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 This study investigated the effect of adding 1% clotrimazole to 0.1% fluocinolone 
acetonide (FA) gel on the healing of oral lichen planus. Twenty-four patients with atrophic or 
erosive oral lichen planus were equally and randomly assigned to use either  0.1% FA gel or 
0.1% FA gel combined with 1% clotrimazole. All patients applied the drug on their lesions 
three times a day for four weeks. The pain and the size of the lesions were evaluated weekly. 
Most patients in both groups reported reduction of the pain and the size. However the 
reduction of the pain and the size between the two groups were not statistically 
significance(p=0.718 and p=0.345 , respectively). Besides, imprint cultures were performed 
to examine the existence of yeasts on the lesions at the beginning and at the end of the study. 
The incidence of the yeast in the patients receiving the combined drug statistically 
signigicantly reduced(p=0.014). In contrast, the yeast in the patients receiving 0.1% FA gel 
increased but not statistically significance(p=0.063). The study showed that adding 1% 
clotrimazole to 0.1% FA gel did not affect the therapeutic effect of 0.1% FA gel on oral lichen 
planus but reduced the incidence of yeasts during the treatment of oral lichen planus with 
0.1% FA gel. 
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บทที่  1 
 

บทนํา 

 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 
  ไลเคนพลานัสในชองปาก เปนโรคเรื้อรังของเยื่อบุชองปากชนิดหนึ่ง ซึ่งอาจพบ

รอยโรคภายในชองปากเทานั้นหรืออาจพบรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวย อุบัติการณการเกิดรอยโรค    
ไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศอื่นๆ มีรายงานตั้งแต 0.5 - 2.2% (1-3) ปจจุบันยังไมมีตัวเลข           
ที่ชัดเจนที่แสดงอุบัติการณของการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศไทย แตพบวา
ระหวางปพ.ศ. 2529 – 2540 ผูปวยที่มารับการรักษาที่คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะ                    
ทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เปนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 152 ราย โดย
พบในเพศหญิงมากกวาเพศชายประมาณ 4:1 และพบไดบอยในวัยกลางคนอายุ 40-60 ป (4) 

   
  ลักษณะเดนทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก คือ เปนเสนสีขาว

เปนลายคลายรางแหหนานูนจากเนื้อเยื่อปกติและเช็ดไมออก เสนสีขาวนี้อาจปนกับรอยอักเสบ
แดงของรอยโรคและมีอาการเจ็บรวมดวย Eisen(5) แบงลักษณะทางคลินิกของโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปากออกเปน 3 ชนิด ไดแก (1) ชนิดรางแหซึ่งรวมถึงลักษณะเสนสีขาว แผนฝาขาวและตุมตัน 
(2) ชนิดฝอลีบหรือรอยแดงและ (3) ชนิดถลอกลึกซึ่งรวมถึงแผล (ulceration) และตุมน้ํา ลักษณะ
ของรอยโรคสามารถพบไดชนิดเดียวหรือปะปนกันหลายชนิดในรอยโรคเดียวกันได ชนิดที่พบมาก
ที่สุดไดแก ชนิดแผลถลอกลึกและตําแหนงที่พบมากคือ ที่บริเวณกระพุงแกม ซึ่งมักเปนทั้งซายและ
ขวา (4-7) 
  

  สาเหตุของโรคยังไมทราบแนชัดเชื่อวามีความเกี่ยวของกับความผิดปกติทางเซลล
ภูมิคุมกันไปทําอันตรายตอช้ันเบซัลเคราติโนไซท (basal keratinocytes) ของเยื่อบุชองปาก (8)

กอนใหการรักษาผูปวยจําเปนจะตองวินิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบสาเหตุ ออกจาก
รอยโรคที่คลายไลเคนพลานัสกอน โดยรอยโรคที่คลายไลเคนพลานัสอาจพบไดในคนที่รับประทาน
ยาบางชนิด (9) และในคนที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซี (10-12) มีปจจัยหลายชนิดที่ทําใหเกิดการกําเริบ
ของรอยโรคขึ้น ไดแกความเครียดทางอารมณ อาหารรสจัดหรือรสเปร้ียว การไดรับการรักษาทาง
ทันตกรรม ความเจ็บปวยของรางกาย รวมทั้งผูปวยที่ดื่มแอลกอฮอลและสูบบุหร่ีจัด(5) รอยโรค
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สามารถหายไดเอง (spontaneous complete remission) ประมาณรอยละ 17  เมื่อติดตามผูปวย
เปนระยะเวลาเฉลี่ย  7.5   ป  โดยไมข้ึนกับอายุ เพศ โรคทางระบบที่มี การไดรับยา การสูบบุหร่ี
และลักษณะของรอยโรคที่ตรวจพบในครั้งแรก (13) 
  

  โดยปกติรอยโรคชนิดรางแหหรือแผนฝาขาว มักไมมีอาการ และพบโดยบังเอิญ
ระหวางการตรวจในชองปาก แตรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกลึกหรือชนิดฝอลีบ พบวาผู
ปวยมักมีอาการเจ็บ ปวดแสบปวดรอน ซึ่งรบกวนชีวิตประจําวันของผูปวย เชนในการรับประทาน
อาหาร การพูดหรือการกลืน เปนตน ซึ่งเปนสาเหตุใหผูปวยมาพบแพทยหรือทันตแพทยเพื่อรับการ
รักษา (4, 5) การรักษาจึงมุงเนนไปที่การบรรเทาอาการและเฝาระวังภาวะแทรกซอนของรอยโรค 
เนื่องจากมีรายงานวา รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ปรากฏอยูเปนระยะเวลานาน ๆ มีโอกาส
เปลี่ยนเปนมะเร็งในชองปากไดประมาณรอยละ 0.4 - 2.3  โดยเฉพาะชนิดแผลถลอกลึกและชนิด
ฝอลีบ (2, 5-7, 14-16) 

 
  ปจจุบันยาที่นิยมใชในการรักษาอาการเจ็บปวดและลดการอักเสบของแผลไลเคน  

พลานัสในชองปาก ที่คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และที่กลุมงานทันตกรรม 
โรงพยาบาลสระบุรี ไดแก ยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด ซึ่งเปนยาในกลุมสเตียรอยดเฉพาะที่ 
สามารถระงับอาการปวดและอาการอักเสบของรอยโรคอยางไดผล โดย Thongprasom และ    
คณะ(17) ในปค.ศ. 1992  ไดรายงานผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและ
แผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผึ้งในผูปวยจํานวน 19 รายโดยให   
ผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยจํานวน 13 ราย (68%) รอย
โรคหายไปหรือมีเพียงลายเสนสีขาวจางๆ เทานั้น  

 
  ในปค.ศ. 1997 Buajeeb และคณะ (18) รายงานผลการรักษารอยโรคไลเคน      

พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิด
ขี้ผึ้ง ในผูปวยจํานวน18 ราย โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 สัปดาห พบผูปวย
จํานวน 10 ราย(55%) รอยโรคหายไปหรือเหลือเปนลักษณะของลายเสนสีขาว  

 
  ในปค.ศ. 2000  Buajeeb และคณะ (19) เปรียบเทียบการรักษารอยโรคไลเคน  

พลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผึ้งเทียบกับฟลูโอซิโนโลน       
อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดเจลในผูปวยผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกจํานวน 48 
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ราย โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวันเปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวายาดังกลาวใหผลในการ
รักษาไมแตกตางกัน โดยประมาณ 50 % ของผูปวยทั้ง 2 กลุม มีรอยโรคหายไปหรือเหลือเปน
ลักษณะของลายเสนสีขาว  

 
          ผลแทรกซอนที่พบไดบอยในการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ในการรักษาผูปวยไลเคน     

พลานัสในชองปากคือ การติดเชื้อราแคนดิดาขึ้นในระหวางการรักษา (17-21) โดยในปค.ศ.1992 
Thongprasom และคณะ(17) รายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสมีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น 47% หลัง
ไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน 2-6 เดือน   ในปค.ศ. 1997  Buajeeb และคณะ (18) รายงาน
วาผูปวยไลเคนพลานัส  มีการติดเชื้อราแคนดิดา 6% ระหวางการใชยาฟลูโอซิโนโลน 4 สัปดาห 
และในปค.ศ.2000  Buajeeb และคณะ(19) รายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสมีการติดเชื้อราแคนดิดา 
2% ระหวางการใชยาฟลูโอซิโนโลน 4 สัปดาห 

 
  ภาวะการติดเชื้อราอาจทําใหการหายของแผลไลเคนพลานัสชาลงได ตามราย

งานของลัคนา เหลืองจามีกร และ อารีย เจนกิตติวงศ(22) ซึ่งพบวาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 2 
ราย เมื่อไดรับการรักษาดวยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่ใชทาเฉพาะที่ อาการปวดของ
แผลไลเคนพลานัสลดลง แตยังคงมีอาการแสบและรอยแดงอยูบาง หลังจากใหผูปวยใชยาตานเชื้อ
รารวมดวย อาการดังกลาวหายไป  

   
           นอกจากการติดเชื้อราที่เกิดขึ้นระหวางการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก       

ดวยยาทาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% อาจจะทําใหแผลหายชาแลว การติดเชื้อราแคนดิดา 
ยังอาจเปนปจจัยรวมที่ทําใหเกิดรอยแผลอักเสบในผูปวยไลเคนพลานัสบางราย เพราะมกีารตรวจ
พบเชื้อราแคนดิดาที่แผลของไลเคนพลานัสในชองปากสูงถึง 44 %(23) ในผูปวยที่มารับการตรวจ
คร้ังแรก นอกจากนั้นในปค.ศ. 1984  Lundstrom และคณะ(23) ยังไดรายงานถึงผูปวยไลเคน พลา
นัสในชองปากจํานวน 18 รายที่ตรวจพบเชื้อราแคนดิดาดวยวิธีเพาะเชื้อ เมื่อไดรับการรักษาดวย
ยาตานเชื้อราเปนเวลา 1 เดือน พบวาอาการเจ็บในชองปากของผูปวยลดลง 16 รายและรอยโรคมี
ขนาดเล็กลงในผูปวย 17 ราย (23) 

 
   มีรายงานที่นาสนใจที่ศึกษาผลของการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่รวมกับยาตาน
เชื้อราหรือผสมยาสเตียรอยดเฉพาะที่กับยาตานเชื้อราในการรักษาไลเคนพลานัสในชองปาก เพื่อ
ปองกันภาวะแทรกซอนของการติดเชื้อราแคนดิดา เชน ในปค.ศ. 1999  Carbone และคณะ (24) ได
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เปรียบเทียบการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโนไนด 0.05% เทียบกับยา         
โคลเบตาโซล  โพรพิโอเนต 0.05 % ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึก โดย         
ผูปวยจํานวน  24 รายไดรับยาฟลูโอซิโนไนด 0.05% รวมกับยาไมโคนาโซลเจลและน้ํายาบวนปาก
คลอเฮกซิดีน 0.12% และผูปวยอีก 25 รายไดรับยาโคลเบตาโซล โพรพิโอเนต 0.05 %   รวมกับยา
ไมโคนาโซลเจลและน้ํายาบวนปากคลอเฮกซิดีน 0.12% เปนระยะเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยมี
อาการเจ็บและขนาดรอยโรคลดลงทั้ง 2 กลุม ในขณะที่ไมพบวามีการติดเชื้อราแคนดิดาตลอดการ
รักษา 

    
  ในปค.ศ. 2002  Gonzalez-Moles และคณะ (25)รายงานการรักษารอยโรคในชอง

ปากที่มีแผลถลอกเรื้อรัง(severe chronic oral erosive lesions) ดวยยาผสมระหวางโคลเบตาโซล          
โพรพริโอเนต 0.05% กับนิสเตติน 100,000 IU/cc ในรูปสารละลาย ในผูปวย 30 ราย พบวาผูปวย
จํานวน  28 ราย (93%) ลักษณะแผลถลอกหายไปและอาการเจ็บในชองปากลดลง และไมพบการ
ติดเชื้อราแคนดิดาตลอดการรักษาเปนเวลา 48 สัปดาห 
  

  จากขอมูลดังกลาว  มีความเปนไปไดวา การไดรับยาตานเชื้อรารวมกับยา              
สเตียรอยดเฉพาะที่ อาจชวยเพิ่มประสิทธิผลของการรักษาและชวยใหแผลหายเร็วกวาการใชยา 
สเตยีรอยดเพียงอยางเดียว เนื่องจากยาตานเชื้อราจะลดการติดเชื้อราแทรกซอนระหวางการรักษา 
เพื่อทดสอบสมมติฐานนี้  ในการศึกษานี้จึงเลือกใชยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ผสมกับ
ยาโคลไทรมาโซล 1% เปรียบเทียบผลการรักษากับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%                       
(เหตุที่เลือกโคลไทรมาโซลมาผสมกับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% นั้นเนื่องจากวายา             
โคลไทรมาโซลมีฤทธิ์ตานเชื้อราไดมากสายพันธุกวานิสเตตินและไมโคนาโซล (26, 27) ) 
  

  มีรายงานถึงผลเสียที่อาจเกิดขึ้นจากการผสมยาตานเชื้อราลงในยาสเตียรอยด
เพื่อใชทาเฉพาะที่ไววา มีความเปนไปไดวายาสเตียรอยดอาจไปรบกวนประสิทธิผลของยาตานเชื้อ
ราใหลดลงเมื่อนํามาใชรวมกัน ตามรายงานของ Barkey (28)ในปค.ศ. 1987 พบวาผูปวยที่มีการติด
เชื้อราที่ผิวหนัง และไดรับการรักษาดวยยาผสมระหวางยาบีตาเมตาโซน ไดโพรพิโอเนต 0.05% 
กับยาโคลไทรมาโซล 1% (Lotrisone cream) เปนเวลา 8 สัปดาห โดยใชทาวันละ 2 คร้ัง อาการ
ติดเชื้อราที่ผิวหนังไมดีข้ึน จึงไดเปลี่ยนมาใชยาโคลไทรมาโซล 1% ในการรักษาอาการติดเชื้อราดัง
กลาว พบวารอยโรคหายไปและตรวจไมพบเชื้อรา ภายใน 2 สัปดาหหลังการรักษา สาเหตุที่เปน
เชนนี้  อาจเนื่องมาจากกลูโคคอรติคอยดอาจไปมีผลไปกระตุนเมตาบอลิซึมของเชื้อราหรือเกิดจาก
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การที่ตําแหนงออกฤทธิ์ (surface activity) ของยาสเตียรอยดอาจไปรบกวนการออกฤทธิ์ของยา
ตานเชื้อราในกรณีที่ยาทั้ง 2 ตัวมีตําแหนงออกฤทธิ์ที่เดียวกัน (29) 

 
  อยางไรก็ตาม ยังไมมีรายงานถึงผลเสียหรือโอกาสเกิดปฏิกิริยารวมกันจากการผสม

ยาโคลไทรมาโซลลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด เมื่อนํามาใชทาในชองปากหรือที่ผิวหนังเพื่อ
รักษาอาการอักเสบที่เกิดขึ้นโดยไมทราบสาเหตุ เมื่อพิจารณาแลวเห็นวาการไดรับยารวมกันระหวาง
ยาสเตียรอยดและยาตานเชื้อรายังชวยในการปองกันการติดเชื้อราแคนดิดาระหวางการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก (25) และอาจชวยใหแผลไลเคนพลานัสในชองปากหายเร็วกวาการไดรับ
ยาสเตียรอยดเพียงอยางเดียว ดังนั้นขอมูลที่จะไดจากการศึกษาเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรค   
ไลเคนพลานัสในชองปากระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับยาผสมระหวางยา          
ฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% จึงนาจะเปนประโยชนในการรักษาผูปวย
ไลเคนพลานัสในชองปากตอไป 

 

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

  เพื่อตองการเปรียบเทียบประสิทธิผลและประสิทธิภาพของการรักษาแผลไลเคน 
พลานัสในชองปากที่รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับที่รักษาดวยยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  
 

สมมติฐานการวิจัย 
 

1. ในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% จะมีผลทําใหรอยโรค 
มีอาการเจ็บลดลงและมีขนาดเล็กลงเปนจํานวนมากกวาในกลุมผูปวยที่ไดรับการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เพียงอยางเดียว หลังจากที่ไดรับยา
ในชวงเวลาที่เทากัน 
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2. ในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% จะมีผลทําใหรอยโรคมี
อาการเจ็บลดลงและมีขนาดเล็กลงเร็วกวาในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยยา    
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เพียงอยางเดียว หลังจากที่ไดรับยาในชวงเวลาที่
เทากัน 

3. ในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาผสมระหวางยา       
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  และโคลไทรมาโซล 1%  จะตรวจไมพบเชื้อรา
หรือตรวจพบเชื้อราที่บริเวณรอยโรคในปริมาณที่นอยกวาในกลุมที่ไดรับการรักษา
ดวย ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด   0.1% เพียงอยางเดียว 

 

ขอบเขตของการวิจัย 
 
        การศึกษานี้จะทําการเปรียบเทียบผลการหายของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก

ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ในอาสาสมัครผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 24 รายที่มา
รับการรักษาที่ 
 

• คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

• คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย
ศรีนครินทรวิโรฒ 

• กองทันตกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
• กลุมงานทันตกรรม  โรงพยาบาลสระบุรี  จ.สระบุรี 
 

ขอตกลงเบื้องตน 
 

   อาสาสมัครผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่จะเขารวมการศึกษา มีขอตกลง
เบื้องตน คือ ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ชนิดฝอลีบหรือชนิดแผลถลอกลึกที่มีอาการเจ็บใน
ชองปาก    มีสุขภาพแข็งแรง (healthy) ไมอยูในระยะตั้งครรภ      ไมมีประวัติแพยาฟลูโอซิโนโลน 
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อะเซทโทไนด, ยาโคลไทรมาโซล หรือสารเคมีที่ใชผสมยา และไมไดรับยาใดๆ ในการรักษาไลเคน   
พลานัสในชองปากในขณะนี้ ถาไดรับยารักษาอยูตองหยุดยากอนเขารวมการศึกษาอยางนอย 2 
สัปดาห และถาไดรับยาสเตียรอยดทางระบบตองหยุดยาอยางนอย 4 สัปดาห 

 

ขอจํากัดของการวิจัย 
 

  งานวิจัยครั้งนี้ไดทําในกลุมตัวอยางที่มีขนาดเล็ก เนื่องจากขอจํากัดในการหากลุม
ตัวอยางและระยะเวลาที่ใชเพื่อรวบรวมขอมูลใหเสร็จสิ้นภายใน 1 ป ดังนั้นในการวิเคราะหขอมูล จะ
มีการใชวิธีการทางสถิติที่เหมาะสมมาชวยคํานวณหาผลสรุปจากขอมูลที่ได 
 

ประโยชนของการวิจัย 
 

   ขอมูลที่สรุปไดจากการศึกษานี้ อาจทําใหไดยาทารักษารอยโรคไลเคนพลานัสใน   
ชองปากที่มีประสิทธิผลและประสิทธิภาพสูงกวาตํารับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่ใชใน
ปจจุบัน  
 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย 
 
   ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนดและยาโคลไทรมาโซล เมื่อใชทาเฉพาะที่อาจทําให
เกิดอาการระคายเคืองหรือแสบในชวงระยะเวลาสั้นๆ ภายหลังจากที่ไดทายาไป(30, 31) เมื่อพิจารณา
ในแงของผลกระทบตอระบบสรีระของรางกาย เนื่องจากเคยมีรายงานวาการใชยาสเตียรอยดทา
เฉพาะที่เปนระยะเวลานาน อาจทําใหเกิดการกดการทํางานของตอมหมวกไต(32-34) ดังนั้นการใช    
ยาฟลูโอซิโนโลนซึ่งเปนยาสเตียรอยดโดยนํามาใชทาเฉพาะที่ อาจทําใหเกิดผลขางเคียงดังกลาว     
ได แตจากการศึกษาของ Thongprasom และคณะ(17) ในปค.ศ. 1992 เมื่อใชยาฟลูโอซิโนโลน            
อะเซทโทไนด 0.1% ทาในชองปาก ในผูปวย   19    ราย วันละ 4  คร้ังตอวัน เปนเวลา  4  สัปดาห 
และทําการวัดความดันโลหิต , complete blood count (CBC) และระดับพลาสมาคอรติโซล 
(plasma cortisol levels) เปรียบเทียบกอนการรักษาและ 6 เดือนหลังการรักษา ไมพบความผิด
ปกติหรือมีการกดการทํางานของตอมหมวกไต แตพบผลขางเคียงคือการติดเชื้อราแคนดิดาในผู
ปวยจํานวน 9 ราย ซึ่งรักษาใหหายไดดวยการใชยาตานเชื้อรา 
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   สําหรับผลกระทบตอระบบสรีระของรางกายจากการใชยาโคลไทรมาโซล มีราย 
งานวา  การรับประทานยาโคลไทรมาโซล (oral administration) จะสงผลใหเกิดการเพิ่มของระดับ
เอนไซมของตับในสัตวทดลอง (35) แตอยางไรก็ตามไมพบความผิดปกติของการทํางานของตับ        
จากการใชยาโคลไทรมาโซลเฉพาะที่ในชองปาก โดยจากการศึกษาของ Montes และคณะ (36)                    

ในปค.ศ. 1976  ไดทําการรักษาการติดเชื้อราในชองปากในผูปวยจํานวน 12 ราย ดวยยาอม      
โคลไทรมาโซลชนิดเม็ด (clotrimazole troche)  โดยผูปวยจํานวน 6 รายใหอมยาขนาด 10 
มิลลิกรัม 10 คร้ังตอวัน และ อีก  6  รายใหอมยาขนาด 50 มิลลิกรัม 10 คร้ังตอวัน  เปนเวลา 14 
วัน    ทําการตรวจเลือดและปสสาวะกอนและหลังเสร็จสิ้นการรักษา ไมพบวามีความผิดปกติของ
คา BUN (blood urea nitrogen) และ SGOT (serum glutamic oxaloacetic transaminase) 
จากการใชยาดังกลาว  
  
    ในปค.ศ. 1978  Kirkpatrick และคณะ (37) รายงานการรักษาการติดเชื้อราใน     
ชองปาก    ดวยยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 5 คร้ัง เปนเวลา 14 วัน ใน
ผูปวยจํานวน 10 ราย ทําการตรวจเลือด  ปสสาวะและวัดระดับสารเคมีในเลือด(blood chemical 
measurement) กอนและหลังเสร็จสิ้นการรักษา  ไมพบความผิดปกติของผลเลือด  ปสสาวะและ
สารเคมีในเลือด 
 
   ในปค.ศ. 1987  Gombert และคณะ (38) รายงานการรักษาการติดเชื้อราแคนดิดา
ในชองปากของผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไตจํานวน 32 ราย โดยใหยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ด 
ขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง เปนเวลา 60 วัน ทําการตรวจระดับซีรัมอิเล็คโทรไลท , การ
ทํางานของตับ  , คริอะทินิน (creatinine) และ CBC กอนและหลังเสร็จสิ้นการรักษา ไมพบวามี
ความผิดปกติของระดับซีรัมอิเล็คโทรไลท , การทํางานของตับ  , คริอะทินิน และ CBC 
  
