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บทคัดย่อภาษาไทย 

ณัฐพงศ์ แสงประสิทธิโชค : ระดับของแลคโตเฟอรินในรอยโรคไลเคนแพลนัสและรอย
โรคไลเคนอย ด์ ช่องปาก ท่ีรับการรักษาด้วยยาสเ ตียรอย ด์ เฉพาะ ท่ี  (LEVEL OF 
LACTOFERRIN IN ORAL LICHEN PLANUS AND ORAL LICHENOID LESIONS 
UNDERGOING TOPICAL STEROID THERAPY) อ.ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์หลัก : ผศ. ทพ. 
ดร.ชาญวิทย์ ประพิณจ ารูญ, อ.ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์ร่วม: ผศ. ทพ. ดร.จีรัสย์ สุจริตกุล {, 
หน้า. 

แลคโตเฟอรินเป็นปัจจัยส าคัญในระบบภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิด ซึ่งมีฤทธิ์ต้านเช้ือจุลชีพหลาย
ชนิด ท้ังเช้ือรา ไวรัส และแบคทีเรียขอบเขตกว้าง มีการศึกษาเกี่ยวกับกลไกและบทบาททางชีวภาพ
ของแลคโตเฟอรินออกมาอย่างต่อเนื่อง รวมถึงการศึกษาท่ีผ่านมา ท่ีพบความสัมพันธ์ของระดับแลค
โตเฟอรินท่ีลดลงและการติดเช้ือราในช่องปาก อย่างไรก็ดี ยังไม่เคยมีการศึกษาถึงความสัมพันธ์ของ
ระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี ซึ่งทราบกันดีว่า
เป็นปัจจัยหนึ่งท่ีเป็นช่องทางให้เกิดการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก การวิจัยนี้จึงมีวัตถุประสงค์เพื่อ
เปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายก่อนและหลังการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโท
ไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก ในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคน
แพลนัสช่องปาก และกลุ่มผู้ป่วยท่ีเป็นรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา ผลการทดลองไม่พบ
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายเปรียบเทียบก่อนและหลัง
การรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีท้ังในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่อง
ปาก และกลุ่มผู้ป่วยท่ีเป็นรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา  (p = 0.100 และ 0.099 
ตามล าดับ) นอกจากนี้ ผลการวิเคราะห์ทางสถิติยังไม่พบความแตกต่างของอัตราการไหลของน้ าลาย 
และอัตราการไหลของแลคโตเฟอรินเปรียบเทียบก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีท้ัง
ในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก  และกลุ่มผู้ป่วยท่ีเป็นรอยโรคไล
เคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา และจ านวนเช้ือราแคนดิดาในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไล
เคนแพลนัสช่องปาก อย่างไรก็ดี ผลการนับจ านวนโคโลนีของราแคนดิดาก่อนและหลังการรักษาด้วย
ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในกลุ่มผู้ป่วยท่ีเป็นรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยามีความแตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.028) 
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บทคัดย่อภาษาอังกฤษ 

# # 5975809032 : MAJOR ORAL MEDICINE 
KEYWORDS: LACTOFERRIN / LICHEN PLANUS / ORAL LICHENOID LESIONS / CANDIDA / 
TOPICAL STEROID 

NUTTAPONG SAENGPRASITTICHOK: LEVEL OF LACTOFERRIN IN ORAL LICHEN 
PLANUS AND ORAL LICHENOID LESIONS UNDERGOING TOPICAL STEROID 
THERAPY. ADVISOR: ASST. PROF. CHANWIT PRAPINJUMRUNE, Ph.D., CO-
ADVISOR: ASST. PROF. JEERUS SUCHARITAKUL, Ph.D. {, pp. 

Lactoferrin is considered to be a key component of the innate host defense 
system that exhibits strong antimicrobial activity against fungi, virus and broad 
spectrum of bacteria. The mechanism and biological role of lactoferrin have been 
studied widely. A recent report clearly showed that the significant decrease of 
concentration of lactoferrin correlated with the growth of Candida in the oral cavity. 
However, the relation of lactoferrin in saliva of patients who were undergoing topical 
steroid therapy, which is recognized to be one of the factors that predispose to 
Candida infection in the oral cavity, has never been reported. Hence, the aim of this 
research was to compare the salivary lactoferrin level before and after treatment with 
fluocinolone acetonide 0.1% in orabase in the groups of oral lichen planus patients 
and oral lichenoid drug reaction patients. The results showed no statistical difference 
of lactoferrin level between before and after treatment with topical steroid in both 
oral lichen planus and oral lichenoid drug reaction patient groups (p = 0.100 and 0.099 
respectively). The statistical analysis also showed no difference in salivary flow rate, 
lactoferrin flow rate before and after treatment with topical steroid in both groups, 
and quantity of Candida in oral lichen planus patient group. Nevertheless, the 
statistical significance of the colony count of Candida between before and after 
treatment with topical steroid was shown in oral lichenoid drug reaction patients group 
(p = 0.028). 
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บทที่ 1 
บทน า 

 

ความส าคัญและท่ีมาของปัญหา 

 
 สเตียรอยด์ (steroid) เป็นยาท่ีมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ และกดการตอบสนองของภูมิคุ้มกันของ
ร่างกาย1 ซึ่งถูกน ามาใช้กันอย่างแพร่หลายในการรักษารอยโรคในช่องปากหลายโรค โดยเฉพาะโรคท่ีมี
ความเกี่ยวเนื่องกับระบบภูมิคุ้มกัน (immunologically mediated diseases) เช่น โรคไลเคนแพลนัส
ช่องปาก (oral lichen planus; OLP)2 และรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก (oral lichenoid lesion; 
OLL)  อย่างไรก็ดี ผลข้างเคียงท่ีพบบ่อยท่ีสุดจากการน ายาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี (topical steroid) มา
ใช้ในการรักษารอยโรคในช่องปาก คือการเกิดโรคราแคนดิดาช่องปาก (oral candidiasis)3 

ราสายพันธุ์แคนดิดา (Candida species – Candida spp.) เป็นจุลชีพในกลุ่มเช้ือราท่ีพบ
มากท่ีสุดในช่องปาก4 โดยปกติราแคนดิดาเป็นจุลชีพประจ าถิ่น (normal flora) ซึ่งจะก่อให้เกิดโรคขึ้น
เมื่อระบบภูมิคุ้มกันในร่างกายอ่อนแอลง โดยส่วนมากโรคราแคนดิดา มักเป็นการติดเช้ือเฉพาะท่ี 
(localization) และเป็นการติดเช้ือท่ีพื้นผิว (superficial) แต่ในผู้ป่วยท่ีมีภูมิคุ้มกันท่ีผิดปกติ 
(immunocompromised patients)  อาจท าให้เกิดการติดเช้ือทางระบบและอาจก่อให้เกิดอันตราย
ถึงแก่ชีวิตได้5 

โดยปกติในน้ าลายประกอบด้วยโปรตีนหลายชนิดท าหน้าท่ีต่อต้านการยึดติดและยับย้ังการ
เจริญเติบโตของเช้ือราในช่องปาก เช่น แลคโตเฟอริน (lactoferrin; Lf) อิมมูโนโกลบูลินเอ 
(immunoglobulin A) และดีเฟนซิน (defensin) เป็นต้น6 แลคโตเฟอรินเป็น iron-binding 
glycoprotein ขนาด 80 กิโลดาลตัน (kDa) จัดอยู่ในกลุ่มทรานสเฟอริน (transferrin) และเป็นเอฟ-
เฟคเตอร์โมเลกุล (effector molecule) ท่ีมีความส าคัญต่อระบบภูมิคุ้มกันโดยก าเนิด (innate 
immunity) ซึ่งมีฤทธิ์ต้านจุลชีพท้ังเช้ือรา ไวรัส และแบคทีเรีย7 ในปัจจุบันมีงานวิจัยท่ีศึกษาเกี่ยวกับ
แลคโตเฟอรินออกมาอย่างต่อเนื่อง อย่างไรกต็ามยังไม่มีการศึกษาใดท่ีศึกษาถึงระดับของแลคโต-     
เฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากท่ีได้รับการรักษาด้วยยา 
สเตียรอยดเ์ฉพาะท่ีท่ีมักจะก่อให้เกิดโรคราแคนดิดาในช่องปาก โดยในการศึกษาครั้งนี้จะเป็น
การศึกษาเปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยก่อนและหลังได้รับยาสเตียรอยด์
เฉพาะท่ีเพื่อรักษารอยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก โดยคาดหวังว่าผลการศึกษา
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ในครั้งนี้จะช่วยให้เกิดความเข้าใจในเรื่องความเส่ียงต่อการติดเช้ือราในช่องปากจากการใช้ยา       
สเตียรอยด์เฉพาะท่ีในการรักษาผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากเพิ่มมากขึ้น 
 

ค าถามการวิจัย 

 
ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่อง-

ปากก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีมีความแตกต่างกันหรือไม่ 
 

วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 
 เพื่อศึกษาเปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและ
รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 

สมมติฐานการวิจัย 

 
 ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่อง-
ปากก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีมีความแตกต่างกัน 
 

รูปแบบการวิจัย 

 
 เป็นการวิจัยโดยการทดลอง (experimental research) 
 

ขอบเขตของการวิจัย 

 
 การศึกษานี้จะท าในผู้ป่วยท่ีมารับการรักษาท่ีคลินิกบัณฑิตเวชศาสตร์ช่องปาก คณะทันต-
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย โดยแบ่งเป็น 3 กลุ่ม คือ กลุ่มอาสาสมัครปกติท่ีไม่มีรอยโรคใน
ช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุ
จากยา (oral lichenoid drug reaction; OLDR) ซึ่งยืนยนัด้วยลักษณะทางคลินิกและลักษณะทางจุล-
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พยาธิวิทยา8 ภายใต้ขอบเขตท่ีได้รับการพิจารณาผ่านคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยใน
มนุษย์ 
 

กรอบแนวคิดการวิจัย 

 

 
 

ข้อตกลงเบื้องต้น 

 

ผู้ท่ีเข้าร่วมการวิจัยประกอบด้วยอาสาสมัครปกติ ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และผู้ป่วย
ท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา ซึ่งได้รับการวนิิจฉัยโรคจากการตรวจทางคลินิกและ
พิจารณาความรุนแรงของโรคโดยใช้ Thongprasom criteria score9 อยู่ในคะแนนระดับท่ี 3, 4 หรือ 
5  รวมทั้งได้รับการยืนยันการวนิิจฉัยโรคจากผลตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ซึ่งดัดแปลงจาก van 
der Meij และ van der Waal ในปี 20038 โดยผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติเป็นโรคประจ าตัวที่
ก่อให้เกิดภาวะเส่ียงต่อการเกิดโรคราแคนดิดา รวมทั้งต้องไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์
เฉพาะท่ีในช่องปากมาก่อน หรือได้หยุดใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในช่องปากมาเป็นเวลาไม่น้อยกว่า 1 
เดือน ไม่เคยมีประวัติใช้ยาต้านเช้ือรา น้ ายาบ้วนปาก หรือสูบบุหรี่ภายในช่วงเวลา 1 เดือน ไม่มี
ภาวะการไหลของน้ าลายน้อย (hyposalivation) (ภาวะการไหลของน้ าลายน้อย คือ ภาวะท่ีมีอัตรา
การไหลของน้ าลายในภาวะท่ีไม่ถูกกระตุ้น (unstimulated salivary flow rate) น้อยกว่า 0.1 
มิลลิลิตรต่อนาที)10-11 รวมถึงไม่มีภาวะโรคปริทันต์ท่ีตรวจพบร่องลึกปริทันต์ (periodontal pocket 
formation) ลึกมากกว่า 6 มิลลิเมตร12 

 

ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับ 

 
 การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกท่ีศึกษาเปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของ
ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากท่ีได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 

การใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีใน
การรักษาผู้ป่วยโรคไลเคน
แพลนัสและไลเคนอยด์ช่อง

ปากสาเหตุจากยา

แลคโตเฟอรินลดลง
การเพ่ิมจ านวนและการ

เจริญเติบโตของราแคนดิดา
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ซึ่งคาดหวังว่าจะท าให้เกิดความเข้าใจในเรื่องความเส่ียงต่อการติดเช้ือราในช่องปากในผู้ป่วยโรคไลเคน
แพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากท่ีได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีเพิ่มมากยิ่งขึ้น 
 

ข้อจ ากัดการวิจัย 

 
 เนื่องจากผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากท่ีไม่มีโรคประจ าตัวหรือรับประทานยาอยู่เป็น
ประจ ามีจ านวนค่อนข้างน้อย การคัดเลือกกลุ่มตัวอย่างในโครงการวิจัยนี้จึงจ าเป็นต้องศึกษาในกลุ่ม
ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากท่ัวไปซึ่งส่วนใหญ่จะมีโรคประจ าตัวและรับประทานยาเพื่อรักษาโรค
อยู่เป็นประจ าท่ีไม่เคยมีรายงานว่าท าให้เกิดความเส่ียงของการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปาก และ
ออกแบบโครงการวิจัยโดยศึกษาเปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินก่อนและหลังการใช้ยา        
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี เพื่อลดความผิดพลาดท่ีอาจเกิดข้ึนให้น้อยท่ีสุด 
 

ค าส าคัญ 

 
 Lactoferrin, Lichen planus, Oral lichenoid lesions, Candida, Topical steroid 
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บทที่ 2 
วรรณกรรมทีเ่กี่ยวข้อง 

 

ตอนท่ี 1 ความรู้ท่ัวไปเกี่ยวกับแลคโตเฟอริน 

 
แลคโตเฟอริน เป็น iron-binding glycoprotein ขนาด 80 กิโลดาลตัน จัดอยู่ในกลุ่มทรานส-  

เฟอริน7 ในตอนแรกถูกเรียกว่า red protein ในน้ านม นอกจากนี้ยังมีช่ือเรียกอืน่ เช่น แลคโตทราน-
สเฟอริน (lactotransferrin) หรือแลคโตซิเดอโรฟิลิน (lactosiderophilin) เนื่องจากความคล้ายคลึง
กันกับทรานสเฟอรินและซิเดอโรฟิลิน (siderophilin) ในเลือดและโอโวทรานสเฟอริน 
(ovotransferrin) ในไข่13 แลคโตเฟอรินถูกค้นพบครั้งแรกในน้ านมวัวในปี ค.ศ. 1939 โดย Margrethe 
Sørensen และ Søren Peter Lauritz Sørensen14 และถูกสกัดได้จากน้ านมของมนุษย์ในปี ค.ศ. 
196015-16 แลคโตเฟอรินเป็นเอฟเฟคเตอร์โมเลกุลท่ีมีความส าคัญในระบบภูมิคุ้มกันโดยก าเนิด ซึ่งมี
ฤทธิ์ต้านจุลชีพได้7 นอกจากในน้ านมและนมน้ าเหลือง (colostrum)17 แล้ว แลคโตเฟอรินยังสามารถ
พบได้ในสารคัดหล่ังอื่น ๆ ของมนุษย์ เช่น น้ าลาย น้ าตา ของเหลวในช่องคลอด น้ าอสุจิ สารคัดหล่ัง
จากจมูกและหลอดลม น้ าดี ของเหลวในระบบทางเดินอาหาร ปัสสาวะ18 และน้ าไขข้อ (synovial 
fluid)19 
 
โครงสร้างและคุณสมบัติของแลคโตเฟอริน 

 
 โมเลกุลของแลคโตเฟอรินประกอบด้วยกรดอะมิโน (amino acid) จ านวน 703 ตัว20-21 
ลักษณะเป็นสายโพลีเปปไทด์ (polypeptide chain) พับลงไปในกลีบ (lobe) 2 กลีบอย่างสมมาตรกัน 
ท่ีเรียกว่า N และ C lobe ซึ่งมีความคล้ายคลึงซึ่งกันและกัน21-22 โดยท้ัง 2 กลีบนี้ถูกเช่ือมด้วยส่วนท่ี
เป็นบานพับ (hinge region) ซึ่งประกอบด้วยส่วนของสายแอลฟ่าเฮลิกซ์ (α-helix) ระหว่างกรดอะมิ
โนตัวที่ 333 ถึง 343 ในแลคโตเฟอรินของมนุษย์ ท าให้มีความยืดหยุ่นในโมเลกุล สายโพลีเปปไทด์ท่ี
ประกอบด้วยกรดอะมิโนท่ี 1-332 ใน N lobe และกรดอะมิโนท่ี 344-703 ใน C lobe ถูกสร้างขึ้นด้วย
แผ่นแอลฟ่าเฮลิกซ์ และเบต้าพลีทเตด (β-pleated) ท าให้เกิด 2 ส่วน (domain) ในแต่ละกลีบ21 ดัง
แสดงในภาพท่ี 1 แต่ละกลีบสามารถจับกับอะตอมของโลหะ 1 อะตอม21-22 เช่น Fe2+ หรือ Fe3+ 23 
และถ้ามีคาร์บอเนตไอออน (CO3

2-) ท่ีบริเวณท่ีจับกับอะตอมของโลหะ จะท าให้จับกันได้ดีขึ้น22 
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นอกจากอะตอมโลหะท่ีเป็นไอออนของ Fe2+ หรอื Fe3+ ยังพบว่าสามารถจับกับไอออนของ Zn2+ 24, 
Cu2+, Mn3+ และ Co3+ ได้เช่นเดียวกัน25 เนื่องจากความสามารถในการจับกับไอออนของ Fe3+ ท่ีผัน
กลับได้ ท าให้แลคโตเฟอรินสามารถอยู่ได้ท้ังในสภาพท่ีไม่มีไอออนของ Fe3+ (apo-lactoferrin; apo-
Lf) หรือมีไอออนของ Fe3+ (holo-lactoferrin; holo-Lf)13 ท้ังนี้จะมีรูปแบบของโครงสร้าง 3 มิติท่ี
แตกต่างกันโดย apo-Lf จะมีรูปแบบเป็นโมเลกุลแบบเปิด ในขณะท่ี holo-Lf จะเป็นโมเลกุลใน
รูปแบบปิด26 ซึ่งจะมีความทนทานต่อการสลายของโปรตีน (proteolysis) มากกว่า apo-Lf27 กรดอะ-
มิโนท่ีจับในบริเวณท่ีเป็นต าแหน่งจับของเหล็ก (iron binding site) ในแต่ละกลีบคือ กรดแอสปาร์ติก 
(aspartic acid; Asp) 1 ตัว ไทโรซีน (tyrosine; Tyr) 2 ตัว และฮิสทีดีน (histidine; His) 1 ตัว ในขณะ
ท่ีอาร์จินีน (arginine; Arg) จะเช่ือมต่อกับไอออนของ CO3

2- 22 ดังแสดงในภาพท่ี 2 โดยแลคโตเฟอริน
เป็นโปรตีนที่มีโครงสร้างพื้นฐานเป็นประจุบวกท่ีมีจุดไอโซอิเล็กทริก (isoelectric point) ท่ี 6.8-8.728 
 

 
ภาพที ่1 แสดงสายโพลีเปปไทด์ของแลคโตเฟอรินที่เป็น holo-lactoferrin โดยแบ่งเป็น 2 lobe (N และ C lobe) 
และ 4 domain (N1, C1, N2 และ C2) N1 และ C1 domain แสดงเป็นสีทอง ส่วน N2 และ C2 domain แสดง
เป็นสีเขียว วง (helix) ท่ีเช่ือมทั้งสอง lobe เข้าด้วยกัน (H) และส่วน C-terminal แสดงเป็นสีน้ าเงิน ต าแหน่งจับกับ
เหล็กแสดงเป็นวงกลมสีแดงในรูป29  
*ที่มา: Baker EN et al. A structural framework for understanding the multifunctional character of lactoferrin, 2009. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7 

 
Fe; อะตอมของเหล็ก, Tyr; ไทโรซีน, His; ฮิสทีดีน, Asp; กรดแอสปาร์ติก, Arg; อาร์จินีน, CO3

2-; คาร์บอเนตไอออน 

ภาพที ่2 แสดงต าแหน่งจับกับไอออนของเหล็ก ประกอบด้วยลิแกนด์ (ligand) ที่เป็นโปรตีน 4 ตัว (ไทโรซีน 2 ตัว 
กรดแอสปาร์ติก 1 ตัว และฮิสทีดีน 1 ตัว) และคาร์บอเนตไอออน เช่ือมกันด้วยส่วนที่เหลืออยู่ของอาร์จินีนและ N-
terminus ของเฮลิกซ์ 5 (helix 5) ต าแหน่งที่จับกับเหล็กจะพบทั้งในส่วน C และ N lobe ของแลคโตเฟอริน29  
*ที่มา: Baker EN et al. A structural framework for understanding the multifunctional character of lactoferrin, 2009. 
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ความเข้มข้นของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของมนุษย์ 

 
ตารางที่ 1 แสดงความเข้มข้นของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของมนุษย์6,30  

ความเข้มข้น (µM)  
ของแลคโตเฟอรินในน้ าลาย 

กลุ่มตัวอย่าง อ้างอิง 

4.1 
0.11 
0.05 
0.25 

ผู้ใหญ่ปกติ 
ผู้ใหญ่ปกติ 
เด็กปกติ 
เด็กที่เป็นซิสติก ไฟโบรซิส (cystic fibrosis) 

Tanida T et al (2003) 
Tenovo et al (1986) 
Smith et al (1981) 
Smith et al (1981) 

*ดัดแปลงจาก Weinberg ED et al. Human lactoferrin: a novel therapeutic with broad spectrum potential, 2001. และ       
Tanida T et al, Decreased excretion of antimicrobial proteins and peptides in saliva of patients with oral candidiasis, 
2003. 

