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ABSTRACT 

There is still no solid consensus on the pathogenesis of drug-induced gingival overgrowth (DIGO), of which the 

relapse of the lesion can be expected after the treatment. Knowledge of the biochemical component disparities 

between DIGO tissue and normal gingival tissue may clarify more comprehension of the DIGO pathogenesis 

and lead to more effective management. FTIR microspectroscopy is a technique that can specify the 

biochemical components of biological substances by analyzing their spectral profiles. The objectives of this 

study were to analyze and compare the spectral profiles, which reflect the biochemical components, between 

DIGO and normal gingiva, by using the FTIR microspectroscopy on DIGO and normal gingival tissue in the 

form of formalin-fixed, paraffin-embedded tissue (FFPE), three samples from each tissue type. The result 

showed that in wavenumbers of 1800-900 cm-1, there was no difference in absorbance intensity and peaks of 

average spectra between normal and DIGO gingival epithelium. The spectral difference analysis could not 

distinguish between normal and DIGO epithelium, although DIGO connective tissue showed higher absorbance 

intensity than normal connective tissue. In addition, the peaks of average spectra between DIGO connective 

tissue and normal connective tissue were located at the same wavenumbers. There was a difference in coils 

and β -sheet ratio in protein between normal and DIGO connective tissue. However, the spectral difference 

analysis could not distinguish between normal and DIGO connective tissue. 

Keywords: Drug-induced gingival overgrowth, FTIR microspectroscopy, Spectral profile 

 

CITATION INFORMATION: Supanich, P., Klanrit, P., Hormdee, D., Chatchawal, P., Wongwattanakul, M., 

Singhara, S., Wisetsak, P., & Tippayawat, P. (2023). Spectral Imaging and Biochemical Profiles of Drug-Induced 

Gingival Overgrowth and Normal Gingiva: A Pilot Study. Procedia of Multidisciplinary Research, 1(7), 96 

 

  



[2] 

ภาพถ่ายสเปกตรมัและรปูแบบองค์ประกอบทางชีวเคมีของภาวะเหงือกโต

สาเหตจุากยา และเหงือกปกติ: การศึกษานําร่อง 
 

ปุณณพชิญ์ สู่พานิช1*, ปรมาภรณ์ กลัน่ฤทธิ1์, ดุษฎี หอมด1ี, พธูทอง ชชัวาลย์2, โมลนิ ว่องวฒันากูล2, สุภาภรณ์ สงิหรา1, 

ภาวณีิ วเิศษศกัดิ1์ และ พชัราภรณ์ ทพิยวฒัน์2 

1 คณะทนัตแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัขอนแก่น; punnapich.s@kkumail.com (ผูป้ระพนัธบ์รรณกจิ) 

2 คณะเทคนิคการแพทย ์มหาวทิยาลยัขอนแก่น 

 

บทคดัย่อ 

ปัจจุบนัยงัไม่มขีอ้สรุปชดัเจนเกีย่วกบัพยาธกํิาเนิดของเหงอืกโตสาเหตุจากยา ซึง่เป็นรอยโรคอาจเกดิซ้ําหลงัการรกัษา 

ดงันัน้องคค์วามรูเ้กีย่วกบัองคป์ระกอบทางชวีเคมรีะหว่างเหงอืกโตสาเหตุจากยาและเหงอืกปกตอิาจนําไปสู่การจดัการ

รอยโรคทีม่ปีระสทิธภิาพ เอฟทไีออาร์ไมโครสเปกโตรสโคปี เป็นเทคนิคทีใ่ชว้เิคราะหอ์งคป์ระกอบทางชวีเคมขีองสาร

ผ่านการวิเคราะห์สเปกตรมัการดูดกลืนรงัสีอินฟราเรด การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อวิเคราะห์และเปรียบเทียบ

สเปกตรมัการดูดกลืนรงัสีอินฟราเรดของเหงอืกโตสาเหตุจากยาและเหงือกปกติ โดยอาศยัเทคนิคดงักล่าวในการ

วเิคราะห์การดูดกลนืสเปกตรมัของเน้ือเยื่อเหงอืกทีถู่กตรงึด้วยฟอร์มาลนิและฝังในพาราฟินที่ได้รบัการวนิิจฉัยเป็น

เหงอืกโตสาเหตุจากยาและเหงอืกปกต ิจาํนวนกลุ่มละสามตวัอย่าง ผลการศกึษาพบว่าในช่วงเลขคลื่น 1800-900 cm-1 

เยื่อบุผวิของเหงอืกโตสาเหตุจากยามคีวามเขม้ของการดูดกลนืรงัสอีนิฟราเรดและพคีของสเปกตรมัเฉลี่ยไม่แตกต่าง

จากเหงอืกปกต ิและเมื่อใชก้ารวเิคราะห์ความแตกต่างของสเปกตรมัพบว่าไม่สามารถแยกแยะความแตกต่างระหว่าง

เยื่อบุผวิของเหงอืกโตสาเหตุจากยาและเหงอืกปกต ิส่วนเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของเหงอืกโตสาเหตุจากยามคีวามเขม้ของ

การดูดกลนืรงัสอีนิฟราเรดสูงกว่าเหงอืกปกต ิโดยตําแหน่งการเกดิพคีของสเปกตรมัเฉลี่ยไม่แตกต่างจากเหงอืกปกต ิ

แต่พบความแตกต่างของสดัส่วนโครงสรา้งคอยล์และแผ่นบตี้าของโปรตนีระหว่างเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัในเหงอืกโตสาเหตุ

จากยาและเหงอืกปกติ อย่างไรก็ตาม เมื่อใช้การวเิคราะห์ความแตกต่างของสเปกตรมัพบว่าไม่สามารถแยกความ

แตกต่างระหว่างเน้ือเยื่อเกีย่วพนัของเหงอืกโตสาเหตุจากยาและเหงอืกปกต ิ 

คาํสาํคญั: เหงอืกโตสาเหตุจากยา, เอฟทไีออาร ์ไมโครสเปกโตรสโคปี, รปูแบบสเปกตรมั 

 

ข้อมูลการอ้างอิง: ปุณณพชิญ์ สู่พานิช, ปรมาภรณ์ กลัน่ฤทธิ,์ ดุษฎี หอมด,ี พธูทอง ชชัวาลย์, โมลนิ ว่องวฒันากูล, 

สุภาภรณ์ สงิหรา, ภาวณีิ วเิศษศกัดิ ์และ พชัราภรณ์ ทพิยวฒัน์. (2566). ภาพถ่ายสเปกตรมัและรูปแบบองค์ประกอบ

