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ไลเคนแพลนัสเป็นโรคเรือ้รงัที่สามารถพบไดท้ัง้ที่ผิวหนงัและเยื่อบุช่องปาก สาเหตุและการด าเนินโรคยงัไม่ทราบ

แน่ชดั ปัจจบุนัเช่ือว่าเกิดจากความผิดปกติของระบบภมิูคุม้กนัชนิดทีเซลลเ์ป็นสื่อ คาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ซึ่งเป็นโปรติเอสและ
ตวัยบัยัง้โปรติเอส พบรายงานว่าเป็นองคป์ระกอบหนึ่งในกระบวนการตอบสนองของระบบภมิูคุม้กันร่างกายและเกี่ยวขอ้งกบัการ
ตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลเ์ยื่อบผุิวและเซลลเ์ม็ดเลือดขาว อาจเป็นไปไดว้่าหากมีการเสียสมดลุของการแสดงออกของคาเทบ
ซินและตวัยบัยัง้โปรติเอสที่อยู่ภายในเซลล ์อาจมีความเกี่ยวขอ้งกบักระบวนการเกิดโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากได  ้การศกึษานีมี้
วัตถุประสงคเ์พื่อศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากเปรียบเทียบกับเนือ้
เหงือกปกติดว้ยวิธีทางอิมมูโนฮีสโตเคมีโดยใชช้ิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากและเนือ้เหงือกปกติกลุ่มละ  30 ชิน้ ท าการ
แปลผลโดยดรููปแบบการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซิสเตทิน เอ  นับจ านวนเซลลท์ี่มีการติดสีและประเมินระดบัความเขม้การ
ติดสีของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ รวมทั้งท าการแปลผลตามเกณฑข์อง immunoreactive score (IRS) และวิเคราะหผ์ลทาง
สถิติโดยใชท้ีเทสและไคสแควร  ์(chi-square)  ผลการทดลองพบการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปากทุกราย แต่ในชิน้เนือ้เหงือกปกติพบการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ จ านวน 29 รายและ 28 ราย 
ตามล าดบั พบลกัษณะการแสดงออกของคาเทบซิน บีในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก มีการติดสีส่วนใหญ่อยู่ในชัน้เยื่อบุผิว
เป็นจุดพบทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซึม โดยมีความหนาแน่นของการติดสีเพิ่มขึน้โดยเฉพาะเบซลัเซลล์ ซึ่งต่างจากเนือ้เหงือก
ปกติที่พบการติดสีเท่าๆกนัในเซลลก์ระจายทั่วทัง้ชัน้เยื่อบผุิว  โดยพบค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บี 
ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก (รอ้ยละ 53.69±16.23) มากกว่าชิน้เนือ้เหงือกปกติ (รอ้ยละ 29.47±25.77) อย่างมีนัยส าคญั
ทางสถิติ (p <0.001) ) อย่างไรก็ตามไม่พบความแตกต่างของความเขม้ของการติดสีคาเทบซิน บี ระหว่างทัง้สองกลุ่ม (p =0.254) 
แต่พบระดบัค่า IRS ของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมีค่ามากกว่าเนือ้เหงือกปกติ( p=0.014) ส าหรบัลกัษณะ
การแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก จะมีลกัษณะการติดสีเขม้ทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซึมของ
เซลลแ์ละพบระดบัการติดสีเขม้อยู่ที่เซลลเ์ยื่อบผุิวโดยเฉพาะชัน้สตราตมัคอรเ์นียม,สตราตมัแกรนูโลซมัและสตราตมัสไปโนซมัและ
ติดสีจางลงในเบซลัเซลล ์ขณะที่เนือ้เหงือกปกติจะพบลกัษณะการติดสีของซีสเตทิน เอเช่นเดียวกับรอยโรคแต่พบมีระดบัการติดสี
ของเบซลัเซลลจ์างกว่า โดยมีค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของซีสเตทิน  เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก 
(รอ้ยละ 63.47±19.86) มากกว่าชิน้เนือ้เหงือกปกติ (รอ้ยละ56.85±28.35) อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (p <0.001) รวมทัง้พบความ
เขม้ของการติดสีของซีสเตทิน เอ และระดบัค่า IRS ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมากกว่าชิน้เนือ้เหงือกปกติอย่างมีนยัส าคญั
ทางสถิติ (p=0.018 และ p=0.008 ตามล าดบั)   จากการศึกษานีส้รุปไดว้่า พบการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ใน
รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมากกว่าเนือ้เหงือกปกติ  โดยอาจเป็นไปไดว้่าทั้งคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ มีบทบาทใน
กระบวนการด าเนินโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก   อย่างไรก็ตามในการศึกษานี ้ยังไม่สามารถสรุปความสัมพันธ์ระหว่างการ
แสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดจ้ าเป็นตอ้งมีการศกึษาเพิ่มเติมต่อไปในอนาคต 
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Lichen planus is a chronic inflammatory mucocutaneous condition which affects the skin and oral 

mucosa. The etiology and pathogenesis of oral lichen planus (OLP) are uncertain. Currently, OLP is believed to be T-
cell-mediated immune disease. Cathepsin B (Cat-B), a cysteine cathepsin protease and cystatin A (Cys-A), a protease 
inhibitor, are involved in the immune response of the body, and apoptosis of keratinocytes and immune cells. An 
imbalance between cathepsin protease and its inhibitor may be associated with OLP pathogenesis. The purpose of this 
study was to determine the expression of Cat-B and Cys-A in OLP compared to healthy gingiva (HG)  by 
immunohistochemistry (IHC). There were 30 specimens investigated in each group. The evaluation was performed 
based on expression patterns, the number of staining cells and the intensity of Cat-B and Cys-A. The immunoreactive 
score (IRS) was used for interpretation and the data was analyzed with an unpaired t-test and a chi-square test.The 
results showed 100% of Cat-B and Cys-A expression in OLP specimens (30 cases), whereas the expression of Cat-B 
and Cys-A in HG was found in 29 and 28 specimens, respectively. The Cat-B expression pattern was found in the 
epithelium with granular dot-like characteristics in the nucleus and cytoplasm. An increase in staining intensity was 
observed in the basal cells. The expression of Cat-B in HG demonstrated a relatively consistent intensity in the 
epithelial layer. The mean percentage of Cat-B positive cells in OLP (53.69 ± 16.23%) was significantly higher than HG 
(29.47 ± 25.77%) (p <0.001). There was no difference in Cat-B intensity in these groups (p = 0.254). The IRS score of 
Cat-B in OLP was greater than HG (p = 0.014). Similarly, the expression of Cys-A in OLP was mainly exhibited in 
the nucleus and cytoplasm of epithelial layer. The high staining intensity was observed in the stratum corneum, stratum 
granulosum and stratum spinosum, but not the stratum basale. In addition, Cys-A expression pattern in HG was similar 
to OLP with a lower staining intensity in the basal cells. The mean percentage of Cys-A positive cells in OLP (63.47 ± 
19.86%) was significantly greater than HG (56.85 ± 28.35%) (p <0.001). The staining intensity and IRS score of Cys-A 
in OLP were significantly higher than in HG (p = 0.018 and p =0.008 respectively). In conclusion, the expression of Cat-
B and Cys-A in OLP were greater than in HG. Therefore, Cat-B and Cys-A may play a role in the pathogenesis of OLP. 
However, future studies are required to elucidate the association between Cat-B and Cys-A in OLP. 

 
Keyword : Oral lichen planus, Cathepsin B, Cystatin A, Immunohistochemistry 
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บทที ่1  
บทน า 

 

ภูมิหลัง  
รอยโรคไลเคนแพลนัสเป็นโรคที่สามารถพบได้ทั้งที่ผิวหนังและเยื่อบุช่องปาก โดยมี

อบุติัการณก์ารเกิดรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดต้ัง้แต่รอ้ยละ 0.1-4 (1)ของประชากรที่ศึกษา 
จากการทบทวนวรรณกรรมของ Mccartan และคณะในปี ค.ศ. 2008  พบค่าเฉลี่ยอบุติัการณก์าร
เกิดของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดร้อ้ยละ 1.27(2)  โดยพบในเพศหญิงมากกว่าเพศชาย 
1.4 เท่า มกัเกิดในช่วงอายมุากกว่า 40 ปีขึน้ไป(3)  รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเป็นโรคที่มีการ
อกัเสบแบบเรือ้รงั มีอาการทางคลินิกพบไดห้ลากหลาย  ตัง้แต่ไม่มีอาการหรือมีอาการระคายเคือง
ในช่องปากจนถึงมีอาการปวดแสบ ปวดรอ้น สง่ผลต่อคณุภาพชีวิตของผูป่้วยได้  รอยโรคจะพบได้
ทัง้สองขา้งของเยื่อบุช่องปาก พบไดบ้่อยบริเวณกระพุง้แกม้ (buccal mucosa) ส าหรบัลกัษณะ
ทางคลินิกแบ่งได้เป็น 5 ชนิด ได้แก่  ชนิดร่างแห ( reticular)  ฝ้าขาว (plaque) แผลถลอก 
(erosive/ulceration) ตุ่มตนั (papular) และฝ่อลีบ (atrophic)(4-6)  

สาเหตแุละการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัยงัไม่ทราบแน่ชดั แต่มีหลกัฐานเชื่อ
ว่าอาจเกิดจากปัจจัยทางพันธุกรรม  หรือ โรคภูมิต้านเนื ้อเยื่ อของตนเอง(autoimmune 
diseases) ที่ท าใหม้ีการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซต์ (T lymphocyte) 
ซึ่งกระตุน้กระบวนการผลิตและหลั่งสารไซโตไคน์ (cytokine) หลายชนิด ไดแ้ก่ อินเตอรล์ิวคิน12 

(IL-12), อินเตอรล์ิวคิน2 (IL-2), ทูมอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร-์แอลฟา (TNF-α) และอินเตอรฟี์รอน
แกมมา (IFN-gamma) ท าใหเ้กิดการอกัเสบในชัน้เยื่อบุผิวและเกิดการตายแบบอะพอปโตซิสของ
เซลลเ์ยื่อบุผิวโดยเฉพาะเซลลเ์คอราติโนไซต ์(keratinocyte apoptosis)(7, 8) โดย Thongprasom 
และคณะ ไดท้ าการศึกษาในผูป่้วยที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากจ านวน 18 ราย ท าการ
รกัษารอยโรคดว้ยการใชย้าฟลโูอซิโนโลน อะเซทโทไนด ์0.1% ชนิดทาเฉพาะที่เมื่อทาที่บรเิวณรอย
โรควนัละ 2-4 ครัง้ เป็นระยะเวลานาน 4 สปัดาห ์พบว่า มีผลลพัธก์ารรกัษาที่ดี ผูป่้วยมีอาการดีขึน้ 
และนอกจากนีย้ังสามารถลดการแสดงออกของทูมอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟาในรอยโรค
ภายหลงัการรกัษาดว้ย(9)  ซึ่งทูมอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร-์แอลฟาเป็นไซโตไคนส์  าคญัที่หลั่งออกมา
จากเซลล์เม็ดเลือดชนิดไซโทท๊อกซิกทีเซลล์ (antigen-specific cytotoxic T lymphocyte) มี
บทบาทในกระบวนการตายของเซลลเ์คอราติโนไซตแ์ละสามารถชักน าการรวมกลุ่มของเซลลเ์ม็ด
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เลือดขาวชนิดลิมโฟไซต์ (recruitment of lymphocyte) เข้าสู่ชั้นใต้ต่อเยื่อบุผิว (subepithelial 
layer) น ามาซึ่งการหลั่งไซโตไคนอ่ื์น ๆ ที่มีผลต่อการอักเสบของเยื่อบุผิวอีกดว้ย(10)  ปัจจุบนันีจ้ึง
เชื่อว่าเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซต์มีบทบาทหนา้ที่ส  าคัญกับการด าเนินโรคของรอยโรคไล
เคนแพลนัสผ่านกระบวนการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันชนิดเซลลเ์ป็นสื่อ(cell–mediated 
immune response) โดยพบการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลลข์องระบบภมูิคุม้กนัที่สมัพนัธก์บั MHC 
class I และ MHC class II ซึ่งเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดไซโทท๊อกซิกทีเซลล ์(cytotoxic T cell) และ
เฮลเปอรท์ีเซลล ์(helper T cell) มีหนา้ที่ส  าคญัในกระบวนการดงักล่าว(7)สอดคลอ้งกนักบัลกัษณะ
ทางจลุพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนแพลนสัที่พบเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซต์(lymphocyte) 
จ านวนมากเรียงตัวเป็นแถบในรอยโรคและยังพบเซลลท์ี่สามารถน าเสนอแอนติเจน(antigen 
presenting cell) จ านวนมากกระจายอยู่ทัง้ในชัน้ใตเ้ยื่อบุผิวและชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนั (connective 
tissue layer)(3) ร่วมกับการสลายตัวชนิดลิควิแฟคทีฟ (liquefactive degeneration) ของชั้นเบส
เมนทเ์มมเบรน (basement membrane) ซึ่งเกิดเนื่องมาจากกระบวนการตายของเซลลส์โตรมา 
(stroma cell)(11)    

กระบวนการหลุดลอก (desquamation process) ของชั้นสตราตัมคอรเ์นียม (stratum 
corneum)ซึ่งเป็นชั้นเยื่อบุผิวชั้นบนสุด มีความส าคัญในการป้องกันอันตรายระดับโมเลกุลของ  
เยื่อบุผิว โดยสมดุลของโปรติเอส (protease) และตัวยับยั้งโปรติเอส  (protease inhibitor) มี
บทบาทส าคัญในกระบวนการนี ้(12)  ซีสเทอีน คาเทบซิน (cysteine cathepsins) หรือคาเทบซิน 
(cathepsin) เป็นหนึ่งในโปรติเอสที่สงัเคราะหใ์นเซลล  ์(endogenous proteases) ผลิตในร่างแห
เอนโดพลาซมึแบบขรุขระ (rough endoplasmic reticulum) เก็บสะสมในรูปที่ไม่ท างานอยู่ภายใน 
ไลโซโซม (lysosome) โดยสามารถพบไดใ้นเนือ้เยื่อทุกส่วนของร่างกายมนุษย ์  ซึ่งสามารถพบ
คาเทบซินได ้11 ชนิด ตวัอย่างเช่น  คาเทบซิน บี, คาเทบซิน ซี, คาเทบซิน แอล หรือ คาเทบซิน เค 
เป็นตน้(13) คาเทบซินเหล่านีม้ีบทบาทส าคญัต่อกระบวนการท างานภายในของเซลลท์ัง้ในสภาวะ
ปกติและสภาวะเป็นโรค เนื่องจากพบความสามารถในการย่อยสลายโปรตีน เช่น การปรบัรูปและ
การสลายตัวของเมทริกซ์นอกเซลล์ (extracellular matrix remodeling and degradation) ซึ่ง
สามารถท าใหเ้กิดการอกัเสบของเนือ้เยื่อไดอี้กดว้ย นอกจากนีย้งัพบว่าคาเทบซินมีความเก่ียวขอ้ง
กับกระบวนการน าเสนอแอนติเจน (presentation of antigenic peptides)(14) โดยส่งเสริมการ
แสดงออกของ MHC class II  ในระบบภูมิคุม้กันของร่างกายและกระบวนการเปลี่ยนแปลงของ
เซลลเ์คอราติโนไซต์ (keratinocyte differentiation) จึงพบความสัมพันธ์ระหว่างคาเทบซินกับ  
กระบวนการเกิดโรคไดห้ลายชนิด ไดแ้ก่ โรคขอ้เสื่อม (osteoarthritis), โรคขอ้อักเสบรูมาตอยด์ 
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(rheumatoid arthritis) ,  โรคมะเร็ง  (cancer) ,  โรคภาวะหลอดเลือดแข็ง  (atherosclerosis),         
โรคภูมิตา้นเนือ้เยื่อของตนเอง (autoimmune disease) และโรคที่มีความเก่ียวขอ้งกบัการอักเสบ 
(inflammatory disease)  เป็นตน้ (15, 16) 

คาเทบซิน บี เป็นหนึ่งในคาเทบซินที่มีการศึกษาตั้งแต่ปี ค.ศ 1990 มีบทบาทหน้าที่
กระบวนการต่าง ๆ ของร่างกาย เช่น การรักษาสมดุลของระบบประสาทส่วนกลาง  (CNS 
homeostasis), การปลดปล่อยของไทรอยดฮ์อรโ์มน (thyroid hormone liberation), กระบวนการ
สลายกระดูก (bone resorption), การปรบัรูปร่างและการสลายตัวของเมทริกซน์อกเซลล ์และมี
บทบาทเก่ียวข้องกับการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันร่างกายและการอักเสบของเนื ้อเยื่ อ            
มีรายงานว่า คาเทบซิน บี เป็นองคป์ระกอบหนึ่งในกระบวนการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลลข์อง
ระบบภูมิคุ้มกันร่างกายผ่านการแสดงออกของ MHC Class II  มีบทบาทกับการตายแบบ            
อะพอปโตซิสของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซต์และบีลิมโฟไซต์  รวมทั้งเก่ียวข้องกับ
กระบวนการส่งสัญญาณในระดับของเซลล์ผ่านตัวรับชนิด Toll-like receptor (TLR) และ
กระบวนการผลิตของไซโตไคน ์ไดแ้ก่  ทูมอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร -์แอลฟา(17)  ดังที่ไดก้ล่าวมา 
คาเทบซิน บี จึงอาจจะมีบทบาทเก่ียวกบัการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากได ้

มีการศึกษาการแสดงของคาเทบซิน บีในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมาก่อน โดย
ในปี ค.ศ. 2017 Satelur และคณะท าศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคน
แพลนสัในช่องปาก เพื่อตอ้งการศกึษาคาเทบซิน บี ในแง่เป็นตวัชีว้ดั (maker) ที่อาจบ่งบอกถึงการ
เปลี่ยนแปลงไปเป็นโรคมะเร็งชนิดสความสัเซลลค์ารซ์ิโนมาของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 
ดว้ยวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมี โดยแบ่งกลุ่มตัวอย่างเป็น 3 กลุ่ม เนือ้เยื่อปกติจ านวน 10 ราย รอย
โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากจ านวน 50 ราย และเนือ้เยื่อมะเร็งชนิดสความัสเซลลค์ารซ์ิโนมา
จ านวน 10 ราย ผลการศกึษาพบว่าเนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมีระดบัความเขม้ของ
การติดสียอ้มของคาเทบซิน บี ตัง้แต่ระดบัปานกลางถึงมากคิดเป็นรอ้ยละ 56 (28 รายใน 50 ราย)  
ในขณะเดียวกนั เนือ้เยื่อมะเร็งชนิดสความสัเซลลค์ารซ์ิโนมามีระดับความเขม้ของการติดสีตัง้แต่
ระดบัปานกลางถึงมากรอ้ยละ 50 (5 รายใน 10 ราย)  โดยผูว้ิจยัสรุปว่ารูปแบบของการติดสียอ้ม
ระหว่างรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่มีการติดสีระดับปานกลางถึงเขม้กับเนือ้เยื่อมะเร็ง
ชนิดสความสัเซลลค์ารซ์ิโนมามีความคลา้ยคลึงกนั   ส  าหรบัเนือ้เยื่อปกติมีการติดสีบางต าแหน่ง
หรือระดบันอ้ยคิดเป็นรอ้ยละ 60 (6 รายใน 10 ราย)  แต่อย่างไรก็ตาม ในการศกึษานีม้ีขอ้จ ากัดใน
เรื่องจ านวนกลุ่มควบคุมที่เป็นเนือ้เหงือกปกติซึ่งมีเพียงจ านวน 10 ราย ซึ่งอาจจะไม่เพียงพอ 
วิธีการแปลผลของการศึกษานีพ้ิจารณาเพียงระดับความเขม้การติดสีของคาเทบซิน บี รวมทั้ง
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วตัถุประสงคข์องการศึกษามุ่งเนน้ศึกษาคาเทบซิน บีในแง่เป็นตวัชี ้วดัของการเปลี่ยนแปลงไปเป็น
โรคมะเรง็ของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเท่านัน้(18)  

