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บทที่  1 
 

บทนํา 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
โรคไลเคน แพลนัสในชองปาก (oral lichen planus; OLP) เปนโรคชนิดไมติดเชื้อบริเวณ

เยื่อบุชองปากที่พบไดบอย โดยมีลักษณะการอักเสบเรื้อรังบริเวณเยื่อบุชองปาก สาเหตุของโรคยัง

ไมทราบแนชัด แตมีความเกี่ยวของกับการตอบสนองของภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell-

mediated immune response) โดยเซลลที่มีบทบาทในการกอใหเกิดรอยโรค คือ CD8+ ทีเซลล 

(cytotoxic T cell, CD8+ T lymphocyte; CTL) และ CD4+ ทีเซลล (helper T cell, CD4+ T 

lymphocyte; Th) [1, 2, 3] โรคไลเคน แพลนัสในชองปากนี้พบประมาณรอยละ 0.1-4 ของ

ประชากรทั่วไป ในชวงวัยกลางคนและผูสูงอายุ [4] โดยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย [4, 5] 

สําหรับทีเซลลนั้นเปนเซลลที่มีความเกี่ยวของกับโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง 

(autoimmune disease) หลายชนิดไมเฉพาะแตในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยกลไกสําคัญ

ของโรคเหลานี้ คือ สูญเสียการจดจําตนเอง (self) และสิ่งที่ไมใชตนเอง (non-self) โดยเชื่อวา

ระบบภูมิคุมกันเหนี่ยวนําใหมีทีเซลลที่ทําลายเนื้อเยื่อตนเอง (self reactive T cell, autoreactive 

T cell) เพื่อทําลายแอนติเจนของตนเอง (self antigen) และเกิดการอักเสบตามมา [6] ซึ่งทีเซลลที่

จําเพาะตอแอนติเจนของตนเองนี้จะหลุดรอดออกจากการกําจัดทิ้งโดยตอมไทมัส (thymic 

negative selection) ออกมา ทําใหตองมีกระบวนการควบคุมทีเซลลผิดปกติที่อยูภายนอกตอม

ไทมัส ซึ่งทําใหทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเองนั้นมีการทําหนาที่ และการเพิ่มจํานวนของ

เซลลที่ลดลง คือ การควบคุมโดยเรกูลาทอรี ทีเซลล (regulatory T cell; Treg) [7] 

เรกูลาทอรี ทีเซลลอยูในกลุมของ CD4+ ทีเซลล โดยนิยมใชฟอกซพีสาม (forkhead/ 

winged helix transcription factor, forkhead box P3; Foxp3) เปนตัวบงชี้ เนื่องจากพบการ

แสดงออกของ Foxp3 ไดเฉพาะในเรกูลาทอรี ทีเซลลเทานั้น [8, 9] เรกูลาทอรี ทีเซลลเปนเซลลที่มี

ความสามารถในการควบคุม รักษาสมดุลของระบบภูมิคุมกัน และกดการทํางานของทีเซลลชนิด

อ่ืนที่อาจกอใหเกิดโรค [6, 7] จึงอาจมีบทบาทในการควบคุมโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง ดังนั้น

การที่รางกายเสียสมดุลไมวาจะเปนการเพิ่มจํานวนหรือเพิ่มการทํางานของเซลลที่มีการทําลาย

เนื้อเยื่อตนเอง การลดลงหรือดอยประสิทธิภาพของกลไกในการควบคุม (regulatory mechanism) 

ลวนเปนสาเหตุของการเกิดภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmunity) แตในทางกลับกัน ถา

กลไกในการควบคุมเพิ่มข้ึนจะทําใหเกิดภาวะภูมิคุมกันบกพรอง (immunodeficiency) [10] 



 
 

2 

จากการศึกษาที่ผานมาพบวามีหลายโรคที่มีความสัมพันธกับจํานวนของเรกูลาทอรี ที

เซลลที่เปลี่ยนแปลงไป โดยเฉพาะโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง [8, 10, 11, 12,13, 14, 15] ซี่ง

โรคไลเคน แพลนัสในชองปากก็จัดอยูในกลุมนี้ แตการศึกษาความสัมพันธระหวางเรกูลาทอรี ที

เซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปากยังมีนอย และยังไมมีการศึกษาในผูปวยคนไทยมากอน 

นอกจากนี้ในปจจุบันสาเหตุและกลไกทางภูมิคุมกันของโรคไลเคน แพลนัสยังไมทราบแนชดัจงึเปน

ที่นาสนใจศึกษา เพื่อเปนสวนชวยในการทําความเขาใจเกี่ยวกับกลไกทางภูมิคุมกันของโรคนี้มาก

ขึ้น และอาจเปนแนวทางในการพัฒนาวิธีการรักษาตอไปในอนาคต และสามารถใชอางอิงใน

การศึกษาบทบาทของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคนี้ในแนวลึกตอไป 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย 

เพื่อศึกษาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล และสัดสวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล

ตอ CD3+ ทีเซลล และตอ CD4+ ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยพิจารณาจาก

เซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ในระดับเซลลโดยใชวิธีการยอมอิมมูโนฮิสโต

เคมี โดยเปรียบเทียบกับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบและเนื้อเยื่อปกติ 
 
สมมติฐานของการวิจัย 
 โรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล และสัดสวนของ 

Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอ CD3+ ทีเซลล และตอ CD4+ ทีเซลลแตกตางจากเนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ 
 
ขอบเขตการวิจัย 
 การวิจัยนี้ทําการศึกษาการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 โดยการยอมอิมมูโนฮิส

โตเคมีในเนื้อเยื่อของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากที่มารับการรักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษา 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  

สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบและเนื่อเยื่อปกติไดจากผูปวยที่มารับการรักษาที่คลินิก

ศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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ขอตกลงเบื้องตน 
เก็บตัวอยางชิ้นเนื้อจากผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 20 ตัวอยาง โดยผูปวยโรค  

ไลเคน แพลนัสในชองปากในการศึกษานี้ คือ ผูปวยไทยที่ไดรับการวินิจฉัยโรคจากลักษณะทาง

คลินิก และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตียรอยดหรือยาอื่น ๆ ใน

การรักษารอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก

อยางนอย 1 เดือน นอกจากนี้ ผูปวยตองไมมีโรคประจําตัว และไมไดอยูระหวางรับประทานยา

รักษาโรคประจําตัว หรือมีวัสดุทางทันตกรรมใด ๆ ในชองปากที่สัมพันธกับรอยโรค  

สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ 20 ตัวอยาง และเนื้อเยื่อปกติ 10 ตัวอยาง ไดจาก

อาสาสมัครซึ่งเปนผูปวยที่มารับการศัลยกรรมชองปาก ที่ตองมีการตัดเนื้อเยื่อออกเพื่อการรักษา 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 

ทราบความสัมพันธของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่ง

เปนโรคที่มีการตอบสนองของภูมิคุมกันตอแอนติเจนของตัวเองที่เชื่อวามีความเกี่ยวของกับทีเซลล

จึงคาดวาเรกูลาทอรี ทีเซลลนาจะมีบทบาทในโรคนี้ดวยเชนกัน ซึ่งยังมีการศึกษานอย และในกลุม

ประชากรไทยยังไมมีผูใดศกึษาเรื่องนี้ จึงคาดวาการศึกษานี้จะไดรับขอมูลพื้นฐานในระดับเซลลที่

มีประโยชน และจะชวยใหเขาใจกลไกของการเกิดโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมากขึ้น อีกทั้งยัง

เปนแนวทางในการพัฒนาวิธีการในการรักษาโรค และสามารถใชอางอิงในการศึกษาบทบาท

ของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคนี้ในแนวลึกตอไป 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 

เปนการวิจัยโดยการสังเกต (observational research) โดยวิเคราะหและทําการศึกษา ณ 

จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง (cross-sectional analytical design) 
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
 
ตอนที่ 1 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 
 
ระบาดวิทยา 

โรคไลเคน แพลนัสในชองปากเปนโรคที่มีการอักเสบเรื้อรังบริเวณเยื่อบุชองปากซึ่งมีความ

เกี่ยวของกับการตอบสนองของภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ สาเหตุของโรคยังไมทราบแนชัด โดยไล

เคน แพลนัสในชองปากนี้เปนโรคชนิดไมติดเชื้อที่พบไดบอยในโรคที่พบบริเวณเยื่อบุชองปาก  พบ

ประมาณรอยละ 0.1-4 ของประชากรทั่วไป สวนใหญอยูในชวงวัยกลางคนและสูงอายุ [1, 3, 4] 

ผูปวยคนไทยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย 3.5:1 โดยประมาณ [5]  

โรคไลเคน แพลนัสสามารถพบในบริเวณอื่นของรางกายได เชน ผิวหนัง อวัยวะเพศ หนัง

ศีรษะ หลอดอาหาร ตา เปนตน โดยโรคไลเคน แพสนัสนอกชองปาก พบไดรอยละ 0.9-1.2 ของ

ประชากร [4, 16] และประมาณรอยละ 28 ของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก พบวามีรอย

โรคบริเวณอื่นของรางกายรวมดวย [17] 
 
ลักษณะทางคลินิก 

ลักษณะที่แสดงออกทางคลินิกของโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีหลายลักษณะ ผูปวย

อาจมีอาการเจ็บหรือไมมีอาการใด ๆ ซึ่งสวนมากพบวารอยโรคสีขาวมักไมมีอาการเจ็บ แตสําหรับ

รอยโรคที่แดงหรือถลอกโดยเฉพาะบริเวณเหงือกที่มีรอยแดงและหลุดลอก (desquamative 

gingivitis) มักจะทําใหมีอาการปวดแสบปวดรอนภายในชองปากรวมดวย [1, 4, 18, 19]  

ตําแหนงของรอยโรคพบไดบอยสุดในตําแหนงเยื่อบุกระพุงแกม (รอยละ 90) โดยมักเปน

ทั้ง 2 ขางพรอมกัน รองลงมา คือ ลิ้น (รอยละ 30) เหงือกหรือสันเหงือก (รอยละ 13) แตพบไดนอย

มากที่เพดานปาก หรือริมฝปาก [1, 4, 20] ทั้งนี้ในผูปวยรายเดียวกันอาจมีการแสดงออกของรอย

โรคหลายลักษณะหรือหลายตําแหนงพรอมกันได 
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จากรายงานของ Lodi และคณะ [21] ในป ค.ศ. 2005 ไดแบงชนิดของโรคไลเคน แพลนัส

ในชองปากไว 5 ชนิด ไดแก  

 

1. รางแห (reticular) เปนชนิดที่พบมากที่สุด ลักษณะเปนเสนสีขาวที่ยกนูนจากการหนา

ตัวของเคอราติน เรียงตัวคลายลายลูกไม (lace-like pattern, Wickham’s striae) บางครั้งอาจพบ

เปนเสนรัศมีบาง ๆ หรือเปนวงแหวน (ภาพที่ 1)  

 
ภาพที่ 1 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหบริเวณขางลิ้นดานซาย 

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 

 

2. ตุมตัน (papule) ลักษณะเปนตุมตันสีขาวขนาดเล็กกระจายหลายตุม (ภาพที่ 2) 

 
ภาพท่ี 2 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดตุมตันบริเวณกระพุงแกม

ดานซาย  

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 
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3. ฝาขาว (plaque) เปนแผนคราบสีขาวนูน รูปรางไมแนนอน เช็ดถูไมออก (ภาพที่ 3) 

 
ภาพที่ 3 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดฝาขาว บริเวณเหงือกดาน

เพดานปากของฟนกรามบนขวาซี่ที่ 1  

(ภาพนี้ ได รับความอนุ เคราะหจากผูชวยศาสตราจารย  ทันตแพทยหญิง  ดร .พรพรรณ           

พิบูลยรัตนกิจ) 
 
4. ฝอลีบ (atrophic) รอยโรคมีลักษณะแดง เยื่อบุผิวบางลง มักพบลายเสนสีขาวกระจาย

ตัวเปนรัศมีลอมรอบสวนที่ฝอลีบซึ่งจะเปนสีแดง (ภาพที่ 4) 

 
ภาพที่ 4 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดฝอลีบบริเวณกระพุงแกม

ดานขวา  

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 
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5. แผลถลอก (ulcerative) ลักษณะรูปรางไมแนนอน มักมี fibrinous plaque หรือ 

pseudomembrane ปกคลุมตําแหนงที่เปนแผลถลอก อาจพบลายเสนสีขาวของเคอราติน

ลักษณะเปนรางแหหรือรัศมีลอมรอบ (ภาพที่ 5) 

 
ภาพที่ 5 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดแผลถลอกบริเวณกระพุงแกม

ดานซาย  

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 
 
ความสัมพันธกับมะเร็งในชองปาก 

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีความเสี่ยงในการกลายเปนมะเร็งในชองปากได ซึ่งใน

ป ค.ศ. 2007 องคการอนามัยโลก (World Health Organization; WHO) [22] จัดรอยโรคนี้ไวใน

กลุมเสี่ยงที่จะเกิดมะเร็งในชองปาก (potentially malignant disorder)  

จากการศึกษาที่ผานมา พบวาผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากหรือรอยโรคไลเคนอยด (lichenoid reaction) มีการเปลี่ยนแปลงไปเปนมะเร็งเยื่อบุผิวเซลล      

สความัส (squamous cell carcinoma) รอยละ 0.4-5.6 ของผูปวย [19, 23] โดยสวนมากเปนรอย

โรคไลเคน แพลนัสชนิดแผลถลอกในตําแหนงกระพุงแกม ระยะเวลาการกลายเปนมะเร็งมีตั้งแต 

15 เดือนถึง 9 ป [23] ในบางการศึกษาเชื่อวารอยโรคที่มีโอกาสสูงในการเปลี่ยนไปเปนมะเร็งนั้น

ไมใชรอยโรคไลเคน แพลนัสที่แทจริง แตเปนรอยโรคอีกชนิดหนึ่งโดยนิยามของ Krutchkoff และ 

Eisenberg ในป ค.ศ.1985 [24] ที่เรียกวา ไลเคนอยด ดิสเพลเซีย (lichenoid dysplasia) เพื่อ

อธิบายรอยโรคที่มีลักษณะเหมือนไลเคน แพลนัส แตมีลักษณะของเซลลเยื่อบุผิวที่มีการเจริญ

ผิดปกติ (epithelial dysplasia) รวมดวย  
 
 



 
 

8 

รอยโรคไลเคนอยด 
รอยโรคชนิดหนึ่งซึ่งมีลักษณะทางคลินิกคลายกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก แตมี

สาเหตุการเกิดที่แนนอน และรอยโรคจะมีลักษณะดีข้ึนหรือหายไปเมื่อกําจัดสาเหตุออก เรียกวา 

รอยโรคไลเคนอยด โดยมีสาเหตุดังนี้ 

1. รอยโรคไลเคนอยดที่มีความสัมพันธกับวัสดุทางทันตกรรม (oral lichenoid contact 

lesion; OLCL) โดยมักพบลักษณะทางคลินิกวาวัสดุบูรณะฟน เชน อมัลกัม (amalgam) ครอบฟน

โลหะ (metal crown) หรือฟนปลอมนั้นสัมผัสกับรอยโรค ซึ่งลักษณะทางคลินิกและจุลพยาธิวิทยา

คลายกับลักษณะรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมาก แตผูปวยมักไดรับการตรวจพบวามี

อาการแพสารเคมี โลหะ หรือสารประกอบในวัสดุทันตกรรม โดยเฉพาะปรอท (mercury) ซึ่งเปน

สารประกอบในอมัลกัม ผูปวยเหลานี้รอยโรคมักมีลักษณะดีขึ้นหรือหายไป เมื่อร้ือวัสดุอุดอมัลกัม

ออกแลวบูรณะดวยวัสดุชนิดอื่นทดแทน [1, 4, 17]  

2. รอยโรคไลเคนอยดที่มีความสัมพันธกับยา (oral lichenoid drug reaction; OLDR) 

โดยยาที่มีรายงานวาเปนสาเหตุไดบอย เชน ยากลุม non-steroidal anti-inflammatory drug 

(NSAID), angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACE inhibitors), thiazides, diuretics, 

penicillamine, beta-blockers, quinine, quinidine, para-amino salicylic acid, 

phenothiazines, carbamazepine, allopurinol, methyldopa, lorazepam, ketoconazole, 

streptomycin, levopromazine, flunarizine, gold, dapsone เปนตน ซึ่งเมื่อผูปวยหยุดใชยาที่

กอใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดแลว รอยโรคจะมีลักษณะดีข้ึนหรือหายไป [1, 4, 17]  

 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของโรคไลเคน แพลนัส (ภาพที่ 6) มีดังตอไปนี้ [1, 2, 4, 19]  

1. การรวมกลุมกันเปนแถบของลิมโฟไซต (lymphocytic band) ในชั้นบนของลามินา โพร

เปรีย (superficial lamina propria) โดยสวนมากจะเปนทีเซลล  

2. ชั้นเบสเมนทเมมเบรน (basement membrane) และเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน 

(basal keratinocyte)  มีการสลายตัวเนื่องจากเกิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิส 

(apoptosis) เห็นเปนลักษณะลิควิแฟคทีฟ ดีเจเนอเรชั่น (liquefactive degeneration) 

3. มีการหนาตัวของชั้นเคอราตินโดยมักเปนชนิดที่ยังคงมีนิวเคลียส (nucleus) อยู

บางสวน เรียกวา hyperparakeratosis รวมกับการหนาตัวของชั้นกรานูลารเซลล (granular cell 

layer) และชั้นพริกเกิลเซลล (prickle cell layer) เพิ่มมากขึ้น (acanthosis) 
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4. พบลักษณะคลายฟนเลื่อย (saw tooth appearance) ของสวนยื่นเยื่อบุผิวรูปหมุด 

(rete ridge) ในรอยโรคไลเคน แพลนัสที่ผิวหนัง สวนรอยโรคในชองปากสวนยื่นเยื่อบุผิวรูปหมุด

มักไมแหลม (blunted rete ridge) 

 
ภาพที่ 6 แสดงลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของโรคไลเคน แพสนัส โดยการยอมสีฮีมาทอกซีลิน 

และอีโอซิน (hematoxylin and eosin; H&E) [25] 

 
การตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ 
 การตรวจดวยวิธีทางอิมมู โนฟลูออเรสเซนซ โดยใช เนื้ อ เยื่ อของผูป วย  (direct 

immunofluorescence)  ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีการเรืองแสงฟลูออเรสเซนซ

จากปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอไฟบริโนเจน (fibrinogen) เห็นเปนเสนตรง (linear pattern) ชัดเจน

บริเวณเบสเมนทเมมเบรน (ภาพที่ 7) ในผูปวยบางรายอาจมีการแสดงออกของอิมมูโนโกลบูลิน 

เอ็ม (immunoglobulin M; IgM) อิมมูโนโกลบูลิน จี (immunoglobulin G; IgG) หรือ คอมพลี

เมนท คอมโพเนนท 3 (complement C3) ไดแตนอย สําหรับวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนซโดยใช

เลือดของผูปวยยอมลงบนเนื้อเยื่ออ่ืนที่ไมใชของผูปวย (indirect immunofluorescence) ไมนิยม

ใชในการวินิจฉัยโรคไลเคน แพสนัสในชองปาก [20] 

 
ภาพที่ 7 แสดงการเรืองแสงฟลูออเรสเซนซจากปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอไฟบริโนเจนเปนเสนตาม

แนวของชัน้เบสเมนทเมมเบรน [26] 
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พยาธิกําเนิด 
กลไกการเกิดโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้นมีรายงานวา การเกิดพยาธิสภาพมีความ

เกี่ยวของกับกลไกกําจัดแอนติเจนแบบจําเพาะ (antigen specificity) โดยการตอบสนองของที

เซลลชนิดที่เปนพิษตอเซลล (cytotoxic T cell) [27] เพื่อกําจัดแอนติเจนที่แสดงโดยเบซัลเซลล 

(basal cell) ผานทาง major histocompatibility complex (MHC) class I [20] โดยแอนติเจน

บริเวณพื้นผิวของเซลลสังเคราะหเคอราติน (keratinocyte surface antigen) เปนเปาหมายในการ

ทําลาย เกิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิส โดยมีกลไกดังนี้ [2] (ภาพที่ 8) 

1. CD8+ ทีเซลลจะหลั่งทูเมอรเนกโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-α; 

TNF-α) จับกับตัวรับ (receptor) ของทูเมอรเนกโครซิสแฟกเตอร แอลฟา-1 (TNF-α receptor 1; 

TNF R1) ที่อยูบนเซลลสังเคราะหเคอราติน  

2. บนผิวของ CD8+ ทีเซลลซึ่งมี CD95L (Fas ligand) จะจับกับ CD95 (Fas) บนผิวของ

เซลลสังเคราะหเคอราติน   

3. CD8+ ทีเซลลหลั่งแกรนไซม บี (granzyme B) เขาสูเซลลสังเคราะหเคอราติน ผานทาง 

perforin-induced membrane pores 

 
ภาพท่ี 8 แสดงกลไกการทําลายเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน โดย CD8+ ทีเซลล ซึ่งเปนกลไก

การกําจัดแอนติเจนแบบจําเพาะในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [2] 

นอกจากนี้ ในรอยโรคยังพบเอนไซมเมทริกเมเทอโรโปรตีเนส (matrix metalloproteinase; 

MMP) ซึ่งมีบทบาทในการสลายโปรตีน (proteolytic) ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue) 

โดยมาจากการหลั่งของทีเซลลในบริเวณนั้น [2, 28] ทําใหทีเซลลสามารถเคลื่อนผานมายังชั้นเยื่อ

บุผิว เกิดการยึดเกาะระหวางทีเซลลกับเซลลสังเคราะหเคอราตินซึ่งไดรับการพิสูจนวามี
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ความสําคัญในการเกิดรอยโรค เนื่องจากไซโตไคน (cytokine) ที่สรางจากทั้งทีเซลล และเซลล

สังเคราะหเคอราตินมีอิทธิพลตอการตอบสนองภูมิคุมกันเฉพาะที่ และอาจทําใหเกิดอาการเรื้อรัง 

ดังนั้นการปรับเปลี่ยนลักษณะภูมิคุมกันเชื่อวาอาจมีความสามารถในการบําบัดรักษาโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปากได [21]  

สําหรับ CD4+ ทีเซลล มีบทบาทในโรคไลเคน แพลนัสในชองปากเชนกัน คือ ชวยรักษา

สมดุลระหวางการสนับสนุน (helper) และกดการทํางาน (suppressor) ของระบบภูมิคุมกัน 

นอกจากนี้ยังพบวาการเกิดรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากระยะแรกอาจเกิดจากมีการนําเสนอ

แอนติเจนผาน MHC class II โดยแลงเกอรฮานสเซลล (Langerhans cell; LC) หรือเซลล

สังเคราะหเคอราติน ซึ่งเซลลที่มีการนําเสนอแอนติเจนเหลานี้ถูกกระตุนโดยปจจัย เชน การติดเชื้อ

ไวรัส สารสังเคราะหจากแบคทีเรีย การบาดเจ็บ ยา หรือการแพสิ่งที่สัมผัส เหนี่ยวนําใหมีการ

สรางคีโมไคน (chemokine) ที่มีผลไปยัง CD4+ และ CD8+ ทีเซลล นอกจากนี้จะมีการเพิ่มการ

แสดงออกของโมเลกุล CD40, CD80 และหลั่งอินเตอรลิวคิน-12 (interleukin-12; IL-12) ซึ่งจะไป

กระตุนให CD4+ ทีเซลลหลั่งอินเตอรลิวคิน-2 (interleukin-2; IL-2) และอินเตอรฟรอน-แกมมา 

(interferon-gamma; IFN-γ) สวนเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินจะสงผานแอนติเจนทาง MHC 

class I ใหกับ CD8+ ทีเซลล IFN-γ ที่หลั่งจาก CD4+ ทีเซลลจะไปกระตุน CD8+ ทีเซลลใหหลั่ง 

