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For the last two decades, several studies have been conducted focusing 

on an association between hepatitis C virus infection and lichen planus (LP). Not all of 
those studies have found an association between both kinds of disease. Differences as 
to the patients’ geographical location could be an important factor for HCV prevalence. 
The present study has been designed to investigate the prevalence of HCV infection 
based on the presence of anti-HCV and/or HCV-RNA in 60 patients with oral lichen 
planus (OLP) and 60 controls without OLP, matched by age and gender. We found 5 
patients (8.33%) with OLP infected with HCV : 3 patients were positive for both anti-HCV 
and HCV-RNA, 1 patient was positive for anti-HCV only, and 1 patient was positive for 
HCV-RNA only, whereas all the controls were negative for both anti-HCV and HCV-RNA. 
Thus, the present study suggests a small, but statistically significant high prevalence of 
HCV infection in patients with OLP although the underlying mechanism still remains 
unknown. Further studies should be investigated in the mechanism of this association. 
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บทที่  1 

 
บทนํา 

ความรูพื้นฐานและแนวเหตุผล 

ไลเคนพลานัส (lichen planus) เปนโรคเรื้อรังของเยื่อเมือกและผิวหนังโรคหนึ่ง   
(chronic mucocutaneous disease) อาจพบรอยโรคของไลเคนพลานัสที่ผิวหนังเพียงอยางเดียว 
หรือพบรอยโรคเฉพาะในชองปาก นอกจากนี้ยังอาจพบรอยโรคทั้งบริเวณผิวหนังและในชองปากได 
ลักษณะรอยโรคในชองปากของไลเคนพลานัสมีหลายรูปแบบ โดยลักษณะเฉพาะของโรคนี้จะเปน
ลายเสนสีขาวเรียงตัวคลายตาขาย รางแห หรือลายลูกไม เสนสีขาวดังกลาวจะหนาตัวขึ้นมาจาก
เยื่อเมือกปกติ   เช็ดถูไมออก   อาจปรากฏการอักเสบแดงหรือมีแผลถลอกลึกรวมดวยหรือไมก็ได  
ผูปวยที่มาพบทันตแพทยสวนใหญมักจะมาดวยอาการปวดแสบปวดรอน    หรือระคายเคืองในชอง
ปาก  รับประทานอาหารรสจัดไมได ไลเคนพลานัสเปนรอยโรคที่พบไดบอยในชองปาก และไม
ทราบสาเหตุของการเกิดโรคชัดเจน แตในปจจุบันเชื่อวาความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันมีความ
เกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคนี้ (กอบกาญจน, 2543) นอกจากนี้ไดมีรายงานพบความสัมพันธ
ระหวางไลเคนพลานัสกับโรคทางระบบตางๆของรางกาย เชน เบาหวาน (diabetes mellitus) 
ความดันโลหิตสูง (hypertension) แผลของลําไสใหญ (ulcerative colitis)  มัยแอสทีเนียเกรวิส  
(myasthenia gravis)  และลูปสอีริทีมาโตซัส (lupus erythematosus)   อยางไรก็ตามความ
สัมพันธกับโรคทางระบบตางๆ ดังกลาวยังไมไดรับการสนับสนุนที่ชัดเจน  (Scully และคณะ, 
1985) 

ในชวงประมาณ 20 กวาปที่ผานมา ไดมีความสนใจในการศึกษาเกี่ยวกับความ
สัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและโรคตับเร้ือรัง  (chronic liver disease)      ซ่ึงรายงานเกี่ยวกับ
ความสัมพันธดังกลาวไดปรากฏครั้งแรกในป  1978   โดย  Rebora   และคณะ   ไดทําการศึกษา
ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก 7 ราย พบวาผูปวย 5 ราย มีพยาธิสภาพของตับแข็ง 
(cirrhotic liver complication)  และในจํานวนนั้นมีผูปวย 2 รายที่มีภาวะของ  chronic active 
hepatitis    ตอมาไดมีรายงานความสัมพันธของไลเคนพลานัสและ  primary biliary cirrhosis  ใน
ผูปวย  5 ราย   (Graham-Brown และคณะ,1982)    นอกจากนี้การศึกษาในผูปวย primary 
biliary cirrhosis  จํานวน 268  ราย  พบวาเปนไลเคนพลานัส 7 ราย (รอยละ 2.6) และมีผูปวย 
primary biliary cirrhosis 17 ราย ไดมีรอยโรคไลเคนพลานัสเกิดขึ้นในระหวางการรักษาดวย       
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D-penicillamine  (Powell และคณะ, 1983)  แตก็มีการศึกษาบางรายงานที่ขัดแยงกับการศึกษา
ดังกลาวขางตน  โดยที่ไมพบอุบัติการณของ   primary biliary cirrhosis ในผูปวยไลเคนพลานัส 14 
ราย (Wiles และLynch, 1984) และไมพบการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในผูปวย primary biliary 
cirrhosis จํานวน 280 ราย ที่ไดรับการติดตามผลการรักษาเปนเวลา 19 ป   (Roll และคณะ, 
1983)    อยางไรก็ตามไดมีการเสนอวาไวรัสท่ีทําใหเกิดโรคตับ (hepatotropic viruses)    อาจจะมี
บทบาทในการทําใหเกิดไลเคนพลานัส    แตไมสามารถที่จะอธิบายบทบาทดังกลาวอยางชัดเจนได    
นอกจากนี้ยังมีรายงานความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสกับโรคไวรัสตับอักเสบ บี ดวย (Jorge 
Jr และคณะ, 1994)  

การศึกษาแบบ   multicentre case control   ในผูปวยชาวอิตาเลียนที่เปนไลเคน 
พลานัส   โดยผูปวยสวนใหญเปนไลเคนพลานัสชนิดที่มีรอยโรคบริเวณผิวหนังจํานวน 577 ราย   
ยืนยันวาไลเคนพลานัสอาจจะมีความสัมพันธกับโรคตับเร้ือรังอยางมีนัยสําคัญและผูปวยที่มี HBs 
Ag-positive จะมีอัตราเสี่ยงในการเปนไลเคนพลานัสอยางนอย 2 เทาเมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยที่มี 
HBsAg-negative (GISED, 1990) อยางไรก็ตามการศึกษาดังกลาวไมสามารถอธิบายถึงความ
สัมพันธของไลเคนพลานัสกับความผิดปกติของตับอยางชัดเจนได 

           นอกจากนี้พบวาอัตราเสี่ยงของการเกิดโรคตับเร้ือรังยังคงสูงอยูแมวาผูปวยจะได
รับการรักษาโรคไวรัสตับอักเสบ บี แลวก็ตาม สําหรับการศึกษา markers ของการมีประวัติการติด
เช้ือไวรัสตับอักเสบ บี อันไดแก แอนติบอดีตอ hepatitis B surface antigen (HBsAb) และ
แอนติบอดีตอ   hepatitis B core antigen   (HBcAb)      ในผูปวยชาวสเปนและอิตาเลียนที่เปน
ไลเคนพลานัสพบวามี markers ดังกลาวรอยละ 21-30 ซึ่งใกลเคียงกับของประชากรทั่วไปในแถบ
เมดิเตอเรเนียน  (Carrozzo และคณะ, 1996) ดังนั้นจึงอาจมีความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัส
กับไวรัสที่ทําใหเกิดโรคตับอักเสบชนิดอื่น ซ่ึงมีลักษณะการถายทอดโรคคลายกับไวรัสตับอักเสบ บี 
ซ่ึงตองทําการศึกษาตอไป 

หลังจากที่มีรายงานการคนพบสารพันธุกรรมของไวรัสตับอักเสบ ซี ในป 1989 
(Choo และคณะ, 1989)  ทําใหในชวงประมาณ 10 ปมานี้ไดมีความสนใจศึกษาถึงความสัมพันธ
ระหวางไวรัสตับอักเสบ ซี (hepatitis C virus : HCV) กับไลเคนพลานัส ซ่ึงความสัมพันธดังกลาว
อาจจะสามารถอธิบายถึงความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสกับโรคตับเรื้อรังได 

ไวรัสตับอักเสบ ซี   เปนไวรัสชนิด  enveloped,  single-stranded RNA   และมี
นิวคลีโอไทด (nucleotides) 9,400 เบส ไวรัสชนิดนี้เปนสาเหตุสําคัญของโรคตับอักเสบชนิดไมใช
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เอ ไมใชบี ที่มีการติดตอโรคโดยการไดรับเลือด ผลิตภัณฑเลือด การใชเข็มฉีดยารวมกัน และการ
เปลี่ยนถายอวัยวะ กลุมเสี่ยงที่มีอุบัติการณติดเชื้อสูง  ไดแก  ผูปวยติดยาเสพติดชนิดฉีดเขาเสน  
(intravenous drug users)  ผูปวยฮีโมฟเลีย (hemophilia) ผูปวยทาลาสซีเมีย (thalassemia)  
นอกจากนี้ไดมีรายงานการตรวจพบ HCV-RNA ในน้ําลายของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 
และมีรายงานการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ผานทางรอยกัดของคนที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ 
ซี ดวย (Dusheiko และคณะ, 1990; Figueiredo และคณะ, 1994) 

ไวรัสตับอักเสบ ซี มีอยางนอย 6 genotypes และยังแบงยอยๆไดอีกประมาณ 40 
subtypes  ผูปวยที่ไดรับเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  จะเปนโรคตับเรื้อรัง   โดยจะเปนตับแข็งมากกวา
รอยละ 20   และบางรายอาจเปน  hepatocellular carcinoma  นอกจากนี้การติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบ ซี   ยังสามารถทําใหเกิดความผิดปกติเกี่ยวกับระบบภูมิคุมกันซึ่งเกิดที่อวัยวะอื่นนอกเหนือ
จากตับ (extrahepatic immunologically mediated abnormalities) หลายโรค ไดแก การมี 
tissue specific และ non-specific autoantibodies (Clifford และคณะ, 1995) , 
cryoglobulinaemia (Gumber และ Chopra, 1995) , autoimmune thyroiditis (Tran และคณะ, 
1993) , lymphocytic sialadenitis ที่มีอาการแสดงคลาย Sjogren's syndrome (Haddad และ
คณะ, 1992) , เบาหวาน (Allison และคณะ, 1994) และ non-Hodgkin's lymphoma (Ferri และ
คณะ, 1995) 

ยาที่ใชในการรักษาโรคตับอักเสบ ซี เรื้อรังคือ อินเตอรฟรอนอัลฟา (interferon 
alpha : IFN-α)   ซ่ึงอาจจะไปยับยั้งการเพิ่มจํานวนของไวรัส      และประมาณรอยละ 15-20 ของ
ผูปวยอาจจะสามารถรักษาการติดเชื้อได     ขอดอยของการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟาคือมี
ประสทิธิผลคอนขางจํากัด นอกจากนี้ยังมีราคาแพงและมีผลขางเคียงหลายประการ เชน ทําให
เกล็ดเลือดต่ํา (thrombocytopenia), เม็ดเลือดขาวต่ํา (leucopenia), ภาวะ hyper- หรือ 
hypothyroidism,  เบาหวาน และเกิดกลุมอาการคลายไขหวัดใหญช่ัวคราว  (transient influenza 
- like syndrome) ภายหลังการใหยาประมาณ 2-3 ช่ัวโมงเปนตน (Hoofnagle และ Di Bisceglie, 
1997; Lodi และคณะ, 1998)      สําหรับการรักษาในปจจุบันพบวาการใชอินเตอรฟรอนอัลฟารวม
กับยาตานไวรัสไรบาไวริน (ribavirin) จะทําใหมีประสิทธิผลในการรักษาเพิ่มขึ้น (Reichard และ
คณะ, 1998)  

หลังจากที่กระบวนการตรวจทางอณชีูววิทยาเพ่ือหาแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ 
ซี มีการพัฒนาขึ้น จึงเร่ิมมีรายงานการตรวจพบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ในผูปวยไลเคน    
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พลานัส โดยในป 1991 ไดมีรายงานการพบรอยโรคไลเคนพลานัสในผูปวยโรคตับอักเสบเร้ือรังที่
สัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี (hepatitis C virus related chronic hepatitis) ซ่ึงเชื่อวารอยโรคอาจ
จะเกิดขึ้นเนื่องจากการตอบสนองตอไวรัสตับอักเสบ  ซี    (Mokni  และคณะ, 1991)        หลังจาก
นั้นไดมีการศึกษาทางระบาดวิทยาหลายการศึกษาที่แสดงถึงความเปนไปไดเกี่ยวกับความสัมพันธ
ระหวางไลเคนพลานัสกับโรคตับอักเสบเร้ือรังที่สัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี (Gandolfo และคณะ, 
1994; Bagan และคณะ, 1994) โดยการศึกษาครั้งแรก ๆ เปนการตรวจทางซีร่ัมเพื่อหาแอนติบอดี
ตอไวรัสตับอักเสบ ซี  ซ่ึงการตรวจพบแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี เพียงอยางเดียวไมเพียงพอที่
จะสรุปไดวามีไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูปวยไลเคนพลานัส   ดังนั้นในการศึกษาตอ ๆ มาจึงไดมีการ
ตรวจหา HCV-RNA ในซีร่ัมของผูปวยรวมดวย (Nagao และคณะ,1995; Carrozzo และคณะ, 
1996; Bagan และคณะ, 1998)  และในปจจุบันยังไมสามารถตรวจแอนติเจนของไวรัสตับอักเสบ 
ซี (HCV-antigen) ได 

ถึงแมจะพบวามีความสัมพันธระหวางการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และไลเคน 
พลานัสในการศึกษาจากประเทศทางยุโรปตอนใตและประเทศญี่ปุน   แตก็ยังมีขอขัดแยงเนื่องจาก
มีรายงานวาไมพบความสัมพันธของโรคทั้งสองจากการศึกษาของประเทศอังกฤษและเนเธอรแลนด 
(Ingafou และคณะ, 1998; van der Meij และ van der Waal, 2000)    นอกจากนี้ความสัมพันธ
ดังกลาวยังไมไดมีการศึกษาในประเทศไทยมากอน 

เนื่องจากความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในประเทศอังกฤษมีคาต่ํา 
(รอยละ 0.08) เม่ือเปรียบเทียบกับประเทศอื่น เชน อิตาลี (รอยละ 1.37) และญี่ปุน (รอยละ 1.5) 
ดังนั้นจึงดเูหมือนวาความชุกของการมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูปวยไลเคนพลานัสจะมี
คาสูงในกลุมประชากรของประเทศที่มีความเสี่ยงสูงในการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี (Roy และ 
Bagg, 1999) สําหรับประเทศไทยมีการศึกษาความชุกของการมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี 
ในกลุมผูบริจาคเลือดโดยศูนยบริการโลหิตแหงชาติ  สภากาชาดไทย  จํานวน 50,868 ราย   พบวา
รอยละของการตรวจพบมีคา 1.34 (ยง, 2539)   ซ่ึงใกลเคียงกับประเทศญี่ปุนและอิตาลี 

ในป  1996 Carrozzo และคณะ ไดศึกษาความชุกของการมีแอนตบิอดีตอไวรัส
ตับอักเสบ ซี ในกลุมผูปวยชาวอิตาเลียนที่เปนไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน  70 ราย พบวามี
ความชุกรอยละ 27.1 ซ่ึงมีคาสูงกวากลุมควบคุม (รอยละ 4.3) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p=.014)   และจากการศึกษาเดียวกันพบวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  จะพบบอยในผูปวยที่
เปนไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก  (รอยละ 58.8)  มากกวาในผูปวยที่เปนไลเคน     
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พลานัสในชองปากชนิดที่ไมใชแผลถลอก (รอยละ 13.2)  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p=.004)  
การศึกษาดังกลาวมีความสอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ที่พบวาผูปวยไลเคนพลานัสใน     
ชองปากชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกจะมีแนวโนมในการมีโรคตับเรื้อรัง (Bagan และคณะ, 1992)     
Carrozzo  และคณะจึงไดเสนอวา ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากโดยเฉพาะชนิดแผลถลอกควร
ไดรับการตรวจทางระบบเพื่อหาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 

อยางไรก็ตาม Mignogna และคณะ  (2000)  ไดทําการศึกษาลักษณะทางคลินิก
ของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวย 263 ราย โดยที่เปนผูปวย HCV-positive 76 ราย 
และผูปวย HCV-negative 187 ราย และพบวาไลเคนพลานัสในชองปากชนิดที่มีรอยโรคเปนสีขาว
คลายตาขายหรือรางแห (reticular form) จะพบในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี  HCV-
positive  (รอยละ 25)  มากกวาในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี  HCV-negative     
(รอยละ 18.7)  (p<.01)    คณะผูทําการศึกษาจึงไดเสนอถึงความสําคัญในการตรวจการทํางานของ
ตับในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทุกราย รวมทั้งผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดที่ไมมี
อาการและมีเพียงรอยโรคสีขาวดวย 

สําหรับการศึกษาเกี่ยวกับ  genotypes  ของไวรัสตับอักเสบ  ซี  ในกลุมผูปวยชาว
อิตาเลียนที่เปนไลเคนพลานัสในชองปากและมี  HCV  seropositive 39 ราย  พบวามีผูปวย 33 
ราย (รอยละ 84.6) ที่ตรวจพบไวรัสในกระแสโลหิต  โดยเปน HCV subtype 1b 17 ราย (รอยละ 
51) รองลงมาคือ HCV subtype 2a 9 ราย (รอยละ 27) ซ่ึงไมแตกตางจากประชากรชาวอิตาเลียน
ทั่วๆไปที่มี HCV seropositive  (Lodi และคณะ, 1997b) 

                       จากการศึกษาเนื้อเยื่อบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัสพบวามีที-ลิมโฟซัยตเปน
จํานวนมากในบริเวณที่เกิดรอยโรค (Regezi และ Sciubba, 1993)  ซึ่งเปนที่เชื่อกันวาการเกิด
พยาธิสภาพของไลเคนพลานัสเกี่ยวของกับ T-cell mediated process ที่มีเบซัลเคอราติโนซัยต 
(basal keratinocytes) เปนเซลลเปาหมาย ตอมาในป 1994 Rebora ไดเสนอวากระบวนการทาง
พยาธิวิทยาดังกลาวอาจจะเกิดจากการมี cell-mediated cytotoxicity ตอ epitope ของไวรัสตับ
อักเสบ ซี ในเยื่อบุผิวหรือเคอราติโนซัยตอาจมี epitope ที่เหมือนกับเซลลตับซึ่งถูกทาํลายโดยไวรัส
ตับอักเสบ ซี       อยางไรก็ตามจากการศึกษาตอๆมาเกี่ยวกับการตรวจหาไวรัสตับอักเสบ ซี   ใน
เคอราติโนซัยตของผิวหนังและเยื่อเมือกของผูปวยไลเคนพลานัสปรากฏผลที่แตกตางกัน โดยใน
บางการศึกษาไมพบวามีไวรัสตับอักเสบ ซี ในเนื้อเยื่อของรอยโรคไลเคนพลานัส (Boyd และคณะ, 
1998 ; Roy และคณะ, 2000)      ในขณะที่ Arrieta และคณะ (2000)   พบวามีไวรัสตับอักเสบ ซี  
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ในเซลลเยื่อบุผิวของผูปวยที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ทั้งในกลุมท่ีมีและไมมีไลเคนพลานัส
ในชองปาก 

จากการศึกษาทั้งหมดที่เสนอขางตน จะพบวายังไมมีขอสรุปที่แนชัดเกี่ยวกับ
ความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี   ดังนั้นการศึกษาเกี่ยวกับ
ความสัมพันธดังกลาวจึงมีความจําเปน เพื่อที่จะเปนขอมูลพ้ืนฐานในการศึกษาคนควาเกี่ยวกับ
ความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสกับไวรัสตับอักเสบ ซี  ซ่ึงยังไมมีรายงานในผูปวยคนไทยมา
กอน     ขอมูลที่ไดอาจจะมีประโยชนในการศึกษาหาปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิดโรคไลเคนพลานัส
ในชองปากและแนวทางในการรักษาโรคตอไป 

 

วัตถุประสงคของการวิจัย 

เพ่ือศึกษาเปรียบเทียบอัตราความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ระหวาง
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมประชากรปกติ โดยการหาแอนติบอดีตอไวรัสตับ
อักเสบ ซี และ HCV-RNA  ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมประชากรปกต ิ

 

สมมติฐานการวิจัย 

อัตราความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากมากกวาของกลุมประชากรปกติ 

 

ขอบเขตการวิจัย 

                        การศึกษานี้จะทําการศึกษาหาอัตราความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี โดย
การหาแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี และ HCV-RNA   ในประชากรปกติและผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากที่มารับการรักษาที่ 
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• คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร    
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

• คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก ภาควิชาวินิจฉัยโรคชองปาก คณะทันต
แพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน 

• กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี จ.สระบุรี 

• กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลมหาราช จ.นครราชสีมา 

 

ขอตกลงเบื้องตน 

1. ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ไดรับเลือกเขาการศึกษานี้มีอายุระหวาง 20 -
70 ป ไมมีประวัติไดรับยา หรือมีวัสดุทางทันตกรรมใดๆในชองปากที่สัมผัสกับรอยโรคไลเคน     
พลานัสและสงสัยวาเปนรอยโรคที่คลายไลเคนพลานัส (drug- or restoration- related lichenoid 
lesions) 

2. กลุมประชากรปกติ  เปนอาสาสมัครที่ไมเปนไลเคนพลานัสในชองปาก  โดยจับ
คูใหมีเพศเหมือนกันและอายุใกลเคียงกับกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 

 

ความไมสมบูรณของการวิจัย 

   เนื่องจากการศึกษาเกือบทั้งหมดเปนการศึกษาในหองปฏิบัติการซึ่งสามารถที่
จะควบคุมได ความคลาดเคลื่อนในการวิจัยที่อาจเกิดขึ้นจะนอยมาก สําหรับการตรวจหา
แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี โดยใชวิธี ELISA generation ที่ 3 คอนขางจะมีความไวและความ
จําเพาะสูง และแอนติเจนที่นํามาใชในการทดสอบมีราคาแพง    การศึกษานี้จึงไมสามารถทดสอบ
กับกลุมตัวอยางมากกวา 1 คร้ังได การตรวจยืนยันผลจะตรวจในบางรายที่ตองการยืนยันผลเทา
นั้น โดยเฉพาะในรายที่ตรวจแลวพบวาคา OD (optical density) ไมเกิน 2 เทาของ cut off   โดยจะ
ตรวจซ้ําโดยใชน้ํายาของอีกบริษัท 
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นอกจากนี้งานวิจัยครั้งนี้ไดทําในกลุมตัวอยางที่มีขนาดเล็ก เนื่องจากขอจํากัด
เกี่ยวกับการหาตัวอยางและงบประมาณ   อยางไรก็ดีผลจากงานวิจัยนี้อาจสามารถใชเปนขอมูล
พื้นฐานในการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและไวรัสตับอักเสบ ซี  ในผูปวย
คนไทยตอไป 

 

ประโยชนของการวิจัย 

                        การวิจัยครั้งนี้เปนการศึกษาถึงอัตราความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี   ใน
กลุมผูปวยคนไทยที่เปนโรคไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมประชากรปกติวามีความแตกตางกัน
หรือไม ซ่ึงจะทําใหทราบความสัมพันธระหวางการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และไลเคนพลานัสใน
ชองปากในผูปวยคนไทย ขอมูลดังกลาวจะเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาระดับสูงและในวงกวาง
ในกลุมตัวอยางที่มากขึ้นตอไป  นอกจากนี้ขอมูลที่ไดยังอาจนํามาใชประกอบการตัดสินใจถึงความ
จําเปนในการตรวจการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และสภาวะการทําหนาที่ของตับในผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก และอาจทําใหทราบถึงปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิดโรคซึ่งจะเปนแนวทางสําคัญ
ในการรักษาโรคนี้ตอไปในอนาคต 
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บทที่  2 