การท างานของโปรติเอสจะถูกควบคมุดว้ยตวัยับยัง้โปรติเอส  โดยตวัยบัยัง้โปรติเอสที่มี
ส่วนส าคัญในการควบคุมการท าหนา้ที่ของคาเทบซิน (cathepsins) มีหลายชนิด ไดแ้ก่ ซีสเตทิน 
(cystatins), คินนิโนเจน (kininogens) และไทโรปิน (thyropins) เป็นตน้(19)  มีรายงานว่า  ซีสเตทิน 
(cystatins) อาจจะมีบทบาทในการยบัยัง้การหลั่งของคาเทบซินออกสู่ภายนอกเซลลไ์ด้  โดย
พบว่าซีสเตทินสามารถแบ่งตามลกัษณะโครงสรา้งไดเ้ป็น 3 ประเภท ไดแ้ก่ ซีสเตทินประเภทที่ 1 
ประกอบด้วย ซีสเตทิน เอและซีสเตทิน บีเป็นโปรติเอสที่มีบทบาทหลักภายในเซลล ์ซีสเตทิน
ประเภทที่ 2 จะมีบทบาทภายนอกเซลลแ์ละซีสเตทินประเภทที่ 3 ส่วนใหญ่มักพบอยู่ในระบบ
หลอดเลือด(20)  ซีสเตทิน เอ เป็นตัวยับยั้งโปรติเอสชนิดแรกที่ถูกพบอยู่ในเซลลข์องชั้นเยื่อบุผิว  
เซลลน์ิวโทรฟิล (neutrophil) และเดนไดรติกเซลล ์(dendritic cell) ในเนือ้เยื่อของต่อมน า้เหลือง  
จึงเชื่อไดว้่าการแสดงออกของซีสเตทิน เอในเนือ้เยื่อเก่ียวขอ้งกบัการตอบสนองของภูมิคุม้กนัของ
รา่งกายดว้ย(21) 

กลไกการยบัยัง้คาเทบซินโดยตวัยบัยัง้โปรติเอสเกิดขึน้จากการจบักันระหว่างคาเทบซิน  
กับซีสเตทินส่งผลให้คาเทบซินไม่สามารถท าหน้าที่ได้ โดยพบค่าคงที่ของการแตกตัวระหว่าง
คาเทบซินและซีสเตทิน (equilibrium constant for dissociation of complexes) มีค่าที่ต  ่า ซึ่ง
ส่งผลใหซ้ีสเตทิน เอ (cystatin A) จบักบัคาเทบซิน บีไดแ้น่น(19) นอกจากนี ้Chunsun และคณะใน
ปี ค.ศ.2011 ไดศ้กึษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอในผูป่้วยมะเรง็กล่องเสียงใน
หอ้งทดลองพบว่า เมื่อมีการยับยั้งการแสดงออกของคาเทบซิน บีในเซลล ์HEP-2 โดย siRNA 
พบว่าเซลลจ์ะมีการอพยพและแพร่กระจายตัวไดล้ดลงเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ ขณะเดียวกนัเมื่อเพิ่มระดับการแสดงออก (overexpression) ของซีสเตทิน เอ
ในเซลล ์HEP-2 พบว่า เซลลม์ีการอพยพและแพรก่ระจายตวัลดลงเช่นเดียวกนั(22)จากการศึกษานี ้
ผูว้ิจยัไดม้ีขอ้เสนอว่าอาจจะมีความสมัพนัธร์ะหว่างบทบาทหนา้ที่ของคาเทบซิน บีกบัซีสเตทิน เอ  

จากการทบทวนวรรณกรรมที่กล่าวมาข้างต้น อาจมีความเป็นไปได้ว่า คาเทบซิน บี      
รวมทัง้ตวัยบัยัง้ของมนั ไดแ้ก่ ซีสเตทิน เอ มีบทบาทในการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัใน
ช่องปาก นอกจากนัน้ ยงัพบมีการศึกษาเก่ียวกบัคาเทบซิน บีในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก
เพียงหนึ่งการศึกษาและยังไม่พบการศึกษาเก่ียวกับซีสเตทิน เอในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง
ปากมาก่อน ผูว้ิจยัจึงมีความสนใจที่จะศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ  ใน
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเปรียบเทียบกบัเนือ้เยื่อปกติดว้ยวิธีการทางอิมมโูนฮีสโตเคมี   
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ความมุ่งหวังของการศึกษา 
เพื่อศกึษาการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซสีเตทิน เอในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่อง

ปาก 
 

ความส าคัญของการศึกษา 
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก มีอาการทางคลินิกพบไดต้ัง้แต่ไม่มีอาการหรือมีอาการ

ระคายเคืองในช่องปาก จนถึงมีอาการปวดแสบ ปวดรอ้น ส่งผลต่อคณุภาพชีวิตของผูป่้วยได้ และ
ยังไม่มีวิธีการรกัษาใหห้ายได ้เนื่องจากยังไม่สามารถอธิบายการด าเนินโรคของรอยโรคไดแ้น่ชดั 
การศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก 
อาจจะช่วยใหเ้ขา้ใจการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดดี้ยิ่งขึน้ซึ่งอาจน าขอ้มลู
ดงักลา่วไปเป็นขอ้มลูพืน้ฐานเพื่อน าไปพฒันาวิธีการรกัษารอยโรคชนิดนีต่้อไป 

 

ขอบเขตของงานวิจัย 
กลุ่มตัวอย่างทีใ่ช้ในงานวิจัย 

แบ่งกลุม่เป็น 2  กลุม่ 
1. ชิน้เนือ้ปกติของเหงือกที่ไม่เป็นโรค  
2. ชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก  

ตัวแปรทีศ่ึกษา 
1.ตวัแปรตน้ แบ่งเป็นดงันี ้

1.1. เนือ้เยื่อปกติ  
1.2. เนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 

2. ตวัแปรตาม แบ่งเป็นดงันี ้
2.1. จ านวนเซลลท์ี่ติดสียอ้ม 
2.2. ระดบัความเขม้ของการติดสียอ้มของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ 
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กรอบแนวคิดการศึกษา  
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 1 กรอบแนวคิดการศกึษา 

 

ยอ้มดว้ยวิธีการ
อิมมโูนฮีสโตเคมี 

ระดบัของการติดสียอ้มคาเทบซินบีใน
เนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่อง
ปากติดสีเขม้กว่าเนือ้เยื่อปกติ  

จ านวนเซลลท์ี่ติดสียอ้มของคาเทบซินบี  
ในเนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสัจะมี
จ านวนเซลลท์ี่ติดสียอ้มมากกว่าเนือ้เยื่อ
ปกติ 
 

การแสดงออกของซีสเตทิน เอ  

• เนือ้เยื่อปกติ  

• เนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสัใน
ช่องปาก 

 

จ านวนเซลลท์ี่ติดสียอ้มของ ซสีเตทิน เอ 
เนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสัจะมีจ านวน
เซลลท์ี่ติดสียอ้มนอ้ยกว่าเนือ้เยื่อปกติ 
 

การแสดงออกของคาเทบซิน บี  

• เนือ้เยื่อปกติ  

• เนือ้เยื่อรอยโรคไลเคนแพลนสั
ในช่องปาก 

 

ระดบัการติดสียอ้มของซีสเตทิน เอ ในเนือ้เยื่อ
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไม่ติดสีหรือ
ติดสีจางกว่าเนือ้เยื่อปกติ  

ยอ้มดว้ยวิธีการ
อิมมโูนฮีสโตเคมี 
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สมมติฐานการวิจัย 
1.การแสดงออกของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากและเนือ้เยื่อปกติ 

มีความแตกต่างกนั   
2.การแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากและเนือ้เยื่อปกติ มี

ความแตกต่างกนั   
3.มีความแตกต่างกนัระหว่างรูปแบบการติดสียอ้มของคาเทบซิน บีกบัการติดสียอ้มของ

ซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากและเนือ้เยื่อปกติ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

บทที ่2  
เอกสารและงานวิจัยทีเ่ก่ียวข้อง 

 
ในงานวิจยันีผู้ว้ิจยัไดศ้กึษาเอกสารและงานวิจยัที่เก่ียวขอ้งและน าเสนอตามหวัขอ้ดงันี ้  

1. รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 
2. ซสีเทอีน คาเทบซิน 

2.1 คาเทบซิน บี  
2.2 คาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 

3. ซีสเตทิน 
3.1 ซีสเตทิน เอ 

4. คาเทบซิน บี และ ซีสเตทิน เอ 

รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก (oral lichen planus)  
รอยโรคไลเคนแพลนสัเป็นรอยโรคที่สามารถพบไดท้ัง้ที่ผิวหนังและเยื่อบุช่องปากโดยมี

อุบัติการณ์การเกิดรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากได้ตั้งแต่รอ้ยละ 0.1-4 (1) ของประชากรที่
ศึกษา  จากการทบทวนวรรณกรรมของ Mccartan และคณะในปี ค.ศ 2008  พบค่าเฉลี่ย
อุบัติการณ์การเกิดของรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากได้รอ้ยละ 1.27(2) พบในเพศหญิงได้
มากกว่าเพศชาย 1.4 เท่า  มกัเกิดในช่วงอายมุากกว่า 40 ปีขึน้ไป(3) 

 ส  าหรบัการศึกษาในประเทศไทย ปี ค.ศ.2010 ของ Thongprasom และคณะรวบรวม
ขอ้มลูผูป่้วยตัง้แต่ปี ค.ศ.2002 ถึง ค.ศ.2007 ในคลินิกเวชศาสตรช์่องปากของ มหาวิทยาลยัมหิดล
, จุฬาลงกรณม์หาวิทยาลยั, มหาวิทยาลยัขอนแก่นและมหาวิทยาลยัเชียงใหม่ พบผูป่้วยที่มีรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากจ านวน 533 ราย ในอายตุัง้แต่ 40-60 ปี  พบในเพศหญิงมากกว่าเพศ
ชาย 4 เท่า นอกจากนี ้จากการติดตามผูป่้วยพบรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมีเปลี่ยนแปลง
เป็นโรคมะเร็งช่องปากชนิดสความัสเซลลค์ารซ์ิโนมาไดจ้ านวน 1 ราย (รอ้ยละ0.2)(23)  ในขณะที่
การศึกษาในประเทศอิตาลี ระหว่างปี ค.ศ.2001 ถึงปี ค.ศ. 2009 ท าการศึกษาในผูป่้วยที่มีรอย
โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ไดร้บัการวินิจฉัยตามเกณฑท์ี่ถูกปรบัปรุงจากเกณฑข์ององคก์าร
อนามัยโลกในปี ค.ศ. 2003 รายงานว่า มีผูป่้วยที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากเปลี่ยนเป็น
โรคมะเร็งชนิดสความัสเซลลค์ารซ์ิโนมาจ านวน 8 ราย จากผูป่้วยจ านวน 327 ราย (รอ้ยละ2.4) 
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โดยมีการติดตามรอยโรคก่อนการเปลี่ยนแปลงมีระยะเวลาเฉลี่ย 39.3 เดือน(24) แต่อย่างไรก็ตาม
ปัจจบุนันีย้งัมีขอ้ถกเถียงกนัเรื่องการเปลี่ยนเป็นโรคมะเรง็ของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 

รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเป็นโรคที่มีการอกัเสบแบบเรือ้รงั  พบอาการทางคลินิก
ไดห้ลายแบบ ตัง้แต่ไม่มีอาการหรือมีอาการระคายเคืองในช่องปาก จนถึงมีอาการปวดแสบ ปวด
รอ้น และสง่ผลต่อคณุภาพชีวิตของผูป่้วยได ้จากรายงานของ Thongprasom และคณะพบว่ารอย
โรค ไลเคนแพลนสัในช่องปากของประเทศไทย ผูป่้วยมีอาการน าที่ส  าคญัคือ ปวดแสบปวดรอ้นใน
ช่องปาก (burning sensation) โดยพบถึงรอ้ยละ 72.9, มีอาการปวดรอ้ยละ 26.5, รูส้กึขรุขระ รอ้ย
ละ 6.4, และไม่มีอาการเพียงรอ้ยละ 7.9 จากผูป่้วยทัง้หมดจ านวน 533 ราย รอยโรคจะพบไดท้ัง้
สองขา้งของเยื่อบุช่องปาก โดยพบไดบ้่อยบริเวณกระพุง้แกม้(23) สามารถพบลกัษณะทางคลินิกได้
หลายแบบ ไดแ้ก่ ชนิดร่างแห, ฝ้าขาว, แผลถลอก, ตุ่มตนั, และฝ่อลีบ (4, 5)  สาเหตแุละการด าเนิน
โรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัยงัไม่ทราบแน่ชดั แต่เชื่อว่าอาจจะเกิดจากปัจจยัทางพนัธุกรรมหรือ
โรคภมูิตา้นเนือ้เยื่อของตนเอง โดยการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซตท์ า
ใหม้ีการกระตุน้ใหผ้ลิตสารและการหลั่งไซโตไคนห์ลายชนิดเช่น อินเตอรล์ิวคิน12, อินเตอรล์ิวคิน2,     
ทมูอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร-์แอลฟาและอินเตอรฟี์รอน แกมมา ท าใหม้ีการอกัเสบในเยื่อบผุิวจนเป็น
ผลใหเ้กิดกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลท์ี่เยื่อบผุิวโดยเฉพาะเซลลเ์คอราติโนไซต ์ 

 
ลักษณะทางคลินิก 

รอยโรคจะพบไดท้ัง้สองขา้งเยื่อบุช่องปาก โดยต าแหน่งที่พบไดบ้่อยคือ กระพุง้แกม้ 
และสามารถพบในต าแหน่งอ่ืน ๆ ในช่องปาก เช่น ลิน้ เหงือก เยื่อบุดา้นในของริมฝีปาก ลกัษณะ
ทางคลินิกที่พบไดบ้่อยคือ ชนิดร่างแห, ฝ้าขาวและแผลถลอก(5)  โดยสามารถแบ่งลกัษณะทาง
คลินิกที่พบไดเ้ป็น 5 ชนิด(6) ไดแ้ก่  

1.ร่างแห (reticular) เป็นรูปแบบที่พบไดบ้่อย มีลกัษณะเป็นลายเสน้สีขาว เรียง
ตวัคลา้ยตาข่าย พบบรเิวณกระพุง้แกม้ทัง้สองขา้ง รูปแบบนีผู้ป่้วยมกัไม่มีอาการ 

2.ฝา้ขาว (plaque) มีลกัษณะเป็นแผ่นสีขาว นนู และเรียบคลา้ยกบัลิวโคเพลเคีย 
(leukoplakia) พบบรเิวณดา้นบนของลิน้และเยื่อบกุระพุง้แกม้  

3.ฝ่อลีบ (atrophic) มีลกัษณะของการอกัเสบที่เยื่อบุผิวเป็นรอยแดงมีเสน้สีขาว
รอบ ๆ รอยโรคดว้ยผูป่้วยมกัมีอาการปวดแสบปวดรอ้นมกัพบที่เหงือกยดึ (attached gingiva)  

4.แผลถลอก (erosive หรือ ulceration) มีลักษณะเป็นแผลที่มีแผ่นเยื่อเมือก
เทียม (pseudomembrane) ปกคลมุ บริเวณขอบแผลมกัพบเป็นเสน้สีขาวร่วมดว้ย รูปแบบนีอ้าจ
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เกิดขึน้จากรูปแบบฝ่อลีบ แลว้เนือ้เยื่อบุผิวที่บางหลดุลอกออกไปท าใหเ้กิดรอยถลอกและเป็นแผล 
ผูป่้วยมกัมีอาการปวดแสบปวดรอ้นเล็กนอ้ยจนถึงปวดมากได ้  

5.ตุ่มตัน (papular) มีลักษณะเป็นตุ่มตันเล็กและมีสีขาวกระจายพบบ่อยที่
บรเิวณกระพุง้แกม้ 
                     

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 
พบการหนาตัวของชั้น เคอราตินที่ ไม่มีหรือมีนิว เคลียส (orthokeratosis or 

parakeratosis) รอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบว่าเป็นแบบฟันเลื่อย (saw-tooth) หรือ rete ridges  
แต่ไม่ค่อยพบในเยื่อบุช่องปาก พบลักษณะการสะสมของลิมโฟไซต์ที่เรียงตัวเป็นแถบชัดเจน
จ านวนมาก ในชัน้บนของเนือ้เยื่อเก่ียวพัน อาจจะพบเคอราติโนไซตแ์ละเบซลัเซลลท์ี่ถูกท าลาย 
บริเวณชัน้ของเบสเมนทเ์มมเบรน การสลายตัวเช่นนีเ้กิดเนื่องจากกระบวนการตายเป็นลกัษณะ
ลิควแิฟคทีฟ(11)  

 
เกณฑ์การวินิจฉัยไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ปรับปรุงจากเกณฑ์ของ

องคก์ารอนามัยโลก ในปี ค.ศ.2003  

ลกัษณะทางคลินิก(5) 
1.มีรอยโรคทัง้สองดา้นที่มีความสมมาตรกนั 
2.มีลกัษณะสีขาว หรือ เทา เป็นรูปแบบรา่งแห 

ลกัษณะรอยโรคเป็นแผลถลอก, ฝ่อลีบ, ตุ่มน า้ และฝ้าขาว โดยกลุ่มรอยโรคเหล่านี ้
จะถือว่าเป็นลกัษณะย่อย ตอ้งพบลกัษณะแบบร่างแหในต าแหน่งอ่ืนในช่องปากดว้ย โดยรอยโรค
อ่ืน ๆที่มีลักษณะทางคลินิกคลา้ยรอยโรคไลเคนแพลนัสแต่ไม่ครบข้อก าหนดขา้งตน้จะให้การ
วินิจฉยัว่ามีลกัษณะทางคลินิกที่สอดคลอ้งกบัรอยโรคไลเคนแพลนสั 

ลกัษณะทางพยาธิวิทยา(5)  
1.พบลกัษณะการสะสมของลิมโฟไซตท์ี่เรียงตวัเป็นแถบชดัเจนจ านวนมากในชัน้

บนของเนือ้เยื่อเก่ียวพนั  
2.มีการท าลายของชัน้เบซลัเซลล ์และการสลายตวัชนิดลิควิแฟคทีฟ  
3.ไม่พบลกัษณะของเซลลเ์ยื่อบผุิวที่มีการเจรญิที่ผิดปกติ (epithelial dysplasia) 

นอกจากนีก้ารวินิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนแพลนัสกับรอยโรคไลคีนอยดใ์นช่องปาก 
(oral lichenoid lesions)  จะใชเ้กณฑโ์ดยรอยโรคไลเคนแพลนัสตอ้งพบลักษณะทางคลินิกและ
ลกัษณะทางพยาธิวิทยาครบทุกขอ้ ดงัที่กลา่วมาขา้งตน้ แต่รอยโรคไลคีนอยดใ์นช่องปาก อาจเกิด
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ร่วมปัจจัยอ่ืนเขา้มากระตุน้ใหเ้กิดอาการแพ ้เช่น ยารกัษาโรคทางระบบและวัสดุทางทันตกรรม 
เป็นตน้ 

