้อ spirochete ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัส แตอยางไรกต็ามผลการศึกษานี้ยังไมเปนทีย่ืนยนัจากการศึกษาอื่น3,40,41 นอกจากนี้ใน
ป ค.ศ. 1990 Jontell และคณะ19 รายงานพบเชื้อ human papilloma virus (HPV) และในป ค.ศ. 2002 
Sand และคณะ42 รายงานพบเชื้อ Epstein-Barr virus (EBV) ในรอยโรคไลเคนพลานัส แตไมพบ
รายงานถึงบทบาทที่ทําใหเกดิรอยโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวาไวรัสแอนติเจนอาจเปนตัวกระตุนให
เกิดความผิดปกติของเซลลสังเคราะหเคอราติน  
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สวนความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซี 
(hepatitis C virus) พบวามีหลายการศึกษา แตผลการวิจยัแตกตางกันออกไปอาจขึ้นอยูกับกลุม
ประชากรที่ทําการศึกษา โดยพบอุบัติการณการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในผูปวยไลเคนพลานัสสูง
ในประเทศอิตาลี ญี่ปุน สเปน และไทย เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม43-47 แตไมพบวามีความสัมพนัธ
ระหวางไลเคนพลานัสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในประเทศอังกฤษและเนเธอรแลนด48,49  
 

นอกจากนี้ยังมรีายงานถึงความชุกของเชื้อราแคนดิดา (candida) เพิ่มขึ้นในผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปาก โดยตรวจจากการเพาะเชื้อ (culture) การตรวจทางพยาธิวิทยา และการ
ตรวจดวยกลองจุลทรรศนอิเล็กตรอน พบวาสวนใหญเชื้อราแคนดิดาจะพบอยูบริเวณดานบนของ
รอยโรคที่เปนอยูระยะเวลานาน50,51 และเมือ่ไดรับการรักษาดวยยาตานเชื้อราจะชวยใหลักษณะรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากดีขึ้น3,7,52  
 

3. ภูมิตานเนื้อเยือ่ตัวเอง (autoimmunity) 
 
ในป ค.ศ. 1998 Scully และคณะ3 ไดรายงานถึงความสัมพันธของรอยโรคไลเคน 

พลานัสกับโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองหลายโรค ดังตารางที่ 1 
 
ตารางที่ 1     แสดงโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองที่มีรายงานวาสัมพันธกับรอยโรคไลเคนพลานัส3  
 
 

Alopecia areata Pemphigus foliaceus 
Dermatitis herpetiformis Pemphigus vulgaris 
Dermatomyositis Pernicious anaemia 
Hashimoto’s thyroiditis Rheumatoid arthritis 
Hyperthyroidism Sjogren’s syndrome 
Lupus erythematosus Scleroderma 
Morphea Vitiligo 
Myasthenia gravis  
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4. การแพอาหาร (food allergies) 
 

  ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากหรือรอยโรคไลเคนอยด (lichenoid lesion) บาง
รายมีปฏิกิริยาแพตออาหารหรือสวนประกอบของอาหารบางอยาง เชน ชินนามอน (cinnamon) 
และอัลดีไฮด (aldehyde)3 
 
  5. ความเครียด (stress) และความกังวล (anxiety) 
 

พบวาความเครียดและความกังวลอาจมีความสัมพันธกับรอยโรคไลเคนพลานัส  
Hampf และคณะ53 รายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีระดับความเครียดและความกังวล 
สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ ในขณะที่การศึกษาของ Macleod54 และ McCartan55 กลับไม
พบความสัมพนัธดังกลาว  
 

6. วัสดุทางทันตกรรม  
 

  ปฏิกริยาภูมิไวเกินแบบภาวะภูมิแพแบบชา (delay-type hypersensitivity) อาจ
กอใหเกิดไลเคนอยดมวิโคไซติส (lichenoid mucositis) ไดที่บริเวณเยื่อเมือกชองปากที่สัมผัสกับ
วัสดุทางทันตกรรม26,56   โดยปฏิกิริยาทีเ่กิดขึ้นนี้อาจเกิดจากปฏิกิริยาการแพจากสารประกอบของ
วัสดุทางทันตกรรมที่ปลดปลอยออกมา เชน อมัลกัม (amalgam)57 ทองแดง (copper)57 วัสดุ 
ทันตกรรมที่มโีลหะผสม57 สารปรอท (mercury) ในวัสดุอุดฟน58  และวัสดุอุดฟนชนิดคอมโพสิต 
(composite)59 หรือผลจากการสะสมของคราบจุลินทรียบนผิวของวัสดุอุด56 ก็มีรายงานวาสามารถ
ทําใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดไดเชนกัน  
 

  7. ยา (drugs) 
 
  การรับประทานยาเพื่อควบคมุโรคทางระบบตางๆ ของรางกาย อาจกระตุน
กอใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดได3 เชน ยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-
inflammatory drugs; NSAIDs) ยาคลายกังวล (antianxiety drugs) และยาลดความดันโลหิตสูง
(antihypertensive drugs) โดยเฉพาะในกลุม angiotensin-converting enzyme inhibitors3 โดย
รายงานยาที่มคีวามเกีย่วของกับการเกดิรอยโรคไลเคนอยด26,60 ดังตารางที่ 2 
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ตารางที่ 2     แสดงชนิดของยาที่กระตุนใหเกิดรอยโรคไลเคนอยด26,60 

 
Allopurinol 
Amiphenazole 
Amphotericin B 
Arsenic 
Bismuth 
Captopril 
Carbamazepine 
Chloroquine 
Chlorothiazide 
Chlorpropamide 
Cimetidine 
Cinnarizine 
Cyamide (calcium carbamide) 
Cycloserine 
Dapsone 
Demeclocycline  
Fenclofenac 
Flunarizine 
Furosemide 

Gold 
Imatinib 
Indomethacin 
Isoniazid 
Ketoconazole  
Labetalol 
Levamisole 
Levopromazine 
Lithium 
Lorazepam  
Mepacrine 
Mercury 
Methopromazine 
Methyldopa     
NSAIDS 
Oxprenolol 

 Palladium 
 Para-amino salicylic acid 
 Penicillamine 
 
 

 Phenothiazine 
 Phenylbutazone 
 Practolol 
 Propranolol 
 Pyrimethamine 
 Pyritinol 
 Quinacrine 
 Quinidine 
Rofecoxib 
Spironolactone                   
Streptomycin 
Sulfametoxazole 
Sulfasazine 
Sulfonylureas 
Tetracycline 
Thiazides 
Tolbutamide 
Triprolidine 
Zidovudine 
etc. 
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  8. อุปนิสัย (habit) 
 
  จากการศึกษาในป ค.ศ. 1972 ของ Pindborg และคณะ61 และในป ค.ศ. 1980 
Daftary และคณะ62 รายงานวาโรคไลเคนพลานัสในชองปากมีความสมัพันธกับการสูบบุหร่ีและการ
เคี้ยวหมาก 
 
  9. เนื้องอกชนดิรายแรง (malignant neoplasms) 
 
  มีรายงานพบรอยโรคไลเคนอยดในผูปวยที่เปนเนื้องอกหลายชนิด ไดแก ผูปวยที่
เปนมะเร็งเตานม, metastatic adenocarcinoma, retroperitoneal sarcoma, stomach cancer, thymoma, 
castleman’s tumor, craniopharyngioma, pituitary adenoma และ non-Hodgkin’s lymphoma3 
 
  10. โรคลําไส (bowel disease) 
 
  จากหลายรายงานพบความสมัพันธระหวางโรค ulcerative colitis, coelic disease 
และ crohn’s disease กบัโรคไลเคนพลานัส3 อยางไรก็ตามบางรายงานกไ็มพบความสัมพันธ
ดังกลาว63 

 
 
ลักษณะทางคลินิก 
 

  ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสที่ผิวหนัง จะพบลักษณะตุมตนั
ขนาดประมาณ 2-4 มิลลิเมตร ดานบนมลัีกษณะแบน รูปรางหลายเหลี่ยม มีสีแดงถึงมวง และอาจ
พบลักษณะลายเสนสีขาวคลายรางแห ที่เรียกวา เสนตาขายวกิแฮม (Wickham’s striae)26,64  ซ่ึงเกิด
จากตุมตันเล็กๆ จํานวนมากรวมตัวกัน ผูปวยบางรายจะมีอาการคัน (pruritic) รวมดวย65 เมื่อสังเกต
รอยโรคใกลๆ มักพบสะเกด็สีขาว (white scale) สามารถพบรอยโรคไดทุกตําแหนงของรางกาย 
ตําแหนงทีพ่บไดบอย คือ ที่บริเวณขอพบัของแขนและหนาแขง บริเวณอืน่ที่สามารถพบรอยโรค 
ไลเคนพลานัส ไดแก บริเวณอวยัวะเพศ เยื่อเมือกชองคลอด บริเวณเล็บ และหนังศีรษะ3,65,66 รอย
โรคบริเวณผิวหนังถาถูกรบกวนบริเวณรอยโรค เชน ถูกเกา หรือขูดขดี จะทําใหผ่ืนเรียงตัวกันเปน
แนวยาวตามทศิทางการรบกวนได เรียกวา ปรากฏการณเคอบเนอร (Koebner’s phenomenon)  และ
เมื่อรอยโรคหายแลวมกัเกดิการเพิ่มเม็ดสี (hyperpigmentation) ที่ผิวหนังตามมา4 สวนลักษณะรอย
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โรคบริเวณเลบ็ของไลเคนพลานัส จะพบการเปลี่ยนแปลงที่ผิดปกติของเล็บ เชน พบลายเสน 
(striation) หลุมรอง (grooving) บนผิวเล็บ นอกจากนีย้ังอาจพบ distal splitting หรือ subungual 
hyperkeratosis ซ่ึงทําใหเล็บเปราะแตกหักไดงาย ผิวเล็บบาง อาจกอใหเกิดการสูญเสียเล็บได สวน
ลักษณะรอยโรคบริเวณอวยัวะเพศของผูชายมักพบลักษณะตุมตนัเล็กๆ เรียงตัวกันเปนวง (annular) 
มีสีชมพูอมมวง บริเวณที่พบ คือ glans penis, shaft, scrotum และ perineum สวนในเพศหญิงอาจ
พบรอยโรคมีลักษณะเปนตุมตันเล็กๆ มสีีชมพูอมมวง คลายกับที่พบในเพศชาย หรือพบลักษณะ
เปนแผลถลอก โดยพบที่บริเวณเยื่อเมือกชองคลอด ผูปวยอาจมีอาการคัน ปวดแสบ และเจ็บขณะมี
เพศสัมพันธ3,66 

 
ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก สามารถพบไดหลาย

รูปแบบ โดยลักษณะที่เดนชดัของรอยโรค คือ มีเสนสีขาวเปนลายคลายรางแหทีเ่รียกวา เสนตาขาย
วิกแฮม เชนเดยีวกับลักษณะที่พบที่ผิวหนัง หนานูนขึน้จากเนื้อเยื่อปกติและเช็ดถูไมออก เสนสีขาว
นี้อาจปนกับรอยอักเสบแดงของรอยโรค และอาจมีอาการเจ็บรวมดวย จากการศึกษาของ 
Andreasen67 ในป ค.ศ. 1968 ไดแบงลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ออกเปน 6 ชนิด ไดแก 

1. ชนิดรางแห (reticular) ซ่ึงเปนรูปแบบทีม่ีลักษณะเปนลายเสนสีขาวเรียงตัว  
    คลายตาขาย รางแห หรือลายลูกไม  
2. ชนิดตุมตัน (papular) มีลักษณะเปนตุมตนัเล็กๆ สีขาวหลายตุมกระจดักระจาย  
3. ชนิดฝาขาว (plaque) มีลักษณะเปนแผนสีขาว นูน เรียบ  
4. ชนิดฝอลีบ (atrophic) ลักษณะมีการอักเสบของเยื่อบุผิวเปนรอยแดง และบาง  
5. ชนิดตุมน้ํา (bullous) ลักษณะเปนตุมน้ําขนาดเล็ก (vesicular) หรือตุมน้ําขนาด
ใหญ (bullous) มีขนาดตั้งแต 1-2 มิลลิเมตร หรือขนาดใหญกวา 5 มิลลิเมตร  
ตุมน้ําอาจแตกงายแลวทําใหเกิดแผลและมอีาการเจ็บ  

6. ชนิดแผล (ulcerative)  มีลักษณะเปนแผลปกคลุมดวยฝาไฟบรินัส (fibrinous  
    plaque) หรือเยื่อเมือกเทยีม (pseudomembrane) ซ่ึงอาจเกิดจากรูปแบบฝอลีบ
แลวเยื่อบุผิวทีบ่างหลุดออกไป ทําใหเกิดรอยถลอกหรือแผลขึ้น  

 
ตอมาในป ค.ศ. 1985 Silverman และคณะ2 ไดแบงลักษณะของรอยโรคไลเคน 

พลานัสในชองปากออกเปน 3 ชนิด ไดแก  
1. ชนิดรางแห หมายถึง ลักษณะลายเสนสีขาวหนานูนขึ้นจากเนื้อเยื่อปกติเช็ดถูไม
ออก  
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2. ชนิดฝอลีบ หมายถึง ลักษณะเปนเสนลายสีขาวเช็ดถูไมออกรวมกับรอยแดง  
3. ชนิดแผลถลอก (erosive)  หมายถึง ลักษณะเปนแผลรวมกับการฝอลีบ  

 
ในป ค.ศ. 1987 Axell และ Rundquist1 ไดแบงลักษณะทางคลินกิของรอยโรค 

ไลเคนพลานัสอยางงายไดเปน 2 กลุม คือ  
1. ชนิดรอยโรคสีขาว (white forms) ซ่ึงรวมถึง ชนิดรางแห แผนฝาขาว และตุมตัน  
2. ชนิดรอยโรคสีแดง (red forms) ซ่ึงรวมถึง ชนิดฝอลีบ แผลถลอก และตุมน้ํา  

 
ในป ค.ศ. 1992 Bagan-Sebastian และคณะ68 ไดจําแนกลักษณะของรอยโรค 

ไลเคนพลานัสในชองปากออกเปน 2 กลุม ไดแก  
1. กลุมที่มีลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวอยางชัดเจน  
2. กลุมที่รอยโรคมีลักษณะฝอลีบหรือแผลโดยปราศจากลักษณะลายเสนสีขาว  
 
ในป ค.ศ. 2002 Eisen6 ไดแบงลักษณะทางคลินกิของโรคไลเคนพลานัสใน 

ชองปากเปน 3 ชนิด ไดแก  
1. ชนิดรางแห ซ่ึงรวมถึงลักษณะเสนสีขาว แผนฝาขาว และตุมตัน  
2. ชนิดฝอลีบหรือรอยแดง  
3. ชนิดถลอกลึก ซ่ึงรวมถึงแผลและตุมน้าํ  
สามารถพบรอยโรคไดชนิดเดียวหรือปะปนกันหลายชนดิในผูปวยคนเดียวกัน 
 
จากการศึกษาของ Machado และคณะ69 ในป ค.ศ. 2003 พบวาชนดิทีพ่บมากที่สุด 

ไดแก ชนิดรางแห (รอยละ 47) รองลงมาคือ ชนิดฝอลีบ (รอยละ 24) ชนิดแผลถลอก (รอยละ 21) 
และแผนฝาขาว (รอยละ 8) และจากการศกึษาของ Xue และคณะ70 ในป ค.ศ. 2005 พบวาชนดิที่พบ
มากที่สุดคือ ชนิดรางแห (รอยละ 51.3) เชนกัน รองลงมาคือ ชนิดแผลถลอกลึก (รอยละ 39.1) และ
ชนิดฝอลีบ (รอยละ 9.6) รอยโรคไลเคนพลานัสสามารถพบไดทั่วไปในชองปาก ไดแก บริเวณ
กระพุงแกม เหงือก ล้ิน และบริเวณริมฝปากลาง พบไดนอยที่บริเวณเพดานปาก ใตล้ิน และริมฝปาก
บน แตตําแหนงที่พบรอยโรคไดบอยที่สุดคือ บริเวณกระพุงแกมคอนมาทางดานหลัง ุ69,70 
 

รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมักไมมีอาการเจ็บ ผูปวยมักมาพบทันตแพทย
ดวยอาการระคายเคืองในชองปาก ปวดแสบปวดรอน รับประทานอาหารรสจัดหรือเผ็ดไมไดยกเวน
ในกรณีของไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก ซ่ึงจะกอใหผูปวยมีอาการเจ็บตั้งแตเล็กนอย
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ไปถึงมีอาการเจ็บอยางรุนแรง จนรบกวนตอการรับประทานอาหาร การพูด และการกลืน บางรายที่
เปนรุนแรงอาจพบมีเลือดออกบริเวณรอยโรค มีอาการเจ็บปวดมากจนบางครั้งไมสามารถ
รับประทานอาหารได สุขภาพออนแอลง และอาจเกิดการติดเชื้อแทรกซอน4 โดยทั่วไปรอยโรค 
ไลเคนพลานัสที่ผิวหนังมกัคงอยูนานประมาณ 18 เดือน และมักหายไดเองไมเร้ือรัง แตพบวารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากสวนมากจะเปนเรื้อรังนานหลายป โดยเฉลี่ยประมาณ 4.5 ป71 โดยมี
ชวงที่อาการกาํเริบ (exacerbation) และชวงที่อาการสงบลง (quiescence) สลับกันไป72 และมี
รายงานวาพบรอยโรคคงอยูไดนานมากกวา 25 ป71 แตอยางไรก็ตามรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากอาจหายเองไดซ่ึงพบประมาณรอยละ 6.5-17 ของผูปวย2,7,73 รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ที่คงอยูเปนระยะเวลานานโดยไมไดรับการรักษา มีโอกาสเปลี่ยนเปนมะเร็งในชองปากไดประมาณ
รอยละ 0.4-2.32,6-8 โดยเฉพาะชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ2,4,7,9-12 และองคการอนามัยโรคไดจดั
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนี้ไวในกลุมที่มีโอกาสเสี่ยงในการเกิดเปนมะเร็งในชองปาก13  
 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา (histopathologic features)   
 