ทางชีวเคมีของภาวะเหงือกโตสาเหตุจากยา และเหงือกปกติ: การศึกษานําร่อง. Procedia of Multidisciplinary 

Research, 1(7), 96 

  



[3] 

บทนํา 

ภาวะเหงอืกโตสาเหตุจากยา (Drug-induced gingival overgrowth) ก่อให้เกิดปัญหาความสวยงาม การบดเคี้ยว และ

การทําความสะอาดฟัน ซึ่งอาจนําไปสู่การสูญเสยีฟัน ยาสามกลุ่มหลกัที่มรีายงานว่าทําใหผู้้ป่วยเกิดภาวะเหงอืกโต

ภายหลงัการใช ้ไดแ้ก่ 1) ยากดภูมคุิม้กนั เช่น ไซโคลสปอรนิ (Cyclosporin) 2) ยากลุ่มยบัยัง้ช่องแคลเซยีม (Calcium 

channel blocker) เช่น นิเฟดพินี (Nifedipine) แอมโลดพินี (Amlodipine) และ 3) ยากนัชกั เช่น เฟนิโทอนิ (Phenytoin) 

ทัง้น้ี มผีูป่้วยทีม่โีรคประจาํตวัทีจ่าํเป็นตอ้งใชย้ากลุ่มดงักล่าวเป็นระยะเวลานาน และมภีาวะเหงอืกโตทีจ่าํเป็นตอ้งไดร้บั

การรกัษา (Hallmon et al., 1999) 

การศกึษาทางมญิชวทิยา (Histology) และอมิมูโนฮสิโตเคม ี(Immunohistochemistry) ทีผ่่านมาก่อใหเ้กดิทฤษฎตี่างๆ 

เกีย่วกบัพยาธกํิาเนิดของเหงอืกโตสาเหตุจากยา โดยมหีลายปัจจยัทีม่บีทบาท เช่น บทบาทของเซลลไ์ฟโบรบลาสต์ใน

เหงือกบางกลุ่มที่มีแนวโน้มทําให้เกิดภาวะเหงือกโตสาเหตุจากยา บทบาทของสารสื่ออักเสบ (Inflammatory 

cytokines) ซึ่งส่งผลต่อการเพิ่มจํานวนและทําหน้าที่ของเซลล์ไฟโบรบลาสต์ เช่น การสร้างเอนไซม์คอลลาจีเนส 

(Collagenase) ที่มีหน้าที่ย่อยสลายคอลลาเจน และบทบาทของเอนไซม์เมทริกซ์เมทัลโลโปรติเนส (Matrix 

metalloproteinase, MMP) โดยการทีย่าไปยบัยัง้ช่องประจุบวก (cation channel; Na+/Ca2+) และลดการนําประจุบวก

เขา้สู่เซลล์ ทําให้ลดการนํากรดโฟลกิ (Folic acid) เขา้สู่เซลล์ไฟโบรบลาสต์ ซึ่งส่งผลรบกวนการสงัเคราะห์เอนไซม์ 

MMP-1 และ 2 และ Tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-1 (TIMP-1) จึงเกิดความล้มเหลวในการกระตุ้น

เอนไซม์คอลลาจเีนส ทําให้ลดการสลายและเกิดการสะสมของเน้ือเยื่อเกี่ยวพนั และเกิดลกัษณะเหงอืกบวมโตขึ้น 

(Brown et al., 2015) นอกจากน้ียงัมปัีจจยัเสีย่งต่างๆ เช่น อายุ เพศ เชื้อชาต ิพนัธุกรรม ตวัยา และอนามยัช่องปาก 

อย่างไรกต็ามไม่ใช่ผูป่้วยทุกรายจะเกดิภาวะเหงอืกโตภายหลงัใชย้า และแมผู้ป่้วยไดร้บัยาชนิดเดยีวกนัแต่สามารถมี

ความรุนแรงของเหงือกโตที่แตกต่างกัน (Seymour et al., 2000) ปัจจุบนัจึงยงัไม่มีข้อสรุปที่ชดัเจนเกี่ยวกับพยาธิ

กําเนิดของเหงือกโตสาเหตุจากยา สําหรบัแนวทางการจดัการภาวะเหงอืกโตสาเหตุจากยาเริ่มจากปรึกษาแพทย์

ประจาํตวัผูป่้วยเพื่อเปลีย่นกลุ่มยา ร่วมกบัการขดูหนิน้ําลาย เกลารากฟัน หรอืบางกรณีอาจร่วมกบัการผ่าตดั อย่างไรก็

ตามผูป่้วยบางส่วนจาํเป็นตอ้งใชย้ากลุ่มเดมิ ซึง่ในผูป่้วยกลุ่มดงักล่าวพบว่าเหงอืกมกักลบัมาบวมโตแมไ้ดร้บัการผ่าตดั 

ทาํใหต้อ้งรบัการผ่าตดัหลายครัง้ การมคีวามรูค้วามเขา้ใจทีช่ดัเจนขึน้เกีย่วกบัพยาธกํิาเนิดของภาวะเหงอืกโตจากยาจงึ

อาจนําไปสู่วธิกีารจดัการทีม่ปีระสทิธภิาพและยัง่ยนืมากขึน้ ซึง่การทราบความแตกตา่งระหว่างองคป์ระกอบทางชวีเคมี

ของเหงอืกโตจากยาและเหงอืกปกตอิาจนําไปสู่ความเขา้ใจทีม่ากขึน้ในเรื่องดงักล่าว 

อินฟราเรดสเปกโตรสโคปี (Infrared spectroscopy) เป็นเทคนิคที่สามารถตรวจสอบองค์ประกอบทางชีวเคมีของ

สารประกอบจากการวเิคราะหส์เปกตรมัการดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดของสารนัน้ เน่ืองจากพนัธะเคมแีละหมู่ฟังกช์นัแต่ละ

ชนิดในโมเลกุลของสารประกอบจะเกิดการสัน่และปรากฏเป็นพีคบนสเปกตรมัเมื่อได้รบัรงัสีอินฟราเรดที่ความถี่

เฉพาะตัวที่แตกต่างกัน ปัจจุบนัมีการพฒันาเทคนิคเป็นฟูเรียร์ทรานส์ฟอร์ม อินฟราเรดสเปกโตรสโคปี (Fourier 

transform infrared spectroscopy, FTIR) ซึ่งมขีอ้ดกีว่าเทคนิคแบบดัง้เดมิหลายประการเช่น ลดสญัญาณรบกวนลง 

และมคีวามละเอยีดของการแสดงผลมากขึน้ (Ismail et al., 1997) เทคนิคน้ีสามารถใชต้รวจสอบตวัอย่างทางชวีภาพได้