 
วรรณกรรมที่เกี่ยวของ 

 

ตอนที่ 1 ความรูทั่วไปเก่ียวกับโรคไลเคนพลานัส 

ไลเคนพลานัสเปนโรคของเยื่อบุผิวชนิด stratified squamous ที่พบไดบอยและ
ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่ทําใหเกิดโรค   (Scully และ El-Kom,1985; Scully และคณะ,1998)   
ไดมีการอธิบายลักษณะทางคลินิกของไลเคนพลานัสเปนครั้งแรกโดย Wilson ในป ค.ศ. 1869  
(อางถึงใน Neville และคณะ, 1995) และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาโดย Dubreuilh ในป ค.ศ. 
1906  (อางถึงใน Neville และคณะ, 1995) สามารถพบรอยโรคไลเคนพลานัสไดที่ผิวหนังและ/หรือ 
เยื่อเมือกในบริเวณอื่นๆของรางกาย   ซ่ึงรอยโรคของไลเคนพลานัสในชองปากมักจะปรากฏเปน
รอยโรคสีขาวโดยพบทั้งสองขางของเยื่อเมือกชองปาก   บางคร้ังอาจมีแผลรวมดวย   นอกจากนี้
รอยโรคในชองปากมักจะเปนเรื้อรังกวารอยโรคที่ผิวหนัง  ความสําคัญของโรคนี้จะเกี่ยวของกับ
ระยะเวลาที่เปนโรค    ความคลายคลึงกับโรคของผิวหนังและเยื่อเมือกอ่ืนๆบางโรค   อาการเจ็บ
หรือปวดแสบปวดรอน และมีรายงานพบความเปนไปไดในการเปลี่ยนเปนมะเร็ง (Regezi และ 
Sciubba,1993;   Walsh และคณะ,1990; Neville และคณะ, 1995) 

 

ระบาดวิทยา (epidemiology) 

ผูปวยไลเคนพลานัสสวนใหญอยูในชวงวัยกลางคนและวัยสูงอายุ (middle aged 
and elderly) สวนในเด็กและวัยรุนพบไดนอย อัตราสวนในการเปนโรคนี้ในเพศหญิงตอเพศชายมี
คาประมาณ 3:2  โดยไลเคนพลานัสชนิดที่มีรอยโรคเฉพาะที่ผิวหนัง (cutaneous lichen planus) 
พบไดประมาณรอยละ 1 ของประชากร ในขณะที่ไลเคนพลานัสในชองปาก (oral lichen planus) 
พบไดรอยละ 0.1-4 ขึ้นกับกลุมประชากรที่ศึกษา (Neville และคณะ,1995; Scully และคณะ 
,1998)        สวนการศึกษาในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากคนไทยที่มารับการรักษาที่ภาควิชา
เวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย พบวาอัตราสวนในการเปน
โรคนี้ในเพศหญิงตอเพศชายมีคาเปน 4:1 (กอบกาญจน, 2543) 
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ลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสที่ปรากฏภายนอกชองปาก (extra-oral manifestations)  

รอยโรคบริเวณผิวหนังของไลเคนพลานัส มีลักษณะเปนตุมนูนขนาดเล็ก 1-2 
มิลลิเมตร มีสีคอนขางมวงจนถึงแดง มักพบบริเวณขอพับแขน ขา และบริเวณหลัง การเรียงตัวของ
รอยโรคพบไดหลายรูปแบบ  ผูปวยอาจมีอาการคันรวมดวย  นอกจากนี้ในผูปวยบางรายอาจพบ
ลายเสนสีขาวที่พื้นผิวของรอยโรค   ลักษณะคลายตาขายหรือรางแหสีขาว   เรียกวา   เสนตาขาย
วิกแฮม ( Wickham's striae )   ถารอยโรคถูกรบกวน เชน ถูกเกา จะทําใหรอยโรคมีการเรียงตัวเปน
แนวยาว  ลักษณะดังกลาวเรียกวา ปรากฏการณเคอบเนอร ( Koebner's phenomenon )    
บริเวณอื่นๆ ที่สามารถพบรอยโรคไลเคนพลานัส ไดแก glans penis เยื่อเมือกชองคลอด (vulvar 
mucosa)   และเล็บ  (Neville และคณะ,1995; Scully และคณะ,1998) 

 

ลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก (oral manifestations) 

รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมีหลายรูปแบบ โดยพบลักษณะตุมนูนสีขาว 
หรือเสนสีขาวหนานูนขึ้นจากเยื่อเมือกปกติ อาจพบรอยแดงหรือแผลรวมดวย สามารถแบงลักษณะ
ของโรคอยางกวางๆไดเปน 2 ชนิดคือ ชนิดไมถลอก (non-erosive) และชนิดถลอก (erosive)   
นอกจากนี้ในป   1968  Andreasen    ไดแบงรูปแบบของรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปากออก
เปน   6   รูปแบบ   ไดแก   reticular,  papular,  plaque,  atrophic,  bullous  และ  erosive    แต
ถาแบงอยางละเอียดโดยอาศัยชนิดการเรียงตัวของลายเสนสีขาวและรอยอักเสบแดงของรอยโรค
จะสามารถแบงได 10 รูปแบบ    (กอบกาญจน,2543; Regezi และ Sciubba,1993; Scully และ
คณะ,1998)  ดังนี้ 

1. รางแห (reticular) 

รูปแบบนี้พบไดบอย มีลักษณะเปนลายเสนสีขาวเรียงตัวคลายตาขาย รางแห หรือ
ลายลูกไม เรียกวาเสนตาขายวิกแฮม บริเวณที่พบบอยที่สุดคือ บริเวณเยื่อบุกระพุงแกมโดยมักจะ
พบบริเวณทั้งสองขาง (symmetric pattern) นอกจากนี้บริเวณอื่นที่อาจพบไดคือ ล้ิน เหงือก และ
ริมฝปาก ผูปวยมักจะไมมีอาการและอาจตรวจพบรอยโรคโดยบังเอิญ 
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2. เสนตรง (linear) 

มีลักษณะเปนเสนตรงสีขาว  หนานูนจากพื้นผิวของเยื่อเมือกชองปาก    รูปแบบนี้
จะตองแยกออกจากเสนนูนที่กระพุงแกมที่มีเยื่อเมือกหนาตัวเนื่องจากกระพุงแกมกดเยื่อเมือกลง
ไปที่บริเวณแนวสบของฟน (linea alba buccalis) 

3. แผนฝาขาว (plaque) 

มีลักษณะเปนแผนสีขาว นูน เรียบ มีลักษณะคลายลิวโคเพลเคีย (leukoplakia)  
อาจพบไดในหลายบริเวณในชองปาก 

4. ตุมตัน (papular) 

                         มีลักษณะเปนตุมตันสีขาวหลายตุมกระจัดกระจาย โดยพบบอยที่กระพุงแกม 
นอกจากนี้ยังพบไดที่บริเวณเหงือก    ถาพบที่กระพุงแกมตองวินิจฉัยแยกโรคออกจากฟอรดัยสกรา
นูลส ( fordyce's granules ) 

5. ถลอกหรือแผล (erosive หรือ ulcerative)  

                      รูปแบบนี้จะพบวามีการถลอกหรือฉีกขาดของเยื่อบุผิวที่บริเวณตรงกลางของรอย
โรค และมี fibrinous plaque หรือ pseudomembrane ปกคลุมบริเวณแผล บริเวณขอบของรอย
โรคมักจะพบลายเสนสีขาวรวมดวย รูปแบบนี้พบไดบอยและกอใหเกิดความเจ็บปวดในชองปากแก
ผูปวยอยางมาก 

6. ตุมน้ําขนาดเล็กหรือตุมนํ้าขนาดใหญ (vesicular หรือ bullous) 

รูปแบบนี้พบไดนอย ตุมน้ํามีขนาดตั้งแต 2-3 มลิลิเมตร ไปจนถึงเซนติเมตร  ตุม
น้ําใสอาจจะแตกออกไดงาย เนื่องจากการเคลื่อนไหวของชองปาก ทําใหเกิดเปนแผลถลอกและมี
อาการเจ็บได มักพบรอยโรคบริเวณเยื่อบุกระพุงแกมโดยเฉพาะสวนลางดานหลังบริเวณใกลกับฟน
กรามซี่ที่สองและสาม สวนบริเวณลิ้น เหงือก และเยื่อบุริมฝปากดานในจะพบรอยโรคนี้ไดนอย  
นอกจากนี้ควรจะพบลักษณะลายเสนสีขาวรวมดวย รูปแบบนี้ตองวินิจฉัยแยกโรคทางคลินิกจาก
เพมฟกัสวัลการิส (pemphigus vulgaris) และบีไนนมิวคัสเมมเบรนเพมฟกอยด (benign mucous 
membrane pemphigoid) 
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7. วงแหวน (annular) 

รูปแบบนี้อาจพบไดที่บริเวณลิ้น กระพุงแกม และริมฝปาก โดยตุมตันเล็กๆ จะ
เรียงตัวกันเปนเสนวงกลมสีขาว 

8. ผิวขรุขระ (verrucous) 

ลักษณะของรอยโรคจะเปนฝาขาวหนาตัว   เช็ดถูไมออกและขรุขระยื่นออกจาก
พื้นผิวของเยื่อเมือกชองปาก 

9. ฝอลีบ  (atrophic) 

เยื่อเมือกชองปากมีลักษณะเปนรอยแดงรวมกับลายเสนสีขาว พบบอยบริเวณ
เหงือกยึด (attached gingiva)  และกระพุงแกม   ผูปวยมักจะมีอาการปวดแสบปวดรอนและรูสึก
ไมสบายในชองปาก 

10. ติดสี (pigmented) 

พบลายเสนสีขาวและมีรอยโรคสีน้ําตาลเขมแทรกอยูระหวางลายเสนสีขาว รอย
โรคชนิดนี้มักพบที่บริเวณกระพุงแกม และพบนอยมาก 

 

สาเหตุของการเกิดโรคไลเคนพลานัส (etiology) 

ปจจุบันยังไมทราบแนชัดเกี่ยวกับสาเหตุที่แทจริงของโรคไลเคนพลานัส แตเช่ือวา
ภูมิคุมกันชนิดอาศัยเซลลเปนสื่อ (cell-mediated immunity) มีบทบาทสําคัญในการเกิดพยาธิ
สภาพของโรค นอกจากนี้ไดมีการศึกษาและรายงานถึงปจจัยที่อาจมีความสัมพันธกับโรคไลเคน 
พลานัส ดังนี้ 

1. ปจจัยทางพันธุกรรม (genetic background) 

- Lowe และคณะ (1976)  รายงานเปนครั้งแรกวามีการเพิ่มอยางมีนัยสําคัญของ  
HLA-A3 ในกลุมประชากรอังกฤษที่เปนไลเคนพลานัสที่ผิวหนัง 

- Halevy และคณะ (1979) รายงานถึงอุบัติการณการเพิ่มอยางมีนัยสําคัญของ 
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HLA-A28 ในผูปวยไลเคนพลานัสชาวอิสราเอลที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน 

- Simon และคณะ (1984) รายงานถึงการเพิ่มอยางมีนัยสําคัญของ HLA-B8  ใน
ผูปวยไลเคนพลานัสที่ผิวหนังชาวเยอรมัน 

- Powell และคณะ (1986)   Valsecchi และคณะ (1988) และ  Contu และคณะ 
(1988)   ไดพบการเพิ่มอยางมีนัยสําคัญของ HLA-DR1 ในผูปวยไลเคนพลานัสที่ผิวหนัง และอาจ
มีการเพ่ิมของ HLA-DQ1 ในผูปวยไลเคนพลานัสที่ผิวหนังได 

อยางไรก็ตาม Saurat และคณะ (1977) และ Veien และคณะ (1979) กลับไมพบ
ความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสที่ผิวหนังกับ HLA    โดยศึกษาใน
ผูปวยชาวฝร่ังเศสและเดนมารก ตามลําดับ 

  สําหรับการศึกษาในกลุมประชากรที่เปนไลเคนพลานัสในชองปากเกี่ยวกับความ
สัมพันธกับ HLA antigens มีไมมาก  ไดแก 

- Watanabe และคณะ (1986) ไดรายงานวามีการเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญของ  
HLA-DRw9 ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชาวญี่ปุน และมีการเพิ่มของ HLA-DR3 ในไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก 

-  Lin และ Sun (1990)    พบการเพิ่มอยางมีนัยสําคัญของ HLA-DR9  ในผูปวย
ไลเคนพลานัสในชองปากชาวจีน 

- Porter และคณะ (1993) พบการเพิ่มอยางมีนัยสําคัญของ HLA-B27 , HLA- 
B51 และ HLA-Bw57 ในกลุมผูปวยผิวขาวชาวอังกฤษที่เปนไลเคนพลานัสในชองปากและบางราย
มีไลเคนพลานัสที่ผิวหนังรวมดวย   นอกจากนี้ยังพบการลดลงอยางมีนัยสําคัญของ HLA-DQ1 ใน
ผูปวยกลุมนี้ 

อยางไรก็ตามการศึกษาขางตนแสดงถึงผลการศึกษาที่แตกตางกัน เนื่องจาก
ความแตกตางของเชื้อชาติ เกณฑการคัดเลือกผูปวยและความสามารถในการทํา HLA typing     
รวมทั้งผูปวยที่มีรอยโรคไลเคนพลานัสที่มีลักษณะไมชัดเจนก็ถูกรวมมาอยูในกลุมการศึกษาดวย 
ดังนั้นความสัมพันธระหวาง HLA antigens และไลเคนพลานัสจึงจดัเปนความสัมพันธอยางออน
เทานั้น (weak association) 
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2. วัสดุทางทันตกรรม 

      อาจพบรอยโรคที่คลายไลเคนพลานัสไดที่บริเวณเยื่อเมือกชองปากที่สัมผัสกับ
วัสดุทางทันตกรรม   เชน   อะมัลกัม (amalgam)   ครอบฟนโลหะ ฟนปลอมชนิดถอดได   เรียกวา    
ไลเคนอยดมิวโคไซติส  (lichenoid mucositis)    ซ่ึงผูปวยจะใหประวัติการเกิดรอยโรคภายหลังการ
บูรณะฟน  และในผูปวยบางรายพบวารอยโรคจะหายไปหรือมีลักษณะดีขึ้นเมื่อร้ือวัสดุอะมัลกัม 
ออกและอุดใหมดวยวัสดุอ่ืนที่เหมาะสม  (Finne และคณะ, 1982; Lind และคณะ, 1986; Laine 
และคณะ,1992) อยางไรก็ตามมีรายงานวาวัสดุอุดชนิดคอมโพสิต (composite restorations)  
สามารถทําใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดไดเชนกัน (Lind, 1988)  

สําหรับการทดสอบการแพที่ผิวหนังดวยแผนที่มีสารตางๆ   (patch test)     พบวา
ผูปวยไลเคนพลานัสบางรายมีภาวะภูมิไวเกินตอปรอท (mercury)  หรือเกลือของปรอท  (mercuric 
salts)  อยางมีนัยสําคัญเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม   (Finne และคณะ, 1982) 

3. ยา (drugs) 

การใชยาในการรักษาโรคทางระบบตางๆ  ของรางกายอาจกระตุนใหเกิดรอยโรค
ไลเคนอยดได      ยาที่มีรายงานวาเกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนอยดแสดงในตารางที่ 1 

 
Allopurinol Mepacrine 
Amiphenazole Mercury 
Arsenic Methyldopa 
Bismuth NSAIDs 
Captopril Oxprenolol 
Chloroquine Palladium 
Carbamazepine Para-amino salicylic acid 
Chlorpropamide Penicillamine 
Cyamide (calcium carbamide) Phenothiazine 
Dapsone Phenylbutazone 
Demeclocycline Practolol 
Furosemide Quinacrine 
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Gold Quinidine 
Indomethacin Spironolactone 
Ketoconazole Streptomycin 
Labetalol Tetracycline 
Levamisole Thiazides 
Lithium Tolbutamide 
Lorazepam Zidovudine 

ตารางที่ 1 แสดงยาที่เกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนอยด (กอบกาญจน, 2543) 

    อยางไรก็ตามจะเห็นไดวามียาที่ทําใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดบางตัวเปนยาที่ใช
ในการรักษาไลเคนพลานัสดวย เชน แดปโซน (dapsone), ลีวาไมโซล (levamisole) และ เตตรา
ซัยคลิน (tetracycline)  

   การวินิจฉัยแยกโรคไลเคนพลานัสออกจากรอยโรคไลเคนอยดทําไดคอนขาง
ยาก เนื่องจากมีลักษณะทางคลินิกและพยาธิวิทยาคลายคลึงกัน มีบางรายงานกลาววารอยโรค          
ไลเคนอยดมักจะเกิดขางเดียวของชองปาก (unilateral)  (Lamey และคณะ, 1995) และมักจะเปน
ชนิดแผลถลอก  (Potts  และคณะ, 1987)  แตลักษณะดังกลาวก็ไมอาจนํามาใชเปนเกณฑไดเสมอ
ไป สําหรับลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาอาจพบวารอยโรคไลเคนอยดจะมีลิมโฟซัยต (lymphocytes)  
ที่บริเวณรอยโรคมากกวา รวมทั้งมีอีโอซิโนฟล (eosinophils) และพลาสมาเซลล (plasma cells)  
รวมดวย    นอกจากนี้อาจพบคอลลอยดบอด้ี (colloid bodies)  มากกวาไลเคนพลานัส  และอาจ
พบแอนติบอดีตอซัยโตพลาสซึมของเบซัลเซลล   (basal cell)    อยางไรก็ตามไมมีลักษณะเฉพาะ
เดนชัดในการวินิจฉัยแยกโรค  ในทางคลินิกจะวินิจฉัยรอยโรคไลเคนอยดที่เกิดจากยาเมื่อพบวา
รอยโรคเกิดขึ้นภายหลังจากที่ผูปวยรับประทานยาแลว และเมื่อเปล่ียนยาหรือหยุดยารักษาโรคนั้น  
รอยโรคจะหายไปได  (van den Haute และคณะ, 1989; Lamey และคณะ, 1995; Scully และ
คณะ,1998; กอบกาญจน, 2543) 

4. จุลชีพที่ทําใหเกิดการติดเชื้อ (infectious agents) 

     มีรายงานเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสในชองปากกับแบคทีเรีย 
เชน gram-negative anaerobic bacillus และ spirochetes แตความสัมพันธดังกลาวยังไมไดรับ
การยืนยันจากการศึกษาอื่น นอกจากนี้มีการศึกษาหลายงานที่แสดงใหเห็นวามีความชุกของเชื้อรา
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แคนดิดาเพิ่มขึ้นในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก และพบวารอยโรคไลเคนพลานัสดีขึ้นเมื่อไดรับ
การรักษาดวยยาตานเชื้อรา (Silverman และคณะ, 1991; Eisen, 1993; Scully และคณะ, 1998) 

สําหรับความเกี่ยวของกับไวรัสที่มีรายงาน ไดแก  การติดเชื้อเอช ไอ วี (HIV)        
(Ficarra และคณะ, 1993)  Human papillomaviruses (HPV) (Jontel และคณะ,1990) และ 
Epstein-Barr virus (EBV) (Walsh และคณะ, 1990)    สวนความเกี่ยวของกับไวรัสตับอักเสบ 
(hepatitis viruses)  จะกลาวถึงในตอนตอไป 

5. ภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเอง (autoimmunity) 

   มีรายงานเกี่ยวกับความสัมพันธของไลเคนพลานัสกับโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองหลาย
โรค (Boyd และ Neldner, 1991)  (ตารางที่ 2) อยางไรก็ตามมีรายงานวาไมพบความสัมพันธอยาง
มีนัยสําคัญระหวางโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองกับโรคไลเคนพลานัสเมื่อทําการศึกษาเปรียบเทียบใน
ผูปวยไลเคนพลานัสจํานวนมากกวา 50 ราย กับกลุมควบคุมจํานวนเทากัน  (Shuttleworth  และ
คณะ, 1986) 

 
Alopecia areata Pemphigus foliateus 
Dermatitis herpetiformis Pemphigus vulgaris 
Dermatomyositis Pernicious anaemia 
Hashimoto's thyroiditis Rheumatoid arthritis 
Hyperthyroidism Sjogren's syndrome 
Lupus erythematosus Scleroderma 
Morphea Vitiligo 
Myasthenia gravis  

ตารางที่ 2 แสดงโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองที่มีรายงานวาสัมพันธกับไลเคนพลานัส (ดัดแปลงจาก
Scully และคณะ, 1998) 

6. ภาวะภูมิคุมกันบกพรอง (immunodeficiencies) 

มีรายงานพบไลเคนพลานัสในผูปวย hypogammaglobulinemia (Tan, 1974) 
และอาจพบรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยเอช ไอ วี    (Ficarra และคณะ, 1993)  
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อยางไรก็ดีการศึกษาอ่ืนอีกหลายงานไมสามารถสรุปความสัมพันธที่แนชัดของไลเคนพลานัสกับ
ระดับของ immunoglobulins ในเลือดได  (Scully และคณะ, 1998) 

7. การแพอาหาร (food allergies) 

   ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากหรือรอยโรคไลเคนอยดบางรายมีปฏิกิริยาแพตอ
อาหารหรือสวนประกอบของอาหารบางอยาง เชน ซินนามอน (cinnamon)  อัลดีไฮด  (aldehyde )  
(Scully และคณะ, 1998) 

8. ความเครียด (stress) 

เชื่อวาไลเคนพลานัสมีความเกี่ยวของกับความเครียดทางอารมณ  โดยมีผูศึกษา
พบวาการเพิ่มระดับของความเครียดและการรบกวนจิตใจมีสวนสัมพันธกับไลเคนพลานัส (Hampf 
และคณะ,1987)  แตก็มีรายงานที่ไมพบความสัมพันธระหวางความผิดปกติทางจิตใจกับไลเคน 
พลานัส  (MacLeod, 1992; McCartan, 1995) 

9. อุปนิสัย (habits) 

Pindborg และคณะ (1972)  ไดทําการศึกษาในประชากรชาวอินเดียกลุมหนึ่ง   
พบวาผูปวยชาวอินเดียที่เปนไลเคนพลานัสในชองปากจะมีนิสัยในการสูบบุหรี่และเคี้ยวหมากมาก
กวาประชากรชาวอินเดียที่ไมเปนไลเคนพลานัสในชองปาก 

10. โรคเบาหวานและความดันโลหิตสูง (diabetes and hypertension) 

มีผูรายงานวาไลเคนพลานัสมีความสัมพันธกับโรคเบาหวาน  แตจากการศึกษาใน
ผูปวยที่เปนโรคเบาหวานจํานวนมากพบวา ความชุกของโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยมี
คาต่ํา (Borghelli และคณะ, 1993) เชื่อวารอยโรคในชองปากที่เกิดขึ้นเปนผลมาจากยาที่ใชในการ
รักษาโรคกระตุนใหเกิดรอยโรคไลเคนอยด อยางไรก็ตามในผูปวยโรคเบาหวานที่เปนไลเคนพลานัส
ในชองปากจะพบความชุกสูงในการเกิดรอยโรคที่ล้ินและเปนชนิดแผลถลอก (Bagan และคณะ, 
1992) 

