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บทนํา

รอยโรคไลเคนอยด (lichenoid lesions) ในชองปากเปนรอยโรคที่มีลักษณะ
ทางคลินิกคลายกับโรคไลเคนแพลนัส (lichen planus)ในชองปาก ซ่ึงเกิดจากการ
แพสารชนิดใดชนิดหนึ่งซึ่งอาจเปนวัสดุบูรณะทางทันตกรรม เชน วัสดุอะมัลกัม (amal-
gam) เรซินคอมโพสิต (resin composite) สวนประกอบของโลหะครอบฟน (crown)
หรือฐานฟนปลอมชนิดถอดได (removable partial denture) เปนตน รวมทั้งโลหะหนัก

รอยโรคไลเคนอยดในชองปากท่ีเก่ียวของกับวสัดอุะมัลกัม
: รายงานผูปวย 1 ราย

บทคัดยอ
รอยโรคไลเคนอยด เปนรอยโรคที่ มี ลักษณะทางคลินิกและลักษณะทาง

พยาธิวิทยาคลายกับรอยโรคไลเคนแพลนัสภายในชองปาก แตเกิดในตําแหนงของ
เนื้อเยื่อที่สัมผัสหรือใกลกับวัสดุบูรณะฟน ซึ่งอาจเกิดจากปฏิกิริยาการแพวัสดุบูรณะ
ทางทันตกรรม เชน วัสดุอะมัลกัม เรซินคอมโพสิต สวนประกอบของโลหะครอบฟน
โดยสารที่ทําใหเกิดการแพจะทําปฏิกิ ริยาไวเกินอยางชากับเนื้อเ ย่ือบริเวณที่ ถูก
สัมผัส เม่ือกําจัดสาเหตุออกไป รอยโรคและอาการจะดีขึ้น

รายงานผูปวยหญิง อายุ 49 ป พบรอยโรคที่บริเวณเหงือกหลายตําแหนง โดย
รอยโรคเปนเฉพาะที่อยูในตําแหนงใกลเคียงกับวัสดุอุดอะมัลกัมในชองปาก ลักษณะเปน
เสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดง และมีรอยแผลถลอก ผูปวยมีอาการปวดแสบปวด-
รอนในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด ผูปวยไดรับการตรวจชิ้นเนื้อและทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพ ซึ่งพบวาผูปวยแพอะมัลกัมและคอปเปอรซัลเฟต จึงใหการรักษา
ดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 และทําการ
เปล่ียนวัสดุอุดในชองปากจากอะมัลกัมเปนเรซินคอมโพสิต พบวารอยโรคดีขึ้น และ
อาการปวดแสบปวดรอนหายไปในสัปดาหที่ 4 และจากการติดตามผลการรักษา
เปนเวลา 6 เดือน ไมพบรอยโรคปรากฏอีก
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และยาบางชนิด ไดแก ยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (non-
steroidal anti-inflammatory drugs; NSAIDs) ยาคลายกังวล
(antianxiety drugs) และยาลดความดันโลหิตสูง (antihyperten-
sive drugs) โดยเฉพาะในกลุม angiotensin-converting enzyme
inhibitors เชน ลาบีโทลอล (labetolol) แพรคโทลอล (practolol)
เมทิลโดปา (methyldopa)1 โดยสารที่ทําใหเกิดการแพจะทําปฏิ-
กิริยาไวเกินอยางชา (delayed-typed hypersensitivity) กับ
เนื้อเยื่อบริเวณทีถู่กสัมผัส ซ่ึงรอยโรคและอาการจะดีขึ้น เมื่อกําจัด
สาเหตุออกไป โดยปจจุบันเช่ือวาเกิดจากความผิดปกติของระบบ
ภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนส่ือ (cell-mediated hypersensitivity)2

รอยโรคไลเคนแพลนัส เปนโรคเรื้อรังชนิดหนึ่งของผิวหนัง
อาจพบรอยโรคภายในชองปากเทานั้น หรืออาจพบรอยโรคที่
ผิวหนังรวมดวย ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัด แตเช่ือวามี
ความเกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปน
ส่ือเชนกัน มีรายงานความเปนไปไดที่รอยโรคอาจเปลี่ยนแปลง
เปนมะเร็งในชองปากไดประมาณรอยละ 0.4-2.33,4 และในปจจุ-
บันองคการอนามัยโลก (World Health Organization; WHO)
ไดจัดรอยโรคไลเคนแพลนัสในชองปากไวในกลุมที่มีโอกาสเสี่ยง
ในการเกิดเปนมะเร็งในชองปาก (precancerous condition)5

ลักษณะอาการทางคลินิกและพยาธิวิทยาของรอยโรคไล-
เคนอยดคลายกับโรคไลเคนแพลนัสผูปวยมักมาพบทันตแพทย
ดวยอาการระคายเคืองในชองปาก ปวดแสบปวดรอนรับประทาน
อาหารรสจัดหรือเผ็ดไมได พบลักษณะทางคลินิกเปนเสนสีขาว
คลายรางแหที่เรียกวา เสนตาขายวิกแฮม (Wickham’s striae)1

เช็ดถูไมออก หรือรอยอักเสบแดง (atrophic) หรือเปนแผล (ulcer-
ation) บริเวณที่พบรอยโรคไลเคนแพลนัสในชองปากมากที่สุด
คือ บริเวณเยื่อบุกระพุงแกมคอนมาทางดานหลัง6 สวนรอยโรค
ไลเคนอยดจะเกิดในตําแหนงที่ใกลเคียงกับวัสดุอุดฟน1,7 การวิ-
นิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนอยดออกจากรอยโรคไลเคนแพลนัสที่
ไมทราบสาเหตุอาจทําไดยาก แตมีผู ต้ังขอสังเกตวารอยโรค
ไลเคนอยดมีแนวโนมที่จะพบเปนเพียงขางเดียว (unilateral)
มักมีลักษณะเปนแผลถลอก และอาจพบในตําแหนงที่ไมคอยพบ
รอยโรคไลเคนแพลนัสที่ไมทราบสาเหตุ เชน บริเวณเพดานปาก8,9

