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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 

ไลเคนพลานัส (lichen planus) เปนโรคเรื้อรังชนิดหนึง่ของเยื่อเมือกในชองปาก
และผิวหนัง (chronic mucocutaneous disease) อาจพบรอยโรคของไลเคนพลานัสที่ผิวหนังเพียง
อยางเดยีว หรือพบรอยโรคเฉพาะในชองปาก หรืออาจพบรอยโรคทั้งในชองปากและผิวหนังได 
นอกจากนี้ยังอาจพบรอยโรคที่เยื่อเมือกในบริเวณอืน่ๆ ของรางกาย เชน เยื่อเมือกทางเดินอาหาร 
(gastrointestinal mucosa) เยือ่เมือกชองคลอด (vulvar mucosa) เปนตน ลักษณะรอยโรคในชองปาก
มีหลายรูปแบบซึ่งทําใหผูปวยมีอาการแตกตางกัน ลักษณะเฉพาะของรอยโรคไลเคนพลานัสจะเปน
ลายเสนสีขาวประกอบดวยตุมตัน (papule) เล็กๆ เบียดกนัจนแนนกลายเปนเสนสีขาวหนาตวัข้ึน
จากเนื้อเยื่อปกติ เช็ดถูไมออก เเละอาจปรากฏการอักเสบแดงรวมกับมีอาการเจ็บหรือไมก็ได ผูปวย
มักมาพบทันตแพทยดวยอาการระคายเคือง หรือปวดแสบปวดรอนในชองปาก รับประทานอาหาร
รสจัดไมได บางรายมีอาการเจ็บรุนแรงมีเลือดออก ผูปวยไมสามารถรับประทานอาหารไดตามปกติ
ทําใหสุขภาพออนแอลง ไลเคนพลานัสเปนรอยโรคที่พบไดบอยในชองปาก โดยมีรายงานถงึ
อุบัติการณการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากตั้งแตรอยละ 0.1-4.01-4 ขึ้นกับกลุมประชากรที่
ศึกษา โดยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชายประมาณ 4:14-5  และพบไดบอยในวัยกลางคนอายุ 40-60 
ป4 รอยโรคที่เกิดขึ้นในชองปากเปนระยะนานๆโดยไมไดรับการรักษาจะมีโอกาสเปลี่ยนเปนมะเรง็
ในชองปากไดประมาณรอยละ 0.4-2.32,6-8 โดยเฉพาะชนิดแผลถลอกและชนดิฝอลีบ2,4,7,9-12 โดย
องคการอนามัยโลก (World Health Organization; WHO) ไดจัดรอยโรคนี้ไวในกลุมที่มีโอกาสเสี่ยง
ที่จะเกิดมะเร็งในชองปาก (precancerous condition)13  
 

ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามี
ความเกีย่วของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell-mediated immunity) 
โดยท-ีลิมโฟซัยต (T-lymphocytes) มีบทบาทสําคัญในกลไกการเกิดโรคนี้14 เนื่องจากพบ 
ที-ลิมโฟซัยตที่ไดรับการกระตุน (activated T lymphocytes) จํานวนมากแทรกอยูภายในชั้นเยื่อบุผิว 
(intraepithelium) และใตชั้นเยื่อบุผิว (subepithelium)14 ที-ลิมโฟซัยตสวนใหญเปน CD8+ T cells 
(suppressor-cytotoxic T cells) แทรกอยูภายในชั้นเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกับเบซัลเซลล
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สังเคราะหเคอราตินที่ถูกทําลาย (damaged basal keratinocytes)14-16 ในขณะที่ลิมโฟซัยตสวนใหญที่
อยูใตชั้นเยื่อบผิุวที่อยูในชั้นลามินาโพรเพรีย (lamina propria) เปนชนิด CD4+ T cells (helper-
inducer T cells)14,16 นอกจากนีย้ังมีหลักฐานที่สนับสนุนวาระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อมี
บทบาทสําคัญในการกระตุนใหเกิดการดําเนินของโรค โดยมีรายงานถึงการเกิดพยาธสิภาพของรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกบักลไกแอนติเจนที่จําเพาะ (antigen-specific 
mechanisms)17 และการเกิดพยาธิสภาพในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกับกลไก
แบบไมจําเพาะ (non-specific mechanisms)18  

 
จากการศึกษาบริเวณรอยโรคจะพบเซลลนําเสนอแอนติเจน (antigen presenting 

cell) เปนจํานวนมากทั้งในชั้นเยื่อบุผิวและชั้นเนื้อเยื่อเกีย่วพนั ซ่ึงทําหนาที่เปนตัวสงผานแอนติเจน
ใหกับท-ีลิมโฟซัยต เมื่อมีการกระตุนจากภายนอก เชน การติดเชื้อไวรัส (viral infection) สารจาก
เชื้อแบคทีเรีย (bacterial products) การบาดเจ็บจากเหตกุายภาพ (mechanical trauma) ยารักษาโรค
ทางระบบ (systemic drugs) การไวตอการสัมผัส (contact sensitivity) หรือสารอื่นๆ19 โดยเชื่อวา
เซลลนําเสนอแอนติเจนจะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล major histocompatibility complex (MHC) 
class II ใหกับ CD4+ T cells และจะเพิ่มระดับการแสดงออกของแอนติเจนโดยมีการเพิ่มการ
แสดงออกของโมเลกุล CD40, CD80 และหล่ังซัยโตไคน (cytokine) ชนิดอินเตอรลิวคิน-12 
(interleukin-12; IL-12) ซ่ึงจะไปกระตุนให CD4+ T cells หล่ังซัยโตไคนชนดิอินเตอรลิวคิน-2 
(interleukin-2; IL-2) และอินเตอรเฟอรอน-แกมมา (interferon-gamma; IFN-γ) สวนเบซัลเซลล
สังเคราะหเคอราติน จะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล MHC class I ใหกับ CD8+ T cells นอกจากนี้ 
IFN-γ ที่หล่ังจาก CD4+ T cells จะไปกระตุน CD8+ T cells ใหหล่ังซัยโตไคนชนิด 
ทูเมอรเนคโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-alpha; TNF-α) ซ่ึง TNF-α จะไปจบั
กับตัวรับ (receptor) คือ TNF-α receptor 1 (TNF-R1) บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุน
ใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลล (basal cell degeneration)17 ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะในรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 
มีหลายการศึกษาไดอธิบายถึงบทบาทของ IFN-γ ในการเกิดโรคไลเคนพลานัสใน

ชองปากดังนี ้ ในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ15 ศึกษาความสัมพันธของ IFN-γ ในผูปวยไลเคน 
พลานัสโดยวธีิอิมมูโนฮิสโตเคมี (immunohistochemistry) และพบโมโนนิวเคลียรเซลล 
(mononuclear cells) ที่มีการแสดงออกของ IFN-γ กระจายอยูบริเวณใตช้ันเยื่อบผิุว และสวนบน
ของชั้นลามินาโพรเพรีย เมือ่ศึกษาการเพาะเลี้ยง T lymphocyte lines ที่ไดจากเนื้อเยื่อรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากในหองปฏิบัติการ (in vitro) พบวาเซลลดังกลาวสามารถหลั่ง IFN-γ ได
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แมไมไดรับการกระตุน นอกจากนีใ้นป ค.ศ. 2004 Youngnak-Piboonratanakit และคณะ20 รายงาน
ถึงความสัมพันธของ IFN-γ ที่มีตอที-ลิมโฟซัยต โดยพบวาเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกกระตุน
ดวย IFN-γ เมื่อนํามาเพาะเลี้ยงรวมกับที-ลิมโฟซัยต สามารถกระตุนใหเกิดการเพิ่มจํานวนของ 
ที-ลิมโฟซัยตได จากการศึกษาของ Fayyazi และคณะ21 รายงานพบการแสดงออกของ mRNA ของ 
IFN-γ ที่บริเวณเนื้อเยื่อเกีย่วพันสวนบนทีผิ่วหนังและเยือ่บุชองปากเปนจํานวนปานกลางถึงมากใน
ผูปวยไลเคนพลานัส ในขณะที่ไมพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผิวหนังที่ปกติ สวน 
Simark Mattsson และคณะ22 ศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ดวยวิธีอินไซต ู
ไฮบริไดเซชั่น (in situ hybridization) พบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ประมาณรอยละ 1 
ของเซลลที่บริเวณรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการ
โดยการกระตุนดวย phytohemagglutinin (PHA) ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและเลือดของผูปวย 
พบวามีเซลลที่สราง IFN-γ (IFN-γ producing cells) ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสมากกวาในกลุม
ควบคุมที่ไมเปนโรคแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ จากขอมูลเหลานี้ชวยสนับสนุนบทบาทของ IFN-γ 
ในการเหนีย่วนําใหเกิดพยาธิสภาพในบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัส การสรางหรือการหล่ัง IFN-γ 
ในรอยโรคไลเคนพลานัสนาจะมีบทบาทสาํคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่
ทําใหเกิดพยาธิสภาพของโรคขึ้น 

 
อยางไรก็ตามในปจจุบันการศึกษาถึงสาเหตุและกลไกของภูมิคุมกันทีท่ําใหเกิด

รอยโรคไลเคนพลานัสยังไมทราบแนชัด แตจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซัยโตไคนทีพ่บ
บริเวณรอยโรคมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่ทําใหเกิดพยาธิ
สภาพขึ้น ดังนั้นการวิจัยนี้จงึไดนําวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ซ่ึงเปนเทคนิคในการหาตําแหนง
ของแอนติเจนในแผนเนื้อเยือ่บางโดยใชแอนติบอดีที่จําเพาะตอแอนติเจนที่ตองการ และจัดวาเปน
วิธีมาตรฐานซึง่ในปจจบุันนาํมาใชกันอยางกวางขวางในการชันสูตรโรคทางพยาธิวิทยา มาศึกษา
เกี่ยวกับการแสดงออกของ IFN-γ ในระดบัโมเลกุลในผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ขอมูลที่
ไดอาจเปนประโยชนในการศึกษาเกี่ยวกับกลไกของการเกิดรอยโรคและแนวทางในการรกัษาผูปวย 
ไลเคนพลานัส ซ่ึงอาจจะนําไปสูการคนพบยาที่เหมาะสมในการรักษารอยโรคนี้ตอไปในอนาคต 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

เพื่อศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากใน
ระดับเซลลโดยใชวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี  
 
 
สมมติฐานของการวิจัย 
 

รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมีการแสดงออกของ IFN-γ สูงกวาเนื้อเยื่อปกติ
ในชองปาก 
 
 
ขอบเขตการวิจัย 
 

การวิจยันี้ทําการศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากเปรียบเทยีบกับเนื้อเยื่อในชองปากของผูปวยปกติ ซ่ึงมารับการรักษาที่ 
 

คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทนัตแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

คลินิกวินจิฉัยโรคชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยนเรศวร 
คลินิกตรวจพเิคราะหโรคในชองปาก ภาควิชาศัลยศาสตรและเวชศาสตรชองปาก  

คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
  คลินิกศัลยศาสตรชองปาก ภาควิชาศัลยศาสตรและแม็กซิลโลเฟเชียล  
คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 
  คลินิกบริการทันตกรรม คณะทนัตแพทยศาสตร มหาวทิยาลัยศรีนครนิทรวิโรฒ  
  
 
 
 
 



5 

  

ขอตกลงเบื้องตน 
 

ผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ไดรับคัดเลือกเขาการศึกษานี ้ คือ ผูปวยไทย
ที่มีอายุระหวาง 20-70 ป จํานวน 20 คน โดยผูปวยไดรับการวินจิฉัยโรคจากลักษณะทางคลินิก และ
ลักษณะทางพยาธิวิทยา ผูปวยไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตยีรอยด หรือยาอื่นๆในการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากอยางนอย 1 
เดือน นอกจากนี้ผูปวยตองไมมีโรคประจําตวั และไมไดอยูระหวางรับประทานยารักษาโรค
ประจําตัว หรือมีวัสดุทางทนัตกรรมใดๆในชองปากที่สัมผัสกับรอยโรค 
 
 
ความไมสมบูรณของการวิจัย 
 

เนื่องจากการศกึษาเกือบทั้งหมดเปนการศกึษาทางหองปฏบิัติการซึ่งสามารถที่จะ
ควบคุมตัวแปรได ทําใหความคลาดเคลื่อนในงานวิจยัที่อาจจะเกดิขึ้นมีนอย การตรวจหาการ
แสดงออกของ IFN-γ โดยใชวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมีเปนเครื่องมือที่คอนขางมีประสิทธิภาพ 
เนื่องจากมีความละเอียด และมีความเหมาะสมในการตรวจหาโปรทนีในเนื้อเยื่อ แตเนื่องจาก
แอนติบอดีทีน่าํมาใชในการทดสอบมีราคาแพง การศึกษานี้จึงไมสามารถทดสอบรวมกับ
แอนติบอดีชนดิอื่นได 

 
นอกจากนี้งานวิจัยคร้ังนี้ไดทาํในกลุมตวัอยางขนาดเล็ก เนื่องจากเปนการศึกษานํา

รองและมีขอจาํกัดในการหาจํานวนตัวอยางและงบประมาณ อยางไรก็ดีผลจากงานวจิัยนี้อาจ
สามารถใชเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาความสัมพันธของการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยคนไทยตอไป 
 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

ทราบความสัมพันธระหวางลักษณะความรุนแรงทางคลินิกของรอยโรคไลเคน 
พลานัสกับการแสดงออกของ IFN-γ ในระดับเซลล ซ่ึงเปนขอมูลพื้นฐานที่มีประโยชนใน
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การศึกษาถึงกลไกของการเกดิโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยคนไทย ซ่ึงยังไมมีผูใดศึกษา
มากอน อีกทั้งยังเปนแนวทางในการรักษาผูปวยใหเหมาะสมตอไปในอนาคต 



 

บทที่ 2 
 

วรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 
ตอนที่ 1 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับโรคไลเคนพลานัส 
 
  ไลเคนพลานัสเปนโรคเรื้อรังของผิวหนังและเยื่อบุชองปากชนิดหนึ่ง อาจพบรอย
โรคไดภายในชองปากเทานัน้ หรืออาจพบรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวย ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่
แทจริงของการเกิดโรคไลเคนพลานัส แตพบวามีความเกีย่วของกับความผิดปกติของระบบ
ภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ โรคไลเคนพลานัสไดถูกอธิบายถึงลักษณะทางคลินกิเปนครั้งแรกโดย 
Wilson ในป ค.ศ. 186923 และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาโดย Dubreuilh ในป ค.ศ. 190624 สวน
ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดถูกอธิบายเปนครั้งแรกโดย Lieberthal 
ในป ค.ศ. 190725 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก สามารถพบไดหลาย
รูปแบบ  โดยลักษณะที่เดนชัดของรอยโรค คือ มีเสนสีขาวหนานูนขึน้จากเนื้อเยื่อปกติและเชด็ถูไม
ออก เสนสีขาวนี้อาจปนกับรอยอักเสบแดงของรอยโรค และอาจมีอาการเจ็บรวมดวย โรคไลเคน 
พลานัสในชองปากมักจะกอใหเกิดอาการปวดแสบปวดรอน ระคายเคืองในชองปาก สงผลตอการ
ดําเนินชวีิตของผูปวย เชน ในการรับประทานอาหารรสจัด ความสําคญัของรอยโรคนี้ คือ มีรายงาน
ความเปนไปไดที่รอยโรคที่คงอยูเปนเวลานาน อาจมีการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งในชองปากได2,6-8 

 
ระบาดวิทยา (epidemiology)  
 
  จากรายงานอุบัติการณการเกิดโรคไลเคนพลานัส พบรอยโรคนี้ไดรอยละ 40 ที่
ผิวหนังรวมกบัในชองปาก รอยละ 35 ที่ผิวหนังเพียงอยางเดยีว และรอยละ 25 มีรอยโรคเฉพาะที่
เยื่อบุชองปาก26 ในขณะทีร่อยโรคไลเคนพลานัสในชองปากพบไดตั้งแตรอยละ 0.1-4.0 ของ
ประชากร1-4  ขึ้นอยูกับกลุมประชากรที่ศกึษา ผูปวยไลเคนพลานัสสวนใหญอยูในวัยกลางคนและ 
วัยสูงอายุ (middle aged and elderly) อายุประมาณ 40-70 ป27 สวนในเด็กพบไดนอย28 และมหีลาย
การศึกษาพบวามีอัตราสวนการเกิดโรคในเพศหญิงมากกวาเพศชาย  1.4-3.8 : 14,5  สวนในผูปวย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศไทยที่มารับการรักษาที่คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะ
ทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย สวนมากพบในชวงอายุ 40-60 ป โดยมีอัตราสวนเพศ
หญิงตอเพศชายเปน 4:14  
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ปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส 
 
  ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามีความ
เกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ อยางไรก็ตาม มีรายงานถึงปจจยัที่มี
ความสัมพันธกับการเกดิโรคไลเคนพลานสัไวหลายปจจยั ดังนี ้
  

1. ปจจัยทางพันธุกรรม (genetic) 
 
ไลเคนพลานัสที่เกิดจากกรรมพันธุ (familial lichen planus) พบไดนอย ซ่ึงจาก

การศึกษาพบวามีรายงานถึงความสัมพันธระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสที่ผิวหนงักับ HLA 
antigens โดยพบการเพิ่มขึน้อยางมีนยัสําคัญของ HLA-A329, HLA-A2830, HLA-B831, HLA-DR132-

34 และอาจมีการเพิ่มของ HLA-DQ132-34 ในขณะทีก่ารศกึษาของ Saurat และคณะ35 และ Veien และ
คณะ36 กลับไมพบวามีความสัมพันธแตอยางใด 
 

สําหรับความสัมพันธระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสในชองปาก พบการ
เพิ่มขึ้นของ HLA-DRw937, HLA-DR938, HLA-B2739, HLA-B5139 และพบการลดลงของ HLA-
DQ139 จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นวาความสัมพันธระหวางผูปวยที่เปนไลเคนพลานัสในชองปาก
กับ HLA-antigen นั้นหลากหลาย อาจเปนผลเนื่องมาจากความแตกตางของเชื้อชาติของประชากร
เปาหมายที่ทําการศึกษา ดงันั้นจึงยังไมสามารถสรุปไดวา HLA-antigen ใดที่มคีวามสัมพันธ
โดยตรงกับการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

2. ปจจัยทางจุลชีพ (infectious agents) 
 
สาเหตุที่เชื่อวาการติดเชื้อจุลชีพอาจมีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัส 