สําหรับความดันโลหิตที่สูงขึ้นในผูปวยไลเคนพลานัสไมมีความสัมพันธกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  (Christensen และคณะ, 1977)  นอกจากนี้ Grinspan ไดรายงานผูปวย       
ไลเคนพลานัสในชองปากที่สัมพันธกับโรคเบาหวานและความดันโลหิตสูงจํานวน 7 รายในป 1966 
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ซ่ึงตอมาเปนที่รูจักในช่ือ Grinspan's syndrome อยางไรก็ตามเชื่อวาเปนความสัมพันธที่เกิดขึ้น
อยางบังเอิญหรืออาจเปนรอยโรคไลเคนอยดที่เปนผลจากยาที่ใชในการรักษาโรคทั้งสอง   (Lamey 
และคณะ, 1990) 

11. เนื้องอกชนิดรายแรง (malignant neoplasms) 

พบรอยโรคไลเคนอยดในผูปวยที่เปนเนื้องอกของผิวหนังและ/หรือ เยื่อเมือกหลาย
โรค นอกจากนี้ยังพบในผูปวยที่เปนมะเร็งเตานม, metastatic adenocarcinoma, retroperitoneal 
sarcoma, stomach cancer, thymoma, Castleman's tumor, craniopharyngioma, pituitary 
adenoma, และ non-Hodgkin's lymphoma  (Scully และคณะ, 1998) 

12. โรคของลําไส (bowel disease) 

                     มีรายงานพบความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและแผลของลําไสใหญ 
(ulcerative colitis) หลายรายงาน (GISED, 1991) สวนโรคลําไสอ่ืนๆที่มีรายงานไดแก coeliac 
disease และ Crohn's disease (Scully และคณะ, 1998)   อยางไรก็ดีบางรายงานกลับไมพบ
ความสัมพันธดังกลาว (Scully และคณะ, 1993) 

13. ความสัมพันธอ่ืนๆ 

ความสัมพันธของไลเคนพลานัสกับโรคอื่นๆที่มีรายงาน ไดแก psoriasis, lichen 
sclerosis, urolithiasis, สารที่ใชในการรักษาโรคนิ่วในถุงน้ําดี, mesangioproliferative 
glomerulonephritis, erythema dyschromicum, และ Turner's syndrome with endocrino 
pathies    (Scully และคณะ, 1998) 

                      มีการศึกษาหลายการศึกษาที่ไมสามารถแสดงความสัมพันธที่เดนชัดระหวาง
สภาวะขาดสารอาหารและไลเคนพลานัสได แมวา Jolly และ Nobile (1977) จะรายงานวา วิตามิน
บีหนึ่ง บีสอง และซี สามารถชวยใหรอยโรคไลเคนพลานัสดีขึ้น 
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ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของไลเคนพลานัส (histopathologic features) มีดังนี้ (WHO, 
1978; Neville และคณะ, 1995) 

1. มีการหนาตัวของชั้นเคอราตินที่ไมมีหรือมีนิวเคลียส (hyperorthokeratosis 
or hyperparakeratosis) 

2.   เซลลช้ันกรานูลาร (granular cell layer) หนาตัว 

3. เซลลช้ันพริกเกิล (prickle cell layer) มีการหนาตัว เรียกวา อะแคนโทซิส           
(acanthosis) 

4. รอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบวา rete process จะมีลักษณะเปนฟนเลื่อย       
(saw tooth appearance)  สวนรอยโรคในชองปากไมคอยพบลักษณะดังกลาว 

5.    เบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration) 

6.  ลิมโฟซัยตบริเวณลามินาโพรเปรีย (lamina propria) เรียงตัวเปนแถบแบน
หนาแนนเปนจํานวนมาก และพบวาลิมโฟซัยตสวนใหญเปน ที-ลิมโฟซัยต 

7. อาจพบเคอราติโนซัยตที่ถูกทําลายบริเวณรอยตอของเยื่อบุผิวกับเนื้อเยื่อเกี่ยว
พัน เรียกวา colloid, cytoid, hyaline หรือ Civatte bodies 

8.  การตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนซโดยใชเนื้อเยื่อของผูปวย    (direct 
immunofluorescense)  จะพบวามี fibrinogen และ IgM ที่ช้ัน basement membrane zone 
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การเกิดพยาธิสภาพของโรค (pathogenesis) 

ยังไมทราบการเกิดพยาธิสภาพของโรคไลเคนพลานัสอยางแนชัด แตในปจจุบัน
เช่ือวาความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันและปฏิกิริยาแพชนิดเซลลเปนสื่อ (cell-mediated hyper 
sensitivity) มีความเกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส โดยแอนติเจนที่กระตุนและทําให
เกิดความผิดปกติของการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันยังไมเปนที่ทราบแนชัด แอนติเจนดังกลาว
อาจจะเปนจุลชีพ อาหาร โลหะหนัก ยา หรือแอนติเจนของตัวผูปวยเอง (autoantigens) ซ่ึงจะไป
กระตุนใหเคอราติโนซัยตปลอยสารซัยโตไคนและ heat shock proteins ทําใหเกิดการชักนําให    
ที-ลิมโฟซัยตมาที่บริเวณรอยโรคจํานวนมาก นอกจากนี้บริเวณรอยโรคยังพบแลงเกอรฮานสเซลล 
(Langerhans cells) เปนจํานวนมากทั้งในชั้นเยื่อบุผิวหนังและชั้นเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน  แลงเกอรฮานส
เซลลจะทําหนาที่เปนตัวสงผานแอนติเจน (antigen presenting cells)     ใหกับที-ลิมโฟซัยต จาก
นั้นที-ลิมโฟซัยตจะกลายเปนชนิดที่เปนพิษตอเซลล (cytotoxic T cells) และทําลายเบซัลเซลลทํา
ใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลล (Walsh และคณะ , 1990; Porter และคณะ , 1997; 
Scully และคณะ , 1998; กอบกาญจน , 2543) 

 

การรักษา (Treatment) 

ปญหาสําคัญประการหนึ่งของการรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปากคือ โรคนี้
เปนโรคเรื้อรัง ซ่ึงผูปวยจะตองใชยาตานการอักเสบและควบคุมระบบภูมิคุมกันเปนระยะเวลานาน 
นอกจากนี้ประวัติทางการแพทยของผูปวยเกี่ยวกับโรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูงและโรคตับ รวม
ทั้งสภาพจิตใจของผูปวยก็มีสวนสําคัญในการพิจารณาแนวทางในการรักษาผูปวยดวย (Carrozzo 
และ Gandolfo , 1999) 

ทันตแพทยควรตรวจสภาพในชองปากของผูปวย    และกําจัดสิ่งระคายเคืองตางๆ
ในชองปาก ขูดหินน้ําลาย รักษาโรคเหงือก อุดฟนใหอยูสภาพที่ปกติ และแนะนําผูปวยใหดูแล
รักษาสุขภาพในชองปากใหดี อาจใชน้ํายาบวนปากคลอรเฮกซิดีนในการควบคุมคราบจุลินทรียซ่ึง
อาจจะชวยสงเสริมประสิทธิภาพในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากได     นอกจากนี้ใน
ผูปวยที่มีนิสัยดื่มสุราหรือสูบบุหรี่จัดควรลดหรืองดการดื่มสุราและสูบบุหรี่ดวย (Holmstrup และ
คณะ , 1990) 
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   ปจจุบันไดมีวิธีการรักษาและยาหลายชนิดในการรักษาโรคไลเคนพลานัสแตยัง
ไมมียาหรือวิธีการรักษาใดที่สามารถรักษารอยโรคใหหายขาดได      โดยผูปวยสวนใหญที่หยุดการ
รักษาแลว รอยโรคมักกําเริบขึ้นมาใหม   ดังนั้นการรักษาจะเปนการรักษาตามอาการโดยเฉพาะใน
ผูปวยที่มีอาการปวดแสบปวดรอนหรือเจ็บปวดมากในชองปาก ถาพบวารอยโรคไลเคนพลานัส
สัมผัสกับวัสดุอุดอะมัลกัมหรือครอบฟน ก็ควรเปลี่ยนวัสดุอุดฟนหรือครอบฟนเปนชนิดอื่น 

วิธีการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากที่นิยมมากที่สุด คือ การใชสเตียรอยดซ่ึงมี
ทั้งชนิดรับประทาน ชนิดฉีด ชนิดพน และชนิดทาเฉพาะที่ แตจะใหผลเพียงบรรเทาอาการคือ ลด
อาการเจ็บและการอักเสบ      สําหรับการใหสเตียรอยดชนิดรับประทานมักจะใชในรายที่มีอาการ
รุนแรงมากเทานั้น      เนื่องจากมีผลขางเคียงหลายประการ รูปแบบที่นิยมใชจึงเปนชนิดทาเฉพาะ
ที่ เชน ไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนด (triamcinolone acetonide), ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด 
(fluocinolone acetonide), ฟลูโอซิโนไนด (fluocinonide), เบตาเมทาโซลวาลีเรต (beta 
methasone valerate), โคลเบตาโซลโปรพิโอเนต (clobetasol propionate)   และไฮโดรคอรติโซน 
(hydrocortisone)      ซึ่งจากการศึกษาตางๆ ไมพบผลเสียจากการรักษานอกจากการติดเชื้อรา
แคนดิดาซึ่งเกิดขึ้นในชองปากระหวางการรักษา แตสามารถรักษาไดดวยยาตานเชื้อรา 

การรักษาวิธีอ่ืนๆ  ที่มีรายงานไดแก   การใชอนุพันธุของวิตามินเอ      ซ่ึงมีทั้งชนิด
รับประทานและชนิดทาเฉพาะที่ ยากดภูมิตานทาน เชน อะซาไทโอปรีน (azathioprine) ซัยโคล 
สปอริน (cyclosporin)      การรักษาโดยการฉายแสงและเคมีบําบัด (psoralen และ ultraviolet A ; 
PUVA)  แดปโซน (dapsone)  ลีวาไมโซล (levamisole)   ไฮดรอกซีคลอโรควินซัลเฟต  (hydroxy 
chloroquine sulphate)   ฮิวแมนอินเตอรฟรอนเบตา  (HuIFN - beta)  อินเตอรฟรอนอัลฟา 
(systemic interferon - alpha)     และการใชศัลยกรรมดวยความเย็น (cryosurgery)    หรือการใช
คารบอนไดออกไซดเลเซอร  (CO2 laser)     อยางไรก็ตามการรักษาดวยวิธีการตางๆดังกลาวพบวา
ไดผลดีในบางรายงานเทานั้น    แตบางรายงานก็ใชไมไดผลซ่ึงตองมีการศึกษาเปรียบเทียบเพิ่มเติม
ตอไป    (กอบกาญจน, 2543; Scully และคณะ, 1998; Carrozzo  และ Gandolfo, 1999) 
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Diagnosis: 
  - history 

- drug and medical history 
- clinical evaluation 
- histology 
- (direct immunofluorescence) 
- liver function tests 
 
   Elimination of irritants: 
   - alcohol and tobacco consumption 

       - maloccluded or fractured teeth 
  - badly fitting dentures 
   - improve oral hygiene 
   - consider amalgam removal 

Non-erosive asymptomatic                         - consider drug substitution        Erosive or symptomatic non-erosive              
        

High potent topical steroid 
 Follow-up  No Response   (e.g. clobetasol) plus          Complete 
       antimycotic                          Response 
 No contraindications to systemic Contraindications to systemic  
 steroid    steroid 
 
  Systemic corticosteroid (plus  Topical cyclosporine       Partial Response Follow-up 
   azathioprine) 
                           Maintenance therapy: 
  Complete Response     Partial Response        medium potent topical 
        No Response       steroid (e.g. 
                          triamcinolone or 
  Follow-up             fluocinonide) plus 
     ? Retinoids; PUVA          antimycotic 
 
 

ภาพที่  2   แผนผังแสดงแนวทางการรักษาผูปวยไลเคนพลานัส  (Carrozzo และ Gandolfo, 1999) 
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ตอนที่ 2 ความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและโรคตับเรื้อรัง 

รายงานแรกเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและโรคตับอักเสบเรื้อรัง 
คือ รายงานของ Rebora และคณะ (1978) ซ่ึงไดทําการศึกษาความผิดปกติของตับในผูปวย       
ไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก 7 ราย โดยพบวาผูปวย 5 รายมีพยาธิสภาพของตับแข็ง (cirrhotic 
liver complication) และในจํานวนนั้นมีผูปวย 2 รายที่มีภาวะของ chronic active hepatitis 

ตอมา Rebora และคณะ (1982) ไดทําการทดสอบการทํางานของตับ (liver 
function tests) ในผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 37 ราย และทําการตรวจชิ้นเนื้อของตับในผูปวยที่มี
ความผิดปกติของเอนไซมวัดการทํางานของตับมากกวา 3 เอนไซม พบวาผูปวยไลเคนพลานัส
จํานวน 5 ราย (รอยละ 13.5) ไดรับการวินิจฉัยวาเปน chronic active hepatitis 

โรคตับเรื้อรังอีกโรคหนึ่งที่มีรายงานพบรวมกับไลเคนพลานัส คือ primary biliary 
cirrhosis (PBC) ซ่ึงเชื่อวารอยโรคดังกลาวเปนรอยโรคไลเคนอยดที่เปนผลตามมาจากการไดรับยา 
penicillamine ในการรักษา primary biliary cirrhosis โดย Seehafer และคณะ (1981)ไดรายงาน
ผูปวยโรค primary biliary cirrhosis 6 ราย จากจํานวน 70 รายที่ไดรับยา penicillamine ไดมีรอย
โรคไลเคนพลานัสเกิดขึ้นในระหวางรักษา โดยมีรอยโรคเกิดขึ้นภายหลังไดรับยาในชวง 4 ถึง 16 
เดือน หลังจากที่หยุดยา penicillamine ในผูปวย 4 ราย พบวารอยโรคไดหายไปภายใน 1 ถึง 3 
เดือน สวนผูปวยอีก 2 รายที่ไมไดหยุดยา penicillamine พบวารอยโรคดังกลาวเปนๆหายๆ 

อยางไรก็ตาม Graham - Brown  และคณะ (1982)  ไดเสนอวาไลเคนพลานัส
และ primary biliary cirrhosis นาจะมีความสัมพันธกัน  โดยไดรายงานกรณีผูปวย  5 รายที่มี  
รอยโรคไลเคนพลานัสเกิดรวมกับ  primary biliary cirrhosis  ซ่ึงผูปวย 4 รายไมไดรับการรักษา
ดวย penicillamine  มากอน    และมีผูปวยเพียง  1  รายเทานั้นที่มีรอยโรคไลเคนพลานัสเกิดขึ้น
ภายหลังการไดรับยา penicillamine แตก็ไมพบการหายหรือดีขึ้นของรอยโรคภายหลังจากหยุดยา 
penicillamine 

Powell และคณะ (1983) ไดรายงานวาถึงแมจะมีความสัมพันธระหวาง primary 
biliary cirrhosis  และไลเคนพลานัส ในผูปวย 7 ราย จากทั้งหมด 24 ราย    ซ่ึงพบวาผูปวย 7 ราย 
ดังกลาวมีรอยโรคไลเคนพลานัสเกิดขึ้นโดยที่ไมเกี่ยวของกับยา penicillamine แตผูปวยที่เหลืออีก 
17 ราย กลับมีรอยโรคไลเคนพลานัสเกิดในชองปากกอน ตามมาดวยรอยโรคที่เกิดบริเวณผิวหนัง 
นอกจากนี้ในผูปวยบางรายความรุนแรงของรอยโรคที่ผิวหนังจะแปรผันตามกับขนาดของยา 
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penicillamine ที่ผูปวยไดรับและเมื่อหยุดยาจะพบวารอยโรคที่บริเวณผิวหนังจะคอยๆหายไป 

อยางไรก็ตามมีการศึกษาที่ไมพบความสัมพันธระหวาง primary biliary cirrhosis 
และไลเคนพลานัส  โดย Roll และคณะ (1983) ไมพบการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในผูปวย 
primary biliary cirrhosis  จํานวน 280 ราย ที่ไดรับการติดตามผลการรักษาเปนเวลา 19 ป ใน
ขณะที่ Wiles และ Lynch (1984)   ก็ไมพบอุบัติการณของ primary biliary cirrhosis ในผูปวย   
ไลเคนพลานัสจํานวน 14 ราย 

   สําหรับการศึกษาอื่นๆเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและโรคตับ
เรื้อรังยังไมสามารถสรุปได โดย Scully และคณะ (1985) ไดทําการศึกษาในผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปาก 113 ราย พบวามีผูปวยเพียง 9 ราย (รอยละ 7.9) ที่มีความผิดปกติของเอนไซมวัดการ
ทํางานของตับ 1 เอนไซม  ในขณะที่การศึกษาแบบ multicentre case - control ของประเทศอิตาลี
ในผูปวยไลเคนพลานัส 577 รายและกลุมควบคุม 1,031 ราย พบวามีระดับของเอนไซมวัดการ
ทํางานของตับที่สูงขึ้นและการมีผลบวกตอการทดสอบของ hepatitis B surface antigen มีความ
สัมพันธกับไลเคนพลานัส  โดยพบอัตราเสี่ยงในการเปนโรคไลเคนพลานัสประมาณ 2  เทา  เมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม  (GISED, 1990) นอกจากนี้จะพบวารายงานที่สนับสนุนความสัมพันธ
ระหวางไลเคนพลานัสและโรคตับเรื้อรังจะมาจากประเทศทางยุโรปใต โดยเฉพาะสเปนและอิตาลี  
(Ayala และคณะ, 1986; Cottini และคณะ, 1988; del Olmo และคณะ, 1989; GISED, 1990)     
รวมทั้งญ่ีปุน   (Nagao และคณะ, 1995)     ในขณะที่รายงานจากประเทศสหรัฐอเมริกา  อิสราเอล 
สแกนดิเนเวียและอังกฤษกลับไมพบความสัมพันธดังกลาว (Powell และคณะ, 1984; Mobacken 
และคณะ, 1984; Wiles และ Lynch, 1984; Scully และคณะ, 1985; Katz และ Pisanty, 1985; 
El-Kabir และคณะ, 1993)   (ตารางที่ 3) 
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Author (year) Subjects Results 
Rebora et al. (1982) 37 non-erosive LP 13.5% of chronic active 

hepatitis 
Rebora and Rongioletti       
(1984) 

44 non-erosive LP 11.3% of chronic active 
hepatitis 

Powell (1984) 3897 LP (retrospective) 1.3% cirrhosis 
Mobacken et al. (1984) 54 oral LP (38 erosive) 2 cirrhosis* +4 slightly 

abnormal liver tests 
Korkij et al. (1984) 136 LP 12% liver disease** 
Katz and Pisanty (1985) 15 oral erosive LP 2 slightly abnormal liver 

tests 
Monk (1985) 55 LP 5.4% liver disease 
Scully et al. (1985) 113 oral LP (25 erosive) 7.9% abnormal liver tests 
Ayala et al. (1986) 21 oral erosive LP 64.2% chronic liver disease 
Cottoni et al. (1988) 62 LP ( 39 mucous 

involvement ) 
25.8% chronic liver disease 

GISED (1990) 577 LP Liver diseases is a risk 
factor for LP 

Gandolfo et al. (1992) 96 oral LP 24% liver disease 
El Kabir et al. (1993) 180 oral LP 2.5% abnormal  liver 

tests*** 
Bagan et al. (1994) 187 oral LP 21.39% abnormal liver tests 

* 1 primary biliary cirrhosis + 1 cryptogenic cirrhosis. 

** Significantly higher than the control group. 

*** No significant difference from the control groups. 

ตารางที่  3  แสดงการศึกษาตางๆที่เกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและโรคตับเรื้อรัง    
         (ดัดแปลงจาก Scully และคณะ, 1998) 
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ตอนที่3 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับไวรัสตับอักเสบ ซี 

ปจจุบันเปนที่ทราบกันดีวา ไวรัสตับอักเสบ ซี เปนสาเหตุหลักของโรคไวรัสตับ
อักเสบชนิดไมใชเอ ไมใชบี (non-A, non-B hepatitis)  โดยสามารถตรวจพบแอนติบอดีตอไวรัสตับ
อักเสบ ซี ในผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไวรัสตับอักเสบชนิด ไมใชเอ ไมใชบี  ไดมากกวา
รอยละ 80 สําหรับความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซีในผูบริจาคโลหิตทั่วโลก พบวามีคาอยู
ในชวงระหวางรอยละ 0.02 ถึง 1.23 ในขณะที่กลุมผูติดยาเสพติดชนิดฉีดเขาเสนสามารถตรวจพบ
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ไดถึงรอยละ 80 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซีสวนใหญจะไดรับเชื้อ
จากการไดรับเลือดจากผูอ่ืน (transfusion) การใชเข็มฉีดยารวมกัน ประกอบอาชีพที่มีโอกาสสัมผัส
กับเลือดอยูเปนประจําและผูปวยที่ตองไดรับการชําระเลือดผานเยื่อของไตเทียม (haemodialysis) 
อยางไรก็ตามมีผูที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี เกือบคร่ึงหนึ่งที่ไมสามารถทราบแหลงของการไดรับเช้ือ 

ไวรัสตับอักเสบ ซี ทําใหเกิดการติดเชื้อเรื้อรังไดประมาณรอยละ 50 ถึง 80 ผูปวย
ที่ติดเชื้อเรื้อรังสวนใหญมักจะไมมีอาการ แตถามีการติดเชื้อเร้ือรังเปนระยะเวลานาน อาจทําใหเกิด
ตับแข็ง (cirrhosis) และมะเร็งตับ (hepatocellular carcinoma) ได 

                       การรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟาไดเปนที่ยอมรับโดยองคการอาหารและยาของ
ประเทศสหรัฐอเมริกา (U.S. Food and Drug Administration ; FDA)  วามีประสิทธิภาพในการ
กําจัดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี อยางไรก็ตามมีผูปวยประมาณครึ่งหนึ่งเทานั้นที่ตอบสนองตอการรักษา
ดวยอินเตอรฟรอนอัลฟา และการกลับเปนซ้ําของโรคสามารถพบไดบอย  (Wilber, 1996)  

 

โครงสรางของไวรัสตับอักเสบ ซี 

ไวรัสตับอักเสบ ซี เปนอารเอ็นเอไวรัสสายเดี่ยว (single stranded RNA virus) ที่
มีขนาดเล็ก มีเปลือกหุม (enveloped) และเปน positive strand  จัดอยูใน flaviviridae family      
จีโนม (genome) ของไวรัสประกอบดวยนิวคลีโอไทด (nucleotide) ประมาณ 9,400 เบส และมี 
open reading frame เดียวดังแสดงในภาพที่ 3  โดยมีสวนที่ใชในการสรางโปรตีนจํานวน 3,011 
กรดอะมิโน แบงออกเปน 3 สวนคือ 
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1. 5' non-coding region บริเวณนี้เร่ิมที่ปลาย 5' ประกอบดวยนิวคลีโอไทด
จํานวน 341 เบส ที่ไมเกี่ยวของกับการสรางโปรตีน เปนสวนที่คอนขางคงที่ (high conserved) ใน
สายพันธุตางๆ และมีความเปนไปไดวาบริเวณนี้มีความสําคัญในการควบคุมการ translation โดย
จากการศึกษาในหองปฏิบัติการพบวามี  internal ribosomal entry  ภายใน 5' non-translated 
region  (Dusheiko และคณะ,1995) 

2. Coding region เปนบริเวณที่แปลรหัสในการสรางโปรตีน โปรตีนที่ไดจากการ
สรางในบริเวณนี้ แบงออกเปน 2 สวนใหญๆคือ 

2.1 โปรตีนสวนที่เปนโครงสราง (structural protein) ซ่ึงอยูทางดาน N-terminal 
region โปรตีนสวนนี้ประกอบดวย 

