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บทนํา

รอยโรคไลเคนอยด (lichenoid lesions) ในชองปากเปนรอยโรคที่มีลักษณะ
ทางคลินิกคลายกับโรคไลเคนแพลนัส (lichen planus)ในชองปาก ซ่ึงเกิดจากการ
แพสารชนิดใดชนิดหนึ่งซึ่งอาจเปนวัสดุบูรณะทางทันตกรรม เชน วัสดุอะมัลกัม (amal-
gam) เรซินคอมโพสิต (resin composite) สวนประกอบของโลหะครอบฟน (crown)
หรือฐานฟนปลอมชนิดถอดได (removable partial denture) เปนตน รวมทั้งโลหะหนัก

รอยโรคไลเคนอยดในชองปากท่ีเก่ียวของกับวสัดอุะมัลกัม
: รายงานผูปวย 1 ราย

บทคัดยอ
รอยโรคไลเคนอยด เปนรอยโรคที่ มี ลักษณะทางคลินิกและลักษณะทาง

พยาธิวิทยาคลายกับรอยโรคไลเคนแพลนัสภายในชองปาก แตเกิดในตําแหนงของ
เนื้อเยื่อที่สัมผัสหรือใกลกับวัสดุบูรณะฟน ซึ่งอาจเกิดจากปฏิกิริยาการแพวัสดุบูรณะ
ทางทันตกรรม เชน วัสดุอะมัลกัม เรซินคอมโพสิต สวนประกอบของโลหะครอบฟน
โดยสารที่ทําใหเกิดการแพจะทําปฏิกิ ริยาไวเกินอยางชากับเนื้อเ ย่ือบริเวณที่ ถูก
สัมผัส เม่ือกําจัดสาเหตุออกไป รอยโรคและอาการจะดีขึ้น

รายงานผูปวยหญิง อายุ 49 ป พบรอยโรคที่บริเวณเหงือกหลายตําแหนง โดย
รอยโรคเปนเฉพาะที่อยูในตําแหนงใกลเคียงกับวัสดุอุดอะมัลกัมในชองปาก ลักษณะเปน
เสนสีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดง และมีรอยแผลถลอก ผูปวยมีอาการปวดแสบปวด-
รอนในชองปากเวลารับประทานอาหารรสจัด ผูปวยไดรับการตรวจชิ้นเนื้อและทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพ ซึ่งพบวาผูปวยแพอะมัลกัมและคอปเปอรซัลเฟต จึงใหการรักษา
ดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 และทําการ
เปล่ียนวัสดุอุดในชองปากจากอะมัลกัมเปนเรซินคอมโพสิต พบวารอยโรคดีขึ้น และ
อาการปวดแสบปวดรอนหายไปในสัปดาหที่ 4 และจากการติดตามผลการรักษา
เปนเวลา 6 เดือน ไมพบรอยโรคปรากฏอีก
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และยาบางชนิด ไดแก ยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (non-
steroidal anti-inflammatory drugs; NSAIDs) ยาคลายกังวล
(antianxiety drugs) และยาลดความดันโลหิตสูง (antihyperten-
sive drugs) โดยเฉพาะในกลุม angiotensin-converting enzyme
inhibitors เชน ลาบีโทลอล (labetolol) แพรคโทลอล (practolol)
เมทิลโดปา (methyldopa)1 โดยสารที่ทําใหเกิดการแพจะทําปฏิ-
กิริยาไวเกินอยางชา (delayed-typed hypersensitivity) กับ
เนื้อเยื่อบริเวณทีถู่กสัมผัส ซ่ึงรอยโรคและอาการจะดีขึ้น เมื่อกําจัด
สาเหตุออกไป โดยปจจุบันเช่ือวาเกิดจากความผิดปกติของระบบ
ภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนส่ือ (cell-mediated hypersensitivity)2

รอยโรคไลเคนแพลนัส เปนโรคเรื้อรังชนิดหนึ่งของผิวหนัง
อาจพบรอยโรคภายในชองปากเทานั้น หรืออาจพบรอยโรคที่
ผิวหนังรวมดวย ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัด แตเช่ือวามี
ความเกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปน
ส่ือเชนกัน มีรายงานความเปนไปไดที่รอยโรคอาจเปลี่ยนแปลง
เปนมะเร็งในชองปากไดประมาณรอยละ 0.4-2.33,4 และในปจจุ-
บันองคการอนามัยโลก (World Health Organization; WHO)
ไดจัดรอยโรคไลเคนแพลนัสในชองปากไวในกลุมที่มีโอกาสเสี่ยง
ในการเกิดเปนมะเร็งในชองปาก (precancerous condition)5

ลักษณะอาการทางคลินิกและพยาธิวิทยาของรอยโรคไล-
เคนอยดคลายกับโรคไลเคนแพลนัสผูปวยมักมาพบทันตแพทย
ดวยอาการระคายเคืองในชองปาก ปวดแสบปวดรอนรับประทาน
อาหารรสจัดหรือเผ็ดไมได พบลักษณะทางคลินิกเปนเสนสีขาว
คลายรางแหที่เรียกวา เสนตาขายวิกแฮม (Wickham’s striae)1