และตําแหนงที่สัมผัสวัสดุอุดฟน7 เปนตน  อยางไรก็ตาม ขอสังเกต
ดังกลาวไมสามารถใชเปนเกณฑชวยในการวินิจฉัยรอยโรค
ไลเคนอยดไดเสมอไป ดังนั้นตองอาศัยการวินิจฉัยทางคลินิก
โดยการใหผูปวยเปล่ียนยาหรือเปล่ียนวัสดุอุดฟนที่คาดวานาจะ-
เปนสาเหตุซึ่งจะทําใหรอยโรคหายหรือดีขึ้นได มีรายงานวารอย-
โรคที่คงอยู เปนเวลานานอาจมีการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็ง
ในชองปากได จึงจัดเปนรอยโรคที่มีความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็ง

ในชองปากเชนกัน10,11 สวนลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาจะพบ
ลักษณะช้ันเบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration)
รวมกับที-ลิมโฟซัยต (T-lymphocyte) บริเวณชั้นลามินาโพรเปรีย
(lamina propria) มีการเรียงตัวเปนแถบหนาแนนเปนจํานวนมาก
ทั้งในรอยโรคไลเคนแพลนัส12,13 และรอยโรคไลเคนอยด14,15

วัสดุอะมัลกัมเปนวัสดุบูรณะฟนที่มีใชกันมาอยางแพร-
หลายนานกวา 150 ป โดยวัสดุอะมัลกัม คือ อัลลอยด (alloy)
ที่ประกอบดวยสวนผงและสวนเหลว ซึ่งสวนประกอบของสวนผง
ไดแก เงิน (silver) ดีบุก (tin) ทองแดง (copper) และสังกะสี (zinc)
รวมกับสวนเหลว คือ ปรอท (mercury)16 มีรายงานตั้งแตป พ.ศ.
2523 พบวา วัสดุอะมัลกัมสามารถปลดปลอยไอปรอทอิสระได
จากการบดเคี้ยวในระหวางการรับประทานอาหารปกติ ซึ่งจะ
สะสมในเนื้อเยื่อออนในชองปากไดในรูปแบบของการละลาย
การระเหยกลายเปนไอ หรือการทําใหสึกกรอน18,19 และพบวา
อัตราของการปลดปลอยอิออนปรอทมีความสัมพันธกับพื้นที่ผิว
ของวัสดุอะมัลกัม17 ในผูปวยบางรายเมื่อมีการสะสมในเนื้อเยื่อ
ออนในชองปากอาจกอใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดได ซึ่งคาดวาเกิด
จากปฏิกิริยาไวเกินอยางชา18-21 และเม่ือทําการเปลี่ยนวัสดุ-
อะมัลกัมและแทนที่ดวยวัสดุที่ไมมีสารปรอท รอยโรคในชองปาก
จะดีขึ้นหรือหายไป22,23

จากการจําแนกประเภทของภาวะภูมิไวเกินของ Coombs
และ Gell24 ไดแบงปฏิกิริยาเปน 4 ประเภทตามกลไลการเกิด
พยาธิสภาพ ไดแก ภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 1 (type I hypersensi-
tivity) ซ่ึงเกิดขึ้นภายในระยะเวลาอันส้ัน โดยรางกายจะเกิดการ
ตอบสนองผานทางอิมมูโนโกลบูลิน อี (immunogloblulin E; IgE)
ซึ่งจะไปเกาะยึดอยูบนผิวของเซลลมาสต (mast cell) หรือ เบโซ-
ฟลด (basophil) และเม่ือไดรับแอนติเจน (antigen) จะเกิด
การกระตุนใหมีการหลั่งสารเคมีออกฤทธิ์ (mediators) ทําให
เกิดพยาธิสภาพและกอใหเกิดอาการตาง ๆ เชน เกิดการบวม
หายใจลําบาก เนื่องจากกลามเนื้อหลอดลมหดเกร็ง ความดัน-
โลหิตต่ําลง เปนตน ภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 2 (type II hypersensi-
tivity) เกิดจากปฏิกิริยาของแอนติบอดีตอแอนติเจนที่อยูบนเซลล
หรือเนื้อเย่ือ ผานทาง IgG หรือ IgM โดยจะกระตุนระบบคอม-
พลีเมนท (complement) ทําใหเซลลแตกสลาย หรือกระตุนให
ฟาโกซัยต (phagocyte) เขามากินและหลั่งเอนไซม (enzyme)
ออกมา ทําใหเกิดการอักเสบขึ้น ภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 3 (type III
hypersensitivity) เกิดจากโมเลกุลเชิงซอนของแอนติบอดีและ
แอนติเจน (antibody-antigen complex) จํานวนมากในกระแส
โลหิตซ่ึงจะเกาะยึดที่ผนังหลอดเลือด หรือเบสเมนทเมมเบรน
(basement membrane) ของเนื้อเยื่อตาง ๆ และกระตุนระบบ
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คอมพลีเมนท ใหเกิดการชุมนุมของเซลลเม็ดเลือดขาวทําใหเกิด
การอักเสบและทําลายเนื้อเย่ือขึ้น สวนภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 4
(type IV hypersensitivity) หรือปฏิกิริยาไวเกินอยางชา ซึ่งตอง
อาศัยเวลาในการตอบสนองตอแอนติเจน เปนการตอบสนองชนิด
เซลลเปนส่ือผานทางที-ลิมโฟซัยต ซ่ึงแอนติเจนจะกระตุนใหที-
ลิมโฟซัยตหล่ังไซโตไคน (cytokine) หรือสารที่ทําใหเกิดพิษ (toxic
substances) และจะกระตุนใหเม็ดเลือดขาวเขามาทําลายเนื้อ-
เยื่อและเกิดการอักเสบขึ้น