• core protein (C) เชื่อวาเปนสวนที่จะเปน viral capsid 

• envelope proteins (E1 และ E2) เชื่อวาสวนนี้เปนสวนที่อาจจะกระตุนให
รางกายสรางแอนติบอดี 

2.2 โปรตีนสวนที่ไมใชโครงสราง (non-structural protein)  ไดแก  NS2, NS3, 
NS4A, NS4B, NS5A และ NS5B  โปรตีนเหลานี้ทําหนาที่เปนเอนไซมหรือควบคุมการทํางานของ
โปรตีนอ่ืนๆ  เชน proteinase, helicase, RNA-dependent RNA polymerase และอ่ืนๆ 
(Houghton, 1996) 

3. 3' non-coding region เปนสวนที่ไมมีการแปลรหัสสรางโปรตีน ประกอบดวย
นิวคลีโอไทดประมาณ 27-66 เบส  ( Houghton,1996) 
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ภาพที่ 3  แสดงโครงสรางทางพันธุกรรมของไวรัสตับอักเสบ ซี  (Houghton, 1996) 

 

ความแตกตางทางพันธุกรรมของไวรัสตับอักเสบ ซี (Genetic Diversity of Hepatitis C 
Virus)  

จากการศึกษาตางๆ มักจะพบวาไวรัสตับอักเสบ ซี มีความผิดพลาดในการ
สังเคราะหสารพันธุกรรม (DNA/RNA) ไดบอย อีกทั้งไมมีการซอมแซมสวนที่ผิดพลาดนั้น จึงทําให
เกิดการกลายพันธุ (mutation) ได (Lodi และคณะ, 1998) ดังนั้นในเลือดของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบ ซี คนหนึ่ง อาจพบวามีจีโนมของไวรัสตับอักเสบ ซี ที่มีลําดับเบสคลายกันรวมกับสวนที่
กลายพันธุอยูหลายจีโนม ลักษณะนี้เรียกวา "ควอไซสปชีส" (quasispecies) (Martell และคณะ, 
1992) นอกจากนี้ยังพบวาไวรัสตับอักเสบ ซี ทั่วโลกจากบริเวณตางๆกัน จะมีความแตกตางกันของ
ลําดับนิวคลีโอไทด ซ่ึงปจจุบันสามารถตรวจพบไวรัสตับอักเสบ ซี ไดถึง 6 genotypes และยังแบง
ยอยๆไดอีกถึง 40 subtypes ระบบการจัดแบงชนิดของไวรัสตับอักเสบ ซี มีหลายระบบ ดังแสดงใน
ตารางที่ 4    
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Chayama     Simmonds       Okamoto         Enomoto       Tsukiyama       New system 
      I                   1a                     I                        PT                   I                         1a 
      II                  1b                     II                       K1                   I                         1b 
      *                    *                       *                        *                     *                         1c 
      III                 2a                     III                      K2a                 II                         2a 
      III                 2b                     IV                      K2b                II                          2b 
      III                  *                       *                         *                     *                          2c 
      IV                  3                       V                        *                     *                          3a 
      IV                  *                        *                        *                      *                          3b 
       *                   4                       *                         *                     *                          4a 
       V                  *                        *                         *                     *                          5a 
       *                   *                        *                         *                     *                          6a* 
  * Not classified 

    ตารางที่ 4 แสดงระบบการจัดแบงจีโนไทปของไวรัสตับอักเสบ ซี (Miyakawa และคณะ, 1995) 

การกระจายของไวรัสตับอักเสบ ซี จีโนไทปตางๆในแตละประเทศ มีความแตกตาง
กัน     โดยไวรัสตับอักเสบ ซี  จีโนไทป 1  พบมากในประเทศแถบยุโรป สหรัฐอเมริกา และญ่ีปุน    
จีโนไทป 2 พบในญ่ีปุนและจีนมากกวาในยุโรป จีโนไทป 3 พบมากในประเทศไทย สิงคโปร และ
บางบริเวณในประเทศอินเดีย จีโนไทป 4 พบมากในประเทศอียิปต ตะวันออกกลาง และแอฟริกา 
กลาง  จีโนไทป 5 พบมากในแอฟรกิาใต และจีโนไทป 6 พบมากในฮองกง (Anonymous, 1995) 

Kanistanon และคณะ (1997) ไดทําการศึกษาการกระจายตัวของ genotype 
ของไวรัสตับอักเสบ ซี  โดยศึกษาในผูบริจาคโลหิตที่ตรวจพบวามีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี 
จํานวน 332 ราย พบวาสามารถตรวจพบ HCV-RNA จํานวน 236 ราย (รอยละ 71) และมีการ
กระจายตัวของ genotype สรุปไดดังตารางที่ 5 
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Genotype                   รอยละ 

     1a      9.2 

     1b     20.7 

     3a     39.1 

     3b      3.9 

6                                                 18.4 

other/unclassified     8.7 

ตารางที่ 5 แสดงการกระจายตัวของ genotype ของเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ท่ีแยกไดในประเทศ   
ไทย  (Kanistanon และคณะ, 1997) 

ระบาดวิทยา (Epidemiology) 

พบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ไดทั่วโลก และมีจํานวนเพิ่มมากขึ้น จนกระทั่งได
มีการพัฒนาการตรวจกรองแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี (anti - HCV screening tests) สําหรับ
ผูบริจาคโลหิต ซ่ึงทําใหพบวาไวรัสตับอักเสบ ซี เปนสาเหตุหลักของตับอักเสบที่เกิดจากการไดรับ
เลือดจากผูอ่ืน เม่ือใช  enzyme linked immunosorbent assays ( ELISAs ) และการทดสอบเพิ่ม
เติม ( supplemental assays )  ในการยืนยันการมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี  จึงพบวาความ
ชุกของการมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูบริจาคโลหิตจากทั่วโลก มีคาอยูระหวางรอยละ 
0.02 ถึง 1.23  โดยอัตราความชุกจะสูงในประเทศญี่ปุน สเปน ฮังการี  ซาอุดิอาระเบีย และอิตาลี
ทางตอนใต อยางไรก็ตามการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูบริจาคโลหิตที่สูงที่สุดจะพบในอียิปต 
ซ่ึงสูงถึงรอยละ 19.2 

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี จะเพ่ิมขึ้นตามอายุ จากการศึกษาหลายงานจาก
ประเทศญี่ปุน ไมพบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในเด็กอายุ 6-15 ป หลังจากนั้นการติดเชื้อจะเพิ่ม
ขึ้นเรื่อยๆ สวนการศึกษาในประเทศอียิปตพบวาเด็กอายุ 1-5 ป ที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี 
มีจํานวนรอยละ 2.3 เด็กอายุ 6-10 ป ที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี มีจํานวนรอยละ 5.8 และ
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เด็กอายุ 9-15 ป ที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี มีจํานวนรอยละ 9.7 (Houghton, 1996) 

กลุมเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี คือผูที่ไดรับเลือดหรือผลิตภัณฑเลือด 
ไดแกผูปวยฮีโมฟเลีย ผูปวยติดยาเสพติดชนิดเขาเสน ผูปวยที่ตองไดรับการลางไต และผูปวยที่ได
รับการเปลี่ยนถายอวัยวะ  (Houghton, 1996; Lodi และคณะ, 1998)    สําหรับการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบ ซี ในผูปวยติดยาเสพติดชนิดฉีดเขาเสนไดลดลงมากกวารอยละ 50 ตั้งแตหลังป ค.ศ.1989 
อาจจะเนื่องมาจากการรูจักใชเข็มอยางปลอดภัยมากยิ่งขึ้น (ภาพที่ 4) 

ปจจัยเสี่ยงอื่นๆไดแก การมีคูสมรสที่เปนตับอักเสบจากไวรัสตับอักเสบ ซี  การ
เปลี่ยนคูนอนบอย และผูที่ทํางานเกี่ยวกับการพยาบาลหรือสุขภาพที่มีโอกาสสัมผัสกับเลือด  การ
ชําระเลือดผานเยื่อของไตเทียม (haemodialysis) นอกจากนี้ยังมีผูที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 
จํานวนมากประมาณรอยละ 40 ถึง 50 ที่ไมสามารถหาสาเหตุของการติดเชื้อได อยางไรก็ตามพบ
วา สองในสามของผูปวยกลุมนี้จะเปนผูที่มีรายไดต่ํา การเกิดตับอักเสบเร้ือรังจะพบไดรอยละ 62 
ของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี โดยไมมีความสัมพันธกับปจจัยเสี่ยงอยางใดอยางหนึ่งชัดเจน 
(Houghton, 1996) 

จากการศึกษาเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ผานทางเพศสัมพันธพบวา
ความชุกของการมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี  ในประชากรกลุมชายรักรวมเพศจะสูงกวากลุม
ผูบริจาคโลหิตเพียงเล็กนอย ในขณะที่ไวรัสที่ติดทางเลือดอื่นๆ เชนไวรัสตับอักเสบ บี  เอดส จะพบ
วามีความชุกสูงในกลุมชายรักรวมเพศ นอกจากนี้บางการศึกษาพบวาไมมีอุบัติการณของการติด
เช้ือไวรัสตับอักเสบ ซี  ในคูสมรสของผูปวย    อยางไรก็ตามมีการศึกษาอื่นที่แสดงใหเห็นวามีการ
ติดเชื้อระหวางคูสมรส     โดยพบความใกลเคียงกันทางพันธุกรรมของไวรัสจากคนทั้งสอง      จาก
ขอมูลดังกลาวจึงอาจเปนไปไดวาการติดเชื้อเกิดผานทางเพศสัมพันธ       แตการติดเชื้อที่เกิดผาน
ทางผิวหนังที่ไมปรากฏแนชัด  (inapparent percutaneous exposure)  ก็อาจจะเปนไปได 

นอกจากนี้สามารถพบแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ไดในสมาชิกของครอบครัว
ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ   ซี    โดยพบในบิดา มารดา พี่นอง และคูสมรสของผูปวย     โดยที่
ไมสามารถทราบสาเหตุของการติดเชื้อที่ชัดเจน สําหรับการติดเชื้อท่ีผานจากแมไปสูลูกพบได
ประมาณรอยละ 10 ของแมที่มีไวรัสในกระแสเลือด โดยโอกาสของการติดเชื้อจะเพ่ิมมากขึ้นถามี
การติดเชื้อเอช ไอ วี (HIV)  รวมดวย (Houghton, 1996; Lodi และคณะ, 1998) 
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ภาพที่ 4 แสดงแนวโนมของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในกลุมประชากรที่มีปจจัยเสี่ยงตางๆ ใน
ประเทศสหรัฐอเมริกา  ระหวางป ค.ศ. 1982-1991 (Houghton, 1996) 

อาการและอาการแสดงทางคลินิกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี (Signs and 
Symptoms of HCV infection) 

โรคตับอักเสบจากไวรัสตับอักเสบ ซี  แบบเฉียบพลัน (Acute hepatitis C)       พบ
ไดในผูปวยที่ติดเชื้อเปนสวนนอย โดยจะแสดงอาการในชวง 6 ถึง 12 สัปดาหหลังจากไดรับเชื้อ       
ผูปวยที่แสดงอาการในระยะนี้พบไดประมาณรอยละ 25 ของผูปวยที่ติดเชื้อทั้งหมด     และอาการ
ดังกลาวไมแตกตางจากโรคไวรัสตับอักเสบชนิดอื่นๆ ไดแก ออนเพลีย (malaise)  ไมอยากอาหาร 
(anorexia) และคลื่นไส (nausea)  นอกจากนี้ยังแสดงอาการที่จําเพาะของโรคตับอักเสบได  เชน  
ดีซาน (jaundice)   และภาวะอุจจาระมีไขมันมาก (steatorrhoea)    รวมทั้งพบการเพิ่มขึ้นของ
ระดับเอนไซม    alanine aminotransferase (ALT)  ในซีร่ัม    สวนอารเอ็นเอของไวรัสตับอักเสบ ซี 
(HCV-RNA) สามารถตรวจพบไดในซีร่ัมประมาณ 1 อาทิตยหลังจากไดรับเช้ือ    (Lodi และคณะ, 
1998) 

 ระดับของเอนไซม alanine aminotransferase  ในซีร่ัมของผูปวยที่เปนโรคตับอักเสบจาก
ไวรัสตับอักเสบ ซี แบบเฉียบพลัน จะมีคาต่ํากวาผูปวยที่เปนโรคตับอักเสบจากไวรัสตับอักเสบ บี 
แบบเฉียบพลัน (acute hepatitis B) โดยระดับของเอนไซม ALT  ที่เพิ่มขึ้นนี้มี 2 รูปแบบ คือ 

(1) ระดับ ALT  มีการเพ่ิมสูงขึ้นและลดลงอยางรวดเร็ว (monophasic) 
(2) ระดับ ALT มีการเพ่ิมขึ้นและลดลงหลายๆครั้ง ไมแนนอน (multiphasic with 

wide fluctuation) รูปแบบนี้มีความสัมพันธกับโรคที่มีความรุนแรง   หรือมีแนวโนมที่จะพัฒนาไป
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เปนโรคตับเร้ือรัง (Pastore และคณะ, 1985)  

สําหรับโรคตับอักเสบเต็มขั้นแบบเฉียบพลัน (Acute fulminant hepatitis) พบได
นอยมาก และมักพบวามีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ บี รวมดวย 

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี มักจะทําใหเกิดโรคตับเรื้อรัง โดยถาผูปวยไมไดรับ
การรักษา จะพบวารอยละ 78 ของผูปวยมีการเพิ่มขึ้นของระดับ ALT ในซีร่ัมนานมากกวา 6 เดือน 
และผูปวยที่ติดเชื้อเรื้อรังเกือบทุกรายจะตรวจพบ HCV-RNA และมักไมมีอาการของโรคยกเวน
ระยะสุดทายของโรคตับเรื้อรัง       อยางไรก็ตามความผิดปกติทางจุลพยาธิวิทยาสามารถพบไดใน
ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี แบบเรื้อรังทุกราย ดังนั้นการตรวจชิ้นเนื้อของตับ (liver biopsy) 
จึงมีความสําคัญและจําเปนในการวินิจฉัยและรักษาโรค (Dusheiko และคณะ, 1996) 

ผูปวยที่ไดรับเชื้อไวรัสและมีแนวโนมที่จะเกิดโรคตับอักเสบเรื้อรังจากไวรัสตับ
อักเสบ ซี มักจะเปนเพศชาย อายุมาก และมีปริมาณไวรัสในรางกายมาก นอกจากนี้ในผูปวยที่ได
รับเช้ือไวรัสตับอักเสบ ซี จากการไดรับเลือดมักจะสัมพันธกับรูปแบบที่รุนแรงของโรค 

การเกิดตับแข็งเปนผลตามที่พบไดบอยของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี เรื้อรัง 
โดยความรุนแรงของการดําเนินโรคอาจจะขึ้นกับปจจัยหลายอยาง ไดแก 

• ลักษณะของผูปวย เชน เพศ อายุ และสภาวะภูมิตานทานของผูปวย 

• ปจจัยเกี่ยวกับไวรัส เชน ปริมาณไวรัส (viral load), จีโนไทป หรือ 
quasispecies 

• ทางที่ผูปวยไดรับเช้ือ (route of acquisition) 

ระยะเวลาโดยเฉลี่ยตั้งแตไดรับเช้ือไวรัสตับอักเสบ ซี จนกระทั่งเกิดตับแข็งอยูใน
ชวง 20 ถึง 30 ป และอาจใชเวลานอยลงถาผูปวยมีความบกพรองของระบบภูมิคุมกันของรางกาย 
เชน ในผูปวยที่ไดรับการเปลี่ยนถายอวัยวะ และผูปวยที่มีการติดเชื้อ เอช ไอ วี รวมดวย 

สําหรับ      hepatocellular carcinoma (HCC)     มีความสัมพันธกับการติดเชื้อ
ไวรัสตับอักเสบ ซี อยางมาก โดยพบวาประมาณรอยละ 76 ของผูปวยที่เปน hepatocellular 
carcinoma อาจจะไดรับเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี   นอกจากนี้การมี hepatitis B surface antigen 
การบริโภคเครื่องดื่มผสมแอลกอฮอล และการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี จีโนไทป 1b อาจเปนปจจัย
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รวมในการเกิด hepatocellular carcinoma ที่สัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี (HCV - associated  
HCC)  แตกลไกในการอธิบายความสัมพันธดังกลาวยังตองมีการศึกษาตอไป (Lodi และคณะ , 
1998) 

Liver Disease 

Acute infection        Jaundice (~25%) 

Persistant ALT     (~50%)       Extrahepatic Diseases (?) 

Chronic Persistant Hepatitis (CPH)                

Chronic Active Hepatitis (CAH)   

Liver Cirrhosis (LC;~20%CAH cases)            

Liver Failure  Primary Hepatocellular carcinoma 
(~20%LC cases) (HCC;?%)  

ภาพที่ 5 แผนผังแสดงการดําเนินโรคของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี (Houghton, 1996) 

นอกจากนี้การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี เรื้อรังยังมีความสัมพันธอยางมากกับ 
autoimmune hepatitis (AIH) type - 2 ซ่ึงผูปวย AIH type - 2 ท่ีมีผลบวกตอ anti - GOR 
autoantibody ก็มักจะใหผลบวกตอแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ดวย     anti - GOR  antibody 
ดังกลาวเปนแอนติบอดีตอ epitope ของคนซึ่งมีลําดับของกรดอะมิโนเหมือนกับ HCV core 
antigen gene และเชื่อวาเกิดขึ้นจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  (Michel และคณะ,1992 )  

ความผดิปกติของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ซ่ึงเกิดที่อวัยวะอื่นนอกเหนือจากตับ       
(Extrahepatic manifestations and associated conditions) 

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  นอกจากจะทําใหเกิดอาการตับอักเสบแลว   ยังมี
รายงานในวารสารจํานวนมากถึงอาการแสดงในอวัยวะอื่นๆ หรือมีความสัมพันธเกี่ยวของกับโรค
หรืออาการแสดงตางๆ เรียกวา extrahepatic manifestation ซ่ึงบางอยางไดรับการยืนยันแนนอน 
แตบางอยางยังไมมีผลการวิจัยที่ยืนยันได (ตารางที่ 6) 

 

           Mixed Cryoglobulinemia 
Membranoproliferative Glomerulonephritis 
            Porphyria Cutanea Tarda 
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HCV - associated diseases (extrahepatic manifestations) 
Known associations  
 Cryoglobulinemia 
 Membranoproliferative glomerulonephritis 
 Lymphocytic sialadenitis 
 Leukocytoclastic vasculitis 
 Type I autoimmune hepatitis 
 Type II autoimmune hepatitis 
Suspected associations 
 Thyroid disease 
 Porphyria cutanea tarda 
 Lichen planus 
 Immune thrombocytopenic purpura 
 Erythema multiforme 
 Polyarteritis nodosa 
 Dilated cardiomyopathy 
 Aplastic anemia 
 
ตารางที่  6 ความสัมพันธระหวางการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี กับกลุมอาการอื่นๆนอกเหนือจาก
การเกิดโรคตับอักเสบ (extrahepatic manifestations) (สิริฤกษ, 2543) 

 

การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ทางหองปฏิบัติการ (Laboratory diagnosis of 
HCV infection) 

ในสมัยกอนที่ยังไมมีการตรวจจําเพาะเพื่อการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 
ดังนั้นการวินิจฉัยโรคไวรัสตับอักเสบ ซี จะใช exclusion criteria โดยตรวจไมพบ serological 
marker ของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ เอ และ บี 

การเปลี่ยนแปลงทางไวรัสวิทยาและการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอการติดเชื้อ  
ไวรัสตับอักเสบ ซี ทั้งแบบเฉียบพลันและแบบเรื้อรังแสดงไดดังภาพที่ 6 และ 7 ตามลําดับ 
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ภาพที่ 6 การเปลี่ยนแปลงทางไวรัสวิทยาและการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบ ซี แบบเฉียบพลัน (ดัดแปลงจาก สุดา, 2543) 

 
ภาพที่ 7 การเปลี่ยนแปลงทางไวรัสวิทยาและการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบ ซี แบบเรื้อรัง  (Hollinger and Dreesman, 1992) 
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วิธีที่นิยมใชในการตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในปจจุบัน คือ การ
ตรวจแอนติบอดี (anti - HCV antibody) สวนการตรวจหา HCV-RNA ในเลือดและในตับ มักจะใช
ในการศึกษาวิจัยหรือใชเพื่อยืนยันผลจากการตรวจกรองเบื้องตน วิธีการตรวจตางๆสามารถสรุปได
ดังนี้ 

1. การตรวจแอนติบอดี (Antibody screening tests) 

การตรวจหา   anti - HCV antibody นิยมใชวิธี ELISA หรือ EIA    ซึ่งมีการพัฒนา
ใหมีประสิทธิภาพเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ โดยเพิ่มแอนติเจนที่ใชในการตรวจ แบงไดคราวๆเปน 3 รุน          
(ภาพที่ 8 ) คือ 

• First generation EIA ใชแอนติเจนที่เปน recombinant DNA - expressed 
fusion protein ซึ่งเตรียมจาก clone c 100-3 แอนติเจนนี้เปน fusion protein 
ที่มีโปรตีนจากสวนหนึ่งของยีน human superoxide dismutase เชื่อมตอกับ
โปรตีนจากสวนหนึ่งของบริเวณ NS4 

• Second generation EIA ไดเพิ่ม recombinant antigen ซ่ึงสามารถตรวจ
แอนติบอดีตอ core protein (C 22-3 antigen) และ NS3 (C 33C หรือ        
C 200 antigen) ได 

• Third generation EIA ไดเพิ่มแอนติเจนในสวนของ NS5 เขาไป 

ภาพที่ 8 แสดงโครงสรางทางพันธุกรรมของเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และยีนบริเวณที่ใชผลิตแอนติเจน
ตางๆที่ใชในชุดการตรวจ (Alter , 1995)  



 39

   second และ third generation EIA จะมีความไวและความจําเพาะสูงกวา first 
generation EIA เนื่องจากแอนติบอดีตอ C 22-3 และ C 33C มักจะถูกตรวจพบไดเร็ว พบไดบอย
กวา  และมีความคงทนภายหลังการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี มากกวาแอนติบอดีตอ C 100-3  
นอกจากนี้บริเวณ core region ของจีโนมจะมีความคงที่ในระหวางสายพันธุ ทําใหอัตราการตรวจ
พบแอนติบอดีตอ C 22-3 จะสูงกวาแอนติบอดีตอ C 100-3 (Katayama และคณะ, 1992)     
อยางไรก็ตามถึงแมวา  second และ third generation EIA จะมีความไวในการตรวจถึงรอยละ   
90 - 100 และสามารถลดอุบัติการณการเกิดตับอักเสบจากไวรัสตับอักเสบ ซี ภายหลังการไดรับ
เลือดลงได แตขอดอยของชุดทดสอบที่พบคือ แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูปวยบางราย
อาจจะยังไมปรากฏ จนกระทั่ง 3 - 6 เดือนหลังจากไดรับเชื้อ (van der Poel และคณะ, 1994)  
นอกจากนี้ยังมีปญหาเรื่องผลบวกปลอมอีกดวย 

2. การตรวจยืนยันผลหรือการตรวจเพิ่มเติม (Confirmatory tests or 
supplemental tests) 

