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บทคัดย่อ
 ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก คือรอยโรคบริเวณ

เนื้อเย่ืออ่อนในช่องปากหรือสภาวะใดๆ ของผู้ป่วยที่ส่ง

ผลเพิ่มโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งช่องปาก ซ่ึงรอยโรค

ในกลุ่มนี้ได้แก่ ลิวโคเพลเคีย อีริโทรเพลเคีย รอยโรคท่ี

เพดานในผู้สูบบุหรี่กลับด้าน ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก 

ไลเคนแพลนสั ดสิคอยด์ลพูสัอริีทิมาโตซสั ริมฝีปากอกัเสบ

เหตุแสงแดด และกลุ่มอาการทางพันธุกรรมที่เกี่ยวข้องกับ

การเกิดมะเร็ง ซึ่งรอยโรคกลุ่มน้ีมีความชุกและโอกาสการ

เปลีย่นเป็นมะเร็งท่ีแตกต่างกัน และอาจมีลกัษณะทางคลนิกิ 

ทีค่ล้ายคลงึกบัรอยโรคบริเวณเนือ้เยือ่อ่อนในช่องปากอืน่ๆ 

ทีไ่ม่ได้อยูใ่นกลุม่ท่ีมคีวามเสีย่งต่อการเกดิมะเร็ง ท�าให้การ

วินิจฉัยรอยโรคได้อย่างถูกต้องนั้นเป็นงานท่ีท้าทายของ

ทันตแพทย์

Abstract
 “Oral potentially malignant disorders  
(OPMDs)” are diseases or conditions that carry 
risks of oral cancer consisting of leukoplakia, 
erythroplakia, palatal lesions in reverse smoker, 
oral submucous fibrosis, lichen planus, discoid 
lupus erythematosus, actinic cheilitis and inherited  
cancer syndromes. Each of these OPMDs has 
different prevalence, clinical manifestations 
and malignant potential. However, the clinical  
presentations of some OPMDs may resemble those 
soft tissue lesions which do not carry risk of oral  
cancer. Therefore, they become challenges for  
dentists to make appropriate diagnosis.
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บทความปริทัศน์
 รอยโรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปากนั้น เป็นรอยโรค

ท่ีทนัตแพทย์มโีอกาสจะตรวจพบได้จากการรักษาผูป่้วยประจ�า

วัน โดยทั่วไปแล้วรอยโรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปาก

สามารถพบได้มากข้ึนในผูป่้วยท่ีมีอายมุากข้ึน ปัจจยัท่ีพบบ่อย

ที่ท�าให้เกิดรอยโรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปากได้แก่ การ

สูบบุหรี่ การบาดเจ็บจากฟันเทียม  รวมไปถึงการเคี้ยวหมาก

หรือยาเส้น และการใช้บุหรี่ไร้ควัน (smokeless tobacco)(4) 
รอยโรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปากบางโรคจัดอยู่ในกลุ่ม

ความผดิปกตเิสีย่งมะเร็ง ซึง่มีลกัษณะทางคลนิกิคล้ายกบัรอย

โรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปากในกลุ่มอื่นๆ ที่ไม่ใช่ความ

ผิดปกติเสี่ยงมะเร็ง(5-8) ซึ่งอาจเป็นรอยโรคสีขาว รอยโรค 

สีแดง รอยโรคสีขาวปนแดง และแผล ท�าให้การวินิจฉัยโรค

หรือแม้แต่การวินิจฉัยแยกโรครอยโรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อน

ในช่องปากนั้น นับเป็นงานท่ีมีความท้าทายต่อทันตแพทย์

เป็นอย่างยิ่ง  

 ในปี ค.ศ. 2007 องค์การอนามัยโลกมีการรวมกลุ่ม 

รอยโรคบรเิวณเนือ้เยือ่อ่อนในช่องปากทีม่ผีลท�าให้เยือ่บชุ่อง

ปากอยู่ในสถานะที่เส่ียงต่อการเกิดมะเร็งมากขึ้น (precan-
cerous lesion) และสภาวะโดยท่ัวไปที่มีผลเพ่ิมโอกาสการ

เป็นมะเร็ง (precancerous condition) ไว้เป็นกลุ่มเดียวกัน

เพื่อให้เกิดความเข้าใจที่ง่ายและตรงกันอย่างเป็นสากล โดย

เรยีกกลุม่รอยโรคเหล่านีว่้าความผดิปกตเิสีย่งมะเรง็ช่องปาก 

(oral potentially malignant disorders; OPMDs) โดย

รอยโรคที่จัดอยู่ในกลุ่มความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปากมี

อยู่ 8 ชนิด(8) ได้แก่

 1) ลิวโคเพลเคีย (leukoplakia)
 2) อีริโทรเพลเคีย (erythroplakia)
 3) รอยโรคที่เพดานในผู้สูบบุหรี่กลับด้าน (palatal 
lesions in reverse smoker)
 4) ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก (oral submucous 
fibrosis)
 5) ไลเคนแพลนัส (lichen planus)
 6) ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส (discoid lupus  
erythematosus)
 7) รอยโรคริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด (actinic  
cheilitis)
 8) กลุ่มอาการทางพันธุกรรมที่เกี่ยวข้องกับการเกิด

มะเร็ง (inherited cancer syndromes)
 นอกจากนี้ยังมีการศึกษาของ George และคณะในปี 

ค.ศ. 2011 ท่ีเสนอการจ�าแนกความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่อง

ปากให้ละเอยีดมากขึน้ตามสาเหตขุองรอยโรคและครอบคลมุ

รอยโรคที่มีรายงานการเปลี่ยนเป็นมะเร็งช่องปากมากขึ้น ดัง

แสดงไว้ในตารางที ่1(9) แต่อย่างไรก็ตาม การจ�าแนกความผิด

ปกตเิสีย่งมะเรง็ช่องปากในการศกึษาดงักล่าวยงัไม่เป็นทีน่ยิม

ใช้อย่างเป็นสากล โดยการจ�าแนกความผิดปกติเสี่ยงมะเร็ง

ช่องปากตามองค์การอนามัยโลกในปี ค.ศ. 2007 ยังคงเป็น

ที่นิยมใช้มากที่สุดในปัจจุบัน ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งควร

พิจารณาวินิจฉัยแยกโรคกับรอยโรคในกลุ่มอ่ืนที่มีลักษณะ

คล้ายกัน ดังแสดงในตารางท่ี 2(4) อย่างไรก็ตามพบว่ารอย

โรคบางชนดิทีค่วรจะน�ามาพจิารณาท�าการวนิจิฉยัแยกโรคกบั

ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งนั้น มีรายงานการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง

ช่องปากเช่นกนัแม้จะไม่ได้ถกูจดัอยู่ในกลุม่ความผดิปกตเิสีย่ง

 ในการทบทวนวรรณกรรมนี ้จะมุง่เน้นถึงลกัษณะทาง

คลินิก และการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของความผิดปกติเสี่ยง

มะเร็งช่องปาก ได้แก่ ลิวโคเพลเคีย อีริโทรเพลเคีย รอย

โรคที่เพดานในผู้สูบบุหรี่กลับด้าน ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่อง

ปาก ไลเคนแพลนัส ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส และริม

ฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด

ค�ำส�ำคัญ: ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก ลักษณะทาง

คลินิก การเปลี่ยนเป็นมะเร็ง

 This literature review will mainly focus on 
the clinical manifestations and malignant transfor-
mation of OPMDs including leukoplakia, eryth-
roplakia, palatal lesions in reverse smoker, oral 
submucous fibrosis, lichen planus, discoid lupus 
erythematosus and actinic cheilitis.

Keywords: oral potentially malignant disorders, 
clinical manifestations, malignant transformation
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มะเร็งก็ตาม ได้แก่ การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดฝ้าขาวเรื้อรัง 

(chronic hyperplastic candidiasis) รอยโรคไลเคนอยด์ 

(lichenoid lesions) และภาวะสเต็มเซลล์ใหม่ต้านร่างกาย

ผู้ป่วย (graft-versus-host disease; GvHD)
 มกีารรายงานความชกุของการพบรอยโรคบริเวณเนือ้เยือ่

อ่อนในช่องปากท่ีอยูใ่นกลุม่ความผดิปกตเิสีย่งมะเรง็โดยรวม

ในประชากรทวปีเอเชยีอยูท่ี่ประมาณร้อยละ 10-12(1) นอกจาก

นี้ยังมีการศึกษาในประเทศอินเดียและประเทศพม่าที่รายงาน

ความชุกของการพบความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งอยู่ที่ร้อยละ  

4.26 และร้อยละ 4.61 ตามล�าดับ(2,3) ในขณะที่ยังไม่มีการ

ศกึษาท่ีรายงานความชกุของการพบความผดิปกตเิสีย่งมะเรง็

ในประชากรชาวไทย Goodson และคณะในปี ค.ศ. 2015 

ศึกษาการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของรอยโรคท่ีสามารถเปลี่ยน 

เป็นมะเร็งช่องปากของประชากรชาวอังกฤษในเมืองนิวคาส

เซิล พบว่าจากผู้ป่วยมะเร็งช่องปากจ�านวน 1,248 คน นั้น มี

ผู้ป่วย 58 คนที่มะเร็งช่องปากเปลี่ยนแปลงมาจากความผิด

ปกติเสี่ยงมะเร็ง ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 4.6 และคิดเป็นระยะเวลา

ตารางที่ 1 การเสนอการจ�าแนกความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปากแบบใหม่ (ดัดแปลงจาก George และคณะในปี ค.ศ. 2011)(9)

Table 1 	 Proposed	new	classification	of	oral	potentially	malignant	disorders	(modified	from	George	et	al,	2011)(9)

