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โรคไลเคนแพลนัสเป็นโรคผิวหนังแบบเรื้อรังที่ท าให้เกิดการอักเสบเรื้อรังของเยื่อเมือก
ช่องปาก  ในปัจจุบันยาคอร์ติโคสเตียรอยด์เฉพาะที่เป็นที่ถูกน ามาใช้กันอย่างแพร่หลายเพ่ือลด
การอักเสบและความเจ็บปวดในผู้ป่วยกลุ่มนี้ หนึ่งในผลข้างเคียงที่เกิดจากการใช้ยาดังกล่าวคือ
ผู้ป่วยเกิดความเสี่ยงที่จะเกิดการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากขึ้นนั้น ในปัจจุบันผลการวิจัยที่
แสดงให้เห็นว่าผู้ที่ได้รับการแนะน าวิธีการดูแลสุขภาพช่องปากที่ถูกต้องเหมาะสมจะส่งผลให้
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ของการให้ทันตสุขศึกษาในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโน
โลนอะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ต่อการพบเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก โดยการตรวจหา
เชื้อราแคนดิดาด้วยวิธีอิมพรินท์และตัวอย่างน้ าลายบางส่วน รวมถึงการตรวจวัดดัชนีแผ่นคราบ
จุลินทรีย์ก่อนและหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และ 3 ผลการศึกษาพบว่าดัชนีแผ่นคราบ
จุลินทรีย์ช่วงก่อนและหลังการให้ทันตสุขศึกษามีความแตกต่ างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(P<0.05) อย่างไรก็ตามความชุกของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคและในช่องปากโดยรวมก่อน
และหลังการให้ทันตสุขศึกษาไม่มีความแตกต่างกัน (P>0.05) แม้ว่าการให้ทันตสุขศึกษาจะมี
ประสิทธิภาพในการลดแผ่นคราบจุลินทรีย์ แต่ไม่มีผลต่อการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในช่อง
ปากของผู้ป่วยไลเคนแพลนัสที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้น
ร้อยละ 0.1 
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Lichen planus is a chronic mucocutaneous disorder causing chronic 
inflammation of oral mucosa. At present, topical corticosteroids are widely used 
in order to reduce inflammation and discomfort of the patients. One of the 
undesirable side effects of topical steroids is the increased risk of oral candidiasis. 
Up to now, a number of researches showed that people who have been 
introduced to properly oral health care will result in reducing number of oral 
microbes. The aim of this research was to study the impact of oral hygiene 
instruction on the presence of Candida in oral lichen planus patients undergoing 
treatment with 0.1% fluocinolone acetonide. The presence of oral Candida was 
assessed by imprint culture, concentrated oral rinse technique including plaque 
index measurement before oral hygiene instruction, 1 month and 3 months later. 
The results showed the statistical difference of plaque index score between 
before and after oral hygiene instruction (P<0.05). On the contrary, prevalence of 
Candida at lesion site and overall oral Candida showed no statistical differences 
(P>0.05). Despite the effective of oral hygiene instruction in reducing dental 
plaque, there has no effect on the presence of oral Candida in oral lichen planus 
patients treated with 0.1% Fluocinolone acetonide. 

Department: Oral Medicine 

Field of Study: Oral Medicine 

Academic Year: 2013 

 

Student's Signature   
 

Advisor's Signature   
 

 

 



 ฉ 

กิตติกรรมประกาศ 
 

วิทยานิพนธ์ฉบับนี้ลุล่วงไปได้ด้วยดี เนื่องจากความช่วยเหลืออย่างดียิ่งจากผู้มีพระคุณหลาย
ท่าน ซึ่งผู้วิจัยขอขอบพระคุณไว้ ณ โอกาสนี้ 

อาจารย์ทันตแพทย์ ดร. ชาญวิทย์ ประพิณจ ารูญ อาจารย์ที่ปรึกษาวิทยานิพนธ์ ที่ได้อ่าน
แก้ไข ตรวจทาน ให้ความรู้ แนวคิด รวมทั้งค าแนะน าต่างๆ ที่เป็นประโยชน์ในการท าวิทยานิพนธ์จน
ส าเร็จเป็นที่เรียบร้อย 

ศาสตราจารย์ ทันตแพทย์หญิงกอบกาญจน์ ทองประสม ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ทันตแพทย์
หญิง ดร.ประทานพร อารีราชการัณย์ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ทันตแพทย์หญิง ดร. พรพรรณ พิบูลย์รัตน
กิจ รองศาสตราจารย์ ทันตแพทย์ ดร. สรสัณห์ รังสิยานนท์ ที่ได้ให้ความรู้  แนวความคิด ตลอดจน
ข้อคิดเห็นต่างๆที่เป็นประโยชน์ต่อการศึกษาวิจัย รวมทั้งยังให้ค าแนะน าและช่วยแก้ไขข้อบกพร่องใน
การท าวิทยานิพนธ์จนเป็นที่เรียบร้อย 

คณาจารย์ของภาควิชาเวชศาสตร์ช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย ที่ได้ให้ความรู้ แนวความคิด ข้อคิดเห็นต่างๆ ที่เป็นประโยชน์ต่อการศึกษาวิจัยครั้งนี้
ตลอดจนช่วยเหลือส่งผู้ป่วยเข้าร่วมในการวิจัย 

อาจารย์ ทันตแพทย์หญิง ดร. ผกาภรณ์ พันธุวดี พิศาลธุรกิจ ที่ได้กรุณาให้ความรู้และ
ค าแนะน าในเลือกใช้สถิติที่เหมาะสมกับงานวิจัยนี้ 

เจ้าหน้าที่ของภาควิชาเวชศาสตร์ช่องปาก คลินิกบัณฑิตเวชศาสตร์ช่องปากและหน่วย
ปฏิบัติการรอยโรคช่องปากทุกท่าน รวมถึงคุณ สุรีรัตน์ เหลืองวรคุณ เจ้าหน้าที่ประจ าศูนย์วิจัย
ชีววิทยาช่องปากที่ได้ให้ค าแนะน าในการวิจัยและเอ้ือเฟ้ือการจัดเตรียมเครื่องมือวิจัยที่ใช้ในการศึกษา 

คณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยที่ให้การสนับสนุนและช่วยเหลือทุนใน
การท าวิจัยครั้งนี้ 

ผู้เข้าร่วมโครงการทุกท่านที่กรุณาเสียสละเวลาและให้ความร่วมมือในการวิจัยครั้งนี้ 

ท้ายนี้ ผู้วิจัยขอกราบขอบพระคุณบิดาและมารดา รวมทั้งขอขอบคุณเพ่ือนๆที่ได้ให้ก าลังใจ
มาตลอดในการท าวิทยานิพนธ์จนส าเร็จลุล่วง ประโยชน์และความรู้ที่ได้จากการศึกษาวิจัยครั้งนี้ 
ผู้วิจัยขอมอบแด่ทุกๆท่านที่มีส่วนเกี่ยวข้อง 

 



สารบัญ 
  หน้า 

บทคัดย่อภาษาไทย ............................................................................................................................. ง 

บทคัดย่อภาษาอังกฤษ ....................................................................................................................... จ 

กิตติกรรมประกาศ............................................................................................................................. ฉ 

สารบัญ .............................................................................................................................................. ช 

สารบัญตาราง .................................................................................................................................... 1 

สารบัญภาพ ...................................................................................................................................... ข 

บทที่ 1 .............................................................................................................................................. 1 

ความส าคัญและที่มาของปัญหา ..................................................................................................... 1 

วัตถุประสงค์ของการวิจัย .............................................................................................................. 2 

สมมุติฐานของการวิจัย .................................................................................................................. 2 

ขอบเขตของการวิจัย ..................................................................................................................... 2 

ข้อตกลงเบื้องต้น ........................................................................................................................... 3 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างเข้า (inclusion criteria) ............................................................... 3 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างออก (exclusion criteria) ............................................................. 4 

ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ ............................................................................................................ 4 

บทที่ 2 .............................................................................................................................................. 5 

วรรณกรรมที่เก่ียวข้อง ....................................................................................................................... 5 

ตอนที่ 1 ความรู้ทั่วไปเกี่ยวกับโรคไลเคนแพลนัส ........................................................................... 5 

ระบาดวิทยา .......................................................................................................................... 5 

ลักษณะทางคลินิก ................................................................................................................. 6 

ปัจจัยที่เก่ียวข้องกับการเกิดรอยโรคไลเคนแพลนัส ................................................................ 7 

การเปลี่ยนแปลงเป็นมะเร็ง .................................................................................................. 10 

การวินิจฉัย .......................................................................................................................... 10 

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ ........................................................................................... 11 

การรักษา ............................................................................................................................. 12 

ตอนที่ 2 ...................................................................................................................................... 15 

ความรู้พื้นฐานของเชื้อ Candida albicans ....................................................................... 15 



 ซ 

  หน้า 

ปัจจัยเสี่ยงให้เกิดการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก ............................................................. 17 

การแบ่งประเภทการติดเชื้อราแคนดิดา ............................................................................... 20 

วิธีการตรวจหาเชื้อราแคนดิดา ............................................................................................. 23 

การรักษาและการป้องกันการติดเชื้อราแคนดิดา ................................................................. 24 

ตอนที่ 3 ความสัมพันธ์ของการให้ทันตสุขศึกษากับเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก ............................ 25 

ตอนที่ 4 ความสัมพันธ์ระหว่างการให้ทันตสุขศึกษาและรอยโรคไลเคนแพลนัส ........................... 26 

ตอนที่ 5 ความสัมพันธ์ระหว่างโรคไลเคนแพลนัสและความชุกของเชื้อราแคนดิดา ..................... 28 

บทที่ 3 ............................................................................................................................................ 29 

ระเบียบวิธีวิจัย ................................................................................................................................ 29 

วิธีการด าเนินการวิจัย .................................................................................................................. 29 

กลุ่มตัวอย่าง ........................................................................................................................ 29 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างเข้า (inclusion criteria) ............................................................. 30 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างออก (exclusion criteria) ........................................................... 31 

วัสดุอุปกรณ์และสารเคมี ..................................................................................................... 31 

วิธีการศึกษา ........................................................................................................................ 33 

การวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติที่ใช้ในการวิจัย ......................................................................... 35 

บทที่ 4 ............................................................................................................................................ 36 

ผลการศึกษา ................................................................................................................................... 36 

จ านวนผู้ป่วย เพศ อายุ ............................................................................................................... 36 

ความชุกของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคเมื่อพิจารณาจากการเก็บตัวอย่างเชื้อราด้วยวิธีอิม-
พรินท์ .......................................................................................................................................... 38 

ความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมในช่องปากเม่ือพิจารณาจากการเก็บตัวอย่างน้ าลายบางส่วน
 ................................................................................................................................................... 38 

ผลการวัดดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์โดยเฉลี่ยในช่องปาก ................................................................ 40 

ผลการศึกษาจ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากเพาะเชื้อจากตัวอย่างน้ าลายบางส่วน ...... 41 

ผลการศึกษาร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอย
โรค .............................................................................................................................................. 42 

  หน้า 



 ฌ 

ผลการศึกษาร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณเยื่อ
เมือกช่องปากปกติ....................................................................................................................... 43 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ .................................................................................. 44 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณ
รอยโรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 
0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียว .......................................................................................... 46 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย
โรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 
ในรูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งร่วมกัน .......................................................................................... 48 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย
โรคในผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน
รูปแบบแตกต่างกัน ..................................................................................................................... 50 

บทที่ 5 ............................................................................................................................................ 52 

อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัย ...................................................................................................... 52 

อภิปรายผลการวิจัย .................................................................................................................... 52 

สรุปผลการวิจัย ........................................................................................................................... 57 

ข้อเสนอแนะ ............................................................................................................................... 58 

รายการอ้างอิง ................................................................................................................................. 59 

ภาคผนวก........................................................................................................................................ 74 

ภาพแสดงวัสดุและขั้นตอนบางส่วนในการวิจัย ............................................................................ 74 

การค านวณหากลุ่มตัวอย่าง ......................................................................................................... 79 

เอกสารยินยอมเข้าร่วมการวิจัย (Consent Form) ..................................................................... 80 

เกณฑ์การประเมินสภาวะของโรคปริทันต์โดย American Academy of Periodontology ....... 82 

ผลการวิเคราะห์ทางสถิติ ............................................................................................................. 83 

ผลการศึกษาจ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากเพาะเชื้อจากตัวอย่างน้ าลายบางส่วน ...... 84 

ผลการศึกษาร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอย
โรค .............................................................................................................................................. 85 

ผลการศึกษาร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณเยื่อ
เมือกช่องปากปกติ....................................................................................................................... 86 

  หน้า 



 ญ 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ .................................................................................. 87 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ .................................................................................. 88 

การเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ .................................................................................. 89 

ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ์ ............................................................................................................... 95 

 



สารบัญตาราง 

หน้า 

ตาราง  1 แสดงความชุกของเชื้อราแคนดิดาที่พบในช่องปากในกลุ่มประชากรต่างๆ ....................... 16 
ตาราง  2 แสดงความชุกของเชื้อราแคนดิดาในตัวอย่างน้ าลายบางส่วนและตัวอย่างจากบริเวณรอย
โรคและเยื่อเมือกปกติที่เก็บด้วยวิธีอิมพรินท์ในช่วงเวลาต่างๆ ......................................................... 39 
ตาราง  3 แสดงการเปรียบเทียบจ านวนโคโลนีเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ปรากฏบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราจาก
การเพาะเชื้อด้วยตัวอย่างน้ าลายบางส่วนโดยเฉลี่ยในช่องปากของกลุ่มตัวอย่างในช่วงเวลาก่อนการให้
ทันตสุขศึกษาและหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 ............................................ 41 
ตาราง  4 แสดงข้อมูลของผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ............................................................................. 77 
ตาราง  5 แสดงการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในตัวอย่างน้ าลายบางส่วนและตัวอย่างจากบริเวณรอย
โรคและเยื่อเมือกปกติที่เก็บด้วยวิธีอิมพรินท์ในช่วงเวลาต่างๆ ......................................................... 78 



สารบัญภาพ 

หน้า 

 

ภาพที่  1 แสดงรอยโรคไลเคนแพลนัสที่กระพุ้งแก้มซ้าย ................................................................. 74 

ภาพที่  2 แสดงการเก็บตัวอย่างเชื้อราด้วยวิธีอิมพรินท์ ................................................................... 74 

ภาพที่  3 แสดงการท้าเทคนิคสเพรดตัวอย่างน้้าลายบางส่วนบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราด้วยลูกแก้ว ............. 75 

ภาพที่  4 แสดงโคโลนีของเชื้อราที่เกิดข้ึนจากการเพาะเลี้ยงเชื้อราจากตัวอย่างน้้าลายบางส่วน ...... 75 

ภาพที่  5 แสดงการท้าอิมพรินท์บนวุ้นเลี้ยงเชื้อราและการค้านวณพื้นที่การขึ้นของโคโลนี .............. 76 

ภาพที่  6 แสดงโคโลนีของเชื้อราที่เกิดข้ึนจากการเพาะเลี้ยงเชื้อราด้วยวิธีอิมพรินท์ ........................ 76 



 1 

บทที่ 1 

 

บทน า 

 
ความส าคัญและที่มาของปัญหา  

  

โรคไลเคนแพลนัส (lichen planus) เป็นโรคผิวหนังแบบเรื้อรังที่มักจะท้าให้เกิดการอักเสบ

เรื้อรังของเยื่อเมือกช่องปาก  โรคนี้พบได้ในประชากรทั่วไปด้วยความชุกร้อยละ 0.1-41-5 โดยอาจพบ

ตั้งแต่ไม่ปรากฏอาการใดๆจนถึงมีอาการปวดแสบร้อนในช่องปาก ท้าให้รับประทานอาหารด้วยความ

ยากล้าบาก6จนเกิดภาวะทุพโภชนาการและส่งผลให้สุขภาพโดยรวมของผู้ป่วยอ่อนแอตามมาได้          

ในปัจจุบันสาเหตุและกลไกการเกิดโรคที่แท้จริงนั้นยังไม่ทราบแน่ชัด ดังนั้นการรักษาจึงมุ่งเน้นไปที่

การลดการอักเสบของเนื้อเยื่อโดยการควบคุมการท้างานของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย แต่ก็ยังไม่มี

วิธีการรักษาใดที่ท้าให้หายขาดได้ วิธีการรักษารอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ให้ผลการรักษา

ค่อนข้างดีคือการใช้ยาในกลุ่มสเตียรอยด์เฉพาะที่ทาบริเวณรอยโรค7 แต่ก็มีผลข้างเคียงท้าให้ผู้ป่วย

เกิดความเสี่ยงที่จะเกิดการติดเชื้อราในช่องปาก (oral fungal infection) ขึ้นได้8 ซึ่งการติดเชื้อราใน

ช่องปากที่พบได้บ่อยที่สุด คือ การติดเชื้อราแคนดิดา (candidal infection) โดยเชื้อราแคนดิดานั้น

จัดเป็นเชื้อฉวยโอกาส ในภาวะปกติจะอาศัยอยู่ร่วมกับจุลชีพอ่ืนๆในลักษณะของเชื้อประจ้าถิ่น 

(normal flora) แต่เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงของร่างกายที่ส่งผลให้ภูมิคุ้มกันอ่อนแอลง รวมถึงมีปัจจัย

อ่ืนๆ เช่น การใช้ยากลุ่มสเตียรอยด์เฉพาะที่หรือทางระบบก็จะเอ้ืออ้านวยให้เกิดการติดเชื้อรา   

แคนดิดาในช่องปากข้ึนได้9, 10 ในปัจจุบันมีผลการวิจัยที่แสดงให้เห็นว่าผู้ที่ได้รับการแนะน้าวิธีการดูแล

สุขภาพช่องปากท่ีถูกต้องเหมาะสม จะส่งผลให้จ้านวนของเชื้อที่ก่อให้เกิดโรคติดเชื้อในช่องปากลดลง

ได้11 ยังผลให้อัตราเสี่ยงในการเกิดโรคติดเชื้อในช่องปากต่างๆ เช่น โรคฟันผุและโรคปริทันต์อักเสบ

ลดน้อยลงเมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่ได้รับการแนะน้าดังกล่าว 12-14 รวมถึงยังท้าให้แนวโน้มความ

รุนแรงของรอยโรคไลเคนแพลนัสลดลงอีกด้วย15-18 ซึ่งการท้าให้ผู้ป่วยมีสุขภาพช่องปากที่ดีขึ้นเป็น

ปัจจัยหนึ่งที่จะยังผลให้ผู้ป่วยมีสภาวะร่างกาย จิตใจสมบูรณ์และมีคุณภาพชีวิตที่ดีต่อไป19
 นอกจากนี้

ยังมีการศึกษาวิจัยในอดีตที่แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพของการให้ทันตสุขศึกษาในการลดความชุก
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ของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากให้น้อยลงได้หลังการได้รับทันตสุขศึกษา20-25 อย่างไรก็ตามจนถึง

ปัจจุบันยังไม่มีงานวิจัยใดที่ศึกษาถึงความสัมพันธ์ของการให้ทันตสุขศึกษากับการตรวจพบเชื้อรา

แคนดิดาในช่องปากในผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสและรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ 

ความเข้มข้นร้อยละ 0.1  

 
วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 
เพ่ือศึกษาผลของการให้ทันตสุขศึกษาในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษา

ด้วยการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 กับการพบเชื้อราแคนดิดาใน  
ช่องปาก 
 
สมมุติฐานของการวิจัย 

 
การให้ทันตสุขศึกษาในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยการใช้ยา 

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 มีผลต่อการเพ่ิมจ านวนเชื้อราแคนดิดาใน    
ช่องปาก 
 

ขอบเขตของการวิจัย 

 

การวิจัยนี้จะท้าการเก็บตัวอย่างจากผู้ป่วยที่มารับการรักษาที่คลิ นิกบัณฑิตเวชศาสตร์     

ช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคไลเคน

แพลนัสในช่องปากโดยยืนยันผลการวินิจฉัยจากผลการตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาด้วยการตัดชิ้น

เนื้อและได้รับการรักษาด้วยการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รูปแบบ

สารละลายและขี้ผึ้งเป็นประจ้ามากกว่า 1 เดือน ด้วยความถี่ 1-3 ครั้งต่อวัน 
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ข้อตกลงเบื้องต้น 

 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างเข้า (inclusion criteria) 

 

- ผู้เข้าร่วมโครงการเป็นผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการคัดเลือกอย่างไม่

จ้าเพาะเจาะจงจ้านวน 23 ราย โดยผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทั้งหมดได้รับการวินิจฉัยโรค

จากการตรวจทางคลินิกและพิจารณาความรุนแรงของโรค จากการใช้ เกณฑ์ 

Thongpasom score26 โดยมีคะแนนอยู่ในระดับที่ 2 ขึ้นไป นอกจากนี้ผู้เข้าร่วม

โครงการทั้งหมดจะต้องได้รับการยืนยันผลการวินิจฉัยโรคจากผลการตรวจลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยาโดยการตัดชิ้นเนื้อว่าเป็นโรคไลเคนแพลนัส  

- ผู้เข้าร่วมโครงการมีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน

รูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งหรือทั้งสองรูปแบบร่วมกันในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสใน

ช่องปากเป็นประจ้ามากกว่า 1 เดือน ด้วยความถี่ 1-3 ครั้งต่อวันโดยไม่มีประวัติการใช้

ยาอื่นๆ เช่น น้้ายาบ้วนปากหรือยาอมใดๆ ร่วมด้วย  

- ผู้เข้าร่วมโครงการอาจเคยใช้ยาอ่ืนๆ ในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก แต่ได้

หยุดใช้ยาดังกล่าวมามากกว่า 1 เดือน 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ชนิดรับประทานหรือยา

กดภูมิคุ้มกันอ่ืนๆ 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติการใช้ยาต้านเชื้อราแบบเฉพาะที่หรือแบบรับประทาน

ภายในระยะเวลา 1 เดือนก่อนเข้าร่วมโครงการ 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติเป็นโรคประจ้าตัวหรือใช้ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะเสี่ยง