 
ความเข้มข้นของแลคโตเฟอรินจะเพิ่มขึ้นในผู้ท่ีมีภาวะติดเช้ือ (infection) หรือมีการอักเสบ 

(inflammation)30-31 อันเนื่องจากการสลายแกรนูล (degranulating) ของนิวโตรฟิล (neutrophil)30 
โดยประมาณว่านิวโตรฟิล 1,000,000 ตัวจะมีแลคโตเฟอริน 3-15 ไมโครกรัม31-32  
 
หน้าที่ของแลคโตเฟอริน 

 
 แลคโตเฟอรินเป็นองค์ประกอบส าคัญในระบบภูมิคุ้มกันด่านแรก มีหน้าท่ีและความสามารถ
ในการตอบสนองต่อสภาวะทางกายภาพและส่ิงแวดล้อมท่ีหลากหลาย7 โดยพบว่าแลคโตเฟอรินมีฤทธิ์
ต้านจุลชีพ (antimicrobial) ท้ังฤทธิ์ต้านแบคทีเรียแบบขอบเขตกว้าง (broad spectrum)7,33-35 ฤทธิ์
ต้านเช้ือรา7,33-36 ไวรัส7,33,35,37-39 และปรสิต7,33-35 นอกจากนี้ยังมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ (anti-
inflammatory)7,33,35,40-41 ฤทธิ์ในการปรับภูมิคุ้มกัน (immunomodulatory)7,23,33-34,41 และต่อต้าน
สารก่อมะเร็ง (anticarcinogenic)7,33,35,42  อีกด้วย นอกจากนี้ยังพบว่าแลคโตเฟอรินเป็นปัจจัยส าคัญ
ในการรักษาสมดุลของระดับของธาตุเหล็กในร่างกาย43 ซึ่งหนึ่งในฤทธิ์ต้านแบคทีเรียท่ีค้นพบใน
ช่วงแรกของแลคโตเฟอรินคือความสามารถในการแยกเหล็กออกจากแบคทีเรียท่ีก่อโรคของ apo-
lactoferrin44 และในปัจจุบันยังพบว่าแลคโตเฟอรินสามารถก าจัดเช้ือจุลชีพได้โดยปฏิกิริยาท่ีไม่ข้ึนกับ
เหล็ก (iron-independent mechanism) ซึ่งแลคโตเฟอรินจะท าปฏิกิริยาโดยตรงกับผิวของเซลล์
แบคทีเรีย โดยท าปฏิกิริยากับโมเลกุลท่ีเป็นประจุลบ (negatively charged molecule) ของเย่ือหุ้ม
เซลล์ (cell membrane) เช่น กรดไลโปไทโคอิค (lipoteicoic acid) ในแบคทีเรียแกรมบวก (gram-
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positive bacteria)45 หรือท าปฏิกิริยากับไลปิด เอ (lipid A) ของไลโปโพลีแซคคาไรด์ 
(lipopolysaccharide) ในแบคทีเรียแกรมลบ (gram-negative bacteria)46 

 
กลไกการต้านเชื้อราของแลคโตเฟอริน 

 
 ราแคนดิดาสามารถตรวจพบได้ในช่องปากของผู้ท่ีมีสุขภาพดี ซึ่งเรียกว่า พาหะราแคนดิดา 
(Candida carrier)  ซึ่งอาศัยอยู่แบบพึ่งพาอาศัยกัน  (commensal)  ร่วมกับจุลชีพอื่นๆในช่องปาก34 
โดยปกติราแคนดิดาจะถูกควบคุมโดยปัจจัยท่ีไม่จ าเพาะของ host หลายอย่าง เช่น อิมมูโนโกลบูลินเอ 
ไลโซไซม์ (lysozyme) ฮิสแททิน (histatin) รวมถึงแลคโตเฟอริน ท่ีถูกหล่ังจากเยื่อเมือก6,47 แลคโต-
เฟอรินมีกลไกในการต้านเช้ือราหลายอย่าง ท้ังความสามารถในการแยกเหล็ก (iron sequestration) 
ผลโดยตรงต่อเซลล์ของเช้ือรา ฤทธิ์ในการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันในการก าจัดเช้ือรา รวมถึงการน า 
แลคโตเฟอรินมาใช้เพื่อการเสริมฤทธิ์กับยาต้านเช้ือรา  
 

1. การแยกเหล็ก 
เนื่องจากเหล็กเป็นองค์ประกอบท่ีส าคัญของส่ิงมีชีวิตเกือบทุกชนิด48 เช้ือราต้องการเหล็กท่ี

เพียงพอเพื่อการเจริญเติบโตและกระบวนการสันดาปตามปกติ (normal metabolism)49 กลไกการ
ต้านเช้ือราในช่วงแรกที่ค้นพบคือ ความสามารถในการแย่งจับกับเหล็กของ apo-lactoferrin ส่งผลให้
เกิดการยับยั้งการเจริญเติบโตและการเพิ่มจ านวนของ Candida albicans50 และ Aspergillus 
fumigatus51  
 

2. ผลโดยตรงต่อเซลล์ของเช้ือรา 
ในปัจจุบันพบว่า นอกจากความสามารถในการแย่งจับกับเหล็ก แลคโตเฟอรินยังมีกลไกหลัก

ในการต้านเช้ือราโดยการท าปฏิกิริยากับโปรตีนท่ีผิวเซลล์ของราในเช้ือราส่วนใหญ่36 จากการศึกษา
ลักษณะของ Candida albicans และ Candida krusei ท่ีท าปฏิกิริยากับแลคโตเฟอรินด้วยกล้อง
จุลทรรศน์อิเล็กตรอน (electron microscope) พบการเปล่ียนแปลงท่ีผนังเซลล์ (cell wall) มี
ลักษณะเป็นเม็ดพอง (bleb) และลักษณะคล้ายเม็ดพอง (bleb-like)52 
 หนึ่งในกลไกหลักในการต้านเช้ือราของแลคโตเฟอรินคือการท าปฏิกิริยากับ Pma1p H+-
ATPase ซึ่งเป็นโปรตีนที่เยื่อหุ้มเซลล์ท่ีท าหน้าท่ีควบคุมความเป็นกรดเป็นด่างภายในเซลล์ของเช้ือรา 
โดยการน าโปรตอน (proton; H+) ออกนอกเซลล์ของเช้ือรา เหนี่ยวน าให้เกิดกระบวนการตายของ
เซลล์ (apoptosis-like process) ผ่าน 2 กลไกคือ กลไกแรก เมื่อแลคโตเฟอรินยับย้ัง Pma1p H+-
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ATPase ของรา Candida albicans ท าให้มีการสะสมของโปรตอนอยู่ในเซลล์ เพื่อรักษาสมดุลของ
ประจุภายในเซลล์ท าให้มีการดึงประจุของโพแทสเซียม (potassium ion) ออกนอกเซลล์ (potassium 
efflux) ผ่านทาง potassium channel53 ซึ่งมีความสอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้านี้ ท่ีพบว่าแลค-
โตเฟอรินจะเหนี่ยวน าให้รา Candida albicans เกิดการตายโดยออกฤทธิ์ผ่านทาง potassium 
channel จากการดึงโพแทสเซียมไอออนออกนอกเซลล์54-55 และกลไกท่ีสองคือ การท่ีมีภาวะความ
เป็นกรดในไซโตซอล (cytosol) จะเหนี่ยวน าให้เกิดการเปล่ียนแปลงภายในไมโตคอนเดรีย 
(mitochondria) โดยการดึงประจุของโพแทสเซียมออกนอกไซโตซอล จะเหนี่ยวน าให้เกิดการดึง
ประจุของโพแทสเซียมออกจากของเหลวในไมโตคอนเดรีย (mitochondrial matrix) ผ่าน K+/H+ 
channel เช่น mitochondrial K+/H+ antiporter56 เมื่อมีการดึงประจุของโพแทสเซียมออกจาก
ของเหลวในไมโตคอนเดรีย จะเกิดการเหนี่ยวน าให้เกิดภาวะเป็นกรดในของเหลวในไมโตคอนเดรีย
จากการไหลเข้ามาของโปรตอนผ่านทาง mtATPase ส่งผลให้เกิดการกระตุ้นย้อนกลับ (positive 
feedback)53 ท้ังนี้มีรายงานว่าภาวะความเป็นกรดในไมโตคอนเดรียและไซโตซอลจะกระตุ้นให้เกิด
ภาวะการตายของเซลล์ (apoptotic) จากการกระตุ้น caspase โดยไซโตโครมซี (cytochrome c; 
cytC) ท่ีสร้างโดยไมโตคอนเดรีย57 ดังแสดงในภาพท่ี 3 
 ในภายหลังมีการศึกษาเกี่ยวกับเปปไทด์สังเคราะห์ของแลคโตเฟอริน (lactoferrin-derived 
peptide) โดยพบว่าส่วน N-terminal peptide ของแลคโตเฟอริน (กรดอะมิโนตัวที่ 1-11) มี
ความสามารถในการฆ่ารา Candida albicans ท่ีด้ือต่อยาฟลูโคนาโซล (fluconazole-resistant 
Candida albicans) ได้มีประสิทธิภาพมากกว่าแลคโตเฟอรินเดิม โดยมีกลไกการต้านเช้ือราหลาย
กลไก โดยส่วน N-terminal peptide ของแลคโตเฟอรินจะจับกับเย่ือหุ้มเซลล์ กระตุ้นให้ไมโตคอน-  
เดรียสังเคราะห์และปลดปล่อย ATP ออกมานอกเซลล์ และเมื่อ ATP จับกับตัวรับ (receptor) ของ 
ATP จะส่งผลให้เกิดรูท่ีผิวเซลล์58 นอกจากนี้ยังมีกลไกอื่น ๆ เช่น การรบกวนสมดุลของแคลเซียม
ไอออน (calcium ion) เกิดการน าแคลเซียมไอออนเข้าไปในเซลล์ของไมโตคอนเดรีย ส่งผลให้เกิดการ
เปล่ียนแปลงคุณลักษณะศักย์ไฟฟ้าของเย่ือหุ้ม (membrane potential) ของไมโตคอนเดรีย59 เกิด
การสร้างอนุมูลอิสระ (reactive oxygen species) เกิดขึ้นในเซลล์ของราได้59-60 รวมถึงมีการลดลง
ของไธออล (thiol) ภายในเซลล์ของเช้ือรา60 
 การศึกษาเปปไทด์สังเคราะห์ส่วนอื่นของแลคโตเฟอริน เช่น HLopt2 (กรดอะมิโนตัวที่ 20-
31), Lfpep (กรดอะมิโนตัวที่ 18-40) และ Kaliocin-1 (กรดอะมิโนตัวที่ 153-183) พบว่าเปปไทด์
สังเคราะห์จะสามารถรบกวนเย่ือหุ้มเซลล์ของ Candida albicans จากการดึงประจุของโพแทสเซียม
ออกนอกเซลล์ โดย Lfpep มีประสิทธิภาพสูงกว่า Kaliocin-161 และ HLopt2 จะส่งผลรบกวนผนัง
เซลล์ และเย่ือหุ้มไมโตคอนเดรียของ Cryptococcus neoformans, Candida albicans, Candida 
parapsilosis, Candida kefyr และ Candida krusei62 
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3. ฤทธิ์ในการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันในการก าจัดเช้ือรา 
มีการศึกษาท่ีพบว่า การใช้แลคโตเฟอรินช่วยเพิ่มความสามารถในการยับยั้งการเจริญเติบโต

ของ Candida albicans ของนิวโตรฟิลได้63 รวมถึงการศึกษาในการใช้ส่วน N-terminal peptide 
ของแลคโตเฟอรินในระหว่างการกระตุ้นโมโนไซต์ (monocyte) ให้เกิดการเปล่ียนแปลง 
(differentiation) เป็นแมคโครเฟจ (macrophage) ซึ่งท าให้มีความสามารถในการสร้างไซโตไคน์ 
(cytokine) หรือคีโมไคน์ (chemokine) ตามการตอบสนองต่อเช้ือจุลชีพ ท่ีส าคัญคืออินเตอร์ลิวคิน-
10 (interleukin-10; IL-10)64 ซึ่งการท่ีมีระดับของอินเตอร์ลิวคิน-10 ท่ีสูงขึ้นสามารถควบคุม
กระบวนการอักเสบ ในขณะท่ีกระบวนการตอบสนองของภูมิคุ้มกันเพิ่มขึ้น65 และพบว่าแมคโครเฟจท่ี
ถูกเหนี่ยวน ามาจากโมโนไซต์โดยมีส่วนของ N-terminal peptide ของแลคโตเฟอรินในระหว่างการ
กระตุ้น จะสามารถตรวจจับตัวกระตุ้นจากเช้ือจุลชีพในความเข้มข้นที่ต่ ากว่า และมีประสิทธิภาพใน
การฆ่ารา Candida albicans มากกว่าเมื่อเทียบกับแมคโครเฟจในกลุ่มควบคุม64 นอกจากนี้ยังมี
การศึกษาในการใช้ส่วน N-terminal peptide ของแลคโตเฟอรินในระหว่างการกระตุ้นโมโนไซต์ให้
เกิดการเปล่ียนแปลงเป็นเซลล์เดนไดรท์ (dendritic cell) ส่งผลให้เซลล์เดนไดรท์มีการตอบสนองต่อ 
Candida albicans ดีขึ้น รวมถึงพบการแสดงออกของเซลล์ทีเฮลเปอร์ 17 (T helper 17; Th17) 
เพิ่มมากขึ้นเมื่อมีการเพาะเล้ียงร่วมกับ CD4+ ที-ลิมโฟไซต์66 
 

4. การน าแลคโตเฟอรินมาใช้เพื่อการเสริมฤทธิ์กับยาต้านเช้ือรา 
มีการศึกษาถึงการน าส่วน N-terminal peptide ของแลคโตเฟอรินมาใช้เพื่อเสริมฤทธิ์กับยา

ฟลูโคนาโซล ในการฆ่ารา Candida albicans ท่ีด้ือต่อยาฟลูโคนาโซล รวมถึง Candida albicans, 
Candida glabrata, Candida krusei, Candida parapsilosis และ Candida tropicalis ท่ี
ตอบสนองต่อยาฟลูโคนาโซล (fluconazole-sensitive) โดยพบว่าเมื่อใช้ส่วน N-terminal peptide 
ของแลคโตเฟอรินในระดับความเข้มข้นที่ไม่มีผลในการฆ่าเช้ือราร่วมกับฟลูโคนาโซลจะมีประสิทธิภาพ
ในการฆ่าเช้ือราได้ดีขึ้นในเช้ือราทุกกลุ่มเม่ือเทียบกับการใช้ส่วน N-terminal peptide ของแลคโต-   
เฟอรินหรือฟลูโคนาโซลเพียงอย่างเดียว67 
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Lf; lactoferrin, ROS; reactive oxygen species, H+; hydrogen ion, K+; potassium ion 

ภาพที่ 3 แสดงกลไลการต้านเช้ือราของแลคโตเฟอริน โดยแลคโตเฟอรินจะท าปฏิกิริยากับ Pma1p H+-ATPase ท า
ให้ราแคนดิดาไม่สามารถน าโปรตอนออกนอกเซลล์ได้ เกิดภาวะความเป็นกรดภายในเซลล์เพ่ิมข้ึน เพ่ือรักษาสมดุล
ของประจุภายในเซลล์ จึงมีการดึงประจุของโพแทสเซียมออกนอกเซลล์ นอกจากน้ียังเปลี่ยนแปลงคุณลักษณะ
ศักย์ไฟฟ้าของเย่ือหุ้มของไมโตคอนเดรีย ท าให้เกิดการสร้างอนุมูลอิสระภายในเซลล์ของราแคนดิดา  
*ดัดแปลงจาก Andrés MT et al. Antifungal mechanism of action of lactoferrin: Identification of H+-ATPase (P3A-Type) 
as a new apoptotic-cell membrane receptor, 2016. และ Lupetti A et al. Release of calcium from intracellular stores 
and subsequent uptake by mitochondria are essential for the candidacidal activity of an N-terminal peptide of 
human lactoferrin, 2004. 