เนื่องจากมีรายงานพบเชื้อ gram-negative anaerobic bacillus และเชื้อ spirochete ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัส แตอยางไรกต็ามผลการศึกษานี้ยังไมเปนทีย่ืนยนัจากการศึกษาอื่น3,40,41 นอกจากนี้ใน
ป ค.ศ. 1990 Jontell และคณะ19 รายงานพบเชื้อ human papilloma virus (HPV) และในป ค.ศ. 2002 
Sand และคณะ42 รายงานพบเชื้อ Epstein-Barr virus (EBV) ในรอยโรคไลเคนพลานัส แตไมพบ
รายงานถึงบทบาทที่ทําใหเกดิรอยโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวาไวรัสแอนติเจนอาจเปนตัวกระตุนให
เกิดความผิดปกติของเซลลสังเคราะหเคอราติน  
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สวนความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซี 
(hepatitis C virus) พบวามีหลายการศึกษา แตผลการวิจยัแตกตางกันออกไปอาจขึ้นอยูกับกลุม
ประชากรที่ทําการศึกษา โดยพบอุบัติการณการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในผูปวยไลเคนพลานัสสูง
ในประเทศอิตาลี ญี่ปุน สเปน และไทย เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม43-47 แตไมพบวามีความสัมพนัธ
ระหวางไลเคนพลานัสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในประเทศอังกฤษและเนเธอรแลนด48,49  
 

นอกจากนี้ยังมรีายงานถึงความชุกของเชื้อราแคนดิดา (candida) เพิ่มขึ้นในผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปาก โดยตรวจจากการเพาะเชื้อ (culture) การตรวจทางพยาธิวิทยา และการ
ตรวจดวยกลองจุลทรรศนอิเล็กตรอน พบวาสวนใหญเชื้อราแคนดิดาจะพบอยูบริเวณดานบนของ
รอยโรคที่เปนอยูระยะเวลานาน50,51 และเมือ่ไดรับการรักษาดวยยาตานเชื้อราจะชวยใหลักษณะรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากดีขึ้น3,7,52  
 

3. ภูมิตานเนื้อเยือ่ตัวเอง (autoimmunity) 
 
ในป ค.ศ. 1998 Scully และคณะ3 ไดรายงานถึงความสัมพันธของรอยโรคไลเคน 

พลานัสกับโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองหลายโรค ดังตารางที่ 1 
 
ตารางที่ 1     แสดงโรคภูมิตานเนื้อเยื่อตัวเองที่มีรายงานวาสัมพันธกับรอยโรคไลเคนพลานัส3  
 
 

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

  ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากหรือรอยโรคไลเคนอยด (lichenoid lesion) บาง
รายมีปฏิกิริยาแพตออาหารหรือสวนประกอบของอาหารบางอยาง เชน ชินนามอน (cinnamon) 
และอัลดีไฮด (aldehyde)3 
 
  5. ความเครียด (stress) และความกังวล (anxiety) 
 

พบวาความเครียดและความกังวลอาจมีความสัมพันธกับรอยโรคไลเคนพลานัส  
Hampf และคณะ53 รายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีระดับความเครียดและความกังวล 
สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ ในขณะที่การศึกษาของ Macleod54 และ McCartan55 กลับไม
พบความสัมพนัธดังกลาว  
 

6. วัสดุทางทันตกรรม  
 

  ปฏิกริยาภูมิไวเกินแบบภาวะภูมิแพแบบชา (delay-type hypersensitivity) อาจ
กอใหเกิดไลเคนอยดมวิโคไซติส (lichenoid mucositis) ไดที่บริเวณเยื่อเมือกชองปากที่สัมผัสกับ
วัสดุทางทันตกรรม26,56   โดยปฏิกิริยาทีเ่กิดขึ้นนี้อาจเกิดจากปฏิกิริยาการแพจากสารประกอบของ
วัสดุทางทันตกรรมที่ปลดปลอยออกมา เชน อมัลกัม (amalgam)57 ทองแดง (copper)57 วัสดุ 
ทันตกรรมที่มโีลหะผสม57 สารปรอท (mercury) ในวัสดุอุดฟน58  และวัสดุอุดฟนชนิดคอมโพสิต 
(composite)59 หรือผลจากการสะสมของคราบจุลินทรียบนผิวของวัสดุอุด56 ก็มีรายงานวาสามารถ
ทําใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดไดเชนกัน  
 

  7. ยา (drugs) 
 
  การรับประทานยาเพื่อควบคมุโรคทางระบบตางๆ ของรางกาย อาจกระตุน
กอใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดได3 เชน ยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-
inflammatory drugs; NSAIDs) ยาคลายกังวล (antianxiety drugs) และยาลดความดันโลหิตสูง
(antihypertensive drugs) โดยเฉพาะในกลุม angiotensin-converting enzyme inhibitors3 โดย
รายงานยาที่มคีวามเกีย่วของกับการเกดิรอยโรคไลเคนอยด26,60 ดังตารางที่ 2 
 



11 

  

ตารางที่ 2     แสดงชนิดของยาที่กระตุนใหเกิดรอยโรคไลเคนอยด26,60 

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

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

 Palladium 
 Para-amino salicylic acid 
 Penicillamine 
 
 

 Phenothiazine 
 Phenylbutazone 
 Practolol 
 Propranolol 
 Pyrimethamine 
 Pyritinol 
 Quinacrine 
 Quinidine 
Rofecoxib 
Spironolactone                   
Streptomycin 
Sulfametoxazole 
Sulfasazine 
Sulfonylureas 
Tetracycline 
Thiazides 
Tolbutamide 
Triprolidine 
Zidovudine 
etc. 
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  8. อุปนิสัย (habit) 
 
  จากการศึกษาในป ค.ศ. 1972 ของ Pindborg และคณะ61 และในป ค.ศ. 1980 
Daftary และคณะ62 รายงานวาโรคไลเคนพลานัสในชองปากมีความสมัพันธกับการสูบบุหร่ีและการ
เคี้ยวหมาก 
 
  9. เนื้องอกชนดิรายแรง (malignant neoplasms) 
 
  มีรายงานพบรอยโรคไลเคนอยดในผูปวยที่เปนเนื้องอกหลายชนิด ไดแก ผูปวยที่
เปนมะเร็งเตานม, metastatic adenocarcinoma, retroperitoneal sarcoma, stomach cancer, thymoma, 
castleman’s tumor, craniopharyngioma, pituitary adenoma และ non-Hodgkin’s lymphoma3 
 
  10. โรคลําไส (bowel disease) 
 
  จากหลายรายงานพบความสมัพันธระหวางโรค ulcerative colitis, coelic disease 
และ crohn’s disease กบัโรคไลเคนพลานัส3 อยางไรก็ตามบางรายงานกไ็มพบความสัมพันธ
ดังกลาว63 

 
 
ลักษณะทางคลินิก 
 

  ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสที่ผิวหนัง จะพบลักษณะตุมตนั
ขนาดประมาณ 2-4 มิลลิเมตร ดานบนมลัีกษณะแบน รูปรางหลายเหลี่ยม มีสีแดงถึงมวง และอาจ
พบลักษณะลายเสนสีขาวคลายรางแห ที่เรียกวา เสนตาขายวกิแฮม (Wickham’s striae)26,64  ซ่ึงเกิด
จากตุมตันเล็กๆ จํานวนมากรวมตัวกัน ผูปวยบางรายจะมีอาการคัน (pruritic) รวมดวย65 เมื่อสังเกต
รอยโรคใกลๆ มักพบสะเกด็สีขาว (white scale) สามารถพบรอยโรคไดทุกตําแหนงของรางกาย 
ตําแหนงทีพ่บไดบอย คือ ที่บริเวณขอพบัของแขนและหนาแขง บริเวณอืน่ที่สามารถพบรอยโรค 
ไลเคนพลานัส ไดแก บริเวณอวยัวะเพศ เยื่อเมือกชองคลอด บริเวณเล็บ และหนังศีรษะ3,65,66 รอย
โรคบริเวณผิวหนังถาถูกรบกวนบริเวณรอยโรค เชน ถูกเกา หรือขูดขดี จะทําใหผ่ืนเรียงตัวกันเปน
แนวยาวตามทศิทางการรบกวนได เรียกวา ปรากฏการณเคอบเนอร (Koebner’s phenomenon)  และ
เมื่อรอยโรคหายแลวมกัเกดิการเพิ่มเม็ดสี (hyperpigmentation) ที่ผิวหนังตามมา4 สวนลักษณะรอย
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โรคบริเวณเลบ็ของไลเคนพลานัส จะพบการเปลี่ยนแปลงที่ผิดปกติของเล็บ เชน พบลายเสน 
(striation) หลุมรอง (grooving) บนผิวเล็บ นอกจากนีย้ังอาจพบ distal splitting หรือ subungual 
hyperkeratosis ซ่ึงทําใหเล็บเปราะแตกหักไดงาย ผิวเล็บบาง อาจกอใหเกิดการสูญเสียเล็บได สวน
ลักษณะรอยโรคบริเวณอวยัวะเพศของผูชายมักพบลักษณะตุมตนัเล็กๆ เรียงตัวกันเปนวง (annular) 
มีสีชมพูอมมวง บริเวณที่พบ คือ glans penis, shaft, scrotum และ perineum สวนในเพศหญิงอาจ
พบรอยโรคมีลักษณะเปนตุมตันเล็กๆ มสีีชมพูอมมวง คลายกับที่พบในเพศชาย หรือพบลักษณะ
เปนแผลถลอก โดยพบที่บริเวณเยื่อเมือกชองคลอด ผูปวยอาจมีอาการคัน ปวดแสบ และเจ็บขณะมี
เพศสัมพันธ3,66 

 
ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก สามารถพบไดหลาย

รูปแบบ โดยลักษณะที่เดนชดัของรอยโรค คือ มีเสนสีขาวเปนลายคลายรางแหทีเ่รียกวา เสนตาขาย
วิกแฮม เชนเดยีวกับลักษณะที่พบที่ผิวหนัง หนานูนขึน้จากเนื้อเยื่อปกติและเช็ดถูไมออก เสนสีขาว
นี้อาจปนกับรอยอักเสบแดงของรอยโรค และอาจมีอาการเจ็บรวมดวย จากการศึกษาของ 
Andreasen67 ในป ค.ศ. 1968 ไดแบงลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ออกเปน 6 ชนิด ไดแก 

1. ชนิดรางแห (reticular) ซ่ึงเปนรูปแบบทีม่ีลักษณะเปนลายเสนสีขาวเรียงตัว  
    คลายตาขาย รางแห หรือลายลูกไม  
2. ชนิดตุมตัน (papular) มีลักษณะเปนตุมตนัเล็กๆ สีขาวหลายตุมกระจดักระจาย  
3. ชนิดฝาขาว (plaque) มีลักษณะเปนแผนสีขาว นูน เรียบ  
4. ชนิดฝอลีบ (atrophic) ลักษณะมีการอักเสบของเยื่อบุผิวเปนรอยแดง และบาง  
5. ชนิดตุมน้ํา (bullous) ลักษณะเปนตุมน้ําขนาดเล็ก (vesicular) หรือตุมน้ําขนาด
ใหญ (bullous) มีขนาดตั้งแต 1-2 มิลลิเมตร หรือขนาดใหญกวา 5 มิลลิเมตร  
ตุมน้ําอาจแตกงายแลวทําใหเกิดแผลและมอีาการเจ็บ  

6. ชนิดแผล (ulcerative)  มีลักษณะเปนแผลปกคลุมดวยฝาไฟบรินัส (fibrinous  
    plaque) หรือเยื่อเมือกเทยีม (pseudomembrane) ซ่ึงอาจเกิดจากรูปแบบฝอลีบ
แลวเยื่อบุผิวทีบ่างหลุดออกไป ทําใหเกิดรอยถลอกหรือแผลขึ้น  

 
ตอมาในป ค.ศ. 1985 Silverman และคณะ2 ไดแบงลักษณะของรอยโรคไลเคน 

พลานัสในชองปากออกเปน 3 ชนิด ไดแก  
1. ชนิดรางแห หมายถึง ลักษณะลายเสนสีขาวหนานูนขึ้นจากเนื้อเยื่อปกติเช็ดถูไม
ออก  
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2. ชนิดฝอลีบ หมายถึง ลักษณะเปนเสนลายสีขาวเช็ดถูไมออกรวมกับรอยแดง  
3. ชนิดแผลถลอก (erosive)  หมายถึง ลักษณะเปนแผลรวมกับการฝอลีบ  

 
ในป ค.ศ. 1987 Axell และ Rundquist1 ไดแบงลักษณะทางคลินกิของรอยโรค 

ไลเคนพลานัสอยางงายไดเปน 2 กลุม คือ  
1. ชนิดรอยโรคสีขาว (white forms) ซ่ึงรวมถึง ชนิดรางแห แผนฝาขาว และตุมตัน  
2. ชนิดรอยโรคสีแดง (red forms) ซ่ึงรวมถึง ชนิดฝอลีบ แผลถลอก และตุมน้ํา  

 
ในป ค.ศ. 1992 Bagan-Sebastian และคณะ68 ไดจําแนกลักษณะของรอยโรค 

ไลเคนพลานัสในชองปากออกเปน 2 กลุม ไดแก  
1. กลุมที่มีลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวอยางชัดเจน  
2. กลุมที่รอยโรคมีลักษณะฝอลีบหรือแผลโดยปราศจากลักษณะลายเสนสีขาว  
 
ในป ค.ศ. 2002 Eisen6 ไดแบงลักษณะทางคลินกิของโรคไลเคนพลานัสใน 

ชองปากเปน 3 ชนิด ไดแก  
1. ชนิดรางแห ซ่ึงรวมถึงลักษณะเสนสีขาว แผนฝาขาว และตุมตัน  
2. ชนิดฝอลีบหรือรอยแดง  
3. ชนิดถลอกลึก ซ่ึงรวมถึงแผลและตุมน้าํ  
สามารถพบรอยโรคไดชนิดเดียวหรือปะปนกันหลายชนดิในผูปวยคนเดียวกัน 
 
จากการศึกษาของ Machado และคณะ69 ในป ค.ศ. 2003 พบวาชนดิทีพ่บมากที่สุด 

ไดแก ชนิดรางแห (รอยละ 47) รองลงมาคือ ชนิดฝอลีบ (รอยละ 24) ชนิดแผลถลอก (รอยละ 21) 
และแผนฝาขาว (รอยละ 8) และจากการศกึษาของ Xue และคณะ70 ในป ค.ศ. 2005 พบวาชนดิที่พบ
มากที่สุดคือ ชนิดรางแห (รอยละ 51.3) เชนกัน รองลงมาคือ ชนิดแผลถลอกลึก (รอยละ 39.1) และ
ชนิดฝอลีบ (รอยละ 9.6) รอยโรคไลเคนพลานัสสามารถพบไดทั่วไปในชองปาก ไดแก บริเวณ
กระพุงแกม เหงือก ล้ิน และบริเวณริมฝปากลาง พบไดนอยที่บริเวณเพดานปาก ใตล้ิน และริมฝปาก
บน แตตําแหนงที่พบรอยโรคไดบอยที่สุดคือ บริเวณกระพุงแกมคอนมาทางดานหลัง ุ69,70 
 

รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมักไมมีอาการเจ็บ ผูปวยมักมาพบทันตแพทย
ดวยอาการระคายเคืองในชองปาก ปวดแสบปวดรอน รับประทานอาหารรสจัดหรือเผ็ดไมไดยกเวน
ในกรณีของไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก ซ่ึงจะกอใหผูปวยมีอาการเจ็บตั้งแตเล็กนอย
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ไปถึงมีอาการเจ็บอยางรุนแรง จนรบกวนตอการรับประทานอาหาร การพูด และการกลืน บางรายที่
เปนรุนแรงอาจพบมีเลือดออกบริเวณรอยโรค มีอาการเจ็บปวดมากจนบางครั้งไมสามารถ
รับประทานอาหารได สุขภาพออนแอลง และอาจเกิดการติดเชื้อแทรกซอน4 โดยทั่วไปรอยโรค 
ไลเคนพลานัสที่ผิวหนังมกัคงอยูนานประมาณ 18 เดือน และมักหายไดเองไมเร้ือรัง แตพบวารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากสวนมากจะเปนเรื้อรังนานหลายป โดยเฉลี่ยประมาณ 4.5 ป71 โดยมี
ชวงที่อาการกาํเริบ (exacerbation) และชวงที่อาการสงบลง (quiescence) สลับกันไป72 และมี
รายงานวาพบรอยโรคคงอยูไดนานมากกวา 25 ป71 แตอยางไรก็ตามรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากอาจหายเองไดซ่ึงพบประมาณรอยละ 6.5-17 ของผูปวย2,7,73 รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ที่คงอยูเปนระยะเวลานานโดยไมไดรับการรักษา มีโอกาสเปลี่ยนเปนมะเร็งในชองปากไดประมาณ
รอยละ 0.4-2.32,6-8 โดยเฉพาะชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ2,4,7,9-12 และองคการอนามัยโรคไดจดั
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนี้ไวในกลุมที่มีโอกาสเสี่ยงในการเกิดเปนมะเร็งในชองปาก13  
 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา (histopathologic features)   
 

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

 
1. ชั้นเคอราตินในเยื่อบุผิวมกีารหนาตัวโดยที่นิวเคลียสของเซลลสังเคราะห 

เคอราตินหายไปหมด (hyperorthokeratosis) หรือยังคงมนีิวเคลียสอยูบางสวน
(hyperparakeratosis) 

2. เซลลชั้นพริกเกิล (prickle cell layer) มีจํานวนเซลลเพิ่มมากขึ้น ทําใหความ
หนาของชั้นเพิม่มากขึ้น เรียกวา อะแคนโทซิส (acanthosis) 

3. ชั้นเบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration) 
4. ลิมโฟซัยตบริเวณชัน้ลามินาโพรเพรียมีการเรียงตัวเปนแถบหนาแนนเปน

จํานวนมาก โดยลิมโฟซัยตสวนใหญเปนที-ลิมโฟซัยต 
5. รอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบวาเรเต ริดจ (rete ridge) จะมีลักษณะเปน 

ฟนเล่ือย (saw tooth appearance) สวนรอยโรคในชองปากมักไมคอยพบ
ลักษณะดังกลาว 

6. อาจพบเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกทําลายบริเวณรอยตอของเยื่อบุผิวกับ
เนื้อเยื่อเกี่ยวพนั (connective tissue) เรียกวา คอลลอยด บอดี้ (colloid bodies) 
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7. การตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนตโดยใชเนื่อเยือ่ของผูปวย (direct 
immunofluorescence) พบวาไดผลบวกตอไฟบริโนเจน (fibrinogen) อิมมูโน
โกลบูลิน เอ็ม (Immunoglobulin M; IgM) และคอมพลีเมนต 3 (complement 
3; C3) ที่บริเวณชั้นเบสเมนทเมมเบรน (basement membrane) (ภาพที ่ 2 และ 
3) 

 
 

 
 

 
ภาพที ่1     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก79  
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ภาพที่ 2     แสดงลักษณะทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนตที่ใหผลบวกตอไฟบริโนเจนทีบ่ริเวณชัน้ 
เบสเมนทเมมเบรนของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก80  
 
 

 
 