จากปญหาเกี่ยวกับผลบวกปลอมของ anti - HCV EIAs test จึงไดมีการพัฒนาชุด
ตรวจอื่นขึ้น โดยการตรวจเพื่อยืนยันผลที่นิยมมากที่สุด คือ recombinant immunoblot assay 
(RIBA ; Chiron Corp.) ซ่ึงชวยในการแยกแอนติบอดีที่จําเพาะตอไวรัสตับอักเสบ ซี ออกจาก
ปฏิกิริยาที่ไมจําเพาะและทําใหเกิดผลบวกปลอมขึ้น 

ชุดการตรวจ RIBA ในแตละรุนจะเคลือบแอนติเจนของไวรัสตับอักเสบ ซี แตละตัว
ที่ใชในชุดการตรวจ EIAs แตละรุนลงบนแผนไนโตรเซลลูโลสโดย RIBA-1 จะใชแอนติเจน 5-1-1 ที่
ผลิตใน E.coli, แอนติเจน C100-3 ที่ผลิตใน yeast cells,  SOD band (superoxide dismutase)   
moderate และ low - IgG control bands    แตชุดการตรวจ  RIBA-1  ไมไดใชในปจจุบันแลว
เนื่องจากมีความไวในการทดสอบต่ํา 

RIBA-2 ประกอบดวยแอนติเจน 5-1-1 จาก E.coli   C100-3 และ C22-3 จาก 
yeast cells   C33c จาก E.coli และ SOD 

RIBA-3 ประกอบดวย C100-3 และ C22-3 ซ่ึงเปนเปปไทดสังเคราะห และ C33c, 
NS5 ซ่ึงเปน recombinant proteins ชุดตรวจ RIBA-3 จะใชในแถบยุโรป 
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3.   การตรวจหา RNA ของไวรัส (Detection of viral RNA) 

การตรวจหา RNA ของไวรัสอาจจะมีประโยชนในแงของการดูแลและประเมินการ
ดําเนินของโรครวมทั้งผลการรักษาโรคดวย นอกจากนี้เนื่องจากขอจํากัดของการทดสอบแอนติบอดี
ตอไวรัสตับอักเสบ ซี ทําใหการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี สามารถประเมินไดจากการตรวจหา RNA 
ของไวรัส 

วิธีที่นิยมในการตรวจหา RNA ของไวรัสคือ Nested Reverse Transcription 
Polymerase Chain Reaction หรือ RT-PCR ซึ่งเปนวิธีที่เร่ิมจากการทําใหเกิด reverse 
transcription ของ viral RNA เพ่ือสราง cDNA โดยใชเอนไซม reverse transcriptase จากนั้นจะ
ทําการเพิ่มจํานวน cDNA ของไวรัส โดยเขากระบวนการ PCR 2 รอบและใช nested sets ของ 
oligonucleotide primers ที่จําเพาะกับไวรัสตับอักเสบ ซี การตรวจวิธีนี้มีความไวในการตรวจหา 
RNA ของไวรัสตับอักเสบ ซี มาก โดย HCV-RNA ปริมาณเพียง 100 ถึง 500 โมเลกุลตอมิลลิลิตร ก็
สามารถตรวจหาได    สวนของ primer ที่นํามาใชในการตรวจมักจะใช primer ในบริเวณ 5' non-
coding region เนื่องจากเปนสวนที่มีความคงที่สูงในแตละสายพันธุ  อยางไรก็ตามในการตรวจ
ดวยวิธีนี้ควรมีความระมัดระวังในการตรวจรวมทั้งการเก็บตัวอยางเพื่อไมใหเกิดผลบวกปลอมหรือ
ผลลบปลอมเกิดขึ้น 

อีกวิธีหนึ่งในการตรวจหา HCV-RNA ในซีร่ัม คือ branched DNA assay ซ่ึงจะใช 
probe ชนิดพิเศษที่เปนสารพันธุกรรมสังเคราะหชนิด branched DNA ที่ปลายขางหนึ่งสามารถจับ
จําเพาะกับ RNA ของเชื้อไวรัสได       bDNA นี้จะมีการแตกกิ่งกานสาขาออกไปมากซึ่งสามารถจับ
จําเพาะไดกับ probe อีกตัวหนึ่งที่ติดสลากดวยเอนไซม (labelled probe) ดังนั้นการจับกันระหวาง 
bDNA probe กับสารพันธุกรรมของเชื้อจะนําไปสูการจับกับ labelled probe จํานวนมากที่
สามารถตรวจวัดไดโดยใชปฏิกิริยาทางเคมีดวยการเปลงแสงของ substrate ปริมาณของแสงที่วัด
ไดจะสัมพันธโดยตรงกับปริมาณของสารพันธุกรรมของไวรัสในส่ิงสงตรวจ วิธีนี้จะมีโอกาสในการ
เกิดผลบวกปลอมไดนอยกวาวิธี PCR เนื่องจากเปนการเพิ่มจํานวนของสัญญาณ (signal 
amplification) เทานั้น อยางไรก็ตาม HCV-RNA ในซีร่ัมควรมีปริมาณประมาณ 350,000 
genome equivalent ตอมิลลิเมตร จึงจะสามารถตรวจได (Wilber, 1996; สุดา, 2543) 
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การรักษา (Therapy) 

การรักษาในปจจุบันของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี เรื้อรังคือ อินเตอรฟรอนอัล
ฟา (INF - ∝) ซ่ึงสามารถชวยกระตุน cellular ribonucleases รวมทั้งยับยั้งการเพิ่มจํานวนและ
การกระจายของไวรัส โดยทั่วไปจะใหอินเตอรฟรอนอัลฟาปริมาณ 3 ลานยูนิตเขาใตผิวหนัง 
อาทิตยละ 3 ครั้ง เปนเวลา 6 เดือน ผูปวยที่ไดรับการรักษาจะมีการลดลงของระดับ ALT ในซีร่ัม
และผูปวยประมาณรอยละ 40 ถึง 50 จะมีระดับของ ALT ปกติ อยางไรก็ตามถาผูปวยไมตอบ
สนองตอการรักษาภายใน 3 เดือน ควรจะหยุดการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟา 

อีกวิธีหนึ่งในการติดตามผลการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟาคือการหา HCV - 
RNA viral load โดยผูปวยที่ตอบสนองตอการรักษาจะตรวจไมพบ HCV-RNA ภายใน 4 อาทิตย
หลังจากเริ่มรักษา แตประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยที่ตอบสนองตอการรักษาจะมีการกลับเปนซ้ําของ
โรคและมีผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟาเพียงรอยละ 25 เทานั้นที่มีการดีขึ้นของ
โรคในระยะยาว 

ปจจัยที่สงผลใหผูปวยมีการตอบสนองที่ดีตอการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟาใน
ระยะยาว คือ 

1. ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ จีโนไทป 2 หรือ 3 

2. ปริมาณของไวรัสในซีร่ัมนอยกวา 1 ลาน จีโนมตอมิลลิลิตร 

3. ผูปวยไมมีภาวะตับแข็ง 

4. quasispecies' heterogeneity ต่ํา 

5. hepatic iron content ต่ํา 

การรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟานอกจากจะชวยกําจัด HCV-RNA และลดระดับ 
ALT ลงสูระดับปกติแลว ยงัอาจชวยในการรักษาโรคตับแข็งจากไวรัสตับอักเสบ ซี และลดความ
เสี่ยงในการเปนมะเร็งตับจากไวรัสตับอักเสบ ซี ดวย 
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ผลขางเคียงของการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟา คือ 

1. เกิด transient influenza-like syndrome ภายหลังจากการใหยาประมาณ  2-
3 ช่ัวโมง 

2. มีผลตอระบบทางเดินอาหาร ทําใหเกิดอาการคลื่นไส อาเจียน หรือทองเสีย 

3. น้ําหนักลด 

4. มีผลตอระบบประสาทและจิตใจ เชน รูสึกไมสบายใจ หรือ กระวนกระวาย 

5. ผมรวง 

6. กดไขกระดูก ทําใหเกล็ดเลือดและเม็ดเลือดขาวต่ํา 

7. มีความผิดปกติของระบบภูมิคุมกัน เชน เกิดแอนติบอดีตอเนื้อเยื่อตนเอง หรือ
มีความผิดปกติของการทํางานของตอมไทรอยด 

8. เบาหวาน 

9. อ่ืนๆ เชน ความผิดปกติของกลามเนื้อหัวใจ ฆาตัวตาย 

นอกจากมีผลขางเคียงหลายประการแลว การรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟายังมี
ราคาแพงและประสิทธิผลของการรักษายังไมแนนอนอีกดวย ในปจจุบันพบวาการใชไรบาไวริน     
(ribavirin) ซึ่งเปนยาตานไวรัสรวมกับอินเตอรฟรอนอัลฟาจะชวยเพิ่มประสิทธิผลของการรักษา
มากขึ้น และในปจจุบัน FDA ของประเทศสหรัฐอเมรกิายอมรับใหมีการใชไรบาไวรินในการรักษา
โรคตับอักเสบจากไวรัสตับอักเสบ ซี (ยง, 2540; Lodi และคณะ, 1998) 
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ตอนที่ 4 ความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสและการติดเช้ือไวรัสตับอักเสบ ซี 

Mokni และคณะ (1991) เปนคณะแรกที่รายงานกรณีผูปวย 1 รายที่พบการ     
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี รวมกับไลเคนพลานัส ซ่ึงตอมาไดมีการศึกษาทางระบาดวิทยาหลายการ
ศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และไลเคนพลานัส ซ่ึงมีทั้งพบ
ความสัมพันธและไมพบความสัมพันธของโรคทั้งสอง (ตารางที่ 7) 

  
Country References No. LP 

patients 
(CLP/OLP) 

HCV 
%seropositivity 
(no.)               
LP patients 

HCV  % 
seropositivity         
(no. ) controls 

HCV % viremia    
(no. Viremia)     
LP patients 

France Cribier et al, 1994 48 / 4 3.8% (2) 2.6% (3 of 112) Unknown 
 Chosidow et al, 1997 0 / 102 4.9% (5) 4.5% (14 of 306) Unknown 
 Dupond et al, 1998 0 / 28 29% (8) No controls 18% (5) 
Italy Rebora et al, 1992 29 / 0 ** 65% (19) No controls Unknown 
 Divano et al, 1992 46 / 0 32.6% (15) No controls Unknown 
 Gandolfo et al, 1994 0 / 105 9.5% (10) No controls Unknown 
 Carrozzo et al, 1996 0 / 70 27.1% (19) * 4.3% (3 of 70) 21.4% (15) *** 
 Mignogna et al, 1998 0 / 263 28.8% (76) * 3% (3 of 100) Unknown 
Spain Bagan et al, 1994 0 / 187 15% (28) No controls Unknown 
 Sanchez-Perez et al, 

1996 
22 / 56 20% (16) * 2.4% (2 of 82) 16.7% (13) 

 Bagan et al, 1998 0 / 100 23% (23) * 5% (5 of 100) 23% (23) 
Japan Tanei et al, 1995 8 / 37 37.8% (17) * 6.7% (3 of 45) Unknown 
 Nagao et al, 1995 0 / 45 62% (28) No controls 60% (27) 
USA Bellman et al, 1995 30 / 0 23% (7) * 4.8% (2 of 41) 16.7% (5) 
Germany Imhof et al, 1997 62 / 22 16% (13) * 1.1% (1 of 87) 14% (12) 
 Grote et al, 1998 0 / 24 4.2% (1) No controls Unknown 
UK Ingafou et al, 1998 0 / 55 0% (0) 0% (0 of 110) Not applicable 
The 
Nether-
lands 

Meij van der & Waal 
van der, 2000 

0 / 55 0% (0) No controls Not applicable 
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LP = lichen planus ; CLP = cutaneous lichen planus (without oral lesions) ; 
OLP = oral lichen planus (with or without cutaneous lesions) ; HCV = hepatitis C virus 
* = significantly higher than the control group . 
** = selected group, all patients had impaired liver function tests. 
*** = PCR was carried out in only 16 patients. 
ตารางที่ 7 แสดงการศึกษาตางๆเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูปวยไลเคนพลานัส        
(ดัดแปลงจาก Lodi และ Porter, 1997a; van der Meij และ van der Waal, 2000) 

จากการศึกษาตางๆ จะพบวาความชุกของการมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี 
ในแตละประเทศมีคาแตกตางกันไปตั้งแตรอยละ 4 ถึง รอยละ 65 โดยการศึกษาสวนใหญจะทํา
การศึกษาในประเทศที่มีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในประชากรทั่วไปสูง เชน 
ประเทศทางยุโรปตอนใตและประเทศญี่ปุน (Divano และคณะ, 1992; Rebora และคณะ, 1992; 
Bagan และคณะ, 1994; Cribier และคณะ, 1994; Gandolfo และคณะ, 1994; Nagao และคณะ
, 1995; Tanei และคณะ, 1995; Carrozzo และคณะ, 1996; Sanchez - Perez และคณะ, 1996; 
Chosidow และคณะ, 1997; Bagan และคณะ, 1998; Dupond และคณะ, 1998; Mignogna 
และคณะ, 1998) สวนการศึกษาจากประเทศที่มีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ต่ํา และ
พบความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของไลเคนพลานัสและไวรัสตับอักเสบ ซี ไดแก การ
ศึกษาจากประเทศสหรัฐอเมริกา (Bellman และคณะ, 1995) และการศึกษา  1 รายงานจาก
ประเทศเยอรมนี (Imhof และคณะ, 1997) อยางไรก็ตาม Grote และคณะ (1998) ไดทําการศึกษา
ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 24 รายแตกลับไมพบความสัมพันธของโรคทั้งสอง นอกจากนี้
การศึกษาจากประเทศอังกฤษและเนเธอรแลนดก็ไมพบความผิดปกติของตับรวมกับ   ไลเคนพลา
นัสในชองปากเลย (Ingafou และคณะ, 1998; van der Meij และ van der Waal, 2000) 

ผลการศึกษาตางๆที่กลาวขางตนทําใหดูเหมือนวาความชุกของการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบ ซี ในผูปวยไลเคนพลานัสที่สูงจะพบในกลุมประชากรของประเทศที่มีความชุกของการ
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี สูง (Roy และ Bagg, 1999) ความแตกตางของการศึกษาในแตละ
ประเทศอาจเปนผลมาจาก   

 

 

1. ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในแตละประเทศมีความแตกตางกัน 
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2. อคติในการเลือกกลุมตัวอยางศึกษา 

                        3. ความโนมเอียงทางพันธุกรรมเกี่ยวกับการตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน 

สําหรับการศึกษาความชุกของไลเคนพลานัสในผูปวยโรคไวรัสตับอักเสบ ซี เรื้อรัง 
พบไดรอยละ 3.36 - 8 (Pawlotsky และคณะ, 1994; Sata และคณะ, 1996; Bagan และคณะ, 
1998) และเชนเดียวกับไลเคนพลานัสในชองปากชนิดที่ไมทราบสาเหตุ (idiopathic oral lichen 
planus) ไลเคนพลานัสที่สัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี อาจมีการเปลี่ยนแปลงไปเปนมะเร็งได โดยมี
รายงานการเปลี่ยนแปลงเปน atypical verrucous carcinoma (Carrozzo และคณะ, 1997) และ 
squamous cell carcinoma (Porter และคณะ, 1997b) นอกจากนี้การเกิดไลเคนพลานัสที่
สัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี ไมไดขึ้นกับจีโนไทปของไวรัสตับอักเสบ ซี (Pawlotsky และคณะ, 
1995b; Lodi และคณะ, 1997b; Imhof และคณะ, 1997)  ระดับ RNA ของไวรัสในซีร่ัม (Nagao 
และคณะ, 1996) หรือการติดเชื้อชนิดอื่นๆรวมกับไวรัสตับอักเสบ ซี (Nagao และคณะ, 1997) 

เหตุผลในการอธิบายความสัมพันธระหวางไวรัสตับอักเสบ ซี และไลเคนพลานัส
ยังไมสามารถสรุปไดแนนอน แตก็มีผูเสนอสมมติฐานที่อาจเปนไปไดตางๆ คือ 

1. ไวรัสตับอักเสบ ซี ทําใหเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสโดยการแบงตัวเพ่ิมจํานวน
ภายในเนื้อเยื่อบริเวณรอยโรค ซ่ึงการศึกษาเกี่ยวกับการตรวจหาไวรัสตับอักเสบ ซี ในเนื้อเยื่อ
บริเวณรอยโรคไลเคนพลานัสยังมีนอยและผลที่ไดมีความขัดแยงกัน โดยบางการศึกษาไมสามารถ
ตรวจพบวามีไวรัสตับอักเสบ ซี ในเนื้อเยื่อของรอยโรคไลเคนพลานัส (Boyd และคณะ, 1998; Roy 
และคณะ, 2000)  ในขณะที่ Arrieta และคณะ (2000) ตรวจพบวามีไวรัสตับอักเสบ ซี ในเซลลเยื่อ
บุผิวของผูปวยที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ทั้งในกลุมที่มีและไมมีไลเคนพลานัสในชองปาก 
ซ่ึงถาเยื่อบุผิวที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี เปนเปาหมายของการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันแลว 
บริเวณเยื่อบุผิวของรอยโรคควรจะพบลิมโฟซัยตรอบๆเซลลที่ติดเชื้อไวรัส    อยางไรก็ตามเมื่อตรวจ
ดูเนื้อเยื่อบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัสกลับไมพบเซลลเม็ดเลือดขาวรอบๆเซลลเยื่อบุผิวที่ติดเชื้อ  
ไวรัสเลย  รวมทั้งไมพบพยาธิสภาพของเซลลที่ติดเชื้อดวย (Arrieta และคณะ, 2000) 

2. ไวรัสตับอักเสบ ซี  อาจจะชักนําใหเกิด autoantibodies ตอผลิตภัณฑของ 
host gene ที่เรียกวา "GOR" (Mishiro และคณะ, 1990) เนื่องจาก GOR epitope มีลําดับของกรด
อะมิโนหลายตัวเหมือนกับ core gene product ของไวรัสตับอักเสบ ซี  อยางไรก็ตาม Divano และ
คณะ (1994)     พบวาไมมีความแตกตางกันของความชุกตอการมี   anti-GOR antibodies 
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ระหวางกลุมผูปวยโรคตับอักเสบเร้ือรังจากไวรัสตับอักเสบ ซี ที่มีและไมมีไลเคนพลานัสในชองปาก 
นอกจากนี้ Lodi และคณะ (1997 C) ไดทําการศึกษาพบวาผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสท่ีสัมพันธกับ
ไวรัสตับอักเสบ ซี บางรายจะตรวจพบ circulating anti-epithelial antibodies  ในทางตรงกันขาม
ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ที่ไมเปนไลเคนพลานัสหรือผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสที่ไมเกี่ยว
ของกับไวรัสตับอักเสบ ซี จะไมมีแอนติบอดีดังกลาว (P < 0.01) สําหรับกลไกในการทําใหเกิด
พยาธิสภาพของโรคที่เปนผลมาจาก autoantibodies ยังไมสามารถอธิบายไดแนชัด ซ่ึงอธิบายได
แคเพียงวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี สามารถทําใหเกิด tissue specific และ non-tissue 
specific autoantibodies ได ซ่ึงแอนติบอดีดังกลาวอาจเปนการแสดงถึงการตอบสนองที่ไม
จําเพาะและชักนําใหเกิด keratinocyte antigenic changes สงผลใหเกิด cell-mediated reaction 
และเกิดไลเคนพลานัสในท่ีสุด อยางไรก็ตามแอนติบอดีดังกลาวอาจจะไมใชสาเหตุสําคัญในการ
ทําใหเกิดพยาธิสภาพของไลเคนพลานัส  เนื่องจากอาจพบแอนติบอดีดังกลาวไดในผูปวยไลเคน 
พลานัสที่ไมสัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี   (Parodi และ Cardo, 1990; Ingafou และคณะ, 1997) 

ดังนั้นจะเห็นไดวายังไมมีขอสรุปหรือคําตอบที่แนชัดเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคน 
พลานัสและไวรัสตับอักเสบ ซี รวมทั้งบทบาทของไวรัสตับอักเสบ ซี และกลไกในการทําใหเกิด
พยาธิสภาพของโรค จึงตองมีการศึกษามากขึ้นตอไปเพ่ือตอบปญหาดังกลาว 
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บทที่  3 

ระเบียบวิธีวิจัย 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 

1. ประชากรที่ศึกษา 

1.1 กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน  60  คน ที่มารับการรักษาที่ 

• คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

• คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน 

• กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี จ.สระบุรี 

• กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลมหาราช จ.นครราชสีมา 

ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากดังกลาวมีอายุระหวาง 20-70 ป ไมไดรับยาที่
สงสัยวาอาจจะเปนสาเหตุของรอยโรคที่คลายไลเคนพลานัส และไมมีวัสดุทางทันตกรรมใดๆใน
ชองปากที่สัมผัสกับรอยโรคไลเคนพลานัส  นอกจากนี้ผลการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาของรอยโรค
ยืนยันวาเปนไลเคนพลานัสในชองปาก ผูปวยทุกรายจะไดอานและลงชื่อในเอกสารยินยอมเขารวม
การศึกษาวิจัย ซ่ึงไดผานปญหาจริยธรรมแลวจากการประชุมคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการ
วิจัย คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  ครั้งที่ 8/2543 ในวันพฤหัสบดีที่ 28 กันยายน 
พ.ศ. 2543 

1.2 กลุมควบคุมหรือกลุมประชากรปกติ เปนอาสาสมัครที่ไมเปนไลเคนพลานัสใน
ชองปาก โดยจับคูใหมีเพศเหมือนกันและอายุใกลเคียงกับกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
จํานวน 60 คน 

 

2. วัสดุอุปกรณและสารเคมี 
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2.1 วัสดุอุปกรณ 

1. กระบอกพลาสติกสําหรับเจาะเลือดขนาด 10 ลูกบาศกเซนติเมตร (syringe 10 
cc; Nissho Nipro Corp. Ltd., Thailand) 

2. เข็มสําหรับเจาะเลือดขนาด 21 (needle 21 Gauge x1 ½ inches; Terumo, 
Thailand) 

3. ยาชา  (2% Scandonest, Thailand) 

4. เข็มฉีดยา (needle 27 Gauge x 1 inch; Terumo, Thailand) 

5. เครื่องมือตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ (biopsy punch ∅ 6mm.; Diethelm & Co., Ltd., 
Thailand) 

6. หลอดไมโครเซนตริฟวขนาด 1.5 มิลลิลิตร (microcentrifuge tube 1.5 ml; 
Brand,Germany) 

7. หลอดสําหรับทํา PCR ขนาด 0.2 มิลลิลิตร (thin wall PCR tube 0.2 ml; 
Eppendorf, USA) 

8. ออโตเมติก ปเปต ขนาด 10, 20, 200, 1000 ไมโครลิตร (automatic pipette P10/ 
P20/ P200/ P1000; Eppendorf, USA) 

9. หัวดูดแบบกรองสําหรับตอกับออโตเมติกปเปต (filter pipette tips for P10, P20, 
P200, P1000; Axygen, CA, USA) 

10. เครื่องรีฟริเจอเรเต็ดไมโครเซ็นตริฟว (refrigerated microcentrifuge; Hettich, 
Tuttlingen, Germany) 

11. เครื่องไมโครเซ็นตริฟว (microcentrifuge; Gibthai, Bangkok, Thailand) 

12. อางน้ําควบคุมอุณหภูมิ (water bath; Precision, USA) 

