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

บทนํา 

 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 
  ไลเคนพลานัสในชองปาก เปนโรคเรื้อรังของเยื่อบุชองปากชนิดหนึ่ง ซึ่งอาจพบ

รอยโรคภายในชองปากเทานั้นหรืออาจพบรอยโรคที่ผิวหนังรวมดวย อุบัติการณการเกิดรอยโรค    
ไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศอื่นๆ มีรายงานตั้งแต 0.5 - 2.2% (1-3) ปจจุบันยังไมมีตัวเลข           
ที่ชัดเจนที่แสดงอุบัติการณของการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศไทย แตพบวา
ระหวางปพ.ศ. 2529 – 2540 ผูปวยที่มารับการรักษาที่คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะ                    
ทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เปนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 152 ราย โดย
พบในเพศหญิงมากกวาเพศชายประมาณ 4:1 และพบไดบอยในวัยกลางคนอายุ 40-60 ป (4) 

   
  ลักษณะเดนทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก คือ เปนเสนสีขาว

เปนลายคลายรางแหหนานูนจากเนื้อเยื่อปกติและเช็ดไมออก เสนสีขาวนี้อาจปนกับรอยอักเสบ
แดงของรอยโรคและมีอาการเจ็บรวมดวย Eisen(5) แบงลักษณะทางคลินิกของโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปากออกเปน 3 ชนิด ไดแก (1) ชนิดรางแหซึ่งรวมถึงลักษณะเสนสีขาว แผนฝาขาวและตุมตัน 
(2) ชนิดฝอลีบหรือรอยแดงและ (3) ชนิดถลอกลึกซึ่งรวมถึงแผล (ulceration) และตุมน้ํา ลักษณะ
ของรอยโรคสามารถพบไดชนิดเดียวหรือปะปนกันหลายชนิดในรอยโรคเดียวกันได ชนิดที่พบมาก
ที่สุดไดแก ชนิดแผลถลอกลึกและตําแหนงที่พบมากคือ ที่บริเวณกระพุงแกม ซึ่งมักเปนทั้งซายและ
ขวา (4-7) 
  

  สาเหตุของโรคยังไมทราบแนชัดเชื่อวามีความเกี่ยวของกับความผิดปกติทางเซลล
ภูมิคุมกันไปทําอันตรายตอช้ันเบซัลเคราติโนไซท (basal keratinocytes) ของเยื่อบุชองปาก (8)

กอนใหการรักษาผูปวยจําเปนจะตองวินิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบสาเหตุ ออกจาก
รอยโรคที่คลายไลเคนพลานัสกอน โดยรอยโรคที่คลายไลเคนพลานัสอาจพบไดในคนที่รับประทาน
ยาบางชนิด (9) และในคนที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซี (10-12) มีปจจัยหลายชนิดที่ทําใหเกิดการกําเริบ
ของรอยโรคขึ้น ไดแกความเครียดทางอารมณ อาหารรสจัดหรือรสเปร้ียว การไดรับการรักษาทาง
ทันตกรรม ความเจ็บปวยของรางกาย รวมทั้งผูปวยที่ดื่มแอลกอฮอลและสูบบุหร่ีจัด(5) รอยโรค



 
 
 

2

สามารถหายไดเอง (spontaneous complete remission) ประมาณรอยละ 17  เมื่อติดตามผูปวย
เปนระยะเวลาเฉลี่ย  7.5   ป  โดยไมข้ึนกับอายุ เพศ โรคทางระบบที่มี การไดรับยา การสูบบุหร่ี
และลักษณะของรอยโรคที่ตรวจพบในครั้งแรก (13) 
  

  โดยปกติรอยโรคชนิดรางแหหรือแผนฝาขาว มักไมมีอาการ และพบโดยบังเอิญ
ระหวางการตรวจในชองปาก แตรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกลึกหรือชนิดฝอลีบ พบวาผู
ปวยมักมีอาการเจ็บ ปวดแสบปวดรอน ซึ่งรบกวนชีวิตประจําวันของผูปวย เชนในการรับประทาน
อาหาร การพูดหรือการกลืน เปนตน ซึ่งเปนสาเหตุใหผูปวยมาพบแพทยหรือทันตแพทยเพื่อรับการ
รักษา (4, 5) การรักษาจึงมุงเนนไปที่การบรรเทาอาการและเฝาระวังภาวะแทรกซอนของรอยโรค 
เนื่องจากมีรายงานวา รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ปรากฏอยูเปนระยะเวลานาน ๆ มีโอกาส
เปลี่ยนเปนมะเร็งในชองปากไดประมาณรอยละ 0.4 - 2.3  โดยเฉพาะชนิดแผลถลอกลึกและชนิด
ฝอลีบ (2, 5-7, 14-16) 

 
  ปจจุบันยาที่นิยมใชในการรักษาอาการเจ็บปวดและลดการอักเสบของแผลไลเคน  

พลานัสในชองปาก ที่คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และที่กลุมงานทันตกรรม 
โรงพยาบาลสระบุรี ไดแก ยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด ซึ่งเปนยาในกลุมสเตียรอยดเฉพาะที่ 
สามารถระงับอาการปวดและอาการอักเสบของรอยโรคอยางไดผล โดย Thongprasom และ    
คณะ(17) ในปค.ศ. 1992  ไดรายงานผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและ
แผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผึ้งในผูปวยจํานวน 19 รายโดยให   
ผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยจํานวน 13 ราย (68%) รอย
โรคหายไปหรือมีเพียงลายเสนสีขาวจางๆ เทานั้น  

 
  ในปค.ศ. 1997 Buajeeb และคณะ (18) รายงานผลการรักษารอยโรคไลเคน      

พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิด
ขี้ผึ้ง ในผูปวยจํานวน18 ราย โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 สัปดาห พบผูปวย
จํานวน 10 ราย(55%) รอยโรคหายไปหรือเหลือเปนลักษณะของลายเสนสีขาว  

 
  ในปค.ศ. 2000  Buajeeb และคณะ (19) เปรียบเทียบการรักษารอยโรคไลเคน  

พลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผึ้งเทียบกับฟลูโอซิโนโลน       
อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดเจลในผูปวยผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกจํานวน 48 
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ราย โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวันเปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวายาดังกลาวใหผลในการ
รักษาไมแตกตางกัน โดยประมาณ 50 % ของผูปวยทั้ง 2 กลุม มีรอยโรคหายไปหรือเหลือเปน
ลักษณะของลายเสนสีขาว  

 
          ผลแทรกซอนที่พบไดบอยในการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ในการรักษาผูปวยไลเคน     

พลานัสในชองปากคือ การติดเชื้อราแคนดิดาขึ้นในระหวางการรักษา (17-21) โดยในปค.ศ.1992 
Thongprasom และคณะ(17) รายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสมีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น 47% หลัง
ไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน 2-6 เดือน   ในปค.ศ. 1997  Buajeeb และคณะ (18) รายงาน
วาผูปวยไลเคนพลานัส  มีการติดเชื้อราแคนดิดา 6% ระหวางการใชยาฟลูโอซิโนโลน 4 สัปดาห 
และในปค.ศ.2000  Buajeeb และคณะ(19) รายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสมีการติดเชื้อราแคนดิดา 
2% ระหวางการใชยาฟลูโอซิโนโลน 4 สัปดาห 

 
  ภาวะการติดเชื้อราอาจทําใหการหายของแผลไลเคนพลานัสชาลงได ตามราย

งานของลัคนา เหลืองจามีกร และ อารีย เจนกิตติวงศ(22) ซึ่งพบวาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 2 
ราย เมื่อไดรับการรักษาดวยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่ใชทาเฉพาะที่ อาการปวดของ
แผลไลเคนพลานัสลดลง แตยังคงมีอาการแสบและรอยแดงอยูบาง หลังจากใหผูปวยใชยาตานเชื้อ
รารวมดวย อาการดังกลาวหายไป  

   
           นอกจากการติดเชื้อราที่เกิดขึ้นระหวางการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก       

ดวยยาทาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% อาจจะทําใหแผลหายชาแลว การติดเชื้อราแคนดิดา 
ยังอาจเปนปจจัยรวมที่ทําใหเกิดรอยแผลอักเสบในผูปวยไลเคนพลานัสบางราย เพราะมกีารตรวจ
พบเชื้อราแคนดิดาที่แผลของไลเคนพลานัสในชองปากสูงถึง 44 %(23) ในผูปวยที่มารับการตรวจ
คร้ังแรก นอกจากนั้นในปค.ศ. 1984  Lundstrom และคณะ(23) ยังไดรายงานถึงผูปวยไลเคน พลา
นัสในชองปากจํานวน 18 รายที่ตรวจพบเชื้อราแคนดิดาดวยวิธีเพาะเชื้อ เมื่อไดรับการรักษาดวย
ยาตานเชื้อราเปนเวลา 1 เดือน พบวาอาการเจ็บในชองปากของผูปวยลดลง 16 รายและรอยโรคมี
ขนาดเล็กลงในผูปวย 17 ราย (23) 

 
   มีรายงานที่นาสนใจที่ศึกษาผลของการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่รวมกับยาตาน
เชื้อราหรือผสมยาสเตียรอยดเฉพาะที่กับยาตานเชื้อราในการรักษาไลเคนพลานัสในชองปาก เพื่อ
ปองกันภาวะแทรกซอนของการติดเชื้อราแคนดิดา เชน ในปค.ศ. 1999  Carbone และคณะ (24) ได
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เปรียบเทียบการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโนไนด 0.05% เทียบกับยา         
โคลเบตาโซล  โพรพิโอเนต 0.05 % ในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึก โดย         
ผูปวยจํานวน  24 รายไดรับยาฟลูโอซิโนไนด 0.05% รวมกับยาไมโคนาโซลเจลและน้ํายาบวนปาก
คลอเฮกซิดีน 0.12% และผูปวยอีก 25 รายไดรับยาโคลเบตาโซล โพรพิโอเนต 0.05 %   รวมกับยา
ไมโคนาโซลเจลและน้ํายาบวนปากคลอเฮกซิดีน 0.12% เปนระยะเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยมี
อาการเจ็บและขนาดรอยโรคลดลงทั้ง 2 กลุม ในขณะที่ไมพบวามีการติดเชื้อราแคนดิดาตลอดการ
รักษา 

    
  ในปค.ศ. 2002  Gonzalez-Moles และคณะ (25)รายงานการรักษารอยโรคในชอง

ปากที่มีแผลถลอกเรื้อรัง(severe chronic oral erosive lesions) ดวยยาผสมระหวางโคลเบตาโซล          
โพรพริโอเนต 0.05% กับนิสเตติน 100,000 IU/cc ในรูปสารละลาย ในผูปวย 30 ราย พบวาผูปวย
จํานวน  28 ราย (93%) ลักษณะแผลถลอกหายไปและอาการเจ็บในชองปากลดลง และไมพบการ
ติดเชื้อราแคนดิดาตลอดการรักษาเปนเวลา 48 สัปดาห 
  

  จากขอมูลดังกลาว  มีความเปนไปไดวา การไดรับยาตานเชื้อรารวมกับยา              
สเตียรอยดเฉพาะที่ อาจชวยเพิ่มประสิทธิผลของการรักษาและชวยใหแผลหายเร็วกวาการใชยา 
สเตยีรอยดเพียงอยางเดียว เนื่องจากยาตานเชื้อราจะลดการติดเชื้อราแทรกซอนระหวางการรักษา 
เพื่อทดสอบสมมติฐานนี้  ในการศึกษานี้จึงเลือกใชยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ผสมกับ
ยาโคลไทรมาโซล 1% เปรียบเทียบผลการรักษากับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%                       
(เหตุที่เลือกโคลไทรมาโซลมาผสมกับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% นั้นเนื่องจากวายา             
โคลไทรมาโซลมีฤทธิ์ตานเชื้อราไดมากสายพันธุกวานิสเตตินและไมโคนาโซล (26, 27) ) 
  

  มีรายงานถึงผลเสียที่อาจเกิดขึ้นจากการผสมยาตานเชื้อราลงในยาสเตียรอยด
เพื่อใชทาเฉพาะที่ไววา มีความเปนไปไดวายาสเตียรอยดอาจไปรบกวนประสิทธิผลของยาตานเชื้อ
ราใหลดลงเมื่อนํามาใชรวมกัน ตามรายงานของ Barkey (28)ในปค.ศ. 1987 พบวาผูปวยที่มีการติด
เชื้อราที่ผิวหนัง และไดรับการรักษาดวยยาผสมระหวางยาบีตาเมตาโซน ไดโพรพิโอเนต 0.05% 
กับยาโคลไทรมาโซล 1% (Lotrisone cream) เปนเวลา 8 สัปดาห โดยใชทาวันละ 2 คร้ัง อาการ
ติดเชื้อราที่ผิวหนังไมดีข้ึน จึงไดเปลี่ยนมาใชยาโคลไทรมาโซล 1% ในการรักษาอาการติดเชื้อราดัง
กลาว พบวารอยโรคหายไปและตรวจไมพบเชื้อรา ภายใน 2 สัปดาหหลังการรักษา สาเหตุที่เปน
เชนนี้  อาจเนื่องมาจากกลูโคคอรติคอยดอาจไปมีผลไปกระตุนเมตาบอลิซึมของเชื้อราหรือเกิดจาก
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การที่ตําแหนงออกฤทธิ์ (surface activity) ของยาสเตียรอยดอาจไปรบกวนการออกฤทธิ์ของยา
ตานเชื้อราในกรณีที่ยาทั้ง 2 ตัวมีตําแหนงออกฤทธิ์ที่เดียวกัน (29) 

 
  อยางไรก็ตาม ยังไมมีรายงานถึงผลเสียหรือโอกาสเกิดปฏิกิริยารวมกันจากการผสม

ยาโคลไทรมาโซลลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด เมื่อนํามาใชทาในชองปากหรือที่ผิวหนังเพื่อ
รักษาอาการอักเสบที่เกิดขึ้นโดยไมทราบสาเหตุ เมื่อพิจารณาแลวเห็นวาการไดรับยารวมกันระหวาง
ยาสเตียรอยดและยาตานเชื้อรายังชวยในการปองกันการติดเชื้อราแคนดิดาระหวางการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปาก (25) และอาจชวยใหแผลไลเคนพลานัสในชองปากหายเร็วกวาการไดรับ
ยาสเตียรอยดเพียงอยางเดียว ดังนั้นขอมูลที่จะไดจากการศึกษาเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรค   
ไลเคนพลานัสในชองปากระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับยาผสมระหวางยา          
ฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% จึงนาจะเปนประโยชนในการรักษาผูปวย
ไลเคนพลานัสในชองปากตอไป 

 

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

  เพื่อตองการเปรียบเทียบประสิทธิผลและประสิทธิภาพของการรักษาแผลไลเคน 
พลานัสในชองปากที่รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับที่รักษาดวยยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  
 

สมมติฐานการวิจัย 
 

1. ในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% จะมีผลทําใหรอยโรค 
มีอาการเจ็บลดลงและมีขนาดเล็กลงเปนจํานวนมากกวาในกลุมผูปวยที่ไดรับการ
รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เพียงอยางเดียว หลังจากที่ไดรับยา
ในชวงเวลาที่เทากัน 
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2. ในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% จะมีผลทําใหรอยโรคมี
อาการเจ็บลดลงและมีขนาดเล็กลงเร็วกวาในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยยา    
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เพียงอยางเดียว หลังจากที่ไดรับยาในชวงเวลาที่
เทากัน 

3. ในกลุมผูปวยที่ไดรับการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาผสมระหวางยา       
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  และโคลไทรมาโซล 1%  จะตรวจไมพบเชื้อรา
หรือตรวจพบเชื้อราที่บริเวณรอยโรคในปริมาณที่นอยกวาในกลุมที่ไดรับการรักษา
ดวย ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด   0.1% เพียงอยางเดียว 

 

ขอบเขตของการวิจัย 
 
        การศึกษานี้จะทําการเปรียบเทียบผลการหายของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก

ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ในอาสาสมัครผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 24 รายที่มา
รับการรักษาที่ 
 

• คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

• คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย
ศรีนครินทรวิโรฒ 

• กองทันตกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
• กลุมงานทันตกรรม  โรงพยาบาลสระบุรี  จ.สระบุรี 
 

ขอตกลงเบื้องตน 
 

   อาสาสมัครผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่จะเขารวมการศึกษา มีขอตกลง
เบื้องตน คือ ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ชนิดฝอลีบหรือชนิดแผลถลอกลึกที่มีอาการเจ็บใน
ชองปาก    มีสุขภาพแข็งแรง (healthy) ไมอยูในระยะตั้งครรภ      ไมมีประวัติแพยาฟลูโอซิโนโลน 
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อะเซทโทไนด, ยาโคลไทรมาโซล หรือสารเคมีที่ใชผสมยา และไมไดรับยาใดๆ ในการรักษาไลเคน   
พลานัสในชองปากในขณะนี้ ถาไดรับยารักษาอยูตองหยุดยากอนเขารวมการศึกษาอยางนอย 2 
สัปดาห และถาไดรับยาสเตียรอยดทางระบบตองหยุดยาอยางนอย 4 สัปดาห 

 

ขอจํากัดของการวิจัย 
 

  งานวิจัยครั้งนี้ไดทําในกลุมตัวอยางที่มีขนาดเล็ก เนื่องจากขอจํากัดในการหากลุม
ตัวอยางและระยะเวลาที่ใชเพื่อรวบรวมขอมูลใหเสร็จสิ้นภายใน 1 ป ดังนั้นในการวิเคราะหขอมูล จะ
มีการใชวิธีการทางสถิติที่เหมาะสมมาชวยคํานวณหาผลสรุปจากขอมูลที่ได 
 

ประโยชนของการวิจัย 
 

   ขอมูลที่สรุปไดจากการศึกษานี้ อาจทําใหไดยาทารักษารอยโรคไลเคนพลานัสใน   
ชองปากที่มีประสิทธิผลและประสิทธิภาพสูงกวาตํารับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่ใชใน
ปจจุบัน  
 

อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย 
 
   ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนดและยาโคลไทรมาโซล เมื่อใชทาเฉพาะที่อาจทําให
เกิดอาการระคายเคืองหรือแสบในชวงระยะเวลาสั้นๆ ภายหลังจากที่ไดทายาไป(30, 31) เมื่อพิจารณา
ในแงของผลกระทบตอระบบสรีระของรางกาย เนื่องจากเคยมีรายงานวาการใชยาสเตียรอยดทา
เฉพาะที่เปนระยะเวลานาน อาจทําใหเกิดการกดการทํางานของตอมหมวกไต(32-34) ดังนั้นการใช    
ยาฟลูโอซิโนโลนซึ่งเปนยาสเตียรอยดโดยนํามาใชทาเฉพาะที่ อาจทําใหเกิดผลขางเคียงดังกลาว     
ได แตจากการศึกษาของ Thongprasom และคณะ(17) ในปค.ศ. 1992 เมื่อใชยาฟลูโอซิโนโลน            
อะเซทโทไนด 0.1% ทาในชองปาก ในผูปวย   19    ราย วันละ 4  คร้ังตอวัน เปนเวลา  4  สัปดาห 
และทําการวัดความดันโลหิต , complete blood count (CBC) และระดับพลาสมาคอรติโซล 
(plasma cortisol levels) เปรียบเทียบกอนการรักษาและ 6 เดือนหลังการรักษา ไมพบความผิด
ปกติหรือมีการกดการทํางานของตอมหมวกไต แตพบผลขางเคียงคือการติดเชื้อราแคนดิดาในผู
ปวยจํานวน 9 ราย ซึ่งรักษาใหหายไดดวยการใชยาตานเชื้อรา 
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   สําหรับผลกระทบตอระบบสรีระของรางกายจากการใชยาโคลไทรมาโซล มีราย 
งานวา  การรับประทานยาโคลไทรมาโซล (oral administration) จะสงผลใหเกิดการเพิ่มของระดับ
เอนไซมของตับในสัตวทดลอง (35) แตอยางไรก็ตามไมพบความผิดปกติของการทํางานของตับ        
จากการใชยาโคลไทรมาโซลเฉพาะที่ในชองปาก โดยจากการศึกษาของ Montes และคณะ (36)                    

ในปค.ศ. 1976  ไดทําการรักษาการติดเชื้อราในชองปากในผูปวยจํานวน 12 ราย ดวยยาอม      
โคลไทรมาโซลชนิดเม็ด (clotrimazole troche)  โดยผูปวยจํานวน 6 รายใหอมยาขนาด 10 
มิลลิกรัม 10 คร้ังตอวัน และ อีก  6  รายใหอมยาขนาด 50 มิลลิกรัม 10 คร้ังตอวัน  เปนเวลา 14 
วัน    ทําการตรวจเลือดและปสสาวะกอนและหลังเสร็จสิ้นการรักษา ไมพบวามีความผิดปกติของ
คา BUN (blood urea nitrogen) และ SGOT (serum glutamic oxaloacetic transaminase) 
จากการใชยาดังกลาว  
  
    ในปค.ศ. 1978  Kirkpatrick และคณะ (37) รายงานการรักษาการติดเชื้อราใน     
ชองปาก    ดวยยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 5 คร้ัง เปนเวลา 14 วัน ใน
ผูปวยจํานวน 10 ราย ทําการตรวจเลือด  ปสสาวะและวัดระดับสารเคมีในเลือด(blood chemical 
measurement) กอนและหลังเสร็จสิ้นการรักษา  ไมพบความผิดปกติของผลเลือด  ปสสาวะและ
สารเคมีในเลือด 
 
   ในปค.ศ. 1987  Gombert และคณะ (38) รายงานการรักษาการติดเชื้อราแคนดิดา
ในชองปากของผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไตจํานวน 32 ราย โดยใหยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ด 
ขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง เปนเวลา 60 วัน ทําการตรวจระดับซีรัมอิเล็คโทรไลท , การ
ทํางานของตับ  , คริอะทินิน (creatinine) และ CBC กอนและหลังเสร็จสิ้นการรักษา ไมพบวามี
ความผิดปกติของระดับซีรัมอิเล็คโทรไลท , การทํางานของตับ  , คริอะทินิน และ CBC 
  
   ในปค.ศ. 1988 Thamlikitkul และคณะ (39) รายงานการรักษาการติดเชื้อราใน   
ชองปากดวยยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 4 คร้ัง เปนเวลา 7 วัน ในผู
ปวยจํานวน 23 ราย และไดทําการตรวจการทํางานของตับกอนและหลังการรักษา 1 และ 2 
สัปดาห  ไมพบผลขางเคียงและความผิดปกติของการทํางานของตับ 
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รูปแบบของงานวิจัย 
 

