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บทที่  1 
 

บทนํา 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
โรคไลเคน แพลนัสในชองปาก (oral lichen planus; OLP) เปนโรคชนิดไมติดเชื้อบริเวณ

เยื่อบุชองปากที่พบไดบอย โดยมีลักษณะการอักเสบเรื้อรังบริเวณเยื่อบุชองปาก สาเหตุของโรคยัง

ไมทราบแนชัด แตมีความเกี่ยวของกับการตอบสนองของภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell-

mediated immune response) โดยเซลลที่มีบทบาทในการกอใหเกิดรอยโรค คือ CD8+ ทีเซลล 

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

lymphocyte; Th) [1, 2, 3] โรคไลเคน แพลนัสในชองปากนี้พบประมาณรอยละ 0.1-4 ของ

ประชากรทั่วไป ในชวงวัยกลางคนและผูสูงอายุ [4] โดยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย [4, 5] 

สําหรับทีเซลลนั้นเปนเซลลที่มีความเกี่ยวของกับโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง 

(autoimmune disease) หลายชนิดไมเฉพาะแตในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยกลไกสําคัญ

ของโรคเหลานี้ คือ สูญเสียการจดจําตนเอง (self) และสิ่งที่ไมใชตนเอง (non-self) โดยเชื่อวา

ระบบภูมิคุมกันเหนี่ยวนําใหมีทีเซลลที่ทําลายเนื้อเยื่อตนเอง (self reactive T cell, autoreactive 

T cell) เพื่อทําลายแอนติเจนของตนเอง (self antigen) และเกิดการอักเสบตามมา [6] ซึ่งทีเซลลที่

จําเพาะตอแอนติเจนของตนเองนี้จะหลุดรอดออกจากการกําจัดทิ้งโดยตอมไทมัส (thymic 

negative selection) ออกมา ทําใหตองมีกระบวนการควบคุมทีเซลลผิดปกติที่อยูภายนอกตอม

ไทมัส ซึ่งทําใหทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเองนั้นมีการทําหนาที่ และการเพิ่มจํานวนของ

เซลลที่ลดลง คือ การควบคุมโดยเรกูลาทอรี ทีเซลล (regulatory T cell; Treg) [7] 

เรกูลาทอรี ทีเซลลอยูในกลุมของ CD4+ ทีเซลล โดยนิยมใชฟอกซพีสาม (forkhead/ 

winged helix transcription factor, forkhead box P3; Foxp3) เปนตัวบงชี้ เนื่องจากพบการ

แสดงออกของ Foxp3 ไดเฉพาะในเรกูลาทอรี ทีเซลลเทานั้น [8, 9] เรกูลาทอรี ทีเซลลเปนเซลลที่มี

ความสามารถในการควบคุม รักษาสมดุลของระบบภูมิคุมกัน และกดการทํางานของทีเซลลชนิด

อ่ืนที่อาจกอใหเกิดโรค [6, 7] จึงอาจมีบทบาทในการควบคุมโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง ดังนั้น

การที่รางกายเสียสมดุลไมวาจะเปนการเพิ่มจํานวนหรือเพิ่มการทํางานของเซลลที่มีการทําลาย

เนื้อเยื่อตนเอง การลดลงหรือดอยประสิทธิภาพของกลไกในการควบคุม (regulatory mechanism) 

ลวนเปนสาเหตุของการเกิดภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmunity) แตในทางกลับกัน ถา

กลไกในการควบคุมเพิ่มข้ึนจะทําใหเกิดภาวะภูมิคุมกันบกพรอง (immunodeficiency) [10] 
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จากการศึกษาที่ผานมาพบวามีหลายโรคที่มีความสัมพันธกับจํานวนของเรกูลาทอรี ที

เซลลที่เปลี่ยนแปลงไป โดยเฉพาะโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง [8, 10, 11, 12,13, 14, 15] ซี่ง

โรคไลเคน แพลนัสในชองปากก็จัดอยูในกลุมนี้ แตการศึกษาความสัมพันธระหวางเรกูลาทอรี ที

เซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปากยังมีนอย และยังไมมีการศึกษาในผูปวยคนไทยมากอน 

นอกจากนี้ในปจจุบันสาเหตุและกลไกทางภูมิคุมกันของโรคไลเคน แพลนัสยังไมทราบแนชดัจงึเปน

ที่นาสนใจศึกษา เพื่อเปนสวนชวยในการทําความเขาใจเกี่ยวกับกลไกทางภูมิคุมกันของโรคนี้มาก

ขึ้น และอาจเปนแนวทางในการพัฒนาวิธีการรักษาตอไปในอนาคต และสามารถใชอางอิงใน

การศึกษาบทบาทของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคนี้ในแนวลึกตอไป 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย 

เพื่อศึกษาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล และสัดสวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล

ตอ CD3+ ทีเซลล และตอ CD4+ ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยพิจารณาจาก

เซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ในระดับเซลลโดยใชวิธีการยอมอิมมูโนฮิสโต

เคมี โดยเปรียบเทียบกับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบและเนื้อเยื่อปกติ 
 
สมมติฐานของการวิจัย 
 โรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล และสัดสวนของ 

Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอ CD3+ ทีเซลล และตอ CD4+ ทีเซลลแตกตางจากเนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ 
 
ขอบเขตการวิจัย 
 การวิจัยนี้ทําการศึกษาการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 โดยการยอมอิมมูโนฮิส

โตเคมีในเนื้อเยื่อของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากที่มารับการรักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษา 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  

สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบและเนื่อเยื่อปกติไดจากผูปวยที่มารับการรักษาที่คลินิก

ศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 
 
 
 
 
 



 
 

3 

ขอตกลงเบื้องตน 
เก็บตัวอยางชิ้นเนื้อจากผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 20 ตัวอยาง โดยผูปวยโรค  

ไลเคน แพลนัสในชองปากในการศึกษานี้ คือ ผูปวยไทยที่ไดรับการวินิจฉัยโรคจากลักษณะทาง

คลินิก และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ไมเคยไดรับการรักษาดวยยาสเตียรอยดหรือยาอื่น ๆ ใน

การรักษารอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก หรือหยุดการรักษารอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก

อยางนอย 1 เดือน นอกจากนี้ ผูปวยตองไมมีโรคประจําตัว และไมไดอยูระหวางรับประทานยา

รักษาโรคประจําตัว หรือมีวัสดุทางทันตกรรมใด ๆ ในชองปากที่สัมพันธกับรอยโรค  

สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ 20 ตัวอยาง และเนื้อเยื่อปกติ 10 ตัวอยาง ไดจาก

อาสาสมัครซึ่งเปนผูปวยที่มารับการศัลยกรรมชองปาก ที่ตองมีการตัดเนื้อเยื่อออกเพื่อการรักษา 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 

ทราบความสัมพันธของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่ง

เปนโรคที่มีการตอบสนองของภูมิคุมกันตอแอนติเจนของตัวเองที่เชื่อวามีความเกี่ยวของกับทีเซลล

จึงคาดวาเรกูลาทอรี ทีเซลลนาจะมีบทบาทในโรคนี้ดวยเชนกัน ซึ่งยังมีการศึกษานอย และในกลุม

ประชากรไทยยังไมมีผูใดศกึษาเรื่องนี้ จึงคาดวาการศึกษานี้จะไดรับขอมูลพื้นฐานในระดับเซลลที่

มีประโยชน และจะชวยใหเขาใจกลไกของการเกิดโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมากขึ้น อีกทั้งยัง

เปนแนวทางในการพัฒนาวิธีการในการรักษาโรค และสามารถใชอางอิงในการศึกษาบทบาท

ของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคนี้ในแนวลึกตอไป 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 

เปนการวิจัยโดยการสังเกต (observational research) โดยวิเคราะหและทําการศึกษา ณ 

จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง (cross-sectional analytical design) 
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
 
ตอนที่ 1 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 
 
ระบาดวิทยา 

โรคไลเคน แพลนัสในชองปากเปนโรคที่มีการอักเสบเรื้อรังบริเวณเยื่อบุชองปากซึ่งมีความ

เกี่ยวของกับการตอบสนองของภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ สาเหตุของโรคยังไมทราบแนชัด โดยไล

เคน แพลนัสในชองปากนี้เปนโรคชนิดไมติดเชื้อที่พบไดบอยในโรคที่พบบริเวณเยื่อบุชองปาก  พบ

ประมาณรอยละ 0.1-4 ของประชากรทั่วไป สวนใหญอยูในชวงวัยกลางคนและสูงอายุ [1, 3, 4] 

ผูปวยคนไทยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย 3.5:1 โดยประมาณ [5]  

โรคไลเคน แพลนัสสามารถพบในบริเวณอื่นของรางกายได เชน ผิวหนัง อวัยวะเพศ หนัง

ศีรษะ หลอดอาหาร ตา เปนตน โดยโรคไลเคน แพสนัสนอกชองปาก พบไดรอยละ 0.9-1.2 ของ

ประชากร [4, 16] และประมาณรอยละ 28 ของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก พบวามีรอย

โรคบริเวณอื่นของรางกายรวมดวย [17] 
 
ลักษณะทางคลินิก 

ลักษณะที่แสดงออกทางคลินิกของโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีหลายลักษณะ ผูปวย

อาจมีอาการเจ็บหรือไมมีอาการใด ๆ ซึ่งสวนมากพบวารอยโรคสีขาวมักไมมีอาการเจ็บ แตสําหรับ

รอยโรคที่แดงหรือถลอกโดยเฉพาะบริเวณเหงือกที่มีรอยแดงและหลุดลอก (desquamative 

gingivitis) มักจะทําใหมีอาการปวดแสบปวดรอนภายในชองปากรวมดวย [1, 4, 18, 19]  

ตําแหนงของรอยโรคพบไดบอยสุดในตําแหนงเยื่อบุกระพุงแกม (รอยละ 90) โดยมักเปน

ทั้ง 2 ขางพรอมกัน รองลงมา คือ ลิ้น (รอยละ 30) เหงือกหรือสันเหงือก (รอยละ 13) แตพบไดนอย

มากที่เพดานปาก หรือริมฝปาก [1, 4, 20] ทั้งนี้ในผูปวยรายเดียวกันอาจมีการแสดงออกของรอย

โรคหลายลักษณะหรือหลายตําแหนงพรอมกันได 
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จากรายงานของ Lodi และคณะ [21] ในป ค.ศ. 2005 ไดแบงชนิดของโรคไลเคน แพลนัส

ในชองปากไว 5 ชนิด ไดแก  

 

1. รางแห (reticular) เปนชนิดที่พบมากที่สุด ลักษณะเปนเสนสีขาวที่ยกนูนจากการหนา

ตัวของเคอราติน เรียงตัวคลายลายลูกไม (lace-like pattern, Wickham’s striae) บางครั้งอาจพบ

เปนเสนรัศมีบาง ๆ หรือเปนวงแหวน (ภาพที่ 1)  

 
ภาพที่ 1 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหบริเวณขางลิ้นดานซาย 

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 

 

2. ตุมตัน (papule) ลักษณะเปนตุมตันสีขาวขนาดเล็กกระจายหลายตุม (ภาพที่ 2) 

 
ภาพท่ี 2 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดตุมตันบริเวณกระพุงแกม

ดานซาย  

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 
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3. ฝาขาว (plaque) เปนแผนคราบสีขาวนูน รูปรางไมแนนอน เช็ดถูไมออก (ภาพที่ 3) 

 
ภาพที่ 3 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดฝาขาว บริเวณเหงือกดาน

เพดานปากของฟนกรามบนขวาซี่ที่ 1  

(ภาพนี้ ได รับความอนุ เคราะหจากผูชวยศาสตราจารย  ทันตแพทยหญิง  ดร .พรพรรณ           

พิบูลยรัตนกิจ) 
 
4. ฝอลีบ (atrophic) รอยโรคมีลักษณะแดง เยื่อบุผิวบางลง มักพบลายเสนสีขาวกระจาย

ตัวเปนรัศมีลอมรอบสวนที่ฝอลีบซึ่งจะเปนสีแดง (ภาพที่ 4) 

 
ภาพที่ 4 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดฝอลีบบริเวณกระพุงแกม

ดานขวา  

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 
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5. แผลถลอก (ulcerative) ลักษณะรูปรางไมแนนอน มักมี fibrinous plaque หรือ 

pseudomembrane ปกคลุมตําแหนงที่เปนแผลถลอก อาจพบลายเสนสีขาวของเคอราติน

ลักษณะเปนรางแหหรือรัศมีลอมรอบ (ภาพที่ 5) 

 
ภาพที่ 5 แสดงลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดแผลถลอกบริเวณกระพุงแกม

ดานซาย  

(ภาพนี้ไดรับความอนุเคราะหจากศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม) 
 
ความสัมพันธกับมะเร็งในชองปาก 

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีความเสี่ยงในการกลายเปนมะเร็งในชองปากได ซึ่งใน

ป ค.ศ. 2007 องคการอนามัยโลก (World Health Organization; WHO) [22] จัดรอยโรคนี้ไวใน

กลุมเสี่ยงที่จะเกิดมะเร็งในชองปาก (potentially malignant disorder)  

จากการศึกษาที่ผานมา พบวาผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากหรือรอยโรคไลเคนอยด (lichenoid reaction) มีการเปลี่ยนแปลงไปเปนมะเร็งเยื่อบุผิวเซลล      

สความัส (squamous cell carcinoma) รอยละ 0.4-5.6 ของผูปวย [19, 23] โดยสวนมากเปนรอย

โรคไลเคน แพลนัสชนิดแผลถลอกในตําแหนงกระพุงแกม ระยะเวลาการกลายเปนมะเร็งมีตั้งแต 

15 เดือนถึง 9 ป [23] ในบางการศึกษาเชื่อวารอยโรคที่มีโอกาสสูงในการเปลี่ยนไปเปนมะเร็งนั้น

ไมใชรอยโรคไลเคน แพลนัสที่แทจริง แตเปนรอยโรคอีกชนิดหนึ่งโดยนิยามของ Krutchkoff และ 

Eisenberg ในป ค.ศ.1985 [24] ที่เรียกวา ไลเคนอยด ดิสเพลเซีย (lichenoid dysplasia) เพื่อ

อธิบายรอยโรคที่มีลักษณะเหมือนไลเคน แพลนัส แตมีลักษณะของเซลลเยื่อบุผิวที่มีการเจริญ

ผิดปกติ (epithelial dysplasia) รวมดวย  
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รอยโรคไลเคนอยด 
รอยโรคชนิดหนึ่งซึ่งมีลักษณะทางคลินิกคลายกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก แตมี

สาเหตุการเกิดที่แนนอน และรอยโรคจะมีลักษณะดีข้ึนหรือหายไปเมื่อกําจัดสาเหตุออก เรียกวา 

รอยโรคไลเคนอยด โดยมีสาเหตุดังนี้ 

1. รอยโรคไลเคนอยดที่มีความสัมพันธกับวัสดุทางทันตกรรม (oral lichenoid contact 

lesion; OLCL) โดยมักพบลักษณะทางคลินิกวาวัสดุบูรณะฟน เชน อมัลกัม (amalgam) ครอบฟน

โลหะ (metal crown) หรือฟนปลอมนั้นสัมผัสกับรอยโรค ซึ่งลักษณะทางคลินิกและจุลพยาธิวิทยา

คลายกับลักษณะรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมาก แตผูปวยมักไดรับการตรวจพบวามี

อาการแพสารเคมี โลหะ หรือสารประกอบในวัสดุทันตกรรม โดยเฉพาะปรอท (mercury) ซึ่งเปน

สารประกอบในอมัลกัม ผูปวยเหลานี้รอยโรคมักมีลักษณะดีขึ้นหรือหายไป เมื่อร้ือวัสดุอุดอมัลกัม

ออกแลวบูรณะดวยวัสดุชนิดอื่นทดแทน [1, 4, 17]  

2. รอยโรคไลเคนอยดที่มีความสัมพันธกับยา (oral lichenoid drug reaction; OLDR) 

โดยยาที่มีรายงานวาเปนสาเหตุไดบอย เชน ยากลุม 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 เปนตน ซึ่งเมื่อผูปวยหยุดใชยาที่

กอใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดแลว รอยโรคจะมีลักษณะดีข้ึนหรือหายไป [1, 4, 17]  

 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของโรคไลเคน แพลนัส (ภาพที่ 6) มีดังตอไปนี้ [1, 2, 4, 19]  

1. การรวมกลุมกันเปนแถบของลิมโฟไซต (lymphocytic band) ในชั้นบนของลามินา โพร

เปรีย (superficial lamina propria) โดยสวนมากจะเปนทีเซลล  

2. ชั้นเบสเมนทเมมเบรน (basement membrane) และเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน 

(basal keratinocyte)  มีการสลายตัวเนื่องจากเกิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิส 

(apoptosis) เห็นเปนลักษณะลิควิแฟคทีฟ ดีเจเนอเรชั่น (liquefactive degeneration) 

3. มีการหนาตัวของชั้นเคอราตินโดยมักเปนชนิดที่ยังคงมีนิวเคลียส (nucleus) อยู

บางสวน เรียกวา hyperparakeratosis รวมกับการหนาตัวของชั้นกรานูลารเซลล (granular cell 

layer) และชั้นพริกเกิลเซลล (prickle cell layer) เพิ่มมากขึ้น (acanthosis) 
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4. พบลักษณะคลายฟนเลื่อย (saw tooth appearance) ของสวนยื่นเยื่อบุผิวรูปหมุด 

(rete ridge) ในรอยโรคไลเคน แพลนัสที่ผิวหนัง สวนรอยโรคในชองปากสวนยื่นเยื่อบุผิวรูปหมุด

มักไมแหลม (blunted rete ridge) 

 
ภาพที่ 6 แสดงลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของโรคไลเคน แพสนัส โดยการยอมสีฮีมาทอกซีลิน 

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

 
การตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ 
 การตรวจดวยวิธีทางอิมมู โนฟลูออเรสเซนซ โดยใช เนื้ อ เยื่ อของผูป วย  (direct 

immunofluorescence)  ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีการเรืองแสงฟลูออเรสเซนซ

จากปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอไฟบริโนเจน (fibrinogen) เห็นเปนเสนตรง (linear pattern) ชัดเจน

บริเวณเบสเมนทเมมเบรน (ภาพที่ 7) ในผูปวยบางรายอาจมีการแสดงออกของอิมมูโนโกลบูลิน 

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

เมนท คอมโพเนนท 3 (complement C3) ไดแตนอย สําหรับวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนซโดยใช

เลือดของผูปวยยอมลงบนเนื้อเยื่ออ่ืนที่ไมใชของผูปวย (indirect immunofluorescence) ไมนิยม

ใชในการวินิจฉัยโรคไลเคน แพสนัสในชองปาก [20] 

 
ภาพที่ 7 แสดงการเรืองแสงฟลูออเรสเซนซจากปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอไฟบริโนเจนเปนเสนตาม

แนวของชัน้เบสเมนทเมมเบรน [26] 
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พยาธิกําเนิด 
กลไกการเกิดโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้นมีรายงานวา การเกิดพยาธิสภาพมีความ

เกี่ยวของกับกลไกกําจัดแอนติเจนแบบจําเพาะ (antigen specificity) โดยการตอบสนองของที

เซลลชนิดที่เปนพิษตอเซลล (cytotoxic T cell) [27] เพื่อกําจัดแอนติเจนที่แสดงโดยเบซัลเซลล 

(basal cell) ผานทาง major histocompatibility complex (MHC) class I [20] โดยแอนติเจน

บริเวณพื้นผิวของเซลลสังเคราะหเคอราติน (keratinocyte surface antigen) เปนเปาหมายในการ

ทําลาย เกิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิส โดยมีกลไกดังนี้ [2] (ภาพที่ 8) 

1. CD8+ ทีเซลลจะหลั่งทูเมอรเนกโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-α; 

TNF-α) จับกับตัวรับ (receptor) ของทูเมอรเนกโครซิสแฟกเตอร แอลฟา-1 (TNF-α receptor 1; 

TNF R1) ที่อยูบนเซลลสังเคราะหเคอราติน  

2. บนผิวของ CD8+ ทีเซลลซึ่งมี CD95L (Fas ligand) จะจับกับ CD95 (Fas) บนผิวของ

เซลลสังเคราะหเคอราติน   

3. CD8+ ทีเซลลหลั่งแกรนไซม บี (granzyme B) เขาสูเซลลสังเคราะหเคอราติน ผานทาง 

perforin-induced membrane pores 

 
ภาพท่ี 8 แสดงกลไกการทําลายเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราติน โดย CD8+ ทีเซลล ซึ่งเปนกลไก