การตรวจทางหองปฏิบัติการสําหรับปฏิกิริยาแพที่เกิดจาก
ความผดิปกติของระบบภมิูคุมกนัชนิดเซลลเปนส่ือ คือ การทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพ (patch test) โดยนําแถบกาวที่มีสารที่ตองการ
ทดสอบมาติดบนผิวหนัง แลวสังเกตดูอาการเปนเวลา 48-96
ช่ัวโมง วิธีการทดสอบการแพทางผิวหนัง ครั้งแรกจะทดสอบ
การแพโดยทาสารที่ตองการทดสอบลงบนหลังสวนบนของผูปวย
และปดดวยแถบกาวพิเศษที่เลี่ยงสารเคมีที่กอใหเกิดอาการแพ
(special hypoallergenic adhesive tape) เปนเวลา 48 ช่ัวโมง
จากนั้นแผนทดสอบจะถูกดึงออก และแพทยจะทําเครื่องหมาย
ลงบนแผนหลังตรงบริเวณที่ทดสอบ และทําการอานผลที่เวลา 48
ช่ัวโมง และอีก 2 วันตอมา จะอานผลที่เวลา 96 ชั่วโมง25 ถาได
ผลบวกที่เวลาใดเวลาหนึ่ง ถือวาเกิดปฏิกิริยาการแพ ทั้งนี้เวลา
ที่เกิดปฏิกิริยาจะขึ้นกับสารทดสอบแตละชนิด ซึ่งอาจเกิดปฏิ-
กิริยาการแพ และความรุนแรงของปฏิกิริยาไดในเวลาแตกตางกัน
จึงดูผลการทดสอบเปน 2 ชวง โดยที่ 96 ช่ัวโมง จะถือวาปฏิกิริยา
เกิดลาชากวา 48 ชั่วโมง

วัตถุประสงคของรายงานนี้ คือ การเสนอรายงานผูปวยรอย
โรคไลเคนอยด 1 ราย ที่เกิดจากวัสดุอุดฟนอะมัลกัม ไดรับการ
ทดสอบปฏิกิริยาการแพ และไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโน-
โลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 (0.1%
fluocinolone acetonide in orabase) และเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัม
เปนเรซินคอมโพสิต ซ่ึงรายงานนี้นาจะเปนประโยชนและเปนแนว
ทางแกทันตแพทยทั่วไปในการวินิจฉัยและรักษารอยโรคไลเค-
นอยด

รายงานผูปวย

ผูปวยหญิงไทยคู อายุ 49 ป มารับการรักษาที่คลินิกบัณฑิต
ปริทันต คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย
เมื่อป พ.ศ. 2548 เนื่องจากเจ็บที่เหงือกเวลาแปรงฟน เปนมานาน
หลายป ผูปวยไดถูกสงตัวมารับการวินิจฉัยและรับการรักษา
ที่เหมาะสมเนื่องจากพบแผลในชองปากที่คลินิกเวชศาสตรชอง-

ปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย จากการ
ซักประวัติ ผูปวยใหประวัติวามีแผลเรื้อรังในชองปากเปนมานาน
หลายป โดยจะมีอาการเจ็บและปวดแสบปวดรอนบริเวณเหงือก
เปน ๆ หาย ๆ เมื่อรับประทานอาหารรสจดั เคยรับการรกัษาทีค่ลินกิ
เอกชน ซ่ึงทันตแพทยผูทําการรักษาใหการวินิจฉัยวาเปนโรค
ปริทันตอักเสบเรื้อรัง (chronic periodontitis) และไดทําการ
รักษาโดยการขูดหินนํ้าลายและเกลารากฟน ภายหลังการรักษา
ผูปวยรู สึกวาอาการไมดีข้ึน จึงมารับการรักษาที่คณะทันต-
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ผูปวยปฏิเสธโรคประจํา-
ตัวและประวัติการแพยา แตมีประวัติแพเครื่องประดับที่ทําจาก
โลหะโดยมีผ่ืนขึ้นและคันหลังจากสัมผัสโลหะ