ต่อการติดเชื้อราแคนดิดา เช่น โรคเบาหวาน หรือใช้ยาในกลุ่มที่มีรายงานว่าท้าให้เกิด

รอยโรคท่ีมีลักษณะทางคลินิกคล้ายกับไลเคนแพลนัสในช่องปาก 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติการสูบบุหรี่หรือยาสูบใดๆ 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีฟันเทียมถอดได้ หรือเครื่องมือจัดฟันทุกรูปแบบที่ใส่เป็น

ประจ้าในช่องปาก  
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- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีอาการและอาการแสดงของการติดเชื้อราในช่องปาก 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องได้รับการตรวจประเมินสภาวะของโรคปริทันต์อักเสบก่อน โดย

เมื่อพิจารณาตามเกณฑ์ของ American Academy of Periodontology27 ผู้เข้าร่วม

โครงการจะต้องไม่มีภาวะปริทันต์อักเสบ  

- ผู้เข้าร่วมโครงการทุกรายเข้าร่วมการวิจัยด้วยความสมัครใจ  

 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างออก (exclusion criteria) 

 

- ผู้เข้าร่วมโครงการมีอาการและอาการแสดงของการติดเชื้อราแคนดิดาระหว่างการศึกษา 
- ผู้เข้าร่วมโครงการมีการใช้ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะเสี่ยงต่อการติดเชื้อราแคนดิดาหรือยา

ในกลุ่มที่มีรายงานว่าท าให้เกิดรอยโรคที่มีลักษณะทางคลินิกคล้ายกับไลเคนแพลนัส
ตลอดจนยาอมและน้ ายาบ้วนปากใดๆในช่วงระหว่างการเก็บข้อมูลของงานวิจัย 

- ผู้เข้าร่วมโครงการขอถอนตัวจากการเข้าร่วมงานวิจัย 
 

ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ 

 
ท าให้ทราบถึงผลของการให้ทันตสุขศึกษาในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสช่องปากที่ได้รับการ

รักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1  ซึ่งความรู้ที่ได้จากงานวิจัยนี้จะ

เป็นข้อมูลพื้นฐานเพื่อน้าไปเป็นประโยชน์ในการปรับใช้เป็นแนวทางหนึ่งในการลดความชุกของการติด

เชื้อราแคนดิดาในช่องปากของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโล น    

อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ต่อไป 

 

ความไม่สมบูรณ์ของงานวิจัย 
 

เนื่องด้วยข้อจ้ากัดด้านเวลาและจ้านวนผู้เข้าร่วมโครงการ จึงไม่สามารถท้างานวิจัยในกลุ่ม

ตัวอย่างผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ 

ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 แต่ไม่ได้รับการให้ทันตสุขศึกษาเพ่ือใช้เป็นกลุ่มควบคุมได้ 
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บทที่ 2 

 

วรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

 

ตอนที่ 1 ความรู้ทั่วไปเกี่ยวกับโรคไลเคนแพลนัส 

 

ไลเคนแพลนัสเป็นโรคเรื้อรังชนิดหนึ่งที่เกิดจากการอักเสบของผิวหนังและเยื่อบุช่องปาก ซ่ึง
ถูกกล่าวถึงให้เป็นที่รู้จักครั้งแรกเมื่อปี ค.ศ. 1869 โดย Sir William James Eramus Wilson28 และ 
Darier29 เป็นผู้ให้ค้าอธิบายลักษณะทางพยาธิวิทยาของโรคนี้ไว้เป็นคนแรก ในปัจจุบันสาเหตุที่แท้จริง
ของการเกิดโรคนั้นยังไม่ทราบแน่ชัด โดยโรคไลเคนแพลนัสพบมากในผู้ป่วยวัยกลางคน ซึ่งรอยโรค
อาจเกิดขึ้นในช่องปากเพียงต้าแหน่งเดียวหรือเกิดขึ้นที่ผิวหนังในต้าแหน่งอ่ืนๆร่วมด้วยก็ได้ นอกจากนี้
ยังอาจพบรอยโรคได้ที่อวัยวะเพศ หนังศีรษะ เล็บหรือหลอดอาหารได้ ลักษณะทางคลินิกที่พบของ
รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมีได้หลากหลายรูปแบบ เช่น แบบร่างแหลายเส้นสีขาวบนเนื้อเยื่อใน
ช่องปาก แบบรอยแดง แบบถลอกเป็นแผลรวมถึงลักษณะเส้นหนานูนขึ้นจากเนื้อเยื่อปกติ ซึ่งส่วน
ใหญ่รอยโรคลักษณะร่างแหสีขาวนั้น ผู้ป่วยมักไม่มีอาการใดๆ ในขณะที่รูปแบบอื่นๆผู้ป่วยมักรู้สึก
เจ็บปวดร่วมด้วย30 ส้าหรับกระบวนการรักษานั้น ถึงแม้จะยังไม่มียาใดที่ท้าให้รอยโรคหายขาด แต่
พบว่าการรักษาด้วยการใช้ยาในกลุ่มสเตียรอยด์เฉพาะที่ให้ผลในการบรรเทาอาการของผู้ป่วยได้ดี  

 

ระบาดวิทยา 

 

ข้อมูลด้านระบาดวิทยาของโรคไลเคนแพลนัสนั้นแตกต่างกันไปตามงานวิจัย โรคไลเคน
แพลนัสในช่องปากนั้นมีรายงานความชุกอยู่ที่ร้อยละ 0.1-4 ของประชากรทั้งหมด1-5, 31, 32  โดยผู้ป่วย
โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากจะพบรอยโรคท่ีผิวหนังร่วมด้วยประมาณร้อยละ 2833-36 ในขณะที่ความ
ชุกของโรคไลเคนแพลนัสเฉพาะที่ผิวหนัง (cutaneous lichen planus) ที่แท้จริงนั้นยังไม่ทราบ    
แน่ชัด แต่มีงานวิจัยในอดีตรายงานว่ามีความชุกประมาณร้อยละ 1 ของประชากรทั้งหมด33, 35, 37      
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โรคไลเคนแพลนัสในช่องปากส่วนใหญ่จะพบในผู้ป่วยช่วงอายุระหว่าง 50-60 ปี6, 28, 29, 38, 39 พบได้
น้อยมากในเด็ก40-44 และพบมากในเพศหญิงในสัดส่วนมากกว่าเพศชายเล็กน้อย แต่ไม่พบความ
แตกต่างระหว่างเชื้อชาติ ในขณะที่โรคไลเคนแพลนัสที่เกิดบริเวณผิวหนังนั้น พบในเพศชายได้
มากกว่าเพศหญิง6, 39, 45-49  

 

ลักษณะทางคลินิก 

 

โรคไลเคนแพลนัสมีลักษณะและการกระจายที่ค่อนข้างจ้าเพาะ โดยจะมีรอยโรคหลาย

ต้าแหน่งในช่องปากทั้งซ้ายและขวา แต่มักจะไม่สมมาตรกัน จากรายงานในปี 2005 ได้มีผู้เสนอให้

แบ่งรูปแบบของรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากออกเป็น 5 รูปแบบ50 ได้แก่  

1. รูปแบบร่างแห (reticular) ซึ่งพบได้บ่อย มีลักษณะเป็นลายสีขาวเรียงตัวคล้ายตาข่าย 

ร่างแหหรือลายลูกไม้เรียกว่า Wickham’s striae บริเวณที่พบได้บ่อยที่สุด คือ เยื่อบุ

กระพุ้งแก้ม นอกจากนี้อาจพบได้ในบริเวณลิ้น เหงือก และริมฝีปาก โดยผู้ป่วยมักไม่มี

อาการ 

2. รูปแบบตุ่มตัน (papular) มีลักษณะเป็นตุ่มตันเล็กๆ สีขาวหลายตุ่ม กระจัดกระจาย พบ

บ่อยท่ีบริเวณกระพุ้งแก้ม  

3. รูปแบบฝ้าขาว (plaque) มีลักษณะเป็นแผ่นสีขาว นูน เรียบคล้ายลิวโคเพลเกีย 

(leukoplakia) โดยเฉพาะ proliferative verrucous leukoplakia อาจพบรอยโรคได้

หลายต้าแหน่งของช่องปาก แต่มักพบบริเวณลิ้นและเยื่อบุกระพุ้งแก้ม รูปแบบนี้พบได้

บ่อยในผู้ป่วยที่มีประวัติการสูบบุหรี่  

4. รูปแบบฝ่อลีบ (atrophic) จะปรากฏการอักเสบของเยื่อบุผิวเป็นรอยแดงบางๆ และมักมี

ลายเส้นสีขาวโดยรอบ พบได้บ่อยบริเวณเหงือกยึด (attached gingiva) ซึ่งอาจท้าให้

ผู้ป่วยเกิดความรู้สึกแสบร้อนเมื่อรับประทานอาหารแข็งได้  



 7 

5. รูปแบบแผลถลอก (erosive)  อาจปรากฏเป็นลักษณะแผลที่มี เยื่อเมือกเทียม

(pseudomembrane) คลุมอยู่ด้านบนหรือไม่ก็ได้ และมักมีลายเส้นสีขาวบริเวณขอบ

ของรอยโรค รอยโรครูปแบบนี้จะมีเลือดออกได้ง่ายเมื่อสัมผัสกับสิ่งระคายเคือง  

ระดับความรุนแรงของโรคและความเจ็บปวดของผู้ป่วยขึ้นกับรูปแบบของรอยโรค รวมถึง

จ้านวน ขนาด ต้าแหน่งและขอบเขตของรอยโรค ซึ่งรอยโรคนี้เป็นรอยโรคเรื้อรังที่ไม่หายและมักท้าให้

ทันตแพทย์เกิดความสับสนกับโรคที่เกิดจากความบกพร่องทางภูมิคุ้มกันอ่ืนๆ เช่น เพมฟิกัส วัลการิส 

(pemphigus vulgaris) มิวคัส เมมเบรน เพมฟิกอยด์ (mucous membrane pemphigoid) ฯลฯ 

ซึ่งมีลักษณะที่ปรากฏทางคลินิกคล้ายคลึงกัน โดยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมักพบที่กระพุ้งแก้ม

มากที่สุด ต้าแหน่งถัดมาคือ ลิ้น เหงือก เยื่อเมือกริมฝีปาก (labial mucosa) และรอยต่อระหว่าง  

เยื่อเมือกเปียกและริมฝีปาก (vermillion border) ของริมฝีปากล่างตามล้าดับโดยบริเวณที่พบได้

น้อยคือเพดาน และพ้ืนช่องปาก51
 และผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในปากประมาณร้อยละ 40 จะพบรอย

โรคในบริเวณอ่ืนๆร่วมด้วยหลังจากพบรอยโรคในช่องปาก โดยพบได้ที่เล็บ หลอดอาหารหรือคอหอย 

ผิวหนัง และท่ีอวัยวะเพศ52   

 

ปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกับการเกิดรอยโรคไลเคนแพลนัส  

 

สาเหตุของการเกิดโรคไลเคนแพลนัสยังไม่ทราบแน่ชัด ในปัจจุบันเชื่อว่าเกิดจากปฏิกิริยาของ

ระบบภูมิคุ้มกันชนิดเซลล์เป็นสื่อ (cell-mediated immunity) โดยที-ลิมโฟไซต์ (T-lymphocyte) มี

บทบาทส้าคัญในการเกิดโรค53 หลายงานวิจัยรายงานว่าพยาธิก้าเนิดของรอยโรคมีความเกี่ยวข้องกับ

แอนติเจนภายในร่างกายที่เป็นผลจากปัจจัยต่างๆ อันได้แก ่

 

1. ปัจจัยทางพันธุกรรม  

โรคไลเคนแพลนัสที่มีการถ่ายทอดทางกรรมพันธุ์ (familial lichen planus) พบได้ 

น้อย54 มีงานวิจัยในอดีตพบความแตกต่างด้านความหลากหลายของลักษณะทางพันธุกรรม (genetic 

polymorphisms) ของต้าแหน่งบนยีนที่สร้างไซโตไคน์ (cytokines) หรือตัวรับ (receptor) ว่ามีผล
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ต่อความเสี่ยงในการเกิดโรคทางระบบภูมิคุ้มกัน ซึ่งความแตกต่างในการสร้างไซโตไคน์เหล่านี้มีความ

เกี่ยวข้องกับลักษณะทางคลินิกของโรคไลเคนแพลนัส55 และเมื่อพิจารณาพยาธิก้าเนิดของโรคนั้นก็

พบว่า โรคไลเคนแพลนัสมีลักษณะของภาวะภูมิไวเกินแบบช้า (delayed-type hypersensitivity 

reaction)  

 

2. ความเครียด 

เป็นที่ทราบกันอย่างแพร่หลายว่าความเครียดเป็นปัจจัยที่ช่วยส่งเสริมการเกิดโรคไลเคน

แพลนัสซึ่งมีหลายงานวิจัยรายงานถึงการพบอาการแสดงของภาวะซึมเศร้าและการเพ่ิมขึ้นของระดับ

ความวิตกกังวลในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัส56-63 อย่างไรก็ตามยังไม่มีงานวิจัยใดที่แสดงให้เห็นแน่ชัดว่า

ความเครียดเหล่านี้เป็นสาเหตุหรือผลที่ตามมาของการเกิดรอยโรคไลเคนแพลนัสขึ้น 

 

3. การติดเชื้อ 

มีหลายงานวิจัยแสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์ ระหว่างความชุกของเชื้อ  Herpes 

Simplex virus-1 (HSV-1), Cytomegalovirrus (CMV), Herpes Simplex virus-6 (HSV-6)64, 65, 

Epstein-Barr virus (EBV)64, 66, 67, Human Papilloma virus-1 (HPV)66 และ Hepatitis C virus 

(HCV)64, 65 กับโรคไลเคนแพลนัส ถึงแม้ว่าความสัมพันธ์ระหว่างพยาธิก้าเนิดของโรคไลเคนแพลนัสกับ

เชื้อไวรัสตับอักเสบซียังไม่ชัดเจนนัก แต่มีรายงานว่าความชุกของการพบเชื้อไวรัสตับอักเสบซีใน

ผู้ป่วยไลเคนแพลนัสเพ่ิมขึ้นในบางพ้ืนที่ ได้แก่ ประเทศญี่ปุ่นและประเทศในทวีปยุโรปทางตอนใต้ 68 

นอกจากนี้รายงานวิจัยในประเทศอิตาลีพบว่า HLA-DR6 allele เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส้าคัญของการ    

ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัส69, 70     

  

อย่างไรก็ตามนอกเหนือจากโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ยังพบว่ามีรอยโรคอีกกลุ่มหนึ่งที่

แสดงลักษณะทางคลินิกเหมือนรอยโรคไลเคนแพลนัส แต่พบว่ามีสาเหตุหรือปัจจัยที่ท้าให้เกิดรอยโรค

ขึ้น รอยโรคดังกล่าวจะถูกเรียกว่า รอยโรคคล้ายไลเคนแพลนัส (lichen planus-like lesion) ซึ่งเกิด

ได้หลายรูปแบบดังนี้71  
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1. รอยโรคไลเคนอยด์ในช่องปากสาเหตุจากการสัมผัส (oral lichenoid contact 

lesion) มักมีปัจจัยการเกิดรอยโรคมาจากการแพ้และจากการสัมผัส ส่วนใหญ่จะเกี่ยวข้องกับวัสดุอุด

ฟัน โดยวัสดุที่มีรายงานว่าท้าให้เกิดรอยโรคไลเคนแพลนัส ได้แก่ อะมัลกัม (amalgam) เรซิน     

คอมโพสิต (composite resin) โคบอลต์ (cobalt) และทอง72 แต่อะมัลกัมเป็นวัสดุที่พบว่ามีรายงาน

ไว้มากที่สุด รอยโรคที่ปรากฏมักพบว่ามีรอยโรคเพียงข้างเดียวในบริเวณที่ใกล้หรือสัมผัสกับวัสดุ 

ผู้วิจัยบางท่านเสนอว่ารอยโรคชนิดนี้อาจเกิดเนื่องมาจากภาวะภูมิไวเกินแบบช้าต่อสารปรอท73 ซึ่ง

เป็นส่วนประกอบหลักของวัสดุอุดอะมัลกัม แต่มีงานวิจัยบางชิ้นแย้งว่าอาจมีปัจจัยอ่ืนเข้ามาเกี่ยวข้อง

เนื่องจากมีผู้ป่วยจ้านวนน้อยที่แสดงว่ามีปฏิกิริยาแพ้ต่อสารปรอทและการเปลี่ยนวัสดุอุดอะมัลกัม

ไม่ได้ท้าให้รอยโรคหายได้เสมอไป72 และปัจจัยอีกประการที่ผู้วิจัยบางท่านน้าเสนอได้แก่ ปฏิกิริยา

ตอบสนองทางภูมิคุ้มกันต่อการสะสมของแผ่นคราบจุลินทรีย์บริเวณผิวของวัสดุอุดฟันเหล่านี้ ซึ่ง

พบว่าหากได้รับการท้าความสะอาดที่เหมาะสม รอยโรคนี้อาจหายไปได้74 

 

2. ไลเคนอยด์ในช่องปากสาเหตุจากยา (oral lichenoid drug reaction) รอยโรคนี้

พบในช่องปากและอาจพบรอยโรคที่ผิวหนังร่วมด้วย มีความเกี่ยวข้องกับการรับประทานยาบางชนิด 

ได้แก่ ยาลดระดับน้้าตาลในเลือด ยาในกลุ่ม angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors 

และ non-steroidal anti-inflammatory agents (NSAIDS)75 และจากรายงานวิจัยในอดีตพบว่า

รอยโรคนี้มีความเกี่ยวข้องกับ gold salts76 และ penicillamine77 ที่ใช้เพ่ือรักษาโรคข้ออักเสบ      

รูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis) 

วิธีที่ใช้วินิจฉัยรอยโรคนี้ที่เชื่อถือได้มากที่สุดคือการสังเกตรอยโรคว่าดีขึ้นและกลับมา

เป็นใหม่ในขณะที่ให้ผู้ป่วยหยุดและเริ่มยาใหม่อีกครั้งหรือไม่ตามล้าดับ อย่างไรก็ตามวิธีการดังกล่าวไม่

เหมาะสมในการน้ามาปฏิบัติทางคลินิก อีกทั้งยังอาจเป็นอันตรายต่อผู้ป่วย ซึ่งยาที่มีรายงานจากการ

วิจัยว่าท้าให้เกิดไลเคนอยด์ในช่องปากสาเหตุจากยาได้บ่อย ได้แก่ ยาในกลุ่ม NSIADs78, 79 ยาลด

ความดันโลหิต80, 81 และยาต้านไวรัสเอชไอวี82, 83 เป็นต้น 

 

3. รอยโรคไลเคนอยด์ในช่องปากของโรคระหว่างสิ่งปลูกถ่ายกับร่างกาย (graft versus 

host disease) รอยโรคนี้พบได้ในช่องปากของผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูกแล้วเกิดภาวะ 
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สเต็มเซลล์ใหม่ต้านเซลล์ร่างกายผู้ป่วย โดยอาจพบได้ทั้งในผู้ป่วยที่อยู่ในระยะเฉียบพลันและระยะ

เรื้อรัง84 

 

การเปลี่ยนแปลงเป็นมะเร็ง 

 

อัตราการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคไลเคนแพลนัสไปเป็นมะเร็งนั้นยังคงไม่ชัดเจน85 เนื่องจาก
ยังไม่มีงานวิจัยใดที่มีรูปแบบและการติดตามผู้ป่วยที่สามารถบอกได้แน่ชัด แต่มีรายงานว่าอัตราการ
เปลี่ยนแปลงของรอยโรคไลเคนแพลนัสไปเป็นมะเร็งนั้นเกิดขึ้นประมาณร้อยละ 0.27 86 ในด้านของ
ปัจจัยเสี่ยงของการเปลี่ยนแปลงนั้นยังไม่แน่ชัด แต่พบว่าไม่น่าจะมีความเก่ียวข้องกับการใช้ยาสูบ การ
ดื่มแอลกอฮอล์ ลักษณะทางคลินิก และยาที่ใช้รักษารอยโรค87   

 

การวินิจฉัย 

 

โรคไลเคนแพลนัสเป็นโรคเรื้อรังที่ต้องการการรักษาอย่างต่อเนื่อง ส่วนใหญ่แล้วจะมีลักษณะ

ทางคลินิกท่ีค่อนข้างชัดเจนเพียงพอในการให้ค้าวินิจฉัย อย่างไรก็ตามบางครั้งลักษณะรอยโรคอาจไม่

ชัดเจน จึงจ้าเป็นต้องอาศัยใช้การตรวจอ่ืนๆเพ่ิมเติม การตัดชิ้นเนื้อเพ่ือตรวจลักษณะทางจุลพยาธิ-

วิทยาจึงเป็นการยืนยันผลการวินิจฉัยที่ดีที่สุดและเพ่ือวินิจฉัยแยกโรคจากเนื้อเยื่อที่ผิดปกติหรือ 

มะเร็ง88 โดยรอยโรคไลเคนแพลนัสจะมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาดังต่อไปนี้89  

1. ชั้นเคอราตินในเยื่อบุผิวมีการหนาตัวโดยที่นิวเคลียสของเคอราติโนไซต์ (keratinocyte) 

หายไปหมด (hyperorthokeratosis) หรือยังคงมีนิวเคลียสอยู่บางส่วน 

(hyperparakeratosis) 

2. เซลล์ชั้นพริกเกิล (prickle cell layer) มีจ้านวนเซลล์เพ่ิมมากข้ึนท้าให้ความหนาของ

ชั้นเพิ่มมากข้ึน เรียกว่า อะแคนโทซิส (acanthosis )  

3. เซลล์ในชั้นเบซัลมีการสลายตัว (basal cell degeneration) 
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4. ลิมโฟไซต์บริเวณชั้นลามินาโพรเพรีย ( lamina propria) มีการเรียงตัวเป็นแถบ

