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ไลเคนพลานัสในชองปากจัดเปนโรคที่มีการอักเสบเรื้อรังชนิดหนึ่งของเยื่อเมือกในชอง
ปากที่พบไดบอย ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกดิโรค แตเชื่อวาการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกันชนิดทีเซลลเปนสื่อมีความเกีย่วของกับการเกดิพยาธิสภาพของโรค อินเตอรเฟอรอน-
แกมมา (interferon-gamma; IFN-γ) เปนซัยโตไคนชนดิหนึ่งที่ทําใหเกิดการอักเสบซึ่งอาจมีความ
เกี่ยวของกับกระบวนการเกดิพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก การศึกษาในครั้งนี้
มีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาถึงผลของยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขน 0.1% ที่มี
ตอการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรค และระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปาก ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 รายไดเขารวมการวิจยั ตัวอยางชิ้นเนื้อและ
ซีร่ัมที่ไดจากเสนเลือดดําไดจากผูปวยทั้งกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโท
ไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขน 0.1% เปนเวลา 1 เดือน การแสดงออกของ IFN-γ และระดับของ IFN-γ 
ในซีร่ัมไดจากวิธีการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมีและอีไลซา ช้ินเนื้อควบคมุเนื้อเยื่อปกตแิละซีร่ัมจากผูที่
มีสุขภาพดีไดรับการตรวจดวยวิธีการเดยีวกัน ผลการศึกษาพบวาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
19 ราย (รอยละ 95) ในขณะที่ กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ 2 ราย (รอยละ 10) แสดงปฏิกริยาที่ใหผล
บวกตอ IFN-γ ซ่ึงพบในโมโนนิวเคลียรเซลลในชั้นใตเยื่อบุผิว (P = 0.000) ผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปาก 5 ราย (รอยละ 25) พบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตนิ ในขณะที่
ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในเนื้อเยื่อปกติทั้งหมด จํานวนโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนการ
รักษามีคาสูงกวาหลังการรักษาและในกลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P = 0.000) นอกจากนี้
จํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากหลังการรักษามีคาลดลงกวา
กอนการรักษาอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (P = 0.016) IFN-γ ในซีร่ัมถูกตรวจพบไดในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปาก 18 ราย (รอยละ 90) และในกลุมควบคุม 13 ราย (รอยละ 65) อยางไรก็ตาม 
IFN-γ ในซีร่ัมที่มีระดับสูงกวา 1 pg/ml ถูกตรวจพบไดในกลุมผูปวยไลเคนพลานสัในชองปาก 13 
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ราย (รอยละ 65) และในกลุมควบคุม 1 ราย (รอยละ 5) (P = 0.000) ระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมของ
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนการรักษามีคาสูงกวาหลังการรักษา (P = 0.008) และในกลุม
ควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P = 0.001) ในการเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานสั
ในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในการ
แสดงปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอ IFN-γ และในจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอ IFN-γ  (P = 0.300 and P 
= 0.259 ตามลําดับ) ระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอ
ลีบและชนิดแผลถลอกไมมีความแตกตางกันทางสถิติเชนกัน (P = 0.462)  จากการศึกษานีแ้สดงวา 
IFN-γ ที่เพิม่ขึ้นอาจมีบทบาทสําคัญตอการเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
และยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขน 0.1% มีผลในการปรับภมูิคุมกันตอการ
แสดงออกของ IFN-γ 
 
คําหลัก: ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด; ไลเคนพลานัสในชองปาก; อินเตอรเฟอรอน-แกมมา 
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Abstract 
_____________________________________________________________________________ 
Project Code: MRG4880115 
Project Title: Expression of interferon-γ in patients with lichen planus before and after treatment 
with fluocinolone acetonide 0.1% 
Investigator: Pornpan  Piboonratanakit, Chulalongkorn University 
E-mail Address:  pornpan.P@chula.ac.th 
 
 Oral lichen panus (OLP) is a common chronic inflammatory disease of the oral mucosa. 
The etiology of OLP is currently still unknown, but T-cell-mediated immune response is 
implicated in the immunopathogenesis. Interferon-gamma (IFN-γ), which is a proinflammatory 
cytokine, has been reported to be generated in OLP. The purpose of this study was to investigate 
the effect of fluocinolone acetonide (FAO) 0.1% in orabase on the expression of IFN-γ and serum 
level of IFN-γ in patients with OLP.  Twenty patients with OLP were enrolled. Biopsy specimens 
and venous blood-derived sera were obtained before and after 1-month treatment with FAO 0.1% 
in orabase. In situ IFN-γ expression and serum levels of IFN-γ were determined by 
immunohistochemistry and ELISA. Twenty normal mucosa control tissues and sera from healthy 
controls were identically processed. The results revealed that positive reactivity to IFN-γ was 
detected in subepithelial mononuclear cells in 19 cases (95%) of OLP, but was detected in 2 cases 
(10%) of normal mucosa controls (P = 0.000). Five cases (25%) of OLP but none of control cases 
demonstrated IFN-γ expression in keratinocytes. The number of IFN-γ positive mononuclear cells 
before treatment with FAO 0.1% was statistically higher than that after the treatment (P = 0.000) 
and in normal tissue (P = 0.000). Furthermore, the number of mononuclear cells after treatment 
was statistically lower than that before treatment (P = 0.016). Serum IFN-γ was detected in 18 
patients (90%) of OLP and 13 (65%) of healthy controls. However, serum IFN-γ  level more than 
1 pg/ml was detected in 13 patients (65%) of OLP and 1 (5%) of healthy control (P = 0.000). The 
serum level of IFN-γ was found to be significantly higher in before treatment than in after 
treatment (P = 0.008) and in healthy controls (P = 0.001). In comparison of atrophic and erosive 
OLP, positive reactivity to IFN-γ and the number of IFN-γ positive mononuclear cells were not 
statistically different (P = 0.300 and P = 0.259 respectively). Similarly, serum IFN-γ was not 
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statistically different between atrophic and erosive OLP (P = 0.462). Our results revealed that the 
elevated IFN-γ may play a major role in the etiopathogenesis of OLP and FAO 0.1% had an 
immunomodulating effect on the expression of IFN-γ.   
 
Keywords: fluocinolone acetonide; oral lichen planus; interferon-gamma 
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สัญญาเลขที่ MRG4880115 
โครงการ : การแสดงออกของอินเตอรเฟอรอน-แกมมาในผูปวยโรคไลเคนพลานัสกอนและหลังการ

ไดรับยา 
ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% 

แบบฟอรมรายงานความกาวหนาของโครงการในรอบ  1 ปของหัวหนาโครงการวิจัยผูรับทุน 
 

ชื่อโครงการ การแสดงออกของอินเตอรเฟอรอน-แกมมาในผูปวยโรคไลเคนพลานสักอนและ
หลังการไดรับยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% 

ระยะเวลาโครงการ   2     ป 
ชื่อหัวหนาโครงการวิจัยผูรับทุน   อาจารย ทันตแพทยหญิง  ดร.  พรพรรณ   พิบูลยรัตนกิจ 
ชื่อนักวิจัยท่ีปรึกษา : ศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน  ทองประสม 
1. การดําเนินงาน  ไดดําเนินงานตามแผนที่วางไว 
    ไดดําเนินงานลาชากวาแผนที่วางไว 
    ไดเปลี่ยนแผนงานที่วางไวดงันี้
 ....................................................... 
.............................................................................................................................................................
.............................................................................................................................................................
............................................ 
2. รายละเอียดผลการดําเนินงานของโครงการ 
 2.1  สรุปยอ (summary) 

วัตถุประสงคของโครงการวจัิย 
 เพื่อศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อและซีร่ัมของผูปวยโรคไลเคน 

พลานัสในชองปาก และเพื่อเปรียบเทียบการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อและซีร่ัมของ
ผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก กอนและหลังการใชยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด 
ความเขมขน 0.1% ในเวลา 1 เดือน 
 การดําเนินงานวิจัย 
  รวบรวมผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 20 คน ซ่ึงผูปวยไมเคยไดรับการ
รักษาดวยยาสเตียรอยด หรือยาอื่นๆ ในการรักษารอยโรคในชองปาก  หรือหยดุการรกัษา
โรคไลเคนพลานัสในชองปากอยางนอย 1 เดือน และผูปวยไมมีโรคประจําตัวทางระบบ และ
ไมไดอยูระหวางการรับประทานยารักษาโรคประจําตัว หรือมีวัสดุทางทันตกรรมใดๆ ในชอง
ปากที่สัมผัสกับรอยโรค  หลังจากซักประวตัิทางการแพทยและตรวจภายในชองปาก  ผูเขารวม
โครงการวิจัยจะไดรับการตดัชิ้นเนื้อในบริเวณของรอยโรค เพื่อศึกษาชิน้เนื้อดวยวิธีทางจุล
พยาธิวิทยาดวยการยอมดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใชแอนติบอดีตอ IFN-γ เปน primary 
antibody และเก็บตัวอยางซีร่ัมเพื่อตรวจระดับ IFN-γ ในซีร่ัมดวยวิธี ELISA ผูปวยจะไดรับการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% ทาที่บริเวณรอยโรควนัละ 4 คร้ัง 
เปนเวลา 1 เดอืน หลังจากนัน้ทําการเก็บตวัอยางชิ้นเนื้อและซีร่ัม และตรวจการแสดงออกของ 
IFN-γ ในเนื้อเยื่อ และระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมตามวิธีขางตน 
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 ผลงานวิจัยท่ีไดรับ 
  ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ ในผูปวย 19 ราย จากผูปวยทั้งหมด 20 ราย (รอยละ 95) โดยพบการแสดงออกของ IFN-
γ ทั้งในโมโนนิวเคลียรเซลล และเซลลสังเคราะหเคอราติน ซ่ึงในผูปวย 19 ราย พบการแสดงออก
ของ IFN-γ ในโมโนนวิเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรค รูปแบบการติดสีมี
ลักษณะกระจายเขมเต็มเซลล พบเซลลที่ใหผลบวกเฉลี่ยเทากับ 8.20 ± 4.45 เซลล นอกจากนีย้ังพบ
การแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในชั้นเยื่อบุผิวในผูปวย 5 ราย จาก 20 ราย 
(รอยละ 25) โดยพบการตดิสีที่มีลักษณะกระจายเขมเต็มเซลลที่เซลลในชั้นเบซัลเซลลและชั้นพริก
เกิลเซลล เฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความ
เขมขนรอยละ 1 พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 10 ราย (รอยละ 50) ในโมโน
นิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรคเฉลี่ย 2.43 ± 2.92 เซลล และพบการ
แสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในชัน้เยื่อบุผิว 3 ราย (รอยละ 15) เฉลี่ย 0.15 ± 
0.37 เซลล โดยพบการติดสีเชนเดยีวกันกับกอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด 
ความเขมขนรอยละ 1 ในกลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกติพบการแสดงออกของ IFN-γ 2 ราย จาก 20 ราย 
(รอยละ 10) โดยพบในโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว ประมาณ 0.42 ± 1.37 เซลล 
ในขณะที่ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินแตอยางใด  
  ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 20 ราย ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวย 
18 ราย (รอยละ 90) และมีคาเฉลี่ย IFN-γ ในซีร่ัมเทากับ 4.08 ± 4.34 pg/ml ในขณะทีห่ลังการรักษา
ดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวย 17 
ราย (รอยละ 85) และมีคาเฉลี่ย IFN-γ ในซีร่ัมเทากับ 2.29 ± 3.44 pg/ml ในกลุมควบคุมซึ่งเปนผูที่มี
สุขภาพรางกายแข็งแรง ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัม 13 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 65) และมีคาเฉลี่ย 
IFN-γ ในซีร่ัมเทากับ 0.43 ± 0.39 pg/ml  

2.2 ผลงานวิจัยท่ีทําในรอบป 
2.2.1 วัตถุประสงคของโครงการ 

− เพื่อศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อของผูปวยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปาก 

− เพื่อเปรียบเทยีบระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมของผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก และผูที่ไมไดเปนโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