กลุ่มที่ 1 รอยโรคที่มีความเสี่ยงสูง (high risk) 1.1 อีริโทรเพลเคีย (erythroplakia)

1.2 ลิวโคเพลเคีย (leukoplakia)

1.3 ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก (oral submucous fibrosis)

1.4 ไลเคนแพลนัสชนิดแผล (erosive lichen planus)

กลุ่มที่ 2 รอยโรคที่สัมพันธ์กับวิถีชีวิต 

(life-style related)

2.1 เยื่อบุผิวด้านสาเหตุบุหรี่ไร้ควัน (smokeless tobacco keratosis)

2.2 รอยโรคที่เพดานในผู้สูบบุหรี่กลับด้าน (reverse smoker’s palate)

2.3 ริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด (actinic cheilitis)

กลุ่มที่ 3 การติดเชื้อ (infections) 3.1 การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดฝ้าขาวเรื้อรัง (chronic hyperplastic candidiasis; 

candidal leukoplakia)

3.2 การติดเชื้อไวรัส (viral infection; HPV HIV EBV HBV HSV)

3.3 การติดเชื้อซิฟิลิสตติยภูมิ (tertiary syphilis)

กลุม่ที ่4 ภาวะภูมคิุม้กนับกพร่อง (immunodeficiency) 4.1 การปลูกถ่ายอวัยวะ (solid organ transplantation)

4.2 ภาวะสเต็มเซลล์ใหม่ต้านร่างกายผู้ป่วย (graft-versus-host disease)

4.3 ลพูสัอรีทิมิาโตซสัผวิหนงัชนดิเรือ้รงั (chronic cutaneous lupus erythematosus)

กลุ่มที่ 5 โรคทางพันธุกรรม (inherited disorders) 5.1 ซีโรเดอร์มาพิกเมนโตซัม (xeroderma pigmentosum)

5.2 ดิสเคอราโทซิสคอนเจนิตา (dyskeratosis congenita)

5.3 อีพิเดอร์โมไลซิสบูลโลซา (epidermolysis bullosa)

5.4 กลุ่มอาการบลูม (bloom’s syndrome)

5.5 โลหิตจางชนิดฟานโคนิ (fanconi’s anemia)

เฉลี่ยในการเปลี่ยนเป็นมะเร็งที่ 29.2 เดือน และยังพบว่า 

ผู้ป่วย 51 คน จาก 58 คนมีประวัติสูบบุหรี่และบริโภคเครื่อง

ดืม่แอลกอฮอล์ โดยผูป่้วยเพศชาย และผูป่้วยทีม่อีายุมากกว่า 

70 ปี จะมีโอกาสพบการเปลี่ยนเป็นมะเร็งได้เร็วขึ้น(10)  จาก

การศึกษาของ Petti ในปี ค.ศ. 2003 รายงานความชุกโดย

รวมของการเกิดความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก ไว้ที่ร้อย

ละ 1.49-2.60(11) และจากการศกึษาเรว็ๆ นีโ้ดย Mello และ

คณะในปี ค.ศ. 2018 ที่รวบรวมการศึกษาความชุกของความ

ผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก โดยการศึกษาส่วนใหญ่รวบรวม

ข้อมูลจากบันทึกผู้ป่วยในสถานพยาบาล รายงานความชุก

โดยรวมอยู่ที่ร้อยละ 4.47 และพบว่าทวีปเอเชียใต้มีความชุก

สูงที่สุดที่ร้อยละ 10.51 ในขณะที่ทวีปอื่นๆ ได้แก่ อเมริกาใต้ 

ตะวันออกกลาง ยุโรป และอเมริกาเหนือมีความชุกอยู่ที่ 

ร้อยละ 3.93 3.72 3.07 และ 0.11 ตามล�าดับ(1)

 ในส่วนของปัจจัยเสี่ยงที่เกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนเป็น

มะเร็งช่องปากนั้น มีการรายงานปัจจัยต่างๆ ที่ส่งผลต่อการ

เปลี่ยนเป็นมะเร็งช่องปากของความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่อง
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ตารางที่ 2  การวินิจฉัยแยกโรคของความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก (ดัดแปลงจาก Regezi และคณะในปี ค.ศ. 2016)(4)

Table 2 	 Differential	diagnosis	of	oral	potentially	malignant	disorders	(modified	from	Regezi	et	al,	2016)(4)

ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก การวินิจฉัยแยกโรค

ลิวโคเพลเคีย (leukoplakia) การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดเยื่อเทียม (pseudomembranous candidiasis)

การกัดกระพุ้งแก้มเรื้อรัง (chronic cheek chewing)

ไลเคนแพลนัส (lichen planus)

เยื่อบุผิวด้านเหตุการเสียดสี (frictional keratosis)

การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดฝ้าขาวเรื้อรัง (chronic hyperplastic candidiasis)

อีริโทรเพลเคีย (erythroplakia) เลือดออกใต้ผิว (ecchymosis)

ปฏิกิริยาการแพ้เหตุสัมผัส (contact allergy)

ภาวะวิรูปของหลอดเลือด (vascular malformation)

รอยโรคที่เพดานในผู้สูบบุหรี่กลับด้าน (palatal lesions 

in reverse smoker)

ปากอักเสบเหตุนิโคติน (nicotinic stomatitis)

สความัสเซลล์คาร์ซิโนมา (squamous cell carcinoma)

ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก (oral submucous fibrosis) ภาวะหนังแข็ง (scleroderma)

แผลไหม้ (mucosal burn) 

เยื่อบุผิวด้านเหตุยาสูบ (tobacco-associated keratosis)

ไลเคนแพลนัส (lichen planus) รอยโรคไลเคนอยด์ (lichenoid lesions)

ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส (discoid lupus erythematosus)

ภาวะสเต็มเซลล์ใหม่ต้านร่างกายผู้ป่วย  (graft-versus-host disease)

เพมฟิกัส (pemphigus)

เพมฟิกอยด์ (pemphigoid)

ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส (discoid lupus 

erythematosus)

ไลเคนแพลนัส (lichen planus)

เพมฟิกอยด์ (pemphigoid)

ปฏิกิริยาการแพ้เหตุสัมผัส (contact allergy)

การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดรอยแดง (erythematous candidiasis)

ริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด (actinic cheilitis) ลูพัสอีริทิมาโตซัส (lupus erythematosus)

ไลเคนแพลนัส (lichen planus)

สความัสเซลล์คาร์ซิโนมา (squamous cell carcinoma)

ปาก พบว่าลักษณะทางคลินิกที่ส่งผลมากต่อการเพิ่มโอกาส

การเปลี่ยนเป็นมะเร็งของรอยโรคได้แก่ ขนาดของรอยโรค

ท่ีใหญ่กว่า 200 ตารางมิลลิเมตร(12,13) รอยโรคสีแดงที่ผิว

ไม่เรียบ(9,13-14) การระคายเคืองเรื้อรัง รวมถึงรอยโรคที่พบ

บริเวณลิ้นและพ้ืนช่องปาก(14) ส�าหรับลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยา (histopathology) ท่ีส่งผลมากต่อการเพิ่มโอกาส

การเปลี่ยนเป็นมะเร็งของรอยโรคได้แก่ การพบดิสเพลเชีย

ของเซลล์เยื่อบุช่องปากระดับรุนแรง (severe epithelial  
dysplasia) นอกจากนั้นยังมีรายงานว่าการพบเชื้อฮิวแมน

แพปพลิโลมาไวรสั (human papilloma virus; HPV) ชนดิ 

16 ร่วมด้วยในรอยโรคเพ่ิมโอกาสการเปลี่ยนเป็นมะเร็งช่อง

ปากได้(8,15) โดย Szarka และคณะในปี ค.ศ. 2009 ได้รายงาน

ถึงโอกาสการพบเชื้อฮิวแมนแพปพิลโลมาไวรัสร่วมด้วยใน

ความผดิปกตเิสีย่งมะเรง็ช่องปากและในมะเรง็ช่องปาก ได้แก่ 

ลิวโคเพลเคีย มีโอกาสพบร้อยละ 40.9 ไลเคนแพลนัสชนิด

แผล มีโอกาสพบร้อยละ 32.8 และสความัสเซลล์คาร์ซิโนมา 

(squamous cell carcinoma) มีโอกาสพบร้อยละ 47.7(16)

 ในการทบทวนวรรณกรรมนี้ จะรวบรวมและเรียบเรียง

เนื้อหาเกี่ยวกับความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปากในประเด็น

ของลกัษณะทางคลนิกิ และการเปลีย่นเป็นมะเรง็ โดยจะกล่าว
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ถึงเฉพาะลิวโคเพลเคีย อีริโทรเพลเคีย รอยโรคที่เพดานในผู้

สูบบุหรี่กลับด้าน ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก ไลเคนแพลนัส 

ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัสและริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด

 ลิวโคเพลเคีย

 ในปี ค.ศ. 2007 องค์การอนามยัโลกได้ให้ค�าจ�ากดัความ

ของลิวโคเพลเคียว่า เป็นรอยโรคที่มีลักษณะเป็นแผ่นสีขาวที่

น่าสงสัยว่ามีโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็ง ซึ่งได้ตัดโรคหรือ

ความผิดปกติอื่นที่ไม่มีความเสี่ยงต่อการเกิดเป็นมะเร็งออก

ไปแล้ว(8)

 ลิวโคเพลเคียนั้นมีความชุกของการเกิดท่ัวโลกอยู ่ที่

ประมาณร้อยละ 0.5-3(8,17) Mello และคณะในปี ค.ศ. 