TNF-α ไปจับกับตัวรับ TNF R1 บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุนใหเกิดการตาย

แบบอะพอปโตซิสของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา [2, 3] (ภาพที่ 9) 

 
ภาพที่ 9 แสดงกลไกการกําจัดแอนติเจนแบบจําเพาะในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งมีความ

เกี่ยวเนื่องระหวาง CD4+ และ CD8+ ทีเซลล [3] 
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สําหรับบีเซลล (B cell, B lymphocyte) และพลาสมาเซลล (plasma cell) พบไดไมบอย

นักในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก สวนการสะสมของอิมมูโนโกลบูลิน (immunoglobulin) และ

คอมพลีเมนต (complement) ไมมีลักษณะแนนอน ผูปวยบางรายจะแสดงไฟบริโนเจน และ

ไฟบริน (fibrin) สะสมโดยมีลักษณะเปนเสนยาวที่เบสเมนทเมมเบรน การติดสีที่ลามินิน (laminin) 

และไฟโบรเนคติน (fibronectin) อาจจะไมพบในบริเวณที่มีไฟบรินรวมกันหนาแนน และมีการ

สรางคอลลอยด บอดี (colloid body, Civatte body) ซึ่งเปนเซลลที่มีเคอราตินที่ผิดปกติ 

(dyskeratotic cell) โดยจะพบการทําลายของเบสเมนทเมมเบรนในบริเวณนี้ [18] 

นอกจากนี้ยังมีการกลไกกําจัดแอนติเจนแบบไมจําเพาะ (antigen non-specificity) 

สามารถอธิบายไดจากการที่คีโมไคน RANTES (regulated on activation, normal T-cell 

expressed and secreted) ที่สรางจากทีเซลลหรือเซลลชนิดอื่น ๆ เหนี่ยวนําใหแมสตเซลล (mast 

cell) มีจํานวนเพิ่มข้ึนในรอยโรคไลเคน แพลนัสและทําใหแมสตเซลลปลอยแกรนูล 

(degranulation) โดยพบวารอยละ 60 ของจํานวนแมสตเซลลทั้งหมดมีการปลอยแกรนูล เมื่อ

เทียบกับเนื้อเยื่อปกติ ซึ่งมีแมสตเซลลที่ปลอยแกรนูลเพียงรอยละ 20 [2] นอกจากนี้ มาสตเซลลยัง

หลั่งไซโตไคน เชน TNF-α เหนี่ยวนําใหเกิดการยึดเกาะของโมเลกุลที่ผิวของเยื่อบุหลอดเลือด 

(endothelium) ซึ่งมีความสามารถในการชักนําทีเซลลใหเขามารวมกันที่บริเวณเนื้อเยื่อ [28, 29]   

และเชื่อวาแมสตเซลลมีบทบาทในการทําใหเบสเมนทเมม เบรนของเยื่อบุผิวฉีกขาด ทําให CD8+ 

ทีเซลลเคลื่อนผานเบสเมนทเมมเบรนเขามาภายในชั้นเยื่อบุผิว [2] (ภาพที่ 10) 

 
ภาพที่ 10 แสดงกลไกของไซโตไคนซึ่งมีผลตอเซลลชนิดตาง ๆ โดยเปนการกําจัดแอนติเจนแบบไม

จําเพาะในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [2] 
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ไซโตไคนนั้นมีความสําคัญในกลไกการเกิดโรคไลเคน แพลนัสมาก นอกจากคีโมไคน 

RANTES แลว [2] ไซโตไคนชนิดอื่นที่มีบทบาทสําคัญ ไดแก TNF-α พบวามีปริมาณสูงขึ้นในซีรัม

ของผูปวยไลเคน แพลนัส [30] นอกจากนี้ยังพบโมโนนิวเคลียรเซลล (mononuclear cell) ที่มีการ

แสดงออกของ TNF-α และ IFN-γ บนผิวเซลลเพิ่มจํานวนมากขึ้นในรอยโรค [31, 32] ซึ่งอาจเกิด

จากระดับแอนติเจนที่สูง และการหลั่ง IL-12 โดยเซลลนําเสนอแอนติเจน (antigen presenting 

cell; APC) ที่ผานทาง MHC class II ในรอยโรคอาจเหนี่ยวนําให CD4+ ทีเซลลหลั่ง IFN-γ และ 

IL-2 ซึ่งกระตุนให CD8+ ทีเซลลสราง TNF-α แลวทําใหเซลลสังเคราะหเคอราตินเกิดกระบวนการ

ตายแบบอะพอปโตซิสตามมา [2]  

สําหรับไซโตไคนอีกชนิดหนึ่ง คือ ทรานฟอรมิง โกรวท แฟกเตอร-เบตา (transforming 

growth factor-beta; TGF-β) มีบทบาทเกี่ยวของกับการกดภูมิคุมกัน (immunosuppression) ตอ

แอนติเจนของตนเอง (self antigen) ซึ่ง TGF-β จะกดการแบงตัว การเจริญเติบโต และการหลั่งไซ

โตไคนของ effector ทีเซลล จึงเชื่อวาโรคไลเคน แพลนัสที่เร้ือรังอาจเกิดจากการขาด TGF-β หรือ

การขาดสมดุลระหวาง TGF-β กับ IFN-γ เนื่องจาก IFN-γ ยับยั้งการกดภูมิคุมกันของ TGF-β  

เพิ่มการแสดงออกของ MHC class II ในเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุนการทํางานของ 

CD8+ ทีเซลล [2] 

จากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเห็นไดวาการวินิจฉัยที่สําคัญของโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก คือ พบวามีการรวมกลุมกันของเซลลจําพวกลิมโฟไซตในสวนบนของชั้นลามินา โพรเปรีย 

ซึ่งจะทําลายเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินและเบสเมนทเมมเบรน โดยสามารถระบุลิมโฟไซต

ชนิดตาง ๆ ไดจากการแสดงออกของโมเลกุลที่ยึดเกาะ (adhesion molecule) ที่หลากหลาย ซึ่ง

เปนโปรตีนที่ใชในการยึดเกาะระหวางเซลลเม็ดเลือดขาว (white blood cell) กับผนังหลอดเลือด

และสารภายนอกเซลล (extracellular matrix) [33] ลิมโฟไซตที่พบในรอยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปากสวนใหญเปนทีเซลลที่มีการแสดงออกของ cluster of differentiation (CD) 4 และ  CD 8 

โดยพบวา CD8+ ทีเซลลมักมีจํานวนมากกวา CD4+ ทีเซลล [4, 33] อยางไรก็ตาม CD4+ ทีเซลล

นั้นอาจมีจํานวนมากหรือนอยขึ้นอยูกับการดําเนินของโรค โดยในชวงที่เกิดรอยโรคระยะแรกจะมี 

CD4+ ทีเซลลจํานวนมาก ในขณะที่ CD8+ ทีเซลลมักพบจํานวนมากในรอยโรคที่เปนมานานแลว 

[4] และ CD8+ ทีเซลลมักพบในสวนบนของชั้นใตเยื่อบุผิวใกลเบสเมนทเมมเบรน แต CD4+ ทีเซลล

มักพบในชั้นลามินา โพรเปรียที่อยูลึกกวา [4, 29] นอกจากนี้ในรอยโรคไลเคน แพลนัสยังพบเซลล

ที่มีการแสดงออกของโมเลกุลที่ใชยึดเกาะอื่นๆ เชน CD1a, lymphocyte function-associated 

antigen-1 (LFA-1, CD11a/ CD18), inter-cellular adhesion molecule-1 (ICAM-1, CD54), 

vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1, CD106) [33] 
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การรักษา 
การรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้น ถาผูปวยไมไดมีอาการใด ๆ อาจไมตองทําการ

รักษา แตจําเปนตองไดรับการติดตามดูอาการอยางสม่ําเสมอ เพื่อเร่ิมใหการรักษาตั้งแตเนิ่น ๆ 

เมื่อผูปวยเริ่มมีอาการ สําหรับผูปวยที่มีอาการนั้นมีวิธีการรักษาที่หลากหลาย โดยวิธีที่ยอมรับวา

ไดผลดีที่สุด คือ การใชคอรติโคสเตียรอยด (corticosteroid) โดยคอรติโคสเตียรอยดชนิดทา

เฉพาะที่ (topical  corticosteroid) เปนวิธีที่ปลอดภัยและไดผลดีที่สุดในการรักษารอยโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปาก มีทั้งในรูปครีม (cream) ข้ีผึ้ง (ointment) หรือเจล (gel) โดยทาบริเวณเยื่อบุที่

มีรอยโรคปรากฏ ชนิดที่นิยมใชในการรักษา เชน ฟลูโอซิโนไนด (fluocinonide) โคลเบทาโซล โพร 

ปโอเนต (clobetasol propionate) ไทรแอมซิโนโลน อะเซตโตไนด (triamcinolone acetonide) 

บีตาเมทาโซน (betamethasone) เปนตน นอกจากนี้ ยังมีชนิดฉีดเขาไปในรอยโรค (intralesional  

corticosteroid) ซึ่งมักใชในรอยโรคชนิดแผลถลอกที่ไมตอบสนองตอคอรติโคสเตียรอยดชนิดทา

เฉพาะที่ สวนชนิดทางระบบ (systemic corticosteroid) ใชในรอยโรคที่รุนแรง มีหลายตําแหนง 

หรือกระจายกวางเทานั้น เนื่องจากมีผลขางเคียงมากและสามารถกดการทํางานของตอมหมวกไต 

(adrenal suppression) ดังนั้นผูปวยที่ไดรับคอรติโคสเตียรอยดเปนเวลานานควรไดรับการติดตาม

อยางใกลชิด เนื่องจากอาจมีผลอันไมพึงประสงคของยาทางระบบหรือเฉพาะที่ เชน การติดเชื้อรา

แคนดิดา (candidiasis) บริเวณเยื่อบุผิวที่สัมผัสยา [4, 17, 19, 34, 35] 

สําหรับการรักษาอื่น ๆ ที่เปนทางเลือกในรักษาโรคไลเคน แพลนัสได เชน สารกลุมเรติ

นอยด (retinoid) นิยมใชในการรักษารอยโรคไลเคน แพลนัสชนิดรางแหสีขาวและไมมีอาการใด ๆ 

ในกลุมนี้ยาที่นิยมใชมากสุด คือ เทรติโนอิน (tretinoin) นอกจากนี้ยังมีการใชยากดภูมิคุมกัน เชน 

ไซโคลสปอริน (cyclosporine) เพื่อกดภูมิคุมกันและลดการสรางไซโตไคน เชน IFN-γ โดยยับยั้ง

การเพิ่มจํานวนและการทํางานของทีเซลล สําหรับการศัลยกรรมโดยใชความเย็น (cryosurgery) 

หรือการใชเลเซอรคารบอนไดออกไซด (carbondioxide laser) ก็สามารถใชในการรักษารอยโรคไล

เคน แพลนัสในชองปากไดเชนกัน แตไมใชทางเลือกอันดับแรก เนื่องจากการรักษาชนิดนี้อาจทําให

เกิดการอักเสบตามมา และไมเหมาะในการรักษารอยโรคชนิดแผลถลอกหรือฝอลีบ เนื่องจากยิง่ทาํ

ใหเยื่อบุผิวถลอกมากขึ้น แตมักใชในรอยโรคชนิดฝาขาวมากกวา [17, 19]  
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ตอนที่ 2 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลล 
 

ทีเซลลเปนเซลลที่มีความเกี่ยวของกับโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune 

disease) หลายชนิดไมเฉพาะแตในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยกลไกสําคัญของโรคเหลานี้ 

คือ สูญเสียการจดจําตนเองและสิ่งที่ไมใชตนเอง โดยเชื่อวาระบบภูมิคุมกันเหนี่ยวนําใหมีทีเซลลที่

ทําลายเนื้อเยื่อตนเองเพ่ือทําลายแอนติเจนของตนเองและเกิดการอักเสบตามมา เนื่องจาก

ลมเหลวในการกําจัดเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเอง [6] 

ในขณะที่ทีเซลลเจริญเติบโตในตอมไทมัส (thymus) นั้น ทีเซลลที่ยังไมเจริญเติบโตเต็มที่

จะแสดงฐานรับบนทีเซลล (T cell receptor; TCR) มากมายซึ่งสรางโดยสุมการเรียงตัวของสาย

ฐานรับบนทีเซลล-แอลฟา (TCR-α) และฐานรับบนทีเซลล-เบตา (TCR-β) แตทีเซลลที่มี TCR ซึ่ง

จดจํา MHC ที่สัมพันธกับเปปไทดของตนเอง (self peptides) รวมกับมีการดึงดูดระดับปานกลาง 

(moderate affinity) เทานั้นที่จะสามารถแปรรูป  (differentiate) ได ซึ่งสวนนี้ถือไดวาเปน 

“positive selection” แตสําหรับทีเซลลที่มี TCR ลมเหลวในการจับกับ MHC/self peptide 

complex และทีเซลลที่มี TCR ซึ่งจับกับ MHC/self-peptide complex ดวยพันธะที่แข็งแรงเกินไป

จะถูกโปรแกรมใหตายไป (program cell death) หรือเปน “negative selection” นั่นเอง แตการ

กําจัดนี้ไมมีความสามารถเพียงพอที่จะควบคุมทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเอง หรือไม

สามารถปองกันการเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองได ดังนั้นทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของ

ตนเองจะหลุดรอดออกจากการกําจัดทิ้งโดยตอมไทมัสออกมา ทําใหตองมีขบวนการควบคุมที

เซลลผิดปกติที่อยูภายนอกตอมไทมัส โดยการทําใหเซลลนั้นขาดพลังงานโดยที่เซลลไมตายแตไม

สามารถทํางานไดตามปกติ นอกจากนี้ ยังมีการควบคุมอีกอยางที่เดนชัดซึ่งทาํใหทีเซลลที่จําเพาะ

ตอแอนติเจนของตนเองนั้นมีการทําหนาที่และการเพิ่มจํานวนเซลลที่ลดลง คือ การควบคุมโดยเรกู

ลาทอรี ทีเซลล เนื่องจากเชื่อวาการที่เรกูลาทอรี ทีเซลลขาดความสามารถหรือถูกกําจัดออกไปจะ

ทําใหสูญเสียการไมตอบสนองตอเนื้อเยื่อตนเอง (self tolerance) เปนสาเหตุใหเกิดโรคภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเองมากมาย [7] 

เรกูลาทอรี ทีเซลลหรือเรียกวา suppressor ทีเซลล เปนทีเซลลที่ทําหนาที่ควบคุมการ

ตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน โดยเชื่อวาการที่เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนไมเพียงพอหรือมีการ

ทํางานที่ผิดปกติจะสงผลใหเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง [8] เนื่องจากเรกูลาทอรี ทีเซลลมี

บทบาทในการควบคุมอิมมูโนพยาธิกําเนิด (immunopathogenesis) ของโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อ

ตนเอง จากความสามารถในการกดการเพิ่มจํานวน (proliferation) ของทีเซลลชนิดที่ไมเคยรับรู

แอนติเจน (naïve T cell) และควบคุมจํานวน CD4+และ CD8+ ทีเซลลในระบบน้ําเหลือง [36, 37] 
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เรกูลาทอรี ทีเซลลสามารถแบงไดเปน 2 ชนิด คือ  ชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ (naturally 

occurring Treg; nTreg) และชนิดปรับตัว (adaptive Treg, induced regulatory T cell, 

interleukin-10 secreting Treg; iTreg) [8] (ภาพที่ 11) 

 
ภาพท่ี 11 แสดงการเกิดเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดตามธรรมชาติโดยสรางจากตอมไทมัสแสดง 

CD4+CD25+ สวนชนิดปรับตัวจะเกิดขึ้นจากการถูกกระตุนโดยเดนไดรติกเซลล (dendritic cells; 

DCs) จะเปนชนิด CD4+CD25- [38] 

เรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ คือ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลถูกสราง

จากตอมไทมัสแลวไปอยูตามตอมน้ําเหลืองบริเวณตาง ๆ ของรางกาย [36] ซึ่ง CD25 นี้เปน

สายอัลฟาของตัวรับอินเตอรลิวคิน-2 (interleukin-2 receptor α-chain) โดยทีเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD25 นี้จะกดการทํางานของทีเซลลชนิดอ่ืน ๆ โดยการสัมผัสระหวางเซลล (cell-

cell contact) [39] และพบวา CD25+ ทีเซลล เชน ชนิด CD4+CD25+CD45RBlow ทีเซลล สามารถ

ควบคุมการเกิดลําไสอักเสบ (colitis) ได [40] ซึ่งกลไกการทํางานเหลานี้จะไมข้ึนกับไซโตไคน 

(cytokine-independent) เพื่อควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันใหมีความพอดี [8, 39] 

นอกจากนี้ยังพบวาสามารถควบคุมโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองหลายชนิดที่เกิดภายหลังการ

หายไปของตอมไทมัสเมื่อแรกเกิด [8] โดยมีบทบาทในการควบคุมทั้งระบบภูมิคุมกันชนิดที่มีอยู

แลวโดยกําเนิด (innate immune system) และชนิดที่ไดรับมาภายหลัง (adaptive หรือ acquired 

immune system) [9] 
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สวนเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดปรับตัวซึ่งมี CD4+CD25-CD45RBlow อาจมีความสามารถใน

การควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันได โดยการสรางอินเตอรลิวคิน-10 (interleukin-10; IL-

10) และ TGF-β ซึ่งจะทําหนาที่กดภูมิคุมกันของทีเซลลชนิดที่ไมเคยรับรูแอนติเจน และทีเซลล

ชนิดจดจํา (memory T cell) แตมีงานวิจัยนอยมากที่รายงานเกี่ยวกับเรื่องนี้ [41] อยางไรก็ตามเรกู

ลาทอรี ทีเซลลชนิดนี้จะสามารถเปลี่ยนเปน CD4+CD25+ ทีเซลล ไดเมื่อถูกกระตุนโดย TGF-β 
[42] 
 
ตัวบงชี้ของเรกูลาทอรี ทีเซลล 

มีความพยายามในการหาตัวบงชี้ที่มีความเฉพาะของเรกูลาทอรี ทีเซลล การตรวจพบวามี

ตัวบงชี้บนผิวเซลล (cell surface marker) คือ CD4+CD25+ หรือโมเลกุลอ่ืน ๆ เชน CD5high, 

CD45RB/RClow, RT6.1+ ไมใชสิ่งที่ชี้เฉพาะความเปนเรกูลาทอรี ทีเซลล [7] เนื่องจากพบวาทีเซลล

ที่ถูกกระตุน (activated T cell) มีการแสดงออกของ CD25 ไดเชนกัน และไมไดมีบทบาทในการ

ควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันชัดเจน นอกจากนี้ยังมีโมเลกุลบงชี้ความเปนเรกูลาทอรี ที

เซลลอีกตัวหนึ่งที่นักวิชาการใหความสนใจกัน คือ glucocorticoid-induced tumor necrosis 

factor receptor (GITR) ซึ่งอยูในตระกูลเดียวกับตัวรับ TNF (TNF receptor superfamily) โดย

พบการแสดงออกใน CD4+CD25+ ทีเซลลหลายเซลล [43] แตมีการแสดงออกในระดับนอยหรือ

ปานกลางเทานั้น และภายหลังพบวา GITR ไมไดแสดงออกเฉพาะในเรกูลาทอรี ทีเซลลเทานั้น แต

พบในทีเซลลที่ถูกกระตุนดวย [8] 

ในปจจุบันโมเลกุลที่นักวิชาการใหความสนใจมากที่สุด คือ Foxp3 ซึ่งอยูในกลุม 

Forkhead winged helix protein family ของ transcription factor ซึ่งพบวาเปนตัวบงชี้สําคัญ

ของเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ [9] โดยพบวา CD4+CD25high ทีเซลลสวนใหญมี

การแสดงออกของ Foxp3 และเกือบทั้งหมดของเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นั้นเปน 

CD4+CD25+ ทีเซลล [8] 

ดังนั้นเรกูลาทอรี  ที เซลลชนิดที่ เกิดตามธรรมชาติที่สรางจากตอมไทมัสจะเปน 

CD4+CD25+Foxp3+ ทีเซลล ซึ่งตางจากเรกูลาทอรี ทีเซลล ชนิดอื่น ๆ ที่พัฒนาภายในตอม

น้ําเหลืองอื่น ๆ ทั่วรางกายที่เปนเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดปรับตัว มักไมมีการแสดงออกของ Foxp3 

อยางไรก็ตาม CD4+CD25- ทีเซลลเหลานี้สามารถกลายเปน CD4+CD25+Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลไดเชนกัน เมื่อไดรับการกระตุนจากแอนติเจน เชน การนําเสนอโดยเดนไดรติกเซลลรวมกับไซ

โตไคน เชน IL-10 และ TGF-β โดย TGF-β นั้นไมไดเหนี่ยวนําใหเกิดการแสดงออกของ Foxp3 

โดยตรง แตมีความสามารถที่จะเลือกเซลลที่มี CD25-Foxp3+ มาเปนตัวเร่ิมตนในการเพิ่มจํานวน

เซลล [42] 
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สําหรับปริมาณของเรกูลาทอรี ทีเซลลในรางกายนั้น Itoh และคณะ [37] ในป ค.ศ. 1999 

ตรวจสอบการแสดงออกของ Foxp3 messenger RNA (mRNA) ในตอมไทมัส และบริเวณสวน 

อ่ืน ๆ ของรางกายในหนูปกติ โดยใชวิธี reverse transcriptase-polymerase chain reaction 

(RT-PCR) พบ CD25+CD4+ เรกูลาทอรี ทีเซลล คิดเปนรอยละ 5 ของ CD4+ ทีเซลลในตอมไทมัส  

ในตอมไทมัสพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ไดอยางเดนชัดใน CD25+CD4+CD8- 

ทีเซลลโดยไมพบในทีเซลลกลุมอ่ืน สวนนอกตอมไทมัสนั้นพบจํานวน CD4+ ทีเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD25 ดวย รอยละ 5-10 ของ CD4+ ทีเซลลทั้งหมด [9, 44] และพบวา ระดับของ 

Foxp3 mRNA ใน CD25+CD4+ ทีเซลลมีมากเปน 100 เทาของ CD25-CD4+ ทีเซลลซึ่งการที่ 

CD25-CD4+ ทีเซลลมีการแสดงออกของ Foxp3 mRNA ในระดับตํ่านี้เปนการยืนยันวาการ

แสดงออกของ Foxp3 นั้นจํากัดอยูแคในกลุม CD25+CD4+ ทีเซลลทั้งในตอมไทมัสและสวนอื่น

ของรางกาย [44] 

ปจจุบันเชื่อกันวา Foxp3+CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลมีความสําคัญในการควบคุม

ไมใหภูมิคุมกันของรางกายทําลายเนื้อเยื่อตนเอง โดยกดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน และชวย

ไมใหเกิดการตอบสนองตอแอนติเจนเฉพาะอยาง (immune tolerance) [6] เชน ในการปลูกถาย

เนื้อเยื่อ เรกูลาทอรี ทีเซลลจะยับยั้ง effector ทีเซลลไมใหรางกายปฏิเสธเนื้อเยื่อที่ปลูกถาย (ภาพ

ที่ 12) นอกจากนี้ เรกูลาทอรี ทีเซลลยังหลั่งไซโตไคนที่ใชกดภูมิคุมกันบางชนิดอีกดวย [7] 

 
ภาพที่ 12 แสดงความสามารถในการควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอแอนติเจนของตนเอง

ของเรกูลาทอรี ทีเซลล โดยจะยับยั้งการทํางานของ CD4+ ทีเซลลซึ่งจะมีผลตอการทํางานของบี

เซลล CD8+ ทีเซลล และแมกโครฟาจ (macrophage) [7] 
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บทบาทของเรกูลาทอรี ทีเซลล 
เรกูลาทอรี ทีเซลลมีบทบาทในการควบคุมระบบภูมิคุมกันโดยมีผลตอการทํางานของที