การกําจัดแอนติเจนแบบจําเพาะในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [2] 

นอกจากนี้ ในรอยโรคยังพบเอนไซมเมทริกเมเทอโรโปรตีเนส (matrix metalloproteinase; 

MMP) ซึ่งมีบทบาทในการสลายโปรตีน (proteolytic) ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue) 

โดยมาจากการหลั่งของทีเซลลในบริเวณนั้น [2, 28] ทําใหทีเซลลสามารถเคลื่อนผานมายังชั้นเยื่อ

บุผิว เกิดการยึดเกาะระหวางทีเซลลกับเซลลสังเคราะหเคอราตินซึ่งไดรับการพิสูจนวามี
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ความสําคัญในการเกิดรอยโรค เนื่องจากไซโตไคน (cytokine) ที่สรางจากทั้งทีเซลล และเซลล

สังเคราะหเคอราตินมีอิทธิพลตอการตอบสนองภูมิคุมกันเฉพาะที่ และอาจทําใหเกิดอาการเรื้อรัง 

ดังนั้นการปรับเปลี่ยนลักษณะภูมิคุมกันเชื่อวาอาจมีความสามารถในการบําบัดรักษาโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปากได [21]  

สําหรับ CD4+ ทีเซลล มีบทบาทในโรคไลเคน แพลนัสในชองปากเชนกัน คือ ชวยรักษา

สมดุลระหวางการสนับสนุน (helper) และกดการทํางาน (suppressor) ของระบบภูมิคุมกัน 

นอกจากนี้ยังพบวาการเกิดรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากระยะแรกอาจเกิดจากมีการนําเสนอ

แอนติเจนผาน MHC class II โดยแลงเกอรฮานสเซลล (Langerhans cell; LC) หรือเซลล

สังเคราะหเคอราติน ซึ่งเซลลที่มีการนําเสนอแอนติเจนเหลานี้ถูกกระตุนโดยปจจัย เชน การติดเชื้อ

ไวรัส สารสังเคราะหจากแบคทีเรีย การบาดเจ็บ ยา หรือการแพสิ่งที่สัมผัส เหนี่ยวนําใหมีการ

สรางคีโมไคน (chemokine) ที่มีผลไปยัง CD4+ และ CD8+ ทีเซลล นอกจากนี้จะมีการเพิ่มการ

แสดงออกของโมเลกุล CD40, CD80 และหลั่งอินเตอรลิวคิน-12 (interleukin-12; IL-12) ซึ่งจะไป

กระตุนให CD4+ ทีเซลลหลั่งอินเตอรลิวคิน-2 (interleukin-2; IL-2) และอินเตอรฟรอน-แกมมา 

(interferon-gamma; IFN-γ) สวนเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินจะสงผานแอนติเจนทาง MHC 

class I ใหกับ CD8+ ทีเซลล IFN-γ ที่หลั่งจาก CD4+ ทีเซลลจะไปกระตุน CD8+ ทีเซลลใหหลั่ง 

TNF-α ไปจับกับตัวรับ TNF R1 บนผิวเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุนใหเกิดการตาย

แบบอะพอปโตซิสของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา [2, 3] (ภาพที่ 9) 

 
ภาพที่ 9 แสดงกลไกการกําจัดแอนติเจนแบบจําเพาะในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งมีความ

เกี่ยวเนื่องระหวาง CD4+ และ CD8+ ทีเซลล [3] 
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สําหรับบีเซลล (B cell, B lymphocyte) และพลาสมาเซลล (plasma cell) พบไดไมบอย

นักในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก สวนการสะสมของอิมมูโนโกลบูลิน (immunoglobulin) และ

คอมพลีเมนต (complement) ไมมีลักษณะแนนอน ผูปวยบางรายจะแสดงไฟบริโนเจน และ

ไฟบริน (fibrin) สะสมโดยมีลักษณะเปนเสนยาวที่เบสเมนทเมมเบรน การติดสีที่ลามินิน (laminin) 

และไฟโบรเนคติน (fibronectin) อาจจะไมพบในบริเวณที่มีไฟบรินรวมกันหนาแนน และมีการ

สรางคอลลอยด บอดี (colloid body, Civatte body) ซึ่งเปนเซลลที่มีเคอราตินที่ผิดปกติ 

(dyskeratotic cell) โดยจะพบการทําลายของเบสเมนทเมมเบรนในบริเวณนี้ [18] 

นอกจากนี้ยังมีการกลไกกําจัดแอนติเจนแบบไมจําเพาะ (antigen non-specificity) 

สามารถอธิบายไดจากการที่คีโมไคน RANTES (regulated on activation, normal T-cell 

expressed and secreted) ที่สรางจากทีเซลลหรือเซลลชนิดอื่น ๆ เหนี่ยวนําใหแมสตเซลล (mast 

cell) มีจํานวนเพิ่มข้ึนในรอยโรคไลเคน แพลนัสและทําใหแมสตเซลลปลอยแกรนูล 

(degranulation) โดยพบวารอยละ 60 ของจํานวนแมสตเซลลทั้งหมดมีการปลอยแกรนูล เมื่อ

เทียบกับเนื้อเยื่อปกติ ซึ่งมีแมสตเซลลที่ปลอยแกรนูลเพียงรอยละ 20 [2] นอกจากนี้ มาสตเซลลยัง

หลั่งไซโตไคน เชน TNF-α เหนี่ยวนําใหเกิดการยึดเกาะของโมเลกุลที่ผิวของเยื่อบุหลอดเลือด 

(endothelium) ซึ่งมีความสามารถในการชักนําทีเซลลใหเขามารวมกันที่บริเวณเนื้อเยื่อ [28, 29]   

และเชื่อวาแมสตเซลลมีบทบาทในการทําใหเบสเมนทเมม เบรนของเยื่อบุผิวฉีกขาด ทําให CD8+ 

ทีเซลลเคลื่อนผานเบสเมนทเมมเบรนเขามาภายในชั้นเยื่อบุผิว [2] (ภาพที่ 10) 

 
ภาพที่ 10 แสดงกลไกของไซโตไคนซึ่งมีผลตอเซลลชนิดตาง ๆ โดยเปนการกําจัดแอนติเจนแบบไม

จําเพาะในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [2] 
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ไซโตไคนนั้นมีความสําคัญในกลไกการเกิดโรคไลเคน แพลนัสมาก นอกจากคีโมไคน 

RANTES แลว [2] ไซโตไคนชนิดอื่นที่มีบทบาทสําคัญ ไดแก TNF-α พบวามีปริมาณสูงขึ้นในซีรัม

ของผูปวยไลเคน แพลนัส [30] นอกจากนี้ยังพบโมโนนิวเคลียรเซลล (mononuclear cell) ที่มีการ

แสดงออกของ TNF-α และ IFN-γ บนผิวเซลลเพิ่มจํานวนมากขึ้นในรอยโรค [31, 32] ซึ่งอาจเกิด

จากระดับแอนติเจนที่สูง และการหลั่ง IL-12 โดยเซลลนําเสนอแอนติเจน (antigen presenting 

cell; APC) ที่ผานทาง MHC class II ในรอยโรคอาจเหนี่ยวนําให CD4+ ทีเซลลหลั่ง IFN-γ และ 

IL-2 ซึ่งกระตุนให CD8+ ทีเซลลสราง TNF-α แลวทําใหเซลลสังเคราะหเคอราตินเกิดกระบวนการ

ตายแบบอะพอปโตซิสตามมา [2]  

สําหรับไซโตไคนอีกชนิดหนึ่ง คือ ทรานฟอรมิง โกรวท แฟกเตอร-เบตา (transforming 

growth factor-beta; TGF-β) มีบทบาทเกี่ยวของกับการกดภูมิคุมกัน (immunosuppression) ตอ

แอนติเจนของตนเอง (self antigen) ซึ่ง TGF-β จะกดการแบงตัว การเจริญเติบโต และการหลั่งไซ

โตไคนของ effector ทีเซลล จึงเชื่อวาโรคไลเคน แพลนัสที่เร้ือรังอาจเกิดจากการขาด TGF-β หรือ

การขาดสมดุลระหวาง TGF-β กับ IFN-γ เนื่องจาก IFN-γ ยับยั้งการกดภูมิคุมกันของ TGF-β  

เพิ่มการแสดงออกของ MHC class II ในเซลลสังเคราะหเคอราติน และกระตุนการทํางานของ 

CD8+ ทีเซลล [2] 

จากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเห็นไดวาการวินิจฉัยที่สําคัญของโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก คือ พบวามีการรวมกลุมกันของเซลลจําพวกลิมโฟไซตในสวนบนของชั้นลามินา โพรเปรีย 

ซึ่งจะทําลายเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินและเบสเมนทเมมเบรน โดยสามารถระบุลิมโฟไซต

ชนิดตาง ๆ ไดจากการแสดงออกของโมเลกุลที่ยึดเกาะ (adhesion molecule) ที่หลากหลาย ซึ่ง

เปนโปรตีนที่ใชในการยึดเกาะระหวางเซลลเม็ดเลือดขาว (white blood cell) กับผนังหลอดเลือด

และสารภายนอกเซลล (extracellular matrix) [33] ลิมโฟไซตที่พบในรอยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปากสวนใหญเปนทีเซลลที่มีการแสดงออกของ cluster of differentiation (CD) 4 และ  CD 8 

โดยพบวา CD8+ ทีเซลลมักมีจํานวนมากกวา CD4+ ทีเซลล [4, 33] อยางไรก็ตาม CD4+ ทีเซลล

นั้นอาจมีจํานวนมากหรือนอยขึ้นอยูกับการดําเนินของโรค โดยในชวงที่เกิดรอยโรคระยะแรกจะมี 

CD4+ ทีเซลลจํานวนมาก ในขณะที่ CD8+ ทีเซลลมักพบจํานวนมากในรอยโรคที่เปนมานานแลว 

[4] และ CD8+ ทีเซลลมักพบในสวนบนของชั้นใตเยื่อบุผิวใกลเบสเมนทเมมเบรน แต CD4+ ทีเซลล

มักพบในชั้นลามินา โพรเปรียที่อยูลึกกวา [4, 29] นอกจากนี้ในรอยโรคไลเคน แพลนัสยังพบเซลล

ที่มีการแสดงออกของโมเลกุลที่ใชยึดเกาะอื่นๆ เชน 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 แพลนัสในชองปากนั้น ถาผูปวยไมไดมีอาการใด ๆ อาจไมตองทําการ

รักษา แตจําเปนตองไดรับการติดตามดูอาการอยางสม่ําเสมอ เพื่อเร่ิมใหการรักษาตั้งแตเนิ่น ๆ 

เมื่อผูปวยเริ่มมีอาการ สําหรับผูปวยที่มีอาการนั้นมีวิธีการรักษาที่หลากหลาย โดยวิธีที่ยอมรับวา

ไดผลดีที่สุด คือ การใชคอรติโคสเตียรอยด (corticosteroid) โดยคอรติโคสเตียรอยดชนิดทา

เฉพาะที่ (topical  corticosteroid) เปนวิธีที่ปลอดภัยและไดผลดีที่สุดในการรักษารอยโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปาก มีทั้งในรูปครีม (cream) ข้ีผึ้ง (ointment) หรือเจล (gel) โดยทาบริเวณเยื่อบุที่

มีรอยโรคปรากฏ ชนิดที่นิยมใชในการรักษา เชน ฟลูโอซิโนไนด (fluocinonide) โคลเบทาโซล โพร 

ปโอเนต (clobetasol propionate) ไทรแอมซิโนโลน อะเซตโตไนด (triamcinolone acetonide) 

บีตาเมทาโซน (betamethasone) เปนตน นอกจากนี้ ยังมีชนิดฉีดเขาไปในรอยโรค (intralesional  

corticosteroid) ซึ่งมักใชในรอยโรคชนิดแผลถลอกที่ไมตอบสนองตอคอรติโคสเตียรอยดชนิดทา

เฉพาะที่ สวนชนิดทางระบบ (systemic corticosteroid) ใชในรอยโรคที่รุนแรง มีหลายตําแหนง 

หรือกระจายกวางเทานั้น เนื่องจากมีผลขางเคียงมากและสามารถกดการทํางานของตอมหมวกไต 

(adrenal suppression) ดังนั้นผูปวยที่ไดรับคอรติโคสเตียรอยดเปนเวลานานควรไดรับการติดตาม

อยางใกลชิด เนื่องจากอาจมีผลอันไมพึงประสงคของยาทางระบบหรือเฉพาะที่ เชน การติดเชื้อรา

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

สําหรับการรักษาอื่น ๆ ที่เปนทางเลือกในรักษาโรคไลเคน แพลนัสได เชน สารกลุมเรติ

นอยด (retinoid) นิยมใชในการรักษารอยโรคไลเคน แพลนัสชนิดรางแหสีขาวและไมมีอาการใด ๆ 

ในกลุมนี้ยาที่นิยมใชมากสุด คือ เทรติโนอิน (tretinoin) นอกจากนี้ยังมีการใชยากดภูมิคุมกัน เชน 

ไซโคลสปอริน (cyclosporine) เพื่อกดภูมิคุมกันและลดการสรางไซโตไคน เชน IFN-γ โดยยับยั้ง

การเพิ่มจํานวนและการทํางานของทีเซลล สําหรับการศัลยกรรมโดยใชความเย็น (cryosurgery) 

หรือการใชเลเซอรคารบอนไดออกไซด (carbondioxide laser) ก็สามารถใชในการรักษารอยโรคไล

เคน แพลนัสในชองปากไดเชนกัน แตไมใชทางเลือกอันดับแรก เนื่องจากการรักษาชนิดนี้อาจทําให

เกิดการอักเสบตามมา และไมเหมาะในการรักษารอยโรคชนิดแผลถลอกหรือฝอลีบ เนื่องจากยิง่ทาํ

ใหเยื่อบุผิวถลอกมากขึ้น แตมักใชในรอยโรคชนิดฝาขาวมากกวา [17, 19]  
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ตอนที่ 2 ความรูทั่วไปเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลล 
 

ทีเซลลเปนเซลลที่มีความเกี่ยวของกับโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune 

disease) หลายชนิดไมเฉพาะแตในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยกลไกสําคัญของโรคเหลานี้ 

คือ สูญเสียการจดจําตนเองและสิ่งที่ไมใชตนเอง โดยเชื่อวาระบบภูมิคุมกันเหนี่ยวนําใหมีทีเซลลที่

ทําลายเนื้อเยื่อตนเองเพ่ือทําลายแอนติเจนของตนเองและเกิดการอักเสบตามมา เนื่องจาก

ลมเหลวในการกําจัดเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเอง [6] 

ในขณะที่ทีเซลลเจริญเติบโตในตอมไทมัส (thymus) นั้น ทีเซลลที่ยังไมเจริญเติบโตเต็มที่

จะแสดงฐานรับบนทีเซลล (T cell receptor; TCR) มากมายซึ่งสรางโดยสุมการเรียงตัวของสาย

ฐานรับบนทีเซลล-แอลฟา (TCR-α) และฐานรับบนทีเซลล-เบตา (TCR-β) แตทีเซลลที่มี TCR ซึ่ง

จดจํา MHC ที่สัมพันธกับเปปไทดของตนเอง (self peptides) รวมกับมีการดึงดูดระดับปานกลาง 

(moderate affinity) เทานั้นที่จะสามารถแปรรูป  (differentiate) ได ซึ่งสวนนี้ถือไดวาเปน 

“positive selection” แตสําหรับทีเซลลที่มี TCR ลมเหลวในการจับกับ MHC/self peptide 

complex และทีเซลลที่มี TCR ซึ่งจับกับ MHC/self-peptide complex ดวยพันธะที่แข็งแรงเกินไป

จะถูกโปรแกรมใหตายไป (program cell death) หรือเปน “negative selection” นั่นเอง แตการ

กําจัดนี้ไมมีความสามารถเพียงพอที่จะควบคุมทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเอง หรือไม

สามารถปองกันการเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองได ดังนั้นทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของ

ตนเองจะหลุดรอดออกจากการกําจัดทิ้งโดยตอมไทมัสออกมา ทําใหตองมีขบวนการควบคุมที

เซลลผิดปกติที่อยูภายนอกตอมไทมัส โดยการทําใหเซลลนั้นขาดพลังงานโดยที่เซลลไมตายแตไม

สามารถทํางานไดตามปกติ นอกจากนี้ ยังมีการควบคุมอีกอยางที่เดนชัดซึ่งทาํใหทีเซลลที่จําเพาะ

ตอแอนติเจนของตนเองนั้นมีการทําหนาที่และการเพิ่มจํานวนเซลลที่ลดลง คือ การควบคุมโดยเรกู

ลาทอรี ทีเซลล เนื่องจากเชื่อวาการที่เรกูลาทอรี ทีเซลลขาดความสามารถหรือถูกกําจัดออกไปจะ

ทําใหสูญเสียการไมตอบสนองตอเนื้อเยื่อตนเอง (self tolerance) เปนสาเหตุใหเกิดโรคภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเองมากมาย [7] 

เรกูลาทอรี ทีเซลลหรือเรียกวา suppressor ทีเซลล เปนทีเซลลที่ทําหนาที่ควบคุมการ

ตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน โดยเชื่อวาการที่เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนไมเพียงพอหรือมีการ

ทํางานที่ผิดปกติจะสงผลใหเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง [8] เนื่องจากเรกูลาทอรี ทีเซลลมี

บทบาทในการควบคุมอิมมูโนพยาธิกําเนิด (immunopathogenesis) ของโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อ

ตนเอง จากความสามารถในการกดการเพิ่มจํานวน (proliferation) ของทีเซลลชนิดที่ไมเคยรับรู

แอนติเจน (naïve T cell) และควบคุมจํานวน CD4+และ CD8+ ทีเซลลในระบบน้ําเหลือง [36, 37] 
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เรกูลาทอรี ทีเซลลสามารถแบงไดเปน 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 ทีเซลลชนิดตามธรรมชาติโดยสรางจากตอมไทมัสแสดง 

CD4+CD25+ สวนชนิดปรับตัวจะเกิดขึ้นจากการถูกกระตุนโดยเดนไดรติกเซลล (dendritic cells; 

DCs) จะเปนชนิด CD4+CD25- [38] 

เรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ คือ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลถูกสราง

จากตอมไทมัสแลวไปอยูตามตอมน้ําเหลืองบริเวณตาง ๆ ของรางกาย [36] ซึ่ง CD25 นี้เปน

สายอัลฟาของตัวรับอินเตอรลิวคิน-2 (interleukin-2 receptor α-chain) โดยทีเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD25 นี้จะกดการทํางานของทีเซลลชนิดอ่ืน ๆ โดยการสัมผัสระหวางเซลล (cell-

cell contact) [39] และพบวา CD25+ ทีเซลล เชน ชนิด CD4+CD25+CD45RBlow ทีเซลล สามารถ

ควบคุมการเกิดลําไสอักเสบ (colitis) ได [40] ซึ่งกลไกการทํางานเหลานี้จะไมข้ึนกับไซโตไคน 

(cytokine-independent) เพื่อควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันใหมีความพอดี [8, 39] 

นอกจากนี้ยังพบวาสามารถควบคุมโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองหลายชนิดที่เกิดภายหลังการ

หายไปของตอมไทมัสเมื่อแรกเกิด [8] โดยมีบทบาทในการควบคุมทั้งระบบภูมิคุมกันชนิดที่มีอยู

แลวโดยกําเนิด (innate immune system) และชนิดที่ไดรับมาภายหลัง (adaptive หรือ acquired 

immune system) [9] 
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สวนเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดปรับตัวซึ่งมี CD4+CD25-CD45RBlow อาจมีความสามารถใน

การควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันได โดยการสรางอินเตอรลิวคิน-10 (interleukin-10; IL-

10) และ TGF-β ซึ่งจะทําหนาที่กดภูมิคุมกันของทีเซลลชนิดที่ไมเคยรับรูแอนติเจน และทีเซลล

ชนิดจดจํา (memory T cell) แตมีงานวิจัยนอยมากที่รายงานเกี่ยวกับเรื่องนี้ [41] อยางไรก็ตามเรกู

ลาทอรี ทีเซลลชนิดนี้จะสามารถเปลี่ยนเปน CD4+CD25+ ทีเซลล ไดเมื่อถูกกระตุนโดย TGF-β 
[42] 
 
ตัวบงชี้ของเรกูลาทอรี ทีเซลล 

มีความพยายามในการหาตัวบงชี้ที่มีความเฉพาะของเรกูลาทอรี ทีเซลล การตรวจพบวามี

ตัวบงชี้บนผิวเซลล (cell surface marker) คือ CD4+CD25+ หรือโมเลกุลอ่ืน ๆ เชน CD5high, 