  การศึกษานี้เปนการวิจัยนํารองเชิงทดลอง โดยทําการทดลองในผูปวยที่มีรอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปาก  ที่ถูกแบงออกอยางสุมเปน 2 กลุม กลุมหนึ่งไดรับยาผสมระหวางยา     
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% และอีกกลุมหนึ่งไดรับยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1%  เพียงอยางเดียว หลังจากที่ผูปวยไดรับยาจะมีการประเมินผลการหายของรอย
โรคสัปดาหละครั้ง จนครบ 1 เดือน 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
บทที่  2 

 
วรรณกรรมที่เกี่ยวของ 

 
  ไลเคนพลานัส เปนโรคเรื้อรังของเยื่อบุชองปากที่กอใหเกิดอาการปวดแสบปวด
รอนในชองปาก สงผลตอการดําเนินชีวิตของผูปวย เชน ในการรับประทานอาหาร นอกจากนั้นยังมี
รายงานถึงความเปนไปไดที่รอยโรคที่คงอยูเปนระยะเวลานาน อาจมีการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งใน
ชองปากได รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมักพบเปนลายเสนสีขาว เช็ดถูไมออกและอาจพบ
รวมกับรอยแดงอักเสบ สามารถพบรอยโรคในชองปากเพียงอยางเดียวหรืออาจพบรอยโรคที่ผิว
หนังรวมดวยได สาเหตุของการเกิดโรคยังไมทราบแนชัด แตมีหลักฐานแสดงวาเกี่ยวของกับความ
ผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อสงผลใหเกิดการเสื่อมสลายของเบซัลเซลล และเกิด
รอยโรคบริเวณเยื่อบุชองปากในลักษณะตางๆ กัน(39-41) 
 

ระบาดวิทยา 
 

  แมวายังไมมีรายงานถึงตัวเลขอุบัติการณของการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปากที่ชัดเจนในสังคมไทย แตในสังคมอื่นมีรายงานอุบัติการณการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส
ในชองปากตั้งแต 0.5 - 2.2% โดยขึ้นกับกลุมประชากรทั่วไปที่ทําการศึกษา(1-3) พบรอยโรคไลเคน  
พลานัสมากในผูที่มีอายุอยูในชวงวัยกลางคนถึงวัยสูงอายุ โดยสามารถพบในชวงอายุตั้งแต 30-70 
ป(41) โดยมีอัตราสวนพบในเพศหญิงมากกวาเพศชายเปน 2 : 1(40) แตสามารถพบรอยโรคไลเคน  
พลานัสในเด็กและวัยรุนไดเชนกัน(42) สําหรับผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากในประเทศไทยที่มารับ
การรักษาที่คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย สวนมาก
พบในชวงอายุ 40-60 ป โดยมีอัตราสวนเพศหญิงตอเพศชายเปน 4:1(4) 
 

ลักษณะทางคลินิก  
   

   ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคที่ผิวหนัง จะพบลักษณะตุมนูน ขนาดประมาณ 
2-4 มม. ดานบนมีลักษณะแบน รูปรางหลายเหลี่ยม มีสีคอนขางแดงถึงมวง  และเมื่อพิจารณาดู
อาจพบลักษณะลายเสนสีขาวลักษณะคลายรางแห ที่เรียกวา เสนตาขายวิกแฮม (Wickham’s 
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striae) ผูปวยบางรายอาจมีอาการคันรวมดวย สามารถพบรอยโรคไดเกือบทุกตําแหนงของราง
กาย รวมถึงบริเวณเล็บและหนังศีรษะ ตําแหนงที่พบรอยโรคไดบอยคือที่บริเวณขอพับของแขน
และหนาแขง หากเกิดการรบกวน (trauma) บริเวณรอยโรค อาจชักนําใหเกิดรอยโรคเรียงตัวเปน
ทางยาว ที่เรียกวา ปรากฏการณเคอบเนอร (Koebner phenomenon) (9) 

 
   สําหรับลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก สามารถพบได

หลายรูปแบบ โดยลักษณะที่เดนชัดของรอยโรคคือมีเสนสีขาวเปนลายคลายรางแหที่เรียกวา เสน
ตาขายวิกแฮม หนานูนจากเนื้อเยื่อปกติและเช็ดไมออก เสนสีขาวนี้อาจปนกับรอยอักเสบแดงของ
รอยโรคและมีอาการเจ็บรวมดวย   Andreasen (43)ในปค.ศ. 1968 ไดแบงลักษณะทางคลินิกของโรค
ไลเคนพลานัสในชองปากออกเปน 6 ชนิด ไดแก ชนิดรางแห(reticular) , ตุมตัน(papular) , ฝาขาว   
(plaque) , ฝอลีบ  (atrophic) , ตุมน้ํา  (bullous) และแผลถลอก(erosive)  แตสามารถแบงลักษณะ
ทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสอยางงายไดเปน 3 กลุม(5) คือ (1) ชนิดรางแหซึ่งรวมถึง
ลักษณะเสนสีขาว แผนฝาขาวและตุมตัน (2) ชนิดฝอลีบสีแดงและ (3) ชนิดถลอกลึกซึ่งรวมถึง
แผล (ulceration) และตุมน้ํา  สามารถพบรอยโรคไดชนิดเดียวหรือปะปนกันหลายชนิดในคนไขคน
เดียวกันได โดยชนิดที่พบมากที่สุดไดแกชนิดแผลถลอกลึก(4-7) สามารถพบรอยโรคไดทั่วไปในชอง
ปาก ไดแก ที่บริเวณกระพุงแกม , เหงือก , ลิ้นและบริเวณริมฝปากลาง พบนอยที่บริเวณเพดาน
ปาก ใตลิ้นและริมฝปากบน สําหรับตําแหนงที่พบรอยโรคไดมากที่สุดคือ บริเวณกระพุงแกมทาง
ดานหลัง ซึ่งมักเปนทั้งซายและขวา (4-7) 

 
 รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากมักไมมีอาการเจ็บ ยกเวนในกรณีของไลเคน 

พลานัสในชองปากชนิดฝอลีบหรือแผลถลอก ซึ่งจะกอใหผูปวยมีอาการตั้งแตเจ็บเพียงเล็กนอยไป
จนถึงมีอาการเจ็บอยางรุนแรงจนรบกวนตอการรับประทานอาหาร , การพูดและการกลืน แมวา
ธรรมชาติของรอยโรคไลเคนพลานัสที่ผิวหนังมักไมเร้ือรัง แตพบวารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากมักจะคงอยูเปนระยะเวลานานหลายป เฉลี่ย 4.5 ป(41) โดยมีชวงที่อาการกําเริบ(exacerbation) 
และชวงที่อาการสงบลง(quiesence) สลับกันไป(44)   แตถาเปนรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดแผลถลอก มักไมคอยพบวาหายไดเอง และมีผูรายงานวารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
อาจคงอยูไดนานเปนระยะเวลามากกวา 25 ป(41)      พบวาความเครียดและความกังวล , อาหารรส
จัด , การไดรับการรักษาทางทันตกรรม , สภาวะที่ภูมิคุมกันของรางกายขาดความสมดุล รวมทั้งผู
ปวยที่ดื่มแอลกอฮอลและสูบบุหร่ีจัดกอใหเกิดการกําเริบของรอยโรคได(5, 45)  รอยโรคสามารถหาย
ไดเอง (spontaneous complete remission) ประมาณรอยละ 17  เมื่อติดตามผูปวยเปนระยะ
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เวลาเฉลี่ย  7.5   ป  โดยไมขึ้นกับอายุ เพศ โรคทางระบบที่มี การไดรับยา การสูบบุหร่ีและลักษณะ
ของรอยโรคที่ตรวจพบในครั้งแรก (13) 

 
การวินิจฉัย 

 
  การวินิจฉัยโรคไลเคนพลานัสข้ึนกับลักษณะทางคลินิกและประวัติของการเปน

โรคเรื้อรังในชองปากและ/หรือที่ผิวหนัง โดยลักษณะทางคลินิกเพียงอยางเดียวอาจเพียงพอตอการ
ใหการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดอยางถูกตอง โดยเฉพาะเมื่อมีรอยโรคที่ผิวหนัง
ซึ่งสามารถจดจําไดงายรวมดวย และเนื่องจากรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปนโรคเรื้อรัง มัก
ตองใหการรักษาเปนระยะเวลานานและตองติดตามดูการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคเปนระยะๆ ดัง
นั้นการตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาจึงมีสวนชวยในการวนิิจฉัยโรคโดยเฉพาะเมื่อรอยโรคไมแสดง
ลักษณะทางคลินิกที่เดนชัด(46)     
 

   เกณฑที่ใชในการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก ลักษณะทาง
คลินิกที่พบเปนรอยเสนสีขาวหนานูนสานกันคลายรางแห(reticular keratotic pattern) และอาจ
พบรอยแผลสีแดง (erythematous mucosa) จนถึงลักษณะรอยแผลถลอกรวมดวย (47, 48) 

 
 นอกจากนั้น จะตองทําการซักประวัติและตรวจภายในชองปาก เพื่อที่จะแยกรอย

โรคไลเคนพลานัส ออกจากรอยโรคไลเคนอยด ซึ่งเปนรอยโรคที่มีลักษณะทางคลินิกคลายรอยโรค
ไลเคนพลานัส แตมีสาเหตุเกิดจากการสัมผัสกับวัสดุทางทันตกรรม การไดรับยาทางระบบบาง
ชนิดและผูที่ไดรับการปลูกถายอวัยวะ    โดยเนื้อเยื่อที่มีการสัมผัสหรืออยูใกลกับวัสดุอุดฟน เชน 
อะมัลกัม อาจพบรอยโรคคลายไลเคนพลานัสได  (49-52) โดยเชื่อวาเกี่ยวของกับการแพสารทองแดง
ในวัสดุทางทันตกรรมที่มีโลหะผสม(53) หรือสารปรอทในวัสดุอุดฟน(54)   อยางไรก็ตาม มีรายงานวา
วัสดุอุดฟนชนิดคอมโพสิต ก็สามารถทําใหเกิดรอยโรคคลายไลเคนพลานัสไดเชนกัน (55) 

 
  การไดรับยาทางระบบอาจชักนําใหเกิดรอยโรคไลเคนอยดได ในปจจุบันยาที่พบ

ไดบอยวามีรายงานสัมพันธกับรอยโรคไลเคนอยด ไดแก ยาตานการอักเสบชนิดไมใชสเตียรอยด 
(NSAIDs) และยา angiotensin-converting enzyme inhibitors (40) สําหรับยาอื่นๆ ที่อาจชักนําให
เกิดรอยโรคไลเคนอยดแสดงไวในตารางที่ 1  นอกจากนั้นยังมีรายงานวาในผูปวยที่ไดรับการปลูก
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ถายไขกระดูก  อาจทําใหเกิดรอยโรคที่เรียกวา graft-versus-host disease ซึ่งมีลักษณะคลาย
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดเชนกัน (56, 57)     

 

     Drug 
group 

Example 

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

Oral hypoglycaemics 
(sulphonylureas) 

Tolbutamide, chlorpropamide 

Non-steroidal anti-
inflammatory drugs 

Ibuprofen, naproxen, phenylbutazone 

Second line anti-arthritics Gold, penicillamine 
Xanthine oxidase 
inhibitors 

Allopurinol 

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

Antiparasitic agents Antimalarials (e.g. chloroquine, pyrimethamine, levamisole) 
Antimicrobial agents Tetracyclines, ketoconazole, dapsone, streptomycin, mepacrine 
Miscellaneous Iodides, quinidine 
ตารางที่ 1  ยาที่เกี่ยวของกับการเกิดรอยโรคไลเคนอยด (Rice P.J. and Hamburger J. (58)ปค.ศ. 2002) 

 
  การวินิจฉัยแยกรอยโรคไลเคนอยดออกจากรอยโรคไลเคนพลานัสที่ไมทราบ

สาเหตุ อาจทําไดยากเนื่องจากทั้งรอยโรคไลเคนอยดและไลเคนพลานัส มีลักษณะทางคลินิกและ
พยาธิวิทยาที่คลายคลึงกัน(58) แตมีผูตั้งขอสังเกตวารอยโรคไลเคนอยดมีแนวโนมที่จะพบเปนเพียง
ขางเดียว มักมีลักษณะเปนแผลถลอกและอาจพบในตําแหนงที่ไมคอยพบรอยโรคไลเคนพลานัสที่
ไมทราบสาเหตุ เชน บริเวณเพดานปาก(58, 59) อยางไรก็ตามขอสังเกตดังกลาวไมสามารถใชเปน
เกณฑชวยในการวินิจฉัยรอยโรคไลเคนอยดไดเสมอไป โดยการใหการวินิจฉัยทางคลินิกอาจทําได
โดยการหยุดยาหรือเปลี่ยนยาหรือเปลี่ยนวัสดุอุดฟนที่คิดวาเปนสาเหตุ ซึ่งจะทําใหรอยโรคหายไป
หรืออาการดีข้ึนได (40)   

 
  ในบางกรณีอาจพบวาลักษณะทางคลินิกของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก

อาจไมเดนชัด เชน พบเปนรอยแผลสีแดงที่มีเสนสีขาวรวมดวย แตเสนสีขาวดังกลาวไมมี            
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ลักษณะเปนรางแหชัดเจน ซึ่งรอยโรคดังกลาวอาจเปนลักษณะของรอยโรคลูปสอีริทีมาโตซัสได 
(Lupus erythematosus)(60)  หรือในกรณีของรอยโรคไลเคนพลานัสที่เกิดขึ้นบริเวณเหงือกที่เรียก
วา desquamative  gingivitis  จะทําใหการวินิจฉัยโรคทําไดยากขึ้น เนื่องจากลักษณะทางคลินิก
ของรอยโรคไลเคนพลานัส ไปคลายคลึงกับลักษณะทางคลินิกของรอยโรคอื่นๆ ในกลุมโรคที่เปน
ตุมน้ําและมีแผลถลอก(vesiculoerosive) ในกรณีเชนนี้นอกจากจะทําการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อยืนยัน
ผลการวินิจฉัยแลว อาจตองทําการตรวจเนื้อเยื่อดวยวิธีอิมมูโนฟลูโอเรสเซนซ  (direct 
immunofluorescence)  รวมดวย  

 
   สําหรับลักษณะทางพยาธิวิทยาที่จะใหการวินิจฉัยวาเปนรอยโรคไลเคนพลานัส

ในชองปาก (40, 46, 48, 61, 62) ไดแก  
 

1. ชั้นหนังกําพรามีการหนาตัวโดยที่นิวเคลียสของเซลลที่สังเคราะหเคอราติน 
(keratinocytes) หายไปหมด (hyperorthokeratosis) หรือยังคงมีนิวเคลียส 
(hyperparakeratosis) อยูบางสวน 

2. เซลลชั้นกรานูลาร (granular cells layer) มีการหนาตัวและเซลลชั้นพริกเกิล (prickle cell 
layer) มีการขยายตัวที่ผิดปกติ เรียกวา     อะแคนโทซิส (acanthosis) 

3. ชั้นเบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration)  
4. ลิมโฟซัยต (lymphocytes) บริเวณชั้นลามินาโพรเปรีย (lamina propria) มีการเรียงตัว

เปนแถบแบนหนาแนนเปนจํานวนมาก โดยลิมโฟซัยตสวนใหญเปน ที-ลิมโฟซัยต  (T-
lymphocytes)      

 
  รอยโรคในชองปากมักไมคอยพบลักษณะ saw-toothed rete pegs และอาจพบ

เคอราติโนซัยตที่ถูกทําลายบริเวณรอยตอของเยื่อบุผิวกับเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่เรียกวา colloid 
bodies (48) 
 

 สําหรับการตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฟลูโอเรสเซนซโดยใชเนื้อเยื่อของผูปวยจะพบ 
fibrinogen, IgM และ complement components เชน C3  ที่ชั้น basement membrane zone (63) 
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รูปที่ 1 แสดงลักษณะทางพยาธิวิทยาของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 

สาเหตุของการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส 
 

  ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่แนชัดในการเกิดโรคไลเคนพลานัส แตเชื่อวามีความ
เกี่ยวของกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell - mediated immunity) 
อยางไรก็ตาม มีรายงานการศึกษาถึงปจจัยที่มีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัสไวหลาย
ปจจัย เชน การติดเชื้อจุลชีพ(infectious agents) , โรคไวรัสตับอักเสบ-ซี , ความเครียดและความ
กังวล เปนตน  

 
  สาเหตุที่เชื่อวาการติดเชื้อจุลชีพอาจมีความสัมพันธกับการเกิดโรคไลเคนพลานัส  

เนื่องจากมีรายงานการตรวจพบเชื้อ gram-negative anaerobic bacillus  และเชื้อ spirochete 

ในรอยโรคไลเคนพลานัส แตอยางไรก็ตามผลการศึกษานี้ไมเปนที่ยืนยันโดยการศึกษาอื่น(40) นอก 
จากนั้นยังมีรายงานการตรวจพบเชื้อไวรัส ไดแก Epstein-Barr virus  (EBV) (64) และ เชื้อ Human 
papilloma virus(HPV) (65) แตยังไมทราบถึงบทบาทที่แทจริงของเชื้อเหลานี้ แตมีความเปนไปไดวา
ไวรัสแอนติเจนอาจจะเปนตัวกระตุนใหเกิดความผิดปกติของเซลลที่สังเคราะหชั้นเคอราตินสําหรับ
ความสัมพันธของการตรวจพบเชื้อราแคนดิดากับรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจะไดกลาวถึง
ตอไป 
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   ในระยะเวลา 20 ปมานี้ มีงานวิจัยเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางไลเคนพลานัส
กับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีโดยคณะผูทําการศึกษาหลายคณะ ซึ่งผลการวิจัยมีความแตกตาง
กันโดยพบความสัมพันธและไมพบความสัมพันธระหวางโรคทั้งสอง จากรายงานการศึกษาพบวามี
อุบัติการณการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในผูปวยไลเคนพลานัสในอัตราที่สูงในประเทศอิตาลี ญี่ปุน 
สเปนและไทย เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม(10, 11, 66-68)   แตไมพบอุบัติการณดังกลาวในประเทศอังกฤษ
และเนเธอรแลนด (69, 70)     สําหรับ ซึ่งความแตกตางของการตรวจพบนี้ อาจมีความเกี่ยวของกับ
ปจจัยทางภูมิศาสตรของความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ-ซีในแตละประเทศ 
 

  ปจจัยของระดับความเครียดและความกังวลอาจมีความสัมพันธกับรอยโรคไลเคน 
พลานัส เนื่องจากในปค.ศ. 1987 Hampf และคณะ(71) ไดรายงานวาผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากมีระดับความเครียดและความกังวลสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ แตจากการศึกษา
ของ Allen และคณะ(49) ในปค.ศ. 1986  กลับไมพบความสัมพันธดังกลาว ซึ่งผลที่แตกตางกันเชน
นี้อาจเนื่องมาจากโรคนี้เปนโรคเรื้อรัง  ซึ่งกอใหเกิดความไมสบายในชองปากของผูปวย จึงเปนการ
ยากที่จะสรุปไดวาปจจัยดังกลาวสงผลใหเกิดโรคไลเคนพลานัสไดโดยตรงเพราะในทางกลับ กัน
ความเครียดและความกังวลดังกลาว อาจเปนผลตามจากการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก
และผลกระทบจากอาการที่เกิดขึ้นจากรอยโรคเอง 

 
กลไลของการเกิดโรค 
 

  มีหลักฐานที่สนับสนุนวาระบบภูมิคุมกันชนิดเซลลเปนสื่อ (cell - mediated 
immunity) มีบทบาทสําคัญในการดําเนินโรคไลเคนพลานัส (8, 72)    โดยมีรายงานวาผูปวยที่ไดรับ         
การปลูกถายไขกระดูก   ที-เซลลในไขกระดูกที่ปลูกถาย(grafted T cells)       จะทําปฏิกิริยาตอ 
เคอราติโนซัยตที่เยื่อบุผิวชองปาก ทําใหเกิดรอยโรคที่เรียกวา graft-versus-host disease ซึ่ง        
มีลักษณะคลายรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากทั้งลักษณะทางคลินิกและทางพยาธิวิทยา  (56, 57)

และนอกจากนั้นการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสดวยยากดภูมิคุมกัน เชน ซัยโคสปอริน(73) สามารถ
ลดการสะสมของลิมโฟซัยตบริเวณรอยโรค(40) และชักนําใหลักษณะทางคลินิกของรอยโรคดีข้ึน(73) 
 
    อยางไรก็ตาม สําหรับแอนติเจนที่กระตุนใหเกิดความผิดปกติของระบบภูมิคุมกัน
ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากนั้นยังไมเปนที่ทราบแนชัด เชื่อกันวามาจากปจจัยทั้งภายใน
และภายนอกของบุคคลคนนั้นโดยมีปจจัยทางพันธุกรรมชวยสงเสริมใหเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส
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ขึ้น(40)  แอนติเจนตางๆ ไดแก ยา สารเคมี จุลชีพ หรือเซลลของตัวผูปวยเอง เปนตน เชื่อวา                  
เคอราติโนซัยตที่ถูกกระตุนจะปลอยสารซัยโตไคน เชน TNF-α และ IFN-γ  ซึ่งจะทําหนาที่กระตุน
ใหเกิดการสรางคีโมไคนและซัยโตไคนใตเซลลเยื่อบุผิวและจะชักนําใหเกิด ICAM-1 expression 
ในรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งจะทําใหที-เซลลยึดติดกับเคอราติโนซัยตและชักนําให     
ที-ลิมโฟซัยตมาสะสมอยูบริเวณรอยโรค แลงเกอรฮานเซลลจะสงผานแอนติเจนใหกับที-ลิมโฟซัยต 
และตอมาที-ลิมโฟซัยตจะกลายเปนชนิดที่เปนพิษตอเซลลและทําลายชั้นเบซัลเซลล ทําใหเกิดการ
เสื่อมสลายของชั้นเบซัลเซลลในรอยโรคไลเคนพลานัส (8, 40) 

 

แนวทางการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
 
  ปจจุบันยังไมมีวิธีการรักษาโรคไลเคนพลานัสใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมายใน

การรักษาจึงทําเพื่อบรรเทาอาการเจ็บและระวังการเกิดภาวะแทรกซอน เนื่องจากรอยโรคไลเคน 
พลานัสในชองปากที่ปรากฏอยูเปนระยะเวลานานมีรายงานโอกาสเปลี่ยนเปนมะเร็งในชองปากได
ประมาณรอยละ 0.4 - 2.3 (2, 5-7, 14-16) โดยเฉพาะผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกลึก
และชนิดฝอลีบ (2, 14, 16) 

