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Oral Lichen Planus in a Patient with Ectodermal Dysplasia 
and Undifferentiated Connective Tissue Disease
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Oral lichen planus is a common mucocutaneous disorder presented in oral medicine clinic. Although, mostly 
affected mucosa and occasionally skin, sometimes this lesion probably lead to the diagnosis of systemic disease 
which manifest similarly in oral cavity. This case report presented the female patient who had been diagnosed 
with ectodermal dysplasia, presented with mucosal lesion clinically consistent with oral lichen planus. Since she 
had several systemic abnormality, the oral manifestation from systemic disorder was suspected. Further 
investigations were performed, leading to the diagnosis of undifferentiated connective tissue disease and 
subsequent appropriate treatment.
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โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากในผู้ป่วยโรคเอคโตเดอร์ 

มัลดสิเพลเซียและโรคเนือ้เยื่อเก่ียวพนัที่ยังไม่ทราบชนิด

เสาวนีย ไม้พานิช1, นฤมล พนัธ์ุประดษิฐ์2, นิษณ์ โอกูม่า2

1	 โรงพยาบาลอ�ำนาจเจริญ อ.เมือง จ.อ�ำนาจเจริญ
2	 ภาควิชาเวชศาสตร์ช่องปากและปริทนัตวิทยา คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัมหิดล

โรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก เป็นโรคท่ีท�ำให้เกิดการอกัเสบของเย่ือเมือกช่องปากท่ีพบได้บ่อยในคลินิกเวชศาสตร์ช่องปาก 

แม้ว่าโดยส่วนใหญ่โรคนีจ้ะมีผลกระทบกบัเย่ือเมือกช่องปาก และอาจพบร่วมกบัรอยโรคท่ีผิวหนงัได้ แต่ในบางครัง้ รอยโรค

นีอ้าจน�ำไปสู่การวินิจฉัยโรคทางระบบท่ีมีอาการแสดงในช่องปากท่ีคล้ายกนั ดงัเช่นผู้ ป่วยท่ีน�ำเสนอในรายงานผู้ ป่วยฉบบันี ้

ซึ่งเป็นผู้ ป่วยเพศหญิง ท่ีมีประวตัิได้รับการวินิจฉัยโรคเอคโตเดอร์มลัดิสเพลเซีย และมารับการตรวจด้วยโรคในช่องปากท่ีมี

ลกัษณะเข้าได้กบัรอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก แต่เน่ืองจากความผิดปกติทางร่างกายหลายประการ จึงคาดว่ารอยโรค

ในช่องปากอาจเป็นอาการแสดงของโรคทางระบบ อนัน�ำไปสู่การตรวจเพ่ิมเติม จนได้รับการวินิจฉยัโรคโรคเนือ้เย่ือเก่ียวพนั

ท่ียงัไม่ทราบชนิด และน�ำไปสู่การรักษาโรคทางระบบต่อไป

ค�ำส�ำคัญ: ไลเคนแพลนสัในช่องปาก เอคโตเดอร์มลัดิสเพลเซีย โรคเนือ้เย่ือเก่ียวพนัท่ียงัไม่ทราบชนิด

การอ้างอิง: เสาวนีย ไม้พานิช, นฤมล พนัธุ์ประดิษฐ์, นิษณ์ โอกมู่า. โรคไลเคนแพลนสัในช่องปากในผู้ ป่วยโรคเอคโตเดอร์ 

มลัดิสเพลเซียและโรคเนือ้เย่ือเก่ียวพนัท่ียงัไม่ทราบชนิด. ว ทนัตะ มหิดล 2561; 38: 249-265.
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บทน�ำ (Introduction)

	 โรคไลเคนแพลนัส (lichen planus) เป็นโรค

ของเย่ือเมือกช่องปาก (mucocutaneous disease) ท่ี

พบได้ค่อนข้างบ่อย โดยมีรายงานความชุกประมาณ

ร้อยละ 1-2 ในประชากรทัว่ไป ซึง่ร้อยละ 65 มีรอยโรค

ในช่องปากร่วมด้วย [1] แม้ว่าสาเหตุของโรคจะยัง 

ไม่ชดัเจน แต่มีข้อมลูท่ีสนบัสนุนถึงความเก่ียวข้องกับ

ภมิูคุ้มกนัร่างกายชนิดเซลล์เป็นสื่อซึง่เป็นพยาธิก�ำเนิด

หลกัของโรค รอยโรคในชอ่งปากมีลกัษณะได้หลายรูปแบบ 

โดยลกัษณะท่ีพบเป็นรอยแดง (erythematous) จาก

การมีเย่ือบฝุ่อ (atrophy) หรือถลอก (erosion) ร่วมกบั

ลายเส้นสีขาว (white striae) เป็นอาการแสดงท่ีพบ 

ได้บ่อย2 ซึ่งลักษณะดังกล่าวมีความคล้ายคลึงกับ 

ตดิต่อเก่ียวกับบทความ: นิษณ์ โอกมูา่
ภาควิชาเวชศาสตร์ชอ่งปากและปริทนัตวิทยา คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัมหิดล, 
6 ถ.โยธี แขวงทุง่พญาไท เขตราชเทวี กรุงเทพฯ 10400
วนัรับเร่ือง :	 10 สงิหาคม 2561	 วนัยอมรับการตีพิมพ์ :	 24 ธนัวาคม 2561

โรคภมิูคุ้มกนัต้านตนเอง (autoimmune disease) เช่น 

โรคลปัูสอีริทีมาโตซสั (lupus erythematosus) [2-4]  

จงึต้องอาศยัผลการตรวจเพ่ิมเตมิเพ่ือน�ำไปสูก่ารวนิิจฉยั

สดุท้าย ในกรณีท่ีลกัษณะทางคลนิิกไมส่ามารถบง่ชีโ้รค

ได้ชดัเจน

	 โรคเอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย (ectodermal 

dysplasia) เป็นความผิดปกติแต่ก�ำเนิดซึ่งเป็นผลจาก

ความบกพร่องของการพฒันาโครงสร้างท่ีเจริญมาจาก

เนือ้เย่ือผิวนอก (ectoderm) สง่ผลให้เกิดความผิดปกติ

ของผิวหนงัและรยางค์ผิว (skin appendage) ได้แก่ ผม 

เลบ็ ตอ่มเหง่ือและตอ่มไขมนั รวมถงึฟัน [5, 6] นอกจากนี ้

ยังอาจส่งผลต่อความผิดปกติของอวัยวะอ่ืนท่ีพัฒนา

มาจากเนือ้เย่ือผิวนอก ได้แก่ ต่อมน�ำ้นม (mammary 

gland) ต่อมไทรอยด์ (thyroid gland) ต่อมไธมัส 
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(thymus) ต่อมใต้สมองส่วนหน้า (anterior pituitary 

gland) ตอ่มหมวกไตสว่นใน (adrenal medulla) ระบบ

ประสาทสว่นกลาง หชูัน้นอก เมลาโนไซต์ (melanocyte) 

กระจกตา (cornea) ตอ่มและทอ่น�ำ้ตา (lacrimal gland 

and duct) เย่ือเมือกชอ่งปาก จมกู และล�ำไส้ตรง (rectal 

mucosa) ด้วยเหตุท่ีโรคนีมี้ลักษณะแสดงออกได้ 

หลากหลาย รวมถึงการจ�ำแนกโรคท่ีมีหลายระบบ 

ท�ำให้ข้อมูลอุบัติการณ์ของโรคไม่ได้มีการระบุอย่าง

ชดัเจนนกั อย่างไรก็ตาม โรคไฮโพไฮโดรติกเอคโตเดอร์ 

มลัดสิเพลเซีย (hypohidrotic ectodermal dysplasia, 

HED) เป็นความผิดปกติในกลุ่มโรคเอคโตเดอร์มลัดิส

เพลเซียท่ีพบได้มากท่ีสุด โดยมีรายงานอุบัติการณ์

ประมาณ 1 ตอ่ 10,000 ถงึ 1 ตอ่ 100,000 คนของเดก็

แรกเกิดเพศชาย [5, 7] ซึง่ความผิดปกติของการเจริญ

ของขากรรไกรและฟัน ทัง้ในแง่ของจ�ำนวนและรูปร่าง

ของฟัน เป็นหนึ่งในอาการแสดงส�ำคญัของโรค [5-9] 

เน่ืองจากเป็นโรคท่ีเก่ียวข้องกับการกลายพนัธุ์ของยีน 

โรค HED จึงมีรายงานการพบร่วมกับความผิดปกติท่ี

เกิดจากการกลายพนัธุ์ของยีนอ่ืน รวมถงึโรคท่ีเก่ียวข้อง

กบัระบบภมิูคุ้มกนัร่างกาย ทัง้โรคภมิูคุ้มกนัต้านตนเอง 

ได้แก่ โรคต่อมไร้ท่อผิดปกติจากภูมิคุ้มกันต้านตนเอง 

(autoimmune polyendocrinopathy), โรคโลหิตจาง 

เพอร์นิเซียส (pernicious anemia) [10] และโรค

ภมิูคุ้มกนับกพร่อง [11] อยา่งไรก็ตาม ไมพ่บรายงานของ

โรคนีร่้วมกบัโรคของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพนั (connective 

tissue disease)