   ในปค.ศ. 1988 Thamlikitkul และคณะ (39) รายงานการรักษาการติดเชื้อราใน   
ชองปากดวยยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 4 คร้ัง เปนเวลา 7 วัน ในผู
ปวยจํานวน 23 ราย และไดทําการตรวจการทํางานของตับกอนและหลังการรักษา 1 และ 2 
สัปดาห  ไมพบผลขางเคียงและความผิดปกติของการทํางานของตับ 
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รูปแบบของงานวิจัย 
 

  การศึกษานี้เปนการวิจัยนํารองเชิงทดลอง โดยทําการทดลองในผูปวยที่มีรอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปาก  ที่ถูกแบงออกอยางสุมเปน 2 กลุม กลุมหนึ่งไดรับยาผสมระหวางยา     
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% และอีกกลุมหนึ่งไดรับยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1%  เพียงอยางเดียว หลังจากที่ผูปวยไดรับยาจะมีการประเมินผลการหายของรอย
โรคสัปดาหละครั้ง จนครบ 1 เดือน 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
บทที่  2 

 
วรรณกรรมที่เกี่ยวของ 

 
  ไลเคนพลานัส เปนโรคเรื้อรังของเยื่อบุชองปากที่กอใหเกิดอาการปวดแสบปวด
รอนในชองปาก สงผลตอการดําเนินชีวิตของผูปวย เชน ในการรับประทานอาหาร นอกจากนั้นยังมี
รายงานถึงความเปนไปไดที่รอยโรคที่คงอยูเปนระยะเวลานาน อาจมีการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งใน
ชองปากได รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมักพบเปนลายเสนสีขาว เช็ดถูไมออกและอาจพบ
รวมกับรอยแดงอักเสบ สามารถพบรอยโรคในชองปากเพียงอยางเดียวหรืออาจพบรอยโรคที่ผิว
หนังรวมดวยได สาเหตุของการเกิดโรคยังไมทราบแนชัด แตมีหลักฐานแสดงวาเกี่ยวของกับความ
ผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อสงผลใหเกิดการเสื่อมสลายของเบซัลเซลล และเกิด
รอยโรคบริเวณเยื่อบุชองปากในลักษณะตางๆ กัน(39-41) 
 

ระบาดวิทยา 
 

  แมวายังไมมีรายงานถึงตัวเลขอุบัติการณของการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปากที่ชัดเจนในสังคมไทย แตในสังคมอื่นมีรายงานอุบัติการณการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปากตั้งแต 0.5 - 2.2% โดยขึ้นกับกลุมประชากรทั่วไปที่ทําการศึกษา(1-3) พบรอยโรคไลเคน  
พลานัสมากในผูที่มีอายุอยูในชวงวัยกลางคนถึงวัยสูงอายุ โดยสามารถพบในชวงอายุตั้งแต 30-70 
ป(41) โดยมีอัตราสวนพบในเพศหญิงมากกวาเพศชายเปน 2 : 1(40) แตสามารถพบรอยโรคไลเคน  
พลานัสในเด็กและวัยรุนไดเชนกัน(42) สําหรับผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศไทยที่มารับ
การรักษาที่คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย สวนมาก
พบในชวงอายุ 40-60 ป โดยมีอัตราสวนเพศหญิงตอเพศชายเปน 4:1(4) 
 

ลักษณะทางคลินิก  
   

   ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคที่ผิวหนัง จะพบลักษณะตุมนูน ขนาดประมาณ 
2-4 มม. ดานบนมีลักษณะแบน รูปรางหลายเหลี่ยม มีสีคอนขางแดงถึงมวง  และเมื่อพิจารณาดู
อาจพบลักษณะลายเสนสีขาวลักษณะคลายรางแห ที่เรียกวา เสนตาขายวิกแฮม (Wickham’s 
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striae) ผูปวยบางรายอาจมีอาการคันรวมดวย สามารถพบรอยโรคไดเกือบทุกตําแหนงของราง
กาย รวมถึงบริเวณเล็บและหนังศีรษะ ตําแหนงที่พบรอยโรคไดบอยคือที่บริเวณขอพับของแขน
และหนาแขง หากเกิดการรบกวน (trauma) บริเวณรอยโรค อาจชักนําใหเกิดรอยโรคเรียงตัวเปน
ทางยาว ที่เรียกวา ปรากฏการณเคอบเนอร (Koebner phenomenon) (9) 

 
   สําหรับลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก สามารถพบได

หลายรูปแบบ โดยลักษณะที่เดนชัดของรอยโรคคือมีเสนสีขาวเปนลายคลายรางแหที่เรียกวา เสน
ตาขายวิกแฮม หนานูนจากเนื้อเยื่อปกติและเช็ดไมออก เสนสีขาวนี้อาจปนกับรอยอักเสบแดงของ
รอยโรคและมีอาการเจ็บรวมดวย   Andreasen (43)ในปค.ศ. 1968 ไดแบงลักษณะทางคลินิกของโรค
ไลเคนพลานัสในชองปากออกเปน 6 ชนิด ไดแก ชนิดรางแห(reticular) , ตุมตัน(papular) , ฝาขาว   
(plaque) , ฝอลีบ  (atrophic) , ตุมน้ํา  (bullous) และแผลถลอก(erosive)  แตสามารถแบงลักษณะ
ทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสอยางงายไดเปน 3 กลุม(5) คือ (1) ชนิดรางแหซึ่งรวมถึง
ลักษณะเสนสีขาว แผนฝาขาวและตุมตัน (2) ชนิดฝอลีบสีแดงและ (3) ชนิดถลอกลึกซึ่งรวมถึง
แผล (ulceration) และตุมน้ํา  สามารถพบรอยโรคไดชนิดเดียวหรือปะปนกันหลายชนิดในคนไขคน
เดียวกันได โดยชนิดที่พบมากที่สุดไดแกชนิดแผลถลอกลึก(4-7) สามารถพบรอยโรคไดทั่วไปในชอง
ปาก ไดแก ที่บริเวณกระพุงแกม , เหงือก , ลิ้นและบริเวณริมฝปากลาง พบนอยที่บริเวณเพดาน
ปาก ใตลิ้นและริมฝปากบน สําหรับตําแหนงที่พบรอยโรคไดมากที่สุดคือ บริเวณกระพุงแกมทาง
ดานหลัง ซึ่งมักเปนทั้งซายและขวา (4-7) 

 
 รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมักไมมีอาการเจ็บ ยกเวนในกรณีของไลเคน 

พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก ซึ่งจะกอใหผูปวยมีอาการตั้งแตเจ็บเพียงเล็กนอยไป
จนถึงมีอาการเจ็บอยางรุนแรงจนรบกวนตอการรับประทานอาหาร , การพูดและการกลืน แมวา
ธรรมชาติของรอยโรคไลเคนพลานัสที่ผิวหนังมักไมเร้ือรัง แตพบวารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากมักจะคงอยูเปนระยะเวลานานหลายป เฉลี่ย 4.5 ป(41) โดยมีชวงที่อาการกําเริบ(exacerbation) 
และชวงที่อาการสงบลง(quiesence) สลับกันไป(44)   แตถาเปนรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดแผลถลอก มักไมคอยพบวาหายไดเอง และมีผูรายงานวารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
อาจคงอยูไดนานเปนระยะเวลามากกวา 25 ป(41)      พบวาความเครียดและความกังวล , อาหารรส
จัด , การไดรับการรักษาทางทันตกรรม , สภาวะที่ภูมิคุมกันของรางกายขาดความสมดุล รวมทั้งผู
ปวยที่ดื่มแอลกอฮอลและสูบบุหร่ีจัดกอใหเกิดการกําเริบของรอยโรคได(5, 45)  รอยโรคสามารถหาย
ไดเอง (spontaneous complete remission) ประมาณรอยละ 17  เมื่อติดตามผูปวยเปนระยะ
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เวลาเฉลี่ย  7.5   ป  โดยไมขึ้นกับอายุ เพศ โรคทางระบบที่มี การไดรับยา การสูบบุหร่ีและลักษณะ
ของรอยโรคที่ตรวจพบในครั้งแรก (13) 

 
การวินิจฉัย 

 
  การวินิจฉัยโรคไลเคนพลานัสข้ึนกับลักษณะทางคลินิกและประวัติของการเปน

โรคเรื้อรังในชองปากและ/หรือที่ผิวหนัง โดยลักษณะทางคลินิกเพียงอยางเดียวอาจเพียงพอตอการ
ใหการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดอยางถูกตอง โดยเฉพาะเมื่อมีรอยโรคที่ผิวหนัง
ซึ่งสามารถจดจําไดงายรวมดวย และเนื่องจากรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปนโรคเรื้อรัง มัก
ตองใหการรักษาเปนระยะเวลานานและตองติดตามดูการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคเปนระยะๆ ดัง
นั้นการตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาจึงมีสวนชวยในการวนิิจฉัยโรคโดยเฉพาะเมื่อรอยโรคไมแสดง
ลักษณะทางคลินิกที่เดนชัด(46)     
 

   เกณฑที่ใชในการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก ลักษณะทาง
คลินิกที่พบเปนรอยเสนสีขาวหนานูนสานกันคลายรางแห(reticular keratotic pattern) และอาจ
พบรอยแผลสีแดง (erythematous mucosa) จนถึงลักษณะรอยแผลถลอกรวมดวย (47, 48) 

 
 นอกจากนั้น จะตองทําการซักประวัติและตรวจภายในชองปาก เพื่อที่จะแยกรอย

โรคไลเคนพลานัส ออกจากรอยโรคไลเคนอยด ซึ่งเปนรอยโรคที่มีลักษณะทางคลินิกคลายรอยโรค
ไลเคนพลานัส แตมีสาเหตุเกิดจากการสัมผัสกับวัสดุทางทันตกรรม การไดรับยาทางระบบบาง
ชนิดและผูที่ไดรับการปลูกถายอวัยวะ    โดยเนื้อเยื่อที่มีการสัมผัสหรืออยูใกลกับวัสดุอุดฟน เชน 
อะมัลกัม อาจพบรอยโรคคลายไลเคนพลานัสได  (49-52) โดยเชื่อวาเกี่ยวของกับการแพสารทองแดง
ในวัสดุทางทันตกรรมที่มีโลหะผสม(53) หรือสารปรอทในวัสดุอุดฟน(54)   อยางไรก็ตาม มีรายงานวา
วัสดุอุดฟนชนิดคอมโพสิต ก็สามารถทําใหเกิดรอยโรคคลายไลเคนพลานัสไดเชนกัน (55) 

 
  การไดรับยาทางระบบอาจชักนําใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดได ในปจจุบันยาที่พบ

ไดบอยวามีรายงานสัมพันธกับรอยโรคไลเคนอยด ไดแก ยาตานการอักเสบชนิดไมใชสเตียรอยด 
(NSAIDs) และยา angiotensin-converting enzyme inhibitors (40) สําหรับยาอื่นๆ ที่อาจชักนําให
เกิดรอยโรคไลเคนอยดแสดงไวในตารางที่ 1  นอกจากนั้นยังมีรายงานวาในผูปวยที่ไดรับการปลูก
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ถายไขกระดูก  อาจทําใหเกิดรอยโรคที่เรียกวา graft-versus-host disease ซึ่งมีลักษณะคลาย
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดเชนกัน (56, 57)     

 

     Drug 
group 

Example 

Antihypertensives ACE inhibitors (e.g. captopril) , beta-blockers (e.g. propranolol, atenolol) , 
calcium-channel blockers, methyldopa, thiazide diuretics, loop diuretics 
(e.g. frusemide) 

Oral hypoglycaemics 
(sulphonylureas) 

Tolbutamide, chlorpropamide 

Non-steroidal anti-
inflammatory drugs 

Ibuprofen, naproxen, phenylbutazone 

Second line anti-arthritics Gold, penicillamine 
Xanthine oxidase 
inhibitors 

Allopurinol 

Psychoactive drugs Lorazepam, tricyclic antidepressants, lithium, carbamazepine, 
phenothiazines 

Antiparasitic agents Antimalarials (e.g. chloroquine, pyrimethamine, levamisole) 
Antimicrobial agents Tetracyclines, ketoconazole, dapsone, streptomycin, mepacrine 
Miscellaneous Iodides, quinidine 
ตารางที่ 1  ยาที่เกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนอยด (Rice P.J. and Hamburger J. (58)ปค.ศ. 2002) 

 
  การวินิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนอยดออกจากรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบ

สาเหตุ อาจทําไดยากเนื่องจากทั้งรอยโรคไลเคนอยดและไลเคนพลานัส มีลักษณะทางคลินิกและ
พยาธิวิทยาที่คลายคลึงกัน(58) แตมีผูตั้งขอสังเกตวารอยโรคไลเคนอยดมีแนวโนมที่จะพบเปนเพียง
ขางเดียว มักมีลักษณะเปนแผลถลอกและอาจพบในตําแหนงที่ไมคอยพบรอยโรคไลเคนพลานัสที่
ไมทราบสาเหตุ เชน บริเวณเพดานปาก(58, 59) อยางไรก็ตามขอสังเกตดังกลาวไมสามารถใชเปน
เกณฑชวยในการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนอยดไดเสมอไป โดยการใหการวินิจฉัยทางคลินิกอาจทําได
โดยการหยุดยาหรือเปลี่ยนยาหรือเปลี่ยนวัสดุอุดฟนที่คิดวาเปนสาเหตุ ซึ่งจะทําใหรอยโรคหายไป
หรืออาการดีข้ึนได (40)   

 
  ในบางกรณีอาจพบวาลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก

อาจไมเดนชัด เชน พบเปนรอยแผลสีแดงที่มีเสนสีขาวรวมดวย แตเสนสีขาวดังกลาวไมมี            
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ลักษณะเปนรางแหชัดเจน ซึ่งรอยโรคดังกลาวอาจเปนลักษณะของรอยโรคลูปสอีริทีมาโตซัสได 
(Lupus erythematosus)(60)  หรือในกรณีของรอยโรคไลเคนพลานัสที่เกิดขึ้นบริเวณเหงือกที่เรียก
วา desquamative  gingivitis  จะทําใหการวินิจฉัยโรคทําไดยากขึ้น เนื่องจากลักษณะทางคลินิก
ของรอยโรคไลเคนพลานัส ไปคลายคลึงกับลักษณะทางคลินิกของรอยโรคอื่นๆ ในกลุมโรคที่เปน
ตุมน้ําและมีแผลถลอก(vesiculoerosive) ในกรณีเชนนี้นอกจากจะทําการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อยืนยัน
ผลการวินิจฉัยแลว อาจตองทําการตรวจเนื้อเยื่อดวยวิธีอิมมูโนฟลูโอเรสเซนซ  (direct 
immunofluorescence)  รวมดวย  

 
   สําหรับลักษณะทางพยาธิวิทยาที่จะใหการวินิจฉัยวาเปนรอยโรคไลเคนพลานัส

ในชองปาก (40, 46, 48, 61, 62) ไดแก  
 

1. ชั้นหนังกําพรามีการหนาตัวโดยที่นิวเคลียสของเซลลที่สังเคราะหเคอราติน 
(keratinocytes) หายไปหมด (hyperorthokeratosis) หรือยังคงมีนิวเคลียส 
(hyperparakeratosis) อยูบางสวน 

2. เซลลชั้นกรานูลาร (granular cells layer) มีการหนาตัวและเซลลชั้นพริกเกิล (prickle cell 
layer) มีการขยายตัวที่ผิดปกติ เรียกวา     อะแคนโทซิส (acanthosis) 

3. ชั้นเบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration)  
4. ลิมโฟซัยต (lymphocytes) บริเวณชั้นลามินาโพรเปรีย (lamina propria) มีการเรียงตัว

เปนแถบแบนหนาแนนเปนจํานวนมาก โดยลิมโฟซัยตสวนใหญเปน ที-ลิมโฟซัยต  (T-
lymphocytes)      

 
  รอยโรคในชองปากมักไมคอยพบลักษณะ saw-toothed rete pegs และอาจพบ

เคอราติโนซัยตที่ถูกทําลายบริเวณรอยตอของเยื่อบุผิวกับเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่เรียกวา colloid 
bodies (48) 
 

 สําหรับการตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูโอเรสเซนซโดยใชเนื้อเยื่อของผูปวยจะพบ 
fibrinogen, IgM และ complement components เชน C3  ที่ชั้น basement membrane zone (63) 
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รูปที่ 1 แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 

สาเหตุของการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส 
 

  ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามีความ
เกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell - mediated immunity) 
อยางไรก็ตาม มีรายงานการศึกษาถึงปจจัยที่มีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัสไวหลาย
ปจจัย เชน การติดเชื้อจุลชีพ(infectious agents) , โรคไวรัสตับอักเสบ-ซี , ความเครียดและความ
กังวล เปนตน  

 
  สาเหตุที่เชื่อวาการติดเชื้อจุลชีพอาจมีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัส  

เนื่องจากมีรายงานการตรวจพบเชื้อ gram-negative anaerobic bacillus  และเชื้อ spirochete 

ในรอยโรคไลเคนพลานัส แตอยางไรก็ตามผลการศึกษานี้ไมเปนที่ยืนยันโดยการศึกษาอื่น(40) นอก 
จากนั้นยังมีรายงานการตรวจพบเชื้อไวรัส ไดแก Epstein-Barr virus  (EBV) (64) และ เชื้อ Human 
papilloma virus(HPV) (65) แตยังไมทราบถึงบทบาทที่แทจริงของเชื้อเหลานี้ แตมีความเปนไปไดวา
ไวรัสแอนติเจนอาจจะเปนตัวกระตุนใหเกิดความผิดปกติของเซลลที่สังเคราะหชั้นเคอราตินสําหรับ
ความสัมพันธของการตรวจพบเชื้อราแคนดิดากับรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจะไดกลาวถึง
ตอไป 
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   ในระยะเวลา 20 ปมานี้ มีงานวิจัยเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัส
กับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีโดยคณะผูทําการศึกษาหลายคณะ ซึ่งผลการวิจัยมีความแตกตาง
กันโดยพบความสัมพันธและไมพบความสัมพันธระหวางโรคทั้งสอง จากรายงานการศึกษาพบวามี
อุบัติการณการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในผูปวยไลเคนพลานัสในอัตราที่สูงในประเทศอิตาลี ญี่ปุน 
สเปนและไทย เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม(10, 11, 66-68)   แตไมพบอุบัติการณดังกลาวในประเทศอังกฤษ
และเนเธอรแลนด (69, 70)     สําหรับ ซึ่งความแตกตางของการตรวจพบนี้ อาจมีความเกี่ยวของกับ
ปจจัยทางภูมิศาสตรของความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในแตละประเทศ 
 

  ปจจัยของระดับความเครียดและความกังวลอาจมีความสัมพันธกับรอยโรคไลเคน 
พลานัส เนื่องจากในปค.ศ. 1987 Hampf และคณะ(71) ไดรายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากมีระดับความเครียดและความกังวลสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ แตจากการศึกษา
ของ Allen และคณะ(49) ในปค.ศ. 1986  กลับไมพบความสัมพันธดังกลาว ซึ่งผลที่แตกตางกันเชน
นี้อาจเนื่องมาจากโรคนี้เปนโรคเรื้อรัง  ซึ่งกอใหเกิดความไมสบายในชองปากของผูปวย จึงเปนการ
ยากที่จะสรุปไดวาปจจัยดังกลาวสงผลใหเกิดโรคไลเคนพลานัสไดโดยตรงเพราะในทางกลับ กัน
ความเครียดและความกังวลดังกลาว อาจเปนผลตามจากการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
และผลกระทบจากอาการที่เกิดขึ้นจากรอยโรคเอง 

 
กลไลของการเกิดโรค 
 

  มีหลักฐานที่สนับสนุนวาระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell - mediated 
immunity) มีบทบาทสําคัญในการดําเนินโรคไลเคนพลานัส (8, 72)    โดยมีรายงานวาผูปวยที่ไดรับ         
การปลูกถายไขกระดูก   ที-เซลลในไขกระดูกที่ปลูกถาย(grafted T cells)       จะทําปฏิกิริยาตอ 
เคอราติโนซัยตที่เยื่อบุผิวชองปาก ทําใหเกิดรอยโรคที่เรียกวา graft-versus-host disease ซึ่ง        
มีลักษณะคลายรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากทั้งลักษณะทางคลินิกและทางพยาธิวิทยา  (56, 57)

และนอกจากนั้นการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสดวยยากดภูมิคุมกัน เชน ซัยโคสปอริน(73) สามารถ
ลดการสะสมของลิมโฟซัยตบริเวณรอยโรค(40) และชักนําใหลักษณะทางคลินิกของรอยโรคดีข้ึน(73) 
 
    อยางไรก็ตาม สําหรับแอนติเจนที่กระตุนใหเกิดความผิดปกติของระบบภูมิคุมกัน
ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนั้นยังไมเปนที่ทราบแนชัด เชื่อกันวามาจากปจจัยทั้งภายใน
และภายนอกของบุคคลคนนั้นโดยมีปจจัยทางพันธุกรรมชวยสงเสริมใหเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส
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ขึ้น(40)  แอนติเจนตางๆ ไดแก ยา สารเคมี จุลชีพ หรือเซลลของตัวผูปวยเอง เปนตน เชื่อวา                  
เคอราติโนซัยตที่ถูกกระตุนจะปลอยสารซัยโตไคน เชน TNF-α และ IFN-γ  ซึ่งจะทําหนาที่กระตุน
ใหเกิดการสรางคีโมไคนและซัยโตไคนใตเซลลเยื่อบุผิวและจะชักนําใหเกิด ICAM-1 expression 
ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งจะทําใหที-เซลลยึดติดกับเคอราติโนซัยตและชักนําให     
ที-ลิมโฟซัยตมาสะสมอยูบริเวณรอยโรค แลงเกอรฮานเซลลจะสงผานแอนติเจนใหกับที-ลิมโฟซัยต 
และตอมาที-ลิมโฟซัยตจะกลายเปนชนิดที่เปนพิษตอเซลลและทําลายชั้นเบซัลเซลล ทําใหเกิดการ
เสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลลในรอยโรคไลเคนพลานัส (8, 40) 

 

แนวทางการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
 
  ปจจุบันยังไมมีวิธีการรักษาโรคไลเคนพลานัสใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมายใน

การรักษาจึงทําเพื่อบรรเทาอาการเจ็บและระวังการเกิดภาวะแทรกซอน เนื่องจากรอยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปากที่ปรากฏอยูเปนระยะเวลานานมีรายงานโอกาสเปลี่ยนเปนมะเร็งในชองปากได
ประมาณรอยละ 0.4 - 2.3 (2, 5-7, 14-16) โดยเฉพาะผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกลึก
และชนิดฝอลีบ (2, 14, 16) 

 
      การจะใหการรักษาใดๆ แกผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ตองคํานึงถึงปจจัย
หลายๆ อยาง ไดแก ธรรมชาติของโรคที่เปนโรคเรื้อรัง ซึ่งจะสงผลใหตองใชยาตานการอักเสบและ
ยากดภูมิคุมกันเปนระยะเวลานาน  , ประวัติทางการแพทยของผูปวย เชน โรคความดันโลหิตสูง  
เบาหวานและโรคตับ , สภาพจิตใจของผูปวย , ความรวมมือในการรับการรักษาของผูปวยและ
โอกาสในการเกิดปฏิกิริยาในการใชยารวมกัน(drug interaction) โดยปจจัยตางๆ เหลานี้จะมีสวน
รวมในการวางแผนการรักษาโรค(74) 
 