หลากหลาย ตัง้แต่ของเหลวชวีภาพ เซลล์ทีม่ชีวีติ และเน้ือเยื่อทีถู่กตรงึดว้ยฟอร์มาลนิและฝังในพาราฟิน (Formalin-

fixed, paraffin-embedded tissue, FFPE) โดยหากต้องการเลือกบริเวณที่จําเพาะในการวิเคราะห์สามารถใช้กล้อง

จุลทรรศน์ร่วมดว้ย เรยีกว่าเทคนิคเอฟทไีออารไ์มโครสเปกโตรสโคปี (FTIR microspectroscopy) (Baker et al., 2014) 

ทีผ่่านมาในทางทนัตกรรมมกีารศกึษาเพื่อวเิคราะห์ความแตกต่างของการดูดกลนืรงัสอีนิฟราเรดระหว่างเหงอืกทีเ่ป็น

มะเร็งช่องปากชนิดสความสัเซลล์ (Squamous cell carcinoma) และเหงือกปกติ (Fukuyama et al., 1999) ระหว่าง

น้ําลายของผูป่้วยโรคปรทินัตอ์กัเสบและผูป่้วยทีม่สีภาวะปรทินัตด์ ี(Fujii et al., 2016) อย่างไรกต็ามยงัไม่เคยมผีูศ้กึษา

ความแตกต่างของการดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดระหว่างเหงอืกโตสาเหตุจากยาและเหงอืกปกต ิซึง่อาจนําไปสู่ความเขา้ใจ

หรอืองคค์วามรูใ้หม่เกีย่วกบัพยาธกํิาเนิดของรอยโรคน้ี และวธิกีารจดัการทีม่ปีระสทิธภิาพมากขึน้ 
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วิธีการวิจยั 

การเตรียมตวัอย่างจากช้ินเน้ือในบลอ็กพาราฟิน 

การศึกษาน้ีเป็นการศกึษาในห้องปฏิบัติการที่ได้รบัการพิจารณาจริยธรรมการวิจยัในมนุษย์ จากคณะกรรมการ

จรยิธรรมการวจิยัในมนุษย์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น (เลขทีโ่ครงการ HE 662103) โดยทําการศกึษาในเน้ือเยื่อเหงอืกที่

ถูกตรงึดว้ยฟอร์มาลนิและฝังในพาราฟินของผูป่้วยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉัยเป็นเหงอืกโตสาเหตุจากยาเพศหญิง จํานวน 3 ราย 

และผูป่้วยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัเป็นเน้ือเยื่อเหงอืกปกต ิจาํนวน 3 ราย (เพศหญงิ 2 ราย เพศชาย 1 ราย) ทีม่อีายุระหว่าง 

35-85 ปี ชิ้นเน้ือดังกล่าวเป็นสิ่งหลงเหลือจากการส่งตรวจทางพยาธิวิทยา โดยบล็อกพาราฟินถูกเก็บไว้ที่

หอ้งปฏบิตักิารพยาธวิทิยาช่องปาก คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น โดยมขีอ้มลูบรเิวณทีต่ดัชิน้เน้ือส่ง

ตรวจ และยาทีใ่ช ้ดงัตารางที ่1 

 

ตารางท่ี 1 ขอ้มลูบรเิวณทีต่ดัชิน้เน้ือส่งตรวจ และยาทีผู่ป่้วยใชท้ีม่รีายงานว่าสมัพนัธก์บัการเกดิเหงอืกโต 

ชนิดของเน้ือเยื่อ ลําดบั บรเิวณทีต่ดัชิน้เน้ือส่งตรวจ ยาทีใ่ชเ้กีย่วขอ้ง 

เหงอืกปกต ิ N1 เหงอืกบรเิวณฟันกรามน้อยบนซา้ยซีท่ี ่1 และ 2 ฟัน

กรามบนซา้ยซีท่ี ่1 

- 

 N2 เหงอืกบรเิวณฟันกรามล่างขวาซีท่ี ่3 - 

 N3 เหงอืกบรเิวณฟันกรามล่างซา้ย - 

เหงอืกโตสาเหตจุากยา D1 เหงอืกบรเิวณฟันกรามบนขวาซีท่ี ่1 และ 2 เฟนิโทอนิ 

เบนโซไดอะซปีีน 

(Benzodiazepine) 

 D2 เหงอืก (ไม่ระบบุรเิวณ) แอมโลดพินี 

 D3 เหงอืกบรเิวณฟันตดับนขวาซีท่ี ่2 แอมโลดพินี 

 

กระบวนการการตดัชิน้เน้ือเริม่จากเตรยีมชิน้เน้ือทีอ่ยู่ในบลอ็กพาราฟินไวบ้นแท่นน้ําแขง็อย่างน้อย 10 นาท ีตดัชิน้เน้ือ

ใหม้คีวามหนา 5 ไมโครเมตรต่อเน่ืองกนัเป็นแถบรบิบอนดว้ยเครื่องไมโครโทม (microtome) รุ่นออีารเ์อม็ 3100 (ERM 

3100) นําริบบอนวางบนแอลกอฮอล์ความเขม้ขน้ร้อยละ 30 เพื่อให้เกิดการแผ่ เทแถบริบบอนลงในอ่างน้ํา (water 

bath) อุณหภูมิ 46 องศาเซลเซียสที่มีเจลาติน (gelatin) ความเข้มขน้ร้อยละ 0.5 อุณหภูมิของน้ําจะช่วยให้รบิบอน

ขยายตวัไดอ้ย่างเตม็ที ่ใชป้ากคบีแยกรบิบอนออก เลอืกเอาแผ่นรบิบอนทีด่ทีีสุ่ดโดยใชส้ไลด์ไปชอ้นดา้นล่าง และแผ่น

รบิบอนจะเกาะตดิกบัสไลด์ไดแ้น่น สไลดท์ีใ่ชม้ ี2 ชนิด ไดแ้ก่ สไลด์แก้ว (glass slide) และสไลด์พเิศษ 0.2 % gelatin-

coated MirrIR slide (Kevley technologies, Ohio, USA) เมื่อนําสไลด์ทัง้ 2 ชนิดชอ้นรบิบอนเรยีบรอ้ยแล้วนําไปอบที่

อุณหภูม ิ60 องศาเซลเซยีส เป็นเวลา 60 นาท ีจากนัน้ทิง้ใหเ้ยน็ตวัลงทีอุ่ณหภูมหิอ้ง 

การย้อมสีช้ินเน้ือบนสไลด์แก้วด้วยสีฮีมาทอกซิลินและอีโอซิน (Hematoxylin and Eosin, H&E) และเกบ็ภาพ