 
โดยเมื่อศึกษาถึงความสัมพันธ์ของระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยท่ีติดเช้ือราแคนดิ-

ดาในช่องปาก พบรายงานว่าผู้ป่วยท่ีพบการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปากมีระดับของแลคโตเฟอรินใน
น้ าลายลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม6 
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ตอนท่ี 2 ความรู้ท่ัวไปเกี่ยวกับโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก 

 
ไลเคนแพลนัสเป็นโรคท่ีมีการอักเสบเรื้อรังของผิวหนังและเย่ือเมือก (chronic 

inflammatory mucocutaneous disease)68 ซึง่สัมพันธ์กับความผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกันใน
ร่างกาย (immune-mediated pathogenesis)69 ถูกกล่าวถึงเป็นครั้งแรกในปี ค.ศ. 1869 โดย Sir 
William James Erasmus Wilson70 รอยโรคโดยส่วนมากมักเกิดท่ีเย่ือเมือกช่องปาก (oral mucosa) 
และอาจเป็นรอยโรคเพียงต าแหน่งเดียวของผู้ป่วย71 แต่สามารถเกิดในต าแหน่งอื่นร่วมด้วย เช่น 
ผิวหนัง เย่ือเมือกอวัยวะเพศ (genital mucosa) หนังศีรษะ (scalp) เล็บ หลอดอาหาร (esophagus) 
และตา68  

 

ระบาดวิทยา 

 

 อุบัติการณ์ของการเกิดโรคไลเคนแพลนัสช่องปากพบได้ต้ังแต่ร้อยละ 0.5-2.6 ในกลุ่ม
ประชากรท่ัวไป พบในเพศหญิงมากกว่าเพศชายในอัตราส่วน 2-3:1 มักพบในช่วงอายุ 40-50 ปี72 และ
พบได้น้อยในเด็ก73  

 

สาเหตุและพยาธิก าเนิดของโรค 

 

 สาเหตุของการเกิดโรคไลเคนแพลนัสยังไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัด74 แต่เช่ือว่าเกิดจากความ
ผิดปกติของการควบคุมที-ลิมโฟไซต์ จากปัจจัยกระตุ้นภายนอก (exogenous triggers) และความ
ผิดปกติท่ีเกิดจากการตอบสนองต่อ autologous keratinocyte antigens (autoimmune)75 โดย
แบ่งปัจจัยกระตุ้นได้เป็น 4 ชนิด74-75 ดังนี้ 

  

1. ปัจจัยเฉพาะท่ี (local) และทางระบบ (systemic) จะเหนี่ยวน าให้เกิดภาวะภูมิไวเกิน 
(hypersensitivity) ท่ีเกี่ยวข้องกับเซลล์ (cell-mediated) โดยมีการแสดงออกของ
แอนติเจนของเคอราติโนไซต์ (keratinocyte) ในช้ันเบซัล (basal)75 

2. ความเครียด (stress) มีการศึกษาท่ีพบว่าผู้ป่วยท่ีมีภาวะเครียดทางจิตใจ 
(psychological stress) ท้ังแบบเฉียบพลันและเรื้อรัง จะเหนี่ยวน าให้เกิดการ
เปล่ียนแปลงการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันท้ังภูมิคุ้มกันโดยก าเนิด และภูมิคุ้มกัน
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แบบจ าเพาะ (adaptive immunity) อย่างไรก็ตามความเครียดมักเป็นสาเหตุทุติยภูมิ 
มากกว่าสาเหตุปฐมภูมิในการเหนี่ยวน าให้เกิดพยาธิสภาพของไลเคนแพลนัสช่องปาก75 

3. ภาวะภูมิคุ้มกันท าลายตัวเอง (autoimmune) ซึ่งตอบสนองต่อแอนติเจนท่ีเย่ือบุผิว 
(epithelial antigens) โดยที-ลิมโฟไซต์ จะไปท าลายเคอราติโนไซต์บริเวณรอยโรคของ
ผู้ป่วย76 

4. เช้ือจุลชีพ (microorganisms) มีการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของไลเคนแพลนัสช่อง
ปากและการติดเช้ือไวรัสหลายชนิด เช่น ไวรัสเริม (herpes simplex virus) ไวรัสเอพ- 
สไตน์บาร์ (Epstein-Barr virus) ไวรัสฮิวแมน แปปิโลมา (human papilloma virus)77 
และไวรัสตับอักเสบซี (hepatitis C virus)78 โดยเช้ือท่ีมีการศึกษามากท่ีสุดคือไวรัสตับ-
อักเสบซี72 ซึ่งพบความสัมพันธ์ของการติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซีท่ีสูงขึ้นในผู้ป่วยไลเคน-
แพลนัสช่องปากในแถบเมดิเตอร์เรเนียน (Mediterranean) และเอเชีย (Asia) แต่ไม่พบ
ความสัมพันธ์ในแถบยุโรปเหนือ (Northern Europe)78 ส าหรับกลไกของการติดเช้ือ
ไวรัสตับอักเสบซีต่อการเกิดไลเคนแพลนัสช่องปากยังไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัด แต่พบเซลล์
เย่ือบุผิวที่แสดงแอนติเจนของไวรัสตับอักเสบซี และพบ HCV-specific CD4+ และ CD8+ 
ที-ลิมโฟไซต์ ในรอยโรคไลเคนแพลนัส ซึ่งอาจเป็นเป้าหมายของกลไกการเกิดพยาธิสภาพ
ของไลเคนแพลนัสช่องปาก79 

 

อย่างไรก็ตาม แอนติเจนท่ีกระตุ้นให้เกิดรอยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากยังไม่ได้รับข้อสรุปท่ี
แน่นอน พบว่ารอยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากมีจ านวน CD4+ ที-ลิมโฟไซต์ และเซลล์แลงเกอร์ฮานส์ 
(Langerhans cell) เพิ่มขึ้น80 ท้ังเซลล์แลงเกอร์ฮานส์และเคอราติโนไซต์สามารถแสดง major 
histocompatibility complex (MHC) class II81 ซึง่ส่งผลให้ CD4+ ที-ลิมโฟไซต์ถูกกระตุ้นโดย
แอนติเจนท่ีเกี่ยวข้องกับ MHC class II ซึ่งถกูน าเสนอโดยเซลล์แลงเกอร์ฮานส์และเคอราติโนไซต์
อินเตอร์ลิวคิน-12 (interleukin-12; IL-12) ซึ่งถูกหล่ังมาจากเซลล์แลงเกอฮานส์และเคอราติโนไซต์ท่ี
น าเสนอ MHC class II บริเวณรอยโรค82-83 อาจกระตุ้นให้ทีเฮลเปอร์ 1 CD4+ ที-ลิมโฟไซต์หล่ัง 
อินเตอร์ลิวคิน-2 (interleukin-2; IL-2) และอินเตอร์เฟียรอน แกมมา (interferon-γ)84-85 ไซโตไคน์
เหล่านี้จะน าเสนอแอนติเจนกับ MHC class I บนเบซัลเคอราติโนไซต์ กระตุ้นให้ CD8+ ที-ลิมโฟไซต์
เหนี่ยวน าให้เกิดการสลายของเคอราติโนไซต์86 
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ลักษณะทางคลินิก 

  

ลักษณะรอยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากสามารถแบ่งออกได้เป็น 6 ลักษณะ ได้แก่ ร่างแห 
(reticular) ผ่ืนนูน (papule) ฝ้าขาว (plaque-like) เย่ือบุแดงหรือฝ่อลีบ (erythematous or 
atrophic) รอยถลอกหรือแผล (ulcerative or erosive) และตุ่มพอง (bullous)87  

ต าแหน่งท่ีเกิดรอยโรคท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือเยื่อเมือกกระพุง้แก้ม (buccal mucosa) แต่ในผู้ป่วย
บางรายอาจพบท่ีต าแหน่งอื่นได้ เช่น ล้ิน เหงือก ริมฝีปากล่าง และมักไม่ค่อยพบรอยโรคบริเวณเพดาน
ปาก พื้นปาก และริมฝีปากบน72 ผู้ป่วยท่ีเป็นไลเคนแพลนัสช่องปากอาจไม่มีอาการใด ๆ แต่ประมาณ
สองในสามของผู้ป่วยมักรู้สึกไม่สบายในช่องปาก และอาการจะรุนแรงขึ้นเมื่อรอยโรคสัมผัสกับอาหาร
รสเผ็ดหรืออาหารท่ีเป็นกรด ผู้ป่วยบางรายอาจรู้สึกว่าเย่ือเมือกในปากขรุขระ ความยืดหยุ่นของเยื่อ
เมือกในช่องปากลดลง หรืออาจอ้าปากได้น้อยลง74 

 

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา88 

  

ประกอบด้วย 

1. มีการหนาตัวของช้ันเคอราตินท่ีไม่มีหรือมีนิวเคลียส (hyperorthokeratosis or 
hyperparakeratosis) 

2. เซลล์ในช้ันแกรนูลาร์ (granular cell layer) หนาตัว 

3. เซลล์ช้ันพริกเกิล (prickle cell layer) มีการหนาตัว เรียกว่า อะแคนโทซิส (acanthosis) 

4. รอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบว่า rete ridge จะมีลักษณะเป็นฟันเล่ือย (saw tooth 
appearance) ส่วนรอยโรคในช่องปากไม่ค่อยพบลักษณะดังกล่าว 

5. เบซัลเซลล์มีการสลายตัว 

6. ลิมโฟไซต์บริเวณลามินา โพรเปรียเรียงตัวเป็นแถบแบนหนาแน่นเป็นจ านวนมาก และ
พบว่า ลิมโฟไซต์ส่วนใหญ่เป็น ที-ลิมโฟไซต์ 

7. อาจพบเคอราติโนไซต์ท่ีถูกท าลายบริเวณรอยต่อของเย่ือบุผิว (epithelium) กับเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพัน (connective tissue) เรียกว่า คอลลอยด์บอดี (colloid bodies) 

8. การตรวจด้วยวิธีทางอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ์โดยใช้เนื้อเยื่อของผู้ป่วย (direct 
immunofluorescence) จะพบว่า มีการติดไฟบริน (fibrin) อิมมูโนโกลบูลินเอ็ม (IgM) 
และคอมพลีเมนต์ 3 (C3) ท่ีบริเวณช้ันเย่ือฐาน 
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 อย่างไรก็ตาม นอกเหนือจากโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก ยังพบว่ามีรอยโรคอีกกลุ่มหนึ่งท่ี
แสดงลักษณะทางคลินิกหรือลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเหมือนรอยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก แต่
พบว่ามีสาเหตุหรือปัจจัยท่ีท าให้เกิดรอยโรคขึ้น รอยโรคดังกล่าวจะถูกเรียกว่า รอยโรคคล้ายไลเคน
แพลนัส (lichen planus-like lesion) ซึ่งเกิดได้หลายรูปแบบดังนี้89 

 

1. รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากท่ีเกี่ยวข้องกับการสัมผัส (oral lichenoid contact lesion; 
OLCL) 

มีลักษณะคล้ายรอยโรคไลเคนแพลนัส โดยมีปัจจัยการเกิดโรคมาจากการแพ้และจากการ
สัมผัสวัสดุ เช่น อมัลกัม (amalgam) เรซินคอมโพสิต (resin composite) โคบอลต์ (cobalt) และทอง 
ซึ่งรอยโรคจะอยู่ในต าแหน่งท่ีสัมผัสกับวัสดุ และมีรูปร่างท่ีสัมพันธ์กับวัสดุท่ีสัมผัส90 

 

2. รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา  

รอยโรคนี้พบในช่องปากและอาจพบรอยโรคท่ีผิวหนังร่วมด้วย มีความเกี่ยวข้องกับการ
รับประทานยาบางชนิด ดังแสดงในตารางท่ี 291  

วิธีท่ีใช้วินิจฉัยรอยโรคนี้ได้จากการซักประวัติและการสังเกตรอยโรคว่าดีขึ้นหรือหายไป
หลังจากให้ผู้ป่วยหยุดยา และกลับมาเป็นใหม่เมื่อเริ่มใช้ยาใหม่อีกครั้ง อย่างไรก็ตามวิธีดังกล่าวไม่
เหมาะสมในการน ามาปฏิบัติทางคลินิก อีกท้ังยังอาจเป็นอันตรายต่อผู้ป่วย91 
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ตารางที่ 2 แสดงยาท่ีมีรายงานจากการวิจัยว่าท าให้เกิดรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา91 
กลุ่มยา ตัวอย่างยา 

Antihypertensive - Methyldopa 

- Oxprenolol 

- Practolol 

- Propanolol 

Antimalarials - Chloroquine 

- Pyrimethamine 

- Quinacrine 

Antimicrobials - Para-aminosalicylic acid 

- Ketoconazole 

- Tetracycline 

- Sulfamethoxazole 

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs) 

- Fenclofenac 

- Phenylbutazone 

- Nonspecific NSAIDs 

- Naproxen 

- Rofecoxib 

Hypoglycemic drugs - Tolbutamide 

- Chlorpropamide 

Penicillamine - Penicillamine 

Angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACEIs) 

- Captopril 

- Enalapril 

Thyrokinase-selective 
immunosuppressors 

- Imatinib 
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กลุ่มยา ตัวอย่างยา 
Miscellaneous - Allopurinol 

- Amiphenazole 

- Carbamazepine 

- Cyanamide 

- Levamisole 

- Lithium 

- Lorazepam 

- Escitalopram 

- Methopromazine 

- Pyritinol 

- Clopidogrel 

- Adalimumab 

- Hepatitis B vaccine 

- Interferon-alpha 

- Rivavicin 

 

3. รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากเนื่องจากภาวะแทรกซ้อนจากการเปล่ียนถ่ายไขกระดูก 
(Graft-versus-host disease; GVHD)  

รอยโรคนี้พบได้ในช่องปากของผู้ป่วยท่ีได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูกแล้วเกิดภาวะสเต็มเซลล์ 
(stem cell) ใหม่ต้านเซลล์ร่างกายผู้ป่วย โดยอาจพบได้ท้ังในผู้ป่วยท่ีอยู่ในระยะเฉียบพลันและระยะ
เรื้อรัง92 

 

4. รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากท่ีไม่สามารถจ าแนกกลุ่มได้ (OLL unclassified)  

เป็นรอยโรคท่ีคล้ายไลเคนแพลนัสแต่ไม่เข้าเกณฑ์การวินิจฉัยโรคไลเคนแพลนัสท้ังทางคลินิก
และจุลพยาธิวิทยา และไม่สามารถจ าแนกอยู่ในรอยโรคไลเคนอยด์ในกลุ่มอื่นได้89 
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การวินิจฉัย8 

 

 การวินิจฉัยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากจะใช้หลักเกณฑ์การวินิจฉัยของโรคไลเคนแพลนัสช่อง-
ปากและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากขององค์การอนามัยโลก (World Health Organization; WHO) 
ซึ่งดัดแปลงจาก van der Meij และ van der Waal ในปี 2003 โดยมีหลักเกณฑ์ดังนี้ 

 

1. เกณฑ์ทางคลินิก (clinical criteria) 

- การปรากฏของรอยโรคท้ังสองข้างในช่องปากอย่างสมมาตรหรือไม่สมมาตรกัน 

- การปรากฏเส้นสีขาวหรือเทาท่ียกนูนเล็กน้อยมีลักษณะคล้ายลูกไม้ 

- ในรอยโรคท่ีมีลักษณะเป็นรอยถลอก ฝ่อลีบ ตุ่มพอง และฝ้าขาว จะได้รับการวินิจฉัยเมื่อ
พบรอยโรคชนิดร่างแหต าแหน่งอื่นในช่องปาก 

 รอยโรคท่ีคล้ายคลึงกับไลเคนแพลนัสช่องปากแต่ไม่เข้ากับเกณฑ์ท้ังหมดดังท่ีกล่าวข้างต้น จะ
ใช้ค าว่า “ลักษณะทางคลินิกเข้ากันได้กับ” (clinically compatible with) แทน  

 

2. เกณฑ์ทางจุลพยาธิวิทยา (histopathologic criteria) 

- การปรากฏบริเวณของเซลล์ท่ีเรียงตัวเป็นแถบ (band-like zone) อยู่บริเวณส่วนบน 
(superficial part) ของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน โดยส่วนมากเป็นลิมโฟไซต์ 

- ลักษณะการเส่ือมสลายของเซลล์ช้ันเบซัล 

- ไม่พบภาวะการเจริญท่ีผิดปรกติ (dysplasia) ของเซลล์เย่ือบุผิว  

 หากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาไม่เข้ากับเกณฑ์ท้ังหมดดังกล่าว จะใช้ค าว่า “ลักษณะทางจุล
พยาธิวิทยาเข้ากันได้กับ” (histopathologically compatible with) แทน 

 

3. การวินิจฉัยข้ันสุดท้าย (final diagnosis) ของไลเคนแพลนัสช่องปาก หรือรอยโรคไล-
เคนอยด์ช่องปาก 

 การวินิจฉัยข้ันสุดท้ายจะใช้เกณฑ์ลักษณะทางคลินิกและลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาร่วมกัน 
โดยการวินิจฉัยไลเคนแพลนัสช่องปากจะต้องมีเกณฑ์ลักษณะทางคลินิกและลักษณะทางจุลพยาธิ
วิทยาครบทุกข้อ 
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 ส าหรับการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก จะให้การวินิจฉัยเมื่อพบลักษณะดังต่อไปนี้ 

1. ลักษณะทางคลินิกเป็นไปตามเกณฑ์ของไลเคนแพลนัสช่องปาก แต่ลักษณะทางจุลพยาธิ
วิทยาเข้ากันได้กับไลเคนแพลนัสช่องปากเท่านั้น 

2. ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเป็นไปตามเกณฑ์ของไลเคนแพลนัสช่องปาก แต่ลักษณะทาง
คลินิกเข้ากันได้กับไลเคนแพลนัสช่องปากเท่านั้น 

3. ลักษณะทางคลินิกและลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเข้ากันได้กับไลเคนแพลนัสช่องปาก 

 

การรักษา 

 

 รอยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากท่ีไม่มีอาการ อาจไม่ต้องรับการรักษาใด ๆ อย่างไรก็ดี การนัด
ติดตามอาการเป็นระยะเป็นส่ิงท่ีจ าเป็น โดยหากพบว่ามีเช้ือราทับซ้อน (superimpose) อยู่บนรอย
โรคก่อนหรือระหว่างการรักษา ควรรักษาด้วยยาต้านเช้ือรา และควรจัดการการระคายเคืองจากปุ่มฟัน
ท่ีแหลมคม วัสดุบูรณะฟันท่ีอยู่ในสภาพท่ีไม่ดี หรือฟันท่ีไม่มีคู่สบ รวมถึงการดูแลสุขภาวะช่องปาก93  

การรักษาไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากนิยมให้การรักษาโดยการใช้ยา   
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี เนื่องจากมีผลข้างเคียงน้อยเมื่อเทียบกับการใช้สเตียรอยด์ทางระบบ (systemic 
steroid)93 โดยสเตียรอยด์มีกลไกการต้านการอักเสบโดยยับยั้งการท างานของฟอสโฟไลเปสเอทู 
(phospholipase A2) ซึ่งเป็นเอนไซม์ท่ีส าคัญในการสร้างองค์ประกอบของการอักเสบ 
(inflammatory compound)1 ดังแสดงในภาพท่ี 4 ตัวอย่างยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีท่ีใช้รักษาโรค     
ไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก เช่น โคลเบทาซอล (clobetasol) ฟลูโอซิโนโลน  
อะเซทโทไนด์ (fluocinolone acetonide) ฟลูโอซิโนไนด์ (fluocinonide) เป็นต้น93 ท้ังนี้อาจ
พิจารณาใช้สเตียรอยด์ทางระบบในกรณีท่ีมีรอยโรคมีการแพร่กระจายไปหลายต าแหน่ง หรือในผู้ป่วย
ท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี3 

 การใช้สารต้านแคลซินิวริน (calcineurin inhibitor) อาจใช้เป็นทางเลือกท่ีสองในการรักษา
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก อย่างไรก็ดี มีรายงานเตือนจากส านักงาน
คณะกรรมการอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา (Food and Drug Administration; FDA) ถึง
โอกาสเส่ียงในการเกิดมะเร็งเซลล์สแควมัส (squamous cell carcinoma) และมะเร็งต่อมน้ าเหลือง 
(lymphoma) ตัวอย่างยาในกลุ่มสารต้านแคลซินิวริน เช่น ไซโคลสปอริน (cyclosporin) ทาโครลิมัส 
(tacrolimus) ไพเมโครลิมัส (pimecrolimus) เป็นต้น3  
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มีการศึกษาถึงผลของการใช้ยาสเตียรอยด์ในการรักษารอยโรคไลเคนแพลนัส โดยพบว่า
ผู้ป่วยไลเคนแพลนัสช่องปากชนิดรอยถลอกท่ีได้รับการรักษาด้วยเด็กซาเมทาโซนชนิดน้ ายาบ้วนปาก
ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 (dexamethasone 0.1% oral rinse) มีระดับของ TNF-α, IL-1α, IL-6 และ 
IL-8 ลดลงอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับก่อนการรักษา94 และผู้ป่วยไลเคนแพลนัสช่องปากท่ีได้รับการ
รักษาด้วยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 (fluocinolone 
acetonide 0.1% in orabase) มีระดับของ IFN-γ และ TNF-α ลดลงอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับ
ก่อนการรักษา95-96 

 

การเปลี่ยนแปลงเป็นมะเร็ง97 

 