2018(1) ได้รายงานความชกุของการเกดิลวิโคเพลเคยีทัว่โลก

อยูท่ีร้่อยละ 4.11 ลวิโคเพลเคยีพบบ่อยทีส่ดุบรเิวณเยือ่เมอืก

กระพุ้งแก้ม (buccal mucosa) และบริเวณส่วนทบของเยื่อ

เมือกกระพุ้งแก้ม (buccal vestibule) ลิวโคเพลเคียท่ีพบ

ว่ามีการเปลีย่นเป็นมะเร็งมากทีส่ดุคอืรอยโรคลวิโคเพลเคยีท่ี

พบบริเวณด้านข้างลิ้น และบริเวณพื้นช่องปาก (floor of the 
mouth)(14)

 ลิวโคเพลเคียแบ่งตามลักษณะทางคลินิกออกเป็น 2 

ประเภท(8,9,18,19) ได้แก่ 

 1) โฮโมจีเนียสลิวโคเพลเคีย (homogenous leuko-
plakia) พบเป็นรอยโรคสีขาวล้วน ที่มีผิวเรียบ อาจยกนูน

ได้เล็กน้อย โดยมีพื้นผิวและสีที่สม�่าเสมอ (รูปที่ 1)

 2) นอนโฮโมจีเนียสลิวโคเพลเคีย (non-homoge-
nous leukoplakia) ลวิโคเพลเคยีชนดินีม้ลีกัษณะทางคลนิกิ

เป็นรอยโรคสีขาวปนแดง ลักษณะไม่สม�่าเสมอ และอาจพบ

ลักษณะทางคลินิกได้หลากหลายรูปแบบ (รูปที่ 2) ได้แก่ 

 2.1) สเปกเคลิลวิโคเพลเคยี (speckled leukoplakia) 
คือลิวโคเพลเคียที่มีสีขาวปนแดงที่ไม่สม�่าเสมอโดยทั่วไป 

 2.2) โนดลูาร์ลวิโคเพลเคยี (nodular leukoplakia) คอื

ลิวโคเพลเคียท่ีมีลักษณะเป็นตุ่มนูนกลมขนาดเล็ก ซ่ึงอาจมี 

สีขาวหรือสีแดงก็ได้ 

 2.3) แกรนลูาร์ลวิโคเพลเคยี (granular leukoplakia) 
คือลิวโคเพลเคียที่มีลักษณะพื้นผิวขรุขระ ไม่เรียบ

 2.4) เวอร์รูคัสลิวโคเพลเคีย (verrucous leukopla-
kia) คือลิวโคเพลเคียท่ีพื้นผิวของรอยโรค มีการหนาตัวขึ้น 

ขนาดค่อนข้างใหญ่และพื้นผิวมีความขรุขระคล้ายลูกฟูก 

รูปที่ 1  โฮโมจีเนียสลิวโคเพลเคียบริเวณข้างและใต้ลิ้น (A และ B) เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (C) และสันเหงือกว่าง (D)

Figure 1	 Homogenous	leukoplakia	affecting	the	lateral	and	ventral	tongue	(A	and	B),	buccal	mucosa	(C)	and	alveolar	ridge	(D)

(A) (C)

(B) (D)
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 จากการศึกษาของ Mello และคณะในปี ค.ศ. 2018(1) 

พบความชกุของลวิโคเพลเคียชนดิโฮโมจเีนยีส มากกว่าลวิโค- 

เพลเคียชนิดนอนโฮโมจีเนียส

 มีการเสนอการวินิจฉัยรอยโรคโดยอ้างอิงตามระดับ

ความเชื่อมั่น (Level of Certainty; C-factor) เป็นส�าคัญ 

เพ่ือจะได้พิจารณาถงึความน่าจะเป็นของลวิโคเพลเคยีได้อย่าง

ชัดเจน โดย van der Waal ในปี ค.ศ. 2009 ได้แบ่งระดับ

ความเชื่อมั่นออกเป็น 4 ระดับ ดังแสดงในตารางที่ 3(19) 

 นอกจากนี้ ยังมีลิวโคเพลเคียอีกชนิดหนึ่งที่มีลักษณะ

ทางคลนิกิและมคีณุสมบัตทิีจ่�าเพาะกว่าลวิโคเพลเคยีชนดิอืน่ 

ได้แก่ โพรลิเฟอเรทีฟเวอร์รูคัสลิวโคเพลเคีย (proliferative 
verrucous leukoplakia; PVL) ซึ่งจัดอยู่ในลิวโคเพลเคีย

ชนดินอนโฮโมจเีนยีส โดยลกัษณะทางคลนิกิทีส่�าคญัคอื การ

พบลวิโคเพลเคียขนาดใหญ่ ลกัษณะผวินนูขรุขระคล้ายลกูฟกู 

(verrucous) กระจายอยู่หลายต�าแหน่งในช่องปาก เพิ่ม

จ�านวนอย่างรวดเรว็ และรอยโรคมกัจะไม่ตอบสนองดต่ีอการ

รักษา (รูปที่ 3) Cerero-Lapiedra และคณะในปี ค.ศ. 2010 

ได้กล่าวถึงเกณฑ์การวินิจฉัยโพรลิเฟอเรทีฟเวอร์รูคัสลิวโค

เพลเคียไว้ดังแสดงในตารางที่ 4(20)

 โดยการจะวินิจฉัยโรคโพรลิเฟอเรทีฟเวอร์รูคัสลิวโค-

เพลเคียนั้น จะต้องตรวจพบลักษณะท่ีตรงตามเกณฑ์การ

รูปที่ 2 นอนโฮโมจีเนียสลิวโคเพลเคียบริเวณสันเหงือกว่าง (A) เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (B) และเหงือก (C และ D)

Figure 2	 Non-homogenous	leukoplakia	affecting	the	alveolar	ridge	(A),	buccal	mucosa	(B)	and	gingiva	(C	and	D)

(A)

(C)

(B)

(D)

วินิจฉัยหลักอย่างน้อย 3 ข้อ หรือตรงตามเกณฑ์วินิจฉัยหลัก

อย่างน้อย 2 ข้อร่วมกบัเกณฑ์การวนิจิฉยัรองอย่างน้อย 2 ข้อ 

จงึจะถอืว่ารอยโรคนัน้สามารถให้การวนิิจฉยัเป็นโพรลเิฟอเร-

ทีฟเวอร์รูคัสลิวโคเพลเคียได้

 ลิวโคเพลเคียทุกประเภท มีโอกาสเปลี่ยนเป็นมะเร็ง

โดยเฉลี่ยร้อยละ 1-1.36(8,18) ยกเว้นโพรลิเฟอเรทีฟเวอร์

รูคัสลิวโคเพลเคีย ซึ่งมีโอกาสเปลี่ยนเป็นมะเร็งสูง ถึงรอ้ยละ 

70-100(6) van der Waal ในปี ค.ศ. 2009(19) ได้ทบทวน

วรรณกรรมและสรุปปัจจัยเสี่ยงในการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของ

ลิวโคเพลเคีย ได้แก่

 1) ผู้ป่วยเพศหญิง 

 2)  รอยโรคที่เกิดมานาน 

 3)  ลิวโคเพลเคียชนิดนอนโฮโมจีเนียส

 4)  รอยโรคเกิดขึ้นโดยไม่ทราบสาเหตุ (idiopathic)
 5)  รอยโรคบริเวณลิ้นหรือพื้นช่องปาก 

 6)  รอยโรคขนาดใหญ่กว่า 200 ตารางมิลลิเมตร 

 7)  พบการตดิเชือ้ราแคนดดิาอัลบแิคนส์ (C.	albicans) 
 8) พบดสิเพลเชยีของเยือ่บผุวิ (epithelial dysplasia)  
  จากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา



ชม. ทันตสาร ปีที่ 40 ฉบับที่ 3 ก.ย.-ธ.ค. 2562 CM Dent J Vol. 40 No. 3 September-December 201929

ตารางที่ 3  ระดับความเชื่อมั่นในการวินิจฉัยโรคลิวโคเพลเคีย (ดัดแปลงจาก van der Waal ปี ค.ศ. 2009)(19)

Table 3		 Level	of	certainty	for	diagnosis	of	leukoplakia	(modified	from	van	der	Waal,	2009)(19)

ระดับความเชื่อมั่น (C-factor) เกณฑ์การวินิจฉัย

ระดับ C1
การวินิจฉัยเบื้องต้นทางคลินิก (Provisional clinical diagnosis) 

ลิวโคเพลเคียที่ให้การวินิจฉัยรอยโรคจากเพียงการดูและการคล�าเท่านั้น 

ระดับ C2

การวินิจฉัยขั้นสุดท้ายทางคลินิก (Definitive clinical diagnosis) 

ลวิโคเพลเคยีทีใ่ห้การวนิจิฉยัรอยโรคหลงัจากการก�าจดัปัจจยัเฉพาะทีอ่ืน่ๆ ออกไปเป็นเวลา 2-4 สปัดาห์ 

แล้วพบว่ารอยโรคไม่มีการตอบสนองต่อการรักษา 

ระดับ C3

การวินิจฉัยเบื้องต้นจากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา (Provisional histopathological diagnosis)

ลิวโคเพลเคียที่ให้การวินิจฉัยรอยโรคจากการตัดชิ้นเน้ือไปตรวจลักษณะทางพยาธิวิทยาด้วยเทคนิคการ

ตัดชิ้นเนื้อออกบางส่วน 

ระดับ C4

การวินิจฉัยขั้นสุดท้ายจากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา (Definitive histopathological diagnosis) 

ลวิโคเพลเคยีทีใ่ห้การวนิจิฉยัรอยโรคจากการตดัชิน้เนือ้ไปตรวจลกัษณะทางพยาธวิทิยาซ�า้อกีครัง้หลงัจาก

ตัดชิ้นเนื้อด้วยเทคนิคการตัดชิ้นเนื้อออกทั้งหมด 

รูปที่ 3  โพรลิเฟอเรทีฟเวอร์รูคัสลิวโคเพลเคียหลายต�าแหน่งในช่องปากบริเวณเยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (A,	B) และเยื่อเมือกริมฝีปากบน (C) 