CD45RB/RClow, RT6.1+ ไมใชสิ่งที่ชี้เฉพาะความเปนเรกูลาทอรี ทีเซลล [7] เนื่องจากพบวาทีเซลล

ที่ถูกกระตุน (activated T cell) มีการแสดงออกของ CD25 ไดเชนกัน และไมไดมีบทบาทในการ

ควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันชัดเจน นอกจากนี้ยังมีโมเลกุลบงชี้ความเปนเรกูลาทอรี ที

เซลลอีกตัวหนึ่งที่นักวิชาการใหความสนใจกัน คือ glucocorticoid-induced tumor necrosis 

factor receptor (GITR) ซึ่งอยูในตระกูลเดียวกับตัวรับ TNF (TNF receptor superfamily) โดย

พบการแสดงออกใน CD4+CD25+ ทีเซลลหลายเซลล [43] แตมีการแสดงออกในระดับนอยหรือ

ปานกลางเทานั้น และภายหลังพบวา GITR ไมไดแสดงออกเฉพาะในเรกูลาทอรี ทีเซลลเทานั้น แต

พบในทีเซลลที่ถูกกระตุนดวย [8] 

ในปจจุบันโมเลกุลที่นักวิชาการใหความสนใจมากที่สุด คือ Foxp3 ซึ่งอยูในกลุม 

Forkhead winged helix protein family ของ transcription factor ซึ่งพบวาเปนตัวบงชี้สําคัญ

ของเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ [9] โดยพบวา CD4+CD25high ทีเซลลสวนใหญมี

การแสดงออกของ Foxp3 และเกือบทั้งหมดของเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นั้นเปน 

CD4+CD25+ ทีเซลล [8] 

ดังนั้นเรกูลาทอรี  ที เซลลชนิดที่ เกิดตามธรรมชาติที่สรางจากตอมไทมัสจะเปน 

CD4+CD25+Foxp3+ ทีเซลล ซึ่งตางจากเรกูลาทอรี ทีเซลล ชนิดอื่น ๆ ที่พัฒนาภายในตอม

น้ําเหลืองอื่น ๆ ทั่วรางกายที่เปนเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดปรับตัว มักไมมีการแสดงออกของ Foxp3 

อยางไรก็ตาม CD4+CD25- ทีเซลลเหลานี้สามารถกลายเปน CD4+CD25+Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลไดเชนกัน เมื่อไดรับการกระตุนจากแอนติเจน เชน การนําเสนอโดยเดนไดรติกเซลลรวมกับไซ

โตไคน เชน IL-10 และ TGF-β โดย TGF-β นั้นไมไดเหนี่ยวนําใหเกิดการแสดงออกของ Foxp3 

โดยตรง แตมีความสามารถที่จะเลือกเซลลที่มี CD25-Foxp3+ มาเปนตัวเร่ิมตนในการเพิ่มจํานวน

เซลล [42] 
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สําหรับปริมาณของเรกูลาทอรี ทีเซลลในรางกายนั้น Itoh และคณะ [37] ในป ค.ศ. 1999 

ตรวจสอบการแสดงออกของ Foxp3 messenger RNA (mRNA) ในตอมไทมัส และบริเวณสวน 

อ่ืน ๆ ของรางกายในหนูปกติ โดยใชวิธี reverse transcriptase-polymerase chain reaction 

(RT-PCR) พบ CD25+CD4+ เรกูลาทอรี ทีเซลล คิดเปนรอยละ 5 ของ CD4+ ทีเซลลในตอมไทมัส  

ในตอมไทมัสพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ไดอยางเดนชัดใน CD25+CD4+CD8- 

ทีเซลลโดยไมพบในทีเซลลกลุมอ่ืน สวนนอกตอมไทมัสนั้นพบจํานวน CD4+ ทีเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD25 ดวย รอยละ 5-10 ของ CD4+ ทีเซลลทั้งหมด [9, 44] และพบวา ระดับของ 

Foxp3 mRNA ใน CD25+CD4+ ทีเซลลมีมากเปน 100 เทาของ CD25-CD4+ ทีเซลลซึ่งการที่ 

CD25-CD4+ ทีเซลลมีการแสดงออกของ Foxp3 mRNA ในระดับตํ่านี้เปนการยืนยันวาการ

แสดงออกของ Foxp3 นั้นจํากัดอยูแคในกลุม CD25+CD4+ ทีเซลลทั้งในตอมไทมัสและสวนอื่น

ของรางกาย [44] 

ปจจุบันเชื่อกันวา Foxp3+CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลมีความสําคัญในการควบคุม

ไมใหภูมิคุมกันของรางกายทําลายเนื้อเยื่อตนเอง โดยกดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน และชวย

ไมใหเกิดการตอบสนองตอแอนติเจนเฉพาะอยาง (immune tolerance) [6] เชน ในการปลูกถาย

เนื้อเยื่อ เรกูลาทอรี ทีเซลลจะยับยั้ง effector ทีเซลลไมใหรางกายปฏิเสธเนื้อเยื่อที่ปลูกถาย (ภาพ

ที่ 12) นอกจากนี้ เรกูลาทอรี ทีเซลลยังหลั่งไซโตไคนที่ใชกดภูมิคุมกันบางชนิดอีกดวย [7] 

 
ภาพที่ 12 แสดงความสามารถในการควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอแอนติเจนของตนเอง

ของเรกูลาทอรี ทีเซลล โดยจะยับยั้งการทํางานของ CD4+ ทีเซลลซึ่งจะมีผลตอการทํางานของบี

เซลล CD8+ ทีเซลล และแมกโครฟาจ (macrophage) [7] 
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บทบาทของเรกูลาทอรี ทีเซลล 
เรกูลาทอรี ทีเซลลมีบทบาทในการควบคุมระบบภูมิคุมกันโดยมีผลตอการทํางานของที

เซลล สวนที่สําคัญที่สุดและเปนตัวควบคุมการทําหนาที่ของเรกูลาทอรี ทีเซลล คือ Foxp3 

transcription factor  โดยจะเห็นไดจากการมีโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองเกิดขึ้นในหนูสเคอรฟ 

(Scurfy mouse) ซึ่งมีการผาเหลา (mutation) ของจีน (gene) Foxp3 ทําใหมีการเพิ่มจํานวนมาก

ผิดปกติของ CD4+CD8- ทีเซลลโดยขาดการควบคุม และเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองขึ้นมา 

หนูเหลานี้จะมีลักษณะตอมน้ําเหลืองโต  (lymphadenopathy) มามโต (splenomegaly) และมี

ลิมโฟไซตมากมายกระจายอยูตามอวัยวะตาง ๆ [11, 45]  

สําหรับในมนุษยนั้นการผาเหลาของจีน Foxp3 จะทําใหเกิด immune dysregulation, 

polyendocrinopathy, enteropathy, X-linked syndrome (IPEX syndrome) ซึ่งเปนกลุมอาการ

ที่ถายทอดทางกรรมพันธุ X-linked recessive โดยผูปวย IPEX syndrome จะมีระดับ 

CD4+CD25+ ทีเซลลปกติเหมือนผูที่มีสุขภาพดี แตมีการแสดงออกของ Foxp3 นอยมากหรือไมมี

เลย [12] ทําใหเรกูลาทอรี ทีเซลลไมมีความสามารถพอในการทําหนาที่ควบคุมระบบภูมิคุมกัน 

[36, 46] สงผลใหผูปวยเกิดโรคหลายชนิด เชน โรคทองเสียเรื้อรัง (protracted diarrhea) โรค

ผิวหนังอักเสบชนิดเปนเกล็ด (ichthyosiform dermatitis) โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (type 1 diabetes 

mellitus) โรคตอมไทรอยดอักเสบ (thyroiditis) โรคโลหิตจางเม็ดเลือดแดงแตกงาย (hemolytic 

anemia) และโรคไต (nephropathy) [46]  

ในการที่จะควบคุมทีเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนของตนเอง ซึ่งหลุดรอดออกจากการ

กําจัดโดยตอมไทมัส ทีเซลลเหลานี้จะถูกกดการทํางานตามสวนตาง ๆ ของรางกายโดยเรกูลาทอรี 

ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ ซึ่งเปนเซลลที่มีนอยมากในจํานวนเซลลทั้งหมดที่มีการผลิตโดย

ตอมไทมัส และเปนสวนหนึ่งของทีเซลลที่เจริญเติบโตเต็มที่และสามารถทํางานได [37] จาก

การศึกษาในสัตวกัดแทะ (rodent) พบวาถาเรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนลดลงหรือมีการทํางาน

เปลี่ยนแปลงไป จะสงผลใหเกิดโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองได นอกจากนี้ ยังพบวาเรกูลาทอรี ที

เซลลชวยควบคุมสมดุลในการตอบสนองตอแอนติเจน โดยจะชวยปองกันโรคลําไสอักเสบ 

(inflammatory bowel disease; IBD) และโรคภูมิแพ (allergy) ในสัตวกัดแทะ [44]  

 ทั้งนี้ระบบภูมิคุมกันของรางกายเปนสมดุลระหวางการตอบสนองและกระบวนการควบคมุ

การตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน การที่รางกายเสียสมดุลไมวาจะเปนการเพิ่มจํานวนหรือเพิ่ม

การทํางานของเซลลที่มีการทําลายเนื้อเยื่อตนเอง หรือจากการลดลงหรือดอยประสิทธิภาพของ

กลไกในการควบคุม ลวนเปนสาเหตุของการเกิดภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองแตในทางกลับกัน เชน 

กลไกในการควบคุมเพิ่มข้ึนจะทําใหเกิดภาวะภูมิคุมกันบกพรองได [10]  
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ความสําคัญ บทบาท และการแสดงออกของเรกูลาทอรี ทีเซลล ในโรคตาง ๆ จาก

การศึกษาที่ผานมา มีดังนี้ 
 
1. เรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ 
สําหรับโรคที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ เรกูลาทอรี ทีเซลลมีสวนในการจํากัดการตอบสนอง

ของรางกาย ซึ่งอาจทําใหการควบคุมการติดเชื้อไมดีพอ แตเรกูลาทอรี ทีเซลลมีสวนชวยจํากัดการ

ถูกทําลายของเนื้อเยื่อ ซึ่งมีสาเหตุจากการตอบสนองทางภูมิคุมกันของรางกายเพื่อกําจัดจุลชีพ  

ดังนั้นจึงตองมีเรกูลาทอรี ทีเซลลในปริมาณที่เหมาะสม [36] โรคติดเชื้อที่มีการตอบสนองของเรกู

ลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติมักมีสาเหตุจากการติดเชื้อเร้ือรัง (chronic infection) โดย

หนาที่หลัก คือ ตอบสนองตอสัญญาณที่เกี่ยวของกับการทําลายเนื้อเยื่อและลดการถูกทําลายของ

เนื้อเยื่อ  

จากรายงานที่ผานมา เรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติจะมีบทบาทในการรักษา

สมดุลของระบบยอยอาหาร (gastrointestinal homeostasis) โดยพบวาเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดท่ี

เกิดตามธรรมชาติสามารถควบคุมการอักเสบจากการติดเชื้อ Helicobacter pylori (H. pylori) 

โดยกดการตอบสนองของทีเซลลที่มีความจําเพาะตอ H. pylori นอกจากนี้ เรกูลาทอรี ทีเซลลยังมี

บทบาทที่คลายคลึงกันในการตอบสนองตอการติดเชื้อในบริเวณอื่น ๆ เชน ปอด ผิวหนัง ตับ ตา 

[36] แตในดานการควบคุมการติดเชื้อซึ่งทําการศึกษาในหนูที่ติดเชื้อแคนดิดา อัลบิแคนส 

(Candida albicans) กลับพบวาจํานวนเรกูลาทอรี ทีเซลลที่ลดลงสามารถควบคุมการติดเชื้อได

ดีกวา [47] นั่นคือ เรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติมีความสําคัญในดานควบคุมการ

อักเสบ แตไมไดมีสวนชวยใหปริมาณเชื้อลดลง 

จากการศึกษาในผูปวยที่ตรวจพบ H. pylori พบวาการที่ผูปวยไมสามารถกําจัดการติด

เชื้อ H. pylori อาจเกิดจากการถูกกดภูมิคุมกัน เนื่องจากพบ CD4+CD25high ทีเซลลมีจํานวน

เพิ่มข้ึนในกระเพาะอาหารและเยื่อบุลําไส เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมซ่ึงไมไดติดเชื้อชนิดนี้ ซึ่ง

เซลลเหลานี้มีลักษณะการแสดงออกเปนเรกูลาทอรี ทีเซลล เนื่องจากพบการแสดงออกของ Foxp3 

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

ยังพบวาจํานวน CD4+CD25high ทีเซลลเพิ่มข้ึนในผูปวยที่ติดเชื้อ H. pylori รวมกับมะเร็งกระเพาะ

อาหารอะดีโนคารซิโนมา (gastric adenocarcinoma) นั่นแสดงใหเห็นวา เรกูลาทอรี ทีเซลลกด

การตอบสนองทางภูมิคุมกันที่เยื่อบุผิว ซึ่งทําใหการติดเชื้อ H. pylori ยังคงอยู [48]  
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2. เรกลูาทอรี ทีเซลลในโรคมะเร็ง 
ในโรคมะเร็งนั้นพบวาการมีอยูของเรกูลาทอรี ทีเซลล อาจทําใหประสิทธิภาพในการ

ทํางานของระบบภูมิคุมกันลดลง ซึ่งเปนผลมาจากความสามารถในการกดภูมิคุมกันของเรกูลาทอ

รี ทีเซลล [49, 50] จากการศึกษาในมะเร็งหลายชนิด เชน มะเร็งรังไข (ovarian cancer) [50] 

มะเร็งปอด (lung cancer) มะเร็งเตานม (breast cancer) มะเร็งลําไสใหญ (colorectal cancer) 

มะเร็งกระเพาะอาหาร (gastric cancer) มะเร็งตับออน (pancreatic cancer) มะเร็งถุงน้ําดี 

(gallbladder carcinoma) และอื่น ๆ [49] พบวามีการเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญของ CD4+CD25+ 

เรกูลาทอรี ทีเซลล ในกระแสเลือดของผูปวยมะเร็งเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม [6, 49] และพบวา    

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลมีการสราง TGF-β ซึ่งเปนไซโตไคนที่มีหนาที่กดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive cytokine) ในผูปวยมะเร็ง [49, 50]  

นอกจากนี้ยังพบวา CD4+CD25- ทีเซลลขาดความสามารถในการเพิ่มจํานวน เนื่องจาก

อาจถูกเรกูลาทอรี ทีเซลลกดการทํางาน และเมื่อพิจารณาถึง CD56+ เนอเจอรัล คิลเลอรเซลล 

(natural killer cell; NK cell) พบวาเรกูลาทอรี ทีเซลลสามารถยับยั้งการเกิด NK cell mediated 

cytotoxicity ได ทําใหเชื่อวาไมเพียงแตมีบทบาทในการควบคุมความสามารถในการตานทาน

ภูมิคุมกัน (immunotolerance) เทานั้น แตเรกูลาทอรี ทีเซลลยังมีผลเชิงลบ คือ สามารถยับยั้ง

กลไกการตอบสนองทางภูมิคุมกันตานมะเร็ง (antitumor immune response) ซึ่งอาจมีผลตอ

ประสิทธิภาพของการรักษาผูปวยดวยวิธีการสรางภูมิคุมกัน (immunotherapies) เชน tumor-

targeted monoclonal antibody [49] 

สําหรับการนํา Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลมาใชเปนตัวบงชี้ทางชีวภาพ (biomarker) ใน

โรคมะเร็งชนิดตาง ๆ นั้น ในการศึกษามะเร็งเยื่อบุ (carcinoma) พบวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลที่มาก สัมพันธกับการตอบสนองทางคลินิกที่ไมดี และมีอัตราการอยูรอดโดยรวมต่ํา สําหรับ

มะเร็งเตานม พบวาการเพิ่มข้ึนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลถือวาเปนปจจัยเสี่ยงที่สูง 

นอกจากนี้ยังมีความสัมพันธกับความรุนแรงของเนื้องอกระดับสูง (high tumor grade) การ

ลุกลามของเนื้องอกในตอมน้ําเหลือง (lymph node involvement) และการขาดตัวรับของฮอรโมน

เอสโตรเจน (estrogen receptor; ER) [51]  

อยางไรก็ตาม การพบวามีจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่มากไมไดสัมพันธกับการ

พยากรณโรคมะเร็งที่ไมดีเสมอไป เนื่องจากการศึกษาในโรคมะเร็งตอมน้ําเหลือง (lymphoma) 

กลับพบวา Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่มากจะสัมพันธกับการพยากรณโรคที่ดี และถือวาเปน

ปจจัยเสี่ยงของโรคที่ต่ํา ซึ่งจะแตกตางจากมะเร็งชนิดอื่น ๆ เนื่องจากมีผลโดยตรงกับเซลลเม็ด

เลือดที่เปนมะเร็ง เชน สามารถกดการทํางานหรือฆาบีเซลล และกดการทํางานของ CD4+ ทีเซลล

ซึ่งโดยปกติจะสงเสริมใหเซลลมะเร็งอยูรอดและเพิ่มจํานวน [51, 52]    
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เมื่อเปรียบเทียบระหวางเนื้อเยื่อที่มีการอักเสบและโรคมะเร็ง โดยศึกษาในผูปวยลําไส

ใหญอักเสบ (ulcerative colitis) และมะเร็งลําไสใหญ (colon carcinoma) พบวาไมมีความ

แตกตางของจํานวน CD4+Foxp3+ ทีเซลลในเนื้อเยื่อ อยางไรก็ตามจํานวน CD4+Foxp3+ ทีเซลล

ของเนื้อเยื่อทั้งสองบริเวณนี้สูงกวาในกระแสเลือดอยางมีนัยสําคัญ นอกจากนี้ยังพบวารอยละ 98-

99 ของเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นั้นเปน CD4+ ทีเซลล สวนใน CD8+ ทีเซลลพบเพียง

รอยละ 1 ทั้งในเนื้อเยื่อของมะเร็งลําไสใหญและลําไสใหญอักเสบ สําหรับในมะเร็งเยื่อบุรังไข 

(epithelial ovarian carcinoma) เมลาโนมา (melanoma) มะเร็งเซลลไต (renal cell carcinoma) 

มะเร็งตับ (hepatic carcinoma) และมะเร็งตับออน (pancreatic cancer) นั้น มากกวารอยละ 90 

ของ CD4+CD25+ ทีเซลลจะมีการแสดงออกของ Foxp3 [40] ซึ่งเปนการยืนยันความ

เฉพาะเจาะจงของ Foxp3 ในการเปนตัวบงชี้ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลล 
 
3. เรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง 
ในสวนของโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง เชื่อวาการขาดเรกูลาทอรี ทีเซลลหรือมีความ

ผิดปกติเกี่ยวกับความสามารถในการกดการทํางานของระบบภูมิคุมกันจะทําใหเกิดโรคภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเอง ซึ่งในหลายโรคพบวามีความผิดปกติของความสามารถหรือจํานวนของ 

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่ลดลงในกระแสเลือด เชน โรคเบาหวาน (diabetes mellitus; 

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

ตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune vasculitis) และโรคขออักเสบรูหมาตอยด (rheumatoid 

arthritis; RA) [10, 13] แตสําหรับการตรวจน้ําไขขอ (synovial fluid) ของผูปวยโรคขออักเสบรหูมา

ตอยด กลับพบวามีจํานวนเรกูลาทอรี ทีเซลลมากมาย โดยที่รูหมาตอยด แฟคเตอร (rheumatoid 

factor, RF) ซึ่งเปนตัวบงชี้ถึงความรุนแรงของโรคไมไดมีความสัมพันธกับจํานวน CD4+CD25+ เรกู

ลาทอรี ทีเซลล [14]  

สําหรับในโรคลูปส อีริทีมาโตซัส (lupus erythematosus; LE) มีรายงานมากมายที่

เกี่ยวของกับ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลแตผลสรุปยังไมชัดเจน โดยบางการศึกษาพบวามี

การลดลงของจํานวน CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในกระแสเลือดของผูปวยโรคลูปส อีริทีมาโต

ซัส เมื่อเปรียบเทียบกับผูที่มีสุขภาพดี ซึ่งมีความสัมพันธเชิงลบกับการดําเนินของโรค และระดับ