เซลล สวนที่สําคัญที่สุดและเปนตัวควบคุมการทําหนาที่ของเรกูลาทอรี ทีเซลล คือ Foxp3 

transcription factor  โดยจะเห็นไดจากการมีโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองเกิดขึ้นในหนูสเคอรฟ 

(Scurfy mouse) ซึ่งมีการผาเหลา (mutation) ของจีน (gene) Foxp3 ทําใหมีการเพิ่มจํานวนมาก

ผิดปกติของ CD4+CD8- ทีเซลลโดยขาดการควบคุม และเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองขึ้นมา 

หนูเหลานี้จะมีลักษณะตอมน้ําเหลืองโต  (lymphadenopathy) มามโต (splenomegaly) และมี

ลิมโฟไซตมากมายกระจายอยูตามอวัยวะตาง ๆ [11, 45]  

สําหรับในมนุษยนั้นการผาเหลาของจีน Foxp3 จะทําใหเกิด immune dysregulation, 

polyendocrinopathy, enteropathy, X-linked syndrome (IPEX syndrome) ซึ่งเปนกลุมอาการ

ที่ถายทอดทางกรรมพันธุ X-linked recessive โดยผูปวย IPEX syndrome จะมีระดับ 

CD4+CD25+ ทีเซลลปกติเหมือนผูที่มีสุขภาพดี แตมีการแสดงออกของ Foxp3 นอยมากหรือไมมี

เลย [12] ทําใหเรกูลาทอรี ทีเซลลไมมีความสามารถพอในการทําหนาที่ควบคุมระบบภูมิคุมกัน 

[36, 46] สงผลใหผูปวยเกิดโรคหลายชนิด เชน โรคทองเสียเรื้อรัง (protracted diarrhea) โรค

ผิวหนังอักเสบชนิดเปนเกล็ด (ichthyosiform dermatitis) โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (type 1 diabetes 

mellitus) โรคตอมไทรอยดอักเสบ (thyroiditis) โรคโลหิตจางเม็ดเลือดแดงแตกงาย (hemolytic 

anemia) และโรคไต (nephropathy) [46]  

ในการที่จะควบคุมทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเอง ซึ่งหลุดรอดออกจากการ

กําจัดโดยตอมไทมัส ทีเซลลเหลานี้จะถูกกดการทํางานตามสวนตาง ๆ ของรางกายโดยเรกูลาทอรี 

ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ ซึ่งเปนเซลลที่มีนอยมากในจํานวนเซลลทั้งหมดที่มีการผลิตโดย

ตอมไทมัส และเปนสวนหนึ่งของทีเซลลที่เจริญเติบโตเต็มที่และสามารถทํางานได [37] จาก

การศึกษาในสัตวกัดแทะ (rodent) พบวาถาเรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนลดลงหรือมีการทํางาน

เปลี่ยนแปลงไป จะสงผลใหเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองได นอกจากนี้ ยังพบวาเรกูลาทอรี ที

เซลลชวยควบคุมสมดุลในการตอบสนองตอแอนติเจน โดยจะชวยปองกันโรคลําไสอักเสบ 

(inflammatory bowel disease; IBD) และโรคภูมิแพ (allergy) ในสัตวกัดแทะ [44]  

 ทั้งนี้ระบบภูมิคุมกันของรางกายเปนสมดุลระหวางการตอบสนองและกระบวนการควบคมุ

การตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน การที่รางกายเสียสมดุลไมวาจะเปนการเพิ่มจํานวนหรือเพิ่ม

การทํางานของเซลลที่มีการทําลายเนื้อเยื่อตนเอง หรือจากการลดลงหรือดอยประสิทธิภาพของ

กลไกในการควบคุม ลวนเปนสาเหตุของการเกิดภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองแตในทางกลับกัน เชน 

กลไกในการควบคุมเพิ่มข้ึนจะทําใหเกิดภาวะภูมิคุมกันบกพรองได [10]  
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ความสําคัญ บทบาท และการแสดงออกของเรกูลาทอรี ทีเซลล ในโรคตาง ๆ จาก

การศึกษาที่ผานมา มีดังนี้ 
 
1. เรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ 
สําหรับโรคที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ เรกูลาทอรี ทีเซลลมีสวนในการจํากัดการตอบสนอง

ของรางกาย ซึ่งอาจทําใหการควบคุมการติดเชื้อไมดีพอ แตเรกูลาทอรี ทีเซลลมีสวนชวยจํากัดการ

ถูกทําลายของเนื้อเยื่อ ซึ่งมีสาเหตุจากการตอบสนองทางภูมิคุมกันของรางกายเพื่อกําจัดจุลชีพ  

ดังนั้นจึงตองมีเรกูลาทอรี ทีเซลลในปริมาณที่เหมาะสม [36] โรคติดเชื้อที่มีการตอบสนองของเรกู

ลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติมักมีสาเหตุจากการติดเชื้อเร้ือรัง (chronic infection) โดย

หนาที่หลัก คือ ตอบสนองตอสัญญาณที่เกี่ยวของกับการทําลายเนื้อเยื่อและลดการถูกทําลายของ

เนื้อเยื่อ  

จากรายงานที่ผานมา เรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติจะมีบทบาทในการรักษา

สมดุลของระบบยอยอาหาร (gastrointestinal homeostasis) โดยพบวาเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดท่ี

เกิดตามธรรมชาติสามารถควบคุมการอักเสบจากการติดเชื้อ Helicobacter pylori (H. pylori) 

โดยกดการตอบสนองของทีเซลลที่มีความจําเพาะตอ H. pylori นอกจากนี้ เรกูลาทอรี ทีเซลลยังมี

บทบาทที่คลายคลึงกันในการตอบสนองตอการติดเชื้อในบริเวณอื่น ๆ เชน ปอด ผิวหนัง ตับ ตา 

[36] แตในดานการควบคุมการติดเชื้อซึ่งทําการศึกษาในหนูที่ติดเชื้อแคนดิดา อัลบิแคนส 

(Candida albicans) กลับพบวาจํานวนเรกูลาทอรี ทีเซลลที่ลดลงสามารถควบคุมการติดเชื้อได

ดีกวา [47] นั่นคือ เรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติมีความสําคัญในดานควบคุมการ

อักเสบ แตไมไดมีสวนชวยใหปริมาณเชื้อลดลง 

จากการศึกษาในผูปวยที่ตรวจพบ H. pylori พบวาการที่ผูปวยไมสามารถกําจัดการติด

เชื้อ H. pylori อาจเกิดจากการถูกกดภูมิคุมกัน เนื่องจากพบ CD4+CD25high ทีเซลลมีจํานวน

เพิ่มข้ึนในกระเพาะอาหารและเยื่อบุลําไส เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมซ่ึงไมไดติดเชื้อชนิดนี้ ซึ่ง

เซลลเหลานี้มีลักษณะการแสดงออกเปนเรกูลาทอรี ทีเซลล เนื่องจากพบการแสดงออกของ Foxp3 

และมีระดับโปรตีน cytotoxic T lymphocyte-associated antigen 4 (CTLA-4) ที่สูง นอกจากนี้

ยังพบวาจํานวน CD4+CD25high ทีเซลลเพิ่มข้ึนในผูปวยที่ติดเชื้อ H. pylori รวมกับมะเร็งกระเพาะ

อาหารอะดีโนคารซิโนมา (gastric adenocarcinoma) นั่นแสดงใหเห็นวา เรกูลาทอรี ทีเซลลกด

การตอบสนองทางภูมิคุมกันที่เยื่อบุผิว ซึ่งทําใหการติดเชื้อ H. pylori ยังคงอยู [48]  
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2. เรกลูาทอรี ทีเซลลในโรคมะเร็ง 
ในโรคมะเร็งนั้นพบวาการมีอยูของเรกูลาทอรี ทีเซลล อาจทําใหประสิทธิภาพในการ

ทํางานของระบบภูมิคุมกันลดลง ซึ่งเปนผลมาจากความสามารถในการกดภูมิคุมกันของเรกูลาทอ

รี ทีเซลล [49, 50] จากการศึกษาในมะเร็งหลายชนิด เชน มะเร็งรังไข (ovarian cancer) [50] 

มะเร็งปอด (lung cancer) มะเร็งเตานม (breast cancer) มะเร็งลําไสใหญ (colorectal cancer) 

มะเร็งกระเพาะอาหาร (gastric cancer) มะเร็งตับออน (pancreatic cancer) มะเร็งถุงน้ําดี 

(gallbladder carcinoma) และอื่น ๆ [49] พบวามีการเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญของ CD4+CD25+ 

เรกูลาทอรี ทีเซลล ในกระแสเลือดของผูปวยมะเร็งเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม [6, 49] และพบวา    

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลมีการสราง TGF-β ซึ่งเปนไซโตไคนที่มีหนาที่กดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive cytokine) ในผูปวยมะเร็ง [49, 50]  

นอกจากนี้ยังพบวา CD4+CD25- ทีเซลลขาดความสามารถในการเพิ่มจํานวน เนื่องจาก

อาจถูกเรกูลาทอรี ทีเซลลกดการทํางาน และเมื่อพิจารณาถึง CD56+ เนอเจอรัล คิลเลอรเซลล 

(natural killer cell; NK cell) พบวาเรกูลาทอรี ทีเซลลสามารถยับยั้งการเกิด NK cell mediated 

cytotoxicity ได ทําใหเชื่อวาไมเพียงแตมีบทบาทในการควบคุมความสามารถในการตานทาน

ภูมิคุมกัน (immunotolerance) เทานั้น แตเรกูลาทอรี ทีเซลลยังมีผลเชิงลบ คือ สามารถยับยั้ง

กลไกการตอบสนองทางภูมิคุมกันตานมะเร็ง (antitumor immune response) ซึ่งอาจมีผลตอ

ประสิทธิภาพของการรักษาผูปวยดวยวิธีการสรางภูมิคุมกัน (immunotherapies) เชน tumor-

targeted monoclonal antibody [49] 

สําหรับการนํา Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลมาใชเปนตัวบงชี้ทางชีวภาพ (biomarker) ใน

โรคมะเร็งชนิดตาง ๆ นั้น ในการศึกษามะเร็งเยื่อบุ (carcinoma) พบวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลที่มาก สัมพันธกับการตอบสนองทางคลินิกที่ไมดี และมีอัตราการอยูรอดโดยรวมต่ํา สําหรับ

มะเร็งเตานม พบวาการเพิ่มข้ึนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลถือวาเปนปจจัยเสี่ยงที่สูง 

นอกจากนี้ยังมีความสัมพันธกับความรุนแรงของเนื้องอกระดับสูง (high tumor grade) การ

ลุกลามของเนื้องอกในตอมน้ําเหลือง (lymph node involvement) และการขาดตัวรับของฮอรโมน

เอสโตรเจน (estrogen receptor; ER) [51]  

อยางไรก็ตาม การพบวามีจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่มากไมไดสัมพันธกับการ

พยากรณโรคมะเร็งที่ไมดีเสมอไป เนื่องจากการศึกษาในโรคมะเร็งตอมน้ําเหลือง (lymphoma) 

กลับพบวา Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่มากจะสัมพันธกับการพยากรณโรคที่ดี และถือวาเปน

ปจจัยเสี่ยงของโรคที่ต่ํา ซึ่งจะแตกตางจากมะเร็งชนิดอื่น ๆ เนื่องจากมีผลโดยตรงกับเซลลเม็ด

เลือดที่เปนมะเร็ง เชน สามารถกดการทํางานหรือฆาบีเซลล และกดการทํางานของ CD4+ ทีเซลล

ซึ่งโดยปกติจะสงเสริมใหเซลลมะเร็งอยูรอดและเพิ่มจํานวน [51, 52]    
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เมื่อเปรียบเทียบระหวางเนื้อเยื่อที่มีการอักเสบและโรคมะเร็ง โดยศึกษาในผูปวยลําไส

ใหญอักเสบ (ulcerative colitis) และมะเร็งลําไสใหญ (colon carcinoma) พบวาไมมีความ

แตกตางของจํานวน CD4+Foxp3+ ทีเซลลในเนื้อเยื่อ อยางไรก็ตามจํานวน CD4+Foxp3+ ทีเซลล

ของเนื้อเยื่อทั้งสองบริเวณนี้สูงกวาในกระแสเลือดอยางมีนัยสําคัญ นอกจากนี้ยังพบวารอยละ 98-

99 ของเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นั้นเปน CD4+ ทีเซลล สวนใน CD8+ ทีเซลลพบเพียง

รอยละ 1 ทั้งในเนื้อเยื่อของมะเร็งลําไสใหญและลําไสใหญอักเสบ สําหรับในมะเร็งเยื่อบุรังไข 

(epithelial ovarian carcinoma) เมลาโนมา (melanoma) มะเร็งเซลลไต (renal cell carcinoma) 

มะเร็งตับ (hepatic carcinoma) และมะเร็งตับออน (pancreatic cancer) นั้น มากกวารอยละ 90 

ของ CD4+CD25+ ทีเซลลจะมีการแสดงออกของ Foxp3 [40] ซึ่งเปนการยืนยันความ

เฉพาะเจาะจงของ Foxp3 ในการเปนตัวบงชี้ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลล 
 
3. เรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง 
ในสวนของโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง เชื่อวาการขาดเรกูลาทอรี ทีเซลลหรือมีความ

ผิดปกติเกี่ยวกับความสามารถในการกดการทํางานของระบบภูมิคุมกันจะทําใหเกิดโรคภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเอง ซึ่งในหลายโรคพบวามีความผิดปกติของความสามารถหรือจํานวนของ 

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่ลดลงในกระแสเลือด เชน โรคเบาหวาน (diabetes mellitus; 

DM) ชนิดที่ 1 โรคปลอกประสาทอักเสบ (multiple sclerosis; MS) โรคหลอดเลือดอักเสบจากภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune vasculitis) และโรคขออักเสบรูหมาตอยด (rheumatoid 

arthritis; RA) [10, 13] แตสําหรับการตรวจน้ําไขขอ (synovial fluid) ของผูปวยโรคขออักเสบรหูมา

ตอยด กลับพบวามีจํานวนเรกูลาทอรี ทีเซลลมากมาย โดยที่รูหมาตอยด แฟคเตอร (rheumatoid 

factor, RF) ซึ่งเปนตัวบงชี้ถึงความรุนแรงของโรคไมไดมีความสัมพันธกับจํานวน CD4+CD25+ เรกู

ลาทอรี ทีเซลล [14]  

สําหรับในโรคลูปส อีริทีมาโตซัส (lupus erythematosus; LE) มีรายงานมากมายที่

เกี่ยวของกับ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลแตผลสรุปยังไมชัดเจน โดยบางการศึกษาพบวามี

การลดลงของจํานวน CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในกระแสเลือดของผูปวยโรคลูปส อีริทีมาโต

ซัส เมื่อเปรียบเทียบกับผูที่มีสุขภาพดี ซึ่งมีความสัมพันธเชิงลบกับการดําเนินของโรค และระดับ

ของแอนติบอดีตอนิวเคลียส (antinuclear antibody; ANA) [10, 13] อยางไรก็ตาม ในบาง

การศึกษากลับพบวามีการเพิ่มข้ึน CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในผูปวยโรคลูปส อีริทีมาโตซัส 

และมีความสัมพันธกับการดําเนินของโรค หรือไมพบความแตกตางกันระหวางจํานวนของ 

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในผูปวยกับผูที่มีสุภาพดี ซึ่งไดรับการอธิบายวาการทําหนาที่ของ 

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลอาจมีความผิดปกติ โดยมีความสามารถการกดภูมิคุมกันลดลง 
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แมจะมีจํานวนเซลลที่มากขึ้นหรือเทาเดิม นอกจากนี้ ยังพบวาการรักษาดวยสเตียรอยดหรือยากด

ภูมิคุมกันอื่น ๆ ทําใหระดับของ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลเพิ่มข้ึนมาเทาระดับปกติ [13] 

โรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองอื่น ๆ เชน โรคไทรอยดที่มีเหตุจากภูมิตานทานเนื้อเยื่อ

ตนเอง (human autoimmune thyroid disease, AITD) พบวามีเรกูลาทอรี ทีเซลลอยูมากใน

เนื้อเยื่อตอมไทรอยดที่มีการอักเสบ [12] โดยเรกูลาทอรี ทีเซลลที่มีบทบาทในโรคภูมิตานทาน

เนื้อเยื่อตนเองเปนชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ ซึ่งมีการแสดงออกของ Foxp3 แตสําหรับโรคผื่นภูมิแพ

ผิวหนัง (atopic dermatitis) ในผูปวย IPEX syndrome ซึ่งเปนโรคที่ขาด CD4+CD25+Foxp3+ เรกู

ลาทอรี ทีเซลล โดยพบวามี CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในจํานวนปกติ แต Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลมีจํานวนนอยมากหรือไมมีเลย แสดงถึงการขาดเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ 

โดยพบเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดปรับตัวแทน ซึ่งเห็นไดจากการพบทีเซลลที่มีการแสดงออกของ IL-

10 และ TGF-β จํานวนมากในเนื้อเยื่อของผูปวย [10, 15]  

Torgerson [10] ในป ค.ศ. 2006 ไดมีการสรุปลักษณะความผิดปกติของเรกูลาทอรี ที

เซลลทั้งจํานวน และความสามารถในการทํางานในผูปวยโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองจากหลาย

การศึกษาที่ผานมา โดยแบงเปน 6 กลุม ไดแก 

1. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลง แตไมทราบวามีการทํางานบกพรองหรือไม ไดแก โรค 

autoimmune polyglandular syndrome type I (APS-I), ลูปส อีริทิมาโตซัสของหลาย

ระบบ (systemic lupus erythematosus; SLE) และโรคคาวาซากิ (Kawasaki disease) 

2. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลงในกระแสเลือด รวมกับความสามารถในการทํางาน

ลดลง ไดแก โรคตับอักเสบจากภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune hepatitis; AIH) 

3. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลงในกระแสเลือด แตมีการทํางานเปนปกติ สวนตําแหนง

ที่มีการอักเสบพบวามีการเพิ่มจํานวนของเรกูลาทอรี ทีเซลล ไดแก โรคลําไสอักเสบ 

(inflammatory bowel disease) และโรคขออักเสบรูหมาตอยด รวมทั้งโรคขออักเสบ

เร้ือรังในเด็ก (juvenile idiopathic arthritis; JIA) 

4. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลงในกระแสเลือด แตมีการทํางานเปนปกติ สวนตําแหนง

ที่มีการอักเสบพบเรกูลาทอรี ทีเซลลนอยลง แตมีทีเซลลชนิดอื่นมากมาย ไดแก โรค 

primary biliary cirrhosis (PBC) และโรค myasthenia gravis (MG) 

5. เรกูลาทอรี  ที เซลลมีจํานวนปกติ  แตมีการทํางานลดลง  เชน  โรค  autoimmune 

polyglandular syndrome type II (APS-II), โรคเบาหวานชนิดที่ 1 และโรคปลอก

ประสาทอักเสบ  

6. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีการเพิ่มจํานวนในกระแสเลือด รวมทั้งเพิ่มความสามารถในการ

ทํางาน ไดแก โรค sarcoidosis 
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การศึกษาเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสนั้น มีรายงานในป ค.ศ. 2007 

ของ de Boer และคณะ [8] ซึ่งทําการศึกษาการแสดงออกของ Foxp3 ดวยวิธีการยอมอิมมูโนฮิส

โตเคมี (immunohistochemical staining) ในผิวหนังปกติและโรคผิวหนังอักเสบหลายชนิด พบวา

รอยละของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ในจํานวน CD3+ ทีเซลลไมมีความแตกตาง

กันระหวางผิวหนังปกติ โรค spongiotic dermatitis โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis) และโรคไลเคน 

แพลนัสในผิวหนัง แตพบวามีระดับตํ่าในโรคริ้นฝอยทรายกัด (leishmaniasis)  

สําหรับการศึกษาเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก มีเพียงหนึ่ง

รายงานในป ค.ศ. 2009 โดย Tao และคณะ [53] ศึกษาการแสดงออกของ Foxp3 ดวยวิธีการ

ยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี ซึ่งศึกษาในผูปวย 20 ราย กลุมควบคุม 6 ราย และวิธี real-time RT-PCR 

ศึกษาในผูปวย 9 ราย กลุมควบคุม 9 ราย พบวามีจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มาก

ขึ้นในกลุมที่มีรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ในขณะที่ผูปวยกลุมควบคุมพบเซลลที่มีการ

แสดงออกของ Foxp3 เพียงไมกี่เซลล และเมื่อเปรียบเทียบจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ 

Foxp3 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสชนิดตาง ๆ พบวาผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห 

จะมีจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มากกวาชนิดถลอกหรือฝอลีบอยางมีนัยสําคัญ 

นอกจากนี้ยังพบความสัมพันธเชิงลบ (negative correlation) ระหวางจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลกับการดําเนินของโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก และพบวาจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลเพิ่มข้ึนในกระแสเลือด ภายหลังจากผูปวยไดรับการรักษาดวย 0.1% tacrolimus ointment 

โดยศึกษาในผูปวย 3 รายที่มีลักษณะรอยโรคทางคลินิกเปนรอยแดงหรือถลอก ที่ไดรับยาเปนเวลา 

4 สัปดาห  

ดังนั้นจากการศึกษาที่ผานมา ซึ่งพบวามีหลายโรคที่มีความสัมพันธกับจํานวนของ           

เรกูลาทอรี ทีเซลลที่เปลี่ยนแปลงไป จึงเชื่อวาเรกูลาทอรี ทีเซลลนาจะมีบทบาทสําคัญในโรคภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเอง ซึ่งโรคไลเคน แพลนัสในชองปากไดจัดอยูในกลุมนี้และเปนโรคที่มีผูปวย

เปนจํานวนมากทั้งในประเทศไทยและตางประเทศ แตการศึกษาความสัมพันธระหวางเรกูลาทอรี 

ทีเซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปากยังมีนอย และยังไมมีการศึกษาในผูปวยโรคไลเคน 

แพลนัสในคนไทยมากอน นอกจากนี้ในปจจุบันสาเหตุและกลไกทางภูมิคุมกันของโรคไลเคน 

แพลนัสยังไมทราบแนชัด จึงเปนที่นาสนใจที่จะศึกษาโดยใชวิธีการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี ในการ

ตรวจหาเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ในระดับโมเลกุล ซึ่งในปจจุบันเปนที่ยอมรับในวงการ

วิจัยวาสามารถใชเปนตัวบงชี้ความเปน เรกูลาทอรี ทีเซลล เพื่อเปนสวนชวยในการทําความเขาใจ

เกี่ยวกับกลไกทางภูมิคุมกันของโรคนี้มากขึ้น และอาจเปนแนวทางในการพัฒนายาหรือวิธีการ

รักษาตอไปในอนาคต 
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บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

ประชากรที่ศึกษา 
 

ประชากรในงานวิจัยนี้ประกอบดวย 3 กลุมดังนี ้

1. กลุมตวัอยางโรคไลเคน แพลนสัในชองปาก จํานวน 20 ราย ซึ่งเปนผูปวยที่มารบัการ

รักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

1.1 ผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยดูจากทางคลินกิและ

ลักษณะทางพยาธวิิทยา 

1.2 ผูปวยไมไดใชยาทัง้สเตียรอยด หรือยาอืน่ ๆ ในการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปาก หรือหยุดการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปากอยางนอย 1 เดือน 

1.3 ผูปวยปฏิเสธโรคทางระบบใด ๆ ซึ่งอาจกอใหเกิดรอยโรคไลเคน แพลนสัในชองปาก 

1.4 ผูปวยไมไดอยูระหวางการรับประทานยารักษาโรคประจาํตัว 

1.5 ผูปวยไมมวีัสดุทางทนัตกรรมใด ๆ ในชองปากที่สัมผัสกบัรอยโรค 
การแบงลักษณะและความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิก 