	 โรคของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพนั เป็นกลุ่มของโรค 

ท่ีมีพยาธิก�ำเนิดเก่ียวข้องกับการสร้างภูมิคุ้ มกันต่อ

เนือ้เย่ือตวัเอง (autoantibody) เน่ืองจากโรคในกลุ่มนี ้

สว่นใหญ่มีอาการและอาการแสดงท่ีไมจ่�ำเพาะ และมกัจะ

ทบัซ้อนกนั ดงันัน้ การวินิจฉัยโรคจึงจ�ำเป็นต้องอาศยั

เกณฑ์การวินิจฉยั (diagnostic criteria) อยา่งไรก็ตาม 

ยงัคงมีโรคบางโรคท่ีมีลกัษณะทางคลินิกหรือการตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการท่ีสนับสนุนการมีโรคในกลุ่มนี ้แต ่

ไม่สามารถให้การวินิจฉัยสดุท้ายว่าเป็นโรคใดโรคหนึ่ง

ได้อย่างแน่ชัด เน่ืองจากผลการตรวจท่ีไม่ครบหรือ 

ไม่สอดคล้องตามเกณฑ์การวินิจฉยัโรค ซึง่โรคดงักลา่ว

จะได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพนัที่ยัง 

ไม่ทราบชนิด (undifferentiated connective tissue 

disease, UCTD) [12, 13] โดยเม่ือติดตามผู้ ป่วยโรคนี ้

ร้อยละ 5-68 พฒันาไปเป็นโรคใดโรคหนึ่งในช่วงเวลา

เฉลี่ย 17.5-60 เดือน [13] 

	 รายงานฉบับนี ไ้ ด้น� ำ เสนอผู้ ป่วย ท่ี เ ป็นโรค 

เอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย ท่ีมารับการตรวจด้วย 

รอยโรคในช่องปากท่ีมีลักษณะคล้ายกับโรคไลเคน 

แพลนสัในช่องปาก (oral lichen planus) และน�ำไปสู่

การวินิจฉยัโรคทางระบบ คือ UCTD ซึง่แสดงให้เห็นถงึ

ความส�ำคัญของการประเมินความผิดปกติภายนอก

ชอ่งปาก ร่วมกบัการตรวจและวนิิจฉยัโรคภายในชอ่งปาก

ของผู้ ป่วย ตลอดจนการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

และการส่งต่อผู้ ป่วยเพ่ือรับการดูแลจากแพทย์อย่าง

เหมาะสม ซึง่จะท�ำให้ผู้ ป่วยได้รับการวินิจฉยัและรักษา

โรคอยา่งไมล่า่ช้าเกินไป เพ่ือผลลพัธ์ของการรักษาท่ีดี

รายงานผู้ป่วย (Case report)

	 ข้อมูลผู้ป่วย (Patient profile) ผู้ป่วยเพศหญิง อาย ุ

48 ปี สถานภาพโสด ภมิูล�ำเนาจงัหวดักรุงเทพมหานคร

	 อาการส�ำคัญและอาการเจ็บป่วยปัจจุบัน 

(Chief complaint and present illness) มีอาการ 

แสบในชอ่งปากมานาน 2 ปี โดยเม่ือ 2 ปีก่อน ผู้ ป่วยเร่ิม

มีอาการแสบบริเวณกระพุ้งแก้ม 2 ข้างเวลารับประทาน

อาหารรสจัด เคยไปรับการตรวจกับแพทย์ ได้รับการ 

ตดัชิน้เนือ้บริเวณเย่ือบกุระพุ้งแก้มทัง้ 2 ข้าง แพทย์แจ้งวา่

ไม่เป็นมะเร็ง แต่ไม่ทราบผลการตรวจท่ีชดัเจน ผู้ ป่วย

ปฏิเสธการใช้ยาทาในชอ่งปาก

	 ประวัตทิางการแพทย์ (Medical history) ผู้ป่วย

ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย 

และโรคภูมิแพ้ โดยมีประวัติแพ้ฝุ่ น และมีผ่ืนบริเวณ

ใบหน้าเม่ือสมัผสัแสงแดด ปัจจบุนัรับประทานยาแก้แพ้

ลอราทาดีน (loratadine) และใช้น�ำ้ตาเทียมเป็นประจ�ำ 
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	 ประวัติครอบครัว (Family history) พ่ีสาว 

เป็นโรคลูปัสอีริทีมาโตซัสทั่วร่าง (systemic lupus 

erythematosus, SLE) และความดันโลหิตสูง ส่วน 

พ่ีชายเป็นโรคเบาหวาน

	 ส�ำหรับการเป็นโรคเอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย 

ของสมาชิกครอบครัว แสดงในแผนผงัครอบครัว ดงันี ้

(แผนภาพ 1)

เพศชาย
เพศหญิง
เพศชายเป็นโรค
เพศหญิงเป็นโรค
ผู้ปวยรายนี้่

แผนภาพ 1	 แสดงแผนผงัครอบครัวส�ำหรับโรคเอกโตเดอร์มลัดิสเพลเซีย

	 ประวัตส่ิวนตวั (Personal history) ผู้ป่วยปฏิเสธ

ประวัติการด่ืมเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์/สูบบุหร่ี และ 

การรับประทานอาหารเสริมและสมนุไพร

ลักษณะทางคลินิก (Clinical findings)

การตรวจบริเวณศีรษะ ใบหน้า และล�ำคอ

	 ใบหนา้มีความสมมาตร ไมพ่บลกัษณะผิดรูปร่าง

ของอวยัวะหรือโครงสร้างใบหน้า ไม่พบผ่ืนบนใบหน้า 

แต่พบว่ามีกระ (freckle) บริเวณโหนกแก้มทัง้ 2 ข้าง

บริเวณหนงัศีรษะ พบบริเวณไร้ผมแบบไม่มีแผลเป็น 

(non-scarring alopecia) อยูโ่ดยทัว่ไป การตรวจขอ้ต่อ

ขากรรไกร ไมพ่บความผิดปกต ิการตรวจต่อมน�้ำเหลือง

บริเวณศีรษะและล�ำคอ คล�ำไมพ่บ (รูป 1, 2)

การตรวจรยางค์

	 นิว้มือและนิว้เท้าทกุนิว้ มีลกัษณะตงึของผิวหนงั 

(sclerodactyly) นิว้ดสูัน้กวา่ปกติ ไมพ่บรอยยน่ผิวหนงั

ของข้อต่อนิว้มือส่วนปลาย (distal interphalangeal 

joint) มีการจ�ำกดัการเคลื่อนท่ีของมือในการก�ำมือ และ

พบผิวหนงับริเวณฝ่ามือแห้ง ลอกเป็นขยุ และมีผ่ืนแดง

กระจายในบริเวณสมัผสั (รูป 3-5)

รูป 1, 2	 ลกัษณะบริเวณศีรษะ ใบหน้า และล�ำคอ
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	 การตรวจช่องปาก การตรวจฟัน พบวา่ลกัษณะ

ของฟันโดยทัว่ไป มีขนาดเล็กกว่าปกติ (microdontia) 

แต่มี รูปร่างปกติ  และพบรอยสึกบนด้านบดเคีย้ว 

(occlusal surface) และด้านแก้ม (buccal surface) 

นอกจากนี ้ยงัพบว่ามีฟันท่ีไม่ขึน้หลายต�ำแหน่ง ได้แก่ 

ฟันซ่ี 17, 26-28, 38, 47, และ 48 ซึ่งไม่มีประวัติ 

ของการถอนฟันมาก่อน พบวสัดุอุดฟันชนิดอะมัลกัม 

(amalgam) ท่ีด้านบดเคีย้วของฟันซ่ี 16, 36, และ  

46 และด้านบดเคีย้วและด้านแก้มของฟันซ่ี 37 ซึ่งมี

สภาพคอ่นข้างเก่า ผิวไมเ่รียบ และมีขอบร่ัวบางต�ำแหนง่ 

(รูป 6-9)

รูป 3-5	 ลกัษณะรยางค์บนและลา่ง

รูป 6, 7	 แสดงลกัษณะทางคลนิิกของฟันในขากรรไกรบน (รูป 6) และลา่ง (รูป 7)

รูป 8, 9	 แสดงลกัษณะทางคลนิิกของฟันและเหงือกทางด้านขวา (รูป 8) และด้านซ้าย (รูป 9)
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	 การตรวจเนือ้เย่ือออ่น เยือ่บกุระพุง้แกม้ (buccal 

mucosa) ดา้นขวา พบเย่ือบแุดงร่วมกบัลายเส้นสีขาว 

และบริเวณส่วนล่างใกล้กับร่องพบัด้านแก้ม (buccal 

vestibule) พบรอยแผลท่ีก�ำลงัหาย ขนาด 2x6 มิลลเิมตร 

(รูป 10) ส่วนเยื่อบุกระพุ้งแก้มด้านซ้าย พบเย่ือบุแดง

ร่วมกบัลายเส้นสขีาว (รูป 11) บริเวณเหงือกยึด (attached 

gingiva) ด้านแก้มของฟันซ่ี 25 พบมีแผลท่ีปกคลมุด้วย

เย่ือเทียมสีเหลือง ขอบชัดเจน ขนาด 3x4 มิลลิเมตร  

(รูป 9) ซึง่ผู้ ป่วยให้ประวตัิว่าแปรงฟันกระแทกโดน 2-3 

วันก่อน ส่วนเย่ือเมือกช่องปากโดยไปมีลักษณะแห้ง

และเป็นมัน ไม่พบมีน�ำ้ลายขังบริเวณพืน้ปาก เหงือก

ไมมี่ลกัษณะคล้ายผิวส้ม (stippling) 

	 อนามัยช่องปาก (oral hygiene) อยู่ในระดับ 

ปานกลาง มีคราบจุลินทรีย์ (plaque) และหินน�ำ้ลาย

สะสมเลก็น้อย

	 การวินิจฉัยแยกโรค (differential diagnosis) 