เช็ดถูไมออก หรือรอยอักเสบแดง (atrophic) หรือเปนแผล (ulcer-
ation) บริเวณที่พบรอยโรคไลเคนแพลนัสในชองปากมากที่สุด
คือ บริเวณเยื่อบุกระพุงแกมคอนมาทางดานหลัง6 สวนรอยโรค
ไลเคนอยดจะเกิดในตําแหนงที่ใกลเคียงกับวัสดุอุดฟน1,7 การวิ-
นิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนอยดออกจากรอยโรคไลเคนแพลนัสที่
ไมทราบสาเหตุอาจทําไดยาก แตมีผู ต้ังขอสังเกตวารอยโรค
ไลเคนอยดมีแนวโนมที่จะพบเปนเพียงขางเดียว (unilateral)
มักมีลักษณะเปนแผลถลอก และอาจพบในตําแหนงที่ไมคอยพบ
รอยโรคไลเคนแพลนัสที่ไมทราบสาเหตุ เชน บริเวณเพดานปาก8,9

และตําแหนงที่สัมผัสวัสดุอุดฟน7 เปนตน  อยางไรก็ตาม ขอสังเกต
ดังกลาวไมสามารถใชเปนเกณฑชวยในการวินิจฉัยรอยโรค
ไลเคนอยดไดเสมอไป ดังนั้นตองอาศัยการวินิจฉัยทางคลินิก
โดยการใหผูปวยเปล่ียนยาหรือเปล่ียนวัสดุอุดฟนที่คาดวานาจะ-
เปนสาเหตุซึ่งจะทําใหรอยโรคหายหรือดีขึ้นได มีรายงานวารอย-
โรคที่คงอยู เปนเวลานานอาจมีการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็ง
ในชองปากได จึงจัดเปนรอยโรคที่มีความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็ง

ในชองปากเชนกัน10,11 สวนลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาจะพบ
ลักษณะช้ันเบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration)
รวมกับที-ลิมโฟซัยต (T-lymphocyte) บริเวณชั้นลามินาโพรเปรีย
(lamina propria) มีการเรียงตัวเปนแถบหนาแนนเปนจํานวนมาก
ทั้งในรอยโรคไลเคนแพลนัส12,13 และรอยโรคไลเคนอยด14,15

วัสดุอะมัลกัมเปนวัสดุบูรณะฟนที่มีใชกันมาอยางแพร-
หลายนานกวา 150 ป โดยวัสดุอะมัลกัม คือ อัลลอยด (alloy)
ที่ประกอบดวยสวนผงและสวนเหลว ซึ่งสวนประกอบของสวนผง
ไดแก เงิน (silver) ดีบุก (tin) ทองแดง (copper) และสังกะสี (zinc)
รวมกับสวนเหลว คือ ปรอท (mercury)16 มีรายงานตั้งแตป พ.ศ.
2523 พบวา วัสดุอะมัลกัมสามารถปลดปลอยไอปรอทอิสระได
จากการบดเคี้ยวในระหวางการรับประทานอาหารปกติ ซึ่งจะ
สะสมในเนื้อเยื่อออนในชองปากไดในรูปแบบของการละลาย
การระเหยกลายเปนไอ หรือการทําใหสึกกรอน18,19 และพบวา
อัตราของการปลดปลอยอิออนปรอทมีความสัมพันธกับพื้นที่ผิว
ของวัสดุอะมัลกัม17 ในผูปวยบางรายเมื่อมีการสะสมในเนื้อเยื่อ
ออนในชองปากอาจกอใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดได ซึ่งคาดวาเกิด
จากปฏิกิริยาไวเกินอยางชา18-21 และเม่ือทําการเปลี่ยนวัสดุ-
อะมัลกัมและแทนที่ดวยวัสดุที่ไมมีสารปรอท รอยโรคในชองปาก
จะดีขึ้นหรือหายไป22,23

จากการจําแนกประเภทของภาวะภูมิไวเกินของ Coombs
และ Gell24 ไดแบงปฏิกิริยาเปน 4 ประเภทตามกลไลการเกิด
พยาธิสภาพ ไดแก ภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 1 (type I hypersensi-
tivity) ซ่ึงเกิดขึ้นภายในระยะเวลาอันส้ัน โดยรางกายจะเกิดการ
ตอบสนองผานทางอิมมูโนโกลบูลิน อี (immunogloblulin E; IgE)
ซึ่งจะไปเกาะยึดอยูบนผิวของเซลลมาสต (mast cell) หรือ เบโซ-
ฟลด (basophil) และเม่ือไดรับแอนติเจน (antigen) จะเกิด
การกระตุนใหมีการหลั่งสารเคมีออกฤทธิ์ (mediators) ทําให
เกิดพยาธิสภาพและกอใหเกิดอาการตาง ๆ เชน เกิดการบวม
หายใจลําบาก เนื่องจากกลามเนื้อหลอดลมหดเกร็ง ความดัน-
โลหิตต่ําลง เปนตน ภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 2 (type II hypersensi-
tivity) เกิดจากปฏิกิริยาของแอนติบอดีตอแอนติเจนที่อยูบนเซลล
หรือเนื้อเย่ือ ผานทาง IgG หรือ IgM โดยจะกระตุนระบบคอม-
พลีเมนท (complement) ทําใหเซลลแตกสลาย หรือกระตุนให
ฟาโกซัยต (phagocyte) เขามากินและหลั่งเอนไซม (enzyme)
ออกมา ทําใหเกิดการอักเสบขึ้น ภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 3 (type III
hypersensitivity) เกิดจากโมเลกุลเชิงซอนของแอนติบอดีและ
แอนติเจน (antibody-antigen complex) จํานวนมากในกระแส
โลหิตซ่ึงจะเกาะยึดที่ผนังหลอดเลือด หรือเบสเมนทเมมเบรน
(basement membrane) ของเนื้อเยื่อตาง ๆ และกระตุนระบบ
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คอมพลีเมนท ใหเกิดการชุมนุมของเซลลเม็ดเลือดขาวทําใหเกิด
การอักเสบและทําลายเนื้อเย่ือขึ้น สวนภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 4
(type IV hypersensitivity) หรือปฏิกิริยาไวเกินอยางชา ซึ่งตอง
อาศัยเวลาในการตอบสนองตอแอนติเจน เปนการตอบสนองชนิด
เซลลเปนส่ือผานทางที-ลิมโฟซัยต ซ่ึงแอนติเจนจะกระตุนใหที-
ลิมโฟซัยตหล่ังไซโตไคน (cytokine) หรือสารที่ทําใหเกิดพิษ (toxic
substances) และจะกระตุนใหเม็ดเลือดขาวเขามาทําลายเนื้อ-
เยื่อและเกิดการอักเสบขึ้น