(อนุเคราะห์ภาพโดย ทพญ.ภัทรมน ธนทรัพย์สิน)

Figure 3	 Proliferative	verrucous	leukoplakia	affecting	multiple	sites	including	the	buccal	mucosa	(A	and	B)	and	upper	labial	

mucosa	(C)	(Courtesy	of	Dr.Pattaramon	Tanasabsin)

(C)(A) (B)

ตารางที่ 4 เกณฑ์การวินิจฉัยโพรลิเฟอเรทีฟเวอร์รูคัสลิวโคเพลเคีย (ดัดแปลงจาก Cerero-Lapiedra และคณะในปี ค.ศ. 2010)(20)

Table 4	 Diagnosis	criteria	of	proliferative	verrucous	leukoplakia	(modified	from	Cerero-Lapiedra	et	al,	2010)(20)

เกณฑ์การวินิจฉัยหลัก เกณฑ์การวินิจฉัยรอง

A : รอยโรคมากกว่า 2 ต�าแหน่งในช่องปาก A : รอยโรคมีขนาดโดยรวมมากกว่า 3 ตารางเซนติเมตร

B : ลักษณะรอยโรคผิวขรุขระคล้ายลูกฟูก B : รอยโรคในผู้ป่วยเพศหญิง

C : รอยโรคมีการขยายขนาดเมื่อได้เฝ้าติดตาม C : รอยโรคในผู้ป่วยที่ไม่มีประวัติสูบบุหรี่

D : การกลับมาเป็นซ�้าของรอยโรคในต�าแหน่งเดิมภายหลังให้การรักษา D : มีประวัติเป็นรอยโรคมานานกว่า 5 ปี

E : ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาพบการหนาตัวของชั้นเยื่อบุผิว (hyperkeratosis) 

หรือดิสเพลเชียของเซลล์เยื่อบุผิว (epithelial dysplasia) หรือมะเร็งที่มีลักษณะ

คล้ายหูด (verrucous carcinoma) หรือคาร์ซิโนมาอินซิตู (carcinoma in situ) 

หรือสความัสเซลล์คาร์ซิโนมา
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 นอกจากนั้น การศึกษาของ Narayan และคณะ ในปี 

ค.ศ. 2016(21) ยังพบว่า ลิวโคเพลเคียที่มีโอกาสเปลี่ยนเป็น

มะเร็งได้สูงได้แก่ 

 1) รอยโรคสีขาวปนแดง 

 2) รอยโรคบริเวณลิ้น เหงือก และพื้นช่องปาก ที่เกิด

ในผู้ป่วยสูบบุหรี่ โดยอาจมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเป็น 

ดิสเพลเชียของเซลล์เยื่อบุช่องปากร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้ 

 3) ผู ้ป่วยเพศหญิงที่ไม่มีประวัติปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ ท่ี

ชัดเจน ที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเป็นดิสเพลเชียของ

เซลล์เยื่อบุช่องปากร่วมด้วย 

 4) รอยโรคเป็นตุ่มนูนหรือลักษณะคล้ายลูกฟูกที่เกิด

ในผู้ป่วยสูบบุหรี่ โดยเมื่อตรวจเพิ่มเติม อาจพบทางลักษณะ 

ทางจลุพยาธวิิทยาเป็นดสิเพลเชยีของเซลล์เยือ่บุช่องปากร่วม

ด้วยหรือไม่ก็ได้

 Warnakulasuriya และ Ariyawardana ในปี ค.ศ. 2016 

ได้ท�าสรปุการศึกษาการเปลีย่นเป็นมะเร็งของลวิโคเพลเคยีใน

แต่ละการศึกษาไว้ โดยรวบรวมข้อมูลในประเด็นชนิดของ 

ลิวโคเพลเคีย ต�าแหน่งที่เกิด และอัตราการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง 

ดังแสดงในตารางที่ 5(13)

 

 อีริโทรเพลเคีย

 องค์การอนามัยโลก ปี ค.ศ. 1997 ได้ให้ค�าจ�ากดัความของ

อีริโทรเพลเคียว่า เป็นรอยโรคที่มีลักษณะเป็นปื้นสีแดงเพลิง 

ที่ไม่สามารถให้การวินิจฉัยโรคทางคลินิกและทางพยาธิวิทยา

ว่าเป็นโรคอื่นได้(8) และยังไม่มีแนวคิดเปล่ียนแปลงค�านิยาม 

ดังกล่าวในปัจจุบัน อีริโทรเพลเคียเป็นรอยโรคที่พบได้น้อย 

โดยมคีวามชกุทัว่โลกน้อยกว่าร้อยละ 1(9) ในแถบทวีปเอเชยีใต้

และเอเชียตะวนัออกเฉยีงใต้พบอยู่ท่ีร้อยละ 0.02 ถงึ 0.83(18) 

อีริโทรเพลเคียมักพบเป็นรอยโรคเดี่ยวๆ บริเวณใดก็ได้ ใน

ช่องปาก โดยพบเป็นรอยโรคสีแดง ผิวเรียบ ขอบเขตชัดเจน 

โดยสามารถพบขอบของรอยโรคอยู่ต�่ากว่าเนื้อเย่ือบริเวณ

ข้างเคียงได้เล็กน้อย (รูปที่ 4) ซึ่งอาจเป็นผลมาจากการที่รอย

โรคมีการลอกถลอกออกไปของช้ันเย่ือบุผิว (erosion)(22)  
ต�าแหน่งที่เกิดอีริโทรเพลเคียมากที่สุดคือ เยื่อเมือกกระพุ้ง

แก้ม และพบว่า 2 ใน 3 ของผู้ป่วยที่ตรวจพบอีริโทรเพลเคีย

ในช่องปากน้ันจะตรวจพบรอยโรคทีม่โีอกาสเปลีย่นเป็นมะเร็ง

อื่นๆ ร่วมด้วยในช่องปาก(23)     

 อีริโทรเพลเคียเป็นรอยโรคที่มีโอกาสเปลี่ยนเป็นมะเร็ง 

มากที่สุดในบรรดาความผิดปกติเส่ียงมะเร็งทั้งหมด(8,10,18) 

โดยมีโอกาสการเปลี่ยนเป็นมะเร็งอยู่ที่ประมาณร้อยละ 

14-50(24,25) แต่ในบางการศึกษามีรายงานว่ามีโอกาสสูง

ถึงร้อยละ 90(9) นอกจากนั้นยังมีการศึกษาท่ีรายงานว่า 

ประมาณร้อยละ 40 ของผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยโรคทาง

คลินิกว่าเป็นอีริโทรเพลเคีย จะพบลักษณะทางจุลพยาธ ิ

วิทยาเป็นดิสเพลเชียชนิดรุนแรงมาก (severe dysplasia) 
หรือ คาร์ซิโนมาอินซิตู (carcinoma in-situ)(9)  
 Reichart และ Philipsen ในปี ค.ศ. 2005 ได้สรุป

อัตราการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของอีริโทรเพลเคียจากการศึกษา

ต่างๆ ไว้ ดังตารางที่ 6(25)

 รอยโรคที่เพดานในผู้สูบบุหรี่กลับด้าน

 รอยโรคทีเ่พดานในผูส้บูบหุรีก่ลบัด้านมกัพบในประชากร

แถบทวีปเอเชียใต้ โดยเฉพาะประเทศอินเดีย มีลักษณะทาง

คลินิกเป็นรอยโรคสีขาวปนแดงบริเวณเพดาน อันมีสาเหตุ

มาจากการระคายเคืองของต่อมน�้าลายขนาดเล็ก (minor 
salivary gland) การให้การวินิจฉัยรอยโรคนี้ท�าได้ไม่ยาก 

รูปที่ 4  อีริโทรเพลเคียบริเวณสันเหงือกว่างด้านบน (A) และอีริโทรลิวโคเพลเคียบริเวณด้านข้างลิ้น (B และ C)

Figure 4		 Erythroplakia	at	the	upper	alveolar	ridge	(A)	and	erythroleukoplakia	at	the	lateral	surface	of	the	tongue	(B	and	C)

(A) (C)(B)
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ตารางที่ 5 การศึกษาการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของลิวโคเพลเคีย (ดัดแปลงจาก Warnakulasuriya และ Ariyawardana ในปี ค.ศ. 2016)(13)

Table 5	 Studies	of	malignant	transformation	of	leukoplakia	(modified	from	Warnakulasuriya	and	Ariyawardana,	2016)(13)

การศึกษา

จ�านวน

ตัวอย่าง 

(คน)

ระยะเวลา

ติดตาม

ผลเฉลี่ย 

(ปี)

อัตราการ

เปลี่ยนเป็น

มะเร็งโดยรวม 

(ร้อยละ)

อัตราการเปลี่ยนเป็นมะเร็งตามต�าแหน่ง

อัตราการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง

ตามชนิดของรอยโรค (ร้อยละ)
จ�านวนตัวอย่าง

ตามต�าแหน่ง 

(ร้อยละ)

จ�านวนที่เปลี่ยน

เป็นมะเร็ง 

(ร้อยละ)

Pindborg, et al. 
(1968)

214 3.7 3.73

ลิ้น (ไม่มีข้อมูล) 2 (ไม่มีข้อมูล)

ไม่มีข้อมูลเยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม 

(ไม่มีข้อมูล)
5 (ไม่มีข้อมูล)

Gangadharan and 
Paymaster (1971)

1411 ไม่มีข้อมูล 4.5

ลิ้น (ไม่มีข้อมูล) 13 (ไม่มีข้อมูล)

ไม่มีข้อมูลเยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม 

(ไม่มีข้อมูล)
30 (ไม่มีข้อมูล)

Silverman, et al. 
(1976)