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัส (ภาพที่ 1) มีดังนี้3,4,67,74-78 

 
1. ชั้นเคอราตินในเยื่อบุผิวมกีารหนาตัวโดยที่นิวเคลียสของเซลลสังเคราะห 

เคอราตินหายไปหมด (hyperorthokeratosis) หรือยังคงมนีิวเคลียสอยูบางสวน
(hyperparakeratosis) 

2. เซลลชั้นพริกเกิล (prickle cell layer) มีจํานวนเซลลเพิ่มมากขึ้น ทําใหความ
หนาของชั้นเพิม่มากขึ้น เรียกวา อะแคนโทซิส (acanthosis) 

3. ชั้นเบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration) 
4. ลิมโฟซัยตบริเวณชัน้ลามินาโพรเพรียมีการเรียงตัวเปนแถบหนาแนนเปน

จํานวนมาก โดยลิมโฟซัยตสวนใหญเปนที-ลิมโฟซัยต 
5. รอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบวาเรเต ริดจ (rete ridge) จะมีลักษณะเปน 

ฟนเล่ือย (saw tooth appearance) สวนรอยโรคในชองปากมักไมคอยพบ
ลักษณะดังกลาว 

6. อาจพบเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกทําลายบริเวณรอยตอของเยื่อบุผิวกับ
เนื้อเยื่อเกี่ยวพนั (connective tissue) เรียกวา คอลลอยด บอดี้ (colloid bodies) 



16 

  

7. การตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนตโดยใชเนื่อเยือ่ของผูปวย (direct 
immunofluorescence) พบวาไดผลบวกตอไฟบริโนเจน (fibrinogen) อิมมูโน
โกลบูลิน เอ็ม (Immunoglobulin M; IgM) และคอมพลีเมนต 3 (complement 
3; C3) ที่บริเวณชั้นเบสเมนทเมมเบรน (basement membrane) (ภาพที ่ 2 และ 
3) 

 
 

 
 

 
ภาพที ่1     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก79  
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ภาพที่ 2     แสดงลักษณะทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนตที่ใหผลบวกตอไฟบริโนเจนทีบ่ริเวณชัน้ 
เบสเมนทเมมเบรนของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก80  
 
 

 
 
ภาพที่ 3     แสดงลักษณะทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนตที่ใหผลบวกตออิมมูโนโกลบูลิน เอ็ม ที่บริเวณ
ช้ันเบสเมนทเมมเบรนของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก80 
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การวินิจฉัย (diagnosis) 
   

การวินจิฉัยโรคไลเคนพลานสัขึ้นกับลักษณะทางคลินกิ และการซักประวัติผูปวย
ถึงประวัติของการเปนโรคเรื้อรังในชองปากและ/หรือที่ผิวหนัง ซ่ึงลักษณะทางคลินิกเพียงอยาง
เดียวอาจเพยีงพอตอการใหการวินจิฉัยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดอยางถูกตอง โดยพบ
ลักษณะทางคลินิกเปนลายเสนสีขาวหนานูนสานกนัคลายรางแห (reticular keratotic pattern) และ
พบเยื่อบุผิวมีลักษณะสีแดง (erythematous mucosa) ตลอดจนพบลักษณะแผลถลอกรวมดวย77,81 
นอกจากนั้น การซักประวัตแิละการตรวจภายในชองปากอาจชวยในการแยกรอยโรคไลเคน 
พลานัสออกจากรอยโรคไลเคนอยด ซ่ึงเปนรอยโรคที่มีลักษณะทางคลินิกคลายรอยโรคไลเคน 
พลานัส แตมสีาเหตุเกิดจากการสัมผัสวัสดุทางทันตกรรม4,26,56-59,82 หรือไดรับยาทางระบบบางชนดิ
3,26,83 
 

การวินจิฉัยแยกรอยโรคไลเคนอยดออกจากรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบ
สาเหตุ อาจทําไดยากเนื่องจากทั้งรอยโรคไลเคนอยดและรอยโรคไลเคนพลานัส มีลักษณะทาง
คลินิกและลักษณะทางพยาธิวิทยาที่คลายคลึงกัน แตมผูีตั้งขอสังเกตวารอยโรคไลเคนอยดมี
แนวโนมที่จะพบเปนเพยีงขางเดียว (unilateral) มักมีลักษณะเปนแผลถลอก และอาจพบในตาํแหนง
ที่ไมคอยพบรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบสาเหตุ เชน บริเวณเพดานปาก83,84 และตําแหนงที่
สัมผัสวัสดุอุดฟน85 อยางไรก็ตามขอสังเกตดังกลาวไมสามารถใชเปนเกณฑชวยในการวนิิจฉัยรอย
โรคไลเคนอยดไดเสมอไป การวินจิฉัยทางคลินิกอาจทําไดโดยการใหผูปวยเปลี่ยนยา หรือเปล่ียน
วัสดุอุดฟนที่คาดวานาจะเปนสาเหตุ ซ่ึงจะทําใหรอยโรคหายหรือดีขึน้ได3 นอกจากนี้ผูที่ไดรับการ
ปลูกถายไขกระดูก อาจทําใหเกิดรอยโรค graft-versus host disease ซ่ึงมีลักษณะคลายรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากไดเชนกัน13,86 โดยมรีายงานวาผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไขกระดูก 
ที-ลิมโฟซัยตในไขกระดูกทีป่ลูกถาย (grafted T lymphocytes) จะทําปฏิกิริยาตอเซลลสังเคราะห 
เคอราตินที่เยื่อบุผิวชองปาก ทําใหเกิดรอยโรคขึ้นซึ่งมีลักษณะคลายรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากทั้งลักษณะทางคลินิกและทางพยาธวิิทยา13 ลักษณะทางคลินกิเพียงอยางเดียวอาจเพียงพอตอ
การใหการวินจิฉัยรอยโรคไลเคนพลานัส แตเนื่องจากไลเคนพลานัสเปนโรคเรื้อรังตองใหการรักษา
อยางตอเนื่องเปนเวลานาน และมีรายงานวาพบการเปลีย่นแปลงเปนมะเร็งในชองปากได ดังนั้นการ
ตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาจึงมีความสําคญัอยางมากเพือ่ชวยในการวนิิจฉัยและเฝาระวังโรค 
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การเกิดพยาธิสภาพของโรค (pathogenesis) 
   

ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามี
ความเกีย่วของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ โดยที-ลิมโฟซัยตมีบทบาท
สําคัญในกลไกการเกดิโรคนี้14  เนื่องจากพบท-ีลิมโฟซัยตที่ไดรับการกระตุนจํานวนมากแทรกอยู
ภายในชั้นเยื่อบุผิว และใตชัน้เยื่อบุผิว14 ที-ลิมโฟซัยตสวนใหญเปน CD8+ T cells แทรกอยูภายใน
ช้ันเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกบัเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกทําลาย14-16  ในขณะที่ลิมโฟซัยต
สวนใหญที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิวที่อยูในชัน้ลามินาโพรเพรียเปนชนิด CD4+  T cells14,16 นอกจากนีม้ี
หลักฐานที่สนบัสนุนวาระบบภูมิคุมกันชนดิเซลลเปนสื่อมีบทบาทสําคัญในการกระตุนใหเกิดการ
ดําเนินโรคไลเคนพลานัส โดยมรีายงานถึงการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสใน 
ชองปากที่เกีย่วของกับกลไกแอนติเจนที่จําเพาะ17 และกลไกแบบไมจําเพาะ18 

 
การเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกบักลไก 

แอนติเจนที่จําเพาะ เชื่อวาแอนติเจนทีก่ระตุนใหเกิดความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากนัน้มีหลายชนดิ ไดแก การติดเชื้อไวรัส สารจากเชื้อแบคทีเรีย การ
บาดเจ็บจากเหตุกายภาพ ยารักษาโรคทางระบบ การไวตอการสัมผัส หรือสารอื่นๆ19 โดยเชื่อวา
เซลลนําเสนอแอนติเจน จะสงผานแอนติเจนทางโมเลกลุ MHC class II ใหกับ CD4+ T cells และจะ
เพิ่มระดับการแสดงออกของแอนติเจน โดยมีการเพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล CD40, CD80 และ
หล่ังซัยโตไคนชนิด IL-12 ซ่ึงจะไปกระตุนให CD4+ T cells หล่ัง IL-2 และ IFN-γ สวนเบซัลเซลล
สังเคราะหเคอราติน จะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล MHC class I ใหกับ CD8+ T cells นอกจากนี้ 
IFN-γ ที่หล่ังจาก CD4+ T cells จะไปกระตุน CD8+ T cells ใหหล่ังซัยโตไคนชนดิ TNF-α ซ่ึง 
TNF-α จะไปจับกับตัวรับคอื TNF-R1 บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราตนิ และกระตุนใหเกิดการเสื่อม
สลายของชั้นเบซัลเซลล ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะในรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก17 ดังภาพที่ 4 
 

อยางไรก็ตามกลไกที่ CD8+ T cells ไปกระตุนใหเกิดการตาย (apoptosis) ของ
เซลลสังเคราะหเคอราตินนั้นยังไมทราบแนชัด โดยมีรายงานอธิบายถึงกลไกที่อาจเปนไปได ดังนี้18  
 

1. ที-ลิมโฟซัยตมีการหลั่ง TNF-α ซ่ึงซัยโตไคนนี้จะไปจบักับ TNF-R1 บนผิว
เซลลสังเคราะหเคอราติน 

2. บนผิวของท-ีลิมโฟซัยตจะมโีมเลกุล CD95L (Fas Ligand) ซ่ึงจะคอยจบักับ 
CD95 (Fas) ที่อยูบนผิวของเซลลสังเคราะหเคอราติน 
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3. ที-ลิมโฟซัยตจะมีการหลั่ง granzyme B เขาไปในเซลลสังเคราะหเคอราติน
โดยผานทาง perforin-induced membrane pores  

 
ซ่ึงกลไกทั้งหมดนี้ก็จะไปกระตุนกระบวนการ caspase cascade ทําใหเกิดการตาย

ของเซลลสังเคราะหเคอราตนิ 

 
 

 
ภาพที่ 4     แสดงสมมติฐานการเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของ
กับกลไกแอนติเจนที่จําเพาะ17 
 

สวนการเกดิพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกับ
กลไกแบบไมจําเพาะ เชื่อวา RANTES ที่หล่ังจากท-ีลิมโฟซัยตจะไปกระตุนเซลลมาสต (mast cell) 
ใหเกิดการดึงดูดเซลลเขามาในบริเวณรอยโรค (chemotaxis) และกระตุนเซลลมาสตใหหล่ังกรานูล 
(degranulation) โดยเซลลมาสตที่หล่ังกรานูลนั้นจะหลั่ง TNF-α กระตุนใหเกิดการแสดงออกของ 
endothelial cell adhesion molecule ของเซลลบุผิวหลอดเลือด (endothelial cell) ใหลิมโฟซัยตมายดึ
เกาะ (adhesion) และเคลื่อนออกนอกหลอดเลือด (extravasation) มายังเนื้อเยื่อ นอกจากนีเ้ซลล
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มาสตจะหลั่ง chymase มาทําลายชั้นเบสเมนทเมมเบรนโดยตรง และกระตุนท-ีลิมโฟซัยตใหหล่ัง 
matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) โดยคีโมไคน (chemokine) ที่หล่ังจากเซลลมาสตและ 
ที-ลิมโฟซัยตนี้จะทําใหช้ันเบสเมนทเมมเบรนของเยื่อบผิุวเกิดการฉีกขาด ซ่ึงจะกระตุนใหเกดิการ
ตายของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา18  ดังภาพที่ 5 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 5     แสดงสมมติฐานการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของ
กับกลไกแบบไมจําเพาะ18 
 
การรักษา (treatment) 
 
  เนื่องจากไลเคนพลานัสเปนโรคเรื้อรัง การบําบัดรักษาใหหายขาดทาํไดยากมาก 
ในรายที่ผูปวยไมมีอาการ เชน เปนลายเสนสีขาวในชองปากเพียงอยางเดียว มีอาการสากและระคาย
ในชองปาก โดยที่ไมมอีาการปวดแสบปวดรอนรวมดวย ควรแนะนําผูปวยใหดูแลสุขภาพใน 
ชองปากใหด ี ในกรณีเชนนีไ้มมีความจําเปนที่จะตองใหยารักษารอยโรคแตอยางใด หากรอยโรคที่
เกิดขึ้นในชองปากสัมผัสกับวัสดุอุดฟนชนดิอะมัลกัมหรือครอบฟน ควรแนะนําใหผูปวยเปลี่ยน
วัสดุอุดฟนหรอืครอบฟนเปนชนิดอื่น นอกจากนี้ในผูปวยบางรายอาจมกีารตรวจเพิ่มเติมทาง
หองปฎิบัติการ เพื่อหาระดบัโฟเลท (folate) วิตามนิบี 12 (vitamin B12 ) ปริมาณเหล็กในซีรัม (serum 
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iron) ถาตรวจพบความผิดปกติที่เกดิขึ้นใหรักษาโดยใหวิตามินเสริม และหากผูปวยมีอาการของโรค
รุนแรงมาก และพบรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวยควรปรึกษาแพทย ถาผูปวยมีประวตัิของโรคทาง
ระบบ และใชยารักษาโรคบางอยางที่สามารถกระตุนใหเกิดรอยโรคไลเคนอยด ควรปรึกษาแพทย
เพื่อพิจารณาเปลี่ยนยา หรือปรับปริมาณการใหยาและรวมดูแลรักษาผูปวยดวยกัน 
 

ในปจจุบนัไดมีวิธีการรักษาและการใชยาหลายชนิดในการรักษาโรคไลเคน 
พลานัสในชองปาก แตยังไมมีวิธีใดสามารถรักษาโรคไลเคนพลานัสใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมาย
ในการรักษา คือเพื่อบรรเทาอาการเจ็บปวดหรือความรูสึกไมสบาย สงเสริมการหายของรอยโรค 

และลดความเสี่ยงในการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งชองปาก5,87,93 ดังนั้นการใหการรักษาจึงตองคํานึงถึง
ปจจัยหลายๆ อยาง ไดแก ธรรมชาติของโรคที่เปนโรคเรื้อรัง ซ่ึงจะสงผลใหตองใชยาตานการ
อักเสบและยากดภูมิคุมกัน (immunosuppressive) เปนระยะเวลานาน ประวัตทิางการแพทยของ
ผูปวย สภาพจิตใจของผูปวย ความรวมมือในการรับการรักษาของผูปวย และโอกาสในการ
เกิดปฏิกิริยาในการใชยารวมกัน17 โดยปจจัยตางๆ เหลานี้ลวนมีสวนในการวางแผนรักษาโรค   
 

วิธีการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากที่นยิมมากที่สุด คือ การใชยากลุม 
คอรติโคสเตียรอยด (corticosteroid) ซ่ึงมีทั้งชนิดทาเฉพาะที่ (topical) ชนิดฉีด (injection) ชนดิ
น้ํายาบวนปาก (mouthwash) ยาพน (spray) และชนดิรับประทาน (systemic)5,93 โดยทนัตแพทยนยิม
ใหสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที่ เชน ไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนด (triamcinolone acetonide)  
ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด (fluocinolone acetonide) ฟลูโอซิโนไนด (fluocinonide)  
เบตาเมทาโซลวาลีเรต (betamethasone valerate) โคลเบตาโซลโปรพิโอเนต (clobetasol propionate) 
และไฮโดรคลอติโซน  (hydrocortisone)5 โดยยาสเตยีรอยดเฉพาะที่ เปนรูปแบบที่มีความปลอดภยั
สูง แตอาจเกดิผลที่ไมพึงประสงคคือ การติดเชื้อราแคนดิดาในชองปาก (oral candidiasis) ซ่ึงเกิดขึ้น
ในระหวางการรักษา88,89 อยางไรก็ดีสามารถใหการรักษาไดดวยยาตานเชื้อรา และจากรายงานสวน
ใหญไมพบวายาสเตียรอยดเฉพาะที่กดการทํางานของตอมหมวกไต (adrenal suppression)88,89   
 

มีรายงานการใชยาสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที่ในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปาก ดงันี้ ในป ค.ศ. 1992 Thongprasom และคณะ89 ไดรายงานผลการรักษาแผลไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ และแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง 
ความเขมขนรอยละ 0.1 เปรียบเทียบกับยาไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 โดยใหผูปวยทายาวนัละ 4 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยจาํนวน 13 
รายจาก 19 ราย (รอยละ 68) ที่ใชยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด และผูปวยจํานวน 8 รายจาก 19 
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ราย (รอยละ 42) ที่ใชยาไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนด มีรอยโรคหายไปหรือมีเพยีงลายเสนสีขาว
จางๆ สวนผลขางเคียงจากการตรวจความดันโลหิต ความสมบูรณของเม็ดเลือด (complete blood 
count) และระดับพลาสมาคอรติโซล (plasma cortisol) เปรียบเทียบกอนการรักษา และหลังจากการ
รักษา 6 เดือน ไมพบความผดิปกติหรือกดการทํางานของตอมหมวกไตแตอยางใด แตพบการติดเชือ้
ราในชองปากในผูปวย 9 ราย ซ่ึงสามารถรักษาใหหายไดดวยยาตานเชื้อรา นอกจากนีใ้นป ค.ศ. 
2000 Buajeeb และคณะ90 เปรียบเทียบการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโน
โลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 เปรียบเทียบกบัยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโท
ไนดชนดิเจล ความเขมขนรอยละ 0.1 ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบ และแผลถลอกลึกจํานวน 
48 ราย โดยใหผูปวยทายาวนัละ 4 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวายาดงักลาวใหผลใน
การรักษาไมแตกตางกันทั้ง 2 กลุม โดยประมาณรอยละ 50 ของผูปวยมีรอยโรคหายไปหรือมีเพยีง
ลายเสนสีขาว  
 

การใหสเตยีรอยดชนดิรับประทานมักใชในรายที่มีอาการรุนแรงเฉียบพลัน 
(acute episode)91 โดยใหยาที่ขนาดเริ่มตนตั้งแต 40-80 มิลลิกรัมตอวัน รับประทานตอนเชา เปน
เวลาติดตอกนั 14 วัน สามารถควบคุมอาการและความรนุแรงของแผลไดภายใน 2 สัปดาห92 แตพบ
ผลขางเคียงจากการใชยา ไดแก ระคายเคืองตอระบบทางเดินอาหาร อารมณเปล่ียนแปลง ปสสาวะ
บอย นอนไมหลับ และในผูปวยบางรายอาจพบการเปลี่ยนแปลงของระดับความดันโลหิต และ
ระดับน้ําตาลในกระแสเลือด ทําใหมีขอจํากัดในการรักษาหากผูปวยมีประวัติโรคของระบบรวม
ดวย เชน โรคหัวใจ ความดนัโลหิตสูง เบาหวาน เปนตน8  
 

การฉีดยาสเตยีรอยดเขาไปตรงบริเวณรอยโรคมักใชในรอยโรคไลเคนพลานัส 
ชนิดแผลถลอก เชน การฉดียาไทรแอมซโินโลน อะเซทโทไนด ขนาด 10-20 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร 
เพื่อบรรเทาอาการเจ็บปวดรนุแรงจากแผลไลเคนพลานัส นิยมใชกบัรอยโรคบริเวณขางล้ินและ
บริเวณกระพุงแกม76  
  

สวนวิธีการรักษาอื่นๆ ที่มีรายงาน ไดแก การใชเรตนิอยด (retinoid) ซ่ึงเปน
วิตามินเอ และอนุพันธของวิตามินเอ โดยยาทีใ่ชมี 2 รูปแบบ ไดแก ชนดิทาเฉพาะที ่ และชนิด
รับประทาน ในป ค.ศ. 1983 Sloberg และคณะ94 ไดรายงานผลการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 
25 ราย ดวยการรับประทานยาอิทริทิเนท (etretinate) ขนาด 0.6 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วนั เปนเวลา 2 
เดือน พบวาภายหลังการรักษารอยโรคทั้งหมด 54 ตําแหนง 2 ตําแหนงรอยโรคหายไปหมด (รอยละ 
4) 44 ตําแหนงมีขนาดเล็กลง (รอยละ 81) และอีก 8 ตําแหนงไมมีการเปลี่ยนแปลง (รอยละ 15) 
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หลังจากนัน้ใหการรักษาตอโดยแบงผูปวยออกเปน 2 กลุม ผูปวย 15 รายรับประทานยาอิทริทิเนท
ขนาด 0.3 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน และผูปวย 8 รายรักษาดวยยาทริทิโนอิน (tretinoin) ความเขมขน
รอยละ 0.1 โดยทาวันละ 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 เดอืน พบวาผูปวยกลุมที่ไดรับยาอิทริทิเนท 
ภายหลังการรักษารอยโรคทัง้หมด 33 ตําแหนง 8 ตําแหนงมีขนาดใหญขึ้น (รอยละ 28) 13 ตําแหนง
ไมมีการเปลี่ยนแปลง (รอยละ 44) และอีก 8 ตําแหนงมีขนาดเล็กลง (รอยละ 28) สวนผูปวยกลุมที่
รักษาดวยทริทโินอิน พบวาจากตําแหนงรอยโรคทั้งหมด 16 ตําแหนง 4 ตําแหนงขนาดใหญขึ้น 
(รอยละ 29) 5 ตําแหนงไมเปล่ียนแปลง (รอยละ 36) และ 5 ตําแหนงขนาดเล็กลง (รอยละ 36) 
ผลขางเคียงที่ไมพึงประสงค คือ อาการปากแหง และตรวจพบระดบัทรานอะมิเนสในซีรัม (serum 
transaminase) สูงขึ้นในผูปวย 1 ราย นอกจากนี้ยังมีรายงานถึงการผลิตอนุพันธใหมๆ มาใชในการ
รักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก โดยจากการศึกษาของ Petruzzi และคณะ95 ในป ค.ศ. 2002 
โดยการใชยาทาซาโรทีน (tazarotene) ความเขมขนรอยละ 0.1 ชนิดทาเฉพาะที่ ทาวนัละ 2 คร้ังตอ
วัน เปนเวลา 8 สัปดาห มาใชในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิรอยโรคสีขาว
จํานวน 6 ราย ผลการรักษาพบวาผูปวย 3 ราย (รอยละ 50) รอยโรคสีขาวหายไปหมด โดยมี
ผลขางเคียงจากการใชยา  คือ อาการแสบเล็กนอยในผูปวย 2 รายในชวง 2 สัปดาหแรกของการ
รักษา และการรับรสเปลี่ยนไปในผูปวย 1 ราย ในชวง 1 สัปดาหแรกของการรักษา ดังนั้นกอนการ
รักษาดวยยาทาซาโรทีน ควรซักประวัติผูปวยใหด ี ไมควรใชยานานเกินสองเดือน และควรใชโดย
แพทยผูมีประสบการณ 
 

ยากดภูมิตานทาน ไดแก อะซาไทโอปรีน (azathioprine) ซัยโคลสปอริน  
(cyclosporine) ทาโครลิมัส (tacrolimus) โดยซัยโคลสปอรินเปนยากดภูมิตานทานที่มีผูนํามาใช
รักษาไลเคนพลานัสในรูปแบบของการทาและยาบวนปาก  พบวาไดผลดีในบางรายงาน แตบาง
รายงานกใ็ชไมไดผล และมีราคาแพง จึงมักนํามาใชในกรณีทีผู่ปวยมีอาการรุนแรง หรือไม
ตอบสนองตอการรักษาดวยยาสเตียรอยดเฉพาะที่76 ในป ค.ศ. 1990 Eisen และคณะ96 รายงานการ
รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 16 ราย ดวยน้ํายาบวนปากซัยโคลสปอรินขนาด 100 
มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ใชบวนปากครั้งละ 5 มิลลิลิตร 3 คร้ังตอวัน เปนเวลา 8 สัปดาห พบวารอยแดง
ถลอกลดลงมากกวารอยละ 50 ในผูปวย 14 ราย (รอยละ 87) และไมพบผลขางเคียงจากการใชยาแต
อยางใด สวนทาโครลิมัสเปนยาในกลุมกดภูมิตานทานที่จัดอยูในกลุม macrolide 
immunosuppressant มีกลไกในการออกฤทธิ์คลายซัยโคลสปอริน แตมีฤทธิ์ในการกดภูมิตานทาน
แรงกวา 50-100 เทา97 และจากรายงานในป ค.ศ. 2002 Olivier และคณะ98 รายงานการใชยา 
ทาโครลิมัสในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก จํานวน 8 ราย โดยทายา 4 คร้ังตอวนั 
เปนเวลา 6 เดอืน พบวาผูปวย 7 รายมีขนาดรอยโรคลดลง 1 รายไมมีการเปลี่ยนแปลงของรอยโรค 
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ผลขางเคียงจากการใชยาไดแก อาการปากแหงในผูปวย 2 ราย และอาการชาหลังทายาในผูปวย 3 
ราย ในผูปวย 6 รายที่หยุดยาหลังการรักษา รอยโรคกลับขึ้นมาใหมเฉลีย่ภายใน 38.6 วัน และผูปวย
ทุกรายมีรอยโรคกลับเปนขึ้นมาใหมหลังจากติดตามผลเปนระยะเวลา 12 เดือน  อยางไรก็ตามพบวา
ยาทาโครลิมัสไมเปนที่นยิม เนื่องจากมีราคาแพงหากตองรักษาเปนระยะเวลานาน17 นอกจากนี้ใน
รูปแบบชนิดรบัประทานยังมีความเปนพษิตอเนื้อเยื่อระบบประสาท (neurotoxicity) และความเปน
พิษตอไต (nephrotoxicity) สูง99 

 
นอกจากนี้ยาอ่ืนๆ ที่มีรายงาน ไดแก ยาตานจุลชีพ เชน แอมโฟเทอริซิน-บี  

(amphotericin B) กริซิโอฟูลวิน (griseofulvin) เตตราซัยคลิน (tetracycline) และไฮดรอกซ ี
คลอโรควินซัลเฟต (hydroxychloroquine sulphate) และรูปแบบยาอื่น ๆ ไดแก ฟไนโทอนิ 
(phenytoin) ลีวาไมโซล (levamizole) ไกลซีริซิน (glycyrrhizin) ทาลิโดไมด (thalidomide)  
เฮบพาริน (heparin) เมซาลาซีน (mesalazine)17   
 

นอกจากนี้ยังสามารถใหการรักษาดวยวิธีทางศัลยกรรม (surgical managements) 
ไดแก การทําศัลยกรรมตัดออก (surgical excision) ในรอยโรคเฉพาะที่และมีขนาดเล็ก100 การ
ทําศัลยกรรมดวยความเยน็ (cryosurgery)101 หรือการใชคารบอนไดออกไซดเลเซอร (CO2 
laser)102,103 ซ่ึงเคยถูกนํามาใชในการรักษาไลเคนพลานัสที่มีอาการรุนแรง และผูปวยไมตอบสนอง
ตอการรักษาดวยยาและการรักษาดวยวิธีอ่ืน ไมพบผลเสียแทรกซอน แตอาจมีการกําเริบขึ้นมาใหม
ของรอยโรคได102  
 

สวนวิธีการรักษาอื่นๆ เชน การฉายแสงและเคมีบําบัด ไดแก การใช psoralen และ 
ultraviolet A (PUVA) ในป ค.ศ. 1995 Lundquist และคณะ104 รายงานการใชการฉายแสงและเคมี
บําบัดดวย 8-methoxypsolaren รวมกับรังสีอัลตราไวโอเลตเอ ในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 16 ราย ซ่ึงไมตอบสนองตอการรักษาดวยสเตียรอยดเฉพาะที ่และยา
ตานเชื้อรา โดยใหผูปวยรับประทาน 8-methoxypsolaren ขนาด 0.6 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน กอน
ไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตเอเปนเวลา 2 ช่ัวโมง โดยผูปวยจะไดรับปริมาณรังสีเฉลี่ย 16.5 จูล/ตาราง
เซนติเมตร ทกุ 2 ถึง 3 วัน จํานวน 12 คร้ัง ผลการรักษาพบวา ผูปวย 9 รายรอยโรคหายไปทั้งหมด 
ผูปวย 4 รายรอยโรคขนาดเล็กลง และผูปวย 3 รายรอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง ผลขางเคียงจากการ
รักษา คือ ผูปวยจาํนวน 14 ราย มีอาการคลื่นไส งวงซึม อาการชา หรืออาการปวดศรีษะ อยางไรก็
ตามยังมีขอถกเถียงถึงความเหมาะสมในการนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
เนื่องจากมีรายงานวาการรักษาดวย PUVA ที่ผิวหนัง ทําใหผูปวยมีโอกาสเปนมะเร็งที่ผิวหนังสูง
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กวาผูปวยที่ไมเคยไดรับการรักษาดวย PUVA105 นอกจากนี้ยังมีรายงานผูปวยที่มกีารเปลี่ยนแปลง
เปนมะเร็งในชองปากที่บริเวณเหงือกภายหลังจากไดรับการรักษาโรคดางขาว (vitiligo) ดวย 
PUVA106 เชนกัน 
 

นอกจากนี้ยังมรีายงานถึงการใชอินเตอรเฟอรอน มารักษารอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปากไดผลดี โดยในป ค.ศ. 1998 Pedersen107 รายงานถึงการใช IFN-α-2a   ที่ความเขมขน 
1200 IU ml-1 ในการรักษาผูปวยจาํนวน 5 ราย โดยใชทาเปนเวลา 30 นาที 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4-6 
สัปดาห พบวารอยโรคหายไปหมด โดยไมพบการกลับมาเปนใหมเมื่อติดตามผลการรักษาเปน
ระยะเวลา 2 เดือน อยางไรก็ตามในทางกลับกันมีรายงานวาอินเตอรเฟอรอนสามารถชักนําใหเกิด
รอยโรคคลายไลเคนพลานัสขึ้นระหวางหรอืหลังการรักษาผูปวยโรคไวรัสตับอักเสบเรื้อรัง 
ชนิดซีได108,109 
 

  จากรายงานทีผ่านมาประกอบดวยรูปแบบการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากอยางมากมายหลายวิธี ทั้งรูปแบบการรักษาดวยยา การรักษาดวยศัลยกรรม และวิธีการรักษา
อ่ืนๆ ในป ค.ศ. 2005 Lodi และคณะ17 ไดสรุปแนวทางการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
ดังภาพที่ 6  
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ภาพที่ 6     แนวทางการรักษาผูปวยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก17  
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ตอนที่ 2 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับ IFN-γ 
      

IFN-γ จัดเปนซัยโตไคนในกลุม IFN ชนิดที่ 2 (type II interferon) ซ่ึงมีการสราง
ขึ้นในระยะทีม่ีการตอบสนองทางภูมิคุมกนัแบบจําเพาะ เซลลสําคัญที่ทําหนาที่สราง IFN-γ คือ  
ที-ลิมโฟซัยตที่จําเพาะ จึงถูกจัดใหเปนลิมโฟไคน (lymphokine) ชนิดหนึ่งที่มีความสําคัญ สวน
ใหญสรางโดย CD4+ T cells และ CD8+ T cells สวนนอยสรางโดยเซลลเเนเชอรัล คิลเลอร (natural 
killer cell; NK cell) จีน (gene) ที่กําหนดการสราง IFN-γ มีเพียงจีนเดยีวซ่ึงอยูบนโครโมโซม 
(chromosome) คูที่ 12 การสราง IFN-γ โดยที-ลิมโฟซัยต เกิดขึ้นเมื่อเซลลดังกลาวพบกับแอนตเิจน
ที่จําเพาะหรือไมโตเจน (mitogen) การสรางนี้จะไดรับการสงเสริมจาก IL-2 ที่หล่ังโดย CD4+ T 
cells IFN-γ มีตัวรับบนผิวเซลลเปาหมาย (target cell) มีฤทธิ์ขัดขวางการเพิ่มจํานวนของไวรสั
ภายในเซลล และขัดขวางการแบงตัวของเซลล  โดยสรุปฤทธิ์เหลานั้นไดดังนี้110,111 

 

1. มีฤทธิ์กระตุนการทํางานของโมโนซัยต (monocyte)/มาโครฟาจ (macrophage) 
โดย IFN-γ จัดเปนซัยโตไคนชนิดหนึ่ง ทีเ่ปน macrophage activating factor (MAF) กลาวคือมีฤทธิ์
กระตุนใหมาโครฟาจมีความสามารถที่จะฆาจุลชีพที่เขาไปอยูภายในเซลลมาโครฟาจนั้น (activated 
macrophage) โดยออกฤทธิ์ชักนําใหมกีารสรางเอ็นไซม (enzyme) ที่ทําใหเกิด respiratory burst  
นอกจากนั้น IFN-γ ยังมีฤทธิ์กระตุนใหมกีารเพิ่มจํานวน Fc receptor สําหรับ IgG บนผิวเซลล 
โมโนซัยต/มาโครฟาจ ทําใหความสามารถในการกลืนสิ่งแปลกปลอม (ingestion) และเกิดกลไก 
antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity (ADCC) ของเซลลพวกนี้เพิ่มขึ้น 
 

2. สงเสริมการทํางานของ NK cell ในการทําลายเซลลแปลกปลอมตางๆ ซ่ึง  
IFN-γ มีความสามารถสูงกวา IFN-α และ IFN-β  
 

3. เพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล MHC class I บนผวิเซลลแปลกปลอม ทําให 
CD8+ T cells เขาทําลายไดด ีและยังสามารถเพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล MHC class II บนเซลล
นําเสนอแอนติเจน ทําใหแอนติเจนถูกนําเสนอตอท-ีลิมโฟซัยตไดดีขึ้น การตอบสนองจําเพาะทั้ง
ชนิดเซลลเปนสื่อ และชนิดผานแอนติบอดี (humoral immunity) จึงเกิดไดดีขึ้นดวย อยางไรก็ตาม 
IFN-γ สามารถกระตุนใหมีการแสดงออกของโมเลกุล MHC class II บนเซลลที่ตามปกติไมมี
โมเลกุลนี้ จึงอาจนําไปสูการตอบสนองแบบภูมิตานทานตอตัวเอง (autoimmune response) และโรค
ภูมิตานทานตวัเอง (autoimmune disease) ได 
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4. มีฤทธิ์โดยตรงตอระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ คือสงเสริมการพัฒนาของ
เซลลจาก pre-cytotoxic T lymphocyte เปน mature cytotoxic T lymphocyte และมีฤทธิ์โดยตรงตอ
ระบบภูมิคุมกนัชนิดผานแอนติบอดี คือกระตุนใหบ-ีลิมโฟซัยต (B-lymphocyte) มีการสรางและ
หล่ังแอนติบอดี  
 

5. มีฤทธิ์ขัดขวางการสรางเม็ดเลือดในรางกาย (hemopoiesis) โดยตรง และยัง
สามารถชักนําใหเซลลบางชนิดหล่ังซัยโตไคนออกมาทําการขัดขวาง  
 
โครงสรางของ  IFN-γ 
 

IFN-γ เปนโปรทีน (protein) รูปแบบหนึ่งที่ผลิตขึ้นจากเซลลในระบบภูมิคุมกัน
ของรางกาย จึงถูกจัดวาเปนซัยโตไคนชนิดหนึ่งที่มคีวามสามารถในการตานสิ่งแปลกปลอมจาก
ภายนอก เชน ไวรัส แบคทีเรีย ปรสิต (parasites) และเซลลมะเร็ง (tumor cells)112 รูปแบบที่พรอม
ในการทํางาน (active form) คือรูปแบบโฮโมไดเมอร (homodimer) ที่เกิดจากโมโนเมอร(monomer) 
ซ่ึงประกอบดวยสายโปรทีน 6 สายขดกนัเปนวง (helical) (ภาพที่ 7) 2 ตัว มาจับกันดวยพนัธะ 
นอนโควาเลนท (non-covalent) หลายพนัธะเชื่อมตอระหวางวง112 (ภาพที่ 8) และมีโครงสราง 3 มิติ 
แสดงดังภาพที่ 9 

 
 IFN-γ สามารถสงสัญญาณผานตัวรับ (multimeric receptor-complex) ซ่ึง

ประกอบดวยความแตกตางของสาย transmembrane โดยปฏิกิริยาที่เกดิระหวางกนัขึ้นอยูกับตวัรับที่
มีความแตกตางกันทางชีววิทยา จึงกอใหเกิดการสงสัญญาณระหวางเซลลอยางมากมายในการทาํ
หนาที่ทางภูมคิุมกัน112 
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ภาพที่ 7     แสดงโครงสรางโมโนเมอร IFN-γ112 
 
 
 

 

 
 
 

ภาพที ่8     แสดงโครงสรางโฮโมไดเมอร IFN-γ112 
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ภาพที่ 9     แสดงโครงสราง 3 มิติ ของ IFN-γ112  
 
ตอนที่ 3 บทบาทของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 
บทบาทของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก คือ IFN-γ มีหนาที่

สําคัญในการกระตุนใหเกดิการเพิ่มจํานวนของที-ลิมโฟซัยต โดยผานทาง Th 1 immune response113 

และยังกระตุนการผลิตอินเตอรลิวคิน-6 (interleukin-6; IL-6) อีกดวย114 การแสดงออกของ IFN-γ 
เปนสาเหตุใหเกิดการดึงดูดลิมโฟซัยตและหลั่งโมโนไคนที่สรางขึ้นจากการชักนําของ IFN-γ 
(monokine induced by IFN-γ; MIG) ซ่ึงสงผลตอเซลลสังเคราะหเคอราติน และสงผลใหเกิดการ
เคลื่อนที่ของลิมโฟซัยตมาที่บริเวณรอยโรค115 อีกทั้ง IFN-γ ยังสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการสงผาน
แอนติเจนทางโมเลกุล MHC class II และ เพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล MHC class I บนเซลล
สังเคราะหเคอราตินอีกดวย116,117 นอกจากนี้ IFN-γ ยังสามารถเพิ่มการแสดงออกของ intercellular 
adhesion molecule-1 (ICAM-1)118,119 และ IFN-γ ยังสามารถกระตุนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่
ผิวหนังและในชองปากใหสังเคราะห IL-6 120,121 ซ่ึงพบวามีการแสดงออกของ IL-6 ที่ชั้นเบซัลเซลล
และชั้นเหนือตอเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน (basal/suprabasal keratinocytes)122 นอกจากนี ้IL-6 
ยังชวยสนับสนุนการแบงตวัของเซลลสังเคราะหเคอราตนิ114 ซ่ึงสงผลใหเกิดการเพิ่มจํานวนอยาง
ผิดปกติของเซลลปกติในเนื้อเยื่อที่มีการเรียงตัวของเซลลปกติ (hyperplasia) ในรอยโรคไลเคน 
พลานัส122 อีกทั้ง IL-6 ยงัไปเพิ่มการตายของชั้นเบซลัเซลลและชั้นเหนือตอเบซัลเซลลสังเคราะห 
เคอราติน122  ซ่ึงเปนกลไกหลักใหเกิดเหนีย่วนาํของลิมโฟซัยตและกอใหเกิดการการเสื่อมสลายของ
ชั้นเบซัลเซลล ซ่ึงสัมพันธกับกลไกการเกดิพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
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  ในการศึกษาถงึความสัมพันธของ IFN-γ  ในผูปวยไลเคนพลานัส โดยวิธีอิมมูโน 
ฮิสโตเคมี Khan และคณะ15 รายงานพบโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-γ  กระจาย
อยูบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิว (subepithelium) และสวนบนของชั้นลามินาโพรเพรีย เมื่อศึกษาการ
เพาะเลี้ยง T lymphocyte lines ที่ไดจากเนื้อเยื่อรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปากในหองปฏิบัติการ 
(in vitro) พบวาเซลลดังกลาวสามารถหลั่ง IFN-γ ไดแมไมไดรับการกระตุน นอกจากนี้ Fayyazi 
และคณะ21  รายงานพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณเนื้อเยื่อเกีย่วพันสวนบนที่
ผิวหนังและเยือ่บุชองปาก เปนจํานวนปานกลางถึงมากในผูปวยไลเคนพลานัสในขณะที่ไมพบการ
แสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผิวหนังที่ปกติ ซ่ึงจากขอมูลเหลานี้ชวยสนบัสนุนบทบาท
ของ IFN-γ ในการเหนี่ยวนาํใหเกิดพยาธิสภาพในบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัส 
 

นอกจากนี้ยังมรีายงานถึงความสัมพันธของ IFN-γ ที่มีตอที-ลิมโฟซัยต จาก
การศึกษาถึงการเพาะเลี้ยงเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ พบวาสามารถกระตุน
ใหเกิดการเพิ่มจํานวนของท-ีลิมโฟซัยตได20 และยังมีรายงานเกี่ยวกับการเพาะเลี้ยงเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ พบวา IFN-γ สามารถกระตุนเซลลสังเคราะหเคอราตนิ
ทั้งที่ผิวหนังและเยื่อเมือกในชองปากใหผลิตคีโมไคนชนดิ monocyte chemoattractant protein-1 
(MCP-1) ซ่ึงมีความสําคัญในการดึงดูดเม็ดเลือดขาว และยังสามารถกระตุนท-ีลิมโฟซัยต และ 
เดนดริตกิสเซลล (dendritic cells) ไดอีกดวย123 ซ่ึงการผลิต MCP-1 ที่เพิ่มมากขึน้ทําใหเกิดการ
เคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวมายังบริเวณนัน้มากขึ้น ซ่ึงเปนลักษณะแรกเริ่มของการอักเสบ ซ่ึง
สอดคลองกับการเกิดโรคผิวหนัง เชนไลเคนพลานัส เปนตน 
 

จากการศึกษาทางพันธุกรรมศาสตรที่มีหลายรูปแบบ (genetic polymorphism) 
Carrozzo และคณะ124 รายงานถึงผลศึกษาความถี่ของลักษณะองคประกอบตางๆ ของพันธุกรรมใน
แตละบุคคล ในผูปวยที่มีรอยโรคไลเคนพลานัสซ่ึงพบ IFN-γ UTR 5644 genotype มีการเพิ่ม
จํานวนของรูปแบบของจีนทีต่ําแหนงเฉพาะบนโครโมโซมแตละโครโมโซมของโครโมโซมคู
เหมือนกนั (homozygotes) คือ T/T สูงกวากลุมควบคมุที่ไมเปนโรคอยางมีนัยสําคญั (p = 0.002) 
และใหขอเสนอแนะวาการสราง IFN-γ มีความสัมพันธกับทางพันธุกรรมศาสตรที่มีหลายรูปแบบ
โดยสวนแรกของจีนที่เปนจดุเริ่มตนในการถอดรหัสสราง RNA (intron) ในตําแหนงที่ 5 ของจนี 
(promoter gene) ของ IFN-γ มีความสําคัญในการเปนปจจัยเส่ียงใหเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสขึ้น  

 
Simark Mattsson และคณะ22  ศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ดวยวิธี

อินไซตู ไฮบริไดเซชั่น (in situ hybridization) และพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ 
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ประมาณรอยละ 1 ของเซลลที่บริเวณรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทกุราย (10 ราย) 
สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการโดยการกระตุนดวย PHA ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและ
เลือดของผูปวย พบวามเีซลลที่สราง IFN-γ ทั้งในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสและกลุมควบคุมที่ไม
เปนโรค (11 ราย) แตกลุมผูปวยไลเคนพลานัสมีจํานวนเซลลที่สราง IFN-γ มากกวาในกลุมควบคมุ
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ  

 
อยางไรก็ตามในปจจุบันการศึกษาถึงสาเหตุและกลไกของภูมิคุมกันทีท่ําใหเกิด

รอยโรคไลเคนพลานัส ยงัไมทราบแนชัด แตจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซัยโตไคนทีพ่บ
บริเวณรอยโรคมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่ทําใหเกิดพยาธิ
สภาพขึ้น ดังนั้นการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธของระดับ IFN-γ ซ่ึงเปนซัยโตไคนที่ทําใหเกิดการ
อักเสบ (proinflammatory cytokines)15 ในรอยโรคไลเคนพลานัส จึงเปนการศกึษาที่นาสนใจ 
เนื่องจากยังไมเคยมีรายงานในผูปวยคนไทยมากอน นอกจากนี้การแสดงออกของ IFN-γ ในรอย
โรคของผูปวยอาจเปนตวัช้ีถึงการดําเนนิไปของโรค ขอมูลที่ไดอาจเปนประโยชนในการศึกษา
เกี่ยวกับกลไกของการเกิดรอยโรค และแนวทางในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัส ซ่ึงอาจนําไปสู
การคนพบยาที่เหมาะสมในการรักษารอยโรคนี้ตอไปในอนาคต ดังนั้นการวิจยันี้จึงไดนําวิธีการ
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีมาใช เพื่อดกูารแสดงออกของ IFN-γ ในระดบัโมเลกุลในผูปวยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปาก 
 
 



 

บทที่ 3 
 

ระเบียบวิธีวจิัย 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
 

1. ประชากรที่ศึกษา 
 

1.1 กลุมผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก จํานวน 20 ราย ที่มารับการรักษาที่ 
คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทนัตแพทยศาสตร 

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  
คลินิกวินจิฉัยโรคชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยนเรศวร  
คลินิกตรวจพเิคราะหโรคในชองปาก ภาควิชาศัลยศาสตรและเวชศาสตรชองปาก  

คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ  
 
ผูปวยดังกลาว มีอายุระหวาง 20-70 ป โดยมีรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากซึ่ง

ไดรับการวนิิจฉัยวาเปนโรคไลเคนพลานัสจากลักษณะทางคลินิก และลักษณะทางพยาธิวิทยา 
ผูปวยไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตยีรอยด หรือยาอื่นๆในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากอยางนอย 1 เดือน นอกจากนี้ผูปวย
ไมมีโรคประจาํตัว และไมไดอยูระหวางรับประทานยารักษาโรคประจําตัว หรือมีวัสดุทาง 
ทันตกรรมใดๆในชองปากที่สัมผัสกับรอยโรค ผูปวยทุกรายไดอานและลงชื่อในเอกสารยินยอมเขา
รวมการศึกษาวิจัยดวยความสมัครใจ ซ่ึงไดผานความเหน็ชอบจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม
การวิจยัในมนษุย เลขที่ 13/2005 จากคณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย จากนั้นไดทํา
การตรวจในชองปากผูปวย บันทึกประวัติ ขอมูล และรายละเอียดของผูปวยในแฟมเก็บขอมูลผูปวย 

 
ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดตางๆ จาํแนกตาม 

ลักษณะและความรุนแรงของรอยโรคไลเคนพลานัส โดยการใชลําดับคะแนนเพือ่สะดวกในการ
วิเคราะหขอมูล ดังนี้125 
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คะแนน 5 : รอยโรคเปนเสนสีขาวหนาตัวขึ้นจากพื้นผิว (keratotic white striae) 
เช็ดถูไมออก รวมกับรอยแผลถลอกแดง (erosive lesion) ขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 4 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกบัรอยแผลถลอกแดงขนาด
เล็กกวา 1 ตารางเซนติเมตร 

คะแนน 3 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกบัรอยแดง (erythematous 
lesion)ขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 2 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดเล็กกวา 1 
ตารางเซนติเมตร 
  คะแนน 1 : รอยโรคเปนเสนสีขาวจางๆ เช็ดถูไมออก ไมพบรอยแดงหรือแผล  

คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อบุผิวปกติ ไมพบรอยโรค 
 

1.2 กลุมควบคุม  
เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอยโรคไลเคนพลานัส โดยเปนชิ้นเนื้อที่ไดจากผูปวยที่มา

รับการถอนฟน การผาฟนกรามซี่สุดทาย หรือการผาตดัปุมกระดูก ที่ภาควิชาศัลยศาสตรชองปาก
และแมก็ซิลโลเฟเชียล คณะทนัตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย และคลินิกบริการ 
ทันตกรรม คณะทนัตแพทยศาสตร มหาวทิยาลัยศรีนครนิทรวิโรฒ  

 
2. วัสดุอุปกรณและสารเคมี 
 

2.1 วัสดุอุปกรณ 
  1. ชุดตรวจ (mouth mirror, forceps, explorer) 
  2. เครื่องตัดชิ้นเนื้อชนดิเจาะ เสนผานศูนยกลาง 6 มิลลิเมตร (Diethelm &  

    Co., Ltd., Thailand) 
  3. ยาชา (2% Scandonest, Thailand) และเขม็ฉีดยา (needle 30 gauge;  

    Terumo, Thailand) 
   4. glass slide polysine precoated (Menzel-glaser, Germany) 

5. cover slip (Menzel-glaser, Germany) 
   6. moist chamber (immunoslide staining tray, EMS, USA) 
   7. ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส และ -20 องศาเซลเซียส 
   8. เครื่องดูดควนัและสารเคมี (ERLA series 4000, USA) 
   9. กลองจุลทรรศนชนิดใชแสงขาว (Olympus BH-2, Japan) 
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   10. เครื่องชั่งน้ําหนัก (Metler Toledo, Switzerland) 
   11. หมออัดความดัน (Duromatic, Kuhn Rikon, Switzerland) 
   12. เครื่อง microtome (AO 820, Germany) 
   13. เครื่องอบสไลด (Chicago Surgical & Electrical Co., USA) 
   14. อุปกรณเครื่องแกวสําหรบัการยอมสไลด 

15. อุปกรณเบด็เตล็ด เชน ปเปต เทปติดฉลาก กระดาษซบั coplin jar และ 
      อ่ืนๆ 
 

2.2 น้ํายาและสารเคมี 
 

  2.2.1 น้ํายาและสารเคมีท่ัวไป 
   - 10% formalin  
   - absolute alcohol 
   - methyl alcohol 
   - 30% hydrogen peroxide  
   - acetone 
   - TE-buffer (10mM Tris, 1mM EDTA, pH 9.0) 
   - Tris-Buffered saline 

    - hematoxylin stain 
    - xylene 
    - scott tap water 
    - acid alcohol 
 

2.2.2 น้ํายาและสารเคมีท่ีใชในการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
- Mouse anti-human IFN-γ monoclonal antibody (CH8921; 