การตรวจทางหองปฏิบัติการสําหรับปฏิกิริยาแพที่เกิดจาก
ความผดิปกติของระบบภมิูคุมกนัชนิดเซลลเปนส่ือ คือ การทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพ (patch test) โดยนําแถบกาวที่มีสารที่ตองการ
ทดสอบมาติดบนผิวหนัง แลวสังเกตดูอาการเปนเวลา 48-96
ช่ัวโมง วิธีการทดสอบการแพทางผิวหนัง ครั้งแรกจะทดสอบ
การแพโดยทาสารที่ตองการทดสอบลงบนหลังสวนบนของผูปวย
และปดดวยแถบกาวพิเศษที่เลี่ยงสารเคมีที่กอใหเกิดอาการแพ
(special hypoallergenic adhesive tape) เปนเวลา 48 ช่ัวโมง
จากนั้นแผนทดสอบจะถูกดึงออก และแพทยจะทําเครื่องหมาย
ลงบนแผนหลังตรงบริเวณที่ทดสอบ และทําการอานผลที่เวลา 48
ช่ัวโมง และอีก 2 วันตอมา จะอานผลที่เวลา 96 ชั่วโมง25 ถาได
ผลบวกที่เวลาใดเวลาหนึ่ง ถือวาเกิดปฏิกิริยาการแพ ทั้งนี้เวลา
ที่เกิดปฏิกิริยาจะขึ้นกับสารทดสอบแตละชนิด ซึ่งอาจเกิดปฏิ-
กิริยาการแพ และความรุนแรงของปฏิกิริยาไดในเวลาแตกตางกัน
จึงดูผลการทดสอบเปน 2 ชวง โดยที่ 96 ช่ัวโมง จะถือวาปฏิกิริยา
เกิดลาชากวา 48 ชั่วโมง

วัตถุประสงคของรายงานนี้ คือ การเสนอรายงานผูปวยรอย
โรคไลเคนอยด 1 ราย ที่เกิดจากวัสดุอุดฟนอะมัลกัม ไดรับการ
ทดสอบปฏิกิริยาการแพ และไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโน-
โลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 (0.1%
fluocinolone acetonide in orabase) และเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัม
เปนเรซินคอมโพสิต ซ่ึงรายงานนี้นาจะเปนประโยชนและเปนแนว
ทางแกทันตแพทยทั่วไปในการวินิจฉัยและรักษารอยโรคไลเค-
นอยด

รายงานผูปวย

ผูปวยหญิงไทยคู อายุ 49 ป มารับการรักษาที่คลินิกบัณฑิต
ปริทันต คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย
เมื่อป พ.ศ. 2548 เนื่องจากเจ็บที่เหงือกเวลาแปรงฟน เปนมานาน
หลายป ผูปวยไดถูกสงตัวมารับการวินิจฉัยและรับการรักษา
ที่เหมาะสมเนื่องจากพบแผลในชองปากที่คลินิกเวชศาสตรชอง-

ปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย จากการ
ซักประวัติ ผูปวยใหประวัติวามีแผลเรื้อรังในชองปากเปนมานาน
หลายป โดยจะมีอาการเจ็บและปวดแสบปวดรอนบริเวณเหงือก
เปน ๆ หาย ๆ เมื่อรับประทานอาหารรสจดั เคยรับการรกัษาทีค่ลินกิ
เอกชน ซ่ึงทันตแพทยผูทําการรักษาใหการวินิจฉัยวาเปนโรค
ปริทันตอักเสบเรื้อรัง (chronic periodontitis) และไดทําการ
รักษาโดยการขูดหินนํ้าลายและเกลารากฟน ภายหลังการรักษา
ผูปวยรู สึกวาอาการไมดีข้ึน จึงมารับการรักษาที่คณะทันต-
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ผูปวยปฏิเสธโรคประจํา-
ตัวและประวัติการแพยา แตมีประวัติแพเครื่องประดับที่ทําจาก
โลหะโดยมีผ่ืนขึ้นและคันหลังจากสัมผัสโลหะ

