
บทท่ี 2

วรรณกรรมท่ีเก่ียวข้อง

โรคแคนดิเดียซิสในช่องปาท

เช้ือแคนดิดาเป็นเช้ือท่ีพบได้บ่อยในช่องปาก และไม่จำเป็นต้องก่อให้เกิดโรค เช้ือแคนคิดา 
มีหลายลายพันธุ แต่เช้ือแคนติดา อิลบิแคนล์เป็นเช้ือท่ีพบได้บ่อยท่ีสุด รองลงมา คือ แคนติดา กลา 
บราตา (C. glabrata), แคนติตา ทรอปีคัลลิส และแคนติดา พาราพซิโลซิส (C. parapsilosis) ตาม 
ลำดับ (MacFarlane, 1990) นอกจากน้ี Borg และคณะ (1984) คืกษ'าถึงการเป็น,พิษต่อเซลล์'ของ 
ร่างกายของเช้ือแคนดิดาต่างชนิดกัน และพบว่า เช้ือแคนติดา อัลบิแคนสํและเช้ือแคนติดา ทรอปี 
คไฒิดเป็นเช้ือท่ีมีพิษต่อเซลล์มากท่ีสุด ลํวนเช้ือแคนติดา กลาบราตา, เช้ือแคนติดา ครูชี!อ (C. 
krusei), เซือแคนติดา พาราพซิโลซิส, เซอแคนคิดา ซูโดทรอปีคัลลิส (C. psudotropicalis) มีพิษ 
ต่อเซลล์น้อยกว่า

Arendorf และ Walker (1980) ลามารถแยกเช้ือแคนติดา อิดบิแคนล์จากในช่องปากได้ 
ประมาณร้อยละ 40-60 ของคนท่ีมีสุขภาพดี และพบได้มากช้ืนในผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอชไอวี (Hauman 
และคณะ, 1993; Kortinguละคณะ, 1988) การเปล่ียนแปลงพฤติกรรมของเช้ือจากเช้ือท่ีไม่ก่อให้ 
เกิดโรคไปเป็นเชือท่ีก่อให้เกิดโรคได้นัน ไม่ได้ขึนกับปัจจัยความรุนแรงของเช้ืออย่างเดียวแต่มีปัจจัย 
ท่ีเก่ียวข้องกับร่างกายร่วมด้วย โดยท่ัวไปยอมรับกันว่า ปัจจัยท่ีเก่ียวข้องกับร่างกายมีความสำคัญ 
เท่ากับหรือสำคัญมากกว่าปัจจัยทางด้านเช้ือในการก่อให้เกิดโรคแคนติเดียชิล (Samaranayake, 
1990)

ปัจจัยท่ีก่อให้เกิดความรุนแรงของโรคแคนดิเดียชิส

ประกอบด้วย 2 ปัจจัยใหญ่ ได้แก่
1. ปัจจัยท่ีเก่ียวข้องกับเช้ือแคนดิดา
2. ปัจจัยท่ีเก่ียวข้องกับร่างกาย



9

ปัจจัยท่ีเท่ียวข้องกับเช้ือแคนติดๆท่ีก่อให้เทิดความรุนแรงของการเทิดโรคแคนดิเดียซิส 

มีปัจจัยหลายปัจจัยท่ีเท่ียวข้องกับความรุนแรงของการติดเช้ือแคนดิดา ได้แก่

1. ความสามารถในกา?ยึดติดของเช้ือ

การท่ีเช้ือจะอยู่บนเน้ือเย่ือได้น้ันจำเป็นต้องอาศัยการยึดติดอยู่ได้บนเย่ือบุผิวและถือเป็น 
ข้ันตอนแรกของการติดเช้ือแคนดิดา มีการคืกษาถึงความลามารถในการยึดติดของเช้ือแคนติดากับ 
พ้ืนผิวฟันปลอมอะคริลิก ซ่ึงพบว่ามีความเท่ียวข้องกับโรคอะทรอฟิค แคนติเดียซิสแบบเร้ือรัง
(chronic atrophic candidiasis) (Budtz-Jorgensen, 1981)

เช้ือแคนติดาสปีซีล์ท่ีก่อให้เทิดความรุนแรงได้มาก คือ แคนดิดา อัลบิแคน?f  และแคนดิดา 
ทรอปีคัลลิสน้ันมีค1วามลามารถ'ในการยึดติดมากท่ีสุด นอกจากน้ี เช้ือแคนดิดา ทรอปิศัลลิสยังมี 
ความสามารถในการยึดติดกับพลาสติกได้มากท่ีสุด (Minagi และคณะ, 1985)

ความสามารถในการยึดติดของเช้ือแคนติดาเป็นขบวนการท่ีซับซ้อน ท้ังยังข้ึนกับปฎิ
สัมพันธ์ (interaction) ท่ีจำเพาะของโปรตีนท่ีคล้ายเลคติน (lectin-like proteins) บนผนังเซลล์ของ 
เช้ือรากับล้วนปลายท่ีเป็นน้ําตาล (terminal sugar) ของไกลโคโปรตีนท่ีพ้ืนผิวเชลล์ของมนุษย์ 
(Critchley และ Douglas, 1987) เซ่น ระหว่างน้ําตาลฟู'โคล (fucose), แมนโนล (mannose) และ 
เอ็น-อะซิธิล กลูโคซามีน (N-acetylglucosamine) หรอ ระหว่างน้ําตาลแมนโนซามีน
(กาannosamine), กลูโคซามีน (glucosamine) และกาแลคโตซามีน (galactosamine) (Collins— 
Lech และคณะ, 1984) หรือแม้กระท่ังน้ําตาลกลูโคส

นอกจากน้ี ยังพบความสัมพันธ์กันอย่างมากระหว่างความสามารถในการยึดติดของเช้ือรา 
ต่อเย่ือบุผิวกระพุ้งแก้มและการทำงานของเอนไซมํโปรตีเนส (Borg และ Ruchel, 1988; 
McCullough และคณะ, 1995) และความสัมพันธ์ระหว่างการทำงานของเอนใชม่โปรติเนสของเช้ือ 
แคนดิดา อัลปิแคน?(  และการเทิดโรคแคนติเดียซิลทีเยือบุซ่องคลอด (vulvovaginal candidiasis) 
ซ่ึงอาจจะมีกลไกเหมือนกับในซ่องปาก (Cassone และคณะ, 1987)

2. รุปแบุบชองเช้ือแคนดิดาและการเทิดเจิร์ม ทิวบ์

เช้ือแคนดิดา อัลบิแคนล์เป็นเช้ือท่ีมีรูปร่าง 2 แบบ (dimorphism) ล้วนใหญ่จะอยู่ในสภาพ 
ไฮฟัท่ีอุณหภูมิ 37๐เซลเซียส และจะอยู่ในสภาพบลาลโตลปอรั (blastospore) ท่ีอุณหภูมิน้อยกว่า 
30°เซลเซียส ล้วนช่วงระหว่างอุณหภูมิเหล่าน้ี อาจจะเทิดรูปซูโดไฮฟัก็ได้
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ขณะเดียวกัน ในช่วงท่ีเกิดไฮพิของเช้ือแคนคิดา อัดบิแคน?โน้ัน ถ้าถูกชักนำด้วยซีรัมจะพบ 
มีเจิร์ม ทิวบ์เกิดข้ึนอย่างเห็นได้ชัด ซ่ึงก็อาจมีส่วนเก่ียวข้องต่อการเกิดโรคแคนดิเดียซิล นอกจาก 
เช้ือแคนดิดา อัดบิแคนอัแล้ว เช้ือแคนดิดา ทรอปีคัลลิสท็สามารถสร้างเจิร์ม ทิวปได้ด้วยเช่นกัน ซ่ึง 
การเกิดเจิร์ม ทิวบ์อาจมีผลต่อการเพ่ิมการยึดติดของเช้ือต่อเซลล์เย่ือบุผิวด้วย (Kimura และ Pear
sall,1980)

3. การเกิดการเปลียนแปลงรูปร่างปอย (High frequency switching)

ลักษณะรูปร่างของลายพันธุส่วนใหญ่ของเช้ือแคนคิดา อัดบิแคนอัและแคนคิดว ทรอปีคัล 
ดิสมีการเปล่ียนแปลงบ่อย โดยเรมแรกเห็นได้จากความแตกต่างของรูปร่างโคโลนีและยังเก่ียวข้อง 
กับขนาดและรูปร่างของบลาสโตสปอร์ การลับเปล่ียนน้ีสามารถเปล่ียนกลับส่รูปแบบเดิมได้โดยไม่ 
มีการเปล่ียนแปลงของดีเอ็นเอ ลักษณะเช่นน้ีอาจทำให้เกิดปัญหาของการด้ือยาเม่ือใช้ยาต้านเช้ือ 
รามาเป็นเวลานาน

4. การชัดขวางการฟาโกไซโตซิส (Interference with phagocytosis) และการยับยังระบบ 
ภูมิคุ้มกันของร่างทาย (Inhibition of immune system)

ข้ันแรกของระบบภูมิต้านทานของร่างกายต่อการติดเช้ือแคนดิดา ประกอบด้วย การเกิดฟา 
โกไชโตซิสโดยเซลล์นิวโตรทิเล (neutrophil) ซ่ึงถ้ามีการชัดขวางในข้ันตอนน้ีย่อมมีผลต่อความรุน 
แรงของการติดเช้ือได้ นอกจากน้ีเช้ือแคนคิดว อัดบิแคนอับางลายพันธุยังสามารถผลิตเปปไทด์ 
(peptide) ที่มีฤทธิ้เป็นกรดสามารถยับยั้งการจับติดของไฮพิของเชื้อต,อเซลอัฟาโกชัยท์ 
(phagocyte) ในห้องปฏิบัติการ (Diamond และคณะ, 1980)

นอกจากน้ี Heidenreich และ Dierich (1985) พบว่าคอมพลีเมนทํโปรตีน ไอชี3บี (iC3b) 
และ ชี3ดี (C3d) ของคนสามารถ'จับกับแคนดิดา อัดบิแคนอัได้ ซ่ึงไม่ได้จับกันแบบพันธะโควาเลนท์ 
(non-covalent) ดังน้ัน คอมพลีเมนท์ดังกล่าวจึงลามารถรบกวนการเกิดฟาโกไซโตซิลของเช้ือราได้ 
โดยเช้ือแคนดิดาจะจับกันเป็นกลุ่มทำให้เกิดการฟาโกไซโตชิสได้ง่ายช้ืน

โดยท่ัวไปแล้ว เช้ือแคนดิดาท่ีมีความสามารถย่อยสลายโปรตีนได้จะมีพิษต่อเซลล์ฟาโก
ชัยท์ในห้องปฏิบัติการมากกว่าเช้ือแคนดิดาท่ีไม่สามารถย่อยสลายโปรตีนได้ (MacDonald และ 
Odds,1983; Borg และคณะ, 1984) ส่วนสารเปปสเตติน เอ ซ่ึงเป็นสารท่ีสามารถยับย้ังเอนไซม์ 
โปรตีเนสจะมีผลต่อเช้ือแคนดิดาท่ีลามารถย่อยสลายโปรตีนได้ในลักษณะท่ีช้ืนกับปริมาณของสาร



11

สำหรับสารโพลีแซคคาไรด์ (polysaccharide) ของเช้ือนคนติดา อัดบิแคนลันน พบว่ามีผล 
ยับย้ังการแบ่งตัวของที-ลิมโฟซัยท์ (T-lymphocyte) และการผลิตอินเตอร์ ลิวคิน-1 (interleukin-1) 
และ อินเตอร์ลิวคิน-2 ซ่ึงเป็นกลไกหลักในระบบภูมิคุ้มกันโรคติดเช้ือของร่างกายด้วย (Lombardi 
และคณะ, 1985)

5. สารเป็นพิษ (toxic substances) ท่ีผลิต1โดยเช้ือแคนดิดา อัลบิแคนสั

มีรายงานว่าไกลโคโปรตีนจากเช้ือแคนดิคา อัดบิแคนลัท่ีเพาะเล้ียงมานานลามารถลดการ 
เจริญเติบโตในหนูท่ีเกิดใหม่ได้ (Ruechel, 1990)

นอกจากน้ี มีผู้แยกโปรตีนท่ีมีน้ําหนักโมเลกุลประมาณ 75 กิโลดัลตัน ซ่ึงมีช่ือว่า แคนติ 
ท็อกชิน (canditoxin) จากไซโตพลาสซึมของเช้ือแคนคิคา อัดบิแคนอัและพบว่าทำให้เกิดการเรือง 
แลงอิมมูโนฟลูออเรสเซนทีในเน้ือไตท่ีติดเช้ือแคนดิดา อัดบิแคนอั นอกจากน้ี แคนติทอชินยังเป็น 
สารอะนาฟลีแลคซิน (anaphylacxin) อีกด้วย

ลารคิลเลอร์ท็อกชิน (killer toxin) เป็นสารโปรตีนอีกชนิดท่ียีสต์รวมท้ังเช้ือแคนดิดาหล่ัง 
ออกมาในห้องปฏิบัติการและสามารถใช้ทำลายเช้ือราและเช้ือแบคทีเรียชนิดอ่ืน  ๆ ได้ (Polonelli 
และ Morace,1986)

6. สารท่ีได้จากการเผาผลาณุท่ีมีความเป็นกรด (acidic metabolite) ของเช้ือแคนติดา

ขณะท่ีเช้ือมีการเผาผลาญอาหารจะมีสภาวะความเป็นกรดและเกิดมีสารต่าง  ๆ ช้ืน เช่น 
กรดคาร์บอซิลิค (carboxylic acid) นอกจากนีเซือแคนคิดว อัดบิแคนลัยังสามารถผลิตอะชิเตท 
(acetate) และไพรูเวท (pyruvate) ได้ปรมาณมากเม่ือเล้ียงในห้องปฏิบัติการ สำหรับในช่องปาก 
ของคนท่ีมีเช้ือแคนดิคา อัดบิแคนลัและเช้ือแคนคิดา กลาบราตา เม่ือมีน้ําตาลกลูโคสอยู่ในน้ําลาย 
พบว่า พีเอชลดจาก 7.5 ถึง 3.2 ภายใน 48 ช่ัวโมง แสดงว่า เช้ือแคนติดามีแนวโน้มท่ีจะผลิตลารท่ีมี 
กรดมากช้ืนเม่ือมีสารคาร์โบไฮเดรต (Samaranayake และคณะ,1986)

7. การช่วยเหลือซ่ึงกันและกัน (synergism) ของเช้ือแคนดิดาและแบคทีเรีย

เช้ือแคนดิดา อัดบิแคนลัสามารถต่อต้าน (antagonize) เช้ือแบคทีเรียท่ีไม่ต้องอาศัย 
ออกซิเจน (anaerobic bacteria) หลายชนิด แต่ก็อาจมีความลัมพันธ์แบบช่วยเหลือซ่ึงกันและกัน 
กับเช้ือแบคทีเรียท่ีก่อให้เกิดโรคบางชนิด เซ่น เช้ือ!โดโมแนส เอรูจิโนซา (Pseudomonas
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aeruginosa) และ สแต็ฟฟิโลคอคคัส ออเรียส (Staphylococcus aureus) ทีเป็นสาเหตุของโรค 
ปากนกกระจอกร่วมกับเช้ือแคนดิดา

8. เอนไซม์โปรตีเนส

เอนไซม์น้ีเป็นไกลโคโปรตีน ท่ีเป็นคาร์บ็อกซิลโปรตีเนส (Ruechel, 1990; Negi และคณะ, 
1984) มีส่วนประกอบของกรดแอลพาติกสูง ลักษณะโครงสร้างกรดอะมิโนด้านปลายท่ีเป็น
ไนโตรเจน (N-terminal) คือ ทริปโตเฟน (tryptophan) ส่วนกรดอะม์โนด้านปลายท่ีเป็นคาร์บอน 
คือ ลิวซีน (leucine) (Ogrydziak, 1993)

ปัจจัยท่ีสำคัณในการผลิตเอนไซม์โป?ตีเนสของเช้ือแคนดิดา

1. สายพันธุของเช้ือ

จากการคืกษาหน่ึงพบ'ว่าเช้ือแคนดิดา อัลบิแคนล์' 73 สายพันธุจาก 75 ลายพันธุสามารถ 
ย่อยสลายโปรตีนได้ ในขณะท่ีอีก 2 สายพันธุน้ันไม่เจริญในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีใช้ในการผลิตเอนไซม์

2. พีเอช

การท่ีเช้ือจะลามารถผลิตเอนไซม์โปรตีเนสได้น้ันข้ึนกับพีเอช Homma และคณะ (1993) 
พบว่าเช้ือไม่ถูกชักนำให้ผลิตเอนไซม์โปรตีเนสในพีเอซท่ีเป็นกลาง ไม่ว่าจะอยู่ในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมี 
อัลบูมีนจากซีรัมของวัวหริอไม่ก็ตาม และพบว่าการเจริญเติบโตและการผลิตเอนไซม์โปรตีเนสฃอง 
เช้ือจะเพ่ิมข้ึนท่ีพีเอชเป็นกรดมากข้ึน พีเอชท่ีเหมาะลมสำหรับการผลิตเอนไซม์อยู่ระหว่าง 4-5.5 
และเช้ือไม่สามารถผลิตเอนไซม์โปรติเนสได้ท่ีพีเอชมากกว่า 6 (Staib.l965)

ในสภาวะท่ีพีเอชเป็นกลางมีความสำคัญต่อเช้ือในการสร้างไฮพีและเจิร์ม ทิวบ์ แต่จะ 
ยับย้ังการผลิตเอนไซม์โปรติเนล ซ่ึงการท่ีเช้ือจะแทรกคัวเข้าส่เน้ีอเย่ือเร่ิมจากเช้ือจะต้องยึดติดกับ 
พ้ืนผิวเย่ือบุผิว และมีการชักนำให้ผลิตเอนไซม์โปรติเนลท่ีพีเอชเป็นกรด ต่อมาพีเอชของสภาวะแวด 
ล้อมเปล่ียนไปเป็นพีเอชท่ีเหมาะสมสำหรับการผลิตเอนไซม์โปรติเนส หลังจากท่ีเอนไซม์น้ีย่อย
สลายพ้ืนผิวเย่ือบุผิวแล้ว พีเอชของสภาวะแวดล้อมจะเปล่ียนเป็นกลางมากข้ึน ซ่ึงเซลล์จะสร้างไฮพี 
และจะแทรกผ่านเข้าไปในช้ันลึกของเย่ือบุผิว (Homma และคณะ, 1993)
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3. รณหภูมิ