เน่ืองจากรอยโรคมีลกัษณะเป็นรอยโรคสีแดง ร่วมกับ

เส้นสีขาว จึงให้การวินิจฉัยโรคท่ีมีโอกาสเป็นไปได้  

โดยพิจารณาจากลกัษณะรอยโรคในช่องปาก ร่วมกับ

ความผิดปกติภายนอกช่องปาก และประวัติการมีผ่ืน

เม่ือสมัผสัแสงแดด ตามล�ำดบัความนา่จะเป็น ดงันี ้

	 1.	 ไลเคนแพลนสัในชอ่งปาก

	 2.	 ไลเคนอยด์ในชอ่งปากเหตสุมัผสั (oral lichenoid 

contact lesion)

	 3.	 ลปัูสอีริทีมาโตซสั

	 ส�ำหรับความผิดปกติทางร่างกาย ซึ่งตรวจพบ

ความผิดปกติของใบหน้า ผม รวมถึงนิว้มือ/เท้าท่ีพบวา่

มีความตึงของผิวหนังมากกว่าปกติ จึงให้การวินิจฉัย

แยกโรค ดงันี ้

	 1.	 โรคเอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย ซึ่งเป็นโรคท่ี 

ผู้ ป่วยได้รับการวินิจฉยัอยูแ่ล้ว

	 2.	 โรคของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพนั ซึง่โรคท่ีท�ำให้

มีลกัษณะนิว้ตงึแข็ง ได้แก่ โรคหนงัแข็ง (scleroderma, 

systemic sclerosis) และโรคเนือ้เย่ือเก่ียวพนัผสม (mixed 

connective tissue disease, MCTD)

	 การตรวจเพิ่มเตมิ (supplementary investigation) 

จากการตรวจพบวา่มีฟันหายไปหลายต�ำแหนง่ โดยไมมี่

ประวตัิของการถอนฟันมาก่อน จงึสง่ตรวจทางภาพรังสี 

เพ่ือการวินิจฉยัฟันท่ีไมข่ึน้ในชอ่งปาก

การตรวจทางภาพรังสีปริทศัน์ (panoramic radiography) 

	 ไม่พบฟันคุดหรือฟันฝังในบริเวณท่ีตรวจไม่พบ

ฟันในชอ่งปากไมพ่บรอยโรคของกระดกูขากรรไกร (รูป 12)

	 เน่ืองจากลกัษณะทางคลินิกส�ำหรับรอยโรคใน

ช่องปาก ไมส่ามารถให้การวินิจฉยัสดุท้ายได้ จงึจ�ำเป็น

ต้องท�ำการตรวจเพ่ิมเติมด้วยการตดัเนือ้เย่ือออกตรวจ 

โดยพิจารณาท�ำการตดัเนือ้เย่ือออกตรวจบางส่วนเพ่ือ

การวินิจฉยั (incisional biopsy) จากบริเวณรอยโรคท่ีมี

ลกัษณะเย่ือบุแดงและลายเส้นสีขาวอยู่ปนกันท่ีเย่ือบ ุ

กระพุ้ งแก้มด้านขวา เพ่ือส่งตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 

(histopathology) และอิมมโูนฟลอูอเรสเซนต์โดยตรง 

(direct immunofluorescence)

รูป 10, 11	 แสดงลักษณะทางคลินิกของเย่ือบุกระพุ้ งแก้ม 
ด้านขวา (รูป 10) และด้านซ้าย (รูป 11)
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	 ผลจุลพยาธิวทิยา พบลกัษณะดงันี ้

	 พบชัน้เย่ือบุผิวหนาตวั (acanthosis) และการ

หนาตัวของชัน้เคอราติน (hyperkeratosis) (รูป 13) 

และพบแถบของกลุ่มลิมโฟไซต์ (lymphocyte) ท่ีมา 

รวมกนัในชัน้เนือ้เย่ือเก่ียวพนัใต้ตอ่ชัน้เย่ือฐาน (รูป 13, 

ลกูศรหนา) บริเวณชัน้ฐานของเย่ือบุผิว พบการเสื่อม

สลายของเซลล์ในลกัษณะของ liquefactive degeneration 

(รูป 14, ลกูศรบาง) สว่นการพิจารณาการมีหลอดเลือด

อกัเสบไมส่ามารถท�ำได้ เน่ืองจาก มีการกระจายของเซลล์

อกัเสบเรือ้รังลงมาในเนือ้เย่ือเก่ียวพนัชัน้ลกึ จงึไมส่ามารถ

ระบกุารมีเซลล์อกัเสบรอบหลอดเลือดได้

	 ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา สอดคล้องกับการ 

วินิจฉัยโรคไลเคนพลานัสหรือปฏิกิริยาไลเคนอยด์ 

ในช่องปาก แต่ไม่สามารถตดัความเป็นไปได้ของโรค

ลปัูสอีริทีมาโตซสัจากชิน้เนือ้สง่ตรวจนีไ้ด้

	 ผลอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์โดยตรง ให้ผลลบ 

(negative) ตอ่ไฟบริโนเจน (fibrinogen) อิมมโูนโกลบลูนิ 

(immunoglobulin) จี อิมมโูนโกลบลูินเอ็ม อิมมโูนโกล 

บลูนิเอ และคอมพลีเมนต์ 3 (complement 3) 

	 เน่ืองจากต�ำแหน่งของรอยโรคท่ีมีความสมัพนัธ์

กับวสัดุอุดฟันชนิดอะมัลกัม จึงมีความเป็นไปได้ท่ีจะ

ท�ำให้เกิดรอยโรคไลเคนอยด์ในช่องปากเหตสุมัผสั จึง

ได้ส่งผู้ ป่วยเพ่ือตรวจเพ่ิมเติม คือ การทดสอบภูมิแพ้

ผิวหนังด้วยวธีิการสัมผัส (skin patch test) ซึง่ให้ผลลบ

ต่อวัสดุทางทันตกรรม โดยสารท่ีท�ำการทดสอบ เช่น 

ทอง นิกเกิล (nickel) โคบอลต์ (cobalt) แพลเลเดียม 

(palladium) ปรอท (mercury) ทองแดง (copper)

	 นอกจากนี ้จากอาการแสดงภายนอกช่องปาก

ของผู้ป่วย ท่ีตรวจพบลกัษณะของนิว้ตงึและแขง็ ร่วมกบั

ประวตักิารมีผ่ืนแดงภายหลงัการสมัผสัแสงแดด ซึง่อาจ

เกิดจากภาวะไวแสง (photosensitivity) และผลการตรวจ

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาท่ีไม่สามารถตัดโรคลูปัส 

อีริทีมาโตซสัออกได้ จึงพิจารณาส่งตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือ

การวินิจฉยัตามเกณฑ์การวินิจฉยัโรคลปัูสอีริทีมาโตซสั

ทัว่ร่างและโรคหนงัแข็ง ดงันี ้

	 การตรวจแอนตบิอดต่ีอนิวเคลียส (antinuclear 

antibody, ANA) ให้ผลบวก (positive) โดยพบรูปแบบ

ท่ีเป็นเนือ้เดียวกนัทัง้นิวเคลียส (homogeneous) และ

เป็นปืน้ละเอียดกระจายทัว่นิวเคลียส (fine speckled) 

ด้วยระดบัแอนติบอดีไตเตอร์ (antibody titer) 1:1,280 

ส่วนการตรวจแอนติบอดีต่อดับเบิลสแตรนด์ของ

กรดดีออกซีไรโบนิวคลิอิก (anti-double stranded 

DNA antibody, anti-dsDNA) ให้ผลลบ

รูป 12	 แสดงภาพรังสีปริทศัน์ของผู้ ป่วย

รูป 13, 14	 แสดงลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ในก�ำลังขยาย
ขนาดต�่ำ (รูป 13) และสงู (รูป 14)
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	 การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเ ลือด 

(complete blood count, CBC) พบความผิดปกติของ

เม็ดเลือดแดงเล็กน้อย โดยพบว่าเม็ดเลือดแดงมี 

ปริมาณฮีโมโกลบินเฉลี่ยและความเข้มข้นของฮีโม 

โกลบนิ (mean corpuscular hemoglobin, MCH และ 

mean corpuscular hemoglobin concentration, 

MCHC) ต�่ำกว่าปกติเล็กน้อย และมีความกว้างของ

การกระจายขนาดเม็ดเลือดแดง (red cell distribution 

width, RDW) สูงกว่าปกติ ส่วนจ�ำนวนเม็ดเลือดขาว  

ระดบัฮีโมโกลบนิ (hemoglobin, Hb) ปริมาตรเมด็เลือด

แดงในเลือด (hematocrit, Hct) และเกล็ดเลือด อยู่ใน

ระดบัปกติ

	 จากผลการตรวจเลือด ท่ีพบแอนติบอดีต่อ

นิวเคลียสในระดบัท่ีสงู จงึได้สง่ปรึกษาอายรุแพทย์ เพ่ือ

การตรวจเพ่ิมเติม โดยผลการตรวจจากแพทย์ มีรายงาน

ดงัตอ่ไปนี ้

	 แอนติบอดีต่อแอนติเจนสมิทต์ (anti-Sm), 

แอนติบอดีต่อส่วนโปรตีนไรโบนิวเคลียร์ (anti-

ribonucleoprotein, anti-RNP) และแอนติบอดีต่อ

เอสซีแอล เจด็สิบ (anti-Scl-70) ให้ผลลบทัง้หมด

	 การวินิจฉัยสุดท้าย (final diagnosis) จาก

ประวตัิผู้ ป่วย ลกัษณะทางคลนิิก ผลตรวจทางจลุพยาธิ

วทิยา และการทดสอบภมิูแพ้ผิวหนงั เข้าได้กบัการวนิิจฉยั

รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมากท่ีสดุ สว่นโรค

ทางระบบ แพทย์ให้การวินิจฉยัวา่เป็นโรค UCTD

	 การรักษา (Treatment) เน่ืองจากรอยโรคใน 

ชอ่งปากมีความรุนแรงน้อย จงึพิจารณาให้การรักษาด้วย

ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี โดยจา่ยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซโตไนด์ 