จากการตรวจภายในชองปาก พบลักษณะรอยโรคเปนเสน
สีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงเล็กนอยที่บริเวณเยื่อบุผิวกระ-
พุงแกมดานซาย ( รูปที่ 1A) สวนที่เหงือกตําแหนงฟน #14
(ฟนกรามนอยบนขวาซี่ที่หนึ่ง) ถึงฟน #16 (ฟนกรามบนขวาซี่ที่
หนึ่ง) พบลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวจางเช็ดถูไมออกรวมกับ
รอยแดงและแผลถลอก (รูปที่ 1B) เหงือกในตําแหนงฟน #24
(ฟนกรามนอยบนซายซี่ที่หนึ่ง) ถึงฟน #26 (ฟนกรามบนซายซี่ที่
หนึ่ง) (รูปที่ 1C ) บริเวณฟน #47 (ฟนกรามลางขวาซี่ที่สอง) ถึง
ฟน #48 (ฟนกรามลางขวาซ่ีที่สาม) และฟน #36 (ฟนกรามลาง
ซายซ่ีที่หนึ่ง) ถึงฟน #38 (ฟนกรามลางซายซี่ที่สาม) พบลักษณะ
รอยโรคเปนเสนสีขาวจางเช็ดถูไมออกรวมกับรอยแดง และตรวจ
พบวัสดุอะมัลกัมที่มีสภาพเกาและไมเหมาะสมโดยมีขอบรั่วซึม
หรือแตกหักหลายตําแหนง ไดแก ฟน #15 #16 #18 (ฟนกราม
บนขวาซี่ที่สาม) #26 #27 (ฟนกรามบนซายซ่ีที่สอง) #36 ถึง #38
และฟน #46 (ฟนกรามลางขวาซี่ที่หนึ่ง) ถึง #48 นอกจากนี้
พบคอฟนสึกที่บริเวณฟนหลังหลายตําแหนง จากลักษณะทาง
คลินิกไดใหการวินิจฉัยแยกโรควาเปน รอยโรคไลเคนอยดจาก
วัสดุอะมัลกัม (oral lichenoid lesions from dental amalgam
restoration) หรือรอยโรคไลเคนแพลนัสที่ไมทราบสาเหตุ (idio-
pathic oral lichen planus) รวมกับทําการตัดช้ินเนื้อโดยใชเครื่อง
ตัดช้ินเนื้อชนิดเจาะ (punch biopsy) ขนาดเสนผานศูนยกลาง 6
มิลลิเมตร ที่บริเวณเย่ือบุผิวกระพุงแกมดานซาย และนําชิ้นเนื้อ
แชในนํ้ายาฟอรมาลิน (formalin) ความเขมขนรอยละ 10 แลว
สงตรวจที่ภาควิชาทันตพยาธิวิทยา คณะทันตแพทยศาสตร จุฬา-
ลงกรณมหาวิทยาลัย จากผลการตรวจลักษณะทางจุลพยาธิ-
วิทยาพบวาช้ันเย่ือบุผิว (epithelium) มีลักษณะเปนพารา-
เคอราติไนซ (parakeratinized stratified squamous epithelium)
ปกคลุมสวนของเนื้อเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue) โดยที่
บริเวณช้ันเยื่อบุผิวพบวามีการเปลี่ยนแปลงของเซลลโดยเซลล
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มีขนาดเล็กและใหญสลับกันไป และในบางตําแหนงพบการเพ่ิม
จํานวนอยางผิดปกติของเซลล (hyperplasia) ที่บริเวณสวนลาง
ของชั้นเยื่อบุผิว พบการเพ่ิมสัดสวนของนิวเคลียส (nucleus)
ตอไซโทพลาสซึม (cytoplasm) พบเซลลที่มีหลายนิวเคลียส
(multinucleated giant cell) และพบเซลลที่อยูในระยะการแบง-
ตัว (mitosis) หลายเซลลที่บริเวณสวนลางของช้ันเยื่อบุผิว
นอกจากนี้ยังพบเซลลอักเสบ (inflammatory cell) จํานวนเล็ก-
นอยกระจัดกระจายอยูในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพัน ซึ่งจากลักษณะทาง
พยาธิวิทยาดังกลาว จึงใหการวินิจฉัยวา อะแคนโตซิสรวมกับ
ภาวะดิสพลาเซียของเซลลเยื่อบุผิวเล็กนอย (acanthosis with
mild epithelial dysplasia) (รูปที่ 2) นอกจากนี้ไดสงตัวผูปวย
ไปที่คลินิกทันตกรรมหัตถการเพื่อทําการเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัม

ในชองปากท่ีฟน #46 # 36 และ #37 เปนเรซินคอมโพสิต (รูปที่ 3)
เพื่อนําเศษอะมัลกัมที่ไดจากการรื้อเปล่ียนวัสดุมาทําการทดสอบ
ปฏิกิริยาแพที่คลินิกภูมิแพผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ
จากผลการทดสอบปฏิกิริยาการแพที่เวลา 48 ช่ัวโมง พบวาให
ผลบวกตออะมัลกัมของฟน #46 #36 และ #37 นิกเกิลซัลเฟต
(nickel sulfate) ยาสีฟนคอลเกต (colgate toothpaste) คอปเปอร
ซัลเฟต (copper sulfate) และพัลลาเดียมคลอไรด (palladium
chloride) (ตารางที่ 1 และรูปที่ 4) และอานผลยืนยันปฏิกิริยาแพ
ที่เวลา 96 ชั่วโมง พบวาใหผลบวกตออะมัลกัมของฟน #46 และ
นิกเกิลซัลเฟต จึงเปนไปไดวารอยโรคมีความเก่ียวของกับปฏิ-
กิริยาการแพตอวัสดุอะมัลกัม

รูปท่ี 1 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนอยดกอนการรักษา (ลูกศร) และคอฟนสึกหลายตําแหนง
(A) แสดงลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวรวมกับรอยแดงเล็กนอย ที่บริเวณเยื่อบุผิวกระพุงแกมดานซาย
(B) แสดงลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวจางรวมกับรอยแดงและแผลถลอก ที่บริเวณเหงือกฟน #14 - #16
(C) แสดงลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวจางรวมกับรอยแดง ที่บริเวณเหงือกฟน #24 - #26

Fig. 1 Clinical manifestations of lichenoid lesion before treatment (arrows) and generalized cervical abrasion

(A) The oral lesion showed faint white striae with mild erythematous area at left buccal mucosa
(B) The oral lesion showed faint white striae with erythematous and erosive areas at gingivae between #14 - #16
(C) The oral lesion showed faint white striae with erythematous areas at gingivae between #24 - #26
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รูปท่ี 3 แสดงวัสดุบูรณะฟนของฟนซ่ี #36 และ #37 (ลูกศร) กอน (A) และหลัง (B)
เปลีย่นวสัดอุะมลักมัเปนเรซินคอมโพสติ (#38 ไมไดทาํการเปล่ียนวัสดเุนือ่งจาก
ไมมีคูสบจึงพิจารณาสงถอน)