  ทันตแพทยควรตรวจในชองปากของผูปวยเพื่อประเมินถึงสุขภาพชองปากและทํา
การกําจัดสิ่งระคายเคืองตางๆ ตรวจดูวัสดุอุดฟนที่แตกหรือบ่ิน แลวทําการบูรณะวัสดุอุดฟนเพื่อไม
ใหเกิดการเสียดสีบริเวณรอยโรคและขูดหินน้ําลายใหเรียบรอย เนื่องจากมีรายงานวาการสะสม
ของคราบจุลินทรียอาจกระตุนใหเกิดการอักเสบของรอยโรคมากขึ้น ซึ่งอาจสงผลใหเกิดอาการเจ็บ
บริเวณแผลมากขึ้นดวย(75)  ในการดูแลรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากสามารถจําแนกออก
เปน 3 ประเภท ไดแก  การรักษาดวยยา ,  การรักษาดวยวิธีทางศัลยกรรมและวิธีการอื่น ๆ 
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1.  การรักษาดวยยา  
   1.1 ยากลุมคอรติโคสเตียรอยด (corticosteroids) เปนยาที่นิยมนํามาใชกันอยาง

กวางขวางในการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก ปจจุบันมีใชทั้งชนิดทาเฉพาะที่ ชนิดฉีด 
ชนิดน้ํายาบวนปาก ยาพนและชนิดรับประทาน ซึ่งรายละเอียดของยาในกลุมนี้และผลของยาตอ
การรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปาก จะไดกลาวถึงในตอนตอไป   

 
    1.2 เรตินอยด (retinoids)  มีการนําวิตามินเอและอนุพันธของวิตามินเอ มาใชใน
การรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปากทั้งชนิดที่เปนลายเสนสีขาวเพียงอยางเดียวและชนิดฝอลีบ
และแผลถลอก  โดยยาเรตินอยดที่ใชมี 2 รูปแบบ ไดแกชนิดทาเฉพาะที่และชนิดรับประทาน โดย
ในปค.ศ. 1983 Sloberg และคณะ (76)  ไดรายงานผลการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 25 
ราย ซึ่งสวนมากเปนผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอก ดวยการรับประทาน etretinate 
ขนาด 0.6 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน เปนเวลา 2 เดือน ซึ่งจากการรักษาพบวา จากรอยโรคทั้งหมด 54 
ตําแหนง 2 ตําแหนงหายไปหมด(รอยละ 4)  44 ตําแหนงมีขนาดเล็กลง(รอยละ 81)และอีก 8 
ตําแหนงไมเปลี่ยนแปลง(รอยละ15) หลังจากนั้นไดใหการรักษาตอโดยแบงผูปวยออกเปน 2 กลุม 
ผูปวย 15 รายไดรับการรักษาดวย etretinate  ขนาด 0.3 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน และผูปวย 8 ราย 
รักษาดวย tretinoin 0.1% โดยทาวันละ 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 เดือน ผลการศึกษาพบวาในกลุม
ที่ไดรับยา etretinate จากรอยโรคทั้งหมด 33 ตําแหนง 8 ตําแหนง(รอยละ 28) ขนาดใหญขึ้น 13 
ตําแหนง(รอยละ44) ไมเปลี่ยนแปลงและ 8 ตําแหนง(รอยละ 28) ขนาดเล็กลง สําหรับกลุมที่ไดรับ
ยา tretinoin พบวาจากตําแหนงรอยโรคทั้งหมด 16 ตําแหนง 4 ตําแหนง(รอยละ 29) ขนาดใหญ
ขึ้นและ 5 ตําแหนง(รอยละ36)ไมเปลี่ยนแปลงและ 5(รอยละ 36) ตําแหนงขนาดเล็กลง ผลขาง
เคียงจากการรักษาที่พบในครั้งนี้คืออาการปากแหง และตรวจพบคา serum transaminase สูงขึ้น
ในผูปวย 1 ราย 
 
   ในปค.ศ. 1992 Gorsky และคณะ(77)  ใหการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดฝอลีบและแผลถลอก โดยใหผูปวยรับประทานยา etretinate ขนาด 75มิลลิกรัม/วัน(25 
มิลลิกรัม เปนเวลา 3 คร้ังตอวัน) เปนระยะเวลา 2 เดือน พบวารอยโรคตอบสนองตอการรักษาแต
ผลขางเคียงจากการใชยามีสูงโดยเมื่อส้ินสุดการศึกษาพบวาผูปวย 3 ราย รอยโรคหายไปหมดและ
ผูปวย 2 รายรอยโรคมีขนาดเล็กลง อยางไรก็ตามมีผูปวย 1 ราย หยุดการรักษาไปในสัปดาหที่ 6 
เนื่องจากเกิดผื่นคนัตามตัว ผลขางเคียงที่พบในการศึกษาครั้งนี้ไดแก ผิวหนังแหงและอาการปาก
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แหงในผูปวย 4 ราย(รอยละ 66) ผิวหนังเกิดการลอกในผูปวย 2 ราย(รอยละ 33) เกิดผื่นคันตามตัว 
ในผูปวย 3 ราย(รอยละ 50 )และผมรวงบางสวนในผูปวย 1 ราย(รอยละ17) 
 
    ภายหลังมีการผลิตอนุพันธใหมๆ มาใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก โดยมีรายงานผลขางเคียงนอย โดยรายงานการศึกษาของ Petruzzi และคณะ  (78) ในปค.ศ. 
2002 ไดนํายา tazarotene 0.1% ชนิดทาเฉพาะที่ ซึ่งเปน third generation ของเรตินอยด มาใช
ในการรักษาผูปวย ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดรอยโรคสีขาวเพียงอยางเดียวจํานวน 6 ราย โดย
ใหทายาวันละ 2 คร้ังตอวันเปนเวลา 8 สัปดาห ผลการศึกษาพบวาผูปวย 3 ราย(รอยละ 50) รอย
โรคสีขาวหายไปหมด โดยมีรายงานผลขางเคียงไดแกอาการแสบเล็กนอยในผูปวย 2 รายในชวง 2 
สัปดาหแรกของการรักษาและความรูสึกรับรสเปลี่ยนไปในผูปวย 1 รายชวง 1 สัปดาหแรกของการ
รักษา  
 

 อยางไรก็ตามจากการศึกษาของ Buajeeb และคณะ(18) ในป ค.ศ.1997 พบวา
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ซึ่งเปนยาสเตียรอยดเฉพาะที่ สามารถลดขนาดของรอยแดง
และแผลถลอกไดดีกวาการใช retinoic acid 0.05%  โดยเมื่อใหผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดฝอลีบและแผลถลอกจํานวน 15 รายทายา retinoic acid 0.05%  วันละ 4 คร้ังเปนเวลา 4 
สัปดาห ผลการศึกษาพบวาขนาดของรอยโรคลดลงในผูปวย 7 ราย(รอยละ 47)  เมื่อเปรียบเทียบ
กับกลุมผูปวยจํานวน 18 รายที่ทายาฟลูโอซิโนโลนพบวาขนาดของรอยโรคลดลงในผูปวย 15 ราย
(รอยละ 83) 
  

   1.3 ยากดภูมิตานทาน (immunosuppressive agents) ที่มีรายงานนํามาใช
รักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก 
   อะซาไทโอปรีน(azathioprine) มีการนํามาใชรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก 
โดยนํามาใชรวมกับเพรดนิโซโลน โดย Silverman และคณะ(16) ในปค.ศ.1991 รายงานการรักษา    
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีรอยโรคและอาการเจ็บรุนแรง 5 รายดวยอะซาไทโอปรีนรับ
ประทานขนาด 50-100 มิลลิกรัมตอวันรวมกับเพรดนิโซโลน ชนาด 40-60 มิลลิกรัม เปนเวลาไม
เกิน 14 วัน  ผลการรักษาพบวาผูปวย 2 รายไมมีอาการเจ็บเหลืออยูในขณะที่ผูปวยอีก 3 ราย มี
อาการเจ็บในชองปากลดลง  และไมพบผลขางเคียงจากการใชยา 
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   ซัยโคสปอริน(cyclosporine) มีรายงานการนําซัยโคสปอรินชนิดใชเฉพาะที่มา
รักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก แตเนื่องจากมีราคาแพง จึงมักนํามาใชในกรณีที่ผูปวยมี
อาการรุนแรงหรือไมตอบสนองตอการรักษาดวยยาสเตียรอยดเฉพาะที่ (46) โดยในป ค.ศ. 1990   
Eisen และคณะ(79)        รายงานการรักษาผูปวยไลเคน พลานัสในชองปากจํานวน 16 ราย ดวยยา      
ซัยโคสปอรินในรูปน้ํายาบวนปาก ขนาด 100 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ใชบวนปากครั้งละ 5 มิลลิลิตร 3 
คร้ังตอวัน เปนเวลา 8 สัปดาห พบวารอยแดง ถลอก ลดลงมากกวารอยละ 50 ในผูปวย 14 ราย
(รอยละ 87 ) โดยไมพบผลขางเคียงจากการรักษา 

 
   ตอมาในปค.ศ. 1995 Harpenau และคณะ(79) ไดทําการรักษาผูปวยไลเคน พลา

นัสในชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 14 ราย โดย 7 รายใหบวนปากดวยยาซัยโคสปอรินขนาด 
500 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และผูปวยอีก 7 รายใหใชยาหลอก(placebo)ที่มีแตสวนของประกอบ
ของ vehicle โดยใชคร้ังละ 5 มิลลิลิตรเปนเวลา 5 นาที ทุกวันเปนเวลา 4 สัปดาห ผลการศึกษา
พบวาผูปวยทุกรายที่ใชยาซัยโคสปอรินมีรอยแดงและแผลถลอกลดลง ในขณะที่กลุมที่ไดยาหลอก 
ขนาดรอยโรคไมเปลี่ยนแปลง และไมพบผลขางเคียงจากการใชยา ซึ่งการศึกษาดังกลาวขัดแยงกับ
การศึกษาของ Levell และคณะ(80) ที่รายงานวา เมื่อรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 
7 ราย  ดวยน้ํายาบวนปากซัยโคสปอริน ขนาด 1500 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห ไม
พบวามีผูปวยรายใดตอบสนองตอการรักษา โดยรอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง 

 
   ทาโคลิมัส (tacrolimus)เปนยาในกลุมกดภูมิตานทานที่จัดอยูในกลุม macrolide 

immunosuppressant โดยเริ่มนํามาใชตั้งแตปค.ศ. 1993-1994 เพื่อจุดประสงคในการรักษาผู
ปวยที่ไดรับการปลูกถายอวัยวะ เชน ตับและไต มีกลไลในการออกฤทธิ์คลายกับซัยโคสปอริน แตมี
ฤทธิ์ในการกดภูมิตานทานแรงกวา 50 ถึง 100 เทา และเนื่องจากมีคุณสมบัติดูดซึมผานผิวหนังจึง
เชื่อกันวาอาจใหผลดีในการรักษาโรคผิวหนังที่มีการอักเสบเรื้อรัง(81) โดยในปค.ศ.2002 Olivier 
และคณะ(82) รายงานการใชทาโคลิมัสในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก จํานวน 8 
ราย โดยใหทายา(ขนาด 0.1 มิลลิกรัมตอ 100 มิลลิลิตรในน้ํากลั่น) 4 คร้ังตอวัน เปนเวลา 6 เดือน 
ผลการรักษาพบวาผูปวย 7 รายมีขนาดรอยโรคลดลง ขณะที่ 1 รายไมมีการเปลี่ยนแปลงของรอย
โรค ผลขางเคียงจากการใชยาไดแกอาการปากแหงในผูปวย 2 รายและอาการชาหลังทายาในผู
ปวย 3 ราย ในผูปวย 6 รายที่หยุดยาหลังการรักษา รอยโรคกลับข้ึนมาใหมเฉลี่ยภายใน 38.6 วัน 
และเมื่อติดตามผลไปเปนระยะเวลา 12 เดือน พบวาผูปวยทุกรายรอยโรคกลับเปนขึ้นมาใหม  
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  ในปค.ศ. 2002  Kaliakatsou และคณะ(83)  รายงานการรักษาผูปวยไลเคน        
พลานัสชนิดแผลถลอกจํานวน 17 รายดวยทาโคลิมัสชนิดขี้ผึ้ง(tacrolimus ointment 0.1%) โดย
ใหทา 2 คร้ังเปนเวลา 8 สัปดาห ผลการรักษาพบวาผูปวยทุกรายมีขนาดรอยโรคลดลงโดยคาเฉลี่ย
ขนาดพื้นที่ทั้งหมด(mean surface area)ของแผลไลเคนพลานัสลดลงรอยละ 73.3  โดยขนาดที่
ลดลงในผูปวยแตละรายมีตั้งแตรอยละ 45-100  ผลขางเคียงจากการใชยาคืออาการชาและแสบ
เปนระยะสั้นๆ หลังทายาในผูปวย 10 ราย และเมื่อติดตามผลเปนระยะเวลา 2-15 สัปดาห พบวาผู
ปวยรอยละ 76.5 เกิดเปนโรคขึ้นมาใหม 

 
 1.4 ยาตานจุลชีพ (anti-microbials agents)  ที่มีรายงานนํามาใชรักษารอยโรค       

ไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก 
 แอมโฟเทอริซิน-บี (amphotericin B) โดย ปค.ศ. 1984  Lundstrom และคณะ(23)  

ไดรายงานถึงผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 18 รายจาก 41 รายที่ตรวจพบเชื้อแคนดิดา
ดวยวิธีเพาะเชื้อ เมื่อไดรับการรักษาดวยยาตานเชื้อราแอมโฟเทอริซิน-บีเปนเวลา 1 เดือน พบวา
อาการเจ็บในชองปากของผูปวยลดลง 16 รายและรอยโรคมีขนาดเล็กลงในผูปวย 17 ราย  

 
  กริซิโอฟูลวิน(griseofulvin) มีรายงานนํามาใชในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก

โดยจากการศึกษาของ Bagan และคณะ (84) ในปค.ศ.1985 พบวาเมื่อรักษาผูปวยไลเคนพลานัส 
ชนิดแผลถลอกจํานวน 4 รายและชนิดรางแหจํานวน 3 รายดวยกริซิโอฟูลวิน โดยรับประทานใน
ขนาด 500 มิลลิกรัม 2 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 2 เดือนครึ่ง ผลการรักษาพบวาไมมีผูปวยรายใด
มีขนาดรอยโรคเล็กลง และพบผลขางเคียง ไดแก อาการปวดศีรษะหลังรับประทานยาในผูปวย 1 
ราย แตจากการศึกษาของ Naylor (85) ในปค.ศ.1990  พบวาเมื่อรักษาผูปวยไลเคนพลานัสชนิด
แผลถลอกจํานวน 4 รายดวยการรับประทานกริซิโอฟูลวิน ขนาด 125 มิลลิกรัม วันละ 4 คร้ัง เปน
เวลานาน 8 สัปดาห ผลการรักษาพบวาผูปวย 2 ราย(รอยละ 50 รอย) แผลถลอกหายไป แตไมมีผู
ปวยรายใดที่รอยโรคหายไปหมด และไมพบผลขางเคียงตลอดการใชยา 
 

  เตตราซัยคลิน (tetracycline)  มีรายงานการนําเตตราซัยคลินมารักษารอยโรค         
ไลเคนพลานัสในชองปาก โดยในปค.ศ. 1990 Ronbeck และคณะ(86)   รายงานการรักษาผูปวย 
desquamative gingivitis จํานวน 14 ราย โดย 6 รายเปนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ดวย
การรับประทานยาดอกซีซัยคลิน โมโนไฮเดรต (doxycycline monohydrate) ซึ่งเปนอนุพันธของ
เตตราซัยคลิน(semisynthetic tetracycline) ในขนาด 100 มิลลิกรัมตอวัน เปนเวลา 6-8 สัปดาห 
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พบวาผูปวยรอยละ 91 รอยแดงบริเวณเหงือกลดลง  โดยพบผลขางเคียงคือการติดเชื้อราในชอง
ปากในผูปวย 1 รายและมีอาการไมสบายในชองทอง (minor abdominal discomfort) ในผูปวย
จํานวน  4 ราย 

 
  ตอมาในปค.ศ.1999 Walchner และ Messmer(87) ไดนําเตตราซัยคลินในรูปน้ํา

ยาบวนปากมาใชในการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกในผูปวย 1 ราย โดยใช
ในขนาด 250 มิลลิกรัมละลายในน้ํา 10 มิลลิลิตร อมกลั้วปากนาน 3-4 นาที 2-3 คร้ังตอวัน พบวา
รอยแผลถลอกหายไปภายใน 6 สัปดาห โดยไมกลับเปนขึ้นมาใหมเมื่อติดตามเปนเวลา 1 ป 

 
  ไฮดรอกซีคลอโรควินซัลเฟต(hydroxychloroquine sulphate) นํามาใชรักษาผู

ปวยไลเคนพลานัสในชองปาก โดยจากการศึกษาของ Eisen (88)  ในปค.ศ. 1993 ไดนํามาใชในการ
รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 10 ราย ในขนาด 200-400 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะ
เวลานาน 6 เดือน พบวาผูปวย 9 ราย(รอยละ 90) มีอาการเจ็บและรอยแดงลดลงภายหลังใชยา 1-
2 เดือน โดยไมพบผลขางเคียงจากการรักษา  
 
    1.5 ยาอื่นๆ ที่มีรายงานใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดแก  

   ฟไนโทอิน(Phenytoin)  ในปค.ศ. 1990 Bogaert และ Sanchez (89)รายงานการ
ใชฟไนโทอินในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 30 ราย ซึ่งในจํานวนนี้มีผูปวย 4 รายที่มีรอย
โรคในชองปากรวมดวย โดยใหรับประทานในขนาด 100-200 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 2-24 
เดือน พบวาผูปวย 2 ราย รอยโรคในชองปากหายไป  

 
   ลีวาไมโซล(levamizole)  มีรายงานนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสใน      
ชองปาก โดยจากการศึกษาของ Lu และคณะ(90)  ในปค.ศ. 1995 ใหผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากจํานวน 23 ราย รับประทานเพรดนิโซโลนขนาด 15 มิลลิกรัมตอวันรวมกับลีวาไมโซลขนาด 
150 มิลลิกรัมตอวัน เปนเวลา 3 วันใน 1 สัปดาห พบวา 2 สัปดาหหลังจากไดรับการรักษา ผูปวย 
12 ราย รอยโรคหายไปหมด ในขณะที่อีก 11 รอยโรคหายไปบางสวน ผลขางเคียงจากการรักษาได
แก เกิดผื่นตามผิวหนัง ปวดศีรษะและนอนไมหลับในผูปวย 3 ราย แตอยางไรกต็ามในการศึกษานี้
ไมไดเทียบผลการรักษากับการใชเพรดนิโซโลนเพียงอยางเดียว จึงมีความเปนไปไดที่ผลการรักษา
อาจเกิดจากการไดรับยาสเตียรอยดที่ใหรวมกัน 
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   ไกลซีริซิน(Glycyrrhizin) เปนยาที่ใชในการรักษาโรคตับอักเสบเรื้อรังในประเทศ
ญี่ปุน โดยในปค.ศ.1996 Nagao และคณะ(91)  ไดรายงานถึงผลของยาไกลซีริซินในการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกในผูปวย 9 รายที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
พบวาเมื่อใหยาไกลซีริซินขนาด 40 มิลลิกรัม(0.2% solution)ตอวัน ทางเสนเลือดเปนเวลา 4 
สัปดาห ผูปวย 6 ราย(รอยละ 66.7) มีรอยแดงและแผลถลอกลดลง ในผูปวย 3 รายพบการกลับ
เปนซ้ําภายหลังหยุดการรักษาเปนเวลา 3 เดือน  

 
  ทาลิโดไมด(Thalidomide)  Dereure และคณะ(92)ในปค.ศ.1996 ไดรายงานการ

นําทาลิโดไมดมาใชรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกในผูปวยจํานวน 2 ราย โดย
รับประทานในขนาด 150 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลานาน 3-4 เดือน หลังจากนั้นลดขนาดยาลง
เหลือ 50 มิลลิกรัมตอวัน พบวารอยโรคมีขนาดลดลง ผลขางเคียงจากการใชยาคือ mild 
lymphopenia ในชวงแรกของการใชยา แตกลับสูระดับปกติเมื่อลดขนาดยาลง 

 
   ตอมาในปค.ศ. 2000  Camisa และคณะ(93)รายงานผลการรักษาผูปวยไลเคน 

พลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 1 รายที่ไมตอบสนองตอการรักษาอื่น โดยใหผูปวยรับ
ประทานทาลิโดไมดในขนาด 50 มิลลิกรัมตอวันเปนระยะเวลานาน 2 สัปดาห จากนั้นจึงเพิ่มขนาด
ยาจนถึง 200 มิลลิกรัมตอวันเปนระยะเวลา 3-4 เดือน พบวารอยโรคหายไปแตเนื่องจากมีผลขาง
เคียงจากการรักษาไดแกการบวมตามแขนขาและมีผื่นขึ้น จึงไดลดขนาดยาลงเหลือ 100 มิลลิกรัม 
จากการติดตามผลเปนเวลานาน 11 เดือน รอยโรคหายไปเกือบหมด แตมีการกลับเปนซ้ําเมื่อหยุด
การรกัษาไปเปนระยะเวลา 1 ป 5 เดือน 

 
  เฮบพาริน(Low-dose, low-molecular-weight heparin)   มีรายงานการนํามาใช

รักษาโรคไลเคนพลานัสโดย Hodak และคณะ(94)  ในปค.ศ. 1998  ไดนํา Enoxaparin มาใชในผู
ปวยไลเคนพลานัสที่ผิวหนังจํานวน 10 ราย โดยในจํานวนนี้มีผูปวยจํานวน 4 รายที่มีรอยโรคใน
ชองปากรวมดวย ทําการรักษาโดยให enoxaparin ฉีดเขาใตผิวหนังในขนาด 3 มิลลิกรัม 1 คร้ังตอ
สัปดาห พบวาผูปวย 8 รายรอยโรคที่ผิวหนังหายไปหมดและในผูปวย 4 รายที่มีรอยโรคในชองปาก 
พบวารอยโรคในชองปากมีขนาดลดลงจํานวน 1 ราย และไมพบผลขางเคียง จากการใชยา 

 
  ในปค.ศ.2003  Femiano และคณะ(95) นํา sulodexide มาใชในการรักษาแผล       

ไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก ในผูปวยจํานวน 10 ราย โดยฉีดเขากลามเนื้อในขนาด 600     ยูนิต 
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และตามดวยการใหรับประทานในขนาด 250 ยูนิต  2 คร้ังตอวันเปนเวลา 1 เดือน พบวาอาการ
เจ็บแผลหายไปเฉลี่ยภายใน 6.5 วันและลักษณะแผลถลอกหายไปเฉลี่ยภายในวันที่ 23  ไมพบผล
ขางเคียง จากการรักษา 