หนาแน่นเป็นจ้านวนมาก โดย ลิมโฟไซต์ส่วนใหญ่เป็นที-ลิมโฟไซต์  

5. รอยโรคบริเวณผิวหนังมักพบว่าเรเต ริดจ์ (rete ridge) จะมีลักษณะเป็นฟันเลื่อย (saw-

tooth appearance) ส่วนรอยโรคในช่องปากมักไม่ค่อยพบลักษณะดังกล่าว 

6. อาจพบเคอราติโนไซต์ท่ีถูกท้าลายบริเวณรอยต่อของเยื่อบุผิวกับเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน 

(connective tissue) เรียกว่า คอลลอยด์ บอดี้ (colloid bodies) 

 
นอกจากนี้การส่งตรวจไดเรกอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ (direct immunofluorescence) จะมี

ประโยชน์ในการแยกรอยโรคโดยเฉพาะรอยโรคที่เหงือกที่มีการถลอกหรือเกิดแผลซึ่งมีสภาวะคล้าย

กับรอยโรคอ่ืน ผลการตรวจไดเรกอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ในรอยโรคไลเคนแพลนัสจะพบลักษณะ 

shaggy fibrinogen deposits ที่เยื่อบุฐาน (epithelial basement membrane) หรือ cytoid 

bodies (Russell bodies) มีการสะสมของไฟบรินและอิมมูโนโกลบูลิน เอ็ม (IgM)90
 บริเวณเยื่อบุฐาน 

อย่างไรก็ตามผลที่ปรากฏจากการท้าไดเรกอิมมูโนฟลูออเรสเซนต์นั้นไม่ได้จ้าเพาะเจาะจงกับโรค     

ไลเคนแพลนัส แต่วิธีการดังกล่าวมีประโยชน์ในการใช้แยกรอยโรคทางผิวหนังอ่ื นๆได้เช่น โรค      

เพมฟิกอยด์ (pemphigoid) หรือภาวะที่เกิดจากความบกพร่องของระบบภูมิคุ้มกันอ่ืนๆ ได้แก่ 

โรคลูปัส อีริทีมาโทซัส (lupus erythematosus) ซึ่งมีลักษณะทางคลินิกคล้ายกันออกจากโรค      

ไลเคนแพลนัสได้6           

 

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

 

โดยปกติแล้วในผู้ป่วยไลเคนแพลนัสในช่องปากไม่จ้าเป็นที่จะต้องส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

ยกเว้นในกรณีที่ผู้ป่วยมีรอยโรคไลเคนแพลนัสที่รุนแรงต้องได้รับยาในกลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด์ทาง

ระบบและต้องการตรวจหาการติดเชื้อซึ่งอาจได้รับผลจากการใช้ยาสเตียรอยด์ เช่น  เชื้อเอชไอวี เชื้อ

ไวรัสตับอักเสบบีและซี และเชื้อวัณโรค โดยควรส่งตรวจเลือดขั้นพ้ืนฐานและการท้างานของตับและไต

ด้วยเพ่ือเป็นพ้ืนฐานในการเปรียบเทียบก่อนและหลังให้ยา91 นอกจากนี้ยังมีการทดสอบบางชนิดที่

อาจมีบทบาทในการช่วยวินิจฉัยโรคไลเคนแพลนัส ได้แก่ 
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การทดสอบผื่นแพ้สัมผัส (patch test) 

รอยโรคไลเคนแพลนัสที่ไม่ทราบสาเหตุควรได้รับการแยกออกจากรอยโรคไลเคนอยด์ใน  

ช่องปากสาเหตุจากการสัมผัสวัสดุบางชนิด โดยส่วนใหญ่มักจะเกิดจากอะมัลกัม การท้าการทดสอบ

ผื่นแพ้สัมผัสนั้นมีประโยชน์ในการยืนยันค้าวินิจฉัยรอยโรคคล้ายไลเคนแพลนัสที่เกิดจากการแพ้   

วัสดุ18, 73 โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีรอยโรคในช่องปากรุนแรง มีอาการเจ็บปวดมาก และตรวจพบวัสดุ

บูรณะหลายต้าแหน่งในช่องปาก ซึ่งหากเปลี่ยนวัสดุทั้งหมดจะมีค่าใช้จ่ายสูงและใช้เวลามาก  

 

การรักษา 

 

ไลเคนแพลนัสเป็นโรคเรื้อรังซึ่งมีรายงานว่าเพียงร้อยละ 2.5-17 ของผู้ป่วยทั้งหมดที่พบว่า

รอยโรคหายอย่างสมบูรณ์39 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีอาการคงที่ และส่วนน้อยที่อาการแย่ลงโดยการ

เปลี่ยนแปลงเหล่านี้ไม่สัมพันธ์กับยาที่ใช้ ดังนั้นในขั้นแรกควรท้าความเข้าใจกับผู้ป่วยถึงธรรมชาติของ

โรค การปฏิบัติตนที่เหมาะสม และจุดประสงค์หลักของการรักษาคือการรักษาตามอาการ โดยทั่วไป

แล้วผู้ป่วยที่มีรอยโรคในรูปแบบร่างแหหรือไม่มีอาการมักไม่ต้องได้รับการรักษา การก้าจัดสาเหตุหรือ

สิ่งกระตุ้นที่อาจเป็นสาเหตุให้โรคมีความรุนแรงมากขึ้นนั้นเป็นขั้นตอนส้าคัญในการดูแลรักษา 92 โดย

สิ่งกระตุ้นต่างๆที่พบบ่อยได้แก่ ฟันที่แตกหรือมีรูปแบบการสบที่ไม่ดี ฟันเทียมที่หลวม การใช้ยาสูบ

หรือดื่มแอลกอฮอล์เป็นต้น และควรแนะน้าผู้ป่วยให้รักษาทันตสุขภาพให้ดีเพ่ือลดคราบจุลินทรีย์

สะสม16 อีกทั้งควรบอกให้ผู้ป่วยหมั่นสังเกตรอยโรคในกรณีที่พบการเปลี่ยนแปลงให้รีบกลับมาพบ

แพทย์ เนื่องจากโรคไลเคนแพลนัสเป็นโรคเรื้อรังจึงควรสอบถามประวัติทางการแพทย์ การใช้ยา 

ตรวจหารอยโรคบริเวณอ่ืนๆในร่างกาย รวมถึงประเมินสภาวะทางจิตใจและระดับการให้ความร่วมมือ

ในการรักษาของผู้ป่วย  

ในปัจจุบันมีการน้ายาหลากหลายชนิดและรูปแบบมาใช้บรรเทาอาการของผู้ป่วยโรคไลเคน

แพลนัสในช่องปาก แต่ยังไม่มียาใดที่สามารถรักษาโรคนี้ให้หายขาดได้ โดยรูปแบบยาที่ใช้เฉพาะที่เป็น
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ที่นิยมใช้มากกว่าเนื่องจากมีผลข้างเคียงน้อยกว่า แต่หากรอยโรคมีความรุนแรง ขนาดใหญ่และเกิดขึ้น

บริเวณผิวหนังหรือเนื้อเยื่ออ่อนบริเวณอ่ืนๆร่วมด้วย อาจพิจารณาให้ยาในรูปแบบรับประทานร่วม

ด้วย  

 
สเตียรอยด์เฉพาะท่ี  
มีตัวยาหลายชนิดที่น ามาใช้รักษารอยโรคซึ่งแต่ละชนิดแตกต่างกันไปตามระดับความสามารถ

ในการออกฤทธิ์ เช่น โคลเบทาโซน (clobetasone) เบตาเมทาโซน วาเลอเรต (betamethasone 
valerate) และไฮโดรคอร์ติโซน (hydrocortisone) ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ เป็นต้น ตลอดจน
รูปแบบของยาก็มีความหลากหลาย เช่น รูปแบบขี้ผึ้ง รูปแบบครีม รูปแบบเจล รูปแบบน้ ายาบ้วนปาก 
หรือรูปแบบพ่น เป็นต้น ซึ่งรูปแบบยาที่แตกต่างกันเหล่านี้ล้วนมีผลต่อประสิทธิภาพในการออกฤทธิ์
ของยาทั้งสิ้น88 อย่างไรก็ตามหลักการในการเลือกใช้คือ พิจารณาเลือกใช้ยาที่มีความสามารถในการ
ออกฤทธิ์ระดับต่ าสุดก่อนและในรอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ควรเลือกยาที่มีรูปแบบที่จะ
สามารถยึดเกาะกับเนื้อเยื่อในช่องปากได้ดี มีช่วงเวลาสัมผัสกับรอยโรคเพียงพอ ไม่ถูกชะล้างไปอย่าง
รวดเร็ว 
 

สเตียรอยด์ที่ใช้ทางระบบ  
ยากลุ่มสเตียรอยด์ส่วนใหญ่ที่ใช้ทางระบบมักจะถูกน้ามาใช้เพ่ือบรรเทาอาการของโรคไลเคน

แพลนัสในกรณีผู้ป่วยมีรอยโรครุนแรงและหลายต้าแหน่ง ซึ่งวิธีที่นิยมใช้มีอยู่ 2 วิธีได้แก่ แบบแรกคือ

การใช้ในระยะสั้น โดยให้ยาในขนาดไม่เกิน 0.5 มิลลิกรัมต่อน้้าหนักตัวผู้ป่วย 1 กิโลกรัม รับประทาน

ประมาณ 4 วันหรือน้อยกว่าแล้วจึงค่อยๆลดขนาดลง อีกแบบหนึ่งจะใช้ในเวลานานขึ้นเพ่ิมเสริมฤทธิ์

ของยาในรูปแบบเฉพาะที่ โดยขนาดยาที่เลือกใช้อยู่ที่น้อยกว่าหรือเท่ากับเพรดนิโซโลน 7.5 มิลลิกรัม

ต่อวัน88 อย่างไรก็ตามการใช้ยากลุ่มสเตียรอยด์แบบรับประทานอาจท้าให้เกิดผลข้างเคียง อันได้แก่ 

ความดันโลหิตสูง ต้อกระจก โรคเบาหวาน แผลในกระเพาะอาหาร ภาวะกระดูกพรุน และความเสี่ยง

ในการติดเชื้อภายในร่างกายขึ้นได้93 

 
ยาในกลุ่มอ่ืนๆที่ใช้ทดแทนยากลุ่มสเตียรอยด์  

เรตินอยด ์(retinoids) ทั้งรูปแบบใช้เฉพาะที่และทางระบบ จากผลงานวิจัยพบว่าเรตินอยด์มี

ประสิทธิภาพในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสได้ดี94 แต่ยาเรตินอยด์ที่ใช้ทางระบบนั้น มีผลข้างเคียงที่

รุนแรงท้าให้ไม่สามารถใช้ยาได้ เป็นประจ้าต่อเนื่องโดยท้าให้ระดับเอนไซม์ ทรานอะมิเนส 
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(transaminase) เปลี่ยนแปลง ไขมันในเลือดสูง ริมฝีปากอักเสบ ผิวแห้งและหลุดลอก ผมร่วงและ

เล็บฝ่อ รวมถึงท้าให้เกิดความผิดปกติ หรือความพิการแต่ก้าเนิดของทารก95  

Topical calcineurin inhibitors ตัวอย่างยาในกลุ่มนี้คือ ยาไซโคสปอริน (cyclosporine) 

ซึ่งเป็นยาที่ใช้กันมานาน แต่มีราคาแพงและรสชาติไม่ดี งานวิจัยในอดีตได้ศึกษาประสิทธิภาพของยา

ไซโคสปอรินในการบรรเทาอาการของรอยโรคไลเคนแพลนัสเปรียบเทียบกับ triamcinolone paste 

ความเข้มข้นร้อยละ 1 พบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ96 ต่อมานักวิจัยได้พบยา 

tacrolimus and pimecrolimus ซึ่งเป็นยาใหม่และพบว่ามีความปลอดภัยในการใช้มากกว่า   

ไซโคสปอริน97 แต่ยังมีงานวิจัยยืนยันผลจ้านวนไม่มากนัก อีกทั้งมีราคาแพงรวมถึงมีการออกรายงาน

เตือนจากส้านักงานคณะกรรมการอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา (Food and Drug 

Administration (FDA)) ถึงความเสี่ยงที่เพ่ิมขึ้นของการเกิดมะเร็งในผู้ป่วยที่ทายา tacrolimus หรือ 

pimecrolimus เพ่ือรักษาโรคสะเก็ดเงินที่ผิวหนัง ดังนั้นการใช้ยาเหล่านี้จึงควรพิจารณาใช้ด้วยความ

ระมัดระวังรอบคอบ98 

 

การรักษาทางเลือกอ่ืนๆ 

ทางเลือกหรือวิธีอ่ืนๆที่ใช้ในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก ได้แก่ การฉายแสง

(phototherapy)99 การผ่าตัด100และการรักษาด้วยเลเซอร์101-103 การเลือกใช้วิธีการเหล่านี้ควร

พิจารณาใช้ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการใช้ยาใดๆ แต่ไม่มีการยืนยันถึงประสิทธิภาพที่ชัดเจน

และมีรายงานว่าอาจเป็นปัจจัยที่กระตุ้นให้โรคกลับมาเป็นรุนแรงขึ้นได้104 
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ตอนที่ 2 การติดเชื้อราแคนดิดา  

 

การติดเชื้อราในช่องปากอาจเกิดจากเชื้อราได้หลายสายพันธุ์ แต่ที่พบได้บ่อยที่สุด คือ โรค 

ติดเชื้อราแคนดิดา (candidiasis) ซ่ึงเกิดจากเชื้อราแคนดิดา (Candida spp.) เชื้อราในสกุลแคนดิดา

นั้นมีอยู่มากมายหลายสายพันธุ์ แต่สายพันธุ์ที่พบมากในช่องปากกว่าร้อยละ 87 คือ Candida 

albicans และ Candida glabrata105 โดยจะอยู่อาศัยร่วมกับจุลชีพอ่ืนๆในลักษณะของเชื้อประจ้า

ถิ่น ซึ่งเชื่อว่าสายพันธุ์ Candida albicans  นั้นท้าให้เกิดความรุนแรงของโรคติดเชื้อราแคนดิดามาก

ที่สุด106 โดยมีตั้งแต่ระดับความรุนแรงน้อยไปจนถึงระดับที่รุนแรงถึงแก่ชีวิตได้ เช่นการติดเชื้อซ้้าซ้อน

ทางระบบในผู้ป่วยที่มีโรคประจ้าตัวบางโรคได้107 

 

ความรู้พื้นฐานของเชื้อ Candida albicans 

 

C. albicans  เป็นเชื้อราที่มีสองรูป (dimorphic fungus) สืบพันธุ์โดยไม่อาศัยเพศ 

(asexual diploid fungus)  มีหลักฐานบันทึกกล่าวถึงว่าพบเป็นครั้งแรกจากการแยกเชื้อออกมาจาก

เสมหะผู้ป่วยวัณโรคเมื่อปี ค.ศ. 1844108 เชื้อในสกุล Candida นี้ พบได้มากกว่า 150 สายพันธุ์ โดย

สามารถเจริญเติบโตได้ในอาหารเลี้ยงเชื้อราที่มีอุณหภูมิระหว่าง 20-40 องศาเซลเซียสในสภาวะ

แวดล้อมที่มีค่าความเป็นกรดและด่าง (pH) ประมาณ 2-8 ส้าหรับ Candida albicans นั้น จะมี

โคโลนีที่มีลักษณะทึบแสง ขุ่น สีขาวครีม และสามารถเปลี่ยนแปลงตัวเองได้หลายรูปร่างตั้งแต่ ยีสต์ 

(yeast cell) เซลล์หน่อ (budding yeast cells; blastospores, blastoconidia) สายราเทียม 

(pseudohyphae) สายราแท้ (true hyphae)  และคลาไมโดสปอร์ (clamydospores)109  

ในภาวะปกติเชื้อราแคนดิดาจะสามารถตรวจพบได้จากช่องปากของคนทั่วไปโดยไม่มีอาการ

ใดๆ ซึ่งผู้ที่มีสุขภาพดีแต่ตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในช่องปากโดยไม่มีอาการและอาการแสดงของโรค

ติดเชื้อราแคนดิดาจะถูกจัดอยู่ในกลุ่มของผู้ที่เป็นพาหะโรคติดเชื้อราแคนดิดา (Candida carrier) ซึ่ง

รายงานวิจัยในอดีตพบความชุกของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากในกลุ่มประชากรต่างๆ ดังแสดงใน

ตารางที่ 1 
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ตาราง  1 แสดงความชุกของเชื้อราแคนดิดาที่พบในช่องปากในกลุ่มประชากรต่างๆ 

 

กลุ่มประชากร ความชุกของเชื้อราแคนดิดาที่พบในช่องปาก(ร้อยละ) 
เด็กแรกเกิด 45110 

เด็กท่ีมีสุขภาพแข็งแรง 45 – 65111 
ผู้ใหญ่ที่มีสุขภาพแข็งแรง 20 – 75112 
ผู้ที่ใส่ฟันเทียมชนิดถอดได้ 50 – 65 113 
ผู้ที่อยู่ในสถานพักรักษา 65 – 88113-116  

ผู้ป่วยโรคลูคีเมียที่ได้รับการเคมีบ าบัด 90117    
ผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี 95118 

 

จากการศึกษางานวิจัยในอดีตได้มีการเสนอให้ใช้ปริมาณเป็นเกณฑ์ในการจ้าแนกภาวะพาหะ

และผู้ที่ติดเชื้อราแคนดิดา โดยผู้ที่มีปริมาณเชื้อราแคนดิดาต่้ากว่า 400 colony-forming units 

(CFU) ต่อน้้าลายปริมาตร 1 มิลลิลิตรจะถูกจัดเป็นพาหะโรคติดเชื้อราแคนดิดา ในขณะที่ผู้ที่ติดเชื้อรา

แคนดิดาจะพบจ้านวนโคโลนีสูงกว่า 400 CFU ต่อน้้าลายปริมาตร 1 มิลลิลิตร119 ข้อมูลจากการ

ส้ารวจในประชากรไทยพบว่าหนึ่งในสามของประชากรกลุ่มวัยรุ่นที่มีสุขภาพแข็งแรงจะตรวจพบ   

เชื้อราแคนดิดาอยู่ในช่องปากโดยไม่มีอาการใดๆ ซึ่งสายพันธุ์ Candida albicans นั้นสามารถตรวจ

พบได้บ่อยที่สุดถึงร้อยละ 88.5120 และต้าแหน่งที่ตรวจพบเชื้อราแคนดิดาได้มากที่สุด คือ ลิ้น 

รองลงมาคือ เพดานปาก และกระพุ้งแก้มตามล้าดับ121 ถึงแม้ว่าเชื้อราแคนดิดาจะเป็นเชื้อประจ้าถิ่น

ในช่องปากและโดยปกติไม่ก่อให้เกิดโรค แต่อาจท้าให้เกิดความรู้สึกระคายเคือง การรับรส

เปลี่ยนแปลง กลืนล้าบาก ท้าให้ไม่สามารถรับประทานอาหารได้ตามปกติ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วย

ที่มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง การติดเชื้อสามารถแพร่กระจายเข้าสู่กระแสเลือดท้าให้เกิดการติดเชื้อที่

รุนแรงและเป็นอันตรายถึงแก่ชีวิตได้117 
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ปัจจัยเสี่ยงให้เกิดการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก 

 

1. ปัจจัยเสี่ยงเฉพาะที่  

1.1 การท้างานที่บกพร่องของต่อมน้้าลาย  

การหลั่งของน้้าลายช่วยชะล้างและก้าจัดเชื้อจุลินทรีย์จากบริเวณ   

เยื่อบุผิ วช่องปาก ในน้้ าลายจะมี โปรตีนต่างๆที่มีฤทธิ์ต้ านเชื้ อ เช่น 

lactoferrin, sialopeptidase, lysozyme, histidine-rich polypeptides 

ซึ่งมีส่วนช่วยในการป้องกันไม่ให้เชื้อราแคนดิดามีการเจริญเติบโตมากเกินไป 

ดังนั้นผู้ที่มีความบกพร่องในการท้างานของต่อมน้้าลายได้แก่ ผู้ป่วยกลุ่ม

อาการโชเกร็น (Sjögren’s syndrome) ผู้ที่เคยได้รับรังสีบ้าบัด หรือ

รับประทานยาที่ลดการหลั่งน้้าลายจะเพ่ิมโอกาสในการติดเชื้อราแคนดิดาให้

มากขึ้น122   

 

1.2 การใช้ยาบางชนิด  

มีงานวิจัยในอดีตรายงานไว้ว่าการใช้ยาบางชนิด เช่น สเตียรอยด์แบบ

พ่นในผู้ป่วยโรคหอบหืดท้าให้เกิดการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากขึ้นได้  

ร้อยละ 10-30123 และอาการติดเชื้อรานั้นดีขึ้นเมื่อหยุดยา124 และพบรายงาน

ว่าการใช้ยาไตรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.3 -0.5 ใน

รูปแบบน้้ายาบ้วนปากมีโอกาสท้าให้เกิดการติดเชื้อราในช่องปากได้        

ร้อยละ 11.4125 นอกจากนี้ยังมีรายงานถึงการเกิดการติดเชื้อราในช่องปาก

ของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้น

ร้อยละ 0.1 เช่นกันโดยผู้ป่วยที่ใช้ยาดังกล่าวในรูปแบบขี้ผึ้งและสารละลายจะ

มีโอกาสเกิดการติดเชื้อราในช่องปากได้มากกว่าผู้ป่วยที่ใช้ยาในรูปแบบขี้ผึ้ง

เพียงอย่างเดียว26 
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1.3 ฟันเทียม 

ปัญหาด้านทันตสุขภาพที่ส้าคัญอย่างหนึ่งของผู้สูงอายุคือการสูญเสีย

ฟัน พบว่าผู้สูงอายุร้อยละ 65126 ต้องใส่ฟันเทียมทดแทน ซึ่งการใส่ฟันเทียม

นั้นท้าให้เกิดสภาวะที่เหมาะสมต่อการเกาะติดของเชื้อรากับวัสดุที่ใช้ท้าฐาน

ฟันเทียมโดยเฉพาะเรซินอะคริลิค (acrylic resin)105ได้เป็นอย่างดีโดยเป็นผล

มาจากปริมาณออกซิเจนและค่าความเป็นกรดเป็นด่างใต้ฐานฟันปลอมที ่  

ลดต่้าลง นอกจากนี้ยังมีปัจจัยอ่ืนๆที่ท้าให้เสี่ยงต่อการติดเชื้อรามากขึ้น เช่น 

อัตราการไหลของน้้าลายลดลงในผู้สูงอายุ ทันตสุขภาพและฟันเทียมที่      

ไม่ดี127, 128   

 