ภาพที่ 3     แสดงลักษณะทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนตที่ใหผลบวกตออิมมูโนโกลบูลิน เอ็ม ที่บริเวณ
ช้ันเบสเมนทเมมเบรนของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก80 
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การวินิจฉัย (diagnosis) 
   

การวินจิฉัยโรคไลเคนพลานสัขึ้นกับลักษณะทางคลินกิ และการซักประวัติผูปวย
ถึงประวัติของการเปนโรคเรื้อรังในชองปากและ/หรือที่ผิวหนัง ซ่ึงลักษณะทางคลินิกเพียงอยาง
เดียวอาจเพยีงพอตอการใหการวินจิฉัยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดอยางถูกตอง โดยพบ
ลักษณะทางคลินิกเปนลายเสนสีขาวหนานูนสานกนัคลายรางแห (reticular keratotic pattern) และ
พบเยื่อบุผิวมีลักษณะสีแดง (erythematous mucosa) ตลอดจนพบลักษณะแผลถลอกรวมดวย77,81 
นอกจากนั้น การซักประวัตแิละการตรวจภายในชองปากอาจชวยในการแยกรอยโรคไลเคน 
พลานัสออกจากรอยโรคไลเคนอยด ซ่ึงเปนรอยโรคที่มีลักษณะทางคลินิกคลายรอยโรคไลเคน 
พลานัส แตมสีาเหตุเกิดจากการสัมผัสวัสดุทางทันตกรรม4,26,56-59,82 หรือไดรับยาทางระบบบางชนดิ
3,26,83 
 

การวินจิฉัยแยกรอยโรคไลเคนอยดออกจากรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบ
สาเหตุ อาจทําไดยากเนื่องจากทั้งรอยโรคไลเคนอยดและรอยโรคไลเคนพลานัส มีลักษณะทาง
คลินิกและลักษณะทางพยาธิวิทยาที่คลายคลึงกัน แตมผูีตั้งขอสังเกตวารอยโรคไลเคนอยดมี
แนวโนมที่จะพบเปนเพยีงขางเดียว (unilateral) มักมีลักษณะเปนแผลถลอก และอาจพบในตาํแหนง
ที่ไมคอยพบรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบสาเหตุ เชน บริเวณเพดานปาก83,84 และตําแหนงที่
สัมผัสวัสดุอุดฟน85 อยางไรก็ตามขอสังเกตดังกลาวไมสามารถใชเปนเกณฑชวยในการวนิิจฉัยรอย
โรคไลเคนอยดไดเสมอไป การวินจิฉัยทางคลินิกอาจทําไดโดยการใหผูปวยเปลี่ยนยา หรือเปล่ียน
วัสดุอุดฟนที่คาดวานาจะเปนสาเหตุ ซ่ึงจะทําใหรอยโรคหายหรือดีขึน้ได3 นอกจากนี้ผูที่ไดรับการ
ปลูกถายไขกระดูก อาจทําใหเกิดรอยโรค graft-versus host disease ซ่ึงมีลักษณะคลายรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากไดเชนกัน13,86 โดยมรีายงานวาผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไขกระดูก 
ที-ลิมโฟซัยตในไขกระดูกทีป่ลูกถาย (grafted T lymphocytes) จะทําปฏิกิริยาตอเซลลสังเคราะห 
เคอราตินที่เยื่อบุผิวชองปาก ทําใหเกิดรอยโรคขึ้นซึ่งมีลักษณะคลายรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากทั้งลักษณะทางคลินิกและทางพยาธวิิทยา13 ลักษณะทางคลินกิเพียงอยางเดียวอาจเพียงพอตอ
การใหการวินจิฉัยรอยโรคไลเคนพลานัส แตเนื่องจากไลเคนพลานัสเปนโรคเรื้อรังตองใหการรักษา
อยางตอเนื่องเปนเวลานาน และมีรายงานวาพบการเปลีย่นแปลงเปนมะเร็งในชองปากได ดังนั้นการ
ตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาจึงมีความสําคญัอยางมากเพือ่ชวยในการวนิิจฉัยและเฝาระวังโรค 
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การเกิดพยาธิสภาพของโรค (pathogenesis) 
   

ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามี
ความเกีย่วของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ โดยที-ลิมโฟซัยตมีบทบาท
สําคัญในกลไกการเกดิโรคนี้14  เนื่องจากพบท-ีลิมโฟซัยตที่ไดรับการกระตุนจํานวนมากแทรกอยู
ภายในชั้นเยื่อบุผิว และใตชัน้เยื่อบุผิว14 ที-ลิมโฟซัยตสวนใหญเปน CD8+ T cells แทรกอยูภายใน
ช้ันเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกบัเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกทําลาย14-16  ในขณะที่ลิมโฟซัยต
สวนใหญที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิวที่อยูในชัน้ลามินาโพรเพรียเปนชนิด CD4+  T cells14,16 นอกจากนีม้ี
หลักฐานที่สนบัสนุนวาระบบภูมิคุมกันชนดิเซลลเปนสื่อมีบทบาทสําคัญในการกระตุนใหเกิดการ
ดําเนินโรคไลเคนพลานัส โดยมรีายงานถึงการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสใน 
ชองปากที่เกีย่วของกับกลไกแอนติเจนที่จําเพาะ17 และกลไกแบบไมจําเพาะ18 

 
การเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกบักลไก 

แอนติเจนที่จําเพาะ เชื่อวาแอนติเจนทีก่ระตุนใหเกิดความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากนัน้มีหลายชนดิ ไดแก การติดเชื้อไวรัส สารจากเชื้อแบคทีเรีย การ
บาดเจ็บจากเหตุกายภาพ ยารักษาโรคทางระบบ การไวตอการสัมผัส หรือสารอื่นๆ19 โดยเชื่อวา
เซลลนําเสนอแอนติเจน จะสงผานแอนติเจนทางโมเลกลุ MHC class II ใหกับ CD4+ T cells และจะ
เพิ่มระดับการแสดงออกของแอนติเจน โดยมีการเพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล CD40, CD80 และ
หล่ังซัยโตไคนชนิด IL-12 ซ่ึงจะไปกระตุนให CD4+ T cells หล่ัง IL-2 และ IFN-γ สวนเบซัลเซลล
สังเคราะหเคอราติน จะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล MHC class I ใหกับ CD8+ T cells นอกจากนี้ 
IFN-γ ที่หล่ังจาก CD4+ T cells จะไปกระตุน CD8+ T cells ใหหล่ังซัยโตไคนชนดิ TNF-α ซ่ึง 
TNF-α จะไปจับกับตัวรับคอื TNF-R1 บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราตนิ และกระตุนใหเกิดการเสื่อม
สลายของชั้นเบซัลเซลล ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะในรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก17 ดังภาพที่ 4 
 

อยางไรก็ตามกลไกที่ CD8+ T cells ไปกระตุนใหเกิดการตาย (apoptosis) ของ
เซลลสังเคราะหเคอราตินนั้นยังไมทราบแนชัด โดยมีรายงานอธิบายถึงกลไกที่อาจเปนไปได ดังนี้18  
 

1. ที-ลิมโฟซัยตมีการหลั่ง TNF-α ซ่ึงซัยโตไคนนี้จะไปจบักับ TNF-R1 บนผิว
เซลลสังเคราะหเคอราติน 

2. บนผิวของท-ีลิมโฟซัยตจะมโีมเลกุล CD95L (Fas Ligand) ซ่ึงจะคอยจบักับ 
CD95 (Fas) ที่อยูบนผิวของเซลลสังเคราะหเคอราติน 
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3. ที-ลิมโฟซัยตจะมีการหลั่ง granzyme B เขาไปในเซลลสังเคราะหเคอราติน
โดยผานทาง perforin-induced membrane pores  

 
ซ่ึงกลไกทั้งหมดนี้ก็จะไปกระตุนกระบวนการ caspase cascade ทําใหเกิดการตาย

ของเซลลสังเคราะหเคอราตนิ 

 
 

 
ภาพที่ 4     แสดงสมมติฐานการเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของ
กับกลไกแอนติเจนที่จําเพาะ17 
 

สวนการเกดิพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของกับ
กลไกแบบไมจําเพาะ เชื่อวา RANTES ที่หล่ังจากท-ีลิมโฟซัยตจะไปกระตุนเซลลมาสต (mast cell) 
ใหเกิดการดึงดูดเซลลเขามาในบริเวณรอยโรค (chemotaxis) และกระตุนเซลลมาสตใหหล่ังกรานูล 
(degranulation) โดยเซลลมาสตที่หล่ังกรานูลนั้นจะหลั่ง TNF-α กระตุนใหเกิดการแสดงออกของ 
endothelial cell adhesion molecule ของเซลลบุผิวหลอดเลือด (endothelial cell) ใหลิมโฟซัยตมายดึ
เกาะ (adhesion) และเคลื่อนออกนอกหลอดเลือด (extravasation) มายังเนื้อเยื่อ นอกจากนีเ้ซลล
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มาสตจะหลั่ง chymase มาทําลายชั้นเบสเมนทเมมเบรนโดยตรง และกระตุนท-ีลิมโฟซัยตใหหล่ัง 
matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) โดยคีโมไคน (chemokine) ที่หล่ังจากเซลลมาสตและ 
ที-ลิมโฟซัยตนี้จะทําใหช้ันเบสเมนทเมมเบรนของเยื่อบผิุวเกิดการฉีกขาด ซ่ึงจะกระตุนใหเกดิการ
ตายของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา18  ดังภาพที่ 5 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 5     แสดงสมมติฐานการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เกีย่วของ
กับกลไกแบบไมจําเพาะ18 
 
การรักษา (treatment) 
 
  เนื่องจากไลเคนพลานัสเปนโรคเรื้อรัง การบําบัดรักษาใหหายขาดทาํไดยากมาก 
ในรายที่ผูปวยไมมีอาการ เชน เปนลายเสนสีขาวในชองปากเพียงอยางเดียว มีอาการสากและระคาย
ในชองปาก โดยที่ไมมอีาการปวดแสบปวดรอนรวมดวย ควรแนะนําผูปวยใหดูแลสุขภาพใน 
ชองปากใหด ี ในกรณีเชนนีไ้มมีความจําเปนที่จะตองใหยารักษารอยโรคแตอยางใด หากรอยโรคที่
เกิดขึ้นในชองปากสัมผัสกับวัสดุอุดฟนชนดิอะมัลกัมหรือครอบฟน ควรแนะนําใหผูปวยเปลี่ยน
วัสดุอุดฟนหรอืครอบฟนเปนชนิดอื่น นอกจากนี้ในผูปวยบางรายอาจมกีารตรวจเพิ่มเติมทาง
หองปฎิบัติการ เพื่อหาระดบัโฟเลท (folate) วิตามนิบี 12 (vitamin B12 ) ปริมาณเหล็กในซีรัม (serum 
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iron) ถาตรวจพบความผิดปกติที่เกดิขึ้นใหรักษาโดยใหวิตามินเสริม และหากผูปวยมีอาการของโรค
รุนแรงมาก และพบรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวยควรปรึกษาแพทย ถาผูปวยมีประวตัิของโรคทาง
ระบบ และใชยารักษาโรคบางอยางที่สามารถกระตุนใหเกิดรอยโรคไลเคนอยด ควรปรึกษาแพทย
เพื่อพิจารณาเปลี่ยนยา หรือปรับปริมาณการใหยาและรวมดูแลรักษาผูปวยดวยกัน 
 

ในปจจุบนัไดมีวิธีการรักษาและการใชยาหลายชนิดในการรักษาโรคไลเคน 
พลานัสในชองปาก แตยังไมมีวิธีใดสามารถรักษาโรคไลเคนพลานัสใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมาย
ในการรักษา คือเพื่อบรรเทาอาการเจ็บปวดหรือความรูสึกไมสบาย สงเสริมการหายของรอยโรค 

และลดความเสี่ยงในการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งชองปาก5,87,93 ดังนั้นการใหการรักษาจึงตองคํานึงถึง
ปจจัยหลายๆ อยาง ไดแก ธรรมชาติของโรคที่เปนโรคเรื้อรัง ซ่ึงจะสงผลใหตองใชยาตานการ
อักเสบและยากดภูมิคุมกัน (immunosuppressive) เปนระยะเวลานาน ประวัตทิางการแพทยของ
ผูปวย สภาพจิตใจของผูปวย ความรวมมือในการรับการรักษาของผูปวย และโอกาสในการ
เกิดปฏิกิริยาในการใชยารวมกัน17 โดยปจจัยตางๆ เหลานี้ลวนมีสวนในการวางแผนรักษาโรค   
 

วิธีการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากที่นยิมมากที่สุด คือ การใชยากลุม 
คอรติโคสเตียรอยด (corticosteroid) ซ่ึงมีทั้งชนิดทาเฉพาะที่ (topical) ชนิดฉีด (injection) ชนดิ
น้ํายาบวนปาก (mouthwash) ยาพน (spray) และชนดิรับประทาน (systemic)5,93 โดยทนัตแพทยนยิม
ใหสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที่ เชน ไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนด (triamcinolone acetonide)  
ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด (fluocinolone acetonide) ฟลูโอซิโนไนด (fluocinonide)  
เบตาเมทาโซลวาลีเรต (betamethasone valerate) โคลเบตาโซลโปรพิโอเนต (clobetasol propionate) 
และไฮโดรคลอติโซน  (hydrocortisone)5 โดยยาสเตยีรอยดเฉพาะที่ เปนรูปแบบที่มีความปลอดภยั
สูง แตอาจเกดิผลที่ไมพึงประสงคคือ การติดเชื้อราแคนดิดาในชองปาก (oral candidiasis) ซ่ึงเกิดขึ้น
ในระหวางการรักษา88,89 อยางไรก็ดีสามารถใหการรักษาไดดวยยาตานเชื้อรา และจากรายงานสวน
ใหญไมพบวายาสเตียรอยดเฉพาะที่กดการทํางานของตอมหมวกไต (adrenal suppression)88,89   
 

มีรายงานการใชยาสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที่ในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปาก ดงันี้ ในป ค.ศ. 1992 Thongprasom และคณะ89 ไดรายงานผลการรักษาแผลไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ และแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง 
ความเขมขนรอยละ 0.1 เปรียบเทียบกับยาไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 โดยใหผูปวยทายาวนัละ 4 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยจาํนวน 13 
รายจาก 19 ราย (รอยละ 68) ที่ใชยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด และผูปวยจํานวน 8 รายจาก 19 
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ราย (รอยละ 42) ที่ใชยาไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนด มีรอยโรคหายไปหรือมีเพยีงลายเสนสีขาว
จางๆ สวนผลขางเคียงจากการตรวจความดันโลหิต ความสมบูรณของเม็ดเลือด (complete blood 
count) และระดับพลาสมาคอรติโซล (plasma cortisol) เปรียบเทียบกอนการรักษา และหลังจากการ
รักษา 6 เดือน ไมพบความผดิปกติหรือกดการทํางานของตอมหมวกไตแตอยางใด แตพบการติดเชือ้
ราในชองปากในผูปวย 9 ราย ซ่ึงสามารถรักษาใหหายไดดวยยาตานเชื้อรา นอกจากนีใ้นป ค.ศ. 
2000 Buajeeb และคณะ90 เปรียบเทียบการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโน
โลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 เปรียบเทียบกบัยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโท
ไนดชนดิเจล ความเขมขนรอยละ 0.1 ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบ และแผลถลอกลึกจํานวน 
48 ราย โดยใหผูปวยทายาวนัละ 4 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวายาดงักลาวใหผลใน
การรักษาไมแตกตางกันทั้ง 2 กลุม โดยประมาณรอยละ 50 ของผูปวยมีรอยโรคหายไปหรือมีเพยีง
ลายเสนสีขาว  
 

การใหสเตยีรอยดชนดิรับประทานมักใชในรายที่มีอาการรุนแรงเฉียบพลัน 
(acute episode)91 โดยใหยาที่ขนาดเริ่มตนตั้งแต 40-80 มิลลิกรัมตอวัน รับประทานตอนเชา เปน
เวลาติดตอกนั 14 วัน สามารถควบคุมอาการและความรนุแรงของแผลไดภายใน 2 สัปดาห92 แตพบ
ผลขางเคียงจากการใชยา ไดแก ระคายเคืองตอระบบทางเดินอาหาร อารมณเปล่ียนแปลง ปสสาวะ
บอย นอนไมหลับ และในผูปวยบางรายอาจพบการเปลี่ยนแปลงของระดับความดันโลหิต และ
ระดับน้ําตาลในกระแสเลือด ทําใหมีขอจํากัดในการรักษาหากผูปวยมีประวัติโรคของระบบรวม
ดวย เชน โรคหัวใจ ความดนัโลหิตสูง เบาหวาน เปนตน8  
 

การฉีดยาสเตยีรอยดเขาไปตรงบริเวณรอยโรคมักใชในรอยโรคไลเคนพลานัส 
ชนิดแผลถลอก เชน การฉดียาไทรแอมซโินโลน อะเซทโทไนด ขนาด 10-20 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร 
เพื่อบรรเทาอาการเจ็บปวดรนุแรงจากแผลไลเคนพลานัส นิยมใชกบัรอยโรคบริเวณขางล้ินและ
บริเวณกระพุงแกม76  
  

สวนวิธีการรักษาอื่นๆ ที่มีรายงาน ไดแก การใชเรตนิอยด (retinoid) ซ่ึงเปน
วิตามินเอ และอนุพันธของวิตามินเอ โดยยาทีใ่ชมี 2 รูปแบบ ไดแก ชนดิทาเฉพาะที ่ และชนิด
รับประทาน ในป ค.ศ. 1983 Sloberg และคณะ94 ไดรายงานผลการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 
25 ราย ดวยการรับประทานยาอิทริทิเนท (etretinate) ขนาด 0.6 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วนั เปนเวลา 2 
เดือน พบวาภายหลังการรักษารอยโรคทั้งหมด 54 ตําแหนง 2 ตําแหนงรอยโรคหายไปหมด (รอยละ 
4) 44 ตําแหนงมีขนาดเล็กลง (รอยละ 81) และอีก 8 ตําแหนงไมมีการเปลี่ยนแปลง (รอยละ 15) 
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หลังจากนัน้ใหการรักษาตอโดยแบงผูปวยออกเปน 2 กลุม ผูปวย 15 รายรับประทานยาอิทริทิเนท
ขนาด 0.3 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน และผูปวย 8 รายรักษาดวยยาทริทิโนอิน (tretinoin) ความเขมขน
รอยละ 0.1 โดยทาวันละ 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 เดอืน พบวาผูปวยกลุมที่ไดรับยาอิทริทิเนท 
ภายหลังการรักษารอยโรคทัง้หมด 33 ตําแหนง 8 ตําแหนงมีขนาดใหญขึ้น (รอยละ 28) 13 ตําแหนง
ไมมีการเปลี่ยนแปลง (รอยละ 44) และอีก 8 ตําแหนงมีขนาดเล็กลง (รอยละ 28) สวนผูปวยกลุมที่
รักษาดวยทริทโินอิน พบวาจากตําแหนงรอยโรคทั้งหมด 16 ตําแหนง 4 ตําแหนงขนาดใหญขึ้น 
(รอยละ 29) 5 ตําแหนงไมเปล่ียนแปลง (รอยละ 36) และ 5 ตําแหนงขนาดเล็กลง (รอยละ 36) 
ผลขางเคียงที่ไมพึงประสงค คือ อาการปากแหง และตรวจพบระดบัทรานอะมิเนสในซีรัม (serum 
transaminase) สูงขึ้นในผูปวย 1 ราย นอกจากนี้ยังมีรายงานถึงการผลิตอนุพันธใหมๆ มาใชในการ
รักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก โดยจากการศึกษาของ Petruzzi และคณะ95 ในป ค.ศ. 2002 
โดยการใชยาทาซาโรทีน (tazarotene) ความเขมขนรอยละ 0.1 ชนิดทาเฉพาะที่ ทาวนัละ 2 คร้ังตอ
วัน เปนเวลา 8 สัปดาห มาใชในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิรอยโรคสีขาว
จํานวน 6 ราย ผลการรักษาพบวาผูปวย 3 ราย (รอยละ 50) รอยโรคสีขาวหายไปหมด โดยมี
ผลขางเคียงจากการใชยา  คือ อาการแสบเล็กนอยในผูปวย 2 รายในชวง 2 สัปดาหแรกของการ
รักษา และการรับรสเปลี่ยนไปในผูปวย 1 ราย ในชวง 1 สัปดาหแรกของการรักษา ดังนั้นกอนการ
รักษาดวยยาทาซาโรทีน ควรซักประวัติผูปวยใหด ี ไมควรใชยานานเกินสองเดือน และควรใชโดย
แพทยผูมีประสบการณ 
 