13. เครื่องเขยาผสมสาร (mixer Vortex-Genie2; Scientific Industries, NY, USA) 
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14. เครื่องควบคุมอุณหภูมิ 37o c , 65o c (heat block; Lab-Line Instruments, 
Melrose park, Italy) 

15. ตูลามินารแอรโฟลว (laminar air flow; Brevete, SGDG, USA) 

16. เครื่องวัดความสมดุลย (analytical balance; Bio-Rad, CA, USA) 

17. อุปกรณสําหรับทําอิเล็คโตรโฟเรซิส (horizontal gel electrophoresis: chamber, 
block gel, comb; Bio-Rad, CA, USA) 

18. เครื่องทําใหแหงชนิดสุญญากาศ (vacuum dry; Becthai, Bangkok, Thailand) 

19. ตูแชแข็ง -700 c (refrigerator -700 c; Forma Scientific,Ohio, USA) 

20. ตูแชแข็ง -300 c (refrigerator -300 c; Safeguard, Bangkok, Thailand) 

21. ตูแชแข็ง 40 c (refrigerator 40 c; Whirlpool, Bangkok, Thailand) 

22. เครื่องสเปกโตรโฟโตมิเตอร (spectrophotometer; Abbott, TX, USA) 

23. เครื่อง programmable DNA thermocycle (Perkin Elmer, USA) 

24. gel doc. Instrument, เครื่องคอมพิวเตอร ซอฟทแวร (molecular analysis; Bio-
Rad, CA, USA)  

2.2 น้ํายาและสารเคมี 

1. ชุดน้ํายาตรวจ GOT/AST (Aspartate Aminotransferase - KINETIC; CLASS-1 
LABORATORIES CO.,LTD) 

2. ชุดน้ํายาตรวจ GPT/ALT (Alanine Aminotransferase - KINETIC; CLASS-1 
LABORATORIES CO.,LTD) 

3. น้ํายาและสารเคมีในการตรวจ ELISA สําหรับ hepatitis B surface antigen 
(DiaSorin S.r.l., Saluggia VC, Italy) 

4. น้ํายาและสารเคมีในการตรวจ ELISA สําหรับ anti-HCV antibodies (Abbott 
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HCV EIA 3.0, IL, USA) 

5. น้ํายาและสารเคมีในการตรวจ HCV-RNA  

 5.1 น้ํายาและสารเคมีที่ใชในขั้นตอนการสกัด HCV-RNA (RNA extraction) 
และสังเคราะห cDNA 

• guanidinium thiocyanate (United States Biochemical, Cleveland, 
OH, USA) 

• mercaptoethanol (Sigma, MO, USA) 

• 2M sodium acetate (United States Biochemical, Cleveland, OH, 
USA) 

• 0.1% diethylpyrocarbonate water (Dep C water; Sigma, MO, USA) 

• saturated phenol (Sigma, MO, USA) 

• chloroform (Sigma, MO, USA) 

• isoamyl alcohol (BDH Laboratory Supplies Poole, BH, England) 

• 20 mg/ml glycogen (United States Biochemical, Cleveland, OH, 
USA) 

• isopropanol (Sigma, MO, USA) 

• 70% ethanol (Sigma, MO, USA) 

• cDNA mixture 

1. Dep C sterile water     8.6 µl 

2. 5xM-MLV RT buffer (Promega, WI, USA)          4 µl 

3. 100mM dNTP (SibEnzyme, Russia)            0.2 µl 
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4. primer OC2 (GENSET Singapore Biotech, Singapore)        1 µl 

5. Rnasin Ribonuclease Inhibitor (Promega, WI,USA)           0.5 µl 

 6.  200U/µl M-MLV Reverse Transcriptase (Promega, WI, USA)1µl 

5.2 น้ํายาและสารเคมีที่ใชในขั้นตอนเพิ่มจํานวน HCV-cDNA (Amplification of 
HCV-cDNA) 

5.2.1 น้ํายาและสารเคมีสําหรับ first PCR amplification 

• 10xPCR buffer (Finnzymes, CA, USA) 

• 100mM dNTP (SibEnzyme, Russia) 

• Dep C sterile water 

• Primer OC2 (GENSET Singapore Biotech, Singapore) :  ตําแหนง
นิวคลีโอไทดที่ -17 ถึง +3 : 5’-CATGGTGCACGGTCTACGAC-3’ 

• Primer OC1 (GENSET Singapore Biotech, Singapore) :  ตําแหนง
นิวคลีโอไทดที่ -324 ถึง -305 : 5’-GGCGACACTCCACCATGAAT-3’ 

• 2 U/µl Taq DNA polymerase (Finnzymes, CA, USA) 

5.2.2 น้ํายาและสารเคมีสําหรับ nested PCR 

• 10xPCR buffer (Finnzymes, CA, USA) 

• 100mM dNTP (SibEnzyme, Russia) 

• Dep C sterile water 

• Primer IC3 (GENSET Singapore Biotech, Singapore) :    ตําแหนง
นิวคลีโอไทดที่ -291 ถึง -271 : 5’-GGAACTACTGTCTTCACGCAG-3’ 
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• Primer IC4 (GENSET Singapore Biotech, Singapore) :    ตําแหนง
นิวคลีโอไทดที่ -52 ถึง -32 : 5’-TCGCAAGCACCCTATCAGGCA -3’ 

• 2 U/µl Taq DNA polymerase (Finnzymes, CA, USA) 

 

5.3 น้ํายาและสารเคมีที่ใชในขั้นตอนการตรวจสอบ cDNA ที่ทําการเพิ่มจํานวนแลว 
(Analysis of amplified HCV-cDNA) 

• 1xTBE buffer (United States Biochemical, Cleveland, OH, USA) 

• Agarose gel  (United States Biochemical, Cleveland, OH, USA) 

• Ethidium bromide เพื่อยอม DNA (Sigma, MO, USA) 

• Gel loading dye solution (United States Biochemical, Cleveland, 
OH, USA) 

• DNA marker ใช 100 base pairs (BioLabs, New England, United 
Kingdom) 
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3. วิธีการศึกษา 

3.1 การเก็บตัวอยางเลือด 

ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและอาสาสมัคร
ทุกรายจํานวน 10 มิลลิลิตร และปนตัวอยางเลือดแตละหลอด ดูดเอาเฉพาะสวนของซีร่ัม เพ่ือนํา
มาตรวจ 

1. เอนไซมวัดการทํางานของตับ 

1.1 serum alanine aminotransferase (ALT) 

1.2 serum aspartate aminotransferase (AST) 

2. Hepatitis B surface antigen (HBsAg) 

3. แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี (Anti-HCV antibodies) 

4. HCV-RNA 

การตรวจเอนไซมวัดการทํางานของตับ จะทําการตรวจทันทีหลังจากที่ไดสวนของ
ซีร่ัมจากการปนตัวอยางเลือดหรือภายใน 24 ช่ัวโมง โดยตองเก็บซีร่ัมไวที่อุณหภูมิ 40 c  หลังจากที่
ไดตรวจเอนไซมวัดการทํางานของตับแลว จะเก็บซีร่ัมไวที่อุณหภูมิ -700 c เพ่ือนํามาตรวจ hepatitis 
B surface antigen (HBsAg)  แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี   และ HCV-RNA ตอไป 

3.2 การตรวจระดับเอนไซมวัดการทํางานของตับ 

ทําการตรวจวัดระดับของ serum alanine aminotransferase และ serum 
aspartate aminotransferase ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและอาสาสมัครทุกรายดวยวิธี 
Enzyme Kinetic ตามคําแนะนําของบริษัทผูผลิต [CLASS-1 LABORATORIES CO., LTD] 

3.3 การตรวจ hepatitis B surface antigen 

ทําการตรวจหา hepatitis B surface antigen ดวยวิธี enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) ตามคําแนะนําของบริษัทผูผลิต [DiaSorin S.r.l.,Saluggia VC, 
Italy] 



 54

3.4 การตรวจแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี 

ทําการตรวจแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี ดวยวิธี ELISA  generation ที่ 3      
ตามคําแนะนําของบริษัทผูผลิต [Abbott HCV EIA 3.0, IL, USA] 

ในกรณีที่ตองตรวจซ้ําจะใชน้ํายาของบริษัท DiaSorin S.r.l. Saluggia VC, Italy 

3.5 การตรวจหา HCV-RNA  

ทําการตรวจหา HCV-RNA ดวยวิธี reverse transcription polymerase chain 
reaction (RT-PCR)  ซ่ึงมีขั้นตอนดังตอไปนี้ 

ขั้นตอนที่ 1 การสกัด HCV-RNA และการสังเคราะห HCV-cDNA (Extraction of 
HCV-RNA and HCV-cDNA synthesis) 

1. ดูดซีร่ัม 50 ไมโครลิตร ใสลงในหลอดไมโครเซ็นตริฟวขนาด 1.5 มิลลิลิตร
จากนั้นเติม guanidinium thiocyanate + 2 mercaptoethanol (GTC+2ME) 500 ไมโครลิตรลงไป 

2. นําหลอดไมโครเซ็นตริฟวไปผสมบนเครื่องเขยาผสมสารประมาณ 3 
วินาที 

3. เติม 2M sodium acetate 50 ไมโครลิตร  phenol 500 ไมโครลิตร และ 
chloroform/isoamyl alcohol (49:1) 100 ไมโครลิตร ลงไปในหลอดไมโครเซ็นตริฟว ปดฝาเขยา 
และนําหลอดไปผสมบนเครื่องเขยาผสมสาร 10 วินาที จะเกิดเปนของเหลวสีขาวขุน จากนั้นนําไป
แชน้ําแข็ง 15 นาที แลวจึงนําไปปนที่ 14,000 rpm  40 c นาน 20 นาที 

4. เมื่อครบเวลาจะพบวาของเหลวแยกเปน 2 ช้ัน ใหดูดสวนใสที่อยูสวนบน
ใสหลอดใหม แลวเติม 20 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตรของไกลโคเจนปริมาณ 4 ไมโครลิตรและ 
isopropanol 600 ไมโครลิตร ลงไป 

5. ผสมใหเขากันนาน 15 วินาที 

6. นําไปเก็บที่อุณหภูมิ -200c 1 คืน 

7. วันรุงขึ้น นําหลอดไมโครเซ็นตริฟว (จากขอ 6) ไปปนที่ 14,000 rpm 
อุณหภูมิ 40c นาน 30 นาที 
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8. เทสวนใสทิ้ง เหลือแตตะกอน RNA ที่ติดแนนที่กนหลอดไว 

9. เติม 70% ethanol 500 ไมโครลิตร ลางใหทั่วหลอดแลวเท ethanol ทิ้ง 
(ระวังใหตะกอนอยูในหลอดเสมอ) 

10. ปนตกตะกอนอีกครั้ง แลวดูดน้ําที่ตกคางออกดวย pipette tip 

11. ปดดวยพาราฟลม และเจาะรูดานบนแลวนําไปเขาเคร่ือง vacuum dry 
ประมาณ 5-9 นาที 

12. ละลายตะกอน RNA ดวย Dep C water 10 ไมโครลิตร 

13. incubate ที่ 650c นาน 5 นาที โดยระหวางนั้นจะทําการเตรียม cDNA 
mixture 

14. นําไปแชน้ําแข็ง 2 นาที จากนั้นจึงเติม cDNA mixture 15.3 ไมโครลิตร 
แลวนําไป incubate ที่ 370c นาน 1 ช่ัวโมง 

ขั้นตอนที่ 2 ขั้นตอนเพิ่มจํานวน HCV-cDNA (Amplification of HCV-cDNA) 

1. เตรียม PCR I Reaction Mixture ซ่ึงประกอบดวย 

- Dep C water    37.9  ไมโครลิตร 

- 10xPCR buffer    5      ไมโครลิตร 

- 100mM dNTP    0.2   ไมโครลิตร 

- Primer OC2    0.75  ไมโครลิตร 

- Primer OC1    0.75   ไมโครลิตร 

- 2 U/µl Taq DNA polymerase  0.4     ไมโครลิตร 

(อัตราสวนนี้คิดตอ target cDNA 5 ไมโครลิตร) 

2. นํา cDNA solution 5 ไมโครลิตร ใสในหลอด thin wall PCR tube ขนาด 0.2 
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มิลลิลิตร ที่มี PCR I Reaction Mixture 45 ไมโครลิตร 

3. นําไปใสเคร่ือง programmable DNA thermal cycle ซ่ึงตั้งโปรแกรมไวดังนี้ 

• ขั้นตอนที่1  แยกสาย DNA ตนแบบใหสมบูรณ (denaturation) 

อุณหภูมิ 940c         36   วินาที  1 รอบ 

• ขั้นตอนที่ 2 เร่ิมเขา cycle ที่ 1 ถึง cycle ที่ 40 โดยแตละ cycle ประกอบ
ดวยขั้นตอนยอย 3 ขั้นตอน ดังนี้  

(1) denaturation       940c 36  วินาที 

(2) primer annealing  550c 42   วินาที 

(3) primer extension  720c 1 นาที  30 วินาที    

4. เมื่อครบจํานวน 40 รอบ นําสารละลายในหลอดจํานวน 3 ไมโครลิตร มาใสใน
หลอด thin wall PCR tube ขนาด 0.2 มิลลิลิตร หลอดใหมที่มี PCR II Reaction Mixture 47 
ไมโครลิตร ซ่ึงประกอบดวย 

- Dep C water    39.9  ไมโครลิตร 

- 10xPCR buffer    5      ไมโครลิตร 

- 100mM dNTP    0.2   ไมโครลิตร 

- Primer IC3    0.75  ไมโครลิตร 

- Primer IC4    0.75   ไมโครลิตร 

- 2 U/µl Taq DNA polymerase  0.4     ไมโครลิตร 

(อัตราสวนนี้คิดตอ PCR I product 3 ไมโครลิตร) 

5.ทําซ้ําขั้นตอนที่ 3  

6.นําหลอด thin wall PCR tube ออกจากเครื่อง เพ่ือนําไปตรวจสอบ amplified 
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HCV-cDNA โดยวิธี agarose gel electrophoresis 

   ขั้นตอนที่ 3 การตรวจสอบ cDNA ที่ทําการเพิ่มจํานวนแลว (Analysis of 
amplified HCV-cDNA) โดยวิธี agarose gel electrophoresis 

 1.  เตรียม 2% agarose gel โดยชั่ง agarose gel หนัก 2 กรัม ผสมใน 
1xTBE buffer 100 มิลลิลิตร นําไปตมจนไดสารละลายใส (ประมาณ 5 นาที) 

 2.   ทิ้งใหเย็นที่อุณหภูมิประมาณ 650c ผสม 10 mg/ml ethidium bromide 
7 ไมโครลิตร จากนั้นเทสารละลาย agarose ลงใน agarose gel chamber ที่ปรับระดับและวาง 
comb เตรียมไวพรอมลวงหนาแลว 

 3.   ตั้งทิ้งไวให agarose gel แข็งตัว (ประมาณ 30 นาที) แลวคอยๆดึง comb 
ออก จากนั้นนํา block gel ไปวางใน electrophoresis chamber แลวจึงคอยๆเท 1xTBE ลงใน 
chamber จนทวม gel โดยตองไลฟองอากาศที่อยูภายในแตละหลุมออกใหหมด 

 4.  ผสม amplified HCV-cDNA 10 ไมโครลิตร กับ gel loading dye 3 
ไมโครลิตร หยอดลงในแตละหลุม โดยจะตองหยอด DNA marker ลงไป 1 หลุมดวย เพ่ือเปนตัว
เทียบขนาดของ PCR product หลังจากทํา gel electrophoresis 

 5.  เสียบขั้วไฟฟาของ electrophoresis chamber ตอกับ power supply 
แลวปรับใหมีความตางศักยประมาณ 80 โวลต ใชเวลาในการ run electrophoresis นานประมาณ 
50 นาที 

 6.   เมื่อครบกําหนดเวลา นํา gel ไปตรวจดูภายใตแสง UV จากนั้นถายภาพ
เก็บไวดวยเครื่อง gel doc. โดยอาจจะเก็บในรูป diskette หรือถายเปนภาพ plotter ออกมาได 

 

 

 

 

การวิเคราะหขอมูลและสถิติที่ใชในการวิจัย 
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  เปรียบเทียบความแตกตางของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ระหวางกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม ดวยวิธี Fisher’s exact test 

  สําหรับการเปรียบเทียบความแตกตางของประวัติทางการแพทย จํานวนผูปวยที่มี
การเพิ่มขึ้นของระดับเอนไซม alanine aminotransferase และ aspartate aminotransferase รวม
ทั้งผลการตรวจ hepatitis B surface antigen  ระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมจะใชวิธี Fisher’s exact test หรือ Chi-square with Yates’ Correction แลวแตกรณี 

  การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของอายุระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลา
นัสในชองปากและกลุมควบคุม ใชวิธี unpaired t-test   สวนการเปรียบเทียบความแตกตางของ
ระดับเอนไซม alanine aminotransferase และ aspartate aminotransferase  ระหวางกลุมผูปวย
ไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม ใชวิธี Mann-Whitney 

  ขอมูลอื่นๆ เชน เพศ ชนิดและตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจะ
แสดงผลเปนคารอยละ 

  การทดสอบทางสถิติตางๆ ดังกลาวขางตนจะใชโปรแกรม SPSS 7.5 for 
Windows โดยระดับนัยสําคัญทางสถิติกําหนดที่ p< .05 
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บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 
จํานวนผูปวย  เพศ  อายุ  ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค  ชนิดและตําแหนงของรอยโรคในชองปาก
ของผูปวยไลเคนพลานัสท่ีเขารวมการศึกษา 
 
 ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 60 คน ที่เขารวมการศึกษานี้ประกอบดวย       ผู
ปวยหญิง 48 คน  (รอยละ 80)  และผูปวยชาย 12 คน (รอยละ 20)  คิดเปนอัตราสวนหญิง : ชาย  
เทากับ 4 ตอ 1 
 อายุเฉลี่ยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากเทากับ 47.1 + 12.39 ป (คาเฉลี่ย + 
สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน) โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 22–70 ป  ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคนับถึง
วันที่ทําการศึกษาอยูในชวง 2–228 เดือน และมีระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิดรอยโรค  นับถึงวันที่ทํา
การศึกษาเทากับ 65.55 + 63.38 เดือน 
 ชนิดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ตรวจพบในผูปวยมีหลายรูปแบบ ซ่ึงผูปวย
หนึ่งรายอาจมีรอยโรคมากกวา 1 รูปแบบ และพบไดหลายตําแหนงในชองปาก  โดยชนิดที่พบมาก
ที่สุด คือชนิดฝอลีบ 46 คน (รอยละ 76.67)  สวนชนิดที่พบรองลงมาตามลําดับ ไดแก ชนิดแผล
ถลอก 34 คน (รอยละ 56.67)  ชนิดรางแห 6 คน (รอยละ 10)  ชนิดตุมตัน 3 คน (รอยละ 5) ชนิด
ติดสี    1 คน (รอยละ 1.67)  และชนิดตุมน้ําขนาดใหญ 1 คน (รอยละ 1.67) 
 สําหรับตําแหนงของรอยโรคในชองปากที่พบมากที่สุดคือ บริเวณกระพุงแกม 47 คน    
(รอยละ 78.33)  บริเวณที่พบรองมาตามลําดับ  ไดแก  บริเวณรอยตอระหวางกระพุงแกมและ
เหงือก 31 คน  (รอยละ 51.67)  บริเวณเหงือก 25 คน (รอยละ 41.67)  บริเวณริมฝปาก 19 คน 
(รอยละ 31.67)  บริเวณล้ิน 16 คน  (รอยละ 26.67)   บริเวณพื้นชองปาก 7 คน  (รอยละ 11.67)   
และบริเวณเพดานปาก 6 คน  (รอยละ 10 )  ซ่ึงขอมูลทั้งหมดแสดงไดดังตารางที่ 8 
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ตารางที่ 8  แสดงจํานวนผูปวย เพศ  อายุ ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค ชนิด และตําแหนงของรอย
โรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานัสที่เขารวมการศึกษา 
 
จํานวนผูปวย 60 คน 
เพศ หญิง 48 คน  (รอยละ 80) 
 ชาย  12 คน  (รอยละ 20) 
อัตราสวน หญิง : ชาย 4 : 1 
ชวงอายุ  22 – 70  ป 
อายุเฉลี่ย 47.1 + 12.39  ป 
ระยะเวลาของการเกิด 2–228 เดือน 
รอยโรค (นับถึงวันที่ทําการ  
ศึกษา)  
ระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิด 65.55 + 63.38  เดือน 
รอยโรค (นับถึงวันที่ทําการ  
ศึกษา)  
ชนิดของรอยโรค* ฝอลีบ  46 (รอยละ 76.67)                ตุมตัน  3 (รอยละ 5) 
 แผลถลอก 34 (รอยละ 56.67)                ติดสี 1 (รอยละ 1.67) 
 รางแห 6 (รอยละ 10)            ตุมน้ําขนาดใหญ 1 (รอยละ 1.67) 
ตําแหนงของรอยโรคใน กระพุงแกม  47 (รอยละ 78.33)      ริมฝปาก 19 (รอยละ 31.67) 
ชองปาก* รอยตอระหวาง  31  (รอยละ 51.67)        ล้ิน  16 (รอยละ 26.67) 
 กระพุงแกมและเหงือก                 พื้นชองปาก  7 (รอยละ 11.67) 
 เหงือก  25 (รอยละ 41.67)                เพดานปาก  6 (รอยละ 10) 
 
*  ผูปวยหนึ่งรายอาจมีรอยโรคมากกวาหนึ่งชนิดและหลายตําแหนง 
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 จากการศึกษาเปรียบเทียบขอมูลตางๆ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุม
ควบคุมพบวา ผลการศึกษาแสดงไดดังนี้ 
 
อายุและเพศของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 
 กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก จํานวน 60 คน ประกอบดวยผูปวยชาย 12 คน และ
ผูปวยหญิง 48 คน ชวงอายุระหวาง 22 – 70 ป โดยมีอายุเฉลี่ย 47.1 + 12.39 ป (คาเฉลี่ย + สวน
เบี่ยงเบนมาตรฐานของคาเฉลี่ย)  
 กลุมควบคุม จํานวน 60 คน เปนเพศชาย 12 คน และเพศหญิง 48  คน ชวงอายุระหวาง 
22 – 70 ป โดยมีอายุเฉลี่ย 47.0 + 12.50 ป 
 เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของอายุระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากและกลุมควบคุมโดยสถิติที่ใชทดสอบคือ unpaired t–test พบวา ไมมีความแตกตางอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (p = .982)  แสดงไดดังตารางที่ 9 
 
ตารางที่ 9 แสดงคาเฉลี่ยและสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของคาเฉลี่ยของอายุระหวางกลุมผูปวย 
  ไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 

อายุเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของคาเฉลี่ยของอายุ (ป) 
       กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก                                    กลุมควบคุม 

47.1  + 12.39 47.0  +  12.50 

t  =  .022  ,  p  =  .982 
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ประวัติทางการแพทยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 
  จากการสอบถามประวัติทางการแพทยจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและอาสา
สมัครในกลุมควบคุม พบวา ประวัติทางการแพทยตาง ๆ อันไดแก ประวัติการมีดีซาน ตับอักเสบ 
เฉียบพลัน การทํางานของตับผิดปกติ เคยไดรับการผาตัด เคยไดรับเลือดจากผูอ่ืน สูบบุหร่ี ดื่มเครื่อง
ดื่มผสมแอลกอฮอล และรับประทานยาที่เปนพิษตอตับ ระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
และกลุมควบคุมไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยการทดสอบดวยวิธี Fisher’s 
exact test หรือ Chi-square with Yates’ correction แลวแตกรณี นอกจากนี้ไมมีผูปวยไลเคนพ
ลานัสในชองปากและอาสาสมัครในกลุมควบคุมที่มีประวัติติดยาเสพติดชนิดฉีดเขาเสน ซ่ึงผลการ
ศึกษาแสดงไดดังตารางที่ 10 
 