ความเขม้ขน้ร้อยละ 0.1 ในออราเบส (0.1% fluocinolone 

acetonide in orabase) โดยให้ทายาบริเวณรอยโรค 

วนัละ 2 ครัง้ หลงัอาหารเช้าและก่อนนอน ร่วมกบัการให้

ผู้ ป่วยบ้วนน�ำ้ลายเทียม (xerostomia mouthwash) ท่ี

ผลิตโดยคณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัมหิดล 

โดยให้กลัว้ปากก่อนอาหารและก่อนนอน และเม่ือผู้ ป่วย

ได้รับการวินิจฉัยโรคทางระบบ อายุรแพทย์ได้ให้การ

รักษาด้วยยาสเตียรอยด์ทางระบบ ร่วมกบัยากดภมิูคุ้มกนั 

( immunosuppressant) ได้แก่ ยาเพรดนิโซโลน 

(prednisolone) ขนาด 5 มิลลิกรัม ทานครัง้ละ 1 เม็ด 

หลังอาหารเช้าและเย็น และยาไฮดรอกซีคลอโรควิน 

(hydroxychloroquine) ขนาด 200 มิลลกิรัม วนัละ 1 ครัง้ 

หลงัอาหารเช้า ร่วมกบัยาลดกรดในกระเพาะอาหาร คือ 

ยาโอเมพราโซล (omeprazole) ขนาด 20 มิลลิกรัม  

ครัง้ละ 1 แคปซลู ก่อนอาหารเช้า

	 หลงัจากเร่ิมให้การรักษาประมาณ 2 เดือน รอยโรค

ในชอ่งปากดีขึน้มาก (รูป 15, 16) พิจารณาให้การรักษา

ด้วยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซโตไนด์ ทาบริเวณรอยโรค 1 ครัง้ 

ก่อนนอน วนัเว้นวนั ร่วมกับน�ำ้ลายเทียม ส�ำหรับการ

รักษาโรค UCTD หลงัจากการทานยาประมาณ 6 เดือน 

อายุรแพทย์ได้หยุดยาสเตียรอยด์ทางระบบ และจ่าย 

เฉพาะยาไฮดรอกซีคลอโรควิน โดยค่อยๆ ลดขนาด 

ยาลง จนล่าสดุ ทานยาครัง้ละ 0.5 เม็ด วนัละ 1 ครัง้  

วนัเว้นวนั และได้ติดตามการควบคมุโรคด้วยการตรวจ

วดัอตัราการตกตะกอนของเม็ดเลือดแดง (erythrocyte 

sedimentation rate, ESR) ซึ่งผลตรวจล่าสุด ได้ค่า  

18 มิลลเิมตรตอ่ชัว่โมง (คา่ปกต ิน้อยกวา่ 30 มิลลเิมตร

ตอ่ชัว่โมง)

ตาราง 1	 สรุปผลการตรวจเพ่ิมเตมิ

Tissue examination Blood investigation

Skin patch test
Histopathology DIF CBC

Serologic test

ANA
Anti-dsDNA, anti-Sm, 
anti-RNP, anti-Scl-70

Result Consistent with 
OLP, OLL

(-) Abnormal 
RBC  
morphology

1:1,280 pattern; 
homogeneous, fine 
speckled 

(-) (-)
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	 ส�ำหรับการรักษาทางทันตกรรม ผู้ ป่วยได้รับ 

การสง่ตอ่เพ่ือรับการรักษารากฟันซ่ี 31, 41 และ 36 และ

วางแผนการบูรณะด้วยการท�ำครอบฟันซ่ี 36 และ 

อุดฟันในต�ำแหน่งท่ีมีการสึก รวมถึงการใส่ฟันเทียม

ถอดได้ เพ่ือให้สามารถใช้เคีย้วอาหารได้ และลดภาระ

ตอ่ฟันธรรมชาตท่ีิยงัคงเหลืออยู่

บทวจิารณ์ (Discussion)

	 ปัจจุบัน มีข้อมูลท่ีแสดงถึงความสัมพันธ์ของ 

โรคหรือความผิดปกติในช่องปากกับโรคทางระบบ 

เพ่ิมมากขึน้ [14-16] ทัง้ท่ีเกิดกบัฟัน เหงือกและอวยัวะ

ปริทันต์ เนือ้เย่ืออ่อน และกระดูก การวินิจฉัยและ 

เช่ือมโยงความผิดปกติในช่องปากกับภาวะทางระบบ 

จึงจ�ำเป็นต้องอาศัยความรู้เก่ียวอาการแสดงในช่อง

ปากของโรคทางระบบ การซกัประวตัิของความผิดปกติ

ทัง้ภายในช่องปากและทางระบบท่ีเก่ียวข้อง ตลอดจน

การสงัเกตอาการแสดงบริเวณศีรษะและใบหน้า ผิวหนงั 

และรยางค์ ซึง่อาจน�ำไปสูก่ารวินิจฉยัโรคทางระบบท่ียงั

ไม่ได้รับการตรวจพบ เพ่ือให้ผู้ ป่วยได้รับการรักษาท่ี

เหมาะสมก่อนท่ีจะมีการลกุลามของโรค

	 ผู้ ป่วยรายนีม้ารับการตรวจท่ีคลินิกเวชศาสตร์

ช่องปาก คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัมหิดล 

เน่ืองจากมีอาการแสบปากเวลาทานอาหารรสจดัมา 2 ปี 

จากการตรวจทางคลินิก พบลกัษณะภายนอกช่องปาก

ท่ีผิดปกติ ได้แก่ ผมบาง ผิวแห้ง ร่วมกบัความผิดปกติ

ของนิว้มือ/เท้า ซึ่งลกัษณะดงักล่าวสอดคล้องกับการ

วินิจฉัยโรคเอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย ซึ่งเป็นโรคท่ี

ถ่ายทอดทางพันธุกรรม และมีลักษณะแสดงออกได้

มากกว่า 100 ลกัษณะ โดยท่ีลกัษณะของโรคในกลุม่นี ้

ท่ีพบได้มากท่ีสดุ คือ โรค HED โดยความผิดปกติของ

โรคนีป้ระกอบไปด้วย การมีผมหรือขนตามร่างกายน้อย 

(hypotrichosis) การมีเหง่ือน้อย (hypohidrosis) และ

การมีฟันหายแต่ก�ำเนิด (hypodontia) แม้ว่าโดยส่วน

ใหญ่ โรคนีจ้ะถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนด้อย 

บนโครโมโซม X (X-linked recessive) แต่มีรายงาน 

การถ่ายทอดทางพนัธกุรรมบนออโตโซมทัง้แบบยีนเดน่และ

ยีนด้อย (autosomal dominant/recessive) ด้วยเชน่กนั 

[5-7, 17, 18] ซึ่งเม่ือพิจารณาจากแผนผงัการเป็นโรค

ของคนในครอบครัวผู้ ป่วยแล้ว มีความเป็นไปได้ท่ีจะมี

การถ่ายทอดแบบยีนเดน่บนออโตโซมมากท่ีสดุ อยา่งไร

ก็ตาม เน่ืองจากลกัษณะความผิดปกติของนิว้มือ/เท้า

ของผู้ ป่วยรายนี ้ ท่ีพบว่ามีความตึงและแข็ง ไม่ใช่

ลกัษณะท่ีมีรายงานการพบในโรคนี ้จงึมีความเป็นไปได้ 

ท่ีจะเกิดจากโรคอ่ืนร่วมด้วย โดยโรคท่ีพบวา่เป็นสาเหตุ

ของภาวะนิว้แข็งได้บอ่ย คือ โรคหนงัแข็ง และ MCTD

	 โรคหนังแข็ง เป็นโรคในกลุ่มโรคระบบเนือ้เย่ือ

เก่ียวพันท่ีพบได้ไม่บ่อยนัก โดยมีรายงานอุบัติการณ์

ของโรคประมาณ 10-20 คนตอ่ประชากร 1,000,000 คน 

ซึ่งลกัษณะส�ำคญัของโรคหนงัแข็งนี ้คือ การมีผิวหนงั

แข็งตงึ ดงันัน้ การมีนิว้แข็งจงึเป็นอาการแสดงหนึง่ท่ีพบ

ในผู้ ป่วยส่วนใหญ่ [19] ส่วนโรค MCTD เป็นโรค 

ท่ีมีลักษณะทางคลินิกของโรคระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพัน

อย่างน้อย 2 โรคจาก 4 โรค คือ โรคลปัูสอีริทีมาโตซสั 

รูป 15, 16	 แสดงเย่ือบกุระพุ้งแก้มภายหลงัการรักษา 6 เดือน
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ทัว่ร่าง โรคข้ออกัเสบรูห์มาตอยด์ (rheumatoid arthritis) 

โรคกล้ามเนือ้อกัเสบ (polymyositis) และโรคหนงัแขง็ [20] 