ทางมิญชวิทยา 

นําสไลด์แก้วทีม่ชีิ้นเน้ือมาจุ่มในภาชนะหรอืโถบรรจุ xylene 3 โถๆ ละ 3 นาทเีพื่อกําจดัพาราฟิน (deparaffinization) 

จากนัน้จุ่มในโถบรรจ ุethyl alcohol รอ้ยละ 100 2 โถๆ ละ 2 นาท ีรอ้ยละ 95 2 โถๆ ละ 2 นาท ีและ tap water 5 นาท ี

เพื่อเป็นการเติมน้ํา (hydration) จากนัน้จุ่มใน Mayer’s Hematoxylin 15 นาที tap water 5 นาที (primary staining) 

และจุ่มใน acid alcohol 1 ถงึ 2 ครัง้ tap water 2 นาท ีammonia water 15 วนิาท ีเพื่อใหส้ฮีมีาทอกซลินิเขม้ขึน้ ตาม

ดว้ย tap water อกีครัง้เป็นเวลา 2 นาท ี(differentiation) จากนัน้จุ่มใน Eosin 10 ถงึ 30 วนิาท ี(counterstaining) และ

จุ่มใน ethyl alcohol รอ้ยละ 95 2 โถๆ ละ 1 นาท ีตามดว้ย ethyl alcohol รอ้ยละ 100 3 โถๆ ละ 1 นาท ี(dehydration) 
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จากนัน้จุ่มใน xylene 3 โถๆ ละ 2 นาท ี(clearing) แล้วจงึเกบ็ภาพทางมญิชวทิยาของเน้ือเยื่อในรูปแบบสไลด์ดจิทิลั 

(digital slides) ดว้ยเครื่องสแกนสไลดร์ะบบดจิทิลั (PANNORAMIC MIDI II, 3DHISTECH Ltd, Hungary) 

การกาํจดัพาราฟินออกจากสไลดพิ์เศษ (Deparaffinization) 

นําสไลด์พเิศษ 0.2 % gelatin-coated MirrIR slide ที่มชีิ้นเน้ือมาจุ่มในภาชนะหรอืโถบรรจุ xylene 3 โถๆ ละ 3 นาท ี

เพื่อกําจดัพาราฟิน จากนัน้จุ่มใน ethanol ร้อยละ 100 2 โถๆ ละ 3 นาที ร้อยละ 95 2 โถๆ ละ 2 นาที (hydration) 

จากนัน้ล้างด้วย tap water 5 นาท ีdeionized water 5 นาท ีแล้วทิ้งไว้ใหแ้หง้ที่อุณหภูมหิ้อง และนําไปเกบ็ไวใ้นตู้ดูด

ความชืน้อย่างน้อย 1 วนัก่อนนําไปศกึษา 

การบนัทึกภาพและข้อมูลสเปกตรมั 

ใชภ้าพทางมญิชวทิยาของเน้ือเยื่อบนสไลด์แก้วในการอ้างองิเพื่อเลอืกบรเิวณทีจ่ะบนัทกึภาพและขอ้มลูสเปกตรมัของ

เน้ือเยื่อบนสไลด์พเิศษ 0.2 % gelatin-coated MirrIR slide บนัทกึภาพและขอ้มลูสเปกตรมัของเน้ือเยื่อบนสไลด์พเิศษ

ในบรเิวณที่เลอืกดว้ยกล้องจุลทรรศน์ (Hyperion 3000, Bruker) ที่เชื่อมกบั FTIR spectrometer (Tensor II, Bruker) 

ใช้หัวเลนส์กําลังขยาย 15 เท่า ทัง้น้ีกล้องจุลทรรศน์เชื่อมกับ liquid-nitrogen-cooled mercury cadmium telluride 

(MCT) 64 x 64 pixel focal plane array (FPA) mid-infrared detector ซึ่งเมื่อใชร่้วมกบัเลนสว์ตัถุจะไดพ้กิเซล (pixel) 

ขนาด 5.5 x 5.5 µm2 กําหนดค่าตวัแปรในการบนัทกึภาพและวดัขอ้มูลสเปกตรมั คอื 128 co-added scans, 4 pixel 

aggregation และ 8 cm-1 resolution reflection mode 

การสร้าง chemical image  

ทาํการวเิคราะหข์อ้มลูสเปกตรมัเบือ้งต้นดว้ย Atmospheric compensation และปรบัขอบนุ่ม 13 จุดบนขอ้มลูสเปกตรมั 

จากนัน้สร้าง chemical image จากระดบัความเขม้ของการดูดกลนืแสงจากพื้นทีใ่ต้กราฟ (integrated areas) ในช่วง 

1720-1480 cm-1 (ช่วงคลื่นของโปรตนีเอไมด์ I และ เอไมด์ II) และ 1300-1200 cm-1 (ช่วงคลื่นของโปรตีนเอไมด์ III) 

ดว้ยโปรแกรม OPUS version 7.0 (Bruker Optics GmbH & Co. KG, Ettlingen, Germany)  

การเปรียบเทียบสเปกตรมัเฉล่ีย และการวิเคราะห์ความแตกต่างของสเปกตรมัระหว่างเหงือกปกติและเหงือก

โตสาเหตุจากยา (Average spectra comparison and spectral analysis) 

ใชโ้ปรแกรม Unscrambler X (version 10.5, Camo Software, Oslo, Norway) ในขัน้ตอนต่างๆ ดงัน้ี 

1) การสรา้งกราฟเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลีย่ของเยื่อบุผวิและเน้ือเยื่อเกีย่วพนัระหว่างเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุ

จากยา จากขอ้มูลสเปกตรมัเฉลี่ยแต่ละกลุ่มโดยปรบัขอบนุ่ม 13 จุดด้วยอลักอรทิมึ Savitzsky-Golay และ baseline 

correction ในช่วง fingerprint region (1800-900 cm-1)  

2) การแปลงขอ้มูลการเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลี่ยเป็นอนุพนัธ์อนัดบัสองด้วยอลักอรทิมึ Savitzsky-Golay ปรบัขอบ

นุ่ม 13 จุด, third-order polynomial ในช่วง fingerprint region (1800-900 cm-1)  

3) วเิคราะหค์วามแตกต่างขอ้มลูสเปกตรมัระหว่างเน้ือเยื่อเหงอืกโตสาเหตุจากยาและเน้ือเยื่อเหงอืกปกตใินบรเิวณเยื่อ

บุผวิและเน้ือเยื่อเกีย่วพนัโดยวธิกีารวเิคราะห ์Principal component regression (PCR)  