− เพื่อเปรียบเทยีบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก และระดบัของ IFN-γ ในซีร่ัมของผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
กอนและหลังการใชยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% ใน
เวลา 1 เดือน 
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2.2.2 การดําเนินงานตามวตัถุประสงคในรอบปท่ีผานมา 
- เตรียมวัสดุอุปกรณสําหรับการทํา ELISA 
- รวบรวมผูปวยและเก็บตัวอยางชิ้นเนื้อและซีร่ัมทั้งกอนและหลังการใชยาฟลูโอซิ
โนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% ไดครบตามจํานวน 20 ราย โดยมีการ
แบงลักษณะและความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิกดวยลําดับคะแนน ดังนี ้
คะแนน 5 : รอยโรคเปนสีขาวหนาตัวข้ึนจากพื้นผิว (keratotic white striae) เช็ดถู  
                   ไมออกรวมกับรอยแผลถลอกแดง (erosive lesion) ขนาดใหญตั้งแต 1   
                   ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 
คะแนน 4 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแผลถลอกแดงขนาด  
                   เล็กกวา 1 ตารางเซนติเมตร 
คะแนน 3 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดง (atrophic lesion)  
                   ขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 
คะแนน 2 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดเล็กกวา 1  
                   ตารางเซนติเมตร 
คะแนน 1 : รอยโรคเปนเสนสีจางๆ เช็ดถูไมออก ไมพบรอยแดงหรือแผล 
คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อบุผิวปกติ ไมพบรอยโรค 
- หลังจากใชยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% 1 เดอืนมี
หลักการประเมินการหายของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ตามเกณฑดังนี้  

- Complete remission (CR) : ผูปวยไมมีอาการใดๆ หรือมีอาการเพียง
เล็กนอย และรอยโรคหายไปหรือมีเพียงเสนสีขาวจางๆ  

- Partial remission (PR) : ผูปวยมีอาการเจ็บลดลง และรอยโรคมีเพียงเสนสี
ขาวจางๆ และมีรอยแดงเพียงเล็กนอย 

- No response (NR) : ผูปวยยงัคงมีอาการเจบ็อยู โดยอาการไมดีขึ้นหรือ
รอยโรคมีความรุนแรงมากขึน้  

- ศึกษาการแสดงออกของ IFN-γ ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตามวิธีการดังตอไปนี ้
1. กําจัดพาราฟนและแทนที่น้ําในชิ้นเนื้อบนสไลดดวย xylene 2 คร้ัง คร้ังละ 10 

นาที และ absolute alcohol 3 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที จากนัน้ลางดวยน้ําสะอาด
เปนเวลา 5 นาที 

2. ทําการเผยตําแหนงการจดจําของแอนติบอดีบนสายโปรตีน (antigen retrival) 
ดวยการใชหมออัดความดัน (pressure cooker) 1500 วัตต โดยนําสไลดแกวมา
ใสในภาชนะที่บรรจุดวย TE-buffer (10mM Tris, 1 mM EDTA, pH 9.0) โดย
ใหความรอนที่ระดับ 6 เปนเวลานาน 3 นาที 30 วินาที หลังจากทําการเผย
ตําแหนงการจดจําของแอนตบิอดีแลว นําสไลดที่อยูในภาชนะดังกลาวออก
จากหมออัดความดัน ทิ้งไวที่อุณหภูมิหองนาน 30 นาท ีจากนั้นนําสไลด
ทั้งหมดมาลางดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาที 
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3. นําสไลดมาแชลงใน 2% hydrogen peroxide เพื่อกําจัด endogeneous 
peroxidase เปนเวลา 10 นาที 

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

นาที 
6. ใสแอนติบอดปีฐมภูมิ (primary antibody) ซ่ึงในการศึกษานี้ใชแอนติบอดีตอ

อินเตอรเฟอรอน-แกมมา (mouse anti-human IFN-γ monoclonal antibody; 
Abazyme, LLC, CH8921) ที่ความเขมขน 28 µg/ml  จากนั้นเก็บไวใน moist 
chamber ที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส ทิ้งไวขามคืน (overnight incubation) 
สําหรับกลุมควบคุมผลลบทําการทดลองในลักษณะเดียวกัน โดยแอนติบอดี
ปฐมภูมิจะถูกแทนที่ดวย TBS 

7. จากนั้นนํามาลางดวย TBS 2 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที 
8. จากนั้นใสแอนติบอดีทุติยภมูิ และเก็บใน moist chamber ที่อุณหภูมหิองเปน

เวลา 60 นาท ี
9. ลางดวย TBS 2 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที 
10. ใส DAB (3,3 diaminobenzidine tetrahydrochloride) ที่เตรียมไวใหทํา

ปฏิกิริยากับชิน้เนื้อตวัอยางเปนเวลา 10 นาที ที่อุณภูมหิอง 
11. ลางสไลดดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาที  
12. นํามายอมทับ (counter stain) ดวยสีฮีมาทอกไซลิน (hematoxylin) 2 นาที 
13. นําสไลดที่ผานการทําปฏิกิริยาแลวแชลงใน acid alcohol และ scott tap water 

แลวไปทําการดึงน้ําออกจากตัวอยางเนื้อเยือ่บนสไลดแกวดวยการแชลงใน 
alcohol และ xylene ปดดวย cover slip 

- การประเมนิปริมาณของการติดสี โดยเลือกตําแหนงชิ้นเนื้อที่จะนับเซลล โดยให
อยูบริเวณรอยตอของชั้นเยื่อบุผิวและเนื้อเยื่อเกีย่วพนัของชิ้นเนื้อสไลด โดยเลือกสไลดละ 
3 ตําแหนง ไดแก ดานซายสดุ กึ่งกลาง และขวาสุดของสไลด จากนัน้ทาํการถายภาพจาก
กลองจุลทรรศนชนิดแสงขาว ที่กําลังขยายขนาด 400 เทา (400x) และนบัจํานวนเซลลที่
ใหผลบวกตอ IFN-γ ในเนื่อเยื่อ โดยเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ คือ  

             เซลลที่ติดสีน้ําตาลบริเวณไซโตพลาสซึม (cytoplasm) ถือเปนผลบวก (positive) 
- ศึกษาระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมดวยวิธี ELISA ตามวธีิการดังนี ้

1. เคลือบ microwell plate ดวย capture antibody ที่เจือจางใน coating 
buffer ปริมาณ  100 µl/หลุม ผนึก plate ดวย paraffin เก็บไวที่
อุณหภูม ิ 4  องศาเซลเซียส เปนเวลาขามคนื 

2. ลางดวย wash buffer 3 คร้ัง 
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3. block ดวย assay diluent ปริมาณ 200 µl/หลุม ตั้งไวที่อุณหภูมิหอง
เปนเวลา 1 ช่ัวโมง 

4. ลางดวย wash buffer 3 คร้ัง 
5. เตรียม standard และตัวอยางซีรัม หลังจากนั้นใสลงไปใน microwell 

plate เปนปริมาณ  100 µl/หลุม ผนึก plate ดวย paraffin ตั้งไวที่
อุณหภูมิหองเปนเวลา 2 ช่ัวโมง 

6. ลางดวย wash buffer 5 คร้ัง 
7. ใส working detector (Detection  antibody และ avidin-HRP reagent) 

เปนปริมาณ  100 µl/หลุม, ผนึก plate และตั้งไวที่อุณหภมูิหองเปน
เวลา 1 ช่ัวโมง 

8. ลางดวย wash buffer 7 คร้ัง โดยแช wash buffer ในหลุมประมาณ 30 
วินาทีถึง 1 นาที  ในการลางแตละครั้ง 

9. ใส substrate solution ปริมาณ 100 µl/หลุม ทิ้งไวประมาณ  30  นาที
ที่อุณหภูมิในที่มืด 

10. ใสประมาณ stop solution ปริมาณ 50 µl/หลุม 
11. อานคา absorbance ที่ความยาวคลื่น 450 nm ภายใน 30 นาที หลังจาก

หยุดปฏิกิริยา subtract wavelength correction ที่ absorbance ที่ 570 
nm จากคา absorbance ที่ 450 nm 

2.3 ผลงานวิจัยท่ีตีพิมพในวารสารระดับนานาชาต ิ
ขณะนีย้ังไมมี  แตคาดวาจะตพีิมพในชื่อเร่ือง Expression of IFN-γ in oral lichen 

planus treated with FAO 0.1% และ Decreased serum level of IFN-γ in oral lichen planus 
treated with FAO 0.1% ซ่ึงคาดวาจะตีพิมพในอีก 1 ปขางหนา 

 
2.4 กิจกรรมอื่นๆ ท่ีเก่ียวของ 

ไมมี 
 

2.5 ปญหาและอุปสรรค 
ไมมี 
 

2.6 ความเห็นและขอเสนอแนะ 
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บทนํา 
 

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

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

จากการศึกษาบริเวณรอยโรคจะพบเซลลนําเสนอแอนติเจน (antigen presenting cell) เปน
จํานวนมากทั้งในชั้นเยื่อบุผิวและชั้นเนื้อเยือ่เกี่ยวพัน ซ่ึงทําหนาที่เปนตัวสงผานแอนติเจนใหกับที-
ลิมโฟซัยต เมื่อมีการกระตุนจากภายนอก เชน การตดิเชื้อไวรัส (viral infection) สารจากเชือ้
แบคทีเรีย (bacterial products) การบาดเจบ็จากเหตุกายภาพ (mechanical trauma) ยารักษาโรคทาง
ระบบ (systemic drugs) การไวตอการสมัผัส (contact sensitivity) หรือสารอื่นๆ19 โดยเชื่อวาเซลล
นําเสนอแอนติเจนจะสงผานแอนติเจนทางโมเลกุล major histocompatibility complex (MHC) class 
II ใหกับ CD4+ T cells และจะเพิ่มระดบัการแสดงออกของแอนติเจนโดยมีการเพิม่การแสดงออก
ของโมเลกุล CD40, CD80 และหลั่งซัยโตไคน (cytokine) ชนิดอินเตอรลิวคิน-12 (interleukin-12; 
IL-12) ซ่ึงจะไปกระตุนให CD4+ T cells หล่ังซัยโตไคนชนิดอินเตอรลิวคิน-2 (interleukin-2; IL-2) 
และอินเตอรเฟอรอน-แกมมา (interferon-gamma; IFN-γ) สวนเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน จะ
สงผานแอนติเจนทางโมเลกลุ MHC class I ใหกับ CD8+ T cells นอกจากนี้ IFN-γ ที่หล่ังจาก CD4+ 
T cells จะไปกระตุน CD8+ T cells ใหหล่ังซัยโตไคนชนิดทูเมอรเนคโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา 
(tumor necrosis factor-alpha; TNF-α) ซ่ึง TNF-α จะไปจับกับตวัรับ (receptor) คือ TNF-α 
receptor 1 (TNF-R1) บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุนใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบ
ซัลเซลล (basal cell degeneration)17 ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

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

ในปจจุบนัไดมีวิธีการรักษาและการใชยาหลายชนิดในการรักษาโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก แตยังไมมีวิธีใดสามารถรักษาโรคไลเคนพลานัสใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมายในการรักษา 
คือเพื่อบรรเทาอาการเจ็บปวดหรือความรูสึกไมสบาย สงเสริมการหายของรอยโรค และลดความ
เสี่ยงในการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งชองปาก วิธีการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากที่นิยมมากทีสุ่ด 
คือ การใชยากลุมคอรติโคสเตียรอยด (corticosteroid) ซ่ึงมีทั้งชนิดทาเฉพาะที่ (topical) ชนิดฉีด 
(injection) ชนิดน้ํายาบวนปาก (mouthwash) ยาพน (spray) และชนดิรับประทาน (systemic) โดย
ทันตแพทยนยิมใหสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที ่เชน ไทรแอมซิโนโลนอะเซทโทไนด (triamcinolone 
acetonide) ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด (fluocinolone acetonide) ฟลูโอซิโนไนด (fluocinonide) 
เบตาเมทาโซลวาลีเรต (betamethasone valerate) โคลเบตาโซลโปรพิโอเนต (clobetasol propionate) 
และไฮโดรคลอติโซน  (hydrocortisone)5 โดยยาสเตยีรอยดเฉพาะที่ เปนรูปแบบที่มีความปลอดภยั
สูง ยาสเตียรอยดมีฤทธชวยกดภูมิคุมกัน (immunosuppressive effect) โดยที่ลดการเพิ่มจํานวนของ
ที-ลิมโฟซัยตผานทางยับยั้งการ transcription ของ gene IL-2 และ IL-2 receptor และลดการ
สังเคราะหซัยโตไคนหลายชนิด ไดแก IFN-γ, IL-1, IL-2, IL-3, IL-6, IL-8, IL-12 และ GM-CSF 
โดยผานทางยบัยั้งการ transcription ของ gene เหลานั้น23,24 สําหรับในประเทศไทย ผูปวยโรคไล
เคนพลานัสมักไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 0.1 จาก
การศึกษาที่ผานมาพบวายาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดมีประสิทธิภาพอยางมากในการชวยระงับ
การ เจ็บปวดและการอักเสบของรอยโรค โดยพบวาผูปวย 50-75% มีรอยโรคหายไปหรือเหลือเปน
ลักษณะของลายเสนสีขาว25-28การตอบสนองตอยาสเตียรอยดชนดิทาเฉพาะที่นามีผลลดการเพิ่ม
จํานวนท-ีลิมโฟซัยต และยบัยั้งการผลิตซัยโตไคนรวมทั้ง IFN-γ จากที-ลิมโฟซัยตที่บริเวณใตช้ัน
เยื่อบุผิวและเซลลสังเคราะหเคอราตินที่ช้ันเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคนพลานัส นอกจากนี้ มีรายงาน
ที่ผานมาพบการแสดงออกของ TNF-α ในเนื้อเยื่อไลเคนพลานัสในชองปากลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติหลังจากที่ใชยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 0.1 ในการรักษาเปน
ระยะเวลา 1 เดือน29 ดังนัน้ วัตถุประสงคของงานวิจยัในครั้งนี้ เพื่อศึกษาถึงผลของยาฟลูโอซิโน
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โลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 0.1 ตอการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยือ่และระดับของ 
IFN-γ ในซีร่ัม 
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    วิธีการวิจัย 
 