4762 2 0.13

มุมปาก 

(ไม่มีข้อมูล)
2 (ไม่มีข้อมูล)

ไม่มีข้อมูล
เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม 

(ไม่มีข้อมูล)
3 (ไม่มีข้อมูล)

Banoczy (1977) 670 9.8 5.97

มุมปาก (251) 3 (1.2)

- ชนิดโฮโมจีเนียส 0/371 (0) 

- ชนิดนอนโฮโมจีเนียส 40/299 (13.4)
ลิ้น (55) 15 (27.3)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม 

(170)
5 (2.9)

Lind (1987) 157 9.3 8.91

ลิ้น (ไม่มีข้อมูล) 4 (ไม่มีข้อมูล)
- ชนิดโฮโมจีเนียส 1/35 (2.8) 

- ชนิดนอนโฮโมจีเนียส 13/97 (13.4)เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม 

(ไม่มีข้อมูล)
6 (ไม่มีข้อมูล)

Hogewind, et al. 
(1989)

46 2.5 6.52

มุมปาก (6) 0 (0)

- ชนิดโฮโมจีเนียส 1/11 (9.1) 

- ชนิดนอนโฮโมจีเนียส 2/22 (9.1)
ลิ้น (10) 3 (30)

เยื่อเมือก

กระพุ้งแก้ม (12)
0 (0)

Arduino, et al. 
(2009)

207 4.5 7.24

ลิ้น (69) 9 (13)
- ชนิดโฮโมจีเนียส 3/73 (4.1) 

- ชนิดนอนโฮโมจีเนียส 12/144 (8.3)เยื่อเมือก

กระพุ้งแก้ม (68)
3 (4.4)

Warnakulasuriya, 
et al. (2011)

335 9.04 6.9 ไม่มีข้อมูล ไม่มีข้อมูล ไม่มีข้อมูล

Liu, et al. (2012) 320 5.1 17.8 ลิ้น (121) 38 (31.4)
- ชนิดโฮโมจีเนียส 19/301 (6.3) 

- ชนิดนอนโฮโมจีเนียส 11/52 (21.1)

เนื่องจากผู้ป่วยมีประวัติและลักษณะทางคลินิกท่ีชัดเจน(8) 

ลักษณะทางคลินิกที่พบนั้นมีหลากหลาย(26) ได้แก่ การพบ 

สีของเนื้อเยื่อที่เข้มขึ้นหรืออ่อนลงบริเวณเพดาน การพบการ

บวมขึ้นบริเวณเพดาน การพบรอยแผลบริเวณเพดาน และ

การพบลิวโคเพลเคียบริเวณเพดาน โดยลักษณะทางคลินิกที่

พบบ่อยที่สุดคือ การพบสีของเนื้อเยื่อที่เข้มขึ้นบริเวณเพดาน 

 ในส่วนของการเปลีย่นเป็นมะเรง็ช่องปากนัน้ มกีารศกึษา

จ�านวนน้อย แต่อย่างไรก็ตาม Ramesh และคณะ ในปี ค.ศ. 

2014 รายงานการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของผู้ป่วยในประเทศ

อินเดียจ�านวน 3 รายจาก 77 ราย ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 3.9(27)  

ขณะทีก่ารศกึษาของ Reddy ในปี ค.ศ. 1974 รายงานว่าการ

พบลักษณะทางคลินิกเป็นรอยแผลบริเวณเพดานอันเนื่องมา
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ตารางที่ 6  การศึกษาการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของอีริโทรเพลเคีย (ดัดแปลงจาก Reichart และ Philipsen ในปี ค.ศ. 2005)(25)

Table 6 	 Studies	of	malignant	transformation	of	erythroplakia	(modified	from	Reichart	and	Philipsen,	2005)(25)

การศึกษา ประเทศ จ�านวนที่พบการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง (คน) อัตราการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง (ร้อยละ)

Mincer, et al. (1972) สหรัฐอเมริกา 16 18.8

Banoczy and Csiba (1976) ฮังการี 23 21.8

Silverman, et al. (1984) สหรัฐอเมริกา 22 36

Amagasa, et al. (1985) ญี่ปุ่น 12 50

Vedtofte, et al. (1987) เดนมาร์ก 14 35.7

Bouqout, et al. (1988) สหรัฐอเมริกา 32 15.6

Lumerman, et al. (1995) สหรัฐอเมริกา 7 14.3

จากการสูบบุหรี่กลับด้านนั้น ท�าให้ความเสี่ยงของการเกิด

มะเร็งช่องปากบริเวณเพดานนั้นเพิ่มขึ้นถึง 47 เท่า(28) 

 ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก

 ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก เป็นรอยโรคที่พบได้เฉพาะ

ในแถบทวีปเอเชีย โดยเฉพาะในประเทศอินเดีย ไต้หวัน และ

พม่า เนือ่งจากปัจจยัหลกัของการเกดิรอยโรคนีค้อืพฤตกิรรม

การเคี้ยวหมาก (betel quid chewing) มีการศึกษารายงาน

ถงึความชุกของซับมวิคัสไฟโบรซิสช่องปากในประเทศอนิเดยี 

อยูท่ีป่ระมาณร้อยละ 10.9(29) และร้อยละ 17.6(30) ในประเทศ

ไต้หวัน 

 ลักษณะทางคลินิกของซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปาก ใน

ระยะแรกผู้ป่วยมักมีอาการแสบร้อน เวลารับประทานอาหาร

รสจัด(31) ร่วมกับพบตุ่มน�้าหรือจุดเลือดออก และมักพบเยื่อ

เมือกขาวซีด (blanching) เมื่อเวลาผ่านไปเน้ือเยื่อบริเวณ

นั้นจะเกิดพังผืด (fibrosis) ข้างใต้ มีลักษณะคล�าแข็ง ซ่ึง

จะส่งผลให้ผู้ป่วยมีอาการอ้าปากได้น้อยลง (รูปที่ 5) หาก

ปล่อยไว้โดยไม่ได้รักษาจะท�าให้รอยโรคมีการขยายขอบเขต

ไปบริเวณเพดานอ่อน (soft palate) คอหอย (pharynx) 
หรือหลอดอาหารส่วนบน (upper esophagus) ได้ และจะ

ท�าให้ผูป่้วยมีการกลนืล�าบาก (dysphagia) และพดูล�าบาก(32) 

 ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปากมีโอกาสเปลี่ยนเป็นมะเร็ง

เนื่องจากการศึกษาลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของรอยโรค

พบว่า พังผืดที่เกิดข้ึนบริเวณชั้นลามินาโพรเพรีย (lamina 
propria) ส่งผลให้เกดิการตงึของเนือ้เยือ่ช่องปาก รวมถงึก่อ

ให้เกดิการฝ่อลบีของชัน้เยือ่ผผุวิช่องปาก ท�าให้เนือ้เยือ่บรเิวณ

นั้นมีความไวต่อสารก่อมะเร็ง (carcinogen) มากขึ้น(19)  

โดยการศึกษาในประเทศอินเดียของ Hazarey และคณะ ใน

ปี ค.ศ. 2007(33) รายงานโอกาสการเปลีย่นเป็นมะเรง็สงูทีส่ดุ

อยูท่ีร้่อยละ 7.6 ส�าหรบัในประเทศไต้หวนั Wang และคณะใน

ปี ค.ศ. 2014(34) รายงานว่าโอกาสการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของ

ซับมิวคัสไฟโบรซิสช่องปากอยู่ที่ร้อยละ 1.9 และมีเวลาเฉลี่ย

ในการเปลี่ยนเป็นมะเร็งอยู่ที่ 52.3 เดือน

 ไลเคนแพลนัสช่องปาก

 ไลเคนแพลนัสช่องปาก เป็นรอยโรคที่เกิดจากความ 

ผิดปกติของระบบภูมิคุ ้มกันชนิดควบคุมโดยที เซลล ์  

(t cell-mediated immunity) ส่งผลให้เกิดการสะสม

ของเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซต์ (lymphocyte) ที่

บริเวณใต้ต่อชั้นเย่ือฐาน (basement membrane) ของ

บริเวณเย่ือที่เป็นรอยโรค(31) ไลเคนแพลนัสช่องปากมี

ความชุกประมาณร้อยละ 0.5-2(35-37) โดยมีโอกาสพบ 

ไลเคนแพลนัสผิวหนังร่วมด้วยในผู้ป่วยที่พบไลเคนแพลนัส

ช่องปากประมาณร้อยละ 15(36) มักพบรอยโรคในผู้ป่วยเพศ

หญิงที่มีอายุอยู่ในช่วง 30-70 ปี ลักษณะทางคลินิกที่ส�าคัญ

ได้แก่ การพบลักษณะร่างแหหยาบสีขาวเรียกว่า ร่างแหวิก

แฮม (Wickham’s striae)(9,17,31) ดังแสดงในรูปที่ 6

 ไลเคนแพลนัสสามารถพบได้ทั้งในช่องปาก และผิวหนัง 

โดยรอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบบริเวณหนังศีรษะ ผม เล็บ 

ข้อพับ และข้อมือ ไลเคนแพลนัสช่องปากนั้นมีลักษณะทาง

คลนิกิทีต่รวจพบได้ 5 ชนดิได้แก่ ชนดิร่างแห (reticular) ตุม่

ตัน (papular) ปื้นขาว (plaque-like) ฝ่อลีบ (atrophic) 
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รูปที่ 5  ลักษณะขาวซีดบริเวณเยื่อเมือกกระพุ้งแก้มทั้งสองข้าง (Aและ B) และเพดาน (C) ในผู้ป่วยซับมิวคัสไฟโบรซิส ผู้ป่วยรายนี้มีอาการ

อ้าปากได้น้อยลงร่วมด้วย (D)