 
ลักษณะอิมมูโนฟลูออเรสเซนตท์างตรงของรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง

ปาก 
ลกัษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนแพลนัสอาจพบลักษณะที่ไม่ชัดเจน การ

วิ นิ จ ฉั ย ร อ ย โ ร คนี ้ จึ ง มี ก า ร ท ดส อบด้ ว ย อิ ม มู โ น ฟ ลู อ อ เ ร ส เ ซ นต์ท า ง ต ร ง  ( direct 
immunofluorescence) เพื่อเป็นการทดสอบเพื่อหา immunoreactant ในชิน้เนือ้ของรอยโรคไล
เคนแพลนสัในช่องปาก สามารถพบลกัษณะไดด้งันี ้(25) 

1.พบลกัษณะฟเูป็นปยุ (shaggy pattern) ของสีสารเรืองแสงฟลอูอเรสเซนต์
แอนติไฟบริโนเจน (anti-fibrinogen) ที่ชัน้ใตต่้อเยื่อบผุิวและชัน้ของเบสเมนทเ์มมเบรน   
(epithelial basement membrane zone)  

2.มีการติดสียอ้ม IgM ที่คอลลอยดบ์อดี (colloid bodies) 
3.มีการติดสียอ้มของ anti – C3 ระดบันอ้ยมากที่ชัน้ของเบสเมนทเ์มมเบรน 

 
การด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก  

รอยโรคไลเคนแพลนัสเป็นโรคการอักเสบเรือ้รงัเก่ียวขอ้งกับความผิดปกติของระบบ
ภูมิคุม้กันชนิดเซลลเ์ป็นสื่อ แต่ยังไม่สามารถอธิบายกลไกไดอ้ย่างชัดเจน พบเพียงขอ้สนันิษฐาน 
ว่ามีการกระตุน้ผ่านกลไกการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กันร่างกายเก่ียวขอ้งกับเซลลเ์ม็ดเลือด
ขาวทีลิมโฟไซต ์เนื่องจากลกัษณะทางพยาธิวิทยา (pathology) พบเซลลเ์ม็ดเลือดขาวทีลิมโฟไซต ์
ที่ไดร้บัการกระตุน้จ านวนมากแทรกอยู่ในชัน้ใตข้องเยื่อบุผิวและบริเวณรอยโรคพบการถูกท าลาย
ของเซลลใ์นชัน้เบซลัเซลลร์วมถึงเบซลัเคอราติโนไซต์ถูกท าลาย(7) นอกจากนีบ้ริเวณดงักล่าวของ
รอยโรคจะพบเซลล์ที่สามารถน าเสนอแอนติเจนเป็นจ านวนมากทั้งในชั้นใต้ต่อเยื่อบุผิวและ        
ชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพัน(3) โดยมีสมมติฐานถึงการด าเนินโรคของรอยโรคที่ เก่ียวกับกลไกการน าเสนอ
แอนติเจนที่จ  าเพาะและไม่จ าเพาะ พบเซลลท์ี่มีบทบาทหนา้ที่ส  าคญั เช่น  เซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิด
ทีลิมโฟไซต ์มาสตเ์ซลลแ์ละเซลลท์ี่สามารถน าเสนอแอนติเจนได ้เป็นตน้ เชื่อว่าการด าเนินโรคจะ
เกิดเมื่อมีสิ่งเรา้มากระตุน้ท าใหเ้กิดกระบวนการน าเสนอแอนติเจนและการอพยพ(migration)ของ
เซลลเ์ม็ดเลือดขาวเข้าสู่บริเวณใกล้ชั้นเยื่อบุผิว ซึ่งพบการอพยพของเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิด        
ไซโทท๊อกซิกทีเซลล ์สมัพนัธก์บัการแสดงออกของ MHC class I บนผนงัของเซลลเ์คอราติโนไซต ์ 
ในขณะที่เฮลเปอรท์ีเซลล ์จะถูกกระตุ้นโดยแอนติเจนที่มีความสัมพันธ์กับการแสดงออกของ   



  12 

MHC class II บนผนงัของเซลลเ์คอราติโนไซต ์สง่ผลท าใหเ้กิดการตายของเซลลแ์บบอะพอปโตซิส
ของเบซัลเคอราติโนไซต์ (ภาพประกอบ 2) นอกจากนี ้พบเซลลแ์ลงเกอรฮ์านส ์(Langerhans 
cells) ที่มีการแสดงออกของ MHC class II เพิ่มจ านวนมากในรอยโรค ซึ่งทัง้เซลลแ์ลงเกอรฮ์านส์
และเซลลเ์คอราติโนไซตท์ าหนา้ที่น าเสนอแอนติเจนต่อเฮลเปอรท์ีเซลล ์กระตุน้การหลั่งอินเตอร์
ลิวคิน2 และอินเตอรฟี์รอน แกมมา โดยพบว่าไซโตไคนท์ัง้สองชนิดนีส้ามารถท าหนา้ที่ร่วมกบัการ
แสดงออกของ MHC class II บนผนงัเบซลัเคอราติโนไซตแ์ละเฮลเปอรท์ีเซลล ์กระตุน้การท างาน
ของไซโทท๊อกซิกทีเซลลท์ าใหเ้กิดการตายของเซลลเ์คอราติโนไซตไ์ดอี้กดว้ย(8) 

นอกจากนีพ้บมาสต์เซลลใ์นรอยโรคไลเคนแพลนัสที่มีการแตกตัวของเม็ดเล็ก  ๆ 
ภายในเซลล ์(degranulaton) อาจจะมีความเก่ียวขอ้งกบัการหลั่งไซโตไคนท์ี่ท าใหเ้กิดการอักเสบ
ต่าง ๆ  ตวัอย่างเช่น ทมูอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร-์แอลฟา, ทรีปเตส (trytase)และไคเมส (chymase) 
เป็นตน้ มาสตเ์ซลลจ์ึงอาจเป็นเซลลอี์กชนิดหนึ่งที่มีส่วนเก่ียวขอ้งกบัการท าลายชัน้ของเบสเมนท์
เมมเบรน หรือ กระบวนการตายของเซลลเ์คอราติโนไซต ์อาจเกิดจากกระบวนการของ RANTES ที่
หลั่งจาก ทีลิมโฟไซต ์ดงึดดูการเขา้มาของมาสตเ์ซลล ์   เมื่อมาสตเ์ซลลถ์กูกระตุน้ใหม้ีการหลั่งสาร
โปรติเอสและไคเมสท าใหเ้ยื่อบผุิวเกิดการฉีกขาดจึงกระตุน้ใหเ้กิดการตายของเซลลเ์คอราติโนไซต ์
(ภาพประกอบ 3) นอกจากนีทู้มอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร-์แอลฟาซึ่งเป็นไซโตไคนส์  าคญัที่หลั่งออก
มาจากเซลลเ์ม็ดเลือดชนิดไซโทท๊อกซิกทีเซลลท์ี่จ  าเพาะต่อแอนติเจน มีรายงานว่า มีบทบาทใน
กระบวนตายของเซลลเ์คอราติโนไซตแ์ละสามารถชกัน าการรวมกลุ่มของเซลลเ์ม็ดเลือดขาวเขา้สู่
ชัน้ใตต่้อเยื่อบ ุท าใหม้ีการหลั่งไซโตไคนอ่ื์น ๆ ซึ่งจะสง่ผลต่อการอกัเสบของเยื่อบผุิวอีกดว้ย(3, 26) 

 ในปัจจบุนัยงัไม่ทราบแน่ชดัว่าสิ่งเรา้ใดที่สามารถกระตุน้กลไกดงัที่กล่าวมาจนท าให้
เกิดรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก แต่เชื่อว่าอาจเก่ียวขอ้งกับปัจจัยต่าง ๆ เช่น ความเครียด 
(stress) การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กันต่อเซลลร์่างกายตัวเอง สิ่งแปลกปลอมจากภายนอก 
และ การติดเชือ้ไวรสั (viral infections) บางชนิด ที่อาจจะส่งผลท าใหม้ีการน าเสนอแอนติเจนต่อ 
ทีลิมโฟไซตแ์ละเซลลก์ารอักเสบจนผลิตสารและหลั่งไซโตไคนห์ลายชนิดส่งผลใหม้ีการอักเสบใน
เนือ้เยื่อตามมา (6-8)   
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ภาพประกอบ 2 สมมติฐานการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากที่เก่ียวขอ้งกบั
กลไกน าเสนอแอนติเจนแบบจ าเพาะ 

ที่มา : Lodi G, Scully C, Carrozzo M, Griffiths M, Sugerman PB, Thongprasom K. 
Current controversies in oral lichen planus: report of an international consensus meeting. 
Part 1. Viral infections and etiopathogenesis. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol 
Endod. 2005;100(1):40-51. 

 

ภาพประกอบ 3 สมมติฐานการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากทีเก่ียวขอ้งกบั
กลไกน าเสนอแอนติเจนแบบไม่จ าเพาะ 

ที่ มา  : Sugerman PB, Savage NW, Walsh LJ, Zhao ZZ, Zhou XJ, Khan A, et al. 
The Pathogenesis of Oral Lichen Planus. Crit Rev Oral Biol Med. 2002;13(4):350-65 
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การรักษารอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก 
เป้าหมายของการรกัษารอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก คือ การบรรเทาอาการ

ความเจ็บปวดและภาวะแทรกซอ้นอ่ืน ๆเกิดขึน้ โดยวิธีการรกัษาที่มีความนิยมมากที่สดุ คือ การใช้
ยาสเตียรอยด ์(corticosteroids) ซึ่งมีทัง้แบบรบัประทาน แบบฉีด แบบพ่น และแบบทาเฉพาะที่
ยาสเตียรอยดรู์ปแบบที่นิยมใชเ้ป็นชนิดทาเฉพาะที่ ตัวอย่างเช่น ไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนด ์
(triamcinolone acetonide)  ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ์  (fluocinolone acetonide) โคลบีตา
โซล (clobetasol) เป็นตน้(5)  พบรายงาน การใชย้า ฟลูโอซิโนโลน อะเซตโตไนด ์0.1% ชนิดทา
เฉพาะที่ ได้ผลลัพธ์ที่ดี เมื่อทาบริเวณรอยโรควันละ  2-4 ครั้ง เป็นระยะเวลานาน 4 สัปดาห์(9)  
รวมทั้งยังมีรายงานการรักษารอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากด้วยการใช้ยากดภูมิต้านทาน 
(immunosuppressant) ยาตา้นจลุชีพหรือสารปรบัระบบภมูิคุม้กนั  (immunomodulatory agent) 
เช่น ยาไซโคลสปอริน  (cyclosporine) แดปโซน (dapsone) หรือเตตระไซคลีน  (tetracycline) 
เป็นตน้ นอกจากนีม้ีรายงานการรกัษาดว้ยวิธีการอ่ืนๆ ตวัอย่างเช่น การใชแ้สงแบบโฟโตไดนามิค 
(photodynamic therapy) หรือดว้ยแสงอลัตราไวโอเลต เอ ร่วมกบัสารเคมี (PUVA therapy) และ
การใช้คารบ์อนไดออกไซด์เลเซอรห์รือการผ่าตัดท าศัลย์ปริทันต์ด้วยแผ่นเหงือกอิสระ ( free 
gingival graft) มาใชใ้นการรกัษารอยโรคที่มีอาการรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการรกัษาดว้ยยา 
เป็นตน้  ปัจจุบนัยังไม่มีแนวทางการรกัษารอยโรคไลเคนแพลนัสที่ท าใหร้อยโรคหายขาดได ้จึง
ยงัคงมีการศกึษาหาวิธีการรกัษารอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากต่อไป โดยมเีปา้หมายเพื่อยับยัง้
กลไกการเกิดโรคที่มีสาเหตุมาจากการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กันของร่างกายที่ผิดปกติไป (27) 

แนวทางการรกัษารอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก แสดงดงัภาพประกอบ 4 
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ภาพประกอบ 4 แนวทางการรกัษารอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากโดยแบ่งกลุม่ตามลกัษณะ
อาการทางคลินิก  

ที่ มา : Lavanya N, Jayanthi P, Rao UK, Ranganathan K. Oral lichen planus: An 
update on pathogenesis and treatment. J Oral Maxillofac Pathol. 2011;15(2):127-32. 

 

ซีสเทอีน คาเทบซิน (cysteine cathepsins) 
ซีสเทอีน คาเทบซิน (cysteine cathepsins) หรือ คาเทบซิน (cathepsins)  เป็นหนึ่งใน  

โปรติเอส (proteases) ซึ่งปัจจุบนัมีการศึกษาบทบาทหนา้ที่ของคาเทบซินที่มีผลต่อกระบวนการ
ท างานของเซลลท์ัง้ในสภาวะปกติและเป็นโรค นอกจากนีพ้บศึกษาทางเภสชัวิทยาเพื่อใชเ้ป็นตัว
ยาในการยบัยัง้โรค  เป็นตวับ่งชีร้ะดบัโมเลกุลแสดงระยะการด าเนินโรคของโรคได ้ โดยคาเทบซิน 
(cathepsins) เป็นโปรติเอสที่สงัเคราะหใ์นเซลล  ์ผลิตในร่างแหเอนโดพลาสซมึแบบขรุขระ (rough 
endoplasmic reticulum) แล้วอยู่ในรูปไม่ท างานเก็บสะสมไว้ในไลโซโซม  (lysosome) พบใน
เนือ้เยื่อไดทุ้กส่วนของร่างกาย ส าหรบัมนุษยส์ามารถพบได ้ 11  ชนิด  ตวัอย่างเช่น คาเทบซิน บี, 
คาเทบซิน  ซี,  คาเทบซิน แอล หรือคาเทบซิน เค เป็นตน้ โดยทั่วไปคาเทบซินเป็นโปรติเอสภายใน
เซลล ์(endopeptidases) ยกเวน้ คาเทบซิน ซีและ คาเทบซิน เอ็กซ ์เป็นโปรติเอสที่อยู่ภายนอก
เซลล ์(exopeptidases)(14)   

โดยสรุปหนา้ที่ของคาเทบซินมีบทบาทหนา้ที่ในกระบวนการต่าง ๆ ดงันี ้(physiological 
functions of cysteine cathepsins)  

1.การตายของเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล, อีโอซิโนฟิลและเซลลเ์คอราติโนไซต ์ 
2.ควบคมุกระบวนการตัดต่อสายโปรตีน (Maturation and/or activation of protein 

precursors) 
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3.สง่เสรมิกระบวนการน าเสนอแอนติเจนของเซลลเ์ม็ดเลือดขาว  
4.กระบวนปรบัรูปและสลายตวัของเมทรกิซน์อกเซลล ์

ดงันัน้หากมีสิ่งกระตุน้ท าใหก้ารท างานของคาเทบซินมีความผิดปกติอาจจะมีผลต่อการ
เกิดโรค ตัวอย่างเช่น หนา้ที่การย่อยสลายโปรตีนของคาเทบซิน ในกระบวนการปรบัรูปของสาร
เคลือบเซลล ์ท าใหเ้กิดโรคได ้ เช่น ขอ้กระดกูเสื่อม, โรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด,์ โรคมะเร็ง, โรคภาวะ
หลอดเลือดแข็งและโรคที่เก่ียวข้องกับการอักเสบ เป็นต้น (15) นอกจากนีค้าเทบซินยังมีความ
เก่ียวขอ้งกับการส่งสัญญาณในกระบวนการตายของเซลลแ์บบอะพอปโตซิส โดย Conus และ 
Simon  ในปี ค.ศ. 2010  อธิบายถึงกระบวนการปล่อยของคาเทบซินใหแ้พร่ผ่านออกจากผนัง
ของไลโซโซมอลเขา้สูไ่ซโตซอล เนื่องมาจากการสง่สญัญานผ่านแคสเปสหรือสิ่งเรา้(28) สง่ผลใหเ้กิด
การตายของเซลลไ์ดส้องแบบ ไดแ้ก่ หนึ่ง คือการปรบัเปลี่ยนรูปร่างโดยตรงของ Bid และ/หรือ 
Bak/Bim (direct cleavage of Bid and/or Bak/Bim) ท าใหม้ีการเคลื่อนยา้ยของ pro-apoptotic 
proteins เขา้สูผ่นงัหุม้ไมโตรคอนเดรียชกัน าใหเ้กิดการปล่อยโมเลกลุที่ก่อใหเ้กิดการตายของเซลล ์
คือ ไซโตรโครม ซี (cytochrome c) ซึ่งจะไปกระตุน้แคสเปส 9 (caspase-9)  และการปล่อยอนุมลู
อิสระ (ROS) โดยโมเลกุลทัง้สองนีจ้ะกลายเป็นตัวกระตุน้ยอ้นกลบัของวงจร ส่งผลท าใหเ้กิดการ
ปล่อยคาเทบซินออกสู่ไซโตซอล (positive feedback) อีกครั้ง สอง คือการปรับเปลี่ยนรูปร่าง
โดยตรงของแคสเปส8 หรือแคสเปส 2 (direct cleavage of caspase-8 or 2) ตามดว้ยกระตุน้การ
ปรบัเปลี่ยนรูปร่างโดยตรงของ Bid และ/หรือ Bax มีผลต่อการเคลื่อนยา้ยโมเลกุลโปรตีน (pro-
apoptotic proteins) เขา้สูผ่นงัหุม้ไมโตรคอนเดรียไดเ้ช่นเดียวกนั (17, 29)  

นอกจากนี ้ยังพบว่า คาเทบซินมีความเก่ียวข้องกับกระบวนการน าเสนอแอนติเจน 
(presentation of antigenic peptides)(14) โดยส่งเสริมการท างานของ MHC class II บนผนงัของ
เซลล์ในร่างกาย(17, 30)  การตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันร่างกายทั้งแบบไม่จ าเพาะ ( innate 
immunity) และแบบจ าเพาะ (adaptive immunity) พบว่ามีความสมัพนัธก์บัคาเทบซิน หลายชนิด 
ตวัอย่างเช่น คาเทบซิน เค,  คาเทบซิน บี,  คาเทบซิน แอล, คาเทบซิน เอส และ  คาเทบซิน เอฟ มี
ความเก่ียวขอ้งกับการควบคุมการส่งสัญญาณของ Toll-like receptor (TLR) ที่ผนังเซลลใ์นการ
ตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัแบบไม่จ าเพาะ (30, 31)  เช่นเดียวกนักบัการศึกษาของ Honey K และ
คณะในปี ค.ศ. 2003 พบว่าคาเทบซินมีส่วนเก่ียวขอ้งในกระบวนการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลล์
เม็ดเลือดขาวผ่านการแสดงออกของ MHC Class II  ในระบบภมูิคุม้กนัแบบจ าเพาะไดด้ว้ย (32)    
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คาเทบซิน บี (cathepsin B) 
คาเทบซิน บีเป็นหนึ่งในคาเทบซินที่มีการศึกษาตัง้แต่ปี ค.ศ 1990 พบว่ามีบทบาท