1. กลุมตัวอยาง  

1.1 ผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก มอีายุระหวาง 20-70 ป โดยมรีอยโรคไล
เคนพลานัสในชองปากซึ่งไดรับการวินิจฉยัวาเปนโรคไลเคนพลานัสจากลักษณะทางคลินิก และ
ลักษณะทางพยาธิวิทยา ผูปวยไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตยีรอยด หรือยาอื่นๆในการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากอยางนอย 1 
เดือน นอกจากนี้ผูปวยไมมีโรคประจําตัว และไมไดอยูระหวางรับประทานยารกัษาโรคประจําตัว 
หรือมีวัสดุทางทันตกรรมใดๆในชองปากที่สัมผัสกับรอยโรค ผูปวยทกุรายไดอานและลงชื่อใน
เอกสารยินยอมเขารวมการศกึษาวจิัยดวยความสมัครใจ ซ่ึงไดผานความเห็นชอบจากคณะกรรมการ
พิจารณาจรยิธรรมการวิจัยในมนุษย เลขที่ 13/2005 จากคณะทนัตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย จากนั้นไดทําการตรวจในชองปากผูปวย บันทึกประวัต ิ ขอมูล และรายละเอียดของ
ผูปวยในแฟมเก็บขอมูลผูปวย 

ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดตางๆ จาํแนกตาม 
ลักษณะและความรุนแรงของรอยโรคไลเคนพลานัส โดยการใชลําดับคะแนนเพือ่สะดวกในการ
วิเคราะหขอมูล ดังนี้28 

คะแนน 5 : รอยโรคเปนเสนสีขาวหนาตวัข้ึนจากพื้นผิว (keratotic white striae) เช็ดถูไม
ออก รวมกับรอยแผลถลอกแดง (erosive lesion) ขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

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

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

คะแนน 2 : รอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดเล็กกวา 1 ตาราง
เซนติเมตร 
             คะแนน 1 : รอยโรคเปนเสนสีขาวจางๆ เช็ดถูไมออก ไมพบรอยแดงหรือแผล  
             คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อบุผิวปกติ ไมพบรอยโรค 
  1.2 กลุมควบคุม  

เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอยโรคไลเคนพลานัส โดยเปนชิ้นเนื้อที่ไดจากผูปวยที่มา
รับการถอนฟน การผาฟนกรามซี่สุดทาย หรือการผาตัดปุมกระดกู  

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

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

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

3. ทําการเผยตําแหนงการจดจําของแอนติบอดีบนสายโปรทีน (antigen retrieval) 
ดวยการใชหมออัดความดัน (pressure cooker) 1500 วัตต โดยนําสไลดแกวมา
ใสในภาชนะที่บรรจุดวย TE-buffer (10   mM Tris, 1 mM EDTA, pH 9.0) 
โดยใหความรอนที่ระดับ 6 นาน 3 นาที 30 วินาท ีหลังจากทําการเผยตาํแหนง
การจดจําของแอนติบอดี แลวนําสไลดทีอ่ยูในภาชนะดงักลาว ออกจากหมอ
อัดความดนั ทิง้ไวที่อุณหภูมหิองนาน 30 นาที จากนั้นนาํสไลดทั้งหมดมาลาง
ดวยน้ําสะอาดเปนเวลา 5 นาที 
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4. นําสไลดมาแชลงใน 2% hydrogen peroxide in methanol เพื่อกําจัด 
endogenous peroxidase เปนเวลา 10 นาท ี

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

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

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

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

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

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

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

2.3.1 การเลือกตําแหนง 
ทําการเลือกตําแหนงชิน้เนื้อที่จะนับเซลล โดยใหอยูบริเวณรอยตอของ 

ช้ันเยื่อบุผิวและเนื้อเยื่อเกีย่วพันของชิ้นเนือ้สไลด โดยเลือกสไลดละ 3 ตําแหนง ไดแก ดานซายสุด 
กึ่งกลาง และขวาสุดของสไลด จากนั้นทําการถายภาพจากกลองจุลทรรศนชนิดแสงขาว ที่
กําลังขยายขนาด 400 เทา (400x) 

2.3.2 การนับจํานวนเซลลท่ีใหผลบวกตอ IFN-γ ในเนื่อเยื่อ 
การแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ คือ  
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เซลลที่ติดสีน้ําตาลบริเวณไซโตพลาสซึม (cytoplasm) ถือเปนผลบวก (positive) โดยทําการนับซ้ํา 2 
คร้ัง โดยผูทดสอบ 2 ทาน  
   2.3.3 การนับแยกเซลลท่ีใหผลบวก 

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

ทําการเก็บเลือดจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ปริมาณ 5 มิลลิลิตรเก็บโดย
ปราศจาก additive ในหลอด วางทิ้งไวใหเลือดจับตัวที่อุณหภูมหิองเปนเวลา 30 นาที หลังจากนัน้ 
centrifuge ดวยความเรว็ 1,000xg เปนเวลา 10 นาที แลวดูดเอาเฉพาะสวนซีรัมแบงเกบ็ในหลอด 
eppendorf  เกบ็ไวที่ตูแชแขง็อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส ทันทีจนกวาจะนํามาใชตรวจ สวนกลุม
ควบคุม คือ ตัวอยางซีรัมจากผูปวยที่มารกัษาทางทันตกรรมที่มีสุขภาพแข็งแรงและไมปวยเปน
โรคไลเคนพลานัสและมีความจําเปนตองตรวจเลือด  

2.5 การตรวจดวยวิธี  enzyme–linked immunosorbent  sandwich  assay  
(ELISA)  

วิธีทาง ELISA ตามวิธีของ BD OptEIA (BD Bioscience, CA)ประกอบดวย
ขั้นตอนดังนี ้
 1. เคลือบ microwell plate ดวย capture antibody ที่เจือจางใน coating buffer  
                               ปริมาณ  100 µl/หลุม ผนึก plate ดวย paraffin เก็บไวที่อุณหภมู ิ 4  องศา  
                               เซลเซียส เปนเวลาขามคืน 
 2. ลางดวย wash buffer 3 คร้ัง 
                            3. block ดวย assay diluent ปริมาณ 200 µl/หลุม ตั้งไวที่อุณหภมูหิองเปนเวลา 1  
                                ช่ัวโมง 
                            4. ลางดวย wash buffer 3 คร้ัง 

5. เตรียม standard และตวัอยางซีรัม หลังจากนั้นใสลงไปใน microwell plate เปน  
    ปริมาณ  100 µl/หลุม ผนึก plate ดวย paraffin ตั้งไวทีอุ่ณหภูมิหองเปนเวลา 2  
    ช่ัวโมง 
6. ลางดวย wash buffer 5 คร้ัง 

                            7. ใส working detector (Detection  antibody และ avidin-HRP reagent) เปน 
                                ปริมาณ  100 µl/หลุม, ผนึก plate และตั้งไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 1 ช่ัวโมง 



 21

                            8. ลางดวย wash buffer 7 คร้ัง โดยแช wash buffer ในหลุมประมาณ 30 วินาทีถึง  
                                1 นาที  ในการลางแตละครั้ง 
                             9. ใส substrate solution ปริมาณ 100 µl/หลุม ทิ้งไวประมาณ  30  นาทีที่อุณหภมูิ 
                                 ในที่มืด 
                            10. ใสประมาณ stop solution ปริมาณ 50 µl/หลุม 
                            11. อานคา absorbance ที่ความยาวคลื่น 450 nm ภายใน 30 นาท ีหลังจากหยุด 
                                  ปฏิกิริยา subtract wavelength correction ที่ absorbance ที่ 570 nm จากคา  
                                  absorbance ที่ 450 nm 

2.6  การใหการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน 0.1% 
กลุมผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจะไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโท

ไนด ความเขมขนรอยละ 0.1 ทาที่บริเวณรอยโรควันละ 4 คร้ัง เปนเวลา 1 เดือน หลังจากนั้นทาํการ
เก็บตัวอยางชิน้เนื้อและตรวจดวยวิธีทางอมิมูโนฮิสโตเคมี  และเก็บตวัอยางซีรัมและตรวจดวย  
ELISA  ตามวธีิการขั้นตนตอไป 

2.7 การประเมินการหายของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก มีเกณฑดังนี้28  
- Complete remission (CR) : ผูปวยไมมีอาการใดๆ หรือมีอาการเพียง

เล็กนอย และรอยโรคหายไปหรือมีเพียงเสนสีขาวจางๆ  
- Partial remission (PR) : ผูปวยมีอาการเจ็บลดลง และรอยโรคมีเพียงเสนสี

ขาวจางๆ และมีรอยแดงเพียงเล็กนอย 
- No response (NR) : ผูปวยยงัคงมีอาการเจบ็อยู โดยอาการไมดีขึ้นหรือ

รอยโรคมีความรุนแรงมากขึน้  
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ผลการศึกษา 

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

ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ที่เขารวมการศึกษานี้ประกอบดวยผูปวย
หญิง 13 ราย (รอยละ 65) และผูปวยชาย 7 ราย (รอยละ 35) คิดเปนอตัราสวนหญิง : ชาย  1.86 : 1 
อายุเฉลี่ยของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากเทากบั 42.80 ± 11.10 ป (คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบน
มาตรฐาน) โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 25-61 ป ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคนับถึงวนัที่ทําการศึกษา
อยูในชวง 1-109 เดือน และมีระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิดรอยโรคนับถึงวันที่ทําการศึกษาเทากบั 
14.55 ± 11.01 เดือน  
 
 ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมการศึกษานี้มกัมาดวยอาการสําคัญคือ มีอาการ
แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 16 ราย (รอยละ 80) มีอาการเจ็บ 1 ราย (รอยละ 5) 
แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัดรวมกับมีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) และระคาย
เคืองในชองปากรวมกับแสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 1 ราย (รอยละ 5) 

ตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยหนึ่งรายอาจพบรอยโรคไดหลาย
ตําแหนงในชองปาก โดยตําแหนงทีพ่บมากที่สุด คือ บริเวณกระพุงแกม 18 ราย (รอยละ 90) บริเวณ
ที่พบรองลงมาตามลําดับ ไดแก บริเวณเหงือก 14 ราย (รอยละ 70) บริเวณรอยตอระหวางกระพุง
แกมและเหงือก 8 ราย (รอยละ 40) บริเวณลิ้น 3 ราย (รอยละ 15) ริมฝปาก 4 ราย (รอยละ 20) 
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณเหงอืกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) และ และ
บริเวณเยื่อบุริมฝปาก 2 ราย (รอยละ 10)  
  

จากลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ตรวจพบคือ ชนิด
ฝอลีบ 14 ราย (รอยละ 70) และชนิดแผลถลอก 6 ราย (รอยละ 30) จาํแนกตามลักษณะและความ
รุนแรงของรอยโรคไลเคนพลานัส พบวาผูปวยที่เขารวมศึกษาวจิัยในครั้งนี้ ประกอบดวย คะแนน 5 
คิดเปน 1 ราย (รอยละ 5) คะแนน 4 คิดเปน 5 ราย (รอยละ 25) คะแนน 3 คิดเปน 9 ราย (รอยละ 45) 
คะแนน 2 คิดเปน 5 ราย (รอยละ 25) และคะแนน 1 คิดเปน 0 ราย (รอยละ 0)  
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  บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยางของรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก ไดแก เยื่อบุ
กระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) บริเวณเหงือกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณ
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 1 ราย (รอยละ 5) และบริเวณเยือ่บุริมฝปาก 1 ราย (รอยละ 5) 
ซ่ึงขอมูลทั้งหมดแสดงในตารางที่ 1 
 
ตารางที่ 1     แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดโรค ชนิด ตาํแหนง และบริเวณท่ี
ตัดชิน้เนื้อตัวอยางของรอยโรคในชองปากของผูปวยไลเคนพลานัสท่ีเขารวมการศึกษา  

 
จํานวนผูปวย 20 ราย 
เพศ หญิง 13 ราย (รอยละ 65) 

ชาย   7 ราย (รอยละ 35) 
อัตราสวน  หญิง : ชาย 1.86 : 1 
ชวงอาย ุ 25-61 ป 
อายุเฉลี่ย 42.80 ± 11.10 ป 
ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค 
(นับถึงวันที่ทาํการศึกษา) 

1 - 109 เดือน 

ระยะเวลาเฉลีย่ของการเกดิรอย
โรค (นับถึงวนัที่ทําการศึกษา) 

14.55 ± 11.01 เดือน 

อาการสําคัญ แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด 16 ราย 
(รอยละ 80) 
มีอาการเจ็บ 1 ราย (รอยละ 5) 
แสบในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัดรวมกับ 
มีอาการเจ็บ 2 ราย (รอยละ 10) 
ระคายเคืองในชองปากรวมกบัแสบในชองปากเวลา
รับประทานอาหารรสจัด 1 ราย (รอยละ 5) 

ชนิดของรอยโรค ชนิดฝอลีบ 14 ราย (รอยละ 70) 
ชนิดแผลถลอก 6 ราย (รอยละ 30) 

ความรุนแรงของรอยโรค คะแนน 5 คิดเปน 1 ราย (รอยละ 5) 
คะแนน 4 คิดเปน 5 ราย (รอยละ 25) 
คะแนน 3 คิดเปน 9 ราย (รอยละ 45) 
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คะแนน 2 คิดเปน 5 ราย (รอยละ 25) 
คะแนน 1 คิดเปน 0 ราย (รอยละ 0) 

ตําแหนงของรอยโรคในชองปาก* เยื่อบุกระพุงแกม 18 ราย (รอยละ 90) 
เหงือก 14 ราย (รอยละ 70) 
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 8 ราย (รอยละ 40) 
ล้ิน 3 ราย (รอยละ 15) 
ริมฝปาก 4 ราย (รอยละ 20) 
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) 
เหงือกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) 
เยื่อบุริมฝปาก 2 ราย (รอยละ 10) 

บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อตวัอยางของ
รอยโรคในชองปาก 

เยื่อบุกระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) 
เหงือกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) 
รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก 1 ราย (รอยละ 5)  
เยื่อบุริมฝปาก 1 ราย (รอยละ 5) 
 

  
* ผูปวยหนึ่งรายอาจพบรอยโรคไดหลายตาํแหนงในชองปาก 

 
จํานวนผูปวย เพศ อายุ และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตัวอยางในชองปากของกลุมควบคุมท่ีเขารวม
การศึกษา 

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

(รอยละ 70) และเพศชาย 6 ราย (รอยละ 30) คิดเปนอัตราสวนหญิง : ชาย 2.33 : 1 อายุเฉลี่ยของกลุม
ควบคุมเทากับ 27.80 ± 9.01 ป โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 20-61 ป บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยาง
ของกลุมควบคุม  ไดแก บริเวณเหงือกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) และบริเวณ
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) ดังตารางที่ 2 
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ตารางที่ 2 แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ และบริเวณท่ีตัดชิน้เนื้อตวัอยางของกลุมควบคุมท่ี
เขารวมการศึกษา  
 
จํานวน 20 ราย 
เพศ หญิง 14 ราย (รอยละ 70) 

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

บริเวณเพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) 
 
 

การเปรียบเทียบขอมูลท่ัวไปของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม  
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวย ผูปวยหญิง 13  
ราย (รอยละ 65) และผูปวยชาย 7 ราย (รอยละ 35) คิดเปนอัตราสวน หญิง : ชาย 1.86 : 1 ชวงอายุอยู
ระหวาง 25-61 ป โดยมีอายุเฉลี่ย 42.80 ± 11.01 ป บริเวณที่ตดัชิ้นเนื้อเยื่อตวัอยางของรอยโรคไล
เคนพลานัสในชองปาก ไดแก เยื่อบกุระพุงแกม 16 ราย (รอยละ 80) บริเวณเหงือกหลังฟนกรามลาง
ซ่ีสุดทาย 2 ราย (รอยละ 10) บริเวณรอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงอืก 1 ราย (รอยละ 5) และเยือ่
บุริมฝปาก 1 ราย (รอยละ 5) 

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

ชาย 6 ราย (รอยละ 30) และคิดเปนอัตราสวน หญิง : ชาย ประมาณ 2.33 : 1 โดยมีชวงอายุอยู
ระหวาง 20-61 ป อายุเฉลี่ยของกลุมควบคุมเทากับ  27.80 ± 9.01 ป  บริเวณที่ตดัชิน้เนื้อเยื่อตัวอยาง
ของกลุมควบคุม  ไดแก บริเวณเหงือกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย 18 ราย (รอยละ 90) และบริเวณ
เพดานปาก 2 ราย (รอยละ 10) ดังตารางที ่3 
 
 
 



 26

ตารางที่ 3     แสดงขอมูลท่ัวไปของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุมควบคุม  
 
 

เพศ กลุม 
จํานวน (ราย) หญิง ชาย 

อัตราสวน 
หญิง : ชาย 

อายุเฉล่ีย    
(ป) 

(ชวงอายุ) 

ตําแหนงท่ีตัด
ชิ้นเนื้อ * 

ระยะเวลา
เฉล่ียของการ

เกิดโรค 
(เดือน) 

ไลเคนพลานัส 
(20 ราย) 

 
 

13 7 1.86 : 1 42.80 ± 11.01 
(25-61) 

B = 16 
       R = 2 

M = 1 
La = 1 

14.55 ± 11.01 
(1 – 109) 

เนื้อเยื่อปกต ิ
(20 ราย) 

 

14 6 2.33 : 1 27.80 ± 9.01 
(20-61) 

R = 18 
P = 2 

- 

 
 
* B = เยื่อบุกระพุงแกม (buccal mucosa) 
   R = เหงือกหลังฟนกรามลางซี่สุดทาย (retromolar area) 
  M = รอยตอระหวางกระพุงแกมและเหงือก (mucobuccal fold) 
   La = เยื่อบุริมฝปาก (labial mucosa) 
 
การหายของแผลตอการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 0.1 
  

ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทุกรายมกีารตอบสนองตอยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโท
ไนด โดยมีการหายแบบสมบูรณ (complete remission) คือผูปวยไมมีอาการใดๆ และรอยโรค
หายไปเหลือแตเสนสีขาวจางๆ จํานวน 2 ราย (รอยละ 10) ซ่ึงเปนผูปวยที่มีรอยโรคชนิดฝอลีบมี
ความรุนแรงลาํดับคะแนนเทากับ 2 สวนผูปวยที่เหลือ 18 ราย (รอยละ 90) มีการหายแบบบางสวน 
(partial remission) ซ่ึงผูปวยจะมีอาการเจ็บลดลง และมีรอยแดงลดลง (จากตารางที่ 4 และ 5 คือ
ผูปวยรายที่ 6 และ 16) 
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ผลการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
 ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
ในผูปวย 19 ราย จากผูปวยทั้งหมด 20 ราย (รอยละ 95) โดยพบการแสดงออกของ IFN-γ ทั้งในโม
โนนิวเคลียรเซลล และเซลลสังเคราะหเคอราติน ซ่ึงในผูปวย 19 ราย พบการแสดงออกของ IFN-γ 
ในโมโนนวิเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรค รูปแบบการติดสีมีลักษณะ
กระจายเขมเตม็เซลล พบเซลลที่ใหผลบวกเฉลี่ยเทากับ 8.20 ± 4.45 เซลล นอกจากนีย้ังพบการ
แสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในชัน้เยื่อบุผิวในผูปวย 5 ราย จาก 20 ราย (รอย
ละ 25) โดยพบการติดสทีี่มีลักษณะกระจายเขมเต็มเซลลที่เซลลในชั้นเบซัลเซลลและชั้นพริกเกิล
เซลล เฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความ
เขมขนรอยละ 1 พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 10 ราย (รอยละ 50) ในโมโน
นิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรคเฉลี่ย 2.43 ± 2.92 เซลล และพบการ
แสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินในชัน้เยื่อบุผิว 3 ราย (รอยละ 15) เฉลี่ย 0.15 ± 
0.37 เซลล โดยพบการติดสีเชนเดยีวกันกับกอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด 
ความเขมขนรอยละ 1 (ตารางที่ 4 และ 5) 

ในกลุมควบคมุเนื้อเยื่อปกตพิบการแสดงออกของ IFN-γ 2 ราย จาก 20 ราย (รอยละ 10) 
โดยพบในโมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว ประมาณ 0.42 ± 1.37 เซลล ในขณะที่ไมพบ
การแสดงออกของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราตินแตอยางใด (ตารางที่ 6) 
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ตารางที่ 4     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ท้ัง
กอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1  
 

Oral lichen planus 
 IFN-γ+ mononuclear cells (cells) Mononuclear cells (cells)  No. Type* 

before after before after 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

E 
E 
A 
E 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
E 
A 
A 
A 
A 
E 
A 
E 

4.00 
11.33 
13.67 
12.00 
4.67 
2.33 
10.33 
7.67 
15.00 
13.67 
16.00 
4.33 
4.67 
8.67 
8.00 
8.00 
9.00 

0 
4.00 
6.67 

2.33 
2.00 
3.33 

0 
0 
0 
0 

4.33 
0 

6.00 
9.33 
4.00 

0 
5.00 
5.67 

0 
6.67 

0 
0 
0 

1086.67 
614.50 
756.00 
934.00 
476.50 
794.33 
724.00 

1104.83 
438.33 
353.00 
912.33 
481.17 
681.33 
866.50 
409.17 
444.67 
607.17 
952.83 
360.67 
197.17 

482.83 
607.17 
354.83 
761.33 
107.33 
781.00 
254.33 
564.00 
481.67 
699.33 
426.67 
972.50 
295.00 
193.00 
338.67 
705.67 
490.33 
440.83 
105.17 
233.33 

 A =  14 
E =  6 

Mean ± SD 
8.20 ± 4.45 

Mean ± SD 
2.43 ± 2.92 

Mean ± SD 
659.76 ± 262.16 

Mean ± SD 
464.75 ± 238.17 

* A = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 
   Before = กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 
    After = หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 
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ตารางที่ 5     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินของผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปาก ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1  
 

Oral lichen planus 
 IFN-γ+ keratinocytes (cells) Keratinocytes (cells)  No. Type* 

before after before after 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

E 
E 
A 
E 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
E 
A 
A 
A 
A 
E 
A 
E 

0 
0 
0 

2.67 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

2.00 
0 
0 

0.33 
0 

0.67 
0 
0 

1.00 
0 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

1.00 
0 
0 
0 
0 
0 

1.00 
0 
0 

1.00 
0 
0 
0 

151.00 
376.83 
261.67 
245.83 
342.67 
135.17 
279.50 
173.67 
132.83 
215.33 
253.33 
131.33 
183.67 
221.17 
220.83 
179.83 
189.17 
207.33 
142.83 
143.00 