 ผูปวยไดรับการบันทึกลกัษณะและความรุนแรงของรอยโรคทางคลินกิ โดยจัดลาํดับ

คะแนนตามเกณฑของ Thongprasom และคณะ [1, 34] ดังนี ้

คะแนน 5 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวหนาตัวขึ้นจากพื้นผิว เช็ดถูไมออก รวมกับรอย

แผลถลอกแดงขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 4 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแผลถลอกแดงขนาด

เล็กกวา 1 ตารางเซนติเมตร 

คะแนน 3 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดใหญตั้งแต 

1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 2 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดเล็กกวา 1 

ตารางเซนติเมตร 

คะแนน 1 : รอยโรคสีขาวจางๆ เช็ดถูไมออก ไมพบรอยแดงหรือแผล 

คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อปกติ ไมพบรอยโรค 
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2. กลุมตัวอยางที่มีเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ จํานวน 20 ราย เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอย

โรคไลเคน แพลนัสในชองปาก  โดยเปนชิ้นเนื้อที่ไดจากการถอนฟนที่เปนโรคปริทันต

อักเสบ ที่คลินิกศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

3. กลุมตวัอยางที่มีเนื้อเยื่อปกติ จํานวน 10 ราย เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอยโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปาก โดยเปนชิ้นเนื้อที่ปกติ ไมมีลักษณะอักเสบ ทีไ่ดจากการตัดแตงเพื่อ

การรักษาอยูแลว เชน การถอนฟน การศลัยกรรมเหงือก การผาตัดฟนกรามซี่สุดทาย ฟน

ฝง หรือแตงกระดูก ที่คลนิิกศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลยั 
 
ปญหาทางจริยธรรม 
 งานวิจัยนี้ใชชิ้นเนื้อตัวอยางจากผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งผูปวยที่มารับการ

รักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษาเวชศาสตรชองปากจะตองไดรับการตัดชิ้นเนื้อเพื่อการตรวจวินิจฉัยอยู

แลว ซึ่งในการศึกษานี้จะแบงจากชิ้นเนื้อท่ีตองสงตรวจทางจุลพยาธิวิทยา โดยผูปวยไดรับคํา 

อธิบายถึงขอดีในการสงตรวจชิ้นเนื้อและการใชชิ้นเนื้อเพื่องานวิจัย  

สําหรับอาการขางเคียงภายหลังการตัดชิ้นเนื้อ คือ อาจมีอาการเจ็บบริเวณแผล ซึ่งจะ

ไดรับยาแกปวด คือ พาราเซตามอลเพื่อบรรเทาอาการ โดยปกติแผลนั้นสามารถหายไดเองภายใน 

7 วัน ผูปวยจะไดรับคําแนะนําในการดูแลแผล และภายหลังการตัดชิ้นเนื้อประมาณ 7 วัน ผูปวย

จะไดรับการตรวจดูแลแผลเพื่อตัดไหม ฟงผลการวินิจฉัย และไดรับการรักษารอยโรคตามความ

เหมาะสม 

สวนชิ้นเนื้อปกติและชิ้นเนื้อปริทันตอักเสบไดจากอาสาสมัครซึ่งเปนผูปวยที่ไดรับการ

ศัลยกรรมชองปาก ที่ตองมีการตัดแตงเนื้อเยื่อเพื่อการรักษาอยูแลว เชน การถอนฟน ผาตัดฟนคุด 

การผาตัดแตงกระดูก หรือการศัลยกรรมเหงือก จึงไมเปนอันตรายแกผูปวยเพิ่มแตอยางใด 

ทั้งนี้ผูปวยที่เขารวมการศึกษาวิจัยครั้งนี้ จะไดรับคําชี้แจงและลงนามในใบยินยอมเขารวม

การศึกษาครั้งน้ีดวยความสมัครใจ ซึ่งการวิจัยไดรับการอนุมัติโดยไมมีเงื่อนไขจากที่ประชุม

คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยในมนุษย คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ในการประชุมครั้งที่ 5/2553 วันที่ 13 กรกฎาคม 2553 
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วัสดุอุปกรณและสารเคมี 
 

1.วัสดุอุปกรณ 
1) เครื่องตัดชิ้นเนื้อ (cryostat; Leica CM 3000, Leica microsystem Inc., Germany) 

พรอมใบมีด 

2) ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซยีส 

3) ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซยีส  

4) ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

5) กลองโฟมเก็บความเย็นสาํหรับขนยายชิน้เนื้อ 

6) กลองจุลทรรศนชนิดใชแสงขาวและบนัทกึภาพได (Leica DM1000 LED, Leica 

microsystem Inc., Germany) 

7) สไลดแกวชนิด super frost (Superfrost®, Matsunami glass Ind. Ltd., Japan) 

8) แผนแกวปดสไลด (cover silp) ขนาด 22x22 มิลลิเมตร (Esco microscope cover 

glass, Erie scientific company, USA) 

9) กลองเก็บสไลด 
10) กลองเก็บชิ้นเนื้อ 

11) รางอะลูมิเนียมสําหรับวางสไลด 
12) ชุดตรวจ (mouth mirror, forceps, explorer) 

13) เครื่องตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ (punch biopsy) เสนผานศูนยกลาง 6 มิลลิเมตร (Stiefel®, 

Diethelm & Co. Ltd., Thailand) และใบมีด (blade No.15) 

14) ยาชา (2% Scandonest, Thailand) และเข็มฉีดยา (needle 30 gauge; Terumo, 

Thailand)  

15) เข็มเย็บแผล No.18 (3/8 circle-cutting edge 18mm. spring eye; Mani Inc., 

Japan) และดายเย็บแผล (silk 4/0, Peasalls limited, England) 

16) ถาดหลมุพลาสติก (disposable base mold) ขนาดหลุม 7x7x5 มิลลิเมตร  

(cryodish, Excel brand, Canada) 

17) แพทริดิช (disposable patridish for cell culture; Nunc™, Denmark) 

18) กระดาษหออะลูมิเนยีม (aluminium foil) 

19) กระติกเก็บความเยน็สําหรับไนโตรเจนเหลว 

20) ชามอะลูมิเนียมเก็บความเยน็สําหรับไนโตรเจนเหลว 
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21) เครื่องแกวตางๆ สําหรับการยอมวิธีอิมมูโนฮิสโตเคม ี

 21.1) แร็กแกว (Rack) 

 21.2) Coplin jar 

 21.3) เครื่องแกวสําหรับตวงสาร 

22) กลองชืน้ (moist chamber) 

23) เครื่องดูดควันและสารเคมี (airflow sensor; Science technology, Thailand) 

24) เครื่องกวนสารละลาย (magnetic stirrer; Witeg, Germany) 

25) เครื่องวัดความเปนกรด-ดาง (pH meter) 

26) เครื่องมือดูดปลอยของเหลวชนิดปรับปริมาตรได (automatic micropipette) ในชวง

ปริมาตร 1-1,000 ไมโครลิตร 

27) เครื่องเขยาหรือเครื่องหมนุสาย (shaker; Vortex ganie®2, Scientific Inc., NY, 

USA) 

28) เครื่องหมนุเหวี่ยง (brushless microcentrifuge; Danville, Scientific Inc., NJ, 

USA) 

29) นาฬิกาจับเวลา  

30) เครื่องชั่งสารชนิดละเอียด (Denver instrument, Germany) 

31) ถาดพลาสติกวางสไลด 
32) ปากกาเปบเพน็ (Pap pen; DAKO, Denmark) 

33) ถุงมือใชแลวทิง้ (disposable gloves) 

34) อุปกรณเบ็ดเตล็ด เชน เทปพันสายไฟ กระดาษสติกเกอร กระดาษชาํระ ปากกาเมจิก

ชนิดลบไมออก (permanent marker) พูกนัเบอร 1-2 ดินสอ พัดลมขนาดเล็ก เปนตน 
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2. น้ํายาและสารเคม ี
1) สารละลายฟอรมาลีนความเขมขนรอยละ 10 (10% formalin) 

2) ไนโตรเจนเหลว (liquid nitrogen) 

3) สารประกอบโอซีที (oxacalcitrione; OCT; Tissue-tek®, Sakura finetek USA, CA, 

USA) 

4) สารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีน (phosphate buffered saline; PBS) pH 7.4 

5) น้ํากลัน่ปราศจากไอออน (deionized distilled water; DDW) 

6) อะซิโตน (acetone) 

7) เอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ  (absolute ethyl alcohol) 

8) ไซลีน (xylene) 

9) ไฮโดรเจนเปอรออกไซดความเขมขนรอยละ 30  (30% hydrogen peroxide; H2O2) 

10) สียอมฮีมาทอกไซลิน (hematoxylin, Bio-optica, Italy) 

11) mounting media (Entellan® neu, Merck, Germany ) 

12) แอนติบอดีปฐมภูมิ (primary antibody)  

  12.1) แอนติบอดีตอ Foxp3 (mouse anti-human Foxp3 monoclonal antibody 

[clone 236A/E7], eBioscience, CA, USA)  

12.2) แอนติบอดีตอ CD3 (mouse anti-human CD3 monoclonal antibody [clone 

OKT3],  eBioscience, CA, USA) 

12.3) แอนติบอดีตอ CD4 (mouse anti-human CD4 monoclonal antibody [clone 

OKT4],  eBioscience, CA, USA) 

13) R.T.U. VECTASTAIN® universal Elite ABC kit (Vector laboratories Inc., CA, 

USA) 

14) peroxidase substrate solution (ImmPACT™ DAB Peroxidase Substrate Kit 

(Vector laboratories Inc., CA, USA) 
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วิธีการศึกษา 
 

1. การเก็บตัวอยางเนื้อเยือ่ 
1) ผูปวยไลเคน แพลนัส เปนผูปวยของคลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควชิาเวชศาสตรชองปาก 

คณะทันตแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั 

1.1) ฉีดยาชาเฉพาะที่ ดวยวิธี  infiltration technique โดยจะไมฉีดยาชาในตําแหนงที่มี

รอยโรค แตจะฉีดในตําแหนงใกลเคียง เพื่อทําใหเกิดอาการชาบริเวณที่จะทําการตัด

โดยไมทําใหบริเวณรอยโรคเปลี่ยนแปลง 

1.2) ตัดชิ้นเนื้อตําแหนงที่มีรอยโรคดวยเครื่องตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ เสนผานศูนยกลาง 6 

มิลลิเมตร ลึก 3 มิลลิเมตร (หมุนเครื่องมือประมาณ 1 รอบคร่ึง) แลวทําการตัดชิ้น

เนื้อออกมาโดยใชกรรไกรหรือใบมีดขนาด 15 ตัดชิ้นเนื้อ 1 ชิ้น แบงชิ้นเนื้อเปน 2 

สวน 

1.3) สวนที่ 1 ใชคีมคีบชิ้นเนื้อมาวางบนผากอซที่ชุบสารละลาย PBS ซึ่งอยูในเพทริดิช 

ขนาดเสนผานศูนยกลาง 4 เซนติเมตร แลวปดทับดวยผากอซที่ชุบสารละลาย PBS 

อีกชั้น จากนั้นปดฝาแพทริดิช โดยบริเวณฝาติดฉลากชื่อ รหัสประจําตัวผูปวย อายุ 

การวินิจฉัย ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ วันที่เก็บตัวอยาง  

1.4) สวนที่ 2 วางชิ้นเนื้อบนกระดาษขนาด 5x5 มิลลิเมตร โดยคว่ําดานเยื่อบุผิวลงบน

กระดาษ แลวนําทั้งหมดแชในขวดบรรจุสารละลายฟอรมาลีนความเขมขนรอยละ 

10 นําสงภาควิชาทันตพยาธิวิทยา  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย เพื่อการวินิจฉัยรอยโรค 

1.5) ใชผากอซกดปดแผลที่ตัดชิ้นเนื้อ จนกระทั่งเลือดหยุดไหล หรือเย็บปดแผลดวยไหม

ขนาด 4/0 จํานวน 1-3 ปม โดยพิจารณาในผูปวยแตละราย ใหผูปวยกัดผากอซไว 1 

ชั่วโมง และจายยาพาราเซตามอลเพื่อบรรเทาอาการปวดดวย นัดดูอาการและตัด

ไหมหลังจากนั้น 1 สัปดาห  

1.6) นําเพทริดิชซึ่งมีตัวอยางชิ้นเนื้อเขาไปเก็บในตูเย็น 4 องศาเซลเซียส เพื่อรอทําการแช  

แข็งตอไป ซึ่งทําในวันเดียวกัน 

2) ผูปวยที่มี เนื่อเยื่อปกติและผูปวยที่มี เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ เปนผูปวยของคลินิก

ศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โดยชิ้นเนื้อที่ได

จากผูปวยจะถูกเก็บในผากอซที่ชุบสารละลาย PBS เชนเดียวกัน พรอมทั้งติดฉลาก

เชนเดียวกับผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 
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3) เนื้อเยื่อควบคุมผลบวก (positive control) ใชเนื้อเยื่อของตอมทอนซิล ซึ่งไดจากผูปวยที่

จําเปนตองตัดตอมทอนซิลออก ในแผนกหู คอ จมูก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โดยเก็บ

ตัวอยางดวยวิธีเดียวกัน (2 ตัวอยาง) 
 
2. การแชแขง็ชิ้นเนื้อตัวอยาง 

1) นําถาดหลุมพลาสติก ที่มีขนาดหลุม 7x7x5 มิลลิเมตร มาเขียนรหัสประจําตัวผูปวย อายุ 

การวินิจฉัย ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ วันที่เก็บตัวอยาง ดวยปากกาเมจิกชนิดลบไมออก  

2) ใสสารประกอบ OCT ลงในหลุมจนเต็มและระวังไมใหเกิดฟองอากาศภายใน 

3) ใชคีม (forcep) คีบชิ้นเนื้อออกจากแพทรดิิชวางลงในหลุม โดยจัดวางชิ้นเนื้อใหมองเหน็

หนาตัดของชัน้เยื่อบุผวิและชั้นใตเยื่อบุผิวจากดานบน และชิ้นเนื้ออยูในระนาบเดียวกัน 

ไมเอียง 

4) ใชคีมจับขอบของถาดหลมุพลาสติก นาํไปหยอนลงในไนโตรเจนเหลวอยางชา ๆ ให

สารประกอบ OCT คอย ๆ แข็งตัวจากกนหลุมข้ึนสูดานบน เมื่อแข็งตัวทัง้ชิ้นแลว ปลอยให

ถาดหลมุจมลงในไนโตรเจนเหลว แชตอไปประมาณ 1 นาท ี

5) ใชคีมจับขอบถาดหลมุพลาสติกขึ้นมาแลวหอดวยกระดาษอะลูมิเนียม ซึ่งเขยีนรหสั

ประจําตัวผูปวย อายุ การวนิจิฉัย ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ และวันที่เก็บตัวอยาง ดวยปากกา

เมจิกชนิดลบไมออก แลวนําทั้งหอไปแชซ้ําในไนโตรเจนเหลวอีกประมาณ 5 นาท ี

6) นําทั้งหอกระดาษอะลูมิเนียมไปเก็บในกลองแชแข็ง ซึ่งเก็บไวในตูเยน็ที่อุณหภูมิ -80 องศา

เซลเซียส 
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3. การตัดชิน้เนื้อ 
1) เปดเครื่องตัดชิ้นเนื้อ ทิง้ไวจนในหองตัด (chamber) และใบมีด มีอุณหภูมิเปน -20 องศา

เซลเซียส 

2) นําชิน้เนื้อออกจากตูเยน็ที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซยีสมาวางในเครื่องตัดชิ้นเนื้อ จากนั้น

แกะกระดาษอะลูมิเนยีมออก และแกะกอนสารประกอบโอซีทีซึง่มีชิน้เนื้อฝงอยูออกจาก

ถาดหลมุ 

3) หยอดสารประกอบ OCT บาง ๆ บนแปนสาํหรับยึด จากนั้นนํากอนสารประกอบ OCT ติด

ลงบนแปนโดยหนัดานที่อยูปากหลุมถาดพลาสติกเขาหาหนาตัดแปน แลวจัดตําแหนงให

อยูกึ่งกลางแปน 

4) ใสใบมีดในที่ยดึใบมีด ใชไขควงขันสกรูใหยึดใบมีดใหมัน่คง จากนัน้ปรับระนาบใบมดี 

5) ยึดแปนของเครื่องตัดชิ้นเนื้อเขากับแทนยึด จัดระนาบซึง่ตั้งระดับความเอียงไว 5 องศา ให

หนาตัดของกอนสารประกอบ OCT ใหขนานกบัใบมีด 

6) ตั้งคาความหนาของการตัดชิ้นเนื้อที่ 4 ไมโครเมตร 

7) เลื่อนแทนยึดแปนของเครื่องตัดชิ้นเนื้อใหกอนสารประกอบ OCT เขาใกลใบมีดมากที่สุด  

8) ตั้งโปรแกรมการตัดที่ “trim” ใชมือหมนุแทนยึดเพื่อใหกอนสารประกอบ OCT เคลื่อนผาน

ใบมีดและถูกตัดบริเวณพื้นผิวบางสวนออกไป ทําเชนนี้จนผิวดานบนเปนผวิเรยีบและ

ขนานกับใบมดี  

9) โปรแกรมการตัดอยูที่ “normal” คอย ๆ หมนุแทนยึดแปนของเครื่องตัดชิ้นเนื้อชา ๆ เพื่อให

ใบมีดตัดกอนสารประกอบโอซีที ขณะเดียวกันใชพูกนัเกลี่ยเนื้อเยื่อที่มวนตัวขณะตัดใหคลี่

ออก 

10) ใชสไลดแกวชนิด super frost ที่เขียนวนัที่ ชื่อ การวินจิฉัยของชิ้นเนือ้ แปะลงบนเนื้อเยื่อ 

ซึ่งเนื้อเยื่อจะถูกดูดเขาไปติดกับสไลด  

11) นําแผนสไลดออกจากเครื่องตัดชิ้นเนื้อมาวางเรียงบนรางอลูมิเนยีม และใชพัดลมเปาให

แหงนานประมาณ 1 ชัว่โมง 

12) เก็บสไลดที่แหงแลวลงในกลองใสสไลดสําหรับแชแข็ง พันดวยเทปพนัสายไฟ เขียนฉลาก

รายละเอียดตดิ และเก็บไวในตูเย็นที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส จนกวาจะนาํมายอม

ทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
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4. การยอมชิน้เนื้อทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
การศึกษานี้ใชชุดยอม R.T.U. VECTASTAIN® universal Elite ABC kit ทําการยอมตาม

เอกสารคูมือการใชผลิตภัณฑ โดยมีวิธีการยอมดังนี้ 

1) นํากลองใสสไลดจากตู -80 องศาเซลเซียสมาเปาใหแหงดวยพัดลมที่อุณหภูมิหอง 

ประมาณ 30 นาที จากนั้นเอาสไลดออกจากกลอง 

2) จุมสไลดในอะซิโตนเย็น (cold acetone) เปนเวลา 10 นาที 

3) เปาใหแหงดวยพัดลมเปนเวลา 10 นาที 

4) ใชปากกาเปบเพ็น วงรอบชิ้นเนื้อบนสไลดเพื่อกันน้ํา (hydrophobic barrier) จากนั้นเปา

ใหแหงดวยพัดลมนาน 5 นาที 

5) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาที/คร้ัง) 

6) แชสไลดในไฮโดรเจนเปอรออกไซดความเขมขนรอยละ 0.3  ในสารละลาย PBS เปนเวลา 

30 นาที (ผสมใชทันทีโดยเจือจางจากไฮโดรเจนเปอรออกไซดความเขมขนรอยละ 30     

1.5 มิลลิลิตรตอสารละลาย PBS 150 มิลลิลิตร) 

7) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาที/คร้ัง) 

8) เคาะสไลดเบาๆ บนกระดาษแลวซับดานลางของสไลดใหแหง 

9) หยด normal horse serum (NHS) ที่เจือจางแลว 1 หยดที่ชิ้นเนื้อ แลวทิ้งไวในกลองชื้น

เปนเวลา 20 นาที  

10) กําจัดเซรัม (serum) สวนเกิน โดยเคาะสไลดเบา ๆ บนกระดาษแลวซับดานลางของสไลด

ใหแหง 

11) หยดแอนติบอดีปฐมภูมิที่เจือจางในสารละลาย PBS ดังนี้  

11.1) แอนติบอดีตอ Foxp3 ความเขมขน 5 μg/ml (1:100)  

11.2) แอนติบอดีตอ CD3 ความเขมขน 2 μg/ml (1:500)   

11.3) แอนติบอดีตอ CD4 ความเขมขน 2 μg/ml (1:500)  

11.4) สําหรับการควบคุมผลลบจะหยดสารละลาย PBS แทนที่แอนติบอดีปฐมภูมิ  

จากนั้นทิ้งไวในกลองชื้นที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 2 ชั่วโมง 

12) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาที/คร้ัง) 

13) หยดแอนติบอดีทุติยภูม ิ (biotinylated “universal” secondary antibody) 1 หยด ทิ้งไว

ในกลองชืน้เปนเวลา 30 นาท ี

14) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาท/ีคร้ัง) 

15) หยด VECTASTAIN® R.T.U. Elite ABC Reagent 1 หยด แลวทิ้งไวในกลองชืน้เปนเวลา 

30 นาท ี
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16) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาท/ีคร้ัง) 

17) หยด peroxidase substrate solution ทิ้งไวจนกวาจะมีสีน้ําตาลเกิดขึ้น โดยดูจากกลอง

จุลทรรศน (เตรียมโดยหยด ImmPACT DAB Chromogen concentrate 1 หยด (30 

ไมโครลิตร) ลงใน ImmPACT DAB Diluent 1 มิลลิลิตร จากนั้นผสมใหเขากัน) ซึ่ง Foxp3 

(ภาพที่ 13) ใชเวลานาน 10 นาที  สวน CD3 (ภาพท่ี 14) และ CD4 (ภาพที่ 15) นาน 5 

นาที แตไมพบการติดสีน้ําตาลในกลุมควบคุมผลลบ (ภาพที่ 16) 

18)  แชสไลดในน้ํากลั่นปราศจากไอออน 5 นาที 

19) ลางสไลดดวยน้ําประปา 5 นาที 

20) ทําการยอมทับ (counter stain) ดวยสีฮีมาทอกไซลิน 20 วินาที 

21) ลางสไลดดวยน้ําประปา 5 นาที 

22) จุมในเอทิลแอลกอฮอลความเขมขนรอยละ 70 (เตรียมตามสัดสวนจาก เอทิลแอลกอฮอล

สัมบูรณ 140 มลิลิลิตรตอน้ํากลั่น 60 มิลลิลิตร) 10 คร้ัง  

23) จุมในเอทิลแอลกอฮอลความเขมขนรอยละ 90 (เตรียมตามสัดสวนจากเอทิลแอลกอฮอล

สัมบูรณ 180 มิลลิลิตรตอน้ํากลั่น 20 มิลลิลิตร) 10 คร้ัง  

24) จุมในเอทิลเอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ 10 คร้ัง 

25) จุมในเอทิลเอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ 10 คร้ัง 

26) จุมในไซลีนความเขมขนรอยละ 50 ที่ผสมกับเอทิลแอลกอฮอลความเขมขนรอยละ 50 

(เตรียมตามสัดสวนจากเอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ 100 มิลลิลิตรตอไซลีน 100 มิลลิลิตร) 

10 คร้ัง  

27) แชในไซลีน 5 นาที 

28) แชในไซลีน 10 นาที 

29) ปดดวยแผนแกวปดสไลดโดยใช mounting media  

30) วางทิ้งไวเพื่อให mounting media แหงประมาณ 2 วัน 
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ภาพที่ 13 การวิจัยนํารองในชิ้นเนื้อตอมทอนซิล เซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 พบการติดสี

น้ําตาลทึบบริเวณนิวเคลียสของเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา (ภาพขวา) 

 

 
ภาพที่ 14 การวิจัยนํารองในชิ้นเนื้อตอมทอนซิล เซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 พบการติดสีที่

เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา 

(ภาพขวา) 
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ภาพที่ 15 การวิจัยนํารองในชิ้นเนื้อตอมทอนซิล เซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 พบการติดสีที่

เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา 

(ภาพขวา) 

 

 
ภาพที่ 16 การวิจยันาํรองในชิน้เนื้อตอมทอนซิล แสดงกลุมควบคมุผลลบซึ่งไมพบการติดสีเมือ่

ยอมดวยวิธทีางอิมมโูนฮิสโตเคมี โดยใช PBS แทนที่แอนติบอดี ที่กาํลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) 

และ 400 เทา (ภาพขวา) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

37 

5. การนับจํานวนเซลล 
 บันทกึภาพชิ้นเนื้อจากกลองจุลทรรศนชนดิใชแสงขาว (Leica DM1000 LED, Leica 

microsystem, Inc., Germany) ทีก่ําลงัขยาย high-power visual field (hpf) คือ  400 เทา 

(400x) ในแตละชิ้นเนื้อถายภาพ 3 ตาํแหนง (3 ภาพ) คือ ซาย กลาง ขวา จากนั้นนาํภาพที่ไดมา

ทําการนับเซลลโดยใชโปรแกรม ImageJ 1.38x เซลลทีต่ิดสีน้ําตาลถอืวาเปนผลบวก (positive) 

ในบริเวณเนื้อเยื่อเกี่ยวพนัใตชั้นเยื่อบุผวิ (subepithelial connective tissue) ซ่ึง Foxp3 จะติดสี

น้ําตาลบริเวณนิวเคลียส (nucleus) สวน CD3 และ CD4 จะติดสีน้ําตาลบริเวณโดยรอบเซลล  

 จากนั้นผูนับ 2 รายทําการนบัเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 หรือ CD4 ทุกภาพ  

แลวนําจาํนวนเซลลทีน่ับไดมาหาคาเฉลี่ยระหวางผูนับทั้ง 2 ในแตละภาพ ซึ่งจะนํามาหาคาเฉลี่ย

ระหวาง 3 ตําแหนงในชิน้เนือ้ของผูปวย 1 รายตอไป 

 สําหรับชิน้เนื้อที่พบการติดสีน้ําตาลในเซลลที่อยูภายในชั้นเยื่อบุผิว (intraepithelium) ให

บันทกึวาพบ “ผลบวกที่ชั้นเยื่อบุผิว” ดวย 
 
 การจัดระดับการติดสขีองชิ้นเนื้อ 
 จําแนกระดับจํานวนเซลลทีม่ีการติดสีของ Foxp3 ในแตละชิ้นเนื้อ โดยนับจํานวนที่ติดสี

แลวแบงกลุมตามปริมาณการติดสี จากเกณฑของ Lee และคณะ [52] ดังนี ้

คะแนน 0 :  ไมพบเซลลทีต่ิดสี/hpf 

คะแนน 1 :  ติดสีนอยกวา 5 เซลล/hpf 

คะแนน 2 :  ติดสี 5-10 เซลล/hpf 

คะแนน 3 :  ติดสี 11-15เซลล/hpf 

คะแนน 4 :  ติดสี 16-30เซลล/hpf 

คะแนน 5 :  ติดสีมากกวา 30 เซลล/hpf 
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การวิเคราะหขอมูล 
การทดสอบทางสถิติใชโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูปเอสพีเอสเอส (SPSS) รุน 17 ใน

การวิเคราะห โดยใชสถิติเชิงพรรณนา (descriptive statistics) อธิบายขอมูลพืน้ฐานทัว่ไปของ

ผูปวย จํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 รอยละจาํนวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวน CD3+ ทีเซลล และตอจํานวน CD4+ ทีเซลลเฉลีย่ในแตละกลุม

ตัวอยาง  

เปรียบเทยีบความแตกตางของการนับเซลลระหวางผูนับ 2 คน โดย Paired-Sample T-

test ที่ระดับความเชื่อมั่น p>0.20 และคา correlation ใกลเคียง 1 

การทดสอบสมมุติฐานหาความแตกตางของการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4  

ระหวางกลุมตัวอยางโดยใชสถิติ One-Way ANOVA ที่ระดับความเชื่อมั่น p<0.05  

เปรียบเทยีบความแตกตางของการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ระหวางชนิด

ของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก คือ ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกโดยสถิติ 

Unpaired-Sample T test ที่ระดับความเชื่อมั่น p<0.05  

หาความสัมพนัธระหวางชนดิกลุมตัวอยางกับระดับของจํานวนเซลลทีม่ีการติดสี โดยสถิติ 

Fisher’s Exact test ที่ระดบัความเชื่อมั่น p<0.05 

หาความสัมพนัธระหวางชนดิของกลุมตัวอยางกับการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ 

CD4 ภายในชัน้เยื่อบุผวิ โดยสถิติ Fisher’s Exact test ที่ระดับความเชื่อมั่น p<0.05 
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บทที่ 4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 
ลักษณะทั่วไปของกลุมศึกษา 
 

1. ผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก  
 ตารางที่ 1 แสดงลักษณะทั่วไปของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก จํานวน 20 ราย  

ประกอบดวยผูปวยเพศหญิง 17 รายและผูปวยเพศชาย 3 ราย คิดเปนอัตราสวน หญิงตอชาย 

เทากับ 5.7:1 ชวงอายุของผูปวยอยูระหวาง 18-63 ป โดยมีคาเฉลี่ย 46.1 ± 12.4 ป  ระยะเวลาใน

การเกิดรอยโรคกอนมารับการรักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันต

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยมีตั้งแต 0.5-133 เดือน โดยมีคาเฉลี่ย 10.8 ± 26.1 เดือน 

ซึ่งผูปวยที่มีรอยโรคชนิดรางแหจะมารับการรักษาหลังเกิดรอยโรคไดตั้งแต 0.5-133 เดือน โดย

เฉลี่ย 20.0 ± 45.4 เดือน ในขณะที่ผูปวยที่มีรอยโรคชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกจะมารับการรักษา

คอนขางเร็วกวา คือ1-18 เดือน โดยเฉลี่ย 6.0 ± 6.0 เดือน 

 ตําแหนงของรอยโรคพบไดบริเวณเยื่อบุกระพุงแกมของผูปวยทุกราย (รอยละ 100) 

ตําแหนงรองลงมา คือ เหงือก ล้ิน เพดานปาก และใตลิ้น โดยตําแหนงของรอยโรคที่ใชใน

การศึกษาครั้งนี้ ทั้งหมดไดมาจากบริเวณเยื่อบุกระพุงแกม  

 สําหรับลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากเปนชนิดรางแหจํานวน 6 ราย 

(รอยละ 30) ชนิดฝอลีบจํานวน 12 ราย (รอยละ 60) ชนิดแผลถลอกจํานวน 2 ราย (รอยละ 10) 

โดยเมื่อจัดลําดับคะแนนตามลักษณะ และความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิกตามเกณฑของ 

Thongprasom และคณะ [1, 34] พบวาระดับคะแนน 1 พบในผูปวย 6 ราย (รอยละ 30) คะแนน 

2 พบ 5 ราย (รอยละ 25) คะแนน 3 พบ 7 ราย (รอยละ 35) คะแนน 4 และ 5 พบอยางละ 1 ราย 

(รอยละ 5) (ตารางที่ 1) 
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ตารางที่ 1 แสดงขอมูลทั่วไปของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

 N (%) 

Sex: Female  

        Male 

        Female:male ratio 

17 (85) 

3 (15) 

5.7:1 

Age 18-63 years (mean 46.1 ± 12.4) 

Duration: Reticular 

                Atrophic/ulcerative  

                Total 

0.5-133 months (mean 20.0 ± 45.4) 

1-18 months (mean 6.0 ± 6.1) 

0.5-133 months (mean 10.8 ± 26.1) 

Site of OLP lesion: Buccal mucosa 

                              Gingiva 

                              Tongue 

                              Palate 

                              Floor of mouth 

20 (100) 

12 (60) 

5 (25) 

2 (10) 

1 (5) 

Biopsy site: Buccal mucosa 20 (100) 

Type of OLP lesion: Reticular 

                                Atrophic 

                                Ulcerative 

6 (30) 

12 (60) 

2 (10) 

Score of OLP lesion: 1 

                                  2 

                                  3 

                                  4 

                                  5 

6 (30) 

5 (25) 

7 (35) 

1 (5) 

1 (5) 
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2. อาสาสมัครที่มีเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ 
อาสาสมัครที่มีเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ มีจํานวน 20 ราย ประกอบดวยเพศชายจํานวน 13 

ราย และเพศหญิง 7 ราย อัตราสวน ชายตอหญิง เทากับ 1.9:1 อยูในชวงอายุระหวาง 35-77 ป 

โดยมีคาเฉลี่ย 53.1 ± 12.4 ป อาสาสมัครทั้งหมดเปนผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคปริทันต

อักเสบ (periodontitis) (ตารางที่ 2) 

 

ตารางที่ 2 แสดงขอมูลทั่วไปของอาสาสมัครที่มีเนื้อเยือ่ปริทันตอักเสบ 

 N (%) 

Sex: Male 

        Female 

        Male:female ratio 

13 (65) 

7 (35) 

1.9:1 

Age 35-77 years (mean 53.1 ± 12.4) 

Biopsy site: Gingiva 20 (100) 
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3. อาสาสมัครทีม่ีเนื้อเยื่อปกติ 
อาสาสมัครที่มีเนื้อเยื่อปกติ มีจํานวน 10 ราย ประกอบดวยเพศหญิง 7 ราย และเพศชาย

จํานวน 3 ราย อัตราสวนหญิงตอชาย เทากับ 2.3:1 อยูในชวงอายุระหวาง 18-77 ป โดยมีคาเฉลี่ย 

33.9 ± 22.6 ป เปนผูปวยที่ไดรับการตัดชิ้นเนื้อจากการผาตัดฟนคุด (impacted tooth) 6 ราย 

ผาตัดฟนฝง (embedded tooth) 1 ราย ผาตัดสันเหงือก (alveoloplasty) 1 ราย ผาตัดปุมกระดูก 

(torectomy) 1 ราย และศัลยกรรมเพื่อฝงรากเทียม (implant tooth surgery) 1 ราย (ตารางที่ 3) 

 

ตารางที่ 3 แสดงขอมูลทั่วไปของอาสาสมัครที่มีเนื้อเยือ่ปกติ 

 N (%) 

Sex: Female 

        Male 

        Female:male 

7 (70) 

3 (30) 

2.3:1 

Age 18-77 years (mean 33.9 ± 22.6) 

Operation: Surgical removal of impacted tooth 

                  Surgical removal of embedded tooth 

                  Alveoloplasty 

                  Torectomy 

                  Implant tooth surgery  

6 (60) 

1 (10) 

1 (10) 

1 (10) 

1 (10) 
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ผลการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
การนับจํานวนเซลล 
 กอนทําการนบัเซลลทุกภาพในการศึกษานี้ ไดหาความแตกตางของการนับจํานวนเซลล

ระหวางผูทําการนับ 2 ราย เพื่อเปรียบเทียบความเทีย่งตรงและความแมนยําของการนับ โดยใช

สถิติ Paired-Sample T test โดยจากการนับเซลลทัง้หมด 76 ภาพ พบวาการนับไมมีความตาง

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p=0.351) โดยมีคา correlation เทากับ 0.999 
 

1.  คาเฉลีย่จาํนวนเซลลทีม่ีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ในชั้นใตเยื่อบุ
ผิว      

   การควบคุมผลลบซึ่งทาํโดยการหยดสารละลาย PBS แทนที่แอนติบอดีปฐมภูมิ 

ไมปรากฎการติดสีที่เซลลเมือ่ยอมดวยวิธกีารอิมมูโนฮิสโตเคมี (ภาพที ่17) 

 
ภาพที่ 17 แสดงการควบคุมผลลบของชิ้นเนื้อโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก (ภาพบน) เนื้อเยื่อปริ

ทันตอักเสบ (ภาพกลาง) และเนื้อเยื่อปกติ (ภาพลาง) ที่กําลังขยาย 200 เทา  
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 1.1 การแสดงออกของ Foxp3 
พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ Foxp3 ในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก 20 ราย (รอยละ 100) ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 20 ราย (รอยละ 100) และใน

ผูปวยเนื้อเยื่อปกติ 10 ราย (รอยละ 100) โดยพบการแสดงออกอยูในโมโนนิวเคลียรเซลล

ที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิว  

รอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ซึ่งจะ

เห็นเปนสีน้ําตาลทึบบริเวณนิวเคลียสของเซลล กระจายอยูบริเวณชั้นลามินา โพรเปรีย 

(ภาพที่18) โดยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มีคาเฉลี่ย 100.04 ± 43.27 

เซลล/hpf (ภาพที่ 19) สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบมีจํานวน 11.58 ± 10.83 เซลล/hpf 

(ภาพท่ี 20) และเนื้อเยื่อปกติ 3.8 ± 2.67 เซลล/hpf (ภาพที่ 21) โดยขอมูลทั้งหมดมีการ

กระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ One-Way ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของ

จํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากกับ

เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง

สถิติ (p=0.000) รวมทั้งระหวางเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบกับเนื้อเยื่อปกติ (p=0.017) (ภาพที่ 

22)  

 
ภาพที่ 18 พบเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3 เปนจาํนวนมากภายในชัน้ลามนิา โพรเปรีย ที่

กําลังขยาย 100 เทา 
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ภาพที่ 19 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 โดยเห็น

การติดสีที่นิวเคลียสของเซลลเปนจุดสีน้ําตาลทึบ (ภาพบน) สําหรับเซลลที่มีการแสดงออกของ 

CD3 (ภาพกลาง) และ CD4 (ภาพลาง) พบการติดสีที่เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล 

ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย)  และ 400 เทา (ภาพขวา) 
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ภาพที่ 20 ในเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 โดยเห็นการติดสีที่

นิวเคลียสของเซลลเปนจุดสีน้ําตาลทึบ (ภาพบน) สําหรับเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 (ภาพ

กลาง) และ CD4 (ภาพลาง) เห็นการติดสีที่เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่

กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา (ภาพขวา)  
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ภาพที่ 21 ในเนื้อเยื่อปกติพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 โดยเห็นการติดสีที่นิวเคลียสของ

เซลลเปนจุดสีน้ําตาลทึบ (ภาพบน) สําหรับเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 (ภาพกลาง) และ 

CD4 (ภาพลาง) เห็นการติดสีที่เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา 

(ภาพซาย) และ 400 เทา (ภาพขวา) 
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ภาพที่ 22 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ตอ 1 hpf ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ  

* = p<0.05, ** = p<0.01 และ *** = p<0.001 
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สําหรับการจําแนกระดับของจํานวนเซลลที่มีการติดสีของ Foxp3 ตามเกณฑของ 

Lee และคณะ [52] พบวาในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีคะแนนการติดสีเทากับ 5 

คือ พบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มากกวา 30 เซลล/hpf ในผูปวยทุกราย สวนใน

เนื้อเยื่ออักเสบ ระดับคะแนนมีไดตั้งแต 1-5 โดยพบมากสุดที่ระดับคะแนนเทากับ 2 ซึ่งพบ

เซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 5-10 เซลล/hpf จํานวน 9 ราย (รอยละ 45) และระดับ 

1 ซึ่งพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นอยกวา 5 เซลล/hpf จํานวน 4 ราย (รอยละ 

20) ตามลําดับ สวนเนื้อเยื่อปกติมีระดับคะแนนตั้งแต 1-3 โดยพบมากสุดที่ระดับคะแนน

เทากับ 1 จํานวน 6 ราย (รอยละ 60) (ตารางที่ 4) เมื่อดูความสัมพันธระหวางกลุม

ตัวอยางกับระดับของจํานวนเซลลที่มีการติดสีโดยสถิติ Fisher’s Exact test พบวามี

ความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000)  

 

ตารางที่ 4 ระดับจํานวนเซลลที่มีการติดสีของ Foxp3 จาํแนกตามเกณฑของ Lee และคณะ [52] 

Level of Foxp3 expression (%) p value Group N 

1 2 3 4 5 

OLP  20 - - - - 20 (100%) 

Periodontitis  20 4 (20%) 9 (45%) 2 (10%) 3 (15%) 2 (10%) 

Normal tissue 10 6 (60%) 3 (30%) 1 (10%) - - 

 

0.000 
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   1.2 การแสดงออกของ CD3 
พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ CD3 ในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก 20 ราย (รอยละ 100) ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 20 ราย (รอยละ 100) และใน

ผูปวยเนื้อเยื่อปกติ 10 ราย (รอยละ 100) โดยพบการแสดงออกอยูในโมโนนิวเคลียรเซลล

ที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิว  

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ซึ่งจะเห็น

เปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล เปนจํานวนหนาแนนบริเวณชั้นลามินา โพรเปรีย (ภาพที่ 

23) โดยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 มีคาเฉลี่ย 480.73 ± 236.01 เซลล/hpf 

(ภาพที่ 19) เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบมีจํานวน 73.45 ± 56.46 เซลล/hpf (ภาพที่ 20) และ

เนื้อเยื่อปกติ 22.81 ± 11.31 เซลล/hpf (ภาพที่ 21) โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัว

ปกติ จึงใชสถิติ One-Way ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางกันของจํานวนเซลล

ที่มีการแสดงออกของ CD3 ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากกับเนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000) 

รวมทั้งระหวางเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบกับเนื้อเยื่อปกติ (p=0.003) (ภาพที่ 22) 

 
ภาพที่ 23 พบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 เปนจํานวนมากตั้งแตบริเวณใตชั้นเบสเมนทเมม

เบรนลงไปตลอดชั้นลามินา โพรเปรีย โดยมีลักษณะเกาะกลุมกันหนาแนนเปนแถบยาวขนานไป

กับชั้นเยื่อบุผิว ที่กําลังขยาย 100 เทา 
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   1.3 การแสดงออกของ CD4 
พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ CD4 ในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก 20 ราย (รอยละ 100) ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 20 ราย (รอยละ 100) และใน

ผูปวยเนื้อเยื่อปกติ 10 ราย (รอลยะ 100) โดยพบการแสดงออกอยูในโมโนนิวเคลียรเซลล

ที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิว  

รอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 ซึ่งจะเห็น

เปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล เปนจํานวนมากในสวนลึกของชั้นลามินา โพรเปรีย (ภาพที่ 

24) โดยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 มีคาเฉลี่ย 378.93 ± 212.38 เซลล/hpf 

(ภาพที่ 19) เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบมีจํานวน 59.99 ± 57.57 เซลล/hpf (ภาพที่ 20) และ

เนื้อเยื่อปกติ 14.93 ± 8.93 เซลล/hpf (ภาพที่ 21) โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัว

ปกติ จึงใชสถิติ One-Way ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ CD4 ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากกับเนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000) 

รวมทั้งระหวางเนื้อเยื่ออักเสบกับเนื้อเยื่อปกติ (p=0.008) (ภาพที่ 22) 

 
ภาพที่ 24 พบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 หนาแนนบริเวณชั้นลามินา โพรเปรียที่ลึกลงไป

มากกวาสวนที่ติดชั้นเบสเมนทเมมเบรน ที่กําลังขยาย 100 เทา 
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2. สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจาํนวน CD3+ ทเีซลล และตอ
จํานวน CD4+ ทีเซลล 

      2.1 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 
รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 คิดเปนรอยละ 

31.08 ± 14.47 เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบรอยละ 23.96 ± 17.00 และเนื้อเยื่อปกติพบ

รอยละ 32.76 ± 21.00 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ One-Way 

ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลลระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.191) (ภาพที่ 25) 
2.2 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD4+ ทีเซลล 

รอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 คิดเปนรอยละ 

23.79 ± 11.21 เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบรอยละ 17.48 ± 13.46 และเนื้อเยื่อปกติพบ

รอยละ 17.91 ± 7.07  โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ One-Way 

ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลตอจํานวน CD4+ ทีเซลลระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.290) (ภาพที่ 25) 
2.3 สัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ CD4 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 คิดเปนรอยละ 79.43 

± 17.47 เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบรอยละ 76.53 ± 24.69 และเนื้อเยื่อปกติพบรอยละ 

64.47 ±  21.21 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ One-Way ANOVA ใน

การคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ที

เซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ 

พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.195) (ภาพที่ 25) 
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ภาพที่ 25 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยสัดสวนของจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน 

CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และ

เนื้อเยื่อปกติ 

Foxp3/CD3 = Percentage of Foxp3+ cells of CD3+ cells 

Foxp3/CD4 = Percentage of Foxp3+ cells of CD4+ cells 

CD4/CD3 = Percentage of CD4+ cells of CD3+ cells 
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3. คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 จําแนกตาม
ชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนสัในชองปาก  

      3.1 การแสดงออกของ Foxp3 
ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ Foxp3 ในรอยโรคชนิดรางแห 6 รายเปนจํานวน 124.81 ± 52.06 

เซลล/hpf และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 14 รายเปนจํานวน 89.42 ± 35.91 เซลล/hpf 

โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ระหวางรอยโรค

ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p=0.338) (ภาพที่ 26) 
      3.2 การแสดงออกของ CD3 

ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD3 ในรอยโรคชนิดรางแห 6 รายเปนจํานวน 629.69 ± 264.93 

เซลล/hpf และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 14 รายเปนจํานวน 416.88 ± 199.45 เซลล/

hpf โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ระหวางรอยโรค

ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p=0.159) (ภาพที่ 26) 
       3.3 การแสดงออกของ CD4 

ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD4 ในรอยโรคชนิดรางแห 6 รายเปนจํานวน 437.28 ± 263.94 

เซลล/hpf และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 14 รายเปนจํานวน 353.92 ± 192.06 เซลล/

hpf โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ CD4 ระหวางรอยโรค

ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p=0.289) (ภาพที่ 26) 
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ภาพที่ 26 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ตอ 1 hpf ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

56 

4. สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจาํนวน CD3+ ทเีซลล และตอ
จํานวน CD4+ ทีเซลลจาํแนกตามชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก  

     4.1 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 
ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ในรอยโรคชนิด

รางแหคิดเปนรอยละ 21.56 ± 8.83 ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกพบรอยละ 24.74 ± 12.26 

โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน 

CD3+ ทีเซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหและชนิดฝอลีบหรือ

แผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.174) (ภาพที่ 27) 
4.2 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD4+ ทีเซลล   

ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 ในรอยโรคชนิด

รางแหคิดเปนรอยละ 33.51 ± 12.47 ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกพบรอยละ 30.04 ± 

15.57 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ Unpaired-Sample T test ใน

การคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอ

จํานวน CD4+ ทีเซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหและชนิดฝอ

ลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.522) 

(ภาพที่ 27) 
4.3 สัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 

ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ CD4 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ในรอยโรคชนิด

รางแหคิดเปนรอยละ 67.18 ± 20.60 ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกพบรอยละ 84.69 ± 

13.55 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ Unpaired-Sample T test ใน

การคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลล ตอจํานวน CD3+ ที

เซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหและชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 

พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p=0.513) (ภาพที่ 27) 
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ภาพที่ 27 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยสัดสวนของจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน 

CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ทเีซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบ

หรือแผลถลอก 

Foxp3/CD3 = Percentage of Foxp3+ cells of CD3+ cells 

Foxp3/CD4 = Percentage of Foxp3+ cells of CD4+ cells 

CD4/CD3 = Percentage of CD4+ cells of CD3+ cells 
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5. การแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  
ภายในชั้นเยื่อบุผิวของชิ้นเนื้อตัวอยางสวนใหญทั้งในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

(ภาพที่ 28) เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ (ภาพที่ 29) สามารถพบการแสดงออกของ 

Foxp3, CD3 และ CD4 โดยมักพบในบริเวณชั้นเบซัลเซลล และชั้นพริกเกิลเซลล  
5.1 การแสดงออกของ Foxp3 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  

พบการแสดงออกของ Foxp3 ภายในชั้นเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากทั้ง 20 ราย (รอยละ 100) สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบ 18 ราย (รอยละ 90) และ