 
      การจะใหการรักษาใดๆ แกผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ตองคํานึงถึงปจจัย
หลายๆ อยาง ไดแก ธรรมชาติของโรคที่เปนโรคเรื้อรัง ซึ่งจะสงผลใหตองใชยาตานการอักเสบและ
ยากดภูมิคุมกันเปนระยะเวลานาน  , ประวัติทางการแพทยของผูปวย เชน โรคความดันโลหิตสูง  
เบาหวานและโรคตับ , สภาพจิตใจของผูปวย , ความรวมมือในการรับการรักษาของผูปวยและ
โอกาสในการเกิดปฏิกิริยาในการใชยารวมกัน(drug interaction) โดยปจจัยตางๆ เหลานี้จะมีสวน
รวมในการวางแผนการรักษาโรค(74) 
 

  ทันตแพทยควรตรวจในชองปากของผูปวยเพื่อประเมินถึงสุขภาพชองปากและทํา
การกําจัดสิ่งระคายเคืองตางๆ ตรวจดูวัสดุอุดฟนที่แตกหรือบ่ิน แลวทําการบูรณะวัสดุอุดฟนเพื่อไม
ใหเกิดการเสียดสีบริเวณรอยโรคและขูดหินน้ําลายใหเรียบรอย เนื่องจากมีรายงานวาการสะสม
ของคราบจุลินทรียอาจกระตุนใหเกิดการอักเสบของรอยโรคมากขึ้น ซึ่งอาจสงผลใหเกิดอาการเจ็บ
บริเวณแผลมากขึ้นดวย(75)  ในการดูแลรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากสามารถจําแนกออก
เปน 3 ประเภท ไดแก  การรักษาดวยยา ,  การรักษาดวยวิธีทางศัลยกรรมและวิธีการอื่น ๆ 
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1.  การรักษาดวยยา  
   1.1 ยากลุมคอรติโคสเตียรอยด (corticosteroids) เปนยาที่นิยมนํามาใชกันอยาง

กวางขวางในการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก ปจจุบันมีใชทั้งชนิดทาเฉพาะที่ ชนิดฉีด 
ชนิดน้ํายาบวนปาก ยาพนและชนิดรับประทาน ซึ่งรายละเอียดของยาในกลุมนี้และผลของยาตอ
การรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปาก จะไดกลาวถึงในตอนตอไป   

 
    1.2 เรตินอยด (retinoids)  มีการนําวิตามินเอและอนุพันธของวิตามินเอ มาใชใน
การรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปากทั้งชนิดที่เปนลายเสนสีขาวเพียงอยางเดียวและชนิดฝอลีบ
และแผลถลอก  โดยยาเรตินอยดที่ใชมี 2 รูปแบบ ไดแกชนิดทาเฉพาะที่และชนิดรับประทาน โดย
ในปค.ศ. 1983 Sloberg และคณะ (76)  ไดรายงานผลการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 25 
ราย ซึ่งสวนมากเปนผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอก ดวยการรับประทาน etretinate 
ขนาด 0.6 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน เปนเวลา 2 เดือน ซึ่งจากการรักษาพบวา จากรอยโรคทั้งหมด 54 
ตําแหนง 2 ตําแหนงหายไปหมด(รอยละ 4)  44 ตําแหนงมีขนาดเล็กลง(รอยละ 81)และอีก 8 
ตําแหนงไมเปลี่ยนแปลง(รอยละ15) หลังจากนั้นไดใหการรักษาตอโดยแบงผูปวยออกเปน 2 กลุม 
ผูปวย 15 รายไดรับการรักษาดวย etretinate  ขนาด 0.3 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน และผูปวย 8 ราย 
รักษาดวย tretinoin 0.1% โดยทาวันละ 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 เดือน ผลการศึกษาพบวาในกลุม
ที่ไดรับยา etretinate จากรอยโรคทั้งหมด 33 ตําแหนง 8 ตําแหนง(รอยละ 28) ขนาดใหญขึ้น 13 
ตําแหนง(รอยละ44) ไมเปลี่ยนแปลงและ 8 ตําแหนง(รอยละ 28) ขนาดเล็กลง สําหรับกลุมที่ไดรับ
ยา tretinoin พบวาจากตําแหนงรอยโรคทั้งหมด 16 ตําแหนง 4 ตําแหนง(รอยละ 29) ขนาดใหญ
ขึ้นและ 5 ตําแหนง(รอยละ36)ไมเปลี่ยนแปลงและ 5(รอยละ 36) ตําแหนงขนาดเล็กลง ผลขาง
เคียงจากการรักษาที่พบในครั้งนี้คืออาการปากแหง และตรวจพบคา serum transaminase สูงขึ้น
ในผูปวย 1 ราย 
 
   ในปค.ศ. 1992 Gorsky และคณะ(77)  ใหการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากชนิดฝอลีบและแผลถลอก โดยใหผูปวยรับประทานยา etretinate ขนาด 75มิลลิกรัม/วัน(25 
มิลลิกรัม เปนเวลา 3 คร้ังตอวัน) เปนระยะเวลา 2 เดือน พบวารอยโรคตอบสนองตอการรักษาแต
ผลขางเคียงจากการใชยามีสูงโดยเมื่อส้ินสุดการศึกษาพบวาผูปวย 3 ราย รอยโรคหายไปหมดและ
ผูปวย 2 รายรอยโรคมีขนาดเล็กลง อยางไรก็ตามมีผูปวย 1 ราย หยุดการรักษาไปในสัปดาหที่ 6 
เนื่องจากเกิดผื่นคนัตามตัว ผลขางเคียงที่พบในการศึกษาครั้งนี้ไดแก ผิวหนังแหงและอาการปาก
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แหงในผูปวย 4 ราย(รอยละ 66) ผิวหนังเกิดการลอกในผูปวย 2 ราย(รอยละ 33) เกิดผื่นคันตามตัว 
ในผูปวย 3 ราย(รอยละ 50 )และผมรวงบางสวนในผูปวย 1 ราย(รอยละ17) 
 
    ภายหลังมีการผลิตอนุพันธใหมๆ มาใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก โดยมีรายงานผลขางเคียงนอย โดยรายงานการศึกษาของ Petruzzi และคณะ  (78) ในปค.ศ. 
2002 ไดนํายา tazarotene 0.1% ชนิดทาเฉพาะที่ ซึ่งเปน third generation ของเรตินอยด มาใช
ในการรักษาผูปวย ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดรอยโรคสีขาวเพียงอยางเดียวจํานวน 6 ราย โดย
ใหทายาวันละ 2 คร้ังตอวันเปนเวลา 8 สัปดาห ผลการศึกษาพบวาผูปวย 3 ราย(รอยละ 50) รอย
โรคสีขาวหายไปหมด โดยมีรายงานผลขางเคียงไดแกอาการแสบเล็กนอยในผูปวย 2 รายในชวง 2 
สัปดาหแรกของการรักษาและความรูสึกรับรสเปลี่ยนไปในผูปวย 1 รายชวง 1 สัปดาหแรกของการ
รักษา  
 

 อยางไรก็ตามจากการศึกษาของ Buajeeb และคณะ(18) ในป ค.ศ.1997 พบวา
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ซึ่งเปนยาสเตียรอยดเฉพาะที่ สามารถลดขนาดของรอยแดง
และแผลถลอกไดดีกวาการใช retinoic acid 0.05%  โดยเมื่อใหผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก
ชนิดฝอลีบและแผลถลอกจํานวน 15 รายทายา retinoic acid 0.05%  วันละ 4 คร้ังเปนเวลา 4 
สัปดาห ผลการศึกษาพบวาขนาดของรอยโรคลดลงในผูปวย 7 ราย(รอยละ 47)  เมื่อเปรียบเทียบ
กับกลุมผูปวยจํานวน 18 รายที่ทายาฟลูโอซิโนโลนพบวาขนาดของรอยโรคลดลงในผูปวย 15 ราย
(รอยละ 83) 
  

   1.3 ยากดภูมิตานทาน (immunosuppressive agents) ที่มีรายงานนํามาใช
รักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก 
   อะซาไทโอปรีน(azathioprine) มีการนํามาใชรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก 
โดยนํามาใชรวมกับเพรดนิโซโลน โดย Silverman และคณะ(16) ในปค.ศ.1991 รายงานการรักษา    
ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีรอยโรคและอาการเจ็บรุนแรง 5 รายดวยอะซาไทโอปรีนรับ
ประทานขนาด 50-100 มิลลิกรัมตอวันรวมกับเพรดนิโซโลน ชนาด 40-60 มิลลิกรัม เปนเวลาไม
เกิน 14 วัน  ผลการรักษาพบวาผูปวย 2 รายไมมีอาการเจ็บเหลืออยูในขณะที่ผูปวยอีก 3 ราย มี
อาการเจ็บในชองปากลดลง  และไมพบผลขางเคียงจากการใชยา 
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   ซัยโคสปอริน(cyclosporine) มีรายงานการนําซัยโคสปอรินชนิดใชเฉพาะที่มา
รักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก แตเนื่องจากมีราคาแพง จึงมักนํามาใชในกรณีที่ผูปวยมี
อาการรุนแรงหรือไมตอบสนองตอการรักษาดวยยาสเตียรอยดเฉพาะที่ (46) โดยในป ค.ศ. 1990   
Eisen และคณะ(79)        รายงานการรักษาผูปวยไลเคน พลานัสในชองปากจํานวน 16 ราย ดวยยา      
ซัยโคสปอรินในรูปน้ํายาบวนปาก ขนาด 100 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ใชบวนปากครั้งละ 5 มิลลิลิตร 3 
คร้ังตอวัน เปนเวลา 8 สัปดาห พบวารอยแดง ถลอก ลดลงมากกวารอยละ 50 ในผูปวย 14 ราย
(รอยละ 87 ) โดยไมพบผลขางเคียงจากการรักษา 

 
   ตอมาในปค.ศ. 1995 Harpenau และคณะ(79) ไดทําการรักษาผูปวยไลเคน พลา

นัสในชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 14 ราย โดย 7 รายใหบวนปากดวยยาซัยโคสปอรินขนาด 
500 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และผูปวยอีก 7 รายใหใชยาหลอก(placebo)ที่มีแตสวนของประกอบ
ของ vehicle โดยใชคร้ังละ 5 มิลลิลิตรเปนเวลา 5 นาที ทุกวันเปนเวลา 4 สัปดาห ผลการศึกษา
พบวาผูปวยทุกรายที่ใชยาซัยโคสปอรินมีรอยแดงและแผลถลอกลดลง ในขณะที่กลุมที่ไดยาหลอก 
ขนาดรอยโรคไมเปลี่ยนแปลง และไมพบผลขางเคียงจากการใชยา ซึ่งการศึกษาดังกลาวขัดแยงกับ
การศึกษาของ Levell และคณะ(80) ที่รายงานวา เมื่อรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 
7 ราย  ดวยน้ํายาบวนปากซัยโคสปอริน ขนาด 1500 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห ไม
พบวามีผูปวยรายใดตอบสนองตอการรักษา โดยรอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง 

 
   ทาโคลิมัส (tacrolimus)เปนยาในกลุมกดภูมิตานทานที่จัดอยูในกลุม macrolide 

immunosuppressant โดยเริ่มนํามาใชตั้งแตปค.ศ. 1993-1994 เพื่อจุดประสงคในการรักษาผู
ปวยที่ไดรับการปลูกถายอวัยวะ เชน ตับและไต มีกลไลในการออกฤทธิ์คลายกับซัยโคสปอริน แตมี
ฤทธิ์ในการกดภูมิตานทานแรงกวา 50 ถึง 100 เทา และเนื่องจากมีคุณสมบัติดูดซึมผานผิวหนังจึง
เชื่อกันวาอาจใหผลดีในการรักษาโรคผิวหนังที่มีการอักเสบเรื้อรัง(81) โดยในปค.ศ.2002 Olivier 
และคณะ(82) รายงานการใชทาโคลิมัสในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอก จํานวน 8 
ราย โดยใหทายา(ขนาด 0.1 มิลลิกรัมตอ 100 มิลลิลิตรในน้ํากลั่น) 4 คร้ังตอวัน เปนเวลา 6 เดือน 
ผลการรักษาพบวาผูปวย 7 รายมีขนาดรอยโรคลดลง ขณะที่ 1 รายไมมีการเปลี่ยนแปลงของรอย
โรค ผลขางเคียงจากการใชยาไดแกอาการปากแหงในผูปวย 2 รายและอาการชาหลังทายาในผู
ปวย 3 ราย ในผูปวย 6 รายที่หยุดยาหลังการรักษา รอยโรคกลับข้ึนมาใหมเฉลี่ยภายใน 38.6 วัน 
และเมื่อติดตามผลไปเปนระยะเวลา 12 เดือน พบวาผูปวยทุกรายรอยโรคกลับเปนขึ้นมาใหม  
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  ในปค.ศ. 2002  Kaliakatsou และคณะ(83)  รายงานการรักษาผูปวยไลเคน        
พลานัสชนิดแผลถลอกจํานวน 17 รายดวยทาโคลิมัสชนิดขี้ผึ้ง(tacrolimus ointment 0.1%) โดย
ใหทา 2 คร้ังเปนเวลา 8 สัปดาห ผลการรักษาพบวาผูปวยทุกรายมีขนาดรอยโรคลดลงโดยคาเฉลี่ย
ขนาดพื้นที่ทั้งหมด(mean surface area)ของแผลไลเคนพลานัสลดลงรอยละ 73.3  โดยขนาดที่
ลดลงในผูปวยแตละรายมีตั้งแตรอยละ 45-100  ผลขางเคียงจากการใชยาคืออาการชาและแสบ
เปนระยะสั้นๆ หลังทายาในผูปวย 10 ราย และเมื่อติดตามผลเปนระยะเวลา 2-15 สัปดาห พบวาผู
ปวยรอยละ 76.5 เกิดเปนโรคขึ้นมาใหม 

 
 1.4 ยาตานจุลชีพ (anti-microbials agents)  ที่มีรายงานนํามาใชรักษารอยโรค       

ไลเคนพลานัสในชองปาก ไดแก 
 แอมโฟเทอริซิน-บี (amphotericin B) โดย ปค.ศ. 1984  Lundstrom และคณะ(23)  

ไดรายงานถึงผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 18 รายจาก 41 รายที่ตรวจพบเชื้อแคนดิดา
ดวยวิธีเพาะเชื้อ เมื่อไดรับการรักษาดวยยาตานเชื้อราแอมโฟเทอริซิน-บีเปนเวลา 1 เดือน พบวา
อาการเจ็บในชองปากของผูปวยลดลง 16 รายและรอยโรคมีขนาดเล็กลงในผูปวย 17 ราย  

 
  กริซิโอฟูลวิน(griseofulvin) มีรายงานนํามาใชในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก

โดยจากการศึกษาของ Bagan และคณะ (84) ในปค.ศ.1985 พบวาเมื่อรักษาผูปวยไลเคนพลานัส 
ชนิดแผลถลอกจํานวน 4 รายและชนิดรางแหจํานวน 3 รายดวยกริซิโอฟูลวิน โดยรับประทานใน
ขนาด 500 มิลลิกรัม 2 คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 2 เดือนครึ่ง ผลการรักษาพบวาไมมีผูปวยรายใด
มีขนาดรอยโรคเล็กลง และพบผลขางเคียง ไดแก อาการปวดศีรษะหลังรับประทานยาในผูปวย 1 
ราย แตจากการศึกษาของ Naylor (85) ในปค.ศ.1990  พบวาเมื่อรักษาผูปวยไลเคนพลานัสชนิด
แผลถลอกจํานวน 4 รายดวยการรับประทานกริซิโอฟูลวิน ขนาด 125 มิลลิกรัม วันละ 4 คร้ัง เปน
เวลานาน 8 สัปดาห ผลการรักษาพบวาผูปวย 2 ราย(รอยละ 50 รอย) แผลถลอกหายไป แตไมมีผู
ปวยรายใดที่รอยโรคหายไปหมด และไมพบผลขางเคียงตลอดการใชยา 
 

  เตตราซัยคลิน (tetracycline)  มีรายงานการนําเตตราซัยคลินมารักษารอยโรค         
ไลเคนพลานัสในชองปาก โดยในปค.ศ. 1990 Ronbeck และคณะ(86)   รายงานการรักษาผูปวย 
desquamative gingivitis จํานวน 14 ราย โดย 6 รายเปนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ดวย
การรับประทานยาดอกซีซัยคลิน โมโนไฮเดรต (doxycycline monohydrate) ซึ่งเปนอนุพันธของ
เตตราซัยคลิน(semisynthetic tetracycline) ในขนาด 100 มิลลิกรัมตอวัน เปนเวลา 6-8 สัปดาห 
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พบวาผูปวยรอยละ 91 รอยแดงบริเวณเหงือกลดลง  โดยพบผลขางเคียงคือการติดเชื้อราในชอง
ปากในผูปวย 1 รายและมีอาการไมสบายในชองทอง (minor abdominal discomfort) ในผูปวย
จํานวน  4 ราย 

 
  ตอมาในปค.ศ.1999 Walchner และ Messmer(87) ไดนําเตตราซัยคลินในรูปน้ํา

ยาบวนปากมาใชในการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกในผูปวย 1 ราย โดยใช
ในขนาด 250 มิลลิกรัมละลายในน้ํา 10 มิลลิลิตร อมกลั้วปากนาน 3-4 นาที 2-3 คร้ังตอวัน พบวา
รอยแผลถลอกหายไปภายใน 6 สัปดาห โดยไมกลับเปนขึ้นมาใหมเมื่อติดตามเปนเวลา 1 ป 

 
  ไฮดรอกซีคลอโรควินซัลเฟต(hydroxychloroquine sulphate) นํามาใชรักษาผู

ปวยไลเคนพลานัสในชองปาก โดยจากการศึกษาของ Eisen (88)  ในปค.ศ. 1993 ไดนํามาใชในการ
รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 10 ราย ในขนาด 200-400 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะ
เวลานาน 6 เดือน พบวาผูปวย 9 ราย(รอยละ 90) มีอาการเจ็บและรอยแดงลดลงภายหลังใชยา 1-
2 เดือน โดยไมพบผลขางเคียงจากการรักษา  
 
    1.5 ยาอื่นๆ ที่มีรายงานใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากไดแก  

   ฟไนโทอิน(Phenytoin)  ในปค.ศ. 1990 Bogaert และ Sanchez (89)รายงานการ
ใชฟไนโทอินในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 30 ราย ซึ่งในจํานวนนี้มีผูปวย 4 รายที่มีรอย
โรคในชองปากรวมดวย โดยใหรับประทานในขนาด 100-200 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 2-24 
เดือน พบวาผูปวย 2 ราย รอยโรคในชองปากหายไป  

 
   ลีวาไมโซล(levamizole)  มีรายงานนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสใน      
ชองปาก โดยจากการศึกษาของ Lu และคณะ(90)  ในปค.ศ. 1995 ใหผูปวยไลเคนพลานัสในชอง
ปากจํานวน 23 ราย รับประทานเพรดนิโซโลนขนาด 15 มิลลิกรัมตอวันรวมกับลีวาไมโซลขนาด 
150 มิลลิกรัมตอวัน เปนเวลา 3 วันใน 1 สัปดาห พบวา 2 สัปดาหหลังจากไดรับการรักษา ผูปวย 
12 ราย รอยโรคหายไปหมด ในขณะที่อีก 11 รอยโรคหายไปบางสวน ผลขางเคียงจากการรักษาได
แก เกิดผื่นตามผิวหนัง ปวดศีรษะและนอนไมหลับในผูปวย 3 ราย แตอยางไรกต็ามในการศึกษานี้
ไมไดเทียบผลการรักษากับการใชเพรดนิโซโลนเพียงอยางเดียว จึงมีความเปนไปไดที่ผลการรักษา
อาจเกิดจากการไดรับยาสเตียรอยดที่ใหรวมกัน 
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   ไกลซีริซิน(Glycyrrhizin) เปนยาที่ใชในการรักษาโรคตับอักเสบเรื้อรังในประเทศ
ญี่ปุน โดยในปค.ศ.1996 Nagao และคณะ(91)  ไดรายงานถึงผลของยาไกลซีริซินในการรักษารอย
โรคไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกในผูปวย 9 รายที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
พบวาเมื่อใหยาไกลซีริซินขนาด 40 มิลลิกรัม(0.2% solution)ตอวัน ทางเสนเลือดเปนเวลา 4 
สัปดาห ผูปวย 6 ราย(รอยละ 66.7) มีรอยแดงและแผลถลอกลดลง ในผูปวย 3 รายพบการกลับ
เปนซ้ําภายหลังหยุดการรักษาเปนเวลา 3 เดือน  

 
  ทาลิโดไมด(Thalidomide)  Dereure และคณะ(92)ในปค.ศ.1996 ไดรายงานการ

นําทาลิโดไมดมาใชรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกในผูปวยจํานวน 2 ราย โดย
รับประทานในขนาด 150 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลานาน 3-4 เดือน หลังจากนั้นลดขนาดยาลง
เหลือ 50 มิลลิกรัมตอวัน พบวารอยโรคมีขนาดลดลง ผลขางเคียงจากการใชยาคือ mild 
lymphopenia ในชวงแรกของการใชยา แตกลับสูระดับปกติเมื่อลดขนาดยาลง 

 
   ตอมาในปค.ศ. 2000  Camisa และคณะ(93)รายงานผลการรักษาผูปวยไลเคน 

พลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 1 รายที่ไมตอบสนองตอการรักษาอื่น โดยใหผูปวยรับ
ประทานทาลิโดไมดในขนาด 50 มิลลิกรัมตอวันเปนระยะเวลานาน 2 สัปดาห จากนั้นจึงเพิ่มขนาด
ยาจนถึง 200 มิลลิกรัมตอวันเปนระยะเวลา 3-4 เดือน พบวารอยโรคหายไปแตเนื่องจากมีผลขาง
เคียงจากการรักษาไดแกการบวมตามแขนขาและมีผื่นขึ้น จึงไดลดขนาดยาลงเหลือ 100 มิลลิกรัม 
จากการติดตามผลเปนเวลานาน 11 เดือน รอยโรคหายไปเกือบหมด แตมีการกลับเปนซ้ําเมื่อหยุด
การรกัษาไปเปนระยะเวลา 1 ป 5 เดือน 

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

รักษาโรคไลเคนพลานัสโดย Hodak และคณะ(94)  ในปค.ศ. 1998  ไดนํา Enoxaparin มาใชในผู
ปวยไลเคนพลานัสที่ผิวหนังจํานวน 10 ราย โดยในจํานวนนี้มีผูปวยจํานวน 4 รายที่มีรอยโรคใน
ชองปากรวมดวย ทําการรักษาโดยให enoxaparin ฉีดเขาใตผิวหนังในขนาด 3 มิลลิกรัม 1 คร้ังตอ
สัปดาห พบวาผูปวย 8 รายรอยโรคที่ผิวหนังหายไปหมดและในผูปวย 4 รายที่มีรอยโรคในชองปาก 
พบวารอยโรคในชองปากมีขนาดลดลงจํานวน 1 ราย และไมพบผลขางเคียง จากการใชยา 