อุณหภูมิเป็นอีกปัจจัยหน่ึงหน่ึงท่ีสำคัญ Crandall และ Edwards (1987) พบว่าเช้ือแคนดิ 
ดา อ้ลบิแคนจัท่ีอยู่ในอาหารเล้ียงเช้ือเหลวท่ีมีอัลบูมินจากซีรัมของวัวท่ีอุณหภูมิ 37° เซลเซียส 
ลามารถผลิตเอนไซม่ได้ 10% ของใ]รมาณเอนไซม์ท่ีผลิตได้เม่ืออยู่ในอุณหภูมิ 27° เซลเซียส แต่ 
การผลิตเอนไซม์บนอะการ์ต้องวัดท่ีอุณหภูมิ 37° เซลเซียส เน่ืองจากบริเวณใสท่ีเกิดจากการย่อย 
สลายโปรตีนจะไม่เกิดท่ีอุณหภูมิ 27° เซลเซียส

4. แหล่งของไนไตรเจน

ไนโตรเจนจะทำหน้าท่ีเป็นท้ังสารอาหารและเป็นท้ังตัวชักนำให้เช้ือผลิตเอนไซม์โปรตีเนส 
เช้ือแคนดิคา อ้ลบิแคนล่สามารถเจริญในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมีโปรตีนเป็นแหล่งไนโตรเจน เพราะว่า 
เอนไซม์เปรตีเนลจะย่อยุเใลายโปรตีนในอาหารเล้ียงเช้ือ เอนไซม์น้ีลามารถย่อยสลายสารได้หลาย 
ชนิด เช่น ฮีโมโกลบินของวัว, อัลบูมินจากซีรัมของวัว, ช้ันสเตรตัม คอร์เนียมของผิวหนัง (stratum 
corneum) เป็นต้น (Negi และคณะ, 1984) การผลิตเอนไซม์โปรตีเนสจะถูกชักนำได้แม้ในอาหาร 
เล้ียงเช้ือท่ีมีโปรตีนอยู่เพียงเล็กน้อยเป็นแหล่งไนโตรเจน แต่สารประกอบไนโตรเจนท่ีมีน้ําหนักโมเล 
กุลตำ เช่น ไกลซีน (glycine), กรดกลูตามิค (glutamic acid), ยูเรีย (urea), แอมโมเนียม ทาร์เทร'ท 
(ammonium tartrate) และแอมโมเนียม ชัลเฟท (ammonium sulphate) จะกดการสร้างเอนไซม์ 
โปรตีเนล (Homma และคณะ, 1993)

นอกจากนี Crandall และ Edwards (1987) รายงานว่า ถ้าไม่มีแหล่งไนโตรเจนก็ไม่ 
สามารถชักนำเซือแคนดิคา อัลปิแคนล่ให้ผลิตเอนไซม์โปรตีเ'นส อาจเน่ืองจากว่า การผลิตเอนไซม์ 
โปรตีเนสถูกควบคุมด้วยสารประกอบจากการเผาผลาญไนโตรเจน

5. ปริมาณน้ําตาลกลูโคส

Samaranayake และคณะ (1984) ไม่พบการเจริญเติบโตของเช้ือแคนคิดว อัลปิแคนล่ใน 
น้ําลายท่ีไม่มีกลูโคส staib (1965) พบว่าเช้ือแคนดิดาสามารถผลิตเอนไซม์โปรตีเนสได้เท่า  ๆ กันไม่ 
ว่าจะใช้น้ําตาลกลูโคสท่ีความเข้มข้น 0.1% หรือ 2% แต่ Crandall และ Edwards (1987) พบว่า 
เช้ือจะผลิตเอนไซม์โปรตีเนสได้มากท่ีสุดเม่ือใช้น้ําตาลกลูโคส 0.2% ในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมีอัลบูมิน 
จากซีรัมของวัว 0.1% เป็นแหล่งไนโตรเจน แต่อย่างไรก็ตาม การผลิตเอนไซม์โปรตีณลถูกควบคุม 
ด้วยแหล่งไนโตรเจนมากกว่าแหล่งของคาร์บอน
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Samaranayake และคณะ (1984) พบ'ว่า เช้ือนคนดัดา อไฒํแคนสัจะเจริญเติบโตได้!นน้ํา 
ลายคนท่ีมีนำตาลกลูโคสและมีความสัมพันธ์กับสภาวะท่ีเป็นกรดเพ่ิมช้ืนและการย่อยสลายโปรตีน 
ในน้ําลาย ในขณะท่ีจะไม่พบการย่อยสลายโปรตีนเม่ือเช้ือไม่เจริญเติบโตหรือไม่มีการผลิตกรด

Germaine และ Tellefson (1981) พบ1ว่าเชือแคนดิดา อัลป็แคนสัท่ีเล้ียง'ไน'น้ําลาย'จะสูญ 
เสียความลามารถในการย่อยสลายโปรตีน และสรุปว่าน้ําลายเป็นตัวยับย้ังท่ีมีประสิทธิภาพต่อการ 
ผลิตเอนไซม่โปรตีเนลของเช้ือแคนดิดา

6. วิตามินและเกลือแร่

staib (1965) และ Ruchel และคณะ (1982) แสดงให้เห็นว่า โปรโตวิVI (protovit) ซ่ึงเป็น 
แหล่งของวิตามินช่วยเพ่ิมการเจริญเติบโตและการผลิตเอนไซม่โปรตีเนลในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมีน้ํา 
ตาลกลูโคส, อัลบูมินจากซีรัมของวัวและเกลือ ซ่ึงยีสต์ เอ็กซ์แทร็ก (yeast extract) ก็ให้ผลท่ีใกล้ 
เคียงกัน (Ruchel และคณะ,1982)

Budtz-Jorgensen (1971) พบว่าการใล่โปรโตวิทลงในอาหารเล้ียงเช้ือไม่ได้ช่วยให้เช้ือ 
แคนดิดา อริ?ฆิแคนสัสายพันธุท่ีไม่สามารถผลิตเอนไซม์โปรตีเนลได้เปล่ียนมาผลิตเอนไซม์โปรตีเนส 
ในขณะท่ี Staib (1965) พบว่า ในบางสายพันธุเม่ือไม่ใล่โปรโตวิท เช้ือก็สามารถย่อยสลายโปรตีน 
ได้ แต่ในบางสายพันธ์จะต้องใส่วิตามิน เช้ือจึงลามารถย่อยสลายโปรตีนได้

7. เวลา

MacDonald และ Odds (1980a) พบว่า การหล่ังเอนไซม์โปรตีเนสของเช้ือแคนคิคา อัลปิ 
แคนสัจะมากท่ีลุดภายในวันท่ี 5 ถึงวันท่ี 7 Staib (1965) พบว่าเม่ือเล้ียงเช้ือในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมี 
สารละลายอัลบูมินของคน 1% ท่ีพีเอช 5-6 จะเกิดบริเวณฝ็าฃุ่นรอบโคโลนีของเช้ือในเวลา 12-24 
ช่ัวโมง เน่ืองจากมีการตกตะกอนของโปรตีน และเกิดการย่อยสลายโปรตีนตามมา หลังจากท่ีเล้ียง 
เช้ือได้ 5 วัน นำมาย้อมด้วยลืแนพธาลืน แบล็กเพ่ือให้เห็นบริเวณท่ีมีการย่อยสลายโปรตีนได้ชัดเจน
เน

Budtz-Jorgensen (1971) คีกษาความลามารถในการย่อยสลายโปรตีนของเช้ือแคนคิดา 
อริ?บิแคนสัจากเช้ือท้ังหมด 62 สายพันธุ หลังจากท่ีเล้ียงเช้ือ 24 ช่ัวโมง พบว่ามีสายพันธุท่ีมีการ 
เจริญเติบโตร้อยละ 70, สายพันธุท่ีมีการตกตะกอนของโปรตีนร้อยละ 51 ของลายพันธ์ท้ังหมด แต่ 
พบสายพันธุท่ีมีการย่อยสลายโปรตีนเพียงร้อยละ 4 ของลายพันธ์ท้ังหมด แต่หลังจากเล้ียงเช้ือได้ 3 
วัน พบว่า มีสายพันธุท่ีมีการเจริญเติบโตร้อยละ 82, สายพันธ์ท่ีมีการตกตะกอนของโปรตีนร้อยละ
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78, สายพันธุท่ีมีการย่อยสลายโปรตีนร้อยละ 40 ของลายพันธุท้ังหมด และหลังจากเล้ียงเช้ือเป็น 
เวลา 5 วัน ไม่พบว่ามีสายพันธุท่ีมีการการเจริญเติบโตหรือมีบริเวณท่ีมีการตกตะกอนของโปรตีน 
เพ่ิมช้ืน แต่พบลายพันธุท่ีเกิดการย่อยสลายโปรตีนร้อยละ 70 ของสายพันธุท้ังหมด

เอนไซม์โปรตีน,นสของเช้ือแคนดิดา เป็นปัจจัยหน่ึงท่ีอาจก่อให้เกิดความรุนแรงของการติด 
เช้ือแคนดิดา'ได้ Negi และคณะ (1984) พบว่า เอนไซม์โปรติเ'นสมีคุณสมปติเป็นเอนไซม์เคอราติ 
เนส สามารถย่อยสลายเคอราตินได้ ซ่ึงอาจเก่ียวข้องกับการแทรกตัวของเช้ือราผ่านเน้ือเย่ือออร์โธ 
เคอราดิน (Howlett, 1976) นอกจากน้ียังสามารถย่อยสลายสารอ่ืนในร่างกาย เซ่น อัลบูมีน, 
ฮีโมโกลบิน, คอลลาเจน, ช้ันลเตรตัม คอร์เนียมของผิวหนังและเล็บของคน ซ่ึงก็อาจมีผลต่อการติด 
เช้ือราพ้ืนผิวท่ีผิวหนังและเล็บได้ (Negi และคณะ, 1984)

Kaminishi และคณะ (1995) พบว่า เอนไซม์โปรติเนลของเช้ือแคนดิดา อัลบิแคนสั 
ลามารถย่อยสลายสารในระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายได้ โดยเอนไซม์เปรตีเนลสามารถย่อยสลาย 
ส่วนเอฟซี (Fc portion) ของอิมมูโนโกลบูลิน จีและโมเลกุลคอมพลีเมนตํซี 3 (C3) ได้ ผลของการ 
ย่อยสลายส่วนเอฟซีฃองอิมมูโนโกลบูลิน จี จะลดการทำหน้าท่ีเป็นอ็อพโซนิน (opsonin) ของอิมมู 
โนโกลบูลิน จี มีผลต่อการเกิดพ่าโกไซโตซิลฃองเซลล์นิวโตรทิเล ส่วนผลของการย่อยสลายคอมพลี 
เมนต์ซี 3 จะลดการทำหน้าท่ีการทำลายแบคทีเรีย

Ruchel (1981) พบว่า เอนไซม์เปรตีเนสของเช้ือแคนดิดา อัลบิแคนล์ส่ามารถย่อยสลาย 
อิมมูโนโกลบูมีน เอซ่ึงมีบทบาทในการยับย้ังการยึดติดของเช้ือแคนดิคา อัลบิแคนลัต่อเชลล์เย่ือบุ 
ผิวด้วย (Epstein และคณะ, 1982) นอกจากน้ี เอนไซม์โปรตีเนสยังสามารถย่อยแลคโตเพ่อริน 
(lactoferrin), แลคโตเปอร์อ็อกซิเดส (lactoperoxidase) และมีวซิน (mucin) ในนำลายได้ด้วย 
(Sweet, 1997)

เช้ือแคนดิดา อัลบิแคนลัลายพันธุท่ีสามารถผลิตเอนไซม์โปรติเนสได้จะมีความลามารถใน 
การยึดติดกับเซลลัเยื่อบุผิวได้มากกว่าสายพันธุที่ไม'ลามารถผลิตเอนไซม์โปรติเนลได้ 
(McCullough และคณะ, 1995; Borg และ Ruchel, 1988) ส่วนสารเปปลเตดิน เอซ่ึงเป็นสารท่ี 
สามารถยับย้ังเอนไซม์โปรติเนลได้ สามารถลดความลามารถ'ในการยึดติดของเช้ือแคนดิดา อัลบิ 
แคนส่ตอเน้ือเย่ือได้ด้วย (Borg และ Ruchel, 1988)

นอกจากน้ี Fallon และคณะ (1997) ทดลองฉีดสารเปปสเตดิน เอ หรือแอมโพ่เทอริชิน บี 
เข้าไปในหนูท่ีมีจำนวนเชลล์นิวโตรทิเลต่ําก่อนท่ีจะใส่เช้ือแคนดิคา อ้ลบิแคนล์ส่ายพันธุท่ีสามารถ 
ผลิตเอนไซม์โปรติเนสได้ในปริมาณท่ีทำให้ตายได้เข้าไป และได้รับการฉีดสารเปปสเตดิน เออีกใน 
วันท่ี 1 และวันท่ี 4 พบว่า ในวันท่ี 15 หลังจากน้ันหนูทุกตัวยังมีชีวิตอยู่ เม่ือเปรียบเทียบกับหนูท่ีได้
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รับน้ําเกลือแทนลารเปปสเตติน เอหรอแอมโฟเทอริชิน ซ่ึงหนูทุกตัวในกลุ่มน้ีจะตายในวันท่ี 6 ซ่ึงช้ี 
ให้เห็นว่า สารเปปสเตดิน เอสามารถป้องกันการแพร่กระจายการติดเช้ือแคนดิดา และเอนไซม์โปรตี 
เนลมีบทบาทสำคัญต่อการแพร่กระจายของเช้ือ

ในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคแคนดิเดียชิสจะมีไตเตอร์ฃองแอนติบอดีท่ีจำเพาะต่อเช้ือแคนดิดาในซีรัม 
สูง (MacDonald และ Odds, 1980b) นอกจากน้ี Cassone และคณะ (1987) และ De Bernardis 
และคณะ (1990) พบว่า เช้ือแคนดิดาจากผู้ป่วยท่ีเป็นโรคแคนดิเดียชิสในช่องคลอดมีความ 
ลามารถในการย่อยสลายโปรตีนได้มากกว่าเช้ือท่ีได้จากผู้ท่ีเป็นพาหะของเช้ือแคนดิดาอย่างมีนัย 
สำคัญทางสถิติ (p<0.05)

ปัจจัยของร่างกายต่อการเทิดโรคแคนติเดียชิสในช่องปาก

แบ่งเป็น 2 กลุ่มใหญ่ คือ
1. ปัจจัยเฉพาะท่ี (local factor)
2. ปัจจัยทางระบบ (systemic factor)

ปัจจัยเฉพาะท่ีท่ีอาจชักนำให้เทิดโรคแคนดิเดียชิสในช่องปาก

1. เน้ือเย่ือบริเวณน้ันถูกทำลายทำให้เช้ือแคนดิดาสามารถฝานเข้าลุ่ร่างกายได้

1.1 เน้ือเย่ือได้รับภยันตราย. มีการเสียดสีหรือเทิดมีบาดแผล 
การท่ีเทิดการติดเซือแคนติดาฃึนน้ัน เช้ือแคนติดาจะต้องเกาะติดกับพ้ืนผิวของร่างกายให้ 

ได้ก่อน และต่อมาเชือจึงแบ่งตัวและแทรกเข้าลุ่ร่างกายได้ สิงแรกของร่างกายท่ีทำหน้าท่ีในการ
ป้องกัน คือ เน้ือเย่ือในช่องปากตรงบริเวณท่ีเช้ือเกาะติดท้ังท่ีมีหรือไม่มีเคอราติน โปรตีนท่ีอยู่บน 
เซลล์ของเน้ือเย่ืออาจจะเป็นตัวต้านและทำให้เช้ือแคนติดาเข้าลุ่ร่างกายได้ข้าลง

Watson และ MacDonald (1982) ช้ืให้เห็น1ว่า การใส่ฟันปลอมต่อเน่ืองกันเป็นเวลานาน 
ทำให้มีการเปล่ียนแปลงความหนาของเย่ือบุผิวท่ีเพดานปาก และอาจทำให้เน้ือเย่ือมีความต้าน
ทานต่อภยันตรายได้น้อยข้ึน
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1.2 การเปล่ียนแปลงภายในเย่ือบุผิว',!iองปาก
เย่ือบุผิวซ่องปากอาจมีการเปล่ียนแปลงได้หลายแบบ เซ่น การฝ่อลีบ (atrophy), การมี 

จำนวนเซลล์เพ่ิมข้ึน (hyperplasia), การท่ีเน้ือเย่ือมีการเจรณผิดปกติ (dysplasia) การเปล่ียน 
แปลงเหล่าน้ีอาจมีผลกระทบต่อกลไกในการป้องกันเช้ือท่ีเข้าล่เน้ีอเย่ือ เน้ือเย่ือท่ีฝ่อลีบจะชักนำให้ 
เช้ือแคนดิดาเจริญได้มากกว่าเย่ือบุผิวท่ีมีความหนาปกติ (Samaranayake, 1990) เม่ือเช้ือแคนติ 
ดาเรมเข้าล่พ้ืนผิวเย่ือบุผิว ร่างกายก็จะมีการตอบลนองโดยมีจำนวนเชลล์เย่ือบุผิวเพ่ิมข้ึน บางคร้ัง 
อาจมีเซลล์บางเซลล์ท่ีผิดปกติและเกิด การเปล่ียนแปลงล่มะเร็งได้

2. นำลาย

น้ําลายมีบทบาทในการป้องกันเช้ือแคนดิดาได้ ดังน้ี
1. การไหลของน้ําลาย จะชะเอาเช้ือแคนติดาท่ียังไม่จับหรือจับกับพ้ืนผิวของซ่องปาก 

อย่างหลวม  ๆออกไปได้
2. ซีครืทอรื อิมมูโนโกลบุมิน เอ (slgA) ในน้ําลายสามารถยับย้ัง การจับติดของเช้ือ 

แคนดิดากับพ้ืนผิวของร่างทายได้ด้วย
3. ในน้ําลาย'จะประกอบ,ไปด้วยสารท่ีมีคุณสมยัติต้านเช้ือรา เซ่น ไลโชไซม์

(lysozyme), แลคโตเพ่อริน, แลคโตเปอร์อ็อกซิเดล และโพลีเปปไทด์ท่ีมีฮีลทิตีนมาก (histidine- 
rich polypeptide หรือ HRPs)

ในผู้ป่วยท่ีได้รับรังสีรักษาหรือได้รับยาท่ีมีพิษต่อเชลล์ จะมีน้ําลายลดลงและทำให้เช้ือ 
แคนติดาเจริญได้มากข้ึน (Martin และคณะ, 1981; Samaranayake และคณะ, 1984) นอกจากน้ี 
ผู้ท่ีมีน้ําลายน้อยหรือผู้ป่วยท่ีเป็นโรคเจอร์เกรน ชินโดรม (Sjogren syndrome) จะมีเช้ือแคนดิดา 
เจริญได้มากข้ึนเซ่นเดียวกัน (Samaranayake และคณะ, 1984)