 จากการทบทวนวรรณกรรมทางระบบ พบว่าอัตราการเปล่ียนเป็นมะเร็งของรอยโรคไลเคน-
แพลนัสช่องปากอยู่ในช่วงระหว่างร้อยละ 0-3.5 โดยมีอัตราการเปล่ียนเป็นมะเร็งโดยรวมของรอย-
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากประมาณร้อยละ 1.09 ในขณะท่ีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากมีอัตราการ
เปล่ียนเป็นมะเร็งโดยรวมประมาณร้อยละ 3.2 ท้ังนี้พบการเปล่ียนเป็นมะเร็งในผู้ป่วยเพศหญิงสูงกว่า
เพศชายเล็กน้อย ต าแหน่งท่ีพบได้บ่อยคือ ล้ิน โดยมีระยะเวลาเฉล่ียหลังจากได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากหรือรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากประมาณ 51.4 เดือน 
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ภาพที่ 4 แสดงกลไลการต้านการอักเสบของยาสเตียรอยด์ โดยยาสเตียรอยด์จะยับย้ังฟอสโฟไลเปสเอทูในการ
เปลี่ยนฟอสโฟไลปิด (phospholipid) เป็นกรดอะแรคิโดนิก (arachidonic acid) ซึ่งเป็นสารต้ังต้นของการอักเสบ 
*ดัดแปลงจาก Ericson-Neilsen W et al. Steroids: pharmacology, complications, and practice delivery issues, 2014. และ 
Hilário MOE et al. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs: cyclooxygenase 2 inhibitors, 2006. 
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ตอนท่ี 3 ความรู้ท่ัวไปเกี่ยวกับสเตียรอยด์ 

 
สเตียรอยด์ เป็นยาท่ีมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ และกดการตอบสนองของภูมิคุ้มกันของร่างกาย1 

ในช่วงแรก สเตียรอยด์จะถูกแยกได้จากต่อมหมวกไต (adrenal gland) และถูกใช้เพื่อรักษาผู้ป่วยท่ี
เป็นโรคแอดดิสัน (Addison’s disease)98 ในปัจจุบัน สเตียรอยด์ถูกน ามาใช้ในการรักษาโรคหลาย 
โรค1 รวมถึงโรคในช่องปาก โดยเฉพาะโรคท่ีมีความเกี่ยวเนื่องกับระบบภูมิคุ้มกัน เช่น โรคไลเคน-
แพลนัสช่องปาก เป็นต้น3 

สเตียรอยด์แบ่งได้เป็น 2 กลุ่มคือ กลูโคคอร์ติคอยด์ (glucocorticoid) ท าหน้าท่ีควบคุม
กระบวนการสันดาปและการอักเสบ และมินเนอราโลคอร์ติคอยด์ (mineralocorticoid) ท าหน้าท่ี
ควบคุมระดับของน้ าและโซเดียม สเตียรอยด์แต่ละชนิดมีฤทธิ์ของกลูโคคอร์ติคอยด์และฤทธิ์ของ        
มินเนอราโลคอร์ติคอยด์ท่ีแตกต่างกัน การรักษาจึงขึ้นอยู่กับการเลือกองค์ประกอบของสเตียรอยด์ท่ี
เหมาะสม เช่น แม้ว่าสเตียรอยด์ชนิดนั้นจะมีฤทธิ์ในการต้านการอักเสบเป็นหลัก แต่ก็อาจมีฤทธิ์ของ   
มินเนอราโลคอร์ติคอยด์ ซึ่งส่งผลต่อความดันโลหิตได้1 
 
เภสัชจลศาสตร์ของสเตียรอยด์ 

 
แม้ว่าการสันดาปของยาสเตียรอยด์อาจเป็นผลจากการเหนี่ยวน าของเอนไซม์ การจับกับ

โปรตีน การเปล่ียนแปลงของโมเลกุล และการท าปฏิกิริยากับคอร์ติซอลภายในร่างกาย99 แต่การ
สันดาปหลักของสเตียรอยด์จะเกิดในระบบพี 450 ในตับ (hepatic P450 system)1 และมี             
ยาสเตียรอยด์จ านวนเล็กน้อยท่ีถูกขับออกทางไต100 
 
กลไกการออกฤทธิ์ของสเตียรอยด์ 

 
ฤทธิ์ในการต้านการอักเสบ (anti-inflammatory) และต้านการแพ้ (antiallergic)101 

 สเตียรอยด์ออกฤทธิ์ต้านการอักเสบแบบไม่จ าเพาะจากสารท่ีเป็นอันตรายต่าง ๆ เช่น เช้ือจุล-
ชีพ การระคายเคืองจากสารเคมี หรืออุณหภูมิ ความชอกช้ า (trauma) และสารก่อภูมิแพ้ (allergen) 
โดยมีกลไกดังนี ้

1. ลดการขับของเม็ดเลือดขาว (leukocyte) และเซลล์พลาสมา (plasma) ส่งผลให้เกิดการ

ลดการบวม 
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2. คงความสมบูรณ์ (integrity) ของเย่ือหุ้มเซลล์ ป้องกันการบวมของเซลล์ 

3. ยับย้ังการปลดปล่อยไลโซไซม์จากแกรนูโลไซต์ และยับย้ังกระบวนการกลืนกินของเซลล์ 

(phagocytosis) 

4. คงความมีเสถียรภาพของเย่ือหุ้มไลโซโซมในเซลล์ (intracellular lysosome) ซึ่งมี

เอ็นไซม์ย่อยสลาย (hydrolytic enzyme) ท่ีท าให้เกิดการย่อย (digestion) ของเซลล์ 

และเกิดการขยายของเนื้อเยื่อท่ีเกิดการอักเสบ 

การเพิ่มจ านวนของเซลล์สร้างเส้นใย (fibroblast) ซึ่งเป็นผลตามจากการอักเสบ และจ ากัด
การติดเช้ือ จะลดลงจากการใช้ยาสเตียรอยด์ ซึ่งอาจส่งผลให้มีการแพร่กระจายของเช้ือโรคได้ สเตีย-
รอยด์ท่ีใช้ในทางคลินิกจะยับย้ังการตอบสนองของภูมิคุ้มกันด้านเซลล์ (cellular immune 
response) และหากใช้ในขนาดสูงจะส่งผลต่อการสร้างแอนติบอดีบางส่วน ซึ่งอาจส่งผลให้เกิดการติด
เช้ือซ้ าซ้อน อย่างไรก็ดี ผลจากการยับย้ังระบบภูมิคุ้มกันของสเตียรอยด์ ถูกน ามาใช้ประโยชน์ในการ
รักษาโรคภูมิต้านทานตนเอง (autoimmune disorder) และยับย้ังการตอบสนองด้วยการอักเสบใน
ผู้ป่วยท่ีรับการปลูกถ่ายอวัยวะ 

 
ผลต่อการสันดาปโปรตีนและคาร์โบไฮเดรต101 
กลูโคคอร์ติคอยด์จะยับย้ังการน ากรดอะมิโนเข้าไปในกล้ามเนื้อ และลดการสังเคราะห์โปรตีน

ใหม่ (antianabolic effect) การท่ีตับจะน ากรดอะมิโนไปใช้ในกระบวนการสร้างกลูโคส 
(gluconeogenesis) จ าเป็นต้องใช้คอร์ติซอล ซึ่งช่วยให้คงระดับน้ าตาลในเลือดได้ในภาวะท่ีขาด
อาหาร (starvation) การสร้างกลูโคสท่ีเพิ่มขึ้นจะส่งผลให้ระดับน้ าตาลในเลือดสูงขึ้น ซึ่งเป็น
ผลข้างเคียงจากการใช้สเตียรอยด์  
 

ผลต่อน้ าและอเิล็กโทรไลต์101 
สเตียรอยด์มีแนวโน้มท่ีจะท าให้เกิดภาวะโพแทสเซียมต่ า (hypokalemia) โดยเพิ่มการขับ

โพแทสเซียมทางปัสสาวะ การค่ังของโซเดียมเป็นผลหลักจากมินเนอราโลคอร์ติคอยด์ (aldosterone, 
fludrocortisone, deoxycorticosterone) ส่งผลเล็กน้อยถึงปานกลางในกลูโคคอร์ติคอยด์ 
(hydrocortisone, corticosterone) และเป็นผลน้อยมากจากกลูโคคอร์ติคอยด์สังเคราะห์ส่วนใหญ่ 
(prednisone, prednisolone, dexamethasone) ในขณะท่ีมีสเตียรอยด์จ านวนน้อย 
(triamcinolone, betamethasone, methylprednisolone) ท่ีเพิ่มการขับโซเดียม มินเนอราโล-
คอร์ติคอยด์จะเพิ่มการค่ังของน้ าและโซเดียม ในขณะท่ีกลูโคคอร์ติคอยด์ (ยกเว้น corticosterone) 
จะเพิ่มการขับน้ าออก ซึ่งเป็นผลบางส่วนจากการยับยั้งฮอร์โมนแอนติไดยูเรติก (antidiuretic 
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hormone) และอาจเป็นผลจากสเตียรอยด์ต่อหลอดฝอยไต (renal tubule) โดยตรง ส่งผลให้ความ
เข้มข้นของโซเดียมในเลือดเป็นปกติในผู้ป่วยท่ีมีภาวะต่อมหมวกไตบกพร่อง (adrenal insufficiency)  
 

ผลต่อระบบประสาทส่วนกลาง101 
กลูโคคอร์ติคอยด์จะเพิ่มความไวต่อการกระตุ้น (excitability) ของเปลือกสมอง (cortex) 

อาจเป็นผลจากการเพิ่มความเข้มข้นของโซเดียมในปมประสาท (ganglion) การได้รับกลูโคคอร์ติ-
คอยด์ในขนาดท่ีสูงเกินไปจะลดขีดกักกั้นของไฟฟา้ช็อตในสัตว์ (threshold to electric shock) และ
อาจเพิ่มความถ่ีของอาการชัก (convulsive seizure) ในผู้ท่ีเป็นโรคลมชัก (epilepsy) กลูโคคอร์ติ-
คอยด์ส่วนใหญ่ (ยกเว้น triamcinolone) มีแนวโน้มท่ีจะเพิ่มความอยากอาหาร (appetite) ซึ่งอาจ
เป็นผลดีหรือเป็นอันตรายข้ึนกับว่าใช้กับผู้ป่วยท่ีเบื่ออาหาร (anorexic) หรือมีแนวโน้มท่ีจะเป็นโรค
อ้วน (obesity) 

 
ผลต่อเซลล์เลือด101 
กลูโคคอร์ติคอยด์ส่งผลต่อระบบของเม็ดเลือดขาว แกรนูโลไซต์ (granulocyte) เม็ดเลือดแดง 

(erythrocyte) และเกล็ดเลือด (thrombocyte) มีการกดเม็ดเลือดขาวที่เนื้อเยื่อ และลดเม็ดเลือดขาว
ในกระแสเลือดลง ท าให้มีการน ากลูโคคอร์ติคอยด์มารักษามะเร็งเม็ดเลือดขาวกลุ่มลิมโฟไซติค 
(lymphocytic leukemia) และมะเร็งต่อมน้ าเหลือง (lymphosarcoma) hydrocortisone และ
โครงสร้างท่ีคล้ายกันยังมีฤทธิ์กดการจับกินส่ิงแปลกปลอมของเม็ดเลือดขาว (phagocytic activity) 
ของ reticuloendothelial system 

จากผลต่อเซลล์เลือดของสเตียรอยด์ ท าให้มีการน ามาใช้เพื่อเพิ่มอายุขัย (prolong life-
span) ของเกล็ดเลือดในผู้ท่ีมีภาวะเกล็ดเลือดต่ า (thrombocytopenia) แกรนูโลไซต์ในผู้ท่ีมีภาวะ
แกรนูโลไซต์ต่ า (granulocytopenia) และเม็ดเลือดแดงในผู้ท่ีเป็นโรคโลหิตจางจากภูมิต้านทาน
ตนเองท าลายเม็ดเลือดแดง (autoimmune hemolytic anemia) 
 
การน ายาสเตียรอยด์มาใช้ในทางเวชศาสตร์ช่องปาก2 
 

รอยโรคช่องปากหลายโรคเป็นโรคภูมิต้านทานตนเอง ซึ่งยาสเตียรอยด์ถูกใช้เป็นยาหลักใน
การรักษาโรคเหล่านี้ อย่างไรก็ตาม พบผลข้างเคียงท่ีรุนแรงจากการใช้ยาสเตียรอยด์ทางระบบเพื่อ
รักษาโรคเหล่านี้ ในปัจจุบัน พบว่าหลายโรคสามารถควบคุมได้ด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีท่ีมีศักยภาพ
สูง ซึ่งให้ผลการรักษาท่ีดี และมีผลข้างเคียงน้อยเมื่อเทียบกับการใช้ยาสเตียรอยด์ทางระบบ            
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ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีถูกน ามาใช้อย่างกว้างขวางในงานเวชศาสตร์ช่องปาก ตัวอย่างรอยโรคช่องปาก
ท่ีรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีมีดังต่อไปนี้ 

- Recurrent aphthous ulcers 

- รอยโรคช่องปากของ Behcet’s disease, Reiter’s syndrome, acute vulvar ulcer, 

MAGIC syndrome, PFAPA syndrome, ulcerative colitis, Crohn’s disease, 

Melkersson-Rosenthal syndrome, Sweet’s syndrome และโรคอื่น ๆ 

- Drug-induced ulcerations mediated by an immune mechanism 

- Lichen planus 

- Mucous membrane pemphigoid 

- Bullous pemphigoid 

- Erythema multiforme 

- Linear IgA dermatosis 

- Pemphigus vulgaris 

  
ผลข้างเคียงของสเตียรอยด์เฉพาะที่ที่ใช้ในการรักษารอยโรคช่องปาก102 
 

ผลข้างเคียงจากการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีเพื่อรักษารอยโรคในช่องปากท่ีพบได้บ่อยคือ 
การติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก แต่ก็อาจพบอาการคล่ืนไส้ รอยโรคไม่ตอบสนองต่อยา เย่ือเมือกฝ่อ
ลีบ การหายของรอยโรคล่าช้าได้ 
 ท้ังนี้ ผู้ป่วยท่ีมีปริมาณเช้ือในภาวะแวดล้อมในช่องปากสูง อาจพยากรณ์ได้ว่าผู้ป่วยมีโอกาสท่ี
จะเกิดการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปากได้ ซึ่งควรประเมินก่อนเริ่มการรักษา เพื่อการป้องกนัการติด
เช้ือราแคนดิดาในช่องปากอย่างเหมาะสม โดยปัจจัยท่ีเพิ่มความเส่ียงท่ีท าให้ราแคนดิดาเพิ่มจ านวน 
ได้แก่ ภาวะน้ าลายน้อย การใช้ยาปฏิชีวนะเฉพาะท่ีหรือทางระบบ การใช้ยาสเตียรอยด์แบบพ่นใน
ผู้ป่วยหอบหืด ผู้ป่วยท่ีใส่ฟันเทียม ผู้ป่วยท่ีสูบบุหรี่ เป็นต้น 
 การท่ีรอยโรคไม่ตอบสนองต่อยา มักพบในผู้ป่วยที่ไม่ร่วมมือในการรักษา และใช้ยาไม่
เหมาะสม ซึ่งท าให้ยามีประสิทธิภาพไม่เพียงพอท่ีจะรักษารอยโรค การวินิจฉัยท่ีผิดพลาด และการไม่
ก าจัดสาเหตุของโรค เช่น การกร่อน (corrode) ของอมัลกัมท่ีเป็นสาเหตุของรอยโรคไลเคนอยด์ช่อง-
ปาก  
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เย่ือเมือกฝ่อลีบ พบได้ในผู้ป่วยท่ีใช้ยาสเตียรอยด์เป็นเวลานาน รวมถึงผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคช่อง-
ปากท่ีท าให้เยื่อเมือกฝ่อลีบอยู่เดิม เช่น ไลเคนแพลนัสช่องปาก 

ส าหรับการดูดซึมทางระบบสามารถพบได้จากการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีเพื่อรักษารอยโรค
ช่องปาก อย่างไรก็ตาม พบว่ามีการดูดซึมผ่านเย่ือเมือกช่องปากเพียงเล็กน้อย และไม่พบการ
เปล่ียนแปลงท่ีมีนัยส าคัญทางคลินิกในผู้ป่วยส่วนใหญ่ 

ผลข้างเคียงอื่น ๆ เช่น คล่ืนไส้ การหายของรอยโรคล่าช้า มีรายงานการเกิดอุบัติการณ์ทาง
คลินิกน้อย 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

28 

ตอนท่ี 4 ความรู้ท่ัวไปเกี่ยวกับการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปาก 

 
การติดเช้ือราแคนดิดา ถูกกล่าวถึงเป็นครั้งแรกในช่วงสมัยของ Hippocrates (ประมาณ 460-

370 ปีก่อนคริสตกาล) การติดเช้ือราแคนดิดาถูกกล่าวไว้ว่าเป็น a disease of the diseased 
เนื่องจากเป็นการติดเช้ือฉวยโอกาส (opportunistic infection) ในผู้ท่ีระบบภูมิคุ้มกันอ่อนแอลง103 
โดยส่วนมากโรคราแคนดิดามักเป็นการติดเช้ือเฉพาะท่ี และเป็นการติดเช้ือท่ีพื้นผิว แต่ในผู้ป่วยท่ีมี
ภูมิคุ้มกันท่ีผิดปกติ อาจท าให้เกิดการติดเช้ือทางระบบและอาจก่อให้เกิดอันตรายถึงแก่ชีวิตได้5 
 
กิณวิทยา (Mycology) 
 
 เช้ือรา เป็นเช้ือจุลชีพในกลุ่มยูแคริโอต (eukaryotic micro-organism) ซึ่งเช้ือราท่ีมี
ความส าคัญกับทันตแพทย์มากท่ีสุดคือ ราในสกุล (genus) Candida มีลักษณะเป็นยีสต์สีขาวที่ไม่
สร้างสปอร์ (asporogenous) และมีความสามารถในการสร้างสายราเทียม (pseudohyphae)104 โดย
เช้ือราสายพันธุ์ (species) ท่ีพบมากท่ีสุดในช่องปากคือ Candida albicans (พบได้ประมาณร้อยละ 
60-70) รองลงมาคือ Candida glabrata และ Candida tropicalis ในขณะท่ีสายพันธุ์อื่น เช่น 
Candida guilliermondii, Candida kefyr, Candida krusei และ Candida parapsilosis พบได้
เป็นจ านวนน้อย105 
 
กลไกการก่อโรคของราแคนดิดา 

 
 โดยปกติ ราแคนดิดามักอยู่ในช่องปากโดยไม่ก่อโรคใด ๆ ซึ่งการเปล่ียนแปลงของเช้ือแคนดิ-
ดาจากเช้ือท่ีไม่ก่อโรคเป็นเช้ือท่ีก่อโรคมักเกิดจากภาวะแวดล้อมในช่องปากท่ีเปล่ียนแปลงไป โดยมาก
มักเป็นผลจากภาวะท่ีภูมิคุ้มกันอ่อนแอลง ส่งผลให้ราแคนดิดาเพิ่มจ านวนมากขึ้นหรือมีการแสดงออก
ของปัจจัยก่อโรคของราแคนดิดา5,103 การท่ีจะก่อโรคราแคนดิดานั้น ราแคนดิดาจ าเป็นท่ีจะต้องคงอยู่
ในช่องปากได้ ดังนั้นปัจจัยก่อโรคท่ีส าคัญของราแคนดิดาคือ ความสามารถในการเกาะบนผิวของ 
host โดยปกติเย่ือเมือกช่องปากจะมีการลอกออกและมีการสร้างใหม่ ท าให้ราแคนดิดาหลุดออกมา
และถูกกลืนไป ดังนั้น ราแคนดิดาจึงมีการเพิ่มจ านวนขึ้นเพื่อให้มีส่วนท่ีคงอยู่ในช่องปาก เมื่อสัมผัสกับ
พื้นผิว ราแคนดิดา โดยเฉพาะอย่างยิ่ง Candida albicans สามารถเปล่ียนรูปจากยีสต์เป็นใยรา 
(filamentous form) ซึ่งมีความสามารถในการแทรก (penetration) เข้าไปในเย่ือบุผิว และต้านทาน
การถูกจับกินโดยเซลล์เม็ดเลือดขาว103 ราแคนดิดาท่ีรุกรานเข้าไปในเนื้อเยื่อยังสามารถหล่ัง 
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extracellular hydrolytic enzyme โดยเฉพาะอย่างยิ่ง secreted aspartyl proteinases (SAPs) 
ไปยังสภาวะแวดล้อมในบริเวณนั้น ท าให้เกิดความเสียหายต่อเนื้อเยื่อได้106 
 