Abazyme, USA) 
 - DAB (3-3’ Diaminobenzidine tetrahydrochloride) (Sigma, 

USA) 
- Envision TM+/HRP, Mouse (K4001-11; Dako Cytomation, 

Denmark) 
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 3. วิธีการศึกษา 
 
  3.1 การเก็บตัวอยางชิ้นเนื้อ 
   ทําการเก็บตวัอยางชิ้นเนื้อจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ดวยวิธีตัดชิ้นเนื้อ
โดยเครื่องตัดช้ินเนื้อชนดิเจาะ (punch biopsy) ขนาดเสนผานศูนยกลาง 6 มิลลิเมตร โดยทําภายใต
สภาวะการใชยาชาเฉพาะที่ในบริเวณตําแหนงของรอยโรคที่ตองการเกบ็ชิ้นเนื้อ จากนั้นหามเลือด
ดวยผากอซบริเวณทีต่ัดชิ้นเนือ้ หลังจากนัน้นําตัวอยางชิน้เนื้อแชในฟอรมาลิน (formalin) ความ
เขมขนรอยละ 10 แลวสงไปยังภาควิชาทันตพยาธิวิทยาเพื่อผานกระบวนการการลงชิ้นเนื้อตอไป 
 
  3.2 การตรวจดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
   นําตัวอยางชิ้นเนื้อแชในฟอรมาลิน ความเขมขนรอยละ 10 ใสลงในบล็อค
พาราฟน แลวนํามาตัดชิ้นเนือ้ดวยเครื่องตัดไมโครโตม (microtome) ในหองปฏิบัตกิารตรวจสอบ
ช้ินเนื้อทางพยาธิวิทยา โดยตัดที่ความหนา 4 ไมโครเมตร แลวนํามาติดบนสไลดแกวที่สะอาดที่
ไดรับการเคลือบสารยึดติดเนื้อเยื่อ (adhesive) แลว จากนั้นนาํตัวอยางชิ้นเนื้อที่ไดตัดและวางบน
แผนสไลดแกว มาอบดวยเครื่องอบสไลดที่อุณหภูมิ 70 องศาเซลเซียส นาน 2 ชั่วโมง แลวทําการ
ยอมตัวอยางชิน้เนื้อบนแผนสไลดแกวดวยวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมี โดยใช Envision TM +/ HRP, 
mouse kit (DakoCytomation, Denmark) ซ่ึงมีขั้นตอนดังตอไปนี ้
 

1. จัดสไลดแกวออกเปน 3 กลุม  คือ กลุมทดลองซึ่งเปนชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสใน 
ชองปาก กลุมควบคุมผลบวกโดยใชชิ้นเนื้อเยื่อไตปกต ิ และกลุมควบคุมโดย
ใชเนื้อเยื่อปกติที่ไดจากการถอนฟน การผาฟนกรามซี่สุดทาย  หรือการผาตัด
ปุมกระดกู 

2. กําจัดพาราฟนและแทนที่น้ําในชิ้นเนื้อบนแผนสไลดดวย xylene 2  คร้ัง คร้ัง
ละ 10 นาที และ absolute alcohol 3 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที จากนั้นลางดวยน้ํา
สะอาด 5 นาที 

3. ทําการเผยตําแหนงการจดจําของแอนติบอดีบนสายโปรทีน (antigen retrieval) 
ดวยการใชหมออัดความดัน (pressure cooker) 1500 วัตต โดยนําสไลดแกวมา
ใสในภาชนะที่บรรจุดวย TE-buffer (10   mM Tris, 1 mM EDTA, pH 9.0) 
โดยใหความรอนที่ระดับ 6 นาน 3 นาที 30 วินาท ีหลังจากทําการเผยตาํแหนง
การจดจําของแอนติบอดี แลวนําสไลดทีอ่ยูในภาชนะดงักลาว ออกจากหมอ
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อัดความดนั ทิง้ไวที่อุณหภูมหิองนาน 30 นาที จากนั้นนาํสไลดทั้งหมดมาลาง
ดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาที 

4. นําสไลดมาแชลงใน 2% hydrogen peroxide in methanol เพื่อกําจัด 
endogenous peroxidase เปนเวลา 10 นาท ี

5. ลางสไลดดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาท ี
6. นําสไลดแกวมาแชและลางใน TBS (Tris-Buffered saline) 2 คร้ัง คร้ังละ 5 

นาที 
7. ใสแอนติบอดปีฐมภูมิ (primary antibody) ซ่ึงในการศกึษานีใ้ชแอนติบอดีตอ

IFN-γ (Mouse anti-human IFN-γ monoclonal antibody; Abazyme, 
Needham, USA) ที่ความเขมขน 28 µg/ml จากนั้นเก็บไวใน moist chamber ที่
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส ทิ้งไวขามคืน (overnight incubation) สําหรับกลุม
ควบคุมผลลบทําการทดลองในลักษณะเดยีวกัน โดยแอนติบอดีปฐมภมูิจะถูก
แทนที่ดวย TBS 

8. ลางดวย TBS 2 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที 
9. ใสแอนติบอดทีุติยภูมิทีย่ึดตดิกับเอนไซม horseradish-peroxidase (HRP) และ

เก็บใน moist chamber ที่อุณหภูมหิอง เปนเวลา 60 นาที  
10. ลางดวย TBS 2 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที 
11. ใส DAB (3,3 diaminobenzidine tetrahydrochloride) ที่เตรียมไว ใหทํา

ปฏิกิริยากับชิน้เนื้อตวัอยาง เปนเวลา 10 นาที ที่อุณหภูมหิอง 
12. ลางสไลดดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาท ี
13. นํามายอมทับ (counter stain) ดวยสีฮีมาทอกไซลิน (hematoxylin) 
14. นําสไลดที่ผานการทําปฏิกิริยาแลวไปทําการดึงน้ําออกจากตัวอยางเนื้อเยื่อบน

สไลดแกวดวยการแชลงใน alcohol และ xylene ปดดวย cover slip 
 
  3.3 การประเมินปริมาณของการติดสี   
  หลังจากนัน้ทาํการประเมินปริมาณของการติดสี (staining cells) โดยอานผลและ
บนัทึกขอมูลดวยการถายภาพจากกลองจุลทรรศนชนิดแสงขาว โดยมีเกณฑ ดังนี ้

3.3.1 การเลือกตําแหนง 
ทําการเลือกตําแหนงชิน้เนื้อที่จะนับเซลล โดยใหอยูบริเวณรอยตอของ 
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ชั้นเยื่อบุผิวและเนื้อเยื่อเกีย่วพันของชิ้นเนือ้สไลด โดยเลือกสไลดละ 3 ตําแหนง ไดแก ดานซายสุด 
กึ่งกลาง และขวาสุดของสไลด จากนั้นทําการถายภาพจากกลองจุลทรรศนชนิดแสงขาว ที่
กําลังขยายขนาด 400 เทา (400x) 
 

3.3.2 การนับจํานวนเซลลท่ีใหผลบวกตอ IFN-γ ในเนื่อเยื่อ 
การแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ คือ  

เซลลที่ติดสีน้ําตาลบริเวณไซโตพลาสซึม (cytoplasm) ถือเปนผลบวก (positive) โดยทําการนับซ้ํา 2 
คร้ัง โดยผูทดสอบ 2 ทาน  
 
   3.3.3 การนับแยกเซลลท่ีใหผลบวก 

นับเซลลที่ติดสีน้ําตาลบริเวณไซโตพลาสซึม โดยการนับทั้งโมโน
นิวเคลียรเซลล และเซลลสังเคราะหเคอราตินในแตละสไลด ซ่ึงโมโนนิวเคลียรเซลลนั้นจะทําการ
นับทั้งแมคโครฟาจและลิมโฟซัยตที่บริเวณลามินาโพรเพรียในบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัส  
 

3.3.4 การประเมินปริมาณของการติดสี  
จัดลําดับคะแนนโดยดัดแปลงมาจากเกณฑของ Fayyazi และคณะ21 ดงันี้ 

คะแนน 0 (score 0) : ไมมีการติดสี  
       คะแนน 1 (score 1) : ติดสีระดับนอย คือติดสีนอยกวา 5 เซลล/ high-power visual field   
 คะแนน 2 (score 2) : ติดสีระดับปานกลาง คือติดสี 5-20 เซลล/ high-power visual field   

คะแนน 3 (score 3) : ติดสีระดับสูง คือติดสีมากกวา 20 เซลล/ high-power visual field   
 
การวิเคราะหขอมูลและสถิติท่ีใชในการวิจัย 
 
  การทดสอบสถิติตางๆ จะใชโปรแกรม SPSS 11.5 for windows   

ขอมูลพื้นฐานทั่วไปของผูปวย ระดับความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิก ระดบั
การติดสี IFN-γ และชนดิเซลล จํานวนเซลลที่ติดสี IFN-γ ใชสถิติเชิงพรรณนา (descriptive 
statistics)  

การทดสอบความสัมพันธระหวางระดับการติดสี IFN-γ กับระดับความรุนแรง
ของรอยโรคทางคลินิก ใชสถิติคาไคสแควร (Chi – Square test) และ Fisher’s Exact Test 
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การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-
γ ระหวางกลุมที่เปนโรคไลเคนพลานัสและกลุมควบคมุ ใชสถิติ Student’s t-test หรือ Mann-
Whitney U-test ขึ้นกับลักษณะการกระจายของขอมูลที่ระดับความเชือ่มั่น p < 0.05 



 

บทที่ 4 
 

ผลการศึกษา 
 

จํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด ตําแหนง และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตัวอยาง
ของรอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานัสท่ีเขารวมการศึกษา 
 

 ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ที่เขารวมการศึกษานีป้ระกอบดวย
ผูปวยหญิง 15 ราย (รอยละ 75) และผูปวยชาย 5 ราย (รอยละ 25) คดิเปนอัตราสวนหญิง : ชาย 
ประมาณ 3 : 1 อายุเฉลี่ยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากเทากบั 44.20 ± 11.40 ป (คาเฉลี่ย 
± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน) โดยมีชวงอายอุยูระหวาง 23-61 ป ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคนับถึง
วันที่ทําการศกึษาอยูในชวง 2-109 เดอืน และมีระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิดรอยโรคนับถึงวนัที่
ทําการศึกษาเทากับ 14.68 ± 25.95 เดือน  
 
  ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมการศึกษานี้มกัมาดวยอาการสําคัญคือ มี
อาการแสบในชองปากเวลารบัประทานอาหารรสจัด 15 ราย (รอยละ 75) มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 
10) แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัดรวมกบัมีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) และระคาย
เคืองในชองปากรวมกับแสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 1 ราย (รอยละ 5) 
 
  ผูปวย 19 ราย (รอยละ 95) มีรอยโรคเฉพาะในชองปาก สวนผูปวย 1 ราย (รอยละ 
5) มีรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวย ตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยหนึ่งราย
อาจพบรอยโรคไดหลายตําแหนงในชองปาก โดยตําแหนงที่พบมากทีสุ่ด คือ บริเวณกระพุงแกม 18 
ราย (รอยละ 90) บริเวณที่พบรองลงมาตามลําดับ ไดแก บริเวณเหงือก 14 ราย (รอยละ 70) บริเวณ
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 10 ราย (รอยละ 50) บริเวณล้ิน 3 ราย (รอยละ 15) ริมฝปาก 3 
ราย (รอยละ 15) เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอย
ละ 10) และบริเวณสันเหงือกวาง และบริเวณเยื่อบุริมฝปาก พบตําแหนงละ 1 ราย (รอยละ 5)  
  

จากลักษณะทางคลนิิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ตรวจพบคือ ชนิด
ฝอลีบ 15 ราย (รอยละ 75) และชนิดแผลถลอก 5 ราย (รอยละ 25) จาํแนกตามลักษณะและความ
รุนแรงของรอยโรคไลเคนพลานัส พบวาผูปวยที่เขารวมศึกษาวจิัยในครั้งนี้ ประกอบดวย คะแนน 5 
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คิดเปน 1 ราย (รอยละ 5) คะแนน 4 คิดเปน 4 ราย (รอยละ 20) คะแนน 3 คิดเปน 9 ราย (รอยละ 45) 
คะแนน 2 คิดเปน 6 ราย (รอยละ 30) และคะแนน 1 คิดเปน 0 ราย (รอยละ 0)  
 
  บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยางของรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก ไดแก เยื่อบุ
กระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณ
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 1 ราย (รอยละ 5) และบริเวณสันเหงือกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 
ซ่ึงขอมูลทั้งหมดแสดงในตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 3     แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด ตาํแหนง และบริเวณท่ี
ตัดชิน้เนื้อตัวอยางของรอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานัสท่ีเขารวมการศึกษา  

 
จํานวนผูปวย 20 ราย 
เพศ หญิง 15 ราย (รอยละ 75) 

ชาย   5 ราย (รอยละ 25) 
อัตราสวน  หญิง : ชาย ประมาณ 3 : 1 
ชวงอาย ุ 23-61 ป 
อายุเฉลี่ย 44.20 ± 11.40 ป 
ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค 
(นับถึงวันที่ทาํการศึกษา) 

2 - 109 เดือน 

ระยะเวลาเฉลีย่ของการเกดิรอย
โรค (นับถึงวนัที่ทําการศึกษา) 

14.68 ± 25.95 เดือน 

อาการสําคัญ แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 15 ราย 
(รอยละ 75) 
มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) 
แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัดรวมกับ 
มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) 
ระคายเคืองในชองปากรวมกบัแสบในชองปากเวลา
รับประทานอาหารรสจัด 1 ราย (รอยละ 5) 

ชนิดของรอยโรค ชนิดฝอลีบ 15 ราย (รอยละ 75) 
ชนิดแผลถลอก 5 ราย (รอยละ 25) 
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ความรุนแรงของรอยโรค คะแนน 5 คิดเปน 1 ราย (รอยละ 5) 
คะแนน 4 คิดเปน 4 ราย (รอยละ 20) 
คะแนน 3 คิดเปน 9 ราย (รอยละ 45) 
คะแนน 2 คิดเปน 6 ราย (รอยละ 30) 
คะแนน 1 คิดเปน 0 ราย (รอยละ 0) 

ตําแหนงของรอยโรค ในชองปาก 19 ราย (รอยละ 95) 
ในชองปากและผิวหนัง 1 ราย (รอยละ 5) 
 

ตําแหนงของรอยโรคในชองปาก* เยื่อบุกระพุงแกม 18 ราย (รอยละ 90) 
เหงือก 14 ราย (รอยละ 70) 
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 10 ราย (รอยละ 50) 
ล้ิน 3 ราย (รอยละ 15) 
ริมฝปาก 3 ราย (รอยละ 15) 
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) 
เหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) 
สันเหงือกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 
เยื่อบุริมฝปาก 1 ราย (รอยละ 5) 

บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อตวัอยางของ
รอยโรคในชองปาก 

เยื่อบุกระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) 
บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) 
บริเวณรอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงอืก 1 ราย  
(รอยละ 5)  
บริเวณสันเหงอืกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 
 

  
* ผูปวยหนึ่งรายอาจพบรอยโรคไดหลายตาํแหนงในชองปาก 
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จํานวนผูปวย เพศ อายุ และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตัวอยางในชองปากของกลุมควบคุมท่ีเขารวม
การศึกษา 

 
กลุมควบคุมจาํนวน 20 ราย ที่เขารวมการศึกษานี้ประกอบดวย เพศหญิง 14 ราย 

(รอยละ 70) และเพศชาย 6 ราย (รอยละ 30) คิดเปนอัตราสวนหญิง : ชาย ประมาณ 2.33 : 1 อายุ
เฉลี่ยของกลุมควบคุมเทากับ 27.80 ± 9.01 ป โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 20-61 ป บริเวณที่ตดัชิน้
เนื้อเยื่อตวัอยางของกลุมควบคุม  ไดแก บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) 
และบริเวณเพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) ดังตารางที่ 4 
 
ตารางที่ 4 แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตวัอยางของกลุมควบคุมท่ี
เขารวมการศึกษา  
 
จํานวน 20 ราย 
เพศ หญิง 14 ราย (รอยละ 70) 

ชาย 6 ราย (รอยละ 30) 
อัตราสวน  หญิง :  ชาย ประมาณ 2.33 : 1 
ชวงอาย ุ 20-61 ป 
อายุเฉลี่ย 27.80 ± 9.01  ป 
บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อตวัอยาง บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) 

บริเวณเพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) 
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การเปรียบเทียบขอมูลท่ัวไปของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม  
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวย ผูปวยหญิง 15  
ราย (รอยละ 75) และผูปวยชาย 5 ราย (รอยละ 25) คิดเปนอัตราสวน หญิง : ชาย ประมาณ 3 : 1 ชวง
อายุอยูระหวาง 23-61 ป โดยมีอายเุฉลี่ย 44.20 ± 11.40 ป บริเวณทีต่ัดชิ้นเนื้อเยื่อตัวอยางของรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก เยื่อบุกระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) บริเวณเหงือกใกลกบั
ฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณรอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 1 ราย (รอยละ 
5) และบริเวณสันเหงือกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 

 
กลุมควบคุมจาํนวน 20 ราย ประกอบดวย เพศหญิง 14 ราย (รอยละ 70) และเพศ

ชาย 6 ราย (รอยละ 30) และคิดเปนอัตราสวน หญิง : ชาย ประมาณ 2.33 : 1 โดยมีชวงอายุอยู
ระหวาง 20-61 ป อายุเฉลี่ยของกลุมควบคุมเทากับ  27.80 ± 9.01 ป  บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยาง
ของกลุมควบคุม  ไดแก บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) และบริเวณ
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) ดังตารางที ่5 
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ตารางที่ 5     แสดงขอมูลท่ัวไปของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม  
 
 

เพศ กลุม 
จํานวน (ราย) หญิง ชาย 

อัตราสวน 
หญิง : ชาย 

อายุเฉล่ีย    
(ป) 