 
 เมซาลาซีน(mesalazine)  เปนยาในกลุม 5-aminosalicylic acid ใชในการรักษา

โรคที่มีการอักเสบของทางเดินอาหาร(inflammatory bowel diseases) กลไลการออกฤทธิ์ไม
ทราบแนชัด แตเชื่อวาไปมีผลยับยั้งการผลิตลิวโคไทรอีน(leukotriene) ใหลดนอยลงและยับยั้งการ
สรางอินเตอรลิวคิน-1(interleukin-1)  ในปค.ศ. 1998  Sardella และคณะ(96) รายงานผลการรักษา
แผลไลเคนพลานัสที่มีอาการเจ็บในชองปากดวยเมซาลาซีน 5% ในรูปเจล เปรียบเทียบกับยา     
โคลเบตาโซล โพรพิโอเนต 0.05%  โดยผูปวยจํานวน 11 ราย (รอยแดงและแผลถลอก 6 รายและ
รอยโรคสีขาว 5 ราย )ไดรับยาเมซาลาซีน และผูปวยจํานวน    14   ราย(รอยแดงและแผลถลอก 6 
รายและรอยโรคสีขาว 8 ราย)ไดรับยาโคลเบตาโซล โดยทายาที่แผลวันละ 2 คร้ังเปนเวลา 4 
สัปดาห พบวายาทั้ง 2 ชนิดใหผลในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสไมแตกตางกัน โดยผูปวย 6 
ราย(รอยละ 54.5) ในกลุมเมซาลาซีนและผูปวย 8 ราย(รอยละ 57.14) ในกลุมโคลเบตาโซล ตอบ 
สนองตอการรักษาโดยไมมีอาการเจ็บในชองปากเหลืออยู(complete absence of symptoms)  
และไมพบผลขางเคียงจากการใชยาทั้ง 2 กลุม 

 

  อินเตอรฟรอน(Interferon)  มีรายงานนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก โดย Sato และคณะ(97)ในปค.ศ.1985  ไดนําฮิวแมนอินเตอรฟรอน-บีตาชนิดเจล (human 
interferon  beta)มาใชในการรักษาไลเคนพลานัสในชองปาก จํานวน 10 ราย โดยใหทายาบริเวณ
รอยโรคและนําพลาสเตอรสําหรับปดแผลในชองปาก(mucosal bandage)มาปดทับไว เปนเวลา 1 
ชั่วโมง สัปดาหละ 2 คร้ัง พบวาผูปวย 8 รายตอบสนองตอการรักษาโดยรอยแดงและแผลถลอก
หายไปหมด หลังจากไดรับการรักษาประมาณ 10 คร้ัง ผลขางเคียงจากการใชยาที่พบไดแกอาการ
ระคายเคืองบริเวณที่ทายาและตรวจพบรอยบวมแดงเปนระยะสั้นๆ หลังจากทายา 

 
  Hildebrand และคณะ(98)ในปค.ศ. 1995 รายงานผลการรักษาไลเคนพลานัสทั้งที่

ผิวหนังและในชองปาก ในผูปวยจํานวน 3 ราย ดวยรีคอมบิแนนท ฮิวแมนอินเตอรฟรอน-อัลฟา-ทู
เอ(recombinant human interferon alfa-2a) ในขนาด 3-6 ลาน IU โดยฉีดเขาใตผิวหนังกอนนอน 
3 คร้ังตอสัปดาห ใน 2 สัปดาหแรกและคอยๆ เพิ่มขนาดขึ้นจนถึง 10 ลาน IU จากการติดตามผล 
12 สัปดาห พบวารอยโรคหายไปหมด  มีรายงานผลขางเคียงจากการรักษาไดแก มีไขและผมรวง 
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  Pedersen(99) ในปค.ศ. 1998 รายงานการใชอินเตอรฟรอนอัลฟาครีม (IFN-α-
2a) ในความเขมขน 1200 IU ml-1 มาใชรักษาผูปวยจํานวน 5 ราย โดยใชเปนเวลา 30 นาที  2 คร้ัง
ตอวันเปนเวลา 4-6 สัปดาห พบวารอยโรคหายไปหมด โดยไมพบการกลับเปนใหมเมื่อติดตามผล
การรักษาเปนระยะเวลา 2 เดือน อยางไรก็ตามในทางกลับกันมีผูรายงานวาในผูปวยโรคไวรัสตับ
อักเสบเรื้อรังชนิดซีที่มีรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก เมื่อไดรับอินเตอรฟรอนในการรักษาโรคไว
รัสตับอักเสบ พบวาทําใหรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเกิดการกําเริบได นอกจากนั้นยังมีราย
งานวาอินเตอรฟรอนสามารถชักนําใหเกิดรอยโรคคลายไลเคนพลานัสข้ึนระหวางหรือหลังการ
รักษาผูปวยไวรัสตับอักเสบ-ซีไดเชนกัน(100-103)  
 

  2. การรักษาดวยวิธีทางศัลยกรรม (surgical managements) ไดแก การทํา     
ศัลยกรรมตัดออก (surgical exision) ในรอยโรคเฉพาะที่และมีขนาดจํากัด , การทําศัลยกรรมดวย
ความเย็น (cryosurgery) , การทําศัลยกรรมดวยคารบอนไดออกไซดเลเซอร (CO2 laser) และวิธี
การทางศัลยปริทันต  โดย Vedtofte และคณะ(104)  ในปค.ศ. 1987 รายงานผลการรักษาผูปวยที่มี
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 5 ราย ดวยการผาตัดออก เมื่อติดตามผลเปนระยะเวลา 
4 ป ไมพบการเกิดเปนซ้ํา  

 
  Loitz และ O’Leary(105)ไดรายงานการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก

บริเวณลิ้น  ดวยวิธีการทําศัลยกรรมดวยความเย็นพบวารอยโรคหายไปพรอมกับเกิดแผลเปนเพียง
เล็กนอยภายในวันที่ 16 หลังจากไดรับการรักษา   

 
  Horch และคณะ(106)   ในปค.ศ.1986 มีการนําคารบอนไดออกไซดเลเซอร มาใช

รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 7 ราย พบวาแผลหายสนิทภายใน 2-3 สัปดาห โดย
พบผูปวย 1 รายมีการกลับเปนของโรคขึ้นมาใหมเมื่อติดตามผลเปนระยะเวลา 37 เดือน 

 
  ในปค.ศ. 1992 Loh (107)   ไดรายงานการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก

จํานวน 10 ราย ดวยคารบอนไดออกไซดเลเซอรภายใตยาชา และทําการติดตามผลหลังการรักษา
เฉลี่ย 3 ป 6 เดือน  พบวาอาการเจ็บของแผลลดลงโดยผูปวยสามารถรับประทานอาหารเผ็ดหรือ
รสจัดได และลักษณะของเนื้อเยื่อกลับเปนปกติรวมกับมีแผลเปนใหเห็นเพียงเล็กนอย  

 



 
 
 

 

26

  Tamizi และ Moayedi(108) ไดรายงานผลการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสที่บริเวณ
เหงือกดวยวิธี free gingival graft โดยพบวาบริเวณที่ทํา graft ไปไมพบวาเกิดรอยโรคขึ้นใหมเมื่อ
ติดตามไปเปนระยะเวลา 3 ป 6 เดือน  อยางไรก็ตามมีรายงานวา การทําศัลยกรรมอาจกระตุนให
เกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากได โดยจากการศึกษาของ Katz และคณะ(109)   ในปค.ศ. 
1988  รายงานผลการรักษาผูปวยโรคปริทันต จํานวน 1 รายดวยวิธีการทางศัลยปริทันต กอนทํา
การรักษาไมพบรอยโรคใดๆ ในชองปาก แตภายหลังการรักษา 1 สัปดาห พบรอยโรคซึ่งมีลักษณะ
เปนตุมตันสีขาวขนาดเล็กบนเหงือกยึดและ flap เหนือบริเวณที่ทําศัลยกรรม ตอมาอีก 1 สัปดาห 
ตรวจพบรอยโรคสีขาวบริเวณเหงือกและกระพุงแกม ซึ่งเมื่อทําการตรวจทางพยาธิวิทยาพบวาเปน
ไลเคนพลานัส จึงมีการตั้งสมมติฐานวามีความเปนไปไดวาการทําศัลยปริทนัตไปกระตุนใหเกิด
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากขึ้นในผูปวยรายนี้ซึ่งอาจมีปจจัยทางพันธุกรรมที่สงเสริมตอการ
เกิดรอยโรคไลเคนพลานัสอยูกอนแลว  

 
 3. วิธีการรักษาอื่นๆ เชน การฉายแสงและเคมีบําบัด(Photochemotherapy) 

ไดแกการใช psoralen และ Ultraviolet A (PUVA)  โดยในปค.ศ. 1995 Lundquist และคณะ(110)  

ไดรายงานการใชการฉายแสงและเคมีบําบัดดวย 8-methoxypsolaren รวมกับรังสีอัลตราไวโอเลต
เอ ในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 16 ราย ซึ่งไมตอบสนองตอ
การรักษาดวยสเตียรอยดเฉพาะที่และยาตานเชื้อรา โดยใหรับประทาน 8-methoxypsolaren 
ขนาด 0.6 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวันกอนไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตเอเปนเวลา 2 ชั่วโมง ผูปวยจะ
ไดรับปริมาณรังสีเฉลี่ย 16.5 จูล/ตารางเซนติเมตร ทุก 2 ถึง 3 วัน จํานวน 12 คร้ัง ผลการรักษาพบ
วามี ผูปวย 9 ราย รอยโรคหายไปทั้งหมด ผูปวย 4 ราย รอยโรคขนาดเล็กลงและผูปวยอีก 3 ราย 
รอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง ผลขางเคียงจากการรักษาพบวาผูปวยจํานวน 14 รายมีอาการ
คลื่นไส งวงซึม มีอาการชาหรือมีอาการปวดศีรษะ 
 

 ตอมาในปค.ศ. 1997 Kuusilehto และคณะ(111) ไดรายงานการใช trioxsalen 
(4,5’,8 – trimethylpsorale, TMP) รวมกับอัลตราไวโอเลตเอในการรักษารอยโรคไลเคนอยดและ
ไลเคนพลานัสในชองปากที่ไมตอบสนองตอการรักษาดวยวิธีอ่ืนๆ ในผูปวย 16 ราย โดยใหผูปวย
ทา 0.1% TMP ointment 1.5 กรัมในชองปาก หลังจากนั้น 10 นาทีใหเช็ดออก แลวฉายดวยแสง
อัลตราไวโอเลตเอ ทําการรักษา 2-3 คร้ังใน 2-4 สัปดาห โดยผูปวยจะไดรับปริมาณรังสีเฉลี่ย 4.25 
จูล/ตารางเซนติเมตร เมื่อติดตามผลการรักษาไป 14 เดือนพบวาผูปวย 5 ราย(รอยละ 38) รอยโรค
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หายไปทั้งหมด โดยในจํานวนนี้ 4 รายเปนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและอีก 1 รายเปนผูปวย
รอยโรคไลเคนอยด 

 
   นอกจากนั้นยังมีรายงานการใชรังสีอัลตราไวโอเลตเอที่ความยาวคลื่น 320-400 

นาโนเมตร รักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 35 ราย โดยใหรับรังสีนาน 5-10 นาที สัปดาหละครั้ง 
เมื่อติดตามผลนาน 8 สัปดาห พบวาผูปวย 30 (รอยละ 85.7) รอยโรคหายไปหรือมีขนาดลดลง  

และอาการเจ็บหรือไมสบายในชองปากลดลงหลังไดรับการรักษา 4 สัปดาห  อยางไรก็ตามมีราย
งานวาการรักษาดวย PUVA ที่ผิวหนัง ทําใหผูปวยมีโอกาสเปนมะเร็งที่ผิวหนังสูงกวาผูปวยที่ไม
เคยไดรับการรักษาดวย PUVA(112)  จึงมีขอถกเถียงถึงความเหมาะสมในการนํามาใชรักษารอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งมีรายงานการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งในชองปากได 

 

กลุมยาคอรติโคสเตียรอยดที่ใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
   

    คอรติโคสเตียรอยด เปนยากลุมที่นิยมนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากซึ่งมีทั้งชนิดรับประทานและชนิดใชเฉพาะที่ (ตารางที่ 2) 
 

Drug form Name of drugs 
Topical corticosteroids - Bethamethasone 

- Clobetasol 
- Fluocinonide 
- Fluocinolone 
- Hydrocortisone 
- Triamcinolone 

Intra-lesional  corticosteroids - Dexamethasone 
- Hydrocortisone 
- Methyl prednisolone 
- Triamcinolone  

Systemic  corticosteroids  - Prednisolone  
ตารางที่ 2   แสดงรูปแบบและชื่อยาคอรติโคสเตียรอยดที่นํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
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   ยาสเตียรอยดเฉพาะที่ เปนรูปที่มีความปลอดภัยสูงโดยไมพบผลขางเคียงรายแรง
กับผูปวย โดยมีทั้งใชทั้งในรูปยาฉีด พน น้ํายาบวนปากหรือยาทา พบวาสามารถบรรเทาอาการ
เจ็บและการอักเสบของแผลได ปจจุบันนิยมใชยาสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที่ที่มีฤทธิ์ปานกลาง 
(midpotency corticosteroids) เชน ไทรแอมซิโนโลน  อะเซทโทไนด (triamcinolone acetonide), 
สเตียรอยดในกลุมฟลูโอริเนท เชน ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด และ ฟลูโอซิโนไนด(fluocinonide) 
และยาสเตียรอยดกลุมฮาโลเจนที่มีฤทธิ์สูง(superpotent halogenated corticosteroids) เชน 
โคลเบตาโซล โพรพิโอเนต มาใชรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก โดยพบวาผูปวยมีการตอบ
สนองตอการรักษาตั้งแต 30 - 70% (46) 
        

  ในกรณีของรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก อาจใชวิธีฉีดยาสเตียรอยดเขา
ไปในบริเวณแผล(intralesional) เชน ฉีดไทรแอมซิโนโลน  อะเซทโทไนด ในขนาด 10-20 มิลลิกรัม
ตอมิลลิลิตร ซึ่งวิธีการฉีดยาสเตียรอยดเขาบริเวณรอยโรคจะชวยบรรเทาอาการแผลไลเคนพลานัส
ได โดยเฉพาะเมื่อใชกับรอยโรคบริเวณขางลิ้นและบริเวณกระพุงแกม(46)       

 
  สเตียรอยดทางระบบ มักใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในกรณี

ที่มีอาการรุนแรงเฉียบพลัน(acute episode)(113)     โดยการใชยาเพรดนิโซนขนาดเริ่มตนตั้งแต 40 – 
80 มิลลิกรัมตอวัน รับประทานตอนเชา เปนระยะเวลาติดตอกัน 14 วัน สามารถควบคุมอาการ
และความรุนแรงของแผลไดภายใน 2 สัปดาห (114) อยางไรก็ตามผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้นจากการ
ใชยาสเตียรอยดทางระบบ ไดแก รบกวนระบบทางเดินอาหาร ทําใหอารมณเปลี่ยนแปลง ปสสาวะ
บอย นอนไมหลับ และในผูปวยบางรายอาจพบการเปลี่ยนแปลงของระดับความดันโลหิตและ
ระดับน้ําตาลในกระแสเลือด  ทําใหจํากัดการใชยาสเตียรอยดในรูปทาเฉพาะที่มากกวา(74) 
 

   ในปจจุบันนิยมใชยาสเตียรอยดในกลุมฟลูโอริเนท(fluorinated compound) ใน
การรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก โดยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ซึ่งเปนยาสเตียรอยด
ในกลุมฟลูโอริเนท ซึ่งมีฤทธิ์ตานการอักเสบ โดยในระดับเซลล ยาสเตียรอยดจะชักนําใหมีการ
ยับยั้ง phospholipase A2 ซึ่งมีผลยับยั้งการหลั่งสารอักเสบ(endogenous mediators of 
inflammation) เชน prostaglandins , kinins , histamine , liposomal enzymes และ 
complements โดยเมื่อทายากลุมสเตียรอยดลงบนผิวหนังที่อักเสบ ยาจะออกฤทธิ์ยับยั้งการ
เคลื่อนที่ของ macrophage และ leukocyte ไปยังบริเวณที่มีการอักเสบโดยการควบคุม vascular 
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dilatation และ permeability ซึ่งลักษณะทางคลินิกพบวามีการบวม แดง และคันลดลง สําหรับใน
ทางการแพทยมีการนํายาฟลูโอซิโนโลน มาใชบรรเทาอาการอักเสบของโรคผิวหนัง (31) 

 
    สําหรับรายงานการใชยาฟลูโอซิโนโลนในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากพบวา ยาฟลูโอซิโนโลนสามารถระงับอาการปวดและอาการอักเสบของรอยโรคไดสูงกวายา
ไทรแอมซิโนโลน โดยในปพ.ศ. 2532 ลัคนา เหลืองจามีกร และคณะ(115) ไดรายงานการใชสาร
ละลายฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เปรียบเทียบกับยาไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนดใน     
ออราเบส ในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน   46 ราย  โดยใหผูปวยทายาบริเวณ
รอยโรควันละ 4 คร้ังเปนเวลา 4 สัปดาห พบวามีผูปวยจํานวน 19 ใน 25 ราย (76%) ที่ใชสาร
ละลายฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และผูปวยจํานวน 10 ใน 21 ราย (48%) ที่ใชยา         
ไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนดในออราเบส รอยโรคหายไปหรือเหลือเพียงเสนสีขาวเทานั้น 
 
    ตอมาในปค.ศ. 1992  Thongprasom และคณะ(17)ไดรายงานผลการรักษาแผล      
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
ชนิดขี้ผ้ึงเปรียบเทียบกับไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนดในออราเบส โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 
คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห  พบวาผูปวยจํานวน 13 รายจาก 19 ราย(68%) ที่ใชยา       
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผ้ึง และผูปวยจํานวน  8 รายจาก 19  ราย(42%) ที่ใชยา
ไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนด รอยโรคหายไปหรือมีเพียงลายเสนสีขาวจางๆ จากการศึกษาพบวา
ยาฟลูโอซโินโลน อะเซทโทไนด มีประสิทธิผลสูงกวายาไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนด ในการรักษา
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

  นอกจากนั้น Buajeeb และคณะ (18)    ปค.ศ. 1997 รายงานผลการรักษารอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
ชนิดขี้ผึ้ง ในผูปวยจํานวน18 ราย โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 สัปดาห พบผู
ปวยจํานวน 10 ราย(55%) รอยโรคหายไปหรือเหลือเปนลักษณะของลายเสนสีขาว  

 
  ในปค.ศ. 2000  Buajeeb และคณะ (19) เปรียบเทียบการรักษาแผลไลเคน      

พลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผึ้งเทียบกับฟลูโอซิโนโลน       
อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดเจลในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกจํานวน 48 ราย 
โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวันเปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวายาดังกลาวใหผลในการรักษา
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ไมแตกตางกัน โดยประมาณ 50 % ของผูปวยทั้ง 2 กลุม มีรอยโรคหายไปหรือเหลือเปนลักษณะ
ของลายเสนสีขาว  

 
  และในปค.ศ. 2003  Thongprasom และคณะ (116)  เปรียบเทียบประสิทธิผลของ

ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ชนิดทาเฉพาะที่ในรูปแบบตางๆ กันในการรักษาผูปวยไลเคน    
พลานัสในชองปากจํานวน 97 ราย โดยแบงออกเปน 3 กลุม โดยผูปวยกลุมแรกจํานวน 28 รายได
รับยาฟลูโอซิโนโลนในรูปสารละลาย  ผูปวยกลุมที่ 2 จํานวน 22 ราย ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนในรูป
ขี้ผ้ึง และผูปวยกลุมที่ 3 จํานวน 47 ราย ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนทั้งในรูปสารละลายและรูปข้ีผ้ึง โดย
ทาวันละ 3 คร้ังตอวันเปนเวลา 1 เดือนและลดลงเหลือ 2 คร้ังตอวัน และ 1 คร้ังตอวันจนรอยโรค
หายไปหมด จากการติดตามผลเปนระยะเวลา 2 ป พบวา ผูปวยกลุมที่ 1 , 2 และ 3 มีรอยโรคหาย
ไปหมดคิดเปนรอยละ 21.4 , 77.3 และ 17  ตามลําดับ   

 
 สําหรับผลขางเคียงจากการใชยาสเตียรอยดทาเฉพาะที่ มีรายงานวาอาจทําให

เกิดอาการระคายเคืองหรือแสบในชวงระยะเวลาสั้นๆ ภายหลังจากที่ไดทายาไป(30, 31)  และการใช
ยาสเตียรอยดทาเฉพาะที่เปนระยะเวลานานอาจทําใหเกิดการกดการทํางานของตอมหมวกไต(32-34)   

แตสําหรับรายงานการใชยาฟลูโอซิโนโลนซึ่งเปนยาสเตียรอยดโดยนํามาใชทาเฉพาะที่ ไมพบผล
ขางเคียงดังกลาว โดยจากการศึกษาของThongprasom และคณะ(17)  ในปค.ศ. 1992 เมื่อใชยาฟลู
โอซิโนโลน   อะเซทโทไนด 0.1% ทาในชองปาก ในผูปวย   19    ราย วันละ 4  คร้ังตอวัน เปนเวลา  
4  สัปดาห และทําการวัดความดันโลหิต , complete blood count (CBC) และระดับพลาสมาคอร
ติโซล (plasma cortisol levels) เปรียบเทียบกอนการรักษาและ 6 เดือนหลังการรักษา ไมพบ
ความผิดปกติหรือมีการกดการทํางานของตอมหมวกไต แตพบผลขางเคียงคือการติดเชื้อราแคนดิ
ดาในผูปวยจํานวน 9 ราย ซึ่งรักษาใหหายไดดวยการใชยาตานเชื้อรา ผลการรักษา         ไลเคนพ
ลานัสในชองปากดวยยาสเตียรอยดไดสรุปไวในตารางที่ 3 
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Result (%) Name of drug Author (year) No. of 
patients 

Application 
(time/day) 

Period 
(week) 

CR PR NR 
Fluocinolone acetonide 
0.1% solution 

Luangjarmekorn et al. 
(1989) 

25 4 4 76 NA NA 

Triamcinolone acetonide 
0.1% 

Luangjarmekorn et al. 
(1989) 

21 4 4 48 NA NA 

Triamcinolone acetonide 
0.1% 

Thongprasom    et al. 
(1992) 

19 4 4 42 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1% orabase 

Thongprasom    et al. 
(1992) 

19 4 4 68 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1%  orabase 

Buajeeb et al. (1997) 18 4 4 55 28 17 

Fluocinonide 0.5% + 
miconazole + CHX 

Carbone et al. (1999) 20 3  1 24 25 65 10 

Clobetasol propionate 
0.05% + miconazole + 
CHX  

Carbone et al. (1999) 20 2  1 24 75 25 - 

Fluocinolone acetonide 
0.1% gel 

Buajeeb et al. (2000) 15 4 4 53 33 13 

Clobetasol propionate 
0.05% + nystatin  MW 

Gonzalez-Moles et al. 
(2002) 

25 3 48 88 4 8 

Clobetasol propionate 
0.05% + nystatin  
ointment 

Gonzalez-Moles et al. 
(2003) 