จากการตรวจภายในชองปาก พบลักษณะรอยโรคเปนเสน
สีขาวเช็ดถูไมออก รวมกับรอยแดงเล็กนอยที่บริเวณเยื่อบุผิวกระ-
พุงแกมดานซาย ( รูปที่ 1A) สวนที่เหงือกตําแหนงฟน #14
(ฟนกรามนอยบนขวาซี่ที่หนึ่ง) ถึงฟน #16 (ฟนกรามบนขวาซี่ที่
หนึ่ง) พบลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวจางเช็ดถูไมออกรวมกับ
รอยแดงและแผลถลอก (รูปที่ 1B) เหงือกในตําแหนงฟน #24
(ฟนกรามนอยบนซายซี่ที่หนึ่ง) ถึงฟน #26 (ฟนกรามบนซายซี่ที่
หนึ่ง) (รูปที่ 1C ) บริเวณฟน #47 (ฟนกรามลางขวาซี่ที่สอง) ถึง
ฟน #48 (ฟนกรามลางขวาซ่ีที่สาม) และฟน #36 (ฟนกรามลาง
ซายซ่ีที่หนึ่ง) ถึงฟน #38 (ฟนกรามลางซายซี่ที่สาม) พบลักษณะ
รอยโรคเปนเสนสีขาวจางเช็ดถูไมออกรวมกับรอยแดง และตรวจ
พบวัสดุอะมัลกัมที่มีสภาพเกาและไมเหมาะสมโดยมีขอบรั่วซึม
หรือแตกหักหลายตําแหนง ไดแก ฟน #15 #16 #18 (ฟนกราม
บนขวาซี่ที่สาม) #26 #27 (ฟนกรามบนซายซ่ีที่สอง) #36 ถึง #38
และฟน #46 (ฟนกรามลางขวาซี่ที่หนึ่ง) ถึง #48 นอกจากนี้
พบคอฟนสึกที่บริเวณฟนหลังหลายตําแหนง จากลักษณะทาง
คลินิกไดใหการวินิจฉัยแยกโรควาเปน รอยโรคไลเคนอยดจาก
วัสดุอะมัลกัม (oral lichenoid lesions from dental amalgam
restoration) หรือรอยโรคไลเคนแพลนัสที่ไมทราบสาเหตุ (idio-
pathic oral lichen planus) รวมกับทําการตัดช้ินเนื้อโดยใชเครื่อง
ตัดช้ินเนื้อชนิดเจาะ (punch biopsy) ขนาดเสนผานศูนยกลาง 6
มิลลิเมตร ที่บริเวณเย่ือบุผิวกระพุงแกมดานซาย และนําชิ้นเนื้อ
แชในนํ้ายาฟอรมาลิน (formalin) ความเขมขนรอยละ 10 แลว
สงตรวจที่ภาควิชาทันตพยาธิวิทยา คณะทันตแพทยศาสตร จุฬา-
ลงกรณมหาวิทยาลัย จากผลการตรวจลักษณะทางจุลพยาธิ-
วิทยาพบวาช้ันเย่ือบุผิว (epithelium) มีลักษณะเปนพารา-
เคอราติไนซ (parakeratinized stratified squamous epithelium)
ปกคลุมสวนของเนื้อเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue) โดยที่
บริเวณช้ันเยื่อบุผิวพบวามีการเปลี่ยนแปลงของเซลลโดยเซลล
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มีขนาดเล็กและใหญสลับกันไป และในบางตําแหนงพบการเพ่ิม
จํานวนอยางผิดปกติของเซลล (hyperplasia) ที่บริเวณสวนลาง
ของชั้นเยื่อบุผิว พบการเพ่ิมสัดสวนของนิวเคลียส (nucleus)
ตอไซโทพลาสซึม (cytoplasm) พบเซลลที่มีหลายนิวเคลียส
(multinucleated giant cell) และพบเซลลที่อยูในระยะการแบง-
ตัว (mitosis) หลายเซลลที่บริเวณสวนลางของช้ันเยื่อบุผิว
นอกจากนี้ยังพบเซลลอักเสบ (inflammatory cell) จํานวนเล็ก-
นอยกระจัดกระจายอยูในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพัน ซึ่งจากลักษณะทาง
พยาธิวิทยาดังกลาว จึงใหการวินิจฉัยวา อะแคนโตซิสรวมกับ
ภาวะดิสพลาเซียของเซลลเยื่อบุผิวเล็กนอย (acanthosis with
mild epithelial dysplasia) (รูปที่ 2) นอกจากนี้ไดสงตัวผูปวย
ไปที่คลินิกทันตกรรมหัตถการเพื่อทําการเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัม

ในชองปากท่ีฟน #46 # 36 และ #37 เปนเรซินคอมโพสิต (รูปที่ 3)
เพื่อนําเศษอะมัลกัมที่ไดจากการรื้อเปล่ียนวัสดุมาทําการทดสอบ
ปฏิกิริยาแพที่คลินิกภูมิแพผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ
จากผลการทดสอบปฏิกิริยาการแพที่เวลา 48 ช่ัวโมง พบวาให
ผลบวกตออะมัลกัมของฟน #46 #36 และ #37 นิกเกิลซัลเฟต
(nickel sulfate) ยาสีฟนคอลเกต (colgate toothpaste) คอปเปอร
ซัลเฟต (copper sulfate) และพัลลาเดียมคลอไรด (palladium
chloride) (ตารางที่ 1 และรูปที่ 4) และอานผลยืนยันปฏิกิริยาแพ
ที่เวลา 96 ชั่วโมง พบวาใหผลบวกตออะมัลกัมของฟน #46 และ
นิกเกิลซัลเฟต จึงเปนไปไดวารอยโรคมีความเก่ียวของกับปฏิ-
กิริยาการแพตอวัสดุอะมัลกัม

รูปท่ี 1 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนอยดกอนการรักษา (ลูกศร) และคอฟนสึกหลายตําแหนง
(A) แสดงลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวรวมกับรอยแดงเล็กนอย ที่บริเวณเยื่อบุผิวกระพุงแกมดานซาย
(B) แสดงลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวจางรวมกับรอยแดงและแผลถลอก ที่บริเวณเหงือกฟน #14 - #16
(C) แสดงลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวจางรวมกับรอยแดง ที่บริเวณเหงือกฟน #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 แสดงวัสดุบูรณะฟนของฟนซ่ี #36 และ #37 (ลูกศร) กอน (A) และหลัง (B)
เปลีย่นวสัดอุะมลักมัเปนเรซินคอมโพสติ (#38 ไมไดทาํการเปล่ียนวัสดเุนือ่งจาก
ไมมีคูสบจึงพิจารณาสงถอน)

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 ภาพถายจุลทรรศนแสดงภาวะดสิพลาเซยีของเซลลเยื่อบผิุวเลก็นอย
(A) เซลลระยะการแบงตัว (ลูกศร), (B) เซลลที่มีหลายนิวเคลียส (ลูกศร), (C) การเพิ่มจํานวนอยางผิดปกติของเซลล
ที่บริเวณเบซัลเซลล (สีฮีมาท็อกไซลีนและอีโอซิน ที่กําลังขยาย 400 เทา)

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) แสดงตําแหนงที่ทดสอบสารกอภูมิแพชนิดตางๆ (ลูกศร) 1: #46 อะมัลกัมและซิงคฟอสเฟตซีเมนท, 2: #36

อะมัลกัม, 3: #37 อะมัลกัม, 4: นิกเกิลซัลเฟต, 5: โคลบอลตคลอไรด, 6: ยาสีฟนคอลเกต, 7: เมทิลเมทา-
คริเลต, 8: ปรอท, 9: โกลดโซเดียมไธโอซัลเฟต, 10: คอปเปอรซัลเฟต, 11: พัลลาเดียมคลอไรด, 12: อลูมิ-
เนียมคลอไรด

(B) แสดงตําแหนงที่ไดผลบวกของการทดสอบปฏิกิริยาแพ ที่เวลา 48 ช่ัวโมง หลังปายสารที่กอใหเกิดการแพ
(ลูกศร) 1: #46 อะมัลกัมและซิงคฟอสเฟตซีเมนท, 2: #36 อะมัลกัม, 3: #37 อะมัลกัม, 4: นิกเกิลซัลเฟต,
6: ยาสีฟนคอลเกต, 10: คอปเปอรซัลเฟต, 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 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนอยดที่บริเวณเหงือก หลังการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนด
ชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 เปนเวลา 1 เดือน และเปล่ียนวัสดุอะมัลกัม รวมกับบูรณะคอฟนสึกดวย
เรซินคอมโพสิต
(A) และ (B) การติดตามผล 1 เดือน แสดงรอยโรคที่เหงือกมีลักษณะดีขึ้นโดยมีรอยแดงจางลง และไมพบแผล
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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จากนั้นไดวางแผนการรักษา โดยสงตัวผูปวยไปที่คลินิก
ทนัตกรรมหตัถการ เพ่ือทาํการเปล่ียนวัสดุอะมัลกัมเปนเรซนิคอม-
โพสิต ซึ่งมีการปองกันการสัมผัสสวนเกินของไอปรอทหรือสวน
ประกอบของอะมัลกัมโดยการใสแผนยางกันนํ้าลาย รวมกับการ
ใชเครื่องดูดนํ้าลายกําลังสูง พรอมทั้งบูรณะฟนในตําแหนงที่มี
คอฟนสึก และสงถอนฟน #38 เนื่องจากไมมีคูสบ รวมกับการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 ทาที่บริเวณรอยโรควันละ 2 คร้ัง หลังอาหารเชาและ
กอนนอน รวมกับนํ้ายาบวนปากโซเดียม ไบคารโบเนต (sodium
bicarbonate mouthwash) วันละ 3 ครั้ง หลังอาหารเชา
กลางวัน และเย็น เพื่อลดอาการเจ็บปวดบริเวณแผล จากนั้นนัด
ผูปวยกลับมาเพ่ือติดตามผลการรักษาในสัปดาหที่ 4 พบวารอย
แดงจางลงและไมพบแผลถลอก (รูปที่ 5 A และ B) จึงหยุดการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขน
รอยละ 0.1 ผูปวยไมมีอาการเจ็บและปวดแสบปวดรอน สามารถ
รับประทานอาหารไดตามปกติ และหายเปนปกติในสัปดาหที่ 24
หลังจากเปลี่ยนวัสดุอุดฟนดังกลาว จากการนัดผูปวยกลับมา
ตรวจเปนระยะ ๆ คือ 3 เดือน และ 6 เดือน ตามลําดับปรากฏวา
ไมพบรอยโรคกลับเปนขึ้นอีก