(ชวงอายุ) 

ตําแหนงท่ีตัด
ชิ้นเนื้อ * 

ระยะเวลา
เฉล่ียของการ

เกิดโรค 
(เดือน) 

ไลเคนพลานัส 
(20 ราย) 

 
 

15 5 3 : 1 44.20 ± 11.40 
(23-61) 

B = 16 
R = 2 
M = 1 
E = 1 

14.68 ± 25.95 
(2 – 109) 

เนื้อเยื่อปกต ิ
(20 ราย) 

 

14 6 2.33 : 1 27.80 ± 9.01 
(20-61) 

R = 18 
P = 2 

- 

 
 
* B = เยื่อบุกระพุงแกม (buccal mucosa) 
   R = เหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย (retromolar area) 
  M = รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก (mucobuccal fold) 
   E = สันเหงอืกวาง (edentulous area) 
   P = เพดานปาก (palatal area) 
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ผลการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
  พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปาก 19 ราย จากผูปวยทั้งหมด 20 ราย (รอยละ 95) โดยพบการแสดงออกของ IFN-γ ทั้งในโมโน
นิวเคลียรเซลล และเซลลสังเคราะหเคอราติน ซ่ึงในผูปวย 19 ราย พบการแสดงออกของ IFN-γ ใน
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยื่อบผิุวในบริเวณรอยโรค รูปแบบการติดสีมีลักษณะกระจาย
เขมเต็มเซลล พบเซลลที่ใหผลบวกเฉลี่ยเทากับ 8.37 ± 4.27 เซลล เมื่อประเมินปริมาณของการติดสี 
พบวามีการตดิสีที่ระดับคะแนน 0 ในผูปวย 1 ราย (รอยละ 5) ระดับคะแนน 1 ในผูปวย 5 ราย (รอย
ละ 25) และระดับคะแนน 2 ในผูปวย 14 ราย (รอยละ 70) โดยไมพบการติดสีที่ระดบัคะแนน 3 แต
อยางใด นอกจากนีย้ังพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวใน
ผูปวย 5 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 25) โดยพบการติดสีทีม่ีลักษณะกระจายเขมเต็มเซลลที่เซลลในชั้น
เบซัลเซลลและชั้นพริกเกิลเซลล เฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล คิดเปนเซลลที่ใหผลบวกที่ระดบั
คะแนน 1 ในผูปวยทั้งหมดที่พบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราติน 
 

กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกตพิบการแสดงออกของ IFN-γ 2 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 
10) โดยพบในโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยื่อบผิุว ประมาณ 0.42 ± 1.37 เซลล คิดเปนเซลล
ที่ใหผลบวกทีร่ะดับคะแนน 1 ในผูปวย 1 ราย (รอยละ 5) และระดับคะแนน 2 ในผูปวย 1 ราย (รอย
ละ 5) ในขณะที่ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินแตอยางใด ดังตารางที่ 
6-9 
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ตารางที่ 6     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ท่ีกําลงัขยายขนาด 400 เทา 
 

Oral lichen planus 
No. Type* No. of positively 

stained 
mononuclear cells 

staining cells 
(score) 

Mononuclear 
cell count 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
E-LP 
E-LP 
E-LP 
E-LP 
E-LP 

13.67 
4.67 

10.33 
7.67 

15.00 
13.67 
16.00 
4.33 
8.67 
8.00 
8.00 
9.00 
4.00 
5.00 
4.67 

11.33 
12.00 
4.67 
0.00 
6.67 

2 
1 
2 
2 
2 
2 
2 
1 
2 
2 
2 
2 
1 
2 
1 
2 
2 
1 
0 
2 

756.00 
476.50 
724.00 
1104.83 
438.33 
353.00 
912.33 
481.17 
866.50 
409.17 
444.67 
607.17 
360.67 
681.67 
733.33 
614.50 
934.00 
681.33 
952.83 
197.17 

Total = 20 A-LP =  15 
E-LP =  5 

Mean ± SD 
=  8.37 ± 4.27 

Score 0 = 1 
Score 1 = 5 

Score 2 = 14 

Mean ± SD 
= 636.46 ± 240.67 

 
* A-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 
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ตารางที่ 7     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวของกลุมควบคุม
เนื้อเยื่อปกติในชองปาก ท่ีกําลังขยายขนาด 400 เทา 
 
 

Normal mucosa 
No. No. of positively 

stained  
mononuclear cells 

staining cells 
(score) 

Mononuclear cell 
count 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
5.67 
2.67 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
2 
1 

9.17 
5.67 
8.67 
5.67 
5.50 
12.17 
10.17 
6.83 
5.00 
6.67 
7.83 
3.67 
8.83 
6.00 
5.67 
5.67 
11.33 
3.67 
13.00 
4.33 

Total = 20 Mean ± SD 
= 0.42 ± 1.37 

Score 0 = 18 
Score 1 = 1 
Score 2 = 1 

Mean ± SD 
= 7.28 ± 2.77 
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ตารางที่ 8     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ท่ีกําลงัขยายขนาด 400 เทา 
 

Oral lichen planus 
No. Type* No. of positively  

stained  
keratinocyte 

staining cells 
(score) 

keratinocyte 
count 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
A-LP 
E-LP 
E-LP 
E-LP 
E-LP 
E-LP 

0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
2.00 
0.00 
0.33 
0.00 
0.67 
0.00 
1.00 
0.00 
0.00 
0.00 
2.67 
0.00 
0.00 
0.00 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
1 
0 
1 
0 
1 
0 
0 
0 
1 
0 
0 
0 

261.67 
342.67 
279.50 
173.67 
132.83 
215.33 
253.33 
131.33 
221.17 
220.83 
179.83 
189.17 
142.83 
184.67 
193.67 
376.83 
245.83 
183.67 
207.33 
143.00 

Total = 20 
 

A-LP = 15 
E-LP = 5 

Mean ± SD 
= 0.33 ± 0.74 

Score 0 = 15 
Score 1 = 5 

Mean ± SD 
= 213.96 ± 65.48 

 
* A-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 
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ตารางที่ 9     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวของกลุมควบคุม
เนื้อเยื่อปกติ ท่ีกําลังขยายขนาด 400 เทา 
 
 

Normal mucosa 
No. No. of positively 

stained  
keratinocyte 

staining cells 
(score) 

keratinocyte 
count 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 
0.00 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

425.83 
436.50 
339.33 
423.67 
453.00 
282.50 
381.83 
375.17 
330.67 
246.33 
249.67 
315.83 
643.17 
329.67 
492.50 
401.83 
518.33 
609.00 
540.33 
301.00 

Total = 20 Mean ± SD 
= 0.00 ± 0.00 

Score 0 = 20 
 

Mean ± SD 
= 404.81 ±112.68 
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การเปรียบเทียบการแสดงออกทางอิมมูโนฮสิโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปากและกลุมควบคุม 
  

ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย พบการแสดงออกของ 
IFN-γ ในผูปวย 19 ราย ในขณะทีก่ลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติจํานวน 20 ราย พบการแสดงออกของ 
IFN-γ 2 ราย เมื่อใชคาสถิติคาไคสแควรเปรียบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาจํานวนผูปวยที่มีการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมากกวากลุม
ควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ดังตารางที่ 10 
 
ตารางที่ 10     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมีการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปาก และกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี       กลุม 

ตอ IFN-γ ไลเคนพลานัสในชองปาก (ราย) เนื้อเยื่อปกติ (ราย) 
มี 

ไมมี 
19 
1 

2 
18 

 
 
โมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
  โมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 8.37 ± 4.27 เซลล ในขณะที่กลุมควบคุมเนื้อเยือ่
ปกติมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.42 ± 1.37 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มี
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ดวยคาสถิติ Mann-Whitney U-Test พบวา คาเฉลี่ย
ของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคามากกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
(p = 0.000) ดังตารางที่ 11 และภาพที่ 10 
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เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ใน
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล ในขณะที่กลุมควบคมุ
เนื้อเยื่อปกติมคีาเฉลี่ยเทากับ 0.00 ± 0.00 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ดวยคาสถิติ One-Sample T-
test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ 
IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติแตไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.059) ดังตารางที่ 11 และภาพที่ 10 
 
จํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชั้นเยื่อบผุิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

พบโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยือ่บุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 636.46 ± 240.67 เซลล ในขณะที่กลุมควบคมุเนื้อเยื่อปกตมิีคาเฉลี่ยเทากบั 
7.28 ± 2.77 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตชัน้ 
เยื่อบุผิวดวยคาสถิติ Student’s t-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใต
ชั้นเยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ดังตารางที่ 11 
 
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 213.96 ±  65.48 เซลล ในขณะทีก่ลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติมีคาเฉลี่ย
เทากับ 404.81 ± 112.68 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่
บริเวณชัน้เยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Student’s t-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิ
ที่บริเวณชัน้เยือ่บุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคานอยกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อ
ปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ดังตารางที่ 11 
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ตารางที่ 11     แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดง 
ออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ และคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะห 
เคอราตินในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
 

คาเฉลี่ยของเซลลที่ใหผลบวก 
ตอ IFN-γ (เซลล) 

คาเฉลี่ยของเซลล 
(เซลล) 

 
กลุม 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

ไลเคนพลานัส 
 

เนื้อเยื่อปกต ิ
 

8.37 ± 4.27 
 

0.42 ± 1.37 

0.33 ± 0.74 
 

0.00 ± 0.00 

636.46 ± 240.67 
 

7.28 ± 2.77 

213.96 ± 65.48 
 
404.81 ± 112.68 

นัยสําคัญ 
ทางสถิติ 

0.000 0.059 0.000 0.000 
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ภาพที่ 10     แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ  
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปรียบเทยีบกับเนื้อเยื่อปกติ 
 
 
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ
และชนิดแผลถลอก 
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวยชนิดฝอลีบ 15 
ราย และชนดิแผลถลอก 5 ราย พบวามีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 15 ราย (รอยละ 100) และชนิดแผลถลอก 4 ราย 
(รอยละ 80) เมื่อใชสถิติคาไคสแควรเปรียบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบแตกตางจากชนดิ
แผลถลอกแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.250) ดังตารางที่ 12 
 
 
 
 
 
 
 

8.37 ± 4.27

0.42 ± 1.37 0.33 ± 0.74
0.00 ± 0.00
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โมโนนิวเคลียรเซลล เซลลสังเคราะหเคอราติน

ไลเคนพลานัส

เน้ือเยื่อปกติ
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ตารางที่ 12     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมีการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ไลเคนพลานัสในชองปาก (ราย) 

ตอ IFN-γ ชนิดฝอลีบ ชนิดแผลถลอก 
มี 

ไมมี 
15 
0 

4 
1 

 
 

โมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณใต
ชั้นเยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 8.85 ± 4.09 เซลล 
ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 6.93 ± 4.96 เซลล 
เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ 
IFN-γ บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Student’s t-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวของกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด 
แผลถลอกแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.400) ดังตารางที่ 13 และภาพที่ 11 
 

เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
บริเวณชัน้เยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.27 ±  0.57 
เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากบั 0.53 ± 1.19 
เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่มีการแสดงออกทางอิมมูโน 
ฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Mann-Whitney U-test พบวา คาเฉลี่ยของ
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดฝอลีบแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.954) ดังตารางที่ 13 และภาพที่ 11 

 
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยื่อบผิุวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง

ปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 623.29 ± 225.81  เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 675.97 ± 306.71  เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวน 
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบผิุว ดวยคาสถติิ Student’s t-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวน
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โมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตชั้นเยือ่บุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผล
ถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ  
(p = 0.683) ดังตารางที่ 13 

 
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 

ชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 208.17 ± 58.20 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 231.33 ± 89.48 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวน
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวดวยคาสถิติ Student’s t-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวน
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด 
แผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบแตไมมีนัยสําคญัทางสถิติ  
(p = 0.508) ดังตารางที่ 13 
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ตารางที่ 13     แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดง 
ออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ และคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะห 
เคอราตินในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 
 

คาเฉลี่ยของเซลลที่ใหผลบวก 
ตอ IFN-γ (เซลล) 

คาเฉลี่ยของเซลล 
(เซลล) 

 
กลุมไลเคน 
พลานัสใน 
ชองปาก 

 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

ชนิดฝอลีบ 
(score 2-3) 

 
ชนิดแผลถลอก 

(score 4-5) 
 

8.85 ± 4.09 
 
 

6.93 ± 4.96 

0.27 ±  0.57 
 
 

0.53 ± 1.19 

623.29 ± 225.81 
 
 

675.97 ± 306.71 

208.17 ±  58.20 
 
 

231.33 ± 89.48 

นัยสําคัญ 
ทางสถิติ 

0.400 0.954 0.683 0.508 
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ภาพที่ 11     แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ  
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปรียบเทยีบชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
 
ระดับการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด 
ฝอลีบและชนดิแผลถลอก 
 
  กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวยชนิดฝอลีบ 15 
ราย และชนิดแผลถลอก 5 ราย พบวามกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 15 ราย คิดเปนระดับการติดสีคะแนน 1 จํานวน 4 ราย 
คะแนน 2 จํานวน 11 ราย และระดับคะแนน 3 จํานวน 0 ราย ในขณะที่ผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกไมพบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 1 ราย โดยพบการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ทั้งสิ้น 4 ราย คิดเปนระดับการติดสีคะแนน 1 จํานวน 1 
ราย คะแนน 2 จํานวน 3 ราย และไมพบระดับคะแนน 3 แตอยางใด เมื่อใชสถิติคาไคสแควร และ
Fisher’s Exact Test เปรียบเทียบระหวางชนิดทั้งสอง พบวาระดับการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอกแตกตางกนั
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.313) ดังตารางที่ 14 และภาพที่ 12 
 
 
 
 

8.85 ± 4.09

6.93 ± 4.96

0.27 ± 0.57 0.53 ± 1.19
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โมโนนิวเคลยีรเซลล เซลลสังเคราะหเคอราตนิ

ชนิดฝอลบี (score 2-3)
ชนิดแผลถลอก (score 4-5)
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ตารางที่ 14     แสดงระดับการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด
แผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

ระดับการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมี 

              กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก (ราย) 

ตอ IFN-γ ชนิดฝอลีบ ชนิดแผลถลอก 
คะแนน 0 
คะแนน 1 
คะแนน 2 
คะแนน 3 

0 
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ชนิดฝอลีบ (score 2-3) ชนิดแผลถลอก (score 4-5)

คะแนน 0
คะแนน 1
คะแนน 2
คะแนน 3

 
 
 
ภาพที่ 12     แผนภูมิรูปภาพแสดงจํานวนผูปวยที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอกจําแนกตามระดบัคะแนน 
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ภาพที่ 13     กลุมควบคุมผลบวกแสดงการปรากฏของ IFN-γ ในชิน้เนือ้เยื่อไตปกติ ยอมดวยวิธีการ
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 14     แสดงกลุมควบคุมผลลบของชิ้นเนื้อเยื่อไตปกติ ไมปรากฏการแสดงของ IFN-γ ยอม
ดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช TBS แทนที่แอนติบอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 15     แสดงกลุมควบคุมผลลบของชิ้นเนื้อผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากไมปรากฏการ
แสดงออกของ IFN-γ ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช TBS แทนที่แอนติบอดีตอ  
IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 

 
 



64 

  

 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 16     กลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกตใินชองปาก แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้นเยื่อบผิุว (ลูกศร) ในเนื้อเยื่อปกติ ของผูปวยรายที่ 19 ยอมดวย
วิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนตบิอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 17     แสดงกลุมควบคุมของเนื้อเยือ่ปกติในชองปาก ไมปรากฏการแสดงออกของ IFN-γ 
ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใชแอนติบอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 18     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบของผูปวยรายที่ 6 

 
 

 
 
 
ภาพที่ 19     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบของ
ผูปวยรายที่ 6 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีน (hematoxylin) และอีโอซิน (eosin) ที่กําลังขยาย x200  

 



67 

  

 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 20     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้น 
เยื่อบุผิว และบริเวณใกลกับเบซัลเซลล (ลูกศร) ในผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากชนิดฝอลีบของ
ผูปวยรายที่ 6 ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 21     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 16 
 

 

 
 
 

ภาพที่ 22     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 16 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย x200 



69 

  

 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 23     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้น 
เยื่อบุผิว และบริเวณใกลกับเบซัลเซลล (ลูกศร) ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 16 ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนตบิอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย 
x400 
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ภาพที่ 24     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 17 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 25     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 17 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย x200 
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ภาพที่ 26     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราติน (ลูกศรสีขาว) และโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกบัเบซัลเซลล (ลูกศรสีดํา) ใน
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 17 ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโน 
ฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400



 

บทที่ 5 
 

อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัย 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