ของแอนติบอดีตอนิวเคลียส (antinuclear antibody; ANA) [10, 13] อยางไรก็ตาม ในบาง

การศึกษากลับพบวามีการเพิ่มข้ึน CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในผูปวยโรคลูปส อีริทีมาโตซัส 

และมีความสัมพันธกับการดําเนินของโรค หรือไมพบความแตกตางกันระหวางจํานวนของ 

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในผูปวยกับผูที่มีสุภาพดี ซึ่งไดรับการอธิบายวาการทําหนาที่ของ 

CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลอาจมีความผิดปกติ โดยมีความสามารถการกดภูมิคุมกันลดลง 
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แมจะมีจํานวนเซลลที่มากขึ้นหรือเทาเดิม นอกจากนี้ ยังพบวาการรักษาดวยสเตียรอยดหรือยากด

ภูมิคุมกันอื่น ๆ ทําใหระดับของ CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลเพิ่มข้ึนมาเทาระดับปกติ [13] 

โรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองอื่น ๆ เชน โรคไทรอยดที่มีเหตุจากภูมิตานทานเนื้อเยื่อ

ตนเอง (human autoimmune thyroid disease, AITD) พบวามีเรกูลาทอรี ทีเซลลอยูมากใน

เนื้อเยื่อตอมไทรอยดที่มีการอักเสบ [12] โดยเรกูลาทอรี ทีเซลลที่มีบทบาทในโรคภูมิตานทาน

เนื้อเยื่อตนเองเปนชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ ซึ่งมีการแสดงออกของ Foxp3 แตสําหรับโรคผื่นภูมิแพ

ผิวหนัง (atopic dermatitis) ในผูปวย IPEX syndrome ซึ่งเปนโรคที่ขาด CD4+CD25+Foxp3+ เรกู

ลาทอรี ทีเซลล โดยพบวามี CD4+CD25+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในจํานวนปกติ แต Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลมีจํานวนนอยมากหรือไมมีเลย แสดงถึงการขาดเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดที่เกิดตามธรรมชาติ 

โดยพบเรกูลาทอรี ทีเซลลชนิดปรับตัวแทน ซึ่งเห็นไดจากการพบทีเซลลที่มีการแสดงออกของ IL-

10 และ TGF-β จํานวนมากในเนื้อเยื่อของผูปวย [10, 15]  

Torgerson [10] ในป ค.ศ. 2006 ไดมีการสรุปลักษณะความผิดปกติของเรกูลาทอรี ที

เซลลทั้งจํานวน และความสามารถในการทํางานในผูปวยโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองจากหลาย

การศึกษาที่ผานมา โดยแบงเปน 6 กลุม ไดแก 

1. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลง แตไมทราบวามีการทํางานบกพรองหรือไม ไดแก โรค 

autoimmune polyglandular syndrome type I (APS-I), ลูปส อีริทิมาโตซัสของหลาย

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

2. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลงในกระแสเลือด รวมกับความสามารถในการทํางาน

ลดลง ไดแก โรคตับอักเสบจากภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune hepatitis; AIH) 

3. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลงในกระแสเลือด แตมีการทํางานเปนปกติ สวนตําแหนง

ที่มีการอักเสบพบวามีการเพิ่มจํานวนของเรกูลาทอรี ทีเซลล ไดแก โรคลําไสอักเสบ 

(inflammatory bowel disease) และโรคขออักเสบรูหมาตอยด รวมทั้งโรคขออักเสบ

เร้ือรังในเด็ก (juvenile idiopathic arthritis; JIA) 

4. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีจํานวนนอยลงในกระแสเลือด แตมีการทํางานเปนปกติ สวนตําแหนง

ที่มีการอักเสบพบเรกูลาทอรี ทีเซลลนอยลง แตมีทีเซลลชนิดอื่นมากมาย ไดแก โรค 

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

5. เรกูลาทอรี  ที เซลลมีจํานวนปกติ  แตมีการทํางานลดลง  เชน  โรค  autoimmune 

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

ประสาทอักเสบ  

6. เรกูลาทอรี ทีเซลลมีการเพิ่มจํานวนในกระแสเลือด รวมทั้งเพิ่มความสามารถในการ

ทํางาน ไดแก โรค sarcoidosis 
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การศึกษาเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสนั้น มีรายงานในป ค.ศ. 2007 

ของ de Boer และคณะ [8] ซึ่งทําการศึกษาการแสดงออกของ Foxp3 ดวยวิธีการยอมอิมมูโนฮิส

โตเคมี (immunohistochemical staining) ในผิวหนังปกติและโรคผิวหนังอักเสบหลายชนิด พบวา

รอยละของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ในจํานวน CD3+ ทีเซลลไมมีความแตกตาง

กันระหวางผิวหนังปกติ โรค spongiotic dermatitis โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis) และโรคไลเคน 

แพลนัสในผิวหนัง แตพบวามีระดับตํ่าในโรคริ้นฝอยทรายกัด (leishmaniasis)  

สําหรับการศึกษาเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก มีเพียงหนึ่ง

รายงานในป ค.ศ. 2009 โดย Tao และคณะ [53] ศึกษาการแสดงออกของ Foxp3 ดวยวิธีการ

ยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี ซึ่งศึกษาในผูปวย 20 ราย กลุมควบคุม 6 ราย และวิธี real-time RT-PCR 

ศึกษาในผูปวย 9 ราย กลุมควบคุม 9 ราย พบวามีจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มาก

ขึ้นในกลุมที่มีรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ในขณะที่ผูปวยกลุมควบคุมพบเซลลที่มีการ

แสดงออกของ Foxp3 เพียงไมกี่เซลล และเมื่อเปรียบเทียบจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ 

Foxp3 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสชนิดตาง ๆ พบวาผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห 

จะมีจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มากกวาชนิดถลอกหรือฝอลีบอยางมีนัยสําคัญ 

นอกจากนี้ยังพบความสัมพันธเชิงลบ (negative correlation) ระหวางจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลกับการดําเนินของโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก และพบวาจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี 

ทีเซลลเพิ่มข้ึนในกระแสเลือด ภายหลังจากผูปวยไดรับการรักษาดวย 0.1% tacrolimus ointment 

โดยศึกษาในผูปวย 3 รายที่มีลักษณะรอยโรคทางคลินิกเปนรอยแดงหรือถลอก ที่ไดรับยาเปนเวลา 

4 สัปดาห  

ดังนั้นจากการศึกษาที่ผานมา ซึ่งพบวามีหลายโรคที่มีความสัมพันธกับจํานวนของ           

เรกูลาทอรี ทีเซลลที่เปลี่ยนแปลงไป จึงเชื่อวาเรกูลาทอรี ทีเซลลนาจะมีบทบาทสําคัญในโรคภูมิ

ตานทานเนื้อเยื่อตนเอง ซึ่งโรคไลเคน แพลนัสในชองปากไดจัดอยูในกลุมนี้และเปนโรคที่มีผูปวย

เปนจํานวนมากทั้งในประเทศไทยและตางประเทศ แตการศึกษาความสัมพันธระหวางเรกูลาทอรี 

ทีเซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปากยังมีนอย และยังไมมีการศึกษาในผูปวยโรคไลเคน 

แพลนัสในคนไทยมากอน นอกจากนี้ในปจจุบันสาเหตุและกลไกทางภูมิคุมกันของโรคไลเคน 

แพลนัสยังไมทราบแนชัด จึงเปนที่นาสนใจที่จะศึกษาโดยใชวิธีการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี ในการ

ตรวจหาเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ในระดับโมเลกุล ซึ่งในปจจุบันเปนที่ยอมรับในวงการ

วิจัยวาสามารถใชเปนตัวบงชี้ความเปน เรกูลาทอรี ทีเซลล เพื่อเปนสวนชวยในการทําความเขาใจ

เกี่ยวกับกลไกทางภูมิคุมกันของโรคนี้มากขึ้น และอาจเปนแนวทางในการพัฒนายาหรือวิธีการ

รักษาตอไปในอนาคต 
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บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

ประชากรที่ศึกษา 
 

ประชากรในงานวิจัยนี้ประกอบดวย 3 กลุมดังนี ้

1. กลุมตวัอยางโรคไลเคน แพลนสัในชองปาก จํานวน 20 ราย ซึ่งเปนผูปวยที่มารบัการ

รักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

1.1 ผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยดูจากทางคลินกิและ

ลักษณะทางพยาธวิิทยา 

1.2 ผูปวยไมไดใชยาทัง้สเตียรอยด หรือยาอืน่ ๆ ในการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปาก หรือหยุดการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปากอยางนอย 1 เดือน 

1.3 ผูปวยปฏิเสธโรคทางระบบใด ๆ ซึ่งอาจกอใหเกิดรอยโรคไลเคน แพลนสัในชองปาก 

1.4 ผูปวยไมไดอยูระหวางการรับประทานยารักษาโรคประจาํตัว 

1.5 ผูปวยไมมวีัสดุทางทนัตกรรมใด ๆ ในชองปากที่สัมผัสกบัรอยโรค 
การแบงลักษณะและความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิก 

 ผูปวยไดรับการบันทึกลกัษณะและความรุนแรงของรอยโรคทางคลินกิ โดยจัดลาํดับ

คะแนนตามเกณฑของ Thongprasom และคณะ [1, 34] ดังนี ้

คะแนน 5 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวหนาตัวขึ้นจากพื้นผิว เช็ดถูไมออก รวมกับรอย

แผลถลอกแดงขนาดใหญตั้งแต 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 4 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแผลถลอกแดงขนาด

เล็กกวา 1 ตารางเซนติเมตร 

คะแนน 3 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดใหญตั้งแต 

1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 2 :  รอยโรคเปนลายเสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงขนาดเล็กกวา 1 

ตารางเซนติเมตร 

คะแนน 1 : รอยโรคสีขาวจางๆ เช็ดถูไมออก ไมพบรอยแดงหรือแผล 

คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อปกติ ไมพบรอยโรค 
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2. กลุมตัวอยางที่มีเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ จํานวน 20 ราย เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอย

โรคไลเคน แพลนัสในชองปาก  โดยเปนชิ้นเนื้อที่ไดจากการถอนฟนที่เปนโรคปริทันต

อักเสบ ที่คลินิกศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

3. กลุมตวัอยางที่มีเนื้อเยื่อปกติ จํานวน 10 ราย เปนกลุมตัวอยางที่ไมมีรอยโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปาก โดยเปนชิ้นเนื้อที่ปกติ ไมมีลักษณะอักเสบ ทีไ่ดจากการตัดแตงเพื่อ

การรักษาอยูแลว เชน การถอนฟน การศลัยกรรมเหงือก การผาตัดฟนกรามซี่สุดทาย ฟน

ฝง หรือแตงกระดูก ที่คลนิิกศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลยั 
 
ปญหาทางจริยธรรม 
 งานวิจัยนี้ใชชิ้นเนื้อตัวอยางจากผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งผูปวยที่มารับการ

รักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษาเวชศาสตรชองปากจะตองไดรับการตัดชิ้นเนื้อเพื่อการตรวจวินิจฉัยอยู

แลว ซึ่งในการศึกษานี้จะแบงจากชิ้นเนื้อท่ีตองสงตรวจทางจุลพยาธิวิทยา โดยผูปวยไดรับคํา 

อธิบายถึงขอดีในการสงตรวจชิ้นเนื้อและการใชชิ้นเนื้อเพื่องานวิจัย  

สําหรับอาการขางเคียงภายหลังการตัดชิ้นเนื้อ คือ อาจมีอาการเจ็บบริเวณแผล ซึ่งจะ

ไดรับยาแกปวด คือ พาราเซตามอลเพื่อบรรเทาอาการ โดยปกติแผลนั้นสามารถหายไดเองภายใน 

7 วัน ผูปวยจะไดรับคําแนะนําในการดูแลแผล และภายหลังการตัดชิ้นเนื้อประมาณ 7 วัน ผูปวย

จะไดรับการตรวจดูแลแผลเพื่อตัดไหม ฟงผลการวินิจฉัย และไดรับการรักษารอยโรคตามความ

เหมาะสม 

สวนชิ้นเนื้อปกติและชิ้นเนื้อปริทันตอักเสบไดจากอาสาสมัครซึ่งเปนผูปวยที่ไดรับการ

ศัลยกรรมชองปาก ที่ตองมีการตัดแตงเนื้อเยื่อเพื่อการรักษาอยูแลว เชน การถอนฟน ผาตัดฟนคุด 

การผาตัดแตงกระดูก หรือการศัลยกรรมเหงือก จึงไมเปนอันตรายแกผูปวยเพิ่มแตอยางใด 

ทั้งนี้ผูปวยที่เขารวมการศึกษาวิจัยครั้งนี้ จะไดรับคําชี้แจงและลงนามในใบยินยอมเขารวม

การศึกษาครั้งน้ีดวยความสมัครใจ ซึ่งการวิจัยไดรับการอนุมัติโดยไมมีเงื่อนไขจากที่ประชุม

คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยในมนุษย คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ในการประชุมครั้งที่ 5/2553 วันที่ 13 กรกฎาคม 2553 
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วัสดุอุปกรณและสารเคมี 
 

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

พรอมใบมีด 

2) ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซยีส 

3) ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซยีส  

4) ตูเย็นรักษาอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

5) กลองโฟมเก็บความเย็นสาํหรับขนยายชิน้เนื้อ 

6) กลองจุลทรรศนชนิดใชแสงขาวและบนัทกึภาพได (Leica DM1000 LED, Leica 

microsystem Inc., Germany) 

7) สไลดแกวชนิด super frost (Superfrost®, Matsunami glass Ind. Ltd., Japan) 

8) แผนแกวปดสไลด (cover silp) ขนาด 22x22 มิลลิเมตร (Esco microscope cover 

glass, Erie scientific company, USA) 

9) กลองเก็บสไลด 
10) กลองเก็บชิ้นเนื้อ 

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

13) เครื่องตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ (punch biopsy) เสนผานศูนยกลาง 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) และดายเย็บแผล (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) กระดาษหออะลูมิเนยีม (aluminium foil) 

19) กระติกเก็บความเยน็สําหรับไนโตรเจนเหลว 

20) ชามอะลูมิเนียมเก็บความเยน็สําหรับไนโตรเจนเหลว 
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21) เครื่องแกวตางๆ สําหรับการยอมวิธีอิมมูโนฮิสโตเคม ี

 21.1) แร็กแกว (Rack) 

 21.2) Coplin jar 

 21.3) เครื่องแกวสําหรับตวงสาร 

22) กลองชืน้ (moist chamber) 

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

24) เครื่องกวนสารละลาย (magnetic stirrer; Witeg, Germany) 

25) เครื่องวัดความเปนกรด-ดาง (pH meter) 

26) เครื่องมือดูดปลอยของเหลวชนิดปรับปริมาตรได (automatic micropipette) ในชวง

ปริมาตร 1-1,000 ไมโครลิตร 

27) เครื่องเขยาหรือเครื่องหมนุสาย (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) ปากกาเปบเพน็ (Pap pen; DAKO, Denmark) 

33) ถุงมือใชแลวทิง้ (disposable gloves) 

34) อุปกรณเบ็ดเตล็ด เชน เทปพันสายไฟ กระดาษสติกเกอร กระดาษชาํระ ปากกาเมจิก

ชนิดลบไมออก (permanent marker) พูกนัเบอร 1-2 ดินสอ พัดลมขนาดเล็ก เปนตน 
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2. น้ํายาและสารเคม ี
1) สารละลายฟอรมาลีนความเขมขนรอยละ 10 (10% formalin) 

2) ไนโตรเจนเหลว (liquid nitrogen) 

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

USA) 

4) สารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีน (phosphate buffered saline; PBS) pH 7.4 

5) น้ํากลัน่ปราศจากไอออน (deionized distilled water; DDW) 

6) อะซิโตน (acetone) 

7) เอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ  (absolute ethyl alcohol) 

8) ไซลีน (xylene) 

9) ไฮโดรเจนเปอรออกไซดความเขมขนรอยละ 30  (30% hydrogen peroxide; H2O2) 

10) สียอมฮีมาทอกไซลิน (hematoxylin, Bio-optica, Italy) 

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

12) แอนติบอดีปฐมภูมิ (primary antibody)  

  12.1) แอนติบอดีตอ Foxp3 (mouse anti-human Foxp3 monoclonal antibody 

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

12.2) แอนติบอดีตอ CD3 (mouse anti-human CD3 monoclonal antibody [clone 

OKT3],  eBioscience, CA, USA) 

12.3) แอนติบอดีตอ 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. การเก็บตัวอยางเนื้อเยือ่ 
1) ผูปวยไลเคน แพลนัส เปนผูปวยของคลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควชิาเวชศาสตรชองปาก 

คณะทันตแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั 

1.1) ฉีดยาชาเฉพาะที่ ดวยวิธี  infiltration technique โดยจะไมฉีดยาชาในตําแหนงที่มี

รอยโรค แตจะฉีดในตําแหนงใกลเคียง เพื่อทําใหเกิดอาการชาบริเวณที่จะทําการตัด

โดยไมทําใหบริเวณรอยโรคเปลี่ยนแปลง 

1.2) ตัดชิ้นเนื้อตําแหนงที่มีรอยโรคดวยเครื่องตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ เสนผานศูนยกลาง 6 

มิลลิเมตร ลึก 3 มิลลิเมตร (หมุนเครื่องมือประมาณ 1 รอบคร่ึง) แลวทําการตัดชิ้น

เนื้อออกมาโดยใชกรรไกรหรือใบมีดขนาด 15 ตัดชิ้นเนื้อ 1 ชิ้น แบงชิ้นเนื้อเปน 2 

สวน 

1.3) สวนที่ 1 ใชคีมคีบชิ้นเนื้อมาวางบนผากอซที่ชุบสารละลาย PBS ซึ่งอยูในเพทริดิช 

ขนาดเสนผานศูนยกลาง 4 เซนติเมตร แลวปดทับดวยผากอซที่ชุบสารละลาย PBS 

อีกชั้น จากนั้นปดฝาแพทริดิช โดยบริเวณฝาติดฉลากชื่อ รหัสประจําตัวผูปวย อายุ 

การวินิจฉัย ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ วันที่เก็บตัวอยาง  

1.4) สวนที่ 2 วางชิ้นเนื้อบนกระดาษขนาด 5x5 มิลลิเมตร โดยคว่ําดานเยื่อบุผิวลงบน

กระดาษ แลวนําทั้งหมดแชในขวดบรรจุสารละลายฟอรมาลีนความเขมขนรอยละ 

10 นําสงภาควิชาทันตพยาธิวิทยา  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย เพื่อการวินิจฉัยรอยโรค 

1.5) ใชผากอซกดปดแผลที่ตัดชิ้นเนื้อ จนกระทั่งเลือดหยุดไหล หรือเย็บปดแผลดวยไหม

ขนาด 4/0 จํานวน 1-3 ปม โดยพิจารณาในผูปวยแตละราย ใหผูปวยกัดผากอซไว 1 

ชั่วโมง และจายยาพาราเซตามอลเพื่อบรรเทาอาการปวดดวย นัดดูอาการและตัด

ไหมหลังจากนั้น 1 สัปดาห  

1.6) นําเพทริดิชซึ่งมีตัวอยางชิ้นเนื้อเขาไปเก็บในตูเย็น 4 องศาเซลเซียส เพื่อรอทําการแช  

แข็งตอไป ซึ่งทําในวันเดียวกัน 

2) ผูปวยที่มี เนื่อเยื่อปกติและผูปวยที่มี เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ เปนผูปวยของคลินิก

ศัลยศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โดยชิ้นเนื้อที่ได

จากผูปวยจะถูกเก็บในผากอซที่ชุบสารละลาย PBS เชนเดียวกัน พรอมทั้งติดฉลาก

เชนเดียวกับผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 
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3) เนื้อเยื่อควบคุมผลบวก (positive control) ใชเนื้อเยื่อของตอมทอนซิล ซึ่งไดจากผูปวยที่

จําเปนตองตัดตอมทอนซิลออก ในแผนกหู คอ จมูก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โดยเก็บ

ตัวอยางดวยวิธีเดียวกัน (2 ตัวอยาง) 
 
2. การแชแขง็ชิ้นเนื้อตัวอยาง 

1) นําถาดหลุมพลาสติก ที่มีขนาดหลุม 7x7x5 มิลลิเมตร มาเขียนรหัสประจําตัวผูปวย อายุ 

การวินิจฉัย ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ วันที่เก็บตัวอยาง ดวยปากกาเมจิกชนิดลบไมออก  