หนา้ที่ในกระบวนการต่าง ๆ ของร่างกาย เช่น การรกัษาสมดลุของระบบประสาทส่วนกลาง (CNS 
homeostasis), การปลดปล่อยของไทรอยดฮ์อรโ์มน (thyroid hormone liberation), กระบวนการ
สลายกระดูก (bone resorption), การปรบัรูปร่างและการสลายตัวของเมทริกซน์อกเซลล ์และมี
บทบาทเก่ียวข้องกับการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันร่างกายและการอักเสบของเนื ้อเยื่อ  
นอกจากนีพ้บว่า คาเทบซิน บี เป็นองคป์ระกอบหนึ่งในกระบวนการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลลใ์น
ระบบภูมิคุม้กันร่างกายสมัพันธ์กับการแสดงออก MHC Class II ซึ่งมีความเก่ียวขอ้งกับการตาย
แบบอะพอปโตซิสของเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซตแ์ละบีลิมโฟไซต์ รวมถึงเก่ียวขอ้งกับ
กระบวนการส่งสญัญาณในระดับเซลลผ์่านตัวรบัชนิดToll-like receptor (TLR) และกระบวนการ
ผลิตทูมอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร-์แอลฟา(17) นอกจากนีย้งัพบความสมัพนัธ์ระหว่างคาเทบซิน บี กบั
การเกิดโรคได้หลายโรค เช่น โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) , โรคตับอ่อนอักเสบ 
(pancreatitis), ติดเชือ้ไวรสัและโรคมะเร็ง เป็นต้น(33)  จากการทบทวนวรรณกรรมของ Benarji 
และคณะ ในปี ค.ศ. 2019 พบการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในรอยโรคของช่องปากไดเ้ช่นกัน 
ไดแ้ก่ โรคฟันผุ โรคปริทนัตอ์ักเสบ โรคถุงน า้และเนือ้งอกที่เกิดจากเนือ้เยื่อก าเนิดของฟัน และยัง
พบว่าอาจจะมีบทบาทในการแพรก่ระจายของโรคมะเรง็ช่องปากได้(34) 

มีการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างคาเทบซิน บี กับกระบวนการด าเนินโรคของ
โรคมะเร็งและโรคอ่ืน ๆ อาทิ โรคขอ้อักเสบรูมาตอยด์  ส  าหรบัการศึกษาในโรคมะเร็ง พบการ
แสดงออกของคาเทบซิน บี ในโรคมะเร็งที่อวยัวะหลายชนิด เช่น ล าไส ้ปอด เตา้นม รงัไข่ ตบัอ่อน 
สมอง กระเพาะปัสสาวะ  เยื่อบุช่องปาก เป็นตน้ จากการศึกษาในปีค.ศ 2016 ของ Ruan และ
คณะ พบการแสดงออกของ คาเทบซิน บี เพิ่มมากขึน้ทัง้จากเซลลเ์นือ้เยื่อของมะเร็งตับที่ไดจ้าก
การเพาะเลีย้งเซลลม์ะเรง็ (cell line) และจากในเนือ้เยื่อของผูป่้วยมะเรง็ตบัที่ไม่ไดร้บัการรกัษาใด 
ๆก่อนการผ่าตัด จ านวน 168 ราย เมื่อเปรียบเทียบกับเนือ้เยื่อตับปกติ นอกจากนีย้ังพบว่าการ
แสดงออกของคาเทบซิน บี มีความสมัพนัธแ์บบแปรผนัตามระดบัความรุนแรงของโรคอีกดว้ย จึงมี
ขอ้สนันิษฐานว่าคาเทบซิน บี อาจจะเป็นตวับ่งชีก้ารด าเนินโรคของโรคมะเร็งและการแพร่กระจาย
ของโรคมะเรง็ได ้(metastasis) (35)   

ส าหรบัการศึกษาในโรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด ์ของ Hashimoto ไดศ้กึษาระดบั คาเทบ
ซิน บี ในน า้ไขขอ้ โดยวิธีการ sandwich ELISA เปรียบเทียบระหว่างโรคขอ้อักเสบรูมาตอยดก์ับ
โรคขอ้เสื่อมในผูป่้วยจ านวน 16 และ 18 รายตามล าดบั พบระดบัคาเทบซิน บี ในน า้ไขขอ้ของโรค



  18 

ขอ้อกัเสบรูมาตอยดส์งูกว่าในโรคขอ้เสื่อมอย่างมีนยัส าคญั จึงสนันิษฐานว่า คาเทบซิน บีอาจจะมี
ความสมัพนัธก์บัการท าลายของเนือ้กระดกูแข็งใตข้อ้ (subchondral bone) ในโรคขอ้อกัเสบรูมา
ตอยด ์โดยอาจเกิดจากความสามารถของคาเทบซิน บี ในกระบวนการปรบัรูปและการสลายตัว
ของเมทรกิซน์อกเซลล ์(36)   

 
คาเทบซิน บี (cathepsin B) ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก 

ส าหรบัการศึกษาเก่ียวกับคาเทบซิน บีในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากนัน้ พบ
เพียงการศึกษาของ Satelur และคณะ ในปี ค.ศ 2017 โดยผูว้ิจัยไดท้ าศึกษาการแสดงออกของ     
คาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก เพื่อตอ้งการศกึษาคาเทบซิน บี ในแง่เป็นตวัชีว้ดั 
(marker) ที่อาจบ่งบอกถึงการเปลี่ยนแปลงเป็นโรคมะเร็งชนิดสความัสเซลลค์ารซ์ิโนมาของรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากดว้ยวิธีทางอิมมโูนฮิสโตเคมี การศึกษาไดแ้บ่งกลุ่มตวัอย่างออกเป็น 
3 กลุ่ม ไดแ้ก่ เนือ้เยื่อปกติจ านวน 10 ราย รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากจ านวน 50 ราย และ
เนือ้เยื่อมะเร็งชนิดสความัสเซลลค์ารซ์ิโนมาจ านวน 10 ราย โดยผลการศึกษาพบว่าเนือ้เยื่อรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก มีระดบัความเขม้ของการติดสียอ้มของคาเทบซิน บี ตัง้แต่ระดบัปาน
กลางถึงมาก คิดเป็นรอ้ยละ 56 (28 รายใน 50 ราย) ในขณะเดียวกนั เนือ้เยื่อมะเร็งชนิดสความสั-
เซลลค์ารซ์ิโนมามีระดับความเขม้ของการติดสีตั้งแต่ระดับปานกลางถึงมากคิดเป็นรอ้ยละ  50       
(5 รายใน 10 ราย) โดยสรุปว่ามีรูปแบบการติดสีที่คลา้ยคลึงกนัระหว่างรอยโรคไลเคนแพลนัสใน
ช่องปากที่มีการติดสีระดบัปานกลางถึงเขม้กบัเนือ้เยื่อมะเรง็ชนิดสความสัเซลลค์ารซ์ิโนมา ส าหรบั
เนือ้เยื่อปกติมีการติดสีบางต าแหน่งหรือระดับน้อยคิดเป็นรอ้ยละ 60 (6 รายใน 10 ราย)  แต่
อย่างไรก็ตาม ในการศกึษานีม้ีขอ้จ ากดัในเรื่องกลุม่ควบคมุที่เป็นเนือ้เหงือกปกติมีเพียง 10 ราย ซึ่ง
อาจจะไม่เพียงพอที่จะสรุปผลและวิธีการแปลผลในการศึกษานีพ้ิจารณาเพียงระดบัความเขม้การ
ติดสีของของคาเทบซิน บี  รวมทัง้การศึกษานีม้ีวัตถุประสงคม์ุ่งเนน้ศึกษาคาเทบซิน บีในแง่เป็น
ตวัชีว้ดัการเปลี่ยนแปลงเป็นมะเรง็ของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเท่านัน้(18)  

 

ซีสเตทนิ (cystatins) 
โดยปัจจุบนัเชื่อว่า ซีสเตทินเป็นโปรติเอสที่มีบทบาทหลกัภายในเซลลซ์ึ่งอาจมีบทบาท

ยบัยัง้การหลั่งของคาเทบซินออกสูภ่ายนอกเซลลไ์ด้(20) นอกจากนีย้งัพบการแสดงออกของซีสเตทิน 
ในเนือ้เยื่อที่เก่ียวขอ้งกบัการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัร่างกายและในเซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิด
โพลีมอรโ์ฟนิวเคลียร์(21) มีผูก้ล่าวถึงซีสเตทินตัง้แต่ปี ค.ศ.1960 ว่าสามารถพบไดใ้นสิ่งมีชีวิตตัง้แต่
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ในปรสิตไปจนถึงในสัตวเ์ลีย้งลูกดว้ยนม ส าหรบัในมนุษยพ์บซีสเตทินไดถ้ึง 12 ชนิด  แบ่งตาม
ลกัษณะโครงสรา้งได ้3 ประเภท ดงันี ้(37) 

1.ซีสเตทิน ประเภทที่ 1 ไดแ้ก่ ซีสเตทิน เอ และ บี (cystatins A and B) ประกอบดว้ย
กรดอะมิโนประมาณ 100 ตวั ซึ่งไม่มีทัง้พนัธะไดซลัไฟด ์(disulphide bond) และคารโ์บไฮเดรต มี
บทบาทหลกัอยู่ภายในเซลล ์(intracellular)  

2.ซีสเตทิน ประเภทที่ 2 ไดแ้ก่ ซีสเตทิน ซี, ดี, อี, เอฟ, จี, เอส เป็นตน้ (cystatins C, 
D, E/M, F, G, S, SN และ SA) ประกอบด้วยกรดอะมิโนประมาณ 120 ตัว มีพันธะไดซัลไฟด์ 
(disulphide bond) บทบาทหลกัอยู่ภายนอกเซลล ์(extracellular)  

3.ซีสเตทิน ประเภทที่ 3 ได้แก่ ซีสเตทิน แอล, เอช (cystatins L, H) คินนิโนเจน 
(kininogens)  ประกอบด้วยโมเลกุลขนาดใหญ่  มีบทบาทหลักอยู่ ภายในหลอดเลือด 
(intravascular proteins) 

โดยทั่วไปการท างานของซีสเตทินมีท าหนา้ที่เก่ียวกับการยบัยัง้การปล่อยของคาเทบซิน
จากไลโซโซมอล ซึ่งมีผลต่อกระบวนการตายของเซลล์หรือกระบวนการหลั่งสารต่าง ๆ ของ 
เซลลฟ์าโกไซต ์(phagocyte degranulation)(37) นอกจากนีซ้ีสเตทินยังสามารถยับยัง้คาเทบซินที่
หลั่งจากในเซลลแ์ละคาเทบซินที่มาจากเชือ้จลุชีพหรือปรสิตได ้โดยอาจจะมีบทบาทในการป้องกนั
การติดเชือ้ดงักลา่วได้(30)  

 
ซีสเตทนิ เอ 

ซีสเตทิน เอ ตัวยับยัง้โปรติเอสชนิดแรกที่ถูกพบอยู่ในเซลลเ์ยื่อบุผิว เซลลน์ิวโทรฟิล 
และเดนไดรติกเซลลข์องเนือ้เยื่อต่อมน า้เหลือง(38) โดยซีสเตทิน เอ ประกอบดว้ยกรดอะมิโน  98 ตวั 
สามารถพบได้จ านวนมากอยู่ภายในเซลล์ร่างกายโดยเฉพาะในผิวหนัง ซีสเตทิน เอ เป็น
องคป์ระกอบของเซลลช์ั้นบนสุดของหนังก าพรา้ คือ ชั้นคอนนิไฟล ์(cornified layer) ซึ่งจะเป็น
เซลลท์ี่จะมีการตายเกิดขึน้ตลอดเวลาจึงเกิดการหลดุลอกออกของเซลลจ์ากผิวหนงัของรา่งกาย (37)  
จากการศึกษาของ Rinne และคณะปี ค.ศ1986  พบการแสดงออกของซีสเตทิน เอในเดนไดรติก
เซลลซ์ึ่งเป็นเซลลท์ี่สามารถน าเสนอแอนติเจนและอาจจะมีบทบาทยบัยัง้การส่งสญัญาณการตาย
ของบีลิมโฟไซตแ์บบอะพอปโตซิสไดด้ว้ย  จึงเชื่อว่า การแสดงออกของซีสเตทิน เอในเนือ้เยื่ออาจ
เก่ียวขอ้งกบัการตอบสนองของระบบภมูิคุม้กนัร่างกาย(39) นอกจากนี ้การศกึษาบทบาทหนา้ที่ของ
คาเทบซินและตัวยับยัง้โปรติเอสของมันพบว่าซีสเตทินประเภทที่1 สามารถยับยัง้การปล่อยของ
คาเทบซินออกสูภ่ายนอกเซลลไ์ดอี้กดว้ย(20) (ภาพประกอบ 5)  
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ภาพประกอบ 5 การผลิตและปลอ่ยคาเทบซินออกจากเซลลแ์ละหนา้ที่ของตวัยบัยัง้โปรติเอส   

ที่ ม า  : Soond SM, Kozhevnikova MV, Townsend PA, Zamyatnin AA. Cysteine 
Cathepsin Protease Inhibition: An update on its Diagnostic, Prognostic and Therapeutic 
Potential in Cancer. Pharmaceuticals (Basel). 2019;12(2): 87 

 

คาเทบซิน บี (cathepsin B) และซีสเตทนิ เอ (cystatins A) 
กลไกการยบัยัง้การท าหนา้ที่ของคาเทบซินดว้ยตวัยบัยัง้โปรติเอส เกิดขึน้โดยมีการจบักนั

ระหว่างคาเทบซินกับซีสเตทิน จะส่งผลใหค้าเทบซินไม่สามารถท าหนา้ที่ของมันได ้โดยพบว่ามี
รายงานถึง ความสมัพนัธร์ะหว่างบทบาทของคาเทบซิน บีกบัซีสเตทิน เอทัง้ในระดบัโมเลกุลและ
ในโรคต่าง ๆ โดยพบว่าค่าคงที่ของการแตกตัวระหว่างคาเทบซินกับซีสเตทิน (equilibrium 
constant for dissociation of complexes) มีค่าที่ต  ่าซึ่งอาจจะไดแ้ปลว่า ซีสเตทิน เอ สามารถจบั
กบัคาเทบซิน บีไดแ้น่น(19) 

นอกจากนี ้Chunsun Li และคณะในปี ค.ศ.2011 ไดศ้ึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน 
บี และซีสเตทิน เอในผูป่้วยมะเร็งกล่องเสียงในหอ้งทดลองพบว่า เมื่อมีการยับยัง้การแสดงออก
ของคาเทบซิน บี ในเซลล์ HEP-2 โดย siRNA เซลล์จะมีการลุกลาม  ( invasion)  และการ
แพร่กระจายของเซลล ์(migration) ไดล้ดลงเมื่อเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคมุอย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติในขณะเดียวกันเมื่อเพิ่มระดับการแสดงออก (overexpression) ของซีสเตทิน เอในเซลล ์
HEP-2 พบเซลลม์ีการลกุลามและการแพรก่ระจายของเซลลล์ดลงไดเ้ช่นเดียวกนั(22) จากการศกึษา
นีผู้ว้ิจัยไดเ้สนอว่า อาจจะมีความสมัพันธ์ระหว่างบทบาทหนา้ที่ของคาเทบซิน บีกับซีสเตทิน เอ  
จากที่กล่าวมาจึงเป็นไปไดว้่า การท างานของคาเทบซิน บีนั้นถูกควบคุมโดยตัวยับยั้งโปรติเอส 
ไดแ้ก่ ซีสเตทิน เอ 



 

บทที ่3  
วิธีด าเนินการวิจัย 

 
ในการวิจยัครัง้นี ้ผูว้ิจยัไดด้  าเนินการตามขัน้ตอน ดงันี ้ 

1.การก าหนดประชากรและการสุม่กลุม่ตวัอย่าง 
2.วิธีการท าการทดลอง 
3.การเก็บรวบรวมขอ้มลู 
4.สถิติที่ใชใ้นการวิเคราะหข์อ้มลู 

การก าหนดประชากรการเลือกกลุ่มตัวอย่าง 
การค านวณกลุ่มตัวอย่าง 

การค านวณจ านวนกลุ่มตวัอย่างใชสู้ตรคอแครน(Cochran WG.)(40) โดยการอา้งอิง
จากรอ้ยละการเกิดรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 

n = P(1-P)Z2 / e2 

โดยการแทนค่าตวัแปรดงันี ้ 
n= ขนาดของกลุม่ตวัอย่าง  
P=ค่าความชกุของการเกิดรอยโรคไลเคนแพลนสั = 0.0127(41)  
e = รอ้ยละความคลาดเคลื่อนจากกลุม่ตวัอย่าง = 0.05  
Z = ระดบัความเชื่อมั่นที่ก าหนดไว ้ณ ความเชื่อมั่นที่ 95 % = 1.96  

จากการค านวณแทนค่าไดจ้ านวนประชากร 30.11 จึงก าหนดจ านวนประชากรแต่ละ
กลุม่เป็น 30 ราย  แบ่งกลุม่เป็น 2  กลุม่ดงันี ้

1.ชิน้เนือ้ปกติของเหงือกไม่เป็นโรค จ านวน 30 ราย 
2.ชิน้เนือ้รอยโรคไลแคนแพลนสัในช่องปาก จ านวน 30 ราย 
 

ประชากรที่ใช้ในการวิจัย 
แบ่งกลุม่เป็น 2  กลุม่ดงันี ้
1.ชิน้เนือ้ปกติของเหงือกไม่เป็นโรค จ านวน 30 ราย 

เกณฑก์ารคดัเขา้  คือ ชิน้เนือ้เยื่อปกติ เป็นชิน้เนือ้ที่อยู่ในพาราฟินบล็อก ไดจ้าก
การศกึษาเรื่อง การแสดงออกของคาเทบซินและตวัยบัยัง้โปรติเอสในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่อง
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ปากเมื่อตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฮีสโตเคมี (Immunohistochemical expression of cathepsin and 
its protease inhibitor in oral lichen planus)  ซึ่ ง ได้รับการรับรองจริยธรรมงานวิจัย  จาก
คณะกรรมการพิจารณาจรยิธรรมในมนษุย ์คณะทนัตแพทยศาสตร ์มหาวิทยาลยัศรีนครนิทรวิโรฒ 
เลขที่รบัรอง DENTSWU-EC08/2560  ซึ่งเป็นชิน้เนือ้เหงือกปกติ ไม่มีการอกัเสบ  

เกณฑก์ารคัดออก คือ ชิน้เนือ้เยื่อไม่สมบูรณ ์ คือไม่สามารถเห็นทัง้ชัน้เยื่อผิวบุ
และเนือ้เยื่อเก่ียวพนัได ้

2.ชิน้เนือ้รอยโรคไลแคนแพลนสัในช่องปาก จ านวน 30 ราย 
เกณฑก์ารคัดเขา้ คือ ชิน้เนือ้ของรอยโรคไลแคนแพลนัสในช่องปาก ใชเ้ป็นชิน้

เนื ้อที่มีอยู่ ในพาราฟินบล็อกซึ่ ง เก็บอยู่ ในคลังพยาธิวิทยาของคณะทันตแพทยศาสตร์  
มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ  ท าการสืบค้นข้อมูลตั้งแต่ปี พ.ศ. 2553-2563  โดยชิน้เนื ้อมี
รายงานผลการวินิจฉัยจากลักษณะทางคลินิก ผลการวินิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยาหรือ ผลการ
วินิจฉยัดว้ยอิมมโูนฟลอูอเรสเซนตท์างตรง เป็นรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก  โดยชิน้เนือ้ที่จะ
น ามาใชเ้พื่อศกึษาตอ้งมีผลการวินิจฉัยเป็นรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากอย่างนอ้ย  2 ใน 3 วิธี
ที่กล่าวมาขา้งตน้ ซึ่งไดร้บัการรบัรองจริยธรรมงานวิจัย จากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมใน
มนุษย์ คณะทันตแพทยศาสตร์  มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ เลขที่รับรอง DENTSWU-
EC029/2563X 

เกณฑก์ารคดัออก  คือ  ชิน้เนือ้เยื่อไม่สมบูรณ ์ คือไม่สามารถเห็นทัง้ชัน้เยื่อบุผิว
และเนือ้เยื่อเก่ียวพนัได ้ 

 