Fig. 3 Restorations of #36 and #37 (arrows) before (A) and after (B) replacement of

amalgam restorations with resin composite (#38 no replacement of restorations
due to being non-opposing tooth and determined for extraction)

รูปท่ี 2 ภาพถายจุลทรรศนแสดงภาวะดสิพลาเซยีของเซลลเยื่อบผิุวเลก็นอย
(A) เซลลระยะการแบงตัว (ลูกศร), (B) เซลลที่มีหลายนิวเคลียส (ลูกศร), (C) การเพิ่มจํานวนอยางผิดปกติของเซลล
ที่บริเวณเบซัลเซลล (สีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย 400 เทา)

Fig. 2 Photomicrographs showing mild epithelial dysplasia

(A) mitosis (arrow), (B) multinucleated epithelial giant cell (arrow), (C) basilar hyperplasia (hematoxylin and eosin stains,
original magnification 400x)
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รูปท่ี 4 ผลของการทดสอบปฏิกริิยาการแพ
(A) แสดงตําแหนงที่ทดสอบสารกอภูมิแพชนิดตางๆ (ลูกศร) 1: #46 อะมัลกัมและซิงคฟอสเฟตซีเมนท, 2: #36

อะมัลกัม, 3: #37 อะมัลกัม, 4: นิกเกิลซัลเฟต, 5: โคลบอลตคลอไรด, 6: ยาสีฟนคอลเกต, 7: เมทิลเมทา-
คริเลต, 8: ปรอท, 9: โกลดโซเดียมไธโอซัลเฟต, 10: คอปเปอรซัลเฟต, 11: พัลลาเดียมคลอไรด, 12: อลูมิ-
เนียมคลอไรด

(B) แสดงตําแหนงที่ไดผลบวกของการทดสอบปฏิกิริยาแพ ที่เวลา 48 ช่ัวโมง หลังปายสารที่กอใหเกิดการแพ
(ลูกศร) 1: #46 อะมัลกัมและซิงคฟอสเฟตซีเมนท, 2: #36 อะมัลกัม, 3: #37 อะมัลกัม, 4: นิกเกิลซัลเฟต,
6: ยาสีฟนคอลเกต, 10: คอปเปอรซัลเฟต, 11: พัลลาเดียมคลอไรด

Fig. 4 Results of skin patch test

(A)   Locations of applying various allergens (arrows) 1: #46 amalgam and zinc phosphate cement, 2: #36 amalgam,
3: #37 amalgam, 4: nickel sulfate, 5: cobalt chloride, 6: colgate toothpaste, 7: methyl methacrylate, 8:
mercury, 9: gold sodium thiosulfate, 10: copper sulfate, 11: palladium chloride, 12: aluminium chloride

(B)   Locations of positive results of skin patch test at 48 hours after allergen application (arrows) 1: #46 amalgam
and zinc phosphate cement, 2: #36 amalgam, 3: #37 amalgam, 4: nickel sulfate, 6: colgate toothpaste, 10:
copper sulfate, 11: palladium chloride
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ตารางที่ 1 ผลของการทดสอบปฏิกิริยาการแพ ที่เวลา 48 ชั่วโมง และ 96 ช่ัวโมง
Table 1 Results of skin patch test at 48 and 96 hours

No

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

Allergen

#46 amalgam and zinc phosphate cement

#36 amalgam

#37 amalgam

Nickel sulfate

Cobalt chloride

Colgate toothpaste

Methyl methacrylate

Mercury

Gold sodium thiosulfate

Copper sulfate

Palladium chloride

Aluminium chloride

48 hr

++

+

+

++

-

++

-

-

-

++

++

-

96 hr

+

-

-

+++

-

-

-

-

-

-

-

-

(-) negative, (+) weak positive, (++) strong positive, (+++) extreme reaction

รูปท่ี 5 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนอยดที่บริเวณเหงือก หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด
ชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 เปนเวลา 1 เดือน และเปล่ียนวัสดุอะมัลกัม รวมกับบูรณะคอฟนสึกดวย
เรซินคอมโพสิต
(A) และ (B) การติดตามผล 1 เดือน แสดงรอยโรคที่เหงือกมีลักษณะดีขึ้นโดยมีรอยแดงจางลง และไมพบแผล
ถลอก (ลูกศร)

Fig. 5 Clinical manifestation of oral lichenoid lesion after 1-month treatment with 0.1% fluocinolone acetonide in orabase

and replacement of amalgam restoration and restoration of cervical abrasion with resin composite
(A) and (B) 1-month follow-up shows the improvement of lesions at the gingivae  as evidenced by the decrease in the
degree of erythema and no erosive area (arrows)
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จากนั้นไดวางแผนการรักษา โดยสงตัวผูปวยไปที่คลินิก
ทนัตกรรมหตัถการ เพ่ือทาํการเปล่ียนวัสดุอะมัลกัมเปนเรซนิคอม-
โพสิต ซึ่งมีการปองกันการสัมผัสสวนเกินของไอปรอทหรือสวน
ประกอบของอะมัลกัมโดยการใสแผนยางกันนํ้าลาย รวมกับการ
ใชเครื่องดูดนํ้าลายกําลังสูง พรอมทั้งบูรณะฟนในตําแหนงที่มี
คอฟนสึก และสงถอนฟน #38 เนื่องจากไมมีคูสบ รวมกับการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 ทาที่บริเวณรอยโรควันละ 2 คร้ัง หลังอาหารเชาและ
กอนนอน รวมกับนํ้ายาบวนปากโซเดียม ไบคารโบเนต (sodium
bicarbonate mouthwash) วันละ 3 ครั้ง หลังอาหารเชา
กลางวัน และเย็น เพื่อลดอาการเจ็บปวดบริเวณแผล จากนั้นนัด
ผูปวยกลับมาเพ่ือติดตามผลการรักษาในสัปดาหที่ 4 พบวารอย
แดงจางลงและไมพบแผลถลอก (รูปที่ 5 A และ B) จึงหยุดการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 ผูปวยไมมีอาการเจ็บและปวดแสบปวดรอน สามารถ
รับประทานอาหารไดตามปกติ และหายเปนปกติในสัปดาหที่ 24
หลังจากเปลี่ยนวัสดุอุดฟนดังกลาว จากการนัดผูปวยกลับมา
ตรวจเปนระยะ ๆ คือ 3 เดือน และ 6 เดือน ตามลําดับปรากฏวา
ไมพบรอยโรคกลับเปนขึ้นอีก