2) ใสสารประกอบ OCT ลงในหลุมจนเต็มและระวังไมใหเกิดฟองอากาศภายใน 

3) ใชคีม (forcep) คีบชิ้นเนื้อออกจากแพทรดิิชวางลงในหลุม โดยจัดวางชิ้นเนื้อใหมองเหน็

หนาตัดของชัน้เยื่อบุผวิและชั้นใตเยื่อบุผิวจากดานบน และชิ้นเนื้ออยูในระนาบเดียวกัน 

ไมเอียง 

4) ใชคีมจับขอบของถาดหลมุพลาสติก นาํไปหยอนลงในไนโตรเจนเหลวอยางชา ๆ ให

สารประกอบ OCT คอย ๆ แข็งตัวจากกนหลุมข้ึนสูดานบน เมื่อแข็งตัวทัง้ชิ้นแลว ปลอยให

ถาดหลมุจมลงในไนโตรเจนเหลว แชตอไปประมาณ 1 นาท ี

5) ใชคีมจับขอบถาดหลมุพลาสติกขึ้นมาแลวหอดวยกระดาษอะลูมิเนียม ซึ่งเขยีนรหสั

ประจําตัวผูปวย อายุ การวนิจิฉัย ตําแหนงที่ตัดชิ้นเนื้อ และวันที่เก็บตัวอยาง ดวยปากกา

เมจิกชนิดลบไมออก แลวนําทั้งหอไปแชซ้ําในไนโตรเจนเหลวอีกประมาณ 5 นาท ี

6) นําทั้งหอกระดาษอะลูมิเนียมไปเก็บในกลองแชแข็ง ซึ่งเก็บไวในตูเยน็ที่อุณหภูมิ -80 องศา

เซลเซียส 
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3. การตัดชิน้เนื้อ 
1) เปดเครื่องตัดชิ้นเนื้อ ทิง้ไวจนในหองตัด (chamber) และใบมีด มีอุณหภูมิเปน -20 องศา

เซลเซียส 

2) นําชิน้เนื้อออกจากตูเยน็ที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซยีสมาวางในเครื่องตัดชิ้นเนื้อ จากนั้น

แกะกระดาษอะลูมิเนยีมออก และแกะกอนสารประกอบโอซีทีซึง่มีชิน้เนื้อฝงอยูออกจาก

ถาดหลมุ 

3) หยอดสารประกอบ OCT บาง ๆ บนแปนสาํหรับยึด จากนั้นนํากอนสารประกอบ OCT ติด

ลงบนแปนโดยหนัดานที่อยูปากหลุมถาดพลาสติกเขาหาหนาตัดแปน แลวจัดตําแหนงให

อยูกึ่งกลางแปน 

4) ใสใบมีดในที่ยดึใบมีด ใชไขควงขันสกรูใหยึดใบมีดใหมัน่คง จากนัน้ปรับระนาบใบมดี 

5) ยึดแปนของเครื่องตัดชิ้นเนื้อเขากับแทนยึด จัดระนาบซึง่ตั้งระดับความเอียงไว 5 องศา ให

หนาตัดของกอนสารประกอบ OCT ใหขนานกบัใบมีด 

6) ตั้งคาความหนาของการตัดชิ้นเนื้อที่ 4 ไมโครเมตร 

7) เลื่อนแทนยึดแปนของเครื่องตัดชิ้นเนื้อใหกอนสารประกอบ OCT เขาใกลใบมีดมากที่สุด  

8) ตั้งโปรแกรมการตัดที่ “trim” ใชมือหมนุแทนยึดเพื่อใหกอนสารประกอบ OCT เคลื่อนผาน

ใบมีดและถูกตัดบริเวณพื้นผิวบางสวนออกไป ทําเชนนี้จนผิวดานบนเปนผวิเรยีบและ

ขนานกับใบมดี  

9) โปรแกรมการตัดอยูที่ “normal” คอย ๆ หมนุแทนยึดแปนของเครื่องตัดชิ้นเนื้อชา ๆ เพื่อให

ใบมีดตัดกอนสารประกอบโอซีที ขณะเดียวกันใชพูกนัเกลี่ยเนื้อเยื่อที่มวนตัวขณะตัดใหคลี่

ออก 

10) ใชสไลดแกวชนิด super frost ที่เขียนวนัที่ ชื่อ การวินจิฉัยของชิ้นเนือ้ แปะลงบนเนื้อเยื่อ 

ซึ่งเนื้อเยื่อจะถูกดูดเขาไปติดกับสไลด  

11) นําแผนสไลดออกจากเครื่องตัดชิ้นเนื้อมาวางเรียงบนรางอลูมิเนยีม และใชพัดลมเปาให

แหงนานประมาณ 1 ชัว่โมง 

12) เก็บสไลดที่แหงแลวลงในกลองใสสไลดสําหรับแชแข็ง พันดวยเทปพนัสายไฟ เขียนฉลาก

รายละเอียดตดิ และเก็บไวในตูเย็นที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส จนกวาจะนาํมายอม

ทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
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4. การยอมชิน้เนื้อทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
การศึกษานี้ใชชุดยอม R.T.U. VECTASTAIN® universal Elite ABC kit ทําการยอมตาม

เอกสารคูมือการใชผลิตภัณฑ โดยมีวิธีการยอมดังนี้ 

1) นํากลองใสสไลดจากตู -80 องศาเซลเซียสมาเปาใหแหงดวยพัดลมที่อุณหภูมิหอง 

ประมาณ 30 นาที จากนั้นเอาสไลดออกจากกลอง 

2) จุมสไลดในอะซิโตนเย็น (cold acetone) เปนเวลา 10 นาที 

3) เปาใหแหงดวยพัดลมเปนเวลา 10 นาที 

4) ใชปากกาเปบเพ็น วงรอบชิ้นเนื้อบนสไลดเพื่อกันน้ํา (hydrophobic barrier) จากนั้นเปา

ใหแหงดวยพัดลมนาน 5 นาที 

5) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาที/คร้ัง) 

6) แชสไลดในไฮโดรเจนเปอรออกไซดความเขมขนรอยละ 0.3  ในสารละลาย PBS เปนเวลา 

30 นาที (ผสมใชทันทีโดยเจือจางจากไฮโดรเจนเปอรออกไซดความเขมขนรอยละ 30     

1.5 มิลลิลิตรตอสารละลาย PBS 150 มิลลิลิตร) 

7) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาที/คร้ัง) 

8) เคาะสไลดเบาๆ บนกระดาษแลวซับดานลางของสไลดใหแหง 

9) หยด normal horse serum (NHS) ที่เจือจางแลว 1 หยดที่ชิ้นเนื้อ แลวทิ้งไวในกลองชื้น

เปนเวลา 20 นาที  

10) กําจัดเซรัม (serum) สวนเกิน โดยเคาะสไลดเบา ๆ บนกระดาษแลวซับดานลางของสไลด

ใหแหง 

11) หยดแอนติบอดีปฐมภูมิที่เจือจางในสารละลาย PBS ดังนี้  

11.1) แอนติบอดีตอ Foxp3 ความเขมขน 5 μg/ml (1:100)  

11.2) แอนติบอดีตอ CD3 ความเขมขน 2 μg/ml (1:500)   

11.3) แอนติบอดีตอ CD4 ความเขมขน 2 μg/ml (1:500)  

11.4) สําหรับการควบคุมผลลบจะหยดสารละลาย PBS แทนที่แอนติบอดีปฐมภูมิ  

จากนั้นทิ้งไวในกลองชื้นที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 2 ชั่วโมง 

12) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาที/คร้ัง) 

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

ในกลองชืน้เปนเวลา 30 นาท ี

14) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาท/ีคร้ัง) 

15) หยด VECTASTAIN® R.T.U. Elite ABC Reagent 1 หยด แลวทิ้งไวในกลองชืน้เปนเวลา 

30 นาท ี
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16) ลางสไลดดวยสารละลาย PBS จํานวน 3 คร้ัง (2 นาท/ีคร้ัง) 

17) หยด peroxidase substrate solution ทิ้งไวจนกวาจะมีสีน้ําตาลเกิดขึ้น โดยดูจากกลอง

จุลทรรศน (เตรียมโดยหยด ImmPACT DAB Chromogen concentrate 1 หยด (30 

ไมโครลิตร) ลงใน ImmPACT DAB Diluent 1 มิลลิลิตร จากนั้นผสมใหเขากัน) ซึ่ง Foxp3 

(ภาพที่ 13) ใชเวลานาน 10 นาที  สวน CD3 (ภาพท่ี 14) และ CD4 (ภาพที่ 15) นาน 5 

นาที แตไมพบการติดสีน้ําตาลในกลุมควบคุมผลลบ (ภาพที่ 16) 

18)  แชสไลดในน้ํากลั่นปราศจากไอออน 5 นาที 

19) ลางสไลดดวยน้ําประปา 5 นาที 

20) ทําการยอมทับ (counter stain) ดวยสีฮีมาทอกไซลิน 20 วินาที 

21) ลางสไลดดวยน้ําประปา 5 นาที 

22) จุมในเอทิลแอลกอฮอลความเขมขนรอยละ 70 (เตรียมตามสัดสวนจาก เอทิลแอลกอฮอล

สัมบูรณ 140 มลิลิลิตรตอน้ํากลั่น 60 มิลลิลิตร) 10 คร้ัง  

23) จุมในเอทิลแอลกอฮอลความเขมขนรอยละ 90 (เตรียมตามสัดสวนจากเอทิลแอลกอฮอล

สัมบูรณ 180 มิลลิลิตรตอน้ํากลั่น 20 มิลลิลิตร) 10 คร้ัง  

24) จุมในเอทิลเอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ 10 คร้ัง 

25) จุมในเอทิลเอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ 10 คร้ัง 

26) จุมในไซลีนความเขมขนรอยละ 50 ที่ผสมกับเอทิลแอลกอฮอลความเขมขนรอยละ 50 

(เตรียมตามสัดสวนจากเอทิลแอลกอฮอลสัมบูรณ 100 มิลลิลิตรตอไซลีน 100 มิลลิลิตร) 

10 คร้ัง  

27) แชในไซลีน 5 นาที 

28) แชในไซลีน 10 นาที 

29) ปดดวยแผนแกวปดสไลดโดยใช mounting media  

30) วางทิ้งไวเพื่อให mounting media แหงประมาณ 2 วัน 
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ภาพที่ 13 การวิจัยนํารองในชิ้นเนื้อตอมทอนซิล เซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 พบการติดสี

น้ําตาลทึบบริเวณนิวเคลียสของเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา (ภาพขวา) 

 

 
ภาพที่ 14 การวิจัยนํารองในชิ้นเนื้อตอมทอนซิล เซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 พบการติดสีที่

เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา 

(ภาพขวา) 
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ภาพที่ 15 การวิจัยนํารองในชิ้นเนื้อตอมทอนซิล เซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 พบการติดสีที่

เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา 

(ภาพขวา) 

 

 
ภาพที่ 16 การวิจยันาํรองในชิน้เนื้อตอมทอนซิล แสดงกลุมควบคมุผลลบซึ่งไมพบการติดสีเมือ่

ยอมดวยวิธทีางอิมมโูนฮิสโตเคมี โดยใช PBS แทนที่แอนติบอดี ที่กาํลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) 

และ 400 เทา (ภาพขวา) 
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5. การนับจํานวนเซลล 
 บันทกึภาพชิ้นเนื้อจากกลองจุลทรรศนชนดิใชแสงขาว (Leica DM1000 LED, Leica 

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

(400x) ในแตละชิ้นเนื้อถายภาพ 3 ตาํแหนง (3 ภาพ) คือ ซาย กลาง ขวา จากนั้นนาํภาพที่ไดมา

ทําการนับเซลลโดยใชโปรแกรม ImageJ 1.38x เซลลทีต่ิดสีน้ําตาลถอืวาเปนผลบวก (positive) 

ในบริเวณเนื้อเยื่อเกี่ยวพนัใตชั้นเยื่อบุผวิ (subepithelial connective tissue) ซ่ึง Foxp3 จะติดสี

น้ําตาลบริเวณนิวเคลียส (nucleus) สวน CD3 และ CD4 จะติดสีน้ําตาลบริเวณโดยรอบเซลล  

 จากนั้นผูนับ 2 รายทําการนบัเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 หรือ CD4 ทุกภาพ  

แลวนําจาํนวนเซลลทีน่ับไดมาหาคาเฉลี่ยระหวางผูนับทั้ง 2 ในแตละภาพ ซึ่งจะนํามาหาคาเฉลี่ย

ระหวาง 3 ตําแหนงในชิน้เนือ้ของผูปวย 1 รายตอไป 

 สําหรับชิน้เนื้อที่พบการติดสีน้ําตาลในเซลลที่อยูภายในชั้นเยื่อบุผิว (intraepithelium) ให

บันทกึวาพบ “ผลบวกที่ชั้นเยื่อบุผิว” ดวย 
 
 การจัดระดับการติดสขีองชิ้นเนื้อ 
 จําแนกระดับจํานวนเซลลทีม่ีการติดสีของ Foxp3 ในแตละชิ้นเนื้อ โดยนับจํานวนที่ติดสี

แลวแบงกลุมตามปริมาณการติดสี จากเกณฑของ Lee และคณะ [52] ดังนี ้

คะแนน 0 :  ไมพบเซลลทีต่ิดสี/hpf 

คะแนน 1 :  ติดสีนอยกวา 5 เซลล/hpf 

คะแนน 2 :  ติดสี 5-10 เซลล/hpf 

คะแนน 3 :  ติดสี 11-15เซลล/hpf 

คะแนน 4 :  ติดสี 16-30เซลล/hpf 

คะแนน 5 :  ติดสีมากกวา 30 เซลล/hpf 
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การวิเคราะหขอมูล 
การทดสอบทางสถิติใชโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูปเอสพีเอสเอส (SPSS) รุน 17 ใน

การวิเคราะห โดยใชสถิติเชิงพรรณนา (descriptive statistics) อธิบายขอมูลพืน้ฐานทัว่ไปของ

ผูปวย จํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 รอยละจาํนวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวน CD3+ ทีเซลล และตอจํานวน CD4+ ทีเซลลเฉลีย่ในแตละกลุม

ตัวอยาง  

เปรียบเทยีบความแตกตางของการนับเซลลระหวางผูนับ 2 คน โดย Paired-Sample T-

test ที่ระดับความเชื่อมั่น p>0.20 และคา correlation ใกลเคียง 1 

การทดสอบสมมุติฐานหาความแตกตางของการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4  

ระหวางกลุมตัวอยางโดยใชสถิติ One-Way ANOVA ที่ระดับความเชื่อมั่น p<0.05  

เปรียบเทยีบความแตกตางของการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ระหวางชนิด

ของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก คือ ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกโดยสถิติ 

Unpaired-Sample T test ที่ระดับความเชื่อมั่น p<0.05  

หาความสัมพนัธระหวางชนดิกลุมตัวอยางกับระดับของจํานวนเซลลทีม่ีการติดสี โดยสถิติ 

Fisher’s Exact test ที่ระดบัความเชื่อมั่น p<0.05 

หาความสัมพนัธระหวางชนดิของกลุมตัวอยางกับการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ 

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

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 
ลักษณะทั่วไปของกลุมศึกษา 
 

1. ผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก  
 ตารางที่ 1 แสดงลักษณะทั่วไปของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก จํานวน 20 ราย  

ประกอบดวยผูปวยเพศหญิง 17 รายและผูปวยเพศชาย 3 ราย คิดเปนอัตราสวน หญิงตอชาย 

เทากับ 5.7:1 ชวงอายุของผูปวยอยูระหวาง 18-63 ป โดยมีคาเฉลี่ย 46.1 ± 12.4 ป  ระยะเวลาใน

การเกิดรอยโรคกอนมารับการรักษาที่คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันต

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยมีตั้งแต 0.5-133 เดือน โดยมีคาเฉลี่ย 10.8 ± 26.1 เดือน 

ซึ่งผูปวยที่มีรอยโรคชนิดรางแหจะมารับการรักษาหลังเกิดรอยโรคไดตั้งแต 0.5-133 เดือน โดย

เฉลี่ย 20.0 ± 45.4 เดือน ในขณะที่ผูปวยที่มีรอยโรคชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกจะมารับการรักษา

คอนขางเร็วกวา คือ1-18 เดือน โดยเฉลี่ย 6.0 ± 6.0 เดือน 

 ตําแหนงของรอยโรคพบไดบริเวณเยื่อบุกระพุงแกมของผูปวยทุกราย (รอยละ 100) 

ตําแหนงรองลงมา คือ เหงือก ล้ิน เพดานปาก และใตลิ้น โดยตําแหนงของรอยโรคที่ใชใน

การศึกษาครั้งนี้ ทั้งหมดไดมาจากบริเวณเยื่อบุกระพุงแกม  

 สําหรับลักษณะของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากเปนชนิดรางแหจํานวน 6 ราย 

(รอยละ 30) ชนิดฝอลีบจํานวน 12 ราย (รอยละ 60) ชนิดแผลถลอกจํานวน 2 ราย (รอยละ 10) 

โดยเมื่อจัดลําดับคะแนนตามลักษณะ และความรุนแรงของรอยโรคทางคลินิกตามเกณฑของ 

Thongprasom และคณะ [1, 34] พบวาระดับคะแนน 1 พบในผูปวย 6 ราย (รอยละ 30) คะแนน 

2 พบ 5 ราย (รอยละ 25) คะแนน 3 พบ 7 ราย (รอยละ 35) คะแนน 4 และ 5 พบอยางละ 1 ราย 

(รอยละ 5) (ตารางที่ 1) 
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ตารางที่ 1 แสดงขอมูลทั่วไปของผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

 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. อาสาสมัครที่มีเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ 
อาสาสมัครที่มีเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ มีจํานวน 20 ราย ประกอบดวยเพศชายจํานวน 13 

ราย และเพศหญิง 7 ราย อัตราสวน ชายตอหญิง เทากับ 1.9:1 อยูในชวงอายุระหวาง 35-77 ป 

โดยมีคาเฉลี่ย 53.1 ± 12.4 ป อาสาสมัครทั้งหมดเปนผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคปริทันต

อักเสบ (periodontitis) (ตารางที่ 2) 

 

ตารางที่ 2 แสดงขอมูลทั่วไปของอาสาสมัครที่มีเนื้อเยือ่ปริทันตอักเสบ 

 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 ประกอบดวยเพศหญิง 7 ราย และเพศชาย

จํานวน 3 ราย อัตราสวนหญิงตอชาย เทากับ 2.3:1 อยูในชวงอายุระหวาง 18-77 ป โดยมีคาเฉลี่ย 

33.9 ± 22.6 ป เปนผูปวยที่ไดรับการตัดชิ้นเนื้อจากการผาตัดฟนคุด (impacted tooth) 6 ราย 

ผาตัดฟนฝง (embedded tooth) 1 ราย ผาตัดสันเหงือก (alveoloplasty) 1 ราย ผาตัดปุมกระดูก 

(torectomy) 1 ราย และศัลยกรรมเพื่อฝงรากเทียม (implant tooth surgery) 1 ราย (ตารางที่ 3) 

 

ตารางที่ 3 แสดงขอมูลทั่วไปของอาสาสมัครที่มีเนื้อเยือ่ปกติ 

 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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ผลการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
การนับจํานวนเซลล 
 กอนทําการนบัเซลลทุกภาพในการศึกษานี้ ไดหาความแตกตางของการนับจํานวนเซลล

ระหวางผูทําการนับ 2 ราย เพื่อเปรียบเทียบความเทีย่งตรงและความแมนยําของการนับ โดยใช

สถิติ Paired-Sample T test โดยจากการนับเซลลทัง้หมด 76 ภาพ พบวาการนับไมมีความตาง

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p=0.351) โดยมีคา correlation เทากับ 0.999 
 

1.  คาเฉลีย่จาํนวนเซลลทีม่ีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 ในชั้นใตเยื่อบุ
ผิว      

   การควบคุมผลลบซึ่งทาํโดยการหยดสารละลาย PBS แทนที่แอนติบอดีปฐมภูมิ 

ไมปรากฎการติดสีที่เซลลเมือ่ยอมดวยวิธกีารอิมมูโนฮิสโตเคมี (ภาพที ่17) 

 
ภาพที่ 17 แสดงการควบคุมผลลบของชิ้นเนื้อโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก (ภาพบน) เนื้อเยื่อปริ

ทันตอักเสบ (ภาพกลาง) และเนื้อเยื่อปกติ (ภาพลาง) ที่กําลังขยาย 200 เทา  
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 1.1 การแสดงออกของ Foxp3 
พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ Foxp3 ในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก 20 ราย (รอยละ 100) ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 20 ราย (รอยละ 100) และใน