ตารางที่  10 แสดงประวัติทางการแพทยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุม    ควบ
คุม 
 

 
ประวัติทางการแพทย 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปาก (60 คน) 
จํานวนคน (รอยละ)  

กลุมควบคุม 
(60 คน)        

จํานวนคน (รอยละ) 

 
p 

ดีซาน (Jaundice) 4 (6.67) 2 (3.33) .679 
    
ตับอักเสบเฉียบพลัน  3 (5) 2 (3.33) 1.000 
(Acute hepatitis)    
    
การทํางานของตับผิดปกติ 6 (10) 3 (5) .491 
(History of liver dysfunction)    
    
เคยไดรับการผาตัด (Previous 31 (51.67) 26 (43.33) .465 
surgery)    
    
 
 



 
 
 

63
 

ตารางที่  10 แสดงประวัติทางการแพทยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุม    ควบ
คุม (ตอ) 
 
 

ประวัติทางการแพทย 
กลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปาก (60 คน) 
จํานวนคน (รอยละ) 

กลุมควบคุม 
(60 คน) 

จํานวนคน (รอยละ) 

 
p 

เคยไดรับเลือดจากผูอ่ืน 6 (10) 2 (3.33) .272 
(Blood transfusion)    
    
สูบบุหร่ี (Smoking) 4 (6.67) 4 (6.67) 1.000 
    
ดื่มเครื่องดื่มผสมแอลกอฮอล     
(Alcohol consumption)    
 – นาน ๆ คร้ัง 4 (6.67) 3 (5) 1.000 
 – 1 – 2 คร้ัง/สัปดาห 0 (0) 3 (5) .244 
 – ทุกวัน 0 (0) 0 – 
    
รับประทานยาที่เปนพิษตอตับ 8 (13.33) 5 (8.33) .557 
(Hepatotoxic drugs)    
    
ติดยาเสพติดชนิดฉีดเขาเสน 0 (0.0) 0 (0) – 
(Intravenous drug abuse)    
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ผลการตรวจการทํางานของตับโดยการวัดระดับเอนไซม alanine aminotransferase และ aspartate 
aminotransferase ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 
 – ระดับเอนไซม alanine aminotransferase 
 
   กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยของระดับเอนไซม alanine 
aminotransferase  เทากับ 30.72 + 23.85 (คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน)  ยูนิตตอลิตร สวน
คาเฉลี่ยของระดับเอนไซม alanine aminotransferase ของกลุมควบคุมมีคาเทากับ 21.62 + 
11.37  ยูนิตตอลิตร เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของระดับเอนไซม alanine aminotransferase ดวยวิธี 
Mann-Whitney พบวา คาเฉลี่ยของระดับเอนไซม alanine aminotransferase ของกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = .06) แสดงไดดังตา
รางที่ 11 
 
 – ระดับเอนไซม aspartate aminotransferase 
 
   กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยของระดับเอนไซม aspartate 
aminotransferase เทากับ 38.03 + 25.01 ยูนิตตอลิตร สวนคาเฉลี่ยของระดับเอนไซม aspartate 
aminotransferase ของกลุมควบคุมมีคาเทากับ 25.73 + 10.85 ยูนิตตอลิตร เมื่อเปรียบเทียบคา
เฉลี่ยของระดับเอนไซม aspartate aminotransferase ดวยวิธี Mann-Whitney พบวาคาเฉลี่ยของ
ระดับเอนไซม aspartate aminotransferase ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวา
กลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = .008) แสดงไดดังตารางที่ 11 
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ตารางที่ 11 แสดงผลการตรวจการทํางานของตับโดยการวัดระดับเอนไซม alanine amino 
transferase และ aspartate aminotransferase ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุม โดยแสดงผลในรูปของคาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

 
เอนไซม 

ระดับเอนไซมของกลุม 
ผูปวยไลเคนพลานัส 

ในชองปาก                   (ยู
นิตตอลิตร) 

ระดับเอนไซม
ของกลุมควบคุม 

(ยูนิตตอลิตร) 

 
p 

alanine aminotransferase 30.72 + 23.85 21.62 + 11.37 .06 
(ALT)    

    
aspartate aminotransferase 38.03 + 25.01 25.73 + 10.85 .008 

(AST)    
 
 ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 60 คน พบวา มีผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากจํานวน 15 คน (รอยละ 25)  มีระดับเอนไซม alanine aminotransterase เพิ่มสูงขึ้นจาก
ระดับปกติ  และผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 26 คน (รอยละ 43.33) มีระดับเอนไซม 
aspartate aminotransferase เพิ่มสูงขึ้นจากระดับปกติ ในขณะที่กลุมควบคุมมีอาสาสมัครจํานวน 
6 คน (รอยละ 10) ที่มีระดับเอนไซม alanine aminotransferase และ aspartate 
aminotransferase เพิ่มสูงขึ้นจากระดับปกติ (ระดับปกติของเอนไซม alanine aminotransferase 
มีคา 0–40 ยูนิตตอลิตร และระดับปกติของเอนไซม aspartate aminotransferase มีคา 0–37 ยูนิต
ตอลิตร) เมื่อใชวิธี Chi-square with Yates’ correction เปรียบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาการ
เพิ่มขึ้นของระดับเอนไซม alanine aminotransferase จะพบมากในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากแตกตางจากกลุมควบคุม แตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=.055)  สวนการเพิ่มขึ้นของระดับ
เอนไซม aspartate aminotransferase จะพบมากในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากแตกตาง
จากกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=.000) แสดงไดดังตารางที่ 12 
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ตารางที่ 12 แสดงการเพิ่มขึ้นของระดับเอนไซม alanine aminotransferase   และ    aspartate 
  aminotransferase ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 

 
เอนไซมที่วัด 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปาก (60 คน) 
จํานวนคน (รอยละ) 

กลุมควบคุม 
(60 คน) 

จํานวนคน (รอยละ) 

 
p 

เอนไซม alanine 
aminotransferase 

15 (25) 6 (10) .055 

เพิ่มสูงขึ้นจากระดับปกติ    
( > 40 ยูนิตตอลิตร)    

    
เอนไซม aspartate 
aminotransferase 

26 (43.33) 6 (10) .000 

เพิ่มสูงขึ้นจากระดับปกติ    
( > 37 ยูนิตตอลิตร)    
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ผลการตรวจ hepatitis B  surface antigen (HBsAg) ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุม 
 
 จากการตรวจซีร่ัมดวยวิธี enzyme–linked immunosorbent assay (ELISA) เพื่อหา 
hepatitis B surface antigen พบวามีผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 6 คน (รอยละ 10) ที่
ตรวจพบ hepatitis B surface antigen เชนเดียวกับกลุมควบคุมซึ่งมีอาสาสมัครจํานวน 6 คน 
(รอยละ 10) ที่ตรวจพบ hepatitis B surface antigen ในซีร่ัม    ซ่ึงการตรวจพบ hepatitis B 
surface antigen  ในซีร่ัมของทั้งสองกลุมนี้ ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  จาก
การทดสอบดวย Chi-square with Yates’ correction (p = 1.000)   ดังตารางที่ 13 
 
ตารางที่ 13 แสดงผลการตรวจ hepatitis B surface antigen   ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากและกลุมควบคุม 
 

 
Marker 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปาก (60 คน) 
จํานวนคน (รอยละ) 

กลุมควบคุม 
(60 คน) 

จํานวนคน (รอยละ) 

 
p 

Hepatitis B surface antigen 6 (10) 6 (10) 1.000 
(HBsAg)    
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ผลการตรวจแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี  และ HCV–RNA  ของกลุมผูปวยไลเคน พลานัสใน
ชองปากและกลุมควบคุม 
 
 จากการตรวจซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 60 คน และอาสาสมัครในกลุม
ควบคุม 60 คน  ดวยวิธี enzyme–linked immunosorbent assay (ELISA) generation ที่ 3    เพื่อหา
แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี พบวามีผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 4 คน  (รอยละ 
6.67) ที่ตรวจพบแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี และไมมีอาสาสมัครในกลุมควบคุมคนใดเลยที่มี
แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี 
 สําหรับการตรวจหา HCV–RNA ในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก และอาสา
สมัครในกลุมควบคุมดวยวิธี   reverse transcription polymerase chain reaction  (RT–PCR)      
พบวาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 4 คน ที่มีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี  ไดตรวจ
พบ  HCV–RNA  ในซีร่ัมจํานวน 3 คน สวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 1 คนที่มีแอนติบอดี
ตอไวรัสตับอักเสบ ซี ไมพบ HCV-RNA ในซีร่ัม นอกจากนี้ไดตรวจพบ HCV–RNA ในซีร่ัมของผู
ปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 1 คน ที่ไมมีแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี สวนกลุมควบคุมไม
พบ HCV-RNA  ในซีร่ัมเลย 
 ดังนั้น  กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 60 คน จะมีผูปวยจํานวน 5 คน (รอย
ละ 8.33) ที่มีอุบัติการณที่แสดงถึงการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี โดยตรวจพบทั้งแอนติบอดีตอไว
รัสตับอักเสบ ซี และ HCV–RNA ในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 3 คน ตรวจพบ
เฉพาะแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี โดยที่ไมพบ HCV-RNA ในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปาก 1 คน และตรวจพบเฉพาะ  HCV–RNA   โดยที่ไมพบแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี   
ในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 1 คน สวนกลุมควบคุมไมพบอาสาสมัครคนใดเลยที่มี
แอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี หรือ HCV–RNA ในซีร่ัม เมื่อใชวิธี Fisher’s exact test เปรียบ
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เทียบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ระหวางกลุมทั้งสอง พบวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (p = .029) ผลการ
ศึกษาแสดงไดดังตารางที่ 14 
 
 
 
 
ตารางที่ 14 แสดงผลการตรวจแอนติบอดีตอไวรัสตับอักเสบ ซี และ HCV–RNA ในซีร่ัมของผูปวย        
ไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 
 

 
ลักษณะการตรวจพบ 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปาก (60 คน) 
จํานวนคน (รอยละ) 

กลุมควบคุม 
(60 คน) 

จํานวนคน (รอยละ) 

 
p 

1. ตรวจพบแอนติบอดีตอไวรัส 3 0  
ตับอักเสบ ซี รวมกับ 

HCV–RNA 
   

2. ตรวจพบเฉพาะแอนติบอดี 1 0  
ตอไวรัสตับอักเสบ ซี แตไม 

พบ  HCV-RNA 
   

3. ตรวจพบเฉพาะ HCV–RNA 
โดยที่ไมพบแอนติบอดีตอไว

รัส  ตับอักเสบ ซี 

1 0  

รวม 5 (8.33) 0 (0) p = .029 
 
 
 สําหรับลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากที่สัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  5 ราย สามารถสรุปไดดังตารางที่ 15 
 



 
 
ตารางที่ 15  แสดงลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่สัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 
 
ผูปวย
คนที่ 

เพศ อายุ 
(ป) 

ชนิดของรอยโรค
ไลเคนพลานัส 

บริเวณที่พบรอยโรค ระยะเวลาที่
มีรอยโรค 
(เดือน) 

ระดับเอนไซม 
ALT  

(ยูนิตตอลิตร) 

ระดับเอนไซม 
AST  

(ยูนิตตอลิตร) 

HBsAg Anti-HCV HCV-RNA ปจจัยเสี่ยงในการไดรับ 
เชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 

1 ชาย 45 ชนิดฝอลีบ - กระพุงแกม 
- ลิ้น 

14 91 97 - + + ไดรับเลือดจากผูอื่น 2 ครั้ง  
เมื่อสิบปที่แลว 

2 หญิง 64 ชนิดฝอลีบ - กระพุงแกม 
- รอยตอระหวาง
กระพุงแกมกับเหงือก 
- เหงือก 
- ลิ้น 

204 49 111 - + - เคยไดรับเลือดจากผูอื่นหลาย
ครั้ง เมื่อยี่สิบกวาปที่แลว 

3 หญิง 54 ชนิดฝอลีบ 
ชนิดแผลถลอก 

- กระพุงแกม 126 61 85 - + + ไดรับเลือดจากผูอื่นเมื่อยี่สิบ
กวาปที่แลว 

4 ชาย 65 ชนิดแผลถลอก - กระพุงแกม 
- รอยตอระหวาง
กระพุงแกมกับเหงือก 

120 96 101 - + + ไมทราบ แตเคยมีประวัติดีซาน 
เมื่อสิบกวาปที่แลว 

5 ชาย 39 ชนิดแผลถลอก 
ชนิดฝอลีบ 

- ริมฝปาก 120 53 46 - - + ไมทราบ 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายและสรุปผลการศึกษา 
 
      มีการศึกษาหลายงานในชวงระยะเวลาสิบกวาปมานี้ ไดพยายามศึกษาถึงความ
สัมพันธระหวางโรคไลเคนพลานัสและการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ซ่ึงผลการศึกษาที่ไดมีความ
แตกตางกันและไมสามารถสรุปผลที่แนชัดได  หลายการศึกษาพบวาโรคไลเคนพลานัสและการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี มีความสัมพันธกัน โดยพบวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสจะตรวจพบการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในจํานวนที่สูงกวากลุมควบคุมที่ไมมีรอยโรคไลเคนพลานัสอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ  (Tanei และคณะ, 1995; Bellman และคณะ, 1995; Carrozzo และคณะ, 1996; 
Sanchez-Perez และคณะ, 1996; Imhof และคณะ, 1997; Mignogna และคณะ, 1998; Bagan 
และคณะ, 1998)  ในขณะที่อีกหลายการศึกษาไมพบความสัมพันธดังกลาว  (Cribier และคณะ, 
1994 ; Chosidow และคณะ,1997; Ingafou และคณะ, 1998)  ความแตกตางของผลการศึกษา
เกี่ยวกับความสัมพันธของโรคทั้งสองอาจเนื่องมาจากปจจัยทางดานภูมิศาสตร ซ่ึงจะเห็นไดวาการ
ศึกษาที่พบความสัมพันธของไลเคนพลานัสและการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ  ซี   จะเปนการศึกษา
จากประเทศที่มีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในประชากรทั่วไปที่คอนขางสูง  เชน 
ประเทศอิตาลี    สเปน และญี่ปุน  (รอยละของความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ในประชา
กรทั่วไปเทากับ 1.37, 0.92 และ  1.5  ตามลําดับ)      สวนการศึกษาจากประเทศอังกฤษและเนเธอร
แลนดซ่ึงมีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ในประชากรทั่วไปต่ําจะไมพบความสัมพันธ
ของโรคทั้งสอง  อยางไรก็ตามมีการศึกษาจากประเทศสหรัฐอเมริกาซึ่งเปนประเทศที่มีความชุกของ
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ  ซี  ในประชากรทั่วไปต่ํา  (รอยละของความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบ ซี  ในกลุมผูบริจาคโลหิตเทากับ 0.6)  กลับพบความสัมพันธของโรคทั้งสอง (Bellman และ
คณะ, 1995 ) 
 
     ในการศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงคเพื่อเปรียบเทียบความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบ ซี   ระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมที่ไมมีรอยโรคไลเคน  
พลานัสในชองปากและเปนการศึกษาครั้งแรกเกี่ยวกับความสัมพันธดังกลาวในประเทศไทย ซ่ึงเปน
ประเทศที่มีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ที่ใกลเคียงกับประเทศอิตาลี สเปน   และ 
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ญี่ปุน  (รอยละของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ในกลุมผูบริจาคโลหิต จากการศึกษาของศูนย
บริการโลหิตแหงชาติ สภากาชาดไทย  เทากับ 1.34)  (ยง,  2540) 
  จากการศึกษาพบวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีความชุกของการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบ ซี  รอยละ 8.33  ซ่ึงสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P = .029) 
ผลการศึกษานี้สอดคลองกับการศึกษาของ Bellman และคณะ (1995)  Tanei และคณะ 
(1995)Carrozzo และคณะ  (1996)  Sanchez–Perez และคณะ (1996)  Imhof  และคณะ (1997)  
Bagan และคณะ (1998)    และการศึกษาของ Mignogna และคณะ (1998)     อยางไรก็ตาม รอย
ละของความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี    ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากของการ
ศึกษานี้มีการต่ํากวาการศึกษาดังกลาวขางตนทุกการศึกษา 
 
 นอกจากนี้ จากการศึกษาเกี่ยวกับเอนไซมที่วัดการทํางานของตับ 2 ตัว  คือ alanine 
aminotransferase (ALT)  และ aspartate aminotransferase (AST)  ของการศึกษานี้พบวาคา
เฉลี่ยของระดับเอนไซม  และจํานวนผูปวยที่มีการเพิ่มสูงขึ้นจากระดับปกติของเอนไซมทั้งสองใน
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจะมีคาสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงผลที่ได
มีความสอดคลองกับการศึกษาของ Carrozzo และคณะ (1996)  อยางไรก็ตามกลุมควบคุมที่ใชใน
การศึกษาของ Carrozzo และคณะ กับการศึกษานี้มีความแตกตางกัน โดย Carrozzo และคณะได
ใชกลุมควบคุมที่เปนผูปวยที่มีรอยโรคสีขาวในชองปากอื่นๆ ที่ไมใชไลเคนพลานัสในชองปาก ได
แก homogeneous leukoplakia, speckled leukoplakia, verrucous leukoplakia, frictional 
keratosis, verrucous carcinoma, nicotic stomatitis และ white sponge nevus  โดยจับคูเพศ
และอายุกับกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก  ในขณะที่ศึกษานี้ใชกลุมควบคุมที่เปนอาสาสมัคร
ที่ไมมีรอยโรคใดๆ ในชองปาก โดยจับคูเพศและอายุกับกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากเชน
กัน 
 
 สําหรับสาเหตุหรือปจจัยอ่ืนๆ ในการทําใหเกิดตับอักเสบหรือความผิดปกติของการ
ทํางานของตับ อันไดแก การดื่มเครื่องดื่มผสมแอลกอฮอล การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ บี  หรือ 
การรับประทานยาที่เปนพิษตอตับ ระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  นอกจากนี้ประวัติเกี่ยวกับปจจัยเส่ียงอ่ืนๆ  ใน
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี    เชน   ประวัติการไดรับเลือดจากผูอ่ืนของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากและกลุมควบคุม ก็พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนเดียวกัน  อีกทั้ง
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ไมมีผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากและอาสาสมัครในกลุมควบคุมรายใดเลยที่มีประวัติติดยา
เสพติดชนิดฉีดเขาเสน 
 
 แมวาการศึกษาครั้งนี้จะพบความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ในกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากที่สูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม  อยางไร 
ก็ตาม ผลการศึกษาที่ไดยังมีขอจํากัดและไมสามารถที่จะอธิบายเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง 
ไลเคนพลานัสในชองปากและการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ไดอยางชัดเจน  นอกจากนี้การศึกษานี้
ยังมีขอดอย  เนื่องจากขาดการเปรียบเทียบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ระหวางกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปาก กับกลุมผูปวยที่มีรอยโรคในชองปากอื่นๆ  รวมทั้งการหาอุบัติการณของ
ไลเคนพลานัสในผูปวยที่มีการติดเชื้อไวัสตับอักเสบ ซี    เนื่องจากขอจํากัดในการหาตัวอยาง อยาง
ไรก็ตามการศึกษานี้ก็มีประโยชนโดยเปนการศึกษาเริ่มแรกเกี่ยวกับความสัมพันธของโรค 
ทั้งสอง  และขอมูลที่ไดสามารถนําไปเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาระดับสูงในกลุมตัวอยางที่มาก
ขึ้น  ซ่ึงจะนําไปสูความรูและความเขาใจเกี่ยวกับกลไกการเกิดโรคไลเคนพลานัสตอไป 
 
 สําหรับการศึกษาเกี่ยวกับรูปแบบของรอยโรคไลเคนพลานัสในผูปวยที่มีรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากที่สัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ก็มีความแตกตางกันในแตละ
การศึกษา โดย Carrozzo  และคณะ (1996)  พบวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  จะพบมากใน   ผู
ปวยที่เปนไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (รอยละ 58.8)  มากกวาผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากชนิดที่ไมใชแผลถลอก (รอยละ 13.2) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = .004)  Carrozzo 
และคณะ จึงไดเสนอวาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากโดยเฉพาะชนิดแผลถลอกควรไดรับการ
ตรวจทางระบบเพื่อหาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ซ่ึงการศึกษาของ Carrozzo  และคณะมีความ
สอดคลองกับการศึกษาของ Bagan และคณะ (1992)  ที่พบวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดฝอลีบหรือชนิดแผลถลอกจะมีแนวโนมในการเปนโรคตับเรื้อรังแมวาแนวโนมดังกลาวจะไม
ถึงระดับนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม  ตอมา Bagan และคณะ (1994) ไดทําการศึกษาพบวากลุม ผูปวย
ไลเคนพลานัสในชองปากที่มีระดับของ serum transaminase (alanine aminotransferase และ 
aspartate aminotransferase)  เพิ่มสูงขึ้นจากระดับปกติจะมีรอยละของการมีรอยโรคไลเคน พลานัส
ในชองปากชนิดแผลถลอกสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีระดับของ serum 
transaminase อยูในระดับปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < .05) เชนเดียวกับที่       Gandolfo          
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และคณะ (1994)  ไดรายงานกรณีผูปวย 10 รายท่ีมีรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผล
ถลอกรวมกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 
 อยางไรก็ตาม Bagan และคณะ (1998)  ไดศึกษาหาความชุกของการมีรอยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปากในกลุมผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  จํานวน 505 คน พบวามีความชุก
ของรอยโรคไลเคนพลานัสรอยละ 3.36  โดยมีรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดรางแหหรือ
เฉพาะรอยโรคสีขาว รอยละ 70.59  สวนรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบหรือแผล
ถลอก พบรอยละ 29.41  ในขณะที่เมื่อศึกษาหาความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก  จํานวน 100 คน  พบความชุกรอยละ 23 โดยผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากที่ตรวจพบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ  ซี  จํานวน 23 คน  นี้ตรวจพบรอยโรคไลเคนพลา
นัสในชองปากชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกจํานวน  17 คน  (รอยละ 73.92)   มากกวารอยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดที่พบเปนรอยโรคสีขาว ซ่ึงพบจํานวน 6 คน (รอยละ 26.08)   อยางไรก็
ตาม Bagan และคณะ ไมไดมีการอภิปรายเกี่ยวกับผลการศึกษาเรื่องนี้ 
 