จากการศึกษาในครั้งนี้เปนการศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกตใินระดับเซลล โดยใชวิธีอิมมูโน
ฮิสโตเคมี พบการแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของ IFN-γ ในโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 19 ราย 
จาก 20 ราย ซ่ึงสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) นอกจากนี้
คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
(p = 0.000) ซ่ึงผลการศึกษานี้สนับสนุนหลายการศึกษาที่ผานมา ดังรายงานการศกึษาของ Simark 
Mattsson และคณะ22 ในป ค.ศ. 1998 ซ่ึงศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ดวยวธีิ 
อินไซตูไฮบริไดเซชั่น และพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณรอยโรคในผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากทกุราย สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการโดยการกระตุนดวย 
phytohemagglutinin ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและเลอืดของผูปวย พบวามีเซลลที่สราง IFN-γ 
ทั้งในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสและกลุมควบคุมที่ไมเปนโรค โดยในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
จํานวนเซลลที่สราง IFN-γ มากกวาในกลุมควบคุมที่ไมเปนโรคเชนกนั นอกจากนี้ ในป ค.ศ. 1999 
Fayyazi และคณะ21  รายงานพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณเนื้อเยื่อเกี่ยวพนั
สวนบนที่ผิวหนังและเยื่อบุชองปาก เปนจาํนวนปานกลางถึงมากในผูปวยไลเคนพลานัส ในขณะที่
ไมพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผิวหนงัที่ปกติ และในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ
15 รายงานถึงความสัมพันธของ IFN-γ ในผูปวยไลเคนพลานัส โดยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี พบโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-γ กระจายอยูบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว และสวนบนของชัน้
ลามินาโพรเพรีย  

 
  จากการศึกษาในครั้งนี้ พบคาเฉลี่ยจํานวนโมโนนิวเคลยีรเซลลที่พบบริเวณใตช้ัน
เยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมา15,21,22 ซ่ึงถือวาเปนลักษณะที่
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สําคัญที่พบในรอยโรคไลเคนพลานัส โมโนนิวเคลียรเซลลนี้สวนใหญประกอบดวยท-ีลิมโฟซัยต
ชนิด CD8+ T cells พบแทรกอยูภายในชัน้เยือ่บุผิวและบริเวณใกลกับเบซัลเซลลสังเคราะห 
เคอราตินที่ถูกทําลาย14-16 ในขณะที ่CD4+  T cells สวนใหญอยูใตช้ันเยือ่บุผิวที่อยูในชั้นลามินาโพร
เพรีย14,16 สวนบี-ลิมโฟซัยตพบเปนจํานวนนอย126 นอกจากนีย้ังสามารถพบมาโครฟาจ115 และเซลล
แลงเกอรฮานส (Langerhans cells)127 ไดแตในปริมาณที่นอยกวาท-ีลิมโฟซัยต สวน NK cell แทบ
จะไมสามารถพบได126 จากผลการศึกษาในครั้งนี้ และรายงานที่ผานมาแสดงใหเห็นถึง
ความสัมพันธของการเพิ่มการแสดงออกของโปรทีน IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
และการพบเซลลอักเสบเปนจํานวนมากในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซ่ึงอาจแสดงใหเหน็
วาการเพิ่มการแสดงออกของ IFN-γ มีความสัมพันธกับภาวะการอักเสบในรอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปาก  
 

การศึกษาการแสดงออกทางทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากนัน้ สามารถพบการแสดงออกของ IFN-γ ทั้งในโมโนนิวเคลียรเซลล
และเซลลสังเคราะหเคอราตนิ โดยพบการแสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลยีรเซลลที่บริเวณ
ใตช้ันเยื่อบุผิวใกลกับเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินในบริเวณรอยโรคในผูปวย 19 ราย (รอยละ 
95) ในขณะทีพ่บการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่บริเวณชั้นเบซัลเซลลและ
ช้ันพริกเกิลเซลลเพียง 1-2 เซลล ในผูปวย 5 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 25) โดยรูปแบบการติดสมีี
ลักษณะกระจายเขมเต็มเซลลเหมือนกัน ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมาที่รายงานถึงตําแหนง
ของ mRNA ของ IFN-γ วาพบใน  โมโนนวิเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราติน21,22 
นอกจากนี้ Fayyazi และคณะ21 ยังรายงานวา โมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ mRNA 
ของ IFN-γ นั้นเปน CD3+ ที-ลิมโฟซัยต และจากการเพาะเลี้ยง T cells line ที่ไดจากรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากในหองปฏิบัติการ พบวาสามารถผลิต IFN-γ ไดในภาวะทีไ่มถูกกระตุน15 
แตอยางไรก็ตาม ผลการศึกษาในครั้งนี้แตกตางจากการศึกษาของ Khan และคณะ15 ที่พบการ
แสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลเทานั้น โดยไมพบการแสดงออกในเซลล
สังเคราะหเคอราติน ในขณะที่การศึกษาของ Simark Mattsson และคณะ22 พบผูปวย 6 ราย (รอยละ 
60) มีการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณชัน้เบสเมนทเมมเบรนของเยือ่บุผิว ผูปวย 2 
ราย (รอยละ 20) มีการแสดงออกที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรค และผูปวย 2 ราย (รอย
ละ 20) มีการแสดงออกกระจดักระจายอยูทัว่ไปในรอยโรค  
 

จากหลักฐานเหลานี้จึงอาจเปนไปไดวาในเซลลสังเคราะหเคอราตินมรีะดับของ 
IFN-γ ในปริมาณนอย หรือเซลลสังเคราะหเคอราตินไมไดเปนแหลงสําคัญในการสราง IFN-γ ใน
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ทํานองเดียวกนัการพบการแสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวใน
บริเวณรอยโรคของผูปวยเกอืบทุกราย ดังนั้นอาจเปนไปไดวาโมโนนิวเคลียรเซลลซ่ึงนาจะเปน  
ที-ลิมโฟซัยตที่อยูในภาวะถกูกระตุนนี้เปนแหลงสําคัญในการสราง IFN-γ และมีบทบาทหนาที่โดย 
IFN-γ นี้จะไปกระตุนท-ีลิมโฟซัยตใหหล่ัง TNF-α ซ่ึง TNF-α ก็จะไปจับกับ TNF-R1 บนผิวเซลล
สังเคราะหเคอราติน และกระตุนใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลล ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะใน
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซ่ึงตรงกับสมมติฐานการเกดิพยาธิสภาพในรอยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปากที่เกีย่วของกับกลไกแอนติเจนทีจ่ําเพาะ17 นอกจากนี้ IFN-γ ยังชักนําใหเกดิการ
ตอบสนองภูมคิุมกันใหดีขึ้น โดยกระตุนใหมี MHC Class I และ MHC Class II แสดงออกบนผิว
เซลลสังเคราะหเคอราตินมากขึ้น116,117 กระตุนใหเซลลสังเคราะหเคอราตินสราง IL-6120,121 ซ่ึงชวย
ใหมีการแบงตวัของเซลลสังเคราะหเคอราตนิมากขึ้น114 และกระตุนการแสดงออกของ ICAM-1 ซ่ึง
จะชวยดึงดูดลิมโฟซัยตเขามามากขึ้น118,119 นอกจากนี ้ เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออก
ของ IFN-γ อาจกระตุนใหเซลลสังเคราะหเคอราตินสรางคีโมไคน MIG มากขึ้น ซ่ึงจะชักนําให 
ลิมโฟซัยตเขามาสะสมที่บริเวณรอยโรคมากขึ้น115  
 

สําหรับความสัมพันธของการแสดงออกของ IFN-γ ระหวางรอยโรคไลเคน 
พลานัสทั้งชนิดฝอลีบและแผลถลอกนั้น พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 15 ราย (รอยละ 100) และชนิดแผลถลอก 4 ราย 
(รอยละ 80) ซ่ึงแตกตางกันแตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ เชนเดยีวกับคาเฉลี่ยของจํานวนโมโน
นิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของ
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากระหวางชนิดแผลถลอกและชนดิฝอลีบซึ่งมีความแตกตางกัน
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ นอกจากนี ้ คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตช้ัน 
เยื่อบุผิวและเซลลสังเคราะหเคอราตินของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทั้งสองชนิดไมมี
ความแตกตางกันทางสถิติเชนกัน ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากขอจํากัดของผูปวยที่มจีํานวนนอย ดังนัน้หาก
มีการเพิ่มจํานวนกลุมตวัอยางศึกษา หรือศึกษาในผูปวยคนเดียวกนัที่มีรอยโรคหลายตําแหนงแต
ตางชนิดกนั อาจสามารถบอกถึงความสัมพันธและรูปแบบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากแตละชนิดได จากผลการศึกษาในครั้งนี้อาจบงบอกไดวา IFN-γ อาจ
ไมใชซัยโตไคนหลักที่สงผลใหเกิดการแสดงลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากที่แตกตางกัน แต IFN-γ นาจะเปนซัยโตไคนที่มสีวนในการเกดิพยาธิสภาพของโรค หรือมี
สวนทําใหภาวะการอักเสบในรอยโรคคงอยูนานขึ้น ซ่ึงอาจมีซัยโตไคนชนิดอื่นหรือโมเลกุลชนิด
อ่ืนซึ่งมีความสําคัญและเหนี่ยวนําใหลักษณะอาการทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากตางกันออกไป ในป ค.ศ. 2006 Mazzarella และคณะ128 รายงานพบการแสดงออกของ mRNA 
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ของ matrix metalloproteinase-1 (MMP-1) ที่แตกตางกนัในรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดรางแหและ 
แผลถลอก โดยพบการแสดงออกของ MMP-1 ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกสูงกวาชนิด
ฝอลีบอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.01) แตอยางไรก็ตามยังไมมีรายงานที่ชัดเจนถึงความแตกตาง
ของกลไกในการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดรางแห ฝอลีบ หรือแผลถลอก10 
หรือความแตกตางของชนิดของที-ลิมโฟซัยตกับลักษณะการแสดงออกทางคลินิกของรอยโรค 
ไลเคนพลานัส128 ซ่ึงเปนประเด็นที่นาสนใจและควรจะมกีารศึกษาตอไป เพื่อหาความสัมพันธของ
โมเลกุลหรือซัยโตไคนกับลักษณะทางคลนิิกของรอยโรค ทั้งนี้เพื่อประโยชนในการพยากรณโรค
และประเมนิรอยโรคภายหลังการรักษา  
 

การพบการแสดงออกของ IFN-γ นั้น สวนมากมกัพบในเนื้อเยื่อทีม่ีการอักเสบ
เนื่องจาก IFN-γ สวนใหญสรางโดย CD4+ T cells และ CD8+ T cells สวนนอยสรางโดย NK 
cells110 ซ่ึงสอดคลองกับรายงานการศึกษาของ Volpes และคณะ130 ในป ค.ศ. 1991 ที่ไมพบการ
แสดงออกของตัวรับ IFN-γ ที่เซลลเฮบปาโตซัยต (hepatocytes) ในเนื้อเยื่อตับปกติ แตจะพบใน
เซลลเฮบปาโตซัยตในตับทีม่ีการอักเสบ ในขณะทีก่ารศกึษานี้พบการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุม
เนื้อเยื่อปกติ 2 ราย จาก 20 รายท่ีบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Gupta และ
คณะ131 ในป ค.ศ. 2006 ที่พบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในชิ้นเนื้อหลอดอาหาร ทั้งใน
ผูปวย allergic eosinophilic esophagitis และกลุมควบคมุหลอดอาหารปกติ โดยพบการแสดงออก
ของ mRNA ของ IFN-γ ในผูปวย allergic eosinophilic esophagitis สูงกวากลุมควบคุม 
หลอดอาหารปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.005) ซ่ึงแสดงใหเห็นวาสามารถพบ IFN-γ ใน
ปริมาณนอยไดในเนื้อเยื่อปกติ อาจเนื่องมาจากการมีเซลลอักเสบบางเซลลที่มีการสราง IFN-γ 
ออกมาเพื่อควบคุมการทํางานของระบบภมูิคุมกันใหอยูในสภาวะสมดุล  
 

ในการศึกษานีผู้ปวย 1 ราย ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคน 
พลานัส ซ่ึงอาจเกิดจากการที่มีระดับ IFN-γ ในปริมาณที่นอยจนไมสามารถตรวจพบได หรือ
ขบวนการดําเนินของโรคในผูปวยรายนี้อาจถูกควบคุมดวยซัยโตไคนชนิดอื่น จากการศึกษาของ 
Konur และคณะ132 ในป ค.ศ. 2005 ไดทําการศึกษาในหองปฏิบัติการโดยเพาะเลี้ยงเซลล
สังเคราะหเคอราตินรวมกับ IFN-γ พบวา IFN-γ มีความสามารถที่กอใหเกิดการเสื่อมสลายของ
เซลลสังเคราะหเคอราตินได แตทั้งนี้จะเพิ่มความสามารถในการออกฤทธิ์เมื่อทํางานรวมกับ  
TNF-α, TNF-related apoptosis-inducing ligand (TRAIL) และ Fas ligand (FasL) ดังนั้นในผูปวย
รายนี้จึงนาจะมีการเพิ่มของซัยโตไคน หรือตัวรับชนิดอืน่ที่มีบทบาทสําคัญกอใหเกดิพยาธิสภาพใน
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากขึ้น  
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ปจจุบันกลไกการเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากยังไมมี

ขอสรุปที่ชัดเจน แตพบวาในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ20 ไดรายงานเกีย่วกับกลไกของระบบ
ภูมิคุมกันในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากวาอาจถกูควบคุมดวยซัยโตไคนและตัวรับหลาย
ชนิด ทั้งซัยโตไคนที่ทําใหเกิดการอักเสบ เชน IFN-γ และ TNF-α และซัยโตไคนที่กดภูมิคุมกนั 
(immunosuppressive cytokine) เชน TGF-β1 ซ่ึงจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซยัโตไคนที่พบ
บริเวณรอยโรคอาจมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกนัที่ทําใหเกิด
พยาธิสภาพขึน้ สําหรับการวิจัยนี้เปนการศึกษาที่ยังไมมีผูใดศึกษาในผูปวยไทยมากอน จากผล
การศึกษาในครั้งนี้แสดงใหเห็นชัดเจนถึงการเพิ่มขึ้นของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสใน 
ชองปากของผูปวยคนไทย ซ่ึงเปนหลักฐานที่สําคัญในการสนับสนุนบทบาทของ IFN-γ วามี
ความสัมพันธเกี่ยวของกับการอักเสบในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ดังนั้นขอมูลที่ไดจึงมี
ประโยชนในการศึกษาถึงความเปนไปไดของการเกิดโรคไลเคนพลานสัในชองปากในผูปวยคน
ไทย อีกทั้งยงัเปนแนวทางในการรักษาโรคโดยวิธีสรางภูมิคุมกัน (immunotherapy) ในผูปวย 
ไลเคนพลานัส ดวยการยบัยั้งการทํางานของซัยโตไคนที่ทําใหเกิดการอักเสบ และกระตุนการ
ทํางานของซัยโตไคนที่กดภมูิคุมกัน ซ่ึงผลของการวิจัยอาจจะนําไปสูเปาหมายของการรักษาที่
เหมาะสมของรอยโรคนี้ในอนาคต 
 
สรุปผลการวิจัย 
 

จากการศึกษาถึงการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
เปรียบเทียบกบักลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติในระดับเซลลโดยใชวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี พบการแสดง 
ออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรก
ซึมบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิวของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 19 ราย จาก 20 ราย ซ่ึงมากกวากลุม
ควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ และคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวา
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน แตไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติระหวางการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก ซ่ึงจากผลการศึกษาในครั้งนี้แสดงใหเห็นวาการเพิ่มขึ้นของ 
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนั้น มีความสัมพันธเกีย่วของกับการเกิดพยาธิสภาพ
ของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากของผูปวยคนไทย 
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ขอเสนอแนะ 
   

งานวิจยัในครั้งนี้มีขอจํากัดหลายดานเกีย่วกับการหาจํานวนตวัอยาง และ
งบประมาณ ทําใหการเก็บขอมูลในงานวิจยัคร้ังนี้มกีลุมตัวอยางขนาดเล็ก รวมถึงแอนติบอดีที่
นํามาใชในการทดสอบมีราคาแพงจึงไมสามารถทดสอบรวมกับแอนติบอดีชนิดอื่นได ดังนั้นใน
งานวิจยัตอไปในอนาคตควรศึกษาในขนาดตัวอยางที่เพิ่มขึ้น มีการทดสอบรวมกับแอนติบอดีตอซัย
โตไคนชนิดอืน่ และควรมีการศึกษาการแสดงออกทาง IFN-γ ในระดบั mRNA ในเนื้อเยื่อควบคูไป
ดวย ซ่ึงอาจทาํใหผลการศึกษามีความชัดเจนยิ่งขึ้น นอกจากนี้ การศกึษาโดยการเพาะเลี้ยงเซลลใน
หองปฏิบัติการและกระตุนดวยซัยโตไคนชนิดตางๆ หรือกระตุนรวมกัน เพื่อดูการตอบสนองของ
เซลลตอซัยโตไคนในหลายๆ ดาน เชน การเพิ่มจํานวนหรือการตายของเซลล การเพิ่มหรือการลด
การแสดงออกของโมเลกุลตางๆ บนผิวเซลล อาจทําใหทราบถึงบทบาทของเครือขายซัยโตไคนใน
รอยโรคไลเคนพลานัส แตอยางไรก็ดีผลที่ไดจากงานวิจัยนี้อาจสามารถนํามาใชเปนขอมูลพื้นฐาน
ในการศึกษาถงึความสัมพันธของการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากใน
ผูปวยคนไทย เพื่อนําไปประยุกตเปนแนวทางในการรักษาตอไป 
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  ทานเปนผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  และไดรับการรักษาที่คลินิก 
เวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั   ทานจะไดรับการตรวจและ
รักษาตามปกตทิี่คลินิกเวชศาสตรชองปาก  การศึกษาวิจยันี้เปนการศกึษาถึงกลไกของการเกิดโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปาก  โดยดจูากผลการตรวจชิ้นเนื้อของผูปวยกอนการรักษา เพือ่ประโยชนใน
การศึกษากลไกของการเกิดโรค  ซ่ึงอาจนําไปสูการคนพบยาที่เหมาะสมในการรักษารอยโรคเรื้อรัง
นี้ตอไปในอนาคต 