ส่วนการเปล่ียนแปลงเซิงคุณภาพของน้ําลาย เซ่น ปริมาณกลูโคสในน้ําลาย อาจมี 
อิทธิพลต่อเช้ือแคนติดา นอกจากน้ี พิเอซฃองน้ําลายเป็นปัจจัยหน่ึงท่ีมีอิทธิพลต่อการเป็นพาหะ 
ของเช้ือแคนดิดา พีเอซฃองน้ําลายปกติจะอยู่ในช่วง 5.6-7.8 ในสภาวะท่ีน้ําลายมีพีเอชต่ําพบได้ใน 
โรคบางโรค เซ่น เจอร์เกรน ชินโดรม ในสภาวะน้ีทำให้เช้ือแคนดิดาเจริญได้มากข้ึน โดยยีสต์ 
ลามารถเกาะติดกับเย่ือบุผิวและพ้ืนผิวอะคริลิกของฟันปลอมได้ตีข้ึน (Samaranayake และ
MacFarlane,1980; Samaranayake และ MacFarlane,1982)
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3. อาหารท่ีมีคาร์โบไฮเดรต

เช้ือแคนดิดาสามารถจับติดกับพ้ืนผิวเย่ือบุผิว (Samaranayake และ MacFarlane,1982), 
ผิวเคลือบฟันหรือฐานฟันปลอมอะคริลิกได้มากข้ึนเม่ือมีคาร์โบไฮเดรตรวมท้ังน้ําตาลกลูโคสและ 
ซูโครส (Samaranayake และ MacFarlane,1980) นอกจากน้ี เช้ือแคนดิดาท่ีเจริญในน้ําลายหรือ 
ในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมีคารํโบไฮเดรตจะมีการผลิตกรดมากข้ึนร่วมกับมีพีเอชลดลงอย่างมาก 
(Samaranayake และคณะ,1984)

4. การสบบุหร่ีหรือยาลูบ

มีผู้คืกษาหาความสัมพันธ์ระหว่างการสูบบุหร่ีและการเกิดโรคแคนดิเดียซิสในช่องปากกัน 
มาก แต่ยังไม่ได้ข้อสรุปท่ีแน่นอน Arendorf และ Walker (1980) คืกษาในผู้ท่ีใลิฟันปลอมท่ีมีสุข 
ภาพดีจำนวน 54 คน และพบว่าอัตราการเป็นพาหะของเช้ือแคนดิดาในผู้ท่ีสูบบุหร่ีสูงกว่าผู้ท่ีไม่สูบ 
บุหร่ีอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p<0.01 ) ต่อมาได้สืกษาความสัมพันธ์ของการสูบยาสูบในผู้ป่วย 
40 คนท่ีเป็นโรครอยผิาหนาขาวท่ีเกิดจากเช้ือรา (candidal leukoplakia) และพบว่า กลุ่มท่ีมี,โรค 
รอยฝ็าหนาขาวท่ีเกิดจากเช้ือรามีการสูบยาสูบมากกว่ากลุ่มควบคุม (Arendorf และคณะ, 1983) 
ในทางตรงกันข้าม Gergely และ Uri (1966) และ Colman และคณะ (1976) รายงานว่าท้ังการสูบ 
ยาสูบและบุหร่ีไม่ได้มีผลต่อยีสต์ในช่องปาก

นอกจากน้ี Oliver และ Shillitoe (1984) สืกษาในผู้ท่ีสูบและไม่สูบบุหร่ีท่ีมีสุขภาพดี 100 
คน พบว่ามีความชุกของเช้ือแคนดิดาเท่ากันท้ัง 2 กลุ่มตัวอย่าง (35%)

กลไกของการสูบบุหร่ีหรือยาลูบต่อการเป็นพาหะและการเผาผลาญอาหารของเช้ือแคนดิ 
ดาน้ันยังไม่ทราบแน่ชัด Arendorf และ Walker (1980) อธิบายว่าควันบุหร่ีอาจจะประกอบด้วยสาร 
ท่ีต้านเช้ือแคนดิดาท่ีละลายได้ในน้ําลายและการสูบบุหร่ีอาจทำให้เกิดการเปล่ียนแปลงของเย่ือบุ 
ผิว จึงทำให้เช้ือแคนดิดาเจริญได้ง่ายข้ึน หรืออีกสมมุติฐานหน่ึง คือ ควันบุหร่ีประกอบด้วยสาร 
อาหารสำหรับเช้ือแคนดิดา อัดบิแคนสั นอกจากน้ี ลารอะโรเมติค ไฮโดรคาร์บอน (aromatic 
hydrocarbon) ในควันบุหร่ีน้ัน อาจถูกเปล่ียนไปเป็นสารท่ีก่อให้เกิดมะเร็ง (carcinogen) โดย 
ระบบเอนไซม์ในเช้ือแคนดิดา
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5. การ11ส่ฟันปลอม

ฟันปลอมน้ันเป็นท่ีสะสมของเช้ือแคนดิดา นอกจากน้ีการใส่ฟันปลอมท่ีไม่พอดีอาจเป็น
สาเหตุหน่ึงของการเกิดโรคแคนดิเดียซิสใต้ฐานฟันปลอมได้

ปัจจัยทางระบบท่ีอาจชักนำให้เทิดโรคแคนดิเดียชิสในซ่องปาก

า . การเปล่ียนแปลงทางสรีระ (physiological) ของร่างกาย

1.1 เด็กทารก
รอยโรคทรัช (thrush) ได้รับการยอมรับโดยท่ัวไปว่าเป็นการติดเช้ือท่ีพบบ่อยท่ีสุดในเด็ก 

ทารก ปัจจัยสำคัญท่ีก่อให้เกิดพยาธิสภาพ คือ มีระบบภูมิคุ้มกันยังไม่เจริญดีพอ แต่ก็อาจมีปัจจัย 
อ่ืนร่วมด้วย เซ่น การใช้ยาต้านจุลชีพ, ความผิดปกติท่ีได้มาแต่กำเนิด (congenital defects) เซ่น 
โรคไทมิค อะพลาเชีย (thymic aplasia) และการติดเช้ือจากแม่โดยผ่านทางซ่องคลอด

1.2 ผู้สูงอายุ
ผู้สูงอายุท่ีมีโรคทางระบบและได้รับยาบางอย่าง เซ่น ยาต้านจุลชีพ, ยาลเดียรอยด์ อาจทา 

ให้เกิดการติดเช้ือราในซ่องปากได้ง่ายข้ึน นอกจากน้ี การใส่ฟันปลอมก็เป็นอีกปัจจัยหน่ึงท่ีสนับ 
สนุนัให้มีการเจ'รัญของยีสตโน'ซ่องปาก (lacopino และ Wathen, 1992)

2. การเปล่ียนแปลงทางฮอร์โมน

โรคบางอย่างท่ีมีการเปล่ียนแปลงทางฮอร์โมน เซ่น โรคท่ีมีระดับฮอร์โมนไทรอยด์ต่ํา
(hypothyroidism), โรคทีมีระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ตำ (hypoparathyroidism) และ โรคท่ีมี 
ฮอร์โมนจากต่อมหมวกไตไม่เพียงพอ (adrenal insufficiency) ลามารถนำมาส่การติดเช้ือราในซ่อง 
ปาก, ซ่องคลอด, ผิวหนัง และอวัยวะอ่ืน  ๆได้ (Samaranayake, 1990)

3. โรคเบาหวาน (Diabetes)

เป็นท่ีทราบกันดีว่า โรคเบาหวานท่ีไม่ได้รับการควบคุมจะชักนำให้เกิดการติดเช้ือทางพ้ืน 
ผิวและทางระบบได้ Farman (1976) พบว่า มีอุบัติการณ์การเกิดการฝ่อลีบของตุ่มรับรส (papillary
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atrophy) ท่ีล้ินสูงข้ึน (26.9%) ในผู้ป่วยท้ังหมด 175 คน และ 25.5% ของรอยโรคสามารถตรวจพบ 
ไฮทีเของเช้ือแคนดิดา มีเพียง 5.5% ท่ีไม่มีรอยโรคแต่ตรวจพบเช้ือแคนดิดา

กลไกของโรคเบาหวานท่ีซักนำการเป็นพาหะของเช้ือแคนดิดาน้ันยังไม่ซัดเจน อาจเป็น
เพราะระดับน้ําตาลในน้ําลายท่ีสูงในผู้ป่วยโรคเบาหวานทำให้ยีสต์เจรณได้ดีข้ึน (Knight และ
Fletcher, 1971) นอกจากน้ี Darwazeh และคณะ (1997) รายงานว่า ความลามารถในการเกาะ 
ติดของเช้ือแคนดิดาต่อเซลล์เย่ือบุผิวของเย่ือบุกระทุ้งแก้มจากผู้ป่วยโรคเบาหวานมากกว่าจากกลุ่ม 
ควบคุมท่ีไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน และการเกิดเจิร์ม ทิวบ์,ของเช้ือแคนดิดา อัลบิแคนล่ท่ืได้'จากผู้ป่วย 
โรคเบาหวานจะสูงกว่ากลุ่มควบคุม อีกปัจจัยหน่ึง ก็คือ สภาพทางร่างกายอาจสนับสนุนให้เกิดการ 
เป็นพาหะของเช้ือแคนดิดาในผู้ป่วยโรคเบาหวาน น่ันคือ เกิดความผิดปกติในการกำจัดเช้ือแคนดิ 
ดาของเซลล์นิวโตรพีลโดยเฉพาะเม่ือมีน้ําตาลกลูโคสสูง (Wilson และ Reeves, 1986)

4. การเปล่ียนแปลงทางโภชนาการ

4,1 ธาตุเหล็ก
Challacombe (1986) ได้เปรียบเทียบความผิดปกติของสารอาหารในเลือดในผู้ป่วย 50 

คนท่ีเป็นโรคแคนดิเดียซิสในซ่องปากท้ังแบบเฉียบพลันและแบบเร้ือรัง และพบว่ามี 30% ท่ีขาด 
ธาตุเหล็ก ขณะท่ีในกลุ่มควบคุมมีเพียง 6% เท่าน้ันท่ีขาดธาตุเหล็ก (pCO.001)

Fletcher และคณะ (1975) พบว่ามีความซุกของการติดเช้ือแคนดิดาสูงข้ึนในผู้ป่วยท่ีขาด 
ธาตุเหล็กท่ีมีโรคปากนกกระจอกและมีการอักเสบของล้ินท่ีมีการฝ่อลีบของตุ่มรับรส (atrophic
g lo s s i t i s )  เซ่นเดียวกัน

ในทางตรงกันข้ามกับการคืกษาดังกล่าว Walker และคณะ (1972) และ Samaranayake 
และ MacFarlane (1981) ไม่พบความแตกต่างในอัตราการเกิดโรคแคนดิเดียซิสหรือการเป็นพาหะ 
ของเช้ือแคนดิดาระหว่างกลุ่มท่ีขาดธาตุเหล็กและกลุ่มควบคุม

ฉะน้ัน การขาดธาตุเหล็กอาจมีบทบาทสำคัญต่อการเป็นพาหะของเช้ือแคนดิดาในซ่อง
ปากและการก่อให้เกิดการติดเช้ือแคนดิดา ล่วนกลไกน้ันยังไม,ทราบแน่ซัดแต่อาจเกิดเน่ืองจาก

1. การขาดธาตุเหล็ก เป็นการรบกวนระบบเอนไซม์ท่ีต้องอาศัยธาตุเหล็ก และมีผลต่อการ 
เผาผลาญอาหาร และการแบ่งเซลล์เย่ือบุผิวในซ่องปาก การเปล่ียนแปลงเหล่าน้ีอาจมีผลต่อพ้ืนผิว 
เย่ือบุผิวซ่ึงซักนำให้เกิดการยึดติด, การเจริญเติบโต และการแทรกตัวของเช้ือแคนดิดาเข้าไปใน 
เนือเยีอ (Rennie และ MacDonald, 1982)

2. การขาดธาตุเหล็ก กดการตอบลนองทางภูมิคุ้มกันโดยมีเซลล์เป็นส่ือกลาง (Joynson 
และคณะ, 1972)
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3. การYไ*ธาตุเหล็ก อาจมีผลต่อการเกิดฟาโกไซโตขิส และการสร้างแอนติบอดีไม่เพียงพอ 
(Samaranayake, 1990)

4.2วิตามิน
Jenkins และคณะ (1977) สืกษาในผู้ป่วย 108 คนพบว่า ผู้ป่วย 7 คนท่ีเป็นโรคไฮเปอร์ 

พลาลติค แคนดิเดียซิสแบบเรือรัง (chronic hyperplastic candidiasis) ขาดโฟเลท (folate) ใน 
ขณะท่ีพบเพียง 1 คนในกลุ่มควบคุม ซ่ึง Samaranayake และ MacFarlane (1981) ก็สนับสนุนผล 
การทดลองเช่นเดียวกัน

Lundstrom และคณะ (1984) พบว่าผู้ท่ีเป็นพาหะของเช้ือแคนดดาในผู้ป่วยโรคไลเคน 
พลานัสมีระดับซีรัมโฟเลทและระดับวิตามินบี 12 ลดลงมากกว่ากลุ่มควบคุม

การสืกษาท่ีเก่ียวกับวิตามินเอในสัตว์ทดลอง พบว่า หนูท่ีมีระดับ'วิตามินเอท่ีต่ํากว่าปกติ 
(hypovitaminosis A) มี,โอกาสติดเช้ือแคนดิดา อัลบิแคนต่ใด้มากข้ึน ต่วนในหนูท่ีมีระดับวิตามินเอ 
ทีสูงกว่าปกติ (hypervitaminosis A) มีโอกาสติดเชือลดลง (Cohen และ Elin,1974)

5. ทา?เปล่ียนแปลงทางภูมิคุ้มกัน

การเกิดความผิดปกติท้ังทางด้านปริมาณและคุณภาพในภูมิคุ้มกันท้ังในแบบท่ีต้องอาดัย 
เซลล์เป็นส่ือกลางและแบบท่ีอาศัยแอนติบอดี เช่น การมีจำนวนฟาโกซัยท์ลดลง หรือสภาวะท่ีมีการ 
อักเสบสามารถก่อให้เกิดโรคแคนดิเดียซิสในช่องปากได้

6. โรคมะเร็ง

โรคแคนดิเดียชิลทางระบบมีความสัมพันธ์กับโรคมะเร็ง โดยเฉพาะอย่างย่ิง มะเร็งลิมโฟมา 
(lymphoma) และมะเร็งลิวคีเมีย (leukemia) (Samaranayake, 1990) อุปติการณ์ของการเกิดโรค 
แคนดิเดียซิสท่ีเพ่ิมช้ืนในผู้ป่วยเหล่าน้ี มีต่วนมาจากการรักษา เช่น การใช้ยาท่ีมีพิษต่อเซลล์, ยาท่ี 
กดภูมิคุ้มกัน และการใช้รังสีรักษา แต่ส่ิงเหล่าน้ีต่างมีความจำเป็นกับการรักษาโรคมะเร็งท้ังส้ิน
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7. ปัจจัยท่ีเกิดจากแพทย์เป็นผู้กระทำ Mdtrogenic factors)

ได้แก่ การได้รับยาและการรักษาจากแพทย์
การได้รับยาด้านจุลชีพท่ีออกฤทธ่ีกว้างขวางเป็นปัจจัยหน่ึงท่ีพบบ่อยว่าสามารถก่อให้เกิด 

โรคแคนดิเดียซิสในซ่องปาก กลไกพ้ืนฐานท่ีส่งเสริมการเจริญเติบโตของเช้ือแคนดิดา คือ ยาด้าน 
จุลชีพมีผลให้เช้ือแบคทีเรียท่ีอาศัยอยู่ในซ่องปากมีจำนวนลดน้อยลง จึงทำให้ยีสต์แบ่งตัวได้มาก 
ข้ึน หรีอ ผลของยาด้านจุลชีพทำให้เกิดการเปล่ียนแปลงการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน (Knight และ 
Fletcher, 1971)

นอกจากน้ี การได้รับยาคอร์ติคอสเตียรอยด์ช่ึงเป็นยาท่ีมีฤทธ้ีด้านการอักเสบและกดภูมิ
ด้านทานจะทำให้ร่างกายมีความด้านทานต่อการติดเช้ือน้อยลง ส่งผลให้เกิดโรคแคนดิเดียซิลได้
ง่ายช้ืน ยาคอร์ติคอสเดียรอยด์ถูกนำมาใช้หลายรูปแบบ เซ่น

- ยาคอร์ติคอสเดียรอยต์ท่ีให้ทางระบบ พบ'ว่าผู้ท่ี'ใช้ยาคอร์ติคอสเดียรอยต์ท่ี'ให้'ทางระบบ 
จะมีความซุกของยีสต์ไนซ่องปากสูงช้ืน

- ยาคอร์ติคอสเดียร'อยต์1ท่ี'ใช้เป็นยกพ่น (aerosol inhalers) ยาคอร์ติคอสเดียรอยดได้ถูก 
นำมาใช้ในการรักษาโรคหอบหืด (asthma) มาเป็นเวลาหลายปี เซ่น ยาเบคลอเมธาโซน ไดโพรพิ 
โอเนท (beclomethasone dipropionate), ยาเบตาเมธาโชน (bethamethasone), วาลีเรท 
(valerate), โซเดียม โครโมไกลเคท (sodium cromoglycate) และ ไทรแอมซิโนโลน อะซิโตไนต์ 
(triamcinolone acetonide) ซ่ึงทังหมดเป็นยาคอร์ติคอสเดียรอยต์ท่ีได้จากการสังเคราะห์ และเกิด 
ผลช้างเคียงจากการใช้ยาเหล่าน้ี คือเกิดโรคแคนดิเดียซิลในซ่องปากและคอหอย

- ยาคอรัติคอสเดียรอยต์ท่ีใช้เฉพาะท่ีในซ่องปาก อุบัติการณ์ของการเกิดโรคแคนดิเดียซิส 
ในซ่องปากจากยาคอรัติคอลเดียรอยต์ท่ีใช้เฉพาะท่ีในซ่องปากมีมากกว่าใช้ยาคอร์ติคอสเดียรอยต์ 
ท่ีใช้เป็นยาพ่น เน่ืองจากมีการสัมผัสกับเน้ือเย่ือซ่องปากนานกว่า