 วิธีการท าการทดลอง 
การศกึษาเป็นการน าชิน้เนือ้ที่ถกูเก็บอยู่ในพาราฟินบล็อก ของคลงัพยาธิวิทยา มายอ้มสี

ดว้ยวิธีทางอิมมโูนฮีสโตเคมี เพื่อดปูริมาณการแสดงออกและรูปแบบการแสดงออก โดยมีขัน้ตอน
ดงันี ้

1.ชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก เป็นชิน้เนือ้ที่มีอยู่แลว้ ในพาราฟินบล็อก
ของคลงัพยาธิวิทยาของคณะทนัตแพทยศาสตร ์มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ โดยท าการสืบคน้
ขอ้มลู ตัง้แต่ปี พ.ศ. 2553-2563 ทัง้นีช้ิน้เนือ้จากคลงัของแผนกทนัตพยาธิวิทยาเป็นขอ้มลูที่ไดจ้าก
ในคณะทนัตแพทยศาสตรแ์ละชิน้เนือ้จากภายนอกคณะทนัตแพทยศาสตร ์  

2.ชิน้เนือ้เยื่อปกติในพาราฟินบล็อก จากการศึกษาเรื่องการแสดงออกของคาเทบซิน
และตัวยับยั้งโปรติเอสในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากเมื่อตรวจด้วยวิธีอิมมูโนฮีสโตเคมี 
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( Immunohistochemical expression of cathepsin and its protease inhibitor in oral lichen 
planus) ซึ่งไดร้บัการรบัรองจรยิธรรมงานวิจยัจากคณะกรรมการพิจารณาจรยิธรรมในมนุษย ์คณะ
ทนัตแพทยศาสตร ์มหาวิทยาลยัศรีนครนิทรวิโรฒ เลขที่รบัรอง DENTSWU-EC08/2560 

3.ท าการยอ้มชิน้เนือ้จากประชากรกลุ่มต่าง ๆ  ตามที่ไดก้ าหนดไว ้เพื่อดูการแสดง
ของ คาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ โดยมีชิน้เนือ้ตัวควบคุมแบบบวก (positive control) และตัว
ควบคมุแบบลบ (negative control) 

4.รวบรวมขอ้มลู แปลผล และ วิเคราะหข์อ้มลู  
 
วัสดุอุปกรณท์ีใ่ช้ในงานวิจัย 

1.สไลดช์นิด glass slide coated (FLEX IHC Microscope slide) 
2.เครื่องอบสไลด ์(Shandong Sito Biotechnology Co.Ltd, China) 
3.ช่องเก็บความชืน้ (humidity chamber)   
4.แผ่นปิดสไลด ์(cover slide) 
5.ไมโครเวฟ (Samsung, South Korea) 
6.ปากกา (DAKO:S2002,USA) 
7.กลอ้งจลุทรรศนช์นิดใชแ้สง (Motic,Hong Kong) 
8.ช่องใสส่ไลด ์(rack)  
 

สารเคมีทีใ่ช้ในงานวิจัย 
1.ซี ส เตทิน  เ อ  แอนติบอดี  (Anti-Cystatin A antibodysc-376759: Santacruz 

Biotechnology.INC) 
2.คาเทบซิน  บี แอนติบอดี (Anti-Cathepsin B antibody sc-365558: Santacruz 

Biotechnology.INC) 
3.ซิเตรทบฟัเฟอร ์(citrate buffer) 
4.ไซเลน (xylene) (Pharmaco-Aaper, USA) 
5.เอทานอลแอ็บโซลทู (Ethanol absolute for analysis) (EMSURE, Germany) 
6.Bovine serum albumin (Sigma,USA) 
7.Tween 20 (Sigma,USA) 
8.แอ็บโซลทู แอลกอฮอลล ์(absolute alcohol) 
9.Envision™ FLEX System (DAKO Omnis, USA) 
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10.Hematoxlin 560MX (Leica Biosystems, Canada) 
 
ขั้นตอนการย้อมด้วยวิธีอิมมูโนฮีสโตเคมี 

การเตรียมสารเคมี (Chemical preparation) 
1. การเตรียมโซเดียมซิเตรทบัฟเฟอร ์(sodium citrate buffer) ความเขม้ขน้10 

มิลลิโมลาร์ sodium citrate ,0.05% Tween 20 pH 6.0 ใช้สาร Trisodium citrate (dehydrate) 
2.94 กรัม ละลายน ้า 1 ลิตร ได้ความเข้มข้น ปรับค่า pH ด้วย 1 N ของ HCL ใส่ Tween 0.5 
มิลลิลิตรแลว้ผสมใหเ้ขา้กนัที่อณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

2. การเตรียมสาร Envision™ FLEX wash Buffer (20x) ส าหรับสารละลาย 1 
ลิตร ใชน้ า้กลั่น 950 มิลลิลิตร ผสมกบั wash Buffer 50 มิลลิลิตร 

3. การ เตรี ยมสาร  Envision™ FLEX Substrate Working Solution โดยน า  
EnvisionTM FLEX substrate buffer (SM803) ปริมาณ 1 มิลลิลิตรผสมกบั EnvisionTM FLEX 
DAB 1 หยดและผสม chromogen (DM827) ผสมเมื่อตอ้งการใช ้เก็บในที่มืดและอุณหภูมิ 2-8 
องศาเซลเซียส 

   
การเตรียมชิน้เนือ้ (Specimen preparation)  

ตัดเนื ้อที่ต้องการทดสอบและกลุ่มควบคุมที่ฝังในพาราฟินให้มีความหนา 4 
ไมครอน วางบนสไลดช์นิด glass slide coated อบที่ 60 องศาเซลเซียส ใชเ้วลาขา้มคืน หลงัจาก
นั้นน าไปผ่านกระบวนการละลายพาราฟิน (deparaffinization) และผ่านกระบวนการเติมน ้า 
(rehydrated) ดว้ยไซเลน 3 นาที เอทานอลแอ็บโซลูท 3 ครัง้ 3 ภาชนะละ 10 ครัง้ หลังจากนั้น
น าไปผ่าน น า้ประปา  2-3 นาท ี

 
การคืนสภาพแอนติเจน (Antigen retrieving)  

ท าการอุ่นสารซิเตรทบัฟเฟอร์ที่มีค่า pH เท่ากับ 6.0 ที่ความเขม้ขน้รอ้ยละ 10 
ปริมาตร 270 มิลลิลิตร ในภาชนะให้เดือดนาน 3 นาที ใส่สไลด์ชิน้เนือ้แล้วให้ความรอ้นด้วย
ไมโครเวฟอีกครั้ง 700 วัตต์ นาน 10 นาที  รวมทั้งหมดใช้เวลา 13 นาทีแล้วน ามาพักไว้ที่
อณุหภมูิหอ้ง 20 นาที (cool down)  โดยเปิดใหน้ า้ประปาไหลผ่าน  5 นาท ี
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การยับย้ังปฏิกิริยาของเอนไซม์ภายใน (Block endogenous peroxidase 
activity) 

น าสไลด์มาสะบัดแล้วเรียงใส่ในช่อง เก็บความชื ้นโดยเติมน ้าในchamber
เล็กนอ้ยหลงัจากนัน้ หยดสาร EnvisionTM FLEX Peroxidase-blocking reagent (SM801) แลว้
ปิดฝา chamber  จบัเวลานาน 5 นาที เมื่อครบเวลาน าสไลดม์าสะบดั แลว้เรียงใส่ชัน้ น าไปผ่าน
น า้ประปานาน 5 นาที แลว้น าสไลดม์าลา้งดว้ย EnvisionTM FLEX wash buffer (DM831) 10 ครัง้ 
แลว้เท wash buffer ทิง้ หลงัจากนัน้เติม wash buffer ใหม่ น าสไลดแ์ช่นาน 5 นาที เก็บ wash 
buffer ที่ใชแ้ลว้ไวไ้ม่ตอ้งทิง้ 

 
การยับย้ังการจับแบบไม่จ าเพาะ (Block nonspecific background) 

เมื่อแช่ wash buffer ครบ 5 นาที น าสไลดม์าสะบดั wash buffer ออกจนหมาด
เช็ดขอบสไลดด์า้นล่างโดยรอบชิน้เนือ้น าปากกามาวงรอบชิน้เนือ้แลว้เรียงสไลดใ์ส่chamberโดย
ระวงัไม่ใหส้ไลดแ์หง้   หลงัจากนัน้จึงหยดสาร protein block (DAKO X0909/ 5% BSA in TBS-T) 
พอท่วมสไลด ์ แลว้ท าการปิดฝารอเวลา 10 นาที  

 
การใส่แอนติบอดี ้(Antibody application) 

น าสไลดม์าสะบดั protein block ออกจนหมาด ซบัน า้ตรงขอบที่วงดว้ยปากกา
อย่างระมัดระวัง น าสไลด์เรียงใส่ chamber โดยระวังอย่าให้สไลด์แห้ง หลังจากนั้นหยดสาร 
primary antibody ที่ความเข้มข้น 1: 500 ปริมาณ 100-200 ไมโครลิตรแล้วพักไว้ที่  4 องศา
เซลเซียส เป็นเวลา 1 คืน เมื่อครบท าการเคาะ primary antibody ออก แล้วน าสไลด์เรียงใส่ 
chamber น าไปลา้งดว้ย wash buffer ที่เตรียมไวแ้ลว้10 ครัง้  หลงัจากนัน้เท wash buffer ทิง้ไป  
น าสไลดล์า้งดว้ยการแช่ใน wash buffer ใหม่ อีก 2 ครัง้  ใชเ้วลาครัง้ 3 นาที   แลว้เก็บ wash 
buffer ครัง้สดุทา้ยไว ้ น าสไลดม์าสะบดั wash buffer ออก  ซบัน า้ตรงขอบที่วงปากกา ระวงัอย่า
ใหข้อบที่วงหลุด เรียงสไลดใ์ส่ chamber โดยระวงัอย่าใหส้ไลดแ์หง้ จากนัน้หยดสาร EnvisionTM 
FLEX HRP (SM802)  พอท่วมสไลดพ์กัไวท้ี่อณุหภูมิหอ้ง นาน 30 นาที น าสไลดล์า้งดว้ยการแช่ใน 
wash buffer อีก 2 ครัง้ ใชเ้วลาครัง้ 3 นาที หลงัจากนัน้เท wash buffer ทิง้    

 
การย้อมสี (Color development) 

เตรียมสาร Envision™ FLEX Substrate Working Solutionไวก้่อน น าสไลดม์า
สะบัด wash buffer ออก แล้วซับน ้าตรงขอบที่ วงปากกา  น าสไลด์เรียงใส่  chambe rใช้                      
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ปิเปตพลาสติก หยดสาร EnvisionTM FLEX Substrate Working Solution พอท่วม ปิดฝาchamber 
โดยระวังอย่าใหเ้กิดฟองอากาศบนสไลด ์เรียงสไลดใ์ส่ชัน้รอเวลา 5 นาที หลงัจากนัน้น าไปผ่าน
น า้ประปานาน 5 นาทีหรือมากกว่านั้น เพื่อหยุดปฏิกิริยาท าการ counterstain ดว้ยการจุ่มสาร 
hematoxylin 2-3 ครัง้ แลว้น าไปผ่านน า้ประปา 5 นาที จากนัน้ท าการ dehydrated ดว้ยการแช่ใน
เอทานอล 95%  จ านวน 2 ภาชนะ ภาชนะละ 10 นาที แช่ดว้ยเอทานอลแอ็บโซลูท 2 ภาชนะ 
ภาชนะละ10ครัง้ และ แช่ในไซเลนอีก 2 ภาชนะ ภาชนะละ 10 ครัง้แลว้ท าการสะบัดใหห้มาด 
หลงัจากนัน้น าสไลดม์าปิดดว้ย cover slide  

 

การเก็บรวบรวมข้อมูล    
การแปลผลแบ่งเป็น 2 สว่น ดงันี ้ 

1.การนบัจ านวนเซลลท์ี่ติดสี 
การก าหนดพืน้ที่ของชิน้เนือ้เป็นสี่เหลี่ยม แบบสุ่มต าแหน่ง จ านวน 4 ส่วน ในชัน้

ของเยื่อบุผิวและจ านวน 4 ส่วนในชั้นของเนื ้อเยื่อเ ก่ียวพัน โดยเลื่อนสไลด์ภายใต้กล้อง
จุลทรรศนX์400 จากดา้นซา้ยมือของผูอ่้านไปดา้นขวามือของผูอ่้าน ท าการนบัจ านวนเซลลท์ี่ติดสี
ยอ้มภายในพืน้ที่ก าหนดผ่านกลอ้งจลุทรรศน ์X 400 และบนัทกึผลเป็นตารางขอ้มลู 

2.การดรูะดบัความเขม้ของสียอ้ม 
โดยวัดระดับความเข้มของการติดสีย้อม ให้ค่าคะแนนตั้งแต่ 0 – 3 บันทึกผล

แบ่งเป็น 2 สว่น คือ ชัน้เยื่อบผุิวและชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนั รายละเอียดคะแนนดงันี ้(42) 
คะแนน 0 คือ ไม่มีการติดสี  
คะแนน 1 คือ มีระดบัการติดสีจาง 
คะแนน 2 คือ มีระดบัการติดสีปานกลาง 
คะแนน 3 คือ มีระดบัการติดสีเขม้ 

ท าการเก็บรวบรวมขอ้มูลทัง้ 2 ส่วน โดยทันตแพทยผ์ูท้  าวิจัยที่ไดร้บัการฝึกฝนการ
อ่านผลทางจุลพยาธิวิทยาจ านวน 1 คน ซึ่งจะต้องผ่านการทดสอบค่าความเชื่อมั่นระหว่างผู้
ประเมินกบัทนัตแพทยเ์ฉพาะทางดา้นทนัตพยาธิวิทยา โดยค านวณจากค่าสมัประสิทธิ์สหสมัพนัธ์
ภายในชัน้ (Intra-Class Correlation: ICC) และค่าสมัประสิทธิ์โคเฮนแคปปา (Cohen’s Kappa)(43)  

3.แปลผลเป็น immunoreactive score (IRS) (42)คะแนน 0 – 12   โดยคิดเป็น 2 สว่น  
3.1. ค่า A  คือ รอ้ยละของจ านวนเซลลท์ี่ติดสี คะแนน 0-4    

คะแนน 0   คือ ไม่มีเซลลท์ี่ติดสี 
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คะแนน 1  คือ  มีจ านวนเซลลติ์ดสีนอ้ยกว่ารอ้ยละ 10  
คะแนน 2  คือ  มีจ านวนเซลลติ์ดสีรอ้ยละ 10-50 
คะแนน 3 คือ มีจ านวนเซลลติ์ดสีมากกว่ารอ้ยละ 50 - 80  
คะแนน 4  คือ มีจ านวนเซลลติ์ดสีมากกว่า  80 

3.2. ค่า B คือ ระดบัความเขม้ของการติดสี คะแนน 0 – 3  
คะแนน 0 คือ ไม่มีการติดสี  
คะแนน 1 คือ มีระดบัการติดสีจาง 
คะแนน 2 คือ มีระดบัการติดสีปานกลาง 
คะแนน 3 คือ มีระดบัการติดสีเขม้ 

โดยค่า immunoreactive score จะค านวณมาจาก A x B และแปลผลไดด้งันี ้
คะแนน 0-1  แปลผลเป็นลบ (negative) 
คะแนน 2-3 แปลผลเป็นบวกนอ้ย  (mild) 
คะแนน 4-8  แปลผลเป็นบวกปานกลาง  (moderate ) 
คะแนน 9-12 แปลผลเป็นบวกมาก (strongly positive) 
 

การวิเคราะหข์้อมูล  
การวิเคราะหข์อ้มลู แบ่งเป็น 2 สว่น  

1.วิเคราะหเ์ชิงคณุภาพโดยการบรรยายขอ้มลูของรูปแบบและลกัษณะการติดสียอ้ม
ของคาเทบซิน บี และซสีเตทนิ เอในเนือ้เยื่อปกติและรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 

2.วิเคราะหเ์ชิงปรมิาณ โดยแบ่งการวิเคราะหข์อ้มลูตามการแปลผลดงันี ้ 
2.1. ขอ้มลูเป็นที่จ  านวนเซลลข์องการติดสียอ้มคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ใน

เนื ้อเยื่อปกติและรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก โดยทั้ง 2 กลุ่มตัวอย่าง แสดงข้อมูลเป็น 
ค่าเฉลี่ย (mean) 

2.2. ขอ้มูลที่เป็นระดับความเขม้ของการติดสียอ้มคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ 
ในเนือ้เยื่อปกติและรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก แสดงขอ้มลูเป็น จ านวนความถ่ีและรอ้ยละ 

2.3. ถ้าการกระจายตัวข้อมูลเป็นปกติ วิเคราะหข์อ้มูลความแตกต่างระหว่าง
จ านวนเซลล์ของการติดสีย้อมคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ในเนื ้อเยื่อปกติและรอยโรค                 
ไลเคนแพลนสัในช่องปาก ดว้ยสถิติ unpaired T  test ถา้การกระจายตวัของขอ้มลูไม่ปกติใชส้ถิติ
เป็น Mann-Whitney U test โดยใชโ้ปรแกรม SPSS  statistics เวอรช์ั่น 25 ในการค านวณ 
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2.4. การวิเคราะห์ข้อมูล ความแตกต่างระหว่างระดับการแสดงออกของ        
คาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในเนือ้เยื่อปกติและรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ด้วยสถิติ      
ไคสแควร ์(chi-square) โดยใชโ้ปรแกรม SPSS statistics เวอรช์ั่น 25 ในการค านวณ 

2.5. หาระดับความสมัพันธ์ของการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ 
ในเนือ้เยื่อปกติและรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ดว้ยสถิติ ordinal logistic regression และ 
Spearman correlation โดยใชโ้ปรแกรม SPSS  statistics เวอรช์ั่น 25 ในการค านวณ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

บทที ่4  
ผลการด าเนินการวิจัย 

 

ข้อมูลท่ัวไปของกลุ่มประชากรทีศ่ึกษา 
ชิน้เนือ้ที่น ามาใชศ้กึษาแบ่งออกเป็น 2 กลุม่ ประกอบดว้ย กลุม่ควบคมุเป็นชิน้เนือ้เหงือก

ที่ไม่มีการอกัเสบอยู่ในพาราฟินบล็อก ไดม้าจากผูป่้วยท่ีเขา้รบัการผ่าตดัฟันคดุ จ านวน 30 ราย ใน
จ านวนนีเ้ป็นเพศหญิง 16 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 53.3 และเพศชาย 14 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 46.7 
อัตราส่วนเพศหญิงต่อเพศชายคิดเป็น 1.14 :1 โดยมีอายุตั้งแต่ 18-61 ปี (อายุเฉลี่ย 25.55 ± 
10.78 ปี)    ส  าหรบักลุม่ทดลองเป็นชิน้เนือ้รอยโรคไลแคนแพลนสัในช่องปาก จ านวน 30 ราย เป็น
ชิน้เนือ้ที่มาจากเพศหญิงจ านวน 19 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 63.3 และเป็นเพศชาย 11 ราย คิดเป็น
รอ้ยละ 36.7 มีอัตราส่วนเพศหญิงต่อเพศชายเป็น 1.72 : 1 โดยมีอายุตัง้แต่ 22-84 ปี (อายุเฉลี่ย 
55.73±15.22 ปี) ระยะเวลาการเกิดโรคตัง้แต่ 1-72 เดือน โดยมีค่าเฉลี่ยเป็น 17.44 ± 20.91 เดือน 
และพบรอยโรคโดยบงัเอิญ จ านวน 1 ราย 