ยากดภูมิตานทาน ไดแก อะซาไทโอปรีน (azathioprine) ซัยโคลสปอริน  
(cyclosporine) ทาโครลิมัส (tacrolimus) โดยซัยโคลสปอรินเปนยากดภูมิตานทานที่มีผูนํามาใช
รักษาไลเคนพลานัสในรูปแบบของการทาและยาบวนปาก  พบวาไดผลดีในบางรายงาน แตบาง
รายงานกใ็ชไมไดผล และมีราคาแพง จึงมักนํามาใชในกรณีทีผู่ปวยมีอาการรุนแรง หรือไม
ตอบสนองตอการรักษาดวยยาสเตียรอยดเฉพาะที่76 ในป ค.ศ. 1990 Eisen และคณะ96 รายงานการ
รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 16 ราย ดวยน้ํายาบวนปากซัยโคลสปอรินขนาด 100 
มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ใชบวนปากครั้งละ 5 มิลลิลิตร 3 คร้ังตอวัน เปนเวลา 8 สัปดาห พบวารอยแดง
ถลอกลดลงมากกวารอยละ 50 ในผูปวย 14 ราย (รอยละ 87) และไมพบผลขางเคียงจากการใชยาแต
อยางใด สวนทาโครลิมัสเปนยาในกลุมกดภูมิตานทานที่จัดอยูในกลุม macrolide 
immunosuppressant มีกลไกในการออกฤทธิ์คลายซัยโคลสปอริน แตมีฤทธิ์ในการกดภูมิตานทาน
แรงกวา 50-100 เทา97 และจากรายงานในป ค.ศ. 2002 Olivier และคณะ98 รายงานการใชยา 
ทาโครลิมัสในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก จํานวน 8 ราย โดยทายา 4 คร้ังตอวนั 
เปนเวลา 6 เดอืน พบวาผูปวย 7 รายมีขนาดรอยโรคลดลง 1 รายไมมีการเปลี่ยนแปลงของรอยโรค 
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ผลขางเคียงจากการใชยาไดแก อาการปากแหงในผูปวย 2 ราย และอาการชาหลังทายาในผูปวย 3 
ราย ในผูปวย 6 รายที่หยุดยาหลังการรักษา รอยโรคกลับขึ้นมาใหมเฉลีย่ภายใน 38.6 วัน และผูปวย
ทุกรายมีรอยโรคกลับเปนขึ้นมาใหมหลังจากติดตามผลเปนระยะเวลา 12 เดือน  อยางไรก็ตามพบวา
ยาทาโครลิมัสไมเปนที่นยิม เนื่องจากมีราคาแพงหากตองรักษาเปนระยะเวลานาน17 นอกจากนี้ใน
รูปแบบชนิดรบัประทานยังมีความเปนพษิตอเนื้อเยื่อระบบประสาท (neurotoxicity) และความเปน
พิษตอไต (nephrotoxicity) สูง99 

 
นอกจากนี้ยาอ่ืนๆ ที่มีรายงาน ไดแก ยาตานจุลชีพ เชน แอมโฟเทอริซิน-บี  

(amphotericin B) กริซิโอฟูลวิน (griseofulvin) เตตราซัยคลิน (tetracycline) และไฮดรอกซ ี
คลอโรควินซัลเฟต (hydroxychloroquine sulphate) และรูปแบบยาอื่น ๆ ไดแก ฟไนโทอนิ 
(phenytoin) ลีวาไมโซล (levamizole) ไกลซีริซิน (glycyrrhizin) ทาลิโดไมด (thalidomide)  
เฮบพาริน (heparin) เมซาลาซีน (mesalazine)17   
 

นอกจากนี้ยังสามารถใหการรักษาดวยวิธีทางศัลยกรรม (surgical managements) 
ไดแก การทําศัลยกรรมตัดออก (surgical excision) ในรอยโรคเฉพาะที่และมีขนาดเล็ก100 การ
ทําศัลยกรรมดวยความเยน็ (cryosurgery)101 หรือการใชคารบอนไดออกไซดเลเซอร (CO2 
laser)102,103 ซ่ึงเคยถูกนํามาใชในการรักษาไลเคนพลานัสที่มีอาการรุนแรง และผูปวยไมตอบสนอง
ตอการรักษาดวยยาและการรักษาดวยวิธีอ่ืน ไมพบผลเสียแทรกซอน แตอาจมีการกําเริบขึ้นมาใหม
ของรอยโรคได102  
 

สวนวิธีการรักษาอื่นๆ เชน การฉายแสงและเคมีบําบัด ไดแก การใช psoralen และ 
ultraviolet A (PUVA) ในป ค.ศ. 1995 Lundquist และคณะ104 รายงานการใชการฉายแสงและเคมี
บําบัดดวย 8-methoxypsolaren รวมกับรังสีอัลตราไวโอเลตเอ ในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 16 ราย ซ่ึงไมตอบสนองตอการรักษาดวยสเตียรอยดเฉพาะที ่และยา
ตานเชื้อรา โดยใหผูปวยรับประทาน 8-methoxypsolaren ขนาด 0.6 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน กอน
ไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตเอเปนเวลา 2 ช่ัวโมง โดยผูปวยจะไดรับปริมาณรังสีเฉลี่ย 16.5 จูล/ตาราง
เซนติเมตร ทกุ 2 ถึง 3 วัน จํานวน 12 คร้ัง ผลการรักษาพบวา ผูปวย 9 รายรอยโรคหายไปทั้งหมด 
ผูปวย 4 รายรอยโรคขนาดเล็กลง และผูปวย 3 รายรอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง ผลขางเคียงจากการ
รักษา คือ ผูปวยจาํนวน 14 ราย มีอาการคลื่นไส งวงซึม อาการชา หรืออาการปวดศรีษะ อยางไรก็
ตามยังมีขอถกเถียงถึงความเหมาะสมในการนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
เนื่องจากมีรายงานวาการรักษาดวย PUVA ที่ผิวหนัง ทําใหผูปวยมีโอกาสเปนมะเร็งที่ผิวหนังสูง
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กวาผูปวยที่ไมเคยไดรับการรักษาดวย PUVA105 นอกจากนี้ยังมีรายงานผูปวยที่มกีารเปลี่ยนแปลง
เปนมะเร็งในชองปากที่บริเวณเหงือกภายหลังจากไดรับการรักษาโรคดางขาว (vitiligo) ดวย 
PUVA106 เชนกัน 
 

นอกจากนี้ยังมรีายงานถึงการใชอินเตอรเฟอรอน มารักษารอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปากไดผลดี โดยในป ค.ศ. 1998 Pedersen107 รายงานถึงการใช IFN-α-2a   ที่ความเขมขน 
1200 IU ml-1 ในการรักษาผูปวยจาํนวน 5 ราย โดยใชทาเปนเวลา 30 นาที 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4-6 
สัปดาห พบวารอยโรคหายไปหมด โดยไมพบการกลับมาเปนใหมเมื่อติดตามผลการรักษาเปน
ระยะเวลา 2 เดือน อยางไรก็ตามในทางกลับกันมีรายงานวาอินเตอรเฟอรอนสามารถชักนําใหเกิด
รอยโรคคลายไลเคนพลานัสขึ้นระหวางหรอืหลังการรักษาผูปวยโรคไวรัสตับอักเสบเรื้อรัง 
ชนิดซีได108,109 
 

  จากรายงานทีผ่านมาประกอบดวยรูปแบบการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากอยางมากมายหลายวิธี ทั้งรูปแบบการรักษาดวยยา การรักษาดวยศัลยกรรม และวิธีการรักษา
อ่ืนๆ ในป ค.ศ. 2005 Lodi และคณะ17 ไดสรุปแนวทางการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
ดังภาพที่ 6  
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ภาพที่ 6     แนวทางการรักษาผูปวยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก17  
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ตอนที่ 2 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับ IFN-γ 
      

IFN-γ จัดเปนซัยโตไคนในกลุม IFN ชนิดที่ 2 (type II interferon) ซ่ึงมีการสราง
ขึ้นในระยะทีม่ีการตอบสนองทางภูมิคุมกนัแบบจําเพาะ เซลลสําคัญที่ทําหนาที่สราง IFN-γ คือ  
ที-ลิมโฟซัยตที่จําเพาะ จึงถูกจัดใหเปนลิมโฟไคน (lymphokine) ชนิดหนึ่งที่มีความสําคัญ สวน
ใหญสรางโดย CD4+ T cells และ CD8+ T cells สวนนอยสรางโดยเซลลเเนเชอรัล คิลเลอร (natural 
killer cell; NK cell) จีน (gene) ที่กําหนดการสราง IFN-γ มีเพียงจีนเดยีวซ่ึงอยูบนโครโมโซม 
(chromosome) คูที่ 12 การสราง IFN-γ โดยที-ลิมโฟซัยต เกิดขึ้นเมื่อเซลลดังกลาวพบกับแอนตเิจน
ที่จําเพาะหรือไมโตเจน (mitogen) การสรางนี้จะไดรับการสงเสริมจาก IL-2 ที่หล่ังโดย CD4+ T 
cells IFN-γ มีตัวรับบนผิวเซลลเปาหมาย (target cell) มีฤทธิ์ขัดขวางการเพิ่มจํานวนของไวรสั
ภายในเซลล และขัดขวางการแบงตัวของเซลล  โดยสรุปฤทธิ์เหลานั้นไดดังนี้110,111 

 

1. มีฤทธิ์กระตุนการทํางานของโมโนซัยต (monocyte)/มาโครฟาจ (macrophage) 
โดย IFN-γ จัดเปนซัยโตไคนชนิดหนึ่ง ทีเ่ปน macrophage activating factor (MAF) กลาวคือมีฤทธิ์
กระตุนใหมาโครฟาจมีความสามารถที่จะฆาจุลชีพที่เขาไปอยูภายในเซลลมาโครฟาจนั้น (activated 
macrophage) โดยออกฤทธิ์ชักนําใหมกีารสรางเอ็นไซม (enzyme) ที่ทําใหเกิด respiratory burst  
นอกจากนั้น IFN-γ ยังมีฤทธิ์กระตุนใหมกีารเพิ่มจํานวน Fc receptor สําหรับ IgG บนผิวเซลล 
โมโนซัยต/มาโครฟาจ ทําใหความสามารถในการกลืนสิ่งแปลกปลอม (ingestion) และเกิดกลไก 
antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity (ADCC) ของเซลลพวกนี้เพิ่มขึ้น 
 

2. สงเสริมการทํางานของ NK cell ในการทําลายเซลลแปลกปลอมตางๆ ซ่ึง  
IFN-γ มีความสามารถสูงกวา IFN-α และ IFN-β  
 

3. เพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล MHC class I บนผวิเซลลแปลกปลอม ทําให 
CD8+ T cells เขาทําลายไดด ีและยังสามารถเพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล MHC class II บนเซลล
นําเสนอแอนติเจน ทําใหแอนติเจนถูกนําเสนอตอท-ีลิมโฟซัยตไดดีขึ้น การตอบสนองจําเพาะทั้ง
ชนิดเซลลเปนสื่อ และชนิดผานแอนติบอดี (humoral immunity) จึงเกิดไดดีขึ้นดวย อยางไรก็ตาม 
IFN-γ สามารถกระตุนใหมีการแสดงออกของโมเลกุล MHC class II บนเซลลที่ตามปกติไมมี
โมเลกุลนี้ จึงอาจนําไปสูการตอบสนองแบบภูมิตานทานตอตัวเอง (autoimmune response) และโรค
ภูมิตานทานตวัเอง (autoimmune disease) ได 
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4. มีฤทธิ์โดยตรงตอระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ คือสงเสริมการพัฒนาของ
เซลลจาก pre-cytotoxic T lymphocyte เปน mature cytotoxic T lymphocyte และมีฤทธิ์โดยตรงตอ
ระบบภูมิคุมกนัชนิดผานแอนติบอดี คือกระตุนใหบ-ีลิมโฟซัยต (B-lymphocyte) มีการสรางและ
หล่ังแอนติบอดี  
 

5. มีฤทธิ์ขัดขวางการสรางเม็ดเลือดในรางกาย (hemopoiesis) โดยตรง และยัง
สามารถชักนําใหเซลลบางชนิดหล่ังซัยโตไคนออกมาทําการขัดขวาง  
 
โครงสรางของ  IFN-γ 
 

IFN-γ เปนโปรทีน (protein) รูปแบบหนึ่งที่ผลิตขึ้นจากเซลลในระบบภูมิคุมกัน
ของรางกาย จึงถูกจัดวาเปนซัยโตไคนชนิดหนึ่งที่มคีวามสามารถในการตานสิ่งแปลกปลอมจาก
ภายนอก เชน ไวรัส แบคทีเรีย ปรสิต (parasites) และเซลลมะเร็ง (tumor cells)112 รูปแบบที่พรอม
ในการทํางาน (active form) คือรูปแบบโฮโมไดเมอร (homodimer) ที่เกิดจากโมโนเมอร(monomer) 
ซ่ึงประกอบดวยสายโปรทีน 6 สายขดกนัเปนวง (helical) (ภาพที่ 7) 2 ตัว มาจับกันดวยพนัธะ 
นอนโควาเลนท (non-covalent) หลายพนัธะเชื่อมตอระหวางวง112 (ภาพที่ 8) และมีโครงสราง 3 มิติ 
แสดงดังภาพที่ 9 

 
 IFN-γ สามารถสงสัญญาณผานตัวรับ (multimeric receptor-complex) ซ่ึง

ประกอบดวยความแตกตางของสาย transmembrane โดยปฏิกิริยาที่เกดิระหวางกนัขึ้นอยูกับตวัรับที่
มีความแตกตางกันทางชีววิทยา จึงกอใหเกิดการสงสัญญาณระหวางเซลลอยางมากมายในการทาํ
หนาที่ทางภูมคิุมกัน112 
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ภาพที่ 7     แสดงโครงสรางโมโนเมอร IFN-γ112 
 
 
 

 

 
 
 

ภาพที ่8     แสดงโครงสรางโฮโมไดเมอร IFN-γ112 
 
 



31 

  

 
 
ภาพที่ 9     แสดงโครงสราง 3 มิติ ของ IFN-γ112  
 
ตอนที่ 3 บทบาทของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 
บทบาทของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก คือ IFN-γ มีหนาที่

สําคัญในการกระตุนใหเกดิการเพิ่มจํานวนของที-ลิมโฟซัยต โดยผานทาง Th 1 immune response113 

และยังกระตุนการผลิตอินเตอรลิวคิน-6 (interleukin-6; IL-6) อีกดวย114 การแสดงออกของ IFN-γ 
เปนสาเหตุใหเกิดการดึงดูดลิมโฟซัยตและหลั่งโมโนไคนที่สรางขึ้นจากการชักนําของ IFN-γ 
(monokine induced by IFN-γ; MIG) ซ่ึงสงผลตอเซลลสังเคราะหเคอราติน และสงผลใหเกิดการ
เคลื่อนที่ของลิมโฟซัยตมาที่บริเวณรอยโรค115 อีกทั้ง IFN-γ ยังสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการสงผาน
แอนติเจนทางโมเลกุล MHC class II และ เพิ่มการแสดงออกของโมเลกุล MHC class I บนเซลล
สังเคราะหเคอราตินอีกดวย116,117 นอกจากนี้ IFN-γ ยังสามารถเพิ่มการแสดงออกของ intercellular 
adhesion molecule-1 (ICAM-1)118,119 และ IFN-γ ยังสามารถกระตุนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่
ผิวหนังและในชองปากใหสังเคราะห IL-6 120,121 ซ่ึงพบวามีการแสดงออกของ IL-6 ที่ชั้นเบซัลเซลล
และชั้นเหนือตอเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน (basal/suprabasal keratinocytes)122 นอกจากนี ้IL-6 
ยังชวยสนับสนุนการแบงตวัของเซลลสังเคราะหเคอราตนิ114 ซ่ึงสงผลใหเกิดการเพิ่มจํานวนอยาง
ผิดปกติของเซลลปกติในเนื้อเยื่อที่มีการเรียงตัวของเซลลปกติ (hyperplasia) ในรอยโรคไลเคน 
พลานัส122 อีกทั้ง IL-6 ยงัไปเพิ่มการตายของชั้นเบซลัเซลลและชั้นเหนือตอเบซัลเซลลสังเคราะห 
เคอราติน122  ซ่ึงเปนกลไกหลักใหเกิดเหนีย่วนาํของลิมโฟซัยตและกอใหเกิดการการเสื่อมสลายของ
ชั้นเบซัลเซลล ซ่ึงสัมพันธกับกลไกการเกดิพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
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  ในการศึกษาถงึความสัมพันธของ IFN-γ  ในผูปวยไลเคนพลานัส โดยวิธีอิมมูโน 
ฮิสโตเคมี Khan และคณะ15 รายงานพบโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-γ  กระจาย
อยูบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิว (subepithelium) และสวนบนของชั้นลามินาโพรเพรีย เมื่อศึกษาการ
เพาะเลี้ยง T lymphocyte lines ที่ไดจากเนื้อเยื่อรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปากในหองปฏิบัติการ 
(in vitro) พบวาเซลลดังกลาวสามารถหลั่ง IFN-γ ไดแมไมไดรับการกระตุน นอกจากนี้ Fayyazi 
และคณะ21  รายงานพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณเนื้อเยื่อเกีย่วพันสวนบนที่
ผิวหนังและเยือ่บุชองปาก เปนจํานวนปานกลางถึงมากในผูปวยไลเคนพลานัสในขณะที่ไมพบการ
แสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผิวหนังที่ปกติ ซ่ึงจากขอมูลเหลานี้ชวยสนบัสนุนบทบาท
ของ IFN-γ ในการเหนี่ยวนาํใหเกิดพยาธิสภาพในบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัส 
 