และเน่ืองจากผู้ ป่วยอาจมีลกัษณะทางคลินิกของโรค

หนงัแข็งร่วมด้วย จงึอาจพบการมีนิว้แข็งตงึได้ในผู้ ป่วย

บางราย

	 ส�ำหรับลักษณะภายในช่องปาก จากท่ีพบฟัน

หายไปแตก่�ำเนิดหลายซ่ี ซึง่ยืนยนัด้วยภาพรังสีปริทศัน์

ถึงการไม่มีฟันคดุ/ฟันฝังในขากรรไกร ร่วมกบัลกัษณะ

ของฟันซ่ีเลก็ ลกัษณะดงักลา่วเข้าได้กบัโรคเอคโตเดอร์ 

มัลดิสเพลเซียดังได้กล่าวไปแล้ว ส�ำหรับรอยโรคของ

เนือ้เย่ือออ่นท่ีพบเป็นลกัษณะเย่ือบแุดงและลายเส้นสขีาว 

ร่วมกับแผลบางต�ำแหน่ง และมีการด�ำเนินโรคแบบ

เรือ้รัง จึงให้การวินิจฉัยโรคในกลุ่มท่ีเกิดจากภมิูคุ้มกนั

ร่างกาย (immune-mediated disease) โดยท่ีไลเคน

แพลนัสในช่องปาก เป็นโรคท่ีมีความเป็นไปได้มาก

ท่ีสดุ เน่ืองจากลกัษณะทางคลนิิกของโรคนีท่ี้พบได้บอ่ย 

คือ ลายเส้นสีขาว หรือ Wickham’s stria ร่วมกบัเย่ือบแุดง 

และการพบรอยโรคท่ีสมมาตรกนับนเย่ือบุกระพุ้ งแก้ม

ทัง้ 2 ข้าง เป็นลกัษณะส�ำคัญอีกอย่างหนึ่งของโรคนี ้ 

[2, 3, 21] อย่างไรก็ตาม จากการตรวจพบวสัดอุดุฟัน

ชนิดอะมลักัมท่ีค่อนข้างเก่าบนด้านบดเคีย้วของฟันซ่ี 

17, 36 และ 46 และด้านบดเคีย้วและด้านแก้มของฟันซ่ี 

37 และมีรอยโรคบางต�ำแหนง่ท่ีสมัพนัธ์กบัวสัดอุดุฟันนี ้

ด้วย ท�ำให้มีโอกาสท่ีจะเป็นสาเหตขุองการเกิดรอยโรค

ท่ีคล้ายกับไลเคนแพลนสัได้ จึงให้การวินิจฉัยรอยโรค

ไลเคนอยด์ในช่องปากเหตุสัมผัสเป็นการวินิจฉัย

แยกโรคล�ำดับท่ีสอง ซึ่งมีพยาธิก�ำเนิดท่ีเก่ียวข้องกับ

ปฏิกิริยาภมิูไวเกินแบบท่ี 4 (Type IV hypersensitivity 

reaction) โดยพบความสมัพนัธ์กบัวสัดท่ีุสกึกร่อน และ

เม่ือท�ำการทดสอบภมิูแพ้ผิวหนงั พบว่าสว่นใหญ่จะให้

ผลบวกต่อสารปรอท รวมถึงสารอ่ืนท่ีเป็นสว่นประกอบ

ในอะมลักมั เชน่ เงิน (silver) ทองแดง ดีบกุ (tin) [22-25] 

และแม้วา่รอยโรคในชอ่งปากของผู้ป่วยรายนีบ้างต�ำแหนง่

จะไม่ได้สมัผสักบัวสัดอุะมลักมัโดยตรง แตมี่การศกึษา

ท่ีแสดงถึงการทดสอบภมิูแพ้ผิวหนงัท่ีให้ผลเป็นบวกตอ่

สารในวสัดอุุดฟันอะมลักัม ในผู้ ป่วยท่ีมีรอยโรคคล้าย

ไลเคนแพลนัสในช่องปากท่ีรอยโรคไม่สัมผัสกับวัสดุ

โดยตรง และเม่ือเปลี่ยนวสัดุอุดฟันเป็นชนิดอ่ืนพบว่า

บางส่วนมีรอยโรคท่ีดีขึน้ [23] จึงมีความเป็นไปได้ท่ี 

รอยโรคของผู้ ป่วยรายนีจ้ะเกิดจากปฏิกิริยาตอ่สารโลหะ

ทางทนัตกรรมได้เชน่กนั

	 โรคลูปัสอีริทีมาโตซัสซึ่งเป็นโรคท่ีอยู่ในการ

วินิจฉัยแยกโรคล�ำดบัท่ีสาม เป็นหนึ่งในโรคของระบบ

เนือ้เย่ือเก่ียวพันท่ีพบได้ค่อนข้างบ่อยเม่ือเทียบกับ 

โรคอ่ืน โดยโรคนีแ้บ่งได้เป็น 2 ประเภท คือ ดิสคอยด์ 

ลูปัสอีริทีมาโตซสั (discoid lupus erythematosus, 

DLE) และลปัูสอีริทีมาโตซสัทัว่ร่าง ซึง่มีรายงานการพบ

รอยโรคในชอ่งปากได้ประมาณร้อยละ 4-25 และร้อยละ 

8-45 ตามล�ำดบั [14] แม้วา่จะมีอาการแสดงในชอ่งปาก

ได้หลายรูปแบบ แต่รอยโรคดิสคอยด์ในช่องปาก (oral 

discoid) เป็นอาการแสดงท่ีพบได้บ่อย [14, 26, 27]  

ซึง่รอยโรคนีมี้ลกัษณะเฉพาะ คือ เป็นรอยแดงท่ีเกิดจาก

การฝ่อลีบ หรือแผลท่ีมีขอบเขตชัดเจน ล้อมรอบด้วย

เส้นสีขาวท่ีอาจพบการเรียงตวัเป็นรูปรัศมี (radiating 

striae) [14, 27] จงึท�ำให้เป็นรอยโรคท่ีแยกได้ยากจาก

รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากด้วยลักษณะทาง

คลินิกเพียงอย่างเดียว อีกทัง้ ผู้ ป่วยรายนีย้งัให้ประวตัิ 

การมีผ่ืนแดงเม่ือสมัผสัแสงแดด ซึง่อาจเป็นภาวะไวแสง 

อนัเป็นหนึง่ในอาการแสดงของโรคลปัูสอีริทีมาโตซสัทัว่ร่าง 

จงึมีความเป็นไปได้ท่ีรอยโรคในชอ่งปากของผู้ป่วยจะเป็น

อาการแสดงของโรคนี ้

	 ภาวะหล่ังน�้ำลายน้อย (hyposalivation) เป็น

อีกหนึ่งความผิดปกติท่ีพบในช่องปากของผู้ ป่วยรายนี ้

แม้ว่าจะไม่ได้ท�ำการตรวจวดัอตัราการไหลของน�ำ้ลาย 

แต่จากอาการแสดงทางคลินิกท่ีตรวจพบเย่ือเมือก 

ช่องปากลักษณะแห้งและเป็นมัน ไม่พบมีน�ำ้ลายขัง

บริเวณพืน้ปาก และเหงือกสญูเสียลกัษณะคล้ายผิวส้ม 

ซึ่งอาการแสดงเหล่านีพ้บว่ามีความสัมพันธ์กับการ 

ลดลงของอัตราการไหลของน�ำ้ลายทัง้หมดขณะพัก 

(unstimulated whole saliva) [28, 29] โดยสาเหตท่ีุ

ท�ำให้มีการลดลงของการไหลของน�ำ้ลายในผู้ ป่วยรายนี ้

คาดว่าเป็นผลจากความผิดปกติของต่อมน�ำ้ลายจาก
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โรคเอคโตเดอร์มัลดิสเพลเซีย [30-33] อย่างไรก็ตาม 

จากท่ีผู้ ป่วยมีอาการแสดงทางระบบท่ีสอดคล้องกบัโรค

ของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพนั ดงันัน้ กลุ่มอาการโจเกรน 

(Sjögren’s syndrome) ทัง้แบบปฐมภูมิและทุติยภูมิ  

จงึอาจเป็นสาเหตขุองภาวะนีไ้ด้เชน่กนั

	 ส�ำหรับการตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือน�ำไปสู่การวินิจฉยั

สุดท้ายส�ำหรับรอยโรคในช่องปากนัน้ จ�ำเป็นต้อง

ท�ำการตดัเนือ้เย่ือออกตรวจ เพ่ือแยกระหว่างรอยโรค 

ไลเคนแพลนัสและโรคลูปัสอีริทีมาโตซัส เน่ืองจาก

ความคล้ายคลึงกันของลกัษณะทางคลินิกดงัได้กล่าว

ไปแล้ว จึงต้องอาศัยความแตกต่างของลักษณะทาง 

จุลพยาธิวิทยา และวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์โดยตรง 

โดยลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของโรคลูปัสอีริทีมา

โตซสั จะพบการสะสมของลิมโฟไซต์ ทัง้ท่ีส่วนบนของ

เนือ้เย่ือเก่ียวพนัใต้ชัน้เย่ือบุผิว และบริเวณท่ีอยู่ลึกลง

มา รวมถึงบริเวณรอบหลอดเลือด [4, 26] แต่ส�ำหรับ

รอยโรคไลเคนแพลนสัจะไมพ่บการสะสมของลิมโฟไซต์

ในบริเวณชัน้ลึกของเนือ้เย่ือเก่ียวพนั และบริเวณรอบ

หลอดเลอืดดงักลา่ว [4, 34] สว่นการตรวจด้วยวธีิอิมมโูน

ฟลูโอเรสเซนต์โดยตรงของโรคลูปัสอีริทีมาโตซัส พบ

อิมมโูนโกลบลูนิจี อิมมโูนโกลบลูนิเอม็ หรือคอมพลเีมนต์ 

3 ท่ีรอยต่อระหว่างเย่ือบุผิวและเนือ้เ ย่ือยึดต่อใต้ 

เย่ือบผิุว ลกัษณะเป็นเส้น (linear pattern) หรืออาจพบ

ในลกัษณะแถบขอบไม่เรียบ (shaggy pattern) หรือ 

รูปแบบแกรนลูาร์ (granular pattern) รวมทัง้อาจพบท่ี

บริเวณรอบหลอดเลือด นอกจากนี ้อาจพบไฟบริโนเจน

ในลักษณะเป็นแถบขอบไม่เรียบท่ีรอยต่อระหว่าง 

เย่ือบผิุวกบัเนือ้เย่ือยดึตอ่ใต้เย่ือบผิุวได้ [26, 35-37, 39] 