ผูปวยเนื้อเยื่อปกติ 10 ราย (รอยละ 100) โดยพบการแสดงออกอยูในโมโนนิวเคลียรเซลล

ที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิว  

รอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ซึ่งจะ

เห็นเปนสีน้ําตาลทึบบริเวณนิวเคลียสของเซลล กระจายอยูบริเวณชั้นลามินา โพรเปรีย 

(ภาพที่18) โดยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มีคาเฉลี่ย 100.04 ± 43.27 

เซลล/hpf (ภาพที่ 19) สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบมีจํานวน 11.58 ± 10.83 เซลล/hpf 

(ภาพท่ี 20) และเนื้อเยื่อปกติ 3.8 ± 2.67 เซลล/hpf (ภาพที่ 21) โดยขอมูลทั้งหมดมีการ

กระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ One-Way ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของ

จํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากกับ

เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง

สถิติ (p=0.000) รวมทั้งระหวางเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบกับเนื้อเยื่อปกติ (p=0.017) (ภาพที่ 

22)  

 
ภาพที่ 18 พบเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3 เปนจาํนวนมากภายในชัน้ลามนิา โพรเปรีย ที่

กําลังขยาย 100 เทา 
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ภาพที่ 19 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 โดยเห็น

การติดสีที่นิวเคลียสของเซลลเปนจุดสีน้ําตาลทึบ (ภาพบน) สําหรับเซลลที่มีการแสดงออกของ 

CD3 (ภาพกลาง) และ CD4 (ภาพลาง) พบการติดสีที่เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล 

ที่กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย)  และ 400 เทา (ภาพขวา) 
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ภาพที่ 20 ในเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 โดยเห็นการติดสีที่

นิวเคลียสของเซลลเปนจุดสีน้ําตาลทึบ (ภาพบน) สําหรับเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 (ภาพ

กลาง) และ CD4 (ภาพลาง) เห็นการติดสีที่เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่

กําลังขยาย 200 เทา (ภาพซาย) และ 400 เทา (ภาพขวา)  
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ภาพที่ 21 ในเนื้อเยื่อปกติพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 โดยเห็นการติดสีที่นิวเคลียสของ

เซลลเปนจุดสีน้ําตาลทึบ (ภาพบน) สําหรับเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 (ภาพกลาง) และ 

CD4 (ภาพลาง) เห็นการติดสีที่เซลลเมมเบรนเปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล ที่กําลังขยาย 200 เทา 

(ภาพซาย) และ 400 เทา (ภาพขวา) 
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ภาพที่ 22 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ตอ 1 hpf ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ  

* = p<0.05, ** = p<0.01 และ *** = p<0.001 
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สําหรับการจําแนกระดับของจํานวนเซลลที่มีการติดสีของ Foxp3 ตามเกณฑของ 

Lee และคณะ [52] พบวาในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีคะแนนการติดสีเทากับ 5 

คือ พบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 มากกวา 30 เซลล/hpf ในผูปวยทุกราย สวนใน

เนื้อเยื่ออักเสบ ระดับคะแนนมีไดตั้งแต 1-5 โดยพบมากสุดที่ระดับคะแนนเทากับ 2 ซึ่งพบ

เซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 5-10 เซลล/hpf จํานวน 9 ราย (รอยละ 45) และระดับ 

1 ซึ่งพบเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นอยกวา 5 เซลล/hpf จํานวน 4 ราย (รอยละ 

20) ตามลําดับ สวนเนื้อเยื่อปกติมีระดับคะแนนตั้งแต 1-3 โดยพบมากสุดที่ระดับคะแนน

เทากับ 1 จํานวน 6 ราย (รอยละ 60) (ตารางที่ 4) เมื่อดูความสัมพันธระหวางกลุม

ตัวอยางกับระดับของจํานวนเซลลที่มีการติดสีโดยสถิติ Fisher’s Exact test พบวามี

ความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000)  

 

ตารางที่ 4 ระดับจํานวนเซลลที่มีการติดสีของ Foxp3 จาํแนกตามเกณฑของ 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 
พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ CD3 ในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก 20 ราย (รอยละ 100) ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 20 ราย (รอยละ 100) และใน

ผูปวยเนื้อเยื่อปกติ 10 ราย (รอยละ 100) โดยพบการแสดงออกอยูในโมโนนิวเคลียรเซลล

ที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิว  

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ซึ่งจะเห็น

เปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล เปนจํานวนหนาแนนบริเวณชั้นลามินา โพรเปรีย (ภาพที่ 

23) โดยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 มีคาเฉลี่ย 480.73 ± 236.01 เซลล/hpf 

(ภาพที่ 19) เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบมีจํานวน 73.45 ± 56.46 เซลล/hpf (ภาพที่ 20) และ

เนื้อเยื่อปกติ 22.81 ± 11.31 เซลล/hpf (ภาพที่ 21) โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัว

ปกติ จึงใชสถิติ One-Way ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางกันของจํานวนเซลล

ที่มีการแสดงออกของ CD3 ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากกับเนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000) 

รวมทั้งระหวางเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบกับเนื้อเยื่อปกติ (p=0.003) (ภาพที่ 22) 

 
ภาพที่ 23 พบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 เปนจํานวนมากตั้งแตบริเวณใตชั้นเบสเมนทเมม

เบรนลงไปตลอดชั้นลามินา โพรเปรีย โดยมีลักษณะเกาะกลุมกันหนาแนนเปนแถบยาวขนานไป

กับชั้นเยื่อบุผิว ที่กําลังขยาย 100 เทา 
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   1.3 การแสดงออกของ CD4 
พบการแสดงออกทางอิมมูโนฮิสโตเคมีตอ CD4 ในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก 20 ราย (รอยละ 100) ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 20 ราย (รอยละ 100) และใน

ผูปวยเนื้อเยื่อปกติ 10 ราย (รอลยะ 100) โดยพบการแสดงออกอยูในโมโนนิวเคลียรเซลล

ที่อยูใตชั้นเยื่อบุผิว  

รอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 ซึ่งจะเห็น

เปนวงสีน้ําตาลลอมรอบเซลล เปนจํานวนมากในสวนลึกของชั้นลามินา โพรเปรีย (ภาพที่ 

24) โดยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 มีคาเฉลี่ย 378.93 ± 212.38 เซลล/hpf 

(ภาพที่ 19) เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบมีจํานวน 59.99 ± 57.57 เซลล/hpf (ภาพที่ 20) และ

เนื้อเยื่อปกติ 14.93 ± 8.93 เซลล/hpf (ภาพที่ 21) โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัว

ปกติ จึงใชสถิติ One-Way ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ CD4 ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากกับเนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000) 

รวมทั้งระหวางเนื้อเยื่ออักเสบกับเนื้อเยื่อปกติ (p=0.008) (ภาพที่ 22) 

 
ภาพที่ 24 พบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 หนาแนนบริเวณชั้นลามินา โพรเปรียที่ลึกลงไป

มากกวาสวนที่ติดชั้นเบสเมนทเมมเบรน ที่กําลังขยาย 100 เทา 
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2. สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจาํนวน CD3+ ทเีซลล และตอ
จํานวน CD4+ ทีเซลล 

      2.1 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 
รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 คิดเปนรอยละ 

31.08 ± 14.47 เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบรอยละ 23.96 ± 17.00 และเนื้อเยื่อปกติพบ

รอยละ 32.76 ± 21.00 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ One-Way 

ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลลระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.191) (ภาพที่ 25) 
2.2 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD4+ ทีเซลล 

รอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 คิดเปนรอยละ 

23.79 ± 11.21 เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบรอยละ 17.48 ± 13.46 และเนื้อเยื่อปกติพบ

รอยละ 17.91 ± 7.07  โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ One-Way 

ANOVA ในการคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลตอจํานวน CD4+ ทีเซลลระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันต

อักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.290) (ภาพที่ 25) 
2.3 สัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ CD4 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 คิดเปนรอยละ 79.43 

± 17.47 เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบรอยละ 76.53 ± 24.69 และเนื้อเยื่อปกติพบรอยละ 

64.47 ±  21.21 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ One-Way ANOVA ใน

การคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ที

เซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ 

พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.195) (ภาพที่ 25) 
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ภาพที่ 25 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยสัดสวนของจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน 

CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ 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 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

54 

3. คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 จําแนกตาม
ชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนสัในชองปาก  

      3.1 การแสดงออกของ Foxp3 
ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ Foxp3 ในรอยโรคชนิดรางแห 6 รายเปนจํานวน 124.81 ± 52.06 

เซลล/hpf และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 14 รายเปนจํานวน 89.42 ± 35.91 เซลล/hpf 

โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ระหวางรอยโรค

ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

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

ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD3 ในรอยโรคชนิดรางแห 6 รายเปนจํานวน 629.69 ± 264.93 

เซลล/hpf และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 14 รายเปนจํานวน 416.88 ± 199.45 เซลล/

hpf โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ระหวางรอยโรค

ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

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

ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD4 ในรอยโรคชนิดรางแห 6 รายเปนจํานวน 437.28 ± 263.94 

เซลล/hpf และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 14 รายเปนจํานวน 353.92 ± 192.06 เซลล/

hpf โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ ใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของจํานวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ CD4 ระหวางรอยโรค

ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p=0.289) (ภาพที่ 26) 
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ภาพที่ 26 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ตอ 1 hpf ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 
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4. สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจาํนวน CD3+ ทเีซลล และตอ
จํานวน CD4+ ทีเซลลจาํแนกตามชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก  

     4.1 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 
ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ในรอยโรคชนิด

รางแหคิดเปนรอยละ 21.56 ± 8.83 ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกพบรอยละ 24.74 ± 12.26 

โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ Unpaired-Sample T test ในการ

คํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน 

CD3+ ทีเซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหและชนิดฝอลีบหรือ

แผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.174) (ภาพที่ 27) 
4.2 สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD4+ ทีเซลล   

ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ Foxp3 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 ในรอยโรคชนิด

รางแหคิดเปนรอยละ 33.51 ± 12.47 ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกพบรอยละ 30.04 ± 

15.57 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ Unpaired-Sample T test ใน

การคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอ

จํานวน CD4+ ทีเซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหและชนิดฝอ

ลีบหรือแผลถลอก พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.522) 

(ภาพที่ 27) 
4.3 สัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล 

ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบวามีคาเฉลี่ยของสัดสวนจํานวนเซลลที่มี

การแสดงออกของ CD4 ตอจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ในรอยโรคชนิด

รางแหคิดเปนรอยละ 67.18 ± 20.60 ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกพบรอยละ 84.69 ± 

13.55 โดยขอมูลทั้งหมดมีการกระจายตัวปกติ จึงใชสถิติ Unpaired-Sample T test ใน

การคํานวณหาความแตกตางของสัดสวนจํานวนของ CD4+ ทีเซลล ตอจํานวน CD3+ ที

เซลล ระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหและชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก 

พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p=0.513) (ภาพที่ 27) 
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ภาพที่ 27 แผนภูมิแสดงคาเฉลี่ยสัดสวนของจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน 

CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ทเีซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบ

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  
ภายในชั้นเยื่อบุผิวของชิ้นเนื้อตัวอยางสวนใหญทั้งในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

(ภาพที่ 28) เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ (ภาพที่ 29) สามารถพบการแสดงออกของ 

Foxp3, CD3 และ CD4 โดยมักพบในบริเวณชั้นเบซัลเซลล และชั้นพริกเกิลเซลล  
5.1 การแสดงออกของ Foxp3 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  

พบการแสดงออกของ Foxp3 ภายในชั้นเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากทั้ง 20 ราย (รอยละ 100) สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบ 18 ราย (รอยละ 90) และ

เนื้อเยื่อปกติพบ 8 ราย (รอยละ 80) ซึ่งใชสถิติ Fisher’s Exact test ทดสอบไมพบ

ความสัมพันธทางสถิติระหวางการแสดงออกของ Foxp3 กับชนิดของกลุมตัวอยาง  

(p=0.138) 
5.2 การแสดงออกของ CD3 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  

พบการแสดงออกของ CD3 ภายในชั้นเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากทั้ง 20 ราย (รอยละ 100) เชนเดียวกับเนื้อปริทันตเยื่ออักเสบซึ่งพบทั้ง 20 ราย (รอย

ละ 100) สําหรับเนื้อเยื่อปกติพบ 9 ราย (รอยละ 90) ซึ่งใชสถิติ Fisher’s Exact test 

ทดสอบไมพบความสัมพันธทางสถิติระหวางการแสดงออกของ CD3 กับชนิดของกลุม

ตัวอยาง (p=0.200) 
5.3 การแสดงออกของ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิว  

พบการแสดงออกของ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิวในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากทั้ง 20 ราย (รอยละ 100) เชนเดียวกับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบซึ่งพบทั้ง 20 ราย (รอย

ละ 100) สําหรับเนื้อเยื่อปกติพบ 9 ราย (รอยละ 90) ซึ่งใชสถิติ Fisher’s Exact test 

ทดสอบไมพบความสัมพันธทางสถิติระหวางการแสดงออกของ CD4 กับชนิดของกลุม

ตัวอยาง (p=0.200) 
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ภาพที่ 28 พบเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3 (ภาพบน) CD3 (ภาพกลาง) และ CD4 (ภาพ

ลาง) บริเวณชัน้เยื่อบุผิวของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ที่กําลงัขยาย 200 (ภาพซาย) และ 

400 (ภาพขวา) 
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ภาพที่ 29 พบเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3 (ภาพบน) CD3 (ภาพกลาง) และ CD4 (ภาพ

ลาง) บริเวณชัน้เยื่อบุผิวของเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ (ภาพซาย) และเนือ้เยื่อปกติ (ภาพขวา) ที่

กําลังขยาย 200 เทา 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผล สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ 
 
อภิปรายผลการวิจัย 

จากการศึกษาครั้งนี้พบวาผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมักอยูในชวงวัยกลางคน 

โดยพบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย ซึ่งใกลเคียงกับหลายการศึกษาที่ผานมาทั้งในประเทศไทย

และตางประเทศ [4, 5] ถึงแมรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแหจะเปนลักษณะที่พบได

มากที่สุด [1, 4,  20] แตผูปวยที่มารับการตรวจรักษา สวนใหญเปนรอยโรคชนิดฝอลีบ (รอยละ 

60) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ [35] เนื่องจากรอยโรคชนิดแผลถลอกมักทําใหเกิด

อาการปวดแสบปวดรอน จําเปนตองทําการรักษา ซึ่งเมื่อจําแนกระดับความรุนแรงของรอยโรคไล

เคน แพลนัสในชองปากทางคลินิกตามเกณฑของ Thongprasom และคณะ  [1, 34] มีไดตั้งแต

ระดับคะแนน 2-5 ในขณะที่ระดับคะแนน 1 ซึ่งมีลักษณะทางคลินิกเปนเพียงรอยโรคสีขาวที่ไมมี

รอยแดง ผูปวยมักไมมีอาการหรือผูปวยไมไดสังเกตเห็นรอยโรค [4, 18]  จึงอาจมาพบแพทยหรือ

ทันตแพทยเพื่อรับการตรวจรักษาไดนอยกวา นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยโรคไลเคน แพสนัสในชอง

ปากชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกมักมารับการรักษาเร็วกวาผูปวยที่เปนรอยโรคชนิดรางแห ซึ่งนาจะ

เปนผลมาจากการที่ผูปวยมีอาการตาง ๆ ที่ทําใหเกิดความไมสบายในชองปาก และรบกวนตอการ

ดําเนินชีวิตประจําวัน เชน มีอาการเจ็บปวด แสบรอน หรือแปรงฟนมีเลือดออก เปนตน 

ในการศึกษานี้พบวารอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากพบที่บริเวณเยื่อบุกระพุงแกมของ

ผูปวยทุกราย ซึ่งจากการศึกษาที่ผานมาพบวาเปนตําแหนงที่สามารถพบรอยโรคไดบอยที่สุด [1, 

20] ดังนั้นรอยโรคที่ไดรับการตัดเพื่อใชในการศึกษาทั้งหมดจึงเปนตําแหนงเยื่อบุกระพุงแกม ทั้งนี้

ผูปวยอาจมีรอยโรคท่ีบริเวณอื่นในชองปากไดในขณะเดียวกัน เชน เหงือก ลิ้น เพดานปาก หรือใต

ล้ิน แตพิจารณาตัดชิ้นเนื้อบริเวณเยื่อบุกระพุงแกมเนื่องจากสามารถทําไดงายกวาสวนอื่น 

 สําหรับเนื้อเยื่ออักเสบที่ไดจากอาสาสมัครนั้น เนื่องจากการอักเสบเกิดไดจากโรคหลาย

ชนิด ซึ่งมีลักษณะการอักเสบและลักษณะที่ปรากฏทางจุลพยาธิวิทยาที่แตกตางกัน ดังนั้นจึง

คัดเลือกเฉพาะชิ้นเนื้อที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคปริทันตอักเสบมาทําการศึกษา เพื่อใหลักษณะ

การอักเสบและลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเปนไปในทางเดียวกัน นอกจากนี้ผูปวยโรคปริทันต

อักเสบสวนใหญมักอยูในวัยกลางคนและสูงอายุ ซึ่งเปนชวงอายุที่ใกลเคียงกับกลุมผูปวยโรคไล

เคน แพลนัสในชองปาก  

สวนเนื้อเยื่อปกติที่ใชในการศึกษานี้สวนใหญไดรับจากการผาตัดฟนคุด (รอยละ 60) ซึ่ง

ผูปวยจะมีอายุเฉลี่ยต่ํากวากลุมผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก และกลุมเนื้อเยื่อปริทันต
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อักเสบ แตก็จัดอยูในกลุมประชากรที่เปนผูใหญ (adult) เชนเดียวกัน โดยไมมีผูปวยเด็กที่อาจทํา

ใหจํานวนเซลลเม็ดเลือดขาวที่นับไดมีความแตกตางออกไป [54] นอกจากนี้ จากการศึกษานี้

พบวามีความแตกตางของสัดสวนเพศชายตอหญิงในแตละกลุมการศึกษา ซึ่งเปนสิ่งที่ไมสามารถ

ควบคุมไดเนื่องจากขอจํากัดดานจํานวนตัวอยางในแตละกลุมการศึกษา แตปจจัยดานเพศอาจไม

มีผลกระทบตอจํานวนเซลลที่นับได เนื่องจากการศึกษาในอดีตพบวาคาเฉลี่ยจํานวนเซลลเม็ด

เลือดขาวชนิดตาง ๆ ในชาวเอเชียพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญระหวางเพศของ

ประชากร [54] ดังนั้นในการศึกษานี้ สิ่งที่นาจะมีบทบาทตอจํานวนเซลลที่นับไดในชิ้นเนื้อนาจะ

เปนชนิดของกลุมตัวอยางที่แตกตางกันมากกวา 

  
CD3+ ทีเซลล 
ผลการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมีในการศึกษานี้ พบวาเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3  ซึ่ง

เปนตัวบงชี้การเปนทีเซลลนั้นมีการแสดงออกเปนจํานวนมาก และมีความหนาแนนเห็นเปนแถบ

หนาใตชั้นเยื่อบุผิวของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยถือเปนลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่

เดนชัดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [4, 1, 19, 2] สวนบีเซลล มาโครฟาจ แลงเกอรฮานส

เซลล และเนเจอรัล คิลเลอรเซลล พบไดในปริมาณที่นอยกวาทีเซลลมาก [55, 56] แตกตางจาก

เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติซึ่งทีเซลลจะมีการกระจายตัวอยูทั่วไปมากกวา จากผล

การศึกษาจึงพบจํานวน CD3+ ทีเซลลมากที่สุดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก รองลงมาคือ

เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และพบไดนอยมากในเนื้อเยื่อปกติ เนื่องจากทีเซลลมีบทบาทสําคัญใน

พยาธิกําเนิดของโรคไลเคน แพลนัสในชองปากที่เกี่ยวของกับกลไกการกําจัดแอนติเจนแบบ

จําเพาะ โดยเฉพาะ CD8+ ทีเซลลซึ่งมีบทบาทโดยตรงในการกําจัดแอนติเจนที่แสดงโดยเบซลัเซลล 

เหนี่ยวนําใหเกิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมาโดยการ

หลั่ง TNF-α และ CD4+ ทีเซลลซึ่งกระตุน CD8+ ทีเซลลโดยการหลั่ง IFN-γ และ IL-2 [3] อยางไร

ก็ตาม เมื่อเปรียบเทียบจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ CD3 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญระหวาง

รอยโรคสองชนิดนี้  

จากผลการศึกษาแสดงถึงจํานวน CD3+ ทีเซลลในเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบนอยกวาเมื่อ

เปรียบเทียบกับรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งอาจเกิดจากการที่เซลลอักเสบเหลานี้

กระจายตัวอยูทั่วไปใตชั้นเยื่อบุผิว โดยไมมีการเกาะกลุมหนาแนนเปนแถบเชนเดียวกับรอยโรคไล

แคน แพลนัสในชองปาก นอกจากนี้ เซลลอักเสบสวนใหญที่มีบทบาทและพบมากในโรคปริทันต

อักเสบ คือ พลาสมาเซลล ทั้งในโรคปริทันตชนิดเฉียบพลัน (rapidly progressive periodontitis) 

และชนิดที่พบในผูใหญ (adult periodontitis) [57, 58] โดยพบเปนจํานวนมากทั้งบริเวณกึ่งกลาง
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ของชั้นลามินา โพรเปรีย และดานขางผนังของรองลึกปริทันต (periodontal pocket) ซึ่ง IgG+ 

เซลลเปนชนิดที่พบไดมากที่สุด คือ ประมาณรอยละ 35-65 ของจํานวนเซลลทั้งหมด สวน IgA+ 

เซลล และ IgM+ เซลลพบเพียงรอยละ 8-11 และ 1-3 ตามลําดับ สําหรับทีเซลลนั้นเปนเซลล

อักเสบชนิดที่พบไดนอยมากในบริเวณกึ่งกลางของชั้นลามินา โพรเปรีย ในขณะที่บริเวณใตเยื่อบุ

ผิวของรองลึกปริทันตสามารถพบทีเซลลไดมากกวา คือ ประมาณรอยละ 30 ของจํานวนเซลล

ทั้งหมด [58]  

การแสดงออกของ CD3 สามารถพบไดบริเวณชั้นเยื่อบุผิวเชนกัน รอยโรคไลเคน แพลนัส

ในชองปากและโรคปริทันตอักเสบพบการแสดงออกของ CD3 ในผูปวยทุกราย สวนเนื้อเยื่อปกติ

สามารถพบไดรอยละ 90 แสดงถึงการมีบทบาทของทีเซลลบริเวณชั้นเยื่อบุผิวทั้งในเนื้อเยื่อที่มี

พยาธิสภาพ และเนื้อเยื่อปกติ นอกจากนี้การศึกษาในอดีตยังพบวาจํานวนของทีเซลลในเยื่อบุผิว

ของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้นมีจํานวนสูงกวาเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญ โดยที่พบ

สวนใหญมักเปน CD8+ ทีเซลล [59, 60, 61, 62] และมักพบเปนกลุมบริเวณชั้นเบซัลเซลล ใกลกับ

ตําแหนงที่เบสเมนทเมมเบรนถูกทําลาย โดยพบไดมากกวาบริเวณที่เบสเมนทเมมเบรนไมถูก

ทําลายอยางมีนัยสําคัญ นอกจากนี้ ยังพบวาทีเซลลมีการหลั่งเอนไซม MMP-9 ซึ่งอาจทําลาย

โครงสรางโปรตีนบริเวณเบสเมนทเมมเบรน ทําใหทีเซลลสามารถเคลื่อนผานเขาไปยังชั้นเยื่อบุผิว 

[63] ซึ่งเซลลเหลานี้มีความสําคัญในพยาธิกําเนิดของโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยเฉพาะ 

CD8+ ทีเซลลที่ทําใหเกิดการทําลายเนื้อเยื่อตนเองจากการสรางไซโตไคน เชน TNF-α เหนี่ยวนํา

ใหเกิดการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา [2] 

 
CD4+ ทีเซลล 
สําหรับ CD4+ ทีเซลลจากการศึกษานี้พบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 เปนจํานวน

มากบริเวณชั้นลามินา โพรเปรียสวนที่อยูลึกลงไป สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ซึ่งพบวา 

CD4+ ทีเซลลมักพบในตําแหนงลึกลงไปใตชั้นเยื่อบุผิว ตางจาก CD8+ ทีเซลลที่พบในบริเวณใกล

ชั้นเบสเมนทเมมเบรนมากกวา [4, 29, 61] นอกจากนี้ บางการศึกษาพบวาตําแหนงของ CD4+ ที

เซลลมักจะอยูติดกับพลาสมาเซลล ซึ่งสันนิษฐานไดวา CD4+ ทีเซลลอาจมีการหลั่งไซโตไคนที่

เหนี่ยวนําบีเซลลใหมีการสรางแอนติบอดีตอเซลลสังเคราะหเคอราติน [2, 61] ในขณะที่ CD8+ ที

เซลลมักพบใกลกับแมกโครฟาจ ซึ่งเชื่อวาเซลลเหลานี้เหนี่ยวนําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเบส

เมนทเมมเบรนในรอยโรคไลเคน แพลนัส อยางไรก็ตาม บทบาทสําคัญของ CD4+ ทีเซลลในโรคไล

เคน แพลนัส คือ รับแอนติเจนจากเซลลที่มีการนําเสนอแอนติเจนผานทาง MHC class II และถูก

กระตุนโดย IL-12 ทําให CD4+ ทีเซลลมีการหลั่ง IFN-γ และ IL-2 ซึ่งเหนี่ยวนําให CD8+ ทีเซลล

ทําลายเบซัลเซลลสังเคราะหเคอราตินตามมา [61]      
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ในการศึกษาครั้งนี้พบ CD4+ ทีเซลลประมาณรอยละ 79.43 ± 17.47 ของจํานวน CD3+ 

ทีเซลล ซึ่งตรงกับการศึกษากอนหนานี้หลายการศึกษาที่พบวา CD4+ ทีเซลลเปนทีเซลลชนิดที่

พบมากที่สุดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก [2, 61] แตในบางการศึกษาอาจพบวา CD8+ ที

เซลลมีจํานวนที่สูงกวา [33] ทั้งนี้อาจจะขึ้นอยูกับระยะเวลาการดําเนินของรอยโรค โดยรอยโรค

ระยะเริ่มแรกมักพบ CD4+ ทีเซลลไดมากกวา CD8+ ทีเซลล ในขณะที่รอยโรคที่เปนมานานจะมี 

CD8+ ทีเซลลเพิ่มมากขึ้น ซึ่งอาจทําใหมีจํานวนมากกวา CD4+ ทีเซลลได [4, 33] 

นอกจากนี้ยังพบเซลลที่มีการแสดงออกของ CD4 ภายในชั้นเยื่อบุผิวเชนเดียวกับ CD3 

โดยสามารถพบในผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากและโรคปริทันตอักเสบทุกราย และใน

เนื้อเยื่อปกติพบรอยละ 90 โดยจากการศึกษากอนหนานี้พบวาจํานวนของ CD4+ ทีเซลลในชั้นเยื่อ

บุผิวนั้นไมมีความแตกตางกันระหวางตําแหนงที่เบสเมนทเมมเบรนถูกทําลายและไมถูกทําลาย ซึ่ง

สันนิษฐานไดวา CD4+ ทีเซลลนั้นไมมีการเคลื่อนผานเบสเมนทเมมเบรนที่ถูกทําลายเขาไปในชั้น

เยื่อบุผิว ทั้งนี้อาจเพราะ CD8+ ทีเซลลมีการแสดงออกของโมเลกุลยึดเกาะ เพื่อใชในการเคลื่อน

ผานที่เหมาะสมกวา CD4+ ทีเซลล [63] ซึ่งโมเลกุลยึดเกาะที่สําคัญของเซลลเม็ดเลือดขาวใน

โรคไลเคน แพลนัสในชองปาก คือ ICAM-1 [33, 63] 

 
Foxp3+เรกูลาทอรี ทีเซลล 
สําหรับการศึกษาเรกูลาทอรี ทีเซลลนั้น จากการศึกษาที่ผานมาพบวา Foxp3 เปนตัวบงชี้

การเปนเรกูลาทอรี ทีเซลลที่มีความนาเชื่อถือ เนื่องจาก CD25+CD4+ ทีเซลลซึ่งก็คือ เรกูลาทอรี ที

เซลลนั้นมีการแสดงออกของ Foxp3 อยางเดนชัด และการแสดงออกนี้จํากัดอยูในกลุม 

CD25+CD4+ ทีเซลลเทานั้น [8, 44] การศึกษาเรกูลาทอรี ทีเซลลในครั้งนี้จึงสามารถใชการ

แสดงออกของ Foxp3 เพียงอยางเดียวเพื่อเปนตัวบงชี้การเปน เรกูลาทอรี ทีเซลลได [8, 10] 

การศึกษาแสดงคาเฉลี่ยของจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัส

ในชองปากจํานวน 100.04 ± 43.27 เซลล/hpf ซึ่งสามารถตรวจพบการติดสีน้ําตาลเขมไดชัดเจน 

กระจายอยูเปนจํานวนมากในชั้นลามินา โพรเปรียของชิ้นเนื้อ โดยมีความแตกตางจากการศึกษา

กอนหนานี้ของ Tao และคณะ [53] ซึ่งพบการแสดงออกของ Foxp3 ในรอยโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปากในผูปวย 20 ราย โดยเฉล่ีย 40.99 ± 24.68 เซลล/hpf ซึ่งอาจเปนเพราะวิธีในการเก็บ

รักษาชิ้นเนื้อกอนทําการยอมทางอิมมูโนฮิสโตเคมีแตกตางกัน เนื่องจากการศึกษานี้ใชชิ้นเนื้อแช

แข็ง (frozen tissue) ซึ่งมีขอดี คือ องคประกอบของแอนติเจนมีสภาพดีกวา เนื่องจากถูกแชแข็งให

คงสภาพภายในเวลาที่รวดเร็ว และกระบวนการคงสภาพไมกอใหเกิดปฏิกริยาใด ๆ ที่ทําลาย

โปรตีนในเนื้อเยื่อ [65, 66] จึงอาจทําใหพบปฏิกริยาที่ใหผลบวกตอเซลลไดมากกวา เมื่อเทียบกับ

ชิ้นเนื้อในพาราฟน (paraffin embedded tissue) ที่มีขอดีกวาในดานการเก็บรักษา ซึ่งถูกเลือกใช
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ในการศึกษาของ Tao และคณะ อยางไรก็ตาม เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของจํานวนเซลล

การแสดงออกของ Foxp3  พบวาในการศึกษาครั้งนี้กลุมรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากมีการ

แสดงออกของ Foxp3 มากกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) เชนเดียวกับ

การศึกษาของ Tao และคณะ  

การเพิ่มจํานวนของเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองไดรับการ

อธิบายวาเพื่อควบคุมการตอบสนองของแอนติเจนที่มีความจําเพาะตอเนื้อเยื่อตนเอง และ

แอนติเจนที่มีการแสดงออกตอระบบภูมิคุมกันผานทางเยื่อบุผิว เพื่อใหเกิดความสมดุลระหวางที

เซลลที่ทําลายเนื้อเยื่อตนเอง และเรกูลาทอรี ทีเซลล ซึ่งสามารถอธิบายไดโดยเรกูลาทอรี ทีเซลล

นั้นอาจถูกกระตุนใหมีการเพิ่มจํานวนโดยการเหนี่ยวนําของทีเซลลที่ทําลายเนื้อเยื่อตนเองที่มี

จํานวนมากบริเวณรอยโรค [3] เพื่อควบคุมระบบภูมิคุมกันใหเกิดความสมดุลโดยการหลั่ง IL-4, 

IL-10 และ TGF-β [7] หรือโดยการสัมผัสระหวางเซลล เพื่อกดการทํางานของทีเซลลชนิดอื่น ๆ ที่

จําเพาะตอแอนติเจน [39, 67]  

อยางไรก็ตาม เรกูลาทอรี ทีเซลลเหลานี้อาจมีความบกพรองที่มีสวนกอใหเกิดความเรื้อรัง

ของโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก โดยเฉพาะความผิดปกติของกลไกการกดภูมิคุมกันของ TGF-

β1 ซึ่งไดรับการสัณนิษฐานไวหลายประการ เชน ขาดแคลนเรกูลาทอรี ทีเซลลที่สามารถหลั่ง 

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

เพียงพอ ความผิดปกติของสัญญาณภายในเซลลที่ไดรับจากตัวรับของ TGF-β1 หรือ TGF-β1 ที่

หลั่งไมสามารถทํางานได เปนตน [2]  

เมื่อพิจารณาถึงการที่ Torgerson [10] สรุปลักษณะความผิดปกติของเรกูลาทอรี ทีเซลล

ทั้งจํานวน และความสามารถในการทํางานในผูปวยโรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองจากหลาย

การศึกษาที่ผานมา พบวาโรคไลเคนแพลนัสในชองปากนั้นยังไมสามารถจัดอยูในกลุมใดกลุมหนึ่ง

ใน 6 กลุมตามการจําแนกของ Torgerson โดยผลการศึกษาครั้งนี้และของ Tao และคณะยืนยันถึง

การเพิ่มจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล แตในปจจุบันยังไมมีผูศึกษาถึงความสามารถใน

การทํางานของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลแคน แพลนัสในชองปาก 

สําหรับความแตกตางของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ระหวางชนิดของรอย

โรคไลเคน แพลนัสในชองปากนั้นไดจําแนกเปน 2 กลุม คือ ชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผล

ถลอก เนื่องจากตองการทราบความแตกตางของจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล ระหวางรอย

โรคที่ไมรุนแรง คือ ชนิดรางแห เปรียบเทียบกับชนิดที่มีความรุนแรงและมักกอใหเกิดอาการปวด

แสบปวดรอน คือ ชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก โดยจากการศึกษานี้แมจํานวนเซลลที่นับไดในรอยโรค

ชนิดรางแหในผูปวย 6 ราย มากกวาชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกในผูปวย 14 ราย แตในทางสถิติ

พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญระหวางรอยโรค 2 กลุมนี้ ซึ่งแตกตางจากการศึกษาของ 
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Tao และคณะที่พบวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคชนิดรางแหมีจํานวน 63.6 ± 

23.2 เซลล/hpf ในผูปวย 7 ราย สูงกวาชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกที่มีจํานวนเซลล 28.8 ± 16.8 

เซลล/hpf ในผูปวย 13 ราย อยางมีนัยสําคัญ (p=0.013) ทั้งนี้อาจเปนเพราะมีความแตกตางกนัใน

เร่ืองของวิธีการเก็บชิ้นเนื้อ ชนิดของแอนติบอดีที่ใชในการศึกษา และระยะเวลาการดําเนินของโรค 

แตอยางไรก็ตาม ทั้งสองการศึกษานี้เปนการศึกษาในกลุมตัวอยางที่คอนขางเล็ก ถาเพิ่มจํานวน

กลุมตัวอยางอาจจะทําใหเห็นความแตกตางที่ชัดเจนขึ้น 

 สําหรับเนื้อเยื่อปริทันตอักเสบพบวาจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 นอยกวาใน

รอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก แตมีจํานวนสูงกวาเนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญ แสดงใหเห็น

วาการเพิ่มจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในเนื้อเยื่อโรคปริทันตซึ่งสอดคลองกับหลาย

การศึกษาที่ผานมา ซึ่งพบวาการเพิ่มจํานวนของเซลลเหลานี้มีความสัมพันธกับรอยโรคที่มีความ

รุนแรง จึงคาดวาเรกูลาทอรี ทีเซลลมีบทบาทสําคัญในโรคปริทันตอักเสบ เนื่องจากความสามารถ

ในการกดการทํางานของทีเซลลอ่ืน ๆ ที่ทําลายเนื้อเยื่อ จึงชวยลดการถูกทําลายของเนื้อเยื่อปริ

ทันต [68, 69, 70] แตทั้งนี้ในบางการศึกษาอาจพบวาจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 

ในเนื้อเยื่อโรคปริทันตอักเสบนั้นไมมีความแตกตางกับเนื้อเยื่อปกติ [71] 

นอกจากนี้ยังพบความสัมพันธเชิงลบระหวางจํานวนเรกูลาทอรี ทีเซลลกับ receptor 

activator of nuclear factor-kappaB ligand (RANKL) ซึ่งมีความสําคัญในการแปรรูปของเซลล

ออสทีโอคลาสต (osteoclast) โดยพบ RANKL ในเนื้อเยื่อโรคปริทันตอักเสบจํานวนมากกวา

เนื้อเยื่อปกติอยางมีนัยสําคัญ และไซโตไคนบางชนิดที่หลั่งจากเรกูลาทอรี ทีเซลล เชน IL-10 

สามารถกดการสรางและการแสดงออกของ RANKL โดยทีเซลลซึ่งถูกกระตุน [71] นอกจากนี้ ยัง

พบวาการใช anti-GITR ซึ่งยับยั้งการทํางานของเรกูลาทอรี ทีเซลลนั้น ชักนําใหเซลลอักเสบเขามา

บริเวณรอยโรคมากขึ้น และทําใหระดับการละลายตัวของกระดูกเบาฟน (alveolar bone) สูงขึ้น 

ทั้งในการศึกษาทางหองปฏิบัติการ (in vitro) และในสิ่งมีชีวิต (in vivo) [69] แสดงถึงความสําคัญ

ของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคปริทันตอักเสบ ซึ่งอาจมีบทบาทในการลดความรุนแรงของโรคปริทันต

อักเสบได 

จากการศึกษาพบการแสดงออกของ Foxp3 บริเวณชั้นเยื่อบุผิวในชิ้นเนื้อเกือบทั้งหมด ทั้ง

ในรอยโรคไลแคน แพลนัสในชองปาก เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และเนื้อเยื่อปกติ ซึ่งอาจแสดงถึง

บทบาทของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลบริเวณชั้นเยื่อผุผิว ในการทําหนาที่ควบคุมระบบภูมิคุมกัน

ซึ่งไมไดมีเฉพาะชั้นใตเยื่อบุผิวเทานั้น และมีบทบาททั้งในเนื้อเยื่อที่มีพยาธิสภาพและเนื้อเยื่อปกติ 

เมื่อดูสัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในทีเซลลของโรคไลแคน แพลนัสใน

ชองปากพบวาคิดเปนรอยละ 31.08 ± 14.47 ซึ่งไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญกับ
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เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติ ผลการศึกษานี้ใกลเคียงกับการศึกษาของ de Boer และ

คณะ [8] ที่ศึกษาในรอยโรคไลเคน แพลนัสบริเวณผิวหนัง พบสัดสวนจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี  

ทีเซลลใน CD3+ ทีเซลลที่ไมแตกตางจากเนื้อเยื่อปกติ และเนื้อเยื่อโรคผิวหนังอักเสบชนิด

อ่ืน ๆ โดยคิดเปนรอยละ 25-29 ของจํานวนทีเซลล นอกจากนี้ สัดสวนจํานวนของ Foxp3+ เรกูลา

ทอรี ทีเซลลใน CD4+ ทีเซลล ซึ่งยังไมมีรายงานศึกษาในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก พบวา

ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญกับเนื้อเยื่ออักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติเชนเดียวกัน 

เมื่อเปรียบเทียบระหวางชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก พบวาสัดสวนของ

จํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลใน CD3+ ทีเซลลหรือใน CD4+ ทีเซลลไมมีความแตกตาง

กันอยางมีนัยสําคัญระหวางรอยโรคไลเคน แพลนัสชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก ซึ่ง

อาจแสดงใหเห็นบทบาทของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากที่

แมวาลักษณะของรอยโรคชนิดรางแหมีความรุนแรงนอยกวาชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก แตกลไก

การควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันโดย Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลนาจะไมมีความ

แตกตางกัน ทั้งนี้ในการหาขอสรุปในอนาคตควรจะศึกษาในกลุมผูปวยจํานวนมากขึ้น 

ดังนั้นจากผลการศึกษาอาจสันนิษฐานไดวาการเพิ่มจํานวนของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ที

เซลลนั้นเพิ่มข้ึนเพื่อตอบสนองตอจํานวนของ CD3+ หรือ CD4+ ทีเซลลที่เพิ่มข้ึนในรอยโรคเหลานี้ 

เพื่อใหเกิดความสมดุลระหวางทีเซลลที่ทําหนาที่กระตุนภูมิคุมกัน และทีเซลลที่ทําหนาที่กด

ภูมิคุมกัน เพื่อควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันไมใหมีมากเกินไป นอกจากนี้ การทํา

หนาที่ของ Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากอาจมีความผิดปกติ 

โดยมีการทําหนาที่ในการกดภูมิคุมกันลดลง แมจะมีจํานวนที่มากขึ้น ทําใหเกิดการเพิ่มจํานวน 