11 3 48 21.2 78.18 - 

Fluocinolone acetonide 
0.1% orabase 

Thongprasom    et al. 
(2003) 

22 3  1 96 77.3 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1% solution 

Thongprasom    et al. 
(2003) 

28 3  1 96 21.4 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1% orabase /solution 

Thongprasom    et al. 
(2003) 

47 3  1 96 17 NA NA 

ตารางที่ 3     แสดงผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาไทรแอมซิโนโลน  อะเซทโทไนด ,               
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด  ,  ฟลูโอซิโนไนดและ โคลเบตาโซล โพรพิโอเนต                                                          
Note  :   CR= complete response , PR=partial response , NR=no response , NA = not available,                

 = คอยๆ ลดจํานวนครั้งที่ทายา 
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อาการแทรกซอนที่พบจากการใชยาฟลูโอซิโนโลนรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

          ผลแทรกซอนที่พบไดบอยจากการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ในการรักษาแผลไลเคน  
พลานัสในชองปาก ไดแก การติดเชื้อราเฉียบพลันขึ้นในชองปาก และจากรายงานการศึกษาการ
ใชยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ในการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก พบวามีการติดเชื้อ
ราข้ึน โดยลัคนา เหลืองจามีกร และคณะ(115)ในปพ.ศ. 2532 รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากจํานวน 25 ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น 4% เมื่อทายาฟลูโอซิโนโลนเปนระยะเวลา 
4 สัปดาห   

 
   ในปค.ศ.1992 Thongprasom และคณะ (17)  รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส 

จํานวน  19 ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น 47% หลังจากทายาฟลูโอซิโนโลน 2-6 เดือน    
 
  ในปค.ศ. 1997  Buajeeb และคณะ (18)  รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส  

จํานวน 18  ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดา 6% ระหวางการทายาฟลูโอซิโนโลน 4 สัปดาห    
 
  ในปค.ศ.2000  Buajeeb และคณะ (19)  รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส 

จํานวน  48 ราย  มีการติดเชื้อราแคนดิดา 2% ระหวางการรักษาดวยการทายาฟลูโอซิโนโลน 4 
สัปดาห 

   
 และในปค.ศ. 2003  Thongprasom และคณะ(116) รายงานวาจากผูปวยไลเคน  

พลานัสในชองปากที่ไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนทั้งในรูปข้ีผึ้งและ/หรือในรูปสารละลาย
จํานวน 97 ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น  25.77  %  หลังการทายาฟลูโอซิโนโลนเปนเวลา 1 – 
24 เดือน  

 
 จากรายงานของลัคนา  เหลืองจามีกร และธนสิทธิ์  เสรีรัตน (117) พบวาผูปวย        

ไลเคนพลานัสในชองปากที่ไดรับการรักษาดวยสารละลายยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
ไปชวงระยะหนึ่งพบการติดเชื้อราเฉียบพลันขึ้นระหวางการรักษาซึ่งทําใหเกิดอาการแสบและรอย
แดงในชองปาก หลังจากไดรับยาตานเชื้อรารวมดวยอาการดังกลาวหายไป  และรายงานของ
ลัคนา เหลืองจามีกร และอารีย เจนกิตติวงศ (22)          ซึ่งพบวาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 2 ราย 
เมื่อไดรับการรักษาดวยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดทาเฉพาะที่ อาการปวดของแผล   



 
 
 

 

33

ไลเคนพลานัสลดลง แตยังคงมีอาการแสบและรอยแดงอยูบาง หลังจากใหผูปวยใชยาตานเชื้อรา
รวมดวย อาการดังกลาวหายไป  แสดงวาในผูปวยไลเคนพลานัสบางรายเมื่อรักษาดวยยาทา 
สเตียรอยดแลว รอยแดงและอาการแสบที่คงอยูอาจมีสาเหตุจากการติดเชื้อราในระหวางการรักษา 
 

บทบาทของเชื้อราแคนดิดาตอการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
    
   การติดเชื้อราแคนดิดา อาจเปนปจจัยรวมในการเกิดรอยแผลอักเสบในผูปวย      
ไลเคนพลานัสบางราย เนื่องจากมีรายงานอุบัติการณการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ตั้งแต 0 - 50% ขึ้นกับวิธีการตรวจ  
 

  Holmstrup และ Dabelsteen (118) ในปค.ศ. 1974 รายงานวาตรวจพบเชื้อราในผู
ปวยไลเคนพลานัสในชองปากดวยวิธีตัดชิ้นเนื้อ จํานวน 1 ราย(2%) จากผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากทั้งหมด 43 ราย 

   
  Simon และ Hornstein (119)  ในปค.ศ.1980 รายงานวาตรวจพบเชื้อราแคนดิดาใน

ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 14 ราย (50%) จากผูปวยจํานวน 26 ราย ดวยวิธีเพาะเชื้อ 
 
  Lundstrom และคณะ(23)ในปค.ศ. 1984 รายงานวาตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในผู

ปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 18 ราย(44%) จาก 41 ราย ดวยวิธีเพาะเชื้อ ในจํานวนนี้เปน
ผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกจํานวน 30 ราย(73%) และอีก 11 ราย (27%) เปนผู
ปวยไลเคนพลานัสชนิดรางแห ตุมตันหรือชนิดฝาขาว  

 
   Krogh และคณะ(120) ในปค.ศ.1987 ไดรายงานวาตรวจพบเชื้อราในผูปวยไลเคน 
พลานัสชนิดรางแหดวยวิธีการเพาะเชื้อในผูปวย 7 ราย (37%) จากผูปวยจํานวน 19 ราย และไม
พบเชื้อราในรอยโรคไลเคนพลานัสจากผูปวยคนใดเมื่อทําการตัดชิ้นเนื้อไปตรวจ 
   

  Hatchuel และคณะ (121) ในปค.ศ. 1990 รายงานวาตรวจพบเชื้อราในผูปวย        
ไลเคนพลานัสในชองปาก 24 ราย  (16.6%)  จาก 145 ราย ดวยวิธีตรวจชิ้นเนื้อ ซึ่งในจํานวนนี้
แบงเปนผูปวยไลเคนพลานัสที่มีแผลถลอก (ulcerated case) จํานวน 23 รายและอีก 122 ราย
เปนผูปวยไลเคนพลานัสที่ไมมีแผลถลอก(nonulcerated case) โดยผูปวยไลเคนพลานัสที่มีแผล
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ถลอกตรวจพบเชื้อราจํานวน 4 ราย(17.4%) และผูปวยไลเคนพลานัสที่ไมมีแผลถลอกตรวจพบเชื้อ
ราจํานวน 20 ราย(16.4%) 
      

  ดังนั้นการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาสเตียรอยดรวมกับยา
ตานเชื้อรานาจะมีประสิทธผลสูงกวาการใชยาสเตียรอยดเพียงอยางเดียว   รวมทั้งชวยลดอาการ
แทรกซอนในการเกิดการติดเชื้อราในชองปากที่อาจเกิดจากการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่อีกดวย 
 

ยาที่ใชรักษาการติดเชื้อราแคนดิดาในชองปาก 
   

  ยาตานเชื้อราที่มีใชในการรักษาการติดเชื้อรา สามารถแบงออกไดเปน 3 กลุม
ใหญ  คือ กลุมโปลีอีนส (the polyenes) กลุมเอโซล (the azoles) และกลุม DNA analogue 5 
fluorocytosine(122) อยางไรก็ตามกลุมยาตานเชื้อราที่นิยมนํามาใชรักษาการติดเชื้อราแคนดิดาใน
ชองปากจะอยูในกลุมโปลีอีนสและกลุมเอโซล 

 
   อนุพันธุในกลุมโปลีอีนส  ที่นํามาใชรักษาโรคติดเชื้อราแคนดิดา ไดแก            

แอมโฟเทอริซิน-บี (amphotericin B) และนิสเตติน(nystatin) ซึ่งมีกลไกการออกฤทธิ์โดยจับกับ  
สเตอรอลในเยื่อหุมเซลลของเชื้อแคนดิดาทําใหเยื่อหุมเซลลสูญเสียคุณสมบัติในการควบคุมการ
ผานเขาออกของสารและแรธาตุบางชนิดสารสําคัญตาง ๆ ภายในเซลลจึงไหลออกสูภายนอก ทํา
ใหเซลลแตกและตาย(123) 

 
  ยาแอมโฟเทอริซิน-บี มักใชในการรักษาโรคติดเชื้อราทางระบบ สวนยานิสเตติน

ใชในการรักษาโรคติดเชื้อราแคนดิดาที่เกิดที่เยื่อบุผิว มีใชในรูปเม็ดอม และรูปยาน้ําแขวนตะกอน 
แตเนื่องจากรสชาติไมดี จึงมีรายงานวาผูปวยไมยอมรับหรือไมใหความรวมมือในการใชยา (124) 

   
  สําหรับยากลุมเอโซลนั้น มีฤทธิ์ในการตานเชื้อราไดมากสายพันธุกวายากลุม     

โปลีอีนส(123) ซึ่งในกลุมเอโซลยังแบงออกไดอีกเปน 2 กลุม คือ อนุพันธุอิมิดาโซล (imidazole 
derivative) และอนุพันธุไตรเอโซล(triazole derivatives) ยาเอโซลมีกลไกการออกฤทธิ์โดยยับยั้ง
การสังเคราะหเออรโกสเตอรอลที่ผนังเซลลโดยยับยั้งไซโตโครม พี-450(cytochrome P-450)             
ซึ่งจําเปนสําหรับเอนไซม14-อัลฟา-ดีเมธิลเลส(14-alpha-demethylase) ที่ใชเปลี่ยน14-อัลฟา-          
เมทธิลสเตอรอล (14-alpha-methylsterol) ไปเปนเออรโกสเตอรอล ทําใหมีการสะสมของสาร 14-
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อัลฟา-เมทธิลสเตอรอล และยังพบวายาเอโซลจะจับกับฟอสโฟไลปดของเยื้อหุมเซลลจึงมีฤทธิ์
ทําลายเยื่อหุมเซลลโดยตรงอีกดวย(123) 

 
  สําหรับยาโคลไทรมาโซล เปนยากลุมอิมิดาโซลตัวแรก ซึ่งนอกจากจะออกฤทธิ์

ตานเชื้อราแลวยังมีฤทธิ์ตอเชื้อกลุมสเตรปไฟโลคอคคัสอีกดวย(122) มีรายงานวายาโคลไทรมาโซล
สามารถยับยั้งการเกาะติดของเชื้อราแคนดิดาตอเยื่อบุผิวชองปากในมนุษย ซึ่งเปนปจจัยหนึ่งที่
เกี่ยวของกับฤทธิ์ในการรักษาการติดเชื้อรา(125) แตเดิมใหใชยาโคลไทรมาโซลในการรักษาการติด
เชื้อราไดโดยวิธีรับประทาน แตภายหลังพบวายามีฤทธิ์เรงการทํางานของไมโครโซมอลเอนไซม 
(microsomal enzyme induction) ซึ่งมีผลทําใหปริมาณยาลดลดอยางรวดเร็ว(124) ปจจุบันจึง     
นํามาใชเพื่อรักษาการติดเชื้อราเฉพาะที่โดยมีใชในรูปแบบยาทาเฉพาะที่ 1% และชนิดยาอม 
(troche) ขนาด 10 มิลลิกรัม เปนตน เมื่อใชยาโคลไทรมาโซลในรูปเฉพาะที่ พบวามีความ       
ปลอดภัยสูง เนื่องจากมีคุณสมบัติไมถูกดูดซึมหรือดูดซึมนอยผานผิวหนังหรือเยื่อบุ(124) และ         
ไมพบความผิดปกติในการทํางานของตับจากการใชยาโคลไทรมาโซลเฉพาะที่ในชองปาก(36-39) ใน    
ปจจุบันยาโคลไทรมาโซลถูกนํามาใชรักษาการติดเชื้อราในชองปากในผูปวยที่มีภูมิคุมกันบกพรอง 
หรือ   ใชรักษาการติดเชื้อราในชองปากหรือปองกันการติดเชื้อราในผูปวยโรคมะเร็งหรือผูปวยที่ได
รับการปลูกถายอวัยวะซึ่งตองไดรับการรักษาดวยยาที่ทําใหเกิดการกดภูมิตานทานของรางกาย 
(immunosuppressive therapy)เชน คอรติโคสเตียรอยด ยาตานมะเร็ง(antineoplastic agents) 
รวมทั้งผูปวยที่ไดรับการรักษาโดยการฉายรังสีรักษาโรคมะเร็ง โดยในปค.ศ. 1987  Gombert และ
คณะ (38) รายงานการรักษาการติดเชื้อราแคนดิดาในชองปากในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไต
จํานวน 32 ราย โดยใหยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ด ขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง หลังไดรับ
การปลูกถายไต เปนเวลา 60 วัน ไมพบวามีผูปวยรายใดเกิดการติดเชื้อราในชองปากขึ้น และผล
ขางเคียงจากการใชยาพบวามีผูปวย 1 รายมีอาการคลื่นไสเมื่ออมยาโคลไทรมาโซล 

 
   Ruskin และคณะ(126)   ในปค.ศ. 1992 รายงานผลการปองกันการติดเชื้อราใน

ชองปากในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายตับจํานวน 17 ราย โดยใหโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดอม ขนาด 
10 มิลลิกรัมเปนเวลา 5 คร้ังตอวัน โดยเริ่มใหหลังจากไดรับการปลูกถายอวัยวะและใหตอไปตลอด
การพักอยูในโรงพยาบาล พบวามีผูปวย 1 รายเทานั้นที่เกิดการติดเชื้อราในชองปากขึ้น และไมพบ
ผลขางเคียง จากการใชยา 
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  Shechtman และคณะ(127)  ในปค.ศ. 1984  รายงานการรักษาการติดเชื้อราใน
ชองปากดวยโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดอมในผูปวยโรคมะเร็ง(neoplastic disease) จํานวน 7 ราย 
พบวาผูปวยจํานวน 6 รายอาการและลักษณะทางคลินิกของการติดเชื้อราหายไป และไมพบผล
ขางเคียงจากการใชยา 

 
  จากการศึกษาดังกลาว แสดงวายาโคลไทรมาโซลเปนสารตานเชื้อราแคนดิดาใน

ชองปากอยางไดผลและมีความปลอดภัย จึงเหมาะที่จะนํามาผสมกับยาสเตียรอยดเพื่อทดสอบผล
การรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 
 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่  3 
 

ระเบียบวิธีวิจัย 

 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
1. สถานที่ดําเนินการวิจัย 

 
• ศูนยวิจัยชีววิทยาชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย

ศรีนครินทรวิโรฒ 
• กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี 
 

2. การเตรยีมยาที่ใชในการวิจัย  
 

2.1  วัสดุและอุปกรณ 
 

- ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด  pharmaceutical grade (Cosmic Concord 
Co.,Ltd.,Thailand) 

- โคลไทรมาโซล pharmaceutical grade (Asia Drug &Chemical LP ,Thailand) 
- แอลกอฮอล  95%  
- โพลีเอธทิลีนไกลคอล (Polyethylene glycol)  
- คารบอกซีเมธิลเซลลูโลส (Carboxymethylcellulose 1500) 
- กลีเซอริน (Glycerine)(BL HAU & Co.,Ltd.,Thailand) 
- น้ํากลั่น  
- โพรพีลีนไกลคอล (Propylene glycol) (BL HAU & Co.,Ltd.,Thailand) 
- พาราเบน (paraben) 
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2.2 วิธีการเตรียมยา 
 
  ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  และยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะ
เซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% จะถูกเตรียมพรอมกันครั้งเดียวอยางละ 500 กรัม ซึ่งเปน
ปริมาณที่เพียงพอตลอดการทดลอง ผูเตรียมยาจะบรรจุยาลงในตลับและเขียนกํากับวายา A และ
ยา Bและเก็บไวที่อุณหภูมิ   15-30 °C   ผูเตรียมยาจะไมบอกใหผูตรวจผูปวยวายาในตลับ A หรือ 
B  คือยา FAC จนกวาจะวิเคราะหขอมูลเสร็จ  
 
  วิธีการเตรียมยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%ทําโดยละลายยาฟลูโอซิโนโลน
ในแอลกอฮอล แลวเติมโพรพีลีนไกลคอลลงไป เมื่อละลายหมด จึงเติมโพลีเอธิลีนไกลคอลและ
พาราเบนตามลงไป จากนั้นนําสารทั้งหมดเทลงในน้ํารอน แลวจึงนําคารบอกซีเมธิลเซลลูโลสซึ่ง
ผสมรวมกับกลีเซอรีนเทลงไปเปนอันดับสุดทาย  
 
  วิธีการเตรียมยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และ                 
โคลไทรมาโซล 1% ทําไดโดยละลายยาฟลูโอซิโนโลนในแอลกอฮอล แลวเติมโพรพีลีนไกลคอลลง
ไป เมื่อละลายหมด จึงเติมโพลีเอธิลีนไกลคอลและพาราเบนตามลงไป นํายาโคลไทรมาโซลมา
ละลายในแอลกอฮอล แลวเทลงไปในสารที่เตรียมไว จากนั้นจึงนําสารทั้งหมดเทลงในน้ํารอน แลว
จึงนําคารบอกซีเมธิลเซลลูโลสซึ่งผสมรวมกับกลีเซอรีนเทลงไปเปนอันดับสุดทาย  
 
   หลังจากเตรียมยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และ                 
โคลไทรมาโซล 1% จะถูกนํามาทดสอบผลการยับยั้งเชื้อราในหองปฏิบัติการจุลชีววิทยา 
 

3. การทดสอบผลของยาในการยับยั้งเชื้อราแคนดิดาในหองปฏิบัติการ 
 
3.1 วัสดุและอุปกรณ 
 

- Standard strain C. albicans (ATCC 90028) (ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะเภสัช
ศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย) 

- Sabouraud ‘s agar  และ Sabouraud’s broth (Difco, USA) 
- RPMI medium 1640 with MOPS (Angus Biochemicals, USA) 



 
 
 

39

- จานแกวสําหรับเพาะเชื้อ (petri dish) 
- ตะเกียงแอลกอฮอล 
- เครื่องชั่งน้ําหนักวัดไดทศนิยม 4 ตําแหนง(Metler Toledo, Switzerland) 
- หลอดทดลองแกว 
- ตะแกรงใสหลอดทดลอง (rack) 
- ขวดแกว (Flask)  ขนาด 300 , 1,000  มิลลิลิตร 
- ปเปตแกวขนาด 1 , 5 ,10 มิลลิลิตร และ ปเปตอัตโนมัติขนาด    200 , 1000  

ไมโครลิตร (automatic pipette P200/P1000 ; Eppendorf, USA) 
- ปลายพลาสติก สําหรับปเปตอัตโนมัติขนาดตางๆ 
- สารละลาย McFarland 0.5 
- เครื่องสเปคโทรโฟโตมิเตอร (Spectrophotometer) (Ultrospec 3000, USA) 
- คิวเวท(cuvette)พลาสติก(Bibby Sterilin, EU) 
- เครื่องเขยาผสมสาร (mixer Vortex-Genie2; Scientific Industries, NY,USA) 
- ตูควบคุมอุณหภูมิ 37° (incubator, Memmert, Germany) 
- เครื่องนับจํานวนโคโลนี (suntex colony counter, Taiwan) 

 
3.2  วิธีการทดสอบ 
 

1.2.1 นําเชื้อ C. albicans (ATCC 90028) ใน sabouroud’s broth  ที่อบที่อุณหภูมิ 
37°C เปนเวลา 24 ชั่วโมง  มาเจือจาง(dilute) ดวยสารละลายโซเดียมคลอไรด 
0.85 % ใหมีคาเทากับคา transmittance ของ 0.5 McFarland barium sulfate 
standard เมื่อวัดดวยเครื่องสเปคโตรโฟโตมิเตอร ที่ λ 530 นาโนเมตร (จากการ
ทดลองไดคา transmittance 70.3% ) ซึ่งจะไดสารละลายที่มีเชื้อประมาณ 
1×106 CFU/ml 

1.2.2 ทําการเจือจางตอดวยน้ํายาเลี้ยงเชื้อ (RPMI medium) ใหไดสารละลายเชื้อที่มี
ความเขมขนของเชื้อตางๆ กัน ที่จะใชในการทดสอบ (102 – 105 CFU/ml) 
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ยาที่ใชในการทดสอบ 
 

ก. ยาผสมระหวาง ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ในรูปเจล 
ข. สารละลายยาโคลไทรมาโซลความเขมขน 1%  ใชเปนตัวควบคุมเชิงบวก 
ค. ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในรูปเจล ใชเปนตัวควบคุมเชิงลบ 
 

1.2.3 นําหลอดพลาสติกใสภายในบรรจุสารละลายเชื้อที่ความเขมขนตางๆ กันที่เตรียม
ไว หลอดละ 0.9 มิลลิลิตร ทั้งหมดจํานวน 3 ชุด หลังจากนั้นใหนํายาที่ใชในการ
ทดสอบแตละชนิด ใสลงไปในแตละชุดที่เตรยีมไว หลอดละ 0.1 มิลลิลิตร  แลว
ผสมใหเขากัน (vortex) 

1.2.4 นอกจากนั้นใหเตรียมหลอดทดลองชุดที่มีสารละลายเชื้อที่ความเขมขนตาง ๆ กัน
บรรจุอยู หลอดละ 0.9 มิลลิลิตรและตัวทําละลายยา 0.1 มิลลิลิตร เพื่อใชเปน 
growth control และอีกหลอดหนึ่งใหใสน้ํายาเลี้ยงเชื้อ 0.9 มิลลิลิตรและตัวทํา
ละลายยา 0.1 มิลลิลิตร เพื่อใชเปน sterility control  

1.2.5 นําไปอบในตูอุณหภูมิ 37°C เปนเวลา 48 ชั่วโมง  แลวผสมใหเขากันกอนการ
อานผลโดยจะดูความขุนของสารในหลอดทดลองเปรียบเทียบกับหลอด growth 
control แลวใหนําสารในหลอดทดลองแตละหลอดมาทําการเจือจาง 1:10 แลว 
streak ลงบน sabouraud’s agar นําไปอบที่ตูอุณหภูมิ 37°C เปนเวลา 24 ชั่ว
โมง  แลวบันทึกผลวามีเชื้อแคนดิดาขึ้นหรือไมขึ้นที่ความเขมขนของเชื้อที่ตางๆ 
กัน 

 
4. กลุมผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

 
   อาสาสมัครผูปวยดวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 24 คนที่มารับการ
รักษาในชวงเดือนเมษายน 2546 - ธันวาคม 2546  ที่ 

- คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
- คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย  
       ศรีนครินทรวิโรฒ 
- กองทันตกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฏเกลา 
- กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี 
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4.1  เกณฑในการคัดเขา  
       

4.1.1  ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ชนิดฝอลีบหรือชนิดแผลถลอกลึกที่มีอาการเจ็บใน
ชองปาก โดยไดรับการวินิจฉัยวา เปนไลเคนพลานัสในชองปาก  ทั้งทางคลินิก 
และ/หรือทางพยาธิวิทยา โดยมีขอตกลงดังนี้  