 
  ในปค.ศ.2003  Femiano และคณะ(95) นํา sulodexide มาใชในการรักษาแผล       

ไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก ในผูปวยจํานวน 10 ราย โดยฉีดเขากลามเนื้อในขนาด 600     ยูนิต 
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และตามดวยการใหรับประทานในขนาด 250 ยูนิต  2 คร้ังตอวันเปนเวลา 1 เดือน พบวาอาการ
เจ็บแผลหายไปเฉลี่ยภายใน 6.5 วันและลักษณะแผลถลอกหายไปเฉลี่ยภายในวันที่ 23  ไมพบผล
ขางเคียง จากการรักษา 

 
 เมซาลาซีน(mesalazine)  เปนยาในกลุม 5-aminosalicylic acid ใชในการรักษา

โรคที่มีการอักเสบของทางเดินอาหาร(inflammatory bowel diseases) กลไลการออกฤทธิ์ไม
ทราบแนชัด แตเชื่อวาไปมีผลยับยั้งการผลิตลิวโคไทรอีน(leukotriene) ใหลดนอยลงและยับยั้งการ
สรางอินเตอรลิวคิน-1(interleukin-1)  ในปค.ศ. 1998  Sardella และคณะ(96) รายงานผลการรักษา
แผลไลเคนพลานัสที่มีอาการเจ็บในชองปากดวยเมซาลาซีน 5% ในรูปเจล เปรียบเทียบกับยา     
โคลเบตาโซล โพรพิโอเนต 0.05%  โดยผูปวยจํานวน 11 ราย (รอยแดงและแผลถลอก 6 รายและ
รอยโรคสีขาว 5 ราย )ไดรับยาเมซาลาซีน และผูปวยจํานวน    14   ราย(รอยแดงและแผลถลอก 6 
รายและรอยโรคสีขาว 8 ราย)ไดรับยาโคลเบตาโซล โดยทายาที่แผลวันละ 2 คร้ังเปนเวลา 4 
สัปดาห พบวายาทั้ง 2 ชนิดใหผลในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสไมแตกตางกัน โดยผูปวย 6 
ราย(รอยละ 54.5) ในกลุมเมซาลาซีนและผูปวย 8 ราย(รอยละ 57.14) ในกลุมโคลเบตาโซล ตอบ 
สนองตอการรักษาโดยไมมีอาการเจ็บในชองปากเหลืออยู(complete absence of symptoms)  
และไมพบผลขางเคียงจากการใชยาทั้ง 2 กลุม 

 

  อินเตอรฟรอน(Interferon)  มีรายงานนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปาก โดย Sato และคณะ(97)ในปค.ศ.1985  ไดนําฮิวแมนอินเตอรฟรอน-บีตาชนิดเจล (human 
interferon  beta)มาใชในการรักษาไลเคนพลานัสในชองปาก จํานวน 10 ราย โดยใหทายาบริเวณ
รอยโรคและนําพลาสเตอรสําหรับปดแผลในชองปาก(mucosal bandage)มาปดทับไว เปนเวลา 1 
ชั่วโมง สัปดาหละ 2 คร้ัง พบวาผูปวย 8 รายตอบสนองตอการรักษาโดยรอยแดงและแผลถลอก
หายไปหมด หลังจากไดรับการรักษาประมาณ 10 คร้ัง ผลขางเคียงจากการใชยาที่พบไดแกอาการ
ระคายเคืองบริเวณที่ทายาและตรวจพบรอยบวมแดงเปนระยะสั้นๆ หลังจากทายา 

 
  Hildebrand และคณะ(98)ในปค.ศ. 1995 รายงานผลการรักษาไลเคนพลานัสทั้งที่

ผิวหนังและในชองปาก ในผูปวยจํานวน 3 ราย ดวยรีคอมบิแนนท ฮิวแมนอินเตอรฟรอน-อัลฟา-ทู
เอ(recombinant human interferon alfa-2a) ในขนาด 3-6 ลาน IU โดยฉีดเขาใตผิวหนังกอนนอน 
3 คร้ังตอสัปดาห ใน 2 สัปดาหแรกและคอยๆ เพิ่มขนาดขึ้นจนถึง 10 ลาน IU จากการติดตามผล 
12 สัปดาห พบวารอยโรคหายไปหมด  มีรายงานผลขางเคียงจากการรักษาไดแก มีไขและผมรวง 
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  Pedersen(99) ในปค.ศ. 1998 รายงานการใชอินเตอรฟรอนอัลฟาครีม (IFN-α-
2a) ในความเขมขน 1200 IU ml-1 มาใชรักษาผูปวยจํานวน 5 ราย โดยใชเปนเวลา 30 นาที  2 คร้ัง
ตอวันเปนเวลา 4-6 สัปดาห พบวารอยโรคหายไปหมด โดยไมพบการกลับเปนใหมเมื่อติดตามผล
การรักษาเปนระยะเวลา 2 เดือน อยางไรก็ตามในทางกลับกันมีผูรายงานวาในผูปวยโรคไวรัสตับ
อักเสบเรื้อรังชนิดซีที่มีรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก เมื่อไดรับอินเตอรฟรอนในการรักษาโรคไว
รัสตับอักเสบ พบวาทําใหรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเกิดการกําเริบได นอกจากนั้นยังมีราย
งานวาอินเตอรฟรอนสามารถชักนําใหเกิดรอยโรคคลายไลเคนพลานัสข้ึนระหวางหรือหลังการ
รักษาผูปวยไวรัสตับอักเสบ-ซีไดเชนกัน(100-103)  
 

  2. การรักษาดวยวิธีทางศัลยกรรม (surgical managements) ไดแก การทํา     
ศัลยกรรมตัดออก (surgical exision) ในรอยโรคเฉพาะที่และมีขนาดจํากัด , การทําศัลยกรรมดวย
ความเย็น (cryosurgery) , การทําศัลยกรรมดวยคารบอนไดออกไซดเลเซอร (CO2 laser) และวิธี
การทางศัลยปริทันต  โดย Vedtofte และคณะ(104)  ในปค.ศ. 1987 รายงานผลการรักษาผูปวยที่มี
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 5 ราย ดวยการผาตัดออก เมื่อติดตามผลเปนระยะเวลา 
4 ป ไมพบการเกิดเปนซ้ํา  

 
  Loitz และ O’Leary(105)ไดรายงานการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก

บริเวณลิ้น  ดวยวิธีการทําศัลยกรรมดวยความเย็นพบวารอยโรคหายไปพรอมกับเกิดแผลเปนเพียง
เล็กนอยภายในวันที่ 16 หลังจากไดรับการรักษา   

 
  Horch และคณะ(106)   ในปค.ศ.1986 มีการนําคารบอนไดออกไซดเลเซอร มาใช

รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 7 ราย พบวาแผลหายสนิทภายใน 2-3 สัปดาห โดย
พบผูปวย 1 รายมีการกลับเปนของโรคขึ้นมาใหมเมื่อติดตามผลเปนระยะเวลา 37 เดือน 

 
  ในปค.ศ. 1992 Loh (107)   ไดรายงานการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก

จํานวน 10 ราย ดวยคารบอนไดออกไซดเลเซอรภายใตยาชา และทําการติดตามผลหลังการรักษา
เฉลี่ย 3 ป 6 เดือน  พบวาอาการเจ็บของแผลลดลงโดยผูปวยสามารถรับประทานอาหารเผ็ดหรือ
รสจัดได และลักษณะของเนื้อเยื่อกลับเปนปกติรวมกับมีแผลเปนใหเห็นเพียงเล็กนอย  
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  Tamizi และ Moayedi(108) ไดรายงานผลการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสที่บริเวณ
เหงือกดวยวิธี free gingival graft โดยพบวาบริเวณที่ทํา graft ไปไมพบวาเกิดรอยโรคขึ้นใหมเมื่อ
ติดตามไปเปนระยะเวลา 3 ป 6 เดือน  อยางไรก็ตามมีรายงานวา การทําศัลยกรรมอาจกระตุนให
เกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากได โดยจากการศึกษาของ Katz และคณะ(109)   ในปค.ศ. 
1988  รายงานผลการรักษาผูปวยโรคปริทันต จํานวน 1 รายดวยวิธีการทางศัลยปริทันต กอนทํา
การรักษาไมพบรอยโรคใดๆ ในชองปาก แตภายหลังการรักษา 1 สัปดาห พบรอยโรคซึ่งมีลักษณะ
เปนตุมตันสีขาวขนาดเล็กบนเหงือกยึดและ flap เหนือบริเวณที่ทําศัลยกรรม ตอมาอีก 1 สัปดาห 
ตรวจพบรอยโรคสีขาวบริเวณเหงือกและกระพุงแกม ซึ่งเมื่อทําการตรวจทางพยาธิวิทยาพบวาเปน
ไลเคนพลานัส จึงมีการตั้งสมมติฐานวามีความเปนไปไดวาการทําศัลยปริทนัตไปกระตุนใหเกิด
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากขึ้นในผูปวยรายนี้ซึ่งอาจมีปจจัยทางพันธุกรรมที่สงเสริมตอการ
เกิดรอยโรคไลเคนพลานัสอยูกอนแลว  

 
 3. วิธีการรักษาอื่นๆ เชน การฉายแสงและเคมีบําบัด(Photochemotherapy) 

ไดแกการใช psoralen และ Ultraviolet A (PUVA)  โดยในปค.ศ. 1995 Lundquist และคณะ(110)  

ไดรายงานการใชการฉายแสงและเคมีบําบัดดวย 8-methoxypsolaren รวมกับรังสีอัลตราไวโอเลต
เอ ในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากชนิดแผลถลอกจํานวน 16 ราย ซึ่งไมตอบสนองตอ
การรักษาดวยสเตียรอยดเฉพาะที่และยาตานเชื้อรา โดยใหรับประทาน 8-methoxypsolaren 
ขนาด 0.6 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวันกอนไดรับรังสีอัลตราไวโอเลตเอเปนเวลา 2 ชั่วโมง ผูปวยจะ
ไดรับปริมาณรังสีเฉลี่ย 16.5 จูล/ตารางเซนติเมตร ทุก 2 ถึง 3 วัน จํานวน 12 คร้ัง ผลการรักษาพบ
วามี ผูปวย 9 ราย รอยโรคหายไปทั้งหมด ผูปวย 4 ราย รอยโรคขนาดเล็กลงและผูปวยอีก 3 ราย 
รอยโรคไมมีการเปลี่ยนแปลง ผลขางเคียงจากการรักษาพบวาผูปวยจํานวน 14 รายมีอาการ
คลื่นไส งวงซึม มีอาการชาหรือมีอาการปวดศีรษะ 
 

 ตอมาในปค.ศ. 1997 Kuusilehto และคณะ(111) ไดรายงานการใช trioxsalen 
(4,5’,8 – trimethylpsorale, TMP) รวมกับอัลตราไวโอเลตเอในการรักษารอยโรคไลเคนอยดและ
ไลเคนพลานัสในชองปากที่ไมตอบสนองตอการรักษาดวยวิธีอ่ืนๆ ในผูปวย 16 ราย โดยใหผูปวย
ทา 0.1% TMP ointment 1.5 กรัมในชองปาก หลังจากนั้น 10 นาทีใหเช็ดออก แลวฉายดวยแสง
อัลตราไวโอเลตเอ ทําการรักษา 2-3 คร้ังใน 2-4 สัปดาห โดยผูปวยจะไดรับปริมาณรังสีเฉลี่ย 4.25 
จูล/ตารางเซนติเมตร เมื่อติดตามผลการรักษาไป 14 เดือนพบวาผูปวย 5 ราย(รอยละ 38) รอยโรค
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หายไปทั้งหมด โดยในจํานวนนี้ 4 รายเปนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากและอีก 1 รายเปนผูปวย
รอยโรคไลเคนอยด 

 
   นอกจากนั้นยังมีรายงานการใชรังสีอัลตราไวโอเลตเอที่ความยาวคลื่น 320-400 

นาโนเมตร รักษาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 35 ราย โดยใหรับรังสีนาน 5-10 นาที สัปดาหละครั้ง 
เมื่อติดตามผลนาน 8 สัปดาห พบวาผูปวย 30 (รอยละ 85.7) รอยโรคหายไปหรือมีขนาดลดลง  

และอาการเจ็บหรือไมสบายในชองปากลดลงหลังไดรับการรักษา 4 สัปดาห  อยางไรก็ตามมีราย
งานวาการรักษาดวย PUVA ที่ผิวหนัง ทําใหผูปวยมีโอกาสเปนมะเร็งที่ผิวหนังสูงกวาผูปวยที่ไม
เคยไดรับการรักษาดวย PUVA(112)  จึงมีขอถกเถียงถึงความเหมาะสมในการนํามาใชรักษารอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งมีรายงานการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งในชองปากได 

 

กลุมยาคอรติโคสเตียรอยดที่ใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก  
   

    คอรติโคสเตียรอยด เปนยากลุมที่นิยมนํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากซึ่งมีทั้งชนิดรับประทานและชนิดใชเฉพาะที่ (ตารางที่ 2) 
 

Drug form Name of drugs 
Topical corticosteroids - Bethamethasone 

- Clobetasol 
- Fluocinonide 
- Fluocinolone 
- Hydrocortisone 
- Triamcinolone 

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

Systemic  corticosteroids  - Prednisolone  
ตารางที่ 2   แสดงรูปแบบและชื่อยาคอรติโคสเตียรอยดที่นํามาใชรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
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   ยาสเตียรอยดเฉพาะที่ เปนรูปที่มีความปลอดภัยสูงโดยไมพบผลขางเคียงรายแรง
กับผูปวย โดยมีทั้งใชทั้งในรูปยาฉีด พน น้ํายาบวนปากหรือยาทา พบวาสามารถบรรเทาอาการ
เจ็บและการอักเสบของแผลได ปจจุบันนิยมใชยาสเตียรอยดชนิดทาเฉพาะที่ที่มีฤทธิ์ปานกลาง 
(midpotency corticosteroids) เชน ไทรแอมซิโนโลน  อะเซทโทไนด (triamcinolone acetonide), 
สเตียรอยดในกลุมฟลูโอริเนท เชน ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด และ ฟลูโอซิโนไนด(fluocinonide) 
และยาสเตียรอยดกลุมฮาโลเจนที่มีฤทธิ์สูง(superpotent halogenated corticosteroids) เชน 
โคลเบตาโซล โพรพิโอเนต มาใชรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก โดยพบวาผูปวยมีการตอบ
สนองตอการรักษาตั้งแต 30 - 70% (46) 
        

  ในกรณีของรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอก อาจใชวิธีฉีดยาสเตียรอยดเขา
ไปในบริเวณแผล(intralesional) เชน ฉีดไทรแอมซิโนโลน  อะเซทโทไนด ในขนาด 10-20 มิลลิกรัม
ตอมิลลิลิตร ซึ่งวิธีการฉีดยาสเตียรอยดเขาบริเวณรอยโรคจะชวยบรรเทาอาการแผลไลเคนพลานัส
ได โดยเฉพาะเมื่อใชกับรอยโรคบริเวณขางลิ้นและบริเวณกระพุงแกม(46)       

 
  สเตียรอยดทางระบบ มักใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในกรณี

ที่มีอาการรุนแรงเฉียบพลัน(acute episode)(113)     โดยการใชยาเพรดนิโซนขนาดเริ่มตนตั้งแต 40 – 
80 มิลลิกรัมตอวัน รับประทานตอนเชา เปนระยะเวลาติดตอกัน 14 วัน สามารถควบคุมอาการ
และความรุนแรงของแผลไดภายใน 2 สัปดาห (114) อยางไรก็ตามผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้นจากการ
ใชยาสเตียรอยดทางระบบ ไดแก รบกวนระบบทางเดินอาหาร ทําใหอารมณเปลี่ยนแปลง ปสสาวะ
บอย นอนไมหลับ และในผูปวยบางรายอาจพบการเปลี่ยนแปลงของระดับความดันโลหิตและ
ระดับน้ําตาลในกระแสเลือด  ทําใหจํากัดการใชยาสเตียรอยดในรูปทาเฉพาะที่มากกวา(74) 
 

   ในปจจุบันนิยมใชยาสเตียรอยดในกลุมฟลูโอริเนท(fluorinated compound) ใน
การรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก โดยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ซึ่งเปนยาสเตียรอยด
ในกลุมฟลูโอริเนท ซึ่งมีฤทธิ์ตานการอักเสบ โดยในระดับเซลล ยาสเตียรอยดจะชักนําใหมีการ
ยับยั้ง phospholipase A2 ซึ่งมีผลยับยั้งการหลั่งสารอักเสบ(endogenous mediators of 
inflammation) เชน prostaglandins , kinins , histamine , liposomal enzymes และ 
complements โดยเมื่อทายากลุมสเตียรอยดลงบนผิวหนังที่อักเสบ ยาจะออกฤทธิ์ยับยั้งการ
เคลื่อนที่ของ macrophage และ leukocyte ไปยังบริเวณที่มีการอักเสบโดยการควบคุม vascular 
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dilatation และ permeability ซึ่งลักษณะทางคลินิกพบวามีการบวม แดง และคันลดลง สําหรับใน
ทางการแพทยมีการนํายาฟลูโอซิโนโลน มาใชบรรเทาอาการอักเสบของโรคผิวหนัง (31) 

 
    สําหรับรายงานการใชยาฟลูโอซิโนโลนในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากพบวา ยาฟลูโอซิโนโลนสามารถระงับอาการปวดและอาการอักเสบของรอยโรคไดสูงกวายา
ไทรแอมซิโนโลน โดยในปพ.ศ. 2532 ลัคนา เหลืองจามีกร และคณะ(115) ไดรายงานการใชสาร
ละลายฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เปรียบเทียบกับยาไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนดใน     
ออราเบส ในการรักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน   46 ราย  โดยใหผูปวยทายาบริเวณ
รอยโรควันละ 4 คร้ังเปนเวลา 4 สัปดาห พบวามีผูปวยจํานวน 19 ใน 25 ราย (76%) ที่ใชสาร
ละลายฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และผูปวยจํานวน 10 ใน 21 ราย (48%) ที่ใชยา         
ไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนดในออราเบส รอยโรคหายไปหรือเหลือเพียงเสนสีขาวเทานั้น 
 
    ตอมาในปค.ศ. 1992  Thongprasom และคณะ(17)ไดรายงานผลการรักษาแผล      
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
ชนิดขี้ผ้ึงเปรียบเทียบกับไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนดในออราเบส โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 
คร้ังตอวัน เปนระยะเวลา 4 สัปดาห  พบวาผูปวยจํานวน 13 รายจาก 19 ราย(68%) ที่ใชยา       
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผ้ึง และผูปวยจํานวน  8 รายจาก 19  ราย(42%) ที่ใชยา
ไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนด รอยโรคหายไปหรือมีเพียงลายเสนสีขาวจางๆ จากการศึกษาพบวา
ยาฟลูโอซโินโลน อะเซทโทไนด มีประสิทธิผลสูงกวายาไทรแอมซิโนโลน อะเซทโทไนด ในการรักษา
รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

  นอกจากนั้น Buajeeb และคณะ (18)    ปค.ศ. 1997 รายงานผลการรักษารอยโรค
ไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
ชนิดขี้ผึ้ง ในผูปวยจํานวน18 ราย โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวัน เปนเวลา 4 สัปดาห พบผู
ปวยจํานวน 10 ราย(55%) รอยโรคหายไปหรือเหลือเปนลักษณะของลายเสนสีขาว  

 
  ในปค.ศ. 2000  Buajeeb และคณะ (19) เปรียบเทียบการรักษาแผลไลเคน      

พลานัสในชองปากดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดขี้ผึ้งเทียบกับฟลูโอซิโนโลน       
อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดเจลในผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบและแผลถลอกลึกจํานวน 48 ราย 
โดยใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังตอวันเปนระยะเวลา 4 สัปดาห พบวายาดังกลาวใหผลในการรักษา
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ไมแตกตางกัน โดยประมาณ 50 % ของผูปวยทั้ง 2 กลุม มีรอยโรคหายไปหรือเหลือเปนลักษณะ
ของลายเสนสีขาว  

 
  และในปค.ศ. 2003  Thongprasom และคณะ (116)  เปรียบเทียบประสิทธิผลของ

ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ชนิดทาเฉพาะที่ในรูปแบบตางๆ กันในการรักษาผูปวยไลเคน    
พลานัสในชองปากจํานวน 97 ราย โดยแบงออกเปน 3 กลุม โดยผูปวยกลุมแรกจํานวน 28 รายได
รับยาฟลูโอซิโนโลนในรูปสารละลาย  ผูปวยกลุมที่ 2 จํานวน 22 ราย ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนในรูป
ขี้ผ้ึง และผูปวยกลุมที่ 3 จํานวน 47 ราย ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนทั้งในรูปสารละลายและรูปข้ีผ้ึง โดย
ทาวันละ 3 คร้ังตอวันเปนเวลา 1 เดือนและลดลงเหลือ 2 คร้ังตอวัน และ 1 คร้ังตอวันจนรอยโรค
หายไปหมด จากการติดตามผลเปนระยะเวลา 2 ป พบวา ผูปวยกลุมที่ 1 , 2 และ 3 มีรอยโรคหาย
ไปหมดคิดเปนรอยละ 21.4 , 77.3 และ 17  ตามลําดับ   

 
 สําหรับผลขางเคียงจากการใชยาสเตียรอยดทาเฉพาะที่ มีรายงานวาอาจทําให

เกิดอาการระคายเคืองหรือแสบในชวงระยะเวลาสั้นๆ ภายหลังจากที่ไดทายาไป(30, 31)  และการใช
ยาสเตียรอยดทาเฉพาะที่เปนระยะเวลานานอาจทําใหเกิดการกดการทํางานของตอมหมวกไต(32-34)   

แตสําหรับรายงานการใชยาฟลูโอซิโนโลนซึ่งเปนยาสเตียรอยดโดยนํามาใชทาเฉพาะที่ ไมพบผล
ขางเคียงดังกลาว โดยจากการศึกษาของThongprasom และคณะ(17)  ในปค.ศ. 1992 เมื่อใชยาฟลู
โอซิโนโลน   อะเซทโทไนด 0.1% ทาในชองปาก ในผูปวย   19    ราย วันละ 4  คร้ังตอวัน เปนเวลา  
4  สัปดาห และทําการวัดความดันโลหิต , complete blood count (CBC) และระดับพลาสมาคอร
ติโซล (plasma cortisol levels) เปรียบเทียบกอนการรักษาและ 6 เดือนหลังการรักษา ไมพบ
ความผิดปกติหรือมีการกดการทํางานของตอมหมวกไต แตพบผลขางเคียงคือการติดเชื้อราแคนดิ
ดาในผูปวยจํานวน 9 ราย ซึ่งรักษาใหหายไดดวยการใชยาตานเชื้อรา ผลการรักษา         ไลเคนพ
ลานัสในชองปากดวยยาสเตียรอยดไดสรุปไวในตารางที่ 3 
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Result (%) Name of drug Author (year) No. of 
patients 