 ในขณะที่      Mignogna และคณะ (2000)       ไดทําการศึกษาลักษณะทางคลินิกของ
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวย 263 ราย  โดยที่เปนผูปวย HCV–positive 76 ราย    
และผูปวย    HCV–negative 187 ราย    และพบวาไลเคนพลานัสในชองปากชนิดที่มีรอยโรคเปนสี
ขาวคลายตาขายหรือรางแห จะพบในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี HCV–positive (รอย
ละ 25)  มากกวาในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี HCV–negative (รอยละ 18.7) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p < .01)  ในขณะที่รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผนฝาขาว (plaque 
form)  กลับพบในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี  HCV–negative (รอยละ 15.5)   มาก
กวาในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี HCV–positive (รอยละ 5.2)  อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p < .01) อยางไรก็ตามกลับไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการมีรอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (พบรอยละ 27.2 ในกลุมผูปวยไลเคน พลานัสในชอง
ปากที่มี HCV–negative สวนกลุมที่มี HCV–positive พบรอยละ 27.6)  รวมทั้งชนิดฝอลีบดวย 
(พบรอยละ 5.3  ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มี HCV–negative สวนกลุมที่มี HCV– 
positive พบรอยละ 5.2)  Mignogna และคณะ จึงไดเสนอถึงความสําคัญในการตรวจการทํางาน
ของตับในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทุกราย รวมทั้งผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดที่ไม
มีอาการและมีเพียงรอยโรคสีขาวดวย 
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 สําหรับการศึกษานี้พบผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ     ซี 
5 คน  (รอยละ  8.33)  จากจํานวนทั้งหมด 60  คน  ในผูปวย 5 คนนี้มีรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดฝอลีบ 2 ราย  ชนิดแผลถลอก 1 ราย  และชนิดฝอลีบรวมกับชนิดแผลถลอก 2 ราย  โดยที่
ไมมีผูปวยรายใดเลยที่มีเฉพาะรอยโรคสีขาวในชองปาก อยางไรก็ตามการศึกษานี้ไมสามารถบอก
รูปแบบการกระจายของลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากระหวางผูปวยไลเคน    พลานัส
ในชองปากที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ  ซี  กับผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ไมมีการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบ ซี  ไดอยางชัดเจน   เนื่องจากจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบ ซี  มีนอยกวาการศึกษาที่ผานมา  อีกทั้งรูปแบบของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ที่พบมากที่สุดจากการศึกษานี้ คือ ชนิดฝอลีบ (พบรอยละ 76.67)  และรองลงมาคือชนิดแผลถลอก  
(พบรอยละ 56.67)  อยูแลว   ดังนั้นถาเพิ่มจํานวนกลุมตัวอยางศึกษาใหมากขึ้นอาจจะสามารถบอก
ถึงความแตกตางของรูปแบบของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลา
นัสในชองปากที่มีและไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ได 
 
  หลายการศึกษาไดรายงานวารอยโรคไลเคนพลานัสในผูปวยไลเคนพลานัสที่
สัมพันธกับไวรัสตับอักเสบ ซี  มีความรุนแรงมากขึ้นเมื่อไดรับการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟา 
(Protzer และคณะ, 1993 ; Boccia และคณะ, 1993) บางรายงานพบวาอินเตอรฟรอนอัลฟา
กระตุนใหเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสขึ้นในผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี (Papini และคณะ, 
1994 ; Schlesinger และคณะ, 1997 ;  Varela และคณะ, 2000)   บางรายงานพบวารอยโรค   ไล
เคนพลานัสมีอาการดีขึ้นหรือหายไปเมื่อไดรับการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟา (Doutre และคณะ
, 1992 ; Lapidoth และคณะ, 1996 ; Nagao และคณะ, 1999)  และมีการศึกษาที่พบวาไมมีการ
เปล่ียนแปลงของรอยโรคไลเคนพลานัสเมื่อไดรับการรักษาดวยอินเตอรฟรอนอัลฟา (Lodi และ
คณะ, 1997b)  สําหรับการศึกษานี้การเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากของผูปวยรวมกับการ
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  ไมไดเกี่ยวของกับอินเตอรฟรอนอัลฟา  เนื่องจากผูปวยทุกรายไมทราบวา
ตนเองมีการตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี จึงไมเคยไดรับการรักษาเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี 
มากอน 
  
 จากการศึกษานี้จึงพบวานาจะมีความเปนไปไดเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคน พลา
นัสในชองปากกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี  อยางไรก็ตามยังมีความแตกตางระหวางกลุมผูป วย
ไลเคนพลานัสและกลุมควบคุมที่การวิจัยไมสามารถควบคุมไดและควรคํานึงถึงดวย       เชน  
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การไดรับยาสเตียรอยด ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส นอกจากนี้ดวยรูปแบบของการศึกษาซึ่งเปนการ
ศึกษาเริ่มแรกเกี่ยวกับความสัมพันธของโรคทั้งสองในประเทศไทย จึงทําใหไมสามารถที่จะอธิบาย
เกี่ยวกับกลไกของความสัมพันธดังกลาวได ดังนั้นจึงตองมีการศึกษาในรายละเอียดที่ลึกลงไปเพื่อ
ตอบปญหาดังกลาว 
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ภาคผนวก ก 
 
 เอกสารประกอบคําแนะนําการศึกษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ใบบันทึกขอมูลผูปวยและผลการ
พิจารณาจริยธรรมการวิจัย 
 

เอกสารประกอบคําแนะนําการศึกษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
ผูทําการศึกษาหลัก    ทพญ. ปรมาภรณ   กล่ันฤทธิ์ 
อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ ศ. ทพญ. กอบกาญจน   ทองประสม  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  

คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
    ศ. นพ. ยง   ภูวรวรรณ  หนวยปฏิบัติการวิจัยไวรัสตับอักเสบ  

คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
     
 ความผิดปกติที่พบในชองปากของทาน เปนโรคเรื้อรังของเยื่อเมือกและผิวหนังโรคหนึ่ง ช่ือ “ไลเคนพลา
นัส” มีลักษณะเปนลายเสนสีขาวเรียงตัวคลายตาขาย รางแห หรือลายลูกไม อาจปรากฏการอักเสบแดงหรือแผล
ถลอกรวมดวย 
 จากการที่ตรวจพบรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากของทาน ทานจะไดรับการรักษาตามปกติโดยได
รับการตรวจรักษาและยา   ที่คลินิกบัณฑิตศึกษา   ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร    จุฬา
ลงกรณมหาวิทยาลัย คณะ ผูศึกษาวิจัยตองการศึกษาถึงความสัมพันธระหวางการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และ
การเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งจะทําการศึกษาโดยการตรวจเลือดและตรวจชิ้นเนื้อ การศึกษานี้จะไมมี
การศึกษาเกี่ยวกับยาและวิธีการรักษาใด ๆ     ทั้งส้ิน นอกจากจะเก็บขอมูลที่อาจจะเกี่ยวของกับการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบ ซี และโรคไลเคนพลานัสในชองปาก เพื่อศึกษาถึงความสัมพันธของโรคทั้งสอง และเพื่อประโยชนใน
การวางแผนการรักษาในอนาคตตอไป 
 
ประโยชนท่ีจะไดรับจากการศึกษานี้ 
 ไดรับการตรวจหาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ซึ่งอาจจะมีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัส
ในชองปากของทาน ดวยวิธีการพิเศษทางอณูชีววิทยารวมทั้งไดรับการตรวจสภาวะการทําหนาที่ของตับ โดย
ทานไมตองเสียคาใชจายใด ๆ นอกจากนี้ถาพบวาทานมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี จะมีการใหคําปรึกษาเกี่ยว
กับการปฏิบัติตัวของผูปวยโดยผูที่อยูในทีมการศึกษาดวย 
 
อันตรายจากการศึกษานี้ 
 การศึกษานี้เปนการศึกษาหาความสัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปาก โดยดูจากประวัติและมีการตรวจเลือดในปริมาณ 8 ซีซี เพียง 1 ครั้ง โดยใชเข็มปลอดเชื้อเพื่อนํามา
ตรวจ อันตรายที่อาจจะเกิดจากการตรวจเลือดพบไดนอยมาก เชน อาจมีรอยช้ําบริเวณเจาะเลือดเพียงเล็กนอย 
ซึ่งหายไดเองภายใน 7 วัน ผูวิจัยรับรองวาหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการเจาะเลือดดังกลาว จะทําการรักษา
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พยาบาลใหโดยไมคิดมูลคา โดยผูรับผิดชอบคือ ทพญ. ปรมาภรณ   กล่ันฤทธิ์ ซึ่งสามารถติดตอไดที่ คลินิก
บัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 
2188768 
 
ความรวมมือในการศึกษา 
 แมวาผูศึกษาวิจัยจะมีความปรารถนาใหทานเขารวมการศึกษา แตความรวมมือในการศึกษานี้เปนไปดวย
ความสมัครใจ และการเขารวมหรือการปฏิเสธการเขารวมโครงการนี้จะไมมีผลตอการรักษาของทาน ผูที่อยูในทีม
การศึกษาวิจัยยินดีจะตอบขอของใจของทานดวยความเต็มใจและจะเก็บขอมูลของทานเปนความลับ โดยจะนํา
เสนอในรูปผลงานวิจัยรวมเทานั้น พรอมกันนี้ทานจะไดรับสําเนายินยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด 
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ใบยินยอมเขารวมการศึกษา “การติดเช้ือไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก” 
 
 ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว มีความเขาใจทุกประการและไดลงนามในใบยินยอมเขารวมการ
ศึกษาครั้งนี้ดวยความสมัครใจ 
 
 
      ………………………………  
         (   ) ผูเขารวมโครงการ 
 
 
      ……………………………..  
      (ทพญ. ปรมาภรณ  กลั่นฤทธิ์)  
    ผูทําการศึกษา การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
 
 
      ……………………………… 
      (   ) พยาน 
 
 
 
      ……………………………… 
      (   ) พยาน 
 
 
 
      ……………………………… 
              (ศ. ทพญ. กอบกาญจน  ทองประสม) 
 
 
 
      ……………………………… 
          (ศ.นพ. ยง  ภูวรวรรณ) 
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         No. ……………………  
         Code …………………  
Hepatitis C virus infection in patients with oral lichen planus 
 Date…………………………….2000  
 Referrer physician : Miss Poramaporn   Klanrit 
 Institute : Oral medicine department, Faculty of Dentistry, Chulalongkorn University 
1. General information 

Name…………………………………………….. Age………….years     HN………….. 
Address……………………………………………………………………………………..  
…………………………………………………………………….. Tel…………………….  
Sex      Male  Female 
Occupation ………………………………………………………………………………..  

2. Medical history 
2.1 Jaundice 

 no  yes (duration) …………………………………………………………. 
2.2 Acute hepatitis 

 no  yes (duration) …………………………………………………………. 
2.3 History of liver dysfunction 

 no  yes (duration) …………………………………………………………. 
2.4 Previous surgery 

 no  yes (duration and type) ………………………………………………. 
2.5 Blood transfusion 

 no  yes (duration and frequency) ………………………………………. 
2.6 Smoking 

 no  yes (amount, duration and frequency) ……………………………. 
2.7 Alcohol consumption 

 no  yes (amount, duration, type and frequency) ……………………… 
2.8 Hepatotoxic drug 

 no  yes (duration, type and frequency) …………………………………. 
2.9 Intravenous drug abuse 

 no  yes (duration, type and frequency) …………………………………. 
2.10  Others such as family history of liver disorder, betel nut chewing,…, etc. 

 no  yes (duration) …………………………………………………………. 
 



 
 
 

97
 

3. Location of lichen planus 
……….buccal mucosa     ……….mucobuccal fold     ……….gingiva     ……….lip 
……….palate                    ……….floor of mouth         ……….tongue      ……….others  

4. Duration of lichen planus ……………….months 
5. Biopsy specimen 

Area……………………… No. ………………….. 
6. Clinical diagnosis ………………………………………. 
7. Histopathological diagnosis…………………………… 
8. Liver function test 

8.1 serum alanine aminotransferase (ALT) …………………….UI/I 
8.2 serum aspartate aminotransferase (AST) ………………….UI/I 

9. Serum virological assay 
HBs Ag    positive  negative 
Anti-HCV Ab (ELISA)   positive  negative 
HCV-RNA (RT-PCR)   positive  negative 
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ภาคผนวก ข 

 
ผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 

 
 การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของอายุระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากและกลุมควบคุม 
 
Explore  
group 

Case Processing Summary 
 

Cases 
Valid Missing Total 

 
 
                    group N Percent N Percent N Percent 
AGE             lp 
                    normal 

60 
60 

100.0% 
100.0% 

0 
0 

.0% 

.0% 
60 
60 

100.0% 
100.0% 

 
Descriptives 

 
 group   Statistic Std. Error 
AGE lp Mean 

95% Confidence  
Interval for Mean 
 
 
5% Trimmed Mean  
Median 
Variance 
Std. Deviation  
Minimum 
Maximum 
Range 
Interquartile Range  
Skewness 
Kurtosis 

 
Lower 
Bound 
Upper 
Bound 

47.0833 
 

43.8824 
 

50.2843  
47.2593  
49.5000 
153.535 
12.3909  

22.00 
70.00 
48.00 

17.0000  
-.250 
-.736 

1.5997 
 
 
 
  
  
 
 
  
 
 
 
  

.309 

.608 
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 group   Statistic Std. Error 
 normal Mean 

95% Confidence  
Interval for Mean 
 
 
5% Trimmed Mean  
Median 
Variance 
Std. Deviation  
Minimum 
Maximum 
Range 
Interquartile Range  
Skewness 
Kurtosis 

 
Lower 
Bound 
Upper 
Bound 

47.0333 
 

43.8033 
 

50.2633  
47.1481  
48.5000 
156.338 
12.5035  

22.00 
70.00 
48.00 

17.7500  
-.193 
-.762 

1.6142 
 
 
 
 
  
 
 
  
 
 
 
   

.309 

.608 
 

Tests of Normality 
 

Kolmogorov-Smirnova  
                                     group Statistic df Sig. 
AGE lp 

normal 
.093 
.081 

60 
60 

.200* 

.200* 
*. This is a lower bound of the true significance. 
a. Lilliefors Significance Correction 
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T-Test 
Group Statistics 

 
               group N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 
AGE        lp 
               Normal 

60 
60 

47.0833 
47.0333 

12.3909 
12.5035 

1.5997 
1.6142 

 
Independent Samples Test 

 
Levene’s Test for 

Equality of Variances 
 

F Sig. 
AGE                 Equal 
                        variances 
                        assumed 
                        Equal 
                        variances 
                        not 
                        assumed 

.002 .966 

 
Independent Samples Test 

 
t-test for Equality of Means 

95%Confidence  
Interval of the Mean 

 
 
 
 
t 

 
 
 

df 

 
 

Sig. 
(2-tailed) 

 
 

Mean 
Difference 

 
 

Std. Error 
Difference Lower Upper 

AGE Equal 
variances 
assumed 
Equal 
variances 
not 
assumed 

.022 
 
 
 

.022 

118 
 
 
 

117.990 

.982 
 
 
 

.982 

5.000E-02 
 
 
 

5.000E-02 

2.2726 
 
 
 

2.2726 

-4.4503 
 
 
 

-4.4503 

4.5503 
 
 
 

4.5503 
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 การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของระดับเอนไซม alanine aminotransferase 
และ aspartate aminotransferase ระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 
NPar Tests 

Descriptive Statistics 
 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 
ALT (LP) 
ALT (normal) 
AST (LP) 
AST (normal) 

60 
60 
60 
60 

30.7167 
21.6167 
38.0333 
25.7333 

23.8463 
11.3676 
25.0078 
10.8532 

7.00 
5.00 
7.00 

10.00 

125.00 
51.00 

111.00 
62.00 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 
  ALT (LP) ALT 

(normal) 
AST (LP) AST 

(normal) 
N 
Normal Parametersa,b 
 
Most Extreme 
Differences 
 
Kolmogorov-Smirnov Z 
Asymp. Sig. (2-tailed) 

 
Mean 
Std. Deviation 
Absolute 
Positive 
Negative 

60 
30.7167 
23.8463 

.211 

.211 
-.160 
1.634 

.010 

60 
21.6167 
11.3676 

.108 

.108 
-.100 
.383 
.484 

60 
38.0333 
25.0078 

.171 

.171 
-.123 
1.327 

.059 

60 
25.7333 
10.8532 

.090 

.090 
-.074 
.696 
.719 

a. Test distribution is Normal. 
b. Calculated from data. 
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NPar Tests 
Mann-Whitney Test 

Ranks 
 
 group N Mean Rank Sum of Ranks 
ALT LP 

normal 
Total 

60 
60 

120 

66.47 
54.53 

3988.00 
3272.00 

AST LP 
normal 
Total 

60 
60 

120 

68.89 
52.11 

4133.50 
3126.50 

 
Test Statisticsa 

 
 ALT AST 
Mann-Whitney  U 
Wilcoxon W 
Z 
Asymp. Sig. (2-tailed) 

1442.000 
3272.000 

-1.880 
.060 

1296.500 
3126.500 

-2.644 
.008 

a. Grouping Variable: group 
 
Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

Frequencies 
 
 group N 
ALT LP 

normal 
Total 

60 
60 

120 
AST LP 

normal 
Total 

60 
60 

120 
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Test Statisticsa 
  ALT AST 
Most Extreme 
Differences 
 
Kolmogorov-Smirnov Z 
Asymp. Sig. (2-tailed) 

Absolute 
Positive 
Negative 

.183 

.000 
-.183 
1.004 

.266 

.350 

.017 
-.350 
1.917 

.001 
 
 การเปรียบเทียบความแตกตางของประวัติทางการแพทยตาง ๆ จํานวนผูปวยที่มีการเพิ่มขึ้น
ของระดับเอนไซม alanine aminotransferase และ aspartate aminotransferase ผลการตรวจ 
hepatitis B surface antigen และผลการตรวจการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี    ระหวางกลุมผูปวย
ไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม 
 
jaundice * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

jaundice 
 
Total 

jaundice 
no jaundice 
 

4 
56 
60 

2 
58 
60 

6 
114 
120 

 
Chi-Square Tests 

  
Value 

 
df 

Asymp. Sig.  
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
 Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.702b 
.175 
.715 

 
.696 
120 

1 
1 
1 

 
1 

.402 

.675 

.398 
 

.404 

 
 
 

.679 

 
 
 

.340 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.00. 



 
 
 

106
 

acutehep * group 
Crosstab 

Count 
group  

LP normal 
 

Total 
acutehep 
 
Total 

acute hepatitis 
no acute hepatitis 
 

3 
57 
60 

2 
58 
60 

5 
115 
120 

 
Chi-Square Tests 

 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.209b 
.000 
.210 

 
.207 
120 

1 
1 
1 

 
1 

.648 
1.000 

.647 
 

.649 

 
 
 

1.000 

 
 
 

.500 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.50. 
 
liverdys * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

liverdys 
 
Total 

liver dysfunction 
no liver dysfunction 
 

6 
54 
60 

3 
57 
60 

9 
111 
120 
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Chi-Square Tests 
 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

1.081b 
.480 

1.100 
 

1.072 
120 

1 
1 
1 

 
1 

.298 

.488 

.294 
 

.300 

 
 
 

.491 

 
 
 

.245 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4.50. 
 
sur * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

sur 
 
Total 

surgery 
no surgery 
 

31 
29 
60 

26 
34 
60 

57 
63 

120 
 

Chi-Square Tests 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.835b 
.535 
.836 

 
.828 
120 

1 
1 
1 

 
1 

.361 

.465 

.360 
 

.363 

 
 
 

.465 

 
 
 

.232 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 28.50. 
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blood * group 
Crosstab 

Count 
group  

LP normal 
 

Total 
blood 
 
Total 

blood transfusion 
no blood transfusion 
 

6 
54 
60 

2 
58 
60 

8 
112 
120 

 
Chi-Square Tests 

 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

2.143b 
1.205 
2.236 

 
2.125 

120 

1 
1 
1 

 
1 

.143 

.272 

.135 
 

.145 

 
 
 

.272 

 
 
 

.136 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4.00. 
 
smoking * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

smoking 
 
Total 

smoking 
no smoking 
 

4 
56 
60 

4 
56 
60 

8 
112 
120 
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Chi-Square Tests 
 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.000b 
.000 
.000 

 
.000 
120 

1 
1 
1 

 
1 

1.000 
1.000 
1.000 

 
1.000 

 
 
 

1.000 

 
 
 

.641 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4.00. 
 
alcohol * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

alcohol 
 
Total 

alcohol 
no alcohol 
 

4 
56 
60 

3 
57 
60 

7 
113 
120 

 
Chi-Square Tests 

  
Value 

 
df 

Asymp. Sig.  
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.152b 
.000 
.152 

 
.150 
120 

1 
1 
1 

 
1 

.697 
1.000 

.696 
 

.698 

 
 
 

1.000 

 
 
 

.500 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.50. 
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alcohol1 * group 
Crosstab 

Count 
group  

LP normal 
 

Total 
alcohol1 
 
Total 

alcohol1 
no alcohol1 
 

 
60 
60 

3 
57 
60 

3 
117 
120 

 
Chi-Square Tests 

 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

3.077b 
1.368 
4.236 

 
3.051 

120 

1 
1 
1 

 
1 

.079 

.242 

.040 
 

.081 

 
 
 

.244 

 
 
 

.122 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.50. 
 
drug * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

drug 
 
Total 

drug 
no drug 
 

8 
52 

120 

5 
55 

120 

13 
107 
120 
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Chi-Square Tests 
 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.776b 
.345 
.783 

 
.770 
120 

1 
1 
1 

 
1 

.378 

.557 

.376 
 

.380 

 
 
 

.558 

 
 
 

.279 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.50. 
 
alt1 * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

alt1 
 
Total 

elevated ALT 
normal ALT 
 

15 
45 
60 

6 
54 
60 

21 
99 

120 
 

Chi-Square Tests 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

4.675b 
3.694 
4.804 

 
4.636 

120 

1 
1 
1 

 
1 

.031 

.055 

.028 
 

.031 

 
 
 

.053 

 
 
 

.026 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 10.50. 
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ast1 * group 
Crosstab 

Count 
group  

LP normal 
 

Total 
ast1 
 
Total 

elevated AST 
normal AST 
 

26 
34 
60 

6 
54 
60 

32 
88 

120 
 

Chi-Square Tests 
 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

17.045b 
15.384 
18.062 

 
16.903 

120 

1 
1 
1 

 
1 

.000 

.000 

.000 
 

.000 

 
 
 

.000 

 
 
 

.000 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 16.00. 
 
hbsag * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

hbsag 
 
Total 

HBs Ag 
no HBs Ag 
 

6 
54 
60 

6 
54 
60 

12 
108 
120 
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Chi-Square Tests 
 
  

Value 
 

df 
Asymp. Sig.  

(2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

.000b 
.000 
.000 

 
.000 
120 

1 
1 
1 

 
1 

1.000 
1.000 
1.000 

 
1.000 

 
 
 

1.000 

 
 
 

.619 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.00. 
 
hcv * group 

Crosstab 
Count 

group  
LP normal 

 
Total 

hcv 
 
Total 

HCV infection 
no HCV infection 
 

5 
55 
60 

 
60 
60 

5 
115 
120 

 
Chi-Square Tests 

  
Value 

 
df 

Asymp. Sig.  
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-Square 
Continuity Correctiona 
Likelihood Ratio 
Fisher’s Exact Test 
Linear-by-Linear Association 
N of Valid Cases 

5.217b 
3.339 
7.149 

 
5.174 

120 

1 
1 
1 

 
1 

.022 

.068 

.088 
 

.023 

 
 
 

.057 

 
 
 

.029 

a. Computed only for a 2x2 table 
b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.50. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

 นางสาวปรมาภรณ กล่ันฤทธิ์ เกิดวันที่ 24 มิ.ย. พ.ศ. 2518 ที่จังหวัดอุดรธานี สําเร็จ
การศึกษาปริญญาตรีทันตแพทยศาสตรบัณฑิต (เกียรตินิยม) จากจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการ
ศึกษา 2539 และไดเขารับราชการที่ภาควิชาวินิจฉัยโรคชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน หลังจากนั้นไดเขาศึกษาตอในระดับวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชาเวช
ศาสตรชองปาก ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2542 
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