Knight และ Fletcher (1971) พบว่า ผู้ป่วยท่ีรักษาด้วยยาคอร์ติคอลเดียรอยต์จะมีระดับ 
น้ําตาลกลูโคสในน้ําลายสูง อาจเป็นลาเหตุ1ช่วยสนับสนุนการเจริญเติบโต, การแบ่งตัวและการเกาะ 
ติดของเชีอแคนดิดา นอกจากน้ี ความลามารถในการยึดติดของเช้ือแคนดิดาต่อเซลล์เย่ือบุผิวของ 
เย่ือบุกระพุ้งแก้มในห้องปฏิบัติการจะเพ่ิมข้ึนเม่ือยีสต์อยู่ในอาหารเล้ียงเช้ือท่ีมียาเดกซาเมธาโซน 
(dexamethasone) และยาไทรแอมซิโนโลน อะซิโตไนต์ การท่ีเช้ือแคนดิดามีความลามารถในการ 
ยึดติดมากข้ึนน้ีเกิดจากปฏิสัมพันธ์ผ่านทางรีเซฟเตอร์ท่ีอยู่บนพ้ืนผิว

นอกจากน้ี การได้รับยาท่ีเป็นพิษต่อเซลล์และการได้รับรังสีรักษาในการรักษาโรคมะเร็งก็มี 
ผลต่อการเกิดโรคแคนดิเดียซิสในซ่องปากเซ่นเดียวกัน กลไกของขบวนการรักษาโรคมะเร็งท่ีก่อให้ 
เกิดการเป็นพาหะของยีสต์ไนซ่องปากค่อนช้างจะซับช้อน บางคร้ังการแบ่งตัวของยีสต์และการเร่ิม
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ต้นของการติดเชีอจะมีความสัมพันธ์กับการเปล่ียนแปลงทางสรีระของร่างกายท่ีเกิดจากตัวโรค 
มะเร็งเอง หรืออาจเกิดจากผลข้างเคียงของการรักษาโรคมะเร็ง ยาท่ีใข้รักษาโรคมะเร็งส่วนใหญ่จะ 
กดจำนวนนิวโตรฟัลในกระแสเลือดและปฎิกริยาของลิมโฟซัยทํและโมโนชัยท์ (monocyte) ถ้าใช้ 
ร่วมกับยาต้านจุลชีพก็จะทำให้เกิดผลเช่นน้ีมากข้ึน ส่วนผลท่ีเป็นพิษต่อเซลล์ของเน้ือเย่ือในช่อง
ปากจากการใช้เคมีบำบัด ได้แก่ เย่ือบุผิวในช่องปากจะฝ่อลืบ, บางลง และเกิดการอักเสบ 
(mucositis) ซ่ึงง่ายต่อการติดเช้ือราและการได้รับภยันตราย

ระบบภูมิคุ้มกัน1ของร่างกายต่อ'โรคแคนดิเดียซิส

เน้ือเย่ือในช่องปากได้รับการป้องกันจากระบบภูมิคุ้มกัน 2 ระบบ คือ ระบบภูมิคุ้มกันทาง 
ระบบ (systemic immune system) และระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายจากสารตัดหล่ัง (secretory 
immune system) ระบบภูมิคุ้มกันจากสารตัดหล่ังท่ีมีบทบาทสำคัญในช่องปากอาจได้รับการ 
กระตุ้นเฉพาะท่ีหรือทางระบบโดยเฉพาะอย่างย่ิงซีครืทอรื อิมมูโนโกลบูมิน เอ (secretory
Immunoglobulin A) หรือเรียกสัน  ๆว่า ซีครืทอรื ไอจีเอ (secretory IgA)

กลไกการทำงานของชีครืทอรี ไอจีเอ

1. ยับย้ังการทำงานของไวรัสโดยทำให้เช้ือเป็นกลาง (virus neutralization)
2. ยับย้ังการทำงานของท็อกชินโดยทำให้เป็นกลาง (neutralization of toxin)
3. ยับย้ังการเกาะติดหรือการเจริญเติบโตของเช้ือโรคบนเซลล์เย่ือบุผิวและพ้ืนผิวอ่ืน เช่น 

พ้ืนผิวฟัน
4. ป้องกันไม่ให้แอนติเจนเช้าส่ระบบภูมิคุ้มกันทางระบบ

กลไกของระบบภูมิคุ้มกันต่อการติดเช้ือแคนดิดา

ท้ังซีครืทอรื ไอจีเอ และภูมิคุ้มกันท่ีอาตัยเซลล์เป็นส่ือกลางอาจมีบทบาทในการป้องกันพ้ืน 
ผิวเย่ือบุผิวต่อการติดเช้ือแคนดิดา ในผู้ท่ีขาดซีครืทอรี ไอจีเอจะพบความชุกของการติดเช้ือแคนดิ 
ดาสูงข้ึนอย่างมากและมากกว่า 50% ในผู้ท่ีเป็นโรคมิวโคคิวทาเนียสแคนดิเดียชิสแบบเร้ือรัง
(chronic mucocutaneous candidiasis) จะมีซีครีทอรี ไอจีเอลดลง (Challacombe, 1990)
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ภูมิคุ้มกันต่อการติดเช้ือแคนดิดาในช่องปาก ประกอบด้วย 2 แบบ ได้แก่
1. ภูมิคุ้มกันแบบไม่จำเพาะ (non-specific immunity) ต่อการติดเช้ือแคนดิดาในช่องปาก
2. ภูมิคุ้มกันแบบจำเพาะ (specific immunity) ต่อการติดเช้ือแคนดิดาในช่องปาก

ภูมิคุ้มกันแบบไม่จำเพาะต่อกา?ติดเช้ือแคนดิดา ได้แก่

1. นาลาย
น้ําลายทำหน้าท่ีเป็นบัฟเฟอร์ (buffer) และชะล้างเช้ือโรค การไหลของน้ําลายจะซะล้าง 

เช้ือแบคทีเรืยหรือยีสต์ออกจากพ้ืนผิวของเย่ือบุผิว นอกจากน้ี ยังมีสารท่ีด้านทานเช้ือโรคแบบไม่ 
จำเพาะด้วย เช่น

1.1 ไลโซไซม์ เป็นสารท่ีมีน้ําหนักโมเลกุลต่ํา พบมากในน้ําลาย ไลโซไซม์สามารถทำลาย 
เช้ือแคนดิดาได้โดยเพ่ิมความสามารถในการซึมผ่านของเช้ือแคนดิดา นอกจากน้ีไลโซไซม์ยัง
สามารถกระตุ้นการเกิดฟาโกไซโตซิสโดยเก่ียวข้องกับอิมมูโนโกสบูลิน เอ, การเกิด'ไฮโดร'ไลซิส
(hydrolysis) โปรตีนของผนังเซลล์, การเกิดรวมตัวกัน (agglutination) ของเช้ือแคนดิดา

1.2 โพลีเปปไทด์ท่ีมีฮิสทิตีนมาก เป็นสารต้านเช้ือรา และกดระดับเช้ือแคนตีดา1ไนผู้ท่ีมีสุข
ภาพตี

1.3 แลคโตเฟอริน พบในนำลายจากต่อมพาโรติด (parotid gland), ต่อมสับแมนดิบูลาร์ 
(submandibular gland) และในเซลล์นิวโตรฟลในขณะท่ีเกิดการอักเสบของเน้ือเย่ือในช่องปาก 
และต่อมพาโรติด กลไกของแลคโตเฟอรินในการต้านต่อเช้ือรา คือ แลคโตเพ่อรินจะจับกับเหล็กซ่ึง 
เป็นสารอาหารท่ีจำเป็นต่อเช้ือแคนดิดา เป็นเหตุให้เช้ือแคนดิดาขาดสารอาหาร นอกจากน้ี ยัง 
สามารถเพ่ิมการทำงานของไลโซไซม์ทำให้เกิดการเปล่ียนแปลงบนผนังเซลล์ของเช้ือแคนดิดา

1.4 แลคโตเปอร์อ็อกซิเดส ต้านเช้ือโรคโดยเก่ียวข้องกับปัจจัยต่าง  ๆ เช่น ไฮโดรเจนเปอร์ 
ออกไซด์, การสร้างอัลดิไฮต์, การออกซิเดช่ันของกลุ่มไสปิด ซัลทิเดริล (lipid sulfydryl group)

1.5 ไกลโคโปรตีน ช่วยป้องกันการยึดติดของเช้ือแคนดิดาต่อพ้ืนผิวของเน้ือเย่ือ

2. การเกิดฟาโกไซโตซิฟิ
เซลล์นิวโตรทิเสและแมคโครฟาจ (macrophage) สามารถจับล้อมและทำลายเช้ือแคนดิดา 

ได้แม้ว่าไม่มีแอนติบอดีท่ีจำเพาะต่อเช้ือแคนดิดา
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3. แคนติด  ๆแอคุกสูทิเนติง น,ฟคเตอร์ (Candida agglutinating factor)
ช่วยเพ่ิมความต้านทานต่อเช้ือแคนติดๆแบบจำเพาะ

4. การกระต้นเชลล์แมคโครฟาจ
เซลล์แมคโครฟาจท่ีได้รับการกระตุ้นจะมีบทบาทในการป้องกันการติดเช้ือแคนติดา 

(Challacombe, 1990) แต่ Stanley และ Hurley (1968) พบว่า ยีสต์สามารถแบ่งตัวภายในเซลล์ 
แมคโครฟาจได้ และลายพันธุท่ีมีความรุนแรงสามารถสร้างพิลาเมนต์ซ่ึงลามารถทำลายเซลล์แมค 
โครฟาจโดยทำให้เซลล์แมคโครฟาจแตก

5. เซลล์แนเชอรัล คิลเลอร์ (Natural killer cell)
เป็นเซลล์แกรนูลาร์ ลิมโฟซัยท์ฃนาดใหญ่ท่ีไม่ได้ทำหน้าท่ีฟาโกไซโตซิล แต่มีพิษต่อเซลล์ 

ของเช้ือแคนดิดา อัลป็แคนสั(Zunino และ Hudig,า 988)

ภูมิคุ้มกันแบบจำเพาะต่อการติดเช้ือแคนติดาในช่องปาก

1. แอนติบอดีในซีรัม

แอนติบอดีในซีรัมท่ีจำเพาะต่อเซลล์หรือแอนติเจนของเช้ือแคนติดามีอยู่ในร่างกายคนส่วน 
ใหญ่ น่ันคือไม่ใช่เฉพาะแต่ตัวเช้ือแคนติดาเท่าน้ันท่ีลามารถกระตุ้นการตอบสนองของแอนติบอดีใน 
ซีรัม แต่เอนติเจนจากเช้ือแคนติดาก็สามารถกระตุ้นการตอบสนองของแอนติบอดีในซีรัมได้ด้วย

Lehner (1970) ลามารถตรวจพบแอนติบอดีได้ 3 ชนิด คือ อิมมูโนโกลบูลิน จี (IgG), อิมมู 
โนโกลบูลิน เอ็ม (IgM) และอิมมูโนโกลบูลิน เอในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคแคนติเดียซิส และคืกษาว่า 
แอนติบอดีในซีรัมต่อเช้ือแคนติดาจะมีความแตกต่างกันระหว่างลักษณะรอยโรคทางคลินิกท้ัง 4
แบบ ได้แก่ โรคชู'โดเมมเบร'แส แคนติเดียชิสแบบเฉียบพลัน (acute pseudomembranous 
candidiasis), โรคอะทรอพิค แคนติเดียซิลแบบเฉียบพลัน (acute atrophic candidiasis), โรคอะ 
ทรอพิค แคนติเดียซิสเร้ือรัง, โรค'ไฮเปอร์พลาสติค แคนติเดียชิสแบบเร้ือรังหรือไม่ และพบว่าผู้ป่วย 
ทุกคนท่ีเป็น,โรคอะทรอพิค แคนติเดียซิสแบบเร้ือรังสามารถตรวจพบอิมมูโนโกลบูลิน จี และ 
ตรวจพบอิมมูโนโกลบูลิน เอ็ม 88% ในขณะท่ีตรวจพบเพียง 66% เท่าน้ันในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคซูโดเมม 
เบรนัล แคนติเดียซิลแบบเฉียบพลัน นอกจากน้ี แอนติบอดีในซีรัมในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคไฮเปอร์พลาส 
ติค แคนติเดียซิลแบบเร้ือรัง ไม่สูงเท่ากับในกลุ่มท่ีเป็นโรคอะทรอพิค แคนติเดียซิสแบบเร้ือรัง
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โดยท่ัวไปเช่ือกันว่า แอนติบอดีและคอมพลีเมนต์เพียงอย่างใดอย่างหน่ึงโดยไม่มีการ
ทำงานของเซลลไนระบบภูมิคุ้มกัน ไม่สามารถทำลายเช้ือแคนดิดาได้ แอนติบอดีในรีรัมจะทำหน้า 
ท่ีเป็นอ็อพโซนินสำหรับเซลล์นิวโตรพีลและเซลล์แมคโครฟาจ และเป็นตัวกระตุ้นดึงดูดให้เซลล์
เหล่าน้ีเคล่ือนท่ีมายังตำแหน่งท่ีเกิดการติดเช้ือและเกิดฟาโกไชโตซิสฃ้ึน

2. แอนติบอดีในน้ําลาย

Epstein และคณะ (1982) พบว่า ท้ังอิมมูโนโกลบูลิน เอและอิมมูโนโกลบูลิน จี ในน้ําลาย 
เพ่ิมสูงข้ึนในผู้ปวยท่ีเป็นโรคแคนดิเดียซิสเม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมโดยใช้วิธีอิมมูโนฟลูออ 
เรสเซนต์ และแสดงให้เห็นว่าผู้ท่ีมีอิมมูโนโกลบูลิน เอในน้ําลาย สามารถยับย้ังการยึดติดของเช้ือ 
แคนดิดา อิสบิ,แคนสัตอเซลล์เย่ือบุผิวของเย่ือบุกระ,ทุ้งแก้ม1ได้ นอกจากน้ี แอนติบอดีอาจทำให้เช้ือ 
แคนดิดาเกิดการรวมตัวกัน (Epstein, 1990)

นอกจากน้ี สายพันธุ'ของเช้ือแคนดิดา คัลบิแคนสัและเช้ือแคนดิดา กลาบราตา จากในซ่อง 
ปากท่ีมีความสามารถผลิตเอนไชมีโปรตีเนสได้ สามารถย่อยสลายอิมมูโนโกล บูลิน เอ1, อิมมูโน 
โกลบูลิน เอ2 และซีครีทอรี อิมมูโนโกลบูลิน เอ จึงเป็นไปได้ว่า สายพันธุของเช้ือแคนดิดาท่ีสามารถ 
ผลิตเอนไซม์โปรตีเนสอาจทำให้เกิดโรคต่อเน้ือเย่ือได้มากกว่าสายพันธุท่ีไม่ลามารถผลิตเอนไซม์ 
โปรตีเนส (Ruchel, 1981; Kaminishi และคณะ, 1995)

3. ปฏิกิริยาตอบสนองของเซลล์ (cellular response)

ภูมิคุ้มกันแบบที,ต้องอาศัยเซลล์เป็นส่ือกลางได้ถูกดึกษาในหลายด้านในผู้ปวยโรคแคนดิ 
เดียซิลในซ่องปาก โดยเฉพาะอย่างย่ิงในโรคมิวโคคิวทาเนียส แคนดิเดึยซิสแบบเร้ือรัง

การดึกษาการเพ่ิม1จำนวน'ของลิมโฟซัยทไน'ห้องปฏิบัติการ มีประโยชน์ในการแยกผู้ป่วยท่ี 
ติดเช้ือเอซไอวีและผู้ป่วยโรคเอดล์ เซลล์จากผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอชไอวีล่วนมากจะมีการตอบสนองเป็น 
ปกติต่อเช้ือแคนดิดา และเทตานัส ทอซอยด์ (tetanus toxoid) ในขณะท่ีไม่พบการตอบสนองโดย 
การเพ่ิมจำนวนของลิมโฟชัยทํในผู้ป่วยโรคเอดล์ (Giorgio และคณะ, 1987)

นอกจากน้ี Melbye และคณะ (1985) รายงานถึงความล์มพันธ์ระหว่างความซุกของการ 
เป็น'พาหะ'ของเช้ือแคนดิดา อิสบิแคนสัไนซ่องปากและจำนวนลิมโฟชัยท์ชนิดซีดี 8 ว่ามีความ 
ล์มพันธ์กันอย่างมากระหว่างการเกิดการเปล่ียนแปลงของระบบภูมิคุ้มกัน, โรคแคนดิเดียซิสในซ่อง 
ปาก และการดำเนินโรคล่โรคเอดล์ ในทางตรงกันข้าม การดึกษาฃอง Torssander และคณะ 
(1987) ไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างการเพ่ิมจำนวนลิมโฟชัยทํชนิดซีดี 8 กับการเพ่ิมความซุกของ
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การเป็น'พาหะ,ของเช้ือแคนดํดา อัลบิแคนสั หรึอได้ผลบวกในการย้อมเช้ือราในผู้ป่วยระยะต่าง  ๆ
ของการติดเช้ือเอชไอวี

การจำแนกการติดเช้ือแคนดิดาในช่องปาก

การจัดจำแนกโรคแคนดิเดียซิลในช่องปากมีหลายแบบ (Scully และคณะ, 1994; Millard 
และ Mason, 1995) แต่โดยท่ัวไปลักษณะรอยโรคทางคลินิกพบเป็น 3 แบบใหญ่ คือ

1. โรคแคนดิเดียซิสแบบเฉียบพลัน (acute candidiasis)
1.1 โรครูโดเมมเบรนัส แคนดิเดียซิสแบบเฉียบพลัน
1.2 โรคอะทรอทิเค แคนดิเดียซิลแบบเฉียบพลัน

2. โรคแคนดิเดียซิลแบบเรือรัง (chronic candidiasis)
2.1 โรคอะทรอทิเค แคนดิเดียฃิลแบบเร้ือรัง

2.2 โรคไฮเปอร์พลาสติค แคนดิเดียซิสแบบร้ือรัง
3. โรคมิวโคคิวทาเนียส แคนดิเดียซิส

1.โรคแคนดิเดียซิสแบบเฉียบพลัน

1.1 โรครูโดเมมเบรนัส แคนดิเดียฃิสแบบเฉียบพลัน

เป็นการติดเช้ือแคนดิดาเฉียบพลัน พบได้ในเด็กทารก,. ผู้สูงอายุ, ผู้ท่ีมีโรคทางระบบ เช่น 
โรคเบาหวาน และในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคร้ายแรง เช่น ลิวคืเมีย (leukemia) (Kostiala และคณะ, 1982), 
มะเร็งอ่ืน  ๆ และพบบ่อยในผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอชไอวี (Anil และ Challacombe, 1997; Phelan และ 
คณะ, 1987)