1.4 สุขภาพช่องปากท่ีไม่ดี 

ผลงานวิจัยในอดีตพบความสัมพันธ์ของแผ่นคราบจุลินทรีย์และ     

หินน้้าลายกับปริมาณเชื้อราแคนดิดาในช่องปากว่าเป็นไปในทิศทาง       

เดียวกัน129, 130 รวมถึงผู้ที่มีวัสดุอุดอะมัลกัมในช่องปากมักจะพบระดับเชื้อรา

แคนดิดาที่สูงกว่าผู้ที่ไม่มีวัสดุอุดดังกล่าว131 ในขณะเดียวกัน มีการศึกษาใน

อดีตที่รายงานว่าไม่พบความสัมพันธ์ของทันตสุขภาพและจ้านวนเชื้อรา 

แคนดิดาในช่องปากแต่อย่างใด132   

 

1.5 อาหารที่มีสัดส่วนคาร์โบไฮเดรตสูง 

ผู้ที่รับประทานอาหารที่มีสัดส่วนคาร์โบไฮเดรตสูงมีผลท้าให้ความชุก

ของเชื้อราแคนดิดาเพ่ิมขึ้นได้133-135 โดยมีงานวิจัยพบว่าเมื่อมีกลูโคสปริมาณ

เพียงพอในช่องปากจะกระตุ้นการเจริญเติบโตของเชื้อราแคนดิดาได้136, 137  
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2. ปัจจัยเสี่ยงทางระบบ 

2.1 ยาที่ใช้ทางระบบ 

ยาบางชนิดที่ผู้ป่วยรับประทานจะมีผลลดการท้างานของระบบ

ภูมิคุ้ มกัน ได้แก่  ยาปฏิชี วนะชนิดออกฤทธิ์กว้าง  (broad-spectrum 

antibiotic)138 สารยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ใหม่  (antineoplatic 

agents) 103, 117, 139, 140 โดยยาเหล่านี้ท้าให้มีผลเปลี่ยนแปลงการท้างานของ

ระบบภูมิคุ้มกันท้าให้เกิดสภาวะที่เอ้ือต่อการเจริญเติบโตของเชื้อราแคนดิดา 

 

2.2 อายุ 

ในช่วงอายุที่แตกต่างกันจะมีผลต่อความชุกและอุบัติการณ์ในการเกิด

โรคติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากแตกต่างกันไป โดยมีรายงานว่าในวัยทารก

และผู้สูงอายุจะเป็นกลุ่มอายุที่มีอัตราเสี่ยงต่อการติดเชื้อราแคนดิดาในช่อง

ปากสูง เนื่องด้วยความไม่สมบูรณ์ในการท้างานของระบบภูมิคุ้มกัน128, 141  

 

2.3 การสูบบุหรี่ 

งานวิจัยในอดีตพบว่าผู้ที่สูบบุหรี่เป็นพาหะของเชื้อราแคนดิดาในช่อง

ปากได้มากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่113 โดยอิทธิพลของบุหรี่ต่อการติดเชื้อรา   

แคนดิดาในช่องปากนั้น ยังไม่สามารถอธิบายได้แน่ชัด142 มีผู้ตั้งสมมุติฐานว่า

บุหรี่อาจท้าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผิว (epithelium) ในช่องปาก

ท้าให้เชื้อราสามารถเข้าไปเกาะยึดได้ง่ายขึ้น113 รวมถึงบุหรี่ยังท้าให้ระบบ

ภูมิคุ้มกันในช่องปากลดลงจึงเกิดการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากได้143  

 

2.4 ภาวะทุพโภชนาการ 

ภาวะการขาดสารอาหารเป็นปัจจัยหนึ่งที่ส่งเสริมการติดเชื้อรา     

แคนดิดาโดยงานวิจัยในอดีตรายงานว่าพบความสัมพันธ์ภาวะการขาด

สารอาหารในกลุ่มที่ให้พลังงานและโปรตีน รวมถึงการขาดวิตามินซีกับการติด

เชื้อราแคนดิดาในช่องปากในกลุ่มผู้ป่วยสูงอายุในโรงพยาบาล144  



 20 

2.5 โรคประจ้าตัวบางโรค 

โรคประจ้าตัวบางโรคเพ่ิมโอกาสต่อการเป็นพาหะหรือเกิดการติดเชื้อ

ราแคนดิดาได้ เช่น โรคเบาหวาน145-147 โดยงานวิจัยพบว่าผู้ป่วยเบาหวาน

ร้อยละ 54 เป็นพาหะโรคติดเชื้อราแคนดิดา148 และภาวะภูมิคุ้มกันต่้า109 เช่น 

การติดเชื้อเอชไอวี149, 150  ผู้ป่วยโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวที่ก้าลังได้รับเคมีหรือ

รังสีบ้าบัด151 จะพบการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากได้มากถึงร้อยละ 95118 

และ 90117 ตามล้าดับ 

 

การแบ่งประเภทการติดเชื้อราแคนดิดา 

 

มีการแบ่งประเภทของการติดเชื้อราแคนดิดาหลายรูปแบบ ล่าสุดในปีค .ศ. 2005 

McCullough และ Savage ได้เสนอให้เลิกใช้ค้าว่า เฉียบพลัน (acute) และเรื้อรัง (chronic) 

เนื่องจากลักษณะที่ปรากฏทางคลินิกมีความสัมพันธ์กับสาเหตุและการรักษาน้อย และได้เสนอการ

แบ่งประเภทการติดเชื้อราแคนดิดาดังนี้152
 

 

1. Pseudomembranous candidiasis  

การติดเชื้อในรูปแบบนี้มีชื่อเรียกอีกอย่างหนึ่งคือ thrush ซึ่งมีลักษณะเป็นเยื่อเมือกเทียม  

ปกคลุมรอยโรค โดยเยื่อเมือกเหล่านั้นประกอบไปด้วยสายรา (hyphae) ของเชื้อราต่อกันเป็นร่างแห 

รว่มกับเซลล์ที่หลุดลอก เชื้อจุลชีพ ร่างแหไฟบรินและเซลล์อักเสบซึ่งชั้นเยื่อเมือกเทียมจะปกคลุมอยู่

บนเนื้อเยื่อและเชื้อราแคนดิดาสามารถแทรกสายราเข้าไปยังชั้นเยื่อบุผิวได้ โดยลักษณะที่ปรากฏทาง

คลินิกจะพบเป็นคราบหรือแผ่นสีขาวปกคลุมอยู่บนเนื้อเยื่อซึ่งสามารถเช็ดออกได้ ท้าให้เกิดรอยแดง

ข้างใต้ อาจมีเลือดออกจากบริเวณรอยโรคได้ ลักษณะดังกล่าวสามารถใช้แยกการติดเชื้อราออกจาก

รอยโรคสีขาวอ่ืนๆในเบื้องต้นได้ ในการตรวจเพ่ือยืนยันการติดเชื้อนั้นท้าได้โดยการขูดคราบสีขาวไป

ย้อม periodic acid–Schiff (PAS) จะเห็นสายราเด่นชัดในกล้องจุลทรรศน์ ต้าแหน่งที่มักพบการติด
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เชื้อราลักษณะนี้ ได้แก่ เยื่อบุกระพุ้งแก้มและริมฝีปาก เพดานปาก ลิ้น เหงือกและผนังคอหอย

ด้านหลัง (posterior pharyngeal wall) โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกรณีหลังมีข้อควรระวังเนื่องจากหาก

การติดเชื้อราลุกลามไปถึงหลอดอาหารและหลอดลม อาจท้าให้เกิดอันตรายต่อชีวิตของผู้ป่วยได้ การ

ติดเชื้อราแบบนี้มักพบในกลุ่มผู้ป่วยสูงอายุหรือมีความบกพร่องทางระบบภูมิคุ้มกัน ติดเชื้อเอชไอวี 

เป็นโรคเบาหวานแบบควบคุมไม่ได้ รับประทานยาทางจิตเวชหรือยาปฏิชีวนะแบบออกฤทธิ์กว้าง

ติดต่อกันมาเป็นเวลานาน รวมถึงผู้ป่วยระยะสุดท้าย122 โดยการวินิจฉัยนั้นสามารถท้าได้จากลักษณะ

ทางคลินิก หรืออาจให้การยืนยันโดยการป้าย (swab) ตัวอย่างมาย้อมและส่องดูทางกล้องจุลทรรศน์ 

 

2. Erythematous candidiasis  

รอยโรคในรูปแบบนี้ แบ่งได้เป็นแบบที่มีอาการและไม่มีอาการ โดยรูปแบบที่มีอาการผู้ป่วย

จะรู้สึกแสบร้อนในช่องปาก ลิ้นอาจมีสีแดงคล้ายกับลักษณะที่พบในผู้ป่วยที่ขาดวิตามินบี 12 โฟเลต

และธาตุเหล็กในซีรั่ม ท้าให้เป็นการยากในการวินิจฉัย ซึ่งจะพบมากในผู้ป่วยสูงอายุที่มีฟันเทียมและ

ได้รับยาปฏิชีวนะหรือยาสเตียรอยด์รูปแบบพ่นเพ่ือรักษาโรคทางระบบทางเดินหายใจ122 ส้าหรับอีก

รูปแบบหนึ่งซึ่งพบได้บ่อยกว่าได้แก่ รูปแบบที่ผู้ป่วยไม่มีอาการใดๆ ลักษณะทางคลินิกเป็นรอยโรค    

สีแดงเฉพาะต้าแหน่งเนื้อเยื่อใต้ฐานฟันเทียม เรียกอีกชื่อหนึ่งคือ denture-induced stomatitis โดย

รอยแดงใต้การปกคลุมของฐานเครื่องมือทางทันตกรรมนั้นมีอาจท้าให้สับสนกับการแพ้วัสดุเรซิน 

อะคริลิคได้ ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักไม่มีอาการใดๆ ซึ่งในสภาวะที่เนื่อเยื่อได้รับแรงกระท้าจากฟันเทียมที่ไม่

พอดีจะเป็นปัจจัยที่เอ้ืออ้านวยให้เชื้อราเจริญเติบโตได้ไวขึ้น153 มีผู้แบ่งความรุนแรงตามลักษณะรอย

โรคไว้ 3 รูปแบบ154 ได้แก่  

รูปแบบที ่1 มีภาวะเลือดคั่งแบบหัวเข็มหมุด (pinpoint hyperemia) ลักษณะการ

อักเสบกระจายเป็นหย่อมๆ กลางเพดานปาก เป็นรูปแบบที่มีความรุนแรง

น้อยที่สดุ 

รูปแบบที่ 2 มีรอยแดงคล้ายจุดเลือดออกทั่วไป (diffuse hyperemia) ที่เนื้อเยื่อใต้ฐาน

ฟันเทียม ผู้ป่วยมักไม่มีอาการเจ็บปวด เป็นชนิดที่พบได้บ่อยที่สุด 
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รูปแบบที่ 3 มีลักษณะปุ่มเนื้องอกเกิน (papillary hyperplasia) เป็นชนิดที่มีการ

อักเสบรุนแรงที่สุด 

โดยทั่วไปการตัดชิ้นเนื้อรอยโรคลักษณะนี้เพื่อการวินิจฉัยนั้นไม่มีความจ้าเป็นในกระบวนการ

รักษา155 ควรแนะน้าให้ผู้ป่วยดูแลทันตสุขภาพให้ดีอยู่เสมอ ร่วมกับการปรับเครื่องมือทางทันตกรรม

เพ่ือลดแรงกระท้าต่อเนื้อเยื่อให้อยู่ในระดับที่เหมาะสม รวมถึงใช้ยาต้านเชื้อราทาบริเวณรอยโรค  

ด้วย156  

 

3. Median rhomboid glossitis (central papillary atrophy)122    

เป็นภาวะการอักเสบเรื้อรังที่มีลักษณะสมมาตรอยู่ส่วนหน้าของลิ้นถึงตุ่มรับรสเซอร์คัม -   
วาลเลท (circumvallate papillae) โดยรอยโรคเกิดจากการฝ่อลีบของตุ่มรับรสฟิลลิฟอร์ม 
(filliform papillae) ส าหรับสาเหตุของโรคยังไม่ทราบแน่ชัดแต่ผลการตัดชิ้นเนื้อตรวจพบเชื้อรา
แคนดิดามากกว่าร้อยละ 85157  

 

4. Hyperplastic candidiasis 

หรืออีกชื่อหนึ่งคือ candidal leukoplakia มีความเกี่ยวข้องกับการติดเชื้อแบบเรื้อรังของ
เยื่อบุช่องปาก ลักษณะทางคลินิกปรากฏเป็นแผ่นสีขาวนูนติดแน่นกับเยื่อ เมือกในช่องปากโดยเช็ด   
ไม่ออก เช่น เยื่อบุกระพุ้งแก้ม มุมปาก เพดานปาก หรือลิ้น ลักษณะทางคลินิกมีรูปร่างได้หลายแบบ
ไม่แน่นอน และมีรายงานถึงความเกี่ยวข้องกับการสูบบุหรี่142

 หากรอยโรครูปแบบนี้ด้าเนินต่อไป 
พบว่ารอยโรคร้อยละ 15 มีโอกาสกลายเป็น severe dysplasia และอาจกลายเป็นมะเร็งได้158 ซึ่ง
การตัดชิ้นเนื้อเพ่ือส่งตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาจะเป็นวิธีที่ให้การวินิจฉัยที่แม่นย้า โดยสามารถ
ยืนยันการพบเชื้อรา  แคนดิดาและตรวจความผิดปกติในเนื้อเยื่อได้ดี ในกระบวนการรักษานั้นควร
ส่งเสริมการท้าความสะอาดช่องปาก ก้าจัดปัจจัยเสี่ยงต่างๆและการใช้ยาต้านเชื้อรารวมทั้งติดตาม
ประสิทธิภาพของการ ใช้ยา หากรอยโรคไม่ดีข้ึนควรประเมินรอยโรคซ้้าอีกครั้ง158 
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5. Angular cheilitis 

เป็นรอยแดงบริเวณมุมปาก มักเกี่ยวข้องกับการติดเชื้อราในช่องปาก นอกจากนี้ เชื่อว่ารอย

โรคนี้มีความเกี่ยวข้องกับเชื้อแบคทีเรีย Staphylococci และ Streptococci122 ในกรณีที่เป็นเชื้อ

แบคทีเรีย Staphylococci นั้นพบว่าแหล่งกักเก็บเชื้อมักอยู่บริเวณรูจมูกด้านหน้าและมีการ

แพร่กระจายของเชื้อลงมาบริเวณมุมปากซึ่งได้รับการยืนยันจากการจ้าแนกแบคทีเรีย (phage 

typing)159, 160 รอยเหี่ยวย่นบริเวณมุมปากในผู้สูงวัยเป็นปัจจัยเอ้ือให้เกิดสภาวะแวดล้อมที่เหมาะสม

ในการเกิดรอยโรคนี้161 รวมถึงในผู้ป่วยที่ใส่ฟันเทียมถอดได้จะมีการละลายของกระดูกจากการกดของ

ฟันเทียมท้าให้ความยาวของใบหน้าบริเวณช่วงล่างขณะปิดปากสั้นลง162 ส่งผลให้สภาวะนี้รุนแรงขึ้น 

นอกจากนี้ปัจจัยอ่ืนๆที่มีความเกี่ยวข้องกับการเกิดรอยโรครูปแบบนี้ได้แก่ การขาดธาตุเหล็ก163 และ

วิตามินบี 12164 

 

วิธีการตรวจหาเชื้อราแคนดิดา 

 

ในกรณีของการติดเชื้อราแคนดิดานั้น สามารถให้การวินิจฉัยจากลักษณะทางคลินิกเนื่องจาก

ค่อนข้างมีความชัดเจน152 แต่หากการรักษาในเบื้องต้นแล้ว อาการผู้ป่วยไม่ดีขึ้น อาจพิจารณาส่ง

ตรวจเพิ่มเติม165เพ่ือยืนยันการวินิจฉัยการติดเชื้อราแคนดิดา โดยมีวิธีตรวจหาเชื้อราแคนดิดาได้หลาย

วิธี ดังนี้ 

1. การตรวจดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ การเก็บตัวอย่างจากรอยโรคเพ่ือน้ามาตรวจดูด้วย

กล้องจุลทรรศน์ สามารถท้าได้หลายวิธี เช่น การป้ายหรือการสเมียร์ (smear)166 

จากนั้นน้ามาย้อมด้วยโพแทสเซียมไฮครอกไซด์ (KOH) ความเข้มข้นร้อยละ 10 

Gram’s stain หรือ Periodic Acid-Schiff stain (PAS)  

2. การเพาะเลี้ยงเชื้อ โดยการเก็บตัวอย่างด้วยวิธีการท้าอิมพรินท์ (imprint)167 หรือ

การเก็บตัวอย่างน้้าลายแล้วน้าไปเพาะเชื้อบนวุ้นเลี้ยงเชื้อ (agar)168 
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3. การตัดชิ้นเนื้อ เป็นวิธีที่สามารถช่วยในการวินิจฉัยรอยโรค hyperplastic 

candidiasis ออกจากรอยโรคอ่ืนๆ ที่มีลักษณะทางคลินิกใกล้เคียงกัน เช่น รอย

โรคมะเร็งได้ด ี

 

การรักษาและการป้องกันการติดเชื้อราแคนดิดา 

 

ในขั้นตอนแรกควรยืนยันผลการวินิจฉัยให้แน่ชัดและพิจารณาว่าผู้ป่วยมีสาเหตุหรือปัจจัย

เสี่ยงใดบ้าง ได้แก่ ฟันเทียมท่ีไม่พอดี สุขภาพและโรคประจ้าตัว เช่น ภาวะภูมิคุ้มกันต่้า โรคเบาหวาน 

ภาวะการขาดสารอาหาร เช่น ธาตุเหล็ก โฟเลตและวิตามินบี 12 รวมถึงยาที่รับประทานเป็นประจ้า 

เช่น ยาปฏิชีวนะ ยากลุ่มสเตียรอยด์ แล้วพิจารณาหาวิธีการก้าจัดหรือลดปัจจัยเหล่านั้นลง   

นอกจากนี้ควรแนะน้าให้ผู้ป่วยเห็นความส้าคัญของสุขภาพช่องปากที่ดีและสามารถดูแล    

ท้าความสะอาดช่องปากและฟันเทียมของตนได้อย่างถูกวิธี ผู้ป่วยที่ใช้ฟันเทียมซึ่งเอาใจใส่ดูแล    

ทันตสุขภาพตนเองและไปพบทันตแพทย์อย่างสม่้าเสมอสามารถป้องกันการติดเชื้อราแคนดิดาใน  

ช่องปากได้122   

การป้องกันการติดเชื้อราในช่องปากของผู้ป่วยบางกลุ่มโดยการใช้ยาต้านเชื้อราเฉพาะที่ 

พบว่าได้ผลดี สามารถลดความชุกของการติดเชื้อราในช่องปากได้ เช่น ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษา

โรคมะเร็ง169 ในกรณีผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีที่มีปริมาณที-ลิมโฟไซต์ชนิด CD4 ต่้าและมีการติดเชื้อรา

แคนดิดาในช่องปาก พบว่าการทายาต้านเชื้อราทุกวันหรือทุกสัปดาห์สามารถลดความชุกของการติด

เชื้อราในช่องปากได้170-173  รวมถึงการใช้น้้ายาบ้วนปากคลอเฮกซิดีน (chlorhexidine) ในผู้ป่วยที่

ปลูกถ่ายไขกระดูกพบว่าสามารถลดความชุกของการติดเชื้อราในช่องปากเป็นอย่างดี174 
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ตอนที่ 3 ความสัมพันธ์ของการให้ทันตสุขศึกษากับเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก 

 

ปัจจุบันมีหลายงานวิจัยที่ศึกษาความสัมพันธ์ของการให้ทันตสุขศึกษากับเชื้อราแคนดิดาใน

ช่องปาก ซึ่งการให้ทันตสุขศึกษานั้นนับเป็นหนึ่งในปัจจัยที่ทราบกันดีว่ามีส่วนช่วยให้สุขอนามัยใน 

ช่องปากดีข้ึน แผ่นคราบจุลินทรีย์ลดลง175 โดยแต่ละงานวิจัยจะมีกลุ่มเป้าหมายในการศึกษาแตกต่าง

กันไป เช่น ศึกษาในกลุ่มผู้ที่ติดเชื้อเอชไอวี 20 หรือเน้นกลุ่มผู้สูงอายุที่พักรักษาตัวอยู่ใน                

โรงพยาบาล21, 22 และบ้านพักคนชรา23-25, 176 ซึ่งในทุกการศึกษาที่กล่าวมา พบว่าแนวโน้มของ

ผลการวิจัยนั้นออกมาในทางเดียวกัน แม้ว่ากลุ่มตัวอย่างในการวิจัยเหล่านั้นจะมีปัจจัยเสี่ยงที่เอ้ือต่อ

การติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากแตกต่างกันไป เช่น การใส่ฟันเทียม ยาที่รับประทานเพ่ือรักษาโรค

ประจ้าตัว สภาวะที่ต้องพ่ึงพาผู้อื่นในการดูแลทันตสุขภาพของตน ตลอดจนระบบภูมิคุ้มกันที่บกพร่อง

นั้น เมื่อผู้วิจัยได้จัดกิจกรรมอบรมให้ความรู้ให้กลุ่มตัวอย่างหรือผู้ดูแลให้ตระหนัก มีความเข้าใจ

ความส้าคัญของการมีสุขภาพช่องปากที่ดีและสอนวิธีท้าความสะอาดทั้งในช่องปากและฟันเทียมที่

ถูกต้องเหมาะสมให้สามารถปฏิบัติตามไดน้ั้น จะส่งผลให้แนวโน้มการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาและการ

ติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากลดลงเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับการสอนทันตสุขศึกษาอย่างมีนัยส้าคัญ 

โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ในผู้ที่มีความเสี่ยงในการติดเชื้อราแคนดิดามากกว่า ได้แก่ผู้ที่รับประทานอาหารที่

มีน้้าตาลในปริมาณสูงมากกว่า 100 กรัมต่อวัน ผู้ที่มีค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์สูงกว่าร้อยละ 2.5 

จากแบบวัดดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ Turesky modification of Quigley-Hein177 และมีจ้านวนฟัน

ผุ ถอน อุด (DMFS) มากกว่า 37 คะแนนนั้น จะแสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพของการให้ทันตสุขศึกษา

กับการลดความชุกของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากมากกว่ากลุ่มอ่ืนๆ 20 และยังมีรายงานวิจัยพบว่า

ความชุกของเชื้อราแคนดิดาในผู้สูงอายุในบ้านพักคนชราที่ได้รับทันตสุขศึกษานั้น ไม่เพียงมีค่าต่้ากว่า

กลุ่มที่ไม่ได้รับทันตสุขศึกษาแล้ว ยังมีค่าต่้ากว่าผู้สูงอายุที่มีสุขภาพแข็งแรงอีกด้วย 178
 นอกจากนี้บาง

การศึกษายังพบว่า เมื่อให้ทันตสุขศึกษาแก่ผู้ดูแลผู้สูงอายุในบ้านพักคนชราส่งผลให้ความชุกของโรค

ของเยื่อเมือกในช่องปากที่เกิดจากเชื้อราแคนดิดา ได้แก่ angular cheilitis และ denture 

stomatitis  นั้นลดลงอย่างมีนัยส้าคัญ179
 ซึ่งผลการวิจัยดังที่กล่าวมา แสดงให้เห็นผลของการให้  

ทันตสุขศึกษาในการลดความชุกของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากได้เป็นอย่างดี  
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ตอนที่ 4 ความสัมพันธ์ระหว่างการให้ทันตสุขศึกษาและรอยโรคไลเคนแพลนัส  

 

รอยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมักเกิดขึ้นในบริเวณเยื่อเมือกกระพุ้งแก้ม ด้านลิ้นและ

เหงือก51
 โดยผู้ป่วยประมาณร้อยละ 10 พบรอยโรคท่ีเหงือกร่วมด้วย180-182

 ซึ่งมักเกิดเป็นรอยแดงและ

มีลักษณะลอกท้าให้เกิดความเจ็บปวด183 ผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสมักจะท้าความสะอาดช่องปากได้

ยาก ส่งผลให้มีการสะสมของแผ่นคราบจุลินทรีย์เพ่ิมมากขึ้น184, 185 ในกระบวนการรักษานั้น 

นอกเหนือจากการใช้ยากลุ่มสเตียรอยด์เฉพาะที่แล้ว ยังควรแนะน้าให้ผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัส

ที่เหงือกระมัดระวังไม่ให้เกิดการระคายเคืองรวมถึงทราบวิธีการดูแลท้าความสะอาดช่องปากที่

เหมาะสมด้วย186
 จึงมีงานวิจัยหลายงานที่ศึกษาความสัมพันธ์ของการให้ทันตสุขศึกษาและรอยโรค  

ไลเคนแพลนัส โดยกลุ่มตัวอย่างมีหลายรูปแบบ เช่น Salgado และคณะได้ก้าหนดให้ผู้เข้าร่วมการ

วิจัยได้รับการสอนทันตสุขศึกษาเพ่ือควบคุมปริมาณแผ่นคราบจุลินทรีย์เป็นเวลา 30 วันโดยไม่ใช้ยา

กลุ่มสเตียรอยด์หรือน้้ายาบ้วนปากใดๆ พบว่าเมื่อผู้ป่วยสามารถท้าความสะอาดช่องปากของตนเองได้

อย่างถูกต้องเหมาะสมแล้ว ดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์และดัชนีเหงือกอักเสบมีค่าลดลงซึ่งส่งเสริมให้รอย

โรคไลเคนแพลนัสมีความรุนแรงและความเจ็บปวดลดลงด้วย โดยจะเห็นผลได้ชัดเจนมากขึ้นในผู้ป่วย

ที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสในรูปแบบฝ่อลีบหรือมีความเจ็บปวดในช่วงเวลาเริ่มต้นการศึกษารุนแรง15
 

นอกจากนี้ Holmstrup และคณะยังได้ท้าการวิจัยโดยการให้ทันตสุขศึกษาแก่ผู้เข้าร่วมการวิจัยและ

ก้าหนดให้ใช้น้้ายาบ้วนปากคลอเฮกซิดีน ความเข้มข้นร้อยละ 0.12 (0.12% chlorhexidine 

mouthwash) ร่วมด้วย เช่นเดียวกับงานวิจัยของ Guiglia และคณะที่ได้ให้ทันตสุขศึกษา ขูดหิน

น้้าลาย ก้าหนดให้ใช้น้้ายาบ้วนปากคลอเฮกซิดีน ความเข้มข้นร้อยละ 0.12 ร่วมกับยาทาเฉพาะที่

โคลเบทาซอล โพรพิโอเนต (clobetasol-17-propionate) โดยทั้งสองงานวิจัยดังกล่าวพบว่ารอย

โรคไลเคนแพลนัสมีขอบเขตและความรุนแรงลดลง16, 17 แสดงให้เห็นถึงความส้าคัญของการควบคุม

ปริมาณแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปาก นอกจากนี้ยังมีรายงานวิจัยที่เสนอว่าในรอยโรคบริเวณเหงือก

ที่เกิดจากการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันในรูปแบบการอักเสบเรื้อรังนั้น สิ่งที่ควรค้านึงถึงในการ

รักษาคือ การควบคุมแผ่นคราบจุลินทรีย์และก้าจัดสิ่งระคายเคืองต่อเยื่อเมือกในช่องปาก รวมถึงการ

รักษาสุขภาพช่องปากให้ดีอยู่เสมอ17 จากผลการวิจัยในอดีตจึงแสดงให้เห็นถึงความส้าคัญของการ
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ควบคุมปริมาณแผ่นคราบจุลินทรีย์ (dental plaque) ในช่องปากของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่อง

ปากไว้อย่างชัดเจน 
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ตอนที่ 5 ความสัมพันธ์ระหว่างโรคไลเคนแพลนัสและความชุกของเชื้อราแคนดิดา 

 

ในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากมีรายงานถึงการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาได้ร้อยละ 

29-50187-189
 ซึ่งแตกต่างกันออกไปตามวิธีการเก็บตัวอย่างเชื้อราและเมื่อเปรียบเทียบรอยโรคไลเคน

แพลนัสในช่องปากที่มีแผลและไม่มีแผล พบว่าไม่มีความแตกต่างของการตรวจพบเชื้อราแคนดิดา190  

รวมถึงเมื่อพิจารณาเปรียบเทียบระหว่างบุคคลทั่วไปที่ไม่มีรอยโรคใดๆในช่องปากกับผู้ป่วยโรคไลเคน

แพลนัสแบบมีรอยแผลถลอกแดงก็ไม่พบความแตกต่างของการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก

เช่นกัน191 อย่างไรก็ตามกลับพบว่าผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยยาใน

กลุ่มสเตียรอยด์เฉพาะที่เป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงต่อติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปากได้มากกว่าบุคคล

ทั่วไป192 โดยมีงานวิจัยที่รายงานถึงโอกาสในการเกิดการติดเชื้อราแคนดิดาได้ร้อยละ 25-55 ซึ่งจะ

ขึ้นกับวิธีการเลือกใช้ยาสเตียรอยด์ ได้แก่ รูปแบบและความเข้มข้นของยา ตลอดจนการเป็นพาหะโรค

เชื้อราแคนดิดาอยู่เดิมของผู้ป่วย193 และเมื่อเกิดการติดเชื้อราแคนดิดาร่วมด้วยจะส่งผลให้รอยโรค  

ไลเคนแพลนัสมีความรุนแรงมากขึ้น194, 195 เนื่องจากเมื่อเกิดการเกาะติดของเชื้อราแคนดิดากับเซลล์

เยื่อบุท้าให้กลไกการช้าระล้างของร่างกาย (flushing body secretion) สูญเสียไป เชื้อราแคนดิดาจะ

กลายเป็นเชื้อฉวยโอกาส (opportunistic pathogen) อาจท้าให้อาการและอาการแสดงของโรค    

ไลเคนแพลนัสปรากฏในลักษณะการแสบร้อนหรือความเจ็บปวดได้9, 181, 196 ซึ่งเมื่อเกิดการติดเชื้อรา

แคนดิดาขึ้นแล้ว จะน้าไปสู่การบดบังลักษณะรอยโรคไลเคนแพลนัสที่แท้จริงด้วยการติดเชื้อรา รวมถึง

อาจท้าให้อาการเจ็บปวดรุนแรงขึ้น จ้าเป็นต้องหยุดการรักษารอยโรคเพ่ือรักษาการติดเชื้อราก่อน 

ดังนั้นกระบวนการป้องกันการติดเชื้อราจึงถือเป็นขั้นตอนที่ส้าคัญอย่างหนึ่ งในการรักษา               

ไลเคนแพลนัส197 ซึ่งงานวิจัยในอดีตได้พบว่ารอยโรคไลเคนแพลนัสที่พบเชื้อราร่วมด้วยนั้นมีอาการ   

ดีขึ้นกว่าร้อยละ 90 หลังจากการใช้ยาต้านเชื้อราร่วมกับยาที่รักษารอยโรคไลเคนแพลนัสและพบการ

เปลี่ยนรูปแบบจากแผลถลอกไปเป็นแบบร่างแห194, 195  
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บทที่ 3 

 

ระเบียบวิธีวิจัย 

 

วิธีการด าเนินการวิจัย 

 

กลุ่มตัวอย่าง 

 

ผู้เข้าร่วมโครงการเป็นผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการคัดเลือกอย่าง

ไม่จ้าเพาะเจาะจงจ้านวน 23 ราย โดยผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทั้งหมดได้รับการวินิจฉัยโรค

จากการตรวจลักษณะทางคลินิกและพิจารณาความรุนแรงของโรคโดยมีคะแนนอยู่ในระดับ 

ที่ 2 ขึ้นไปจากการให้คะแนนโดยการใช้ Thongprasom score26 ซึ่งมีรายละเอียดดังต่อไปนี้ 

คะแนน 0 : ลักษณะเนื้อเยื่อผิวปกติ ไม่พบรอยโรค 

คะแนน 1 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาวจางๆ เช็ดถูไม่ออก โดยไม่พบรอยแดงหรือ

แผล 

คะแนน 2 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาว เช็ดถูไม่ออกร่วมกับรอยแดงขนาดเล็กกว่า 1 

ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 3 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาว เช็ดถูไม่ออกร่วมกับรอยแดงขนาดใหญ่ 

ตั้งแต่ 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 4 : รอยโรคเป็นเส้นสีขาวเช็ดถูไม่ออกร่วมกับรอยแผลถลอกขนาดเล็ก

กว่า 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

คะแนน 5 :  รอยโรคเป็นเส้นสีขาวหนาตัวขึ้นจากพ้ืนผิว เช็ดถูไม่ออกร่วมกับ

รอยแผลถลอกแดงขนาดใหญ่ตั้งแต่ 1 ตารางเซนติเมตรขึ้นไป 

นอกจากนี้จะต้องได้รับการยืนยันผลการวินิจฉัยโรคจากผลการตรวจลักษณะทาง

พยาธิวิทยาโดยการตัดชิ้นเนื้อว่าเป็นโรคไลเคนแพลนัส  
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ผู้เข้าร่วมโครงการจะต้องเป็นผู้ที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อย

ละ 0.1 รูปแบบสารละลายหรือรูปแบบขี้ผึ้ง ในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสเป็นประจ้า

มากกว่า 1 เดือน ด้วยความถี่ 1-3 ครั้งต่อวันโดยไม่มีประวัติการใช้ยาอ่ืนๆ รวมถึงน้้ายา  

บ้วนปากหรือยาอมใดๆ ร่วมด้วย ทั้งนี้ผู้เข้าร่วมโครงการทุกคนได้รับทราบข้อมูลและลงชื่อ

ยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจ โดยการวิจัยครั้งนี้ผ่านการพิจารณาจาก

คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการศึกษาวิจัยในมนุษย์ของคณะทันตแพทยศาสตร์ 

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างเข้า (inclusion criteria) 

 

- ผู้เข้าร่วมโครงการเป็นผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการคัดเลือกอย่างไม่

จ้าเพาะเจาะจงจ้านวน 23 ราย โดยผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทั้งหมดได้รับการวินิจฉัยโรค

จากการตรวจทางคลินิกและพิจารณาความรุนแรงของโ รคจากการใช้ เกณฑ์ 

Thongpasom score26 โดยมีคะแนนอยู่ในระดับที่ 2 ขึ้นไป นอกจากนี้ผู้เข้าร่วม

โครงการทั้งหมดจะต้องได้รับการยืนยันผลการวินิจฉัยโรคจากผลการตรวจลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยาโดยการตัดชิ้นเนื้อว่าเป็นโรคไลเคนแพลนัส  

- ผู้เข้าร่วมโครงการมีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน

รูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งหรือทั้งสองรูปแบบร่วมกันในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสใน

ช่องปากเป็นประจ้ามากกว่า 1 เดือน ด้วยความถี่ 1-3 ครั้งต่อวันโดยไม่มีประวัติการใช้

ยาอื่นๆ เช่น น้้ายาบ้วนปากหรือยาอมใดๆ ร่วมด้วย  

- ผู้เข้าร่วมโครงการอาจเคยใช้ยาอ่ืนๆ ในการรักษาโรคไลเคนแพลนัสในช่องปาก แต่ได้

หยุดใช้ยาดังกล่าวมามากกว่า 1 เดือน 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ชนิดรับประทานหรือยา

กดภูมิคุ้มกันอ่ืนๆ 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติการใช้ยาต้านเชื้อราแบบเฉพาะที่หรือแบบรับประทาน

ภายในระยะเวลา 1 เดือนก่อนเข้าร่วมโครงการ 



 31 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติเป็นโรคประจ้าตัวหรือใช้ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะเสี่ยง

ต่อการติดเชื้อราแคนดิดา เช่น โรคเบาหวาน หรือใช้ยาในกลุ่มที่มีรายงานว่าท้าให้เกิด

รอยโรคท่ีมีลักษณะทางคลินิกคล้ายกับไลเคนแพลนัสในช่องปาก 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีประวัติการสูบบุหรี่หรือยาสูบใดๆ 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีฟันเทียมถอดได้ หรือเครื่องมือจัดฟันทุกรูปแบบที่ใส่เป็น

ประจ้าในช่องปาก  

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องไม่มีอาการและอาการแสดงของการติดเชื้อราในช่องปาก 

- ผู้เข้าร่วมโครงการต้องได้รับการตรวจประเมินสภาวะของโรคปริทันต์อักเสบก่อน โดย

เมื่อพิจารณาตามเกณฑ์ของ American Academy of Periodontology27 ผู้เข้าร่วม

โครงการจะต้องไม่มีภาวะปริทันต์อักเสบ  

- ผู้เข้าร่วมโครงการทุกรายเข้าร่วมการวิจัยด้วยความสมัครใจ  

 

เกณฑ์การคัดแยกกลุ่มตัวอย่างออก (exclusion criteria) 

 

- ผู้เข้าร่วมโครงการมีอาการและอาการแสดงของการติดเชื้อราแคนดิดาระหว่างการศึกษา 

- ผู้เข้าร่วมโครงการมีการใช้ยาที่อาจก่อให้เกิดภาวะเสี่ยงต่อการติดเชื้อราแคนดิดาหรือยา

ในกลุ่มที่มีรายงานว่าท้าให้เกิดรอยโรคที่มีลักษณะทางคลินิกคล้ายกับไลเคนแพลนัส

ตลอดจนยาอมและน้้ายาบ้วนปากใดๆในช่วงระหว่างการเก็บข้อมูลของงานวิจัย 

- ผู้เข้าร่วมโครงการขอถอนตัวจากการเข้าร่วมงานวิจัย 

 

วัสดุอุปกรณ์และสารเคมี  

 

1.1 วัสดุอุปกรณ์ 
1.1.1 ชุดตรวจ (mouth mirror, forceps, explorer) 

1.1.2 จานเพาะเชื้อ (petri dish) ขนาด 90x15 มิลลิเมตร  
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1.1.3 หลอดทดลองก้นแหลม (conical tube) ปริมาตร 15 

มิลลิลิตร 

1.1.4 ปิเปตต ์(pipette) ปริมาตร 200 และ 1000 ไมโครลิตร 

1.1.5 ปิเปตต์ทิป (pipette tip) ปริมาตร 100-1000 

ไมโครลิตร 

1.1.6 ตู้อบเพาะเชื้อ (incubator) 

1.1.7 ตู้เย็นรักษาอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

1.1.8 เครื่องหมุนเหวี่ยง (centrifuge)  

1.1.9 อุปกรณ์เบ็ดเตล็ด เช่น ลูกแก้ว (glass bead) ขนาดเส้น

ผ่านศูนย์กลาง 2 มิลลิเมตร แปรงสีฟัน ถุงมือ ส้าลี แก้ว

กระดาษ ฟองน้้า เทปติดฉลากและอ่ืนๆ  

 

 

1.2 น้ ายาและสารเคมี 
1.2.1 วุ้นเลี้ยงเชื้อรา (sabouraud dextrose agar)  

(Oxoid, United Kingdom) 

1.2.2 น้้ายาเลี้ยงเชื้อรา (sabouraud broth)  

(Oxoid, United Kingdom) 

1.2.3 น้้าเกลือนอร์แมล (normal saline solution)  

(คณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย) 

1.2.4 สีย้อมอิริโทรซิน (erythrosine dye)  

(คณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย) 

1.2.5 ยาปฏิชีวนะสเตร็ปโตมัยซิน (streptomycin) และ      

เพนิซิลลินจี (penicillin G)  

(M&H, ประเทศไทย) 
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วิธีการศึกษา 

 

1. วิธีการเตรียมวุ้นเลี้ยงเชื้อรา 

ผสมผงท้าวุ้นเลี้ยงเชื้อราปริมาณ 65 กรัมและน้้ากลั่น 1 ลิตรเข้าด้วยกัน น้าไปต้มให้

เดือดเพ่ือให้ละลายจนหมด จากนั้นท้าไปท้าให้ปลอดเชื้อโดยการเข้าหม้อนึ่งฆ่าเชื้อ (autoclave) ที่

อุณหภูมิ 121 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 15 นาที จากนั้นทิ้ งไว้ให้เย็น และวัดอุณหภูมิด้วย

เทอร์โมมิเตอร์ปลอดเชื้อจนกระทั่งวุ้นมีอุณหภูมิประมาณ 40 องศาเซลเซียส จึงใส่ยาฏิชีวนะ 

streptomycin และ penicillin G ลงไปในอัตราส่วน 1 และ 2 กรัมต่อวุ้นปริมาณ 400 มิลลิลิตร

ตามล้าดับ ผสมให้เป็นเนื้อเดียวกันและเทลงสู่จานเพาะเชื้อ 

 

2. วิธีการเตรียมน้้ายาเลี้ยงเชื้อรา 

ผสมผงท้าน้้ายาเลี้ยงเชื้อราปริมาณ 30 กรัมและน้้ากลั่น 1 ลิตรให้เข้ากัน เทลงสู่ภาชนะ

ที่บรรจุ จากนั้นน้าไปเข้าหม้อนึ่งฆ่าเชื้อท่ีอุณหภูมิ 121 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 15 นาที 

 

3. การเพาะเชื้อตัวอย่างที่เก็บด้วยวิธีอิมพรินท์ (imprint culture) 

โดยการใช้ฟองน้้ารูปสี่เหลี่ยมผืนผ้าขนาดกว้าง 0.5 นิ้ว ยาว 1 นิ้วที่ชุบด้วยน้้ายาเลี้ยง

เชื้อราวางบนเยื่อบุผิวช่องปากในต้าแหน่งที่แสดงรอยโรคชัดเจนที่สุด และต้าแหน่งคล้ายคลึงกันที่ไม่มี

รอยโรคเพ่ือเป็นตัวควบคุมเป็นเวลา 60 วินาที แล้วน้าฟองน้้าดังกล่าวไปวางบนวุ้นเลี้ยงเชื้อรา 

จากนั้นน้าไปอบที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เมื่อครบเวลาจึงน้าฟองน้้าออกและ

น้าจานเพาะเชื้อเข้าไปอบต่อที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียสจนครบ 48 ชั่วโมงจึงน้าออกมาประเมินการ

ขึ้นของโคโลนี โดยการค้านวณเป็นร้อยละของพ้ืนที่ที่พบโคโลนีของเชื้อราบนวุ้นเลี้ยงเชื้อรา  

 

4. การเพาะเชื้อตัวอย่างน้้าลายบางส่วนจากน้้าบ้วนปากแบบเข้มข้น (concentrated oral 

rinse culture) 

ให้ผู้เข้าร่วมโครงการอมกลั้วช่องปากด้วยน้้าเกลือนอร์แมลปริมาณ 10 มิลลิลิตรเป็น

เวลา 60 วินาที น้าเข้าเครื่องหมุนเหวี่ยงด้วยความเร็ว 1,000 รอบต่อนาที จากนั้นเทสารส่วนบนทิ้ง
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แล้วเติมน้้าเกลือนอร์แมลจนได้ปริมาตร 1 มิลลิลิตร ผสมให้เข้ากันแล้วใช้ปิเปตต์ดูดสารตัวอย่าง

ออกมา 100 ไมโครลิตรไปเพาะเชื้อราด้วยเทคนิคสเพรดโดยใช้ลูกแก้วที่ผ่านการฆ่าเชื้อจ้านวน 10 ลูก

ทาบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราแล้วน้าไปอบเพาะเชื้อที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 48 ชั่วโมง จากนั้น

จึงท้าการประเมินการขึ้นของโคโลนีของเชื้อราต่อหนึ่งมิลลิลิตร 

เมื่อท้าการตรวจทั้งสองวิธีดังกล่าวแล้ว จึงนัดผู้เข้าร่วมโครงการเพ่ือกลับมาประเมินผล