และการทําหนาที่ของ effector ทีเซลล กอใหเกิดพยาธิสภาพของโรคขึ้น 
 
ขอจํากัดในการศึกษา 
 เนื่องจากงานวิจัยนี้มีขอจํากัดของเวลา ทําใหการเก็บขอมูลในงานวิจัยมีกลุมตัวอยาง

ขนาดเล็ก อีกทั้งมีขอจํากัดของวัสดุเครื่องมือทางหองปฏิบัติการ และงบประมาณ ดังนั้นใน

งานวิจัยนี้จึงเปนการศึกษาการแสดงออกของโมเลกุลดังกลาวในเนื้อเยื่อผูปวยเพียงในระดับ

โปรตีน แตไมไดทําการศึกษาถึงหนาที่ในระบบภูมิคุมกันทางหองปฎิบัติการ (in vitro functional 

assay) ของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปากวามีความผิดปกติหรือไม อยางไรก็

ตาม ขอมูลจากการศึกษานี้สามารถใชเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาถึงความสัมพันธของ Foxp3+ 

เรกูลาทอรี ทีเซลลกับโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในแนวลึกได และอาจนําไปประยุกตเปน

แนวทางการศึกษาตอไปไดในอนาคต 
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สรุปผลการวจิัย 
 จากการศึกษาครั้งนี้พบวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลล CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ที

เซลลบริเวณใตชั้นเยื่อบุผิวระหวางกลุมตัวอยางมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ โดยพบเซลล

เหลานี้ไดมากที่สุดในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก รองลงมา คือ เนื้อเยื่อปริทันตอักเสบ และ

เนื้อเยื่อปกติ อยางไรก็ตาม ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางสัดสวนจํานวน 

Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลตอจํานวน CD3+ ทีเซลล และ CD4+ ทีเซลล ระหวางทั้ง 3 กลุม รวมทั้ง

ระหวางโรคไลเคน แพลนัสในชองปากชนิดรางแห และชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก การศึกษาครั้งนี้

แสดงใหเห็นวาจํานวน Foxp3+ เรกูลาทอรี ทีเซลลที่เพิ่มข้ึนในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก

นั้น นาจะมีความสัมพันธเกี่ยวของกับการเกิดพยาธิสภาพของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก

ของผูปวยคนไทย 
 
ขอเสนอแนะ 

การศึกษาเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปากยังมีนอยมากและกลุม

ตัวอยางที่ศึกษามีขนาดเล็ก สําหรับการศึกษาตอไปในอนาคตอาจตองมีการเก็บตัวอยางจํานวน

มากขึ้นเพื่อสามารถใชอางอิงในระดับประชากร และรวมกับการศึกษาการแสดงออกของ Foxp3 

ในระดับ mRNA ในเนื้อเยื่อหรือในเซรัมควบคูไปดวย ซึ่งอาจทําใหผลการศึกษามีความชัดเจน

ยิ่งขึ้น และควรมีการศึกษาถึงบทบาทหนาที่ในระบบภูมิคุมกันของเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน 

แพลนัสในชองปากในเชิงลึกตอไป ซึ่งอาจจะศึกษาในหองปฏิบัติการหรือในสัตวทดลอง นอกจากนี้

ยังควรมีการศึกษาเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคในชองปากอื่น ๆ เชน โรคปริทันตอักเสบ หรือ

โรคภูมิตานทานเนื้อเยื่อตนเองชนิดอื่น ๆ ที่มีรอยโรคในชองปาก เนื่องจากการยังมีการศึกษาใน

เร่ืองนี้อยูนอย และควรมีการศึกษาผลของการใชยารักษาโรคไลเคนแพลนัสหรือโรคในชองปาก  

อ่ืน ๆ ตอระดับจํานวนของเรกูลาทอรี ทีเซลลรวมดวย 
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ภาคผนวก ก 
 

เอกสารประกอบคําแนะนําแกผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

การศึกษาวิจยั  เร่ือง  
“ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวยคนไทย” 

ผูทําการศึกษาวิจัยหลัก 

 ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน  

นิสิตปริญญาโท  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร   

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

 

 โครงการศึกษาวิจัยนี้เปนการศึกษาถึงการแสดงออกของฟอกพีสาม (Foxp3) ในการระบุ

ถึงเรกูลาทอรี ทีเซลล ซึ่งเปนที-ลิมโฟไซตชนิดหนึ่งที่อาจมีบทบาทในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

โดยการวิจัยนี้ดูจากการตรวจยอมชิ้นเนื้อดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี ซึ่งผลที่ไดจะนํามาเปรียบเทียบ

กับกลุมควบคุมที่ไมมีรอยโรคไลเคน แพลนัส  โดยทานจะไดรับการตรวจและรักษาตามปกติที่

คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ซึ่งในการวินิจฉัยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากนี้จะอาศัยลักษณะทางคลนิกิและการ

ตรวจทางจุลพยาธิวิทยาเพื่อยืนยันการวินิจฉัย เพื่อใหการรักษาไดถูกตองเหมาะสม 

การศึกษานี้ใชวิธีการตรวจชิ้นเนื้อซ่ึงเปนสวนหนึ่งของการตัดชิ้นเนื้อเพื่อสงตรวจทางจุล

พยาธิวิทยา โดยจะทําการฉีดยาชาแลวตัดชิ้นเนื้อขนาดเสนผานศูนยกลางประมาณ 6 มิลลิเมตร 

และจะแบงชิ้นเนื้อออกมาเพื่อใชในการศึกษา ผูปวยจะไมไดรับอันตรายมากขึ้นโดยจะมีแผลเพียง

ตําแหนงเดียว ซึ่งผูทําการรักษาจะนัดมาดูอาการและแจงผลการวินิจฉัยโรคใหผูปวยทราบ ใน

งานวิจัยนี้ขอมูลสวนตัวของผูปวยจะไมมีการเผยแพรออกไป และการเปดเผยขอมูลของการวิจัยจะ

เปนไปในรูปของการสรุปผลการวิจัย  
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ประโยชนที่ไดรับจากการศึกษานี้ 

 ทานจะไดรับการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อการวินิจฉัยโรค ไดรับความรูและคําปรึกษาแนะนํา

เกี่ยวกับการปฏิบัติตัวของของทานในการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก และการศึกษานี้จะ

ทําใหไดรับขอมูลพื้นฐานเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก ซึ่งจะทําใหมี

ความเขาใจเกี่ยวกับการกลไกของโรค ซื่งเปนประโยชนในการพัฒนาวิธีการรักษาโรคไลเคน

แพลนัสในชองปากตอไป 

 

ผลขางเคียงจากการศึกษานี ้
 ผลขางเคียงที่ทานอาจไดรับจากการศึกษานี้ คือ แผลจากการตัดชิ้นเนื้อเพียงเล็กนอย ซึ่ง

หายไดเองภายใน 7 วัน  

หากทานมีขอสงสัยประการใดหรือเกิดผลขางเคียงใด ๆ จากการศึกษาดังกลาวนี้ ทาน

สามารถติดตอ 

ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน 

 คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณ

มหาวิทยาลยั   

โทรศัพท  02-218-8771 

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

โทรศัพท  02-218-8942, 02-218-8771 

เพื่อใหคําแนะนํา หรือใหการบําบัดรักษา 

 

ความรวมมือในการศกึษา 

 ความรวมมือในการศึกษาเปนไปดวยความสมัครใจ  การเขารวมหรือการปฏิเสธการเขา

รวมโครงการนีจ้ะไมมีผลตอการรักษาของทาน  และผูทีอ่ยูในคณะวิจยัในการศึกษานี้ยนิดีจะตอบ

ขอของใจของทานดวยความเต็มใจ  และทานจะไดรับสําเนายนิยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด 
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เอกสารประกอบคําแนะนําแกอาสาสมัคร 
 

การศึกษาวิจยั  เร่ือง  
“ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวยคนไทย” 

 

ผูทําการศึกษาวิจยัหลกั 

 ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน  

นิสิตปริญญาโท  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร   

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

 

 โครงการศึกษาวิจัยนี้เปนการศึกษาถึงการแสดงออกของฟอกพีสาม (Foxp3) ในการระบุ

ถึงเรกูลาทอรี ทีเซลล ซึ่งเปนที-ลิมโฟไซตชนิดหนึ่งที่อาจมีบทบาทในโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

โดยการวิจัยนี้ดูจากการตรวจยอมชิ้นเนื้อดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี ซึ่งผลที่ไดจะนํามาเปรียบเทียบ

กับกลุมควบคุมที่ไมมีรอยโรคไลเคน แพลนัส   

อาสาสมัครที่ไมมีรอยโรคไลเคน แพลนัสนี้จะไดรับการตรวจและรักษาตามปกติที่คลินิก

ศัลยศาสตร  คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ซึ่งเปนผูที่ตองไดรับการศัลยกรรม

ชองปาก มีการตัดแตงเนื้อเยื่อเพื่อการรักษาอยูแลว เชน การถอนฟน ผาฟนคุด การผาตัดปุม

กระดูก การผาตัดแตงกระดูก โดยเนื้อเยื่อที่มีการอักเสบหรือเนื้อเยื่อปกติซึ่งถูกตัดออกมานี้จะ

นํามาใชในงานวิจัยโดยไมมีผลตอการรักษาแตอยางใด จึงไมเปนอันตรายแกผูปวย  

ในงานวิจัยนี้ขอมูลสวนตัวของผูปวยจะไมมีการเผยแพรออกไป และการเปดเผยขอมูลของ

การวิจัยจะเปนไปในรูปของการสรุปผลการวิจัย  
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ประโยชนที่ไดรับจากการศึกษานี้ 

 ทานจะไดรับการรักษาทางศัลยกรรมตามปกติ โดยไมมีผลแทรกซอนตอการรักษาแตอยาง

ใด และการศึกษานี้จะทําใหไดรับขอมูลพื้นฐานเกี่ยวกับเรกูลาทอรี ทีเซลลในโรคไลเคน แพลนัสใน

ชองปาก ซึ่งจะทําใหมีความเขาใจเกี่ยวกับการกลไกของโรค ซึ่งอาจเปนประโยชนในการพัฒนา

วิธีการรักษาโรคไลเคน แพลนัสในชองปากตอไป 

 
ผลขางเคียงจากการศึกษานี ้
 ไมมีผลขางเคียงเพิ่มข้ึนจากการศึกษานี้ โดยแผลจากการรักษาจะหายโดยใชเวลา

ตามปกติของการหายของแผลชนิดนั้น ๆ ตามลักษณะของโรคหรือการรักษา  

หากทานมีขอสงสัยประการใดหรือเกิดผลขางเคียงใด ๆ จากการศึกษาดังกลาวนี้ ทาน

สามารถติดตอ 

ทพญ.ปฐมาภรณ นาคพิพัฒน  

คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณ

มหาวิทยาลยั   

โทรศัพท  02-218-8771 

ผศ.ทพญ.ดร.พรพรรณ  พิบลูยรัตนกิจ 

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   

โทรศัพท  02-218-8942, 02-218-8771 

เพื่อใหคําแนะนํา หรือใหการบําบัดรักษา 

 

ความรวมมือในการศึกษา 

 ความรวมมือในการศึกษาเปนไปดวยความสมัครใจ  การเขารวมหรือการปฏิเสธการเขา

รวมโครงการนีจ้ะไมมีผลตอการรักษาของทาน  และผูทีอ่ยูในคณะวิจยัในการศึกษานี้ยนิดีจะตอบ

ขอของใจของทานดวยความเต็มใจ  และทานจะไดรับสําเนายนิยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด 
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เอกสารยินยอมเขารวมการวิจยั (Consent Form) 

การวิจยัเรื่อง  

“ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวยคนไทย” 

 กอนที่จะลงนามในใบยินยอมใหทําการวิจัยนี้    ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึง

วัตถุประสงคของการวิจัย   วิธีการวิจัย   อันตราย  หรืออาการที่อาจเกดิขึ้นจากการวิจัย   หรือจาก

ยาที่ใชรวมทั้งประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัยอยางละเอียด   และมีความเขาใจดีแลว 

 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตางๆ   ที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจไมปดบังซอนเรนจน

ขาพเจาพอใจ 

 ขาพเจาเขารวมโครงการวิจัยนี้โดยสมัครใจ  ขาพเจามีสิทธิที่จะบอกเลิกการเขารวมใน

โครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ไดและการบอกเลิกการเขารวมการวิจัยนี้  จะไมมีผลตอการรักษาโรคที่

ขาพเจาจะพึงไดรับตอไป 

 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะเกี่ยวกับตัวขาพเจาเปนความลับ   และจะเปดเผยได

เฉพาะในรูปที่เปนสรุปผลการวิจัย   การเปดเผยขอมูลเกี่ยวกับตัวขาพเจาตอหนวยงานตางๆ ที่

เกี่ยวของกระทําไดเฉพาะกรณีจําเปน   ดวยเหตุผลทางวิชาการเทานั้น 

 ผูวิจัยรับรองวาหากเกิดอันตรายใดๆ    จากการวิจัยดังกลาว    ขาพเจาจะไดรับการ

รักษาพยาบาลโดยไมคิดมูลคา 

 ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว   และมีความเขาใจดีทุกประการ  และไดลงนามในใบ

ยินยอมนี้ดวยความเต็มใจ 

 ลงนาม............................................................................................ผูยินยอม 

 (.................................................................................................................) 

 ลงนาม.................................................................................................พยาน 

 (..................................................................................................................) 

 ลงนาม.................................................................................................พยาน 

 (..................................................................................................................) 

 ลงนาม.............................................................................หวัหนาโครงการวิจัย 

 (...................................................................................................................) 

            วันใหคํายินยอมเขารวมวิจัย    วันที่...........เดือน..........................พ.ศ............... 
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 ขาพเจาไมสามารถอานหนงัสือได  แตผูวิจัยไดอานขอความในใบยนิยอมนี้ใหแกขาพเจา

ฟงจนเขาใจดแีลว  ขาพเจาจึงลงนาม หรือประทับลายนิ้วหัวแมมือขวาของขาพเจาในใบยนิยอมนี้

ดวยความเต็มใจ 

 

 ลงนาม..........................................................................................................ผูยินยอม 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................หัวหนาโครงการวิจัย 

 (...............................................................................................................................) 

 วันใหคํายนิยอมเขารวมวิจยั วันที่............เดือน..........................พ.ศ.................... 

 

 ในกรณีที่ผูถกูทดลองยงัไมบรรลุนิติภาวะ  จะตองไดรับการยินยอมจากผูปกครองหรือผู

อุปการะโดยชอบดวยกฎหมาย 

 

 ลงนาม.........................................................................................................ผูยนิยอม 

 (..............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม..............................................................................................................พยาน 

 (...............................................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................หัวหนาโครงการวิจัย 

 (...............................................................................................................................) 

 วันใหคํายนิยอมเขารวมวิจยั วันที่............เดือน..........................พ.ศ.................... 
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เอกสารยกเลิกการยนิยอมเขารวมวิจยั  (Withdrawal  Form) 

 

การวิจยัเรื่อง “ฟอกซพีสามโพซิทฟีเรกูลาทอรี ทีเซลลในรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากในผูปวย

คนไทย” 

 

 เหตุผลในการยกเลิกการยนิยอมเขารวมวจิัย 

  ยายภูมิลําเนา 

  ไมสะดวกในการเดินทาง 

                  เหตุผลอ่ืน...................................................................................................... 

            .................................................................................................................... 

 

 ลงนาม.........................................................................................ผูยกเลิกการยินยอม 

 (...................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................พยาน 

 (...................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................พยาน 

 (...................................................................................................) 

 ลงนาม.........................................................................................หัวหนาโครงการวิจัย 

 (...................................................................................................) 

 วันยกเลิกการยินยอมเขารวมวิจัย  วันที่...........เดือน................................พ.ศ. .............. 
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ภาคผนวก ข 
 

ผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 

1. ขอมูลผูปวย 
1.1 กลุมตัวอยางโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 

 1.1.1 ขอมูลทั่วไป 

 

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 กลุมตัวอยางที่มีเนื้อเยือ่ปริทันตอักเสบ 

  1.2.1 ขอมูลทั่วไป 
 

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 กลุมตัวอยางที่มีเนื้อเยือ่ปกติ 

  1.3.1 ขอมูลทัว่ไป 
 

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. สถิติเชิงพรรณนาอธิบายขอมลูทั่วไปของผูปวย 
 2.1 จํานวนผูปวยจาํแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 

 

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 จํานวนผูปวยในแตละเพศจําแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 
 

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 อายุเฉลีย่ของผูปวยจาํแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 
 

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 จํานวนผูปวยจาํแนกตามผลการวินจิฉัยของเนื้อเยือ่ในแตละชนดิของกลุมตัวอยาง 
 

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 จํานวนผูปวยจาํแนกตามตำแหนงทีท่ําการตัดชิ้นเนื้อในแตละชนิดของกลุมตัวอยาง 
 

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 จํานวนผูปวยโรคไลเคน แพลนัสในชองปากโดยแบงระดับคะแนนตามความรุนแรง

ของรอยโรคตามเกณฑของ 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 แพลนัสในชองปากกอนมาพบทันตแพทย

เพื่อทําการรักษาจําแนกตามชนิดของรอยโรค ทั้งนี้ไดทําการวิเคราะหขอมูลของผูปวยเพียง 18 

ราย เนื่องจากไมมีการระบุระยะเวลาการเกิดโรคของผูปวยอีก 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. ผลการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี 
3.1 การทดสอบความนาเชื่อถือของผูนับเซลล 2 ราย โดยใช Paired-Sample T-test ที่

ระดับความเชือ่มั่น p>0.20 และคา correlation ใกลเคียง 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 การทดสอบการกระจายตัวอยางขอมูลจําแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง โดยสถิติ 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test ซึ่งพบการกระจายตัวของขอมูลที่ปกติ นอกจากนี้ยัง

แสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกของ 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 เปรียบเทยีบคาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ระหวางชนิดกลุมตัวอยาง 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 เปรียบเทยีบสัดสวนของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ตอเซลลที่มกีาร

แสดงออกของ CD3 หรือ CD4 ระหวางชนิดกลุมตัวอยาง 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 จํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 จําแนกตามเกณฑของ Lee และคณะ 

ในแตละกลุมตัวอยาง 
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 ความสัมพันธระหวางชนิดของกลุมตัวอยาง และระดับจํานวนเซลลที่มีการติดสีตาม

เกณฑของ 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 การทดสอบการกระจายตัวอยางขอมูลจําแนกตามชนิดรอยโรคไลเคน แพลนัสในชอง

ปาก โดยสถิต ิOne-Sample Kolmogorov-Smirnov Test ซึ่งพบการกระจายตัวของขอมูลที่ปกติ 

นอกจากนีย้ังแสดงคาเฉลี่ยของเซลลที่มกีารแสดงออกของ 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 เปรียบเทยีบคาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ Foxp3, CD3 และ CD4 

ระหวางชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 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 เปรียบเทียบสัดสวนของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของ Foxp3 ตอเซลลที่มีการ

แสดงออกของ CD3 หรือ CD4 ระหวางชนิดของรอยโรคไลเคน แพลนัสในชองปาก 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 จําแนกตามชนิดของกลุมตัวอยาง 
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 ความสัมพันธของการแสดงออกของ Foxp3, CD3, หรือ CD4 ภายในชั้นเยื่บุผิวกับ

ชนิดของกลุมตัวอยาง 

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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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
  

นางสาวปฐมาภรณ นาคพิพัฒน เกิดเมื่อวันที่ 5 เมษายน พ.ศ. 2525 จบการศึกษาระดับ

มัธยมศึกษา ณ โรงเรียนเตรียมอุดมศึกษานอมเกลา และไดเขารับการศึกษาระดับปริญญาตรี 

สาขาทันตแพทยศาสตรบัณฑิต มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ เมื่อป พ.ศ. 2542 ภายหลังสําเร็จ

การศึกษาไดเร่ิมรับราชการ ณ โรงพยาบาลสมเด็จพระยุพราชเดชอุดม จังหวัดอุบลราชธานี เมื่อป 

พ.ศ. 2548 ในตําแหนงทันตแพทยระดับ 4 จากนั้นยายมารับราชการ ณ โรงพยาบาลลําลูกกา 

จังหวัดปทุมธานี เมื่อป พ.ศ. 2551 ในตําแหนงปจจุบัน คือ ทันตแพทยระดับชํานาญการ และในป 

พ.ศ. 2552 ไดเขารับการศึกษาหลักสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชาเวชศาสตร

ชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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