Application 
(time/day) 

Period 
(week) 

CR PR NR 
Fluocinolone acetonide 
0.1% solution 

Luangjarmekorn et al. 
(1989) 

25 4 4 76 NA NA 

Triamcinolone acetonide 
0.1% 

Luangjarmekorn et al. 
(1989) 

21 4 4 48 NA NA 

Triamcinolone acetonide 
0.1% 

Thongprasom    et al. 
(1992) 

19 4 4 42 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1% orabase 

Thongprasom    et al. 
(1992) 

19 4 4 68 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1%  orabase 

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

Fluocinonide 0.5% + 
miconazole + CHX 

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

Clobetasol propionate 
0.05% + miconazole + 
CHX  

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

Fluocinolone acetonide 
0.1% gel 

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

Clobetasol propionate 
0.05% + nystatin  MW 

Gonzalez-Moles et al. 
(2002) 

25 3 48 88 4 8 

Clobetasol propionate 
0.05% + nystatin  
ointment 

Gonzalez-Moles et al. 
(2003) 

11 3 48 21.2 78.18 - 

Fluocinolone acetonide 
0.1% orabase 

Thongprasom    et al. 
(2003) 

22 3  1 96 77.3 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1% solution 

Thongprasom    et al. 
(2003) 

28 3  1 96 21.4 NA NA 

Fluocinolone acetonide 
0.1% orabase /solution 

Thongprasom    et al. 
(2003) 

47 3  1 96 17 NA NA 

ตารางที่ 3     แสดงผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาไทรแอมซิโนโลน  อะเซทโทไนด ,               
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด  ,  ฟลูโอซิโนไนดและ โคลเบตาโซล โพรพิโอเนต                                                          
Note  :   CR= complete response , PR=partial response , NR=no response , NA = not available,                

 = คอยๆ ลดจํานวนครั้งที่ทายา 
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อาการแทรกซอนที่พบจากการใชยาฟลูโอซิโนโลนรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 

          ผลแทรกซอนที่พบไดบอยจากการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ในการรักษาแผลไลเคน  
พลานัสในชองปาก ไดแก การติดเชื้อราเฉียบพลันขึ้นในชองปาก และจากรายงานการศึกษาการ
ใชยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ในการรักษาแผลไลเคนพลานัสในชองปาก พบวามีการติดเชื้อ
ราข้ึน โดยลัคนา เหลืองจามีกร และคณะ(115)ในปพ.ศ. 2532 รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส
ในชองปากจํานวน 25 ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น 4% เมื่อทายาฟลูโอซิโนโลนเปนระยะเวลา 
4 สัปดาห   

 
   ในปค.ศ.1992 Thongprasom และคณะ (17)  รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส 

จํานวน  19 ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น 47% หลังจากทายาฟลูโอซิโนโลน 2-6 เดือน    
 
  ในปค.ศ. 1997  Buajeeb และคณะ (18)  รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส  

จํานวน 18  ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดา 6% ระหวางการทายาฟลูโอซิโนโลน 4 สัปดาห    
 
  ในปค.ศ.2000  Buajeeb และคณะ (19)  รายงานวาจากผูปวยไลเคนพลานัส 

จํานวน  48 ราย  มีการติดเชื้อราแคนดิดา 2% ระหวางการรักษาดวยการทายาฟลูโอซิโนโลน 4 
สัปดาห 

   
 และในปค.ศ. 2003  Thongprasom และคณะ(116) รายงานวาจากผูปวยไลเคน  

พลานัสในชองปากที่ไดรับการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลนทั้งในรูปข้ีผึ้งและ/หรือในรูปสารละลาย
จํานวน 97 ราย มีการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้น  25.77  %  หลังการทายาฟลูโอซิโนโลนเปนเวลา 1 – 
24 เดือน  

 
 จากรายงานของลัคนา  เหลืองจามีกร และธนสิทธิ์  เสรีรัตน (117) พบวาผูปวย        

ไลเคนพลานัสในชองปากที่ไดรับการรักษาดวยสารละลายยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
ไปชวงระยะหนึ่งพบการติดเชื้อราเฉียบพลันขึ้นระหวางการรักษาซึ่งทําใหเกิดอาการแสบและรอย
แดงในชองปาก หลังจากไดรับยาตานเชื้อรารวมดวยอาการดังกลาวหายไป  และรายงานของ
ลัคนา เหลืองจามีกร และอารีย เจนกิตติวงศ (22)          ซึ่งพบวาผูปวยไลเคนพลานัสจํานวน 2 ราย 
เมื่อไดรับการรักษาดวยฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ชนิดทาเฉพาะที่ อาการปวดของแผล   
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ไลเคนพลานัสลดลง แตยังคงมีอาการแสบและรอยแดงอยูบาง หลังจากใหผูปวยใชยาตานเชื้อรา
รวมดวย อาการดังกลาวหายไป  แสดงวาในผูปวยไลเคนพลานัสบางรายเมื่อรักษาดวยยาทา 
สเตียรอยดแลว รอยแดงและอาการแสบที่คงอยูอาจมีสาเหตุจากการติดเชื้อราในระหวางการรักษา 
 

บทบาทของเชื้อราแคนดิดาตอการเกิดโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
    
   การติดเชื้อราแคนดิดา อาจเปนปจจัยรวมในการเกิดรอยแผลอักเสบในผูปวย      
ไลเคนพลานัสบางราย เนื่องจากมีรายงานอุบัติการณการตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปาก ตั้งแต 0 - 50% ขึ้นกับวิธีการตรวจ  
 

  Holmstrup และ Dabelsteen (118) ในปค.ศ. 1974 รายงานวาตรวจพบเชื้อราในผู
ปวยไลเคนพลานัสในชองปากดวยวิธีตัดชิ้นเนื้อ จํานวน 1 ราย(2%) จากผูปวยไลเคนพลานัสใน
ชองปากทั้งหมด 43 ราย 

   
  Simon และ Hornstein (119)  ในปค.ศ.1980 รายงานวาตรวจพบเชื้อราแคนดิดาใน

ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 14 ราย (50%) จากผูปวยจํานวน 26 ราย ดวยวิธีเพาะเชื้อ 
 
  Lundstrom และคณะ(23)ในปค.ศ. 1984 รายงานวาตรวจพบเชื้อราแคนดิดาในผู

ปวยไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 18 ราย(44%) จาก 41 ราย ดวยวิธีเพาะเชื้อ ในจํานวนนี้เปน
ผูปวยไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบหรือแผลถลอกจํานวน 30 ราย(73%) และอีก 11 ราย (27%) เปนผู
ปวยไลเคนพลานัสชนิดรางแห ตุมตันหรือชนิดฝาขาว  

 
   Krogh และคณะ(120) ในปค.ศ.1987 ไดรายงานวาตรวจพบเชื้อราในผูปวยไลเคน 
พลานัสชนิดรางแหดวยวิธีการเพาะเชื้อในผูปวย 7 ราย (37%) จากผูปวยจํานวน 19 ราย และไม
พบเชื้อราในรอยโรคไลเคนพลานัสจากผูปวยคนใดเมื่อทําการตัดชิ้นเนื้อไปตรวจ 
   

  Hatchuel และคณะ (121) ในปค.ศ. 1990 รายงานวาตรวจพบเชื้อราในผูปวย        
ไลเคนพลานัสในชองปาก 24 ราย  (16.6%)  จาก 145 ราย ดวยวิธีตรวจชิ้นเนื้อ ซึ่งในจํานวนนี้
แบงเปนผูปวยไลเคนพลานัสที่มีแผลถลอก (ulcerated case) จํานวน 23 รายและอีก 122 ราย
เปนผูปวยไลเคนพลานัสที่ไมมีแผลถลอก(nonulcerated case) โดยผูปวยไลเคนพลานัสที่มีแผล
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ถลอกตรวจพบเชื้อราจํานวน 4 ราย(17.4%) และผูปวยไลเคนพลานัสที่ไมมีแผลถลอกตรวจพบเชื้อ
ราจํานวน 20 ราย(16.4%) 
      

  ดังนั้นการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาสเตียรอยดรวมกับยา
ตานเชื้อรานาจะมีประสิทธผลสูงกวาการใชยาสเตียรอยดเพียงอยางเดียว   รวมทั้งชวยลดอาการ
แทรกซอนในการเกิดการติดเชื้อราในชองปากที่อาจเกิดจากการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่อีกดวย 
 

ยาที่ใชรักษาการติดเชื้อราแคนดิดาในชองปาก 
   

  ยาตานเชื้อราที่มีใชในการรักษาการติดเชื้อรา สามารถแบงออกไดเปน 3 กลุม
ใหญ  คือ กลุมโปลีอีนส (the polyenes) กลุมเอโซล (the azoles) และกลุม DNA analogue 5 
fluorocytosine(122) อยางไรก็ตามกลุมยาตานเชื้อราที่นิยมนํามาใชรักษาการติดเชื้อราแคนดิดาใน
ชองปากจะอยูในกลุมโปลีอีนสและกลุมเอโซล 

 
   อนุพันธุในกลุมโปลีอีนส  ที่นํามาใชรักษาโรคติดเชื้อราแคนดิดา ไดแก            

แอมโฟเทอริซิน-บี (amphotericin B) และนิสเตติน(nystatin) ซึ่งมีกลไกการออกฤทธิ์โดยจับกับ  
สเตอรอลในเยื่อหุมเซลลของเชื้อแคนดิดาทําใหเยื่อหุมเซลลสูญเสียคุณสมบัติในการควบคุมการ
ผานเขาออกของสารและแรธาตุบางชนิดสารสําคัญตาง ๆ ภายในเซลลจึงไหลออกสูภายนอก ทํา
ใหเซลลแตกและตาย(123) 

 
  ยาแอมโฟเทอริซิน-บี มักใชในการรักษาโรคติดเชื้อราทางระบบ สวนยานิสเตติน

ใชในการรักษาโรคติดเชื้อราแคนดิดาที่เกิดที่เยื่อบุผิว มีใชในรูปเม็ดอม และรูปยาน้ําแขวนตะกอน 
แตเนื่องจากรสชาติไมดี จึงมีรายงานวาผูปวยไมยอมรับหรือไมใหความรวมมือในการใชยา (124) 

   
  สําหรับยากลุมเอโซลนั้น มีฤทธิ์ในการตานเชื้อราไดมากสายพันธุกวายากลุม     

โปลีอีนส(123) ซึ่งในกลุมเอโซลยังแบงออกไดอีกเปน 2 กลุม คือ อนุพันธุอิมิดาโซล (imidazole 
derivative) และอนุพันธุไตรเอโซล(triazole derivatives) ยาเอโซลมีกลไกการออกฤทธิ์โดยยับยั้ง
การสังเคราะหเออรโกสเตอรอลที่ผนังเซลลโดยยับยั้งไซโตโครม พี-450(cytochrome P-450)             
ซึ่งจําเปนสําหรับเอนไซม14-อัลฟา-ดีเมธิลเลส(14-alpha-demethylase) ที่ใชเปลี่ยน14-อัลฟา-          
เมทธิลสเตอรอล (14-alpha-methylsterol) ไปเปนเออรโกสเตอรอล ทําใหมีการสะสมของสาร 14-
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อัลฟา-เมทธิลสเตอรอล และยังพบวายาเอโซลจะจับกับฟอสโฟไลปดของเยื้อหุมเซลลจึงมีฤทธิ์
ทําลายเยื่อหุมเซลลโดยตรงอีกดวย(123) 

 
  สําหรับยาโคลไทรมาโซล เปนยากลุมอิมิดาโซลตัวแรก ซึ่งนอกจากจะออกฤทธิ์

ตานเชื้อราแลวยังมีฤทธิ์ตอเชื้อกลุมสเตรปไฟโลคอคคัสอีกดวย(122) มีรายงานวายาโคลไทรมาโซล
สามารถยับยั้งการเกาะติดของเชื้อราแคนดิดาตอเยื่อบุผิวชองปากในมนุษย ซึ่งเปนปจจัยหนึ่งที่
เกี่ยวของกับฤทธิ์ในการรักษาการติดเชื้อรา(125) แตเดิมใหใชยาโคลไทรมาโซลในการรักษาการติด
เชื้อราไดโดยวิธีรับประทาน แตภายหลังพบวายามีฤทธิ์เรงการทํางานของไมโครโซมอลเอนไซม 
(microsomal enzyme induction) ซึ่งมีผลทําใหปริมาณยาลดลดอยางรวดเร็ว(124) ปจจุบันจึง     
นํามาใชเพื่อรักษาการติดเชื้อราเฉพาะที่โดยมีใชในรูปแบบยาทาเฉพาะที่ 1% และชนิดยาอม 
(troche) ขนาด 10 มิลลิกรัม เปนตน เมื่อใชยาโคลไทรมาโซลในรูปเฉพาะที่ พบวามีความ       
ปลอดภัยสูง เนื่องจากมีคุณสมบัติไมถูกดูดซึมหรือดูดซึมนอยผานผิวหนังหรือเยื่อบุ(124) และ         
ไมพบความผิดปกติในการทํางานของตับจากการใชยาโคลไทรมาโซลเฉพาะที่ในชองปาก(36-39) ใน    
ปจจุบันยาโคลไทรมาโซลถูกนํามาใชรักษาการติดเชื้อราในชองปากในผูปวยที่มีภูมิคุมกันบกพรอง 
หรือ   ใชรักษาการติดเชื้อราในชองปากหรือปองกันการติดเชื้อราในผูปวยโรคมะเร็งหรือผูปวยที่ได
รับการปลูกถายอวัยวะซึ่งตองไดรับการรักษาดวยยาที่ทําใหเกิดการกดภูมิตานทานของรางกาย 
(immunosuppressive therapy)เชน คอรติโคสเตียรอยด ยาตานมะเร็ง(antineoplastic agents) 
รวมทั้งผูปวยที่ไดรับการรักษาโดยการฉายรังสีรักษาโรคมะเร็ง โดยในปค.ศ. 1987  Gombert และ
คณะ (38) รายงานการรักษาการติดเชื้อราแคนดิดาในชองปากในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายไต
จํานวน 32 ราย โดยใหยาอมโคลไทรมาโซลชนิดเม็ด ขนาด 10 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง หลังไดรับ
การปลูกถายไต เปนเวลา 60 วัน ไมพบวามีผูปวยรายใดเกิดการติดเชื้อราในชองปากขึ้น และผล
ขางเคียงจากการใชยาพบวามีผูปวย 1 รายมีอาการคลื่นไสเมื่ออมยาโคลไทรมาโซล 

 
   Ruskin และคณะ(126)   ในปค.ศ. 1992 รายงานผลการปองกันการติดเชื้อราใน

ชองปากในผูปวยที่ไดรับการปลูกถายตับจํานวน 17 ราย โดยใหโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดอม ขนาด 
10 มิลลิกรัมเปนเวลา 5 คร้ังตอวัน โดยเริ่มใหหลังจากไดรับการปลูกถายอวัยวะและใหตอไปตลอด
การพักอยูในโรงพยาบาล พบวามีผูปวย 1 รายเทานั้นที่เกิดการติดเชื้อราในชองปากขึ้น และไมพบ
ผลขางเคียง จากการใชยา 
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  Shechtman และคณะ(127)  ในปค.ศ. 1984  รายงานการรักษาการติดเชื้อราใน
ชองปากดวยโคลไทรมาโซลชนิดเม็ดอมในผูปวยโรคมะเร็ง(neoplastic disease) จํานวน 7 ราย 
พบวาผูปวยจํานวน 6 รายอาการและลักษณะทางคลินิกของการติดเชื้อราหายไป และไมพบผล
ขางเคียงจากการใชยา 

 
  จากการศึกษาดังกลาว แสดงวายาโคลไทรมาโซลเปนสารตานเชื้อราแคนดิดาใน

ชองปากอยางไดผลและมีความปลอดภัย จึงเหมาะที่จะนํามาผสมกับยาสเตียรอยดเพื่อทดสอบผล
การรักษาโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 

 
 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่  3 
 

ระเบียบวิธีวิจัย 

 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
1. สถานที่ดําเนินการวิจัย 

 
• ศูนยวิจัยชีววิทยาชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย

ศรีนครินทรวิโรฒ 
• กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี 
 

2. การเตรยีมยาที่ใชในการวิจัย  
 

2.1  วัสดุและอุปกรณ 
 

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

- โคลไทรมาโซล pharmaceutical grade (Asia Drug &Chemical LP ,Thailand) 
- แอลกอฮอล  95%  
- โพลีเอธทิลีนไกลคอล (Polyethylene glycol)  
- คารบอกซีเมธิลเซลลูโลส (Carboxymethylcellulose 1500) 
- กลีเซอริน (Glycerine)(BL HAU & Co.,Ltd.,Thailand) 
- น้ํากลั่น  
- โพรพีลีนไกลคอล (Propylene glycol) (BL HAU & Co.,Ltd.,Thailand) 
- พาราเบน (paraben) 
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2.2 วิธีการเตรียมยา 
 
  ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  และยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะ
เซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% จะถูกเตรียมพรอมกันครั้งเดียวอยางละ 500 กรัม ซึ่งเปน
ปริมาณที่เพียงพอตลอดการทดลอง ผูเตรียมยาจะบรรจุยาลงในตลับและเขียนกํากับวายา A และ
ยา Bและเก็บไวที่อุณหภูมิ   15-30 °C   ผูเตรียมยาจะไมบอกใหผูตรวจผูปวยวายาในตลับ A หรือ 
B  คือยา FAC จนกวาจะวิเคราะหขอมูลเสร็จ  
 
  วิธีการเตรียมยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%ทําโดยละลายยาฟลูโอซิโนโลน
ในแอลกอฮอล แลวเติมโพรพีลีนไกลคอลลงไป เมื่อละลายหมด จึงเติมโพลีเอธิลีนไกลคอลและ
พาราเบนตามลงไป จากนั้นนําสารทั้งหมดเทลงในน้ํารอน แลวจึงนําคารบอกซีเมธิลเซลลูโลสซึ่ง
ผสมรวมกับกลีเซอรีนเทลงไปเปนอันดับสุดทาย  
 
  วิธีการเตรียมยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และ                 
โคลไทรมาโซล 1% ทําไดโดยละลายยาฟลูโอซิโนโลนในแอลกอฮอล แลวเติมโพรพีลีนไกลคอลลง
ไป เมื่อละลายหมด จึงเติมโพลีเอธิลีนไกลคอลและพาราเบนตามลงไป นํายาโคลไทรมาโซลมา
ละลายในแอลกอฮอล แลวเทลงไปในสารที่เตรียมไว จากนั้นจึงนําสารทั้งหมดเทลงในน้ํารอน แลว
จึงนําคารบอกซีเมธิลเซลลูโลสซึ่งผสมรวมกับกลีเซอรีนเทลงไปเปนอันดับสุดทาย  
 
   หลังจากเตรียมยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และ                 
โคลไทรมาโซล 1% จะถูกนํามาทดสอบผลการยับยั้งเชื้อราในหองปฏิบัติการจุลชีววิทยา 
 

3. การทดสอบผลของยาในการยับยั้งเชื้อราแคนดิดาในหองปฏิบัติการ 
 
3.1 วัสดุและอุปกรณ 
 

- Standard strain C. albicans (ATCC 90028) (ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะเภสัช
ศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย) 

- Sabouraud ‘s agar  และ Sabouraud’s broth (Difco, USA) 
- RPMI medium 1640 with MOPS (Angus Biochemicals, USA) 
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- จานแกวสําหรับเพาะเชื้อ (petri dish) 
- ตะเกียงแอลกอฮอล 
- เครื่องชั่งน้ําหนักวัดไดทศนิยม 4 ตําแหนง(Metler Toledo, Switzerland) 
- หลอดทดลองแกว 
- ตะแกรงใสหลอดทดลอง (rack) 
- ขวดแกว (Flask)  ขนาด 300 , 1,000  มิลลิลิตร 
- ปเปตแกวขนาด 1 , 5 ,10 มิลลิลิตร และ ปเปตอัตโนมัติขนาด    200 , 1000  

ไมโครลิตร (automatic pipette P200/P1000 ; Eppendorf, USA) 
- ปลายพลาสติก สําหรับปเปตอัตโนมัติขนาดตางๆ 
- สารละลาย McFarland 0.5 
- เครื่องสเปคโทรโฟโตมิเตอร (Spectrophotometer) (Ultrospec 3000, USA) 
- คิวเวท(cuvette)พลาสติก(Bibby Sterilin, EU) 
- เครื่องเขยาผสมสาร (mixer Vortex-Genie2; Scientific Industries, NY,USA) 
- ตูควบคุมอุณหภูมิ 37° (incubator, Memmert, Germany) 
- เครื่องนับจํานวนโคโลนี (suntex colony counter, Taiwan) 

 
3.2  วิธีการทดสอบ 
 

1.2.1 นําเชื้อ C. albicans (ATCC 90028) ใน sabouroud’s broth  ที่อบที่อุณหภูมิ 
37°C เปนเวลา 24 ชั่วโมง  มาเจือจาง(dilute) ดวยสารละลายโซเดียมคลอไรด 
0.85 % ใหมีคาเทากับคา transmittance ของ 0.5 McFarland barium sulfate 
standard เมื่อวัดดวยเครื่องสเปคโตรโฟโตมิเตอร ที่ λ 530 นาโนเมตร (จากการ
ทดลองไดคา transmittance 70.3% ) ซึ่งจะไดสารละลายที่มีเชื้อประมาณ 
1×106 CFU/ml 

1.2.2 ทําการเจือจางตอดวยน้ํายาเลี้ยงเชื้อ (RPMI medium) ใหไดสารละลายเชื้อที่มี
ความเขมขนของเชื้อตางๆ กัน ที่จะใชในการทดสอบ (102 – 105 CFU/ml) 
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ยาที่ใชในการทดสอบ 
 

ก. ยาผสมระหวาง ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ในรูปเจล 
ข. สารละลายยาโคลไทรมาโซลความเขมขน 1%  ใชเปนตัวควบคุมเชิงบวก 
ค. ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในรูปเจล ใชเปนตัวควบคุมเชิงลบ 
 

1.2.3 นําหลอดพลาสติกใสภายในบรรจุสารละลายเชื้อที่ความเขมขนตางๆ กันที่เตรียม
ไว หลอดละ 0.9 มิลลิลิตร ทั้งหมดจํานวน 3 ชุด หลังจากนั้นใหนํายาที่ใชในการ
ทดสอบแตละชนิด ใสลงไปในแตละชุดที่เตรยีมไว หลอดละ 0.1 มิลลิลิตร  แลว
ผสมใหเขากัน (vortex) 