ปัจจัยส่งเสริมการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก 

 

1. การใช้ยาบางชนิด เช่น ยาปฏิชีวนะท่ีออกฤทธิ์กว้าง (broad-spectrum antibiotics) 
จะไปลดจ านวนแบคทีเรียท่ีมีคุณสมบัติโดยธรรมชาติในการยับยั้งเช้ือรา อาจท าให้เกิด
การเสียสมดุลของเช้ือในช่องปาก ท าให้มีการติดเช้ือราได้ง่ายข้ึน107 ยาท่ีเป็นพิษต่อเซลล์ 
(cytotoxic drug) ท่ีใช้ในการรักษาโรคมะเร็ง จะลดการเพิ่มจ านวนเซลล์ของเย่ือเมือก
ช่องปาก ส่งผลให้เยื่อเมือกช่องปากฝ่อลีบหรือบางลง และเกิดการอักเสบท่ีเย่ือบุผิว ท า
ให้มีโอกาสเกิดความชอกช้ าหรือติดเช้ือได้ง่ายข้ึน108 ยากดภูมิคุ้มกัน 
(immunosuppressive drug) จะกดการท างานของที-ลิมโฟไซต์107 ยาสเตียรอยด์จะกด
การตอบสนองของนิวโตรฟิลในการต่อต้านราแคนดิดา โดยจะลดการเคล่ือนย้ายนิวโตร-
ฟิล และลดการจับกินและย่อยราแคนดิดา109 รวมถึงกดการตอบสนองของการอักเสบ
แบบไม่จ าเพาะและกดการตอบสนองของที-ลิมโฟไซต์107 นอกจากนี้ยาหลายชนิดมี
ผลข้างเคียงท าให้เกิดอาการปากแห้ง (xerostomia) โดยเฉพาะยาในกลุ่มยาต้าน
ซึมเศร้า (antidepressant drugs) ยาจิตเวช (antipsychotic drugs) ยาต้านโคลิเนอ-
จิกส์ (anticholinergic drugs) ยาลดความดันโลหิต (antihypertensive drugs) และ
ยาต้านฮิสตามีน (antihistamine drugs)110 ซึ่งจะมีผลให้ต่อมน้ าลายท างานลดลง ส่งผล
ต่อการชะล้างเช้ือราแคนดิดาท่ีเกาะบนเยื่อบุผิวเซลล์ รวมถึงท าให้สารต้านเช้ือราต่างๆท่ี
อยู่ในน้ าลาย เช่น แลคโตเฟอริน ไลโซไซม์ ฮิสแททิน และอิมมูโนโกลบูลิน มีปริมาณ
ลดลง111 

2. ปัจจัยทางโภชนาการ (dietary factors) ผู้ป่วยท่ีขาดโปรตีน ธาตุเหล็ก โฟเลต (folate) 
วิตามินซี (vitamin C) วิตามินบีสิบสอง (vitamin B12)112 และอาจรวมถึงวิตามินเอ 
(vitamin A)113 อาจเป็นผลให้ระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยเสียไปและสูญเสียการคงสภาพ
ของเย่ือเมือก ส่งผลให้ใยราสามารถบุกรุกเข้าไปในเย่ือเมือกและก่อโรคขึ้นได้112 

นอกจากนี้ผู้ป่วยท่ีรับประทานอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรตปริมาณมากจะท าให้สภาวะ
แวดล้อมในช่องปากเกิดการเปล่ียนแปลงซึ่งส่งผลให้เกิดการเจริญเติบโตและเพิ่มจ านวน
ของราแคนดิดาได้114  
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3. การเปล่ียนแปลงของน้ าลาย (salivary changes) น้ าลายเป็นปัจจัยส าคัญในการต่อต้าน
ราแคนดิดา111 ภาวะท่ีอัตราการไหลของน้ าลายลดลง และค่าความเป็นกรดเป็นด่าง 
(pH) ของน้ าลายท่ีลดลงมีความสัมพันธ์กับการเพิ่มจ านวนของราแคนดิดาในช่องปาก115 
ผู้ป่วยท่ีเป็นโรคบางโรคท่ีอาจส่งผลต่อประสิทธิภาพการท างานของต่อมน้ าลาย เช่น 
Sjögren syndrome, sarcoidosis, cystic fibrosis ผู้ป่วยท่ีติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซี 
และผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอชไอวี (human immunodeficiency virus; HIV) อาจมีอัตราการ
ไหลของน้ าลายลดลง และมีความเส่ียงในการเกิดโรคราแคนดิดาในช่องปากเพิ่มมาก   
ขึ้น116 นอกจากนี้ การดื่มเครื่องด่ืมท่ีมีส่วนผสมของแอลกอฮอล์จะส่งผลให้อัตราการไหล
ของน้ าลายลดลง117 รวมถึงผู้ป่วยท่ีสูบบุหรี่ท าให้เกิดภาวะปากแห้ง118 และเกิดการ
เปล่ียนแปลงของเย่ือบุผิวท่ีส่งเสริมให้มีการเกาะติดของราแคนดิดามากขึ้น119 

4. โรคต่าง ๆ ท่ีส่งเสริมการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก เช่น โรคเลือด และโรคมะเร็ง 
(blood dyscrasias and malignancy)111 รวมถึงผู้ป่วยท่ีได้รับรังสีรักษา 
(radiotherapy) หรือเคมีบ าบัด (chemotherapy) จะมีผลให้การท างานของระบบ
ภูมิคุ้มกันผิดปกติและมักเกิดการติดเช้ือราแคนดิดาขึ้นในช่องปาก109,111 ผู้ป่วยโรค 
เบาหวานท่ีควบคุมไม่ได้จะมีระดับน้ าตาลสะสม (glycosylated haemoglobin; 
HbA1C) ในเลือดสูง ส่งผลให้มีการเพิ่มจ านวนของราแคนดิดา120 นอกจากนี้ผลแทรก
ซ้อนของผู้ป่วยโรคเบาหวาน เช่น อัตราการไหลของน้ าลายลดลง ค่าความเป็นกรดเป็น
ด่างของน้ าลายท่ีลดต่ าลง และระดับกลูโคสในน้ าลายท่ีสูงขึ้น เป็นปัจจัยท่ีก่อให้เกิดการ
เติบโตและการยึดติดของราแคนดิดา116,121-122 ส าหรับโรคทางระบบภูมิคุ้มกัน 
(immunologic disorders) เช่น ผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอชไอวี มักพบการติดเช้ือราแคนดิดาใน
ช่องปาก โดยพบการติดเช้ือราแคนดิดาได้ต้ังแต่ร้อยละ 12-96 ในผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอชไอวี 
และต้ังแต่ร้อยละ 57-93 ในผู้ป่วยเอดส์ (acquired immune deficiency syndrome; 
AIDs)123 การติดเช้ือราในช่องปากมีความสัมพันธ์กับระดับ CD4+ ที-ลิมโฟไซต์ท่ีต่ าลง124 
การท่ี CD4+ ที-ลิมโฟไซต์ลดลงจะเกื้อหนุนให้เกิดการติดเช้ือฉวยโอกาสมากขึ้น 
นอกจากนี้ยังพบว่าการติดเช้ือราในช่องปากเป็นภาวะท่ีพบบ่อยในผู้ป่วยท่ีมีปัญหาเกี่ยว 
กับระบบภูมิคุ้มกันอื่น ๆ เช่น DiGeorge syndrome, hereditary myeloperoxidase 
deficiency และ Chediak-Higashi syndrome125 

5. ปัจจัยอื่น ๆ (other factors) เช่น หมู่เลือด (blood group) มีการศึกษาท่ีรายงานว่าหมู่
เลือดท่ีมี H แอนติเจน จะมีตัวรับส าหรับราแคนดิดา โดยพบว่าผู้ป่วยท่ีมีหมู่เลือดโอจะมี 
H แอนติเจนท่ีผิวมากขึ้น ท าให้เพิ่มความเส่ียงในการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก126 
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นอกจากนี้มีรายงานว่าผู้ป่วยท่ีต้ังครรภ์ในช่วงไตรมาสท่ีสองและสาม และผู้ป่วยท่ีใส่ฟัน
เทียม จะมีระดับเช้ือราแคนดิดาในช่องปากสูงขึ้น127-128 

 
ลักษณะทางคลินิกของการติดเชื้อราแคนดิดาช่องปาก 

 
ตารางที่ 3 แสดงลักษณะทางคลินิกของการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก129  

Acute Chronic Candida associated lesions 

Pseudomembranous Pseudomembranous Angular cheilitis 

Erythematous Erythematous Denture-associated erythematous 
 Hyperplastic Median rhomboid glossitis 

*ที่มา Garcia-Cuesta C, Sarrion-Pèrez MG, Bagán JV. Current treatment of oral candidiasis: a literature review. J Clin 
Exp Dent 2014;6:e576-82. 

 
การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดเยื่อเทียม5 

 การติดเช้ือราแคนดิดาชนิดเย่ือเทียม (pseudomembranous candidiasis, 
pseudomembranous candidosis, oral thrush) จะแสดงลักษณะทางคลินิกเป็นรอยโรคสีขาวครีม 
(creamy white lesion) บนเยื่อเมือกช่องปาก ซึ่งสามารถให้การวินิจฉัยได้ง่ายจากลักษณะท่ีปรากฏ
ทางคลินิก เมื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาจะพบลักษณะเย่ือเทียมท่ีแสดงการหลุดลอกของเซลล์เย่ือบุผิว 
ร่วมกับยีสต์ และใยราของราแคนดิดา โดยท่ัวไปการติดเช้ือประเภทนี้มักพบในเด็กทารกแรกเกิด 
(newborn babies) ซึ่งระบบภูมิคุ้มกันยงัท างานไม่สมบูรณ์ แต่ถ้าพบในผู้ป่วยท่ีอายุมากขึ้น มัก
สัมพันธ์กับการขาดสารอาหาร ภาวะท่ีภูมิคุ้มกันถูกกดเฉพาะท่ี (local immune suppression) เช่น 
การใช้ยาพ่นสเตียรอยด์เพื่อรักษาโรคหอบหืด หรือผู้ป่วยท่ีมีโรคพื้นเดิม (underlying disease) โดย
ส่วนมากคือผู้ท่ีติดเช้ือเอชไอวีและผู้ป่วยเอดส์ 
 

การติดเชื้อราแคนดิดาชนิดผื่นแดง111 
 การติดเช้ือราแคนดิดาชนิดผ่ืนแดง (erythematous candidiasis, erythematous 
candidosis) เป็นการติดเช้ือราในช่องปากท่ีแสดงลักษณะทางคลินิกเป็นรอยแดงเฉพาะท่ีบนเยื่อเมือก
ช่องปาก ผู้ป่วยอาจมีหรือไม่มีอาการก็ได้ โดยต าแหน่งท่ีมักเกิดคือด้านบน (dorsum) ของล้ิน และ
เพดานปาก และเกิดน้อยท่ีเย่ือเมือกกระพุ้งแก้ม 
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การติดเชื้อราชนิดเจริญเกินเร้ือรัง111 
 การติดเช้ือราชนิดเจริญเกินเรื้อรัง (chronic hyperplastic candidiasis, chronic 
hyperplastic candidosis, candidal leukoplakia) ปรากฏลักษณะทางคลินิกเป็นรอยโรคสีขาวที่
ยกนูนเล็กน้อย ขอบเขตชัดเจน (well-demarcated) ท่ีปรากฏอยู่บนเนื้อเยื่อช่องปาก มีลักษณะ
แตกต่างกันต้ังแต่เป็นรอยโรคโปร่งแสงขนาดเล็ก (small translucent lesions) ไปจนถึงรอยโรคทึบ
แสงขนาดใหญ่ (large, dense opaque plaques) การติดเช้ือราชนิดเจริญเกินเรื้อรังอาจปรากฏเป็น
หนึ่งในสองลักษณะ คือเป็นแผ่นคราบสีขาว (white plaque – homogeneous form) หรือเป็นตุ่ม
ตันสีขาวหลายตุ่ม (multiple white nodules) อยู่บนพื้นหลังสีแดง (erythematous background 
– nodular or speckled form) โดยมากมักพบรอยโรคท่ีเย่ือเมือกกระพุ้งแก้มใกล้มุมปาก และพบ
น้อยท่ีล้ิน และเพดานปากด้านหลังต่อฟันเทียมบน รอยโรคนี้สัมพันธ์กับความเส่ียงท่ีจะเกิดการเจริญ
ผิดปกติ หรือกลายเป็นมะเร็งมากกว่าลิวโคเพลเกียท่ีไม่มีการติดเช้ือราร่วมด้วย 
 

มุมปากอักเสบ130 
 มุมปากอักเสบ (angular cheilitis, angular stomatitis) ปรากฏลักษณะทางคลินิกเป็นร่อง
สีแดงสดท่ีมุมปากท้ังสองข้าง พบได้ในทุกช่วงอายุ มุมปากอักเสบอาจเป็นผลจากปัจจัยเฉพาะท่ีหรือ
ปัจจัยทางระบบ โดยมุมปากอักเสบมักสัมพันธ์กับการติดเช้ือราแคนดิดาชนิดเย่ือเทียมหรือชนิดผ่ืน
แดง การติดเช้ือกลุ่มสแตปฟิโลคอคคัส (Staphylococcus) ท่ีผิวหนัง การขาดสารอาหาร 
(nutritional deficiency) โดยเฉพาะวิตามินบี 12 หรือธาตุเหล็ก และการหายใจทางปาก (mouth 
breathing)  ในผู้ป่วยเด็ก มุมปากอักเสบมักสัมพันธ์กับอุปนิสัยชอบเลียริมฝีปาก ดูดนิ้ว หรือกัดมุม
ปาก ในขณะท่ีผู้ป่วยสูงอายุมักสัมพันธ์กับการตกลงของมุมปาก การมีริ้วรอยหรือมีร่องท่ีผิวหนังมาก
ขึ้นบริเวณมุมปาก ซึ่งบริเวณท่ีมีผิวหนังซ้อนเบียดกันและมีความช้ืนจะส่งเสริมให้เช้ือราเติบโตขึ้นได้ 
นอกจากนี้ การใช้ฟันเทียมท่ีไม่พอดี (ill-fitting denture) เป็นเวลานาน ท าให้มีการละลายตัวของ
กระดูกท่ีรองรับฟนัเทียม ส่งผลให้สูญเสียมิติแนวด่ิงของใบหน้าส่วนล่าง (reducing the vertical 
dimension of the lower face) ท าใหม้ีน้ าลายมาขังบริเวณมุมปาก นอกจากนี้การใช้ไหมขัดฟันท่ีไม่
ถูกวิธีก็อาจเป็นสาเหตุหนึ่งท่ีท าให้เกิดมุมปากอักเสบได้ 
 

ปากอักเสบเหตุฟันเทียม111 
 ปากอักเสบเหตุฟันเทียม (denture stomatitis, denture-related stomatitis, denture 
sore mouth) เป็นรอยโรคของการอักเสบของเย่ือเมือกช่องปากท่ีพบได้บ่อย โดยปรากฏลักษณะทาง
คลินิกเป็นรอยแดงบนเนื้อเยื่อท่ีสัมผัสกับฟันเทียม ส่วนมากมักไม่มีอาการ แต่ผู้ป่วยบางรายอาจรู้สึก
เจ็บ หรือรู้สึกปวดแสบปวดร้อน (burning sensation) ได้ รอยโรคส่วนใหญ่มักสัมพันธ์กับการติดเช้ือ
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ราแคนดิดา โดยมีปัจจัยอื่น ๆ เช่น สุขอนามัยช่องปากและฟันเทียมท่ีไม่ดี การใส่ฟันเทียมตอนนอน 
ฟันเทียมท่ีไม่พอดี 
 

กลางลิ้นอักเสบรูปขนมเปียกปูน 
 กลางล้ินอักเสบรูปขนมเปียกปูน (median rhomboid glossitis, central papillary 
atrophy) เป็นรอยโรคสีแดงท่ีมีลักษณะสมมาตร (symmetrical) รูปไข่ (elliptical) หรือรูปส่ีเหล่ียม
ขนมเปียกปูน (rhomboid) อยู่ตรงบริเวณด้านบนของล้ินส่วนหลัง (posterior dorsal surface) 
บริเวณหน้าต่อปุ่มเซอร์คัมวาลเลท (circumvallate papilla) แสดงลักษณะฝ่อลีบของปุ่มฟิลิฟอร์ม 
(filiform papilla)111 ผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการปวด ระคายเคือง หรือคัน หากรอยโรคเกิดร่วมกับการ
อักเสบท่ีเพดานปาก จะเรียกว่า kissing lesion131 
 
การวินิจฉัย104 
 
 การวินิจฉัยการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปาก โดยปกติแล้วจะสามารถวินิจฉัยได้จากประวัติของ
ผู้ป่วย และลักษณะทางคลินิก แต่สามารถยืนยันผลได้ด้วยการส่งตรวจเพิ่มเติม เช่น การเกล่ียป้าย 
(smear) เพื่อตรวจดูลักษณะทางจุลชีววิทยา การเพาะเช้ือ หรือการตัดเนื้อเยื่อออกตรวจ (biopsy) 
เพื่อดูลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา เป็นต้น 
 
การรักษา104 
 
 หลักการรักษาการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปาก ขั้นตอนแรก ควรประเมินและก าจัดหรือ
ควบคุมสาเหตุของโรค เช่น ฟันเทียมท่ีสภาพไม่ดี ภาวะขาดสารอาหาร เช่น เหล็ก วิตามินบี 12 โรค
ทางระบบ เช่น โรคเบาหวาน การใช้ยา เช่น ยาปฏิชีวนะ และยาสเตียรอยด์ รวมถึงประวัติทาง
การแพทย์อื่น ๆ เช่น ภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง เป็นต้น 
 การรักษาการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปาก สามารถใช้ยาต้านเช้ือราเฉพาะท่ีซึ่งมีประสิทธิภาพ
ดี เช่น นิสแตติน (nystatin) หรือ ไมโคนาโซล (miconazole) เป็นต้น หากผู้ป่วยมีภาวะภูมิคุ้มกัน
บกพร่อง อาจพิจารณาใช้ยาต้านเช้ือราทางระบบ  
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ตอนท่ี 5 การติดเช้ือราแคนดิดาช่องปากภายหลังการรักษารอยโรคไลเคนแพลนัสด้วย
ยาสเตียรอยด์เฉพาะที่ 

 
จากการศึกษาวิจัยในอดีตพบว่าผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากท่ีได้รับการรักษาด้วยยา    