 
   ลักษณะทางคลินิกที่จะใหการวินิจฉัยวาเปนไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ
หรือชนิดแผลถลอกลึกไดแก รอยแผลสีแดง (erythematous mucosa) จนถึงลักษณะรอยแผล
ถลอกรวมกับมีรอยเสนสีขาวหนานูนสานกันคลายรางแห(reticular keratotic pattern) (47, 48) 

 
  ในกรณีที่ลักษณะทางคลินิกไมเปนไปตามลักษณะขางตน เชน เปนรอยแผลสี

แดงที่มีเสนสีขาวรวมดวยแตไมมีลักษณะเปนรางแหและมีอาการเจ็บ ซึ่งอาจเปนลักษณะของรอย
โรคลูปสอีริทีมาโตซัส (Lupus erythematosus) (60) จะทําการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อใหการวินิจฉัยแยก
โรคไลเคนพลานัสในชองปากออกจากรอยโรค ลูปสอีริทีมาโตซัส โดยลักษณะทางพยาธิวิทยาที่จะ
ใหการวินิจฉัยวาเปนไลเคนพลานัสในชองปาก มีดังนี้ (40, 47, 61, 62) 

 
- ชั้นหนังกําพรามีการหนาตัวในลักษณะทีนิวเคลียสของเซลลที่สังเคราะห      

เคอราติน (keratinocytes) หายไปหมด (hyperorthokeratosis) หรือยังคงมี
นิวเคลียส (hyperparakeratosis)  

- เซลลชั้นกรานูลาร (granular cells layer) มีการหนาตัว 
- เซลลชั้นพริกเกิล (prickle cell layer) มีการขยายตัวที่ผิดปกติ เรียกวา         

อะแคนโทซิส (acanthosis) 
- เบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration) 
- ลิมโฟซัยต (lymphocytes) บริเวณลามินาโพรเปรีย (lamina propria) มีการ

เรียงตัวเปนแถบแบนหนาแนนเปนจํานวนมาก และพบวาลิมโฟซัยตสวนใหญ
เปน ที-ลมิโฟซัยต (T-lymphocytes) 

- ไมพบเซลลอักเสบบริเวณหลอดเลือด(vasculitis) 
 

4.1.2  มีสุขภาพแข็งแรง (healthy) ไมอยูในระยะตั้งครรภ 
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4.1.3  ไมมีประวัติแพยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด, ยาโคลไทรมาโซลหรือสารเคมีที่ใช
ผสมยา 

4.1.4  ไมไดรับยาใดๆ ในการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากในขณะนี้ ถาไดรับยารักษา
อยูตองหยุดยากอนเขารวมการศึกษาอยางนอย 2 สัปดาห และถาไดรับยาสเตีย
รอยดทางระบบตองหยุดยาอยางนอย 4 สัปดาห 

 
4.2  เกณฑในการคัดออก 

 
4.2.1    ผูปวยไมใชยาตามที่แนะนํา 
4.2.2    ผูปวยไมมาติดตามผลการรักษา 
 
 โดยผูปวยทุกรายจะไดรับแจงรายละเอียดเกี่ยวกับการทดลองผูปวยไลเคนพลานัสในชอง

ปาก  สอบถามความสมัครใจและลงชื่อในเอกสารยินยอมเขารวมการศึกษาวิจัย โดยจะมีขอมูล
เกี่ยวกับผลประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ รวมทั้งอันตรายที่อาจเกิดขึ้น ตามแบบฟอรมที่เตรียมไว  
  
5. การศึกษาผลของยาในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
5.1 วัสดุและอุปกรณ 
 

- Sabouraud ‘s agar  และ Sabouraud’s broth (Difco, USA) 
- โซเดียม เบนซิล เพนนิซิลลิน (sodium benzyl penicillin) และสเตรปโตมัยซิน 

ซัลเฟต(streptomycin sulphate) (M&H Manufacturing Co.,Ltd., Thailand) 
- ฟองน้ําขนาด 1 × 1 ตารางเซนติเมตร 
- ตะเกียงแอลกอฮอล 
- จานแกวสําหรับเพาะเชื้อ (petri dish) 
- ตูควบคุมอุณหภูมิ 37° C (incubator, Memmert, Germany) 
- ชุดตรวจ (mouth mirror , forcep , explorer )  
- เครื่องมือตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ (Punch biopsy  ∅  6 มม.; Diethelm & Co., 

Ltd., Thailand) 
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- ยาชา (2% Scandonest, Thailand)เข็มฉีดยา (needle 27 Gauge 1 inch; 
Terumo, Thailand) 

- แผนพลาสติกใสขนาด 2  × 4 เซนติเมตร 
- ปากกาเมจิกสีแดง สีดําและสีเขียว ชนิดกันน้ํา ขนาดเสนเล็ก 
- กระจกบานใหญ 
- แบบฟอรมบันทึกขอมูล 

 
5.2 วิธีการทดลองยาในผูปวย 
 

5.2.1 ใน visit แรก เมื่อผูปวยตกลงเขารวมในการทดลอง ผูวิจัยจะบันทึกขอมูลเกี่ยวกับ        
ผูปวยและอาการของแผล ตามแบบฟอรมที่เตรียมไว , ทําการถายรูปในชองปาก
และเลือกบริเวณ ตําแหนงที่จะใชในการประเมินรอยโรค (marker lesion) ของผู
ปวยแตละราย ในกรณีที่ผูปวยมีรอยโรคเพียงตําแหนงเดียวใหถือเอาตําแหนงนั้น
เปนตําแหนงที่จะใชในการประเมินรอยโรค แตในกรณีมีรอยโรคหลายตําแหนงให
เลือกตําแหนงรอยโรคที่สามารถบันทึกผลไดสะดวกเปนตําแหนงที่จะใชในการ
ประเมินรอยโรค ไดแก บริเวณริมฝปาก กระพุงแกมและเหงือก ขอมูลสําคัญที่จะ
เก็บใน visit นี้คือ 

 
5.2.1.1 วัดอาการปวดหรือความรูสึกไมสบายของรอยโรคไลเคนพลานัส(128)  

 
   ผูวิจัยแนะนําใหผูปวยบอกระดับอาการไมสบายของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง

ปาก โดยขีดเครื่องหมาย “ / ” ลงบนเสนตรงยาว 10 ซม. ซึ่งบอกระดับความรุนแรงจากไมมีอาการ
ผิดปกติ ไปสูมีอาการปวดมากที่สุดเทาที่ผูปวยเองเคยประสบมา  

  
 

ไมมีอาการผิดปกติ     มีอาการปวดมากที่สุด(ที่เคยรูสึกมา) 
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5.2.1.2 วัดขนาดรอยโรค (ดัดแปลงจาก Harpenau และคณะ (73)  ในปค.ศ. 1995) 
   
  นําแผนพลาสติกใสที่งอได มาทาบลงบนรอยโรค (marker lesion) แลวนําปากกา

เมจิกชนิดกันน้ําเสนเล็ก วาดลงบนแผนพลาสติกใสตามรอยแดงและรอยถลอก หลังจากนั้นใหนํา
แผนพลาสติกใสออกมาทาบลงบนตารางแบงพื้นที่ชองละ 1 ตารางมิลลิเมตร เพื่อทําการคํานวณ
คาที่วัดไดเปนพื้นที่ (ตารางมิลลิเมตร) (รูปที่  2) 

 

           
 
รูปที่ 2  แสดงตัวอยางวิธีการวัดขนาดรอยโรค 
 

5.2.1.3 เก็บตัวอยางบริเวณรอยโรคเพื่อตรวจหาเชื้อแคนดิดาดวยวิธีเพาะเชื้อ
แบบอิมพรินท (imprint culture)  
 

    ใชฟองน้ําที่ฆาเชื้อแลวขนาดประมาณ 1×1 cm2 ชุบลงใน sabouraud’s broth 
วางลงบนแผลประมาณ 60 วินาที แลวนําฟองน้ํานั้นมาวางลงบน sabouraud’s agar plate ที่มี
สวนผสมของยาตานแบคทีเรีย (เพนนิซิลิน 1.5 มก./มล.และสเตรปโตมัยซิน ซัลเฟต 5 มก./มล.)          
(รูปที่ 3A) ซึ่งจะถูกนําไปหองปฏิบัติการและนําเขาไปอบในตูอุณหภูมิ 37 °C ภายใน 3 ชั่วโมง 
หลังจากอบตัวอยางในฟองน้ํานาน 6 ชั่วโมง จะหยิบฟองน้ําบน plate ออก แลวทําการอบตอจน
ครบกระทั่งครบ 48 ชั่วโมง  อานผลโดยการประเมินจํานวนโคโลนีของเชื้อรา(รูปที่ 3B) ดวยสายตา
เปน 5 ระดับคือ 
0 = ไมพบโคโลนีของเชื้อรา 
1 = มีโคโลนีของเชื้อราต้ังแต 1 โคโลนีแตไมเกินรอยละ 25 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
2 = มีโคโลนีของเชื้อราต้ังแตรอยละ 25 แตไมเกินรอยละ 50 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
3 = มีโคโลนีของเชื้อราต้ังแตรอยละ 50 แตไมเกินรอยละ 75 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
4 = มีโคโลนีของเชื้อราข้ึนตั้งแตรอยละ 75 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
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รูปที่ 3  แสดงตัวอยางผลการตรวจเชื้อราดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินท 
 

5.2.2 หลังจากเก็บขอมูลแลว ผูวิจัยจะใหผูปวยจับฉลากชื่อยา A และยา B โดยที่ทั้งผู
วิจัยและผูปวยไมทราบชนิดของยาที่ไดรับ หลังจากนั้นผูวิจัยจะมอบยาใหผูปวย
และแนะนําใหผูปวยทายาวันละ 3 คร้ัง คือหลังอาหารเชา กลางวัน และกอนนอน 
โดยที่กอนทายาทุกครั้ง ผูปวยตองบวนปากดวยน้ําสะอาดและใชผาก็อซหรือสําลี
ซบับริเวณแผลใหแหง จึงใชนิ้วปายยา ทาลงบริเวณแผลบางๆ หลังจากทายาให
งดดื่มน้ํา บวนปาก หรือรับประทานอาหารอยางนอย 15 นาที 

5.2.3 เมื่อผูปวยกลับมารับการตรวจซ้ําใน visit  ที่ 2 , 3 และ 4  คือ  7 , 14 และ 21 วัน
หลังจากการตรวจครั้งแรกตามลําดับ ผูวิจัยจะใหผูปวยบันทึกระดับอาการปวด
หรือความรูสึกไมสบายที่แผลในชองปากตามแบบฟอรมที่เตรียมไว และผูวิจัยจะ
ทําการวัดขนาดของmarker lesion เหมือนใน visit ที่ 1 และถายรูปของแผลไว  

5.2.4 ใน visit ที่ 5 คือ 28 วันหลังจากการตรวจครั้งแรก เมื่อผูปวยบันทึกระดับอาการ
เจ็บหรือความรูสึกไมสบายที่แผลในชองปากตามแบบฟอรมที่เตรียมไวแลว ผูวิจัย
จะทําการวัดขนาดของ marker lesion , ถายรูปในชองปากและเก็บตัวอยางเพื่อ
ตรวจหาเชื้อราที่รอยโรค 

 
หมายเหตุ  ถาเกิดการติดเชื้อราในชองปากขึ้นระหวางการรักษา คือจากลักษณะทางคลินิกเห็น
เปนแผนคราบสีขาว ขูดออกไดและเมื่อทําการตรวจดวยน้ํายา KOH10% จะพบสปอรและสายใย
รา จะใหผูปวยหยุดใชยาและใหการรักษาเชื้อราที่เกิดขึ้น 

 

 

3A 3B
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6.  การวิเคราะหขอมูลและสถิติที่ใชในการวิจัย 
 
    การทดสอบสถิติตาง ๆ จะใชโปรแกรม SPSS 10.0 for windows คํานวณหาคา p 
โดยกําหนดระดับนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .05 โดย 
   การวิเคราะหความแตกตางของจํานวนผูปวยที่มีอาการเจ็บหรือมีขนาดรอยโรค
ลดลงหลังการรักษา 4 สัปดาหระหวางผูปวยทั้ง 2 กลุม ดวยวิธีไคสแควร 

            การวิเคราะหความแตกตางระหวางอัตราการลดลงของขนาดรอยโรคและอาการ
เจ็บของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนดและกลุมที่
ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนดและโคลไทรมาโซล ใชวิธีวิเคราะหความถด
ถอยอยางงาย (Linear regression) 
   การวิเคราะหความแตกตางของการตรวจพบเชื้อแคนดิดากอนและหลังการรักษา
ในผูปวยแตละกลุม ใชวิธี Wilcoxon Signed Ranks Test 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



บทที่  4 
 

ผลการศึกษา 

 

ผลการทดสอบยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%และยาโคลไทรมาโซล 
1% ตอการเจริญของเชื้อแคนดิดา อัลบิแคนสในหองปฏิบัติการ 
 

      ผลการทดสอบทางหองปฏิบัติการของยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 
0.1 % และยาโคลไทรมาโซล 1%(FAC) เปรียบเทียบกับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA) 
และสารละลายโคลไทรมาโซล 1% ตอการเจริญของเชื้อแคนดิดาถูกรวบรวมและแสดงไวในตาราง
ที่ 4  
 

ตารางที่ 4    แสดงผลของยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%และยาโคลไทรมาโซล     
        1% ตอเชื้อราแคนดิดา อัลบิแคนส   

 

ปริมาณเชื้อแคนดิดาที่นํามาทดลอง (CFU) การทดลอง สารที่ใชทดลอง 

(0.1 ml) 0.9×105  0.9×104  0.9×103 0.9×102 

ชุดที่ 1 FAC gel +    – – – 

ชุดที่ 2  clotrimazole solution – – – – 

ครั้งที่ 1 

 

ชุดที่  3 FA gel + + + + 

ชุดที่ 1 FAC gel +      – – – 

ชุดที่ 2  clotrimazole solution +     – – – 

ครั้งที่ 2 

 

ชุดที่  3 FA gel + + + + 

ชุดที่ 1 FAC gel – – – – 

ชุดที่ 2  clotrimazole solution – – – – 

ครั้งที่ 3 

 

ชุดที่  3 FA gel + + + + 
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  จากตารางที่ 4 พบวายาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และ
ยาโคลไทรมาโซล 1% สามารถยับยั้งการเจริญของเชื้อแคนดิดาไดตั้งแตที่ปริมาณเชื้อแคนดิดา
ประมาณ 0.9×102 CFU จนถึง 0.9×104CFU ตอปริมาณยาผสม 0.1 มิลลิลิตร โดยการผสมยา
โคลไทรมาโซลลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ไมทําใหฤทธิ์ตานเชื้อแคนดิดาของยา
โคลไทรมาโซลหมดไป  

 

ลักษณะของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมในการศึกษา 
 

  จํานวนผูปวย  เพศ  อายุและระยะเวลาของการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากในผูปวยที่เขารวมการศึกษาแสดงไดดังตารางที่ 5  

 
ตารางที่ 5    แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคของผูปวยไลเคนพลานัส 

        ที่เขารวมการศึกษา  
 

 กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FAC 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FA 

รวม 

จํานวน(คน)  12    12   24   
เพศ(คน)              ชาย    
                           หญิง 

   3    
   9    

   2     
 10    

 5    
19   

ชวงอายุ(ป) 19 - 70     22 - 70   19 – 70   
อายุเฉลี่ย(ป) 47.58   42.17   44.88   
ระยะเวลาของการเกิด
รอยโรค OLP (เดือน) 

1 – 240  1 - 120  1 – 240  

ระยะเวลาเฉลี่ยของการ
เกิดรอยโรคOLP (เดือน) 

47.67  
 

35.33  41.58  

FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1%  and clotrimazole 1% 
FA    = fluocinolone acetonide 0.1% 
OLP = oral lichen planus   
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ประวัติทางการแพทยของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมการศึกษา  
 
  จากการสอบถามประวัติทางการแพทยจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขา
รวมการศึกษาในครั้งนี้ พบวามีประวัติของโรคความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดสูง 1 ราย โรค  
ไขขออักเสบ 1 ราย  ไมเกรน 1 รายและ โรคไวรัสตับอักเสบชนิดซี  1 ราย โดยผูปวยทุกรายอยู            
ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ผูปวยที่มีประวัติของโรคความดัน                        
โลหิตสูงและไขมันในเลือดสูงไดรับการรักษาดวยยา atenolol (prenolol) และ siclot(ticlopidine 
hydrochloride)  และในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีประวัติเปนโรคไขขออักเสบ ไดรับการ
รักษาดวยยา celebrex(celecoxib) 

 
ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
  ชนิดและตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยที่เขารวมในการ
ศึกษาในครั้งนี้ แสดงไวตามตารางที่  6 และ 7 
 
ตารางที่ 6       แสดงชนิดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ใชในการศึกษา 
 

ชนิดของรอยโรค   
OLP 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FAC 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FA  

 
รวม 

atrophic (คน) 8 10 18(รอยละ75 ) 
erosive (คน) 4 2 6(รอยละ 25 ) 
FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1%  and clotrimazole 1% 
FA    = fluocinolone acetonide 0.1% 
OLP = oral lichen planus  
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รูปที่ 4   แสดงตัวอยางลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบในผูปวยที่เขารวมการศึกษา 
 
 

  
 
 
รูปที่ 5    แสดงตัวอยางลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกในผูปวยที่เขารวมการศึกษา 
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ตารางที่ 7      แสดงตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ใชในการศึกษา 
 

ตําแหนงของรอยโรค 
OLP 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FAC 

 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FA 

 

รวม 

buccal mucosa(คน) 10 7 17 (รอยละ 70.83) 
mucobuccal fold(คน) 4 6 10 (รอยละ 41.67) 
lips(คน) 2 2 4 (รอยละ 16.67 ) 
FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1%  and clotrimazole 1% 
FA    = fluocinolone acetonide 0.1% 
OLP = oral lichen planus  

 
ผลของยาตออาการเจ็บที่รอยโรคไลเคนพลานัส 

 
  เมื่อผูปวยไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% หรือยาผสมระหวาง                  
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%   ไปทาที่รอยโรคไลเคนพลานัส อาการ
เจ็บที่รอยโรคเปลี่ยนแปลงไปที่ชวงระยะเวลาของการรักษาแตกตางกัน จึงไดจัดกลุมของการ
เปลี่ยนแปลงอาการเจ็บออกเปน 4 กลุมตามระดับความเจ็บที่ลดลง คือ กลุมที่อาการเจ็บลดลง 
100% ,กลุมที่อาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% แตนอยกวา 100%,  กลุมที่อาการเจ็บลดลงนอยกวา 
50% และกลุมสุดทายที่อาการเจ็บไมลดลงหรือมีอาการเจ็บมากขึ้นระหวางทําการรักษา จํานวนผู
ปวยที่มีอาการเจ็บเปลี่ยนแปลงในลักษณะตางๆ ไดแสดงไวในตารางที่ 8 และ 9 
 
ตารางที่ 8         แสดงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ทายา 
                        ผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% เมื่อ   
                        เวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงอาการเจ็บ 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 1 2 2 2 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 3 6 7 8 
ลดลง > 0 - < 50% (คน)  6 3 1 0 
ไมลดลงหรือมีอาการมากขึ้น(คน) 2 1 2 2 
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ตารางที่ 9        แสดงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ทายา 
                        ฟลูโอซิโนโลน    อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อเวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงอาการเจ็บ 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 1 2 2 3 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 3 3 5 5 
ลดลง > 0 - < 50% (คน)  8 7 4 3 
ไมลดลงหรือมีอาการมากขึ้น(คน) 0 0 1 1 
 

 
   จากตารางที่ 8 และ 9  พบวาหลังจากผูปวยใชยานาน 4 สัปดาห มีผูปวย 2 ราย
(รอยละ 17) ในกลุมยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% ที่
ไมมีอาการเจ็บและมีผูปวย 3 ราย(รอยละ 25) ในกลุมยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่            
ไมมีอาการเจ็บ เมื่อวิเคราะหดวยสถิติไคสแควรแลวพบวาความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลง 100% ในผูปวยทั้ง 2 กลุม เมื่อใชยาครบ 4 สัปดาห ไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=  1.000) 
 
   เมื่อพิจารณาผลของยาในแงที่ลดอาการเจ็บ 50% ขึ้นไป พบวาหลังจากทายาไป
นาน  1 สัปดาห มีผูปวย 4 ราย(รอยละ 33.33) ในกลุมที่ไดรับยาผสม และ 4 ราย(รอยละ 33.33 ) 
ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีอาการเจ็บลดลงมากกวา 50% ขึ้นไป และ
เมื่อทายาจนครบ 4 สัปดาห จํานวนผูปวยที่มีอาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไปมีจํานวนเพิ่มข้ึน
เปน 10 ราย(รอยละ 83.33)ในกลุมที่ไดรับยาผสม และเปน 8 ราย(รอยละ 66.67) ในกลุมที่ไดรับ
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อวิเคราะหดวยสถิติไคสแควรแลวพบวาความแตกตางของ
จํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไป เมื่อใชยาครบ 4 
สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสมและกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ไมมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(p = 0.64) 
 
  เพื่อประเมินอัตราการเปลี่ยนแปลงอาการเจ็บของรอยโรคไลเคนพลานัส คา 
visual analogue scale ของอาการเจ็บในผูปวยกลุมเดียวกันที่รับการรักษาเปนระยะเวลานานเทา
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กัน ถูกนํามาคํานวณหาคาเฉลี่ยและชวงของความเชื่อความเชื่อมั่น 95%(mean + 1.96 SE) จาก
นั้นนําคาที่ไดเขียนกราฟ ดังแสดงไวในรูปที่ 6 , 7 และ 8 
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รูปที่   6   กราฟแสดงคาเฉลี่ยของอาการเจ็บและคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุมที่ได
รับยาผสมระหวางฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  
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รูปที่   7   กราฟแสดงคาเฉลี่ยของอาการเจ็บ และคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุมที่
ไดรับยา ฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1%  
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FAC
FA

รูปที่ 8 กราฟแสดงการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของอาการเจ็บที่ลดลงในแตละสัปดาหระหวางผูปวยที่ไดรับยา FAC 
และ FA (FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1% and clotrimazole 1% ,  FA = fluocinolone 
acetonide 0.1%) 
 
  จากกราฟรูปที่   6   ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในกลุมที่ไดรับยา
ผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%จะเห็นวาคาเฉลี่ยของ
อาการเจ็บที่ลดลงสัมพันธกับระยะเวลาของการรักษา(r = 0.558 ,p = 0.000) โดยมีคาเฉลี่ยของ
อาการเจ็บลดลงที่รอยละ 19.98 ตอสัปดาห  
 
  จากกราฟรูปที่  7  ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในกลุมที่ไดรับยา          
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%จะเห็นวาคาเฉลี่ยของอาการเจ็บที่ลดลงสัมพันธกับระยะเวลา
ของการรักษา(r =0.483 ,p =0.000) โดยมีคาเฉลี่ยของอาการเจ็บลดลงที่รอยละ17.37 ตอสัปดาห 
 