ใชส้ถติเิชงิพรรณนาในการเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลีย่ วเิคราะหข์อ้มลูหลายตวัแปรเพื่ออธบิายความแตกตา่งสเปกตรมั

ระหว่างเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา 
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ผลการวิจยั  

การเปรียบเทียบลกัษณะทางมิญชวิทยา 

ภาพมญิชวทิยาของเหงอืกปกติและเหงอืกโตสาเหตุจากยาแสดงให้เห็นเซลล์เยื่อบุผวิลกัษณะหลายเหลี่ยมเรยีงตัว

หลายชัน้ โดยเยื่อบุผวิของเหงอืกโตสาเหตุจากยาจะมลีกัษณะหนากว่า และมลีกัษณะคล้ายน้ิวมอืยื่นยาวเขา้มาในชัน้

เน้ือเยื่อเกีย่วพนัชดัเจนกว่าเหงอืกปกต ิชัน้เน้ือเยื่อเกีย่วพนั (Connective tissue) ประกอบดว้ยเน้ือเยื่อเสน้ใย (Fibrous 

tissue) ลกัษณะเป็นแถบสีชมพู เซลล์ไฟโบรบลาสต์ลกัษณะคล้ายรูปกระสวย และเซลล์อกัเสบลกัษณะกลมและมี

นิวเคลยีสตดิสมี่วงเขม้ โดยเหงอืกโตสาเหตุจากยามคีวามหนาแน่นของเน้ือเยื่อเสน้ใยและเซลลอ์กัเสบทีม่ากกว่าเหงอืก

ปกต ิ(ภาพที ่1 A และ B) 

 

 
 

ภาพท่ี 1 ลกัษณะทางมญิชวทิยาบรเิวณเยื่อบุผวิและเน้ือเยื่อเกีย่วพนั A) เหงอืกปกต ิB) เหงอืกโตสาเหตุจากยา 

 

การเปรียบเทียบ chemical image 

ภาพ chemical image แสดงระดบัความเขม้ (Intensity) การดูดกลนืรงัสอีินฟราเรดในช่วงเลขคลื่น 1720-1480 cm-1 

และ 1300-1200 cm-1 ทีแ่ตกต่างกนัในบรเิวณต่างๆ ดว้ยระดบัของส ีพบว่าระดบัความเขม้ของสบีรเิวณเยื่อบุผวิในภาพ

ที ่2 B และ E มคีวามใกล้เคยีงกนัโดยเป็นระดบัสเีขยีว แสดงว่าเยื่อบุผวิของทัง้เหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา

มรีะดบัความเขม้ของการดูดกลนืรงัสอีินฟราเรดช่วงเลขคลื่น 1720-1480 cm-1 ใกล้เคยีงกนั เช่นเดยีวกบัระดบัความ

เขม้ของการดูดกลนืรงัสอีินฟราเรดช่วงเลขคลื่น 1300-1200 cm-1 ของเยื่อบุผวิของทัง้สองกลุ่มตวัอย่าง ซึ่งแสดงเป็น

ระดบัสน้ํีาเงนิในภาพที ่2 C และ F ส่วนบรเิวณเน้ือเยื่อเกี่ยวพนั พบว่าระดบัความเขม้สบีรเิวณเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัใน

ตวัอย่างเหงอืกปกตใินภาพที ่2 B เป็นระดบัสน้ํีาเงนิ ขณะทีร่ะดบัความเขม้สขีองเน้ือเยื่อเกีย่วพนัในตวัอย่างเหงอืกโต

สาเหตุจากยา ในภาพที ่2 E เป็นระดบัสชีมพถูงึขาว แสดงว่าเน้ือเยื่อเกีย่วพนัของเหงอืกปกตมิรีะดบัความเขม้ของการ

ดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดช่วงเลขคลื่น 1720-1480 cm-1 ตํ่ากว่าเหงอืกโตสาเหตุจากยา และเมื่อวเิคราะห์ระดบัความเขม้

ของการดูดกลืนรงัสีอินฟราเรดช่วงเลขคลื่น 1300-1200 cm-1 พบระดบัความเขม้สีในเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของตวัอย่าง

เหงอืกปกตใินภาพที ่2 C เป็นระดบัสเีขยีว ในขณะทีร่ะดบัความเขม้สขีองเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัในตวัอย่างเหงอืกโตสาเหตุ

จากยาในภาพที ่2 F เป็นระดบัสแีดงถงึชมพ ูแสดงวา่เน้ือเยื่อเกีย่วพนัของเหงอืกปกตมิรีะดบัความเขม้ของการดูดกลนื

รงัสใีนช่วงคลื่นน้ีตํ่ากว่าเหงอืกโตสาเหตุจากยาเช่นเดยีวกนั 

 

 

 

 

 

 

A B 
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ภาพท่ี 2 ลกัษณะทางมญิชวทิยา และ chemical image บรเิวณเยื่อบุผวิและเน้ือเยื่อเกีย่วพนัของเหงอืก 

A) ภาพมญิชวทิยาของเหงอืกปกต ิ

B) chemical image ทีช่่วงเลขคลื่น 1720-1480 cm-1 ของเหงอืกปกต ิ

C) chemical image ทีช่่วงเลขคลื่น 1300-1200 cm-1 ของเหงอืกปกต ิ

D) ภาพมญิชวทิยาของเหงอืกโตสาเหตุจากยา 

E) chemical image ทีช่่วงเลขคลื่น 1720-1480 cm-1 ของเหงอืกโตสาเหตุจากยา 

F) chemical image ทีช่่วงเลขคลื่น 1300-1200 cm-1 ของเหงอืกโตสาเหตุจากยา 

 

การเปรียบเทียบสเปกตรมัเฉล่ีย 

เมื่อเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลี่ยของการดูดกลนืรงัสอีนิฟราเรดเฉลี่ยในช่วง 1800-900 cm-1 ระหว่างเหงอืกปกตแิละ

เหงอืกโตสาเหตุจากยาที่ผ่านการปรบัขอบนุ่มและ baseline correction พบว่าเยื่อบุผวิของเหงอืกปกตแิละเหงอืกโต

สาเหตุจากยามพีคีการดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดตรงกนั ไดแ้ก่ 1656 1541 1451 1317 1243 และ 1070 cm-1 โดยมรีะดบั

ความสูงของพคีใกล้เคยีงกนั (ภาพที่ 3 A) ส่วนเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยามพีคีการ

ดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดตรงกนั โดยเหงอืกโตจากยามรีะดบัความสงูของพคีทุกตําแหน่งสงูกว่าเหงอืกปกต ิอย่างไรกต็าม