ในขณะท่ีรอยโรคไลเคนพลานสัสว่นใหญ่จะพบไฟบริโนเจน

ท่ีรอยต่อระหว่างเย่ือบุผิวกับเนือ้เย่ือยึดต่อใต้เย่ือบุผิว

ตอ่เน่ืองลงไปจนถงึบริเวณสว่นบนของชัน้ลามินาโพรเพรีย 

(lamina propria) ลกัษณะเป็นแถบขอบไม่เรียบ และ

อาจพบร่วมกับอิมมูโนโกลบูลินเอ็มท่ีคอลลอยด์บอดี 

(colloid body) รวมถึงอาจพบคอมพลีเมนท์ 3 ท่ี

คอลลอยด์บอดีได้ด้วยเชน่กนั [2, 4, 37, 38]

	 ลกัษณะทางจลุพยาธิวิทยาของรอยโรคในผู้ ป่วย

รายนี ้สอดคล้องกับลกัษณะท่ีพบได้ในรอยโรคไลเคน

แพลนสัและรอยโรคไลเคนอยด์ในชอ่งปาก อยา่งไรก็ตาม 

เน่ืองจากการสะสมของลมิโฟไซต์บริเวณเนือ้เย่ือเก่ียวพนั

ใต้ชัน้เย่ือบุผิวไม่ได้เรียงตวักันเป็นแถบหนาแน่นอย่าง

ชดัเจนนกั อีกทัง้ยงัมีการกระจายของการอกัเสบลงมา

ในชัน้ของเนือ้เย่ือสว่นลกึบางสว่น ท�ำให้ไม่สามารถตดั

ความเป็นไปได้ของโรคลปัูสอีริทีมาโตซสัออกไปได้ สว่น

ผลการตรวจด้วยวิธีอิมมโูนฟลโูอเรสเซนต์โดยตรงท่ีให้

ผลเป็นลบทัง้หมด จึงไม่สนบัสนนุการวินิจฉัยโรคใดได้ 

ดงันัน้ เม่ือรวบรวมข้อมลูจากประวตั ิการตรวจทางคลนิิก 

และลกัษณะทางจุลพยาธิวิทยา โรคไลเคนแพลนสัใน

ช่องปากจึงเป็นการวินิจฉยัท่ีมีความเป็นไปได้มากท่ีสดุ 

แต่เน่ืองจากการพบว่ารอยโรคมีความสมัพนัธ์กับวสัดุ

อดุฟันชนิดอะมลักมั และการแยกรอยโรคไลเคนแพลนสั

กับรอยโรคไลเคนอยด์ในช่องปากไม่สามารถอาศัย

ลกัษณะทางจลุพยาธิวิทยาได้ [40] จงึพิจารณาสง่ตรวจ

เพ่ิมเตมิเพ่ือทดสอบปฏิกิริยาการแพ้ตอ่วสัดทุางทนัตกรรม

	 การทดสอบภูมิแพ้ผิวหนังด้วยวิธีการสัมผัส 

(skin patch test) เป็นการทดสอบผิวหนงัโดยใช้สารท่ี

สงสยัวา่เป็นสาเหตขุองโรคผ่ืนแพ้ปิดท่ีผิวหนงับริเวณหลงั 

เพ่ือทดสอบปฏิกิริยาท่ีผิวหนงัต่อสารนัน้ๆ โดยมีหลาย

งานวิจยัท่ีศกึษาถึงความแม่นย�ำในการวินิจฉยัรอยโรค

ไลเคนอยด์ในช่องปากเหตุสมัผัสจากวัสดุอุดฟันชนิด 

อะมลักมั [23-25, 41, 42] แม้ว่าจะมีประโยชน์ในการ

ประเมินโอกาสของการเกิดปฏิกิริยาของเนือ้เย่ือตอ่วสัดุ

ทางทนัตกรรมก็ตาม แต่มีผลการศึกษาท่ีแสดงถึงการ

เกิดผลบวกลวง (false positive) และผลลบลวง (false 

negative) ได้ โดยการเปรียบเทียบกับการตอบสนอง 

ต่อการเปลี่ยนวสัดอุดุฟัน [23-25, 41, 42] ดงันัน้ การ

วินิจฉัยโรคนีจ้ึงจ�ำเป็นต้องอาศัยการตรวจทางคลินิก 

โดยการพิจารณาความสมัพนัธ์ของต�ำแหน่งรอยโรคกบั

วสัดอุดุฟัน ร่วมกบัการให้ผลบวกของการทดสอบภมิูแพ้

ผิวหนงัต่อปรอทหรือองค์ประกอบอ่ืนในอะมลักมั และ

ยืนยนัการวินิจฉยัโดยการสงัเกตการตอบสนองของรอย

โรคเม่ือท�ำการก�ำจัดวัสดุท่ีเป็นสาเหตุ ซึ่งผู้ ป่วยรายนี ้
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เม่ือพิจารณาทัง้จากความสมัพนัธ์ของต�ำแหน่งรอยโรค 

และผลการทดสอบภมิูแพ้ผิวหนงัท่ีให้ผลเป็นลบแล้ว ไม่

สนบัสนนุการวินิจฉยัโรคไลเคนอยด์ในชอ่งปากเหตสุมัผสั

	 ส�ำหรับโรคลูปัสอีริทีมาโตซัส แม้ว่าข้อมูลจาก

การตรวจเพ่ิมเตมิดงัได้กลา่วถงึก่อนหน้านี ้จะไมเ่พียงพอ

ส�ำหรับการวินิจฉยัหรือตดัความเป็นไปได้ของโรคนี ้แต่

เน่ืองจากผู้ ป่วยรายนีมี้ความผิดปกติของร่างกายใน

ระบบอ่ืนร่วมด้วย อันได้แก่ ประวัติของการมีผ่ืนภาย

หลงัการสมัผสัแสงแดด และการแข็งตึงของนิว้มือและ

เท้า จึงมีความเป็นไปได้ท่ีจะมีโรคของระบบเนือ้เย่ือ

เก่ียวพันท่ียังไม่ได้รับการวินิจฉัย รวมถึงโรคลูปัสอีริที 

มาโตซสัทัว่ร่าง ซึง่การวนิิจฉยัโรคดงักลา่ว จ�ำเป็นต้องอาศยั

ข้อมลูทางคลินิก ร่วมกับการตรวจทางห้องปฏิบตัิการ

ตามเกณฑ์การวินิจฉยัโรค โดยปัจจบุนั มีการน�ำเกณฑ์

การวินิจฉัยตาม systemic lupus international 

collaborating clinics ปีค.ศ.2012 หรือ SLICC criteria 

2012 มาใช้แทนเกณฑ์การวินิจฉยัเดิมของราชวิทยาลยั

โรครูมาติซัม่แห่งสหรัฐอเมริกา (American college of 

rheumatology, ACR) ซึง่ใช้มาตัง้แต่ปีค.ศ.1997 โดย 

มีผลการศกึษาท่ียืนยนัถึงความไว (sensitivity) ในการ

วินิจฉัยท่ีสงูกว่า [43, 46] ดงัท่ีได้กล่าวถึงข้างต้น การ

วินิจฉยัโรคในระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพนัจะต้องอาศยัเกณฑ์

การวินิจฉยัท่ีก�ำหนดไว้ส�ำหรับแต่ละโรค อย่างไรก็ตาม 

พบว่าการตรวจแอนติบอดีต่อนิวเคลียสท่ีให้ผลบวก  

มีความไวสูงมากในการวินิจฉัยโรคลูปัสอีริทีมาโตซัส 

ทัว่ร่าง คือ มีรายงานการตรวจพบผลบวกมากกวา่ร้อยละ 

95 ของผู้ ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัย [43-45] จึงมีบาง 

การศกึษาท่ีแนะน�ำให้ใช้การตรวจนีส้�ำหรับการคดักรอง

โรคลปัูสอีริทีมาโตซสัทัว่ร่าง [44] โดยพิจารณาร่วมกบั

ระดับแอนติบอดีไตเตอร์และรูปแบบการติดสี แต่

เน่ืองจากการมีความไวสูง จึงต้องมีการยืนยันด้วย 

การตรวจแอนติบอดีชนิดอ่ืนควบคูด้่วย เช่น แอนติบอดี

ต่อดับเบิลสแตรนด์ของกรดดีออกซีไรโบนิวคลิอิก 

แอนตบิอดีตอ่กลุม่ของแอนตเิจนท่ีสกดัได้จากนิวเคลยีส 

(anti-extracted nuclear antigen, anti-ENA) เช่น 

แอนติบอดีต่อแอนติเจนสมิทต์, แอนติบอดีต่อส่วน

โปรตีนไรโบนิวเคลียร์ ซึ่งแอนติบอดีเหล่านีมี้ความไว

น้อยกว่า แต่มีความจ�ำเพาะ (specificity) มากกว่า

แอนติบอดีต่อนิวเคลียส นอกจากนี ้เน่ืองจากโรคลปัูส 

อีริทีมาโตซสัทัว่ร่างมีผลต่อทกุระบบในร่างกาย ดงันัน้ 

การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด เพ่ือประเมิน 

ผลกระทบตอ่ระบบเลือด (hematologic involvement) 