ลักษณะทางคลินิก พบแผ่นผิาขาวบนพ้ืนผิวเน้ือเย่ือในช่องปากลักษณะคล้ายฝ็าน้ํานม
สามารถถูออกได้ พ้ืนใต้ฝืาขาวแดงและมีเลือดออกเป็นบางคร้ัง บางบริเวณพบเป็นตุ่มขาวนวล 
เล็กๆ  กระจายคลุมอยู่บนผิวเน้ือเย่ือ

ลักษณะทางพยาธิวิทยา บางคร้ังอาจพบเช้ือแคนดิดา อัลปีแคนล์และไ?tทีแ'ข้า'ไปถึง'ช้ัน 
ลเทรตัม สไปโนซัม (stratum spinosum) มีการบวมน้ําและมฝืหนองเล็ก  ๆ (microabscess) พบ 
เซลล์นิวโตรทีเลได้ในช้ันนอกของเย่ือบุผิว ส่วนในช้ันท่ีลึกลงไปจะแสดงลักษณะผิดปกติมีการขยาย
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ตัวแยกออกภายในช้ันเย่ือบุผิว (acanthosis) และการตอบสนองต่อการอักเลบในช้ันเน้ือเย่ือเช้ือม 
ต่อ (connective tissue) โดยพบเซลล์ลิมโ'ฟชัยท์, เซลล์พลาสมา (plasma cell), เซลล์นิวโตรฟัล

การติดเช้ือราในช่องปากชนิดน้ี อาจเกิดร่วมกับเน้ือเย่ือข้างเคียง โดยเฉพาะระบบทางเดิน 
หายใจส่วนต้นและหลอดอาหาร และพบใด้บ่อยในผู้ป่วยท่ีติดเช้ือเอซไอวีและผู้ป่วยโรคเอดล์
(Holmstrup และ Samaranayake, 1990)

1.2โรคอะทรอฟิค แคนดิเดียซิสแบบเฉียบพลัน

การติดเช้ือแคนดิดาแบบน้ีพบไม่บ่อยนัก บางทีอาจเรยกว่า โรคอิริธีมาตัล แคนดิเดียซิล 
(erythematous candidiasis) ตามลักษณะท่ีตรวจพบ มักเกิดเก่ียวข้องกับการใช้ยาคอร์ติคอลเตีย 
รอยด์ และการใช้ยาต้านจุลชีพท้ังแบบเฉพาะท่ีและทางระบบ หรือการติดเช้ือเอชไอวี (Scully และ 
คณะ, 1994; Millard และ Mason, 1995; Luangjarmekorn, และคณะ, 1996)

ลักษณะทางคลินิก พบเป็นรอยโรคสีแดง เจ็บ ปวดแสบปวดร้อน โดยท่ัวไปเกิดบนล้ิน, 
เพดานปาก หรือเย่ือบุกระพุ้งแก้ม รอยโรคบนล้ินพบมีการฝ่อลีบของตุ่มรับรสร่วมด้วย ลักษณะท่ี 
เห็นเป็นรอยแดงน้ันอาจเกิดจากการท่ีมีเย่ือบุผิวบางลง สำหรับรอยโรคบนเพดานปากท่ีพบในผู้ป่วย 
ท่ีติดเช้ือเอชไอวีน้ันพบได้บ่อยและมักเกิดตรงกับรอยโรคท่ีอยู่บนล้ิน

2. โรคแคนดิเดียซิสแบบเร้ือรัง

2.1 โรคอะทรอฟัค แคนดิเดียซิสแบบร้ือรัง

ผู้ท่ีมีรอยโรคชนิดน้ีบางคร้ังอาจเช้าใจว่าเป็นการอักเสบจากการใส่ฟันปลอม (denture
sore mouth, denture-induced stomatitis) ลักษณะทางคลินิกพบรอยแดงเรือรังและมีการบวมน้ํา 
ของเน้ือเย่ือท่ีลัมผัลกับพ้ืนผิวข้างใต้ฟันปลอม โดยเฉพาะอย่างย่ิง ฟันปลอมช้ินบน ไม่ค่อยพบเกิด 
กับฟันปลอมช้ืนล่าง บางคร้ังผู้ป่วยมีอาการเจ็บเล็กน้อย หรืออาจมีอาการปวดแลบปวดร้อน แต่ 
โดยท่ัวไปมักไม่มีอาการ

Newton (1962) จำแนกรอยโรคอะทรอฟิค แคนดิเดียซิสแบบร้ือรังตามลักษณะทางคลินิก 
ได้อีก 3 แบบ ดังน้ี

แบบที 1 เป็นการอักเสบแบบธรรมดาเฉพาะที (localized simple inflammation) หรือมี
การดังของเลือดเป็นจุดเล็ก  ๆ (pinpoint hyperemia)
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แบบที่ 2 เป็นรอยแดงโดยทั่วไป หรือเป็นรอยแดงกระจายบนเนื้อเยื่อใต้ฐานฟันปลอมบาง 
ส่วนหรือทั้งหมด

แบบที่ 3 ชนิดที่มีผิวคลุมฃรุขระ (granular type) โดยมีติ่งเนื้อขนาดเล็กๆ ยื่นออกมาจาก 
เนือแร'อทีอักเสบ (inflammatory papillary hyperplasia) โดยทั่วไปเกิดบริเวณตรงกลางของเพดาน 
แข็งและสันเหงือก

แบบที่ 2 และ 3 มักมีลาเหตุเกี่ยวข้องกับการสะสมของเชื้อแบคทีเรียหรือยีสต์บนพื้นผิวฟัน 
ปลอม (Arendorf และ Walker,1979) รอยโรคอะทรอฟัค แคนดิเดียชิสมักจะเกิดในเพศหญิงมาก 
กว่าเพศชาย อาจเป็นเพราะผู้หญิงมีอุปัเติการณ์ท ี่ม ลีันเหงือกว่างมากกว่าผู้ชาย และผู้หญิงมีความ 
ต้องการใส่ฟันปลอมมากกว่าผู้ชาย (Millard และ Mason, 1995)

นอกจากนี้ รอยโรคชนิดนี้อาจเกี่ยวข้องกับโรคปากนกกระจอก (Kostiala และคณะ,1979) 
มีลักษณะทางคลินิกเป็นร่องแดง กดเจ็บที่บริเวณมุมปาก โดยทั่วไปโรคปากนกกระจอกเกิดจาก 
การขาดวิตามินบีรวม (vitamin B complex), มิติในแนวดิ่งของการสบฟัน (vertical dimemsion) 
ลดลง หรือเกิดจากการติดเชื้อราอย่างเดียว หรือติดเชื้อร่วมกับเชื้อแบคทีเรีย แต่ส่วนใหญ่ผู้ป่วยที่ไต้ 
รับยาต้านเชื้อรา รอยโรคปากนกกระจอกจะหายไป แต่ถ้าหยุดยาอาจเกิดรอยโรคซํ้าถ้ามีสาเหตุอื่น 
ข้างต้นร่วมด้วย

lacopino และ Wathen (1992) เสนอว่าผู้ป่วยที่มีรอยโรคชนิดนี้อาจมีความผิดปกติของ 
ปัจจัย ท ยีับยังการเคลือนที (migration-inhibition factor) และอาจม ีความผิดปกติของท ี- ล มิโฟซัยท์ 
หรือเซลล์'ปาโก1ชัยท์

2.2 โรคไฮเปอร์พลาสติค แคนดิเดียซิสแบบเรื้อรัง

โรคไฮเปอร์พลาสติค แคนดิเดียซิลแบบเรื้อรัง หรือรอยฝ็าหนาขาวที่เกิดจากเชื้อรานั้นเป็น 
รอยโรคที่เก ิดรื้อรัง มีรูปแบบและขนาดที่ต่างกันไป จากรอยโรคผิาลืขาวคลำได้ขนาดเล็กจนถึงรอย 
โรคฝืาสีขาวขนาด,ใหญ่ แข็ง ฃรุฃระ ไม่สามารถขูดออกได้ ลักษณะที่เป็นตุ่มเล็กๆ หลายตุ่มรวมกัน 
เป็นแผ่น (speckled candidal leukoplakia) พบไต้ 3-50% ของรอยโรคชนิดนี้ และมักมีอาการ 
(Scully และคณะ, 1994) รอยโรคชนิดนี้มักพบที่เยื่อบุกระทุ้งแก้ม พบได้น้อยที่ลิ้น รอย'โรค1ชนิดน้ีมี 
ลักษณะที่แตกต่างจากรอยโรคแคนดิเดียซิสแบบอื่น เนื่องจากพบไฮฟิของเชื้อแคนดิดาจะแทรก
ผ่านเยื่อบุผิวลงไปมากกว่าอยู่บนพื้นผิวเยื่อบุผิว (Lynch, 1994) ประมาณ 9-40% ของรอยโรคนี้ 
อาจมีเปลี่ยนแปลงไปเป็นมะเร็งได้มากกว่ารอยโรคลิวโคพลาเคียชนิดธรรมดาที่ไม่มีการติดเชื้อรา 
ร่วมด้วย โดยพบมีความเสี่ยงต่อการเปลี่ยนเป็นมะเร็ง 2-6% (Banoczy,1977) ดังนั้นควรตัดชิ้น 
เนื้อส่งตรวจลักษณะทางพยาธิวิทยาทุกรายที่ตรวจพบ
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นอกจากนี อิกลักษณะหนึ่งของโรคแคนดํเดียชิสในช่องปาก คือ การอักเสบบริเวณกลาง 
สินเป็นรูปลีเหลียมขนมเปียกปูน (median rhomboid glossitis) พบตรงรอยต่อของส่วนหน้า 2/3 
กับส่วนหลัง 1/3 ของลิ้น มักไม่มีอาการ ลักษณะรอยโรคมีการฝ่อลีบของตุ่มรับรสเป็นรูปสี่เหลี่ยม 
ขนมเปียกปูนสีแดงแยกจากบริเวณใกล้เคียงได้ชัด

3. โรคมิวโคคิวทาเนียส แคนดิเดียชิสแบบเรื้อรัง

เป็นการติดเชื้อแคนดิดาที่มีหลายปัจจัยเกี่ยวข้อง และเป็นผลจากการที่มีความผิดปกติของ 
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายที่อาศัยเซลล์เป็นสี่อกลาง รอยโรคนี้แยกได้หลายชนิด เช่น โรคมิวโคคิว 
ทาเนียล แคนดิเดียซิสทีเป็นในครอบครัว (familial mucocutaneous candidiasis), โรคมิวโคคิวทา 
เนียล แคนดิเดียชิสที่เกี่ยวข้องกับความผิดปกติของต่อมไร้ท่อ เช่น ภาวะที่มีฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 
ต่ํา, โรคแอดดิชัน (Addison’s disease) และภาวะที่มีฮอร์โมนไทรอยด์ตํ่า (Porter และ Scully, 
1990;Lynch, 1994)

วิธี'ทางห้องปฏิบัติกา?1ในการแยกเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ู้ล บ ิแ ค น ส ั

วิธีการเก็บตัวอย่างเชื้อในช่องปาท
ประกอบด้วยหลายวิธี (Silverman Jr และคณะ, 1990)ได้แก่
1. การใช้สำลีพันปลายไม้ (Swab) ที่อบฆ่าเชื้อแล้วถูที่เยื่อบุผิวช่องปาก เชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล  

บ ิแ ค น ล์ลามารถคงอยู่อย่างน้อย 24 ชั่วโมงบนสำลีพันปลายไม้ที่ชื้น ฉะนั้น จึงควรนำ 
ไปห้องปฏิบัติการเพื่อเพาะเลี้ยงเชื้อให้เร็วเพื่อไม่ให้สำลีแห้งเลียก่อน

2. การเพาะเลี้ยงเชื้อโดยใช้แผ่นฟองนํ้ากดบนอาหารเลี้ยงเชื้อ (Imprint culture 
technique) โดยการใช้แผ่นฟองนํ้าที่ปราศจากเชื้อขนาด 2.5X2.5 ซม. จุ่มในแซบุโร 
เด็กซ์โตรล บรอธ (saubauraud' ร dextrose broth) นำมาวางบนพืนผิวเยือบุผิวในช่อง 
ปากประมาณ 60 วินาที และนำมากดบนแซบุโร เด็กซ์โตรส อะการ์ (saubauraud' ร 
dextrose agar) นำมาเช้าตู้อบที่อุณหภูมิ 37°เซลเซียสเป็นเวลา 72 ชั่วโมง

3. การเพาะเลี้ยงเชื้อจากนํ้าลาย (Salivary culture technique) โดยให้ผู้ป่วยบ้วนนํ้าลาย 
2 มล. ลงในภาชนะที่ปราศจากเชื้อ และนำมาเพาะเลี้ยงบนอาหารเลี้ยงเชื้อ

4. การเก็บเชื้อจากการบ้วนปาก (Oral rinse technique) โดยให้ผู้ป่วยบ้วนปากด้วย 
ฟอสเฟต บัฟเฟอร์ ซาลีน (phosphate buffer saline) พีเอซ 7.2, 0.1 โมลาร์ 10 มล.
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เป็นเวลา 6 0 วินาที และบ้วนคืนลงภาชนะที่ปราศจากเชื้อ■ หลังจากนั้นส่งไปห้องปฏิบัติ 
การเพื่อเพาะเลี้ยงเชื้อต่อไป

อาหารเลียงเชือพืนฐาน (primary culture media) สำหรับเซือแคนติดา

อาหารเลี้ยงเชื้อที่มีประโยชน์และได้รับความนิยมที่ลุดสำหรับเชื้อแคนดิดา คือ เปปโตน 
(peptone)-nลูโคส หรือเปปโตน-มอลโตส อะการ์ ที่เสนอโดย Sabouraud ในปี ค.ศ. 1896 ดังนั้น 
จึงรู้จักกันในนามของแซบูโร เด็กช์โตรส อะการั อะการ์ชนิดนี้มีพีเอชน้อยกว่า 6 จึงสามารถกดการ 
เจริญของเชื้อแบคทีเรียที่อาศัยอยู่ในซ่องปาก นอกจากนี้ การใส่ยาปฏิชีวนะลงในอาหารเลี้ยงเชื้อ 
เซ่น เพนนิซิสิน (penicillin), สเตรปโตมัยชิน (streptomycin), คลอแรมทีเนิคอล
(chloramphenicol) จะช่วยกดการเจริญของเชื้อแบคทีเรีย หลังจากเพาะเลี้ยงเชื้อบนอะการ์แล้ว 
ควรนำจานเลี้ยงเชื้อเข้าตู้อบในสภาพที่มีอากาศที่อุณหภูมิ 37°เซลเชียลเป็นเวลา 2-3 วัน หรือวาง 
ทิ้งไว้ที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 3-4 วันเพื่อให้เชื้อขึ้น โดยลักษณะ'โค,โลนีของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ้ล ป ีแ ค น ส  ั

จะมีสีครีม ผิวเรียบ มัน นูน กลมและมีกลิ่นยีสต์ (Allen, 1991)
ถึงแม้ว่า แซบูโร เด็กซ์โตรส อะการ์จะเป็นอาหารเลี้ยงเชื้อที่ใซ้กันบ่อยที่สุดสำหรับการเพาะ 

เลี้ยงเชื้อยีสต์เป็นครั้งแรกจากตัวอย่างที่เก็บจากในซ่องปาก แต่อาหารเลี้ยงเชื้อประ๓ ทนี้ก็ไม่
สามารถแยกสายพันธุของยีสต์ได้ ดังนั้น จึงต้องอาศัยวิธีทางห้องปฏิบัติการอื่นประกอบในการแยก 
เช้ือ เซ่น การดูการเกิดเจิร์ม ทิวบ์, การสร้างแคลมิโดโคนิเดียม, การใช้นํ้าตาล

การแยกเชื้อแคนดิดา

การแยกเชื้อแคนดิดา ขึ้นกับลักษณะรูปร่างของเชื้อ (morphological features) และคุณ 
สมบัติทางสรีระวิทยาของเชีอ (physiological characteristics) ซึงควรใช้พิจารณาร่วมกัน

1. ลักษณะรูปร่างของเชื้อ สามารถตรวจได้หลายวิธี เซ่น

1.1 ทารดจากกล้องจุลทรรศน์เดยตรง

โดยดูจากการย้อมสี เซ่น ในการย้อมสีกรัม (gram stain) หรือสีพีเอเอส (periodic acid 
shift, PAS) จะพบลักษณะบลาสโตโคนีเดียมของยีสต์เป็นเซลล์ที่กำลังแตกหน่อ รูปร่างกลมหรือรูป 
ไข่ อาจจะพบร่วมกับไฮทีเ ซึ่งลามารถแยกออกได้จากเชื้อแบคทีเรีย เนื่องจากเชื้อยีสต์จะมีขนาด
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ใหญ่กว่า (3-6 ไมครอน), มีรูปร่างกลมหรือรืและมีการสร้างไ!]ที] นอกจากนี้ การย้อมด้วยสาร 
ละลายโปแตลเชียม ไฮดรอกไซด์ 10% (potassium hydroxide หรือ KOH) ซึงลามารถทำความ 
ละอาด, ล้างพวกสิ่งสกปรกออกทำให้เห็นโครงสร้างของเชื้อราได้ชัดเจนขึ้น

1.2 การเกิดเจิร์ม ทิวบ์

เป็นวิธีที่ใช้แยกเชื้อแคนคิคา อ ัล บ ิแ ค น ส่ออก'จากเชื้อแคนติดา'ชนิดอื่น (Gillespie, 1994) 
โดยการเลี้ยงเชื้อยีสต์ลงในชีรัม่ที่ปราศจากเชื้อ 1 มล. ซึ่งชีรัมที่ใช้อาจเป็นชีรัมของกระต่าย, ลูกวัว 
หรือมนุษย์ก็ได้ นำเช้าตู้อบที่อุณหภูมิ 37°เซลเชียล เป็นเวลา 2-2.5 ชั่วโมง หลังจากนั้นนำสาร 
แขวนลอยเชื้อมาป้ายบนแผ่นสไลด์และดูลักษณะเจิร์ม ทิวบ์ด้วยกล้องจุลทรรศน์ โดยเจิร์ม ทิวบ์มี 
ล ักษณะเป็นไฮฟืเป ็นทิเลาเมนต์รูปทรงกระบอกงอกจากเซลล์ย ีสต์โดยที่ไม1มีการตีบตรงบริเวณ 
ระหว่างรอยต่อตัวเชลล์และไฮที]ที่งอก ไฮทีเจะมีความยาวประมาณ 3-4 เท่าของตัวเซลล์ (Allen,
1991) แต่อาจม ีแคนดิดาชนิดอื่นที่ลามารถสร้างเจิร์ม ทิวปได้ เซ่นเชื้อแคนดิดา ทรอปีคัลลิส และ 
เซือแคนคิคา สะเทลลาทอยเดิย (C. s te l la to id e a )  บางสายพันธุ ดังนั้นจึงควรจะดูการทดสอบนํ้า 
ตาลร่วมด้วย