บทวิจารณ

ผูปวยหญิงไทย พบลักษณะรอยโรคเปนเสนสีขาวเช็ดถู-
ไมออกรวมกับรอยแดงและแผลถลอกที่บริเวณเหงือกหลายตํา-
แหนง ซึ่งอยูติดและใกลชิดกับวัสดุอะมัลกัม จากผลการทดสอบ
ปฏิกิริยาแพ พบวาผูปวยมีปฏิกิริยาการแพตอวัสดุอะมัลกัม และ
หลังจากทําการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซทโทไนดชนิดข้ีผ้ึง
ความเขมขนรอยละ 0.1 เปนเวลา 4 สัปดาห รวมกับร้ือวัสดุ
อุดอะมลักัมออกอุดแทนทีด่วยเรซนิคอมโพสติ หลังจากนัน้ 1 เดือน
พบวารอยโรคดีข้ึน และจากการติดตามผลการรักษาเปนเวลา
6 เดือน ไมพบการกลับมาเปนใหมของโรค อยางไรก็ตาม หลังจาก
นั้นผูปวยไมสะดวกจะกลับมารับการตรวจติดตามผล แตจากการ
สอบถามผูปวยแจงวาไมมีอาการผิดปกติหรือมีแผลในชองปาก
ขึ้นอีก แสดงใหเห็นวารอยโรคนี้ควรจะเปนไลเคนอยดที่มีสาเหตุ
จากวัสดุอะมัลกัม ซึ่งจากหลายการศึกษาสนับสนุนวา รอยโรค
ไลเคนอยดมีสาเหตุการเกิดเก่ียวของกับปฏิกิริยาการแพสาร
ปรอทในวัสดุอุดอะมัลกัม26 และมีเคอราติโนซัยต (keratinocyte)
เปนหลัก โดยอิออนปรอทเปนตัวเหนี่ยวนําใหเกิดการกระตุน

เคอราตโินซัยตใหมีการแสดงออกของไอแคม-1 (ICAM-1) สงผลให
จับกับท-ีลิมโฟซยัตเพ่ิมข้ึน และชกันําใหเคอราตโินซัยตหลัง่ทเูมอร-
เนคโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-alpha;
TNF-α) และอินเตอรลิวคิน-8 (interleukin-8; IL-8) และสงผลให
เกิดการอักเสบเปนรอยโรคไลเคนอยดขึ้น26

จากหลายการศึกษาที่เกี่ยวกับการทดสอบปฏิกิริยาการ
แพ พบวารอยละ 18-64 ของผูปวยที่มีวัสดุอะมัลกัมมีรอยโรค
ไลเคนอยด เนื่องจากเกิดปฏิกิริยาไวเกินอยางชาตอสวนประกอบ
ของปรอท22,27 อยางไรก็ตาม ยังมีขอโตแยงเกี่ยวกับการทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพวาสามารถนําผลที่ไดมาใชเปนขอมูลตัดสินใจ
ในการเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟนไดจริงหรือไม โดยในบางรายงาน
พบวา การทดสอบปฏิกิริยาการแพไมไดชวยในการตัดสินใจ
ในการเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน28 และในทางกลับกัน Koch และ
Bahmer23 เสนอแนะใหเปล่ียนวัสดุบูรณะฟนในกรณีที่ผูปวยที่ทํา
การทดสอบปฏิกิริยาการแพและไดผลบวก รวมกับมีอาการ
หรือรอยโรคในชองปาก จากการศึกษาของ Laine และคณะ22