จากประวัติใบส่งตรวจทางพยาธิวิทยา ชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก มี
ต าแหน่งที่ตดัชิน้เนือ้ ไดแ้ก่ กระพุง้แกม้ จ านวน 21ราย เป็นคิดรอ้ยละ 70 บริเวณเหงือก จ านวน 8 
ราย คิดเป็นรอ้ยละ 26.7และเพดานปาก จ านวน 1 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 3.3 (ตาราง 1) นอกจากนี ้
ลกัษณะรอยโรคทางคลินิกเป็นชนิดฝ่อลีบ จ านวน 20 ราย รอยโรคชนิดแผลถลอก จ านวน 7 ราย 
รอยโรคชนิดรา่งแห จ านวน 2 ราย และรอยโรคชนิดฝา้ขาว จ านวน 1 ราย โดยผูป่้วยทกุรายที่มีรอย
โรคชนิดฝ่อลีบและแผลถลอกมีอาการเจ็บแสบในช่องปาก โดยเฉพาะเวลารบัประทานอาหารเผ็ด
รอ้น  
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ตาราง 1 ขอ้มลูทั่วไปของกลุ่มประชากรที่ท าการศกึษา 

 
ลักษณะของข้อมูล รอยโรคไลเคน

แพลนัสในช่องปาก 
เนือ้เหงอืกปกติ 

1.เพศ ราย (รอ้ยละ) ราย (รอ้ยละ) 
1.1 เพศหญิง 19 (63.3) 16 (53.3) 
1.2 เพศชาย 11 (36.7) 14 (46.7) 
รวม 30 (100) 30 (100) 
2.อายุ 
ค่าต ่าสุด-ค่าสูงสุด(ปี) 

 
22 - 84 

 
18 - 61 

ค่าเฉล่ีย±ค่าเบี่ยงเบนมาตราฐาน(ปี) 55.73 ±15.22 25.55 ± 10.78 
3.ต าแหน่งในช่องปากทีต่ัดชิน้เนือ้ ราย (รอ้ยละ) ราย (รอ้ยละ) 
3.1.กระพุ้งแก้ม 21 (70) 0 (0) 
3.2.เหงอืก 8 (26.7) 30 (100) 
3.3.เพดาน 1 (3.3) 0 (0) 
รวม 30 (100) 30 (100) 

 

ลักษณะการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง
ปากและเนือ้เหงอืกปกติ 

ลักษณะการแสดงออกของคาเทบซิน บี 
ผลการศึกษาพบการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้เหงือกปกติ จ านวน 29 

ราย จากทัง้หมด 30 ราย โดยพบลกัษณะการติดสีทัง้ในชัน้เยื่อบุผิวและเนือ้เยื่อเก่ียวพนั ซึ่งการติด
สีในชัน้เยื่อบุผิวจะมีลกัษณะเป็นจุดเล็กๆ (granular dot-like) ส่วนมากจะติดสีจางและมีต าแหน่ง
การติดสีกระจายทั่วไปอยู่ในไซโทพลาซึมและนิวเคลียสของเซลลช์ัน้เยื่อบผุิว ส าหรบัในชิน้เนือ้รอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากจะพบการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในทกุราย โดยพบลกัษณะการ
ติดสีทัง้ในชัน้เนือ้เยื่อบุผิวและเนือ้เยื่อเก่ียวพนัเช่นเดียวกนั โดยในชัน้เยื่อบุผิวจะมีการติดสีเป็นจดุ
เล็ก ๆ  (granular dot-like ) แต่การติดสีส่วนใหญ่จะพบติดสีระดับปานกลางซึ่งกระจายอยู่ใน     
ไซโทพลาซึมและนิวเคลียสของเซลลเ์ยื่อบุผิว แต่จะพบลกัษณะการติดสีเป็นจุดที่มีความหนาแน่น
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เพิ่มขึน้ในเซลลช์ัน้สตราตมัเบซาเล ส่วนในชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนั การแสดงออกของคาเทบซิน บีใน
ชิน้เนือ้เหงือกปกติและชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากนัน้ จะพบการติดสีในไซโทพลาซมึ
และนิวเคลียสของเซลลอ์กัเสบ  ดงัแสดงในภาพประกอบ 6 
 

 

 

ภาพประกอบ 6 ลกัษณะการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้เหงือกปกติและชิน้เนือ้รอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก  

รูป A,B,C ชิน้เนือ้เหงือกปกติ ส่วนมากจะพบการติดสีจางเป็นจดุเล็กๆทัง้ในชิน้เยื่อบุ
ผิวและเนือ้เยื่อเก่ียวพัน โดยพบทัง้ในส่วนของไซโทพลาซึมและนิวเคลียสของเซลลเ์ยื่อบุผิวและ
เซลลอ์กัเสบ และรูป D,E,F ชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก สว่นมากจะพบการติดสีระดบั
ปานกลางเป็นจุดเล็กๆทั้งในชั้นเยื่อบุผิวและเนื ้อเยื่อเก่ียวพัน พบลักษณะการติดสีเป็นจุดที่
หนาแน่นเพิ่มขึน้ในเซลลช์ัน้สตราตัมเบซาเล ( รูป A,D ก าลังขาย 100 เท่า, รูป B,E ชั้นเยื่อบุผิว 
ก าลังขยาย 400 เท่า, รูป C,F ชั้นเนื ้อเยื่อเก่ียวพัน ก าลังขยาย  400 เท่า)  (EPI = Epithelium 
,CNT= Connective tissue) 

 
ลักษณะการแสดงออกของซิสเตทิน เอ 

ผลการศึกษาพบการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในเนือ้เหงือกปกติ จ านวน 28 ราย 
จากทัง้หมด 30 ราย และในชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากทุกราย โดยทัง้รอยโรคไลเคน

A B C 

D E F 
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แพลนสัในช่องปากและเนือ้เหงือกปกติจะพบลกัษณะการติดสีในชัน้เยื่อบผุิวเป็นจุดเล็กๆ กระจาย
อยู่ในไซโทพลาซึมและติดสีเขม้ในนิวเคลียสของเซลล ์โดยมีระดบัการติดสีเขม้ในเซลลเ์ยื่อบุผิวชัน้
สตราตัมคอรเ์นียม, สตราตัมแกรนูโลซัมและสตราตัมสไปโนซัม (stratum corneum, stratum 
granulosum และ stratum spinosum) แต่จะมีการติดสีจางในเซลลช์ัน้สตราตมัเบซาเล (stratum 
basale) อย่างไรก็ตามจะพบความเขม้การติดสีของชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมี
ระดบัความเขม้มากกว่าในชิน้เนือ้เหงือกปกติ  สว่นในชิน้เนือ้เหงือกปกติจะพบเซลลท์ี่ไม่มีการติดสี
หรือมีการติดสีจางไดใ้นเซลลช์ัน้สตราตมัเบซาเล ส าหรบัในชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนั ทัง้ในชิน้เนือ้เหงือก
ปกติ และชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก จะพบการติดสีในไซโทพลาสซึมและนิวเคลียส
ของเซลลอ์กัเสบ  ดงัแสดงในภาพประกอบ 7 

 

 

 

ภาพประกอบ 7 ลกัษณะการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในชิน้เนือ้เหงือกปกติและชิน้เนือ้รอยโรคไล
เคนแพลนสัในช่องปาก   

รูป A,B,C ชิน้เนือ้เหงือกปกติ ส่วนมากพบการติดสีเขม้เป็นจุดเล็กๆในส่วนของไซ
โทพลาซมึและนิวเคลียสของเซลล ์โดยเฉพาะในเซลลเ์ยื่อบผุิวสว่นบน แต่จะไม่พบการติดสีหรือพบ
การติดสีจางในเซลลช์ัน้สตราตมัเบซาเล ส่วนในเนือ้เยื่อเก่ียวพนั พบการติดสีเขม้เป็นจุดเล็กๆทัง้
ในส่วนของไซโทพลาซึมและนิวเคลียสของเซลลอ์กัเสบ และ รูป D,E,F เป็นชิน้เนือ้รอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปาก พบลกัษณะการแสดงออกเช่นเดียวกับเนือ้เหงือกปกติ แต่พบมีการติดสีเขม้

A B C 

D E F 
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กว่า ส่วนในชั้นเนือ้เยื่อเก่ียวพันพบการติดสีทั้งในส่วนของไซโทพลาซึมและนิวเคลียสของเซลล์
อักเสบ  (A,D ก าลงัขาย 100 เท่า, รูป B,E ชัน้เยื่อบุผิว ก าลงัขยาย 400 เท่า, รูป C,F ชัน้เนือ้เยื่อ
เก่ียวพนั ก าลงัขยาย 400 เท่า) (EPI = Epithelium ,CNT= Connective tissue) 

 
การแสดงออกของคาเทบซิน บี ในเนื้อตับของหนู 

การแสดงออกของคาเทบซิน บี ในเนือ้ตบัของหนู ซึ่งเป็นเนือ้เยื่อควบคมุที่ใหผ้ลบวก
ต่อคาเทบซิน บี   (positive control)  จะพบการแสดงออกของคาเทบซิน บี  ในเซลล์ตับ 
(hepatocyte) และเซลลเ์ยื่อบทุ่อน า้ดี (bile duct epithelium) ดงัแสดงในภาพประกอบ 8 

 

 

ภาพประกอบ 8 การแสดงออกของคาเทบซิน บี ในเซลลต์บัของหนู 

รูป A ชิน้เนือ้ตบัหนทูี่ยอ้มโดยไม่ใชค้าเทบซิน บี แอนติบอดี ้(negative control) รูป B 
ชิน้เนือ้ตบัหนทูี่ยอ้มโดยใชค้าเทบซิน บี แอนติบอดี ้(positive control) ก าลงัขยาย 400 เท่า 
 

การแสดงออกของซีเตทิน เอ ในเย่ือบุหลอดอาหารของคน 
การแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในเยื่อบหุลอดอาหารของคน ซึ่งเป็นเนือ้เยื่อควบคมุ ที่

ให้ผลบวกต่อ ซีสเตทิน เอ (positive control) พบการติดสีในชั้นเยื่อบุผิวของหลอดอาหาร 
(mucosa) ดงัแสดงในภาพประกอบ 9 

 
 

A B 



  34 

 

ภาพประกอบ 9 การแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในเยื่อบหุลอดอาหารของคน   

รูป A ชิน้เนื ้อเยื่อบุหลอดอาหารของคนที่ย้อมโดยไม่ใช้ซีสเตทิน เอ แอนติบอดี้ 
(negative control), รูป B ชิน้เนือ้ตับหนูที่ยอ้มโดยใชซ้ีสเตทิน เอ แอนติบอดี ้(positive control) 
ก าลงัขยาย 400 เท่า 

 

จ านวนเซลลท์ีม่ีการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปากและเนื้อเหงอืกปกติ 

ผลการศึกษาพบชิน้เนือ้ที่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลแคนแพลนัสใน
ช่องปากทุกราย จ านวน 30 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 100 ส  าหรบัชิน้เนือ้เหงือกปกติ มีการแสดงออก
ของคาเทบซิน บี จ านวน 29 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 96.67 ทัง้ 2 กลุ่ม มีค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่
แสดงออกในชั้นเยื่อบุผิวมากกว่าเนือ้เยื่อเก่ียวพัน โดยมีค่าเฉลี่ยร้อยละจ านวนเซลล์ที่มีการ
แสดงออกของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมากกว่าชิน้เนือ้เหงือกปกติ อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p <0.001) คิดเป็นร้อยละ 53.69±16.23 และ 29.47±25.77 ตามล าดับ 
(ตาราง 2)    

นอกจากนีพ้บการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลแคนแพลนสัในช่องปากทุกราย 
จ านวน 30 ราย คิดเป็นรอ้ยละ100  ส  าหรบัชิน้เนือ้เหงือกปกติ พบมีการแสดงออกของซีสเตทิน เอ 
จ านวน 28 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 93.30 ทัง้ 2 กลุ่ม มีค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่แสดงออกในชัน้
เยื่อบุผิวมากกว่าเนือ้เยื่อเก่ียวพนั โดยมีค่าเฉลี่ยจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ใน
รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมากกว่าชิ ้นเนื ้อเหงือกปกติอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (p 
<0.001) คิดเป็นรอ้ยละ 63.47 ±19.86 และ 56.85±28.35 ตามล าดบั (ตาราง 2)  

 
 

A B 
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ตาราง 2 ค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากและเนือ้เหงือกปกติ 

 

 
เมื่อแบ่งกลุ่มรอ้ยละของจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บี ตามเกณฑข์อง  

immunoreactive score (IRS) โดยมีการแปลผลรอ้ยละของจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออก (ค่า  A) 
มีค่าคะแนนตัง้แต่ 0-4  ไดแ้ก่ คะแนน 0 คือ ไม่มีเซลลท์ี่มีการแสดงออก คะแนน 1 คือ มีจ านวน
เซลลท์ี่มีการแสดงออกนอ้ยกว่ารอ้ยละ10 คะแนน 2 คือ มีจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออก รอ้ยละ 
10-50  คะแนน 3 คือ มีจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออก มากกว่ารอ้ยละ 50 - 80 และคะแนน 4 คือ 
มีจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกมากกว่า รอ้ยละ 80(42)  

พบว่าชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก จ านวน 30 ราย มีค่าฐานนิยมของคะแนน
เป็น 3 คือ มีจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกมากกว่ารอ้ยละ 50- 80 คะแนน จ านวน 19 ราย คิดเป็น
รอ้ยละ 63.3 ในขณะที่ชิน้เนือ้เหงือกปกติ ซึ่งเป็นกลุ่มควบคุม พบค่าฐานนิยมของคะแนนเป็น 2 
คือ มีจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกรอ้ยละ 10-50  คะแนน จ านวน 13 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 43.3 
(ตาราง 3) นอกจากนีพ้บว่ามีค่าคะแนนของจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บีระหว่าง
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากและเนือ้เหงือกปกติมีความแตกต่างกนัอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ 
(p < 0.001)  

ค่าเฉล่ีย 
จ านวนเซลลท์ีต่ิดสี 

(ร้อยละ) 

คาเทบซิน บี ซีสเตทนิ เอ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

จ านวนชิน้เนือ้ N=30 N=30 N=30 N=30 

1.ในชั้นเย่ือบุผิว 85.59±14.79 38.98±36.20 90.77±14.63 78.07±31.45 

2.ในชั้นเนือ้เย่ือ
เกี่ยวพัน 

21.79±23.15 19.78±18.91 36.17±31.35 35.63±33.63 

3.ทั้งในชั้นเย่ือบุผิว
และเนือ้เย่ือเกี่ยวพัน 

53.69±16.23 29.47±25.77 63.47±19.86 56.85±28.35 
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ส าหรบัค่าคะแนนของรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออก (ค่า A) ของซีสเตทิน เอ ใน
รอยโรคไลแคนแพลนสัในช่องปากและเนือ้เหงือกปกติ มีค่าฐานนิยมของคะแนนเป็น 3 ทัง้ 2 กลุ่ม 
โดยพบว่าชิน้เนือ้รอยโรคไลแคนแพลนสัในช่องปาก ที่มีจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกมากกว่ารอ้ย
ละ 50-80 มีจ านวน 14 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 46.7 และชิน้เนือ้เหงือกปกติ มีจ านวน 10 ราย คิดเป็น
รอ้ยละ 33.3  (ตาราง 3) อย่างไรก็ตามค่าคะแนนของจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของซีสเตทิน 
เอ ระหว่างรอยโรคไลแคนแพลนัสในช่องปากกับเนือ้เหงือกปกติ ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p =0.182)  

 

ตาราง 3 ความถ่ีคะแนนของรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ 
ในกลุม่ประชากรทัง้ 2 กลุม่ 

 

 

จ านวนเซลลท์ีม่ี
การแสดงออก (A) 

คาเทบซิน บี ซีสเตทนิ เอ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

1. ร้อยละ 0 0 (0) 1 (3.3) 0 (0) 2 (6.7) 
2. <ร้อยละ 10 0 (0) 9 (30.0) 0 (0) 2 (6.7) 
3. ร้อยละ 10-50 10 (33.3) 13 (43.3) 9 (30.0) 8 (26.7) 
4. >ร้อยละ 50-80 19 (63.3) 6 (20.0) 14 (46.7) 10 (33.3) 
5. >ร้อยละ 80 1 (3.3) 1 (3.3) 7 (23.3) 8 (26.7) 
รวม 30 (100) 30 (100) 30 (100) 30 (100) 
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ความเข้มของการติดสีของของคาเทบซิน บี และซีสเตทนิ เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัส
ในช่องปากและเนือ้เหงอืกปกติ 

ในการศึกษานีแ้ปลผลระดับความเขม้ของการติดสี ตามเกณฑข์อง immunoreactive 
score (IRS)  โดยค่า B  เป็นคะแนนตั้งแต่ 0 – 3  ดังนี ้(1)คะแนน 0 แปลผลเป็นไม่มีการติดสี 
(2)คะแนน 1 แปลผลเป็นมีระดับการติดสีจาง (3) คะแนน 2 แปลผลเป็น มีระดับการติดสีปาน
กลาง (4) คะแนน 3 แปลผลเป็นมีระดบัการติดสีเขม้(42) 

เมื่อยอ้มคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้เหงือกปกติและชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 
สามารถพบระดบัความเขม้ในการติดสี แบ่งไดเ้ป็น 3 ระดบั คือ ติดสีจาง ติดสีปานกลาง และติดสี
เขม้ ดงัแสดงในภาพประกอบ 10 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 10 ระดบัความเขม้การติดสีของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้เหงือกปกติและในชิน้เนือ้รอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก   

รูป A,B,C ชิน้เนือ้เหงือกปกติ D,E,F ชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก  รูป A,D 
แสดงการติดสีจาง รูป B,E แสดงการติดสีปานกลาง และรูป C,F แสดงการติดสีเขม้ ก าลงัขยาย 
400 เท่า (EPI = Epithelium ,CNT= Connective tissue ) 

 

A B C 

D E F 
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ผลการศึกษาระดับความเข้มของการติดสี (ค่า B) คาเทบซิน บี ของรอยโรคไลเคน
แพลนสัในช่องปาก มีค่าฐานนิยมของคะแนนเป็น 2 คือระดบัการติดสีปานกลาง จ านวน 14 ราย 
คิดเป็นรอ้ยละ 46.7 ในขณะที่เนือ้เหงือกปกติ มีค่าฐานนิยมของคะแนนเป็น 1 คือมีระดบัการติดสี
จาง จ านวน 16 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 53.3 และพบชิน้เนือ้ที่ไม่ติดสี จ านวน 1 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 
3.3 (ตาราง 3)  อย่างไรก็ตาม ค่าคะแนนของระดบัความเขม้ของการติดสีคาเทบซิน บี ระหว่างรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากกับเนือ้เหงือกปกติ ไม่มีความแตกต่างกนัอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ  
(p =0.254)  

เมื่อยอ้มซีสเตทีน เอ ในชิน้เนือ้เหงือกปกติและชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 

สามารถพบระดบัความเขม้ในการติดสี แบ่งไดเ้ป็น 3 ระดบัเช่นกนั คือ ติดสีจาง ติดสีปานกลาง 

และติดสีเขม้ ดงัแสดงในภาพประกอบ 11 

 

 

 

ภาพประกอบ 11 ระดบัความเขม้การติดสีของซีสเตทิน เอ ในชิน้เนือ้เยื่อปกติและในชิน้เนือ้รอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก   

รูป A,B,C ชิน้เนือ้เหงือกปกติ D,E,F ชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก  รูป A,D 
แสดงการติดสีจาง รูป B,E แสดงการติดสีปานกลางและรูป C,F แสดงการติดสีเขม้ ก าลงัขยาย 
400 เท่า (EPI = Epithelium ,CNT= Connective tissue ) 