นอกจากนี้ยังมรีายงานถึงความสัมพันธของ IFN-γ ที่มีตอที-ลิมโฟซัยต จาก
การศึกษาถึงการเพาะเลี้ยงเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ พบวาสามารถกระตุน
ใหเกิดการเพิ่มจํานวนของท-ีลิมโฟซัยตได20 และยังมีรายงานเกี่ยวกับการเพาะเลี้ยงเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ พบวา IFN-γ สามารถกระตุนเซลลสังเคราะหเคอราตนิ
ทั้งที่ผิวหนังและเยื่อเมือกในชองปากใหผลิตคีโมไคนชนดิ monocyte chemoattractant protein-1 
(MCP-1) ซ่ึงมีความสําคัญในการดึงดูดเม็ดเลือดขาว และยังสามารถกระตุนท-ีลิมโฟซัยต และ 
เดนดริตกิสเซลล (dendritic cells) ไดอีกดวย123 ซ่ึงการผลิต MCP-1 ที่เพิ่มมากขึน้ทําใหเกิดการ
เคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวมายังบริเวณนัน้มากขึ้น ซ่ึงเปนลักษณะแรกเริ่มของการอักเสบ ซ่ึง
สอดคลองกับการเกิดโรคผิวหนัง เชนไลเคนพลานัส เปนตน 
 

จากการศึกษาทางพันธุกรรมศาสตรที่มีหลายรูปแบบ (genetic polymorphism) 
Carrozzo และคณะ124 รายงานถึงผลศึกษาความถี่ของลักษณะองคประกอบตางๆ ของพันธุกรรมใน
แตละบุคคล ในผูปวยที่มีรอยโรคไลเคนพลานัสซ่ึงพบ IFN-γ UTR 5644 genotype มีการเพิ่ม
จํานวนของรูปแบบของจีนทีต่ําแหนงเฉพาะบนโครโมโซมแตละโครโมโซมของโครโมโซมคู
เหมือนกนั (homozygotes) คือ T/T สูงกวากลุมควบคมุที่ไมเปนโรคอยางมีนัยสําคญั (p = 0.002) 
และใหขอเสนอแนะวาการสราง IFN-γ มีความสัมพันธกับทางพันธุกรรมศาสตรที่มีหลายรูปแบบ
โดยสวนแรกของจีนที่เปนจดุเริ่มตนในการถอดรหัสสราง RNA (intron) ในตําแหนงที่ 5 ของจนี 
(promoter gene) ของ IFN-γ มีความสําคัญในการเปนปจจัยเส่ียงใหเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสขึ้น  

 
Simark Mattsson และคณะ22  ศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ดวยวิธี

อินไซตู ไฮบริไดเซชั่น (in situ hybridization) และพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ 
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ประมาณรอยละ 1 ของเซลลที่บริเวณรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทกุราย (10 ราย) 
สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการโดยการกระตุนดวย PHA ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและ
เลือดของผูปวย พบวามเีซลลที่สราง IFN-γ ทั้งในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสและกลุมควบคุมที่ไม
เปนโรค (11 ราย) แตกลุมผูปวยไลเคนพลานัสมีจํานวนเซลลที่สราง IFN-γ มากกวาในกลุมควบคมุ
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ  

 
อยางไรก็ตามในปจจุบันการศึกษาถึงสาเหตุและกลไกของภูมิคุมกันทีท่ําใหเกิด

รอยโรคไลเคนพลานัส ยงัไมทราบแนชัด แตจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซัยโตไคนทีพ่บ
บริเวณรอยโรคมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่ทําใหเกิดพยาธิ
สภาพขึ้น ดังนั้นการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธของระดับ IFN-γ ซ่ึงเปนซัยโตไคนที่ทําใหเกิดการ
อักเสบ (proinflammatory cytokines)15 ในรอยโรคไลเคนพลานัส จึงเปนการศกึษาที่นาสนใจ 
เนื่องจากยังไมเคยมีรายงานในผูปวยคนไทยมากอน นอกจากนี้การแสดงออกของ IFN-γ ในรอย
โรคของผูปวยอาจเปนตวัช้ีถึงการดําเนนิไปของโรค ขอมูลที่ไดอาจเปนประโยชนในการศึกษา
เกี่ยวกับกลไกของการเกิดรอยโรค และแนวทางในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัส ซ่ึงอาจนําไปสู
การคนพบยาที่เหมาะสมในการรักษารอยโรคนี้ตอไปในอนาคต ดังนั้นการวิจยันี้จึงไดนําวิธีการ
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีมาใช เพื่อดกูารแสดงออกของ IFN-γ ในระดบัโมเลกุลในผูปวยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปาก 
 
 



 

บทที่ 3 
 

ระเบียบวิธีวจิัย 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
 

1. ประชากรที่ศึกษา 
 

1.1 กลุมผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก จํานวน 20 ราย ที่มารับการรักษาที่ 
คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทนัตแพทยศาสตร 

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  
คลินิกวินจิฉัยโรคชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยนเรศวร  
คลินิกตรวจพเิคราะหโรคในชองปาก ภาควิชาศัลยศาสตรและเวชศาสตรชองปาก  

คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ  
 
ผูปวยดังกลาว มีอายุระหวาง 20-70 ป โดยมีรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากซึ่ง

ไดรับการวนิิจฉัยวาเปนโรคไลเคนพลานัสจากลักษณะทางคลินิก และลักษณะทางพยาธิวิทยา 
ผูปวยไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตยีรอยด หรือยาอื่นๆในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากอยางนอย 1 เดือน นอกจากนี้ผูปวย
ไมมีโรคประจาํตัว และไมไดอยูระหวางรับประทานยารักษาโรคประจําตัว หรือมีวัสดุทาง 
ทันตกรรมใดๆในชองปากที่สัมผัสกับรอยโรค ผูปวยทุกรายไดอานและลงชื่อในเอกสารยินยอมเขา
รวมการศึกษาวิจัยดวยความสมัครใจ ซ่ึงไดผานความเหน็ชอบจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม
การวิจยัในมนษุย เลขที่ 13/2005 จากคณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย จากนั้นไดทํา
การตรวจในชองปากผูปวย บันทึกประวัติ ขอมูล และรายละเอียดของผูปวยในแฟมเก็บขอมูลผูปวย 

 
ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดตางๆ จาํแนกตาม 

ลักษณะและความรุนแรงของรอยโรคไลเคนพลานัส โดยการใชลําดับคะแนนเพือ่สะดวกในการ
วิเคราะหขอมูล ดังนี้125 
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คะแนน 5 : รอยโรคเปนเสนสีขาวหนาตัวขึ้นจากพื้นผิว (keratotic white striae) 
เช็ดถูไมออก รวมกับรอยแผลถลอกแดง (erosive lesion) ขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 4 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกบัรอยแผลถลอกแดงขนาด
เล็กกวา 1 ตารางเซนติเมตร 

คะแนน 3 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกบัรอยแดง (erythematous 
lesion)ขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 2 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดเล็กกวา 1 
ตารางเซนติเมตร 
  คะแนน 1 : รอยโรคเปนเสนสีขาวจางๆ เช็ดถูไมออก ไมพบรอยแดงหรือแผล  

คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อบุผิวปกติ ไมพบรอยโรค 
 

1.2 กลุมควบคุม  
เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอยโรคไลเคนพลานัส โดยเปนชิ้นเนื้อที่ไดจากผูปวยที่มา

รับการถอนฟน การผาฟนกรามซี่สุดทาย หรือการผาตดัปุมกระดูก ที่ภาควิชาศัลยศาสตรชองปาก
และแมก็ซิลโลเฟเชียล คณะทนัตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย และคลินิกบริการ 
ทันตกรรม คณะทนัตแพทยศาสตร มหาวทิยาลัยศรีนครนิทรวิโรฒ  

 
2. วัสดุอุปกรณและสารเคมี 
 

2.1 วัสดุอุปกรณ 
  1. ชุดตรวจ (mouth mirror, forceps, explorer) 
  2. เครื่องตัดชิ้นเนื้อชนดิเจาะ เสนผานศูนยกลาง 6 มิลลิเมตร (Diethelm &  

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

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

5. cover slip (Menzel-glaser, Germany) 
   6. moist chamber (immunoslide staining tray, EMS, USA) 
   7. ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส และ -20 องศาเซลเซียส 
   8. เครื่องดูดควนัและสารเคมี (ERLA series 4000, USA) 
   9. กลองจุลทรรศนชนิดใชแสงขาว (Olympus BH-2, Japan) 
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   10. เครื่องชั่งน้ําหนัก (Metler Toledo, Switzerland) 
   11. หมออัดความดัน (Duromatic, Kuhn Rikon, Switzerland) 
   12. เครื่อง microtome (AO 820, Germany) 
   13. เครื่องอบสไลด (Chicago Surgical & Electrical Co., USA) 
   14. อุปกรณเครื่องแกวสําหรบัการยอมสไลด 

15. อุปกรณเบด็เตล็ด เชน ปเปต เทปติดฉลาก กระดาษซบั coplin jar และ 
      อ่ืนๆ 
 

2.2 น้ํายาและสารเคมี 
 

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

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

2.2.2 น้ํายาและสารเคมีท่ีใชในการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
- Mouse anti-human IFN-γ monoclonal antibody (CH8921; 

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

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

Denmark) 
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 3. วิธีการศึกษา 
 
  3.1 การเก็บตัวอยางชิ้นเนื้อ 
   ทําการเก็บตวัอยางชิ้นเนื้อจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ดวยวิธีตัดชิ้นเนื้อ
โดยเครื่องตัดช้ินเนื้อชนดิเจาะ (punch biopsy) ขนาดเสนผานศูนยกลาง 6 มิลลิเมตร โดยทําภายใต
สภาวะการใชยาชาเฉพาะที่ในบริเวณตําแหนงของรอยโรคที่ตองการเกบ็ชิ้นเนื้อ จากนั้นหามเลือด
ดวยผากอซบริเวณทีต่ัดชิ้นเนือ้ หลังจากนัน้นําตัวอยางชิน้เนื้อแชในฟอรมาลิน (formalin) ความ
เขมขนรอยละ 10 แลวสงไปยังภาควิชาทันตพยาธิวิทยาเพื่อผานกระบวนการการลงชิ้นเนื้อตอไป 
 
  3.2 การตรวจดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
   นําตัวอยางชิ้นเนื้อแชในฟอรมาลิน ความเขมขนรอยละ 10 ใสลงในบล็อค
พาราฟน แลวนํามาตัดชิ้นเนือ้ดวยเครื่องตัดไมโครโตม (microtome) ในหองปฏิบัตกิารตรวจสอบ
ช้ินเนื้อทางพยาธิวิทยา โดยตัดที่ความหนา 4 ไมโครเมตร แลวนํามาติดบนสไลดแกวที่สะอาดที่
ไดรับการเคลือบสารยึดติดเนื้อเยื่อ (adhesive) แลว จากนั้นนาํตัวอยางชิ้นเนื้อที่ไดตัดและวางบน
แผนสไลดแกว มาอบดวยเครื่องอบสไลดที่อุณหภูมิ 70 องศาเซลเซียส นาน 2 ชั่วโมง แลวทําการ
ยอมตัวอยางชิน้เนื้อบนแผนสไลดแกวดวยวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมี โดยใช Envision TM +/ HRP, 
mouse kit (DakoCytomation, Denmark) ซ่ึงมีขั้นตอนดังตอไปนี ้
 

1. จัดสไลดแกวออกเปน 3 กลุม  คือ กลุมทดลองซึ่งเปนชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสใน 
ชองปาก กลุมควบคุมผลบวกโดยใชชิ้นเนื้อเยื่อไตปกต ิ และกลุมควบคุมโดย
ใชเนื้อเยื่อปกติที่ไดจากการถอนฟน การผาฟนกรามซี่สุดทาย  หรือการผาตัด
ปุมกระดกู 

2. กําจัดพาราฟนและแทนที่น้ําในชิ้นเนื้อบนแผนสไลดดวย xylene 2  คร้ัง คร้ัง
ละ 10 นาที และ absolute alcohol 3 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที จากนั้นลางดวยน้ํา
สะอาด 5 นาที 

3. ทําการเผยตําแหนงการจดจําของแอนติบอดีบนสายโปรทีน (antigen retrieval) 
ดวยการใชหมออัดความดัน (pressure cooker) 1500 วัตต โดยนําสไลดแกวมา
ใสในภาชนะที่บรรจุดวย TE-buffer (10   mM Tris, 1 mM EDTA, pH 9.0) 
โดยใหความรอนที่ระดับ 6 นาน 3 นาที 30 วินาท ีหลังจากทําการเผยตาํแหนง
การจดจําของแอนติบอดี แลวนําสไลดทีอ่ยูในภาชนะดงักลาว ออกจากหมอ
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อัดความดนั ทิง้ไวที่อุณหภูมหิองนาน 30 นาที จากนั้นนาํสไลดทั้งหมดมาลาง
ดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาที 

4. นําสไลดมาแชลงใน 2% hydrogen peroxide in methanol เพื่อกําจัด 
endogenous peroxidase เปนเวลา 10 นาท ี

5. ลางสไลดดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาท ี
6. นําสไลดแกวมาแชและลางใน TBS (Tris-Buffered saline) 2 คร้ัง คร้ังละ 5 

นาที 
7. ใสแอนติบอดปีฐมภูมิ (primary antibody) ซ่ึงในการศกึษานีใ้ชแอนติบอดีตอ

IFN-γ (Mouse anti-human IFN-γ monoclonal antibody; Abazyme, 
Needham, USA) ที่ความเขมขน 28 µg/ml จากนั้นเก็บไวใน moist chamber ที่
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส ทิ้งไวขามคืน (overnight incubation) สําหรับกลุม
ควบคุมผลลบทําการทดลองในลักษณะเดยีวกัน โดยแอนติบอดีปฐมภมูิจะถูก
แทนที่ดวย TBS 

8. ลางดวย TBS 2 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที 
9. ใสแอนติบอดทีุติยภูมิทีย่ึดตดิกับเอนไซม horseradish-peroxidase (HRP) และ

เก็บใน moist chamber ที่อุณหภูมหิอง เปนเวลา 60 นาที  
10. ลางดวย TBS 2 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที 
11. ใส DAB (3,3 diaminobenzidine tetrahydrochloride) ที่เตรียมไว ใหทํา

ปฏิกิริยากับชิน้เนื้อตวัอยาง เปนเวลา 10 นาที ที่อุณหภูมหิอง 
12. ลางสไลดดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาท ี
13. นํามายอมทับ (counter stain) ดวยสีฮีมาทอกไซลิน (hematoxylin) 
14. นําสไลดที่ผานการทําปฏิกิริยาแลวไปทําการดึงน้ําออกจากตัวอยางเนื้อเยื่อบน

สไลดแกวดวยการแชลงใน alcohol และ xylene ปดดวย cover slip 
 
  3.3 การประเมินปริมาณของการติดสี   
  หลังจากนัน้ทาํการประเมินปริมาณของการติดสี (staining cells) โดยอานผลและ
บนัทึกขอมูลดวยการถายภาพจากกลองจุลทรรศนชนิดแสงขาว โดยมีเกณฑ ดังนี ้

3.3.1 การเลือกตําแหนง 
ทําการเลือกตําแหนงชิน้เนื้อที่จะนับเซลล โดยใหอยูบริเวณรอยตอของ 
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ชั้นเยื่อบุผิวและเนื้อเยื่อเกีย่วพันของชิ้นเนือ้สไลด โดยเลือกสไลดละ 3 ตําแหนง ไดแก ดานซายสุด 
กึ่งกลาง และขวาสุดของสไลด จากนั้นทําการถายภาพจากกลองจุลทรรศนชนิดแสงขาว ที่
กําลังขยายขนาด 400 เทา (400x) 
 

3.3.2 การนับจํานวนเซลลท่ีใหผลบวกตอ IFN-γ ในเนื่อเยื่อ 
การแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ คือ  

เซลลที่ติดสีน้ําตาลบริเวณไซโตพลาสซึม (cytoplasm) ถือเปนผลบวก (positive) โดยทําการนับซ้ํา 2 
คร้ัง โดยผูทดสอบ 2 ทาน  
 
   3.3.3 การนับแยกเซลลท่ีใหผลบวก 

นับเซลลที่ติดสีน้ําตาลบริเวณไซโตพลาสซึม โดยการนับทั้งโมโน
นิวเคลียรเซลล และเซลลสังเคราะหเคอราตินในแตละสไลด ซ่ึงโมโนนิวเคลียรเซลลนั้นจะทําการ
นับทั้งแมคโครฟาจและลิมโฟซัยตที่บริเวณลามินาโพรเพรียในบริเวณรอยโรคไลเคนพลานัส  
 

3.3.4 การประเมินปริมาณของการติดสี  
จัดลําดับคะแนนโดยดัดแปลงมาจากเกณฑของ Fayyazi และคณะ21 ดงันี้ 

คะแนน 0 (score 0) : ไมมีการติดสี  
       คะแนน 1 (score 1) : ติดสีระดับนอย คือติดสีนอยกวา 5 เซลล/ high-power visual field   
 คะแนน 2 (score 2) : ติดสีระดับปานกลาง คือติดสี 5-20 เซลล/ high-power visual field   

คะแนน 3 (score 3) : ติดสีระดับสูง คือติดสีมากกวา 20 เซลล/ high-power visual field   
 
การวิเคราะหขอมูลและสถิติท่ีใชในการวิจัย 
 
  การทดสอบสถิติตางๆ จะใชโปรแกรม SPSS 11.5 for windows   

ขอมูลพื้นฐานทั่วไปของผูปวย ระดับความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิก ระดบั
การติดสี IFN-γ และชนดิเซลล จํานวนเซลลที่ติดสี IFN-γ ใชสถิติเชิงพรรณนา (descriptive 
statistics)  

การทดสอบความสัมพันธระหวางระดับการติดสี IFN-γ กับระดับความรุนแรง
ของรอยโรคทางคลินิก ใชสถิติคาไคสแควร (Chi – Square test) และ Fisher’s Exact Test 
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การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-
γ ระหวางกลุมที่เปนโรคไลเคนพลานัสและกลุมควบคมุ ใชสถิติ Student’s t-test หรือ Mann-
Whitney U-test ขึ้นกับลักษณะการกระจายของขอมูลที่ระดับความเชือ่มั่น p < 0.05 



 

บทที่ 4 
 

ผลการศึกษา 
 

จํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด ตําแหนง และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตัวอยาง
ของรอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานัสท่ีเขารวมการศึกษา 
 

 ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ที่เขารวมการศึกษานีป้ระกอบดวย
ผูปวยหญิง 15 ราย (รอยละ 75) และผูปวยชาย 5 ราย (รอยละ 25) คดิเปนอัตราสวนหญิง : ชาย 
ประมาณ 3 : 1 อายุเฉลี่ยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากเทากบั 44.20 ± 11.40 ป (คาเฉลี่ย 
± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน) โดยมีชวงอายอุยูระหวาง 23-61 ป ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคนับถึง
วันที่ทําการศกึษาอยูในชวง 2-109 เดอืน และมีระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิดรอยโรคนับถึงวนัที่
ทําการศึกษาเทากับ 14.68 ± 25.95 เดือน  
 
  ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมการศึกษานี้มกัมาดวยอาการสําคัญคือ มี
อาการแสบในชองปากเวลารบัประทานอาหารรสจัด 15 ราย (รอยละ 75) มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 
10) แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัดรวมกบัมีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) และระคาย
เคืองในชองปากรวมกับแสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 1 ราย (รอยละ 5) 
 
  ผูปวย 19 ราย (รอยละ 95) มีรอยโรคเฉพาะในชองปาก สวนผูปวย 1 ราย (รอยละ 
5) มีรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวย ตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยหนึ่งราย
อาจพบรอยโรคไดหลายตําแหนงในชองปาก โดยตําแหนงที่พบมากทีสุ่ด คือ บริเวณกระพุงแกม 18 
ราย (รอยละ 90) บริเวณที่พบรองลงมาตามลําดับ ไดแก บริเวณเหงือก 14 ราย (รอยละ 70) บริเวณ
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 10 ราย (รอยละ 50) บริเวณล้ิน 3 ราย (รอยละ 15) ริมฝปาก 3 
ราย (รอยละ 15) เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอย
ละ 10) และบริเวณสันเหงือกวาง และบริเวณเยื่อบุริมฝปาก พบตําแหนงละ 1 ราย (รอยละ 5)  
  

จากลักษณะทางคลนิิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ตรวจพบคือ ชนิด
ฝอลีบ 15 ราย (รอยละ 75) และชนิดแผลถลอก 5 ราย (รอยละ 25) จาํแนกตามลักษณะและความ
รุนแรงของรอยโรคไลเคนพลานัส พบวาผูปวยที่เขารวมศึกษาวจิัยในครั้งนี้ ประกอบดวย คะแนน 5 
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คิดเปน 1 ราย (รอยละ 5) คะแนน 4 คิดเปน 4 ราย (รอยละ 20) คะแนน 3 คิดเปน 9 ราย (รอยละ 45) 
คะแนน 2 คิดเปน 6 ราย (รอยละ 30) และคะแนน 1 คิดเปน 0 ราย (รอยละ 0)  
 
  บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยางของรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก ไดแก เยื่อบุ
กระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณ
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 1 ราย (รอยละ 5) และบริเวณสันเหงือกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 
ซ่ึงขอมูลทั้งหมดแสดงในตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 3     แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด ตาํแหนง และบริเวณท่ี
ตัดชิน้เนื้อตัวอยางของรอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานัสท่ีเขารวมการศึกษา  

 
จํานวนผูปวย 20 ราย 
เพศ หญิง 15 ราย (รอยละ 75) 

ชาย   5 ราย (รอยละ 25) 
อัตราสวน  หญิง : ชาย ประมาณ 3 : 1 
ชวงอาย ุ 23-61 ป 
อายุเฉลี่ย 44.20 ± 11.40 ป 
ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค 
(นับถึงวันที่ทาํการศึกษา) 

2 - 109 เดือน 

ระยะเวลาเฉลีย่ของการเกดิรอย
โรค (นับถึงวนัที่ทําการศึกษา) 

14.68 ± 25.95 เดือน 

อาการสําคัญ แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 15 ราย 
(รอยละ 75) 
มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) 
แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัดรวมกับ 
มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) 
ระคายเคืองในชองปากรวมกบัแสบในชองปากเวลา
รับประทานอาหารรสจัด 1 ราย (รอยละ 5) 

ชนิดของรอยโรค ชนิดฝอลีบ 15 ราย (รอยละ 75) 
ชนิดแผลถลอก 5 ราย (รอยละ 25) 
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ความรุนแรงของรอยโรค คะแนน 5 คิดเปน 1 ราย (รอยละ 5) 
คะแนน 4 คิดเปน 4 ราย (รอยละ 20) 
คะแนน 3 คิดเปน 9 ราย (รอยละ 45) 
คะแนน 2 คิดเปน 6 ราย (รอยละ 30) 
คะแนน 1 คิดเปน 0 ราย (รอยละ 0) 

ตําแหนงของรอยโรค ในชองปาก 19 ราย (รอยละ 95) 
ในชองปากและผิวหนัง 1 ราย (รอยละ 5) 
 

ตําแหนงของรอยโรคในชองปาก* เยื่อบุกระพุงแกม 18 ราย (รอยละ 90) 
เหงือก 14 ราย (รอยละ 70) 
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 10 ราย (รอยละ 50) 
ล้ิน 3 ราย (รอยละ 15) 
ริมฝปาก 3 ราย (รอยละ 15) 
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) 
เหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) 
สันเหงือกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 
เยื่อบุริมฝปาก 1 ราย (รอยละ 5) 

บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อตวัอยางของ
รอยโรคในชองปาก 

เยื่อบุกระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) 
บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) 
บริเวณรอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงอืก 1 ราย  
(รอยละ 5)  
บริเวณสันเหงอืกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 
 

  
* ผูปวยหนึ่งรายอาจพบรอยโรคไดหลายตาํแหนงในชองปาก 
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จํานวนผูปวย เพศ อายุ และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตัวอยางในชองปากของกลุมควบคุมท่ีเขารวม
การศึกษา 

 
กลุมควบคุมจาํนวน 20 ราย ที่เขารวมการศึกษานี้ประกอบดวย เพศหญิง 14 ราย 

(รอยละ 70) และเพศชาย 6 ราย (รอยละ 30) คิดเปนอัตราสวนหญิง : ชาย ประมาณ 2.33 : 1 อายุ
เฉลี่ยของกลุมควบคุมเทากับ 27.80 ± 9.01 ป โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 20-61 ป บริเวณที่ตดัชิน้
เนื้อเยื่อตวัอยางของกลุมควบคุม  ไดแก บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) 
และบริเวณเพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) ดังตารางที่ 4 
 
ตารางที่ 4 แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตวัอยางของกลุมควบคุมท่ี
เขารวมการศึกษา  
 
จํานวน 20 ราย 
เพศ หญิง 14 ราย (รอยละ 70) 

ชาย 6 ราย (รอยละ 30) 
อัตราสวน  หญิง :  ชาย ประมาณ 2.33 : 1 
ชวงอาย ุ 20-61 ป 
อายุเฉลี่ย 27.80 ± 9.01  ป 
บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อตวัอยาง บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) 

บริเวณเพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) 
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การเปรียบเทียบขอมูลท่ัวไปของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม  
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวย ผูปวยหญิง 15  
ราย (รอยละ 75) และผูปวยชาย 5 ราย (รอยละ 25) คิดเปนอัตราสวน หญิง : ชาย ประมาณ 3 : 1 ชวง
อายุอยูระหวาง 23-61 ป โดยมีอายเุฉลี่ย 44.20 ± 11.40 ป บริเวณทีต่ัดชิ้นเนื้อเยื่อตัวอยางของรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก เยื่อบุกระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) บริเวณเหงือกใกลกบั
ฟนกรามซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณรอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 1 ราย (รอยละ 
5) และบริเวณสันเหงือกวาง 1 ราย (รอยละ 5) 

 
กลุมควบคุมจาํนวน 20 ราย ประกอบดวย เพศหญิง 14 ราย (รอยละ 70) และเพศ

ชาย 6 ราย (รอยละ 30) และคิดเปนอัตราสวน หญิง : ชาย ประมาณ 2.33 : 1 โดยมีชวงอายุอยู
ระหวาง 20-61 ป อายุเฉลี่ยของกลุมควบคุมเทากับ  27.80 ± 9.01 ป  บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยาง
ของกลุมควบคุม  ไดแก บริเวณเหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) และบริเวณ
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) ดังตารางที ่5 
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ตารางที่ 5     แสดงขอมูลท่ัวไปของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม  
 
 

เพศ กลุม 
จํานวน (ราย) หญิง ชาย 

อัตราสวน 
หญิง : ชาย 

อายุเฉล่ีย    
(ป) 

(ชวงอายุ) 

ตําแหนงท่ีตัด
ชิ้นเนื้อ * 

ระยะเวลา
เฉล่ียของการ

เกิดโรค 
(เดือน) 

ไลเคนพลานัส 
(20 ราย) 

 
 

15 5 3 : 1 44.20 ± 11.40 
(23-61) 

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

14.68 ± 25.95 
(2 – 109) 

เนื้อเยื่อปกต ิ
(20 ราย) 

 

14 6 2.33 : 1 27.80 ± 9.01 
(20-61) 

R = 18 
P = 2 

- 

 
 
* B = เยื่อบุกระพุงแกม (buccal mucosa) 
   R = เหงือกใกลกับฟนกรามซี่สุดทาย (retromolar area) 
  M = รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก (mucobuccal fold) 
   E = สันเหงอืกวาง (edentulous area) 
   P = เพดานปาก (palatal area) 
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ผลการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
  พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปาก 19 ราย จากผูปวยทั้งหมด 20 ราย (รอยละ 95) โดยพบการแสดงออกของ IFN-γ ทั้งในโมโน
นิวเคลียรเซลล และเซลลสังเคราะหเคอราติน ซ่ึงในผูปวย 19 ราย พบการแสดงออกของ IFN-γ ใน
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยื่อบผิุวในบริเวณรอยโรค รูปแบบการติดสีมีลักษณะกระจาย
เขมเต็มเซลล พบเซลลที่ใหผลบวกเฉลี่ยเทากับ 8.37 ± 4.27 เซลล เมื่อประเมินปริมาณของการติดสี 
พบวามีการตดิสีที่ระดับคะแนน 0 ในผูปวย 1 ราย (รอยละ 5) ระดับคะแนน 1 ในผูปวย 5 ราย (รอย
ละ 25) และระดับคะแนน 2 ในผูปวย 14 ราย (รอยละ 70) โดยไมพบการติดสีที่ระดบัคะแนน 3 แต
อยางใด นอกจากนีย้ังพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวใน
ผูปวย 5 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 25) โดยพบการติดสีทีม่ีลักษณะกระจายเขมเต็มเซลลที่เซลลในชั้น
เบซัลเซลลและชั้นพริกเกิลเซลล เฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล คิดเปนเซลลที่ใหผลบวกที่ระดบั
คะแนน 1 ในผูปวยทั้งหมดที่พบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราติน 
 

กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกตพิบการแสดงออกของ IFN-γ 2 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 
10) โดยพบในโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยื่อบผิุว ประมาณ 0.42 ± 1.37 เซลล คิดเปนเซลล
ที่ใหผลบวกทีร่ะดับคะแนน 1 ในผูปวย 1 ราย (รอยละ 5) และระดับคะแนน 2 ในผูปวย 1 ราย (รอย
ละ 5) ในขณะที่ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินแตอยางใด ดังตารางที่ 
6-9 
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ตารางที่ 6     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ท่ีกําลงัขยายขนาด 400 เทา 
 

Oral lichen planus 
No. Type* No. of positively 

stained 
mononuclear cells 

staining cells 
(score) 

Mononuclear 
cell count 

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

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

13.67 
4.67 

10.33 
7.67 

15.00 
13.67 
16.00 
4.33 
8.67 
8.00 
8.00 
9.00 
4.00 
5.00 
4.67 

11.33 
12.00 
4.67 
0.00 
6.67 

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

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

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

Mean ± SD 
=  8.37 ± 4.27 

Score 0 = 1 
Score 1 = 5 

Score 2 = 14 

Mean ± SD 
= 636.46 ± 240.67 

 
* A-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 



49 

  

ตารางที่ 7     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวของกลุมควบคุม
เนื้อเยื่อปกติในชองปาก ท่ีกําลังขยายขนาด 400 เทา 
 
 

Normal mucosa 
No. No. of positively 

stained  
mononuclear cells 

staining cells 
(score) 

Mononuclear cell 
count 

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

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

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

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

Total = 20 Mean ± SD 
= 0.42 ± 1.37 

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

Mean ± SD 
= 7.28 ± 2.77 
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ตารางที่ 8     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ท่ีกําลงัขยายขนาด 400 เทา 
 

Oral lichen planus 
No. Type* No. of positively  

stained  
keratinocyte 

staining cells 
(score) 

keratinocyte 
count 

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

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

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

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

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

Total = 20 
 

A-LP = 15 
E-LP = 5 

Mean ± SD 
= 0.33 ± 0.74 

Score 0 = 15 
Score 1 = 5 

Mean ± SD 
= 213.96 ± 65.48 

 
* A-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E-LP = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 
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ตารางที่ 9     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวของกลุมควบคุม
เนื้อเยื่อปกติ ท่ีกําลังขยายขนาด 400 เทา 
 
 

Normal mucosa 
No. No. of positively 

stained  
keratinocyte 

staining cells 
(score) 

keratinocyte 
count 

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

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

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

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

Total = 20 Mean ± SD 
= 0.00 ± 0.00 

Score 0 = 20 
 

Mean ± SD 
= 404.81 ±112.68 
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การเปรียบเทียบการแสดงออกทางอิมมูโนฮสิโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปากและกลุมควบคุม 
  

ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย พบการแสดงออกของ 
IFN-γ ในผูปวย 19 ราย ในขณะทีก่ลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติจํานวน 20 ราย พบการแสดงออกของ 
IFN-γ 2 ราย เมื่อใชคาสถิติคาไคสแควรเปรียบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาจํานวนผูปวยที่มีการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมากกวากลุม
ควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ดังตารางที่ 10 
 
ตารางที่ 10     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมีการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปาก และกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี       กลุม 

ตอ IFN-γ ไลเคนพลานัสในชองปาก (ราย) เนื้อเยื่อปกติ (ราย) 
มี 

ไมมี 
19 
1 

2 
18 

 
 
โมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
  โมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 8.37 ± 4.27 เซลล ในขณะที่กลุมควบคุมเนื้อเยือ่
ปกติมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.42 ± 1.37 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มี
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ดวยคาสถิติ Mann-Whitney U-Test พบวา คาเฉลี่ย
ของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคามากกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
(p = 0.000) ดังตารางที่ 11 และภาพที่ 10 
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เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ใน
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล ในขณะที่กลุมควบคมุ
เนื้อเยื่อปกติมคีาเฉลี่ยเทากับ 0.00 ± 0.00 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ดวยคาสถิติ One-Sample T-
test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ 
IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติแตไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.059) ดังตารางที่ 11 และภาพที่ 10 
 
จํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชั้นเยื่อบผุิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

พบโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยือ่บุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 636.46 ± 240.67 เซลล ในขณะที่กลุมควบคมุเนื้อเยื่อปกตมิีคาเฉลี่ยเทากบั 
7.28 ± 2.77 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตชัน้ 
เยื่อบุผิวดวยคาสถิติ Student’s t-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใต
ชั้นเยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ดังตารางที่ 11 
 
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 213.96 ±  65.48 เซลล ในขณะทีก่ลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติมีคาเฉลี่ย
เทากับ 404.81 ± 112.68 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่
บริเวณชัน้เยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Student’s t-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิ
ที่บริเวณชัน้เยือ่บุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคานอยกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อ
ปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ดังตารางที่ 11 
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ตารางที่ 11     แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดง 
ออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ และคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะห 
เคอราตินในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
 

คาเฉลี่ยของเซลลที่ใหผลบวก 
ตอ IFN-γ (เซลล) 

คาเฉลี่ยของเซลล 
(เซลล) 

 
กลุม 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

ไลเคนพลานัส 
 

เนื้อเยื่อปกต ิ
 

8.37 ± 4.27 
 

0.42 ± 1.37 

0.33 ± 0.74 
 

0.00 ± 0.00 

636.46 ± 240.67 
 

7.28 ± 2.77 

213.96 ± 65.48 
 
404.81 ± 112.68 

นัยสําคัญ 
ทางสถิติ 

0.000 0.059 0.000 0.000 
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ภาพที่ 10     แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ  
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปรียบเทยีบกับเนื้อเยื่อปกติ 
 
 
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ
และชนิดแผลถลอก 
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวยชนิดฝอลีบ 15 
ราย และชนดิแผลถลอก 5 ราย พบวามีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 15 ราย (รอยละ 100) และชนิดแผลถลอก 4 ราย 
(รอยละ 80) เมื่อใชสถิติคาไคสแควรเปรียบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบแตกตางจากชนดิ
แผลถลอกแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.250) ดังตารางที่ 12 
 
 
 
 
 
 
 

8.37 ± 4.27

0.42 ± 1.37 0.33 ± 0.74
0.00 ± 0.00
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โมโนนิวเคลียรเซลล เซลลสังเคราะหเคอราติน

ไลเคนพลานัส

เน้ือเยื่อปกติ
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ตารางที่ 12     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมีการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 
การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ไลเคนพลานัสในชองปาก (ราย) 

ตอ IFN-γ ชนิดฝอลีบ ชนิดแผลถลอก 
มี 

ไมมี 
15 
0 

4 
1 

 
 

โมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณใต
ชั้นเยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 8.85 ± 4.09 เซลล 
ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 6.93 ± 4.96 เซลล 
เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ 
IFN-γ บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Student’s t-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวของกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด 
แผลถลอกแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.400) ดังตารางที่ 13 และภาพที่ 11 
 

เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
บริเวณชัน้เยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.27 ±  0.57 
เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากบั 0.53 ± 1.19 
เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่มีการแสดงออกทางอิมมูโน 
ฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Mann-Whitney U-test พบวา คาเฉลี่ยของ
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดฝอลีบแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.954) ดังตารางที่ 13 และภาพที่ 11 

 
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตชั้นเยื่อบผิุวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง

ปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 623.29 ± 225.81  เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 675.97 ± 306.71  เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวน 
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบผิุว ดวยคาสถติิ Student’s t-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวน
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โมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตชั้นเยือ่บุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผล
ถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ  
(p = 0.683) ดังตารางที่ 13 

 
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 

ชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 208.17 ± 58.20 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 231.33 ± 89.48 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวน
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวดวยคาสถิติ Student’s t-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวน
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด 
แผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบแตไมมีนัยสําคญัทางสถิติ  
(p = 0.508) ดังตารางที่ 13 
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ตารางที่ 13     แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดง 
ออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ และคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะห 
เคอราตินในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 
 