จึงเป็นอีกหนึ่งการตรวจส�ำหรับการวินิจฉัยโรคนี ้โดย

ความผิดปกติของระบบเลือดท่ีสัมพันธ์กับโรค ได้แก่ 

ภาวะโลหิตจางจากเม็ดเลือดแดงแตก (hemolytic 

anemia) เม็ดเลือดขาวหรือลิมโฟไซต์ต�่ำ (leukopenia/ 

lymphopenia) และเกลด็เลอืดต�ำ่ (thrombocytopenia) [46] 

ส�ำหรับลกัษณะทางคลินิกท่ีผิดปกติอีกประการหนึ่งใน

ผู้ ป่วยรายนี ้คือ การมีนิว้ตึงแข็ง อันเป็นอาการแสดง

หนึ่งท่ีพบได้บ่อยในโรคหนังแข็ง ซึ่งเกณฑ์การวินิจฉัย

นอกจากจะพิจารณาจากลักษณะทางคลินิกของการ 

มีผิวหนังแข็งแล้ว ยังมีการตรวจเลือดเพ่ือตรวจหา

แอนติบอดี ซึ่งแอนติบอดีท่ีมีความสมัพนัธ์กบัโรคหนงั

แข็งนอกจากแอนติบอดีต่อนิวเคลียสแล้ว ยังรวมถึง

แอนติบอดีตอ่เอสซีแอล เจ็ดสบิ และแอนตีเซนโทรเมียร์ 

(anti-centromere) ซึง่มีความจ�ำเพาะมากกวา่ [47, 48]

	 ส�ำหรับผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการเพ่ิมเติม

ในผู้ ป่วยรายนี ้พบผลบวกต่อแอนติบอดีต่อนิวเคลียส 

ในระดับไตเตอร์ท่ีสูง คือ 1:1,280 ในรูปแบบท่ีเป็น 

เนือ้เดียวกนัทัง้นิวเคลียส และเป็นปืน้ละเอียดกระจาย

ทัว่นิวเคลียส ซึ่งทัง้ 2 รูปแบบนีพ้บได้บ่อยในโรคลปัูส 

อีริทีมาโตซสัทัว่ร่าง และอาจพบได้ในโรคหนงัแขง็ด้วย [44] 

ส�ำหรับการตรวจแอนติบอดีชนิดอ่ืน ให้ผลเป็นลบ

ทัง้หมด และการตรวจความสมบรูณ์ของเมด็เลอืดก็ไมพ่บ

ความผิดปกตท่ีิบง่ชีโ้รคเชน่เดียวกนั

	 จากข้อมลูข้างต้น ให้การวนิิจฉยัรอยโรคในชอ่งปาก

ท่ีเป็นไปได้มากท่ีสดุ คือ รอยโรคไลเคนแพลนัสใน

ช่องปาก อย่างไรก็ตาม เม่ือพิจารณาจากเกณฑ์การ

วินิจฉัยรอยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์

ในช่องปาก ตามเกณฑ์การวินิจฉัยท่ีดัดแปลงจาก

เกณฑ์ขององค์การอนามยัโลกเดิม ท่ีระบวุา่การวินิจฉยั

รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ต้องประกอบด้วย
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ลกัษณะทางคลินิกและจุลพยาธิวิทยาท่ีครบถ้วน [2] 

แต่เน่ืองจากลกัษณะทางจลุพยาธิวิทยาจากรอยโรคใน

ผู้ป่วยรายนี ้ท่ีพบการรวมกลุม่ของลมิโฟไซต์กระจายลงสู่

เนือ้เย่ือเก่ียวพนัชัน้ลกึ จงึท�ำให้การวนิิจฉยัทางจลุพยาธิ

วทิยาสอดคล้อง (consistent) กบัทัง้รอยโรคไลเคนแพลนสั

และรอยโรคไลเคนอยด์ในช่องปาก แต่เน่ืองจากผู้ ป่วย

รายนีไ้ม่มีประวตัิของการได้รับยาทางระบบท่ีอาจเป็น

สาเหตขุองการเกิดรอยโรคไลเคนอยด์ในช่องปาก และ

ไมพ่บความสมัพนัธ์อยา่งชดัเจนกบัวสัดท่ีุอาจก่อให้เกิด

ปฏิกิริยาภูมิไวเกิน ประกอบกับผลการทดสอบภูมิแพ้

ผิวหนงัด้วยวิธีการสมัผสัท่ีให้ผลลบ จงึมีความเป็นไปได้

ของโรคไลเคนแพลนัสมากกว่ารอยโรคไลเคนอยด์ใน

ชอ่งปาก

	 ส่วนความผิดปกติทางระบบในผู้ ป่วยรายนี ้

เน่ืองจากมีการตรวจพบแอนตีบอดีต่อนิวเคลียสใน

ระดบัไตเตอร์ท่ีสงู ส่วนแอนติบอดีอ่ืนให้ผลลบทัง้หมด 

อายุรแพทย์จึงให้การวินิจฉัยโรค UCTD โดยมีเกณฑ์

การวินิจฉยัประกอบด้วย 1) มีลกัษณะทางคลินิกท่ีเข้า

ได้กับโรคของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพัน แต่ไม่สามารถ

ให้การวินิจฉัยเป็นโรคใดโรคหนึ่งได้อย่างแน่ชัด และ  

2) ผลการตรวจท่ีให้ผลบวกส�ำหรับแอนติบอดีต่อ

นิวเคลียส จากการตรวจ 2 ครัง้ โดยเง่ือนไขท่ีส�ำคญัของ

การวนิิจฉยัโรคนี ้คือ ข้อมลูทางคลนิิกและการตรวจเพ่ิมเตมิ

ต้องไม่ครบถ้วนในการให้การวินิจฉัยโรคใดโรคหนึ่งได้ 

ซึ่งสอดคล้องกับผู้ ป่วยรายนี ้คือ การมีนิว้ตึงแข็ง และ

ประวตัท่ีิคล้ายกบัภาวะไวแสง ซึง่เข้าได้กบัโรคของระบบ

เนือ้เย่ือเก่ียวพนั และมีผลการตรวจพบแอนติบอดีต่อ

นิวเคลียสในระดบัไตเตอร์ท่ีสงูจากการตรวจยืนยนัโดย

อายรุแพทย์ นอกจากนี ้เน่ืองจากโรคดงักล่าวอาจเป็น

อาการแสดงเร่ิมต้นก่อนท่ีจะมีการพฒันาไปเป็นโรคใด

โรคหนึง่ เกณฑ์การวินิจฉยัใหมจ่งึรวมไปถงึเง่ือนไขด้าน

เวลา คือ ต้องมีระยะเวลาการเป็นโรคอยา่งน้อย 3 ปี [49] 

ซึ่งจากการติดตามผู้ ป่วยรายนีเ้ป็นเวลามากกว่า 3 ปี  

ไม่พบการเปลี่ยนแปลงของอาการทางคลินิก และ 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีบ่งชีถ้ึงโรคใดโรคหนึ่ง 

ส่วนอาการแสดงในช่องปากของโรคนี ้พบว่าร้อยละ 

3-27 มีแผลในช่องปาก ร่วมกับภาวะน�ำ้ลายไหลน้อย 

หรือปากแห้ง [13]

	 หลังจากได้รับการวินิจฉัยแล้ว จึงได้พิจารณา

ให้การรักษารอยโรคในช่องปาก ซึ่งการรักษารอยโรค 

ไลเคนแพลนสัในชอ่งปากมีแนวทางการรักษาได้หลายวธีิ 

โดยพิจารณาจากองค์ประกอบตา่งๆ ได้แก่ ลกัษณะของ

รอยโรค ระดับความรุนแรง ต�ำแหน่งและอาการของ 

รอยโรค อาย ุและประวตัิทางการแพทย์ของผู้ ป่วย โดย

วตัถุประสงค์ในการรักษามุ่งเน้นในการก�ำจัดรอยโรค 

ท่ีมีลกัษณะเย่ือบแุดง หรือเป็นแผล เพ่ือลดอาการเจ็บปวด 

รวมถึงโอกาสเสี่ยงในการกลายเป็นมะเร็งของรอยโรค 

[21, 61] ซึ่งยาคอร์ติโคสเตียรอยด์เป็นยาหลกัท่ีใช้ใน

การรักษา ทัง้ในรูปแบบของยาทา ยาฉีดเฉพาะท่ี และ

ยาทางระบบ โดยท่ีรูปแบบของยาทาถกูใช้เป็นยาหลกั

ส�ำหรับการรักษา โดยการเลือกใช้ระดับความแรง 

(potency) ของยาขึน้อยู่กับความรุนแรงของรอยโรค  

แต่โดยทั่วไป การเลือกใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ท่ีมี

ความแรงระดับปานกลางถึงสูง เช่น โคลเบทาซอล  

โพรพิโอเนต (clobetasol propionate) ฟลโูอซิโนไนด์ 

(fluocinonide) หรือเบตาเมทาโซน (betamethasone) 