A B C 

D E F 
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ผลการศกึษาระดบัความเขม้ของการติดสี (ค่า B) ซีสเตทิน เอ ของรอยโรคไลเคนแพลนสั

ในช่องปากและเนือ้เหงือกปกติ พบว่าในชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก มีค่าฐานนิยม
ของคะแนนเป็น 3 แปลผลเป็นระดับการติดสีเขม้ จ านวน 22 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 73.3 ในขณะที่
เนือ้เหงือกปกติพบมีค่าฐานนิยมของคะแนนเป็น 3 แปลผลระดบัการติดสีเขม้ จ านวน 14 ราย คิด
เป็นรอ้ยละ 46.7  (ตาราง 4) โดยพบว่าค่าคะแนนของระดบัความเขม้การติดสีซีสเตทิน เอ ระหว่าง
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากกบัเนือ้เหงือกปกติ มีความแตกต่างกนัอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ 
(p =0.018)   

 

ตาราง 4 ความเขม้ของเซลลท์ี่มีการติดสีของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในกลุม่ประชากรทัง้ 2 
กลุม่ 

 

 

ค่าคะแนน IRS ของการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทนิ เอ ในรอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปากและเนื้อเหงอืกปกติ 

เมื่อค านวณค่าคะแนน immunoreactive score (IRS) จากผลคูณค่าคะแนนร้อยละ
จ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกกบัคะแนนระดบัความเขม้การติดสี (AxB) โดยแปลผลดงันี ้(1)ระดบั 

ค่าคะแนนความ
เข้มของการติดสี 

(B) 

คาเทบซิน บี ซีสเตทนิ เอ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

0 =ไม่มีติดสี 0 (0) 1 (3.3) 0 (0) 2 (6.7) 
1= ติดสีจาง  7 (23.3) 16 (53.3) 2 (6.7) 4 (13.3) 
2 = ติดสีปานกลาง 14 (46.7) 8 (26.7) 6 (20.0) 10 (33.3) 
3 = ติดสีเข้ม 9 (30.0) 5 (16.7) 22 (73.3) 14 (46.7) 
รวม 30 (100) 30 (100) 30 (100) 30 (100) 



  40 

คะแนน 0-1 แปลผลเป็นลบ (negative) (2) ระดบัคะแนน 2-3 แปลผลเป็นบวกระดบันอ้ย  (mild) 
(3) ระดบัคะแนน 4-8  แปลผลเป็นบวกระดับปานกลาง  (moderate ) และคะแนน 9-12 แปลผล
เป็นบวกระดบัมาก (strongly positive)(42) 

ผลการศึกษาพบค่าคะแนน IRS ของการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคน
แพลนสัในช่องปากแปลผลเป็นบวกทุกราย สว่นใหญ่มีค่า IRS แปลผลเป็นบวกระดบัปานกลางถึง
มาก จ านวน 23 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 76.7 ในขณะที่เนือ้เหงือกปกติ ส่วนใหญ่มีค่า IRS แปลผลลบ
และเป็นบวกระดบันอ้ย จ านวน 18 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 60 (ตาราง 4)  โดยค่า IRS ของคาเทบซิน 
บี ระหว่างรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากกับเนื ้อเหงือกปกติ มีความแตกต่างกันอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ  (p =0.014)  ส าหรบัค่าคะแนน IRS ของการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอย
โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากแปลผลเป็นบวกทุกราย ส่วนใหญ่มีค่า IRS แปลผลเป็นบวกระดับ
มาก จ านวน 21 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 70 ในขณะที่เนือ้เหงือกปกติ ส่วนใหญ่มีค่า IRS แปลผลเป็น
บวกระดับปานกลาง จ านวน 12 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 40 และ แปลผลเป็นบวกระดับมาก จ านวน 
12 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 40  (ตาราง 5)  โดยพบระดับค่า IRS ของซีสเตทิน เอ ระหว่างรอยโรคไล
เคนแพลนัสในช่องปากกับเนื ้อเหงือกปกติ มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
(p=0.008)   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



  41 

ตาราง 5 ระดบัคะแนน immunoreactive score (IRS) ของคาเทบซิน บี และ ซีสเตทิน เอ ในกลุม่
ประชากรทัง้ 2 กลุม่ 

 

ค่าคะแนน 
IRS=(AxB) 

คาเทบซิน บี ซีสเตทนิ เอ 
รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

รอยโรคไล
เคนแพลนัส
ในช่องปาก 

เนือ้เหงอืก
ปกติ 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

N=30 
ราย(ร้อยละ) 

0-1 แปลผลเป็น
ลบ(negative)  

0 (0) 9 (30.0) 0 (0) 4 (13.3) 

2-3 แปลผลเป็น
บวกระดับน้อย 
(mild)  

7 (23.3) 9 (30.0) 2 (6.7) 2 (6.7) 

4-8 แปลผลเป็น
บวกระดับปาน
กลาง (moderate)  

14 (46.7) 8 (26.7) 7 (23.3) 12 (40.0) 

9-12 แปลผลเป็น
บวกระดับมาก 
(strongly positive)  

9 (30.0) 4 (13.3) 21 (70.0) 12 (40.0) 

รวม 30 (100) 30 (100) 30 (100) 30 (100) 

 
 
 



 

บทที ่5  
สรุปผลการวิจัย อภปิรายและข้อเสนอแนะ 

 
ในการวิจยัเรื่องการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสั

ในช่องปาก การศึกษานีไ้ดท้ าการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการแสดงออกของคาเทบซิน บี และ 
การแสดงออกของซีสเตทิน เอ  ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากกับเนือ้เหงือกปกติ ดว้ยวิธี
ทางอิมมโูนฮีสโตเคมี โดยแบ่งหวัขอ้การสรุปผลไดด้งันี ้

1.สรุปผลการวิจยั 
2.อภิปรายผลการวิจยั 
3.ขอ้เสนอแนะ 

สรุปผลการวิจัย 
การแสดงออกของคาเทบซิน บีและซิสเตทิน เอ   

จากการศึกษาในครัง้นี ้พบการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในชิน้เนือ้
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากทุกราย (30ราย) ส าหรบัชิน้เนือ้เหงือกปกติพบการแสดงออกของ
คาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ จ านวน 29 รายและ 28 ราย ตามล าดบั  

ลกัษณะการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก 
พบการติดสีสว่นใหญ่อยู่ในชัน้เยื่อบุผิว โดยติดสีทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซมึของเซลล ์มีความ
หนาแน่นของการติดสีที่เพิ่มขึน้โดยเฉพาะเบซลัเซลล ์ส าหรบัชิน้เนือ้เหงือกปกติพบการติดสีใน
เซลลก์ระจายทั่วทัง้ชัน้เยื่อบผุิว สว่นในชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนัของทัง้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก
และเนือ้เหงือกปกติ พบการติดสีเขม้ในเซลลอ์ักเสบ โดยมีค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการ
แสดงออกของคาเทบซิน บีและระดบัคะแนนของจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บีใน
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมากกว่าเนือ้เหงือกปกติอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.001) 
อย่างไรก็ตาม ไม่พบความแตกต่างของระดับความเขม้ของการติดสีคาเทบซิน บีระหว่างทัง้สอง
กลุ่ม (p =0.254) ส าหรบัระดับค่าคะแนน IRS ของคาเทบซิน บีในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง
ปาก พบมีค่ามากกว่าเนือ้เหงือกปกติ อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ ( p=0.014 )  

ลกัษณะการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก พบการ
ติดสีสว่นใหญ่อยู่ในชัน้เยื่อบุผิวทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซมึของเซลล ์โดยมีระดบัการติดสีเขม้
โดยเฉพาะในชั้นสตราตัมคอรเ์นียม,  สตราตัมแกรนูโลซัมและสตราตัมสไปโนซัม (stratum 
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corneum, stratum granulosum และstratum spinosum)และติดสีจางลงในชัน้สตราตัมเบซาเล 
(stratum basale) ส าหรบัเนือ้เหงือกปกติ พบลกัษณะการติดสีเช่นเดียวกับชิน้เนือ้รอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปาก แต่มีระดับความเขม้การติดสีของเบซลัเซลลจ์างกว่าชิน้เนือ้รอยโรค โดยพบ
ค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก
มากกว่าชิน้เนือ้เหงือกปกติ อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p <0.001) อย่างไรก็ตาม พบว่าค่าคะแนน
จ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บีระหว่างทั้งสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p=0.182) ส าหรบัระดบัความเขม้การติดสีของซีสเตทิน เอ และค่าคะแนน IRS 
ของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมีค่ามากกว่าเนือ้เหงือกปกติอย่างมีนยัส าคญั
ทางสถิติ (p=0.018 และ p=0.008 ตามล าดบั)   

จากผลการศกึษาสรุปไดว้่าพบการแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอย
โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมากกว่าเนือ้เหงือกปกติ  จึงอาจเป็นไปไดว้่าทัง้ คาเทบซิน บี และ  
ซีสเตทิน เอ อาจมีบทบาทในการด าเนินโรคของไลเคนแพลนสัในช่องปาก อย่างไรก็ตามการศึกษา
นีย้งัไม่สามารถสรุปความสมัพนัธร์ะหว่างคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอในรอยโรคไลเคนแพลนสัใน
ช่องปากได ้จ าเป็นตอ้งมีการศกึษาเพิ่มเติมต่อไปในอนาคต 

 

อภปิรายผลการวิจัย 
ไลเคนแพลนสั เป็นโรคเรือ้รงัที่พบไดท้ัง้ผิวหนงัและเยื่อบุช่องปาก พบอบุติัการณก์ารเกิด

รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดต้ัง้แต่รอ้ยละ 0.1-4 ของประชากรท่ีศกึษา(1) โดยรอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปาก มีลกัษณะอาการน าของผูป่้วยไดห้ลากหลาย ตัง้แต่ไม่มีอาการหรือมีอาการ
ระคายเคืองในช่องปากจนถึงมีอาการปวดแสบ ปวดรอ้นและส่งผลต่อคุณภาพชีวิตของผูป่้วยได้ 
อย่างไรก็ตาม สาเหตแุละการด าเนินโรคของไลเคนแพลนสัยงัไม่ทราบแน่ชดั แต่เชื่อว่าเก่ียวขอ้งกบั
ความผิดปกติของการท างานของระบบภูมิคุม้กันชนิดทีเซลลเ์ป็นสื่ อ(8) ในการศึกษานีจ้ึงสนใจ
ศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก 
เนื่องจากมีรายงานว่าคาเทบซิน บี มีบทบาทเก่ียวขอ้งกับการท างานของกระบวนการน าเสนอ
แอนติเจนของเซลลเ์ม็ดเลือดขาว กระบวนการปรบัรูปและสลายตัวของเมทริกซน์อกเซลลแ์ละ
กระบวนการตอบสนองการอกัเสบที่เกิดจากแอนติเจน เป็นตน้(17) และซีสเตทิน เอ ซึ่งเป็นตวัยบัยัง้
โปรติเอสที่ถูกพบอยู่ในเซลลเ์ยื่อบุผิว เซลล์นิวโทรฟิล และเดนไดรติกเซลลข์องเนื ้อเยื่อต่อม
น ้าเหลืองนั้นก็มีรายงานว่ามีบทบาทที่ เ ก่ียวข้องกับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายเช่นกัน (44) 
นอกจากนีก้ารศึกษาในผิวหนังของหนู มีรายงานว่าการแสดงออกของซีสเตทิน เอ มีบทบาท
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เก่ียวขอ้งกบัพฒันาการของเซลลช์ัน้เยื่อบผุิว(development)(38) ดงันัน้คาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ 
อาจมีบทบาทเก่ียวขอ้งกบัการด าเนินโรคของไลเคนแพสนสัในช่องปากได ้

การศึกษานีไ้ดท้ าการศึกษาในชิน้เนือ้ของผูป่้วยที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก
จ านวน 30 ราย ในจ านวนนีเ้ป็นเพศหญิง 19  รายและเพศชาย 11 ราย โดยคิดเป็นอตัราส่วนเพศ
หญิงต่อเพศชายเป็น 1.72 :1 มีอายุตั้งแต่ 22-84 ปี (อายุเฉลี่ย 55.73 ±15.22 ปี) (ตาราง 1) ซึ่ง
สอดคลอ้งกับการศึกษาในประเทศไทยของ Thongprasom และคณะ ที่ท าการศึกษาในผูท้ี่มีรอย
โรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก พบมีอัตราส่วนของเพศหญิงมากกว่าเพศชายและมีอายุตั้งแต่      
17-90 ปี (อายุเฉลี่ย 50.9 ±13.1) (23)  นอกจากนัน้ ลกัษณะทั่วไปของประชากรที่ศึกษาในครัง้นีไ้ม่
แตกต่างกับการศึกษาจากต่างประเทศ โดย Eisenและคณะ ปีค.ศ. 2002 ศึกษาในผูป่้วยที่มีรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากในประเทศสหรฐัอเมรกิาจ านวน 723 ราย พบว่ามีอตัราสว่นเพศหญิง
ต่อเพศชายเป็น 3:1 และมีอายตุัง้แต่13-82 ปี (อายเุฉลี่ย 57 ปี)(45)  

การศึกษาในครัง้นีพ้บการแสดงออกของคาเทบซิน บีทัง้ในชิน้เนือ้ไลเคนแพลนัสในช่อง
ปากและเนือ้เหงือกปกติ โดยมีค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของคาเทบซิน บี ใน
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมากกว่าเนือ้เหงือกปกติ (p < 0.001) รวมทัง้มีระดบัค่าคะแนน 
IRS ของคาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมากกว่าเนื ้อเหงือกปกติอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ( p=0.014 ) (ตาราง 5) โดยพบลกัษณะการแสดงออกของคาเทบซิน บี ของ
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากในชัน้เยื่อบุผิวมากกว่าชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนั (ตาราง 2) พบการติด
สีทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซึมของเซลล ์มีลกัษณะการติดสีเป็นจุดเล็ก ๆ  (granular dot-like ) 
ซึ่งมีความหนาแน่นของการติดสีเพิ่มมากขึน้ในเบซลัลเ์ซลล ์ส าหรบัชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพนัพบการติดสี
เขม้ของคาเทบซิน บีในเซลลอ์ักเสบ (ภาพประกอบ 6D-6F)  โดยมีระดับความเขม้การติดสีของ
คาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก ส่วนใหญ่ติดสีระดบัปานกลาง จ านวน 14 ราย 
คิดเป็นรอ้ยละ 46.7 ในขณะที่เนือ้เหงือกปกติส่วนใหญ่พบการติดสีระดบัจาง จ านวน 16 ราย คิด
เป็นรอ้ยละ 53.3 (ตาราง 4) ซึ่งผลการศึกษาในครั้งนี ้มีความสอดคล้องกับผลการศึกษาของ 
Satelur และคณะ ในปี ค.ศ 2017 ซึ่งเป็นเพียงการศกึษาเดียวที่ศกึษาการแสดงออกของคาเทบซิน 
บี ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก โดยรายงานว่าพบการแสดงออกของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก จ านวน 47 รายจากทัง้หมด 50 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 94  และพบ
การแสดงออกของคาเทบซิน บี ทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซมึของเซลล ์โดยเฉพาะเบซลัลเ์ซลล์
และเซลลใ์นชัน้สโตรมาใกลก้ับชัน้เบสเมนทเ์มมเบรน โดยมีระดบัความเขม้การติดสีส่วนใหญ่คือ
ติดสีปานกลาง จ านวน 17 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 34 และในการศกึษานี ้ยงัรายงานพบการแสดงออก
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ของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้เหงือกปกติเช่นกนั โดยพบการติดสีของคาเทบซิน บี ในชิน้เนือ้จ านวน 6 
ใน 10 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 60(18) 

นอกจากการศึกษาของคาเทบซิน บีในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากแล้ว เคยมี
การศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน เค และคาเทบซิน แอล  ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง
ปากมาก่อน โดย  Kitkhajornkiat และคณะ ในปี ค.ศ. 2020 รายงานว่าพบการแสดงออกของ
คาเทบซิน แอลในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมากกว่าเนือ้เหงือกปกติ โดยพบลกัษณะการ
ติดสีเป็นจุดมีความหนาแน่นเพิ่มขึน้ในเบซลัเซลลข์องชัน้เยื่อบุผิวและติดสีเขม้ในเซลลอ์ักเสบใกล้
กับชัน้เบสเมนทเ์มมเบรน จึงอาจเป็นไปไดว้่าคาเทบซิน แอลมีบทบาทในการด าเนินโรคของรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก(46) นอกจากนี ้ในปี ค.ศ. 2016  Siponen และคณะรายงานว่าพบการ
แสดงออกของคาเทบซิน เคในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก โดยพบลกัษณการแสดงออกของ
คาเทบซิน เค มีการติดสีเป็นจุดเล็กๆในเมลาโนไซต ์(melanocyte) แมคโครฟาจ (macrophage) 
ไฟโบรบลาส (fibroblast)และเซลลเ์ยื่อบุผนังหลอดเลือด(vascular endothelium) นอกจากนีพ้บ
การติดสีในเบซัลเซลลใ์นบางชิน้เนื ้อบางส่วน ส าหรับในชั้นสโตรมาส่วนใหญ่พบการติดสีอยู่
ภายนอกเซลลแ์ละเมื่อท าการรกัษารอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก ดว้ยยาทาโครลิมสัชนิดทา
เฉพาะที่ พบการลดลงของระดบัการแสดงออกของคาเทบซิน เค ในรอยโรคโดยเฉพาะบริเวณของ
ชัน้เยื่อบผุิว คณะผูว้ิจยัจึงสรุปว่า คาเทบซิน เค น่าจะมีบทบาทในการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคน
แพลนัสในช่องปาก(47)  เมื่อพิจารณาลักษณะการติดสีของคาเทบซิน แอล และคาเทบซิน เค ใน
การศึกษาก่อนหนา้นี ้พบว่ามีลกัษณะการแสดงออกคลา้ยคลึงกับการแสดงออกของคาเทบซิน บี
ในการศกึษาครัง้นี ้ จึงอาจเป็นไดว้่า คาเทบซิน บี อาจจะมีความสมัพนัธก์บัการด าเนินโรคของรอย
โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดเ้ช่นเดียวกบัคาเทบซิน แอลและคาเทบซิน เค 

นอกจากนัน้จากการทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวขอ้งกบัหนา้ที่ของคาเทบซิน บี มีรายงาน
การศึกษาโดย Xu และคณะ ในปี ค.ศ. 1994 พบว่าคาเทบซิน บี เป็นองค์ประกอบหนึ่งของ
กระบวนการน าเสนอแอนติเจนต่อเซลลใ์นระบบภมูิคุม้กนัร่างกาย เนื่องจากสามารถท าหนา้ที่ย่อย
สลายสายโปรตีน (Invariant chain) ซึ่งเป็นตวัควบคมุการแสดงออกของ MHC Class II ส่งผลให ้
MHC Class II สามารถจบักบัแอนติเจนและน าเสนอแอนติเจนต่อระบบภมูิคุม้กนัได้(48) Guicciardi
และคณะ ในปี ค.ศ .2000 ซึ่งได้ท าการศึกษาในเซลล์ตับของหนู พบว่าคาเทบซิน บี เป็น
องคป์ระกอบหนึ่งของกระบวนการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลล ์โดยผ่านการน าส่งสญัญาณ
ของทูมอรเ์นกโครซิสแฟกเตอร -์แอลฟา(49)  พบว่าหน้าที่ของคาเทบซิน บี ดังที่กล่าวมา มีความ
สอดคลอ้งกบัลกัษณะทางจลุพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก ซึ่งพบว่ามี เคอราติ
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โนไซต์และเบซัลเซลลท์ี่ถูกท าลาย บริเวณชั้นเบสเมนท์เมมเบรนมีการสลายตัวเกิดเนื่องจาก
กระบวนการตายเป็นลกัษณะลิควิแฟคทีฟและมีการสะสมของลิมโฟไซตท์ี่เรียงตวัเป็นแถบชดัเจน
จ านวนมากในชัน้บนของเนือ้เยื่อเก่ียวพนั  ซึ่งจากผลการศึกษานี ้ที่พบลกัษณะการแสดงออกของ
คาเทบซิน บีเพิ่มขึน้ โดยเฉพาะเบซัลเซลลข์องชัน้เยื่อบุผิวและเซลลอ์ักเสบในรอยโรค อาจเป็น
ข้อสนับสนุนเพิ่มเติมว่าคาเทบซิน บีมีบทบาทเก่ียวข้องกับการด าเนินโรคของรอยโรคไลเคน
แพลนสัในช่องปากได ้