สเตียรอยด์เฉพาะท่ีเป็นกลุ่มท่ีมีความเส่ียงต่อการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปากมากกว่าบุคคลท่ัวไป132 
โดยมีรายงานว่าผู้ป่วยท่ีใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์เพื่อรักษาโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก จะพบ
การติดเช้ือราในช่องปากในระยะเวลาต้ังแต่ 1 – 24 เดือนหลังการรักษา โดยผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษา
ด้วยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก และชนิดสารละลายร่วมกัน ผู้ป่วยท่ีได้รับการ
รักษาด้วยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ชนิดสารละลายเพียงอย่างเดียว และผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษา
ด้วยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปากเพียงอย่างเดียวมีอัตราการติดเช้ือราแคนดิดาใน
ช่องปากร้อยละ 38.3, 14.3 และ 13.6 ตามล าดับ9 รวมถึงมีรายงานว่า พบการติดเช้ือราในช่องปากของ
ผู้ป่วยได้มากถึงร้อยละ 30 ภายหลังการใช้ยายาโคลเบทาซอลโพรปิโอเนตเพื่อรักษารอยโรคไลเคน
แพลนัสช่องปากเป็นระยะเวลา 3 สัปดาห์133 
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บทที่ 3 
ระเบียบวิธีวิจยั 

 

กลุ่มตัวอย่าง 

 
กลุ่มประชากรตัวอย่างในการศึกษานี้เป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและผู้ป่วยท่ีมีรอยโรค-     

ไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาท่ีมารับการรักษาท่ีคลินิกบัณฑิตเวชศาสตร์ช่องปาก คณะทันต-
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย โดยมีกลุ่มควบคุมเป็นอาสาสมัครปกติท่ีไม่มีรอยโรคในช่อง-
ปาก โดยผู้ป่วยจะได้รับทราบรายละเอียดของการวิจัยและลงช่ือในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย 
(consent form) ก่อนเริ่มท าการวิจัย 

 

หลักเกณฑ์ในการคัดเลือกอาสาสมัครเพื่อเข้าร่วมการวิจัย 

1. ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาได้รับ
การวินิจฉัยโรคจากการตรวจทางคลินิกและพิจารณาความรุนแรงของโรคโดยใช้ 
Thongprasom criteria score9 อยู่ในคะแนนระดับท่ี 3, 4 หรือ 5  รวมทัง้ได้รับการ
ยืนยันการวินิจฉัยโรคจากผลตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ซึ่งดัดแปลงจาก van der 
Meij และ van der Waal ในปี 20038  โดย Thongprasom criteria score มี
รายละเอียดดังต่อไปนี้ 

คะแนน 5 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาวหนาตัวขึ้นจากพื้นผิว เช็ดถูไม่ออก ร่วมกับรอย 

    แผลถลอกแดงขนาดใหญ่ต้ังแต่ 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 4 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาวเช็ดถูไม่ออก ร่วมกับรอยแผลถลอกแดงขนาดเล็ก 

    กว่า 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 3 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาว เช็ดถูไม่ออก ร่วมกับรอยแดงขนาดใหญ่ ต้ังแต่ 1  

    ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 2 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาว เช็ดถูไม่ออก ร่วมกับรอยแดงขนาดเล็กกว่า 1  

    ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 1 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาวจาง ๆ เช็ดถูไม่ออก โดยไม่พบรอยแดงหรือแผล 

  คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อผิวปกติ ไม่พบรอยโรค 
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2. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในช่องปากมา
ก่อน หรือได้หยุดใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในช่องปากมาเป็นเวลาไม่น้อยกว่า 1 เดือน 

3. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ชนิดรับประทานหรือยา
กดภูมิคุ้มกันอื่น ๆ 

4. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติได้รับรงัสีรักษา หรือเคมีบ าบัด 

5. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีภาวะการไหลของน้ าลายน้อย (ภาวะการไหลของน้ าลายน้อย 
คือ ภาวะท่ีมีอัตราการไหลของน้ าลายในภาวะท่ีไม่ถูกกระตุ้นน้อยกว่า 0.1 มิลลิลิตรต่อ
นาที)10,11  

6. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีภาวะโรคปริทันต์ท่ีตรวจพบร่องลึกปริทันต์ลึกมากกว่า 6 
มิลลิเมตร12 

7. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติเป็นโรคประจ าตัวที่ก่อให้เกิดภาวะเส่ียงต่อการเกิดโรค
ราแคนดิดา เช่น  โรคเบาหวาน hypothyroidism hypoparathyroidism และ 
hypoadrenocorticism หรือโรคประจ าตัวร้ายแรง เช่น ความดันโลหิตสูงท่ีควบคุม
ไม่ได้ โรคระบบทางเดินหายใจรุนแรง โรคไต โรคหัวใจท่ีรุนแรง ประวัติการเป็นมะเร็ง 
และโรคติดต่อร้ายแรง  

8. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติการใช้ยาท่ีอาจมีผลให้เกิดภาวะการไหลของน้ าลาย
น้อยหรือก่อให้เกิดภาวะเส่ียงต่อการเกิดโรคราแคนดิดาช่องปากเป็นประจ า ดังแสดงใน
ตารางท่ี 4 

9. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติการใช้ยาต้านเช้ือราชนิดใด ๆ ภายในระยะเวลาไม่
น้อยกว่า 1 เดือน 

10. ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่สูบบุหรี่หรือยาสูบใด ๆ ภายในระยะเวลาไม่น้อยกว่า 1 เดือน 
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หลักเกณฑ์ในการคัดเลือกอาสาสมัครออกจากการวิจัย 

1. ผู้เข้าร่วมโครงการมีการใช้ยาต้านเช้ือราชนิดรับประทานในระหว่างท่ีอยู่ในโครงการ 

2. ผู้เข้าร่วมโครงการได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคทางระบบร้ายแรง เช่น ความดันโลหิตสูงท่ี
ควบคุมไม่ได้ โรคระบบทางเดินหายใจรุนแรง โรคไต โรคหัวใจท่ีรุนแรง  ประวัติการเป็น
มะเร็ง โรคเบาหวานชนิดต้องพึ่งอินซูลิน โรคติดต่อร้ายแรง ในระหว่างเข้าร่วมโครงการ 

3. มีการเปล่ียนแปลงชนิด รูปแบบ หรือความถ่ีของการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในระหว่าง
อยู่ในโครงการ 

4. ผู้เข้าร่วมโครงการมีประวัติการใช้ยาอื่น เช่น น้ ายาบ้วนปาก หรือยาอมใด ๆ ในระหว่าง
ท่ีอยู่ในโครงการ 

5. ผู้เข้าร่วมโครงการขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัย 
 

การค านวณขนาดของกลุ่มตัวอย่าง 

 

ค านวณจากสูตร Estimation the difference between two means (paired data) โดย
อ้างอิงข้อมูลจากงานวิจัยเรื่อง Decreased excretion of antimicrobial proteins and peptides 
in saliva of patients with oral candidiasis ของ Toyohiro Tanida และคณะ ในปี 2003 และ
งานวิจัยเรื่อง Levels of the antimicrobial proteins lactoferrin and chromogranin in the 
saliva of individuals with oral dryness ของ Fumi Mizuhashi ในปี 2014 โดยมีการค านวณดังนี ้
 

 N  =  (Zα/2 + Zβ)2 ơ2 
                  d2 

 Z α/2   =   Z0.05/2   =  1.96 

 Zβ  =  Z0.10  =  1.28 
 Ơ  =  7 
 d  =  6   
 N   =   (1.96 + 1.28)2 72 
                 62 
   =  14.29  
 

 ดังนั้นในการวิจัยนี้จึงจ าเป็นต้องก าหนดขนาดของกลุ่มตัวอย่างในแต่ละกลุ่มดังนี้ กลุ่มผู้ป่วย
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากจ านวน 15 คน กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา 
จ านวน 15 คน และกลุ่มอาสาสมัครปกติ จ านวน 15 คน 
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ตารางที่ 4 แสดงกลุ่มยาท่ีมีผลลดการไหลเวียนของน้ าลาย134  
กลุ่มยาที่มีผลลดการไหลเวียนของน้ าลาย ตัวอย่าง (ชื่อสามัญ) 

Analgesic 

     Nonsteroidal anti-inflammatory agent 

     Opioid 

Antiacne 

     Retinoid 

Anticholinergics 

Antidepressant 

     Adrenergic uptake inhibitor 

     Dopamine reuptake inhibitor 

     Selective serotonin reuptake inhibitor 

     Tricyclic antidepressant 

Antihistamines 

     Histamine H1-receptor blockers 

     Histamine H2-receptor blockers 

Anti-human immunodeficiency virus drugs 

Antihypertensives 

     Angiotensin-converting enzyme inhibitor 

     Alpha-adrenergic blocking agent 

Antimigraine 

Antimuscarinic 

     Bronchodilator 

Antipsychotic 

Antispasmodic 

Decongestant 

Diuretic 

Enzyme inhibitor 

     Proton-pump inhibitor 

Skeletal muscle relaxants 

 

Ibuprofen 

Morphine 

 

Isotretinoin 

Atropine 

 

Reboxetine 

Bupropion 

Fluoxetine 

Amitriptyline 

 

Chlorphenamine 

Cimetidine 

Didanosine 

 

Lisinopril 

Terazosin 

Rizatriptan 

 

Tiotropium 

Phenothiazines 

Oxybutynin 

Pseudoephedrine 

Furosemide 

 

Omeprazole 

Cyclobenzaprine 

*ที่มา: ชาญวิทย์ ประพิณจ ารูญ. ภาวะปากแห้ง (Xerostomia) ใน กอบกาญจน์ ทองประสม และคณะ. การรักษาโรคในช่องปากที่พบ   
บ่อย, 2558. 
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จ านวนผู้ป่วย เพศ อายุ 

 

 ผู้เข้าร่วมโครงการเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก
สาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่มควบคุมท่ีไม่มีรอยโรคใด ๆ ในช่องปาก กลุ่มละ 15 คน โดยกลุ่ม
ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากประกอบด้วยผู้ป่วยเพศชาย 2 คน และผู้ป่วยเพศหญิง 13 คน ซึ่งมี
อายุโดยเฉล่ีย 46.73 + 12.08 ปี ส่วนกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา
ประกอบด้วยผู้ป่วยเพศหญิงท้ังหมดจ านวน 15 คน มีอายุโดยเฉล่ีย 60 + 6.83 ปี ส าหรับกลุ่มควบคุม
ประกอบด้วยอาสาสมัครเพศชาย 1 คน และอาสาสมัครเพศหญิง 14 คน ซึ่งมีอายุโดยเฉล่ีย 51.07 + 
11.41 ปี โดยผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากและผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไล-
เคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาท้ังหมดได้รับการยืนยันผลการวินิจฉัยโรคด้วยลักษณะทางคลินิกและ
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา8 รวมทั้งได้รับการจัดระดับความรุนแรงของโรคโดยใช้ Thongprasom 
criteria score9 โดยผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากท่ีมีความรุนแรงของ
รอยโรคอยู่ในระดับคะแนน 3 มีจ านวน 14 คน และระดับคะแนน 4 จ านวน 1 คน ส่วนผู้เข้าร่วม
โครงการท่ีเป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาท่ีมีความรุนแรงของรอยโรคอยู่ใน
ระดับคะแนน 3 มีจ านวน 13 คน และระดับคะแนน 4 จ านวน 2 คน ส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็น
กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยามีการรับประทานยาดังแสดงในตารางท่ี 5 

 

ตารางที่ 5 แสดงยาท่ีผู้ป่วยรับประทานในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์
ช่องปากสาเหตุจากยา 

ชื่อยา จ านวน (คน) 

Hydrochlorothiazide 2 

Enalapril 2 
Allopurinol 1 

Atenolol 1 

Simvastatin 9 
Levothyroxine 3 

หมายเหตุ ผู้ป่วยแต่ละคนมีการรับประทานยามากกว่า 1 ชนิด 
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วัสดุอุปกรณ์และสารเคม ี

 
 วัสดุอุปกรณ์ 

1. เครื่องปั่นเหวี่ยงท่ีท าความเย็นได้ (refrigerated centrifuge machine) 

2. เครื่องวัดค่าการดูดกลืนแสง (spectrophotometer) 

3. ตู้อบ (incubator) 

4. ตู้เย็นอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส 

5. ELISA kits (MyBioSource Inc, USA) 

6. ไมโครทูป (micro tube) ขนาด 1.5 มิลลิลิตร  

7. หลอดทดลอง ขนาด 15 มิลลิลิตร 

8. ปิเปตต์ทิป (pipette tip) ขนาด 100 – 1,000 ไมโครลิตร 

9. จานเพาะเช้ือ (petri dish) ขนาด 90x15 มิลลิเมตร 

10. ปิเปตต์อัตโนมัติ (automatic pipette) 

11. บีกเกอร์ (beaker) 

 
น้ ายาและสารเคมี 
1. วุ้นเล้ียงเช้ือรา Sabouraud dextrose agar (Oxoid, United Kingdom) 

2. วุ้นเล้ียงเช้ือรา Chromogenic candida agar (Oxoid, United Kingdom) 

3. ยาปฏิชีวนะชนิด สเตรปโตมัยซิน (streptomycin) และเพนิซิลลิน จี  (penicillin G) 

 

วิธีการศึกษา 

 
1. การเก็บตัวอย่าง 

      ท าการเก็บน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการในสภาวะท่ีไม่ถูกกระตุ้น (whole 
unstimulated saliva) หลังมื้ออาหารเป็นเวลาอย่างน้อย 2 ช่ัวโมง   โดยให้ผู้เข้าร่วมโครงการบ้วน
น้ าลายใส่หลอดทดลองเป็นเวลา 10 นาที หรือจนกว่าจะเก็บน้ าลายครบ 2 มิลลิลิตร135    บันทึกข้อมูล
ของกลุ่มตัวอย่าง ประกอบด้วย อายุ โรคประจ าตัว ยาท่ีผู้ป่วยใช้ ประวัติการแพ้ยาหรือแพ้อาหาร วัด
ปริมาตรโดยใช้ปิเปตต์อัตโนมัติขนาดท่ีเหมาะสมกับปริมาตรของตัวอย่าง และค านวณอัตราการไหล
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ของน้ าลาย แบ่งน้ าลายจ านวน 1 มิลลิลิตรใส่หลอดทดลองขนาดเล็กเพื่อน าไปตรวจเช้ือราแคนดิดา 
ส่วนน้ าลายท่ีเหลือจะถูกน าไปเก็บไว้ที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส จนถึงวันท่ีท าการทดลอง ก่อนน า
ตัวอย่างน้ าลายไปวิเคราะห์ ตัวอย่างน้ าลายจะถูกน าไปป่ันตกตะกอนด้วยเครื่องปั่นเหวี่ยงท่ีท าความ
เย็นได้ ด้วยความเร็ว 16,000 รอบต่อนาที เป็นเวลา 20 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเชียส ส าหรับ
ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาจะท าการเก็บน้ าลายก่อนและ
หลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์แบบเฉพาะท่ี คือฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 
ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก ด้วยความถี่ 3 ครั้งต่อวัน เป็นเวลา 3 เดือน 

 

2. การตรวจหาเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก 

      ใช้ปิเปตต์ดูดน้ าลายออกมา 100 และ 500 ไมโครลิตรไปเพาะเช้ือราด้วยเทคนิคกระจาย
(spread technique) บนวุ้นเล้ียงเช้ือรา Sabouraud dextrose agar แล้วน าไปอบเพาะเช้ือท่ี
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 48 ช่ัวโมง เพื่อนับจ านวนโคโลนีของเช้ือรา โดยนับจ านวนโคโลนี
ในจานเพาะเช้ือท่ีเพาะเช้ือราด้วยน้ าลายปริมาตร 100 และ 500 ไมโครลิตรแล้วหาค่าเฉล่ีย (cfu ต่อ
มิลลิลิตร) จากนั้นจึงท าการประเมินสายพันธุ์ของเช้ือรา โดยย้ายโคโลนีท่ีขึ้นบนวุ้นเล้ียงเช้ือรา 
Sabouraud dextrose agar มาเพาะบนวุ้นเล้ียงเช้ือรา Chromogenic candida agar ท่ีอุณหภูมิ 37 
องศาเซลเซียส เป็นเวลา 48 ช่ัวโมง จากนั้นจึงน ามาตรวจหาสายพันธุ์ของเช้ือราจากสีของโคโลนีท่ีขึ้น
เทียบกับคู่มือของบริษัทผู้ผลิต ส าหรับผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุ
จากยาจะท าการตรวจหาเช้ือราแคนดิดาในช่องปากอีกครั้งหลังการรักษาด้วยยาเตียรอยด์แบบ
เฉพาะท่ี คือฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก เป็นเวลา 3 เดือน
ด้วยวิธีการเดิม 

 

3. การตรวจวัดระดับของแลคโตเฟอริน 

      ตรวจหาระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายโดยใช้เทคนิค enzyme-linked 

immunosorbent assays  (ELISA)  โดยใช้  ELISA kit (MyBioSource Inc, USA) ตามค าแนะน า
ของบริษัทผู้ผลิต โดยท าซ้ าตัวอย่างละ 3 ครั้ง จากนั้นน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน  450  
นาโนเมตร  และค านวณความเข้มข้นของแลคโตเฟอริน จากกราฟมาตรฐานของความสัมพันธ์ระหว่าง
การดูดกลืนแสงกับความเข้มข้นของเลคโตเฟอรินท่ีได้จากสารมาตรฐาน (standard) ท่ีเจือจางท่ีความ
เข้มข้นต่าง ๆ  กัน ซึ่งจะได้ระดับของแลคโตเฟอรินเป็นนาโนกรัมต่อมิลลิลิตร จากนั้นน าระดับของแลค-
โตเฟอรินท่ีได้ไปคูณกับอัตราการไหลของน้ าลาย จะได้อัตราการไหลของแลคโตเฟอรินเป็นนาโนกรัม
ต่อนาที ส าหรับผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาจะท าการ
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ตรวจวัดระดับของแลคโตเฟอรินอีกครั้งหลังการรักษาด้วยยาเตียรอยด์แบบเฉพาะท่ี คือฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก เป็นเวลา 3 เดือน 

 

การวิเคราะห์ข้อมูล 

 
เนื่องจากเป็นการเปรียบเทียบความแตกต่างของระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยโรค     

ไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยากับผู้ท่ีไม่มีรอยโรคในช่องปาก  จึงเลือกใช้
สถิติ Kruskal-Wallis test ในการวิเคราะห์ข้อมูล  นอกจากนี้ยังเลือกใช้สถิติ Wilcoxon signed rank 
test เพื่อเปรียบเทียบระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไล-
เคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี รวมถึงเปรียบเทียบ
ปริมาณเช้ือท่ีตรวจพบโดยใช้ค่าเฉล่ียเรขาคณิต (geometric mean) ท่ีค านวณได้จากการวิเคราะห์
จ านวนโคโลนีของเช้ือราโดยการแปลงข้อมูลเป็นค่าลอการิทึม (logarithm transformation) โดย
ก าหนดระดับความเช่ือมั่นท่ีร้อยละ 95 (p - value < 0.05) 
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บทที่ 4 
ผลการศึกษา 

 

อัตราการไหลของน้ าลายของกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยที่มีรอย
โรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 

 
ก่อนการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 
 จากการเก็บน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการในสภาวะท่ีไม่ถูกกระตุ้น พบว่าอัตราการไหลของ
น้ าลายในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากมีค่าเฉล่ีย 0.36 + 0.23 มิลลิลิตรต่อนาที และอัตราการ
ไหลของน้ าลายในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยามีค่าเฉล่ีย 0.33 + 0.2 
มิลลิลิตรต่อนาที ส่วนอัตราการไหลของน้ าลายในกลุ่มควบคุมมีค่าเฉล่ีย 0.54 + 0.39 มิลลิลิตรต่อนาที 
 