พบว่าในช่วง 1700-1600 และ 1600-1500 cm-1 มแีนวโน้มของตําแหน่งพคีทีแ่ตกต่างกนั (ภาพที ่3 B) ซึง่เมื่อนําขอ้มลู

มาแปลงเป็นอนุพนัธ์อนัดบัสองพบว่าเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของเหงอืกทัง้สองกลุ่มมตีําแหน่งการเกดิพคีตรงกนั แต่เหงอืก

ปกตมิรีะดบัของพคีที ่1662 cm-1 สูงกว่า 1636 cm-1 ในขณะทีเ่หงอืกโตสาเหตุจากยามรีะดบัของพคีที ่1662 cm-1 ตํ่า

กว่า 1636 cm-1 (ภาพ 3 C)  

 

A 

B 

C 

D 

E 

F 
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ภาพท่ี 3 กราฟเปรยีบเปรยีบสเปกตรมัเฉลีย่ระหว่างเหงอืกปกต ิ(Normal) และเหงอืกโตสาเหตุจากยา (DIGO) (1800-

900 cm-1) (เสน้สน้ํีาเงนิ = เหงอืกปกต)ิ (เสน้สแีดง = เหงอืกโตสาเหตจุากยา) 

A กราฟเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลีย่ระหว่างเยื่อบุผวิในเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา  

(ปรบัขอบนุ่ม 13 จุด และ baseline correction)  

B กราฟเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลีย่ระหว่างเน้ือเยื่อเกีย่วพนัในเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา  

(ปรบัขอบนุ่ม 13 จุด และ baseline correction)  

C กราฟเปรยีบเทยีบสเปกตรมัเฉลีย่ระหว่างเน้ือเยื่อเกีย่วพนัในเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา 

(อนุพนัธอ์นัดบั 2) 

 

การวิเคราะห์ความแตกต่างระหว่างเหงือกปกติจากเหงือกโตสาเหตุจากยาด้วยวิธี Principal component 

regression (PCR) 

1) ชัน้เยื่อบุผวิ  

เมื่อวเิคราะห ์PCR ในช่วงเลขคลื่น 1800-900 cm-1 พบว่าไม่สามารถแยกความแตกต่างของสเปกตรมัจากเหงอืกปกติ

และเหงอืกโตสาเหตุจากยาออกจากกนัได ้(ภาพที ่4 A)  

2) ชัน้เน้ือเยือ่เกีย่วพนั  

เมื่อวเิคราะห ์PCR ในช่วงเลขคลื่น 1800-900 cm-1 พบว่าไม่สามารถแยกความแตกต่างของสเปกตรมัจากเหงอืกปกติ

และเหงือกโตสาเหตุจากยาออกจากกันได้ (ภาพที่ 4 B) อย่างไรก็ตามสเปกตรัมในบริเวณ PC-1 negative PC-2 
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negative ของตวัอย่างเหงอืกโตสาเหตุจากยา 1 ราย มลีกัษณะไม่เกาะกลุ่มกบัสเปกตรมัส่วนใหญ่ (ภาพที ่4 B) ซึง่จาก 

loading plot พบว่าพคีทีส่มัพนัธก์บัสเปกตรมัทีอ่ยู่ในบรเิวณดงักล่าวคอื 1562 cm-1 (ภาพที ่4 C)  

 

 
ภาพท่ี 4 การวิเคราะห์ความแตกต่างระหว่างเหงือกปกติ (Normal) และเหงือกโตสาเหตุจากยา (DIGO) ด้วยวิธี 

Principal component regression (PCR) (สน้ํีาเงนิ = เหงอืกปกต)ิ (สแีดง = เหงอืกโตสาเหตจุากยา) (1800-900 cm-1) 

A PCR ระหวา่งเยื่อบุผวิในเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา 

B PCR ระหวา่งเน้ือเยื่อเกีย่วพนัในเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยา  

C Loading plot ของการวเิคราะห ์PCR ระหว่างเน้ือเยือ่เกีย่วพนัในเหงอืกปกต ิและเหงอืกโตสาเหตุจากยา 

 

สรปุและอภิปรายผลการวิจยั 

โครงสรา้งของเหงอืกประกอบดว้ยเยื่อบุผวิและเน้ือเยื่อเกีย่วพนั ผลการศกึษาทางมญิชวทิยาในการศกึษาน้ีสอดคลอ้ง

กบัการศกึษาอื่นๆ โดยพบว่าเหงอืกโตสาเหตุจากยามลีกัษณะทางมญิชวทิยาแตกต่างจากเหงอืกปกตทิัง้ในชัน้เยื่อบุผวิ

และเน้ือเยื่อเกีย่วพนั เซลลช์ัน้เยื่อบุผวิมส่ีวนยื่นเยื่อบุผวิ (rete ridge) ยื่นเขา้มาในชัน้เน้ือเยื่อเกีย่วพนัเด่นชดักวา่เหงอืก

ปกต ิส่วนในชัน้เน้ือเยื่อเกี่ยวพนัมปีรมิาณเสน้ใยและเซลล์อกัเสบแพร่ซมึเพิม่ขึน้เทยีบกบัเหงอืกปกต ิ(Hallmon et al., 

1999) ลกัษณะทางมญิชวทิยาดงักล่าวยงัสอดคล้องกบัผลการศกึษาในอดตีเกีย่วกบัการเปลีย่นแปลงทางอมิมโูนฮสิโต

เคมขีองเหงอืกโตสาเหตุจากยาทีพ่บว่าชัน้เยื่อบุผวิของเหงอืกโตสาเหตุจากยาจะมกีารแสดงออกของ Ki-67 โปรตนี 

p53 และ Bcl-2 ซึ่งเกี่ยวขอ้งกบัการแบ่งตวัของเซลล์เคอราตโินไซต์ กระบวนการเกดิเน้ืองอก และการยบัยัง้การตาย

ของเซลล์เคอราติโนไซต์ตามปกติ ตามลําดบั มากกว่าเหงอืกปกติ นอกจากน้ีในชัน้เน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของเหงอืกโต

สาเหตุจากยามกีารเปลี่ยนแปลงระดบัไซโตไคน์ต่างๆ เช่น Interleukin-6 MMP และ TIMP ไปในทศิทางทีท่ําใหม้กีาร

เพิ่มจํานวนเซลล์ไฟโบรบลาสต์ เพิ่มการสร้างและยบัยัง้การทําลายเมทริกซ์นอกเซลล์ซึ่งรวมถึงเส้นใยต่างๆ เมื่อ

เปรยีบเทยีบกบัเหงอืกปกต ิ(Saito et al., 2005; Ganesh, 2016; Araújo Batista et al., 2017; Crăiţoiu et al., 2019)  