พบวาผูปวย 28 ราย จาก 62 ราย (รอยละ 45.2) ที่ไดผลบวกตอ
อะมัลกัมจากการทดสอบปฏิกิริยาการแพ มีอาการดีข้ึนหลังจาก
เปล่ียนวัสดุบูรณะฟนในชองปาก ในขณะที่ผูปวย 3 ราย จาก 15
ราย (รอยละ 20) ที่ไดผลลบจากการทดสอบปฏิกิริยาการแพ
มีอาการดีขึ้นหลังจากเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน ซึ่งมีความแตกตาง-
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สวน Ostman และคณะ28 รายงาน
วารอยโรคที่สัมผัสหรืออยูในตําแหนงใกลกับวัสดุอุดอะมัลกัม
จะหายหรือดีขึ้นหลังจากรื้อวัสดุอะมัลกัมมากกวาในกรณีที่รอย-
โรคอยูในตําแหนงที่ไกลออกไป แตพบวาการหายของรอยโรค
ไมมีความแตกตางกันระหวางกลุมผูปวยที่ใหผลบวกและให
ผลลบตออะมัลกัมจากการทดสอบปฏิกิริยาการแพ อยางไรก็ตาม
มีหลายรายงานไดใหขอเสนอแนะใหเปล่ียนวัสดุอะมัลกัม
ในกรณีที่ผูปวยมีอาการรบกวน เชน ระคายเคือง เจ็บ ปวดแสบ
ปวดรอน และพบรอยโรคอยูในตําแหนงที่ชิดหรือใกลเคียงกับวัสดุ
อะมัลกัม29 Bolewska และคณะ18 รายงานวาการเปลี่ยนวัสดุ
บูรณะฟนจากอะมัลกัมเปนเรซินคอมโพสิต หรือครอบฟนพอรซ-
เลนรวมกับทอง (porcelain fused to gold crown) หรือการปอง-
กันการสัมผัสจากวัสดุอะมัลกัมกับเยื่อบุชองปากโดยการใส
เฝอกสบฟน (occlusal splint) ที่ทําดวยสารอะคลิริก (acrylic)
พบวา ผูปวย 24 รายจาก 25 ราย (รอยละ 96) ที่มีรอยโรคจํากัด
อยูบริเวณที่ใกลกับวัสดุอะมัลกัมมีอาการดีขึ้น ในขณะที่ผูปวย
1 รายจาก 11 ราย (รอยละ 9.09) ที่มีรอยโรคอยูไกลจากวัสดุ
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อะมัลกัมมีอาการดีขึ้น  สวน Dunsche และคณะ29 รายงานวา
การเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัมในผูปวย 105 ราย (357 ตําแหนง)
พบวาผูปวย 31 ราย รอยโรคหายสนิท ผูปวย 8 ราย รอยโรค
หายเกือบเปนปกติ ผูปวย 63 ราย รอยโรคดีขึ้น และผูปวย 3 ราย
รอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง อยางไรก็ตาม ภายหลังจากการ
เปล่ียนวัสดุอะมัลกัม กลุมผูปวยที่ใหผลบวกตออะมัลกัมจากการ
ทดสอบปฏิกิริยาการแพมีการตอบสนองของรอยโรค คือรอยโรค
หายสนิทมีจํานวนมากกวากลุมที่ใหผลลบอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ นอกจากนี้ยังมีรายงานในผูปวยกลุมที่มีปฏิกิริยาไวเกินตอ
ปรอท พบวารอยโรคดีขึ้นหรือจางหายไปอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติหลังจากที่ผูปวยไดรับการเปลี่ยนวัสดุอุดในชองปาก18,22

ในขณะที่บางรายงานพบวาไมมีนัยสําคัญทางสถิติ28  Laine
และคณะ30 ไดเสนอแนะวาในการทดสอบปฏิกิริยาการแพเกี่ยว-
กับวัสดุอะมัลกัม ในชุดตรวจควรจะทําการทดสอบตอสารกอ
ภูมิแพ ซึ่งมีโลหะปรอท (metallic mercury) สารปรอทผสมรวม
กับแอมโมเนีย (ammoniated mercury) และสารประกอบปรอท
คลอไรด (mercuric chloride) รวมดวย แตในผูปวยรายนี้ไมได
ใช เนื่องจากชุดอุปกรณการตรวจมีราคาแพง และยังไมมีการใช
กันอยางแพรหลายในประเทศไทย อีกทั้งในการทดสอบปฏิกิริยา
การแพ หากพบวามีสารใดสารหนึ่งที่ เปนสวนประกอบของ
อะมัลกัมซึ่งกอใหเกิดอาการแพแลว ถือวาผูปวยมีปฏิกิริยาการ
แพตอวัสดุอะมัลกัม แตอยางไรก็ตามในผูปวยรายนี้ไมไดมีการนํา
สวนประกอบทั้งหมดของอะมัลกัมมาทดสอบโดยตรง แตจากผล
การทดสอบพบวา ผูปวยแพอะมัลกัมที่ไดจากการรื้อวัสดุใน
ชองปากและคอปเปอรซัลเฟต ซึ่งเปนสารประกอบชนิดหนึ่งที่
อยูในชุดการทดสอบการแพตออะมัลกัม31 ซ่ึงอาจชวยยืนยันวา
รอยโรคนาจะเกิดจากปฏิกิริยาการแพตออะมัลกัม และสมควรได
รับการพิจารณาเปล่ียนวัสดุอะมัลกัม

นอกจากนี้จากผลการทดสอบปฏิกิริยาการแพของผูปวย
รายน้ี พบวาผูปวยมีปฏิกิริยาการแพตอนิกเกิลซัลเฟต และพัลลา-
เดียมคลอไรด ซึ่งสารดังกลาวจัดเปนสวนประกอบที่ใชในวัสดุ
ทางทันตกรรม คือ ครอบฟนหรือสะพานฟน โครงโลหะฟนปลอม
ชนิดถอดได ผูปวยรายนี้จึงมีแนวโนมที่จะเกิดปฏิกิริยาการแพ
จากสารดังกลาว ดังนั้นควรจะระวังหลีกเล่ียงการใชวัสดุทาง
ทันตกรรมที่มีสารเหลานี้เปนสวนประกอบดวย และควรบันทึก
ไวในประวัติผูปวย และในกรณีที่ผูปวยมีความจําเปนตองใสฟน-
ปลอมควรแนะนําใหเลือกใชครอบฟนหรือสะพานฟนชนิดที่
ทําดวยทอง (gold) หรือ ไททาเนียม (titanium) หรือฟนปลอมชนิด