1.3 การสร้างแคลมิโดโคนิเดียม

เป็นคุณสมบัติเฉพาะ1ของเซือแคนคิดว อัลบิแคนส  ั พบได้น้อยมากในเชื้อแคนคิคา ท ร อ ป  ี

คัลลิส และเชื้อแคนดิดา สะเ ท ลลาท อ ย เ ด ีย  (Silverman Jr และคณะ, 1990) ลักษณะของแคลมิโด 
โคนิเดียมเป็นโคนิเดียมที่ไม่มีเพศที่มีผนังหนาโดยรอบ มีขนาดเล้นผ่าศูนย์กลาง 8-12 ไมครอน อยู่ 
บริเวณปลายไฮที]โดยทั่วไป เชื้อแคนดิดา อิลบิแคนล์จะสร้างแคลมิโดโคนิเดียมขึ้นในสภาวะที่ขาด 
แคลนอาหาร เซ่น มีความเข้มข้นของนํ้าตาลกลูโคสตํ่า (Allen,1991) โดยเพาะเชื้อบนคอร์น มีล 
ทวีน 80 อะการ์ (com meal Tween 80 agar) หรือกลูตินัล ไรซ ์ อะการ์ แล้วปิดด้วยแผ่นปิดสไลด์ 
ทิ้งไว้ 1-2 วันที่อุณหภูมิห้อง หลังจากนั้นดูลักษณะของแคลมิโดโคนิเดยมด้วยกล้องจุลทรรศน์ 
(Gillespie, 1994)

2. คุณสมนัติทางสรีระวิทยาของเชื้อ

2.1 การทดสอบการย่อยสลายคาร์บอน (Carbon assimilation)
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โดยดูความลามารถของเชื้อยีสต์ในการย่อยลส',ยคาร์โบไรเดรตที่จำเพาะซึ่งใช้เป็นแหล่ง 
คาร์บอนแหล่งเดียว โดยเลี้ยงเชื้อในจานเลี้ยงเชื้อที่มีแผ่นดิสก์ (disk) ที่ชุบนั้าตาลชนิดต่างๆ แล้ว 
นำเข้าตู้อบที่อุณหภูมิ 24-30๐เซลเซียส เป็นเวลา 24-72 ชั่วโมง หลังจากนั้นนำมาดูการเจรืญเติบ 
โตรอบแผ่นดิสก์ดังกล่าว

2.2 การทดสอบการใช้นํ้าตาล

โดยเลี้ยงเชื้อในนํ้าตาลชนิดต่างกัน 5 ชนิด คือ นํ้าตาลกาแล็กโตล, กลูโคส, มอลโตล, 
ซูโครสและแล็กโตสและนำมาเข้าตู้อบที่อ ุณหภูมิ37๐เซลเซียส เป็นเวลาอย่างน้อย4 8 ชั่วโมงแล้ว 
นำมาดูการเกิดกรดและก๊าซในนํ้าตาลชนิดต่างๆ (Warren และ Hazen, 1995)

ความลัมพันธ์ของโรคเอดลักับโรคแคนดิเดียชิส

จากที่ทราบกันว่า ภูมิคุ้มกันแบบอาดัยเซลล์เป็นลื่อกลางมีบทบาทสำคัญในการป้องกัน
โรคแคนดิเดียซิส (Cantorna และ Balish, 1991) ผู้ปวยที่มีระบบภูมิคุ้มกันบกพร่องโดยเฉพาะที่มี 
ผลกระทบต่อ ท ี- ล ิมโฟซัยท์ในช่วงที่ม ีการติดเชื้อเอซไอวีนั้นมีโอกาสที่จะติดเชื้อฉวยโอกาสได้ง่าย 
(Murray และคณะ, 1985) Melnick และคณะ (1989) คืกษาความลัมพันธ์ของรอยโรคในช่องปาก 
และแอนติบอดีต่อเชื้อเอชไอวีในชายรักร่วมเพศ 803 คน พบว่า 30% ของผู้ที่มีเลือดเอซไอวีบวกมี 
รอยโรคในช่องปากหนึ่งหรือมากกว่า 1 อย่างในขณะที่พบเพียง 7% ในผู้'ท่ีไม่ติดเช้ือเอ'ซใอ'วี (p 
<0.001) การติดเชื้อราจะพบได้บ่อยและโรคแคนดิเดียซิลในช่องปากมีความชุกสูง (Phelan และ 
คณะ,1987; Samaranayake, 1992) การแยกเชื้อแคนดิดาและอาการทางคลินิกของโรคแคนดิเดีย 
ซิสในช่องปากจะพบสูงชื้นในระยะที่ติดเชื้อเอชไอวีรุนแรงชื้น (Torssander และคณะ, 1987; 
Korting และคณะ, 1988) Cantorna และ Balish (1991) พบว่า หนูที่มีจำนวนลิมโฟซัยท์ชนิดซีดี 4 
ลดลงจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคแคนดิเดียซิสที่ลี้นและหลอดอาหารเพิ่มมากชื้น นอกจากนี้
Melbye และคณะ (1985) พบ1ว่าการเป็น,พาหะ'ของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแ ค นล์มีความสัมพันธ์กับ 
อัตราล่วนจำนวนลิมโฟซัยท์ชนิดซีดี 4 ต่อจำนวนลิมโฟซัยท์ชนิดซีดี 8 ต่ํา

มีผู้ที่ค ืกษาเกี่ยวก ับ รอย'โรคทีพ่ บ 'ใน'ช่องปาก'จากผู้ท่ีติดเช้ือเอ'ช'โอ'วี และล่วนมากพ บ ว่าโรค 
แคนดิเดียซิสเป็นรอยโรคที่พ บ บ่อยที่สุดในช่องปาก (Phelan และคณะ, 1987; Anil และ 
Challacombe, 1997; Nittayananta และ Chungpanich, 1997b; Melnick และคณะ, 1989) แต่ก็ 
มีบ า ง รายงานที่พ บ ความชุกของรอยโรคอื่นสูงกว่าโรคแคนดิเดียซิส (Tsang และ
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Samaranayake,1999; Palmer และคณะ, 1996; Luangjarmekorn และคณะ, 1996) การคืกษา 
ความชุกของรอยโรคในช่องปากในผู้ปวยที่ติดเชื้อเอชไอวี 96 คนในประเทศอินเดีย ซึ่งในจำนวนนี้มี 
42 คนที่เป็นโรคเอดส์ พบว่า มี'โรคแคนดิเดียซิส'ใน'ช่องปาก 98% ในผู้ป่วยที่เป็นโรคเอดส์ และพบ 
69% ในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี โดยที่ในกลุ่มที่เป็นโรคเอดส์ พบโรคซูโดเมมเบรนัล แคนดิเดียซิส 
71%, โรคอิริธิมาตัล แคนติเดียซิส 31% และโรคปากนกกระจอก 24% (Anil และ Challacombe, 
1997)

ส่วนการคืกษาสภาพช่องปากของผู้ติดเชื้อเอชไอวีในประเทศไทย 225 คน พบว่า โรคหรอ 
อาการในช่องปากที่พบมากที่สุด คือ สภาวะปากแห้ง (29.8%), แผลแอปทัล (aphthous ulcer) 
(16%) และโรคแคนดิเดียซิสและรอยถลอกแดง (atropic area) (13.8%) เรียงตามลำดับ 
(Luangjarmekorn และคณะ, 1996) นอกจากนี Nittayananta และ Chungpanich (1997a) ได้ 
คืกษารอยโรคในช่องปากในผู้ป่วยเอดส์ไทยที่ได้รับเชื้อทางเพศสัมพันธ์แบบต่างเพศ 41 คน พบว่า 
โรคแคนดิเดียซิสมีความ1ชุกมากที่สุด (76%) ซึ่งในจำนวนนี้เป็นโรคชูโดเมมฌรนัส แคนดิเดียชิล 
66%, โรคอึรัธิมาตัส แคนดิเดียซิส 22% และโรคปากนกกระจอก 2% และ,พบ1ว่าเชื้อแ ค น ด ิด า  อัดบิ 
แคนส์เป็นเชื้อที่พบได้บ่อยที่สุด (85%) ต่อมา Nittayananta และ Chungpanich (1997b) คืกษา 
ความชุกของรอยโรคในช่องปากในคนไทยที่เป็นเอดส์ 124 คนที่ได้รับเชื้อทางเพศสัมพันธ์แบบต่าง 
เพศ และพบว่าโรคชูโดเมมเบรนัส แคนดิเดียซิสเป็นรอยโรคที่พบได้บ่อยที่สุด (54%) รองลงมาคือ 
โรคอิริธิมาดัส แคนติเดียชิส (25%) และพบว่ารอยโรคในช่องปากไม่ขึ้นกับเพศ

ถึงแม้ว่า โรคแคนติเดียซิสของหลอดอาหารจะเป็นการติดเชื้อฉวยโอกาสชนิดหนึ่งที่
รวมอยู่ในเงื่อนไขการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเอดส์ขององค์การอนามัยโลก (WHO) ส่วนโรคแคนดิเดียซิส 
ในซ่องปากไม่ได้อยู่ในเงื่อนไขดังกล่าว แต่โรคแคนดิเดียซิสในช่องปากของผู้ป่วยหลายคนก็เป็น
ลักษณะทางคลินิกที่เห็นได้ซัดในระยะก่อนที่จะดำเนินไปส่โรคเอดส์ (Holmstrup และ
Samaranayake, 1990; Nielsen และคณะ, 1994) นอกจากนี้ จากการประชุมระหว่าง EC 
Clearing House และ US Workshop (1993) เรองปัญหาในช่องปากที่เกี่ยวข้องกับการติดเชื้อ 
เอดส์ที่กรุงลอนดอน ประเทศอังกฤษ เมื่อเดือนกันยายน คศ. 1992 ได้จัดโรคแคนติเดียซิสชนิดชูโด 
เมมเบรน ัสและอิร ิธ ิมาต ัสไว ้อย ู่ในกล ุ่มท ี่ม ีความเก ี่ยวข ้องก ับการต ิดเช ื้อเอชไอวีเป ็นอย ่างมาก 
(Lesions strongly associated with HIV infection) และได้กำหนดเงือนไฃการวินิจฉัยโรคทาง 
คลินิกและเงื่อนไขการวินิจฉัยเฉพาะโรคไว้ดังนี้

1. โรคอิริธิมาดัส แคนติเดียซิส
เงื่อนไขทางคลินิก เป็นรอยโรคสีแดงโดยเฉพาะบนเพดานปากและด้านหลังของลิ้น แต่

ในบางครั้งอาจพบที่เยื่อบุกระพังแก้มได้ นอกจากนี้อาจเห็นจุดหรือปีนขาวได้



35

เงื่อนไขที่เฉพาะ ยังไม่มีเงื่อนไขที่เฉพาะ นอก'จากนี้'อาจตรวจ'พบเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ส ั 

โดยการย้อมสีหรือเพาะเชื้อ และ/หรือดูการตอบสนองต่อยาต้านเชื้อรา
2. โรคขูโดเมมเบรน้ส แคนดิเดียซิส
เงื่อนไขทางคลินิก เป็นจุดหรือปีนสีขาวหรือเหลือง อาจอยู่บริเวณใดก็ได้ในซ่องปากและ

ลามารถขูดออกได้ เห็นรอยแดงข้างใต้และอาจมีเลือดออก
เงื่อนไขที่เฉพาะ ตอบสนองต่อยาต้านเชื้อรา และ/หรือตรวจพบเชื้อนค น ด ิด า  อ ัล บ แิ ค น ส ั

หมายเหตุ
1. โรคปากนกกระจอก อาจเกี่ยวข้องกับเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ส ัและอาจพบได้ในผู้ป่วยที่ 

ติดเชื้อเอซไอวีที่ยังมีฟันธรรมชาติอยู่
2. เนื้อเยื่ออักเสบจากการใส่ฟันปลอม เนื่อง1จากเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ส์อิาจพบ'ได้ในผู้ 

ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี
3. อาจพบโรคแคนดิเดียซิลหลายชนิดได้ในบุคคลเดียวกัน

นอกจากนี้ โรคแคนดิเดียซิสในช่องปากอาจเป็นตัวทำนายการพัฒนาความรุนแรงของการ 
ติดเชื้อเอชไอวีไปส่โรคเอดส์ (Klein และคณะ, 1984; Begg และคณะ, 1997) จากการสืกษาในผู้ที่ 
มีสุขภาพดี 22 คนที่มีโรคแคนติเดียซิสในช่องปากโดยไม่ทราบลาเหตุ 19 คนมีอัตราส่วนจำนวนลิม 
โฟชัยท์ซนิดซีดี 4 ต่อจำนวนลิมโฟชัยท์ชนิดซีดี 8 ต่ํา และ 20 คนมีต่อมนํ้าเหลืองโดยทั่วไปโต เม่ือ 
เปรียบเทียบกับผู้ป่วย 20 คนที่มีอัตราส่วนจำนวนลิมโฟชัยท์ชนิดซีดี 4 ต่อจำนวนลิมโฟซัยท์ชนิดซีดี 
8 ต่ํา และมีต่อมนํ้าเหลืองโดยทั่วไปโตเซ่นเดียวกัน แต่'ไม่มี,โรคแคนดิเดียซิส'ไน'ซ่องปาก พบว่า ผู้ 
ป่วย 13 คนในจำนวน 22 คนที่มีโรคแคนดิเดียซิสในซ่องปาก (59%) มีการติดเชื้อฉวยโอกาสอื่น 
หรือมีมะเร็งหลอดเลือดคาร์โปซี (Kaposi’ ร sarcoma) ในช่วง 3 เดือนต่อมา ในขณะที่ไม่พบการ 
ติดเชื้อฉวยโอกาสอื่นในกลุ่มผู้ป่วย 20 คนที่ไม่มีโรคแคนดิเดียซิลในซ่องปากในช่วงติดตามผล 12 
เดือนเลย นอกจากนี้ ผู้ป่วย 12 คนในจำนวนผู้ป่วย 15 คนที่ไม่มีโรคแคนดิเดียชิสพัฒนาส่โรคเอดส์ 
และมีอัตราส่วนจำนวนลิมโฟชัยท์ชนิดซีดี 4 ต่อจำนวนลิมโฟชัยท์ชนิดซีดี 8 น้อยกว่าหรือเท่ากับ 
0.51 (Klein และคณะ, 1984)

โรคแคนดิเดียซิสในช่องปากอาจเป็นแหลงสะสมเชื้อโรคที่สำคัญลำหรับการแพร่เชื้อในร่าง 
กายที่มีระบบภูมิคุ้มกันบกพร่อง แต่วิธีการแพร่เชื้อนั้นยังไม่ทราบแน่ชัด จากการสืกษาในผู้ป่วยโรค 
เอดส์ 10 คนที่มีโรคแคนดิเดียชิสในช่องปาก พบว่า โรคแคนดิเดียซิลในช่องปากอาจเป็นตัวบ่งบอก 
ถึงโรคแคนดิเดียซิสในหลอดอาหาร (Tavitian และคณะ, 1986) ตังนั้น การรักษาโรคแคนดิเดียซิส 
ในช่องปากตั้งแต่ระยะแรกน่าจะเป็นการป้องกันการแพร่กระจายการติดเชื้อเข้าส่ทางระบบ

I  0 0 2 .
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นอกจากระ,Jบภูมิคุ้มกันโรคที่บกพร่องในผู้ป่วยที่ต ิดเชื้อเอชไอวีและผู้ปวยโรคเอดส์'แล้ว 
ผลของการติดเซือเอซไอวีอาจนำไปส์ปัจจัยชักนำอื่นๆ ที่อาจเป็นเหตุในการเกิดโรคแคนดิเดียซิส ได้ 
แก่

1. สภาวะปากแห้ง

เชื้อเอซไอวีอาจมีความล้มพันธ์กับโรคของต่อมนํ้าลาย โดยผู้ป่วยจะมีสภาวะปากแห้ง 
และ/หรือมีการบวมของต่อมนํ้าลายใหญ่ด้วย (Schiodt, 1992) McCarthy และคณะ (1991) 
คีกษาถึงปัจจัยที่มีความล้มพันธ์กับการเพิ่มความถี่ของโรคแคนดิเดียชิสในช่องปากในผู้ป ่วยที่ติด 
เชื้อเอชไอวี พบว่า สภาวะปากแห้งเป็นเครองบ่งชื้ที่สำคัญต่อการเกิดโรคแคนดิเดียซิส โดยพบโรค 
แคนดิเดียซิสมากเป็น 3 เท่า1ในผู้ที่มีนํ้าลายน้อย และจากการสืกษๆของ Luangjarmekom และ 
คณะ (1996) พบว่าสภาวะปากแห้งมีความซุกมากที่สุดในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี (29.8%)

นอกจากนี้ ผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีบางคนอาจได้รับยาที่มีผลข้างเคียง ทำให้เกิดสภาวะ
ปากแห้ง เช่น ยากลุ่มแอนติคอลิเนอจิค (anticholergic drugs) หรือยาต้านอาการซึมเศร้า 
(antidepressive drugs) จะมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคแคนดิเดียชิสมากขึ้น (McCarthy และ 
คณะ, 1991)

2. สภาวะเลือดจาง

อาจมีส์1วนต่อการเกิดโรคแคนดิเดียซิส การใช้ยาต้านเชื้อไวรัสเอดล้เอแซทที (AZT) มีผล 
ข ้างเค ียงทำให ้เก ิดสภาวะเล ือดจางซ ึ่งม ีความล้มพ ันธ์ต ่อการเก ิดโรคแคนด ิเด ียซ ิสในช่องปาก 
(McCarthy และคณะ, 1991; Tsang และ Samaranayake, 1999)

3. การเปลี่ยนแปลงของเชื้อแบคทีเรืยในช่องปาท

การเปลี่ยนแปลงของเชื้อแบคทีเรียในช่องปากของผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอซไอวี อาจมีอิทธิพลต่อ 
เชื้อแคนดิดา Schmidt-Westhausen และคณะ (1990 และ 1991) พบความล้มพันธ์ของเชื้อเอ็น 
เทอโรแบคเทอริเอซิอี (E n te r o b a c te r ia c e a e ) ซึ่งโดยปกติจะไม่พบเชื้อชนิดนี้ในช่องปาก แต่ในผู้ 
ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีบางคน อาจพบเชื้อนี้ในช่องปากซึ่งเป็นคัวทำให้สมดุลของเชื้อในช่องปากเสีย 
ไป และอาจมีอิทธิพลต่อเชื้อแคนดิดาในช่องปาก
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4. ภาวะโภชนากา?และการดูแลสุขภาพในซ่องปาท