เนื้อเยื่อปกติพบ 8 ราย (รอยละ 80) ซึ่งใชสถิติ Fisher’s Exact test ทดสอบไมพบ

ความสัมพันธทางสถิติระหวางการแสดงออกของ Foxp3 กับชนิดของกลุมตัวอยาง  

(p=0.138) 
5.2 การแสดงออกของ CD3 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  

พบการแสดงออกของ CD3 ภายในชั้นเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากทั้ง 20 ราย (รอยละ 100) เชนเดียวกับเนื้อปริทันตเยื่ออักเสบซึ่งพบทั้ง 20 ราย (รอย

ละ 100) สําหรับเนื้อเยื่อปกติพบ 9 ราย (รอยละ 90) ซึ่งใชสถิติ Fisher’s Exact test 

ทดสอบไมพบความสัมพันธทางสถิติระหวางการแสดงออกของ CD3 กับชนิดของกลุม

ตัวอยาง (p=0.200) 
5.3 การแสดงออกของ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  

พบการแสดงออกของ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากทั้ง 20 ราย (รอยละ 100) เชนเดียวกับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบซึ่งพบทั้ง 20 ราย (รอย

ละ 100) สําหรับเนื้อเยื่อปกติพบ 9 ราย (รอยละ 90) ซึ่งใชสถิติ Fisher’s Exact test 

ทดสอบไมพบความสัมพันธทางสถิติระหวางการแสดงออกของ CD4 กับชนิดของกลุม

ตัวอยาง (p=0.200) 
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ภาพที่ 28 พบเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3 (ภาพบน) CD3 (ภาพกลาง) และ CD4 (ภาพ

ลาง) บริเวณชัน้เยื่อบุผิวของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ที่กําลงัขยาย 200 (ภาพซาย) และ 

400 (ภาพขวา) 
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ภาพที่ 29 พบเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3 (ภาพบน) CD3 (ภาพกลาง) และ CD4 (ภาพ

ลาง) บริเวณชัน้เยื่อบุผิวของเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ (ภาพซาย) และเนือ้เยื่อปกติ (ภาพขวา) ที่

กําลังขยาย 200 เทา 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผล สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ 
 
อภิปรายผลการวิจัย 

จากการศึกษาครั้งนี้พบวาผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมักอยูในชวงวัยกลางคน 

โดยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย ซึ่งใกลเคียงกับหลายการศึกษาที่ผานมาทั้งในประเทศไทย

และตางประเทศ [4, 5] ถึงแมรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหจะเปนลักษณะที่พบได

มากที่สุด [1, 4,  20] แตผูปวยที่มารับการตรวจรักษา สวนใหญเปนรอยโรคชนิดฝอลีบ (รอยละ 

60) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ [35] เนื่องจากรอยโรคชนิดแผลถลอกมักทําใหเกิด

อาการปวดแสบปวดรอน จําเปนตองทําการรักษา ซึ่งเมื่อจําแนกระดับความรุนแรงของรอยโรคไล

เคน แพลนัสในชองปากทางคลินิกตามเกณฑของ Thongprasom และคณะ  [1, 34] มีไดตั้งแต

ระดับคะแนน 2-5 ในขณะที่ระดับคะแนน 1 ซึ่งมีลักษณะทางคลินิกเปนเพียงรอยโรคสีขาวที่ไมมี

รอยแดง ผูปวยมักไมมีอาการหรือผูปวยไมไดสังเกตเห็นรอยโรค [4, 18]  จึงอาจมาพบแพทยหรือ

ทันตแพทยเพื่อรับการตรวจรักษาไดนอยกวา นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยโรคไลเคน แพสนัสในชอง

ปากชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกมักมารับการรักษาเร็วกวาผูปวยที่เปนรอยโรคชนิดรางแห ซึ่งนาจะ

เปนผลมาจากการที่ผูปวยมีอาการตาง ๆ ที่ทําใหเกิดความไมสบายในชองปาก และรบกวนตอการ

ดําเนินชีวิตประจําวัน เชน มีอาการเจ็บปวด แสบรอน หรือแปรงฟนมีเลือดออก เปนตน 

ในการศึกษานี้พบวารอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบที่บริเวณเยื่อบุกระพุงแกมของ

ผูปวยทุกราย ซึ่งจากการศึกษาที่ผานมาพบวาเปนตําแหนงที่สามารถพบรอยโรคไดบอยที่สุด [1, 

20] ดังนั้นรอยโรคที่ไดรับการตัดเพื่อใชในการศึกษาทั้งหมดจึงเปนตําแหนงเยื่อบุกระพุงแกม ทั้งนี้

ผูปวยอาจมีรอยโรคท่ีบริเวณอื่นในชองปากไดในขณะเดียวกัน เชน เหงือก ลิ้น เพดานปาก หรือใต

ล้ิน แตพิจารณาตัดชิ้นเนื้อบริเวณเยื่อบุกระพุงแกมเนื่องจากสามารถทําไดงายกวาสวนอื่น 

 สําหรับเนื้อเยื่ออักเสบที่ไดจากอาสาสมัครนั้น เนื่องจากการอักเสบเกิดไดจากโรคหลาย

ชนิด ซึ่งมีลักษณะการอักเสบและลักษณะที่ปรากฏทางจุลพยาธิวิทยาที่แตกตางกัน ดังนั้นจึง

คัดเลือกเฉพาะชิ้นเนื้อที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคปริทันตอักเสบมาทําการศึกษา เพื่อใหลักษณะ

การอักเสบและลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเปนไปในทางเดียวกัน นอกจากนี้ผูปวยโรคปริทันต

อักเสบสวนใหญมักอยูในวัยกลางคนและสูงอายุ ซึ่งเปนชวงอายุที่ใกลเคียงกับกลุมผูปวยโรคไล

เคน แพลนัสในชองปาก  

สวนเนื้อเยื่อปกติที่ใชในการศึกษานี้สวนใหญไดรับจากการผาตัดฟนคุด (รอยละ 60) ซึ่ง

ผูปวยจะมีอายุเฉลี่ยต่ํากวากลุมผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก และกลุมเนื้อเยื่อปริทันต
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อักเสบ แตก็จัดอยูในกลุมประชากรที่เปนผูใหญ (adult) เชนเดียวกัน โดยไมมีผูปวยเด็กที่อาจทํา

ใหจํานวนเซลลเม็ดเลือดขาวที่นับไดมีความแตกตางออกไป [54] นอกจากนี้ จากการศึกษานี้

พบวามีความแตกตางของสัดสวนเพศชายตอหญิงในแตละกลุมการศึกษา ซึ่งเปนสิ่งที่ไมสามารถ

ควบคุมไดเนื่องจากขอจํากัดดานจํานวนตัวอยางในแตละกลุมการศึกษา แตปจจัยดานเพศอาจไม

มีผลกระทบตอจํานวนเซลลที่นับได เนื่องจากการศึกษาในอดีตพบวาคาเฉลี่ยจํานวนเซลลเม็ด

เลือดขาวชนิดตาง ๆ ในชาวเอเชียพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญระหวางเพศของ

ประชากร [54] ดังนั้นในการศึกษานี้ สิ่งที่นาจะมีบทบาทตอจํานวนเซลลที่นับไดในชิ้นเนื้อนาจะ

เปนชนิดของกลุมตัวอยางที่แตกตางกันมากกวา 

  
CD3+ ทีเซลล 
ผลการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมีในการศึกษานี้ พบวาเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3  ซึ่ง

เปนตัวบงชี้การเปนทีเซลลนั้นมีการแสดงออกเปนจํานวนมาก และมีความหนาแนนเห็นเปนแถบ

หนาใตชั้นเยื่อบุผิวของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยถือเปนลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่

เดนชัดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [4, 1, 19, 2] สวนบีเซลล มาโครฟาจ แลงเกอรฮานส

เซลล และเนเจอรัล คิลเลอรเซลล พบไดในปริมาณที่นอยกวาทีเซลลมาก [55, 56] แตกตางจาก

เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติซึ่งทีเซลลจะมีการกระจายตัวอยูทั่วไปมากกวา จากผล

การศึกษาจึงพบจํานวน CD3+ ทีเซลลมากที่สุดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก รองลงมาคือ

เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และพบไดนอยมากในเนื้อเยื่อปกติ เนื่องจากทีเซลลมีบทบาทสําคัญใน

พยาธิกําเนิดของโรคไลเคน แพลนัสในชองปากที่เกี่ยวของกับกลไกการกําจัดแอนติเจนแบบ

จําเพาะ โดยเฉพาะ CD8+ ทีเซลลซึ่งมีบทบาทโดยตรงในการกําจัดแอนติเจนที่แสดงโดยเบซลัเซลล 

เหนี่ยวนําใหเกิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมาโดยการ

หลั่ง TNF-α และ CD4+ ทีเซลลซึ่งกระตุน CD8+ ทีเซลลโดยการหลั่ง IFN-γ และ IL-2 [3] อยางไร

ก็ตาม เมื่อเปรียบเทียบจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญระหวาง

รอยโรคสองชนิดนี้  

จากผลการศึกษาแสดงถึงจํานวน CD3+ ทีเซลลในเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบนอยกวาเมื่อ

เปรียบเทียบกับรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งอาจเกิดจากการที่เซลลอักเสบเหลานี้

กระจายตัวอยูทั่วไปใตชั้นเยื่อบุผิว โดยไมมีการเกาะกลุมหนาแนนเปนแถบเชนเดียวกับรอยโรคไล

แคน แพลนัสในชองปาก นอกจากนี้ เซลลอักเสบสวนใหญที่มีบทบาทและพบมากในโรคปริทันต

อักเสบ คือ พลาสมาเซลล ทั้งในโรคปริทันตชนิดเฉียบพลัน (rapidly progressive periodontitis) 

และชนิดที่พบในผูใหญ (adult periodontitis) [57, 58] โดยพบเปนจํานวนมากทั้งบริเวณกึ่งกลาง
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ของชั้นลามินา โพรเปรีย และดานขางผนังของรองลึกปริทันต (periodontal pocket) ซึ่ง IgG+ 

เซลลเปนชนิดที่พบไดมากที่สุด คือ ประมาณรอยละ 35-65 ของจํานวนเซลลทั้งหมด สวน IgA+ 

เซลล และ IgM+ เซลลพบเพียงรอยละ 8-11 และ 1-3 ตามลําดับ สําหรับทีเซลลนั้นเปนเซลล

อักเสบชนิดที่พบไดนอยมากในบริเวณกึ่งกลางของชั้นลามินา โพรเปรีย ในขณะที่บริเวณใตเยื่อบุ

ผิวของรองลึกปริทันตสามารถพบทีเซลลไดมากกวา คือ ประมาณรอยละ 30 ของจํานวนเซลล

ทั้งหมด [58]  

การแสดงออกของ CD3 สามารถพบไดบริเวณชั้นเยื่อบุผิวเชนกัน รอยโรคไลเคน แพลนัส

ในชองปากและโรคปริทันตอักเสบพบการแสดงออกของ CD3 ในผูปวยทุกราย สวนเนื้อเยื่อปกติ

สามารถพบไดรอยละ 90 แสดงถึงการมีบทบาทของทีเซลลบริเวณชั้นเยื่อบุผิวทั้งในเนื้อเยื่อที่มี

พยาธิสภาพ และเนื้อเยื่อปกติ นอกจากนี้การศึกษาในอดีตยังพบวาจํานวนของทีเซลลในเยื่อบุผิว

ของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้นมีจํานวนสูงกวาเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญ โดยที่พบ

สวนใหญมักเปน CD8+ ทีเซลล [59, 60, 61, 62] และมักพบเปนกลุมบริเวณชั้นเบซัลเซลล ใกลกับ

ตําแหนงที่เบสเมนทเมมเบรนถูกทําลาย โดยพบไดมากกวาบริเวณที่เบสเมนทเมมเบรนไมถูก

ทําลายอยางมีนัยสําคัญ นอกจากนี้ ยังพบวาทีเซลลมีการหลั่งเอนไซม MMP-9 ซึ่งอาจทําลาย

โครงสรางโปรตีนบริเวณเบสเมนทเมมเบรน ทําใหทีเซลลสามารถเคลื่อนผานเขาไปยังชั้นเยื่อบุผิว 

[63] ซึ่งเซลลเหลานี้มีความสําคัญในพยาธิกําเนิดของโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยเฉพาะ 

CD8+ ทีเซลลที่ทําใหเกิดการทําลายเนื้อเยื่อตนเองจากการสรางไซโตไคน เชน TNF-α เหนี่ยวนํา

ใหเกิดการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา [2] 

 
CD4+ ทีเซลล 
สําหรับ CD4+ ทีเซลลจากการศึกษานี้พบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 เปนจํานวน

มากบริเวณชั้นลามินา โพรเปรียสวนที่อยูลึกลงไป สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ซึ่งพบวา 

CD4+ ทีเซลลมักพบในตําแหนงลึกลงไปใตชั้นเยื่อบุผิว ตางจาก CD8+ ทีเซลลที่พบในบริเวณใกล

ชั้นเบสเมนทเมมเบรนมากกวา [4, 29, 61] นอกจากนี้ บางการศึกษาพบวาตําแหนงของ CD4+ ที

เซลลมักจะอยูติดกับพลาสมาเซลล ซึ่งสันนิษฐานไดวา CD4+ ทีเซลลอาจมีการหลั่งไซโตไคนที่

เหนี่ยวนําบีเซลลใหมีการสรางแอนติบอดีตอเซลลสังเคราะหเคอราติน [2, 61] ในขณะที่ CD8+ ที

เซลลมักพบใกลกับแมกโครฟาจ ซึ่งเชื่อวาเซลลเหลานี้เหนี่ยวนําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเบส

เมนทเมมเบรนในรอยโรคไลเคน แพลนัส อยางไรก็ตาม บทบาทสําคัญของ CD4+ ทีเซลลในโรคไล

เคน แพลนัส คือ รับแอนติเจนจากเซลลที่มีการนําเสนอแอนติเจนผานทาง MHC class II และถูก

กระตุนโดย IL-12 ทําให CD4+ ทีเซลลมีการหลั่ง IFN-γ และ IL-2 ซึ่งเหนี่ยวนําให CD8+ ทีเซลล

ทําลายเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา [61]      
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ในการศึกษาครั้งนี้พบ CD4+ ทีเซลลประมาณรอยละ 79.43 ± 17.47 ของจํานวน CD3+ 

ทีเซลล ซึ่งตรงกับการศึกษากอนหนานี้หลายการศึกษาที่พบวา CD4+ ทีเซลลเปนทีเซลลชนิดที่

พบมากที่สุดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [2, 61] แตในบางการศึกษาอาจพบวา CD8+ ที

เซลลมีจํานวนที่สูงกวา [33] ทั้งนี้อาจจะขึ้นอยูกับระยะเวลาการดําเนินของรอยโรค โดยรอยโรค

ระยะเริ่มแรกมักพบ CD4+ ทีเซลลไดมากกวา CD8+ ทีเซลล ในขณะที่รอยโรคที่เปนมานานจะมี 

CD8+ ทีเซลลเพิ่มมากขึ้น ซึ่งอาจทําใหมีจํานวนมากกวา CD4+ ทีเซลลได [4, 33] 

นอกจากนี้ยังพบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิวเชนเดียวกับ CD3 

โดยสามารถพบในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากและโรคปริทันตอักเสบทุกราย และใน

เนื้อเยื่อปกติพบรอยละ 90 โดยจากการศึกษากอนหนานี้พบวาจํานวนของ CD4+ ทีเซลลในชั้นเยื่อ

บุผิวนั้นไมมีความแตกตางกันระหวางตําแหนงที่เบสเมนทเมมเบรนถูกทําลายและไมถูกทําลาย ซึ่ง

สันนิษฐานไดวา CD4+ ทีเซลลนั้นไมมีการเคลื่อนผานเบสเมนทเมมเบรนที่ถูกทําลายเขาไปในชั้น

เยื่อบุผิว ทั้งนี้อาจเพราะ CD8+ ทีเซลลมีการแสดงออกของโมเลกุลยึดเกาะ เพื่อใชในการเคลื่อน

ผานที่เหมาะสมกวา CD4+ ทีเซลล [63] ซึ่งโมเลกุลยึดเกาะที่สําคัญของเซลลเม็ดเลือดขาวใน

โรคไลเคน แพลนัสในชองปาก คือ ICAM-1 [33, 63] 

 
Foxp3+เรกูลาทอรี ทีเซลล 
สําหรับการศึกษาเรกูลาทอรี ทีเซลลนั้น จากการศึกษาที่ผานมาพบวา Foxp3 เปนตัวบงชี้

การเปนเรกูลาทอรี ทีเซลลที่มีความนาเชื่อถือ เนื่องจาก CD25+CD4+ ทีเซลลซึ่งก็คือ เรกูลาทอรี ที

เซลลนั้นมีการแสดงออกของ Foxp3 อยางเดนชัด และการแสดงออกนี้จํากัดอยูในกลุม 

CD25+CD4+ ทีเซลลเทานั้น [8, 44] การศึกษาเรกูลาทอรี ทีเซลลในครั้งนี้จึงสามารถใชการ

แสดงออกของ Foxp3 เพียงอยางเดียวเพื่อเปนตัวบงชี้การเปน เรกูลาทอรี ทีเซลลได [8, 10] 

การศึกษาแสดงคาเฉลี่ยของจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัส

ในชองปากจํานวน 100.04 ± 43.27 เซลล/hpf ซึ่งสามารถตรวจพบการติดสีน้ําตาลเขมไดชัดเจน 

กระจายอยูเปนจํานวนมากในชั้นลามินา โพรเปรียของชิ้นเนื้อ โดยมีความแตกตางจากการศึกษา

กอนหนานี้ของ Tao และคณะ [53] ซึ่งพบการแสดงออกของ Foxp3 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปากในผูปวย 20 ราย โดยเฉล่ีย 40.99 ± 24.68 เซลล/hpf ซึ่งอาจเปนเพราะวิธีในการเก็บ

รักษาชิ้นเนื้อกอนทําการยอมทางอิมมูโนฮิสโตเคมีแตกตางกัน เนื่องจากการศึกษานี้ใชชิ้นเนื้อแช

แข็ง (frozen tissue) ซึ่งมีขอดี คือ องคประกอบของแอนติเจนมีสภาพดีกวา เนื่องจากถูกแชแข็งให

คงสภาพภายในเวลาที่รวดเร็ว และกระบวนการคงสภาพไมกอใหเกิดปฏิกริยาใด ๆ ที่ทําลาย

โปรตีนในเนื้อเยื่อ [65, 66] จึงอาจทําใหพบปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอเซลลไดมากกวา เมื่อเทียบกับ

ชิ้นเนื้อในพาราฟน (paraffin embedded tissue) ที่มีขอดีกวาในดานการเก็บรักษา ซึ่งถูกเลือกใช
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ในการศึกษาของ Tao และคณะ อยางไรก็ตาม เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของจํานวนเซลล

การแสดงออกของ Foxp3  พบวาในการศึกษาครั้งนี้กลุมรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีการ

แสดงออกของ Foxp3 มากกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) เชนเดียวกับ

การศึกษาของ Tao และคณะ  

การเพิ่มจํานวนของเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองไดรับการ

อธิบายวาเพื่อควบคุมการตอบสนองของแอนติเจนที่มีความจําเพาะตอเนื้อเยื่อตนเอง และ

แอนติเจนที่มีการแสดงออกตอระบบภูมิคุมกันผานทางเยื่อบุผิว เพื่อใหเกิดความสมดุลระหวางที

เซลลที่ทําลายเนื้อเยื่อตนเอง และเรกูลาทอรี ทีเซลล ซึ่งสามารถอธิบายไดโดยเรกูลาทอรี ทีเซลล

นั้นอาจถูกกระตุนใหมีการเพิ่มจํานวนโดยการเหนี่ยวนําของทีเซลลที่ทําลายเนื้อเยื่อตนเองที่มี

จํานวนมากบริเวณรอยโรค [3] เพื่อควบคุมระบบภูมิคุมกันใหเกิดความสมดุลโดยการหลั่ง IL-4, 

IL-10 และ TGF-β [7] หรือโดยการสัมผัสระหวางเซลล เพื่อกดการทํางานของทีเซลลชนิดอื่น ๆ ที่

จําเพาะตอแอนติเจน [39, 67]  

อยางไรก็ตาม เรกูลาทอรี ทีเซลลเหลานี้อาจมีความบกพรองที่มีสวนกอใหเกิดความเรื้อรัง

ของโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยเฉพาะความผิดปกติของกลไกการกดภูมิคุมกันของ TGF-

β1 ซึ่งไดรับการสัณนิษฐานไวหลายประการ เชน ขาดแคลนเรกูลาทอรี ทีเซลลที่สามารถหลั่ง 

TGF-β1 ได การหลั่ง TGF-β1 ถูกยับยั้ง ตัวรับของ TGF-β1 มีความผิดปกติหรือจํานวนไม

เพียงพอ ความผิดปกติของสัญญาณภายในเซลลที่ไดรับจากตัวรับของ TGF-β1 หรือ TGF-β1 ที่

หลั่งไมสามารถทํางานได เปนตน [2]  

เมื่อพิจารณาถึงการที่ Torgerson [10] สรุปลักษณะความผิดปกติของเรกูลาทอรี ทีเซลล

ทั้งจํานวน และความสามารถในการทํางานในผูปวยโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองจากหลาย

การศึกษาที่ผานมา พบวาโรคไลเคนแพลนัสในชองปากนั้นยังไมสามารถจัดอยูในกลุมใดกลุมหนึ่ง

ใน 6 กลุมตามการจําแนกของ Torgerson โดยผลการศึกษาครั้งนี้และของ Tao และคณะยืนยันถึง

การเพิ่มจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล แตในปจจุบันยังไมมีผูศึกษาถึงความสามารถใน

การทํางานของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลแคน แพลนัสในชองปาก 

สําหรับความแตกตางของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ระหวางชนิดของรอย

โรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้นไดจําแนกเปน 2 กลุม คือ ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผล

ถลอก เนื่องจากตองการทราบความแตกตางของจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล ระหวางรอย

โรคที่ไมรุนแรง คือ ชนิดรางแห เปรียบเทียบกับชนิดที่มีความรุนแรงและมักกอใหเกิดอาการปวด

แสบปวดรอน คือ ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก โดยจากการศึกษานี้แมจํานวนเซลลที่นับไดในรอยโรค

ชนิดรางแหในผูปวย 6 ราย มากกวาชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกในผูปวย 14 ราย แตในทางสถิติ

พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญระหวางรอยโรค 2 กลุมนี้ ซึ่งแตกตางจากการศึกษาของ 
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Tao และคณะที่พบวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคชนิดรางแหมีจํานวน 63.6 ± 

23.2 เซลล/hpf ในผูปวย 7 ราย สูงกวาชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกที่มีจํานวนเซลล 28.8 ± 16.8 

เซลล/hpf ในผูปวย 13 ราย อยางมีนัยสําคัญ (p=0.013) ทั้งนี้อาจเปนเพราะมีความแตกตางกนัใน

เร่ืองของวิธีการเก็บชิ้นเนื้อ ชนิดของแอนติบอดีที่ใชในการศึกษา และระยะเวลาการดําเนินของโรค 

แตอยางไรก็ตาม ทั้งสองการศึกษานี้เปนการศึกษาในกลุมตัวอยางที่คอนขางเล็ก ถาเพิ่มจํานวน

กลุมตัวอยางอาจจะทําใหเห็นความแตกตางที่ชัดเจนขึ้น 

 สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบวาจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นอยกวาใน

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก แตมีจํานวนสูงกวาเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญ แสดงใหเห็น

วาการเพิ่มจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในเนื้อเยื่อโรคปริทันตซึ่งสอดคลองกับหลาย

การศึกษาที่ผานมา ซึ่งพบวาการเพิ่มจํานวนของเซลลเหลานี้มีความสัมพันธกับรอยโรคที่มีความ