178.67 
136.33 
208.17 
251.33 
408.00 
122.67 
489.33 
171.17 
483.33 
174.00 
173.33 
214.67 
164.00 
224.33 
251.33 
308.00 
305.00 
165.00 
89.83 
176.67 

 A =  14 
E =  6 

Mean ± SD 
0.33 ± 0.74 

Mean ± SD 
0.15 ± 0.37 

Mean ± SD 
209.35 ± 68.80 

Mean ± SD 
234.76 ± 112.35 

* A = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 
   Before = กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 
    After = หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 
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ตารางที่ 6     แสดงคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการ
แสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ และคาเฉล่ียของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลล
สังเคราะหเคอราตินของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติในชองปาก  
 

Normal mucosa 
No. IFN-γ+ 

mononuclear 
cells (cells) 

IFN-γ+ 
keratinocytes 

(cells) 

Mononuclear 
cells (cells) 

Keratinocytes 
(cells) 

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 

0.00 
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 

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 

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 

 Mean ± SD 
0.42 ± 1.37 

Mean ± SD 
0.00 ± 0.00 

Mean ± SD 
7.28 ± 2.77 

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

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 ในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย พบการแสดงออกของ IFN-γ ในผูปวย 19 ราย ในขณะที่
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกตจิํานวน 20 ราย พบการแสดงออกของ IFN-γ 2 ราย เมื่อใชคาสถิติคาไคส
แควรเปรียบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาจํานวนผูปวยที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมากกวากลุมควบคมุเนื้อเยื่อปกตอิยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติ (p = 0.000) ในขณะที่หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอย
ละ 1 พบการแสดงออกของ IFN-γ ในผูปวยลดลงเหลือ 10 ราย (ตารางที่ 7) 
 
ตารางที่ 7     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมีการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน 
ชองปาก ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 และ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

IFN-γ                           OLP  
 before after 

          Control  

Positive 
Negative 

19 
1 

10 
10 

2 
18 

OLP = oral lichen planus 
Control = heathy tissue control 
Positive = พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ  
Negative = ไมพบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ  
 
โมโนนิวเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 
 โมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปากกอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 มี
คาเฉลี่ยเทากับ 8.20 ± 4.45 เซลล ในขณะที่กลุมควบคมุเนื้อเยื่อปกตมิีคาเฉลี่ยเทากบั 0.42 ± 1.37 
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เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ ดวยคาสถิติ Mann-Whitney U-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่
มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากมีคา
มากกวาของกลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) (ตารางที่ 8 และภาพที่ 1) 

หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 โมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในผูปวยมีคาเฉลี่ยเทากับ 2.43 ± 2.92 เซลล 
เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ 
IFN-γ ระหวางกอนและหลังการรักษาดวยคาสถิติ Student’s Paired-T-test พบวา คาเฉลี่ยของ
จํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไล
เคน พลานัสในชองปากกอนการรักษามีคามากกวาหลังการรักษาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 
0.000) (ตารางที่ 8 และภาพที่ 1) 
 
เซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากและกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน
รอยละ 1 มีคาเฉลี่ยเทากับ 0.33 ± 0.74 เซลล ในขณะที่กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติมคีาเฉลี่ยเทากับ 
0.00 ± 0.00 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออก
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ดวยคาสถิติ One-Sample T-test พบวา คาเฉลีย่ของจํานวนเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากมีคาสูงกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติแตไมมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.059) 
(ตารางที่ 8 และภาพที่ 1) 

หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 เซลลสังเคราะห 
เคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในผูปวยมคีาเฉลี่ยเทากับ 0.15 ± 0.37 
เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ ระหวางกอนและหลังการรักษาดวยคาสถิติ Wilcoxon Signed Ranks test พบวา 
คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของ
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนการรักษามีคามากกวาหลังการรักษาแตไมมีความแตกตาง
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.443) (ตารางที่ 8 และภาพที่ 1) 
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จํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชั้นเยื่อบผุิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบโมโน
นิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 
659.76 ± 262.16 เซลล ในขณะที่กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติมีคาเฉลี่ยเทากับ 7.28 ± 2.77 เซลล เมื่อ
เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวดวยคาสถิติ 
Student’s Unpaired-T-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตช้ันเยื่อบุ
ผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกตอิยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) (ตารางที่ 9 และภาพที่ 2) 

หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบโมโน
นิวเคลียรเซลลในผูปวยมีคาเฉลี่ยเทากับ 464.75 ± 238.17 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวน
โมโนนิวเคลียรเซลลระหวางกอนและหลงัการรักษาดวยคาสถิติ Student’s Paired-T-test พบวา 
คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนการรักษามี
คามากกวาหลังการรักษาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) (ตารางที่ 9 และภาพที่ 2) 
 
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและ
กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบจํานวนเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 
209.35 ± 68.80 เซลล ในขณะทีก่ลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติมีคาเฉลี่ยเทากับ 404.81 ± 112.68 เซลล 
เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ 
Student’s Unpaired-T-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบุผิว
ของกลุมผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากมีคานอยกวาของกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกตอิยางมีนัยสําคญั
ทางสถิติ (p = 0.000) (ตารางที่ 9 และภาพที่ 2) 

หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบเซลล
สังเคราะหเคอราตินในผูปวยมีคาเฉลี่ยเทากบั 234.76 ± 112.35 เซลล เมื่อเปรียบเทยีบคาเฉลี่ยของ
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินระหวางกอนและหลังการรักษาดวยสถิติ Student’s Paired-T-test 



 34

พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอน
การรักษามีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (p = 0.354) (ตารางที่ 9 และภาพที่ 2) 

 
ตารางที่ 8     แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดง 
ออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ท้ังกอนและหลังการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 และกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

IFN-γ+ mononuclear cells (cells) IFN-γ+ keratinocytes (cells) Group 
 before after before after 

          OLP 
 

Control 
 

8.20 ± 4.45 
 

0.42 ± 1.37 

2.43± 2.92 
 

- 

0.33 ± 0.74 
 

0.00 ± 0.00 

0.15 ± 0.37 
 

- 

P value 0.000 - 0.059 - 
 
 
ตารางที่ 9     แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปาก ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน
รอยละ 1 และกลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกต ิ
 

Mononuclear cells (cells) Keratinocytes (cells) Group 
 before after before after 

          OLP 
 

Control 
 

659.76 ± 262.16 
 

7.28 ± 2.77 

464.75 ± 238.17 
 

- 

209.35 ± 68.80 
 
404.81 ± 112.68 

234.76 ± 112.35 
 

- 

P value 0.000 - 0.000 - 
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ภาพที่ 1     แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ  
IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากกอนและหลงัการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซท
โทไนด ความเขมขนรอยละ 1 เปรียบเทียบกับเนื้อเยื่อปกติ 
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ภาพที่ 2     แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉลี่ยของเซลลในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากกอนและ
หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 เปรียบเทียบกับเนื้อเยื่อ
ปกต ิ
 
 

Mononuclear cell Keratinocyte 

P = 0.000 

P = 0.000 

P = 0.059 

P = 0.443 

P = 0.000 

P = 0.000 P = 0.016 

P = 0.354 

Mononuclear cell Keratinocyte 
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การแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ
และชนิดแผลถลอก 
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวยชนดิฝอลีบ 14 ราย และ
ชนิดแผลถลอก 6 ราย พบวามีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบทั้ง 14 ราย (รอยละ 100) และชนิดแผลถลอก 5 ราย (รอยละ 83.33) 
เมื่อใชสถิติคาไคสแควรเปรยีบเทียบระหวางกลุมทั้งสอง พบวาการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมี
ตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบแตกตางจากชนดิแผลถลอกแตไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.300) ดังตารางที่ 10 
 
ตารางที่ 10     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมีการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

IFN-γ OLP 
 Atropic Erosive 

Positive 
Negative 

14 
0 

5 
1 

Positive = พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ  
Negative = ไมพบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ 
 
จํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากชนดิแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 8.95 ± 4.33 เซลล ในขณะที่กลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 6.45 ± 4.59 เซลล เมื่อเปรียบเทียบ
คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณ
ใตช้ันเยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Student’s Unpaired-T-test  พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไล
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เคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.259) (ตารางที่ 11)  

ในขณะที่หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบโม
โนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.72 ± 1.12 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 3.17 ± 3.16 เซลล ซ่ึงมีจํานวนลดลงจากจํานวนโมโนนิวเคลยีร
เซลลกอนการรักษาดวยยา (ตารางที่ 11) 
 
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไล
เคน พลานัสในชองปากชนดิแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ บริเวณชั้นเยือ่บุผิวในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.29 ± 0.58 เซลล ในขณะที่กลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.45 ± 1.09 เซลล เมื่อเปรียบเทียบ
คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตนิที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ที่
บริเวณชัน้เยื่อบุผิว ดวยคาสถิติ Mann-Whitney U-test พบวา คาเฉลี่ยของจํานวนเซลลสังเคราะห   
เคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบแตไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p = 0.745) (ตารางที่ 11) 

ในขณะที่หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 ไมพบ
เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มกีารแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบเลย ในขณะทีก่ลุมผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากชนิดแผลถลอกมี
คาเฉลี่ยเทากับ 0.21 ± 0.43 เซลล ซ่ึงมีจํานวนลดลงจากจํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินกอนการ
รักษาดวยยา (ตารางที่ 11) 
 
จํานวนโมโนนวิเคลียรเซลลท่ีพบบริเวณใตชั้นเยื่อบผุิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิ
แผลถลอกและชนิดฝอลีบ 

 
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบผิุวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด

ฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 623.48 ± 236.57 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิ
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แผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 744.42 ± 321.51 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวน 
โมโนนิวเคลียรเซลลที่บริเวณใตช้ันเยื่อบผิุว ดวยคาสถิติ Student’s Unpaired-T-test  พบวา คาเฉลี่ย
ของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตช้ันเยื่อบผิุวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิฝอลีบแตไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p = 0.358) (ตารางที่ 12) 

ในขณะที่หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบโม
โนนิวเคลียรเซลลในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 470.08 ± 
195.62 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 462.46 
± 261.09 เซลล ซ่ึงมีจํานวนลดลงจากจาํนวนโมโนนวิเคลียรเซลลกอนการรักษาดวยยา (ตารางที่ 
12) 
 
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีบริเวณชั้นเยื่อบุผิว ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิ
แผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

เซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชัน้เยื่อบผิุวในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด
ฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 205.67 ± 63.19 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิ
แผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 217.94 ± 86.50 เซลล เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของจํานวนเซลล
สังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิวดวยคาสถิติ Student’s Unpaired-T-test พบวา คาเฉลี่ยของ
จํานวนเซลลสังเคราะหเคอราตินที่บริเวณชั้นเยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด
แผลถลอกมีคาสูงกวากลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบแตไมมีนัยสําคญัทางสถิติ (p 
= 0.725) (ตารางที่ 12) 

ในขณะที่หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบ
เซลลสังเคราะหเคอราตินในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 
258.80 ± 125.69 เซลล ในขณะที่กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ย
เทากับ 178.67 ± 38.67 เซลล (ตารางที่ 12) 
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ตารางที่ 11    แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราตินท่ีมีการแสดง 
ออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมตีอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอกและ
ชนิดฝอลีบ 
 

IFN-γ+ mononuclear cells (cells) IFN-γ+ keratinocytes (cells) OLP 
before after before after 

        Atrophic 
 

Erosive 
 

8.95 ± 4.33 
 

6.45 ± 4.59 

0.72 ± 1.12 
 

3.17 ± 3.16 

0.29 ± 0.58 
 

0.45 ± 1.09 

0.00 ± 0.00 
 

0.21 ± 0.43 

P value 0.259 - 0.745 - 
 
ตารางที่ 12    แสดงคาเฉล่ียของโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะหเคอราติน ในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