1.2.4 นอกจากนั้นใหเตรียมหลอดทดลองชุดที่มีสารละลายเชื้อที่ความเขมขนตาง ๆ กัน
บรรจุอยู หลอดละ 0.9 มิลลิลิตรและตัวทําละลายยา 0.1 มิลลิลิตร เพื่อใชเปน 
growth control และอีกหลอดหนึ่งใหใสน้ํายาเลี้ยงเชื้อ 0.9 มิลลิลิตรและตัวทํา
ละลายยา 0.1 มิลลิลิตร เพื่อใชเปน sterility control  

1.2.5 นําไปอบในตูอุณหภูมิ 37°C เปนเวลา 48 ชั่วโมง  แลวผสมใหเขากันกอนการ
อานผลโดยจะดูความขุนของสารในหลอดทดลองเปรียบเทียบกับหลอด growth 
control แลวใหนําสารในหลอดทดลองแตละหลอดมาทําการเจือจาง 1:10 แลว 
streak ลงบน sabouraud’s agar นําไปอบที่ตูอุณหภูมิ 37°C เปนเวลา 24 ชั่ว
โมง  แลวบันทึกผลวามีเชื้อแคนดิดาขึ้นหรือไมขึ้นที่ความเขมขนของเชื้อที่ตางๆ 
กัน 

 
4. กลุมผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

 
   อาสาสมัครผูปวยดวยโรคไลเคนพลานัสในชองปากจํานวน 24 คนที่มารับการ
รักษาในชวงเดือนเมษายน 2546 - ธันวาคม 2546  ที่ 

- คลินิกเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
- คลินิกตรวจพิเคราะหโรคในชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย  
       ศรีนครินทรวิโรฒ 
- กองทันตกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฏเกลา 
- กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี 
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4.1  เกณฑในการคัดเขา  
       

4.1.1  ผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ชนิดฝอลีบหรือชนิดแผลถลอกลึกที่มีอาการเจ็บใน
ชองปาก โดยไดรับการวินิจฉัยวา เปนไลเคนพลานัสในชองปาก  ทั้งทางคลินิก 
และ/หรือทางพยาธิวิทยา โดยมีขอตกลงดังนี้  

 
   ลักษณะทางคลินิกที่จะใหการวินิจฉัยวาเปนไลเคนพลานัสในชองปากชนิดฝอลีบ
หรือชนิดแผลถลอกลึกไดแก รอยแผลสีแดง (erythematous mucosa) จนถึงลักษณะรอยแผล
ถลอกรวมกับมีรอยเสนสีขาวหนานูนสานกันคลายรางแห(reticular keratotic pattern) (47, 48) 

 
  ในกรณีที่ลักษณะทางคลินิกไมเปนไปตามลักษณะขางตน เชน เปนรอยแผลสี

แดงที่มีเสนสีขาวรวมดวยแตไมมีลักษณะเปนรางแหและมีอาการเจ็บ ซึ่งอาจเปนลักษณะของรอย
โรคลูปสอีริทีมาโตซัส (Lupus erythematosus) (60) จะทําการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อใหการวินิจฉัยแยก
โรคไลเคนพลานัสในชองปากออกจากรอยโรค ลูปสอีริทีมาโตซัส โดยลักษณะทางพยาธิวิทยาที่จะ
ใหการวินิจฉัยวาเปนไลเคนพลานัสในชองปาก มีดังนี้ (40, 47, 61, 62) 

 
- ชั้นหนังกําพรามีการหนาตัวในลักษณะทีนิวเคลียสของเซลลที่สังเคราะห      

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

- เซลลชั้นกรานูลาร (granular cells layer) มีการหนาตัว 
- เซลลชั้นพริกเกิล (prickle cell layer) มีการขยายตัวที่ผิดปกติ เรียกวา         

อะแคนโทซิส (acanthosis) 
- เบซัลเซลลมีการสลายตัว (basal cell degeneration) 
- ลิมโฟซัยต (lymphocytes) บริเวณลามินาโพรเปรีย (lamina propria) มีการ

เรียงตัวเปนแถบแบนหนาแนนเปนจํานวนมาก และพบวาลิมโฟซัยตสวนใหญ
เปน ที-ลมิโฟซัยต (T-lymphocytes) 

- ไมพบเซลลอักเสบบริเวณหลอดเลือด(vasculitis) 
 

4.1.2  มีสุขภาพแข็งแรง (healthy) ไมอยูในระยะตั้งครรภ 
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4.1.3  ไมมีประวัติแพยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด, ยาโคลไทรมาโซลหรือสารเคมีที่ใช
ผสมยา 

4.1.4  ไมไดรับยาใดๆ ในการรักษาไลเคนพลานัสในชองปากในขณะนี้ ถาไดรับยารักษา
อยูตองหยุดยากอนเขารวมการศึกษาอยางนอย 2 สัปดาห และถาไดรับยาสเตีย
รอยดทางระบบตองหยุดยาอยางนอย 4 สัปดาห 

 
4.2  เกณฑในการคัดออก 

 
4.2.1    ผูปวยไมใชยาตามที่แนะนํา 
4.2.2    ผูปวยไมมาติดตามผลการรักษา 
 
 โดยผูปวยทุกรายจะไดรับแจงรายละเอียดเกี่ยวกับการทดลองผูปวยไลเคนพลานัสในชอง

ปาก  สอบถามความสมัครใจและลงชื่อในเอกสารยินยอมเขารวมการศึกษาวิจัย โดยจะมีขอมูล
เกี่ยวกับผลประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ รวมทั้งอันตรายที่อาจเกิดขึ้น ตามแบบฟอรมที่เตรียมไว  
  
5. การศึกษาผลของยาในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
5.1 วัสดุและอุปกรณ 
 

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

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

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

- แผนพลาสติกใสขนาด 2  × 4 เซนติเมตร 
- ปากกาเมจิกสีแดง สีดําและสีเขียว ชนิดกันน้ํา ขนาดเสนเล็ก 
- กระจกบานใหญ 
- แบบฟอรมบันทึกขอมูล 

 
5.2 วิธีการทดลองยาในผูปวย 
 

5.2.1 ใน visit แรก เมื่อผูปวยตกลงเขารวมในการทดลอง ผูวิจัยจะบันทึกขอมูลเกี่ยวกับ        
ผูปวยและอาการของแผล ตามแบบฟอรมที่เตรียมไว , ทําการถายรูปในชองปาก
และเลือกบริเวณ ตําแหนงที่จะใชในการประเมินรอยโรค (marker lesion) ของผู
ปวยแตละราย ในกรณีที่ผูปวยมีรอยโรคเพียงตําแหนงเดียวใหถือเอาตําแหนงนั้น
เปนตําแหนงที่จะใชในการประเมินรอยโรค แตในกรณีมีรอยโรคหลายตําแหนงให
เลือกตําแหนงรอยโรคที่สามารถบันทึกผลไดสะดวกเปนตําแหนงที่จะใชในการ
ประเมินรอยโรค ไดแก บริเวณริมฝปาก กระพุงแกมและเหงือก ขอมูลสําคัญที่จะ
เก็บใน visit นี้คือ 

 
5.2.1.1 วัดอาการปวดหรือความรูสึกไมสบายของรอยโรคไลเคนพลานัส(128)  

 
   ผูวิจัยแนะนําใหผูปวยบอกระดับอาการไมสบายของรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง

ปาก โดยขีดเครื่องหมาย “ / ” ลงบนเสนตรงยาว 10 ซม. ซึ่งบอกระดับความรุนแรงจากไมมีอาการ
ผิดปกติ ไปสูมีอาการปวดมากที่สุดเทาที่ผูปวยเองเคยประสบมา  

  
 

ไมมีอาการผิดปกติ     มีอาการปวดมากที่สุด(ที่เคยรูสึกมา) 
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5.2.1.2 วัดขนาดรอยโรค (ดัดแปลงจาก Harpenau และคณะ (73)  ในปค.ศ. 1995) 
   
  นําแผนพลาสติกใสที่งอได มาทาบลงบนรอยโรค (marker lesion) แลวนําปากกา

เมจิกชนิดกันน้ําเสนเล็ก วาดลงบนแผนพลาสติกใสตามรอยแดงและรอยถลอก หลังจากนั้นใหนํา
แผนพลาสติกใสออกมาทาบลงบนตารางแบงพื้นที่ชองละ 1 ตารางมิลลิเมตร เพื่อทําการคํานวณ
คาที่วัดไดเปนพื้นที่ (ตารางมิลลิเมตร) (รูปที่  2) 

 

           
 
รูปที่ 2  แสดงตัวอยางวิธีการวัดขนาดรอยโรค 
 

5.2.1.3 เก็บตัวอยางบริเวณรอยโรคเพื่อตรวจหาเชื้อแคนดิดาดวยวิธีเพาะเชื้อ
แบบอิมพรินท (imprint culture)  
 

    ใชฟองน้ําที่ฆาเชื้อแลวขนาดประมาณ 1×1 cm2 ชุบลงใน sabouraud’s broth 
วางลงบนแผลประมาณ 60 วินาที แลวนําฟองน้ํานั้นมาวางลงบน sabouraud’s agar plate ที่มี
สวนผสมของยาตานแบคทีเรีย (เพนนิซิลิน 1.5 มก./มล.และสเตรปโตมัยซิน ซัลเฟต 5 มก./มล.)          
(รูปที่ 3A) ซึ่งจะถูกนําไปหองปฏิบัติการและนําเขาไปอบในตูอุณหภูมิ 37 °C ภายใน 3 ชั่วโมง 
หลังจากอบตัวอยางในฟองน้ํานาน 6 ชั่วโมง จะหยิบฟองน้ําบน plate ออก แลวทําการอบตอจน
ครบกระทั่งครบ 48 ชั่วโมง  อานผลโดยการประเมินจํานวนโคโลนีของเชื้อรา(รูปที่ 3B) ดวยสายตา
เปน 5 ระดับคือ 
0 = ไมพบโคโลนีของเชื้อรา 
1 = มีโคโลนีของเชื้อราต้ังแต 1 โคโลนีแตไมเกินรอยละ 25 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
2 = มีโคโลนีของเชื้อราต้ังแตรอยละ 25 แตไมเกินรอยละ 50 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
3 = มีโคโลนีของเชื้อราต้ังแตรอยละ 50 แตไมเกินรอยละ 75 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
4 = มีโคโลนีของเชื้อราข้ึนตั้งแตรอยละ 75 ของพื้นที่ของฟองน้ําบน agar 
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รูปที่ 3  แสดงตัวอยางผลการตรวจเชื้อราดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินท 
 

5.2.2 หลังจากเก็บขอมูลแลว ผูวิจัยจะใหผูปวยจับฉลากชื่อยา A และยา B โดยที่ทั้งผู
วิจัยและผูปวยไมทราบชนิดของยาที่ไดรับ หลังจากนั้นผูวิจัยจะมอบยาใหผูปวย
และแนะนําใหผูปวยทายาวันละ 3 คร้ัง คือหลังอาหารเชา กลางวัน และกอนนอน 
โดยที่กอนทายาทุกครั้ง ผูปวยตองบวนปากดวยน้ําสะอาดและใชผาก็อซหรือสําลี
ซบับริเวณแผลใหแหง จึงใชนิ้วปายยา ทาลงบริเวณแผลบางๆ หลังจากทายาให
งดดื่มน้ํา บวนปาก หรือรับประทานอาหารอยางนอย 15 นาที 

5.2.3 เมื่อผูปวยกลับมารับการตรวจซ้ําใน visit  ที่ 2 , 3 และ 4  คือ  7 , 14 และ 21 วัน
หลังจากการตรวจครั้งแรกตามลําดับ ผูวิจัยจะใหผูปวยบันทึกระดับอาการปวด
หรือความรูสึกไมสบายที่แผลในชองปากตามแบบฟอรมที่เตรียมไว และผูวิจัยจะ
ทําการวัดขนาดของmarker lesion เหมือนใน visit ที่ 1 และถายรูปของแผลไว  

5.2.4 ใน visit ที่ 5 คือ 28 วันหลังจากการตรวจครั้งแรก เมื่อผูปวยบันทึกระดับอาการ
เจ็บหรือความรูสึกไมสบายที่แผลในชองปากตามแบบฟอรมที่เตรียมไวแลว ผูวิจัย
จะทําการวัดขนาดของ marker lesion , ถายรูปในชองปากและเก็บตัวอยางเพื่อ
ตรวจหาเชื้อราที่รอยโรค 

 
หมายเหตุ  ถาเกิดการติดเชื้อราในชองปากขึ้นระหวางการรักษา คือจากลักษณะทางคลินิกเห็น
เปนแผนคราบสีขาว ขูดออกไดและเมื่อทําการตรวจดวยน้ํายา KOH10% จะพบสปอรและสายใย
รา จะใหผูปวยหยุดใชยาและใหการรักษาเชื้อราที่เกิดขึ้น 

 

 

3A 3B
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6.  การวิเคราะหขอมูลและสถิติที่ใชในการวิจัย 
 
    การทดสอบสถิติตาง ๆ จะใชโปรแกรม SPSS 10.0 for windows คํานวณหาคา p 
โดยกําหนดระดับนัยสําคัญทางสถิติที่ p < .05 โดย 
   การวิเคราะหความแตกตางของจํานวนผูปวยที่มีอาการเจ็บหรือมีขนาดรอยโรค
ลดลงหลังการรักษา 4 สัปดาหระหวางผูปวยทั้ง 2 กลุม ดวยวิธีไคสแควร 

            การวิเคราะหความแตกตางระหวางอัตราการลดลงของขนาดรอยโรคและอาการ
เจ็บของกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนดและกลุมที่
ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนดและโคลไทรมาโซล ใชวิธีวิเคราะหความถด
ถอยอยางงาย (Linear regression) 
   การวิเคราะหความแตกตางของการตรวจพบเชื้อแคนดิดากอนและหลังการรักษา
ในผูปวยแตละกลุม ใชวิธี Wilcoxon Signed Ranks Test 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



บทที่  4 
 

ผลการศึกษา 

 

ผลการทดสอบยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%และยาโคลไทรมาโซล 
1% ตอการเจริญของเชื้อแคนดิดา อัลบิแคนสในหองปฏิบัติการ 
 

      ผลการทดสอบทางหองปฏิบัติการของยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 
0.1 % และยาโคลไทรมาโซล 1%(FAC) เปรียบเทียบกับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA) 
และสารละลายโคลไทรมาโซล 1% ตอการเจริญของเชื้อแคนดิดาถูกรวบรวมและแสดงไวในตาราง
ที่ 4  
 

ตารางที่ 4    แสดงผลของยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%และยาโคลไทรมาโซล     
        1% ตอเชื้อราแคนดิดา อัลบิแคนส   

 

ปริมาณเชื้อแคนดิดาที่นํามาทดลอง (CFU) การทดลอง สารที่ใชทดลอง 

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

ชุดที่ 1 FAC gel +    – – – 

ชุดที่ 2  clotrimazole solution – – – – 

ครั้งที่ 1 

 

ชุดที่  3 FA gel + + + + 

ชุดที่ 1 FAC gel +      – – – 

ชุดที่ 2  clotrimazole solution +     – – – 

ครั้งที่ 2 

 

ชุดที่  3 FA gel + + + + 

ชุดที่ 1 FAC gel – – – – 

ชุดที่ 2  clotrimazole solution – – – – 

ครั้งที่ 3 

 

ชุดที่  3 FA gel + + + + 
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  จากตารางที่ 4 พบวายาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และ
ยาโคลไทรมาโซล 1% สามารถยับยั้งการเจริญของเชื้อแคนดิดาไดตั้งแตที่ปริมาณเชื้อแคนดิดา
ประมาณ 0.9×102 CFU จนถึง 0.9×104CFU ตอปริมาณยาผสม 0.1 มิลลิลิตร โดยการผสมยา
โคลไทรมาโซลลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ไมทําใหฤทธิ์ตานเชื้อแคนดิดาของยา
โคลไทรมาโซลหมดไป  

 

ลักษณะของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมในการศึกษา 
 

  จํานวนผูปวย  เพศ  อายุและระยะเวลาของการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากในผูปวยที่เขารวมการศึกษาแสดงไดดังตารางที่ 5  

 
ตารางที่ 5    แสดงจํานวนผูปวย เพศ อายุ ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคของผูปวยไลเคนพลานัส 

        ที่เขารวมการศึกษา  
 

 กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FAC 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FA 

รวม 

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

   3    
   9    

   2     
 10    

 5    
19   

ชวงอายุ(ป) 19 - 70     22 - 70   19 – 70   
อายุเฉลี่ย(ป) 47.58   42.17   44.88   
ระยะเวลาของการเกิด
รอยโรค OLP (เดือน) 

1 – 240  1 - 120  1 – 240  

ระยะเวลาเฉลี่ยของการ
เกิดรอยโรคOLP (เดือน) 

47.67  
 

35.33  41.58  

FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1%  and clotrimazole 1% 
FA    = fluocinolone acetonide 0.1% 
OLP = oral lichen planus   
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ประวัติทางการแพทยของผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขารวมการศึกษา  
 
  จากการสอบถามประวัติทางการแพทยจากผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่เขา
รวมการศึกษาในครั้งนี้ พบวามีประวัติของโรคความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดสูง 1 ราย โรค  
ไขขออักเสบ 1 ราย  ไมเกรน 1 รายและ โรคไวรัสตับอักเสบชนิดซี  1 ราย โดยผูปวยทุกรายอยู            
ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ผูปวยที่มีประวัติของโรคความดัน                        
โลหิตสูงและไขมันในเลือดสูงไดรับการรักษาดวยยา atenolol (prenolol) และ siclot(ticlopidine 
hydrochloride)  และในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีประวัติเปนโรคไขขออักเสบ ไดรับการ
รักษาดวยยา celebrex(celecoxib) 

 
ลักษณะของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
  ชนิดและตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในผูปวยที่เขารวมในการ
ศึกษาในครั้งนี้ แสดงไวตามตารางที่  6 และ 7 
 
ตารางที่ 6       แสดงชนิดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ใชในการศึกษา 
 

ชนิดของรอยโรค   
OLP 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FAC 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FA  

 
รวม 

atrophic (คน) 8 10 18(รอยละ75 ) 
erosive (คน) 4 2 6(รอยละ 25 ) 
FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1%  and clotrimazole 1% 
FA    = fluocinolone acetonide 0.1% 
OLP = oral lichen planus  
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

50

 

  
 
  
รูปที่ 4   แสดงตัวอยางลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดฝอลีบในผูปวยที่เขารวมการศึกษา 
 
 

  
 
 
รูปที่ 5    แสดงตัวอยางลักษณะรอยโรคไลเคนพลานัสชนิดแผลถลอกในผูปวยที่เขารวมการศึกษา 
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ตารางที่ 7      แสดงตําแหนงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ใชในการศึกษา 
 

ตําแหนงของรอยโรค 
OLP 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FAC 

 

กลุมผูปวยที่ไดรับยา 
FA 

 

รวม 

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

 
ผลของยาตออาการเจ็บที่รอยโรคไลเคนพลานัส 

 
  เมื่อผูปวยไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% หรือยาผสมระหวาง                  
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%   ไปทาที่รอยโรคไลเคนพลานัส อาการ
เจ็บที่รอยโรคเปลี่ยนแปลงไปที่ชวงระยะเวลาของการรักษาแตกตางกัน จึงไดจัดกลุมของการ
เปลี่ยนแปลงอาการเจ็บออกเปน 4 กลุมตามระดับความเจ็บที่ลดลง คือ กลุมที่อาการเจ็บลดลง 
100% ,กลุมที่อาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% แตนอยกวา 100%,  กลุมที่อาการเจ็บลดลงนอยกวา 
50% และกลุมสุดทายที่อาการเจ็บไมลดลงหรือมีอาการเจ็บมากขึ้นระหวางทําการรักษา จํานวนผู
ปวยที่มีอาการเจ็บเปลี่ยนแปลงในลักษณะตางๆ ไดแสดงไวในตารางที่ 8 และ 9 
 
ตารางที่ 8         แสดงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ทายา 
                        ผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% เมื่อ   
                        เวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงอาการเจ็บ 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 1 2 2 2 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 3 6 7 8 
ลดลง > 0 - < 50% (คน)  6 3 1 0 
ไมลดลงหรือมีอาการมากขึ้น(คน) 2 1 2 2 
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ตารางที่ 9        แสดงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ทายา 
                        ฟลูโอซิโนโลน    อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อเวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงอาการเจ็บ 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

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

 
   จากตารางที่ 8 และ 9  พบวาหลังจากผูปวยใชยานาน 4 สัปดาห มีผูปวย 2 ราย
(รอยละ 17) ในกลุมยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% ที่
ไมมีอาการเจ็บและมีผูปวย 3 ราย(รอยละ 25) ในกลุมยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่            
ไมมีอาการเจ็บ เมื่อวิเคราะหดวยสถิติไคสแควรแลวพบวาความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคน 
พลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลง 100% ในผูปวยทั้ง 2 กลุม เมื่อใชยาครบ 4 สัปดาห ไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=  1.000) 
 
   เมื่อพิจารณาผลของยาในแงที่ลดอาการเจ็บ 50% ขึ้นไป พบวาหลังจากทายาไป
นาน  1 สัปดาห มีผูปวย 4 ราย(รอยละ 33.33) ในกลุมที่ไดรับยาผสม และ 4 ราย(รอยละ 33.33 ) 
ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีอาการเจ็บลดลงมากกวา 50% ขึ้นไป และ
เมื่อทายาจนครบ 4 สัปดาห จํานวนผูปวยที่มีอาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไปมีจํานวนเพิ่มข้ึน
เปน 10 ราย(รอยละ 83.33)ในกลุมที่ไดรับยาผสม และเปน 8 ราย(รอยละ 66.67) ในกลุมที่ไดรับ
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อวิเคราะหดวยสถิติไคสแควรแลวพบวาความแตกตางของ
จํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไป เมื่อใชยาครบ 4 
สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสมและกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ไมมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(p = 0.64) 
 
  เพื่อประเมินอัตราการเปลี่ยนแปลงอาการเจ็บของรอยโรคไลเคนพลานัส คา 
visual analogue scale ของอาการเจ็บในผูปวยกลุมเดียวกันที่รับการรักษาเปนระยะเวลานานเทา
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กัน ถูกนํามาคํานวณหาคาเฉลี่ยและชวงของความเชื่อความเชื่อมั่น 95%(mean + 1.96 SE) จาก
นั้นนําคาที่ไดเขียนกราฟ ดังแสดงไวในรูปที่ 6 , 7 และ 8 
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รูปที่   6   กราฟแสดงคาเฉลี่ยของอาการเจ็บและคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุมที่ได
รับยาผสมระหวางฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  
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รูปที่   7   กราฟแสดงคาเฉลี่ยของอาการเจ็บ และคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุมที่
ไดรับยา ฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1%  
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รูปที่ 8 กราฟแสดงการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของอาการเจ็บที่ลดลงในแตละสัปดาหระหวางผูปวยที่ไดรับยา FAC 
และ FA (FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1% and clotrimazole 1% ,  FA = fluocinolone 
acetonide 0.1%) 
 