รุนแรง จึงคาดวาเรกูลาทอรี ทีเซลลมีบทบาทสําคัญในโรคปริทันตอักเสบ เนื่องจากความสามารถ

ในการกดการทํางานของทีเซลลอ่ืน ๆ ที่ทําลายเนื้อเยื่อ จึงชวยลดการถูกทําลายของเนื้อเยื่อปริ

ทันต [68, 69, 70] แตทั้งนี้ในบางการศึกษาอาจพบวาจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 

ในเนื้อเยื่อโรคปริทันตอักเสบนั้นไมมีความแตกตางกับเนื้อเยื่อปกติ [71] 

นอกจากนี้ยังพบความสัมพันธเชิงลบระหวางจํานวนเรกูลาทอรี ทีเซลลกับ receptor 

activator of nuclear factor-kappaB ligand (RANKL) ซึ่งมีความสําคัญในการแปรรูปของเซลล

ออสทีโอคลาสต (osteoclast) โดยพบ RANKL ในเนื้อเยื่อโรคปริทันตอักเสบจํานวนมากกวา

เนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญ และไซโตไคนบางชนิดที่หลั่งจากเรกูลาทอรี ทีเซลล เชน IL-10 

สามารถกดการสรางและการแสดงออกของ RANKL โดยทีเซลลซึ่งถูกกระตุน [71] นอกจากนี้ ยัง

พบวาการใช anti-GITR ซึ่งยับยั้งการทํางานของเรกูลาทอรี ทีเซลลนั้น ชักนําใหเซลลอักเสบเขามา

บริเวณรอยโรคมากขึ้น และทําใหระดับการละลายตัวของกระดูกเบาฟน (alveolar bone) สูงขึ้น 

ทั้งในการศึกษาทางหองปฏิบัติการ (in vitro) และในสิ่งมีชีวิต (in vivo) [69] แสดงถึงความสําคัญ

ของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคปริทันตอักเสบ ซึ่งอาจมีบทบาทในการลดความรุนแรงของโรคปริทันต

อักเสบได 

จากการศึกษาพบการแสดงออกของ Foxp3 บริเวณชั้นเยื่อบุผิวในชิ้นเนื้อเกือบทั้งหมด ทั้ง

ในรอยโรคไลแคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ ซึ่งอาจแสดงถึง

บทบาทของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลบริเวณชั้นเยื่อผุผิว ในการทําหนาที่ควบคุมระบบภูมิคุมกัน

ซึ่งไมไดมีเฉพาะชั้นใตเยื่อบุผิวเทานั้น และมีบทบาททั้งในเนื้อเยื่อที่มีพยาธิสภาพและเนื้อเยื่อปกติ 

เมื่อดูสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในทีเซลลของโรคไลแคน แพลนัสใน

ชองปากพบวาคิดเปนรอยละ 31.08 ± 14.47 ซึ่งไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญกับ
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เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ ผลการศึกษานี้ใกลเคียงกับการศึกษาของ de Boer และ

คณะ [8] ที่ศึกษาในรอยโรคไลเคน แพลนัสบริเวณผิวหนัง พบสัดสวนจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี  

ทีเซลลใน CD3+ ทีเซลลที่ไมแตกตางจากเนื้อเยื่อปกติ และเนื้อเยื่อโรคผิวหนังอักเสบชนิด

อ่ืน ๆ โดยคิดเปนรอยละ 25-29 ของจํานวนทีเซลล นอกจากนี้ สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลา

ทอรี ทีเซลลใน CD4+ ทีเซลล ซึ่งยังไมมีรายงานศึกษาในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก พบวา

ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญกับเนื้อเยื่ออักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติเชนเดียวกัน 

เมื่อเปรียบเทียบระหวางชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก พบวาสัดสวนของ

จํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลใน CD3+ ทีเซลลหรือใน CD4+ ทีเซลลไมมีความแตกตาง

กันอยางมีนัยสําคัญระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก ซึ่ง

อาจแสดงใหเห็นบทบาทของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากที่

แมวาลักษณะของรอยโรคชนิดรางแหมีความรุนแรงนอยกวาชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก แตกลไก

การควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันโดย Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลนาจะไมมีความ

แตกตางกัน ทั้งนี้ในการหาขอสรุปในอนาคตควรจะศึกษาในกลุมผูปวยจํานวนมากขึ้น 

ดังนั้นจากผลการศึกษาอาจสันนิษฐานไดวาการเพิ่มจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลนั้นเพิ่มข้ึนเพื่อตอบสนองตอจํานวนของ CD3+ หรือ CD4+ ทีเซลลที่เพิ่มข้ึนในรอยโรคเหลานี้ 

เพื่อใหเกิดความสมดุลระหวางทีเซลลที่ทําหนาที่กระตุนภูมิคุมกัน และทีเซลลที่ทําหนาที่กด

ภูมิคุมกัน เพื่อควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันไมใหมีมากเกินไป นอกจากนี้ การทํา

หนาที่ของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากอาจมีความผิดปกติ 

โดยมีการทําหนาที่ในการกดภูมิคุมกันลดลง แมจะมีจํานวนที่มากขึ้น ทําใหเกิดการเพิ่มจํานวน 

และการทําหนาที่ของ effector ทีเซลล กอใหเกิดพยาธิสภาพของโรคขึ้น 
 
ขอจํากัดในการศึกษา 
 เนื่องจากงานวิจัยนี้มีขอจํากัดของเวลา ทําใหการเก็บขอมูลในงานวิจัยมีกลุมตัวอยาง

ขนาดเล็ก อีกทั้งมีขอจํากัดของวัสดุเครื่องมือทางหองปฏิบัติการ และงบประมาณ ดังนั้นใน

งานวิจัยนี้จึงเปนการศึกษาการแสดงออกของโมเลกุลดังกลาวในเนื้อเยื่อผูปวยเพียงในระดับ

โปรตีน แตไมไดทําการศึกษาถึงหนาที่ในระบบภูมิคุมกันทางหองปฎิบัติการ (in vitro functional 

assay) ของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปากวามีความผิดปกติหรือไม อยางไรก็

ตาม ขอมูลจากการศึกษานี้สามารถใชเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาถึงความสัมพันธของ Foxp3+ 

เรกูลาทอรี ทีเซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในแนวลึกได และอาจนําไปประยุกตเปน

แนวทางการศึกษาตอไปไดในอนาคต 
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สรุปผลการวจิัย 
 จากการศึกษาครั้งนี้พบวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ที

เซลลบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวระหวางกลุมตัวอยางมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ โดยพบเซลล

เหลานี้ไดมากที่สุดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก รองลงมา คือ เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และ

เนื้อเยื่อปกติ อยางไรก็ตาม ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางสัดสวนจํานวน 

Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ทีเซลล ระหวางทั้ง 3 กลุม รวมทั้ง

ระหวางโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก การศึกษาครั้งนี้

แสดงใหเห็นวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่เพิ่มข้ึนในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก

นั้น นาจะมีความสัมพันธเกี่ยวของกับการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก

ของผูปวยคนไทย 
 
ขอเสนอแนะ 

การศึกษาเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปากยังมีนอยมากและกลุม

ตัวอยางที่ศึกษามีขนาดเล็ก สําหรับการศึกษาตอไปในอนาคตอาจตองมีการเก็บตัวอยางจํานวน

มากขึ้นเพื่อสามารถใชอางอิงในระดับประชากร และรวมกับการศึกษาการแสดงออกของ Foxp3 

ในระดับ mRNA ในเนื้อเยื่อหรือในเซรัมควบคูไปดวย ซึ่งอาจทําใหผลการศึกษามีความชัดเจน

ยิ่งขึ้น และควรมีการศึกษาถึงบทบาทหนาที่ในระบบภูมิคุมกันของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปากในเชิงลึกตอไป ซึ่งอาจจะศึกษาในหองปฏิบัติการหรือในสัตวทดลอง นอกจากนี้

ยังควรมีการศึกษาเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคในชองปากอื่น ๆ เชน โรคปริทันตอักเสบ หรือ

โรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองชนิดอื่น ๆ ที่มีรอยโรคในชองปาก เนื่องจากการยังมีการศึกษาใน

เร่ืองนี้อยูนอย และควรมีการศึกษาผลของการใชยารักษาโรคไลเคนแพลนัสหรือโรคในชองปาก  

อ่ืน ๆ ตอระดับจํานวนของเรกูลาทอรี ทีเซลลรวมดวย 
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ภาคผนวก ก 
 

เอกสารประกอบคําแนะนําแกผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

การศึกษาวิจยั  เร่ือง  
“ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวยคนไทย” 

ผูทําการศึกษาวิจัยหลัก 

 ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน  

นิสิตปริญญาโท  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร   

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

 

 โครงการศึกษาวิจัยนี้เปนการศึกษาถึงการแสดงออกของฟอกพีสาม (Foxp3) ในการระบุ

ถึงเรกูลาทอรี ทีเซลล ซึ่งเปนที-ลิมโฟไซตชนิดหนึ่งที่อาจมีบทบาทในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

โดยการวิจัยนี้ดูจากการตรวจยอมชิ้นเนื้อดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี ซึ่งผลที่ไดจะนํามาเปรียบเทียบ

กับกลุมควบคุมที่ไมมีรอยโรคไลเคน แพลนัส  โดยทานจะไดรับการตรวจและรักษาตามปกติที่

คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ซึ่งในการวินิจฉัยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนี้จะอาศัยลักษณะทางคลนิกิและการ

ตรวจทางจุลพยาธิวิทยาเพื่อยืนยันการวินิจฉัย เพื่อใหการรักษาไดถูกตองเหมาะสม 

การศึกษานี้ใชวิธีการตรวจชิ้นเนื้อซ่ึงเปนสวนหนึ่งของการตัดชิ้นเนื้อเพื่อสงตรวจทางจุล

พยาธิวิทยา โดยจะทําการฉีดยาชาแลวตัดชิ้นเนื้อขนาดเสนผานศูนยกลางประมาณ 6 มิลลิเมตร 

และจะแบงชิ้นเนื้อออกมาเพื่อใชในการศึกษา ผูปวยจะไมไดรับอันตรายมากขึ้นโดยจะมีแผลเพียง

ตําแหนงเดียว ซึ่งผูทําการรักษาจะนัดมาดูอาการและแจงผลการวินิจฉัยโรคใหผูปวยทราบ ใน

งานวิจัยนี้ขอมูลสวนตัวของผูปวยจะไมมีการเผยแพรออกไป และการเปดเผยขอมูลของการวิจัยจะ

เปนไปในรูปของการสรุปผลการวิจัย  
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ประโยชนที่ไดรับจากการศึกษานี้ 

 ทานจะไดรับการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อการวินิจฉัยโรค ไดรับความรูและคําปรึกษาแนะนํา

เกี่ยวกับการปฏิบัติตัวของของทานในการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก และการศึกษานี้จะ

ทําใหไดรับขอมูลพื้นฐานเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งจะทําใหมี

ความเขาใจเกี่ยวกับการกลไกของโรค ซื่งเปนประโยชนในการพัฒนาวิธีการรักษาโรคไลเคน

แพลนัสในชองปากตอไป 

 

ผลขางเคียงจากการศึกษานี ้
 ผลขางเคียงที่ทานอาจไดรับจากการศึกษานี้ คือ แผลจากการตัดชิ้นเนื้อเพียงเล็กนอย ซึ่ง

หายไดเองภายใน 7 วัน  

หากทานมีขอสงสัยประการใดหรือเกิดผลขางเคียงใด ๆ จากการศึกษาดังกลาวนี้ ทาน

สามารถติดตอ 

ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน 

 คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณ

มหาวิทยาลยั   

โทรศัพท  02-218-8771 

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

โทรศัพท  02-218-8942, 02-218-8771 

เพื่อใหคําแนะนํา หรือใหการบําบัดรักษา 

 

ความรวมมือในการศกึษา 

 ความรวมมือในการศึกษาเปนไปดวยความสมัครใจ  การเขารวมหรือการปฏิเสธการเขา

รวมโครงการนีจ้ะไมมีผลตอการรักษาของทาน  และผูทีอ่ยูในคณะวิจยัในการศึกษานี้ยนิดีจะตอบ

ขอของใจของทานดวยความเต็มใจ  และทานจะไดรับสําเนายนิยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด 
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เอกสารประกอบคําแนะนําแกอาสาสมัคร 
 

การศึกษาวิจยั  เร่ือง  
“ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวยคนไทย” 

 

ผูทําการศึกษาวิจยัหลกั 

 ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน  

นิสิตปริญญาโท  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร   

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

 

 โครงการศึกษาวิจัยนี้เปนการศึกษาถึงการแสดงออกของฟอกพีสาม (Foxp3) ในการระบุ

ถึงเรกูลาทอรี ทีเซลล ซึ่งเปนที-ลิมโฟไซตชนิดหนึ่งที่อาจมีบทบาทในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

โดยการวิจัยนี้ดูจากการตรวจยอมชิ้นเนื้อดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี ซึ่งผลที่ไดจะนํามาเปรียบเทียบ

กับกลุมควบคุมที่ไมมีรอยโรคไลเคน แพลนัส   

อาสาสมัครที่ไมมีรอยโรคไลเคน แพลนัสนี้จะไดรับการตรวจและรักษาตามปกติที่คลินิก

ศัลยศาสตร  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ซึ่งเปนผูที่ตองไดรับการศัลยกรรม

ชองปาก มีการตัดแตงเนื้อเยื่อเพื่อการรักษาอยูแลว เชน การถอนฟน ผาฟนคุด การผาตัดปุม

กระดูก การผาตัดแตงกระดูก โดยเนื้อเยื่อที่มีการอักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติซึ่งถูกตัดออกมานี้จะ

นํามาใชในงานวิจัยโดยไมมีผลตอการรักษาแตอยางใด จึงไมเปนอันตรายแกผูปวย  

ในงานวิจัยนี้ขอมูลสวนตัวของผูปวยจะไมมีการเผยแพรออกไป และการเปดเผยขอมูลของ

การวิจัยจะเปนไปในรูปของการสรุปผลการวิจัย  
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ประโยชนที่ไดรับจากการศึกษานี้ 

 ทานจะไดรับการรักษาทางศัลยกรรมตามปกติ โดยไมมีผลแทรกซอนตอการรักษาแตอยาง

ใด และการศึกษานี้จะทําใหไดรับขอมูลพื้นฐานเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก ซึ่งจะทําใหมีความเขาใจเกี่ยวกับการกลไกของโรค ซึ่งอาจเปนประโยชนในการพัฒนา

วิธีการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปากตอไป 

 
ผลขางเคียงจากการศึกษานี ้
 ไมมีผลขางเคียงเพิ่มข้ึนจากการศึกษานี้ โดยแผลจากการรักษาจะหายโดยใชเวลา

ตามปกติของการหายของแผลชนิดนั้น ๆ ตามลักษณะของโรคหรือการรักษา  

หากทานมีขอสงสัยประการใดหรือเกิดผลขางเคียงใด ๆ จากการศึกษาดังกลาวนี้ ทาน

สามารถติดตอ 

ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน  

คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณ

มหาวิทยาลยั   

โทรศัพท  02-218-8771 

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

โทรศัพท  02-218-8942, 02-218-8771 

เพื่อใหคําแนะนํา หรือใหการบําบัดรักษา 

 

ความรวมมือในการศึกษา 

 ความรวมมือในการศึกษาเปนไปดวยความสมัครใจ  การเขารวมหรือการปฏิเสธการเขา

รวมโครงการนีจ้ะไมมีผลตอการรักษาของทาน  และผูทีอ่ยูในคณะวิจยัในการศึกษานี้ยนิดีจะตอบ

ขอของใจของทานดวยความเต็มใจ  และทานจะไดรับสําเนายนิยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด 
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เอกสารยินยอมเขารวมการวิจยั (Consent Form) 

การวิจยัเรื่อง  

“ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวยคนไทย” 

 กอนที่จะลงนามในใบยินยอมใหทําการวิจัยนี้    ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึง

วัตถุประสงคของการวิจัย   วิธีการวิจัย   อันตราย  หรืออาการที่อาจเกดิขึ้นจากการวิจัย   หรือจาก

ยาที่ใชรวมทั้งประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัยอยางละเอียด   และมีความเขาใจดีแลว 

 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตางๆ   ที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจไมปดบังซอนเรนจน

ขาพเจาพอใจ 

 ขาพเจาเขารวมโครงการวิจัยนี้โดยสมัครใจ  ขาพเจามีสิทธิที่จะบอกเลิกการเขารวมใน

โครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ไดและการบอกเลิกการเขารวมการวิจัยนี้  จะไมมีผลตอการรักษาโรคที่

ขาพเจาจะพึงไดรับตอไป 

 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะเกี่ยวกับตัวขาพเจาเปนความลับ   และจะเปดเผยได

เฉพาะในรูปที่เปนสรุปผลการวิจัย   การเปดเผยขอมูลเกี่ยวกับตัวขาพเจาตอหนวยงานตางๆ ที่

เกี่ยวของกระทําไดเฉพาะกรณีจําเปน   ดวยเหตุผลทางวิชาการเทานั้น 

 ผูวิจัยรับรองวาหากเกิดอันตรายใดๆ    จากการวิจัยดังกลาว    ขาพเจาจะไดรับการ

รักษาพยาบาลโดยไมคิดมูลคา 

 ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว   และมีความเขาใจดีทุกประการ  และไดลงนามในใบ

ยินยอมนี้ดวยความเต็มใจ 

 ลงนาม............................................................................................ผูยินยอม 

 (.................................................................................................................) 

 ลงนาม.................................................................................................พยาน 

 (..................................................................................................................) 

 ลงนาม.................................................................................................พยาน 

 (..................................................................................................................) 

 ลงนาม.............................................................................หวัหนาโครงการวิจัย 

 (...................................................................................................................) 

            วันใหคํายินยอมเขารวมวิจัย    วันที่...........เดือน..........................พ.ศ............... 
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 ขาพเจาไมสามารถอานหนงัสือได  แตผูวิจัยไดอานขอความในใบยนิยอมนี้ใหแกขาพเจา

ฟงจนเขาใจดแีลว  ขาพเจาจึงลงนาม หรือประทับลายนิ้วหัวแมมือขวาของขาพเจาในใบยนิยอมนี้

ดวยความเต็มใจ 

 

 ลงนาม..........................................................................................................ผูยินยอม 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................หัวหนาโครงการวิจัย 

 (...............................................................................................................................) 

 วันใหคํายนิยอมเขารวมวิจยั วันที่............เดือน..........................พ.ศ.................... 

 

 ในกรณีที่ผูถกูทดลองยงัไมบรรลุนิติภาวะ  จะตองไดรับการยินยอมจากผูปกครองหรือผู

อุปการะโดยชอบดวยกฎหมาย 

 

 ลงนาม.........................................................................................................ผูยนิยอม 

 (..............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................หัวหนาโครงการวิจัย 

 (...............................................................................................................................) 

 วันใหคํายนิยอมเขารวมวิจยั วันที่............เดือน..........................พ.ศ.................... 
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เอกสารยกเลิกการยนิยอมเขารวมวิจยั  (Withdrawal  Form) 

 

การวิจยัเรื่อง “ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวย

คนไทย” 

 

 เหตุผลในการยกเลิกการยนิยอมเขารวมวจิัย 

  ยายภูมิลําเนา 

  ไมสะดวกในการเดินทาง 

                  เหตุผลอ่ืน...................................................................................................... 

            .................................................................................................................... 

 

 ลงนาม.........................................................................................ผูยกเลิกการยินยอม 

 (...................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................พยาน 

 (...................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................พยาน 

 (...................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................หัวหนาโครงการวิจัย 

 (...................................................................................................) 

 วันยกเลิกการยินยอมเขารวมวิจัย  วันที่...........เดือน................................พ.ศ. .............. 
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ภาคผนวก ข 
 

ผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 

1. ขอมูลผูปวย 
1.1 กลุมตัวอยางโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

 1.1.1 ขอมูลทั่วไป 

 

No. Sex 
Age 

(year) 
Type 

Severity  

score  

Duration 

(month) 
Siite 

1 F 59 Reticular 1 1.5 B, G, T 

2 F 55 Reticular 1 113 B, G, P 

3 M 41 Reticular 1 2 B, F, G, 

4 F 18 Reticular 1 4 B 

5 F 18 Reticular 1 1 B, G, T 

6 F 48 Reticular 1 0.5 B, G 

7 F 56 Atrophic 2 12 B, G 

8 M 50 Atrophic 3 6 B, G, T 

9 F 35 Atrophic 3 1 B, P, T 

10 F 53 Ulceration 4 2 B, G 

11 F 59 Ulceration 5 18 B 

12 F 46 Atrophic 3 -  B 

13 F 42 Atrophic 2 4 B, G 

14 F 50 Atrophic 3 1 B 

15 F 63 Atrophic 3 1 B 

16 F 58 Atrophic 2 6 B, G 

17 F 48 Atrophic 2 2 B, G 

18 M 37 Atrophic 2 16 B 

19 F 38 Atrophic 3 3 B, G, T 

20 F 47 Atrophic 3  - B 

B = Buccal mucosa 

F = Floor of mouth 

G = Gingiva 

P= Palate 

T = Tongue 
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 1.1.2 การนับจํานวนเซลล 

 
Intrapithelium 

No. 
Foxp3 

(cells/hpf) 

CD3 

(cells/hpf) 

CD4 

(cells/hpf) 

Foxp3/CD4 

(%) 

Foxp3/CD3 

(%) Foxp3 CD3 CD4 

1 214.83 920.17 850 25.27 23.35 + + + 

2 116.5 316.67 265.83 43.82 36.79 + + + 

3 155.67 899.5 611.33 25.46 17.31 + + + 

4 87.5 768 493 17.75 11.39 + + + 

5 97.17 402.83 247.83 39.21 24.12 + + + 

6 77.17 471 155.67 49.57 16.38 + + + 

7 70.5 590.67 395.5 17.83 11.94 + + + 

8 47.83 140.5 137 34.91 34.05 + + + 

9 118.33 389 338.83 34.92 30.42 + + + 

10 84.5 161.5 153.75 54.96 52.32 + + + 

11 118.17 355.5 272.75 43.32 33.24 + + + 

12 35.75 207.5 159.17 22.46 17.23 + + + 

13 54.83 268.83 224.17 24.46 20.4 + + + 

14 143.33 733.17 504.67 28.4 19.55 + + + 

15 82.33 656 625.33 13.17 12.55 + + + 

16 37.5 354 311.67 12.03 10.59 + + + 

17 116 344.17 269.5 43.04 33.7 + + + 

18 94.17 614.83 623.17 15.11 15.32 + + + 

19 117.33 671.5 719.17 16.32 17.47 + + + 

20 131.33 349.17 220.17 59.65 37.61 + + + 
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 1.2 กลุมตัวอยางที่มีเนื้อเยือ่ปริทันตอักเสบ 

  1.2.1 ขอมูลทั่วไป 
 

No. Sex 
Age 

(year) 
Site 

1 M 77  - 

2 M 45 17 

3 M 71 16 

4 M 56 16 

5 M 41 17 

6 M 35 16 

7 M 46 48 

8 F 75 15 

9 F 50 26 

10 M 56 11 

11 F 46 34 

12 M 53 17 

13 M 56 48 

14 F 46 28 

15 M 37 12 

16 F 68 38 

17 F 50 32 

18 M 47 11 

19 F 66 38 

20 M 41 18 
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  1.2.2 การนับจํานวนเซลล 

 
Intraepithelium 

No. 
Foxp3 

(cells/hpf) 

CD3 

(cells/hpf) 

CD4 

(cells/hpf) 

Foxp3/CD4 

(%) 

Foxp3/CD3 

(%) Foxp3 CD3 CD4 

1 5.17 37.17 39.67 13.03 13.9 + + + 

2 2.17 46.67 42 5.16 4.64 + + + 

3 16.17 118 92.67 17.45 13.7 + + + 

4 5 27.5 7.25 68.97 18.18 - + + 

5 23.5 52 61.67 38.11 45.19 + + + 

6 28 80 69 40.58 35 - + + 

7 31.67 273.83 264.17 11.99 11.56 + + + 

8 2.5 106.5 97 2.58 2.35 + + + 

9 8.17 79.83 51.67 15.81 10.23 + + + 

10 12.33 25.67 21.83 56.49 48.05 + + + 

11 7.67 47.83 24.83 30.87 16.03 + + + 

12 3.25 22.75 13.75 23.64 14.29 + + + 

13 3.67 48.33 22.5 16.3 7.59 + + + 

14 39.83 98.17 103.83 38.36 40.58 + + + 

15 6 98 40.83 14.69 6.12 + + + 

16 5.83 68 40.33 14.46 8.58 + + + 

17 13.83 117.33 118.17 11.71 11.79 + + + 

18 4.83 33.5 27.67 17.47 14.43 + + + 

19 6 45.17 37.67 15.93 13.28 + + + 

20 6 42.83 23.33 25.71 14.01 + + + 
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1.3 กลุมตัวอยางที่มีเนื้อเยือ่ปกติ 

  1.3.1 ขอมูลทัว่ไป 
 

No. Sex 
Age 

(year) 
Dx Site 

1 M 62 Alveoloplasty 26 

2 F 19 Embeded tooth 23 

3 M 77 Torectomy Q4 

4 F 22 Impacted tooth 38 

5 F 27 Impacted tooth 38 

6 F 18 Impacted tooth 48 

7 M 19 Impacted tooth 48 

8 F 58 Tooth implant 36 

9 F 18 Impacted tooth 48 

10 F 19 Impacted tooth 38 

 
 
  1.3.2 การนับจํานวนเซลล 
 

Inraepithelium 
No. 