ฟูเรยีรท์รานสฟอรม์อนิฟราเรดสเปกโตรสโคปี (FTIR) เป็นเทคนิคทีส่ามารถตรวจสอบโครงสรา้งเคมใีนสารตวัอย่างจาก

การวเิคราะหร์ูปแบบสเปกตรมัการดูดกลนืรงัสอีนิฟราเรด เน่ืองจากพนัธะในโมเลกุลหรอืหมู่ฟังก์ชนัต่างๆ จะเกดิการ

สัน่แบบยดืหรอืหด และสมมาตรหรอืไม่สมมาตร ปรากฏเป็นพคีบนสเปกตรมั ณ เลขคลื่นจาํเพาะ (Ismail et al., 1997) 

การศกึษาสารตวัอย่างประเภทสารชวีภาพดว้ยเทคนิค FTIR นิยมศกึษาในช่วงสเปกตรมั 1800-900 cm-1 (fingerprint 

region) เน่ืองจากพคีในช่วงดงักล่าวเกี่ยวขอ้งกบัการสัน่ของพนัธะในสารชวีโมเลกุลทีส่ําคญั (Baker et al., 2014) เช่น 

โปรตีน โดยพีคในช่วงเอไมด์ I (1700-1600 cm-1) เกี่ยวข้องกับการสัน่แบบยืดของพนัธะ C=O พีคในช่วงเอไมด์ II 

(1600-1500 cm-1) เกี่ยวขอ้งกบัการเปลี่ยนรูป (deformation) ของ NH2 ในเอไมด์ปฐมภูม ิและจากการสัน่แบบงอของ

พนัธะ N-H กบัการสัน่แบบยดืของพนัธะ C-N ในเอไมดท์ุตยิภูม ิพคีในช่วงเอไมด์ III (1300-1200 cm-1) เกี่ยวขอ้งกบั

การสัน่แบบงอในระนาบของพนัธะ N-H กบัการสัน่แบบยดืของพนัธะ C-N รวมถึงการเปลี่ยนรูปของ C-H และ N-H 

(Parker, 1971; Singh et al., 1993) 

ผลการศกึษาเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยาดว้ยเทคนิค FTIR ในการศกึษาน้ีพบว่า สเปกตรมัเฉลีย่การดดูกลนื

รงัสีอินฟราเรดช่วงเลขคลื่น 1800-900 cm-1 ที่ได้รบัการปรบัขอบนุ่ม 13 จุดและปรบั baseline ของชัน้เยื่อบุผิวทัง้
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เหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยาปรากฏพคีการดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดทีต่รงกนั ไดแ้ก่ 1656 cm-1 (α helix ของ

โปรตนี) 1541 cm-1 (การสัน่แบบงอของพนัธะ N-H และสัน่แบบยดืของพนัธะ C-N) 1451 cm-1 (การงอแบบไม่สมมาตร

ของหมู่ฟังกช์นั CH3 ของโปรตนี) 1317 cm-1 (องคป์ระกอบของแถบเอไมด ์III ของโปรตนี หรอืคอลลาเจน) 1243 cm-1 

(คอลลาเจนประเภทที ่1) และ 1070 cm-1 (กรดนิวคลอีกิ) (Movasaghi et al., 2008) แสดงว่าเมื่อเหงอืกปกตเิปลีย่นเป็น

เหงอืกโตสาเหตุจากยาจะไม่เกดิการเปลี่ยนแปลงตําแหน่งการเกดิพคีซึ่งแสดงถงึพนัธะเคมใีนองค์ประกอบไม่เกดิการ

เปลีย่นแปลงไป นอกจากน้ีระดบัความสงูของแต่ละพคีซึง่แสดงถงึระดบัการดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดระหว่างเยื่อบุผวิของ

เหงอืกทัง้สองกลุ่มยงัมคีวามใกล้เคยีงกนัแสดงถงึปรมิาณขององค์ประกอบทีไ่ม่แตกต่างกนั ซึ่งสอดคล้องกบั chemical 

image ทีแ่สดงระดบัความเขม้การดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรด (1720-1480 และ 1300-1200 cm-1) ทีใ่กลเ้คยีงกนัระหว่างชัน้

เยื่อบุผวิของเหงอืกทัง้สองกลุ่ม จงึอาจกล่าวไดว้่าการเปลีย่นแปลงจากเหงอืกปกตเิป็นเหงอืกโตสาเหตุจากยาจะไม่เกดิ

การเปลี่ยนแปลงในชัน้เยื่อบุผิวทัง้ในแง่ของพนัธะเคมแีละปริมาณขององค์ประกอบ เมื่อทํา Principal component 

regression (PCR) เพื่อวเิคราะหค์วามแตกตา่งของสเปกตรมัในช่วง 1800-900 cm-1 ของเยื่อบุผวิระหว่างเหงอืกทัง้สอง

กลุ่ม กพ็บว่าไม่สามารถแยกความแตกต่างระหว่างเยื่อบุผวิของเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยาได ้ 

ส่วนผลการเปรียบเทียบสเปกตรัมเฉลี่ยการดูดกลืนรังสีอินฟราเรดช่วงเลขคลื่น 1800-900 cm-1 ของชัน้เน้ือเยื่อ

เกี่ยวพนัพบว่าความสูงพคีในเหงอืกโตสาเหตุจากยามคีวามสูงกว่าเหงอืกปกต ิสอดคล้องกบั chemical image ทีแ่สดง

ระดบัความเขม้การดดูกลนืรงัสอีนิฟราเรดของเน้ือเยื่อเกีย่วพนัในเหงอืกโตสาเหตุจากยาสงูกว่าในเหงอืกปกต ิแสดงว่า

เมื่อเหงอืกปกติเปลี่ยนเป็นเหงือกโตสาเหตุจากยาจะมปีรมิาณขององค์ประกอบในชัน้เน้ือเยื่อเกี่ยวพนัเพิม่ขึ้น เมื่อ

พจิารณาตําแหน่งการปรากฏพคี พบว่าเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัในเหงอืกปกตแิละเหงอืกโตสาเหตุจากยาปรากฏพคีทีต่รงกนั

ทุกตําแหน่ง อย่างไรก็พบแนวโน้มการเกดิพคีตําแหน่งต่างกนัในช่วง 1700-1600 และ 1600-1500 cm-1 ดงันัน้จงึนํา

สเปกตรมัเฉลีย่ไปปรบัปรุงโดยทาํเป็นอนุพนัธอ์นัดบัสอง ทาํใหพ้บว่าเน้ือเยื่อเกีย่วพนัระหว่างเหงอืกทัง้สองกลุ่มเกดิพคี