Figure 5		 Blanching	of	the	bilateral	buccal	mucosa	(A	and	B)	and	palate	(C)	in	a	patient	with	oral	submucous	fibrosis.	The	patient	

also	has	limited	mouth	opening	(D)

รูปที่ 6   ร่างแหวิกแฮมในผู้ป่วยไลเคนแพลนัส

Figure 6  Wickham’s striae in a patient with lichen planus

(A)

(C)

(B)

(D)

และแผล (ulcerative)(37) ดังแสดงในรูปที่ 7 โดยมักพบรอย

โรคทั้งสองข้างอย่างสมมาตรกัน (bilateral distribution)  
และพบมากที่สุดบริเวณเยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม แต่อาจจะพบ

รอยโรคบริเวณอื่นได้ เช่น บริเวณเหงือก และลิ้น เป็นต้น 

โดยรอยโรคบริเวณเหงือกสามารถแสดงลักษณะทางคลินิก

เป็นเหงือกอักเสบหลุดลอก (desquamative gingivitis) 
เป็นต้น ท้ังนี้ผู้ป่วยท่ีพบเป็นไลเคนแพลนัสอาจจะมีอาการ

แสดงอื่นร่วมด้วย เช่น อาการแสบหรือความรู้สึกไม่สบาย

บริเวณเนื้อเยื่อในช่องปากที่เป็นรอยโรค โดยที่อาการแสดง

จะรุนแรงมากขึ้นเม่ือผู้ป่วยทานอาหารรสจัดหรืออาหารท่ีมี

อุณหภูมิสูง(32)

 ไลเคนแพลนัสช่องปากสามารถให้คะแนนลักษณะทาง

คลินิกได้ตามระบบของ Thongprasom และคณะในปี ค.ศ. 

1992 ดังแสดงในตารางที่ 7(38)  

 ในส่วนของการวินิจฉัยไลเคนแพลนัส van der Meij 
และ van der Waal ในปี ค.ศ. 2003 ได้เสนอเกณฑ์การ 

วินิจฉัยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก โดยดัดแปลงและเพิ่ม

เติมจากเกณฑ์การวินิจฉัยรอยโรคไลเคนแพลนัสและรอย

โรคไลเคนอยด์ช่องปากขององค์การอนามัยโลก (modified  
WHO diagnostic criteria for oral lichen planus and 
oral lichenoid lesions) ดังแสดงในตารางที่ 8(39)
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รูปที่ 7  ไลเคนแพลนัสทั้งห้าชนิดประกอบด้วย ไลเคนแพลนัสชนิดร่างแห (A) ตุ่มตัน (B) ปื้นขาว (C) ฝ่อลีบ (D) และแผล (E และ F)

Figure 7		 Five	types	of	lichen	planus	including	reticular	(A),	papular	(B),	plaque-type	(C),	atrophic	(D)	and	ulcerative	lichen	

planus	(E	and	F)

(A) (C)

(E)

(B)

(D) (F)

ตารางที่ 7  ระบบการให้คะแนนลักษณะทางคลินิกของไลเคนแพลนัสช่องปาก (ดัดแปลงจาก Thongprasom และคณะในปี ค.ศ. 1992)(38)

Table 7 	 Clinical	scoring	system	for	oral	lichen	planus	(modified	from	Thongprasom,	et	al.	1992)(38)

ระดับความรุนแรง ลักษณะทางคลินิก

คะแนน 0 เยื่อเมือกช่องปากปกติ ไม่พบรอยโรค

คะแนน 1 พบร่างแหสีขาวเล็กน้อย โดยไม่พบพื้นผิวสีแดงปน

คะแนน 2 พบร่างแหสีขาวชัดเจน ร่วมกับการฝ่อลีบของเนื้อเยื่อขนาดไม่เกิน 1 ตารางเซนติเมตร

คะแนน 3 พบร่างแหสีขาวชัดเจน ร่วมกับการฝ่อลีบของเนื้อเยื่อขนาดเกิน 1 ตารางเซนติเมตร

คะแนน 4 พบร่างแหสีขาวชัดเจน ร่วมกับแผลบนเนื้อเยื่อขนาดไม่เกิน 1 ตารางเซนติเมตร

คะแนน 5 พบร่างแหสีขาวชัดเจน ร่วมกับแผลบนเนื้อเยื่อขนาดเกิน 1 ตารางเซนติเมตร

ตารางที่ 8  เกณฑ์การวินิจฉัยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก (ดัดแปลงจาก van der Meij และ van der Waal ในปี ค.ศ. 2003)(39)

Table 8		 Diagnosis	criteria	for	oral	lichen	planus	(modified	from	van	der	Meij	and	van	der	Waal,	2003)(39)

เกณฑ์การวินิจฉัย

ลักษณะทางคลินิก รอยโรคปรากฏสองข้างในช่องปาก โดยอาจสมมาตรกันหรือไม่ก็ได้

รอยโรคลักษณะเป็นร่างแหสีขาวหรือเทา อาจยกนูนเล็กน้อย

รอยโรคลักษณะที่เป็นแผล ฝ่อลีบ ตุ่มน�้า และปื้นขาว จะวินิจฉัยโรคเป็นไลเคนแพลนัสได้ต้องปรากฏลักษณะ

ลายเส้นร่างแหสีขาวที่บริเวณเดียวกันหรือบริเวณอื่นในช่องปากร่วมด้วย

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา พบการสะสมของเซลล์ในลักษณะเป็นแถบขอบเขตชัดเจนบริเวณรอยต่อของเน้ือเย่ือเกี่ยวพันกับชั้นเยื่อบุผิว 

โดยเซลล์ส่วนมากเป็นลิมโฟไซต์

พบลักษณะการสลายตัวของเบซัลเซลล์แบบกลายเป็นของเหลว (liquefaction degeneration)

ไม่พบการดิสเพลเชียของเซลล์เยื่อบุผิว

หากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาปรากฏลักษณะดังกล่าวแต่ไม่ชัดเจน ให้ใช้ค�านิยามลักษณะที่พบว่า “มีความ

สอดคล้องกับไลเคนแพลนัส”
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 ส�าหรับโอกาสการเปลี่ยนเป็นมะเร็งช่องปากของไลเคน

แพลนัสนั้น พบว่ามีรายงานค่อนข้างต�่า เฉลี่ยอยู่ที่ต�่ากว่า 

ร้อยละ 1(8,17,19) โดยชนิดท่ีมีรายงานโอกาสเปลีย่นเป็นมะเรง็

มากที่สุดได้แก่ ไลเคนแพลนัสชนิดแผล โดยมีโอกาสการ

เปลีย่นเป็นมะเร็งอยูท่ี่ร้อยละ 0.4-3.7 ในขณะท่ีไลเคนแพลนสั 

ชนิดอื่นมีการรายงานการเปล่ียนเป็นมะเร็งน้อยมาก ซ่ึงใน

การเสนอการจ�าแนกความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปากแบบ

ใหม่ โดย George และคณะในปี ค.ศ. 2011(9) ได้ระบุเฉพาะ 

ไลเคนแพลนัสชนิดแผลเป็นหนึ่งในความผิดปกติเสี่ยงมะเร็ง

ช่องปาก ต�าแหน่งที่มักพบการเปลี่ยนเป็นมะเร็งช่องปากของ

ไลเคนแพลนัสมากท่ีสุดคือบริเวณลิ้น(9,35) การศึกษาของ 

Bombeccari และคณะในปี ค.ศ. 2011(35) รายงานอัตรา

การเปลีย่นเป็นมะเร็งต่อปีของไลเคนแพลนัสอยูท่ี่ร้อยละ 0.36 

โดยมีระยะเวลาเฉลีย่ในการเปลีย่นไปเป็นมะเร็งที ่81.7 เดือน 

ซึง่มผีลการศกึษาท่ีค่อนข้างสอดคล้องกับการศึกษาของ Hol-
mstrup และคณะในปี ค.ศ. 1988(40) รวมถึงการศึกษา

ของ Silverman และคณะในปี ค.ศ. 1991(41) ที่รายงาน

โอกาสการเปล่ียนเป็นมะเร็งต่อปีอยูท่ี่ร้อยละ 0.31 และร้อยละ  

0.22 ตามล�าดับ ทั้งนี้โอกาสการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของไลเคน

แพลนัสนั้นขึ้นอยู่กับปัจจัยด้านพฤติกรรมของผู้ป่วย ได้แก่ 

การสบูบุหรี ่การด่ืมเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์ และการตดิเช้ือไวรสั

ตับอักเสบชนิดซี (hepatitis C virus)(42) โดยการพบปัจจัย

เหล่านี้ร่วมด้วยในผู้ป่วยจะส่งเสริมโอกาสการเปลี่ยนเป็น 

มะเรง็ของไลเคนแพลนสัให้มากขึน้ โดยเฉพาะไลเคนแพลนสั 

ชนิดแผล นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่รายงานถึงการติดเชื้อ 

ฮิวแมนแพปพิลโลมาไวรัส ว่าอาจเป็นหนึ่งในปัจจัยเสี่ยงต่อ

การเปลี่ยนเป็นมะเร็งของไลเคนแพลนัสได้ โดยเฉพาะเชื้อ 

ฮิวแมนแพปพิลโลมาไวรัส ชนิด 16 และ 18(43-45) นอกจากนี้

ยงัพบว่า การตดิเชือ้เอชไอว ี(HIV infection) การตดิเชือ้รา

แคนดดิาร่วมด้วยในรอยโรค และไลเคนแพลนสัท่ีเกดิต�าแหน่ง

ลิ้น ยังเป็นปัจจัยเส่ียงต่อการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของไลเคน 

แพลนัสเช่นกัน(15,46) 

 มีการศึกษาท่ีสรุปการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของไลเคนแพ

ลนัสโดย Giuliani และคณะในปี ค.ศ. 2019 โดยรวบรวม

ข้อมูลในประเด็นชนิดของไลเคนแพลนัส ต�าแหน่งที่เกิด และ

อัตราการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง ดังแสดงในตารางที่ 9(47)

 ส�าหรบัภาวะสเตม็เซลล์ใหม่ต้านร่างกายผูป่้วย และรอย

โรคไลเคนอยด์ ที่พบอาการแสดงในช่องปากลักษณะคล้าย 

กับไลเคนแพลนัส(14,48) ถึงแม้ว่าจะไม่ได้จัดอยู่ในความผิด

ปกตเิส่ียงมะเรง็กต็าม แต่มรีายงานการเปล่ียนเป็นมะเรง็ช่อง

ปากเช่นกนั(14,49,50) โดยปัจจยัทีส่่งเสรมิการเปลีย่นเป็นมะเรง็

ของรอยโรคดังกล่าวคือ การท่ีรอยโรคเป็นมานาน การพบ

ภาวะการอกัเสบและรอยแผลเป็นบรเิวณรอยโรคร่วมด้วย และ

การใช้ยาทางระบบบางชนิดร่วมด้วย ได้แก่ สเตียรอยด์ทาง

ระบบ (systemic steroid) อะซาไทโอพรีน (azathioprine) 
และไซโคลสปอริน (cyclosporin)(49,50)

 ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส

 ลพูสัอรีทิมิาโตซสัเป็นภาวะทีเ่กิดจากการตอบสนองทีไ่ว

เกินปกติของระบบภูมิคุ้มกันโดยหาสาเหตุไม่ได้ ผู้ป่วยภาวะ

นี้มักพบความผิดปกติของการสร้างคอลลาเจน (collagen) 
หลอดเลือด และเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue)(32)  
ลูพัสอีริทิมาโตซัสแบ่งออกเป็นสองชนิด ได้แก่ ลูพัสอีริทิมา

โตซัสทางระบบ (systemic lupus erythematosus; SLE) 
ซึ่งมักพบความผิดปกติของอวัยวะอื่นๆ ทางระบบร่วมด้วย 

เช่น ความผิดปกติของไต เส้นประสาท เม็ดเลือด ข้ออักเสบ 

เป็นต้น และดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส ซึ่งมักพบความผิด

ปกตบิรเิวณผวิหนงัและเย่ือเมอืกของผู้ป่วยร่วมด้วย(51) ความ

ชุกของการเกิดดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัสนั้น อยู่ที่ประมาณ

ประชากร 5 คนต่อ 10,000 คน และมักพบรอยโรคในผู้ป่วย

เพศหญิงมากกว่าเพศชาย(52) โดยมักพบรอยโรคในผู้ป่วยวัย

กลางคน และมักพบที่บริเวณผิวหนังมากกว่าภายในช่องปาก  

โดยมรีายงานว่ามีผูป่้วยดสิคอยด์ลพูสัรทิมิาโตซสัเพยีงร้อยละ 

20 เท่านั้นที่พบรอยโรคในช่องปากร่วมด้วย(17,51) 

 ลักษณะทางคลินิกของดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัสมี

ความคล้ายคลึงกับไลเคนแพลนัส และอีริโทรเพลเคีย ท�าให้

การวินิจฉัยแยกโรคระหว่างรอยโรคท่ีกล่าวมาจากการตรวจ

ทางคลินิกท�าได้ค่อนข้างยาก(8) โดยลักษณะทางคลินิกที่

พบในดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัสคือ พบเป็นรอยโรควงสี

แดง ขอบเขตชัดเจน มีขนาดได้ตั้งแต่ไม่กี่มิลลิเมตรถึงหลาย

เซนติเมตร หากพบรอยโรคบริเวณผิวหนังของผู้ป่วยผิวคล�้า 

อาจพบสีของรอยโรคมีความต่างกับสีผิวของผู้ป่วย โดย

บรเิวณกลางรอยโรคมกัพบผวิหนงัมสีจีางลงในขณะทีบ่ริเวณ

ขอบรอยโรคจะพบสีที่เข้มขึ้น และหากพบลักษณะจุดหลอด

เลือดด�าฝอยโป่งพองขนาดเล็ก (telangiectasia) ร่วมด้วย 

โดยเฉพาะบริเวณผิวหนังรอบๆ เล็บ (periungual) อาจบ่งชี้
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ตารางที่ 9   การศึกษาการเปลี่ยนเป็นมะเร็งของไลเคนแพลนัสช่องปาก (ดัดแปลงจาก Guiliani และคณะ ในปี ค.ศ. 2019)(47)

Table 9		 Studies	of	malignant	transformation	of	oral	lichen	planus	(modified	from	Guiliani	et	al,	2019)(47)

การศึกษา

จ�านวน

ตัวอย่าง 

(คน)

ระยะเวลา

เปลี่ยนเป็นมะเร็ง

เฉลี่ย (เดือน)

ชนิดที่พบการ

เปลี่ยนเป็นมะเร็ง 

(จ�านวน)

ต�าแหน่งที่พบการเปลี่ยน

เป็นมะเร็ง (จ�านวน)

อัตราการเปลี่ยน

เป็นมะเร็งต่อปี 

(ร้อยละ)

อัตราการเปลี่ยน

เป็นมะเร็งโดยรวม 

(ร้อยละ)

Thorn, et al. 
(1988)

611 121
ปื้นขาว (1) 

ฝ่อลีบ (8)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (1) 

ลิ้น (5) 

เหงือก (3)

0.2 1.47

Silverman, et al. 
(1991)

214 9

ร่างแห (1) 

ฝ่อลีบ (1) 

แผล (3)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (1) 

ลิ้น (2) 

เหงือก (2)

0.31 2.34

Voûte, et al. 
(1992)

113 84
ร่างแห (1) 

แผล (2)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (2) 

ลิ้น (1)
0.04 2.65

Barnard, et al. 
(1993)

241 69

ปื้นขาว (2) 

ฝ่อลีบ (1) 

แผล (6)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (2) 

ลิ้น (6) 

เหงือก (1)

ไม่มีข้อมูล 3.73

Eisen 
(2002)

723 41 แผล (6)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (1) 

ลิ้น (2) 

เหงือก (2) 

พื้นช่องปาก (1)

0.18 0.83

Rode and 
Kogoj-Rode (2002)

55 0 ไม่พบ ไม่พบ 0 0

Laeijendecker, 
et al. (2005)

200 52
ร่างแห (2) 

แผล (1)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (1) 

ลิ้น (2)
0.15 1.5

Xue, et al. 
(2005)

647 108
ฝ่อลีบ (1) 

แผล (3)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (3) 

ลิ้น (1)
ไม่มีข้อมูล 0.59

van der Meij, 
et al. (2007)

67 ไม่มีข้อมูล
ร่างแห (2)

แผล (2)

ลิ้น (3) 

เหงือก (1)
0.45 3.30

Kesić, et al. (2009) 163 ไม่มีข้อมูล แผล (2) เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (2) ไม่มีข้อมูล 1.23

Carbone, et al. 
(2009)

808 52

ร่างแห (2) 

ปื้นขาว (2) 

ฝ่อลีบ (2) 

แผล (9)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (8) 

ลิ้น (6) 

เหงือก (1)

0.21 1.86

Torrente-Castells, 
et al. (2010)

65 24 แผล (1) ลิ้น (4) 1.01 1.54

Bermejo-Fenoll, 
et al. (2010)

550 24
ร่างแห (2) 

ฝ่อลีบ (3)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (2) 

ลิ้น (3)
0.45 0.91

Bombeccari, et al. 
(2011)

327 39

ปื้นขาว (3) 

ฝ่อลีบ (4) 

แผล (1)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (3) 

ลิ้น (5)
0.36 2.45

Shen, et al. (2012) 518 70
ร่างแห (1) 

แผล (4)

เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (3) 

ลิ้น (1) 

ริมฝีปาก (1)

0.29 0.97

Bardellini, et al. 
(2013)

204 ไม่มีข้อมูล
แผล (2) เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (1) 

เหงือก (1)
ไม่มีข้อมูล 0.98

Gümrü (2013) 370 24 แผล (1) เยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม (1) ไม่มีข้อมูล 0.27

Radochová, et al. 
(2014)

171 0 ไม่พบ ไม่พบ 0 0

Gonzalez-Moles, 
et al. (2017)

21 13 ฝ่อลีบ (3) 
ลิ้น (1) 

เหงือก (2)
0.59 9.52
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ว่าผู้ป่วยอาจจะเป็นลพูสัอริีทิมาโตซสัทางระบบ ส่วนดสิคอยด์ 

ลพูสัอรีทิมิาโตซสัในช่องปากมกัพบเป็นรอยแดงหรอืแผลทีม่ี

ลักษณะการฝ่อลีบของเนื้อเยื่อ ล้อมรอบด้วยลักษณะร่างแห

ละเอยีดสขีาว (radiated delicate white striae) ดงัแสดงใน

รปูท่ี 8 โดยพบได้มากทีส่ดุบริเวณริมฝีปาก (lip vermillion) 
ในลกัษณะของแผลทีต่กสะเกด็ (crusted) ล้อมรอบด้วยรอย

โรคสีขาว นอกจากนั้นยังสามารถมักพบรอยโรคบริเวณเยื่อ

เมือกกระพุ้งแก้ม และเหงือกได้(17,32)

 โอกาสการเปล่ียนเป็นมะเร็งของดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมา-

โตซัสนัน้ยงัไม่มข้ีอสรุปทีแ่น่ชดั แต่อย่างไรกต็าม มกีารศกึษา

ทีร่ายงานต�าแหน่งท่ีพบการเปลีย่นไปเป็นมะเร็งมากทีส่ดุได้แก่ 

บริเวณริมฝีปาก ซึ่งอาจมีสาเหตุมาจากบริเวณดังกล่าวเป็น

บริเวณนอกร่มผ้าที่มีการสัมผัสรังสีอัลตราไวโอเลตโดยตรง

มากกว่า จึงท�าให้มโีอกาสเปลีย่นเป็นมะเร็งมากกว่าบรเิวณใน

ร่มผ้าหรอืบรเิวณทีไ่ม่ได้โดนแสงแดด(51) ซึง่สอดคล้องกบัผล

การศึกษาการเปลีย่นไปเป็นมะเร็งของดสิคอยด์ลพูสัอรีทิมิา-

โตซัสบรเิวณผิวหนงัของ Dieng และคณะในปี ค.ศ. 2001(53) 

รูปที่ 8  แผลตกสะเก็ดบริเวณริมฝีปากในผู้ป่วยดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัส (A) ดิสคอยด์ลูพัสอีริทิมาโตซัสบริเวณริมฝีปาก (B) และเยื่อ

เมือกกระพุ้งแก้ม (C และ D) แสดงลักษณะเป็นแผลหรือรอยแดงล้อมรอบด้วยร่างแหละเอียดสีขาว

Figure 8 	 Crusted	lips	in	a	case	of	discoid	lupus	erythematosus	(A).	Discoid	lupus	erythematosus	affecting	the	lip	(B)	and	buccal	

mucosa	(C	and	D)	presenting	as	ulcers	or	erythema	with	radiated	delicate	white	striae.