Foxp3 

(cells/hpf) 

CD3 

(cells/hpf) 

CD4 

(cells/hpf) 

Foxp3/CD4 

(%) 

Foxp3/CD3 

(%) Foxp3 CD3 CD4 

1 4.17 26.17 18.17 22.94 15.92 - + + 

2 10.5 43 28.83 36.42 24.42 + + + 

3 1.67 25.33 25.17 6.62 6.58 + + + 

4 3.83 19.67 15.67 24.47 19.49 + + + 

5 2 8.5 2.5 80 23.53 + + + 

6 4.5 20.5 8.5 52.94 21.95 + + + 

7 4 28.17 12 33.33 14.2 + + + 

8 4.17 31.67 21.67 19.23 13.16 + + + 

9 0.83 2.83 2.33 35.71 29.41 - - - 

10 2.33 22.33 14.5 16.09 10.45 + + + 
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2. สถิติเชิงพรรณนาอธิบายขอมลูทั่วไปของผูปวย 
 2.1 จํานวนผูปวยจาํแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 

 

Group Site Dx Sex 

Valid 20 20 20 OLP N 

Missing 0 0 0 

Valid 19 20 20 Periodontitis N 

Missing 1 0 0 

Valid 10 10 10 Normal N 

Missing 0 0 0 

 

 2.2 จํานวนผูปวยในแตละเพศจําแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 
 

Group Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

male 3 15.0 15.0 15.0 

female 17 85.0 85.0 100.0 

OLP Valid 

Total 20 100.0 100.0  

male 13 65.0 65.0 65.0 

female 7 35.0 35.0 100.0 

Periodontits Valid 

Total 20 100.0 100.0  

male 3 30.0 30.0 30.0 

female 7 70.0 70.0 100.0 

Normal Valid 

Total 10 100.0 100.0  
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2.3 อายุเฉลีย่ของผูปวยจาํแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 
 

Group N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Age 20 18.00 63.00 46.0500 12.39047 OLP 

Valid N (listwise) 20     

Age 20 35.00 77.00 53.1000 12.43467 Periodontitis 

Valid N (listwise) 20     

Age 10 18.00 77.00 33.9000 22.58047 Normal 

Valid N (listwise) 10     

  

2.4 จํานวนผูปวยจาํแนกตามผลการวินจิฉัยของเนื้อเยือ่ในแตละชนดิของกลุมตัวอยาง 
 

Group Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Reticular OLP 6 30.0 30.0 30.0 

Atrophic OLP 12 60.0 60.0 90.0 

Erosive OLP 2 10.0 10.0 100.0 

OLP Valid 

Total 20 100.0 100.0  

Periodontitis Valid Peroidontitis 20 100.0 100.0 100.0 

Impacted tooth 6 60.0 60.0 60.0 

Embeded tooth 1 10.0 10.0 70.0 

Alveoloplasty 1 10.0 10.0 80.0 

Torectomy 1 10.0 10.0 90.0 

Implant 1 10.0 10.0 100.0 

Normal Valid 

Total 10 100.0 100.0  
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 2.5 จํานวนผูปวยจาํแนกตามตำแหนงทีท่ําการตัดชิ้นเนื้อในแตละชนิดของกลุมตัวอยาง 
 

Group Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Right buccal mucosa 12 60.0 60.0 60.0 

Left buccal mucosa 8 40.0 40.0 100.0 

OLP Valid 

Total 20 100.0 100.0  

11 2 10.0 10.5 10.5 

12 1 5.0 5.3 15.8 

15 1 5.0 5.3 21.1 

16 3 15.0 15.8 36.8 

17 3 15.0 15.8 52.6 

18 1 5.0 5.3 57.9 

26 1 5.0 5.3 63.2 

28 1 5.0 5.3 68.4 

32 1 5.0 5.3 73.7 

34 1 5.0 5.3 78.9 

38 2 10.0 10.5 89.5 

48 2 10.0 10.5 100.0 

Valid 

Total 19 95.0 100.0  

Missing System 1 5.0   

Periodontits 

Total 20 100.0   

4 1 10.0 10.0 10.0 

23 1 10.0 10.0 20.0 

26 1 10.0 10.0 30.0 

36 1 10.0 10.0 40.0 

38 3 30.0 30.0 70.0 

48 3 30.0 30.0 100.0 

Normal Valid 

Total 10 100.0 100.0  
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 2.6 จํานวนผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากโดยแบงระดับคะแนนตามความรุนแรง

ของรอยโรคตามเกณฑของ Thongprasom และคณะ 
 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

1 (white) 6 30.0 30.0 30.0 

2 (red<1x1cm) 5 25.0 25.0 55.0 

3 (red>1x1cm) 7 35.0 35.0 90.0 

4 (erosion<1x1cm) 1 5.0 5.0 95.0 

5 (erosion>1x1cm) 1 5.0 5.0 100.0 

Valid 

Total 20 100.0 100.0  

 

 2.7 ระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิดรอยโรคไลแคน แพลนัสในชองปากกอนมาพบทันตแพทย

เพื่อทําการรักษาจําแนกตามชนิดของรอยโรค ทั้งนี้ไดทําการวิเคราะหขอมูลของผูปวยเพียง 18 

ราย เนื่องจากไมมีการระบุระยะเวลาการเกิดโรคของผูปวยอีก 2 ราย 
 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Duration 18 .50 113.00 10.7778 26.04703 

Valid N (listwise) 18     

 

 

Type N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

Reticular Duration 6 20.3333 45.41329 .50 113.00 

Atrophic/ulceration Duration 12 6.0000 6.03023 1.00 18.00 
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3. ผลการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี 
3.1 การทดสอบความนาเชื่อถือของผูนับเซลล 2 ราย โดยใช Paired-Sample T-test ที่

ระดับความเชือ่มั่น p>0.20 และคา correlation ใกลเคียง 1 
Paired Samples Statistics 

  Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

View1 133.8289 76 206.07445 23.63836 Pair 1 

View2 132.9868 76 204.83629 23.49633 

 

Paired Samples Correlations 

  N Correlation Sig. 

Pair 1 View1 & View2 76 .999 .000 

 

Paired Samples Test 

  Paired Differences 

  95% Confidence Interval 

of the Difference 

  Mean 

Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean Lower Upper t df 

Sig. (2-

tailed) 

Pair 1 View1 - 

View2 

.84211 7.82824 .89796 -.94673 2.63094 .938 75 .351 
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3.2 การทดสอบการกระจายตัวอยางขอมูลจําแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง โดยสถิติ 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test ซึ่งพบการกระจายตัวของขอมูลที่ปกติ นอกจากนี้ยัง

แสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3, และ CD4  
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Group Fox_mean CD3_mean CD4_mean Prop_Fox_CD4 Prop_Fox_CD3 Prop_CD4_CD3 

N 20 20 20 20 20 20 

Mean 100.0375 480.7250 378.9250 31.0840 23.7865 79.4326 Normal 

Parametersa,,b Std. 

Deviation 

43.27258 236.01049 212.38448 14.47348 11.20854 17.46959 

Absolute .136 .179 .191 .151 .169 .103 

Positive .136 .179 .191 .151 .169 .078 

Most Extreme 

Differences 

Negative -.094 -.079 -.127 -.096 -.120 -.103 

Kolmogorov-Smirnov Z .609 .802 .856 .676 .755 .459 

OLP 

Asymp. Sig. (2-tailed) .852 .541 .456 .751 .619 .984 

N 20 20 20 20 20 20 

Mean 11.5792 73.4542 59.9917 23.9644 17.4750 76.5311 Normal 

Parametersa,,b Std. 

Deviation 

10.82522 56.45802 57.57357 17.00228 13.45904 24.69225 

Absolute .274 .198 .223 .249 .293 .147 

Positive .274 .198 .223 .249 .293 .093 

Most Extreme 

Differences 

Negative -.192 -.185 -.180 -.135 -.131 -.147 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.224 .886 .996 1.112 1.309 .657 

Periodontitis 

Asymp. Sig. (2-tailed) .100 .413 .275 .168 .065 .781 

N 10 10 10 10 10 10 

Mean 3.8000 22.8167 14.9333 32.7754 17.9112 64.4662 Normal 

Parametersa,,b Std. 

Deviation 

2.67568 11.31219 8.93053 21.00429 7.06654 21.21378 

Absolute .297 .190 .118 .231 .116 .209 

Positive .297 .118 .118 .231 .111 .149 

Most Extreme 

Differences 

Negative -.134 -.190 -.081 -.114 -.116 -.209 

Kolmogorov-Smirnov Z .939 .602 .373 .731 .368 .660 

Normal 

Asymp. Sig. (2-tailed) .342 .862 .999 .659 .999 .777 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 
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 3.3 เปรียบเทยีบคาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ระหวางชนิดกลุมตัวอยาง โดยสถิติ One-way ANOVA  
Test of Homogeneity of Variances 

 Levene Statistic df1 df2 Sig. 

Fox_mean 14.621 2 47 .000 

CD3_mean 30.120 2 47 .000 

CD4_mean 26.450 2 47 .000 

 

ANOVA 

  Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 99887.701 2 49943.851 61.987 .000 

Within Groups 37868.766 47 805.718   

Fox_mean 

Total 137756.467 49    

Between Groups 2175933.046 2 1087966.523 45.654 .000 

Within Groups 1120032.422 47 23830.477   

CD3_mean 

Total 3295965.468 49    

Between Groups 1351828.491 2 675914.246 34.503 .000 

Within Groups 920733.530 47 19590.075   

CD4_mean 

Total 2272562.021 49    

 

Robust Tests of Equality of Means 

  Statistica df1 df2 Sig. 

Fox_mean Welch 51.637 2 27.996 .000 

CD3_mean Welch 43.258 2 27.212 .000 

CD4_mean Welch 33.933 2 26.542 .000 

a. Asymptotically F distributed. 
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Multiple Comparisons 

Tamhane 

95% Confidence Interval Dependent 

Variable (I) Group (J) Group 

Mean 

Difference (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound 

Periodontitis 88.45833* 9.97422 .000 62.6275 114.2891 OLP 

Normal 96.23750* 9.71297 .000 70.8534 121.6216 

OLP -88.45833* 9.97422 .000 -114.2891 -62.6275 Periodontitis 

Normal 7.77917* 2.56421 .017 1.1822 14.3761 

OLP -96.23750* 9.71297 .000 -121.6216 -70.8534 

Fox_mean 

Normal 

Periodontitis -7.77917* 2.56421 .017 -14.3761 -1.1822 

Periodontitis 407.27083* 54.26254 .000 266.6317 547.9100 OLP 

Normal 457.90833* 52.89465 .000 319.5945 596.2222 

OLP -407.27083* 54.26254 .000 -547.9100 -266.6317 Periodontitis 

Normal 50.63750* 13.12143 .003 16.7223 84.5527 

OLP -457.90833* 52.89465 .000 -596.2222 -319.5945 

CD3_mean 

Normal 

Periodontitis -50.63750* 13.12143 .003 -84.5527 -16.7223 

Periodontitis 318.93333* 49.20461 .000 191.7061 446.1606 OLP 

Normal 363.99166* 47.57451 .000 239.5648 488.4185 

OLP -318.93333* 49.20461 .000 -446.1606 -191.7061 Periodontitis 

Normal 45.05833* 13.17995 .008 10.8427 79.2740 

OLP -363.99166* 47.57451 .000 -488.4185 -239.5648 

CD4_mean 

Normal 

Periodontitis  -45.05833* 13.17995 .008 -79.2740 -10.8427 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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3.4 เปรียบเทยีบสัดสวนของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ตอเซลลที่มกีาร

แสดงออกของ CD3 หรือ CD4 ระหวางชนิดกลุมตัวอยาง โดยสถิติ One-way ANOVA 
Test of Homogeneity of Variances 

 Levene Statistic df1 df2 Sig. 

Prop_Fox_CD4 .215 2 47 .808 

Prop_Fox_CD3 1.219 2 47 .305 

Prop_CD4_CD3 1.784 2 47 .179 

 

ANOVA 

  Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 727.488 2 363.744 1.272 .290 

Within Groups 13443.245 47 286.026   

Prop_Fox_CD4 

Total 14170.733 49    

Between Groups 457.514 2 228.757 1.713 .191 

Within Groups 6278.192 47 133.579   

Prop_Fox_CD3 

Total 6735.707 49    

Between Groups 1545.564 2 772.782 1.695 .195 

Within Groups 21433.201 47 456.026   

Prop_CD4_CD3 

Total 22978.765 49    
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3.5 จํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 จําแนกตามเกณฑของ Lee และคณะ 

ในแตละกลุมตัวอยาง 
Group * Score_stain Crosstabulation 

   Score_stain 

   1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 Total 

Count 0 0 0 0 20 20 OLP 

% within Group .0% .0% .0% .0% 100.0% 100.0% 

Count 4 9 2 3 2 20 Periodontitis 

% within Group 20.0% 45.0% 10.0% 15.0% 10.0% 100.0% 

Count 6 3 1 0 0 10 

Group 

Normal 

% within Group 60.0% 30.0% 10.0% .0% .0% 100.0% 

Count 10 12 3 3 22 50 Total 

% within Group 20.0% 24.0% 6.0% 6.0% 44.0% 100.0% 

 

3.6 ความสัมพันธระหวางชนิดของกลุมตัวอยาง และระดับจํานวนเซลลที่มีการติดสีตาม

เกณฑของ Lee และคณะ 

 

 
 
 

 
 

Chi-Square Tests 

 

Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) Point Probability 

Pearson Chi-Square 51.034a 8 .000 .000   

Likelihood Ratio 61.313 8 .000 .000   

Fisher's Exact Test 49.578   .000   

Linear-by-Linear Association 34.166b 1 .000 .000 .000 .000 

N of Valid Cases 50      

a. 13 cells (86.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .60. 

b. The standardized statistic is -5.845. 
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3.7 การทดสอบการกระจายตัวอยางขอมูลจําแนกตามชนิดรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปาก โดยสถิต ิOne-Sample Kolmogorov-Smirnov Test ซึ่งพบการกระจายตัวของขอมูลที่ปกติ 

นอกจากนีย้ังแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3, และ CD4  
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

type Fox_mean CD3_mean CD4_mean Prop_Fox_CD4 Prop_Fox_CD3 Prop_CD4_CD3 

N 6 6 6 6 6 6 

Mean 124.8056 629.6944 437.2778 33.5148 21.5567 67.1752 Normal 

Parametersa,,b Std. 

Deviation 

52.06048 264.92786 263.94210 12.47247 8.83113 20.60241 

Absolute .230 .225 .242 .241 .219 .225 

Positive .230 .225 .242 .241 .219 .151 

Most Extreme 

Differences 

Negative -.180 -.199 -.143 -.176 -.125 -.225 

Kolmogorov-Smirnov Z .563 .552 .593 .590 .537 .552 

Reticular 

Asymp. Sig. (2-tailed) .909 .921 .874 .878 .936 .921 

N 14 14 14 14 14 14 

Mean 89.4226 416.8810 353.9167 30.0421 24.7421 84.6858 Normal 

Parametersa,,b Std. 

Deviation 

35.91458 199.45463 192.05826 15.57040 12.26138 13.55456 

Absolute .199 .198 .174 .141 .210 .138 

Positive .118 .198 .174 .141 .210 .110 

Most Extreme 

Differences 

Negative -.199 -.165 -.134 -.124 -.124 -.138 

Kolmogorov-Smirnov Z .744 .743 .652 .527 .785 .517 

Atrophic/ulcerative 

Asymp. Sig. (2-tailed) .637 .640 .789 .944 .568 .952 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 
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3.8 เปรียบเทยีบคาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ระหวางชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยสถิติ Unpaired-Sample T test 
 

 Group type N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

1.00 6 124.8056 52.06048 21.25360 Fox_mean OLP 

2.00 14 89.4226 35.91458 9.59858 

1.00 6 629.6944 264.92786 108.15635 CD3_mean OLP 

2.00 14 416.8810 199.45463 53.30649 

1.00 6 437.2778 263.94210 107.75391 CD4_mean OLP 

2.00 14 353.9167 192.05826 51.32973 

 

Independent Samples Test 

Levene's Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

  

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Group F Sig. t df 

Sig. (2-

tailed) 

Mean 

Difference 

Std. Error 

Difference Lower Upper 

Equal variances 

assumed 

.970 .338 1.767 18 .094 35.38294 20.02631 -6.69078 77.45665 Fox_mean 

Equal variances 

not assumed 
  

1.517 7.133 .172 35.38294 23.32055 -19.55292 90.31880 

Equal variances 

assumed 

2.157 .159 1.986 18 .062 212.81349 107.15796 -12.31703 437.94401 CD3_mean 

Equal variances 

not assumed 
  

1.765 7.553 .118 212.81349 120.57934 -68.13502 493.76200 

Equal variances 

assumed 

1.192 .289 .797 18 .436 83.36112 104.64415 -136.48808 303.21031 

OLP 

CD4_mean 

Equal variances 

not assumed 
  

.698 7.380 .506 83.36112 119.35513 -195.94600 362.66823 
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3.9 เปรียบเทียบสัดสวนของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ตอเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD3 หรือ CD4 ระหวางชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยสถิติ 

Unpaired-Sample T test 
 

 Group type N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

Reticular 6 33.5148 12.47247 5.09186 Prop_Fox_CD4 OLP 

Atrophic/ulcerative 14 30.0421 15.57040 4.16137 

Reticular 6 21.5567 8.83113 3.60529 Prop_Fox_CD3 OLP 

Atrophic/ ulcerative 14 24.7421 12.26138 3.27699 

Reticular 6 67.1752 20.60241 8.41090 Prop_CD4_CD3 OLP 

Atrophic/ ulcerative 14 84.6858 13.55456 3.62261 

 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

  

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Group F Sig. t df 

Sig. (2-

tailed) 

Mean 

Difference 

Std. Error 

Difference Lower Upper 

Equal variances 

assumed 

.425 .522 .482 18 .636 3.47271 7.20954 -11.67398 18.61940 Prop_Fox_CD4 

Equal variances 

not assumed 
  

.528 11.873 .607 3.47271 6.57602 -10.87228 17.81770 

Equal variances 

assumed 

1.999 .174 -.572 18 .574 -3.18536 5.56869 -14.88475 8.51403 Prop_Fox_CD3 

Equal variances 

not assumed 
  

-.654 13.207 .524 -3.18536 4.87204 -13.69400 7.32329 

Equal variances 

assumed 

.446 .513 -

2.267 

18 .036 -17.51061 7.72437 -33.73890 -1.28232 

OLP 

Prop_CD4_CD3 

Equal variances 

not assumed 
  

-

1.912 

6.935 .098 -17.51061 9.15786 -39.20652 4.18530 
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3.10 จํานวนของชิ้นเนื้อที่พบการแสดงออกของ Foxp3, CD3, หรือ CD4 ภายในชั้นเยื่อ

บุผิว จําแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 
Foxp3 

Group Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

OLP Valid Found Foxp3 20 100.0 100.0 100.0 

No 2 10.0 10.0 10.0 

Found Foxp3 18 90.0 90.0 100.0 

Periodontitis Valid 

Total 20 100.0 100.0  

No 2 20.0 20.0 20.0 

Found Foxp3 8 80.0 80.0 100.0 

Normal Valid 

Total 10 100.0 100.0  

 

CD3 

Group Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

OLP Valid Found CD3 20 100.0 100.0 100.0 

Periodontitis Valid Found CD3 20 100.0 100.0 100.0 

No 1 10.0 10.0 10.0 

Found CD3 9 90.0 90.0 100.0 

Normal Valid 

Total 10 100.0 100.0  

 

CD4 

Group Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

OLP Valid Found CD4 20 100.0 100.0 100.0 

Periodontitis Valid Found CD4 20 100.0 100.0 100.0 

No 1 10.0 10.0 10.0 

Found CD4 9 90.0 90.0 100.0 

Normal Valid 

Total 10 100.0 100.0  
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3.11 ความสัมพันธของการแสดงออกของ Foxp3, CD3, หรือ CD4 ภายในชั้นเยื่บุผิวกับ

ชนิดของกลุมตัวอยาง 

Foxp3 

 
Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point 

Probability 

Pearson Chi-Square 3.804a 2 .149 .138   

Likelihood Ratio 4.866 2 .088 .138   

Fisher's Exact Test 3.747   .138   

Linear-by-Linear 

Association 

3.728b 1 .053 .080 .059 .048

N of Valid Cases 50      

a. 3 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .80. 

b. The standardized statistic is -1.931. 

 

CD3 

 
Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point 

Probability 

Pearson Chi-Square 4.082a 2 .130 .200   

Likelihood Ratio 3.302 2 .192 .200   

Fisher's Exact Test 3.026   .200   

Linear-by-Linear 

Association 

2.571b 1 .109 .200 .200 .200

N of Valid Cases 50      

a. 3 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .20. 

b. The standardized statistic is -1.604.  

CD4 

 
Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point 

Probability 

Pearson Chi-Square 4.082a 2 .130 .200   

Likelihood Ratio 3.302 2 .192 .200   

Fisher's Exact Test 3.026   .200   

Linear-by-Linear 

Association 

2.571b 1 .109 .200 .200 .200

N of Valid Cases 50      

a. 3 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .20. 

b. The standardized statistic is -1.604. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
  

นางสาวปฐมาภรณ นาคพิพัฒน เกิดเมื่อวันที่ 5 เมษายน พ.ศ. 2525 จบการศึกษาระดับ

มัธยมศึกษา ณ โรงเรียนเตรียมอุดมศึกษานอมเกลา และไดเขารับการศึกษาระดับปริญญาตรี 

สาขาทันตแพทยศาสตรบัณฑิต มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ เมื่อป พ.ศ. 2542 ภายหลังสําเร็จ

การศึกษาไดเร่ิมรับราชการ ณ โรงพยาบาลสมเด็จพระยุพราชเดชอุดม จังหวัดอุบลราชธานี เมื่อป 

พ.ศ. 2548 ในตําแหนงทันตแพทยระดับ 4 จากนั้นยายมารับราชการ ณ โรงพยาบาลลําลูกกา 

จังหวัดปทุมธานี เมื่อป พ.ศ. 2551 ในตําแหนงปจจุบัน คือ ทันตแพทยระดับชํานาญการ และในป 

พ.ศ. 2552 ไดเขารับการศึกษาหลักสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชาเวชศาสตร

ชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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