คาเฉลี่ยของเซลลที่ใหผลบวก 
ตอ IFN-γ (เซลล) 

คาเฉลี่ยของเซลล 
(เซลล) 

 
กลุมไลเคน 
พลานัสใน 
ชองปาก 

 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

โมโนนิวเคลียร
เซลล 

เซลลสังเคราะห 
เคอราติน 

ชนิดฝอลีบ 
(score 2-3) 

 
ชนิดแผลถลอก 

(score 4-5) 
 

8.85 ± 4.09 
 
 

6.93 ± 4.96 

0.27 ±  0.57 
 
 

0.53 ± 1.19 

623.29 ± 225.81 
 
 

675.97 ± 306.71 

208.17 ±  58.20 
 
 

231.33 ± 89.48 

นัยสําคัญ 
ทางสถิติ 

0.400 0.954 0.683 0.508 
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ภาพที่ 11     แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ  
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปรียบเทยีบชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
 
ระดับการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด 
ฝอลีบและชนดิแผลถลอก 
 
  กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวยชนิดฝอลีบ 15 
ราย และชนิดแผลถลอก 5 ราย พบวามกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 15 ราย คิดเปนระดับการติดสีคะแนน 1 จํานวน 4 ราย 
คะแนน 2 จํานวน 11 ราย และระดับคะแนน 3 จํานวน 0 ราย ในขณะที่ผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกไมพบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 1 ราย โดยพบการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ทั้งสิ้น 4 ราย คิดเปนระดับการติดสีคะแนน 1 จํานวน 1 
ราย คะแนน 2 จํานวน 3 ราย และไมพบระดับคะแนน 3 แตอยางใด เมื่อใชสถิติคาไคสแควร และ
Fisher’s Exact Test เปรียบเทียบระหวางชนิดทั้งสอง พบวาระดับการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอกแตกตางกนั
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.313) ดังตารางที่ 14 และภาพที่ 12 
 
 
 
 

8.85 ± 4.09
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โมโนนิวเคลยีรเซลล เซลลสังเคราะหเคอราตนิ

ชนิดฝอลบี (score 2-3)
ชนิดแผลถลอก (score 4-5)
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ตารางที่ 14     แสดงระดับการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด
แผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

ระดับการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมี 

              กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก (ราย) 

ตอ IFN-γ ชนิดฝอลีบ ชนิดแผลถลอก 
คะแนน 0 
คะแนน 1 
คะแนน 2 
คะแนน 3 

0 
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1 
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0 
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ชนิดฝอลีบ (score 2-3) ชนิดแผลถลอก (score 4-5)

คะแนน 0
คะแนน 1
คะแนน 2
คะแนน 3

 
 
 
ภาพที่ 12     แผนภูมิรูปภาพแสดงจํานวนผูปวยที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอกจําแนกตามระดบัคะแนน 
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ภาพที่ 13     กลุมควบคุมผลบวกแสดงการปรากฏของ IFN-γ ในชิน้เนือ้เยื่อไตปกติ ยอมดวยวิธีการ
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 14     แสดงกลุมควบคุมผลลบของชิ้นเนื้อเยื่อไตปกติ ไมปรากฏการแสดงของ IFN-γ ยอม
ดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช TBS แทนที่แอนติบอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 15     แสดงกลุมควบคุมผลลบของชิ้นเนื้อผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากไมปรากฏการ
แสดงออกของ IFN-γ ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช TBS แทนที่แอนติบอดีตอ  
IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 16     กลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกตใินชองปาก แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้นเยื่อบผิุว (ลูกศร) ในเนื้อเยื่อปกติ ของผูปวยรายที่ 19 ยอมดวย
วิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนตบิอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 17     แสดงกลุมควบคุมของเนื้อเยือ่ปกติในชองปาก ไมปรากฏการแสดงออกของ IFN-γ 
ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใชแอนติบอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 18     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบของผูปวยรายที่ 6 

 
 

 
 
 
ภาพที่ 19     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบของ
ผูปวยรายที่ 6 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีน (hematoxylin) และอีโอซิน (eosin) ที่กําลังขยาย x200  
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ภาพที่ 20     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้น 
เยื่อบุผิว และบริเวณใกลกับเบซัลเซลล (ลูกศร) ในผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากชนิดฝอลีบของ
ผูปวยรายที่ 6 ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 21     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 16 
 

 

 
 
 

ภาพที่ 22     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 16 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย x200 
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ภาพที่ 23     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้น 
เยื่อบุผิว และบริเวณใกลกับเบซัลเซลล (ลูกศร) ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 16 ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนตบิอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย 
x400 
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ภาพที่ 24     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 17 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 25     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 17 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย x200 
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ภาพที่ 26     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราติน (ลูกศรสีขาว) และโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกบัเบซัลเซลล (ลูกศรสีดํา) ใน
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 17 ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโน 
ฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400



 

บทที่ 5 
 

อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัย 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

จากการศึกษาในครั้งนี้เปนการศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกตใินระดับเซลล โดยใชวิธีอิมมูโน
ฮิสโตเคมี พบการแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของ IFN-γ ในโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 19 ราย 
จาก 20 ราย ซ่ึงสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) นอกจากนี้
คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
(p = 0.000) ซ่ึงผลการศึกษานี้สนับสนุนหลายการศึกษาที่ผานมา ดังรายงานการศกึษาของ Simark 
Mattsson และคณะ22 ในป ค.ศ. 1998 ซ่ึงศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ดวยวธีิ 
อินไซตูไฮบริไดเซชั่น และพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณรอยโรคในผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากทกุราย สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการโดยการกระตุนดวย 
phytohemagglutinin ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและเลอืดของผูปวย พบวามีเซลลที่สราง IFN-γ 
ทั้งในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสและกลุมควบคุมที่ไมเปนโรค โดยในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
จํานวนเซลลที่สราง IFN-γ มากกวาในกลุมควบคุมที่ไมเปนโรคเชนกนั นอกจากนี้ ในป ค.ศ. 1999 
Fayyazi และคณะ21  รายงานพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณเนื้อเยื่อเกี่ยวพนั
สวนบนที่ผิวหนังและเยื่อบุชองปาก เปนจาํนวนปานกลางถึงมากในผูปวยไลเคนพลานัส ในขณะที่
ไมพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผิวหนงัที่ปกติ และในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ
15 รายงานถึงความสัมพันธของ IFN-γ ในผูปวยไลเคนพลานัส โดยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี พบโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-γ กระจายอยูบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว และสวนบนของชัน้
ลามินาโพรเพรีย  

 
  จากการศึกษาในครั้งนี้ พบคาเฉลี่ยจํานวนโมโนนิวเคลยีรเซลลที่พบบริเวณใตช้ัน
เยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมา15,21,22 ซ่ึงถือวาเปนลักษณะที่
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สําคัญที่พบในรอยโรคไลเคนพลานัส โมโนนิวเคลียรเซลลนี้สวนใหญประกอบดวยท-ีลิมโฟซัยต
ชนิด CD8+ T cells พบแทรกอยูภายในชัน้เยือ่บุผิวและบริเวณใกลกับเบซัลเซลลสังเคราะห 
เคอราตินที่ถูกทําลาย14-16 ในขณะที ่CD4+  T cells สวนใหญอยูใตช้ันเยือ่บุผิวที่อยูในชั้นลามินาโพร
เพรีย14,16 สวนบี-ลิมโฟซัยตพบเปนจํานวนนอย126 นอกจากนีย้ังสามารถพบมาโครฟาจ115 และเซลล
แลงเกอรฮานส (Langerhans cells)127 ไดแตในปริมาณที่นอยกวาท-ีลิมโฟซัยต สวน NK cell แทบ
จะไมสามารถพบได126 จากผลการศึกษาในครั้งนี้ และรายงานที่ผานมาแสดงใหเห็นถึง
ความสัมพันธของการเพิ่มการแสดงออกของโปรทีน IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
และการพบเซลลอักเสบเปนจํานวนมากในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซ่ึงอาจแสดงใหเหน็
วาการเพิ่มการแสดงออกของ IFN-γ มีความสัมพันธกับภาวะการอักเสบในรอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปาก  
 

การศึกษาการแสดงออกทางทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวย 
ไลเคนพลานัสในชองปากนัน้ สามารถพบการแสดงออกของ IFN-γ ทั้งในโมโนนิวเคลียรเซลล
และเซลลสังเคราะหเคอราตนิ โดยพบการแสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลยีรเซลลที่บริเวณ
ใตช้ันเยื่อบุผิวใกลกับเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินในบริเวณรอยโรคในผูปวย 19 ราย (รอยละ 
95) ในขณะทีพ่บการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่บริเวณชั้นเบซัลเซลลและ
ช้ันพริกเกิลเซลลเพียง 1-2 เซลล ในผูปวย 5 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 25) โดยรูปแบบการติดสมีี
ลักษณะกระจายเขมเต็มเซลลเหมือนกัน ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมาที่รายงานถึงตําแหนง
ของ mRNA ของ IFN-γ วาพบใน  โมโนนวิเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราติน21,22 
นอกจากนี้ Fayyazi และคณะ21 ยังรายงานวา โมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ mRNA 
ของ IFN-γ นั้นเปน CD3+ ที-ลิมโฟซัยต และจากการเพาะเลี้ยง T cells line ที่ไดจากรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากในหองปฏิบัติการ พบวาสามารถผลิต IFN-γ ไดในภาวะทีไ่มถูกกระตุน15 
แตอยางไรก็ตาม ผลการศึกษาในครั้งนี้แตกตางจากการศึกษาของ Khan และคณะ15 ที่พบการ
แสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลเทานั้น โดยไมพบการแสดงออกในเซลล
สังเคราะหเคอราติน ในขณะที่การศึกษาของ Simark Mattsson และคณะ22 พบผูปวย 6 ราย (รอยละ 
60) มีการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณชัน้เบสเมนทเมมเบรนของเยือ่บุผิว ผูปวย 2 
ราย (รอยละ 20) มีการแสดงออกที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรค และผูปวย 2 ราย (รอย
ละ 20) มีการแสดงออกกระจดักระจายอยูทัว่ไปในรอยโรค  
 

จากหลักฐานเหลานี้จึงอาจเปนไปไดวาในเซลลสังเคราะหเคอราตินมรีะดับของ 
IFN-γ ในปริมาณนอย หรือเซลลสังเคราะหเคอราตินไมไดเปนแหลงสําคัญในการสราง IFN-γ ใน
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ทํานองเดียวกนัการพบการแสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวใน
บริเวณรอยโรคของผูปวยเกอืบทุกราย ดังนั้นอาจเปนไปไดวาโมโนนิวเคลียรเซลลซ่ึงนาจะเปน  
ที-ลิมโฟซัยตที่อยูในภาวะถกูกระตุนนี้เปนแหลงสําคัญในการสราง IFN-γ และมีบทบาทหนาที่โดย 
IFN-γ นี้จะไปกระตุนท-ีลิมโฟซัยตใหหล่ัง TNF-α ซ่ึง TNF-α ก็จะไปจับกับ TNF-R1 บนผิวเซลล
สังเคราะหเคอราติน และกระตุนใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลล ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะใน
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซ่ึงตรงกับสมมติฐานการเกดิพยาธิสภาพในรอยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปากที่เกีย่วของกับกลไกแอนติเจนทีจ่ําเพาะ17 นอกจากนี้ IFN-γ ยังชักนําใหเกดิการ
ตอบสนองภูมคิุมกันใหดีขึ้น โดยกระตุนใหมี MHC Class I และ MHC Class II แสดงออกบนผิว
เซลลสังเคราะหเคอราตินมากขึ้น116,117 กระตุนใหเซลลสังเคราะหเคอราตินสราง IL-6120,121 ซ่ึงชวย
ใหมีการแบงตวัของเซลลสังเคราะหเคอราตนิมากขึ้น114 และกระตุนการแสดงออกของ ICAM-1 ซ่ึง
จะชวยดึงดูดลิมโฟซัยตเขามามากขึ้น118,119 นอกจากนี ้ เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออก
ของ IFN-γ อาจกระตุนใหเซลลสังเคราะหเคอราตินสรางคีโมไคน MIG มากขึ้น ซ่ึงจะชักนําให 
ลิมโฟซัยตเขามาสะสมที่บริเวณรอยโรคมากขึ้น115  
 

สําหรับความสัมพันธของการแสดงออกของ IFN-γ ระหวางรอยโรคไลเคน 
พลานัสทั้งชนิดฝอลีบและแผลถลอกนั้น พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 15 ราย (รอยละ 100) และชนิดแผลถลอก 4 ราย 
(รอยละ 80) ซ่ึงแตกตางกันแตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ เชนเดยีวกับคาเฉลี่ยของจํานวนโมโน
นิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของ
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากระหวางชนิดแผลถลอกและชนดิฝอลีบซึ่งมีความแตกตางกัน
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ นอกจากนี ้ คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตช้ัน 
เยื่อบุผิวและเซลลสังเคราะหเคอราตินของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทั้งสองชนิดไมมี
ความแตกตางกันทางสถิติเชนกัน ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากขอจํากัดของผูปวยที่มจีํานวนนอย ดังนัน้หาก
มีการเพิ่มจํานวนกลุมตวัอยางศึกษา หรือศึกษาในผูปวยคนเดียวกนัที่มีรอยโรคหลายตําแหนงแต
ตางชนิดกนั อาจสามารถบอกถึงความสัมพันธและรูปแบบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากแตละชนิดได จากผลการศึกษาในครั้งนี้อาจบงบอกไดวา IFN-γ อาจ
ไมใชซัยโตไคนหลักที่สงผลใหเกิดการแสดงลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากที่แตกตางกัน แต IFN-γ นาจะเปนซัยโตไคนที่มสีวนในการเกดิพยาธิสภาพของโรค หรือมี
สวนทําใหภาวะการอักเสบในรอยโรคคงอยูนานขึ้น ซ่ึงอาจมีซัยโตไคนชนิดอื่นหรือโมเลกุลชนิด
อ่ืนซึ่งมีความสําคัญและเหนี่ยวนําใหลักษณะอาการทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากตางกันออกไป ในป ค.ศ. 2006 Mazzarella และคณะ128 รายงานพบการแสดงออกของ mRNA 
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ของ matrix metalloproteinase-1 (MMP-1) ที่แตกตางกนัในรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดรางแหและ 
แผลถลอก โดยพบการแสดงออกของ MMP-1 ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกสูงกวาชนิด
ฝอลีบอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.01) แตอยางไรก็ตามยังไมมีรายงานที่ชัดเจนถึงความแตกตาง
ของกลไกในการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดรางแห ฝอลีบ หรือแผลถลอก10 
หรือความแตกตางของชนิดของที-ลิมโฟซัยตกับลักษณะการแสดงออกทางคลินิกของรอยโรค 
ไลเคนพลานัส128 ซ่ึงเปนประเด็นที่นาสนใจและควรจะมกีารศึกษาตอไป เพื่อหาความสัมพันธของ
โมเลกุลหรือซัยโตไคนกับลักษณะทางคลนิิกของรอยโรค ทั้งนี้เพื่อประโยชนในการพยากรณโรค
และประเมนิรอยโรคภายหลังการรักษา  
 

การพบการแสดงออกของ IFN-γ นั้น สวนมากมกัพบในเนื้อเยื่อทีม่ีการอักเสบ
เนื่องจาก IFN-γ สวนใหญสรางโดย CD4+ T cells และ CD8+ T cells สวนนอยสรางโดย NK 
cells110 ซ่ึงสอดคลองกับรายงานการศึกษาของ Volpes และคณะ130 ในป ค.ศ. 1991 ที่ไมพบการ
แสดงออกของตัวรับ IFN-γ ที่เซลลเฮบปาโตซัยต (hepatocytes) ในเนื้อเยื่อตับปกติ แตจะพบใน
เซลลเฮบปาโตซัยตในตับทีม่ีการอักเสบ ในขณะทีก่ารศกึษานี้พบการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุม
เนื้อเยื่อปกติ 2 ราย จาก 20 รายท่ีบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Gupta และ
คณะ131 ในป ค.ศ. 2006 ที่พบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในชิ้นเนื้อหลอดอาหาร ทั้งใน
ผูปวย allergic eosinophilic esophagitis และกลุมควบคมุหลอดอาหารปกติ โดยพบการแสดงออก
ของ mRNA ของ IFN-γ ในผูปวย allergic eosinophilic esophagitis สูงกวากลุมควบคุม 
หลอดอาหารปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.005) ซ่ึงแสดงใหเห็นวาสามารถพบ IFN-γ ใน
ปริมาณนอยไดในเนื้อเยื่อปกติ อาจเนื่องมาจากการมีเซลลอักเสบบางเซลลที่มีการสราง IFN-γ 
ออกมาเพื่อควบคุมการทํางานของระบบภมูิคุมกันใหอยูในสภาวะสมดุล  
 

ในการศึกษานีผู้ปวย 1 ราย ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคน 
พลานัส ซ่ึงอาจเกิดจากการที่มีระดับ IFN-γ ในปริมาณที่นอยจนไมสามารถตรวจพบได หรือ
ขบวนการดําเนินของโรคในผูปวยรายนี้อาจถูกควบคุมดวยซัยโตไคนชนิดอื่น จากการศึกษาของ 
Konur และคณะ132 ในป ค.ศ. 2005 ไดทําการศึกษาในหองปฏิบัติการโดยเพาะเลี้ยงเซลล
สังเคราะหเคอราตินรวมกับ IFN-γ พบวา IFN-γ มีความสามารถที่กอใหเกิดการเสื่อมสลายของ
เซลลสังเคราะหเคอราตินได แตทั้งนี้จะเพิ่มความสามารถในการออกฤทธิ์เมื่อทํางานรวมกับ  
TNF-α, TNF-related apoptosis-inducing ligand (TRAIL) และ Fas ligand (FasL) ดังนั้นในผูปวย
รายนี้จึงนาจะมีการเพิ่มของซัยโตไคน หรือตัวรับชนิดอืน่ที่มีบทบาทสําคัญกอใหเกดิพยาธิสภาพใน
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากขึ้น  
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ปจจุบันกลไกการเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากยังไมมี

ขอสรุปที่ชัดเจน แตพบวาในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ20 ไดรายงานเกีย่วกับกลไกของระบบ
ภูมิคุมกันในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากวาอาจถกูควบคุมดวยซัยโตไคนและตัวรับหลาย
ชนิด ทั้งซัยโตไคนที่ทําใหเกิดการอักเสบ เชน IFN-γ และ TNF-α และซัยโตไคนที่กดภูมิคุมกนั 
(immunosuppressive cytokine) เชน TGF-β1 ซ่ึงจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซยัโตไคนที่พบ
บริเวณรอยโรคอาจมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกนัที่ทําใหเกิด
พยาธิสภาพขึน้ สําหรับการวิจัยนี้เปนการศึกษาที่ยังไมมีผูใดศึกษาในผูปวยไทยมากอน จากผล
การศึกษาในครั้งนี้แสดงใหเห็นชัดเจนถึงการเพิ่มขึ้นของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสใน 
ชองปากของผูปวยคนไทย ซ่ึงเปนหลักฐานที่สําคัญในการสนับสนุนบทบาทของ IFN-γ วามี
ความสัมพันธเกี่ยวของกับการอักเสบในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ดังนั้นขอมูลที่ไดจึงมี
ประโยชนในการศึกษาถึงความเปนไปไดของการเกิดโรคไลเคนพลานสัในชองปากในผูปวยคน
ไทย อีกทั้งยงัเปนแนวทางในการรักษาโรคโดยวิธีสรางภูมิคุมกัน (immunotherapy) ในผูปวย 
ไลเคนพลานัส ดวยการยบัยั้งการทํางานของซัยโตไคนที่ทําใหเกิดการอักเสบ และกระตุนการ
ทํางานของซัยโตไคนที่กดภมูิคุมกัน ซ่ึงผลของการวิจัยอาจจะนําไปสูเปาหมายของการรักษาที่
เหมาะสมของรอยโรคนี้ในอนาคต 
 
สรุปผลการวิจัย 
 

จากการศึกษาถึงการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
เปรียบเทียบกบักลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติในระดับเซลลโดยใชวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี พบการแสดง 
ออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรก
ซึมบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิวของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 19 ราย จาก 20 ราย ซ่ึงมากกวากลุม
ควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ และคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวา
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน แตไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติระหวางการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก ซ่ึงจากผลการศึกษาในครั้งนี้แสดงใหเห็นวาการเพิ่มขึ้นของ 
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนั้น มีความสัมพันธเกีย่วของกับการเกิดพยาธิสภาพ
ของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากของผูปวยคนไทย 
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ขอเสนอแนะ 
   

งานวิจยัในครั้งนี้มีขอจํากัดหลายดานเกีย่วกับการหาจํานวนตวัอยาง และ
งบประมาณ ทําใหการเก็บขอมูลในงานวิจยัคร้ังนี้มกีลุมตัวอยางขนาดเล็ก รวมถึงแอนติบอดีที่
นํามาใชในการทดสอบมีราคาแพงจึงไมสามารถทดสอบรวมกับแอนติบอดีชนิดอื่นได ดังนั้นใน
งานวิจยัตอไปในอนาคตควรศึกษาในขนาดตัวอยางที่เพิ่มขึ้น มีการทดสอบรวมกับแอนติบอดีตอซัย
โตไคนชนิดอืน่ และควรมีการศึกษาการแสดงออกทาง IFN-γ ในระดบั mRNA ในเนื้อเยื่อควบคูไป
ดวย ซ่ึงอาจทาํใหผลการศึกษามีความชัดเจนยิ่งขึ้น นอกจากนี้ การศกึษาโดยการเพาะเลี้ยงเซลลใน
หองปฏิบัติการและกระตุนดวยซัยโตไคนชนิดตางๆ หรือกระตุนรวมกัน เพื่อดูการตอบสนองของ
เซลลตอซัยโตไคนในหลายๆ ดาน เชน การเพิ่มจํานวนหรือการตายของเซลล การเพิ่มหรือการลด
การแสดงออกของโมเลกุลตางๆ บนผิวเซลล อาจทําใหทราบถึงบทบาทของเครือขายซัยโตไคนใน
รอยโรคไลเคนพลานัส แตอยางไรก็ดีผลที่ไดจากงานวิจัยนี้อาจสามารถนํามาใชเปนขอมูลพื้นฐาน
ในการศึกษาถงึความสัมพันธของการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากใน
ผูปวยคนไทย เพื่อนําไปประยุกตเปนแนวทางในการรักษาตอไป 
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ดร.พรพรรณ  พิบูลยรัตนกิจ   โทรศัพท   02-218-8942,  02-218-8771 และคณะผูทําการศึกษาวิจยั
ไดทุกเมื่อ  ซ่ึงยินดจีะตอบขอของใจของทานดวยความเต็มใจ   
  

ขอขอบคุณในความรวมมือของทานมา ณ ที่นี้ 
_____________________________________ 
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ใบยินยอมเขารวมการศึกษาวิจัยเร่ือง 
 

“การแสดงออกของอินเตอรเฟอรอน-แกมมาในผูปวยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก” 
 

ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว  มีความเขาใจทุกประการและไดลงนามในใบยนิยอม
เขารวมการศึกษาครั้งนี้ดวยความสมัครใจ   
 

        ..............………………………….. 
        (………………..…………..……..) 

      ผูเขารวมโครงการ 
 
                                                                                          ..............………………………….. 
                              (อ. ทญ. ดร. พรพรรณ  พิบูลยรัตนกจิ) 

       หัวหนาโครงการวิจัย 
 
                                                                                        .................…………………………. 
                                                                                         (………………………………….) 
                                                                                                               พยาน 
 
                                                                                       .................... ..………………………. 
                                                                                         (………………………………….) 

พยาน 
    
      วันที…่…../……………../………… 
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เอกสารคําแนะนําการศึกษาและใบยินยอมดวยความสมคัรใจสําหรับผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปาก 
 
การศึกษาวิจยั  เร่ือง   
“การแสดงออกของอินเตอรเฟอรอน-แกมมาในผูปวยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก” 
(EXPRESSION OF INTERFERON-GAMMA IN PATIENTS WITH ORAL LICHEN PLANUS) 
  
ผูทําการศึกษาวิจัย 

อ. ทญ. ดร. พรพรรณ  พิบูลยรัตนกจิ 
ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย   
รศ. ทพ. กิตตพิงษ  ดนไุทย 
ภาควิชาทันตพยาธิวิทยา   คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   
รศ. ทญ. ลัคนา  เหลืองจามีกร 
ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย   

 ทญ. วิไลรัตน  สฤษฎีชัยกุล 
ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  มหาวิทยาลัยนเรศวร   

 ทญ. มัณฑารพ  ชัยมุสิก 
กลุมงานทันตกรรม  โรงพยาบาลสระบุรี  จ.สระบุรี 

 Professor Miyuki  Azuma  
 Department of Molecular Immunology, Tokyo Medical and Dental University 
 
ผูชวยทําการศึกษาวิจัย 

ทญ.พิมพพร  รักพรม 
 นิสิตปริญญาโท  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย 
 
ท่ีปรึกษาโครงการ 
 ศ. ทญ. กอบกาญจน  ทองประสม 
 ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย   
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  ทานเปนผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  และไดรับการรักษาที่คลินิก 
เวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั   ทานจะไดรับการตรวจและ
รักษาตามปกตทิี่คลินิกเวชศาสตรชองปาก  การศึกษาวิจยันี้เปนการศกึษาถึงกลไกของการเกิดโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปาก  โดยดจูากผลการตรวจชิ้นเนื้อของผูปวยกอนการรักษา เพือ่ประโยชนใน
การศึกษากลไกของการเกิดโรค  ซ่ึงอาจนําไปสูการคนพบยาที่เหมาะสมในการรักษารอยโรคเรื้อรัง
นี้ตอไปในอนาคต 

ประโยชนท่ีไดรับจากการศึกษานี ้
  ทานจะไดรับการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อวนิิจฉัยโรค และทราบกลไกที่มคีวามสัมพันธ
กับการเกดิรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากของทาน โดยทานจะไดรับคําปรึกษาแนะนําเกี่ยวกับ
การปฏิบัติตัวของผูปวยโดยคณะผูวจิัยในการศึกษานีด้วย 

ผลขางเคียงจากการศึกษานี้ 
  ทานอาจไดรับผลขางเคียงจากการศึกษานี ้ คือ แผลจากการตรวจชิ้นเนื้อเพียง
เล็กนอย ซ่ึงหายไดเองภายใน 7 วัน หากทานมีขอสงสัยประการใดหรือเกิดผลขางเคียงใด  ๆ  จาก
การศึกษาดังกลาวนี้ ทานสามารถติดตอ 

อ. ทญ. ดร. พรพรรณ  พิบูลยรัตนกจิ 
ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย   
โทรศัพท  02-218-8942, 02-218-8768  
เพื่อใหคําแนะนํา หรือใหการบําบัดรักษา 

 
ความรวมมือในการศึกษา 
  ความรวมมือในการศึกษาเปนไปดวยความสมัครใจ  การเขารวมหรือการปฏิเสธ
การเขารวมโครงการนี้จะไมมีผลตอการรักษาของทาน  และผูที่อยูในคณะวิจยัในการศกึษานีย้ินดจีะ
ตอบขอของใจของทานดวยความเต็มใจ  และทานจะไดรับสําเนายินยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด 
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ใบยินยอมเขารวมการศึกษาวิจัยเร่ือง 
 

“การแสดงออกของอินเตอรเฟอรอน-แกมมาในผูปวยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก” 
 

ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว  มีความเขาใจทุกประการและไดลงนามในใบยนิยอม
เขารวมการศึกษาครั้งนี้ดวยความสมัครใจ   
 
 

          .........…………………………….. 
        (………………..…………..……..) 

      ผูเขารวมโครงการ 
 
                                                                                             .........………………………….. 
                              (อ.ทญ.ดร.พรพรรณ  พิบูลยรัตนกิจ) 

       หัวหนาโครงการวิจัย 
 
                                                                                           ............…………………………. 
                                                                                         (………………………………….) 
                                                                                                               พยาน 
 
                                                                                          ............... ..………………………. 
                                                                                         (………………………………….) 

พยาน 
    
      วันที่……../……………../………… 
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ภาคผนวก ข 
 

ผลการวิเคราะหขอมลูทางสถิติ 
 

แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด และบริเวณที่ตัดชิน้เนือ้ตัวอยางของ 
รอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานสัและกลุมควบคุมท่ีเขารวมการศึกษา 
 
Frequencies 

 
sex 

 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

male 5 25.0 25.0 25.0
female 15 75.0 75.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

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

control Valid 

Total 20 100.0 100.0  
    

 
 
 

chief complaint 
 
 
 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

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

pain and burning 2 10.0 10.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

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

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

atrophic 15 75.0 75.0 75.0
erosive 5 25.0 25.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  
control Valid normal 20 100.0 100.0 100.0

 
 

 
area biopsy 

 

group  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

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

edentulous 
area 1 5.0 5.0 90.0

retromolar 
area 2 10.0 10.0 100.0

oral lichen 
planus 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  
control Valid retromolar 

area 18 90.0 90.0 90.0

palatal area 2 10.0 10.0 100.0
Total 20 100.0 100.0  

 
 
Descriptives 

 
Descriptive Statistics 
 
 

group  N Minimum Maximum Mean Std. 
Deviation 

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

 
Crosstabs 
 
 

positive interferon gamma * group Crosstabulation 
 

        Count  

group 
 

oral lichen 
planus control 

Total 

no 1 18 19 positive 
interferon 
gamma 

yes 19 2 21 

Total 20 20 40 
 
 

 
 Chi-Square Tests 
 

 Value df Asymp. Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

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

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

N of Valid Cases 40      
         

a  Computed only for a 2x2 table 
         b  0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 9.50. 
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การเปรียบเทียบโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
NPar Tests 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 

group  
positive 

mononuclear 
cell 

positive 
keratinocyte 

N 20 20
Mean 8.3675 .3335Normal 

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

Most Extreme 
Differences 

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

oral lichen planus 

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

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

Absolute .519  
Positive .519  

Most Extreme 
Differences 

Negative -.381  
Kolmogorov-Smirnov Z 2.323  

control 

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

 
 
NPar Tests 
 
Mann-Whitney Test 
 

Ranks 
 

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

positive mononuclear 
cell 

Total 40    
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Test Statistics(b) 

 

 
positive 

mononuclear 
cell 

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

                                              
a  Not corrected for ties. 

                                              b  Grouping Variable: group 
 

 
T-Test 

 
One-Sample Statistics 

 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

positive keratinocyte 20 .3335 .74205 .16593 
 
  
 

One-Sample Test 
 

Test Value = 0 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

 
t df Sig. (2-tailed) Mean 

Difference 
Lower Upper 

positive keratinocyte 2.010 19 .059 .3335 -.0138 .6808
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การเปรียบเทียบจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
NPar Tests 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

group  mononuclear 
cell count 

N 20
Mean 636.4585Normal 

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

Most Extreme 
Differences 

Negative -.080
Kolmogorov-Smirnov Z .629

oral lichen planus 

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

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

Absolute .178
Positive .178

Most Extreme 
Differences 

Negative -.096
Kolmogorov-Smirnov Z .795

control 

Asymp. Sig. (2-tailed) .552
            

a  Test distribution is Normal. 
            b  Calculated from data. 

 
 
T-Test 
 Group Statistics 
 

 group N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

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

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

   

Levene's Test 
for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

    F Sig. t df 
Sig. 

 (2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of 
the Difference 

                  Lower Upper 
mononuclear 
cell count 

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

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

  
Levene's Test 
for Equality of 

Variances 
t-test for Equality of Means 

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

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of 
the Difference 

         Lower Upper 

mononuclear 
cell count 

Equal 
variances 
assumed 

46.349 .000 11.691 38 .000 629.1825 53.81938 520.23085 738.13415 

  Equal 
variances not 
assumed 

   11.691 19.00
5 .000 629.1825 53.81938 516.53925 741.82575 
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การเปรียบเทียบจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ

 
NPar Tests 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

group  keratinocyte 
count 

N 20
Mean 213.9580Normal 

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

Most Extreme 
Differences 

Negative -.104
Kolmogorov-Smirnov Z .698

oral lichen planus 

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

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

Absolute .119
Positive .119

Most Extreme 
Differences 

Negative -.080
Kolmogorov-Smirnov Z .534

control 

Asymp. Sig. (2-tailed) .938
            

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

Group Statistics 
 

 group N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

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

  

Levene's 
Test for 

Equality of 
Variances 

t-test for Equality of Means 

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

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

         Lower Upper 

Keratino 
cyte 
count 

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

  Equal variances 
not assumed    -6.549 30.519 .000 -190.8500 29.14251 -250.32457 -131.37543 
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การเปรียบเทียบการแสดงออกทางอิมมูโนฮสิโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก 

 
Crosstabs 
  
 

positive interferon gamma * type Crosstabulation 
 
                      Count  

type 
 

atrophic erosive 
Total 

no 0 1 1 positive 
interferon 
gamma 

yes 15 4 19 

Total 15 5 20 
 
  
 

Chi-Square Tests 
 

 Value df Asymp. Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

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

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

N of Valid Cases 20      
         

a  Computed only for a 2x2 table 
         b  3 cells (75.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .25. 
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การเปรียบเทียบโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทาง 
อิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
 
 
NPar Tests 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

type  
positive 

mononuclear 
cell 

positive 
keratinocyte 

N 15 15
Mean 8.8453 .2667Normal 

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

Most Extreme 
Differences 

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

atrophic 

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

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

Absolute .212 .473
Positive .153 .473

Most Extreme 
Differences 

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

erosive 

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

 b  Calculated from data. 

 
 
T-Test 

Group Statistics 
 

 type N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

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

 
  

Levene's Test for 
Equality of 
Variances 

t-test for Equality of Means 

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

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

         Lower Upper 

positive 
mononuclear 
cell 

Equal 
variances 
assumed 

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

  Equal 
variances not 
assumed 

   .778 5.935 .466 1.9113 2.45531 -4.11265 7.93531 

 

 
NPar Tests 
 
Mann-Whitney Test 
  
 

Ranks 
 

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

positive 
keratinocyte 

Total 20    
 
  

Test Statistics(b) 
 

 positive 
keratinocyte 

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

 
a  Not corrected for ties. 
b  Grouping Variable: type 
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การเปรียบเทียบจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชัน้เยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากชนดิฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
NPar Tests 
 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

type  mononuclear 
cell count 

N 15 
Mean 623.2893 Normal 

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

Most Extreme 
Differences 

Negative -.116 
Kolmogorov-Smirnov Z .783 

atrophic 

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

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

Absolute .221 
Positive .183 

Most Extreme 
Differences 

Negative -.221 
Kolmogorov-Smirnov Z .493 

erosive 

Asymp. Sig. (2-tailed) .968 
                  

a  Test distribution is Normal. 
                  b  Calculated from data. 
 
 

 
T-Test 

Group Statistics 
 

 type N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

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

 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
Levene's Test 
for Equality of 

Variances 
t-test for Equality of Means 

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

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of 
the Difference 

         Lower Upper 

mononuclear 
cell count 

Equal 
variances 
assumed 

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

  Equal 
variances not 
assumed 

   -.353 5.524 .737 -52.6767 149.04237 -425.11728 319.76395 
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การเปรียบเทียบจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส 
ในชองปากชนดิฝอลีบและชนิดแผลถลอก 
 
NPar Tests 

 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 

type  keratinocyte 
count 

N 15 
Mean 208.1667 Normal 

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

Most Extreme 
Differences 

Negative -.093 
Kolmogorov-Smirnov Z .561 

atrophic 

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

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

Absolute .236 
Positive .236 

Most Extreme 
Differences 

Negative -.162 
Kolmogorov-Smirnov Z .527 

erosive 

Asymp. Sig. (2-tailed) .944 
                  

a  Test distribution is Normal. 
                  b  Calculated from data. 

 
 

T-Test 
Group Statistics 

 

 type N Mean Std. Deviation Std. Error 
Mean 

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

  
Levene's Test 
for Equality of 

Variances 
t-test for Equality of Means 

  F Sig. t df 
Sig. 
(2-

tailed) 

Mean 
Difference 

Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval of the 
Difference 

         Lower Upper 

keratinocyte 
count 

Equal 
variances 
assumed 

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

  Equal 
variances not 
assumed 

   -.542 5.178 .610 -23.1653 42.74754 -131.92317 85.59251 
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การเปรียบเทียบระดับการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปากชนิดฝอลีบและชนดิแผลถลอก 
 
Crosstabs 
 
 
 

score positive interferon gamma * type Crosstabulation 
 

               Count  

type 
  atrophic erosive Total 

negative 0 1 1 
positive score 0 4 1 5 

score positive 
interferon gamma 

positive score 1 11 3 14 
Total 15 5 20 

 
 
 

Chi-Square Tests 
 

  Value df 
Asymp. Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Point 
Probability 

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

N of Valid Cases 
20        

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

           b  The standardized statistic is -1.099. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

  นางสาว พิมพพร   รักพรม เกิดวันที่ 22 สิงหาคม พ.ศ. 2521 ที่กรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีทันตแพทยศาสตรบัณฑิต จากมหาวทิยาลัยศรีนครนิทรวิโรฒ ในป
การศึกษา 2544 และไดรับการบรรจุในตําแหนงพนกังานสายวิชาการ (อาจารย) ทีภ่าควิชา
ศัลยศาสตร และเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ และใน
ปการศึกษา 2548 ไดรับการอนุมัติใหลาศึกษาตอในหลักสูตรวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชา 
เวชศาสตรชองปาก ที่ภาควชิาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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