(A)

(C)

(B)

(D)

และการศกึษาของ Ee และคณะในปี ค.ศ. 2006(54) ทีร่ายงาน

ว่าการสมัผสัแสงแดดเป็นตวักระตุน้ให้รอยโรคมโีอกาสเปลีย่น

เป็นมะเร็งได้มากขึ้น โดยเฉพาะรอยโรคบริเวณหนังศีรษะ 

ท้องแขน และแก้ม นอกจากนั้นแล้ว Liu และคณะยังพบว่า

ยิง่ลกัษณะทางจลุพยาธวิทิยาของรอยโรคปรากฏลกัษณะดสิ- 

เพลเชียของเซลล์เยื่อบุช่องปากระดับรุนแรงขึ้นมากเท่าใด 

จะย่ิงท�าให้รอยโรคนั้นมีโอกาสเปลี่ยนเป็นมะเร็งได้มากขึ้น

เท่านั้น(51) 

 ริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด

 ริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดดนั้นเป็นรอยโรคท่ีเกิดจาก

การเปลี่ยนแปลงของเซลล์ชั้นเยื้อบุผิวบริเวณริมฝีปาก อันมี

สาเหตุมาจากการสัมผัสกับรังสีอัลตราไวโอเลตจากแสงแดด

เป็นระยะเวลานาน โดยมักพบในผู้ป่วยสูงอายุเพศชายที่มี

ประวัติอยู่กลางแจ้งหรือท�างานกลางแจ้งเป็นประจ�า(8,17,19) 

ริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดดพบมากที่ริมฝีปากล่าง โดยมี

ลักษณะทางคลินิกที่ส�าคัญคือ ผู้ป่วยจะมีอาการตึงบริเวณริม
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ฝีปากท่ีเป็นรอยโรค และพบรอยโรคสขีาวบริเวณริมฝีปาก ร่วม

กับอาการริมฝีปากแห้ง และมีพื้นผิวที่หยาบกระด้างมากขึ้น  

ลกัษณะทางคลนิกิทีส่�าคญัอกีประการหนึง่คอื บรเิวณรอยต่อ

ระหว่างรมิฝีปากกับผวิหนงั (vermillion border) จะมคีวาม

จางลง ท�าให้ไม่สามารถระบุขอบเขตได้ชัดเจน(17,19,32)  

 การเปลี่ยนเป็นมะเร็งของริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด

น้ัน ยงัไม่แน่ชัด(19) เนือ่งจากยงัไม่มกีารศกึษาทีม่กีารตดิตาม

ผลระยะยาวมากเพียงพอ แต่อย่างไรก็ตามบางการศึกษา

รายงานว่า ริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดดอาจใช้เวลานานกว่า 

20 ปี ในการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง(17) โดยหากพบลักษณะรอย

โรคที่เป็นก้อนโต หรือเป็นแผลเรื้อรังบริเวณริมฝีปาก อาจ

เป็นข้อมูลทีบ่่งบอกว่ารอยโรคนัน้ได้มกีารพฒันาไปเป็นมะเรง็

แล้ว(17,55) แต่อย่างไรก็ตาม Dancyger และคณะในปี ค.ศ. 

2018(56) ได้ท�าการทบทวนวรรณกรรมแบบเป็นระบบเกีย่วกบั

การเปลีย่นเป็นมะเรง็ของริมฝีปากอกัเสบเหตแุสงแดด พบว่า

มีการศึกษาเพียงการศึกษาเดียวที่มีการรายงานถึงอัตราการ

เปลีย่นเป็นมะเรง็ของรมิฝีปากอกัเสบเหตแุสงแดด ได้แก่การ

ศึกษาของ Markopoulos และคณะในปี ค.ศ. 2004 โดย

เป็นการศึกษาที่เฝ้าติดตามผู้ป่วยในระยะยาวจ�านวน 65 คน 

ในประเทศกรีซ เป็นระยะเวลา 10 ปี พบว่ามีผู้ป่วยจ�านวน  

11 คน จาก 65 คนนั้นได้รับการวินิจฉัยขั้นสุดท้ายเป็นสควา- 

มสัเซลล์คาร์ซิโนมา แต่อย่างไรกต็าม พบว่าผูป่้วยเพยีง 2 ราย

ที่รายงานว่ามะเร็งที่เกิดขึ้นนั้นเปลี่ยนแปลงมาจากริมฝีปาก

อักเสบเหตุแสงแดด ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 3.1(57)

สรุป
 รอยโรคบริเวณเนื้อเยื่ออ่อนในช่องปากที่จัดอยู่ในกลุ่ม 

ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก ล้วนแล้วแต่มีปัจจัย

เสี่ยงที่มีความสัมพันธ์กับการเปลี่ยนเป็นมะเร็งร่วมกัน เช่น 

พฤติกรรมการสูบบุหรี่หรือยาเส้น พฤติกรรมการดื่มเครื่อง

ดืม่แอลกอฮอล์ การตดิเชือ้ฮิวแมนแพปพลิโลมาไวรสั เป็นต้น 

นอกจากนี้ ลักษณะทางคลินิกที่ปรากฏบางประการของรอย

โรคอาจเป็นตวับ่งบอกถงึความเสีย่งต่อการเปลีย่นเป็นมะเรง็

ช่องปาก เช่น รอยโรคท่ีมขีนาดใหญ่ รอยโรคท่ีมสีไีม่สม�า่เสมอ 

รอยโรคที่ผิวไม่เรียบ ต�าแหน่งของรอยโรค รวมถึงรอยโรคที่

ไม่ตอบสนองต่อการรกัษา เป็นต้น อกีทัง้รอยโรคเหล่านี ้ล้วน

แต่มีรายงานการเปลี่ยนเป็นมะเร็งช่องปากทั้งสิ้น เมื่อท�าการ

ตดิตามอาการไปในช่วงระยะเวลาหนึง่  ทัง้นีท้นัตแพทย์ควรจะ

ต้องทราบถงึลกัษณะทางคลนิกิของความผดิปกตเิสีย่งมะเรง็

ช่องปาก เพื่อให้สามารถตรวจพบรอยโรคในระยะเริ่มแรก

ตั้งแต่ยังไม่มีการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง ซึ่งจะส่งผลให้ทันตแพทย์

ผู้ตรวจพบสามารถวางแผนการรักษา ติดตามผล หรือท�าการ

ส่งต่อผู้ป่วยได้อย่างเหมาะสม  

 ส�าหรบัประเดน็การจ�าแนกความผดิปกตเิสีย่งมะเรง็ช่อง

ปาก ผู้เขยีนมคีวามเหน็ว่า ยังมรีอยโรคบรเิวณเนือ้เย่ืออ่อนใน

ช่องปากอืน่ๆ ทีส่ามารถพบลักษณะทางคลนิกิท่ีคล้ายกบักลุม่

ความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งช่องปาก และมีรายงานการเปลี่ยน

เป็นมะเร็งช่องปาก เช่น ภาวะสเต็มเซลล์ใหม่ต้านร่างกาย 

ผู้ป่วย รอยโรคไลเคนอยด์ และการติดเชื้อราแคนดิดาชนิดฝ้า

รูปที่ 9  รอยต่อของริมฝีปากกับผิวหนังที่ไม่ชัดเจนในผู้ป่วยริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดด (A) (อนุเคราะห์โดย ทพญ.ภัทรมน ธนทรัพย์สิน) 

และริมฝีปากอักเสบเหตุแสงแดดบริเวณริมฝีปากล่างแสดงลักษณะเป็นรอยขาวปนแดงร่วมกับแผล (B)

Figure 9		 Blurring	of	the	vermillion	margin	in	a	patient	with	actinic	cheilitis	(A)	(courtesy	of	Dr.	Pattaramon	Tanasabsin)	and	

actinic	cheilitis	of	the	lower	lip	presenting	as	erythema	and	white	patch	with	ulceration	(B)

(A) (B)



ชม. ทันตสาร ปีที่ 40 ฉบับที่ 3 ก.ย.-ธ.ค. 2562 CM Dent J Vol. 40 No. 3 September-December 201939

ขาวเรือ้รงั เป็นต้น ซึง่หากในอนาคตมกีารศกึษาเพ่ิมเตมิอย่าง

เพียงพอ รอยโรคดังกล่าวเหล่าน้ีอาจได้รับการพิจารณาเพิ่ม

เข้ามาอยู่ในกลุ่มความผิดปกติเสี่ยงมะเร็งก็เป็นได้
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