ซ้้าด้วยวิธีดังกล่าวข้างต้นในการนัดทีร่ะยะเวลา 1 และ 3 เดือนจากวันที่เก็บตัวอย่างครั้งแรก  

 

5. การค้านวณ CFU 

เมื่อท้าการนับจ้านวนโคโลนีที่ขึ้นบนจานเพาะเชื้อจากตัวอย่างน้้าลายบางส่วนแล้ว จึง

น้ามาค้านวณด้วยวิธีดังแสดงด้านล่าง 

 

จ้านวนโคโลนีที่นับได้บนจานเพาะเชื้อ x 10 =     จ้านวนโคโลนีในหน่วย CFU/mL 

 

6. การให้ทันตสุขศึกษา  

ในขั้นแรกท้าการย้อมแผ่นคราบจุลินทรีย์ด้วยสีย้อมอิริโทรซิน จากนั้นจึงบันทึกดัชนีค่า

แผ่นคราบจุลินทรีย์ตามแบบ plaque control record198 โดยบันทึกการติดสีย้อมในฟันทุกซี่ที่มี โดย

พิจารณา 4 ด้าน คือ ด้าน mesial, distal, buccal/labial และ lingual/palatal จากนั้นน้ามา

ค้านวณดังสูตร 

 

จ้านวนด้านที่ติดสีย้อม  x 100         =  ค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ 

       จ้านวนซี่ฟันที่มี x 4 

 

การประเมินความสามารถในการท้าความสะอาดช่องปากเริ่มต้นก่อนการให้          

ทันตสุขศึกษาและใช้เปรียบเทียบผลในครั้งถัดไป โดยท้าการวัดและบันทึกค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์

ทุกครั้งที่ผู้เข้าร่วมโครงการมาตามนัดตั้งแต่เริ่มให้ทันตสุขศึกษา เมื่อตรวจวัดเรียบร้อยจึงสอนวิธีการ

แปรงฟันด้วยวิธี modified Bass technique และการใช้ไหมขัดฟันให้กับผู้เข้าร่วมโครงการทุกราย 

โดยแนะน้าให้แปรงฟันร่วมกับการใช้ไหมขัดฟัน วันละ 2 ครั้ง จากนั้นประเมินประสิทธิภาพในการ



 35 

แปรงฟันและใช้ไหมขัดฟันตามวิธีที่ได้แนะน้าไปโดยการให้ผู้เข้าร่วมโครงการแปรงและใช้ไหมขัดฟัน

เพ่ือก้าจัดแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปากท่ีติดสีย้อมอิริโทรซิน  

 

 

การวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติที่ใช้ในการวิจัย 

 

การทดสอบสถิติต่างๆ จะใช้โปรแกรม SPSS 17.0 for windows ในการวิจัยนี้ เลือกใช้สถิติ 

Repeated Measure ANOVA ในการทดสอบหาค่าความแตกต่างของค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ 

ร้อยละของพ้ืนที่ที่พบเชื้อราบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราจากวิธีอิมพรินท์และจ้านวนโคโลนีของเชื้อราที่ขึ้นบนวุ้น

เลี้ยงเชื้อรา รวมถึงเลือกใช้ Wilcoxon Signed-Rank Test ในการทดสอบหาความแตกต่างร้อยละ

พ้ืนที่พบเชื้อราบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราจากวิธีอิมพรินท์บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ 

นอกจากนี้เลือกใช้ Chi-square ในการทดสอบความสัมพันธ์กันระหว่างรูปแบบการใช้ยา          

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 และร้อยละพ้ืนที่ที่พบเชื้อราบนวุ้นเลี้ยงเชื้อรา

จากวิธีอิมพรินท์ โดยก้าหนดค่าความแตกต่างอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติที่ P < 0.05 
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บทที่ 4 

 

ผลการศึกษา 

 
จ านวนผู้ป่วย เพศ อายุ  

 
ผู้เข้าร่วมโครงการเป็นผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากท่ีได้รับการคัดเลือกอย่างไม่จ าเพาะ

เจาะจงจ านวน 23 ราย แบ่งเป็นเพศชาย 3 คน เพศหญิง 20 คน มีอายุโดยเฉลี่ย 51.90 ± 12.40 ปี 
โดยผู้เข้าร่วมโครงการทั้งหมดได้รับการวินิจฉัยโรคจากการตรวจลักษณะทางคลินิกและได้รับการ
ยืนยันผลการวินิจฉัยโรคจากผลการตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาว่าเป็นโรคไลเคนแพลนัส รวมทั้ง
ได้รับการพิจารณาความรุนแรงของโรคโดยใช้ Thongprasom score26 ซึ่งผู้เข้าร่วมโครงการมีความ
รุนแรงของรอยโรคอยู่ในระดับคะแนนที่ 2 จ านวน 6 ราย ระดับคะแนนที่ 3 จ านวน 16 รายและ
ระดับคะแนนที่ 4 จ านวน 1 ราย  

 

อย่างไรก็ตามในระหว่างการศึกษาพบผู้เข้าร่วมโครงการ 1 ราย มีอาการแสดงของการติดเชื้อ
ราแคนดิดาขึ้นในการนัดหมายครั้งสุดท้าย นอกจากนี้เมื่อเสร็จสิ้นโครงการศึกษาพบว่ามีผู้เข้าร่วม
โครงการ 4 รายที่ไม่พบเชื้อราแคนดิดาทั้งในตัวอย่างน้ าลายบางส่วนและตัวอย่างบริเวณรอยโรคที่เก็บ
ด้วยวิธีอิมพรินท์ในการศึกษาทั้ง 3 ครั้ง จึงได้ตัดข้อมูลของผู้เข้าร่วมโครงการดังกล่าวออกก่อนการ
วิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติท าให้เหลือผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ในการศึกษานี้จ านวนทั้งสิ้น 18 รายซึ่ง
ผู้เข้าร่วมโครงการที่เหลือมีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์  ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รูปแบบ
สารละลายจ านวน 1 ราย ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รูปแบบขี้ผึ้ง 
จ านวน 11 รายและมีการใช้ยาทั้งสองรูปแบบร่วมกัน จ านวน 6 ราย ดังแสดงในแผนภาพที่ 1  

 



 37 

 

แผนภาพที่ 1 แสดงร้อยละของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้น
ร้อยละ 0.1 ในรูปแบบต่างๆ 
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ความชุกของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคเมื่อพิจารณาจากการเก็บตัวอย่างเชื้อราด้วยวิธีอิม-
พรินท ์
 

จากการเก็บตัวอย่างเชื้อราด้วยวิธีอิมพรินท์ในผู้เข้าร่วมโครงการจ านวน 18 ราย พบความชุก
ของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคก่อนการให้ทันตสุขศึกษาในผู้เข้าร่วมโครงการ 7  ราย คิดเป็นร้อย
ละ 38.89 ในขณะที่พบความชุกของเชื้อราแคนดิดาบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติ 2 ราย คิดเป็นร้อย
ละ 11.11 และภายหลังการให้ทันตสุขศึกษา 1 และ 3 เดือนพบความชุกของเชื้อราแคนดิดาในช่อง
ปากในผู้เข้าร่วมโครงการจ านวนเท่ากันคือ 6 ราย คิดเป็นร้อยละ 33.33 ในขณะที่บริเวณเยื่อเมือก
ปกติ พบความชุกของเชื้อราแคนดิดา 3 ราย คิดเป็นร้อยละ 16.67 และ 1 ราย คิดเป็นร้อยละ 5.56 
ตามล าดับ ดังแสดงในตาราง 2 
 

ความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมในช่องปากเม่ือพิจารณาจากการเก็บตัวอย่างน้ าลายบางส่วน 

 

จากการเก็บตัวอย่างน้ าลายบางส่วนในผู้เข้าร่วมโครงการจ านวน 18 ราย พบความชุกของ
เชื้อราแคนดิดาโดยรวมในช่องปากก่อนการให้ทันตสุขศึกษาในผู้เข้าร่วมโครงการจ านวน 12 ราย คิด
เป็นร้อยละ 66.67 และภายหลังการให้ทันตสุขศึกษา 1 และ 3 เดือนพบความชุกของเชื้อราแคนดิดา
โดยรวมในช่องปากในผู้เข้าร่วมโครงการเป็นจ านวนเท่ากัน คือ 11  ราย คิดเป็นร้อยละ 61.11 ดัง
แสดงในตาราง 2 
 



 39 

ตาราง  2 แสดงความชุกของเชื้อราแคนดิดาในตัวอย่างน้ าลายบางส่วนและตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกปกติท่ีเก็บด้วยวิธีอิมพรินท์ในช่วงเวลาต่างๆ 

 

กลุ่ม
ตัวอยา่ง
ล าดับที่ 

ก่อนให้ทันตสุขศึกษา 1 เดือนหลังให้ทันตสุขศึกษา 3 เดือนหลังให้ทันตสุขศึกษา 

การพบเชื้อราในบริเวณต่างๆ การพบเชื้อรา
แคนดิดาใน

ตัวอยา่งน้ าลาย 

การพบเชื้อราในบริเวณต่างๆ การพบเชื้อรา
แคนดิดาใน

ตัวอยา่งน้ าลาย 

การพบเชื้อราในบริเวณต่างๆ การพบเชื้อรา
แคนดิดาใน

ตัวอยา่งน้ าลาย บริเวณรอยโรค 
บริเวณเยื่อเมือก

ปกติ 
บริเวณรอยโรค 

บริเวณเยื่อเมือก
ปกติ 

บริเวณรอยโรค 
บริเวณเยื่อเมือก

ปกติ 
1                  
2              
3              
4            
5                  
6                   
7              
8                  
9                 
10               
11             
12            
13                  
14             
15                 
16                
17                  
18             

รวม (ราย) 7 (38.89%) 2 (11.11%) 12 (66.67%) 6 (33.33%) 3 (16.67%) 11 (61.11%) 6 (33.33%) 1 (5.56%) 11 (61.11%) 
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ผลการวัดดัชนแีผ่นคราบจุลินทรีย์โดยเฉลี่ยในช่องปาก 

 
ผลการวัดดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปากของกลุ่มตัวอย่างทั้งสามครั้ง พบว่าในครั้งแรก

ซึ่งผู้ป่วยยังไม่ได้รับทันตสุขศึกษา มีค่าเฉลี่ยดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ที่ร้อยละ 67.39 ± 16.66 ถัดมา
ภายหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 พบค่าเฉลี่ยเป็นร้อยละ 52.44 ± 11.90 และ
ร้อยละ 49.92 ± 10.70  ตามล าดับ ดังแสดงในแผนภาพที่ 2 ซึ่งพบว่า การให้ทันตสุขศึกษามีผลต่อ
ค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์เมื่อพิจารณาเปรียบเทียบทั้งช่วงเวลาก่อนกับหลังการให้ทันตสุขศึกษาใน
เดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P < 0.05) แต่ไม่พบความแตกต่างในการ
เปรียบเทียบค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 หลังให้ทันตสุขศึกษาอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (P > 0.05) 

 

 

 

 
 
แผนภาพที่ 2 แสดงการเปรียบเทียบดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่วงเวลาก่อนและหลังการให้      
ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3  

P = .320 

*P = .000 

*P = .000 
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ผลการศึกษาจ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากเพาะเชื้อจากตัวอย่างน้ าลายบางส่วน 

 
ผลการศึกษาจ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏขึ้นจากการเพาะเชื้อจากตัวอย่าง

น้ าลายบางส่วน พบว่าในครั้งแรกซึ่งผู้เข้าร่วมโครงการยังไม่ได้รับทันตสุขศึกษา มีค่าเฉลี่ยจ านวน
โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏดังแสดงในตารางที่ 3 ซึ่งไม่พบความแตกต่างของการปรากฏของ
เชื้อราแคนดิดาโดยรวมในช่องปากในช่วงเวลาทั้งก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้           
ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P > 0.05) 
 
 

ตาราง  3 แสดงการเปรียบเทียบจ านวนโคโลนีเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ปรากฏบนวุ้นเลี้ยงเชื้อรา
จากการเพาะเชื้อด้วยตัวอย่างน้ าลายบางส่วนโดยเฉลี่ยในช่องปากของกลุ่มตัวอย่างในช่วงเวลาก่อน
การให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 

 

ช่วงเวลาที่เก็บตัวอย่าง 
จ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดา (CFU/mL)           

± ค่าส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 
 

ก่อนการให้ทันตสุขศึกษา * 
 

1 เดือนหลังให้ทันตสุขศึกษา § 
 

3 เดือนหลังให้ทันตสุขศึกษา ‡ 
 

 
 

178.33 ± 345.56 
 

287.78 ± 491.58 
 

233.33 ± 529.98 

 

* §     P  =   .702 

* ‡     P  =  1.000   

§ ‡     P  =  1.000 
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ผลการศึกษาร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอย
โรค 
 

ผลการศึกษาร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏขึ้นจากการเพาะเชื้อตัวอย่าง
จากบริเวณรอยโรค พบว่าในครั้งแรกซึ่งผู้เข้าร่วมโครงการยังไม่ได้รับทันตสุขศึกษา มีค่าเฉลี่ยร้อยละ
พ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราเป็นร้อยละ 16.67 ± 27.03 และหลังการ
ได้รับทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และ เดือนที่ 3 พบค่าเฉลี่ยเป็นร้อยละ 19.44 ± 29.70  และ    
18.06 ± 29.46  ตามล าดับ ดังแสดงในแผนภาพที่ 3 ซึ่งไม่พบความแตกต่างของการปรากฏของเชื้อ
รา แคนดิดาบริเวณรอยโรคในช่วงเวลาทั้งก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้ทันตสุขศึกษาใน
เดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(P > 0.05) 

 

 

 
 

แผนภาพที่ 3 แสดงการเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่ที่โคโลนีเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการ   
เพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคในช่วงเวลาก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้           
ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 
 

P = 1.000 P = 1.000 

P = 1.000 



 43 

ผลการศึกษาร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณเยื่อ
เมือกช่องปากปกติ 
 

ผลการศึกษาร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏขึ้นจากการเพาะเชื้อตัวอย่าง
จากบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติ พบว่าในครั้งแรกซึ่งผู้เข้าร่วมโครงการยังไม่ได้รับทันตสุขศึกษา มี
ค่าเฉลี่ยร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏบนวุ้นเลี้ยงเชื้อราเป็นร้อยละ 2.75 ± 10.21 
และหลังการได้รับทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และ เดือนที่ 3 พบค่าเฉลี่ยเป็นร้อยละ 1.39 ± 3.43  
และ 0.35 ± 1.47  ตามล าดับ ดังแสดงในแผนภาพที่ 4 ซึ่งไม่พบความแตกต่างของการปรากฏของ
เชื้อราแคนดิดาบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติในช่วงเวลาทั้งก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้
ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P > 0.05) 

 

 

 

 

แผนภาพที่ 4 แสดงการเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่ที่โคโลนีเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการ   
เพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติในช่วงเวลาก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการ
ให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 

P = 1.000 

P = 1.000 

P = .806 
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การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ 

 

เมื่อพิจารณาการเปรียบเทียบการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในต าแหน่งที่มีรอยโรคและเยื่อ
เมือกช่องปากปกติในผู้เข้าร่วมโครงการจ านวนทั้งหมด 18 ราย พบว่าก่อนการให้ทันตสุขศึกษา    
ร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคและ
เยื่อเมือกช่องปากปกติมีค่าเท่ากับร้อยละ 16.67 ± 27.03 และ 2.75 ± 10.21 ตามล าดับ ในเดือน   
ที่ 1 หลังการให้ทันตสุขศึกษา ร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการเพาะเชื้อ
ตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติมีค่าเท่ากับร้อยละ 19.44 ± 29.70 และ    
1.39 ± 3.43 ตามล าดับและในเดือนที่ 3 หลังการให้ทันตสุขศึกษา ร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อรา
แคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติมีค่า
เท่ากับร้อยละ 18.06 ± 29.46 และ 0.35 ± 1.47 ตามล าดับ ดังแสดงในแผนภาพที่ 5 ผลการศึกษา
พบความแตกต่างของการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในต าแหน่งที่มีรอยโรคเมื่อเปรียบเทียบกับ
บริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติในการเก็บตัวอย่างทั้งสามครั้งอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (P < 0.05) 
อย่างไรก็ตามในระหว่างการศึกษาพบว่ามีเข้าร่วมโครงการจ านวน 2 รายที่พบเชื้อราแคนดิดาบริเวณ
เยื่อเมือกช่องปากปกติมากกว่าบริเวณรอยโรคโดยพบในการเก็บตัวอย่างในเดือนที่ 1 หลังการให้  
ทันตสุขศึกษาจ านวน 1 รายและในเดือนที่ 3 หลังการให้ทันตสุขศึกษาจ านวน 1 ราย      
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แผนภาพที่ 5 แสดงการเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ปรากฏจากการ
เพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคเปรียบเทียบกับบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติในช่วงเวลาก่อน
และหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3  

*P = .042 *P = .027 *P = .028 

*   มีความแตกต่าง 
    อยา่งมีนัยส าคัญ 
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การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณ
รอยโรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อย
ละ 0.1 ในรูปแบบข้ีผึ้งเพียงรูปแบบเดียว 
 

ผลการศึกษาพบว่ามีผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้น
ร้อยละ 0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียวรวม 11 คน โดยช่วงเวลาก่อนให้ทันตสุขศึกษา ร้อยละ
พ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอยโรคมีค่าเท่ากับ   
ร้อยละ 18.18 ± 32.17 และหลังจากการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 พบค่าเฉลี่ยเป็น
ร้อยละ 15.91 ± 28.42 และ 15.34 ± 28.55 ตามล าดับ ดังแสดงในแผนภาพที่ 6 ซึ่งไม่พบความ
แตกต่างของการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคในช่องปากของผู้ร่วมโครงการที่ใช้ยา 
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียวในช่วงเวลาใด
ทั้งก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 อย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิต ิ(P > 0.05)  
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แผนภาพที่ 6 แสดงการเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ปรากฏจากการ
เพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคในช่องปากของผู้ เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน      
อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียวในช่วงเวลาก่อนและหลังการ
ให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3  
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การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย
โรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 
0.1 ในรูปแบบสารละลายและข้ีผึ้งร่วมกัน 
 

ผลการศึกษาพบว่ามีผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้น
ร้อยละ 0.1 ในรูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งร่วมกันรวมจ านวน 6 คน โดยช่วงเวลาก่อนให้           
ทันตสุขศึกษา ร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณ
รอยโรคมีค่าเท่ากับร้อยละ 16.67 ± 18.82 และหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3 
พบค่าเฉลี่ยเป็นร้อยละ 29.17 ± 34.16 และ 15.63 ± 30.04 ตามล าดับ ดังแสดงในแผนภาพที่ 7 ซึ่ง
ไม่พบความแตกต่างของการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคในช่องปากของผู้เข้าร่วม
โครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รูปแบบสารละลายและรูปแบบ
ขี้ผึ้งร่วมกันในช่วงเวลาใดทั้งก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และ
เดือนที่ 3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P > 0.05)  
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แผนภาพที่ 7 แสดงการเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ปรากฏจากการ
เพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอยโรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ 
ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งร่วมกันในช่วงเวลาก่อนและหลังการให้    
ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3  
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การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย
โรคในผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน
รูปแบบแตกต่างกัน 
 

จากผลการศึกษาพบว่าในจ านวนผู้ เข้าร่วมโครงการ 17 ราย มีผู้ ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน     
อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียวจ านวน 11 รายและมีผู้ใช้ยา 
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ทั้งรูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งร่วมกัน 6 ราย 
ซึ่งพบว่าก่อนการให้ทันตสุขศึกษา ร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยจากการเพาะเชื้อ
ตัวอย่างบริเวณรอยโรคในช่องปากของผู้ป่วยที่มีการใช้ยารูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียวและใช้ทั้งสอง
รูปแบบร่วมกันมีค่าเท่ากับร้อยละ 18.18 ± 32.17 และ 16.67 ± 18.82 ตามล าดับ และในเดือนที่ 1 
หลังให้ทันตสุขศึกษา ร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยจากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณ
รอยโรคมีค่าเท่ากับร้อยละ 15.91 ± 28.42 และ 29.17 ± 34.16 ตามล าดับและในเดือนที่ 3 หลัง
การให้ทันตสุขศึกษาพบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยจากการเพาะเชื้อตัวอย่าง
บริเวณรอยโรคมีค่าเท่ากับร้อยละ 15.34 ± 28.55 และ 15.63 ± 30.04 ตามล าดับ ดังแสดงใน
แผนภาพที่ 8 โดยไม่พบความแตกต่างของการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคในช่องปาก
ของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้ง
เพียงรูปแบบเดียวกับการใช้รูปแบบขี้ผึ้งและสารละลายร่วมกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P > 0.05)   
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แผนภาพที่ 8 แสดงการเปรียบเทียบร้อยละพ้ืนที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาโดยเฉลี่ยที่ปรากฏจากการ
เก็บตัวอย่างเชื้อราด้วยวิธีอิมพรินท์บริเวณรอยโรคในผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รูปแบบแตกต่างกันในช่วงเวลาก่อนและหลังการให้        
ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และเดือนที่ 3  
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บทที่ 5 

 

อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัย 

 

อภิปรายผลการวิจัย 

 

 การวัดดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์เป็นวิธีหนึ่งที่ใช้ในการประเมินผลของการให้ทันตสุขศึกษา199 

การศึกษาวิจัยในครั้งนี้มีผู้เข้าร่วมโครงการที่ผ่านเกณฑ์การคัดเลือกและได้รับการสอนทันตสุขศึกษา

จ้านวนทั้งสิ้น 23 ราย อย่างไรก็ตามในระหว่างการเก็บข้อมูลนั้น พบว่าผู้เข้าร่วมโครงการรายหนึ่งมี