  จากกราฟรูปที่   6   ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในกลุมที่ไดรับยา
ผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%จะเห็นวาคาเฉลี่ยของ
อาการเจ็บที่ลดลงสัมพันธกับระยะเวลาของการรักษา(r = 0.558 ,p = 0.000) โดยมีคาเฉลี่ยของ
อาการเจ็บลดลงที่รอยละ 19.98 ตอสัปดาห  
 
  จากกราฟรูปที่  7  ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของอาการเจ็บในกลุมที่ไดรับยา          
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%จะเห็นวาคาเฉลี่ยของอาการเจ็บที่ลดลงสัมพันธกับระยะเวลา
ของการรักษา(r =0.483 ,p =0.000) โดยมีคาเฉลี่ยของอาการเจ็บลดลงที่รอยละ17.37 ตอสัปดาห 
 
  เมื่อนําเสนกราฟจากรูป   6 และรูป  7 มาแสดงรวมกันดังในรูป 8 เพื่อเปรียบเทียบ
อัตราลดลงของอาการเจ็บในผูปวยทั้ง 2 กลุม พบวาเสนกราฟทั้งสองคอนขางจะขนานกัน ดังนั้นยา
ผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% และยาฟลูโอซิโนโลน อะ
เซทโทไนด 0.1% มีประสิทธิภาพในการลดอาการเจ็บของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากใกล
เคียงกันภายในระยะเวลาของการรักษา 4 สัปดาห (p= 0.718) 
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ผลของยาตอขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
    
   เมื่อผูปวยไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% หรือยาผสมระหวางยา                
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ไปทาที่รอยโรคไลเคนพลานัส ขนาด
ของรอยโรคเปลี่ยนแปลงไปที่ชวงระยะเวลาของการรักษาแตกตางกัน จึงไดจัดกลุมของการเปลี่ยน 
แปลงของขนาดรอยโรคออกเปน 4 กลุม ตามระดับการลดลงของขนาดของรอยโรค คือ กลุมที่
ขนาดลดลง 100% ,กลุมที่ขนาดลดลงตั้งแต 50% แตนอยกวา 100%,  กลุมที่ขนาดลดลงนอยกวา 
50% และกลุมสุดทายที่ขนาดไมลดลงหรือมีขนาดใหญข้ึนระหวางทําการรักษา จํานวนผูปวยที่มี
ขนาดรอยโรคเปลี่ยนแปลงในลักษณะตางๆ ไดแสดงไวในตารางที่ 10 และ 11 
 
ตารางที่ 10    แสดงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ 
                      ทายาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% 
                      เมื่อเวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงขนาดรอยโรค 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 0 1 1 3 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 4 6 8 8 
ลดลง > 0 - < 50%   (คน) 8 5 3 1 
ไมลดลงหรือมีขนาดใหญขึ้น (คน) 0 0 0 0 
 
ตารางที่ 11       แสดงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ 
                         ทายาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อเวลาผานไปในแตละสัปดาห 
 

ระยะเวลาของการรักษา การเปลี่ยนแปลงขนาดรอยโรค 
1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 สัปดาห 

ลดลง 100% (คน) 0 0 2 3 
ลดลง ≥50 - <100% (คน) 3 9 7 7 
ลดลง > 0 - < 50%   (คน) 9 2 2 1 
ไมลดลงหรือมีขนาดใหญขึ้น (คน) 0 1 1 1 
 



 
 
 

56

 จากตารางที่ 10 และ 11 แสดงวาหลังจากผูปวยใชยานาน 4 สัปดาห มีผูปวย 3 
ราย(รอยละ 25) ทั้งในกลุมที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับ              
โคลไทรมาโซล 1% และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ที่รอยโรคหายไป  

   
    เมื่อพิจารณาผลของยาในแงที่ลดขนาดของรอยโรคลงตั้งแต 50% ขึ้นไป พบวา 
หลังจากทายาไปนาน 1 สัปดาห มีผูปวย 4 ราย(รอยละ 33.33) ในกลุมที่ไดรับยาผสมและ 3 ราย
(รอยละ 25) ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีขนาดของรอยโรคลดลงตั้งแต 
50% ขึ้นไป และเมื่อทายาจนครบ 4 สัปดาห จํานวนผูปวยที่มีขนาดรอยโรคเล็กลงตั้งแต 50% ขึ้น
ไปมีจํานวนเพิ่มข้ึนเปน 11  ราย(รอยละ 91.67)ในกลุมที่ไดรับยาผสม และเปน 10 ราย(รอยละ 
83.33) ในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เมื่อวิเคราะหดวยสถิติไคสแควร            
แลวพบวาความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีขนาดรอยโรคเล็กลงตั้งแต 
50% ขึ้นไป เมื่อใชยาครบ 4 สปัดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสมและกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะ
เซทโทไนด 0.1% ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(p = 1.00) 
 
  เพื่อประเมินอัตราการเปลี่ยนแปลงขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัส ขนาดของ
รอยโรคที่วัดไดในผูปวยกลุมเดียวกันที่รับการรักษาเปนระยะเวลานานเทากัน ถูกนํามาคํานวณหา
คาเฉลี่ยและชวงของความเชื่อมั่น 95%(mean + 1.96 SE) จากนั้นนําคาที่ไดเขียนกราฟ ดังแสดง
ไวในรูปที่ 9 , 10 และ 11 
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รูปที่   9   กราฟแสดงคาเฉลี่ยขนาดของรอยโรคและคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุม
ที่ไดรับยาผสมระหวางฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  
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รูปที่   10  กราฟแสดงคาเฉลี่ยขนาดของรอยโรคและคา 95% confidence interval ในแตสัปดาหของผูปวยกลุม
ที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% 
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รูปที่ 11  กราฟแสดงการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสที่ลดลงในแตละสัปดาหระหวางผู
ปวยที่ไดรับยา FAC และ FA (FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1% and clotrimazole 1% ,  
FA = fluocinolone acetonide 0.1%) 
 
   จากกราฟรูปที่ 9 ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในกลุมที่ได
รับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%จะเห็นวาคาเฉลี่ย
ของขนาดรอยโรคที่ลดลงสัมพันธกับระยะเวลาของการรักษา(r = 0.656 ,p = 0.000) โดยมีคาเฉลี่ย
ของขนาดของรอยโรคที่ลดลงรอยละ 17.56 ตอสัปดาห 
 
  จากกราฟรูปที่   10   ซึ่งแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของขนาดของรอยโรคในกลุมที่
ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% จะเห็นวาคาเฉลี่ยของขนาดรอยโรคที่ลดลงสัมพันธกับ
ระยะเวลาของการรักษา (r = 0.587 ,p =0.000) โดยมีคาเฉลี่ยของขนาดของรอยโรคที่ลดลงรอย
ละ 17.47 ตอสัปดาห 
 
  เมื่อนํากราฟจากรูปที่ 9 และรูปที่ 10 มาแสดงรวมกันในรูปที่ 11 เพื่อเปรียบเทียบ
อัตราลดลงของขนาดรอยโรคในผูปวยทั้ง 2 กลุม จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาอัตราการลดลง
ของรอยโรคในผูปวยทั้ง 2 กลุมในระยะเวลา 4 สัปดาห ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ(p= 0.345)  และจากกราฟในรูปที่ 11 พบวาเสนกราฟทั้งสองคอนขางจะขนานกันมาเมื่อรับ
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การรักษา 1-3 สัปดาห แตชวงสัปดาหที่ 3 ถึงสัปดาหที่ 4 เสนกราฟของกลุมที่ไดรับยาผสมระหวาง
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% มีลักษณะชันลงมากกวาเสนกราฟของ
กลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  แสดงวาอัตราลดลงของขนาดรอยโรคในชวง 1-3 
สัปดาหแรกของการรักษาในกลุมที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับ
โคลไทรมาโซล 1%และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีความใกลเคียงกัน แต
ชวงสัปดาหที่ 3 ถึงสัปดาหที่ 4 ของการรักษา อัตราลดลงของขนาดรอยโรคในกลุมที่ไดรับยาผสม
ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% จะลดลงเร็วกวาในกลุมที่ไดรับ
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% อยางไรก็ตามความแตกตางนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p= 
0.632)  
 

ปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสกอนและหลังการรักษา 
   

  ผลการตรวจเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินทในผู
ปวยกอนและหลังรับการรักษาเปนเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยทุกรายในกลุมที่ไดรับยาผสม
ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%  ตรวจไมพบเชื้อแคนดิดาที่
บริเวณรอยโรคหลังการรักษา  4 สัปดาห แมวากอนการรักษาผูปวยบางรายในกลุมนี้ตรวจพบเชื้อ
แคนดิดาที่รอยโรคอยู 7 ราย(รอยละ 58.33) ซึ่งความแตกตางนี้มีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.014)  
ในขณะที่กลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  ตรวจพบเชื้อแคนดิดาเพิ่มข้ึน
จาก 2 ราย(รอยละ 16.67 )เมื่อกอนการรักษา ไปเปน 5 ราย(รอยละ 41.67) หลังการรักษา 4 
สัปดาห ซึ่งความแตกตางนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ(p=0.063)    ผลการตรวจหาเชื้อราบริเวณรอย
โรคกอนและหลังการรักษาแสดงไดดังตารางที่  12 
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ตารางที่ 12    แสดงผลการตรวจเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัส กอนและหลังการรักษาดวย 
ยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%และโคลไทรมาโซล 1%(FAC) 
และยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1 % (FA)เปนเวลา 4 สัปดาห   

 

Imprint score Group  Patients  

Before treatment After treatment 

FAC 1                      
2                      
3                     
4                      
5                      
6                      
7                      
8                      
9                     

10                     
11                     
12 

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

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

FA 1                      
2                      
3                     
4                      
5                      
6                      
7                      
8                      
9                     

10                     
11                     
12 

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

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

 

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



บทที่  5 
 

อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัย  

 

อภิปรายผลการวิจัย  

 
 ผลจากการใหผูปวยไลเคนพลานัสสุมเลือกใชยาทําใหไดลักษณะของผูปวยที่ใช

ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และผูปวยที่ใชยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% คลายคลึงกันในดานเพศ  อายุ  ชนิดและตําแหนงที่เปนตัวแทนของ
รอยโรคใกลเคียงกัน แตระยะเวลาการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัส ในผูปวยกลุมที่ไดรับยาผสมจะสูง
กวาในผูปวยกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนประมาณ 12 เดือนโดยเฉลี่ย และจากประวัติทางการ
แพทยของผูปวย พบวามีผูปวย 2 รายซึ่งอยูในกลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน เปนโรคความดัน
โลหิตสูง,ไขมันในเลือดสูง และไขขออักเสบ โดยผูปวยรายแรกรับประทานยา atenolol และ siclot 
เพื่อรักษาโรคความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดสูง ผูปวยรายที่ 2 รับประทานยา celebrex เพื่อ
รักษาโรคไขขออักเสบ เมื่อพิจารณาระยะเวลาระหวางการเกิดรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากกับ
การรับประทานยา พบวาผูปวยรายแรกมีประวัติเปนไลเคนพลานัสในชองปากมานาน 7 ป แตไดรับ
การวินิจฉัยวาเปนโรคความดันโลหิตสูง,ไขมันในเลือดสูงและรับประทานยามาประมาณ 1 ป 6 
เดือน  และผูปวยรายที่ 2 มีประวัติเปนโรคไลเคนพลานัสในชองปากมานาน 10 ปแตไดรับการ
วินิจฉัยวาเปนโรคไขขออักเสบและรับประทานยามาประมาณ 4 เดือน ดังนั้นยาที่รับประทานดัง
กลาว จึงไมนาจะเปนสาเหตุใหเกิดรอยโรคคลายไลเคนพลานัสในชองปากขึ้น 
 

  การศึกษาในครั้งนี้ ทําการประเมินประสิทธิผลและประสิทธิภาพของยาทั้ง 2 ชนิด
ตอผูปวยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก โดยการวัดระดับความเจ็บดวย visual analogue scale , 
วัดขนาดรอยแดงของรอยโรค และตรวจหาเชื้อราในชองปากดวยวิธีการเพาะเชื้อแบบอิมพรินท    
มีผูศึกษาพบวาระดับความเจ็บที่วัดโดย visual analogue scale  มีความถูกตอง(validity) โดย       
มีความสัมพันธ(correlation)กับระดับความเจ็บที่วัดโดย simple descriptive pain (r = 0.75, 
p<0.01)  (128 )  โดยขอไดเปรียบในการใช visual analogue scale ในการวัดระดับความเจ็บคือ
ลักษณะของเครื่องมือวัดที่เปนสเกลซึ่งตางจากเครื่องมือวัดอาการเจ็บชนิดอื่นๆ ทําใหสามารถอาน
ผลเปนรอยละของความแตกตางระหวางการวัดความเจ็บในแตละชวงเวลาที่ทําการวัดได  การวัด
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ขนาดรอยแดงของรอยโรคเปนวิธีที่ดัดแปลงมาจากการศึกษาของ Harpenau และคณะ (73)  ในปค.
ศ. 1995 ซึ่งทําการบันทึกขนาดรอยโรคบนแผนพลาสติกที่มีเสนตาราง(intraoral grid)    แตในการ
ศึกษาครั้งนี้ใชเพียงแผนพลาสติกใส เนื่องจากไมตองการใหมีเสนมาบังขอบเขตของรอยโรค และ
การตรวจหาเชื้อราบริเวณรอยโรคกอนและหลังการรักษาดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินท เปนวิธีที่
สามารถทําไดงายและมีความไวสูงคือที่รอยละ94 เมื่อเปรียบเทียบกับวิธี concentrated rinse 
culture และ neat rinse culture (129) 
 

  การศึกษาในครั้งนี้ ประสิทธิผลของยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ตอการ
รักษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก มีคาคอนขางต่ํา (ผูปวยรอยละ 25 ที่มีรอยโรคหายไปหมด) 
เมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษาของ Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 , Buajeeb และ
คณะ (18) ในปค.ศ. 1997 ,Buajeeb และคณะ(19) ในปค.ศ. 2000 และลัคนา เหลืองจามีกร               
และคณะ (115) ในปพ.ศ. 2532  ซึ่งรายงานไวที่รอยละ 50-76 ที่เปนเชนนี้อาจเกิดเนื่องมาจาก           
(1) ความถี่ของการทายาที่รอยโรคและปริมาณของยาที่ใช ซึ่งพบวาจํานวนครั้งของการทายาใน
การศึกษาของ Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 , Buajeeb และคณะ (18) ในปค.ศ. 
1997 ,Buajeeb และคณะ(19) ในปค.ศ. 2000 และลัคนา เหลืองจามีกรและคณะ (115)ในปพ.ศ. 
2532   จะใหผูปวยทายาวันละ 4 คร้ังเมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษานี้ที่มีความถี่ของการใชยานอย
กวาคือ 3 คร้ังตอวัน  (2) รูปแบบของยาในการศึกษาครั้งนี้เปนชนิดเจล ซึ่งตางจากการศึกษาของ 
Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 และ Buajeeb และคณะ (18) ในปค.ศ. 1997   ซึ่งใช
ยาในรูปข้ีผ้ึง(orabase) เนื่องจากมีรายงานวาการใชวิธีปดทับตัวยาที่ทา(occlusion) โดยการใช
แผนพลาสติกหรือข้ีผึ้ง ทําใหมีการซึมของยาไดดีกวาการทายาโดยไมปดทับ(130)  ดังนั้นอาจมี 
ความเปนไปไดวายาในรูปเจลซึ่งมีความเหนียวนอยกวายาในรูปข้ีผึ้ง อาจมีการยึดติดในชองปาก 
ที่มีความเปยกชื้นไดนอยกวา ทําใหระยะเวลาที่ยาสัมผัสอยูกับรอยโรคนอยกวายาชนิดขี้ผ้ึง      
ประสิทธิภาพของยาจึงอาจลดลง  

  
 เนื่องจากอัตราการลดลงของอาการเจ็บและขนาดของรอยโรคในระยะ1-3 สัปดาห 

แรกของการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% หรือยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% ใกลเคียงกัน จึงมีความเปนไปไดที่วาเชื้อราอาจไมได
เปนปจจัยรวมที่กอใหเกิดโรคไลเคนพลานัสเพราะถาเชื้อราเปนปจจัยหนึ่งที่กอใหเกิดโรคไลเคน 
พลานัสแลว อัตราการลดลงของอาการเจ็บและขนาดของรอยโรคหลังจากไดรับยาผสม ควรจะลด
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ลงเร็วกวาในกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนเพียงอยางเดียว ซึ่งขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้ไมสนับสนุน
สมมติฐานที่วาเชื้อราอาจเปนปจจัยที่กอใหเกิดโรคไลเคนพลานัส 

 
    เมื่อพิจารณาในชวงสัปดาหที่ 3–4 ของการรักษา จะเห็นไดวาในกลุมผูปวยที่ไดรับ
ยาผสมมีแนวโนมที่ขนาดของรอยโรคจะลดลงเร็วกวากลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลนเพียงอยาง
เดียว สาเหตุที่เปนเชนนี้อาจเนื่องมาจากปริมาณเชื้อราที่เพิ่มข้ึนในผูปวยบางรายในกลุมผูปวยที่ได
รับยาฟลโูอซิโนโลนเพียงอยางเดียวหลังการรักษา โดยปริมาณเชื้อราที่เพิ่มข้ึนอาจทําใหเกิด         
รอยแดงปะปนกับรอยแดงของโรคไลเคนพลานัส แมวาความแตกตางนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ(
p=0.632) ซึ่งอาจเนื่องมาจากกลุมตัวอยางในการศึกษานี้มีขนาดเล็ก การทดลองโดยเพิ่มระยะ
เวลาของการศึกษาออกไปมากกวา 4 สัปดาห หรือเพิ่มจํานวนผูปวยที่เขารวมการศึกษา (จากการ
คํานวณตัวอยางผูปวยตาม graphical method(131)  พบวาตองการผูปวยเขารวมการศึกษาเปน
จํานวนทั้งหมด 320 คน ในกรณีที่ตองการ power of the test ที่ 80%) รวมกับการวัดปริมาณเชื้อรา
ที่รอยโรคทุกครั้งที่วัดขนาดของรอยโรค จะชวยพิสูจนสมมติฐานดังกลาว 
 
   มีผูปวยที่มีเชื้อราที่รอยโรคเพิ่มข้ึนจํานวน 4 คน(รอยละ 33.33) ในกลุมผูปวยที่
ทารอยโรคดวยยาฟลูโอซิโนโลนเพียงอยางเดียวนาน 4 สัปดาห ขอมูลนี้สอดคลองกับการศึกษา
ของ Thongprasom และคณะ (17)  ในปค.ศ. 1992 , Buajeeb และคณะ (18) ในปค.ศ. 1997 , 
Buajeeb และคณะ(19) ในปค.ศ. 2000 ,ลัคนา เหลืองจามีกรและคณะ (115)  ในปพ.ศ. 2532 และ 
Thongprasom และคณะ (116)  ในปค.ศ. 2003  ที่รายงานวามีการติดเชื้อราที่รอยโรคไลเคน พลานั
สรอยละ 2–47 เมื่อทารอยโรคดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เปนระยะเวลานาน 1 - 24 
เดือน   
 
  ในกลุมผูปวยที่ทารอยโรคดวยยาผสมนาน 4 สัปดาห ตรวจไมพบเชื้อราในผูปวย
ทุกราย ทั้งที่ตรวจพบเชื้อราที่รอยโรคกอนการใชยา จํานวน 7 ราย(รอยละ 58.33) ดังนั้นการผสม
ยาโคลไทรมาโซล 1% ลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% สามารถลดปริมาณเชื้อราที่รอย
โรคได  สอดคลองกับการศึกษาของ Gonzalez-Moles และคณะ (25) ในปค.ศ. 2002  ที่พบวาการ
ผสมยาตานเชื้อรานิสเตตินลงในยาโคลเบตาโซล โพรพริโอเนต สามารถลดอุบัติการณการติดเชื้อ
ราที่รอยโรคไลเคนพลานัสได  
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  ผลของการศึกษานี้ แสดงใหเห็นถึงขอดีในการผสมยาโคลไทรมาโซล 1% ลงใน
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เพื่อรักษารอยโรคไลเคนพลานัส คือ ลดอุบัติการณของการ
ติดเชื้อราที่รอยโรคระหวางการรักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1%  อยางไรก็ตามใน
ทางปฏิบัติแลว ยังตองคํานึงถึงขอเสียที่อาจเกิดขึ้นจากการใชยาผสมดวย เชน โอกาสเกิดผลขาง
เคียงจากการใชยาโคลไทรมาโซล ไดแก อาการคลื่นไสและระคายเคืองกระเพาะอาหาร ซึ่ง           
มีรายงานพบประมาณรอยละ 5 ของผูปวยซึ่งใชยาโคลไทรมาโซลชนิดอม (30)  และโอกาสเกิดเชื้อ
ราสายพันธุที่ดื้อตอยาโคลไทรมาโซลหากผูปวยใชยาไมสม่ําเสมอ มีรายงานที่ศึกษาโอกาสการ         
ดื้อยาโคลไทรมาโซลของเชื้อราในชองปากไววา ในผูปวยที่มีภูมิคุมกันบกพรองซึ่งเคยไดรับยา                  
โคลไทรมาโซลติดตอกัน    ตั้งแต 3-240 วัน เฉลี่ย 42 วัน เมื่อทําการเก็บตัวอยางดวยวิธีอิพิธีเลียม 
สเมียรบริเวณ oropharynx แลวนํามาเพาะเชื้อ เพื่อตรวจหาคา minimum inhibitory 
concentration (MIC) ของยาโคลไทรมาโซลตอเชื้อราในชองปาก เปรียบเทียบกับผูปวยภูมิคุมกัน
บกพรองที่ไมเคยไดรับยาตานเชื้อรา พบวาคา MIC ของเชื้อราในชองปากตอยาโคลไทรมาโซลในผู
ปวยทั้ง 2 กลุมไมมีความแตกตางกัน (132)   
 
 
สรุปผลการศึกษา 
 
 ขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้ ทําใหสรุปไดวา 
 

1. การผสมยาโคลไทรมาโซล 1 % ลงในยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เจล ทําใหยา
ผสมที่ไดมีคุณสมบัติตานเชื้อแคนดิดาได 

2. อาการเจ็บและขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่เปลี่ยนแปลงไปในผูปวยกลุม
ที่รักษาดวยยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1%
และกลุมที่รักษาดวยยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% เปนระยะเวลา 4 สัปดาหไม
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

3. ยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% กับโคลไทรมาโซล 1% สามารถลด       
ปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในขณะที่ยา  
ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% มีแนวโนมเพิ่มปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสใน
ชองปากอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ขอเสนอแนะ 
 
   ยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1 % 
เปนอีกทางเลือกหนึ่งที่ใชในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากที่ติดเชื้อรา และใชในกลุมผู
ปวยที่มีแนวโนมที่จะเกิดการติดเชื้อราไดงายในระหวางการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ เนื่องจากยา
ผสมที่ไดจะชวยลดปริมาณเชื้อราที่รอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากโดยไมทําใหประสิทธิผลและ
ประสิทธิภาพของยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชอง
ปากลดลง 
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ภาคผนวก ก 

 
  เอกสารประกอบคําแนะนําการศึกษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก ใบบันทึกขอมูลผูปวย
และผลการพิจารณาจริยธรรมการวิจัย 
 

เอกสารประกอบคําแนะนําการศึกษาผูปวยไลเคนพลานัสในชองปาก 
 
 

ผูทําการวิจัยหลัก   ทพญ. ภัทรายุ  แตบรรพกุล 
อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ อ.ทพ.ดร. สุกิจ  ภัทรมาลัย    ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  
    คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
    อ.ทพญ. พัชรา  พิพัฒนโกวิท   ภาควิชาจุลชีววิทยา  
    คณะทันตแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 
คําช้ีแจงเกี่ยวกับรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปาก 
  

ทานไดรับการตรวจวินิจฉัยวาเปนโรคไลเคนพลานัสในชองปาก ซึ่งเปนโรคที่ยังไมทราบสาเหตุแนชัด 
รอยโรคที่เกิดขึ้นมักเปนเรื้อรังและทําใหมีอาการปวดแสบปวดรอน ในปจจุบันยังไมมียาชนิดใดสามารถรักษาโรค
นี้ใหหายขาดได มีเพียงยาที่ลดอาการปวดแสบและแดงได 
 ทานเปนผูหนึ่งที่ไดรับเชิญใหเขารวมในการศึกษาเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัส ดวย
ยาทาเฉพาะที่ 2 ชนิดคือ ยาสเตียรอยด ชื่อ ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด ซึ่งเปนยามาตรฐานที่ใชรักษาโรคนี้ใน
ปจจุบันที่คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และที่กลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลสระบุรี ซึ่ง           
มีคุณสมบัติลดอาการอักเสบและลดอาการเจ็บปวด สวนยาอีกชนิดหนึ่งคือยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน     
อะเซทโทไนด และยาตานเชื้อราชื่อ โคลไทรมาโซล  

ในการศึกษานี้ผูวิจัยตองการเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากระหวางยาทั้ง 
2 ชนิดดังกลาว โดยโอกาสที่ทานจะไดรับยาชนิดใดจะเปนไปโดยการสุม      ผูวิจัยจะทําการศึกษาโดยอาจตอง
ทําการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อยืนยันผลการวินิจฉัยในครั้งแรกกอนการรักษา , ตรวจหาเชื้อราบริเวณแผลและทําการ
ประเมินผลการรักษาโดยการตรวจในชองปาก  หากทาน  ตกลงที่จะเขารวมการศึกษาวิจัยนี้  ทานจะตองกลับไป
พบทันตแพทยตามนัดเพื่อตรวจและรับยา โดยไมเสียคาใชจายใดๆ สัปดาหละ 1 ครั้งเปนระยะเวลา 1 เดือน 

ผูวิจัยไดแจงใหทานทราบถึงวัตถุประสงค วิธีการและรายละเอียดของการศึกษาที่ทานจะเขารวมใน
กลุมศึกษานี้   โดยที่ทานจะไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาหนึ่งในสองชนิดดังกลาว 
และทําการใชยาตามคําแนะนําของผูวิจัย 
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ประโยชนที่จะไดรับจากการศึกษานี้  
  

ทานจะไดรับการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากดวยยาสเตียรอยดเฉพาะที่หรือยาผสมระหวาง
ยาสเตียรอยดและยาตานเชื้อรา โดยไมเสียคาใชจายใดๆ ขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้  จะใชเปนแนวทางในการ
รักษาผูปวยที่เปนรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากรายอื่น ๆ ตอไปในอนาคต 

 
อันตรายจากการใชยานี้ 
  

ผลขางเคียงจากการใชยาสเตียรอยดเฉพาะที่ อาจทําใหเกิดอาการปวดแสบปวดรอนหรือระคายเคือง
ในระยะเวลาสั้นๆ ภายหลังจากที่ทายาไปแลว และอาจเกิดการติดเชื้อราแคนดิดาขึ้นไดในชองปาก แตสามารถ
รักษาใหหายไดดวยยาตานเชื้อรา สําหรับยาโคลไทรมาโซล อาจทําใหมีอาการระคายเคืองบริเวณที่ใชยา ผูวิจัย
รับรองวาหากเกิดอันตรายใดๆจากการใชยาดังกลาวจะทําการรักษาพยาบาลใหโดยไมคิดมูลคา โดยผูรับผิดชอบ
คือ ทพญ. ภัทรายุ  แตบรรพกุล ซึ่งสามารถติดตอไดที่ คลินิกบัณฑิตศึกษา ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะ
ทันตแพทยศาสตร   จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 02-2188768 (ในเวลาราชการ) และ 02-3310806 (นอก
เวลาราชการ) 

 
ความรวมมือในการศึกษา 
  

แมวาผูวิจัยจะมีความปรารถนาใหทานเขารวมการศึกษา แตความรวมมือในการศึกษานี้เปนไปดวย
ความสมัครใจ และการเขารวมหรือการปฏิเสธการเขารวมโครงการนี้จะไมมีผลตอการรักษาของทาน ผูวิจัยยินดี
จะตอบขอของใจของทานดวยความเต็มใจและจะเก็บขอมูลของทานเปนความลับ โดยจะนําเสนอในรูปผล งาน
วิจัยรวมเทานั้น พรอมกันนี้ทานจะไดรับสําเนายินยอมเขารวมการศึกษาดวย 1 ชุด ทานสามารถหยุดการรักษานี้
และยกเลิกการยินยอมเขารวมในโครงการศึกษานี้ไดตลอดเวลา โดยจะไมเกิดความเสียหายและไมมีผลตอการดู
แลรักษาตอทาน 
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ใบยินยอมเขารวมการศึกษา 
เรื่อง การเปรียบเทียบผลการรักษารอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากระหวางยาฟลูโอซิโนโลน     อะเซทโทไนด 0.1% 

กับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล1% 
 

ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว และไดซักถามเกี่ยวกับยาที่ใชในการศึกษา รวมทั้งทราบผลดี ผล
ขางเคียง ความเสี่ยงที่อาจจะเกิดขึ้นและวิธีการวิจัยครั้งนี้โดยละเอียดแลวและมีความเขาใจทุกประการ ขาพเจา
อนุญาตใหผูวิจัยถายภาพบริเวณที่เปนรอยโรค และไดลงนามในใบยินยอมเขารวมการศึกษาครั้งนี้ดวยความ
สมัครใจ 
  
 
      ................................................  
     (    ) ผูเขารวมโครงการ 
     วันที่…………/……………/………….. 
 
      ................................................ 

                                (  ทพญ. ภัทรายุ  แตบรรพกุล  )   ผูทําการวิจัย 
     วันที่…………/……………/………….. 
 
 
      ................................................  
     (    ) พยาน 
     วันที่…………/……………/………….. 
 
 
      ................................................  
     (    ) พยาน 
     วันที่…………/……………/………….. 
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               No…………… 
         
          
แบบสอบถาม 
 

1. ขอมูลทั่วไป 
  Study code……………...................................................อายุ .............ป     เพศ  �  M �  F 

 
2. ประวัติสุขภาพทั่วไป 
 

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

 
 
3. ประวัติรอยแผลในชองปาก และการรักษา  

 ผูปวยสังเกตเห็นรอยโรคครั้งแรกเมื่อใด   …………………….. 
 ระยะเวลาที่เปนแผลในชองปาก……………………..เดือน 
 ผูปวยเคยไดรับการรักษามากอนหรือไม 

� ไมเคย        
� เคย ไดแก     1.    ..............……………………….เปนระยะเวลา…………………..เดือน  

2. ...............………………………เปนระยะเวลา…………………..เดือน 
3. .............………………………..เปนระยะเวลา…………………..เดือน 
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4. เกณฑการคัดเขา 
 

                                                      No    Yes 
1. มีอาการเจ็บแผล                                                                   �     � 
2. มีรอยแดงและ/หรือแผลถลอก                                                 �     � 
3. พบลักษณะลายเสนสีขาวเปนรางแห                                       �     � 
4. ผลทางพยาธิวิทยาเปนไลเคนพลานัส (ในกรณีทํา biopsy)       �     � 

 
5.  ตําแหนงของแผลในชองปาก 

หมายเหต ุใหทําเครื่องหมาย ( * )  บริเวณตําแหนงที่เปน  marker lesion  
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             No…………… 
                 Study code…………… 

 
            Days  0 , 7 , 14 , 21 , 28 

 
ยาที่ไดรับ          �      ยา A   �      ยา B 
 
การประเมินผลการรักษา 
 

1. ระดับอาการปวดหรืออาการไมสบายของแผล 
 
 

 
ไมมีอาการผิดปกติ     มีอาการปวดมากที่สุด(ที่เคยรูสึกมา) 
 
2. ขนาดของรอยแดงของ  marker lesion  = ..................................ตร.มม. 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. การตรวจหาเชื้อราในชองปากดวยวิธี imprint culture 

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

 
ขอมูลอาการเจ็บและขนาดของรอยโรคในผูปวยแตละรายในแตละสัปดาห และผลตรวจเชื้อราดวยวิธี
การเพาะเชื้อแบบอิมพรินท 
 

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

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

FAC      1   
2   
3   
4   
5   
6   
7   
8   
9   

10   
11   
12 

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

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

83 
47 
26 
69 
25 
86 
110 
114 
50 
41   
0   

40 

42 
31 
54 
87 
24 
65 
68 
92 
47  
35   
0   

22 

16 
31 
25 
53  
17   
0     
0   

93 
32 
40     
0      

11 

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

2.3 
1.1 
2.0 
0.1 
0.7 
7.0 
4.5 
3.2 
1.2 
3.4  
0  

4.5 

1.2 
2.1  
0.4  
0  

0.7  
5.0  
3.3  
3.0  
0.2  
0.5  
0  

3.2 

0.4 
0.2 
0.4 
0.1 
0.7 
4.3  
0.4  
2.0  
0  

0.4  
0  

2.2 

0.1 
1.1 
0.8 
0.2 
0.7 
3.5  
0.1  
2.0  
0  

0.2  
0  

0.8 

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

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

FA         1   
2   
3   
4   
5   
6   
7   
8   
9   

10   
11   
12 

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

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

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

120 
74 
43 
51 
22 
35 
43     
0     
8      

21 
22   
0 

63 
81 
43 
23   
9   

25    
9      
0     

12     
21    
0      
0 

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

5.3 
4.7 
6.2 
9.5  
0  

5.9 
5.2 
0.3 
0.1 
1.1 
3.6 
7.3 

2.9 
4.8 
4.9 
6.1  
0      

3.8 
3.0 
0.2 
0.2 
0.8 
3.2     
0 

3.4 
4.9 
4.8 
5.2  
0      

3.8 
1.6 
0.1 
0.3 
0.4 
2.0     
0 

5.0 
4.8 
3.6 
1.0    
0      

2.6 
1.4     
0  

0.3 
0.1 
1.2     
0 

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

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

 
Note :  (FAC = combination of fluocinolone acetonide 0.1% and clotrimazole 1% ,  FA = fluocinolone 
acetonide 0.1%) 
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ภาคผนวก ค 
 
ขอมูลของการเตรียมเชื้อแคนดิดาที่ใชในการทดสอบยาทางหองปฏิบัติการ  
 
ตารางแสดงความเขมขนของเชื้อ C. albicans  ตอ 1 มิลลิลิตร ที่คา transmittance 70.3% ที่ความยาวคลื่น  
530 นาโนเมตร โดยใชเชื้อ C. albicans ที่อบที่อุณหภูมิ 37°C เปนเวลา 24 ชั่วโมง   
 

 
ครั้งที่ 

Dilution ของ
เชื้อแคนดิดา
ใน medium 
เพื่อหา 
CFU/ml 

จํานวนโคโลนี
ตอ 50 

ไมโครลิตร    
จานที่ 1 

จํานวนโคโลนี
ตอ 50 

ไมโครลิตร     
จานที่ 2 

คาเฉลี่ย
จํานวนโคโลนี

ตอ  50  
ไมโครลิตร 

จํานวนโคโลนี   
ตอ 1 

มิลลิลิตร 

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

110 
138 
262 
477 

94 
122 
217 
402 

102 
130 

239.5 
439.5 

1.28×106 

1.30×106 

1.12×106 

1.09×106 

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

98 
126 
236 
422 

79 
128 
209 
480 

88.5 
127 

222.5 
451 

1.11×106 

1.27×106 

1.11×106 

1.13×106 
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ภาคผนวก ง 
 

ผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
  
ผลการวิเคราะหขอมูลอาการเจ็บ 
  

การตรวจสอบการกระจายขอมูลอาการเจ็บบริเวณรอยโรคในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ได
รับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน  อะเซทโทไนด  0.1% และโคลไทรมาโซล 1%  

 

NPar Tests 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

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

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

.658 .514 .742 1.126 .855

.779 .955 .640 .159 .458

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

wk 0 wk 1 wk 2 wk 3 wk 4

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

 
 การตรวจสอบการกระจายขอมูลอาการเจ็บบริเวณรอยโรคในกลุมผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่ได
รับยาฟลูโอซิโนโลน   อะเซทโทไนด  0.1%  
 

NPar Tests 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

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

.175 .166 .197 .222 .223

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

.606 .574 .683 .770 .773

.856 .896 .739 .593 .589

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

wk 0 wk 1 wk 2 wk 3 wk 4

Test distribution is Normal.a. 
Calculated from data.b.  
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 ความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลง 100% เมื่อใชยาครบ 4 
สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสม(FAC)และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA)  
 

Crosstabs 

 
0 =  อาการเจ็บลดลงนอยกวา   100%   , 1= อาการเจ็บลดลง 100%  
 

Chi-Square Tests

.253b 1 .615

.000 1 1.000

.254 1 .614
1.000 .500

.242 1 .623

24

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

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

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

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

b. 

 
 
  ความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีอาการเจ็บลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไป เมื่อใช
ยาครบ 4 สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสม(FAC)และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA)  
 
Crosstabs 

 
0 =  อาการเจ็บลดลงนอยกวา   50%   , 1= อาการเจ็บลดลงต้ังแต 50% ช้ึนไป 
 

DRUG * PAIN Crosstabulation

2 10 12
3.0 9.0 12.0

4 8 12
3.0 9.0 12.0

6 18 24
6.0 18.0 24.0

Count
Expected Count
Count
Expected Count
Count
Expected Count

FAC

FA

DRUG

Total

0 1

PAIN

Total

DRUG * PAIN Crosstabulation

Count

10 2 12
9 3 12

19 5 24

FAC
FA

DRUG

Total

0 1
PAIN

Total
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Chi-Square Tests

.889b 1 .346

.222 1 .637

.902 1 .342
.640 .320

.852 1 .356

24

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

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

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

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

b. 

 
 
  อัตราการลดลงของอาการเจ็บในกลุมผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% (FAC) กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% (FA)  
 

Regression 

 

 

 
 

Variables Entered/Removedb

WEEK a . Enter
WEEK a . Enter

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: PAINb. 

Model Summaryb

.558 a .311 .300 1.8164 1.874

.483 a .233 .220 2.4818 1.703

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

Predictors: (Constant), WEEKa. 

Dependent Variable: PAINb. 

Coefficients a

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

(Constant) 
WEEK 
(Constant) 
WEEK 

Model
1

1

DRUG
FAC 
FA 

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: PAINa. 
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ผลเปรียบเทียบอัตราการลดลงของอาการเจ็บระหวางผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน   
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน   อะเซทโทไนด 0.1% ในระยะ
เวลา 4 สัปดาห 
 

Regression 
Variables Entered/Removedb

DW,
WEEK,
DRUG

a . Enter

Model
1

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: PAINb. 
 

Model Summaryb

.548a .301 .283 2.1747 1.768
Model
1

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

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

Dependent Variable: PAINb. 
 

Coefficientsa

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

(Constant)
WEEK
DRUG
DW

Model
1

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: PAINa. 
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ผลการวิเคราะหขอมูลขนาดของรอยโรค 
 

การตรวจสอบการกระจายขอมูลขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในกลุมที่ไดรับยาผสม
ระหวางยาฟลูโอซิโนโลน   อะเซทโทไนด  0.1% และโคลไทรมาโซล 1% 
 

NPar Tests 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

12 12 12 12 12
122.17 71.50 57.58 47.25 26.50

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

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

.436 .472 .584 .328 .585

.991 .979 .885 1.000 .884

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

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

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

 
การตรวจสอบการกระจายของขอมูลขนาดของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากในกลุมที่ไดรับยา               

ฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%  
 

 NPar Tests 
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

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

.220 .133 .210 .175 .232

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

.762 .459 .728 .608 .804

.608 .984 .665 .854 .537

N
Mean
Std. Deviation

Normal Parametersa,b

Absolute
Positive
Negative

Most Extreme
Differences

Kolmogorov-Smirnov Z

Asymp. Sig. (2-tailed)

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

Test distribution is Normal.a. 
Calculated from data.b. 
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 อัตราการลดลงของขนาดรอยโรคในกลุมผูปวยที่ใชยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 
0.1% และโคลไทรมาโซล 1% (FAC) และกลุมผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% (FA) 
 
Regression 

 

 

 
  ผลเปรียบเทียบอัตราการลดลงของขนาดรอยโรคระหวางผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในระยะเวลา 
4 สัปดาห 
 

Regression 
Variables Entered/Removedb

DW,
WEEK,
DRUG

a . Enter

Model
1

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: SIZEb. 
 

Variables Entered/Removedb

WEEK a . Enter
WEEK a . Enter

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: SIZEb. 

Model Summaryb

.656 a .430 .420 35.706 1.503

.587 a .345 .334 34.230 1.830

Model
1
1

DRUG
FAC
FA

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

Predictors: (Constant), WEEKa. 

Dependent Variable: SIZEb. 

Coefficients a

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

(Constant) 
WEEK 
(Constant) 
WEEK 

Model
1

1

DRUG
FAC

FA

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: SIZEa. 
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Model Summaryb

.635a .403 .388 34.976 1.677
Model
1

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

Durbin-W
atson

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

Dependent Variable: SIZEb. 
 

 
Coefficientsa

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

4.283 4.515 .173 .949 .345

(Constant)
WEEK
DRUG
DW

Model
1

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: SIZEa. 
 

 
 ผลเปรียบเทียบอัตราการลดลงของขนาดรอยโรคระหวางผูปวยที่ไดรับยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน 
อะเซทโทไนด 0.1% และโคลไทรมาโซล 1% กับผูปวยที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% ในชวง
สัปดาหที่ 3-4 
 

Regression 
Variables Entered/Removedb

DW,
WEEK,
DRUG

a . Enter

Model
1

Variables
Entered

Variables
Removed Method

All requested variables entered.a. 

Dependent Variable: SIZEb. 
 

Model Summary

.318a .101 .040 28.766
Model
1

R R Square
Adjusted
R Square

Std. Error of
the Estimate

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

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

8.000 16.608 .627 .482 .632

(Constant)
WEEK
DRUG
DW

Model
1

B Std. Error

Unstandardized
Coefficients

Beta

Standardized
Coefficients

t Sig.

Dependent Variable: SIZEa. 
 

 
ความแตกตางของจํานวนผูปวยไลเคนพลานัสในชองปากที่มีขนาดรอยโรคเล็กลงตั้งแต 50% ขึ้นไป 

เมื่อใชยาครบ 4 สัปดาห ในกลุมที่ไดรับยาผสม(FAC)และกลุมที่ไดรับยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1%(FA) 
 

Crosstabs 

 
0 =  ชนาดลดลงนอยกวา  50%   , 1= ขนาดลดลงตั้งแต 50% ขึ้นไป 
 

Chi-Square Tests

.381b 1 .537

.000 1 1.000

.387 1 .534
1.000 .500

.365 1 .546

24

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

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

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

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

b. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

DRUG * SIZE Crosstabulation

1 11 12
1.5 10.5 12.0

2 10 12
1.5 10.5 12.0

3 21 24
3.0 21.0 24.0

Count
Expected Count
Count
Expected Count
Count
Expected Count

FAC

FA  
DRUG

Total

0 1
SIZE

Total
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ผลการวิเคราะหขอมูลการตรวจพบเชื้อรากอนและหลังการรักษา 
 

ผลเปรียบเทียบการตรวจพบเชื้อรากอนและหลังการรักษาดวยยาผสมระหวางยาฟลูโอซิโนโลน             
อะเซทโทไนด 0.1 %และโคลไทรมาโซล 1% 

 

Wilcoxon Signed Ranks Test 
Ranks

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

12

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total

ipafter - ipbefore
N Mean Rank Sum of Ranks

ipafter < ipbeforea. 

ipafter > ipbeforeb. 

ipbefore = ipafterc. 
 

Test Statisticsb

-2.460a

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

ipafter -
ipbefore

Based on positive ranks.a. 

Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
 

 
 ผลเปรียบเทียบการตรวจพบเชื้อแคนดิดาดวยวิธีเพาะเชื้อแบบอิมพรินทกอนและหลังการรักษาดวย
ยาฟลูโอซิโนโลน อะเซทโทไนด 0.1% 
 

Wilcoxon Signed Ranks Test 
Ranks

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

12

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total

ipafter - ipbefore
N Mean Rank Sum of Ranks

ipafter < ipbeforea. 

ipafter > ipbeforeb. 

ipbefore = ipafterc. 
 

Test Statisticsb

-1.857a

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

ipafter -
ipbefore

Based on negative ranks.a. 

Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 

  นางสาวภัทรายุ  แตบรรพกุล เกิดวันที่ 7 เม.ย. พ.ศ. 2520 ที่กรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีทันตแพทยศาสตรบัณฑิต จากมหาวิทยาลัยมหิดล ในปการศึกษา 
2543 และไดรับการบรรจุในตําแหนงพนักงานสายวิชาการ(อาจารย) ที่ภาควิชาศัลยศาสตร      
และเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ และในปการ
ศึกษา 2544  ไดรับการอนุมัติใหลาศึกษาตอในหลักสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขา
วิชาเวชศาสตรชองปาก ที่ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย  
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