บทวิจารณ

ผูปวยหญิงไทย พบลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถู-
ไมออกรวมกับรอยแดงและแผลถลอกที่บริเวณเหงือกหลายตํา-
แหนง ซึ่งอยูติดและใกลชิดกับวัสดุอะมัลกัม จากผลการทดสอบ
ปฏิกิริยาแพ พบวาผูปวยมีปฏิกิริยาการแพตอวัสดุอะมัลกัม และ
หลังจากทําการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดข้ีผ้ึง
ความเขมขนรอยละ 0.1 เปนเวลา 4 สัปดาห รวมกับร้ือวัสดุ
อุดอะมลักัมออกอุดแทนทีด่วยเรซนิคอมโพสติ หลังจากนัน้ 1 เดือน
พบวารอยโรคดีข้ึน และจากการติดตามผลการรักษาเปนเวลา
6 เดือน ไมพบการกลับมาเปนใหมของโรค อยางไรก็ตาม หลังจาก
นั้นผูปวยไมสะดวกจะกลับมารับการตรวจติดตามผล แตจากการ
สอบถามผูปวยแจงวาไมมีอาการผิดปกติหรือมีแผลในชองปาก
ขึ้นอีก แสดงใหเห็นวารอยโรคนี้ควรจะเปนไลเคนอยดที่มีสาเหตุ
จากวัสดุอะมัลกัม ซึ่งจากหลายการศึกษาสนับสนุนวา รอยโรค
ไลเคนอยดมีสาเหตุการเกิดเก่ียวของกับปฏิกิริยาการแพสาร
ปรอทในวัสดุอุดอะมัลกัม26 และมีเคอราติโนซัยต (keratinocyte)
เปนหลัก โดยอิออนปรอทเปนตัวเหนี่ยวนําใหเกิดการกระตุน

เคอราตโินซัยตใหมีการแสดงออกของไอแคม-1 (ICAM-1) สงผลให
จับกับท-ีลิมโฟซยัตเพ่ิมข้ึน และชกันําใหเคอราตโินซัยตหลัง่ทเูมอร-
เนคโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-alpha;
TNF-α) และอินเตอรลิวคิน-8 (interleukin-8; IL-8) และสงผลให
เกิดการอักเสบเปนรอยโรคไลเคนอยดขึ้น26

จากหลายการศึกษาที่เกี่ยวกับการทดสอบปฏิกิริยาการ
แพ พบวารอยละ 18-64 ของผูปวยที่มีวัสดุอะมัลกัมมีรอยโรค
ไลเคนอยด เนื่องจากเกิดปฏิกิริยาไวเกินอยางชาตอสวนประกอบ
ของปรอท22,27 อยางไรก็ตาม ยังมีขอโตแยงเกี่ยวกับการทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพวาสามารถนําผลที่ไดมาใชเปนขอมูลตัดสินใจ
ในการเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟนไดจริงหรือไม โดยในบางรายงาน
พบวา การทดสอบปฏิกิริยาการแพไมไดชวยในการตัดสินใจ
ในการเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน28 และในทางกลับกัน Koch และ
Bahmer23 เสนอแนะใหเปล่ียนวัสดุบูรณะฟนในกรณีที่ผูปวยที่ทํา
การทดสอบปฏิกิริยาการแพและไดผลบวก รวมกับมีอาการ
หรือรอยโรคในชองปาก จากการศึกษาของ Laine และคณะ22