  เมื่อนําเสนกราฟจากรูป   6 และรูป  7 มาแสดงรวมกันดังในรูป 8 เพื่อเปรียบเทียบ
อัตราลดลงของอาการเจ็บในผูปวยทั้ง 2 กลุม พบวาเสนกราฟทั้งสองคอนขางจะขนานกัน ดังนั้นยา
ผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% และยาฟลูโอซิโนโลน อะ
เซทโทไนด 0.1% มีประสิทธิภาพในการลดอาการเจ็บของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากใกล
เคียงกันภายในระยะเวลาของการรักษา 4 สัปดาห (p= 0.718) 
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ผลของยาตอขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
    
   เมื่อผูปวยไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% หรือยาผสมระหวางยา                
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ไปทาที่รอยโรคไลเคนพลานัส ขนาด
ของรอยโรคเปลี่ยนแปลงไปที่ชวงระยะเวลาของการรักษาแตกตางกัน จึงไดจัดกลุมของการเปลี่ยน 
แปลงของขนาดรอยโรคออกเปน 4 กลุม ตามระดับการลดลงของขนาดของรอยโรค คือ กลุมที่
ขนาดลดลง 100% ,กลุมที่ขนาดลดลงตั้งแต 50% แตนอยกวา 100%,  กลุมที่ขนาดลดลงนอยกวา 
50% และกลุมสุดทายที่ขนาดไมลดลงหรือมีขนาดใหญข้ึนระหวางทําการรักษา จํานวนผูปวยที่มี
ขนาดรอยโรคเปลี่ยนแปลงในลักษณะตางๆ ไดแสดงไวในตารางที่ 10 และ 11 
 
ตารางที่ 10    แสดงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ 
                      ทายาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% 
                      เมื่อเวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงขนาดรอยโรค 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 0 1 1 3 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 4 6 8 8 
ลดลง > 0 - < 50%   (คน) 8 5 3 1 
ไมลดลงหรือมีขนาดใหญขึ้น (คน) 0 0 0 0 
 
ตารางที่ 11       แสดงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ 
                         ทายาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อเวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงขนาดรอยโรค 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 0 0 2 3 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 3 9 7 7 
ลดลง > 0 - < 50%   (คน) 9 2 2 1 
ไมลดลงหรือมีขนาดใหญขึ้น (คน) 0 1 1 1 
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 จากตารางที่ 10 และ 11 แสดงวาหลังจากผูปวยใชยานาน 4 สัปดาห มีผูปวย 3 
ราย(รอยละ 25) ทั้งในกลุมที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับ              
โคลไทรมาโซล 1% และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่รอยโรคหายไป  

   
    เมื่อพิจารณาผลของยาในแงที่ลดขนาดของรอยโรคลงตั้งแต 50% ขึ้นไป พบวา 
หลังจากทายาไปนาน 1 สัปดาห มีผูปวย 4 ราย(รอยละ 33.33) ในกลุมที่ไดรับยาผสมและ 3 ราย
(รอยละ 25) ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีขนาดของรอยโรคลดลงตั้งแต 
50% ขึ้นไป และเมื่อทายาจนครบ 4 สัปดาห จํานวนผูปวยที่มีขนาดรอยโรคเล็กลงตั้งแต 50% ขึ้น
ไปมีจํานวนเพิ่มข้ึนเปน 11  ราย(รอยละ 91.67)ในกลุมที่ไดรับยาผสม และเปน 10 ราย(รอยละ 
83.33) ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อวิเคราะหดวยสถิติไคสแควร            
แลวพบวาความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีขนาดรอยโรคเล็กลงตั้งแต 
50% ขึ้นไป เมื่อใชยาครบ 4 สปัดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสมและกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะ
เซทโทไนด 0.1% ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(p = 1.00) 
 
  เพื่อประเมินอัตราการเปลี่ยนแปลงขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัส ขนาดของ
รอยโรคที่วัดไดในผูปวยกลุมเดียวกันที่รับการรักษาเปนระยะเวลานานเทากัน ถูกนํามาคํานวณหา
คาเฉลี่ยและชวงของความเชื่อมั่น 95%(mean + 1.96 SE) จากนั้นนําคาที่ไดเขียนกราฟ ดังแสดง
ไวในรูปที่ 9 , 10 และ 11 
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รูปที่   9   กราฟแสดงคาเฉลี่ยขนาดของรอยโรคและคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุม
ที่ไดรับยาผสมระหวางฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  
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รูปที่   10  กราฟแสดงคาเฉลี่ยขนาดของรอยโรคและคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุม
ที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% 
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รูปที่ 11  กราฟแสดงการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสที่ลดลงในแตละสัปดาหระหวางผู
ปวยที่ไดรับยา FAC และ FA (FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1% and clotrimazole 1% ,  
FA = fluocinolone acetonide 0.1%) 
 
   จากกราฟรูปที่ 9 ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในกลุมที่ได
รับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%จะเห็นวาคาเฉลี่ย
ของขนาดรอยโรคที่ลดลงสัมพันธกับระยะเวลาของการรักษา(r = 0.656 ,p = 0.000) โดยมีคาเฉลี่ย
ของขนาดของรอยโรคที่ลดลงรอยละ 17.56 ตอสัปดาห 
 
  จากกราฟรูปที่   10   ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในกลุมที่
ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% จะเห็นวาคาเฉลี่ยของขนาดรอยโรคที่ลดลงสัมพันธกับ
ระยะเวลาของการรักษา (r = 0.587 ,p =0.000) โดยมีคาเฉลี่ยของขนาดของรอยโรคที่ลดลงรอย
ละ 17.47 ตอสัปดาห 
 
  เมื่อนํากราฟจากรูปที่ 9 และรูปที่ 10 มาแสดงรวมกันในรูปที่ 11 เพื่อเปรียบเทียบ
อัตราลดลงของขนาดรอยโรคในผูปวยทั้ง 2 กลุม จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาอัตราการลดลง
ของรอยโรคในผูปวยทั้ง 2 กลุมในระยะเวลา 4 สัปดาห ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ(p= 0.345)  และจากกราฟในรูปที่ 11 พบวาเสนกราฟทั้งสองคอนขางจะขนานกันมาเมื่อรับ
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การรักษา 1-3 สัปดาห แตชวงสัปดาหที่ 3 ถึงสัปดาหที่ 4 เสนกราฟของกลุมที่ไดรับยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% มีลักษณะชันลงมากกวาเสนกราฟของ
กลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  แสดงวาอัตราลดลงของขนาดรอยโรคในชวง 1-3 
สัปดาหแรกของการรักษาในกลุมที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับ
โคลไทรมาโซล 1%และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีความใกลเคียงกัน แต
ชวงสัปดาหที่ 3 ถึงสัปดาหที่ 4 ของการรักษา อัตราลดลงของขนาดรอยโรคในกลุมที่ไดรับยาผสม
ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% จะลดลงเร็วกวาในกลุมที่ไดรับ
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% อยางไรก็ตามความแตกตางนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p= 
0.632)  
 

ปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสกอนและหลังการรักษา 
   

  ผลการตรวจเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินทในผู
ปวยกอนและหลังรับการรักษาเปนเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยทุกรายในกลุมที่ไดรับยาผสม
ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%  ตรวจไมพบเชื้อแคนดิดาที่
บริเวณรอยโรคหลังการรักษา  4 สัปดาห แมวากอนการรักษาผูปวยบางรายในกลุมนี้ตรวจพบเชื้อ
แคนดิดาที่รอยโรคอยู 7 ราย(รอยละ 58.33) ซึ่งความแตกตางนี้มีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.014)  
ในขณะที่กลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  ตรวจพบเชื้อแคนดิดาเพิ่มข้ึน
จาก 2 ราย(รอยละ 16.67 )เมื่อกอนการรักษา ไปเปน 5 ราย(รอยละ 41.67) หลังการรักษา 4 
สัปดาห ซึ่งความแตกตางนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ(p=0.063)    ผลการตรวจหาเชื้อราบริเวณรอย
โรคกอนและหลังการรักษาแสดงไดดังตารางที่  12 
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ตารางที่ 12    แสดงผลการตรวจเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัส กอนและหลังการรักษาดวย 
ยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%และโคลไทรมาโซล 1%(FAC) 
และยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1 % (FA)เปนเวลา 4 สัปดาห   

 

Imprint score Group  Patients  

Before treatment After treatment 

FAC 1                      
2                      
3                     
4                      
5                      
6                      
7                      
8                      
9                     

10                     
11                     
12 

1                      
0                      
1                      
0                     
0                      
3                      
1                      
1                      
0                      
0                      
3                      
1 

0                      
0                      
0                      
0                     
0                      
0                      
0                      
0                      
0                      
0                      
0                      
0 

FA 1                      
2                      
3                     
4                      
5                      
6                      
7                      
8                      
9                     

10                     
11                     
12 

0                      
1                      
0                      
0                     
0                      
0                      
0                      
1                      
0                      
0                      
0                      
0 

2                      
2                      
2                     
0                      
1                      
0                      
0                      
1                      
0                      
0                      
0                      
0 

 

(Note : Imprint score   0 =  ไมพบโคโลนีของเชื้อรา  , 1  = พบตั้งแต 1 โคโลนีแต< 25%  ของพื้นที่ของ
ฟองน้ําบน agar , 2 = ≥  25% แต <  50%  ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar , 3 = ≥ 50% แต < 75% ของพื้นที่
ของฟองน้ําบน agar , 4 = ≥ 75% - 100% ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar) 



บทที่  5 
 

อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัย  

 

อภิปรายผลการวิจัย  

 
 ผลจากการใหผูปวยไลเคนพลานัสสุมเลือกใชยาทําใหไดลักษณะของผูปวยที่ใช

ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และผูปวยที่ใชยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% คลายคลึงกันในดานเพศ  อายุ  ชนิดและตําแหนงที่เปนตัวแทนของ
รอยโรคใกลเคียงกัน แตระยะเวลาการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส ในผูปวยกลุมที่ไดรับยาผสมจะสูง
กวาในผูปวยกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนประมาณ 12 เดือนโดยเฉลี่ย และจากประวัติทางการ
แพทยของผูปวย พบวามีผูปวย 2 รายซึ่งอยูในกลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน เปนโรคความดัน
โลหิตสูง,ไขมันในเลือดสูง และไขขออักเสบ โดยผูปวยรายแรกรับประทานยา atenolol และ siclot 
เพื่อรักษาโรคความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดสูง ผูปวยรายที่ 2 รับประทานยา celebrex เพื่อ
รักษาโรคไขขออักเสบ เมื่อพิจารณาระยะเวลาระหวางการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากกับ
การรับประทานยา พบวาผูปวยรายแรกมีประวัติเปนไลเคนพลานัสในชองปากมานาน 7 ป แตไดรับ
การวินิจฉัยวาเปนโรคความดันโลหิตสูง,ไขมันในเลือดสูงและรับประทานยามาประมาณ 1 ป 6 
เดือน  และผูปวยรายที่ 2 มีประวัติเปนโรคไลเคนพลานัสในชองปากมานาน 10 ปแตไดรับการ
วินิจฉัยวาเปนโรคไขขออักเสบและรับประทานยามาประมาณ 4 เดือน ดังนั้นยาที่รับประทานดัง
กลาว จึงไมนาจะเปนสาเหตุใหเกิดรอยโรคคลายไลเคนพลานัสในชองปากขึ้น 
 

  การศึกษาในครั้งนี้ ทําการประเมินประสิทธิผลและประสิทธิภาพของยาทั้ง 2 ชนิด
ตอผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก โดยการวัดระดับความเจ็บดวย visual analogue scale , 
วัดขนาดรอยแดงของรอยโรค และตรวจหาเชื้อราในชองปากดวยวิธีการเพาะเชื้อแบบอิมพรินท    
มีผูศึกษาพบวาระดับความเจ็บที่วัดโดย visual analogue scale  มีความถูกตอง(validity) โดย       
มีความสัมพันธ(correlation)กับระดับความเจ็บที่วัดโดย simple descriptive pain (r = 0.75, 
p<0.01)  (128 )  โดยขอไดเปรียบในการใช visual analogue scale ในการวัดระดับความเจ็บคือ
ลักษณะของเครื่องมือวัดที่เปนสเกลซึ่งตางจากเครื่องมือวัดอาการเจ็บชนิดอื่นๆ ทําใหสามารถอาน
ผลเปนรอยละของความแตกตางระหวางการวัดความเจ็บในแตละชวงเวลาที่ทําการวัดได  การวัด
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ขนาดรอยแดงของรอยโรคเปนวิธีที่ดัดแปลงมาจากการศึกษาของ Harpenau และคณะ (73)  ในปค.
ศ. 1995 ซึ่งทําการบันทึกขนาดรอยโรคบนแผนพลาสติกที่มีเสนตาราง(intraoral grid)    แตในการ
ศึกษาครั้งนี้ใชเพียงแผนพลาสติกใส เนื่องจากไมตองการใหมีเสนมาบังขอบเขตของรอยโรค และ
การตรวจหาเชื้อราบริเวณรอยโรคกอนและหลังการรักษาดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินท เปนวิธีที่
สามารถทําไดงายและมีความไวสูงคือที่รอยละ94 เมื่อเปรียบเทียบกับวิธี concentrated rinse 
culture และ neat rinse culture (129) 
 

  การศึกษาในครั้งนี้ ประสิทธิผลของยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ตอการ
รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก มีคาคอนขางต่ํา (ผูปวยรอยละ 25 ที่มีรอยโรคหายไปหมด) 
เมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษาของ Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 , Buajeeb และ
คณะ (18) ในปค.ศ. 1997 ,Buajeeb และคณะ(19) ในปค.ศ. 2000 และลัคนา เหลืองจามีกร               
และคณะ (115) ในปพ.ศ. 2532  ซึ่งรายงานไวที่รอยละ 50-76 ที่เปนเชนนี้อาจเกิดเนื่องมาจาก           
(1) ความถี่ของการทายาที่รอยโรคและปริมาณของยาที่ใช ซึ่งพบวาจํานวนครั้งของการทายาใน
การศึกษาของ Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 , Buajeeb และคณะ (18) ในปค.ศ. 
1997 ,Buajeeb และคณะ(19) ในปค.ศ. 2000 และลัคนา เหลืองจามีกรและคณะ (115)ในปพ.ศ. 
2532   จะใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังเมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษานี้ที่มีความถี่ของการใชยานอย
กวาคือ 3 คร้ังตอวัน  (2) รูปแบบของยาในการศึกษาครั้งนี้เปนชนิดเจล ซึ่งตางจากการศึกษาของ 
Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 และ Buajeeb และคณะ (18) ในปค.ศ. 1997   ซึ่งใช
ยาในรูปข้ีผ้ึง(orabase) เนื่องจากมีรายงานวาการใชวิธีปดทับตัวยาที่ทา(occlusion) โดยการใช
แผนพลาสติกหรือข้ีผึ้ง ทําใหมีการซึมของยาไดดีกวาการทายาโดยไมปดทับ(130)  ดังนั้นอาจมี 
ความเปนไปไดวายาในรูปเจลซึ่งมีความเหนียวนอยกวายาในรูปข้ีผึ้ง อาจมีการยึดติดในชองปาก 
ที่มีความเปยกชื้นไดนอยกวา ทําใหระยะเวลาที่ยาสัมผัสอยูกับรอยโรคนอยกวายาชนิดขี้ผ้ึง      
ประสิทธิภาพของยาจึงอาจลดลง  

  
 เนื่องจากอัตราการลดลงของอาการเจ็บและขนาดของรอยโรคในระยะ1-3 สัปดาห 

แรกของการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% หรือยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ใกลเคียงกัน จึงมีความเปนไปไดที่วาเชื้อราอาจไมได
เปนปจจัยรวมที่กอใหเกิดโรคไลเคนพลานัสเพราะถาเชื้อราเปนปจจัยหนึ่งที่กอใหเกิดโรคไลเคน 
พลานัสแลว อัตราการลดลงของอาการเจ็บและขนาดของรอยโรคหลังจากไดรับยาผสม ควรจะลด
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ลงเร็วกวาในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนเพียงอยางเดียว ซึ่งขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้ไมสนับสนุน
สมมติฐานที่วาเชื้อราอาจเปนปจจัยที่กอใหเกิดโรคไลเคนพลานัส 

 
    เมื่อพิจารณาในชวงสัปดาหที่ 3–4 ของการรักษา จะเห็นไดวาในกลุมผูปวยที่ไดรับ
ยาผสมมีแนวโนมที่ขนาดของรอยโรคจะลดลงเร็วกวากลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนเพียงอยาง
เดียว สาเหตุที่เปนเชนนี้อาจเนื่องมาจากปริมาณเชื้อราที่เพิ่มข้ึนในผูปวยบางรายในกลุมผูปวยที่ได
รับยาฟลโูอซิโนโลนเพียงอยางเดียวหลังการรักษา โดยปริมาณเชื้อราที่เพิ่มข้ึนอาจทําใหเกิด         
รอยแดงปะปนกับรอยแดงของโรคไลเคนพลานัส แมวาความแตกตางนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ(
p=0.632) ซึ่งอาจเนื่องมาจากกลุมตัวอยางในการศึกษานี้มีขนาดเล็ก การทดลองโดยเพิ่มระยะ
เวลาของการศึกษาออกไปมากกวา 4 สัปดาห หรือเพิ่มจํานวนผูปวยที่เขารวมการศึกษา (จากการ
คํานวณตัวอยางผูปวยตาม graphical method(131)  พบวาตองการผูปวยเขารวมการศึกษาเปน
จํานวนทั้งหมด 320 คน ในกรณีที่ตองการ power of the test ที่ 80%) รวมกับการวัดปริมาณเชื้อรา
ที่รอยโรคทุกครั้งที่วัดขนาดของรอยโรค จะชวยพิสูจนสมมติฐานดังกลาว 
 
   มีผูปวยที่มีเชื้อราที่รอยโรคเพิ่มข้ึนจํานวน 4 คน(รอยละ 33.33) ในกลุมผูปวยที่
ทารอยโรคดวยยาฟลูโอซิโนโลนเพียงอยางเดียวนาน 4 สัปดาห ขอมูลนี้สอดคลองกับการศึกษา
ของ Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 , Buajeeb และคณะ (18) ในปค.ศ. 1997 , 
Buajeeb และคณะ(19) ในปค.ศ. 2000 ,ลัคนา เหลืองจามีกรและคณะ (115)  ในปพ.ศ. 2532 และ 
Thongprasom และคณะ (116)  ในปค.ศ. 2003  ที่รายงานวามีการติดเชื้อราที่รอยโรคไลเคน พลานั
สรอยละ 2–47 เมื่อทารอยโรคดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เปนระยะเวลานาน 1 - 24 
เดือน   
 
  ในกลุมผูปวยที่ทารอยโรคดวยยาผสมนาน 4 สัปดาห ตรวจไมพบเชื้อราในผูปวย
ทุกราย ทั้งที่ตรวจพบเชื้อราที่รอยโรคกอนการใชยา จํานวน 7 ราย(รอยละ 58.33) ดังนั้นการผสม
ยาโคลไทรมาโซล 1% ลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% สามารถลดปริมาณเชื้อราที่รอย
โรคได  สอดคลองกับการศึกษาของ Gonzalez-Moles และคณะ (25) ในปค.ศ. 2002  ที่พบวาการ
ผสมยาตานเชื้อรานิสเตตินลงในยาโคลเบตาโซล โพรพริโอเนต สามารถลดอุบัติการณการติดเชื้อ
ราที่รอยโรคไลเคนพลานัสได  
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  ผลของการศึกษานี้ แสดงใหเห็นถึงขอดีในการผสมยาโคลไทรมาโซล 1% ลงใน
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เพื่อรักษารอยโรคไลเคนพลานัส คือ ลดอุบัติการณของการ
ติดเชื้อราที่รอยโรคระหวางการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1%  อยางไรก็ตามใน
ทางปฏิบัติแลว ยังตองคํานึงถึงขอเสียที่อาจเกิดขึ้นจากการใชยาผสมดวย เชน โอกาสเกิดผลขาง
เคียงจากการใชยาโคลไทรมาโซล ไดแก อาการคลื่นไสและระคายเคืองกระเพาะอาหาร ซึ่ง           
มีรายงานพบประมาณรอยละ 5 ของผูปวยซึ่งใชยาโคลไทรมาโซลชนิดอม (30)  และโอกาสเกิดเชื้อ
ราสายพันธุที่ดื้อตอยาโคลไทรมาโซลหากผูปวยใชยาไมสม่ําเสมอ มีรายงานที่ศึกษาโอกาสการ         
ดื้อยาโคลไทรมาโซลของเชื้อราในชองปากไววา ในผูปวยที่มีภูมิคุมกันบกพรองซึ่งเคยไดรับยา                  
โคลไทรมาโซลติดตอกัน    ตั้งแต 3-240 วัน เฉลี่ย 42 วัน เมื่อทําการเก็บตัวอยางดวยวิธีอิพิธีเลียม 
สเมียรบริเวณ oropharynx แลวนํามาเพาะเชื้อ เพื่อตรวจหาคา minimum inhibitory 
concentration (MIC) ของยาโคลไทรมาโซลตอเชื้อราในชองปาก เปรียบเทียบกับผูปวยภูมิคุมกัน
บกพรองที่ไมเคยไดรับยาตานเชื้อรา พบวาคา MIC ของเชื้อราในชองปากตอยาโคลไทรมาโซลในผู
ปวยทั้ง 2 กลุมไมมีความแตกตางกัน (132)   
 
 
สรุปผลการศึกษา 
 
 ขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้ ทําใหสรุปไดวา 
 

1. การผสมยาโคลไทรมาโซล 1 % ลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เจล ทําใหยา
ผสมที่ไดมีคุณสมบัติตานเชื้อแคนดิดาได 

2. อาการเจ็บและขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เปลี่ยนแปลงไปในผูปวยกลุม
ที่รักษาดวยยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%
และกลุมที่รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เปนระยะเวลา 4 สัปดาหไม
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

3. ยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% สามารถลด       
ปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในขณะที่ยา  
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีแนวโนมเพิ่มปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปากอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ขอเสนอแนะ 
 
   ยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1 % 
เปนอีกทางเลือกหนึ่งที่ใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ติดเชื้อรา และใชในกลุมผู
ปวยที่มีแนวโนมที่จะเกิดการติดเชื้อราไดงายในระหวางการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ เนื่องจากยา
ผสมที่ไดจะชวยลดปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากโดยไมทําใหประสิทธิผลและ
ประสิทธิภาพของยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากลดลง 
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  เอกสารประกอบคําแนะนําการศึกษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ใบบันทึกขอมูลผูปวย
และผลการพิจารณาจริยธรรมการวิจัย 
 

เอกสารประกอบคําแนะนําการศึกษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
 

ผูทําการวิจัยหลัก   ทพญ. ภัทรายุ  แตบรรพกุล 
อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ อ.ทพ.ดร. สุกิจ  ภัทรมาลัย    ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  
    คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
    อ.ทพญ. พัชรา  พิพัฒนโกวิท   ภาควิชาจุลชีววิทยา  
    คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 
คําช้ีแจงเกี่ยวกับรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
  