ที่ตําแหน่งตรงกันทัง้หมด โดยมีพีคที่สัมพันธ์กับคอลลาเจนอยู่หลายตําแหน่งเช่น 1080 1200 1280 1337 cm-1 

(Movasaghi et al., 2008) อย่างไรกต็าม ณ พคี 1662 และ 1636 cm-1 พบว่าเหงอืกทัง้สองชนิดมสีดัส่วนความสูงของ

พคีในลกัษณะตรงกนัขา้ม คอืเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัในเหงอืกปกตมิพีคี 1662 cm-1 สูงแต่ 1636 cm-1 ตํ่า ในขณะทีเ่น้ือเยื่อ

เกี่ยวพนัในเหงอืกโตสาเหตุจากยามพีคี 1662 cm-1 ตํ่าแต่ 1636 cm-1 สูง ซึ่งพคีที ่1662 และ 1636 cm-1 เกี่ยวขอ้งกบั

โครงสร้างคอยล์ (coils) และแผ่นบตี้า (β-sheet) ของโปรตีนตามลําดบั (Jackson et al., 1995) แสดงว่าเมื่อเหงอืก

ปกติเปลี่ยนไปเป็นเหงือกโตสาเหตุจากยา โครงสร้างโปรตีนในชัน้เน้ือเยื่อเกี่ยวพนัจะเปลี่ยนแปลงจากรูปแบบที่

โครงสรา้งคอยล์สูง และแผ่นบตี้าตํ่าไปเป็นแบบทีโ่ครงสรา้งคอยล์ตํ่า และแผ่นบตี้าสูง จากการทบทวนวรรณกรรมใน

เหงอืกปกตจิะพบคอลลาเจนชนิดที ่1 มากทีสุ่ด และคอลลาเจนชนิดอื่นๆ คอื คอลลาเจนชนิดที ่3, 4 และ 5 ในปรมิาณ

น้อยกว่า โดยโครงสรา้งของคอลลาเจนชนิดที ่4 ซึ่งพบบรเิวณเบซลั ลามนิา (Basal lamina) ของเยื่อบุผวิทีอ่ยู่ตดิกบั

ชัน้เน้ือเยื่อเกี่ยวพนั (D’souza et al., 2012) มแีผ่นบตีา้สูงกว่าคอลลาเจนชนิดที ่1, 3 และ 5 (Belbachir et al., 2009) 

ดงันัน้เมื่อเหงอืกปกตเิปลีย่นแปลงไปเป็นเหงอืกโตสาเหตุจากยาอาจจะเกดิการเปลีย่นแปลงสดัส่วนของคอลลาเจนชนิด

ที่ 1 และ 4 ขึ้นในชัน้เน้ือเยื่อเกี่ยวพนั เมื่อทํา Principal component regression (PCR) เพื่อวเิคราะห์ความแตกต่าง

ของสเปกตรมัในช่วง 1800-900 cm-1 ของเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัระหว่างเหงือกทัง้สองกลุ่มพบว่าไม่สามารถแยกความ

แตกต่างระหว่างกลุ่มได้ อย่างไรกต็ามพบว่าสเปกตรมัของเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของเหงอืกโตจากยาในกลุ่ม D2 และ D3 

ค่อนขา้งเกาะกลุ่มกนัและเกาะกลุ่มกบัเน้ือเยื่อเกีย่วพนัของเหงอืกปกตมิากกว่าเน้ือเยื่อเกีย่วพนัของเหงอืกโตจากยาใน

กลุ่ม D1 ทีส่เปกตรมัมแีนวโน้มจะแยกตวัออกมา ซึ่งจาก loading plot พบว่าพคีของ D1 ทีท่ําใหม้แีนวโน้มแยกตวัคอื 

1562 cm-1 ซึ่งสัมพันธ์กับการงอของพันธะ N-H ของโปรตีนในแถบเอไมด์ II (Ismail et al., 1997) สาเหตุที่ D1 มี

แนวโน้มแยกจากกลุ่ม D2 และ D3 ซึ่งเป็นเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัในเหงอืกโตจากยาดว้ยกนัเอง ยงัไม่สามารถสรุปไดอ้ย่าง

ชดัเจน แต่จากขอ้มูลทางคลนิิกพบว่า D1 เป็นเน้ือเยื่อทีม่าจากผูป่้วยโรคลมชกัทีไ่ดร้บัยาทีส่ามารถส่งผลใหเ้หงอืกโต

หลายชนิด ไดแ้ก่ เฟนิโทอนิ และ เบนโซไดอะซปีีน ส่วนใน D2 และ D3 มาจากผูป่้วยทีไ่ดร้บัยาแอมโลดพินีเพยีงชนิดเดยีว 
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ซึ่งการได้รบัยาที่สามารถส่งผลให้เหงอืกโตหลายตวัร่วมกนัหรอืการรบัยาต่างชนิดกนัอาจเป็นปัจจยัหน่ึงทีส่่งผลต่อ

ความรุนแรงของเหงอืกโต ส่งผลต่อพนัธะทางเคมใีนองคป์ระกอบ  

จากผลการศกึษาน้ีสามารถสรุปไดว้่า การเกดิเหงอืกโตสาเหตุจากยาไม่ทําใหเ้กดิการเปลี่ยนแปลงในเชงิปรมิาณและ

พนัธะเคมภีายขององคป์ระกอบของชัน้เยื่อบุผวิ และไม่สามารถแยกความแตกต่างระหว่างเยื่อบุผวิของเหงอืกปกตแิละ

เหงอืกโตจากยาไดด้ว้ยการวเิคราะหค์วามแตกต่างของอนิฟราเรดสเปกตรมั  

การเกดิเหงอืกโตสาเหตุจากยาทาํใหป้รมิาณของสารชวีโมเลกุลในเน้ือเยื่อเกีย่วพนัเพิม่มากขึน้กว่าเหงอืกปกต ิและเกดิ

การเปลีย่นแปลงโครงสรา้งโปรตนีจากแบบทีม่โีครงสรา้งคอยลส์งู และแผ่นบตีา้ตํ่า ไปเป็นโครงสรา้งคอยลต์ํ่า แผ่นบตีา้

สงูซึง่อาจเป็นการเปลีย่นแปลงสดัส่วนของคอลลาเจนชนิดที ่1 และ 4  

อย่างไรก็ตามไม่สามารถแยกความแตกต่างระหว่างเน้ือเยื่อเกี่ยวพนัของเหงอืกโตจากยาและเหงอืกปกตไิดด้้วยการ

วเิคราะหค์วามแตกต่างจากตําแหน่งพคีของอนิฟราเรดสเปกตรมั 
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