จะท�ำให้มีการตอบสนองตอ่การรักษาอยา่งรวดเร็ว [21, 

56, 61] ส�ำหรับยาเฉพาะท่ีในรูปแบบยาน�ำ้ (elixir) หรือ

ยาน�ำ้แขวนตะกอน (suspension) มีการใช้ในกรณีท่ี

รอยโรคมีการกระจายทัว่ไป หรือมีรอยโรคในต�ำแหน่งท่ี

ยากต่อการทายา [21] และเน่ืองจากการเปลี่ยนแปลง

ของภูมิคุ้มกันในช่องปากอนัเป็นผลจากยา ท�ำให้การ

ตดิเชือ้โดยเฉพาะการตดิเชือ้ราแคนดดิา (candidiasis) เป็น

ภาวะแทรกซ้อนท่ีพบได้บอ่ยส�ำหรับการใช้ยาคอร์ติโคส

เตียรอยด์ [21, 50, 55] ดงันัน้ การเสริมการรักษาด้วย 

ยาต้านเชือ้รา (antifungal) จงึอาจชว่ยให้การควบคมุโรค

เป็นไปได้ดีขึน้ [21, 55] อย่างไรก็ตาม ยงัมีข้อมลูจาก

บางการศึกษาท่ีไม่สนับสนุนค�ำแนะน�ำส�ำหรับการใช้ 

ยาต้านเชือ้รา เพ่ือลดความเส่ียงของการติดเชือ้รา 

แคนดิดาในผู้ ท่ีได้รับการรักษารอยโรคด้วยสเตียรอยด์

เฉพาะท่ี [50, 58] ส่วนภาวะแทรกซ้อนจากการใช้ยา 

ในระยะยาว เช่น การฝ่อลีบของเย่ือบุผิว [21] รวมถึง
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ของต่อมหมวกไต พบว่าเกิดได้น้อยจากการใช้ยาทา 

ในช่องปาก [21, 56] แต่อาจมีความเสี่ยงของการเกิด

มากขึน้ในกรณีท่ีใช้ยาสเตียรอยด์ความแรงสงู ร่วมกบั

การปิดทบับริเวณท่ีทายา (occlusive dressing) [57, 61] 

ส�ำหรับผู้ ป่วยรายนี ้เน่ืองจากรอยโรคมีความรุนแรงน้อย 

ทัง้ในแงข่องขนาดและลกัษณะของรอยโรค การกระจาย

ของรอยโรคท่ีจ�ำกดัอยู่เฉพาะท่ี และต�ำแหน่งท่ีสามารถ

ทายาได้ จงึพิจารณาให้การรักษาด้วยยาในรูปแบบยาทา 

โดยยาท่ีเลือกใช้ คือ ฟลโูอซิโนโลน อะเซโตไนด์ 0.1% 

ในออราเบส 

	 ส�ำหรับการรักษาโรค UCTD มีรายงานการรักษา

ด้วยยาในกลุม่ตา่งๆ ตัง้แตก่ลุม่ยาต้านการอกัเสบท่ีไมใ่ช่

สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drugs, 

NSAIDs) ยาสเตียรอยด์ทางระบบ กลุม่ยาต้านมาลาเรีย 

(antimalarial drugs) เช่น ยาไฮดรอกซีคลอโรควิน  

ยากดภูมิคุ้มกัน เช่น ไซโคลสปอริน (cyclosporine)  

ยาแคลเซียมแชนแนลบล็อกเกอร์ (calcium channel 

blocker) และยาต้านเกล็ดเลือด (ant iplatelet  

agents) ในผู้ ป่วยท่ีมีปรากฏการณ์เรเนาด์ (Raynaud’s 

phenomenon) [53] ส�ำหรับผู้ ป่วยรายนี ้หลงัจากยืนยนั

การวินิจฉัยแล้วอายุรแพทย์ได้ให้การรักษาด้วยยา 

สเตียรอยด์ทางระบบ คือ เพรดนิโซโลน ขนาด 10 

มิลลิกรัมต่อวนั ร่วมกบัยาไฮดรอกซีคลอโรควิน ขนาด 

200 มิลลิกรัมต่อวัน และประเมินการรักษาโดยการ

ตรวจวดัอตัราการตกตะกอนของเม็ดเลือดแดง ซึ่งเป็น

ตวัชีว้ดัการอกัเสบ (inflammatory marker) ท่ีนิยมใช้ 

ในโรคของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพนั [54] ซึ่งผลการตรวจ

อยู่ ในระดับปกติ  อันแสดงถึงการควบคุมโรคท่ีดี 

นอกจากนี ้เน่ืองจากยาท่ีผู้ ป่วยได้รับทัง้ 2 ชนิด เป็นยา 

ท่ีมีผลในการลดการอกัเสบของรอยโรคไลเคนแพลนสั

ในช่องปากด้วย [21, 57] การได้รับยาของผู้ ป่วยจึง 

ไม่เพียงแต่ส่งผลต่อการควบคุมโรคทางระบบเท่านัน้ 

แต่ยงัช่วยส่งเสริมการหายของรอยโรคในช่องปากด้วย

เชน่เดียวกนั

	 นอกจากปัญหาโรคในชอ่งปากและโรคทางระบบ

ของผู้ ป่วยดงัได้กล่าวไปแล้ว การดูแลแก้ไขภาวะหลัง่

น�ำ้ลายน้อยเป็นหนึง่ในขัน้ตอนการรักษาท่ีมีความส�ำคญั

ในผู้ ป่วยรายนี ้เน่ืองจากบทบาทท่ีส�ำคญัหลายประการ

ของน�ำ้ลายในปอ้งกนัและฟืน้ฟสูภาพในชอ่งปาก ภาวะหลัง่

น�ำ้ลายน้อยจงึเป็นภาวะท่ีเพ่ิมความเส่ียงตอ่การเกิดโรค 

ทัง้ตอ่ฟัน อวยัวะปริทนัต์ และเนือ้เย่ือออ่นในชอ่งปาก [59] 

แม้วา่ปัจจบุนัจะมีการรักษาภาวะปากแห้งด้วยยากระตุ้น 

การหลัง่น�ำ้ลาย (sialogogues) มากขึน้ แตด้่วยผลข้างเคียง

ของยา จึงเป็นข้อจ�ำกดัในการใช้ยากลุ่มดงักล่าว [59] 

มาตรการในการกระตุ้นการหลัง่น�ำ้ลายเฉพาะท่ี หรือ

การใช้สารทดแทนน�ำ้ลาย จงึมีความปลอดภยั และเป็น

ท่ีนิยมใช้มากกวา่ [59, 60] ในผู้ป่วยรายนีไ้ด้รับการสัง่จา่ย

น�ำ้ลายเทียม ซึง่นอกจากจะช่วยลดความเส่ียงของโรค

ฟันผุและโรคปริทนัต์แล้ว ยงัช่วยป้องกนัการติดเชือ้รา

แคนดิดา และลดการระคายเคืองต่อรอยโรคจากฟัน

ใกล้เคียง ซึง่จะสง่ผลให้การควบคมุรอยโรคท�ำได้ดีมากขึน้

	 ระหวา่งการรักษารอยโรคในชอ่งปาก ผู้ ป่วยได้รับ

การสง่ตอ่เพ่ือรับการรักษาทางทนัตกรรมอ่ืนๆ เพ่ือก�ำจดั

โรคของฟันและอวยัวะปริทนัต์ การคงสภาพอนามยัชอ่ง

ปากให้ดี หลีกเล่ียงการระคายเคืองต่อเนือ้เย่ืออ่อน ซึง่

เป็นสาเหตทุ�ำให้เกิดการก�ำเริบของโรคจากปรากฏการณ์

ท่ีเรียกว่าโคเอบเนอร์ (Koebner phenomenon) [61] 

รวมถึงการวางแผนการรักษาเพ่ือใส่ฟันเทียมทดแทน

ฟันท่ีไม่มีในช่องปาก เพ่ือให้ผู้ ป่วยสามารถบดเคีย้ว

อาหารได้ดีขึน้ ส่งเสริมภาวะโภชนาการ และลดภาระ

ตอ่ฟันท่ีมีอยูใ่นชอ่งปาก

สรุป

	 รอยโรคไลเคนแพลนสัในช่องปาก เป็นโรคท่ีเกิด

จากภูมิคุ้มกันร่างกายท่ีท�ำให้เกิดการอักเสบของเย่ือ

เมือกในช่องปาก ซึง่แม้วา่สว่นใหญ่จะมีลกัษณะเฉพาะ

ของรอยโรคทางคลินิก แตร่อยโรคในลกัษณะเดียวกนันี ้

อาจเป็นอาการแสดงของโรคทางระบบ โดยเฉพาะโรค
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ของระบบเนือ้เย่ือเก่ียวพัน ซึ่งการวินิจฉัยจ�ำเป็นต้อง

อาศยัความเช่ือมโยงของอาการแสดงในช่องปาก กับ

ความผิดปกติทางร่างกาย การซักประวัติท่ีเก่ียวข้อง 

และการตรวจร่างกายเบือ้งต้น จึงเป็นขัน้ตอนท่ีส�ำคญั

ในการพิจารณาการตรวจเพ่ิมเติมท่ีเหมาะสม อนัจะน�ำ

ไปสู่การวินิจฉัยโรคท่ีถูกต้อง ทัง้นี ้ เพ่ือให้ผู้ ป่วยได้รับ

การรักษาอยา่งครอบคลมุและเป็นองค์รวม
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