พบวาผูปวย 28 ราย จาก 62 ราย (รอยละ 45.2) ที่ไดผลบวกตอ
อะมัลกัมจากการทดสอบปฏิกิริยาการแพ มีอาการดีข้ึนหลังจาก
เปล่ียนวัสดุบูรณะฟนในชองปาก ในขณะที่ผูปวย 3 ราย จาก 15
ราย (รอยละ 20) ที่ไดผลลบจากการทดสอบปฏิกิริยาการแพ
มีอาการดีขึ้นหลังจากเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน ซึ่งมีความแตกตาง-
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สวน Ostman และคณะ28 รายงาน
วารอยโรคที่สัมผัสหรืออยูในตําแหนงใกลกับวัสดุอุดอะมัลกัม
จะหายหรือดีขึ้นหลังจากรื้อวัสดุอะมัลกัมมากกวาในกรณีที่รอย-
โรคอยูในตําแหนงที่ไกลออกไป แตพบวาการหายของรอยโรค
ไมมีความแตกตางกันระหวางกลุมผูปวยที่ใหผลบวกและให
ผลลบตออะมัลกัมจากการทดสอบปฏิกิริยาการแพ อยางไรก็ตาม
มีหลายรายงานไดใหขอเสนอแนะใหเปล่ียนวัสดุอะมัลกัม
ในกรณีที่ผูปวยมีอาการรบกวน เชน ระคายเคือง เจ็บ ปวดแสบ
ปวดรอน และพบรอยโรคอยูในตําแหนงที่ชิดหรือใกลเคียงกับวัสดุ
อะมัลกัม29 Bolewska และคณะ18 รายงานวาการเปลี่ยนวัสดุ
บูรณะฟนจากอะมัลกัมเปนเรซินคอมโพสิต หรือครอบฟนพอรซ-
เลนรวมกับทอง (porcelain fused to gold crown) หรือการปอง-
กันการสัมผัสจากวัสดุอะมัลกัมกับเยื่อบุชองปากโดยการใส
เฝอกสบฟน (occlusal splint) ที่ทําดวยสารอะคลิริก (acrylic)
พบวา ผูปวย 24 รายจาก 25 ราย (รอยละ 96) ที่มีรอยโรคจํากัด
อยูบริเวณที่ใกลกับวัสดุอะมัลกัมมีอาการดีขึ้น ในขณะที่ผูปวย
1 รายจาก 11 ราย (รอยละ 9.09) ที่มีรอยโรคอยูไกลจากวัสดุ
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อะมัลกัมมีอาการดีขึ้น  สวน Dunsche และคณะ29 รายงานวา
การเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัมในผูปวย 105 ราย (357 ตําแหนง)
พบวาผูปวย 31 ราย รอยโรคหายสนิท ผูปวย 8 ราย รอยโรค
หายเกือบเปนปกติ ผูปวย 63 ราย รอยโรคดีขึ้น และผูปวย 3 ราย
รอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง อยางไรก็ตาม ภายหลังจากการ
เปล่ียนวัสดุอะมัลกัม กลุมผูปวยที่ใหผลบวกตออะมัลกัมจากการ
ทดสอบปฏิกิริยาการแพมีการตอบสนองของรอยโรค คือรอยโรค
หายสนิทมีจํานวนมากกวากลุมที่ใหผลลบอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ นอกจากนี้ยังมีรายงานในผูปวยกลุมที่มีปฏิกิริยาไวเกินตอ
ปรอท พบวารอยโรคดีขึ้นหรือจางหายไปอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติหลังจากที่ผูปวยไดรับการเปลี่ยนวัสดุอุดในชองปาก18,22

ในขณะที่บางรายงานพบวาไมมีนัยสําคัญทางสถิติ28  Laine
และคณะ30 ไดเสนอแนะวาในการทดสอบปฏิกิริยาการแพเกี่ยว-
กับวัสดุอะมัลกัม ในชุดตรวจควรจะทําการทดสอบตอสารกอ
ภูมิแพ ซึ่งมีโลหะปรอท (metallic mercury) สารปรอทผสมรวม
กับแอมโมเนีย (ammoniated mercury) และสารประกอบปรอท
คลอไรด (mercuric chloride) รวมดวย แตในผูปวยรายนี้ไมได
ใช เนื่องจากชุดอุปกรณการตรวจมีราคาแพง และยังไมมีการใช
กันอยางแพรหลายในประเทศไทย อีกทั้งในการทดสอบปฏิกิริยา
การแพ หากพบวามีสารใดสารหนึ่งที่ เปนสวนประกอบของ
อะมัลกัมซึ่งกอใหเกิดอาการแพแลว ถือวาผูปวยมีปฏิกิริยาการ
แพตอวัสดุอะมัลกัม แตอยางไรก็ตามในผูปวยรายนี้ไมไดมีการนํา
สวนประกอบทั้งหมดของอะมัลกัมมาทดสอบโดยตรง แตจากผล
การทดสอบพบวา ผูปวยแพอะมัลกัมที่ไดจากการรื้อวัสดุใน
ชองปากและคอปเปอรซัลเฟต ซึ่งเปนสารประกอบชนิดหนึ่งที่
อยูในชุดการทดสอบการแพตออะมัลกัม31 ซ่ึงอาจชวยยืนยันวา
รอยโรคนาจะเกิดจากปฏิกิริยาการแพตออะมัลกัม และสมควรได
รับการพิจารณาเปล่ียนวัสดุอะมัลกัม

นอกจากนี้จากผลการทดสอบปฏิกิริยาการแพของผูปวย
รายน้ี พบวาผูปวยมีปฏิกิริยาการแพตอนิกเกิลซัลเฟต และพัลลา-
เดียมคลอไรด ซึ่งสารดังกลาวจัดเปนสวนประกอบที่ใชในวัสดุ
ทางทันตกรรม คือ ครอบฟนหรือสะพานฟน โครงโลหะฟนปลอม
ชนิดถอดได ผูปวยรายนี้จึงมีแนวโนมที่จะเกิดปฏิกิริยาการแพ
จากสารดังกลาว ดังนั้นควรจะระวังหลีกเล่ียงการใชวัสดุทาง
ทันตกรรมที่มีสารเหลานี้เปนสวนประกอบดวย และควรบันทึก
ไวในประวัติผูปวย และในกรณีที่ผูปวยมีความจําเปนตองใสฟน-
ปลอมควรแนะนําใหเลือกใชครอบฟนหรือสะพานฟนชนิดที่
ทําดวยทอง (gold) หรือ ไททาเนียม (titanium) หรือฟนปลอมชนิด