ประโยชนท่ีไดรับจากการศึกษานี ้
  ทานจะไดรับการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อวนิิจฉัยโรค และทราบกลไกที่มคีวามสัมพันธ
กับการเกดิรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากของทาน โดยทานจะไดรับคําปรึกษาแนะนําเกี่ยวกับ
การปฏิบัติตัวของผูปวยโดยคณะผูวจิัยในการศึกษานีด้วย 

ผลขางเคียงจากการศึกษานี้ 
  ทานอาจไดรับผลขางเคียงจากการศึกษานี ้ คือ แผลจากการตรวจชิ้นเนื้อเพียง
เล็กนอย ซ่ึงหายไดเองภายใน 7 วัน หากทานมีขอสงสัยประการใดหรือเกิดผลขางเคียงใด  ๆ  จาก
การศึกษาดังกลาวนี้ ทานสามารถติดตอ 
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“การแสดงออกของอินเตอรเฟอรอน-แกมมาในผูปวยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก” 
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เขารวมการศึกษาครั้งนี้ดวยความสมัครใจ   
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ภาคผนวก ข 
 

ผลการวิเคราะหขอมลูทางสถิติ 
 

แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด และบริเวณที่ตัดชิน้เนือ้ตัวอยางของ 
รอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานสัและกลุมควบคุมท่ีเขารวมการศึกษา 
 
Frequencies 

 
sex 

 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

male 5 25.0 25.0 25.0
female 15 75.0 75.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  
male 6 30.0 30.0 30.0
female 14 70.0 70.0 100.0

control Valid 

Total 20 100.0 100.0  
    

 
 
 

chief complaint 
 
 
 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

pain 2 10.0 10.0 10.0
burning 15 75.0 75.0 85.0
burning and 
roughness 1 5.0 5.0 90.0

pain and burning 2 10.0 10.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  
control Valid no 20 100.0 100.0 100.0
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type 
 
  
 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

atrophic 15 75.0 75.0 75.0
erosive 5 25.0 25.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  
control Valid normal 20 100.0 100.0 100.0

 
 

 
area biopsy 

 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

buccal mucosa 16 80.0 80.0 80.0
mucobuccal 
fold 1 5.0 5.0 85.0

edentulous 
area 1 5.0 5.0 90.0

retromolar 
area 2 10.0 10.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  
control Valid retromolar 

area 18 90.0 90.0 90.0

palatal area 2 10.0 10.0 100.0
Total 20 100.0 100.0  

 
 
Descriptives 

 
Descriptive Statistics 
 
 

group  N Minimum Maximum Mean Std. 
Deviation 

oral lichen planus age 20 23.00 61.00 44.2000 11.39991
  duration month 20 2.00 109.00 14.6750 25.95100
  keratinocyte count 20 131.33 376.83 213.9580 65.48190
  positive keratinocyte 20 .00 2.67 .3335 .74205
  mononuclear cell count 20 197.17 1104.83 636.4585 240.67172
  positive mononuclear cell 20 .00 16.00 8.3675 4.26847
  Valid N (listwise) 20       
control age 20 20.00 61.00 27.8000 9.00643
  duration month 20 .00 .00 .0000 .00000
  keratinocyte count 20 246.33 643.17 404.8080 112.68471
  positive keratinocyte 20 .00 .00 .0000 .00000
  mononuclear cell count 20 3.67 13.00 7.2760 2.76547
  positive mononuclear cell 20 .00 5.67 .4170 1.37267
  Valid N (listwise) 20       
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การเปรียบเทียบการแสดงออกทางอิมมูโนฮสิโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากและกลุมควบคุม 

 
Crosstabs 
 
 

positive interferon gamma * group Crosstabulation 
 

        Count  

group 
 

oral lichen 
planus control 

Total 

no 1 18 19 positive 
interferon 
gamma 

yes 19 2 21 

Total 20 20 40 
 
 

 
 Chi-Square Tests 
 

 Value df Asymp. Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 28.972(b) 1 .000    
Continuity 
Correction(a) 25.664 1 .000    

Likelihood Ratio 34.408 1 .000    
Fisher's Exact Test    .000 .000
Linear-by-Linear 
Association 28.248 1 .000    

N of Valid Cases 40      
         

a  Computed only for a 2x2 table 
         b  0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 9.50. 
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การเปรียบเทียบโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
NPar Tests 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 

group  
positive 

mononuclear 
cell 

positive 
keratinocyte 

N 20 20
Mean 8.3675 .3335Normal 

Parameters(a,b) Std. Deviation 4.26847 .74205
Absolute .135 .423
Positive .135 .423

Most Extreme 
Differences 

Negative -.103 -.327
Kolmogorov-Smirnov Z .603 1.894

oral lichen planus 

Asymp. Sig. (2-tailed) .860 .002
N 20 20

Mean .4170 .0000Normal 
Parameters(a,b) Std. Deviation 1.37267 .00000(c)

Absolute .519  
Positive .519  

Most Extreme 
Differences 

Negative -.381  
Kolmogorov-Smirnov Z 2.323  

control 

Asymp. Sig. (2-tailed) .000  
 
a  Test distribution is Normal. 
b  Calculated from data. 
c  The distribution has no variance for this variable. One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test cannot be 
performed. 
 

 
 
NPar Tests 
 
Mann-Whitney Test 
 

Ranks 
 

 group N Mean Rank Sum of Ranks 
oral lichen planus 20 29.65 593.00
control 20 11.35 227.00

positive mononuclear 
cell 

Total 40    
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Test Statistics(b) 

 

 
positive 

mononuclear 
cell 

Mann-Whitney U 17.000
Wilcoxon W 227.000
Z -5.240
Asymp. Sig. (2-tailed) .000
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] .000(a)

                                              
a  Not corrected for ties. 

                                              b  Grouping Variable: group 
 

 
T-Test 

 
One-Sample Statistics 

 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

positive keratinocyte 20 .3335 .74205 .16593 
 
  
 

One-Sample Test 
 

Test Value = 0 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

 
t df Sig. (2-tailed) Mean 

Difference 
Lower Upper 

positive keratinocyte 2.010 19 .059 .3335 -.0138 .6808
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การเปรียบเทียบจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
NPar Tests 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

group  mononuclear 
cell count 

N 20
Mean 636.4585Normal 

Parameters(a,b) Std. Deviation 240.67172
Absolute .141
Positive .141

Most Extreme 
Differences 

Negative -.080
Kolmogorov-Smirnov Z .629

oral lichen planus 

Asymp. Sig. (2-tailed) .824
N 20

Mean 7.2760Normal 
Parameters(a,b) Std. Deviation 2.76547

Absolute .178
Positive .178

Most Extreme 
Differences 

Negative -.096
Kolmogorov-Smirnov Z .795

control 

Asymp. Sig. (2-tailed) .552
            

a  Test distribution is Normal. 
            b  Calculated from data. 

 
 
T-Test 
 Group Statistics 
 

 group N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

oral lichen planus 20 636.4585 240.67172 53.81583mononuclear cell 
count control 20 7.2760 2.76547 .61838
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Independent Samples Test 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

   

Levene's Test 
for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

    F Sig. t df 
Sig. 

 (2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of 
the Difference 

                  Lower Upper 
mononuclear 
cell count 

Equal variances 
assumed .157 .697 -.415 18 .683 -52.6767 127.08288 -319.66790 214.31457 

  Equal variances 
not assumed    -.353 5.524 .737 -52.6767 149.04237 -425.11728 319.76395 

  
Levene's Test 
for Equality of 

Variances 
t-test for Equality of Means 

  F Sig. t df Sig. 
(2-tailed) 

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of 
the Difference 

         Lower Upper 

mononuclear 
cell count 

Equal 
variances 
assumed 

46.349 .000 11.691 38 .000 629.1825 53.81938 520.23085 738.13415 

  Equal 
variances not 
assumed 

   11.691 19.00
5 .000 629.1825 53.81938 516.53925 741.82575 
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การเปรียบเทียบจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ

 
NPar Tests 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

group  keratinocyte 
count 

N 20
Mean 213.9580Normal 

Parameters(a,b) Std. Deviation 65.48190
Absolute .156
Positive .156

Most Extreme 
Differences 

Negative -.104
Kolmogorov-Smirnov Z .698

oral lichen planus 

Asymp. Sig. (2-tailed) .714
N 20

Mean 404.8080Normal 
Parameters(a,b) Std. Deviation 112.68471

Absolute .119
Positive .119

Most Extreme 
Differences 

Negative -.080
Kolmogorov-Smirnov Z .534

control 

Asymp. Sig. (2-tailed) .938
            

a  Test distribution is Normal. 
            b  Calculated from data. 
 
 
 
T-Test 

Group Statistics 
 

 group N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

oral lichen planus 20 213.9580 65.48190 14.64220keratinocyte count 
control 20 404.8080 112.68471 25.19707
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Independent Samples Test 
 

  

Levene's 
Test for 

Equality of 
Variances 

t-test for Equality of Means 

  F Sig. t df Sig. 
(2-tailed) 

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

         Lower Upper 

Keratino 
cyte 
count 

Equal variances 
assumed 5.597 .023 -6.549 38 .000 -190.8500 29.14251 -249.84593 -131.85407 

  Equal variances 
not assumed    -6.549 30.519 .000 -190.8500 29.14251 -250.32457 -131.37543 
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การเปรียบเทียบการแสดงออกทางอิมมูโนฮสิโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก 

 
Crosstabs 
  
 

positive interferon gamma * type Crosstabulation 
 
                      Count  

type 
 

atrophic erosive 
Total 

no 0 1 1 positive 
interferon 
gamma 

yes 15 4 19 

Total 15 5 20 
 
  
 

Chi-Square Tests 
 

 Value df Asymp. Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 3.158(b) 1 .076    
Continuity 
Correction(a) .351 1 .554    

Likelihood Ratio 2.937 1 .087    
Fisher's Exact Test    .250 .250
Linear-by-Linear 
Association 3.000 1 .083    

N of Valid Cases 20      
         

a  Computed only for a 2x2 table 
         b  3 cells (75.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .25. 
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การเปรียบเทียบโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
 
 
NPar Tests 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

type  
positive 

mononuclear 
cell 

positive 
keratinocyte 

N 15 15
Mean 8.8453 .2667Normal 

Parameters(a,b) Std. Deviation 4.09017 .56639
Absolute .160 .414
Positive .160 .414

Most Extreme 
Differences 

Negative -.148 -.319
Kolmogorov-Smirnov Z .619 1.605

atrophic 

Asymp. Sig. (2-tailed) .839 .012
N 5 5

Mean 6.9340 .5340Normal 
Parameters(a,b) Std. Deviation 4.95643 1.19406

Absolute .212 .473
Positive .153 .473

Most Extreme 
Differences 

Negative -.212 -.327
Kolmogorov-Smirnov Z .475 1.057

erosive 

Asymp. Sig. (2-tailed) .978 .214
 
a  Test distribution is Normal. 

 b  Calculated from data. 

 
 
T-Test 

Group Statistics 
 

 type N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

atrophic 15 8.8453 4.09017 1.05608positive 
mononuclear cell erosive 5 6.9340 4.95643 2.21658

 
  
 
 
 
 
 
 
 



108 

  

Independent Samples Test 

 
  

Levene's Test for 
Equality of 
Variances 

t-test for Equality of Means 

  F Sig. t df Sig. 
(2-tailed) 

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

         Lower Upper 

positive 
mononuclear 
cell 

Equal 
variances 
assumed 

.173 .682 .861 18 .400 1.9113 2.21937 -2.75138 6.57405 

  Equal 
variances not 
assumed 

   .778 5.935 .466 1.9113 2.45531 -4.11265 7.93531 

 

 
NPar Tests 
 
Mann-Whitney Test 
  
 

Ranks 
 

 type N Mean Rank Sum of Ranks 
atrophic 15 10.53 158.00 
erosive 5 10.40 52.00 

positive 
keratinocyte 

Total 20    
 
  

Test Statistics(b) 
 

 positive 
keratinocyte 

Mann-Whitney U 37.000
Wilcoxon W 52.000
Z -.057
Asymp. Sig. (2-tailed) .954
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] 1.000(a)

 
a  Not corrected for ties. 
b  Grouping Variable: type 
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การเปรียบเทียบจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากชนดิฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
NPar Tests 
 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

type  mononuclear 
cell count 

N 15 
Mean 623.2893 Normal 

Parameters(a,b) Std. Deviation 225.80671 
Absolute .202 
Positive .202 

Most Extreme 
Differences 

Negative -.116 
Kolmogorov-Smirnov Z .783 

atrophic 

Asymp. Sig. (2-tailed) .572 
N 5 

Mean 675.9660 Normal 
Parameters(a,b) Std. Deviation 306.71146 

Absolute .221 
Positive .183 

Most Extreme 
Differences 

Negative -.221 
Kolmogorov-Smirnov Z .493 

erosive 

Asymp. Sig. (2-tailed) .968 
                  

a  Test distribution is Normal. 
                  b  Calculated from data. 
 
 

 
T-Test 

Group Statistics 
 

 type N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

atrophic 15 623.2893 225.80671 58.30304mononuclear cell 
count erosive 5 675.9660 306.71146 137.16553
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Independent Samples Test 

 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
Levene's Test 
for Equality of 

Variances 
t-test for Equality of Means 

  F Sig. t df Sig. 
(2-tailed) 

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of 
the Difference 

         Lower Upper 

mononuclear 
cell count 

Equal 
variances 
assumed 

.157 .697 -.415 18 .683 -52.6767 127.08288 -319.66790 214.31457 

  Equal 
variances not 
assumed 

   -.353 5.524 .737 -52.6767 149.04237 -425.11728 319.76395 
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การเปรียบเทียบจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากชนดิฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
NPar Tests 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 

type  keratinocyte 
count 

N 15 
Mean 208.1667 Normal 

Parameters(a,b) Std. Deviation 58.20356 
Absolute .145 
Positive .145 

Most Extreme 
Differences 

Negative -.093 
Kolmogorov-Smirnov Z .561 

atrophic 

Asymp. Sig. (2-tailed) .911 
N 5 

Mean 231.3320 Normal 
Parameters(a,b) Std. Deviation 89.48487 

Absolute .236 
Positive .236 

Most Extreme 
Differences 

Negative -.162 
Kolmogorov-Smirnov Z .527 

erosive 

Asymp. Sig. (2-tailed) .944 
                  

a  Test distribution is Normal. 
                  b  Calculated from data. 

 
 

T-Test 
Group Statistics 

 

 type N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

atrophic 15 208.1667 58.20356 15.02809keratinocyte 
count erosive 5 231.3320 89.48487 40.01885
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Independent Samples Test 
 

  
Levene's Test 
for Equality of 

Variances 
t-test for Equality of Means 

  F Sig. t df 
Sig. 
(2-

tailed) 

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of the 
Difference 

         Lower Upper 

keratinocyte 
count 

Equal 
variances 
assumed 

.853 .368 -.675 18 .508 -23.1653 34.30955 -95.24703 48.91637 

  Equal 
variances not 
assumed 

   -.542 5.178 .610 -23.1653 42.74754 -131.92317 85.59251 
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การเปรียบเทียบระดับการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปากชนิดฝอลีบและชนดิแผลถลอก 
 
Crosstabs 
 
 
 

score positive interferon gamma * type Crosstabulation 
 

               Count  

type 
  atrophic erosive Total 

negative 0 1 1 
positive score 0 4 1 5 

score positive 
interferon gamma 

positive score 1 11 3 14 
Total 15 5 20 

 
 
 

Chi-Square Tests 
 

  Value df 
Asymp. Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Point 
Probability 

Pearson Chi-Square 3.162(a) 2 .206 .313    
Likelihood Ratio 2.941 2 .230 .442    
Fisher's Exact Test 2.704   .313    
Linear-by-Linear 
Association 1.209(b) 1 .272 .378 .249 .176

N of Valid Cases 
20        

 
a  5 cells (83.3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .25. 

           b  The standardized statistic is -1.099. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

  นางสาว พิมพพร   รักพรม เกิดวันที่ 22 สิงหาคม พ.ศ. 2521 ที่กรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีทันตแพทยศาสตรบัณฑิต จากมหาวทิยาลัยศรีนครนิทรวิโรฒ ในป
การศึกษา 2544 และไดรับการบรรจุในตําแหนงพนกังานสายวิชาการ (อาจารย) ทีภ่าควิชา
ศัลยศาสตร และเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ และใน
ปการศึกษา 2548 ไดรับการอนุมัติใหลาศึกษาตอในหลักสูตรวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชา 
เวชศาสตรชองปาก ที่ภาควชิาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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