ตัวยับยั้งโปรติเอสมีหลายชนิดอยู่ภายในเซลล์ ได้แก่ ซีสเตทิน (cystatin) เซอรปิ์น 
(serpins) และทริปโรปิน (thyropins) มีบทบาทควบคุมการท างานของคาเทบซิน  ซึ่งหากสมดุล
ของคาเทบซินและตัวยับยัง้โปรติเอสเกิดการเปลี่ยนแปลงไปอาจจะมีผลต่อการเกิดโรคต่างๆ ได ้
เช่น ขอ้กระดูกเสื่อม,โรคขอ้รูมาตอยด,์โรงมะเร็ง เป็นตน้ (14) ส  าหรบัโรคทางผิวหนัง เช่น โรคผื่น
ภูมิแพผ้ิวหนัง (atopic dermatitis) พบความสัมพันธ์ระหว่างคาเทบซินและตัวยับยั้งของมันกับ
กระบวนการหลุดลอก (desquamation process) ของชัน้ผิวหนังชัน้สตราตัมคอรเ์นียม (stratum 
corneum) โดยการเพิ่มขึน้หรือลดลงของระดับการแสดงออกของคาเทบซินและตัวยับยัง้ของมนั
สามารถน าไปสู่กระบวนการหลุดลอกก่อนเวลาได ้(premature desquamation) ส่งผลท าใหช้ั้น
ผิวหนงับางลง จึงมีผลต่อความสามารถในการป้องกนัอนัตรายจากสารกระตุน้การแพห้รือเชือ้โรค
ได้(50) ซึ่งพบว่ามีความสอดคลอ้งกบัลกัษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากบาง
ชนิดที่พบการหลุดลอกหรือบางลงของเยื่อบุผิวในช่องปาก ไดแ้ก่ ไลเคนแพลนัสชนิดฝ่อลีบและ
ชนิดแผลถลอก เป็นตน้ จึงอาจเป็นไปไดว้่าการด าเนินโรคของรอยโรคอาจจะเก่ียวขอ้งกบัภาวะการ
เสียสมดุลการแสดงออกของคาเทบซินและตัวยับยั้งของมันไป ทั้งนี ้การศึกษาเก่ียวกับการ
แสดงออกของซีสเตทิน เอ ซึ่งเป็นตวัยบัยัง้คาเทบซินในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากยงัไม่เคย
มีมาก่อน ดงันัน้ในการศกึษานีจ้ึงตอ้งการศกึษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ใน
รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเปรียบเทียบกบัเนือ้เหงือกปกติ   

ผลการศึกษาพบการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่อง
ปากทุกราย จ านวน 30 รายและชิน้เนือ้เหงือกปกติ จ านวน 28 ราย จากทัง้หมดจ านวน 30 ราย 
โดยมีค่าเฉลี่ยรอ้ยละจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสใน
ช่องปากมากกว่าเนือ้เหงือกปกติอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p <0.001) (ตาราง 2) พบลกัษณะการ
แสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากที่คลา้ยคลงึกบัเนือ้เหงือกปกติ โดย
พบการติดสีทัง้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซึมของเซลลใ์นชัน้เยื่อบุผิว และมีระดบัการติดสีเขม้ทัง้
ชัน้เยื่อบุผิวโดยเฉพาะเซลลใ์นชัน้สตราตัมคอรเ์นียม,สตราตัมแกรนูโลซมัและสตราตัมสไปโนซมั 
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(stratum corneum, stratum granulosum และ stratum spinosum) รวมทัง้พบระดบัการติดสีจาง
ลงในชัน้สตราตมัเบซาเล (stratum basale)ของชัน้เยื่อบุผิว เมื่อพิจารณาระดบัความเขม้การติดสี
ของเบซลัเซลลใ์นรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก จะพบว่ามีการติดสีที่เขม้กว่าในเนือ้เหงือก
ปกติ ส าหรบัการแสดงออกของซีสเตทิน เอในชัน้เนือ้เยื่อเก่ียวพันของทัง้ 2 กลุ่มนัน้ พบการติดสี
เขม้ในนิวเคลียสและไซโทพลาซึมของเซลลอ์ักเสบ (ภาพประกอบ 7D-7F) นอกจากนีร้ะดบัความ
เขม้การติดสีของซีสเตทิน เอ ในชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก พบว่ามีการติดสีเขม้กว่า
เนือ้เหงือกปกติ อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p =0.018) (ตาราง 4) รวมทัง้พบระดบัค่าคะแนน IRS 
ของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากมีค่ามากกว่าเนือ้เหงือกปกติอย่างนยัส าคัญ
ทางสถิติเช่นกนั (p=0.008) (ตาราง 5) อย่างไรก็ตาม ยงัไม่เคยมีรายงานการศึกษาที่เก่ียวขอ้งกับ
การแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมาก่อน มีเพียงการศึกษาการ
แสดงออกของซีสเตทิน เอในผิวหนังปกติ ตามรายงานของ Palungwachira และคณะ ในปี ค.ศ 
2002 ที่ศึกษาการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ดว้ยวิธีทางอิมมูโนฮีสโตเคมี ส่วนใหญ่พบการติดสี
ระดบัเขม้ในชัน้ของหนงัก าพรา้ (epidermis) และมีการติดสีระดบัจางลงในเบซลัเซลลข์องชัน้เยื่อบุ
ผิว ส าหรบัชัน้หนงัแท ้(dermis) พบการติดสีในเซลลไ์ฟโบรบลาสและเซลลเ์ยื่อบผุนงัหลอดเลือด(51)  
เห็นไดว้่าจากรายงานลักษณะการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในผิวหนังปกติที่กล่าวมามีความ
คลา้ยคลงึกบัการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในเนือ้เหงือกปกติของการศกึษานี ้

จากการศึกษาของ Takahashi และคณะ ในปีค.ศ. 2007 ที่ท าการศึกษาทั้งในเซลล์
มนษุยแ์ละหน ูมีรายงานว่าการแสดงออกของซีสเตทิน เอ สามารถยบัยัง้การท างานของแคสเปส 3 
(caspase 3) ในเซลลผ์ิวหนังปกติของมนุษยท์ี่ถูกกระตุน้ใหเ้กิดการตายดว้ยรงัสียูวีบี  นอกจากนี ้
การแสดงออกของซีสเตทิน เอ ที่เพิ่มมากขึน้ สง่ผลใหพ้บจ านวนเซลลท์ี่รอดชีวิตจากการถูกกระตุน้
ดว้ยรงัสียวูีบีเพิ่มขึน้ดว้ยเมื่อเปรียบเทียบกบัเซลลท์ี่ไม่มีการแสดงออกของซีสเตทิน เอ จึงสรุปไวว้่า 
ซีสเตทิน เอ มีความสามารถในการป้องกันการตายแบบอะพอปโตซิสของเคอราติโนไซต์ที่ถูก
กระตุน้ดว้ยรงัสียูวีบีได้ (52)  ซึ่งในการศึกษานีพ้บการแสดงออกของซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคน
แพลนสัในช่องปากเพิ่มขึน้ เมื่อเปรียบเทียบกบัเนือ้เหงือกปกติ ซึ่งอาจจะเป็นผลมาจากการเพิ่มขึน้
ของการแสดงออกของคาเทบซิน บี ส่งผลใหม้ีการเพิ่มขึน้ของระดบัของซีสเตทิน เอ เพื่อยบัยัง้การ
เกิดการตายแบบอะพอปโตซิสของเซลลเ์คอราติโนไซตใ์นรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากจาก
การเพิ่มขึน้ของคาเทบซิน บี เป็นวงจรสะทอ้นกลบัเชิงลบ (negative feedback loop)   จากการที่
ซีสเตทิน เอ อาจจะมีบทบาทในการควบคุมการท างานของคาเทบซิน บีได้ จึงมีการเพิ่มการ
แสดงออกเช่นเดียวกัน นอกจากนีใ้นการศึกษาครัง้นี ้ยังสังเกตพบลักษณะการแสดงออกของ
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คาเทบซิน บี ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ทัง้ในดา้นจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกและ
ระดับความเขม้การติดสี ที่มีค่าเพิ่มมากขึน้ในเบซลัลเ์ซลลข์องชัน้เยื่อบุผิว ขณะที่การแสดงออก
ของซีสเตทิน เอ ในเบซลัลเ์ซลลข์องชัน้เยื่อบุผิวของรอยโรค มีระดบัการติดสีจางกว่าบริเวณอ่ืนใน
ชั้นเยื่อบุผิว อย่างไรก็ตาม การศึกษาในครั้งนี ้ยังไม่สามารถสรุปความสัมพันธ์ระหว่างการ
แสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากได ้อาจสรุปได้
เพียงว่าการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก 
อาจจะมีบทบาทในการด าเนินโรคของไลเคนแพลนัสในช่องปาก ส าหรบัความสัมพันธ์ระหว่าง
คาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากนัน้ จ าเป็นจะตอ้งมีการศึกษา
เพิ่มเติมต่อไปในอนาคต 

 

ข้อเสนอแนะ   
ในการศึกษานีม้ีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาการแสดงออกของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ  

ในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากเปรียบเทียบกับเนือ้เยื่อปกติดว้ยวิธีการทางอิมมูโนฮีสโตเคมี
เพียงวิธีเดียว ซึ่งวิธีการทดลองนี ้ได้ผลการศึกษาที่อธิบายได้เพียงรูปแบบลักษณะของการ
แสดงออกของโปรติเอสและตวัยบัยัง้ทัง้ 2 ชนิดเท่านัน้ แต่ยงัไม่สามารถสรุปความสมัพนัธร์ะหว่าง
การแสดงออกของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากได ้และไม่
สามารถบอกความแตกต่างของระดับปริมาณของคาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอได ้ในการศึกษา
ครัง้ต่อไปผูว้ิจัยมีขอ้เสนอแนะในการใชเ้ทคนิคอ่ืนๆ เพื่อท าการศึกษาเพิ่มเติม เช่น  western blot 
analysis, Immunofluorescent double staining การวดัปริมาณความเขม้ขน้ของสารละลายจาก
วิธีการอีไลซ่า (ELISA) หรือ RT-PCR เป็นตน้ ซึ่งจะท าใหส้ามารถศึกษาความสมัพนัธร์ะหว่างการ
แสดงออกของคาเทบซิน บี กบัซีสเตทิน เอในรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปากไดดี้ยิ่งขึน้ 
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การปรับมาตราฐานการประเมินผล 
ในการศกึษานีม้ีการปรบัมาตราฐานการประเมินของทนัตแพทยผ์ูท้  าวิจยัก่อนการแปลผล

ขอ้มูลงานวิจัย โดยใช้สหสมัพันธ์ภายในชัน้ (Intraclass Correlation) และ ค่าสมัประสิทธิ์โคเฮน
แคปปา (Cohen’s Kappa Coefficient)  เพื่อประเมินผลความน่าเชื่อถือระหว่างผูส้งัเกต (Inter-
rater Reliability) ที่ใชผู้ป้ระเมิน 2 คน คือ ทันตแพทยผ์ูท้  าวิจัยนีแ้ละทันตแพทยผ์ูเ้ชี่ยวชาญดา้น
ทันตพยาธิวิทยา โดยท าการนับจ านวนเซลลท์ี่มีแสดงออกและพิจารณาระดับความเขม้การติดสี 
จากการสุ่มรูปถ่ายสไลดช์ิน้เนือ้ที่ไดจ้ากกลอ้งจุลทรรศนข์องชิน้เนือ้รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง
ปากและชิน้เนือ้เหงือกปกติ ซึ่งผ่านกระบวนการยอ้มดว้ยวิธีทางอิมมโูนฮีสโตเคมีโดยใชแ้อนติบอดี 
ได้แก่ คาเทบซิน บี และซีสเตทิน เอ จ านวน 16 รูป ท าการค่านวณความน่าเชื่อถือระหว่างผู้
ประเมินทัง้ 2 คน โดยการวิเคราะหค่์าสหสมัพันธ์ภายในชั้น ส าหรบัค่าคะแนนระดับรอ้ยละของ
จ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออก (ค่า  A) ซึ่งมีค่าคะแนนตั้งแต่ 0-4  และวิเคราะห์ค่าสัมประสิทธิ์

โคเฮนแคปปา ส าหรบัผลความสอดคลอ้งกนัในการประเมินของค่าคะแนนระดบัความเขม้การติดสี 
(ค่า B) ซึ่งเป็นคะแนนตัง้แต่ 0 – 3 ที่ไดจ้ากการสงัเกตของผูป้ระเมินทัง้สองคนดว้ยโปรแกรม SPSS  
ไดผ้ลดังตาราง ก  และท าการแปลผลค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ภายในชั้นและค่าสัมประสิทธิ์

โคเฮนแคปปา ไดต้ามตาราง ข และ ค ตามล าดบั(43) 
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ตาราง ก แสดงขอ้มลูค่าคะแนน A และ B ของทนัตแพทยผ์ูป้ระเมินทัง้ 2 คน 

 
ล าดบั ค่าคะแนนระดบัจ านวนเซลลท์ี่มี

การแสดงออก (ค่าA) 
ระดบัความเขม้การติดสี 

(ค่าB) 
ผูป้ระเมินคนที่1 ผูป้ระเมินคนที่2 ผูป้ระเมินคนที่ 1 ผูป้ระเมินคนที่ 2 

1 1 1 2 1 
2 2 2 1 1 
3 1 1 1 0 
4 2 2 2 2 
5 3 3 2 2 
6 3 3 3 3 
7 1 1 2 2 
8 2 2 2 2 
9 3 2 2 2 
10 1 1 2 2 
11 1 1 3 3 
12 4 3 3 3 
13 2 1 1 1 
14 4 4 3 3 
15 2 2 1 1 
16 4 4 3 3 
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ตาราง ข แสดงการแปลผลค่าคะแนนสมัประสิทธิ์สหสมัพนัธภ์ายใน 

 
คะแนนสมัประสิทธิ์สหสมัพนัธภ์ายใน ความน่าเชื่อถือของผูป้ระเมิน 

0.00 – 0.50 มีความสอดคลอ้งกนัในระดบัต ่า 
0.50 – 0.74 ความสอดคลอ้งกนัในระดบัพอใช ้
0.75 – 0.90 ความสอดคลอ้งกนัในระดบัดี 
0.90 -1.00 ความสอดคลอ้งกนัในระดบัดีมาก 

 

ตาราง ค  แสดงการแปลผลค่าสมัประสิทธิ์โคเฮนแคปปา Fleiss Levin and Paik (2003) 

 
ค่าสมัประสิทธิ์โคเฮนแคปปา แปลผล 

0.75 – 1.00 ความสอดคลอ้งกนัในระดบัดีมาก 
0.40 - 0.74 ความสอดคลอ้งกนัในระดบัดี 
0.00 – 0.39 ความสอดคลอ้งกนัในระดบัต ่า 

 
เมื่อใชโ้ปรแกรม SPSS ค านวณค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ภายในของค่าคะแนนระดับ

จ านวนเซลลท์ี่มีแสดงออก ระหว่างผูท้  าวิจยัและผูเ้ชี่ยวชาญ พบว่าไดค่้าเป็น 0.965 ซึ่งแปลผลได้
ว่าความน่าเชื่อถือของผูป้ระเมินมีความสอดคลอ้งกนัในระดับดีมาก (ภาพประกอบ ก)  และมีค่า
สมัประสิทธิ์โคเฮนแคปปา (Cohen’s Kappa Coefficient)  ของความสอดคลอ้งระหว่างผูป้ระเมิน
ในการใหค่้าคะแนนระดับความเขม้การติดสีเป็น 0.815  ซึ่งแปลผลไดว้่ามีความสอดคลอ้งกันใน
ระดบัดีมาก (ภาพประกอบ ข)   
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ภาพประกอบ ก แสดงผลการค านวณค่าสมัประสิทธิ์สหสมัพนัธภ์ายในของค่าคะแนนระดบัรอ้ยละ
ของจ านวนเซลลท์ี่มีการแสดงออกจากโปรแกรม SPSS 

 

 

ภาพประกอบ ข แสดงผลค่าสมัประสิทธิ์โคเฮนแคปปา ความสอดคลอ้งกนัในการประเมินค่า
คะแนนระดบัความเขม้การติดสี ภายในจากโปรแกรม SPSS 



  60 

เอกสารรับรองพิจารณาโครงการวิจัยที่ท าในมนุษย ์

 

ภาพประกอบ ค เอกสารรบัรองจรยิธรรมโครงการวิจยัที่ท าในมนษุย ์จากคณะกรรมการจรยิธรรม
ส าหรบัพิจารณาโครงการวิจยัในมนษุยเ์ลขที่ SWUEC-029/2563X 
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ตารางผลคะแนน IRS ของคาเทบซิน บีและซีสเตทิน เอ ในประชากรศึกษาแต่ละราย 
ล าดบั IRS of OLP-B IRS of OLP-A IRS of N-B IRS of N-A 
1 2 9 1 6 
2 6 9 2 12 
3 6 9 4 9 
4 4 9 1 9 
5 6 4 1 6 
6 6 9 1 4 
7 6 4 1 4 
8 9 12 4 9 
9 9 9 2 9 
10 2 4 2 4 
11 4 6 2 6 
12 2 4 1 2 
13 6 9 1 3 
14 6 9 2 4 
15 3 12 2 4 
16 2 4 6 12 
17 4 9 0 0 
18 9 2 2 1 
19 9 4 6 1 
20 2 12 1 6 
21 4 9 6 12 
22 9 9 4 9 
23 9 12 4 12 
24 12 9 12 12 
25 9 12 2 4 
26 9 2 9 0 
27 6 9 2 6 
28 6 9 6 12 
29 2 12 9 12 
30 6 12 9 12 

 



 

ประวัติผู้เขียน 
 

ประวัติผู้เขียน 
 

ชื่อ-สกุล นางสาวแพร บางสวุรรณ 
วัน เดือน ปี เกิด 10 พฤศจิกายน 2531 
สถานทีเ่กิด จงัหวดักรุงเทพมหานคร 
วุฒกิารศึกษา ระดบัประถมศึกษาถึงมธัยมศกึษา  โรงเรียนราชินี  

ระดบัปรญิญาตรี  ทนัตแพทยศาสตรบณัฑิต มหาวิทยาลยัธรรมศาสตร ์ 
ประกาศนียบตัรบณัฑิตชัน้สงู สาขาวิชาทนัตแพทยศาสตร ์วิชาเอก
ศลัยศาสตรช์่องปากและแม็กซิลโลเฟเชียล มหาวิทยาลยัมหิดล 

ทีอ่ยู่ปัจจุบัน 92/1 หมู่ 11 ต.คลองจินดา อ.สามพราน จ.นครปฐม   
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