 จากการศึกษาอัตราการไหลของน้ าลายในผู้เข้าร่วมโครงการท้ัง 3 กลุ่ม พบว่าค่าเฉล่ียของ
อัตราการไหลของน้ าลายในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มควบคุมมีค่าเฉล่ียสูงกว่าผู้เข้าร่วมโครงการท่ี
เป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากและกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา
เล็กน้อย อย่างไรก็ดี ไม่พบความแตกต่างของอัตราการไหลของน้ าลายในผู้เข้าร่วมโครงการท้ัง 3 กลุ่ม
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.200) ดังแสดงในตารางท่ี 6 
 
หลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 

อัตราการไหลของน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีใน
กลุ่มผู้ป่วยไลเคนแพลนัสช่องปากและกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยามี
ค่าเฉล่ีย 0.36 + 0.18 มิลลิลิตรต่อนาที และ 0.43 + 0.35 มิลลิลิตรต่อนาที ตามล าดับ 
 
 เมื่อเปรียบเทียบอัตราการไหลของน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยไลเคน
แพลนัสช่องปากก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.955) และเมื่อเปรียบเทียบอัตราการไหลของน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ี
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เป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์
เฉพาะท่ี ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.570) ดังแสดงในตารางท่ี 6 
 
ตารางที่ 6 แสดงอัตราการไหลของน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัส
ช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยา   
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 

กลุ่ม อัตราการไหลของน้ าลาย (มิลลิลิตรต่อนาที) p - value 

ก่อนการรักษา หลังการรักษา 
OLP 0.36 + 0.23 0.36 + 0.18 0.955 

OLDR 0.33 + 0.2 0.43 + 0.35 0.570 

Control 0.54 + 0.39 - - 
p - value 0.200 - - 

OLP; ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก, OLDR; ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา, Control; อาสาสมัครกลุ่มควบคมุ 
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จ านวนและสายพันธุ์ของราแคนดิดาในน้ าลายของกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่อง
ปาก กลุ่มผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่ม
ควบคุม 

 
ก่อนการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 

จากการเพาะเช้ือราและนับจ านวนโคโลนีของเช้ือรา พบราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วม
โครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากจ านวน 8 คน ไม่พบเช้ือราจ านวน 7 คน โดย
จ านวนโคโลนีของราแคนดิดามีค่าเฉล่ีย 227.03 + 248.94 cfu ต่อมิลลิลิตร และพบราแคนดิดาในช่อง
ปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาจ านวน 10 
คน ไม่พบเช้ือราจ านวน 5 คน โดยจ านวนโคโลนีของราแคนดิดามีค่าเฉล่ีย 202.34 + 133.69 cfu ต่อ
มิลลิลิตร ส่วนผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มควบคุมพบราแคนดิดาในช่องปากจ านวน 11 คน ไม่พบเช้ือ
ราจ านวน 4 คน โดยจ านวนโคโลนีของราแคนดิดามีค่าเฉล่ีย 292.48 + 207.06 cfu ต่อมิลลิลิตร 
 
 อย่างไรก็ตาม จากการเพาะเช้ือราและนับจ านวนโคโลนีของเช้ือรา ไม่พบความแตกต่างของ
จ านวนโคโลนีของราแคนดิดาในช่องปากผู้เข้าร่วมโครงการท้ัง 3 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ    (p = 
0.928) ดังแสดงในตารางท่ี 7 
 
 จากการตรวจหาสายพันธุ์ของราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วย
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากพบเช้ือราในกลุ่ม Candida albicans และ Candida dubliniensis 
จ านวน 7 คน เช้ือราในกลุ่ม Candida glabrata, Candida Kefyr, Candida parapsilosis และ 
Candida lusitaniae จ านวน 1 คน และไม่พบเช้ือราจ านวน 7 คน ในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่ม
ผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาพบเช้ือราในกลุ่ม Candida albicans และ 
Candida dubliniensis จ านวน 9 คน เช้ือรา Candida krusei จ านวน 1 คน และไม่พบเช้ือราจ านวน 
5 คน ส่วนผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มควบคุมพบเช้ือราในกลุ่ม Candida albicans และ Candida 
dubliniensis จ านวน 8 คน เช้ือรา Candida krusei จ านวน 3 คน และไม่พบเช้ือราจ านวน 4 คน ดัง
แสดงในตารางท่ี 8 และ 9 
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หลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 
 ตรวจพบราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่อง
ปากจ านวน 9 คน ไม่พบเช้ือราจ านวน 6 คน และกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจาก
ยาพบราแคนดิดาจ านวน 12 คน ไม่พบเช้ือราจ านวน 3 คน ซึ่งจ านวนโคโลนีของเช้ือราท่ีพบมีค่าเฉล่ีย 
285.82 + 279.31 cfu ต่อมิลลิลิตร และ 1,086.65 + 403.73 cfu ต่อมิลลิลิตร ตามล าดับ 

จากการเพาะเช้ือราและนับจ านวนโคโลนีของเช้ือรา ไม่พบความแตกต่างของจ านวนรา 
แคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากก่อนและหลัง
การรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.553) อย่างไรก็ตาม พบความ
แตกต่างของจ านวนเช้ือราในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่อง-
ปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ           
(p = 0.028) ดังแสดงในตารางท่ี 7 

 
 ส่วนการตรวจหาสายพันธุ์ของราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการหลังการรักษา
ด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในกลุ่มผู้ป่วยไลเคนแพลนัสช่องปากพบเช้ือราในกลุ่ม Candida albicans 
และ Candida dubliniensis จ านวน 8 คน เช้ือราในกลุ่ม Candida glabrata, Candida Kefyr, 
Candida parapsilosis และ Candida lusitaniae จ านวน 1 คน และไม่พบเช้ือราจ านวน 6 คน 
และผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาพบเช้ือราในกลุ่ม 
Candida albicans และ Candida dubliniensis จ านวน 11 คน เช้ือรา Candida krusei จ านวน 
1 คน และไม่พบเช้ือราจ านวน 3 คน ดังแสดงในตารางท่ี 8 และ 9 
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ตารางที่ 7 แสดงจ านวนโคโลนีของราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วย
โรคไลเคนแพลนัสช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการ
รักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 

กลุ่ม จ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดา (cfu ต่อมิลลิลิตร) p - value 

ก่อนการรักษา หลังการรักษา 

OLP 227.03 + 248.94 285.82 + 279.31 0.553 
OLDR 202.34 + 133.69 1,086.65 + 403.73 0.028 

Control 292.48 + 207.06 - - 

p - value 0.928 - - 
OLP; ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก, OLDR; ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา, Control; อาสาสมัครกลุ่มควบคมุ 

 
ตารางที่ 8 แสดงจ านวนและร้อยละของผู้ท่ีตรวจพบราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ี
เป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อน
และหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 

กลุ่ม OLP (คน) OLDR (คน) Control 
(คน) ก่อนการรักษา หลังการรักษา ก่อนการรักษา หลังการรักษา 

พบเชื้อราแคนดิดา 8 
(ร้อยละ 53.33) 

9 
(ร้อยละ 60) 

10 
(ร้อยละ 66.67) 

12 
(ร้อยละ 80) 

11 
(ร้อยละ 73.33) 

ไม่พบเชื้อราแคนดิดา 7  
(ร้อยละ 46.67) 

6 
(ร้อยละ 40) 

5 
(ร้อยละ 33.33) 

3 
(ร้อยละ 20) 

4 
(ร้อยละ26.67) 

OLP; ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก, OLDR; ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา, Control; อาสาสมัครกลุ่มควบคมุ 
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ตารางที่ 9 แสดงจ านวนและร้อยละของราแคนดิดาแต่ละสายพันธุ์ที่ตรวจพบในช่องปากของผู้เข้าร่วม
โครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุ
จากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 

กลุ่ม/ 
สายพันธุ์ของเชื้อ 

OLP (คน) OLDR (คน) Control 
(คน) ก่อนการรักษา หลังการรักษา ก่อนการรักษา หลังการรักษา 

Candida albicans, 
Candida 

dubliniensis 

7 
(ร้อยละ 87.5) 

8 
(ร้อยละ 88.89) 

9 
(ร้อยละ 90) 

11 
(ร้อยละ 91.67) 

8 
(ร้อยละ 72.73) 

Candida glabrata, 
Candida Kefyr, 

Candida 
parapsilosis, 

Candida lusitaniae 

1 
(ร้อยละ 12.5) 

1 
(ร้อยละ 11.11) 

0 
(ร้อยละ 0) 

0 
(ร้อยละ 0) 

0 
(ร้อยละ 0) 

Candida krusei 0 
(ร้อยละ 0) 

0 
(ร้อยละ 0) 

1 
(ร้อยละ 10) 

1 
(ร้อยละ 8.33) 

3 
(ร้อยละ 27.27) 

OLP; ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก, OLDR; ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา, Control; อาสาสมัครกลุ่มควบคมุ 
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ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก ผู้ป่วยที่มี
รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 

 
ก่อนการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 
 จากการศึกษาระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลาย พบว่าในน้ าลายของกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคน-
แพลนัสช่องปากมีระดับของแลคโตเฟอรินเฉล่ีย 3.49 + 2.52 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร และในน้ าลายของ
ผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยามีระดับของแลคโตเฟอริน
เฉล่ีย 4.39 + 2.58 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ส่วนในน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มควบคุม มี
ระดับของแลคโตเฟอรินเฉล่ีย 2.36 + 1.05 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร 
 
 ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายในผู้เข้าร่วมโครงการท้ัง 3 กลุ่ม พบว่า
ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มควบคุมมีค่าเฉล่ียต่ ากว่าผู้เข้าร่วม
โครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากและกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก
สาเหตุจากยาเล็กน้อย อย่างไรก็ดี ไม่พบความแตกต่างของระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายในผู้เข้าร่วม
โครงการท้ัง 3 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.079) ดังแสดงในตารางท่ี 10 
 
หลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 

ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์
เฉพาะท่ีในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากและกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุ
จากยามีค่าเฉล่ีย 2.1 + 0.88 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร และ 3.61 + 2.98 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร 
ตามล าดับ 
 
 เมื่อเปรียบเทียบระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วย
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี พบว่ามีระดับของแลค-
โตเฟอรินท่ีลดลง แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.100) และเมื่อเปรียบเทียบ
ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปาก
สาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี พบว่ามีระดับของแลคโตเฟอรินท่ี
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ลดลง แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.099) เช่นเดียวกัน ดังแสดงในตารางท่ี 
10 
 
ตารางที่ 10 แสดงระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคน-
แพลนัสช่องปาก ผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยา 
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 

กลุ่ม ระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลาย (นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร) p - value 

ก่อนการรักษา หลังการรักษา 
OLP 3.49 + 2.52 2.1 + 0.88 0.100 

OLDR 4.39 + 2.58 3.61 + 2.98 0.099 

Control 2.36 + 1.05 - - 
p - value 0.079 - - 

OLP; ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก, OLDR; ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา, Control; อาสาสมัครกลุ่มควบคมุ 
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อัตราการไหลของแลคโตเฟอรินในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยที่มี
รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 

 
ก่อนการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 
 จากการศึกษาอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน พบว่าผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วย
โรคไลเคนแพลนัสช่องปากมีอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน 1.13 + 0.99 นาโนกรัมต่อนาที กลุ่ม
ผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา มีอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน 1.59 + 1.78  
นาโนกรัมต่อนาที ส่วนผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มควบคุมมีอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน 1.11 + 
0.64 นาโนกรัมต่อนาที 
 
 ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน ไม่พบความแตกต่างของอัตราการไหล
ของแลคโตเฟอรินในผู้เข้าร่วมโครงการท้ัง 3 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.644) ดังแสดงใน
ตารางท่ี 11 
 
หลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
 

อัตราการไหลของแลคโตเฟอรินของผู้เข้าร่วมโครงการหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์
เฉพาะท่ีในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากและกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุ
จากยามีค่าเฉล่ีย 0.67 + 0.28 นาโนกรัมต่อนาที และ 1.23 + 1.23 นาโนกรัมต่อนาที ตามล าดับ 
 
 เมื่อเปรียบเทียบอัตราการไหลของแลคโตเฟอรินของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรค 
ไลเคนแพลนัสช่องปากก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.233) และเมื่อเปรียบเทียบอัตราการไหลของแลคโตเฟอรินของผู้เข้าร่วม
โครงการท่ีเป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยา  
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.156) ดังแสดงในตารางท่ี 11 
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ตารางที่ 11 แสดงอัตราการไหลของแลคโตเฟอรินของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคน-
แพลนัสช่องปาก ผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาก่อนและหลังการรักษาด้วยยา 
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 

กลุ่ม อัตราการไหลของแลคโตเฟอริน (นาโนกรัมต่อนาที) p - value 

ก่อนการรักษา หลังการรักษา 

OLP 1.13 + 0.99 0.67 + 0.28 0.233 
OLDR 1.59 + 1.78 1.23 + 1.23 0.156 

Control 1.11 + 0.64 - - 

p - value 0.644 - - 
OLP; ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก, OLDR; ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา, Control; อาสาสมัครกลุ่มควบคมุ 
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บทที่ 5 
อภิปรายและสรปุผลการวิจัย 

 

อภิปรายผลการวิจัย 

  
เป็นท่ีทราบกันดีอยู่แล้วว่า สเตียรอยด์ เป็นยาท่ีมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ และกดการตอบสนอง

ของภูมิคุ้มกันของร่างกาย1 ดังนั้น ในงานเวชศาสตร์ช่องปาก ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีถูกน ามาใช้อย่าง
กว้างขวางเพื่อรักษาหรือบรรเทาอาการของโรคท่ีเกิดในช่องปาก โดยเฉพาะโรคท่ีเกี่ยวกับภูมิคุ้มกัน 
เช่น โรคไลเคนแพลนัสช่องปาก เป็นต้น เนื่องจากให้ผลการรักษาท่ีดี และมีผลข้างเคียงน้อยเมื่อเทียบ
กับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ทางระบบ2 อย่างไรก็ดี ผลข้างเคียงหนึ่งซึ่งพบได้มากจากการรักษาด้วย
ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีคือ การติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก3 ซึ่งเป็นผลของยาสเตียรอยดท่ี์ท าให้เกิด
การเปล่ียนแปลงในระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย โดยลดการตอบสนองของนิวโตรฟิลต่อราแคนดิดา ลด
การเคล่ือนย้ายนิวโตรฟิล และลดการจับกินและย่อยราแคนดิดา109 รวมถึงกดการตอบสนองของการ
อักเสบแบบไม่จ าเพาะและกดการตอบสนองของที-ลิมโฟไซต์107 ซึ่งผลการศึกษาโครงการวิจัยนี้ พบว่า
หลังการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในการรักษากลุ่มผู้ป่วยท่ีเป็นรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจาก
ยา พบการเพิ่มจ านวนของราแคนดิดาในช่องปากอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตาม ถึงแม้ว่าจะ
ไม่พบความแตกต่างของจ านวนราแคนดิดาก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในกลุ่ม
ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่ก็ตรวจพบการเพิ่มจ านวนของราแคนดิ-
ดาในช่องปากภายหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก
ด้วยเช่นเดียวกัน 

แลคโตเฟอริน เป็นโปรตีนที่มฤีทธิ์ต้านจุลชีพท้ังเช้ือรา ไวรัส และแบคทีเรีย7 ซึ่งพบในสารคัด
หล่ังหลายชนิดในร่างกาย17-19 โดยความเข้มข้นของแลคโตเฟอรินจะเพิ่มขึ้นในผู้ท่ีมีภาวะติดเช้ือ
แบคทีเรีย หรือมีการอักเสบ30-31  ซึ่งเกิดจากการสลายแกรนูลของนิวโตรฟิล30 และพบว่าความเข้มข้น
ของแลคโตเฟอรินในน้ าลายจะสูงขึ้นในผู้ป่วยบางโรค เช่น ปริทันต์อักเสบ12 หรือ Sjögren 
syndrome136 ในขณะท่ีผู้ป่วยท่ีมีการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปาก มีความเข้มข้นของแลคโตเฟอริน
ในน้ าลายท่ีลดลง6 ในการศึกษาครั้งนี้พบว่าผู้ป่วยท่ีเป็นโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และรอยโรคไล-
เคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยามีระดับแลคโตเฟอรินในน้ าลายไม่แตกต่างจากกลุ่มควบคุมซึ่งเป็น
อาสาสมัครปกติ จากผลการศึกษานี้จึงสามารถสรุปได้ว่าการเกิดโรคไลเคนแพลนัสช่องปากและรอย
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โรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาไม่มีผลต่อการเปล่ียนแปลงระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายของ
ผู้ป่วย 
 จากการเก็บน้ าลายของผู้เข้าร่วมโครงการก่อนการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี เพื่อน ามา
เพาะเช้ือ ตรวจพบราแคนดิดาในช่องปากในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่อง
ปากจ านวน 8 คน และตรวจพบราแคนดิดาในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา
จ านวน 10 คน ซึ่งจากผลการศึกษาดังกล่าวเป็นที่น่าสนใจอย่างยิ่งว่า ภายหลังการรักษาด้วยยา    
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี ยังคงตรวจพบราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท้ังหมดท่ีตรวจพบรา
แคนดิดาต้ังแต่ก่อนเริ่มการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี นอกจากนี้ยังตรวจพบผู้ท่ีมีราแคนดิดาใน
ช่องปากเพิ่มขึ้น 1 คนในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และยังพบผู้ท่ีมี
ราแคนดิดาในช่องปากเพิ่มขึ้น 2 คนในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่อง-
ปากสาเหตุจากยา ซึ่งเมื่อท าการตรวจหาสายพันธุ์ของเช้ือรา ยังพบว่าสายพันธุ์ของเช้ือราท่ีพบใน
ผู้เข้าร่วมโครงการท่ีตรวจพบราแคนดิดาในช่องปากท้ังก่อนและหลังการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี
ท้ังหมดจะเป็นสายพันธุ์เดียวกันหรือสายพันธุ์ในกลุ่มเดียวกัน นอกจากนี้การศึกษาในครั้งนี้ยังพบ
ผู้เข้าร่วมโครงการท่ีมีการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปากระหว่างการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี
จ านวน 1 คนในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และจ านวน 2 คนใน
ผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา ซึ่งผู้ท่ีมีการติดเช้ือรา
แคนดิดาในช่องปากระหว่างการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีท้ังหมดเป็นผู้ท่ีสามารถตรวจพบเช้ือ
ราแคนดิดาในช่องปากต้ังแต่ก่อนเริ่มการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี ซึ่งผลการศึกษาท่ีได้ช้ีให้เห็น
ถึงแนวโน้มการตรวจพบเช้ือราเพิ่มมากขึ้นและความเส่ียงในการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปากในกลุ่ม
ผู้ป่วยท่ีเป็นพาหะราแคนดิดาท่ีมีการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีเพื่อรักษารอยโรคในช่องปาก 
 ในการศึกษาครั้งนี้ พบว่าผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุ
จากยา มีจ านวนราแคนดิดาในช่องปากท่ีสูงขึ้นหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ซึ่งผลท่ีได้มีความสอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้านี้ ท่ีพบว่าผู้ท่ีได้รับการรักษาด้วย
ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีจะมีความเส่ียงต่อการติดเช้ือราแคนดิดาช่องปากมากขึ้น132 ส่วนในกลุ่ม
ผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก ถึงแม้ว่าจะพบการเพิ่มจ านวนของเช้ือรา
แคนดิดาในช่องปาก แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ซึ่งอาจเกิดจากจ านวนตัวอย่างท่ี
ใช้ในการศึกษานี้มีจ านวนน้อย ท าให้เห็นผลไม่ชัดเจน 