            Mononuclear cells (cells) Keratinocytes (cells) OLP 
before after before after 

       Atrophic 
 

Erosive 
 

623.48 ± 236.57 
 
744.42 ± 321.51 

470.08 ± 195.62 
 
462.46 ± 261.09 

205.67 ± 63.19 
 
217.94 ± 86.50 

258.80 ± 125.69 
 
178.67 ± 38.67 

P value 0.358 - 0.725 - 
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ภาพที่ 3     กลุมควบคุมผลบวกแสดงการปรากฏของ IFN-γ ในชิ้นเนื้อเยื่อไตปกติ ยอมดวยวิธีการ
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนติบอดตีอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 4     แสดงกลุมควบคมุผลลบของชิ้นเนื้อเยื่อไตปกติ ไมปรากฏการแสดงของ IFN-γ ยอม
ดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช TBS แทนที่แอนติบอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 5     แสดงกลุมควบคมุผลลบของชิ้นเนื้อผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากไมปรากฏการ
แสดงออกของ IFN-γ ยอมดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช TBS แทนที่แอนติบอดีตอ  
IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 6     กลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติในชองปาก แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียร
เซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตช้ันเยื่อบผิุว (ลูกศร) ในเนื้อเยื่อปกติ ของผูปวยรายที่ 19 ยอมดวย
วิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใช แอนตบิอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 7     แสดงกลุมควบคมุของเนื้อเยื่อปกติในชองปาก ไมปรากฏการแสดงออกของ IFN-γ ยอม
ดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีโดยใชแอนติบอดีตอ IFN-γ ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 8     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบของผูปวยรายที่ 3 

 
 

 
 
 
ภาพที่ 9     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบของ
ผูปวยรายที่ 3 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีน (hematoxylin) และอีโอซิน (eosin) ที่กําลังขยาย x200  
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A 

 
B 

 
 

ภาพที่ 10     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตช้ัน 
เยื่อบุผิว และบริเวณใกลกับเบซัลเซลล (ลูกศร) ในผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากชนิดฝอลีบของ
ผูปวยรายที่ 3 กอนการรักษา (A) และหลังการรักษา (B) ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 11     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 2 
 

 

 
 
 

ภาพที่ 12     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 2 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย x200 
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A 

 
B  

  
 
 

ภาพที่ 13     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในโมโนนวิเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตช้ัน 
เยื่อบุผิว และบริเวณใกลกับเบซัลเซลล (ลูกศร) ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 2 กอนการรกัษา (A) และหลังการรักษา (B) ที่กําลังขยาย x400 
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ภาพที่ 14     ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 4 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 15     แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอก
ของผูปวยรายที่ 4 ยอมดวยสีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย x200 
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 A 

    
 

 B  

   
 

ภาพที่ 16     แสดงการปรากฏของ IFN-γ ในเซลลสังเคราะหเคอราติน (ลูกศรสีขาว) และโมโน
นิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวและบริเวณใกลกบัเบซัลเซลล (ลูกศรสีดํา) ใน
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกของผูปวยรายที่ 4 กอนการรักษา (A) และหลังการ
รักษา (B) ที่กําลังขยาย x400 
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จํานวนผูปวย เพศ อายุ ของกลุมควบคุมท่ีเขารวมการศึกษาในการตรวจ IFN-γ ในซีร่ัม 
 

กลุมควบคุมจาํนวน 20 ราย ที่เขารวมการศึกษานี้ประกอบดวย เพศหญิง 12 ราย (รอยละ 
60) และเพศชาย 8 ราย (รอยละ 40) คิดเปนอัตราสวนหญิง : ชาย 1.5 : 1 อายุเฉลี่ยของกลุมควบคุม
เทากับ 39.90 ± 13.86 ป โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 22-68 ป (ตารางที่ 13) 
 
ตารางที่ 13 แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ของกลุมควบคุมท่ีเขารวมการศึกษาในการตรวจ 
IFN-γ ในซีร่ัม  
 
จํานวน 20 ราย 
เพศ หญิง 12 ราย (รอยละ 60) 

ชาย 8 ราย (รอยละ 40) 
อัตราสวน  หญิง :  ชาย ประมาณ 1.5 : 1 
ชวงอาย ุ 22-68 ป 
อายุเฉลี่ย 39.90 ± 13.86  ป 
 
การตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
 ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 20 ราย ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวย 18 ราย 
(รอยละ 90) และมีคาเฉลี่ย IFN-γ ในซีร่ัมเทากับ 4.08 ± 4.34 pg/ml ในขณะทีห่ลังการรักษาดวยยา
ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวย 17 ราย (รอย
ละ 85) และมคีาเฉลี่ย IFN-γ ในซีร่ัมเทากับ 2.29 ± 3.44 pg/ml (ตารางที่ 14) 
 กลุมควบคุมซึ่งเปนผูที่มีสุขภาพรางกายแข็งแรง ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัม 13 ราย จาก 20 
ราย (รอยละ 65) และมีคาเฉลี่ย IFN-γ ในซีร่ัมเทากับ 0.43 ± 0.39 pg/ml (ตารางที่ 14) 
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ตารางที่ 14     แสดงคาเฉล่ียของ IFN-γ ในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ท้ังกอนและ
หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 และของกลุมควบคุม 
 

Oral lichen planus Control 
 Serum IFN-γ (pg/ml) No. Serum IFN-γ (pg/ml) No. Type* 
before after   

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

E 
E 
A 
E 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
A 
E 
A 
A 
A 
A 
E 
A 
E 

3.65 
1.54 
0.47 

4 
10.60 
4.01 
0.43 
0.00 
2.82 
0.00 
11.45 
0.37 
13.52 
0.70 
1.44 
2.02 
5.72 
0.66 
10.34 
7.89 

0.70 
2.55 
0.53 
1.29 
8.33 
3.01 
0.00 
0.00 
2.14 
0.00 
10.71 
0.42 
10.86 
0.39 
0.60 
1.06 
0.49 
0.85 
0.41 
1.49 

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

0.91 
0.71 
0.00 
0.00 
0.00 
0.88 
0.45 
0.76 
0.00 
0.47 
0.00 
0.44 
0.45 
0.64 
0.32 
0.39 
1.29 
0.00 
0.84 
0.00 

 A =  14 
E =  6 

Mean ± SD 
4.08 ± 4.34 

Mean ± SD 
2.29 ± 3.44 

 Mean ± SD 
0.43 ± 0.39 

* A = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ (atrophic oral lichen planus) 
   E = ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก (erosive oral lichen planus) 
   Before = กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 
    After = หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 
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การเปรียบเทียบการตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและกลุม
ควบคุม 
  

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 ในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย พบ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวย 18 ราย สวนหลังการรักษาดวย
ยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวย 17 ราย ในขณะ
ที่กลุมควบคุมจํานวน 20 ราย พบ IFN-γ ในซีร่ัม 9 ราย เมื่อใชคาสถิติคาไคสแควรเปรียบเทยีบ
ระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนและหลงัการรักษากับกลุมควบคุม พบวาจํานวน
ผูปวยที่มี IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมากกวากลุมควบคุมแตไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.127 และ p = 0.273 ตามลําดับ) (ตารางที่ 15) 
 
ตารางที่ 15     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมี IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ท้ัง
กอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 และกลุมควบคุม 
 
Serum IFN-γ                           OLP  

 before after 
          Control  

Detected 
Not detected 

18 
2 

17 
3 

13 
7 

OLP = oral lichen planus 
Control = heathy tissue control 
Detected = พบ IFN-γ ในซีร่ัม 
Not detected = ไมพบ IFN-γ ในซีร่ัม 
 

อยางไรก็ตามเมื่อใชเกณฑระดับ IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml เปนตัวพิจารณา 
พบวา กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 ในกลุมผูปวยไล
เคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย พบ IFN-γ ในซีร่ัมที่มีคามากกวา 1 pg/ml ในผูปวย 13 ราย 
(รอยละ 65) สวนหลังการรกัษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบ 
IFN-γ ในซีร่ัมที่มีคามากกวา 1 pg/ml ในผูปวย 9 ราย (รอยละ 45) ในขณะทีก่ลุมควบคุมจํานวน 20 
ราย พบ IFN-γ ในซีร่ัมที่มีคามากกวา 1 pg/ml 1 ราย (รอยละ 5) เมื่อใชคาสถิติคาไคสแควร
เปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนและหลงัการรักษากับกลุมควบคุม 
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พบวาจํานวนผูปวยที่มี IFN-γ ในซีร่ัมที่มคีามากกวา 1 pg/ml ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากมากกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000 และ p = 0.008 ตามลําดับ) (ตารางที่ 
16) 
 
ตารางที่ 16     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมี IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml ในกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลโูอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอย
ละ 1 และกลุมควบคุม 
 
Serum IFN-γ                           OLP  

> 1 pg/ml before after 
          Control  

Detected 
Not detected 

13 
7 

9 
11 

1 
19 

OLP = oral lichen planus 
Control = heathy tissue control 
Detected = พบ IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml 
Not detected = ไมพบ IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml 
 
ระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก และกลุมควบคุม 
 

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบ IFN-γ ใน
ซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาเฉลี่ยเทากับ 4.08 ± 4.34 pg/ml ในขณะที่กลุม
ควบคุมมีคาเฉลี่ยเทากับ 0.43 ± 0.39 pg/ml เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมดวยคาสถิต ิ
Student’s Unpaired-T-test พบวา คาเฉลีย่ของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากกอนการรักษามีคามากกวาของกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.001) (ตารางที่ 17 
และภาพที่ 17) 

หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 IFN-γ ในซีร่ัม
ของผูปวยมีคาเฉลี่ยเทากับ 2.29 ± 3.44 pg/ml เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมระหวาง
กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากหลังการรักษาและกลุมควบคุม ดวยคาสถิติ Student’s 
Unpaired-T-test พบวา คาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากหลัง
การรักษามีคามากกวาของกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.026) และเมื่อเปรียบเทยีบ



 55

คาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมระหวางกอนและหลังการรกัษาดวยคาสถติิ Student’s Paired-T-test 
พบวา คาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากกอนการรักษามีคา
มากกวาหลังการรักษาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.008) (ตารางที่ 17 และภาพที่ 17) 
 
ตารางที่ 17     แสดงคาเฉล่ียของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ท้ังกอน
และหลังการรักษาดวยยาฟลโูอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 และกลุมควบคุม 
 

Serum IFN-γ (pg/ml)  P value Group 
 before after  

          OLP 
 

Control 
 

4.08 ± 4.34 
 

0.43 ± 0.39 

2.29 ± 3.44 
 

- 

0.008 

P value 0.001 0.026  
 
ภาพที่ 17 แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉล่ียของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปาก ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 และกลุม 
ควบคุม 
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การตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

กลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 20 ราย ประกอบดวยชนดิฝอลีบ 14 ราย และ
ชนิดแผลถลอก 6 ราย พบวามี IFN-γ ในซร่ัีมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ 12 
ราย (รอยละ 85.71) และชนดิแผลถลอกทั้ง 6 ราย (รอยละ 100) เมื่อใชสถิติคาไคสแควรเปรียบเทยีบ
ระหวางกลุมทัง้สอง พบวา IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานสัในชองปากชนิดฝอลีบและ
ชนิดแผลถลอกไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 1.000) (ตารางที่ 18) 
 
ตารางที่ 18     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมี IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิด
แผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

Serum IFN-γ OLP 
 Atropic Erosive 

Detected 
Not detected 

12 
2 

6 
0 

Detected = พบ IFN-γ ในซีร่ัม 
Not detected = ไมพบ IFN-γ ในซีร่ัม 
 

เมื่อใชเกณฑระดับ IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml เปนตัวพิจารณา พบวา มี IFN-γ ใน
ซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ 8 ราย (รอยละ 57.14) และชนิดแผลถลอก 5 
ราย (รอยละ 83.33) เมื่อใชสถิติคาไคสแควรเปรียบเทียบระหวางกลุมทัง้สอง พบวา IFN-γ ในซีร่ัม
ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอกไมมีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.354) (ตารางที่ 19)  
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ตารางที่ 19     แสดงจํานวนผูปวยท่ีมี IFN-γ ในซีร่ัมมากกวา 1 pg/ml ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากชนดิแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

Serum IFN-γ OLP 
> 1 pg/ml Atropic Erosive 
Detected 

Not detected 
8 
6 

5 
1 

Detected = พบ IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml 
Not detected = ไมพบ IFN-γ ในซีร่ัมมีคามากกวา 1 pg/ml 
 
ระดับของ IFN-γ ในซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผลถลอกและชนิดฝอลีบ 
 

กอนการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 พบ IFN-γ ใน
ซีร่ัมในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 3.60 ± 4.23 pg/ml และ
ชนิดแผลถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 5.21 ± 4.78 pg/ml เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมกอน
การรักษาดวยคาสถิติ Student’s Unpaired-T-test พบวา คาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกมีคามากกวาชนดิฝอลีบแตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ (p 
= 0.462) (ตารางที่ 20 และภาพที่ 18) 

หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขนรอยละ 1 IFN-γ ในซีร่ัม
ของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบมีคาเฉลี่ยเทากับ 2.01 ± 3.33 pg/ml และชนดิแผล
ถลอกมีคาเฉลี่ยเทากับ 2.96 ± 3.93 pg/ml เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ IFN-γ ในซีร่ัมหลังการรักษา 
ดวยคาสถิติ Student’s Unpaired-T-test พบวา คาเฉลีย่ของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบไมมีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p 
= 0.585) (ตารางที่ 20 และภาพที่ 18) 
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ตารางที่ 20     แสดงคาเฉล่ียของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนดิแผล
ถลอกและชนิดฝอลีบ ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด ความเขมขน
รอยละ 1  
 

Serum IFN-γ (pg/ml) OLP 
before after 

          Atrophic 
 

 Erosive 
 

3.60 ± 4.23 
 

5.21 ± 4.78 

2.01 ± 3.33 
 

2.96 ± 3.93 

P value 0.462 0.585 
  
ภาพที่ 18 แผนภูมิรูปภาพแสดงคาเฉล่ียของ IFN-γ ในซีร่ัมของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ ท้ังกอนและหลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด 
ความเขมขนรอยละ 1  
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อภิปรายผลการวิจัย 
 

IFN-γ จัดเปนไซโตคายนที่มีการสรางขึ้นในระยะทีม่ีการตอบสนองทางภูมิคุมกนัแบบ
จําเพาะ ซ่ึงสวนใหญสรางจากที-ลิมโฟซัยต ซ่ึงจะเกดิขึน้เมื่อเซลลพบกับแอนติเจนที่จําเพาะหรือไม
โตเจน (mitogen) โดยไดรับการสงเสริมจาก IL-2 และจะมีฤทธิ์กระตุนโมโนซัยต (monocyte) หรือ
แมคโครฟาจ (macrophage) ใหมีความสามารถที่จะฆาจุลชีพภายในเซลล เพิ่มการแสดงออกของ 
MHC class I บนผิวเซลลแปลกปลอม และ class II บนเซลลนําเสนอแอนติเจน กระตุนใหบ-ีลิมโฟ
ซัยตมีการสรางและหลั่งแอนติบอดี สงผลใหการตอบสนองจําเพาะทั้งชนิดเซลลเปนสื่อ และชนิด
ผานแอนติบอดี (humoral immunity) เกิดไดดีขึ้น30,31 

ในการศึกษาครั้งนี้ พบการแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของ IFN-
γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวของผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปาก 19 ราย จาก 20 ราย ซ่ึงสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยือ่ปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) 
นอกจากนี้คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลยีรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-
γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนือ้เยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p = 0.000) ซ่ึงผลการศึกษานี้สนบัสนุนหลายการศึกษาที่ผานมา ดังรายงานการศึกษาของ 
Simark Mattsson และคณะ22 และ Fayyazi และคณะ21 ซ่ึงศึกษาการแสดงออกของ mRNA ของ 
IFN-γ ดวยวิธีอินไซตูไฮบริไดเซชั่น และพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ที่บริเวณรอย
โรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก สวนผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการโดยการกระตุนดวย 
phytohemagglutinin ทั้งในชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสและเลอืดของผูปวย พบวามีเซลลที่สราง IFN-γ 
ทั้งในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสและกลุมควบคุมที่ไมเปนโรค โดยในกลุมผูปวยไลเคนพลานัส
จํานวนเซลลที่สราง IFN-γ มากกวาในกลุมควบคุมที่ไมเปนโรค22 และในป ค.ศ. 2003 Khan และ
คณะ15 รายงานถึงความสัมพันธของ IFN-γ ในผูปวยไลเคนพลานัส โดยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี พบโม
โนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกของ IFN-γ กระจายอยูบริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว และสวนบนของ
ช้ันลามินาโพรเพรีย  

นอกจากนี้ ในการศึกษาครัง้นี้ พบคาเฉลี่ยจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่พบบริเวณใตช้ัน
เยื่อบุผิวของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมา15,21,22 ซ่ึงถือวาเปนลักษณะที่
สําคัญที่พบในรอยโรคไลเคนพลานัส ซ่ึงแสดงใหเห็นถึงความสัมพันธของการเพิม่การแสดงออก
ของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก และการพบเซลลอักเสบเปนจํานวนมากในรอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซ่ึงอาจแสดงใหเห็นวาการเพิ่มการแสดงออกของ IFN-γ มี
ความสัมพันธกับภาวะการอักเสบในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
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การศึกษาการแสดงออกทางทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวย 

ไลเคนพลานัสในชองปากนัน้ สามารถพบการแสดงออกของ IFN-γ ทั้งในโมโนนิวเคลียรเซลลที่
บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิว และเซลลสังเคราะหเคอราตินทีช้ั่นเบซัลเซลลและชั้นพริกเกลิเซลล โดย
รูปแบบการตดิสีมีลักษณะกระจายเขมเต็มเซลล ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมาที่รายงานถึง
ตําแหนงของ mRNA ของ IFN-γ วาพบในโมโนนวิเคลียรเซลลซ่ึงเปน CD3+ ที-ลิมโฟซัยตและ
เซลลสังเคราะหเคอราติน21,22 แตอยางไรก็ตาม ผลการศึกษาในครั้งนี้แตกตางจากการศึกษาของ 
Khan และคณะ15 ที่พบการแสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนิวเคลยีรเซลลเทานั้น โดยไมพบการ
แสดงออกในเซลลสังเคราะหเคอราติน จากหลักฐานเหลานี้จึงอาจเปนไปไดวาในเซลลสังเคราะห 
เคอราตินมีระดับของ IFN-γ ในปริมาณนอย หรือเซลลสังเคราะหเคอราตินไมไดเปนแหลงสําคญั
ในการสราง IFN-γ ในทํานองเดียวกันการพบการแสดงออกของ IFN-γ ในโมโนนวิเคลียรเซลลที่
บริเวณใตช้ันเยื่อบุผิวในบริเวณรอยโรคของผูปวยเกือบทุกราย ดังนั้นอาจเปนไปไดวาโมโน
นิวเคลียรเซลลซ่ึงนาจะเปนที-ลิมโฟซัยตที่อยูในภาวะถกูกระตุนนี้เปนแหลงสําคัญในการสราง 
IFN-γ และมบีทบาทหนาทีโ่ดย IFN-γ นี้จะไปกระตุนที-ลิมโฟซัยตใหหล่ัง TNF-α ซ่ึง TNF-α ก็
จะไปจับกับ TNF-R1 บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุนใหเกิดการเสื่อมสลายของชั้นเบ
ซัลเซลล ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะในรอยโรคไลเคนพลานสัในชองปาก17 นอกจากนี้ IFN-γ ยังชักนาํ
ใหเกิดการตอบสนองภูมิคุมกันใหดีขึ้น โดยกระตุนใหมี MHC Class I และ MHC Class II 
แสดงออกบนผิวเซลลสังเคราะหเคอราตินมากขึ้น32,33 กระตุนใหเซลลสังเคราะหเคอราตินสราง IL-
634,35 ซ่ึงชวยใหมีการแบงตวัของเซลลสังเคราะหเคอราตนิมากขึ้น36 และกระตุนการแสดงออกของ 
ICAM-1 ซ่ึงจะชวยดึงดูดลิมโฟซัยตเขามามากขึ้น37,38 นอกจากนี้เซลลสังเคราะหเคอราตินที่มีการ
แสดงออกของ IFN-γ อาจกระตุนใหเซลลสังเคราะหเคอราตินสรางคีโมไคน MIG มากขึ้น ซ่ึงจะ
ชักนําใหลิมโฟซัยตเขามาสะสมที่บริเวณรอยโรคมากขึ้น39  

สําหรับความสัมพันธของการแสดงออกของ IFN-γ ระหวางรอยโรคไลเคน 
พลานัสทั้งชนิดฝอลีบและแผลถลอกนั้น พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ในกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก ซ่ึงไมมีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกับคาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลและเซลลสังเคราะห  
เคอราตินที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากระหวางชนิดแผลถลอกและชนิดฝอลีบ นอกจากนีค้าเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลและ
เซลลสังเคราะหเคอราตินของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากทั้งสองชนิดไมมีความแตกตาง
กันทางสถิติเชนกัน ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากขอจํากัดของผูปวยที่มจีํานวนนอย ดังนัน้หากมกีารเพิม่
จํานวนกลุมตวัอยางศกึษา หรือศึกษาในผูปวยคนเดียวกันที่มีรอยโรคหลายตําแหนงแตตางชนดิกัน 
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อาจสามารถบอกถึงความสัมพันธและรูปแบบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรค 
ไลเคนพลานัสในชองปากแตละชนิดได จากผลการศึกษาในครั้งนี้อาจบงบอกไดวา IFN-γ อาจ
ไมใชซัยโตไคนหลักที่สงผลใหเกิดการแสดงลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากที่แตกตางกัน แต IFN-γ นาจะเปนซัยโตไคนที่มสีวนในการเกดิพยาธิสภาพของโรค หรือมี
สวนทําใหภาวะการอักเสบในรอยโรคคงอยูนานขึ้น ซ่ึงอาจมีซัยโตไคนชนิดอื่นหรือโมเลกุลชนิด
อ่ืนซึ่งมีความสําคัญและเหนี่ยวนําใหลักษณะอาการทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากตางกันออกไป ในป ค.ศ. 2006 Mazzarella และคณะ40 รายงานพบการแสดงออกของ mRNA 
ของ matrix metalloproteinase-1 (MMP-1) ที่แตกตางกนัในรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดรางแหและ 
แผลถลอก โดยพบการแสดงออกของ MMP-1 ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกสูงกวาชนิด
ฝอลีบอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.01) แตอยางไรก็ตามยังไมมีรายงานที่ชัดเจนถึงความแตกตาง
ของกลไกในการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดรางแห ฝอลีบ หรือแผลถลอก ซ่ึง
เปนประเด็นทีน่าสนใจและควรจะมกีารศึกษาตอไป เพื่อหาความสมัพันธของโมเลกุลหรือซัยโต
ไคนกับลักษณะทางคลินิกของรอยโรค ทั้งนี้เพื่อประโยชนในการพยากรณโรคและประเมนิรอย
โรคภายหลังการรักษา  

การพบการแสดงออกของ IFN-γ นั้น สวนมากมกัพบในเนื้อเยื่อที่มกีารอักเสบเนือ่งจาก 
IFN-γ สวนใหญสรางโดย CD4+ T cells และ CD8+ T cells สวนนอยสรางโดย NK cells30 ในขณะที่
การศึกษานีพ้บการแสดงออกของ IFN-γ ในกลุมเนื้อเยือ่ปกติ 2 ราย จาก 20 รายทีบ่ริเวณใตช้ันเยื่อ
บุผิว ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Gupta และคณะ41 ในป ค.ศ. 2006 ที่พบการแสดงออกของ 
mRNA ของ IFN-γ ในชิ้นเนื้อหลอดอาหาร ทั้งในผูปวย allergic eosinophilic esophagitis และกลุม
ควบคุมหลอดอาหารปกติ โดยพบการแสดงออกของ mRNA ของ IFN-γ ในผูปวย allergic 
eosinophilic esophagitis สูงกวากลุมควบคุมหลอดอาหารปกติอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.005) 
ซ่ึงแสดงใหเหน็วาสามารถพบ IFN-γ ในปริมาณนอยไดในเนื้อเยื่อปกติ อาจเนื่องมาจากการมีเซลล
อักเสบบางเซลลที่มีการสราง IFN-γ ออกมาเพื่อควบคุมการทํางานของระบบภมูิคุมกันใหอยูใน
สภาวะสมดุล ในการศกึษานี้ผูปวย 1 ราย ไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคน 
พลานัส ซ่ึงอาจเกิดจากการที่มีระดับ IFN-γ ในปริมาณที่นอยจนไมสามารถตรวจพบได หรือ
ขบวนการดําเนินของโรคในผูปวยรายนี้อาจถูกควบคุมดวยซัยโตไคนหรือโมเลกุลชนิดอื่น  