อาการแสดงของการติดเชื้อราในช่องปากขึ้นในการนัดหมายเดือนที่ 3 ภายหลังการได้รับ           

ทันตสุขศึกษา นอกจากนี้ยังมีผู้เข้าร่วมโครงการอีกจ้านวน 4 รายที่ไม่พบการปรากฏของเชื้อราในการ

ตรวจหาเชื้อราทั้งจากตัวอย่างที่เก็บด้วยวิธีอิมพรินท์และตัวอย่างน้้าลายบางส่วนทั้ง 3 ครั้ง ท้าให้ไม่

สามารถประเมินผลของการให้ทันตสุขศึกษาที่มีต่อการพบเชื้อราแคนดิดาโดยรวมในช่องปากและใน

ต้าแหน่งรอยโรคท่ีได้รับการรักษาด้วยการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 

ได้ ซึ่งเป็นไปได้ว่าผู้เข้าร่วมโครงการทั้ง 4 รายอาจไม่มีเชื้อราแคนดิดาในช่องปากหรืออาจมีเชื้อรา

แคนดิดาอยู่ในช่องปากเป็นจ้านวนน้อยมาก ดังนั้นเมื่อท้าการเก็บตัวอย่างเชื้อราด้วยวิธีอิมพรินท์และ

จากตัวอย่างน้้าลายบางส่วนแล้วน้ามาเพาะเชื้อ จึงท้าให้ไม่สามารถตรวจพบเชื้อราแคนดิดาใน

ผู้เข้าร่วมโครงการ 4 รายนี้ได้ ข้อมูลของผู้เข้าร่วมโครงการดังกล่าวจึงไม่ถูกน้ามาวิเคราะห์ผลทางสถิติ 

ท้าให้เหลือจ้านวนผู้เข้าร่วมโครงการที่น้ามาท้าการวิเคราะห์ผลทางสถิติในงานวิจัยนี้ทั้งสิ้น 18 ราย 

ซึ่งผู้เข้าร่วมโครงการทั้งหมดมีค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ลดลงอย่างมีนัยส้าคัญหลังการได้รับ      

ทันตสุขศึกษา ผลการศึกษาที่ได้แสดงให้เห็นความส้าเร็จของการสอนทันตสุขศึกษาในผู้เข้าร่วม

โครงการกลุ่มนี้อย่างชัดเจน 

 

 วิธีการที่ใช้เก็บตัวอย่างเชื้อราในช่องปากเพ่ือช่วยในการวินิจฉัยและรักษาโรคมีหลายวิธี 

ได้แก่  การสเมียร์ การป้าย109 การท้าอิมพรินท์167 การน้าน้้าลายทั้งหมดมาเพาะเชื้อ168 รวมถึงน้า

ตัวอย่างน้้าลายบางส่วนที่เก็บด้วยน้้าบ้วนปากมาเพาะเชื้อ200 โดยการเลือกใช้วิธีการเก็บตัวอย่าง  
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แบบใดนั้นขึ้นอยู่กับวัตถุประสงค์และต้าแหน่งในช่องปากที่ต้องการตรวจหาเชื้อรา การน้าตัวอย่าง

น้้าลายบางส่วนที่เก็บด้วยน้้าบ้วนปากมาเพาะเชื้อนั้นเป็นที่นิยมใช้กันมากเนื่องจากสะดวกและท้าได้

ง่าย เหมาะกับรอยโรคที่กระจายอยู่ทั่วไปในช่องปาก โดยจะสามารถค้านวณจ้านวนของโคโลนีของ

เชื้อราที่พบได้ ผลที่ได้จะเป็นผลของเชื้อราโดยรวมในช่องปากไม่แสดงผลจ้าเพาะที่ต้าแหน่งใด

ต้าแหน่งหนึ่ง ส้าหรับวิธีป้ายหรืออิมพรินท์จะเหมาะสมในกรณีท่ีต้องการตรวจหาจ้านวนหรือสายพันธุ์

ของเชื้อรา ณ ต้าแหน่งที่จ้าเพาะ132 และใช้เพ่ือการแยกภาวะพาหะโรคติดเชื้อราแคนดิดาและการติด

เชื้อราโดยผู้ที่มีปริมาณเชื้อราแคนดิดาต่้ากว่า 400 colony-forming units (CFU) ต่อน้้าลาย

ปริมาตร 1 มิลลิลิตรจะถูกจัดเป็นพาหะโรคติดเชื้อราแคนดิดา ในขณะที่ผู้ที่ติดเชื้อราแคนดิดาจะพบ

จ้านวนโคโลนีสูงกว่า 400 CFU ต่อน้้าลายปริมาตร 1 มิลลิลิตร119 แต่ในบางครั้งการเก็บตัวอย่างด้วย

วิธีอิมพรินท์อาจวางในต้าแหน่งที่ต้องการทดสอบได้ยากหากรอยโรคไม่ชัดเจน201 ดังนั้นในงานวิจัยนี้

ซึ่งต้องการตรวจหาจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมทั้งปากและเชื้อราแคนดิดาในต้าแหน่งของรอย

โรคที่สัมผัสยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 จึงได้เลือกใช้การเก็บตัวอย่าง

น้้าลายบางส่วนจากน้้าบ้วนปากและการเก็บตัวอย่างด้วยวิธีอิมพรินท์ตามล้าดับ 

 

จากผลการศึกษาที่ได้พบว่าก่อนการให้ทันตสุขศึกษาความชุกของเชื้อราแคนดิดาในต้าแหน่ง

ที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสร้อยละ 38.89 และพบความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมทั้งปากร้อยละ 

66.67 ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบกับงานวิจัยในอดีตที่รายงานความชุกของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรค  

ไลเคนแพลนัสในช่องปากและความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมเท่ากันที่ร้อยละ 76.70192
 นั้น 

พบว่าผลการศึกษาในครั้งนี้มีค่าความชุกของเชื้อราแคนดิดาที่ต้าแหน่งรอยโรคต่้ากว่าผลการศึกษาใน

อดีต ผลดังกล่าวอาจเกิดเนื่องจากความแตกต่างของกลุ่มตัวอย่าง โดยงานวิจัยในอดีตมีการคัดเลือก

กลุ่มตัวอย่างที่มีโรคประจ้าตัวและการใช้ยาที่ท้าให้เกิดความเสี่ยงต่อการติดเชื้อราในช่องปากเพ่ิมขึ้น

เข้ามาไว้ในการศึกษา110, 123, 145-147 ซ่ึงอาจเป็นผลท้าให้ผลการศึกษาที่ได้ในครั้งนี้มีความแตกต่างจาก

ผลการศึกษาในอดีต นอกจากนี้ ค่าความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมทั้งปากจากผลการศึกษาใน

ครั้งนี้ต่้ากว่าความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมทั้งปากเล็กน้อย อาจเนื่องมาจากความแตกต่าง

ระหว่างวิธีการเก็บตัวอย่างน้้าลายบางส่วนจากน้้าบ้วนปากและการเก็บตัวอย่างด้วยวิธีอิมพรินท์ โดย

มีการศึกษาวิจัยพบว่าวิธีการเก็บตัวอย่างน้้าลายบางส่วนจากน้้าบ้วนปากนั้นมีความสามารถในการ

แสดงปริมาณเชื้อราในช่องปากได้สูงกว่าวิธีการเก็บตัวอย่างด้วยวิธีอิมพรินท์เล็กน้อย 
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เมื่อพิจารณาการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในต้าแหน่งที่มีรอยโรคเปรียบเทียบกับเยื่อเมือก

ช่องปากปกติในช่วงเวลาก่อนการให้ทันตสุขศึกษา และหลังการให้ทันตสุขศึกษาในเดือนที่ 1 และ

เดือนที่ 3 ตามล้าดับ พบว่าการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในต้าแหน่งที่มีรอยโรคมีความแตกต่างกับ

การปรากฏของเชื้อราแคนดิดาบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติทั้งในช่วงก่อนการให้ทันตสุขศึกษาและ

หลังการให้ทันตสุขศึกษา จากผลการศึกษาดังกล่าว แสดงให้เห็นอย่างชัดเจนว่า ผลของยา         

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ที่ใช้ทาบริเวณรอยโรคนั้น มีผลในการเหนี่ยวน้า

ให้เชื้อราสามารถเจริญเติบโตขึ้นในบริเวณที่สัมผัสยา จึงสามารถตรวจพบเชื้อราได้มากกว่าบริเวณที่

ไม่มีการใช้ยา สอดคล้องกับงานวิจัยในอดีตที่ ใช้วิธี การเดียวกันกับที่ใช้ในการศึกษานี้ในการ

เปรียบเทียบความชุกของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมทั้งปากและต้าแหน่งเฉพาะที่บริเวณเพดานปากกับ

กระพุ้งแก้มที่ไม่มีรอยโรคของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอ-       

ซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้งหรือรูปแบบสารละลายเปรียบเทียบ

กับกลุ่มควบคุมซึ่งไม่มีรอยโรคใด ๆ ในช่องปากพบว่าความชุกของเชื้อราแคนดิดาทั้งโดยรวมในช่อง

ปากและเฉพาะต้าแหน่งที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัส ในผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยยากลุ่ม       

สเตียรอยด์เฉพาะที่มีมากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส้าคัญ192  ผลการศึกษาที่ได้จึงแสดงให้เห็นอย่าง

ชัดเจนว่ายาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ที่ใช้ในการรักษาโรคไลเคนแพลนัส

ในช่องปากเป็นปัจจัยที่มีอิทธิพลอย่างมากที่ส่งเสริมการเพ่ิมขึ้นของเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก 

อย่างไรก็ตามในการศึกษานี้พบผู้เข้าร่วมโครงการจ้านวน 2 รายที่พบว่ามีการปรากฏของ เชื้อรา  

แคนดิดาบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติมากกว่าบริเวณรอยโรคโดยพบในการเก็บตัวอย่างในเดือนที่ 1 

หลังการให้ทันตสุขศึกษาจ้านวน 1 รายและในเดือนที่ 3 หลังการให้ ทันตสุขศึกษาจ้านวน 1 ราย ซึ่ง

อาจเกิดเนื่องจากการใช้ยาที่ผิดรูปแบบของผู้ป่วยท้าให้ยาสัมผัสกับต้าแหน่งที่เป็นเยื่อเมือกปกติได้      

 

การใช้ยากลุ่มสเตียรอยด์ในทางทันตกรรมเพ่ือรักษาโรคที่เกี่ยวเนื่องกับการอักเสบและภาวะ

ภูมิคุ้มกันท้างานผิดปกติรวมถึงรอยโรคไลเคนแพลนัสนั้น มีการใช้กันมาอย่างแพร่หลายยาวนาน 197 

อย่างไรก็ตามมีรายงานถึงผลข้างเคียงอันไม่พึงประสงค์ของยาในกลุ่มสเตียรอยด์เฉพาะที่เพ่ือรักษา

รอยโรคในช่องปาก เช่น อาการแสบร้อนในช่องปาก ความสามารถในการรับรสน้อยลง193 รวมถึงเพ่ิม

ความเสี่ยงในการติดเชื้อราในช่องปาก8 ซึ่งมีรายงานทางการแพทย์ที่แนะน้าว่าควรให้ยาต้านเชื้อรา

เพ่ือป้องกนัการติดเชื้อราในกรณีที่ต้องใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะที่นานเกิน 10 วัน202 โดยเป็นที่ทราบกัน
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ดีอยู่แล้วว่าการให้ทันตสุขศึกษามีส่วนช่วยลดปริมาณเชื้อแบคทีเรียจากการก้าจัดแผ่นคราบจุลินทรีย์

ในช่องปาก203 และมีรายงานว่าผลของการให้ทันตสุขศึกษานั้นยังมีประสิทธิภาพในการลดปริมาณเชื้อ

ราในช่องปากได้เช่นกัน20-22, 24, 25 ในทางกลับกันมีผลวิจัยที่รายงานว่าไม่พบความสัมพันธ์ระหว่าง

ปริมาณเชื้อราในช่องปากกับภาวะสุขภาพช่องปากเมื่อพิจารณาจากค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์และ

ดัชนีเหงือกอักเสบหรือเมื่อพิจารณาจากระดับทันตสุขอนามัยที่แตกต่างกัน ได้แก่ ดี ปานกลาง และ

แย่132 เนื่องจากกลุ่มตัวอย่างในงานวิจัยดังกล่าวมีรายงานถึงกลุ่มตัวอย่างที่มีประวัติการสูบบุหรี่ ซึ่ง

อาจเป็นปัจจัยที่มีอิทธิพลสูงในการส่งเสริมให้ความชุกของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากของกลุ่ม 

ตัวอย่าง142 ท้าให้การให้ทันตสุขศึกษาในกลุ่มตัวอย่างนี้ไม่มีผลในการลดความชุกของเชื้อราแคนดิดา

ให้น้อยลงได้ซึ่งผลดังกล่าวเป็นไปในทิศทางเดียวกันกับผลการศึกษาในครั้งนี้ที่แสดงให้เห็นว่าจ้านวน

ของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากนั้นไม่ลดลงแม้ผู้ เข้าร่วมโครงการจะมีค่าดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ลด

น้อยลงก็ตาม รวมถึงจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาบริเวณรอยโรคก็มีแนวโน้มไปในทิศทางเดียวกัน โดย

ไม่มีความสัมพันธ์กับการให้ทันตสุขศึกษา นอกจากนี้ในระหว่างการเก็บข้อมูลในงานวิจัยนั้น ผู้เข้าร่วม

โครงการทุกรายยังคงใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบ ความถี่ 

และปริมาณเท่าเดิมซึ่งอาจเป็นเหตุที่ท้าให้พบว่าเชื้อราแคนดิดาในช่องปากบริเวณรอยโรคและเชื้อรา

แคนดิดาโดยรวมทั้งปากมีแนวโน้มไปในทางเดียวกัน คือไม่ลดลงหลังการให้ทันตสุขศึกษา อาจเป็น

เพราะกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาครั้งนี้มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 

0.1 ซึ่งเป็นปัจจัยที่มีอิทธิพลในการส่งเสริมการเพ่ิมขึ้นของเชื้อราแคนดิดา ถึงแม้ว่าการศึกษานี้จะไม่

พบการลดจ้านวนลงของเชื้อราแคนดิดาบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติหลังการให้ทันตสุขศึกษาอย่างมี

นัยส้าคัญ แต่เป็นที่น่าสังเกตว่าเชื้อราแคนดิดาบริเวณเยื่อเมือกช่องปากปกติมีแนวโน้มลดลงหลังการ

ได้รับทันตสุขศึกษา อย่างไรก็ตามผลการศึกษาในครั้งนี้แสดงให้ เห็นอย่างชัดเจนว่า การให้          

ทันตสุขศึกษาไม่มีผลในการลดจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาทั้งในต้าแหน่งรอยโรคและจ้านวนของเชื้อรา

แคนดิดาโดยรวมทั้งปากในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน 

อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ผลที่ได้มีความแตกต่างจากงานวิจัยในอดีตที่ได้แสดงให้เห็นถึง

ประสิทธิภาพของทันตสุขศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อราแคนดิดาในช่องปาก 

ได้แก่ ผู้ที่ติดเชื้อเอชไอวี20 ผู้สูงอายุที่พักรักษาตัวอยู่ในโรงพยาบาล21, 22 หรือบ้านพักคนชรา24, 25 ซึ่ง

ล้วนพบว่ามีความชุกของเชื้อราแคนดิดาลดลงหลังการได้รับทันตสุขศึกษา ผลการศึกษาที่ได้จึงแสดง

ให้เห็นอย่างชัดเจนว่ายาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 มีผลต่อประสิทธิภาพ
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ของทันตสุขศึกษาในการก้าจัดเชื้อราแคนดิดาและการให้ทันตสุขศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัส

ที่ได้รับการรักษาด้วยยา ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 เพียงอย่างเดียวไม่มี

ประสิทธิภาพเพียงพอในการลดจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากให้น้อยลงได้ 

เมื่อพิจารณาความสัมพันธ์ระหว่างรูปแบบของการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความ

เข้มข้นร้อยละ 0.1 และการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในบริเวณรอยโรคไลเคนแพลนัส ผลการศึกษา

ที่ได้ ในครั้ งนี้พบว่าจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาบริ เวณรอยโรคในช่องปากของผู้ป่วยที่ใช้ยา          

ฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบขี้ผึ้งและบริเวณรอยโรคในช่องปาก

ของผู้ที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ทั้งรูปแบบขี้ผึ้งและสารละลาย

ร่วมกันไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส้าคัญ ทั้งนี้ผลการศึกษาแสดงให้เห็นว่ารูปแบบการใช้ยา 

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ไม่ส่งผลต่อจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาใน    

ช่องปาก ซึ่งแตกต่างจากงานวิจัยในอดีตท่ีรายงานว่าการใช้สเตียรอยด์แบบพ่นในช่องปาก ท้าให้ผู้ป่วย

เกิดความเสี่ยงในการเกิดการติดเชื้อราบริเวณช่องปากและคอหอยเพ่ิมมากขึ้น110, 123, 204, 205หรือการ

ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ในรูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งร่วมกันมี

โอกาสท้าให้เกิดการติดเชื้อราในช่องปากมากกว่าการใช้ยาในรูปแบบขี้ผึ้งเพียงรูปแบบเดียว 26 

โดยทั่วไปแล้ว การเลือกรูปแบบยาที่ใช้รักษารอยโรคนั้น ควรพิจารณารูปแบบยาให้เหมาะสมกับ

ต้าแหน่งของรอยโรคเป็นหลัก รอยโรคในช่องปากมักใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะที่ในรูปแบบการทาหรือ

บ้วน ซึ่งจะสามารถควบคุมปริมาณของยาและบริเวณที่สัมผัสกับยาได้ดีกว่าการใช้ยาแบบพ่น รวมถึง

การเน้นย้้าก้าชับให้ผู้ป่วยใช้ยาในขนาดและต้าแหน่งที่เหมาะสม จึงอาจเป็นสาเหตุให้ผลที่ได้จาก

การศึกษาในครั้งนี้มีความแตกต่างจากผลการวิจัยในอดีต อย่างไรก็ตามในงานวิจัยนี้อาจมีข้อจ้ากัดใน

ด้านกลุ่มตัวอย่าง จึงควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมในกลุ่มตัวอย่างที่มีขนาดใหญ่ขึ้นเพ่ือให้ได้ผลสรุปที่

ชัดเจนยิ่งขึ้น 

 

เมื่อพิจารณาการปรากฏของเชื้อราแคนดิดาในช่องปากของผู้ป่วยที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัสที่

ใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะที่กับผลการให้ทันตสุขศึกษานั้น โดยทั่วไปแล้วการที่ผู้ที่ได้รับทันตสุขศึกษาที่

ถูกต้อง จะส่งผลท้าให้สามารถดูแลท้าความสะอาดช่องปากได้ดีขึ้น มีผลในการช่วยลดแผ่นคราบ

จุลินทรีย์และความรุนแรงของภาวะเหงือกอักเสบ11-14 และช่วยลดอัตราการเกิดโรคติดเชื้อต่างๆ เช่น 

โรคฟันผุและโรคปริทันต์อักเสบ206 อย่างไรก็ตามผลการศึกษาในครั้งนี้กลับพบว่าการให้ทันตสุขศึกษา
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ไม่มีผลในการลดจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาทั้งบริเวณต้าแหน่งรอยโรคที่สัมผัสกับยาสเตียรอยด์

เฉพาะที่และเชื้อราแคนดิดาในช่องปากโดยรวม ดังนั้นการให้ทันตสุขศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยที่มีรอยโรค 

ไลเคนแพลนัสที่ได้รับการรักษาโดยใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะที่ในช่องปากเพียงอย่างเดียวนั้นอาจไม่

เพียงพอในการป้องกันการติดเชื้อราจึงจ้าเป็นที่จะต้องควบคุมการใช้ยาสเตียรอยด์เฉพาะที่ ให้มี

ประสิทธิภาพอย่างเหมาะสมด้วย ถึงแม้ว่าผลการศึกษาในครั้งนี้ จะไม่พบความสัมพันธ์ของการให้

ทันตสุขศึกษากับการลดจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาหลังการให้ทันตสุขศึกษา แต่เป็นที่น่าสังเกตว่า

ผู้เข้าร่วมโครงการที่ได้รับทันตสุขศึกษาจะเกิดความตระหนักถึงความส้าคัญและกระตือรือร้นในการ

เรียนรู้เพ่ือการดูแลสุขภาพช่องปากให้ถูกต้องและเหมาะสม รวมทั้งมีความภาคภูมิใจในผลของการ

เปลี่ยนแปลงด้านสุขภาพช่องปากของตนที่เป็นไปในทางที่ดีขึ้น ดังนั้น การให้ทันตสุขศึกษาในผู้ป่วย

กลุ่มนี้จึงยังคงมีความส้าคัญและจ้าเป็นเพราะการที่ผู้ป่วยมีความตระหนักถึงความส้าคัญของการดูแล

รักษาสุขภาพช่องปากจะส่งผลดีในแง่อ่ืน เช่น การลดปริมาณเชื้อจุลินทรีย์ก่อโรคในช่องปาก ลดความ

ชุกและความรุนแรงของโรคฟันผุและโรคปริทันต์อักเสบ เป็นต้น 

 
 

สรุปผลการวิจัย  

 

จากการศึกษาความสัมพันธ์ของทันตสุขศึกษากับการพบเชื้อราแคนดิดาในช่องปากของผู้ป่วย

โรคไลเคนแพลนัสที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 

พบว่าการให้ทันตสุขศึกษาด้วยการสอนการแปรงฟันและใช้ไหมขัดฟันอย่างถูกวิธีนั้นมีประสิทธิภาพ

ในการลดแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปากได้ตั้งแต่ครั้งแรกหลังจากผู้ป่วยได้รับทันตสุขศึกษาและผู้ป่วย

ยังคงระดับความสามารถในการท้าความสะอาดช่องปากได้สม่้าเสมอในการตรวจสุขภาพช่องปากใน 3 

เดือนถัดมา อย่างไรก็ตามจากผลการศึกษาในครั้งนี้พบว่าการให้ทันตสุขศึกษาไม่ส่งผลในแง่ของการ

ลดจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาบริเวณต้าแหน่งรอยโรคไลเคนแพลนัสที่ได้รับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซท-

โทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 รวมถึงการลดจ้านวนของเชื้อราแคนดิดาโดยรวมในช่องปากให้

น้อยลงได้  
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ข้อเสนอแนะ 

 

 งานวิจัยในครั้งนี้มีข้อจ้ากัดในด้านจ้านวนผู้เข้าร่วมงานวิจัยและด้านเวลาท้าให้ไม่สามารถ

ติดตามผู้เข้าร่วมโครงการในระยะยาวได้ ดังนั้นในงานวิจัยต่อไปในอนาคตควรศึกษาและติดตามผล

ของการให้ทันตสุขศึกษาแก่ผู้ป่วยกลุ่มนี้ในระยะยาวต่อไป ซึ่งอาจท้าให้ได้ผลที่มีความชัดเจนมาก

ยิ่งขึ้น นอกจากนี้ควรมีการศึกษาถึงผลของการให้ทันตสุขศึกษาร่วมกับปัจจัยอ่ืนๆ เช่น การขูด      

หินน้้าลายหรือใช้น้้ายาบ้วนปากคลอเฮกซิดีนร่วมกัน ซึ่งสิ่งเหล่านี้เป็นอีกปัจจัยหนึ่งที่จะช่วยส่งเสริม

ผลการท้าความสะอาดช่องปากนอกเหนือจากการแปรงฟันและการใช้ไหมขัดฟันในการลดปริมาณ

เชื้อจุลินทรีย์ในช่องปากได้เป็นอย่างดี รวมถึงควรมีการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่มีรอยโรคไลเคนแพลนัส

ในช่องปากที่ไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 และ

กลุ่มตัวอย่างที่มีรอยโรคไลเคน แพลนัสในช่องปากที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซท -   

โทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 แต่ไม่ได้รับการสอนทันตสุขศึกษา ซึ่งการศึกษาดังกล่าวอาจท้าให้

ทราบถึงบทบาทของการสอนทันตสุขศึกษาในผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสที่ได้รับการรักษาด้วยยา    

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ได้ชัดเจนมากข้ึน 
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ตาราง  4 แสดงข้อมูลของผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย 
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ตาราง  5 แสดงการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในตัวอย่างน้ าลายบางส่วนและตัวอย่างจากบริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกปกติท่ีเก็บด้วยวิธีอิมพรินท์ในช่วงเวลาต่างๆ 
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4 25 43.25 145 37.5 - 138 18.75 - 211 
5 - - 4 - - - - - - 
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9 - - - - - - 62.5 - 2 
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11 81.25 - 21 68.75 - 1 81.25 - 21 
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14 37.5 - 5 62.5 - 60 75 - 105 
15 - - 3 - - 4 - - - 
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จากสูตรการค านวณหาจ านวนกลุ่มตัวอย่างในงานวิจัยท่ีมีกลุ่มตัวอย่าง 2 กลุ่มท่ีมี
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จากสูตรการค้านวณปริมาณกลุ่มตัวอย่าง จึงก้าหนดจ้านวนตัวอย่างในงานวิจัยนี้ อย่างน้อย 23 คน 



เอกสารยินยอมเข้าร่วมการวิจัย (Consent Form) 
 

การวิจัยเรื่อง    ความสัมพันธ์ของทันตสุขศึกษากับการพบเชื้อราแคนดิดาในช่องปากของผู้ป่วยโรคไลเคนแพลนัสที่

ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 

 “ข้าพเจ้า (นาย, นาง, นางสาว, เด็กชาย, เด็กหญิง)............................................................................. 

อยู่บ้านเลขที่..........................ถนน.......................................................ต้าบล/แขวง.............................. 

อ้าเภอ/เขต...................................................จังหวัด...........................................รหสัไปรษณยี์............... 

 ก่อนท่ีจะลงนามในใบยินยอมให้ท้าการวิจัยนี้    ข้าพเจ้าได้รับเอกสารข้อมูลค้าอธิบายส้าหรับอาสาสมัครที่

เข้าร่วมในการวิจยัแล้ว 1 ฉบับ  รวมทั้งได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถงึวัตถุประสงค์ของการวิจัย   วิธีการท้าวิจัย   

อันตรายหรืออาการที่อาจเกดิขึ้นจากการท้าวิจัยหรือจากยาที่ใช้  รวมทั้งประโยชน์ท่ีจะเกิดขึ้นจากการวิจัยอย่าง

ละเอียด   และมีความเข้าใจดีแล้ว    

 ผู้วิจัยรับรองว่าจะตอบคา้ถามต่าง ๆ  ที่ข้าพเจ้าสงสัยด้วยความเต็มใจไม่ปิดบังซ่อนเร้นจนข้าพเจ้าพอใจ 

 ข้าพเจ้าเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้โดยสมัครใจ  ข้าพเจา้มีสิทธิที่จะบอกเลิกการเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้

เมื่อใดก็ได้และการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจยันี้จะไม่มผีลต่อการรกัษาโรคที่ข้าพเจ้าจะพึงไดร้ับต่อไป 

 ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมลูเฉพาะเกี่ยวกับตัวข้าพเจา้เป็นความลับ   และจะเปดิเผยได้เฉพาะในรูปที่เป็น

สรุปผลการวิจัย   การเปดิเผยข้อมูลเกี่ยวกับตัวข้าพเจ้าต่อหน่วยงานต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้องกระท้าได้เฉพาะกรณีจ้าเป็น   

ด้วยเหตผุลทางวิชาการเท่าน้ัน และผู้วิจัยรับรองว่าหากเกดิอันตรายใด ๆ  จากการวิจัยดังกล่าว  ข้าพเจ้าจะได้รับ

การรักษาพยาบาลโดยไม่คิดมูลค่า 

ข้าพเจ้าได้อ่านเอกสารและข้อความข้างต้นแล้ว  มีความเข้าใจดีทุกประการ  และได้ลงนามในใบยินยอมนี้

ด้วยความเต็มใจ  

ข้าพเจ้าไดร้ับสา้เนาเอกสารใบยินยอมที่ข้าพเจ้าลงนามและลงวันท่ี และเอกสารยกเลิกการเข้าร่วมวิจยั 

อย่างละ 1 ฉบับ เป็นที่เรียบร้อยแล้ว 

 

  ลงนาม........................................................................................................  ผู้ยินยอม 

       (.................................................................................................................) 

   วันที่.................เดือน................................พ.ศ............................. 

 

    ลงนาม........................................................................................................  พยาน 

  .....(..................................................................................................................) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ............................. 
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ลงนาม.................................................................................................... ผู้วิจัยหลัก  

         ( วรางคณา   ยรรยงเกษมสุข ) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ................................ 

 

 ข้าพเจ้าไมส่ามารถอ่านหนังสือได้  แต่ผู้วิจัยได้อ่านข้อความในใบยินยอมนี้ให้แก่ข้าพเจ้าฟังจนเข้าใจดแีล้ว  

ข้าพเจ้าจึงลงนาม หรือประทับลายนิ้วหัวแม่มือขวาของข้าพเจ้าในใบยินยอมนี้ด้วยความเตม็ใจ 

 

        ลงนาม.........................................................................................................ผู้ยินยอม 

         (....................................................................................................................) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ........................ 

  

  ลงนาม.............................................................................................................พยาน 

        (......................................................................................................................) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ......................... 

  

  ลงนาม............................................................................................ผู้วิจัยหลัก 

     ( วรางคณา   ยรรยงเกษมสุข ) 

   วันที่.................................เดือน..................................พ.ศ........................ 

ในกรณีที่ผู้ถูกทดลองยังไม่บรรลุนติิภาวะ  จะต้องไดร้ับการยินยอมจากผู้ปกครองหรือผู้อุปการะโดยชอบด้วย

กฎหมาย 

 

  ลงนาม............................................................................................................    ผู้ยินยอม 

   (.....................................................................................................................) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ................................ 

  

  ลงนาม.............................................................................................................    พยาน 

   (....................................................................................................................) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ................................ 

  

  ลงนาม............................................................................................................   ผู้วิจัยหลกั 

     ( วรางคณา   ยรรยงเกษมสุข ) 

   วันที่.................................เดือน................................พ.ศ............................. 



เกณฑ์การประเมินสภาวะของโรคปริทันต์โดย American Academy of Periodontology 
Abbreviated version of the 1999 classification of periodontal diseases and conditions 

I. Gingival Diseases 

A. Dental plaque-induced gingival diseases 

B. Non-plaque-induced gingival lesions 

II. Chronic Periodontitis (slight: 1-2 mm CAL; moderate: 3-4 mm CAL;  severe: > 5 mm CAL) 

A. Localized 

B. Generalized (> 30% of sites are involved) 

III. Aggressive Periodontitis (slight: 1-2 mm CAL; moderate: 3-4 mm CAL; severe: > 5 mm CAL) 

A. Localized 

B. Generalized (> 30% of sites are involved) 

IV. Periodontitis as a Manifestation of Systemic Diseases 

A. Associated with hematological disorders 

B. Associated with genetic disorders 

C. Not otherwise specified 

V. Necrotizing Periodontal Diseases 

A. Necrotizing ulcerative gingivitis 

B. Necrotizing ulcerative periodontitis 

VI. Abscesses of the Periodontium 

A. Gingival abscess 

B. Periodontal abscess 

C. Pericoronal abscess 

VII. Periodontitis Associated With Endodontic Lesions 

A. Combined periodontic-endodontic lesions 

VIII. Developmental or Acquired Deformities and Conditions 

A. Localized tooth-related factors that modify or predispose to plaque-induced gingival  

diseases/periodontitis 

B. Mucogingival deformities and conditions around teeth 

C. Mucogingival deformities and conditions on edentulous ridges 

D. Occlusal trauma 



ผลการวิเคราะห์ทางสถิต ิ
 

ผลการวัดดัชนีแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปาก 

 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

Pl1 67.3922 16.66359 18 

Pl2 52.4367 11.90310 18 

Pl3 49.9172 10.70402 18 

 

 

Pairwise Comparisons 

Measure:MEASURE_1 

(I) 

factor1 

(J) 

factor1 

Mean Difference 

(I-J) Std. Error Sig.
a
 

95% Confidence Interval for 

Difference
a
 

Lower Bound Upper Bound 

1 2 14.956
*
 3.287 .001 6.230 23.682 

3 17.475
*
 3.197 .000 8.988 25.962 

2 1 -14.956
*
 3.287 .001 -23.682 -6.230 

3 2.519 2.458 .959 -4.007 9.046 

3 1 -17.475
*
 3.197 .000 -25.962 -8.988 

2 -2.519 2.458 .959 -9.046 4.007 

Based on estimated marginal means 

*. The mean difference is significant at the .05 level. 

a. Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 

 



ผลการศึกษาจ านวนโคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากเพาะเชื้อจากตัวอย่างน้ าลายบางส่วน 

 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

Saliva1 178.3333 345.56433 18 

Saliva2 287.7778 491.58274 18 

Saliva3 233.3333 529.98335 18 

 

 

Pairwise Comparisons 

Measure:MEASURE_1 

(I) 

factor1 

(J) 

factor1 

Mean Difference 

(I-J) Std. Error Sig.
a
 

95% Confidence Interval for 

Difference
a
 

Lower Bound Upper Bound 

1 2 -109.444 88.685 .702 -344.903 126.014 

3 -55.000 75.922 1.000 -256.574 146.574 

2 1 109.444 88.685 .702 -126.014 344.903 

3 54.444 113.760 1.000 -247.588 356.477 

3 1 55.000 75.922 1.000 -146.574 256.574 

2 -54.444 113.760 1.000 -356.477 247.588 

Based on estimated marginal means 

a. Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 



ผลการศึกษาร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณรอย
โรค 
 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

Imprint1 16.6667 27.03144 18 

Imprint2 19.4444 29.69583 18 

Imprint3 18.0556 29.46278 18 

 

 

Pairwise Comparisons 

Measure:MEASURE_1 

(I) factor1 

(J) 

factor1 

Mean Difference 

(I-J) Std. Error Sig.
a
 

95% Confidence Interval for 

Difference
a
 

Lower Bound Upper Bound 

1 2 -2.778 6.951 1.000 -21.232 15.676 

3 -1.389 5.455 1.000 -15.872 13.094 

2 1 2.778 6.951 1.000 -15.676 21.232 

3 1.389 7.262 1.000 -17.892 20.669 

3 1 1.389 5.455 1.000 -13.094 15.872 

2 -1.389 7.262 1.000 -20.669 17.892 

Based on estimated marginal means 

a. Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 

 



ผลการศึกษาร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณเยื่อ
เมือกช่องปากปกติ 
 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

Imprint1 2.7500 10.21389 18 

Imprint2 1.3889 3.42699 18 

Imprint3 .3472 1.47314 18 

 

 

Pairwise Comparisons 

Measure:MEASURE_1     

(I) factor1 

(J) 

factor1 

Mean Difference 

(I-J) Std. Error Sig.
a
 

95% Confidence Interval for 

Difference
a
 

Lower Bound Upper Bound 

1 2 1.361 2.577 1.000 -5.481 8.204 

3 2.403 2.455 1.000 -4.116 8.922 

2 1 -1.361 2.577 1.000 -8.204 5.481 

3 1.042 .911 .806 -1.377 3.460 

3 1 -2.403 2.455 1.000 -8.922 4.116 

2 -1.042 .911 .806 -3.460 1.377 

Based on estimated marginal means    

a. Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni.   

 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ 

 การเก็บตัวอย่างเชื้อราก่อนการให้ทันตสุขศึกษา 

 

Descriptive Statistics 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

Imprint at 

Lesion 

18 16.6667 27.03144 .00 81.25 

Imp at Normal 

site 

18 2.7500 10.21389 .00 43.25 

 

 
 

Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

  N Mean Rank Sum of Ranks 

Imprint at Normal site – 

Imprint at Lesion 

Negative Ranks 6
a
 4.33 26.00 

Positive Ranks 1
b
 2.00 2.00 

Ties 11
c
   

Total 18   

a. Imprint at Normal site < Imprint at Lesion    

b. Imprint at Normal site > Imprint at Lesion    

c. Imprint at Normal site = Imprint at Lesion    

 

Test Statistics
b
 

 ImpAtNorm - 

ImpAtLesion 

Z -2.032
a
 

Asymp. Sig. (2-tailed) .042 

a. Based on positive ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ 

 

 การเก็บตัวอย่างเชื้อราหลังการให้ทันตสุขศึกษา 1 เดือน 

 

Descriptive Statistics 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

Imprint at 

Lesion 

18 19.4444 29.69583 .00 75.00 

Imprint at 

Normal site 

18 1.3889 3.42699 .00 12.50 

 

 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

 

Ranks 

  N Mean Rank Sum of Ranks 

Imprint at Normal site  -  

Imprint at Lesion 

Negative Ranks 6
a
 4.50 27.00 

Positive Ranks 1
b
 1.00 1.00 

Ties 11
c
   

Total 18   

a. Imprint at Normal site < Imprint at Lesion 

b. Imprint at Normal site > Imprint at Lesion 

c. Imprint at Normal site = Imprint at Lesion 

 

Test Statistics
b
 

 ImpAtNorm - 

ImpAtLesion 

Z -2.213
a
 

Asymp. Sig. (2-tailed) .027 

a. Based on positive ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ปรากฏจากการเพาะเชื้อตัวอย่างจาก
บริเวณรอยโรคและเยื่อเมือกช่องปากปกติ 

 การเก็บตัวอย่างเชื้อราหลังการให้ทันตสุขศึกษา 3 เดือน 

 

Descriptive Statistics 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

Imprint  at 

Lesion 

18 18.0556 29.46278 .00 81.25 

Imprint  at 

Normal site 

18 .3472 1.47314 .00 6.25 

 

 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

  N Mean Rank Sum of Ranks 

Imprint at Normal site  - 

Imprint at Lesion 

Negative Ranks 6
a
 4.50 27.00 

Positive Ranks 1
b
 1.00 1.00 

Ties 11
c
   

Total 18   

a. Imprint at Normal site < Imprint at Lesion  

b. Imprint at Normal site > Imprint at Lesion 

c. Imprint at Normal site = Imprint at Lesion 

 

 

Test Statistics
b
 

 ImpAtNorm - 

ImpAtLesion 

Z -2.197
a
 

Asymp. Sig. (2-tailed) .028 

a. Based on positive ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 

 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณ
รอยโรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อย
ละ 0.1 ในรูปแบบข้ีผึ้งเพียงรูปแบบเดียว 
 
 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

Imprint1 18.1818 32.16833 11 

Imprint2 15.9091 28.41704 11 

Imprint3 15.3409 28.55417 11 

 

 

Pairwise Comparisons 

Measure:MEASURE_1     

(I) factor1 

(J) 

factor1 

Mean Difference 

(I-J) Std. Error Sig.
a
 

95% Confidence Interval for 

Difference
a
 

Lower Bound Upper Bound 

1 2 2.273 10.735 1.000 -28.539 33.084 

3 2.841 4.567 1.000 -10.266 15.948 

2 1 -2.273 10.735 1.000 -33.084 28.539 

3 .568 7.465 1.000 -20.856 21.992 

3 1 -2.841 4.567 1.000 -15.948 10.266 

2 -.568 7.465 1.000 -21.992 20.856 

Based on estimated marginal means    

a. Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni.   

 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างจากบริเวณ
รอยโรคในช่องปากของผู้เข้าร่วมโครงการที่ใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อย
ละ 0.1 ในรูปแบบสารละลายและขี้ผึ้งร่วมกัน 
 

 

Descriptive Statistics 

 Mean Std. Deviation N 

Imprint1 16.6667 18.81932 6 

Imprint2 29.1667 34.15650 6 

Imprint3 15.6250 30.03904 6 

 

 

Pairwise Comparisons 

Measure:MEASURE_1     

(I) factor1 

(J) 

factor1 

Mean Difference 

(I-J) Std. Error Sig.
a
 

95% Confidence Interval for 

Difference
a
 

Lower Bound Upper Bound 

1 2 -12.500 6.455 .332 -35.313 10.313 

3 1.042 9.738 1.000 -33.375 35.458 

2 1 12.500 6.455 .332 -10.313 35.313 

3 13.542 12.952 1.000 -32.232 59.315 

3 1 -1.042 9.738 1.000 -35.458 33.375 

2 -13.542 12.952 1.000 -59.315 32.232 

Based on estimated marginal means    

a. Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 

 

 

  

 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย

โรคในผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน
รูปแบบแตกต่างกัน 

 การเก็บตัวอย่างเชื้อราก่อนการให้ทันตสุขศึกษา 

Descriptive Statistics 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

FAO 11 18.1818 32.16833 .00 81.25 

FAO and FAS 6 16.6667 18.81932 .00 37.50 

 

Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

  N Mean Rank Sum of Ranks 

FAO and FAS - FAO Negative Ranks 2
a
 3.25 6.50 

Positive Ranks 3
b
 2.83 8.50 

Ties 1
c
   

Total 6   

a. FAO and FAS < FAO 

b. FAO and FAS > FAO 

c. FAO and FAS = FAO 

 

Test Statistics
b
 

 FAO and FAS - FAO 

Z -.271
a
 

Asymp. Sig. (2-tailed) .786 

Exact Sig. (2-tailed) .875 

Exact Sig. (1-tailed) .438 

Point Probability .063 

a. Based on negative ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 



การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย

โรคในผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน
รูปแบบแตกต่างกัน 

 การเก็บตัวอย่างเชื้อราหลังการให้ทันตสุขศึกษา 1 เดือน 

 

NPar Tests 

 

Descriptive Statistics 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

FAO 11 15.9091 28.41704 .00 68.75 

FAO and FAS 6 29.1667 34.15650 .00 75.00 

 

 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

 

Ranks 

  N Mean Rank Sum of Ranks 

FAO and FAS - FAO Negative Ranks 2
a
 2.75 5.50 

Positive Ranks 3
b
 3.17 9.50 

Ties 1
c
   

Total 6   

a FAO and FAS < FAO 

b. FAO and FAS > FAO 

c. FAO and FAS = FAO 

 

Test Statistics
b
 

 FAO and FAS - FAO 

Z -.542
a
 

Asymp. Sig. (2-tailed) .588 

a. Based on negative ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 



 94 

การเปรียบเทียบร้อยละพื้นที่โคโลนีของเชื้อราแคนดิดาที่ได้จากการเพาะเชื้อตัวอย่างบริเวณรอย

โรคในผู้เข้าร่วมโครงการที่มีการใช้ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด์ ความเข้มข้นร้อยละ 0.1 ใน
รูปแบบแตกต่างกัน 

 การเก็บตัวอย่างเชื้อราหลังการให้ทันตสุขศึกษา 3 เดือน 

 

NPar Tests 

 

Descriptive Statistics 

 N Mean Std. Deviation Minimum Maximum 

FAO 11 15.3409 28.55417 .00 81.25 

FAO and FAS 6 15.6250 30.03904 .00 75.00 

 

 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks 

  N Mean Rank Sum of Ranks 

FAO and FAS - FAO Negative Ranks 2
a
 2.50 5.00 

Positive Ranks 2
b
 2.50 5.00 

Ties 2
c
   

Total 6   

a. FAO and FAS < FAO 

b. FAO and FAS > FAO 

c. FAO and FAS = FAO 

 

Test Statistics
b
 

 FAO and FAS - FAO 

Z .000
a
 

Asymp. Sig. (2-tailed) 1.000 

a. The sum of negative ranks equals the sum of positive ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 
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ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ์ 
 

วรางคณา ยรรยงเกษมสุข เกิดเมื่อวันที่ 27 มิถุนายน พ.ศ. 2528 ส าเร็จการศึกษาปริญญา
บัณฑิตจากคณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยในปีพ.ศ. 2553 จากนั้นได้ไปท างานที่
โรงพยาบาลสมเด็จพระยุพราชบ้านดุง และโรงพยาบาลศรีธาตุในจังหวัดอุดรธานีเป็นเวลารวมทั้งสิ้น 
2 ปี ปัจจุบันเข้าศึกษาต่อในหลักสูตรวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชาเวชศาสตร์ช่องปาก  คณะ
ทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยในปี พ.ศ. 2555 
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