ถึงแม้ว่าผลการศึกษานี้จะพบว่าผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก 
และผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยาท่ีรับการรักษา
ด้วยยาสเตียรอยด์แบบเฉพาะท่ี คือฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ชนิดขี้ผ้ึงป้าย
ปาก เป็นเวลา 3 เดือน มีระดับของแลคโตเฟอรินและอัตราการไหลของแลคโตเฟอรินท่ีลดลงหลังการ
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ใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี อย่างไรก็ดี เมื่อท าการวิเคราะห์ทางสถิติกลับไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ซึ่งอาจเป็นผลมาจากการท่ีการศึกษาในครั้งนี้มีข้อจ ากัดด้านเวลาท าให้จ าเป็นต้อง
ก าหนดระยะเวลาในการติดตามผลไว้ที่ 3 เดือน หลังการเริ่มต้นการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
ในขณะท่ีมีรายงานว่าผู้ป่วยท่ีใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์เพื่อรักษาโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก มี
การติดเช้ือราในช่องปากในระยะเวลาท่ีหลากหลายต้ังแต่ 1 – 24 เดือนหลังการรักษา9 ดังนัน้ หาก
ระยะเวลาในการศึกษานานขึ้น อาจท าให้ได้ผลการทดลองท่ีมีความชัดเจนมากขึ้น 
 การศึกษาในครั้งนี้ได้ท าการศึกษาระดับของแลคโตเฟอริน ซึ่งเป็นโปรตีนท่ีมีคุณสมบัติในการ
ต้านเช้ือราท่ีอยู่ในน้ าลาย อย่างไรก็ตาม ผลการศึกษาไม่สามารถบ่งช้ีความสัมพันธ์ระหว่างการ
เปล่ียนแปลงระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายจากการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในช่องปาก กับการติด
เช้ือราแคนดิดาในช่องปากได้อย่างชัดเจน จึงเป็นไปได้ว่า การติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปากของผู้ป่วย
ท่ีได้รับยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี อาจเกิดเนื่องจากปัจจัยเส่ียงหลายปัจจัยร่วมกัน เช่น โรคประจ าตัวของ
ผู้ป่วย ยาท่ีผู้ป่วยรับประทาน รวมถึงปัจจัยเฉพาะท่ี เช่น การเปล่ียนแปลงของน้ าลาย111 รวมถึงผู้ป่วย
ท่ีมีภาวะปากแห้งหรือมีอัตราการไหลของน้ าลายน้อย ซึ่งอาจเป็นผลจากการได้รับรังสีรักษา หรือการ
ใช้ยาบางชนิด137 ซึ่งในปัจจุบันการป้องกันการติดเช้ือราแคนดิดาในช่องปากของกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีการใช้
ยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ีในช่องปาก ยังไม่มีความชัดเจน จึงจ าเป็นต้องท าการศึกษาวิจัยต่อไปในอนาคต 
 

สรุปผลการวิจัย 

 
 จากการศึกษาความสัมพันธ์ของอัตราการไหลของน้ าลาย ปริมาณเช้ือราแคนดิดา ระดับของ
แลคโตเฟอริน และอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน เปรียบเทียบในผู้เข้าร่วมโครงการ 3 กลุ่ม คือ 
ผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่อง-
ปากสาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 จากการศึกษาความสัมพันธ์ของอัตราการไหลของน้ าลาย ปริมาณเช้ือราแคนดิดา ระดับของ
แลคโตเฟอริน และอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน โดยท าการเปรียบเทียบก่อนและหลังการรักษา
ด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี คือฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ชนิดขี้ผ้ึงป้ายปาก 
ด้วยความถ่ี 3 ครั้งต่อวัน เป็นเวลา 3 เดือน ในผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่อง
ปาก และกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา พบว่ามีความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญของจ านวนเช้ือราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไล-
เคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา ในขณะเดียวกัน ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญของจ านวนเช้ือ
ราแคนดิดาในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยไลเคนแพลนัสช่องปาก และไม่พบความ



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

56 

แตกต่างของอัตราการไหลของน้ าลาย ระดับของแลคโตเฟอริน และอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน
ของผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยไลเคนแพลนัสช่องปาก และผู้เข้าร่วมโครงการท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วย
ท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา 
 

ข้อเสนอแนะ 

 
 งานวิจัยในครั้งนี้มีข้อจ ากัดด้านจ านวนผู้เข้าร่วมงานวิจัยและระยะเวลา ดังนั้นในงานวิจัย
ต่อไปอาจเพิ่มจ านวนผู้เข้าร่วมงานวิจัย เพิ่มกลุ่มผู้เข้าร่วมการทดลองท่ีเป็นกลุ่มผู้ป่วยไลเคนแพลนัส
ช่องปากหรือกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา ท่ีมีอาการแสดงของการติดเช้ือ
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ภาคผนวก 

 

คู่มือการตรวจหาสายพันธุ์ของราแคนดิดาของ Chromogenic candida agar 
(Oxoid, United Kingdom) 
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ภาพแสดงการเพาะเช้ือและการตรวจสายพันธ์ุของราแคนดิดา 

 

 
 

การเพาะเชื้อราแคนดิดาบนวุ้นเลี้ยงเชื้อรา Sabouraud dextrose agar 

 

 

 

 
 

การตรวจสอบสายพันธ์ุของราแคนดิดาบนวุ้นเลี้ยงเชื้อรา Chromogenic candida agar 
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เอกสารยินยอมเข้าร่วมการวิจัย 

(Consent Form) 
 
การวิจัยเรื่อง ระดับของแลคโตเฟอรินในรอยโรคไลเคนแพลนัสและรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากท่ีรับ

การรักษาด้วยยาสเตียรอยด์เฉพาะท่ี 
ข้าพเจ้า (นาย/ นาง/ นางสาว/ เด็กชาย/ เด็กหญิง)............................................................................... 

อยู่บ้านเลขท่ี..................................ถนน.............................ต าบล/แขวง................................................. 

อ าเภอ/เขต.........................................จังหวัด..............................รหัสไปรษณีย์...................................... 

 
ก่อนท่ีจะลงนามในใบยินยอมให้ท าการวิจัยนี้  

1. ข้าพเจ้าได้รับทราบรายละเอียดข้อมูลค าอธิบายส าหรับอาสาสมัครท่ีเข้าร่วมในการวิจัย 
รวมท้ังได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการท าวิจัย อันตราย
หรืออาการท่ีอาจเกิดขึ้นจากการท าวิจัย หรือจากยาท่ีใช้รวมทั้งประโยชน์ท่ีจะเกิดขึ้นจาก
การวิจัยอย่างละเอียดและมีความเข้าใจดีแล้ว    

2. ผู้วิจัยได้ตอบค าถามต่าง ๆ  ท่ีข้าพเจ้าสงสัยด้วยความเต็มใจไม่ปิดบังซ่อนเร้นจนข้าพเจ้า
พอใจ 

3. ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลเฉพาะเกี่ยวกับตัวข้าพเจ้าเป็นความลับและจะเปิดเผยได้
เฉพาะในรูปท่ีเป็นสรุป ผลการวิจัย การเปิดเผยข้อมูลเกี่ยวกับตัวข้าพเจ้าต่อหน่วยงาน
ต่าง ๆ ท่ีเกี่ยวข้องกระท าได้เฉพาะกรณีจ าเป็นด้วยเหตุผลทางวิชาการเท่านั้น และผู้วิจัย
รับรองว่าหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกล่าว ข้าพเจ้าจะได้รับการรักษาพยาบาล
โดยไม่คิดมูลค่า 

4. ข้าพเจ้ามีสิทธิท่ีจะบอกเลิกการเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได้และการบอกเลิกการ
เข้าร่วมการวิจัยนี้จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคท่ีข้าพเจ้าจะพึงได้รับต่อไป 

 
ข้าพเจ้าจึงสมัครใจเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ตามท่ีระบุในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับ

อาสาสมัครและได้ลง นามในใบยินยอมนี้ด้วยความเต็มใจ และได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมที่ข้าพเจ้า
ลงนามและลงวันท่ี และเอกสารยกเลิกการเข้าร่วมวิจัย อย่างละ 1 ฉบับ เป็นท่ีเรียบร้อยแล้ว ในกรณี
ท่ีอาสาสมัครยังไม่บรรลุนิติภาวะจะต้องได้รับการยินยอมจากผู้ปกครองด้วย 
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ลงนาม............................................................

(อาสาสมัคร) 
(................................................................) 

วันท่ี......./................./................. 

 
ลงนาม..............................................................

(ผู้ปกครอง) 
(.................................................................) 

วันท่ี......./................./................. 
 

ลงนาม..............................................................
(ผู้วิจัยหลัก) 

(ทพ.ณัฐพงศ์ แสงประสิทธิโชค) 
วันท่ี......./................./................. 

 
ลงนาม................................................................

(พยาน) 
(..............................................................) 

วันท่ี......./................./................. 
 
  

ข้าพเจ้าไม่สามารถอ่านหนังสือได้ แต่ผู้วิจัยได้อ่านข้อความในใบยินยอมนี้ให้แก่ข้าพเจ้าฟังจน
เข้าใจดีแล้วข้าพเจ้าจึงลงนาม หรือประทับลายนิ้วหัวแม่มือขวาของข้าพเจ้าในใบยินยอมนี้ด้วยความ
เต็มใจ 
 

 
ลงนาม.........................................................

(อาสาสมัคร) 
(.............................................................) 

วันท่ี......./................./................. 

 
ลงนาม.........................................................

(ผู้ปกครอง) 
(................................................................) 

วันท่ี......./................./................. 
 

ลงนาม......................................................
(ผู้วิจัยหลัก) 

(ทพ.ณัฐพงศ์ แสงประสิทธิโชค) 
วันท่ี......./................./................. 

 
ลงนาม...................................................(พยาน) 

(...........................................................) 
วันท่ี......./................./................. 
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ผลการวิเคราะห์ทางสถิติ 

 

ผลการศึกษาอัตราการไหลของน้ าลาย จ านวนของราแคนดิดาในน้ าลาย ระดับของแลคโตเฟอริน
ในน้ าลาย และอัตราการไหลของแลคโตเฟอริน เปรียบเทียบในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสชอ่ง-
ปาก กลุ่มผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา และอาสาสมัครกลุ่มควบคุม 
 
Kruskal-Wallis Test 

Ranks 

 
Group N Mean Rank 

SalivaryFlowrate Control 15 27.90 

OLP 15 21.23 

OLDR 15 19.87 

Total 45  

CandidaLog Control 15 24.00 

OLP 15 22.77 

OLDR 15 22.23 

Total 45  

LactoferrinConcentration Control 15 18.00 

OLP 15 22.27 

OLDR 15 28.73 

Total 45  

LactoferrinFlowrate Control 15 23.43 

OLP 15 20.57 

OLDR 15 25.00 

Total 45  

 
Test Statisticsa,b 

 SalivaryFlowrate CandidaLog 

Lactoferrin 

Concentration LactoferrinFlowrate 

Chi-Square 3.214 .150 5.080 .879 

df 2 2 2 2 

Asymp. Sig. .200 .928 .079 .644 

a. Kruskal Wallis Test 

b. Grouping Variable: Group 
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ผลการศึกษาอัตราการไหลของน้ าลายในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสชอ่งปาก และกลุ่มผู้ป่วยที่มี
รอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา เปรียบเทียบก่อนและหลังการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์
เฉพาะที่ 
 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

 N Mean Rank Sum of Ranks 

SalivaryFlowrateOLP 

AfterTreatment – 

SalivaryFlowrateOLP 

BeforeTreatment 

Negative Ranks 8a 7.38 59.00 

Positive Ranks 7b 8.71 61.00 

Ties 0c   

Total 15   

SalivaryFlowrateOLDR 

AfterTreatment – 

SalivaryFlowrateOLDR 

BeforeTreatment 

Negative Ranks 8d 6.25 50.00 

Positive Ranks 7e 10.00 70.00 

Ties 0f   

Total 15   

a. SalivaryFlowrateOLPAfterTreatment < SalivaryFlowrateOLPBeforeTreatment 

b. SalivaryFlowrateOLPAfterTreatment > SalivaryFlowrateOLPBeforeTreatment 

c. SalivaryFlowrateOLPAfterTreatment = SalivaryFlowrateOLPBeforeTreatment 

d. SalivaryFlowrateOLDRAfterTreatment < SalivaryFlowrateOLDRBeforeTreatment 

e. SalivaryFlowrateOLDRAfterTreatment > SalivaryFlowrateOLDRBeforeTreatment 

f. SalivaryFlowrateOLDRAfterTreatment = SalivaryFlowrateOLDRBeforeTreatment 

 
Test Statisticsa 

 

SalivaryFlowrate 

OLPAfterTreatment – 

SalivaryFlowrate 

OLPBeforeTreatment 

SalivaryFlowrate 

OLDRAfterTreatment – 

SalivaryFlowrate 

OLDRBeforeTreatment 

Z -.057b -.568b 

Asymp. Sig. (2-tailed) .955 .570 

a. Wilcoxon Signed Ranks Test 

b. Based on negative ranks. 
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ผลการศึกษาจ านวนของราแคนดิดาในน้ าลายในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และกลุ่ม
ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา เปรียบเทียบก่อนและหลังการรักษาด้วยยา 
สเตียรอยด์เฉพาะที่ 
 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

 N Mean Rank Sum of Ranks 

CandidaLogOLP 

AfterTreatment – 

CandidaLogOLP 

BeforeTreatment 

Negative Ranks 4a 4.38 17.50 

Positive Ranks 5b 5.50 27.50 

Ties 6c   

Total 15   

CandidaLogOLDR 

AfterTreatment – 

CandidaLogOLDR 

BeforeTreatment 

Negative Ranks 3d 3.67 11.00 

Positive Ranks 9e 7.44 67.00 

Ties 3f   

Total 15   

a. CandidaLogOLPAfterTreatment < CandidaLogOLPBeforeTreatment 

b. CandidaLogOLPAfterTreatment > CandidaLogOLPBeforeTreatment 

c. CandidaLogOLPAfterTreatment = CandidaLogOLPBeforeTreatment 

d. CandidaLogOLDRAfterTreatment < CandidaLogOLDRBeforeTreatment 

e. CandidaLogOLDRAfterTreatment > CandidaLogOLDRBeforeTreatment 

f. CandidaLogOLDRAfterTreatment = CandidaLogOLDRBeforeTreatment 

 
Test Statisticsa 

 

CandidaLogOLP 

AfterTreatment -

CandidaLogOLPBefore

Treatment 

CandidaLogOLDR 

AfterTreatment – 

CandidaLogOLDRBefore 

Treatment 

Z -.593b -2.197b 

Asymp. Sig. (2-tailed) .553 .028 

a. Wilcoxon Signed Ranks Test 

b. Based on negative ranks. 
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ผลการศึกษาระดับของแลคโตเฟอรินในน้ าลายในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และกลุ่ม
ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา เปรียบเทียบก่อนและหลังการรักษาด้วยยา 
สเตียรอยด์เฉพาะที่ 
 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

 N Mean Rank Sum of Ranks 

LactoferrinConcentration 

OLPAfterTreatment – 

LactoferrinConcentration 

OLPBeforeTreatment 

Negative Ranks 9a 9.89 89.00 

Positive Ranks 6b 5.17 31.00 

Ties 0c   

Total 15   

LactoferrinConcentration 

OLDRAfterTreatment – 

LactoferrinConcentration 

OLDRBeforeTreatment 

Negative Ranks 11d 8.09 89.00 

Positive Ranks 4e 7.75 31.00 

Ties 0f   

Total 15   

a. LactoferrinConcentrationOLPAfterTreatment < LactoferrinConcentrationOLPBeforeTreatment 

b. LactoferrinConcentrationOLPAfterTreatment > LactoferrinConcentrationOLPBeforeTreatment 

c. LactoferrinConcentrationOLPAfterTreatment = LactoferrinConcentrationOLPBeforeTreatment 

d. LactoferrinConcentrationOLDRAfterTreatment < 

LactoferrinConcentrationOLDRBeforeTreatment 

e. LactoferrinConcentrationOLDRAfterTreatment > 

LactoferrinConcentrationOLDRBeforeTreatment 

f. LactoferrinConcentrationOLDRAfterTreatment = 

LactoferrinConcentrationOLDRBeforeTreatment 

 
Test Statisticsa 

 

LactoferrinConcentration

OLPAfterTreatment - 

LactoferrinConcentration

OLPBeforeTreatment 

LactoferrinConcentration

OLDRAfterTreatment - 

LactoferrinConcentration

OLDRBeforeTreatment 

Z -1.647b -1.647b 

Asymp. Sig. (2-tailed) .100 .099 

a. Wilcoxon Signed Ranks Test 

b. Based on positive ranks. 
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ผลการศึกษาอัตราการไหลของแลคโตเฟอรินในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปาก และกลุ่ม
ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนอยด์ช่องปากสาเหตุจากยา เปรียบเทยีบก่อนและหลังการรักษาด้วยยา 
สเตียรอยด์เฉพาะที่ 

 
Wilcoxon Signed Ranks Test 
 

Ranks 

 N Mean Rank Sum of Ranks 

LactoferrinFlowrateOLP 

AfterTreatment – 

LactoferrinFlowrateOLP 

BeforeTreatment 

Negative Ranks 8a 10.13 81.00 

Positive Ranks 7b 5.57 39.00 

Ties 0c   

Total 15   

LactoferrinFlowrateOLDR 

AfterTreatment – 

LactoferrinFlowrateOLDR 

BeforeTreatment 

Negative Ranks 9d 9.44 85.00 

Positive Ranks 6e 5.83 35.00 

Ties 0f   

Total 15   

a. LactoferrinFlowrateOLPAfterTreatment < LactoferrinFlowrateOLPBeforeTreatment 

b. LactoferrinFlowrateOLPAfterTreatment > LactoferrinFlowrateOLPBeforeTreatment 

c. LactoferrinFlowrateOLPAfterTreatment = LactoferrinFlowrateOLPBeforeTreatment 

d. LactoferrinFlowrateOLDRAfterTreatment < LactoferrinFlowrateOLDRBeforeTreatment 

e. LactoferrinFlowrateOLDRAfterTreatment > LactoferrinFlowrateOLDRBeforeTreatment 

f. LactoferrinFlowrateOLDRAfterTreatment = LactoferrinFlowrateOLDRBeforeTreatment 

 
Test Statisticsa 

 

LactoferrinFlowrate 

OLPAfterTreatment – 

LactoferrinFlowrate 

OLPBeforeTreatment 

LactoferrinFlowrate 

OLDRAfterTreatment – 

LactoferrinFlowrate 

OLDRBeforeTreatment 

Z -1.193b -1.420b 

Asymp. Sig. (2-tailed) .233 .156 

a. Wilcoxon Signed Ranks Test 

b. Based on positive ranks. 
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ประว ัติผู้เขียนว ิทยา นิพนธ ์
 

ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ ์

 

นาย ณัฐพงศ์ แสงประสิทธิโชค เกิดเมื่อวันท่ี 28 พฤศจิกายน พ.ศ. 2531 ท่ีจังหวัด
กาญจนบุรี ส าเร็จการศึกษาปริญญาทันตแพทยศาสตรบัณฑิตจากคณะทันตแพทยศาสตร์ 
มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ในปี พ.ศ. 2556 และได้รับการบรรจุในต าแหน่งทันตแพทย์ปฏิบัติการ 
ในสังกัดกระทรวงสาธารณสุข ปัจจุบันด ารงต าแหน่งทันตแพทย์ช านาญการ โรงพยาบาลสวนผ้ึง 
จังหวัดราชบุรี และในปี พ.ศ. 2559 ได้รับการอนุมัติให้ลาศึกษาต่อในหลักสูตรวิทยาศาสตร
มหาบัณฑิต สาขาวิชาเวชศาสตร์ช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
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