เปนที่ทราบกนัดีวาวิธีการรกัษาไลเคนพลานัสในชองปากที่นิยมมากทีสุ่ด คือ การใชยา
กลุมคอรติโคสเตียรอยด ซ่ึงจากรายงานที่ผานมาพบวา ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีการ
ตอบสนองตอยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดเปนอยางดใีนการลดการอักเสบและการเจ็บปวด25-28 

ซ่ึงในการศึกษาครั้งนี้สนับสนุนผลการวิจยัที่ผานมา โดยพบวาผูปวยทุกรายมีอาการและรอยโรคดี
ขึ้นหลังจากทีใ่ชยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 ทาวันละ 4 คร้ัง
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เปนเวลา 1 เดือน โดยที่ผูปวย 2 รายมรีอยโรคหายไปเหลือเพียงเสนสีขาวจางๆ และไมมีอาการ
เจ็บปวด และผูปวยที่เหลือ 18 รายมีรอยโรคและอาการดีขึ้น ผูปวยทัง้ 2 รายที่มีการตอบสนองอยาง
สมบูรณไมพบการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อหลังจากใชยา นอกจากนี้ โมโนนิวเคลียรเซลลที่
มีการแสดงออกของ IFN-γ และโมโนนวิเคลียรเซลลทั้งหมดในเนือ้เยื่อไลเคนพลานัสในชองปาก
ภายหลังการรักษามีจํานวนลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกอนการรักษา (p = 
0.000 และ p = 0.016 ตามลําดับ)  ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Thongprasom และคณะ29 ที่พบวา 
ยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 มีผลลดการแสดงออกของ TNF-
α อยางมีนยัสําคัญทางสถิติหลังจากใชมาเปนเวลา 1 เดือน ผลการศึกษาครั้งนี้ช้ีใหเห็นถึง
ประสิทธิภาพของยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 ในการลด
อาการทางคลินิก ประกอบกับการยับยั้งการสรางไซโตไคนที่เกีย่วของกับการการอกัเสบในบริเวณ
รอยโรค ดังเชน IFN-γ และ TNF-α และยังลดการสะสมของที-ลิมโฟซัยต ซ่ึงถือวาเปนเซลลที่มี
บทบาทที่สําคัญตอขบวนการเกิดโรค และยังสนับสนนุถึงบทบาทของ IFN-γ ในการเกดิพยาธิ
สภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

จากรายงานทีผ่านมาไดมีรายงานพบซัยโตไคนหลายชนิด เชน TNF-α, soluble FAS และ 
Bcl-2 เพิ่มสูงขึ้นในซีร่ัมของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก42,43 และยังพบวา TNF-α ในน้ําลาย
ของผูปวยมีระดับสูงขึ้นในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากเชนกนั44 โดยที่ระดับของ TNF-α ที่
เพิ่มขึ้นมีความสัมพันธกับลักษณะทางคลินกิ42,44 แตยังไมมีรายงานใดกลาวถึงการตรวจพบ IFN-γ 
ในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ในการศึกษาครั้งนี้ พบระดับ IFN-γ ในซีร่ัมของผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากมีสูงขึ้นอยางมีนัยสําคญัทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกบักลุมควบคุมที่มีสุขภาพดี (p 
= 0.001) และพบผูที่มีระดับ IFN-γ ในซีร่ัมมากกวา 1 pg/ml มีจํานวนมากกวากลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติเชนกัน (p = 0.000) ซ่ึงสอดคลองและสนับสนนุวา IFN-γ ซ่ึงเปนซัยโตไคนที่
สรางมาจากเซลล Th1 และเปนซัยโตไคนที่เกี่ยวของกับการอักเสบมีความสําคัญกับการเกิดโรคไล
เคนพลานัสในชองปาก จากการศึกษาที่ผานมาพบวา IFN-γ ในซีร่ัมมีปริมาณสูงขึ้นในผูปวยที่เปน
โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis) ซ่ึงถือวาเปนโรคที่มีความเกีย่วของกับการตอบสนองทางระบบภูมิคุมกนั
ชนิดที่อาศัยเซลลเปนสื่อเชนเดียวกับโรคไลเคนพลานัส45-47 นอกจากนี้เมื่อฉีด IFN-γ ในผิวหนัง
ของผูปวยสะเก็ดเงินในตําแหนงที่ไมเปนโรค จะทําใหเกิดรอยโรคขึ้นมาได48 ซ่ึง IFN-γ อาจจะเปน
ตัวชักนําใหมกีารสรางซัยโตไคนชนิดอืน่ขึ้นมาและสงผลใหเกิดการอักเสบมากขึ้น  

แตอยางไรก็ตาม ความสัมพันธของ IFN-γ ในซีร่ัมระหวางรอยโรคไลเคน 
พลานัสทั้งชนิดฝอลีบและแผลถลอก พบวา IFN-γ ในซีร่ัมของผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
ชนิดแผลถลอกมีระดับสูงกวาชนิดฝอลีบแตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ และผูปวยโรคไลเคนพลานัส 
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ชนิดแผลถลอกที่มีระดับ IFN-γ ในซีร่ัมมากกวา 1 pg/ml มีจํานวนมากกวาในผูปวยโรคไลเคนพ
ลานัสชนิดฝอลีบเชนกัน แสดงใหเห็นถึงแนวโนมวาระดับ IFN-γ ในซีร่ัมมีความสัมพันธกับชนิด
และลักษณะทางคลินิก แตในการศึกษาครั้งนี้มีขอจํากัดในเรื่องผูปวยมจีํานวนนอย ซ่ึงถามี
การศึกษาในกลุมผูปวยขนาดใหญขึ้น นาจะเหน็ถึงความสัมพันธที่ชัดเจนขึ้น 
 นอกจากนี้ หลังจากการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 ผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมีระดับ IFN-γ ในซีร่ัมลดลงอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกอนการรักษา (p = 0.008) ในจํานวนผูที่ตรวจพบ IFN-γ ในซีร่ัมทั้งหมด 
18 ราย มีผูที่มีระดับ IFN-γ ในซีร่ัมลดลง 13 ราย สวนอีก 4 รายซ่ึงมีระดับ IFN-γ ในซีร่ัมนอยกวา 
1 pg/ml มีระดบั IFN-γ ในซีร่ัมเพิ่มขึ้นเล็กนอยหลังการรกัษา มเีพียง 1 รายเทานั้นที่มรีะดับ IFN-γ 
ในซีร่ัมมากกวา 1 pg/ml มีปริมาณ IFN-γ ในซีร่ัมมากขึ้นหลังการรกัษา ซ่ึงจะเหน็วาผูปวยสวน
ใหญมีการตอบสนองตอยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 ภายหลัง
จากใชเปนเวลา 1 เดือนในการลดระดับ IFN-γ ในซีร่ัม ซ่ึงสอดคลองกับประสิทธิภาพของยาฟลูโอ
ซิโนโลนอะเซทโทไนดตอการลดการแสดงออกของ IFN-γ ในเนื้อเยื่อเชนเดียวกนั ทั้งนี้อาจเปน
เพราะฤทธิ์กดภูมิคุมกันของยาสเตียรอยด โดยที่ลดการเพิ่มจํานวนของที-ลิมโฟซัยต และลดการ
สังเคราะห  IFN-γ 

 ปจจุบันกลไกการเกิดพยาธสิภาพของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากยังไมมีขอสรุปที่
ชัดเจน แตพบวาในป ค.ศ. 2003 Khan และคณะ20 ไดรายงานเกี่ยวกับกลไกของระบบภูมิคุมกันใน
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากวาอาจถูกควบคุมดวยซัยโตไคนและตัวรับหลายชนิด ทั้งซัยโต
ไคนที่ทําใหเกดิการอักเสบ เชน IFN-γ และ TNF-α และซัยโตไคนที่กดภูมิคุมกัน 
(immunosuppressive cytokine) เชน TGF-β1 ซ่ึงจากรายงานที่ผานมาสนับสนุนวาซยัโตไคนที่พบ
บริเวณรอยโรคอาจมีบทบาทสําคัญในการควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกนัที่ทําใหเกิด
พยาธิสภาพขึน้ สําหรับการวิจัยนี้เปนการศึกษาที่ยังไมมีผูใดศึกษาในผูปวยไทยมากอน จากผล
การศึกษาในครั้งนี้แสดงใหเห็นชัดเจนถึงการเพิ่มขึ้นของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสใน 
ชองปากของผูปวยคนไทย และผลของยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดตอการลดการแสดงออก
หรือระดับ IFN-γ ในซีร่ัม ซ่ึงเปนหลักฐานที่สําคัญในการสนับสนุนบทบาทของ IFN-γ วามี
ความสัมพันธเกี่ยวของกับการอักเสบในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ดังนั้นขอมูลที่ไดจึงมี
ประโยชนในการศึกษาถึงความเปนไปไดของการเกิดโรคไลเคนพลานสัในชองปากในผูปวยคน
ไทย อีกทั้งยงัเปนแนวทางในการรักษาโรคโดยวิธีสรางภูมิคุมกัน (immunotherapy) ในผูปวย 
ไลเคนพลานัส ซ่ึงผลของการวิจัยอาจจะนาํไปสูเปาหมายของการรักษาที่เหมาะสมของรอยโรคนี้ใน
อนาคต 
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สรุปผลการวิจัย 
 
จากการศึกษาครั้งนี้ พบการแสดงออกของเซลลที่ใหผลบวกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของ 

IFN-γ ในโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแทรกซึมบริเวณใตช้ันเยื่อบผิุวของผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปาก 19 ราย จาก 20 ราย ซ่ึงมากกวากลุมควบคมุเนื้อเยื่อปกตอิยางมีนัยสําคญัทางสถิติ และ
คาเฉลี่ยของจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลลที่มีการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุม
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมีคาสูงกวากลุมควบคุมเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
เชนกัน แตไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติระหวางการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโต
เคมีตอ IFN-γ ในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและชนิดแผลถลอก และพบวายา
ฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 มีผลลดการแสดงออกทางอิมมูโน
ฮิสโตเคมีตอ IFN-γ ของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก และลดจํานวนโมโนนิวเคลียรเซลล
ทั้งหมด สวนผลการศึกษาถึงระดับ IFN-γ ในซีร่ัม พบวา ผูปวยผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากมี
ระดับ IFN-γ ในซีร่ัมสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโท
ไนดชนดิขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 มีผลลดระดับ IFN-γ ในซีร่ัมในผูปวยผูปวยไลเคนพลานสั
ในชองปากอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนเดียวกัน ซ่ึงจากผลการศึกษาในครั้งนีแ้สดงใหเห็นวาการ
เพิ่มขึ้นของ IFN-γ ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนั้น มีความสัมพันธเกี่ยวของกับการเกิด
พยาธิสภาพของรอยโรคไลเคน พลานัสในชองปากของผูปวยคนไทย 
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ขอเสนอแนะ 
   
งานวิจยัในครั้งนี้มีขอจํากัดเกี่ยวกับการหาจํานวนตัวอยาง ทําใหการเก็บขอมูลในงานวิจยั

คร้ังนี้มีกลุมตัวอยางขนาดเลก็ ดังนัน้ในงานวิจยัตอไปในอนาคตควรศึกษาในขนาดตัวอยางที่
เพิ่มขึ้น มีการทดสอบรวมกับแอนติบอดตีอซัยโตไคนชนิดอื่น หรือตรวจหาซยัโตไคนชนิดอื่นใน
ซีร่ัม ซ่ึงอาจทําใหผลการศึกษามีความชัดเจนยิ่งขึ้น นอกจากนี้ การศกึษาโดยการเพาะเลี้ยงเซลลใน
หองปฏิบัติการและกระตุนดวยซัยโตไคนชนิดตางๆ หรือกระตุนรวมกัน เพื่อดูการตอบสนองของ
เซลลตอซัยโตไคนในหลายๆ ดาน เชน การเพิ่มจํานวนหรือการตายของเซลล การเพิ่มหรือการลด
การแสดงออกของโมเลกุลตางๆ บนผิวเซลล อาจทําใหทราบถึงบทบาทการทํางานของเครือขายซัย
โตไคนในรอยโรคไลเคนพลานัส  
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