ถอดไดฐานพลาสติก เพื่อหลีกเล่ียงการใชวัสดุทางทันตกรรมที่มี
สารกอภูมิแพดังกลาว

การตรวจทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยรายนี้ พบวามี
อะแคนโตซิสรวมกับดิสพลาเซียของเซลลเย่ือบุผิวเล็กนอย ซึ่ง
ไมใชลักษณะเฉพาะทางจุลพยาธิวิทยาในรอยโรคไลเคนแพลนัส
หรือไลเคนอยดในชองปาก แตอาจเกิดข้ึนเนื่องจากผูปวยมีการ
ดําเนินของโรคอยางเรื้อรัง เปนระยะเวลานานโดยไมไดรับการ
รักษา สงผลใหมีการเปลี่ยนแปลงของเซลลเย่ือบุผิวในเนื้อเย่ือข้ึน
ซึ่งสอดคลองกับที่องคการอนามัยโลกไดจัดรอยโรคไลเคน-
แพลนัสในชองปากเปนกลุมที่มีโอกาสเสี่ยงตอการเกิดมะเร็ง
ในชองปาก5 โดยเฉพาะถามีรอยโรคปรากฏในชองปากเปนระยะ
เวลานาน ดังนั้นการรักษาดวยยารวมกับการกําจัดสาเหตุจึงมี
ความสําคัญอยางมากในการรักษากอนที่ รอยโรคจะมีการ
เปลี่ยนแปลงของเซลล จากรายงานผูปวยนี้ใหขอสังเกตและขอ-
เสนอแนะวา กรณีที่พบผูปวยมีรอยโรคในชองปาก ควรจะคํานึง
วาอาจเปนผลจากการแพวัสดุทางทันตกรรมในชองปากของ
ผูปวยดวย ดังนั้นการซักประวัติทางการแพทย ประวัติการแพ
รวมถึงการวินิจฉัยจากลักษณะทางคลินิกรวมกับการตรวจ
ทางจุลพยาธิวิทยา และการทดสอบปฏิกิริยาการแพ จึงมีความ
สําคัญตอการวางแผนการรักษา ซ่ึงหากพบปฏิกิริยาการแพตอ
วัสดุอุดฟนใหผลบวก ควรพิจารณาเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน และ
ติดตามผลเปนระยะ สวนในกรณีที่ผูปวยมีลักษณะรอยโรคไล-
เคนอยดแตไมมีอาการและไมตองการเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน
ควรจะติดตามผูปวยเปนระยะทุก 1 ป26

บทสรุป

รายงานผูปวยหญิง มีอาการและลักษณะทางคลินิกของ
รอยโรคไลเคนอยด และมีผลบวกตออะมัลกัมจากการตรวจ
ปฏิกิริยาการแพ ไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซท-
โทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 และเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัม
เปนเรซินคอมโพสิต จากนั้นรอยโรคและอาการตาง ๆ หายเปน-
ปกติ ดังนั้นความสําเร็จของการรักษารอยโรคไลเคนอยด
ทันตแพทยควรจะซักประวัติ และตรวจภายในชองปากประกอบ
กับตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ในกรณีที่พบผูปวยที่มีรอยโรคเฉพาะ
ที่ใกลเคียงกับวัสดุบูรณะฟนในชองปากและไมตอบสนองตอการ
รักษาดวยยากลุมคอรติโคสเตียรอยดเฉพาะที่ (topical corticos-
teroid) ควรตระหนักถึงปฏิกิริยาการแพรวมดวย โดยอาจสงตรวจ
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ปฏิกิริยาการแพเพื่อชวยยืนยันการวินิจฉัย และควรพิจารณา
เปล่ียนวัสดุอุดฟนในตําแหนงที่พบวามีรอยโรคสัมผัสหรืออยูใน
บริเวณใกลเคียง นอกจากนี้ควรใหคําอธิบายเก่ียวกับรอยโรคแก
ผูปวย และนัดติดตามผลการรักษาเปนระยะ ๆ

คําขอบคุณ

ขอขอบคุณ รองศาสตราจารย แพทยหญิง พรทิพย
ภูวบัณฑิตสน อาจารยประจําภาควิชาตจวิทยา แพทยหญิง
วรีพร ดิสภานุรัตน แพทยประจําบาน สาขาตจวิทยา คณะ-
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ที่ ไดชวยทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพเพ่ือการวินิจฉัย ทันตแพทย พิศาล สัมปทานกุล
นิสิตระดับบัณฑิตศึกษา หลักสูตรปริญญามหาบัณฑิต สาขา
ปริทันตวิทยา ที่ไดใหการรักษาโรคปริทันตอักเสบ และทันต-
แพทยหญิง สุกัญญา ลักษมีธนสาร นิสิตระดับบัณฑิตศึกษา
หลักสูตรประกาศนียบัตรทางวิทยาศาสตรการแพทยคลินิก
สาขาทันตกรรมหัตถการ ที่ไดใหการเปลี่ยนวัสดุอุดอะมัลกัม
และบูรณะฟนในชองปาก
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Abstract
Oral lichenoid lesion and oral lichen planus have similar clinical and histologic findings

but oral lichenoid lesion occurs on mucosa directly contact or close to a dental restoration.
The etiology may result from allergic reaction to dental restorative materials
such as amalgam, resin composite, composition of dental crown. These allergens cross-react
with contact tissue and cause delayed-hypersensitivity. When the causes are removed,
oral lesions are improved.

We reported a case of a 49-year-old female patient with gingival lesions, which were
localized in closed contact with amalgam restoration. The oral manifestation showed white
lines, which could not be rubbed off, with erythematous and erosive areas. She experienced
burning sensation when eating spicy food. Tissue biopsy and skin patch test were carried out.
The results of patch test revealed allergies to amalgam and copper sulfate. The patient was
treated with 0.1% fluocinolone acetonide in orabase as well as the replacement of amalgam
restoration with resin composite. The lesions were improved and the burning sensation
disappeared at four weeks after the treatment. No recurrence was observed after the periodic
follow-ups for 6 months.

Key  words: amalgam; lichenoid lesion; patch test
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