ผู้ปวยที่ติดเชื้อเอชไอวีอาจมีการดูดซึมของลำไล์ผิดปกติ โดยพบความสามารถในการซึม 
ผ่านของสารที่ลำไล์เพิ่มฃึน อาจนำมาลุ่การเกิดอาการท้องเสีย และภาวะขาดอาหารในผู้ป่วยที่ติด 
เซือเอซไอวี (Keating และคณะ, 1995) นอกจากนี้ผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอซไอวีอาจละเลยต่อการดูแลสุข 
ภาพในซ่องปาก และมีสภาพในซ่องปากไม่ดี ก็จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคแคนดิเดียซิสในซ่อง 
ปาก

5. การติดเชื้อเอชไอวีในเซลล์เนื้อเยื่อในซ่องปาก

Qureshi และคณะ (1995) พบว่า ดีเอ็นเอของเชื้อเอชไอวีที่พบในเซลล์บุผิวของซ่องปาก 
อาจทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของพื้นผิวเซลล์ และอาจมีอิทธิพลต่อการที่เชื้อแคนดิดาสามารถ
เจริญและแบ่งตัวในซ่องปาก โดยเชื้อแคนดิดาจะมีความสามารถในการยึดติดต่อเยื่อบุผิวมากขึ้น 
(Sweet และคณะ, 1995; Pereira และคณะ, 1997)

6. เอนไซม์โปรตีเ1นสของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล ป ีแ ค น ส ั

เอนไซม์นี้เป็นปัจจัยหนึ่งที่มีความสำคัญในการก่อให้เกิดความรุนแรงของการติดเชื้อแคนดิ 
ดา Ollert และคณะ (1995) ได้วัดการทำงานของเอนไซม์โปรตีเนสของเชื้อแคนคิดา อ ัด บ ิแ ค น ล์ท่ี'ได้ 
จากผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอซไอวี 100 คน และกลุ่มควบคุม 122 คน ซึ่งทั้ง 2 กลุ่มนื้จะมีผู้ป่วยที่มีและไม่มี 
โรคแคนดิเดียซิส พบว่า กลุ่มที่ติดเชื้อเอชไอวีจะมีค่าเฉลี่ยการทำงานของเอนไซม์โปรตีเนลเท่ากับ 
4255+2372 ยูนิต/ลิตร ซึ่งมีค่าสูงกว่ากลุ่มควบคุม (2324+1487 ยูนิต/ลิตร) อย่างมีนัยสำคัญทาง 
สถิติ (p<0.05)

McCullough และคณะ (1995) พบว่า เชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแคนล์ลายพันธุ1ที่ผลิตเอนไซม์ 
โปรตีเนสได้สูงในกลุ่มผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี จะมีการยึดติดกับเซลล์เยื่อบุผิวที่เยื่อบุกระทุ้งแก้มได้ 
เพิ่มขึ้น

De Bernardis และคณะ (1996) ได้สืกษาการผลิตเอนไซม์โปรตีเนสฃองเชื้อแคนดิดา อ ัล บ  ิ

แคนฝในกลุ่มผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีในระยะต่างๆ ซึ่งมีรอย'โรคแคนดิเดียซิล'ใน'ซ่องปาก พบว่า เช้ือ 
แคนดิดาจากผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีในระยะ 3 (CDC II!) และ 4 (CDC IV) จะหลั่งเอนไซม์เปรตี 
เนลมากกว่าในกลุ่มผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอซไอวีระยะที่ไม่มีอาการหรือผู้ที่ไม่ติดเชื้อเอซไอวีถึง 8 เท่า และ
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พไ-;ว่า ลายพันธุ'ของเชื้อแค น ด ิด า  อไพิแคนส่ที่มีการผลิตเอนไซม์โปรตีเนสสูงจะทำให้เกิดโรคในหนู 
ได้มากกว่าสายฟันธุที่มีการผลิตเอนไซม์โปรติเนลตํ่า

นอกจากนี้ พน และคณะ (1996) ได้สืกษาการผลิตเอนไซม์โปรตีเ'นสของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล  

บ ิแ ค นส่’จากผู้,ป่วยที่ติดเชือเอ'ช,ไอ'วี และมีจำนวนลิมโฟซัยท์ซนิดซีดี 4 น้อยกว่า 400 เซลล์/มม3 
ฟ รยบ เท ียบ ก ับ กลุ่มที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวีที่เป็นโรคปากนกกระจอก ซึ่งกพ็บ ว่า ในกลุ่มทีต่ ิด เชื้อเอชไอ 
วีมีการผลิตเอนไซม์โปรติเนสสูงกว่ากลุ่มที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวีอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p<0.05)

ทา?ใช้ยาต้านเชื้อราในการรักษาโรคแคนดิเดียซิสในซ่องปาก

ยาต้านเชื้อรามี 2 กลุ่ม (McGinnis และ Rinaldi, 1991) ได้แก่
1. กลุ่มโพลีอีน แมคโครไลด์ (polyene macrolide)
2. กลุ่มอะโชล (azole)

1. กลุ่มโพลีอีนแมคโครไลด์

ยากลุ่มโพลีอีนลกัดมาจากเชื้อสเตรปโตมัยซิล (S t r e p to m y c e s ) มีผลต่อพลาสมา เมม 
เบรนของเชื้อรา โดยลามารถจับกับสเตอรอล(sterol) ที่เป็นส่วนประกอบในผนังเซลล์ของเชื้อแคนติ 
ดาทำให้มีความลามารถในการซึมผ่าน (permeability) ของสารเข้าไปในเซลล์เพิ่มขึ้น ผลก็คือทำให้ 
ส่วนประกอบที่อยู่ในไซโตพลาสมา (cytoplasma) ผ่านออกมานอกเชลล์ได้ซึ่งสามารถทำให้เซลล์ 
ตาย (Hammond และคณะ,1974) ยาในกลุ่มนี้ที่นิยมนำมาใช้ในการรักษาโรคแคนติเดียซิสในซ่อง 
ปาก ได้แก่ ยานิลตาติน (nystatin) และยาแอมโฟเทอรชิน บี (amphotericin B) (Martin, 1990)

1.1 ยานิลตาติน

โครงสร้างของยานิลตาดิน
CH,
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ยานิสตาตินเป็นยาต้านเชื้อรากลุ่มโพลีอีนตัวแรกที่มีประสิทธิภาพในการรักษาโรคนคนดิ 
เสียซิส (Scully และคณะ, 1994) ยานีมีโ]ทธิ้ต้านเชือแคนดิดา ไม่ถูกดูดซึมทางทางเดินอาหาร ถ้า 
กลืนยานิลตาดินลงไปจะทำให้เกิดผลข้างเคียงทางระบบทางเดินอาหาร เช่น คลื่นไถ้, อาเจียน และ 
ท้องเสีย (Epstein, 1990) ถ้าให้ทางหลอดเลือดอาจมีพิษและไม่ละลาย จึงนิยมนำมาใช้เฉพาะที่ใน 
การรักษาการติดเชื้อราในช่องปากรวมถึงในผู้ป่วยโรคเอดส์' โดยใช้ยานิลตาดินในรูปแบบสาร
แขวนลอย 100,000 ยูนิต/มล. วันละ 4 คร้ัง (Powderly และคณะ, 1995) ข้อเสียของยานี้ คือมีรส 
ไม่ค่อยสี

รูปแบบของยานิลตาดินจะมีหลายแบบ เช่น ครีม, ยาเม็ด, สารแขวนลอย, เจล, ยาเหน็บ 
ช่องคลอด ขนาดยาที่นิยมใช้คือ 100,000 ยูนิต/มล. วันละ 4 คร้ัง (Budtz-Jorgensen และ 
Lombardi, 1996) ส่วนในผู้ปวยที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง อาจจะต้องการปริมาณยามากชื้น (Scully 
และคณะ, 1994)

การใช้ยานิลตาตินมีส่วนช่วยป้องกันการแพร่กระจายของเชื้อแคนดิดาเข้าส่ทางระบบในผู้ 
ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง และยานิลตาดินสามารถกดการเจริญเติบ'โตของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล ป ิ 

แคนฝได้นาน 6.85 ชั่วโมงหลังจากที่เชื้อสัมผัสกับยานิลตาตินที่ความเข้มข้นที่น้อยที่ลดที่สามารถ 
ยับยังเซือได้ (minimum inhibitory concentration, MIC) 1 ชัวโมง (Eilepola และ 
Samaranayake, 1999) นอกจากนี้ ยานิลตาดินยังมีประสิทธิภาพในการยับยั้งความสามารถใน 
การยึดติดของเชื้อแคนดิดาต่อเชลล์เยื่อบุกระพุ้งแก้มในห้องปฎิปัติการได้อย่างมีนํยสำคัญทางสถิติ 
(Eilepola และ Samaranayake, 1998b; Darwazeh และคณะ, 1997) ซึงเป็นข้อดีช่วยกดการ 
แทรกแซงของเชื้อเข้าส่เนื้อเยื่อ กลไกในการยับยั้งการยึดติดอาจเนื่องมาจากยานิลตาดินจะจับกับ 
คอเรสเตอรอลบนผนังเซลล์ของเซลล์เยื่อบุกระพุ้งแก้ม ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของโครงสร้าง
เซลล์ ลามารถยับยั้งการเกาะติดของเชื้อแคนติดาได้

Eilepola และ Samaranayake (1998a) แสดงให้เห็นว่า การที่เชื้อแคนด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ส ั 

สัมผัสยานิลตาตินหรือยาแอมโฟเทอริชิน บีที่ระดับความเข้มข้น 1/16 และ 1/8 ของ MIC ตาม 
ลำดับสามารถยับยั้งการสร้างเจิร์ม ทิวป่ได้อย่างสมบูรณ์ ในขณะที่ยาคืโตโคนาโซล (ketocona 
zole) และยาฟลูโคนาโซล (fluconazole) ลามารถยับยั้งการลร้างเจิร์ม ทิวปได้น้อย กลไกอาจเกิด 
เนื่องจาก ยากลุ่มโพลีอีนจะเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของผนังเซลล์และมีผลต่อการแตกหน่อและการ 
แบ่งเซลล์ของเชื้อ ส่วนยากลุ่มอะโซลทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงผนังเซลล์เมมเบรนของเชื้อราโดย 
การยับยั้งการสร้างเออร์โกสเตอรอล

McCullough และคณะ (1995) พบว่าเชื้อแคนคิดา อ้ลบิแคนล์สายพันธุที่สามารถผลิต 
เอนไซมเปรตีเนสได้สูงในกลุ่มผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอซไอวีจะไวต่อยาฟลูไซโตชิน (flucytocine) น้อยลง 
ในขณะที่การตอบสนองต่อยาต้านเชื้อราตัวอื่น คือ นาตามัยชิน (natamycin), แอมโฟเทอริชิน บี,
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นิสตาติน, อิทราโคนาโซล (itraconazole), คีโตโคนาโซล และคลอไตร•มาโซล (clotrimazole) ไม่ 
แตกต่างจากสายพันธุปกติทั่วไป (typical strain)

1.2 ยาแอมโฟเทอริชินบี

โครงสร้างของยาแอมโฟเทอริชิน บี

ยาแอมโฟเทอริชินเป็นยาต้านเชื้อราที่ออกโเทธิ้กว้างขวางและมีผลต่อเชื้อแคนดิดาอย่าง 
มากและพบการดื้อยาน้อย (Hamilton-Miller, 1972) ยานี้ไม่ถูกดูดซึม จากทางเดินอาหารแม้ว่าจะ 
ได้รับทางหลอดเลือดดำเช่นเดียวกับยานิลตาดิน ผลข้างเคียงของยา ได้แก่ มีไข้, อาเจียน, เบ่ือ 
อาหาร นอกจากนี้ อาจมีพิษต่อไต, ระบบหัวใจและหลอดเลือด และระบบประสาท (Scully และ 
คณะ, 1994)

ยานี้มีหลายรูปแบบ เช่น สารแขวนลอย, ออยเมนต์ (ointment), ยาอม (lozenge), ครีม, 
ผงใช้สำหรับฉีดเข้าหลอดเลือดดำ ซึ่งวิธีนี้เป็นที่นิยมสำหรับผู้ป่วยโรคแคนดิเดียชิสทางระบบ ยานี้ 
ยังนำมาใช้เป็นยารับประทานในการป้องกันโรคแคนดิเดียชิลในผู้ที่มีนิวโตรพิลตํ่า (neutropenia) 
(Martin, 1990) ขนาดยาสำหรับยาแอมโฟเทอริชินในรูปแบบสารแขวนลอย คือ 100 มก./มล.วันละ 
4 ครั้ง, รูปแบบยาอม 10 มก. วันละ 4 ครั้งเช่นเดียวกัน (Epstein, 1990)

2. กลุ่มอะโชล

แบ่งย่อยออกเป็น 2 กลุ่ม (Scully และคณะ, 1994) ได้แก่
2.1 กลุ่มอิมิดาโซล (imidazole) ได้แก่ ยาคลอไตรมาโซล, ยามิโคนาโชล (miconazole), 

ยาอิโคนาโชล (econazole) และยาคีโตโคนาโซล
2.2 กลุ่มไทรอะโชล (triazole) ได้แก่ ยาฟลูโคนาโชล และยาอิทราโคนาโชล
ยาด้านเชื้อรากลุ่มอะโชล เป็นยาด้านเชื้อราที่ออกฤทธึ๋กว้างขวาง มีคุณสมบัติยับยั้งเชื้อรา 

(fungistatic) เนื่องจากยานี้ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงความสามารถในการซึมผ่านของสารเข้าไป 
ในเซลล์ของผนังเชลล์เมมเบรนของเชื้อรา โดยยับยั้งเอนไซม์ไชโตโครม พี-450 (cytochrome P-
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450) ของเซือรา ดังนัน จะขัดขวางการสังเคราะห์สเตอรอลในผนังLซลล์Lมมเบรนของเชื้อรา
(Martin, 1990; Budtz-Jorgensen และ Lombardi, 1996) นอกจากนี้ อาจมีผลโดยตรงต่อฟอส 
ฟอไลปิด (phospholipid) บนผนังเซลล์เมมเบรนของเชื้อรา (Muzyka และ Glick, 1995)

2.1.1 ยาคลอไตรมาโซล

โครงลร้างของยาคลอไตรมาโซล

ยาคลอไตรมาโชลเป็นยาไนกลุ่มอิม ิดาโชลตัวแรกที่ม ีฤทธิ*ตอยีสต์และเชื้อกลุ่มลแต็ฟพิ 
โลคอคไค (staphylococci) บางชนิดด้วย (Martin, 1990) ยานี้เป็นยาด้านเชื้อราเฉพาะที่ที่มีฦทธี้ 
มากที่สุด ถูกนำมา,ไซ้เฉพาะท่ีกับการติดเช้ือแ ค น ด ิด า  อ ัล บ แิ ค น ล ์ ที่ผิวหนัง, ไนซ่องปาก, คอหอย 
(Muzyka และ Glick, 1995) และที่ซ่องคลอด ยานี้ไม่ถูกนำมาไซ้ทางระบบ เนื่องจากมีความเป็น 
พิษต่อระบบทางเดินอาหารและระบบประสาท (Martin, 1990) ผลข้างเคียงของยา อาจทำไห้เกิด 
อาการคลื่นได้, อาเจียน และเกิดการระคายเคืองที่ผิวหนัง

รูปแบบของยา คือ ยาอม 10 มก. หรือ 100 มก. วันละ 5 คร้ัง, ยาเหน็บซ่องคลอด 100 หรือ 
500 มก. และครีม 1% ไซ้ทาที่ผิวหนังวันละ 4 ครั้ง (Budtz-Jorgensen และ Lombardi, 1996)

2.1.2 ยามิโคนาโชล

โครงสร้างของยามิโคนาโซล

CI
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ยานี้เป็นยาในกลุ่มคะโซลตัวแรกที่นำมาใช้ทางหลอดเลือด สามารถออกถูทธิ,ได้กว้างขวาง 
แต่ในปัจจุบันส่วนใหญ่ถูกนำมาใช้เฉพาะที่ในการรักษาโรคแคนดิเดียชิสในช่องปาก (Budtz-Jor
gensen และ Lombardi, 1996) การนำมาใช้ในรูปแบบฉีดเช้าทางหลอดเลือดอาจจะก่อให้เกิด 
ปฏิกิริยาการแพได้ เนื่องจากยานี้ประกอบด้วยสารโพลืเอร็อกซิเลท แคสตัน ออยล์ (polyethoxy 
late caston oil) ซึ่งอาจจะซักนำให้เกิดปฏิกิริยาการแพ้ (Scully และคณะ, 1994) ยานี้มีการออก 
ฤทธึ๋คล ้ายกับยาคลอไตรมาโซลและม ีฤทธี้ต ่อแบคทีเร ียกรัมบวกรวมถึงเช ื้อสแต็ฟพ ิโลคอคคัส 
(S ta p h y lo c o c c u s ) ด้วย ตังบันจึงมีประโยซนํในการนำมาใช้รักษาโรคปากนกกระจอกที่อาจเกิด 
จากการติดเชือแบคทีเรียร่วมกับเชือรา (MacFarlane และ Helnarska, 1976) อาการช้างเคียงของ 
การใช้ยานี้พบได้น้อย แต่อาจเกิดลมพิษ, แสบ, ตันได้

รูปแบบของยามิโคนาโซลในการนำมาใช้รักษาโรคแคนดิเดียซิลในช่องปาก คือ เจล 20 
มก./กรัมทาที่รอยโรค วันละ 4 คร้ัง (Budtz-Jorgensen และ Lombardi, 1996)

Monteil และคณะ (1997) คีกษาถึงการดื้อต่อยาต้านเชื้อราของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล ป ็แ ค น ส  ั

ในกลุ่มตัวอย่างที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวี พบว่า จากสายพันธุ’ของเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล ป ีแ ค น ล์ท่ีแยก'ได้ 64 
สายพันธุ มีสายพันธุที่ดื้อต่อยาคีโตโคนาโซลร้อยละ 2, ยามิโคนาโซลร้อยละ 4 และยาฟลูโคนาโซล 
ร้อยละ 33 แต่ไม,พบการดื้อต่อยาในกลุ่มโพลีอีน (ยานิสตาตินและแอมโฟเทอริชิน บี)

พน และคณะ (1996) คีกษาถึงผลของยาต้านเชื้อรานิลตาติน, แอมโฟเทอริชิน บี, คลอไตร 
มาโซลและมิโคนาโซลในความเข้มข้น 1/4 และ 1/16 ของ MIC ต่อเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ส ัจ า ท น ู ้

ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีและมีจำนวนลิมโฟซัยท์ชนิดซีดี 4 น้อยกว่า 400 เซลล์/มม3 เปรียบเทียบกับ 
กลุ่มที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวีที,เป็นโรคปากนกกระจอก ซึ่งพบว่า การที่เชื้อสัมผัสกับยาต้านเชื้อราทั้ง 4 
ชนิดลามารถลดความลามารถ1ในการย่อยสลาย,โปรตีน,ของเชื้อนค น ด ิด า  อ ัล ป ็แ ค น สัได้1อย่างมีบัย
สำคัญทางสถิติทั้ง 2 กลุ่มตัวอย่าง (p=0.008) และพบว่า ยามิโคนาโซลสามารถลดความลามารถ 
ในการย่อยสลายโปรตีนได้มากที่สุด (22.35%) ตามมาด้วยยานิสตาติน (21.18%), ยาแอมโฟเทอริ 
ชิน บี (16.47%) และยาคลอไตรมาโซล (15.88%) และพบว่าเชื้อแคนดิดา อ ัล ป ็แ ค น ส ัจ 'ากผู้ป่วยที่ 
ไม่ติดเชื้อเอชไอวีมีการตอบสนองต่อยาต้านเชื้อราในลักษณะที่ชื้นกับปริมาณยาอย่างเห็นได้ซัดเมื่อ 
เทียบกับกลุ่มที่ติดเชื้อเอชไอวี คือ เชื้อที่สัมผัสกับยาต้านเชื้อราความเข้มข้น 1/4 ของ MIC จะกด 
การผลิตเอนไซม์โปรตีเนลได้มากกว่าการที่เชื้อสัมผัสยาต้านเชื้อราความเข้มข้น 1/16 ของ MIC 
อย่างมีบัยสำคัญทางสถิติ (p<0.01) ซึ่งแตกต่างจากกลุ่มที่ติดเชื้อเอซไอวี ซึ่งพบว่า การผลิต 
เอนไซม์โปรตีเนสไม่มีความแตกต่างอย่างมีบัยสำคัญระหว่างการที่เชื้อสัมผัสกับยาต้านเชื้อราความ 
เข้มข้น 1/4 หรือ 1/16 ของ MIC
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2.1.3 ยาคีโตโคนาโชล 

โครงสร้างของยาคีโตโคนาโซล

ยาคืโตโคนาโซลเป็นยาต้านเชื้อราที่ออกฤทธิ้กว้างขวาง แต่ไม่มีผลต่อเชื้อแบคทีเรีย
(Budtz-Jorgensen และ Lombardi, 1996) ยานี้เป็นยาในกลุ่มอิมิดาโซลตัวแรก ที,สามารถรักษา 
ระตับยาในกระแลเลือดเมื่อให้โดยการรับประทาน (Epstein, 1990) จึงนำมาใช้ในการรักษาโรคมิว 
โคคิวทาเนียลแคนดิเดียซิสแบบเรื้อรัง ถึงแม้ว่าจะต้องใช้เวลาในการรักษานาน นอกจากนี้ยังนำมา 
ใช้รักษาโรคแคนดิเดียซิลในผู้ปวยที่มีความบกพร่องทางภูมิคุ้มกันรวมถึงคนใช้ที่ติดเชื้อเอซไอวีและ 
คนใช้เอดส์’ด้วย (De wit และคณะ, 1989; Powderly และคณะ, 1995) ยาคีโตโคนาโซลจะถูกดูด 
ซึมดีเมื่อมีกรดในกระเพาะอาหาร อาการช้างเคียงของยา คือ คลื่นไต้, อาเจียน, มีผ่ืนที,ผิวหนัง, คัน 
และอาจจะมีพิษต่อตับ หรือไต, เกิดภาวะภูมิไวเกิน เช่น ลมพิษ, อะนาทีเแล็กซิล (anaphylaxis) 
(Scully และคณะ, 1994; Martin, 1990) จะพบการดื้อต่อยาของเชื้อแคนด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ฝ1โต้ในบาง 
ครัง (Budtz-Jorgensen และ Lombardi, 1996)

รูปแบบของยา คือยาเม็ด 200 มก ขนาดรับประทาน 200-400 มก/วัน 
Ellepola และ Samaranayake (1998b) พบว่า การ'ไห้เชื้อแคนด ิด า  อ ัด บ ิแ ค น ล์สัมผัลกับ 

ยาคืโตโคนาโซลที่ความเข้มข้น 1/4 ของ MIC เป็นเวลา 1 ชั่วโมง ลามารถลดความลามารถในการ 
เกาะติดของเชื้อแคนดิดา อ ัล ป ิแ ค น é ต่อเชลล์เยื่อบุกระทุ้งแก้ม'ได้ อาจเกิดเนื่องจากยาคืโตโคนาโซล 
ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของผนังเซลล์เมมฌ?นของเชื้อราโดยการลดการสร้างเออร์โกสเตอรอล 
นอกจากนี้ Ollert และคณะ (1995) พบ'ว่าเชื้อแคนด ิด า  อ้ลฆิแคนล์จากผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีที่มี 
การทำงานของเอนไซม์โปรตีเนลลูงจะไวต่อยาคืโตโคนาโซลและฟลูโคนาโซลน้อยกว่ากลุ่มควบคุม
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2.2.า ยาฟสูโคนาโชล

โครงสร้างของยาฟลูโคนาโชล

N

ยาฟลูโคนาโซลเป็นยาต้านเชื้อรากลุ่มไทรอะโซลที่สามารถออกถูทธึ๋ได้กว้างขวาง นอกจาก 
ยับยั้งการสร้างเออร์โกสเตอรอลที่ผนังเซลล์เมมเบรนของเชื้อราแล้ว ยังสามารถยับยั้งการเกาะติด 
ของเชื้อแคนดิดาต่อเซลล์เยื่อบุผิวได้ด้วย (Darwazeh และคณะ, 1991) ยาฟลูโคนาโซลถูกดูดซึม 
ทางระบบทางเดินอาหารได้ดี มีค่าครงชีวิตในซึรัมประมาณ 36 ชั่วโมง การใช้ยานี้ในขนาดปกติจะ 
ไม่กดการล์งเคราะห์ฮอร์โมนคอร์ติคอสเดียรอยด์ (Scully และคณะ, 1994) ยานี้มีประสิทธิภาพใน 
การรักษาโรคแคนดิเดียซิลในช่องปาก, คอหอย, หลอดอาหาร (Hay, 1990), ช่องคลอด และได้ผลดี 
เช่นกันเมื่อ'ใช้รักษาการติดเชีอแคนดิเดียซิลทางระบบ อาการช้างเคียงจากการใช้ยา คือ ระคาย 
เคืองระบบทางเดินอาหาร, ผื่นแพ้, มีเซลล์อิโอซิโนพิล (eosinophil) ในเลือดสูง และมีการทำงาน 
ของตับผิดปกติไปชั่วคราว (Muzyka และ Glick, 1995)

รูปแบบของยาเป็นแคปซูล 50 และ 100 มก ขนาดที่รับประทาน 100-400 มก/วัน และแบบ 
ยาฉีดเช้าหลอดเลือดดำ 2 มก/มล

ในผู้ป่วยที่เป็นโรคอะทรอพิค แคนดิเดียซิส ยาฟลูโคนาโซลจะมีประสิทธิภาพโดยเฉพาะ 
เมื่อใช้ร่วมกับคลอเฮกซิดิน (Hay, 1990)

ในการคืกษาแบบไปข้างหน้าของ De Wit และคณะ(1989) แบบลุ่มถึงประสิทธิภาพและ 
ความเป็นพิษของยาฟลูโคนาโซล 50 มก/วัน กับยาคืโตโคนาโซล 200 มก/วัน โดยประเมินไนผู้ป่วย 
โรคเอดล์หรือผู้ป่วยที่มีอาการเกี่ยวช้องกับโรคเอดล์ (AIDS-related complex) ผู้ป่วยทุกคนที่ได้รับ 
ยาฟลูโคนาโซลจะหายจากโรคแคนดิเดียชิสในช่องปาก ในขณะที่ผู้ป่วยที่ได้รับยาคืโตโคนาโชล
75% หายจากโรคแคนดิเดียซิส แสดงให้เห็นว่าขนาดยาฟลูโคนาโซล 50 มก/วัน วันละ 1 คร้ัง เป็น 
เวลา 2-3 สัปดาห์อาจเพียงพอในการป้องกันหรือกดโรคแคนดิเดียซิสในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอซไอวี
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ผู้ป่วยโรคเอดล์ที่ได้รับการรักษาด้วยยาฟลูโคนาโซล 200 มก/วัน เป็นเวลาประมาณ 3 
สัปดาห์ จะเกิดโรคแคนดิเดียชิลในช่องปากและคอหอยขึ้นอีกเมือหยุดการรักษา และเมื่อเริ่มไซ้ยา 
ฟลูโคนาโซลในขนาดยาเหมือนเดิม ผู้ป่วยจะมิการตอบสนองต่อยาไม่สมบูรณ์ (Lucatorto และ 
คณะ, 1991)

นอกจากนี้ ยาฟลูโคนาโซลยังมืประสิทธิภาพในการป้องกันโรคแคนดิเดียซิสที่หลอดอา
หาร, โรคครืปโตคอคคอซิส (Cryptococcosis) และการติดเชือราที่ผิวหนังในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี 
โดยเฉพาะในผู้ที่มืจำนวนลิมโฟซัยท์ชนิดซีดี 4 เท่ากับหรือน้อยกว่า 50 เซลล์/มม3 (Powderly และ 
คณะ, 1995) แต่มีข้อเสีย คือราคาแพง และเกิดการดื้อยาได้ในผู้ป่วยบางคน (Dios และคณะ, 
1994; Monteil และคณะ, 1997)

Darwazeh และคณะ (1997) พบว่า ความสามารถในการยึดติดของเชื้อแคนติดา อ ัด บ ิ 

แคนฝตอเซลล์เยื่อบุกระทุ้งแก้มลดลงอย่างมากระหว่างและหลังจากได้รับยาฟลูโคนาโซล 50 มก/ 
วัน เป็นเวลา 1 สัปดาห์

2.2.2 ยาอิทราโคนาโชล

โครงสร้างของยาอิทราโคนาโชล

ยาอิทราโคนาโซลมืการทำงานคล้ายกับยาฟลูโคนาโซล คือลามารถยับยั้งการสังเคราะห์ 
เออร์โกสเตอรอล ยานี้มืค่าครึ่งชีวิตนานกว่ายาฟลูโคนาโซลและมืผลข้างเคียงน้อยกว่ายาคืโตโคนา 
โซล แต่จะมืราคาแพงกว่า (Scully และคณะ, 1994) ยานี้ต้องการพีเอชตํ่าในกระเพาะอาหารเพื่อ 
การดูดซึม เมื่อทานร่วมกับอาหารจะช่วยให้การดูดซึมดีชื้น ยานี้ห้ามใช้กับคนที่มืโรคตับ เนื่องจาก 
จะมืการเผาผลาญที่ตับ อาการช้างเคียง จากการใช้ยา คือ ระคายเคืองระบบทางเดินอาหาร, ปวด 
คืรษะ, วิงเวียน (Bennett, 1990)

รูปแบบของยาเป็นแคปซูลขนาด 50 และ 100 มก รับประทานวันละ 100-200 มกและเป็น 
นํ้าขนาด 10 มก/มล เมื่อใช้ยานี้ 100-200 มก/วัน เป็นเวลา 2 สัปดาห์ จะให้ผลทางคลินิกและทาง
ห้องปฏิบัติการที่ดี (Scully และคณะ, 1994)



46

สีคูแมสซี บริลเลียนท์บล อา?

สีคูแมสชี ปริลเลียนท์ บลู อาร์เป็นสีที่มีความ'ไว (sensitive) ในการใช้ย้อมโปรตีน ได้รับ 
ความนิยมมาเป็นเวลานาน เนื่องจากสามารถใช้ง่าย และให้ผลเป็นที่น่าเชื่อถือ (Choi และคณะ, 
1996) คำว่า คูแมสซี เป็นชื่อทางการค้าของลีย้อมไทรทีเนิลมีเธน (triphenylmethane) ส่วนคำว่า 
อาร ั หมายถึง สีที่มีแนวโน้มให้ลีแดง สีคูแมสซี บ่ริลเลียนท์ บลู อาร์จะย้อมโปรตีนให้สีต่างกัน 
(metachromasia) โดยส่วนมากจะย้อมให้สีนํ้าเงินอมม่วง แต่โปรตีนที่มีโปรลีน (proline) เป็นส่วน 
ประกอบอยู่มาก เช่น คอลลาเจน, อีสโตน (histone) และโปรตีนสมองจะติดสีแดง (Wilson, 1992; 
Kundu และคณะ,1996)

โครงสร้างชองสีคแมสซี บริลเลียนท์บล อาf  (Wilson. 1992)

R i
Coomassis Blue R; CI Acid Blue 83; 42660 Ri = NH — O C 2 H 5

สีคูแมลซี บริลเลียนท์บลู อาร์มีนํ้าหนักโมเลกุล 587 โมเลกุลของลีคูแมสซี ปริลเลียนท์บลู 
อารัประกอบด้วยกลุ่มซัลโฟนิค (sulfonic group) 2 ตำแหน่ง และไนโตรเจน 3 ตำแหน่ง ซ่ึง 
ไนโตรเจน 2 ตัวจะมีประจุไฟฟ้าเป็นบวกเมื่ออยู่ในสภาวะขณะย้อม ปฎิสัมพันธ์ระหว่างสีคูแมสซี 
ปริลเล ียนท์ บลู อารัและ'โปรตีน จะเกิดจากการยึดกันด้วยประจุไฟฟ้า (electrostatic) ระหว่างกลุ่ม 
ซัลโฟนิคของสีคูแมสซี บริลเลียนท์ บลู อารักับกรดอะมิโนพื้นฐานของโปรตีนมากกว่าที่จะเกิดจาก 
การยึดกันระหว่างไนโตรเจนกับกลุ่มคาร์บอกซิเลท (carboxylate) ของโปรตีน โดยสีคูแมสซี บริล 
เลียนท์ บลู อาร์จะทำให้เกิดการรวมกลุ่มของสายโพลีเปปไทด์สันๆ ที่มีไลซีน (lysine) และอาร์จินีน 
(arginine) และกลุ่มซัลโฟนิคจะจับกับกรดอะมิโนพื้นฐานของโปรตีน นอกจากนี้ จะเพิ่มการยึดติด 
ด้วยแรงยึดแบบไฮโดรโฟบิก (hydrophobic bonding) (Tal และคณะ,1980) แต่ไม่พบความ 
สัมพันธ์กันระหว่างจำนวนโมเลกุลสีที่ถูกจับกับส่วนประกอบโปรตีนที่มีกรดแอสพาร์ติก (aspartic 
acid) และกรดกลูตามิค (glutamic acid) (Tal และคณะ, 1980)
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จำนวนโมเลกุลของลีคูแมลซี บ่ร ิล เ ล ย นท์ บลู อาร์ที่ถูกจับจะเป็นสัดส่วนกับจำนวนกลุ่มที่มี 
ประจุบวกในโปรตีนคือประมาณ 1.5-3 โมเลกุลสี/ประจุ (Tal และคณะ, 1980) ตัวอย่างของโปรตีน 
ที่สามารถใช้สีคูแมสซี บริลเลียนท์ บลู อาร์ย้อมได้ เช่น ฟอลฟอรเลส บี (phosphorylase ช), ซีรัม 
อัลบูมินของ1วัว, อัลบูมินในไข่ (ovalbumin), อัลฟา-แลคทาลบูมิน (Ct-lactalbumin) ซึ่งความเข้ม 
ข้น1ของสีที่ย ้อมติดจะเป็นสัดส่วน โดยตรงกับความเข้มข้นของโปรตีน (Borejdo และ Flynn, 1984)

ประโยชน์ของลีคูแมสซี บริลเลียนท์บล อาร์

ลีคูแมสซี บริลเลียนท์ บลู อาร์ถูกนำมาใช้อย่างกว้างขวางในการตรวจสอบโปรตีนและแยก 
โปรตีนเพื่อที่จะหานํ้าหนักโมเลกุลของโปรตีนโดยวิธีแยกโปรตีนผ่านเจลด้วยกระแสไฟฟ้า (Sodium 
dodecyl sulfate-polyacrylamide gel electrophoresis, SDS-PAGE) (Choi และคณะ, 1996; 
Borejdo และ Flynn, 1984; Kundu และคณะ, 1996) นอกจากนี้ยังนำมาใช้ในเรื่องของสารละลาย 
ที่มี,โปรตีน (protein dye-binding assays) (Wilson, 1992) แต่เท่าที่ผ่านมายังไม่พบการนำมาใช้ 
ในการย้อมสีโบวายนํ ซีรัม อัลบูมิน อะการ์เพื่อดูความลามารถในการย่อยสลายโปรตีนของเอนไซม์ 
โปรตีเ'นส'จากเชื้อแ ค น ด ิด า  อ ัล บ ิแ ค น ส ั

ขบวนการย้อมจะมีการตัดแปลงให้เหมาะลมกับโปรตีนแต่ละชนิด, ความเข้มข้น และขนาด 
ของเจล โดยทั่วไปสารละลายที่ใช้ในการล้างลี คือ แอลกฮอล์และกรดอะซิดิก ซึ่งแอลกฮอล์จะช่วย 
เร่งปฎิกริยาให้เร็วขึ้น การย้อมลีซีรัม อัลบูมินของวัวก็เหมาะกับการใช้แอลกฮอล์และกรดอะซิดิกใน 
การล้างลีเช่นเดียวกัน (Wilson, 1992)

ต่อมา Choi และคณะ (1996) ได้ปรับปรุงวิธีการย้อมลีโปรตีนโดยใช้สีย้อม 2 ชนิดผสมกัน 
คือ ลีคูแมสซี บริลเลียนท์ บลู อ า ร ์0.2% และสีบิลมาร์ค บาวน ํอาร ์ (Bismark brown R) 0.05% 
ผสมในอัตราส่วน 1:0.75 โดยปริมาตร ในการย้อมแบบนี้ ลีบิสมารค บาวน ํอาร์จะย ับย ั้งการจับ 
ติด1ของสีคูแมสซี บริลเลียนท์ บลู อาร์กับเมตริกซ์เจล โดยสีบิลมาร์ค บาวนํ อาร ั จะจับกับลีคูแมสซี 
บริลเลียนท์ บลู อาร์'ส่วนเกิน ซึ่งจะช่วยลดเวลาในขบวนการย้อมและล้างลีคูแมสซี บริลเลียนท์ บลู 
อาร์
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