ทานไดรับการตรวจวินิจฉัยวาเปนโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งเปนโรคที่ยังไมทราบสาเหตุแนชัด 
รอยโรคที่เกิดขึ้นมักเปนเรื้อรังและทําใหมีอาการปวดแสบปวดรอน ในปจจุบันยังไมมียาชนิดใดสามารถรักษาโรค
นี้ใหหายขาดได มีเพียงยาที่ลดอาการปวดแสบและแดงได 
 ทานเปนผูหนึ่งที่ไดรับเชิญใหเขารวมในการศึกษาเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัส ดวย
ยาทาเฉพาะที่ 2 ชนิดคือ ยาสเตียรอยด ชื่อ ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ซึ่งเปนยามาตรฐานที่ใชรักษาโรคนี้ใน
ปจจุบันที่คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และที่กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี ซึ่ง           
มีคุณสมบัติลดอาการอักเสบและลดอาการเจ็บปวด สวนยาอีกชนิดหนึ่งคือยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน     
อะเซทโทไนด และยาตานเชื้อราชื่อ โคลไทรมาโซล  

ในการศึกษานี้ผูวิจัยตองการเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากระหวางยาทั้ง 
2 ชนิดดังกลาว โดยโอกาสที่ทานจะไดรับยาชนิดใดจะเปนไปโดยการสุม      ผูวิจัยจะทําการศึกษาโดยอาจตอง
ทําการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อยืนยันผลการวินิจฉัยในครั้งแรกกอนการรักษา , ตรวจหาเชื้อราบริเวณแผลและทําการ
ประเมินผลการรักษาโดยการตรวจในชองปาก  หากทาน  ตกลงที่จะเขารวมการศึกษาวิจัยนี้  ทานจะตองกลับไป
พบทันตแพทยตามนัดเพื่อตรวจและรับยา โดยไมเสียคาใชจายใดๆ สัปดาหละ 1 ครั้งเปนระยะเวลา 1 เดือน 

ผูวิจัยไดแจงใหทานทราบถึงวัตถุประสงค วิธีการและรายละเอียดของการศึกษาที่ทานจะเขารวมใน
กลุมศึกษานี้   โดยที่ทานจะไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาหนึ่งในสองชนิดดังกลาว 
และทําการใชยาตามคําแนะนําของผูวิจัย 
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ประโยชนที่จะไดรับจากการศึกษานี้  
  

ทานจะไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาสเตียรอยดเฉพาะที่หรือยาผสมระหวาง
ยาสเตียรอยดและยาตานเชื้อรา โดยไมเสียคาใชจายใดๆ ขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้  จะใชเปนแนวทางในการ
รักษาผูปวยที่เปนรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากรายอื่น ๆ ตอไปในอนาคต 

 
อันตรายจากการใชยานี้ 
  

ผลขางเคียงจากการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ อาจทําใหเกิดอาการปวดแสบปวดรอนหรือระคายเคือง
ในระยะเวลาสั้นๆ ภายหลังจากที่ทายาไปแลว และอาจเกิดการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้นไดในชองปาก แตสามารถ
รักษาใหหายไดดวยยาตานเชื้อรา สําหรับยาโคลไทรมาโซล อาจทําใหมีอาการระคายเคืองบริเวณที่ใชยา ผูวิจัย
รับรองวาหากเกิดอันตรายใดๆจากการใชยาดังกลาวจะทําการรักษาพยาบาลใหโดยไมคิดมูลคา โดยผูรับผิดชอบ
คือ ทพญ. ภัทรายุ  แตบรรพกุล ซึ่งสามารถติดตอไดที่ คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะ
ทันตแพทยศาสตร   จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 02-2188768 (ในเวลาราชการ) และ 02-3310806 (นอก
เวลาราชการ) 

 
ความรวมมือในการศึกษา 
  

แมวาผูวิจัยจะมีความปรารถนาใหทานเขารวมการศึกษา แตความรวมมือในการศึกษานี้เปนไปดวย
ความสมัครใจ และการเขารวมหรือการปฏิเสธการเขารวมโครงการนี้จะไมมีผลตอการรักษาของทาน ผูวิจัยยินดี
จะตอบขอของใจของทานดวยความเต็มใจและจะเก็บขอมูลของทานเปนความลับ โดยจะนําเสนอในรูปผล งาน
วิจัยรวมเทานั้น พรอมกันนี้ทานจะไดรับสําเนายินยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด ทานสามารถหยุดการรักษานี้
และยกเลิกการยินยอมเขารวมในโครงการศึกษานี้ไดตลอดเวลา โดยจะไมเกิดความเสียหายและไมมีผลตอการดู
แลรักษาตอทาน 
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ใบยินยอมเขารวมการศึกษา 
เรื่อง การเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากระหวางยาฟลูโอซิโนโลน     อะเซทโทไนด 0.1% 

กับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล1% 
 

ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว และไดซักถามเกี่ยวกับยาที่ใชในการศึกษา รวมทั้งทราบผลดี ผล
ขางเคียง ความเสี่ยงที่อาจจะเกิดขึ้นและวิธีการวิจัยครั้งนี้โดยละเอียดแลวและมีความเขาใจทุกประการ ขาพเจา
อนุญาตใหผูวิจัยถายภาพบริเวณที่เปนรอยโรค และไดลงนามในใบยินยอมเขารวมการศึกษาครั้งนี้ดวยความ
สมัครใจ 
  
 
      ................................................  
     (    ) ผูเขารวมโครงการ 
     วันที่…………/……………/………….. 
 
      ................................................ 

                                (  ทพญ. ภัทรายุ  แตบรรพกุล  )   ผูทําการวิจัย 
     วันที่…………/……………/………….. 
 
 
      ................................................  
     (    ) พยาน 
     วันที่…………/……………/………….. 
 
 
      ................................................  
     (    ) พยาน 
     วันที่…………/……………/………….. 
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               No…………… 
         
          
แบบสอบถาม 
 

1. ขอมูลทั่วไป 
  Study code……………...................................................อายุ .............ป     เพศ    M   F 

 
2. ประวัติสุขภาพทั่วไป 
 

 No    Yes  No    Yes 
1. Allergies                              9. Hypertension                         
2. Current medication              10. Blood dyscrasia                  
3. Stroke                                   11. Diabetes mellitus                 
4. Epilepsy                               12. Liver disease                       
5. Head/Neck radiation            13. Kidney disease                    
6. Thyroid disease                   14. Pregnancy                           
7. Lung disease                       15. Contagious disease            
8. Heart disease                         

 
 
3. ประวัติรอยแผลในชองปาก และการรักษา  

 ผูปวยสังเกตเห็นรอยโรคครั้งแรกเมื่อใด   …………………….. 
 ระยะเวลาที่เปนแผลในชองปาก……………………..เดือน 
 ผูปวยเคยไดรับการรักษามากอนหรือไม 

 ไมเคย        
 เคย ไดแก     1.    ..............……………………….เปนระยะเวลา…………………..เดือน  

2. ...............………………………เปนระยะเวลา…………………..เดือน 
3. .............………………………..เปนระยะเวลา…………………..เดือน 
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4. เกณฑการคัดเขา 
 

                                                      No    Yes 
1. มีอาการเจ็บแผล                                                                         
2. มีรอยแดงและ/หรือแผลถลอก                                                       
3. พบลักษณะลายเสนสีขาวเปนรางแห                                             
4. ผลทางพยาธิวิทยาเปนไลเคนพลานัส (ในกรณีทํา biopsy)             

 
5.  ตําแหนงของแผลในชองปาก 

หมายเหต ุใหทําเครื่องหมาย ( * )  บริเวณตําแหนงที่เปน  marker lesion  
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             No…………… 
                 Study code…………… 

 
            Days  0 , 7 , 14 , 21 , 28 

 
ยาที่ไดรับ                ยา A         ยา B 
 
การประเมินผลการรักษา 
 

1. ระดับอาการปวดหรืออาการไมสบายของแผล 
 
 

 
ไมมีอาการผิดปกติ     มีอาการปวดมากที่สุด(ที่เคยรูสึกมา) 
 
2. ขนาดของรอยแดงของ  marker lesion  = ..................................ตร.มม. 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. การตรวจหาเชื้อราในชองปากดวยวิธี imprint culture 

Score  0 1 2 3 4 
 
หมายเหตุ 
.............................................................................................................................................. 
.............................................................................................................................................. 
.............................................................................................................................................. 
.............................................................................................................................................. 
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ภาคผนวก ข 

 
ขอมูลอาการเจ็บและขนาดของรอยโรคในผูปวยแตละรายในแตละสัปดาห และผลตรวจเชื้อราดวยวิธี
การเพาะเชื้อแบบอิมพรินท 
 

size of lesion(mm.2) pain(VAS) imprint culture      No. 

     ID 
wk0 wk1 wk2 wk3 wk4 wk0 wk1 wk2 wk3 wk4 before after 

FAC      1   
2   
3   
4   
5   
6   
7   
8   
9   

10   
11   
12 

121 
138 
88 
151 
48 
143 
194 
150 
189 
117 
28 
99 

95 
88 
41 
61 
41 
108 
112 
103 
77 
51 
20 
61 

83 
47 
26 
69 
25 
86 
110 
114 
50 
41   
0   

40 

42 
31 
54 
87 
24 
65 
68 
92 
47  
35   
0   

22 

16 
31 
25 
53  
17   
0     
0   

93 
32 
40     
0      

11 

5.3 
5.8 
3.5 
0.1 
0.7 
7.6 
6.6 
4.4 
4.9 
6.7 
0.4 
5.0 

2.3 
1.1 
2.0 
0.1 
0.7 
7.0 
4.5 
3.2 
1.2 
3.4  
0  

4.5 

1.2 
2.1  
0.4  
0  

0.7  
5.0  
3.3  
3.0  
0.2  
0.5  
0  

3.2 

0.4 
0.2 
0.4 
0.1 
0.7 
4.3  
0.4  
2.0  
0  

0.4  
0  

2.2 

0.1 
1.1 
0.8 
0.2 
0.7 
3.5  
0.1  
2.0  
0  

0.2  
0  

0.8 

1         
0         
1         
0         
0         
3         
1         
1         
0         
0         
3         
1 

0        
0        
0       
0        
0        
0        
0        
0        
0        
0        
0        
0 

FA         1   
2   
3   
4   
5   
6   
7   
8   
9   

10   
11   
12 

28 
133 
112 
101 
88 
105 
209 
46 
104 
102 
61 
97 

18 
104 
110 
97 
57 
35 
84 
26 
18 
42 
48 
73 

54 
56  
43 
84 
23 
36 
113 
19 
36 
21 
30 
37 

120 
74 
43 
51 
22 
35 
43     
0     
8      

21 
22   
0 

63 
81 
43 
23   
9   

25    
9      
0     

12     
21    
0      
0 

7.2 
5.3 
7.1 
10 
1.7 
6.8 
5.8 
1.2 
0.3 
6.3 
4.9 
9.1 

5.3 
4.7 
6.2 
9.5  
0  

5.9 
5.2 
0.3 
0.1 
1.1 
3.6 
7.3 

2.9 
4.8 
4.9 
6.1  
0      

3.8 
3.0 
0.2 
0.2 
0.8 
3.2     
0 

3.4 
4.9 
4.8 
5.2  
0      

3.8 
1.6 
0.1 
0.3 
0.4 
2.0     
0 

5.0 
4.8 
3.6 
1.0    
0      

2.6 
1.4     
0  

0.3 
0.1 
1.2     
0 

0         
1         
0         
0         
0         
0         
0         
1         
0         
0         
0         
0 

2        
2        
2        
0        
1        
0        
0        
1        
0        
0        
0        
0 

 
Note :  (FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1% and clotrimazole 1% ,  FA = fluocinolone 
acetonide 0.1%) 
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ภาคผนวก ค 
 
ขอมูลของการเตรียมเชื้อแคนดิดาที่ใชในการทดสอบยาทางหองปฏิบัติการ  
 
ตารางแสดงความเขมขนของเชื้อ C. albicans  ตอ 1 มิลลิลิตร ที่คา transmittance 70.3% ที่ความยาวคลื่น  
530 นาโนเมตร โดยใชเชื้อ C. albicans ที่อบที่อุณหภูมิ 37°C เปนเวลา 24 ชั่วโมง   
 

 
ครั้งที่ 

Dilution ของ
เชื้อแคนดิดา
ใน medium 
เพื่อหา 
CFU/ml 

จํานวนโคโลนี
ตอ 50 

ไมโครลิตร    
จานที่ 1 

จํานวนโคโลนี
ตอ 50 

ไมโครลิตร     
จานที่ 2 

คาเฉลี่ย
จํานวนโคโลนี

ตอ  50  
ไมโครลิตร 

จํานวนโคโลนี   
ตอ 1 

มิลลิลิตร 

1 1 :  625 
1 :  500 
1 :  250 
1 :  125 

110 
138 
262 
477 

94 
122 
217 
402 

102 
130 

239.5 
439.5 

1.28×106 

1.30×106 

1.12×106 

1.09×106 

2 1 :  625 
1 :  500 
1 :  250 
1 :  125 

98 
126 
236 
422 

79 
128 
209 
480 

88.5 
127 

222.5 
451 

1.11×106 

1.27×106 

1.11×106 

1.13×106 
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ภาคผนวก ง 
 

ผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
  
ผลการวิเคราะหขอมูลอาการเจ็บ 
  

การตรวจสอบการกระจายขอมูลอาการเจ็บบริเวณรอยโรคในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ได
รับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด  0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  

 

NPar Tests 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

12 12 12 12 12
4.250 2.500 1.633 .925 .792
2.567 2.105 1.649 1.288 1.036
.190 .148 .214 .325 .247
.167 .148 .214 .325 .247

-.190 -.117 -.161 -.236 -.222

.658 .514 .742 1.126 .855

.779 .955 .640 .159 .458

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

wk 0 wk 1 wk 2 wk 3 wk 4

Test distribution is Normal.a. 
Calculated from data.b.  

 
 การตรวจสอบการกระจายขอมูลอาการเจ็บบริเวณรอยโรคในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ได
รับยาฟลูโอซิโนโลน   อะเซทโทไนด  0.1%  
 

NPar Tests 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

12 12 12 12 12
5.475 4.100 2.492 2.208 1.667
3.037 3.112 2.186 2.097 1.881

.175 .166 .197 .222 .223

.143 .166 .197 .222 .223
-.175 -.160 -.157 -.146 -.188

.606 .574 .683 .770 .773

.856 .896 .739 .593 .589

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

wk 0 wk 1 wk 2 wk 3 wk 4

Test distribution is Normal.a. 
Calculated from data.b.  
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 ความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลง 100% เมื่อใชยาครบ 4 
สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสม(FAC)และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA)  
 

Crosstabs 

 
0 =  อาการเจ็บลดลงนอยกวา   100%   , 1= อาการเจ็บลดลง 100%  
 

Chi-Square Tests

.253b 1 .615

.000 1 1.000

.254 1 .614
1.000 .500

.242 1 .623

24

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count
is 2.50.

b. 

 
 
  ความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไป เมื่อใช
ยาครบ 4 สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสม(FAC)และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA)  
 
Crosstabs 

 
0 =  อาการเจ็บลดลงนอยกวา   50%   , 1= อาการเจ็บลดลงต้ังแต 50% ช้ึนไป 
 

DRUG * PAIN Crosstabulation

2 10 12
3.0 9.0 12.0

4 8 12
3.0 9.0 12.0

6 18 24
6.0 18.0 24.0

Count
Expected Count
Count
Expected Count
Count
Expected Count

FAC

FA

DRUG

Total

0 1

PAIN

Total

DRUG * PAIN Crosstabulation

Count

10 2 12
9 3 12

19 5 24

FAC
FA

DRUG

Total

0 1
PAIN

Total
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Chi-Square Tests

.889b 1 .346

.222 1 .637

.902 1 .342
.640 .320

.852 1 .356

24

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count
is 3.00.

b. 

 
 
  อัตราการลดลงของอาการเจ็บในกลุมผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% (FAC) กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% (FA)  
 

Regression 

 

 

 
 

Variables Entered/Removedb

WEEK a . Enter
WEEK a . Enter

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: PAINb. 

Model Summaryb

.558 a .311 .300 1.8164 1.874

.483 a .233 .220 2.4818 1.703

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

Predictors: (Constant), WEEKa. 

Dependent Variable: PAINb. 

Coefficients a

4.568 .550 8.305 .000
-.849 .166 -.558 -5.121 .000
6.041 .751 8.039 .000
-.951 .227 -.483 -4.197 .000

(Constant) 
WEEK 
(Constant) 
WEEK 

Model
1

1

DRUG
FAC 
FA 

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: PAINa. 
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ผลเปรียบเทียบอัตราการลดลงของอาการเจ็บระหวางผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน   
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน   อะเซทโทไนด 0.1% ในระยะ
เวลา 4 สัปดาห 
 

Regression 
Variables Entered/Removedb

DW,
WEEK,
DRUG

a . Enter

Model
1

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: PAINb. 
 

Model Summaryb

.548a .301 .283 2.1747 1.768
Model
1

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

Predictors: (Constant), DW, WEEK, DRUGa. 

Dependent Variable: PAINb. 
 

Coefficientsa

4.568 .658 6.937 .000
-.849 .199 -.470 -4.277 .000
1.473 .931 .288 1.582 .116
-.102 .281 -.072 -.362 .718

(Constant)
WEEK
DRUG
DW

Model
1

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: PAINa. 
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ผลการวิเคราะหขอมูลขนาดของรอยโรค 
 

การตรวจสอบการกระจายขอมูลขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในกลุมที่ไดรับยาผสม
ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน   อะเซทโทไนด  0.1% และโคลไทรมาโซล 1% 
 

NPar Tests 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

12 12 12 12 12
122.17 71.50 57.58 47.25 26.50

50.47 30.11 35.22 27.35 26.81
.126 .136 .169 .095 .169
.117 .136 .169 .090 .169

-.126 -.125 -.098 -.095 -.161

.436 .472 .584 .328 .585

.991 .979 .885 1.000 .884

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

size wk 0 size wk 1 size wk 2 size wk 3 size wk 4

Test distribution is Normal.a. 
Calculated from data.b.  

 
การตรวจสอบการกระจายของขอมูลขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในกลุมที่ไดรับยา               

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  
 

 NPar Tests 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

12 12 12 12 12
98.83 59.33 46.00 36.58 23.83
45.64 33.48 27.84 34.13 26.05

.220 .133 .210 .175 .232

.220 .133 .210 .175 .232
-.156 -.120 -.166 -.142 -.180

.762 .459 .728 .608 .804

.608 .984 .665 .854 .537

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

size wk 0 size wk 1 size wk 2 size wk 3 size wk 4

Test distribution is Normal.a. 
Calculated from data.b. 
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 อัตราการลดลงของขนาดรอยโรคในกลุมผูปวยที่ใชยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% (FAC) และกลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% (FA) 
 
Regression 

 

 

 
  ผลเปรียบเทียบอัตราการลดลงของขนาดรอยโรคระหวางผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในระยะเวลา 
4 สัปดาห 
 

Regression 
Variables Entered/Removedb

DW,
WEEK,
DRUG

a . Enter

Model
1

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: SIZEb. 
 

Variables Entered/Removedb

WEEK a . Enter
WEEK a . Enter

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: SIZEb. 

Model Summaryb

.656 a .430 .420 35.706 1.503

.587 a .345 .334 34.230 1.830

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

Predictors: (Constant), WEEKa. 

Dependent Variable: SIZEb. 

Coefficients a

129.675 10.811 11.995 .000
-21.558 3.260 -.656 -6.614 .000
104.742 10.364 10.107 .000
-17.275 3.125 -.587 -5.528 .000

(Constant) 
WEEK 
(Constant) 
WEEK 

Model
1

1

DRUG
FAC

FA

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: SIZEa. 
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Model Summaryb

.635a .403 .388 34.976 1.677
Model
1

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

Predictors: (Constant), DW, WEEK, DRUGa. 

Dependent Variable: SIZEb. 
 

 
Coefficientsa

129.675 10.590 12.246 .000
-21.558 3.193 -.685 -6.752 .000
-24.933 14.976 -.280 -1.665 .099

4.283 4.515 .173 .949 .345

(Constant)
WEEK
DRUG
DW

Model
1

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: SIZEa. 
 

 
 ผลเปรียบเทียบอัตราการลดลงของขนาดรอยโรคระหวางผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในชวง
สัปดาหที่ 3-4 
 

Regression 
Variables Entered/Removedb

DW,
WEEK,
DRUG

a . Enter

Model
1

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: SIZEb. 
 

Model Summary

.318a .101 .040 28.766
Model
1

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Predictors: (Constant), DW, WEEK, DRUGa. 
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Coefficientsa

130.250 53.172 2.450 .018
-20.750 11.744 -.357 -1.767 .084
-42.667 75.197 -.734 -.567 .573

8.000 16.608 .627 .482 .632

(Constant)
WEEK
DRUG
DW

Model
1

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: SIZEa. 
 

 
ความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีขนาดรอยโรคเล็กลงตั้งแต 50% ขึ้นไป 

เมื่อใชยาครบ 4 สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสม(FAC)และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA) 
 

Crosstabs 

 
0 =  ชนาดลดลงนอยกวา  50%   , 1= ขนาดลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไป 
 

Chi-Square Tests

.381b 1 .537

.000 1 1.000

.387 1 .534
1.000 .500

.365 1 .546

24

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count
is 1.50.

b. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

DRUG * SIZE Crosstabulation

1 11 12
1.5 10.5 12.0

2 10 12
1.5 10.5 12.0

3 21 24
3.0 21.0 24.0

Count
Expected Count
Count
Expected Count
Count
Expected Count

FAC

FA  
DRUG

Total

0 1
SIZE

Total
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ผลการวิเคราะหขอมูลการตรวจพบเชื้อรากอนและหลังการรักษา 
 

ผลเปรียบเทียบการตรวจพบเชื้อรากอนและหลังการรักษาดวยยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน             
อะเซทโทไนด 0.1 %และโคลไทรมาโซล 1% 

 

Wilcoxon Signed Ranks Test 
Ranks

7a 4.00 28.00
0b .00 .00
5c

12

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total

ipafter - ipbefore
N Mean Rank Sum of Ranks

ipafter < ipbeforea. 

ipafter > ipbeforeb. 

ipbefore = ipafterc. 
 

Test Statisticsb

-2.460a

.014
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)

ipafter -
ipbefore

Based on positive ranks.a. 

Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
 

 
 ผลเปรียบเทียบการตรวจพบเชื้อแคนดิดาดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินทกอนและหลังการรักษาดวย
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
 

Wilcoxon Signed Ranks Test 
Ranks

0a .00 .00
4b 2.50 10.00
8c

12

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total

ipafter - ipbefore
N Mean Rank Sum of Ranks

ipafter < ipbeforea. 

ipafter > ipbeforeb. 

ipbefore = ipafterc. 
 

Test Statisticsb

-1.857a

.063
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)

ipafter -
ipbefore

Based on negative ranks.a. 

Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 

  นางสาวภัทรายุ  แตบรรพกุล เกิดวันที่ 7 เม.ย. พ.ศ. 2520 ที่กรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีทันตแพทยศาสตรบัณฑิต จากมหาวิทยาลัยมหิดล ในปการศึกษา 
2543 และไดรับการบรรจุในตําแหนงพนักงานสายวิชาการ(อาจารย) ที่ภาควิชาศัลยศาสตร      
และเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ และในปการ
ศึกษา 2544  ไดรับการอนุมัติใหลาศึกษาตอในหลักสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขา
วิชาเวชศาสตรชองปาก ที่ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย  
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