ถอดไดฐานพลาสติก เพื่อหลีกเล่ียงการใชวัสดุทางทันตกรรมที่มี
สารกอภูมิแพดังกลาว

การตรวจทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยรายนี้ พบวามี
อะแคนโตซิสรวมกับดิสพลาเซียของเซลลเย่ือบุผิวเล็กนอย ซึ่ง
ไมใชลักษณะเฉพาะทางจุลพยาธิวิทยาในรอยโรคไลเคนแพลนัส
หรือไลเคนอยดในชองปาก แตอาจเกิดข้ึนเนื่องจากผูปวยมีการ
ดําเนินของโรคอยางเรื้อรัง เปนระยะเวลานานโดยไมไดรับการ
รักษา สงผลใหมีการเปลี่ยนแปลงของเซลลเย่ือบุผิวในเนื้อเย่ือข้ึน
ซึ่งสอดคลองกับที่องคการอนามัยโลกไดจัดรอยโรคไลเคน-
แพลนัสในชองปากเปนกลุมที่มีโอกาสเสี่ยงตอการเกิดมะเร็ง
ในชองปาก5 โดยเฉพาะถามีรอยโรคปรากฏในชองปากเปนระยะ
เวลานาน ดังนั้นการรักษาดวยยารวมกับการกําจัดสาเหตุจึงมี
ความสําคัญอยางมากในการรักษากอนที่ รอยโรคจะมีการ
เปลี่ยนแปลงของเซลล จากรายงานผูปวยนี้ใหขอสังเกตและขอ-
เสนอแนะวา กรณีที่พบผูปวยมีรอยโรคในชองปาก ควรจะคํานึง
วาอาจเปนผลจากการแพวัสดุทางทันตกรรมในชองปากของ
ผูปวยดวย ดังนั้นการซักประวัติทางการแพทย ประวัติการแพ
รวมถึงการวินิจฉัยจากลักษณะทางคลินิกรวมกับการตรวจ
ทางจุลพยาธิวิทยา และการทดสอบปฏิกิริยาการแพ จึงมีความ
สําคัญตอการวางแผนการรักษา ซ่ึงหากพบปฏิกิริยาการแพตอ
วัสดุอุดฟนใหผลบวก ควรพิจารณาเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน และ
ติดตามผลเปนระยะ สวนในกรณีที่ผูปวยมีลักษณะรอยโรคไล-
เคนอยดแตไมมีอาการและไมตองการเปลี่ยนวัสดุบูรณะฟน
ควรจะติดตามผูปวยเปนระยะทุก 1 ป26

บทสรุป

รายงานผูปวยหญิง มีอาการและลักษณะทางคลินิกของ
รอยโรคไลเคนอยด และมีผลบวกตออะมัลกัมจากการตรวจ
ปฏิกิริยาการแพ ไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนอะเซท-
โทไนดชนิดขี้ผ้ึง ความเขมขนรอยละ 0.1 และเปลี่ยนวัสดุอะมัลกัม
เปนเรซินคอมโพสิต จากนั้นรอยโรคและอาการตาง ๆ หายเปน-
ปกติ ดังนั้นความสําเร็จของการรักษารอยโรคไลเคนอยด
ทันตแพทยควรจะซักประวัติ และตรวจภายในชองปากประกอบ
กับตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ในกรณีที่พบผูปวยที่มีรอยโรคเฉพาะ
ที่ใกลเคียงกับวัสดุบูรณะฟนในชองปากและไมตอบสนองตอการ
รักษาดวยยากลุมคอรติโคสเตียรอยดเฉพาะที่ (topical corticos-
teroid) ควรตระหนักถึงปฏิกิริยาการแพรวมดวย โดยอาจสงตรวจ
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ปฏิกิริยาการแพเพื่อชวยยืนยันการวินิจฉัย และควรพิจารณา
เปล่ียนวัสดุอุดฟนในตําแหนงที่พบวามีรอยโรคสัมผัสหรืออยูใน
บริเวณใกลเคียง นอกจากนี้ควรใหคําอธิบายเก่ียวกับรอยโรคแก
ผูปวย และนัดติดตามผลการรักษาเปนระยะ ๆ

คําขอบคุณ

ขอขอบคุณ รองศาสตราจารย แพทยหญิง พรทิพย
ภูวบัณฑิตสน อาจารยประจําภาควิชาตจวิทยา แพทยหญิง
วรีพร ดิสภานุรัตน แพทยประจําบาน สาขาตจวิทยา คณะ-
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ที่ ไดชวยทดสอบ
ปฏิกิริยาการแพเพ่ือการวินิจฉัย ทันตแพทย พิศาล สัมปทานกุล
นิสิตระดับบัณฑิตศึกษา หลักสูตรปริญญามหาบัณฑิต สาขา
ปริทันตวิทยา ที่ไดใหการรักษาโรคปริทันตอักเสบ และทันต-
แพทยหญิง สุกัญญา ลักษมีธนสาร นิสิตระดับบัณฑิตศึกษา
หลักสูตรประกาศนียบัตรทางวิทยาศาสตรการแพทยคลินิก
สาขาทันตกรรมหัตถการ ที่ไดใหการเปลี่ยนวัสดุอุดอะมัลกัม
และบูรณะฟนในชองปาก
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Original Article

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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