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น้อมร�ำลึกในพระมหากรุณาธิคุณอย่างหาที่สุดมิได้ 

	 สวัสดีทุกท่านครับ กลับมาพบกันในฉบับสุดท้ายของปี ณ เวลานี้ผมเชื่อว่า เราคนไทยยังคงมีความรู้สึกตกใจ 
เศร้าสลดและเสียใจกับข่าวการสวรรคตของพระบาทสมเด็จพระปรมินทรมหาภูมิพลอดุลยเดช พระมหากษัตริย์ 
อนัเป็นทีร่กัยิง่ของพวกเราชาวไทย พ่อหลวงทีพ่วกเรารักเทิดทูนมาตลอดระยะเวลาท่ีทรงครองราชย์ด้วยทศพิธราชธรรม
มายาวนานถงึ 70 ปี พระราชกรณยีกจิทีท่รงท�ำให้กบัราษฎรของพระองค์มาตลอดระยะเวลาทีท่รงครองราชย์มมีากมาย
เหลือคณานับก็เพื่อสร้างความสุขอย่างยั่งยืนให้เกิดขึ้นกับราษฎรของพระองค์สมกับปฐมบรมราชโองการ “เราจะครอง
แผ่นดินโดยธรรมเพื่อประโยชน์สุขแห่งมหาชนชาวสยาม” ทรงเป็นกษัตริย์นักพัฒนาอย่างแท้จริงเพราะไม่เพียงแต ่
ทรงพัฒนาทรัพยากรของประเทศ ยังทรงพัฒนาทรัพยากรมนุษย์นั่นก็คือ ราษฎรของพระองค์ด้วยหลักพัฒนาเศรษฐกิจ
พอเพยีงอีกด้วย ทรงเป็นพระมหากษตัรย์ิท่ีมีอจัฉรภิาพเป็นเลศิทัง้วิทยาศาสตร์และศลิปศาสตร์ยากทีจ่ะมผีูใ้ดเสมอเหมือน 
จึงนับเป็นการสูญเสียครั้งที่ใหญ่ที่สุดของพวกเราชาวไทย

	 ส�ำหรับวิทยาสารฯ ของเราในฉบับนี้ยังคงอัดแน่นด้วยเนื้อหาสาระทางวิชาชีพเราเหมือนเดิม ฉบับนี้เราจะ 
ได้อ่านบทความอัพเดทที่น่าสนใจเรื่องน�้ำลายที่มีความส�ำคัญต่อการท�ำงานของอวัยวะในช่องปากท่ีเราทันตแพทย ์
มักมองข้าม มีบทความทางด้านปริทันตวิทยาถึง 3 บทความให้อ่านอย่างเต็มอิ่ม เรื่องการผ่าตัดแก้ไขเหงือกร่น การใช้
ยา azithromycin ร่วมกบัการรกัษาปรทัินต์อักเสบและผลของการสูบบหุรีต่่อโรคปรทินัต์อกัเสบ นอกจากนีย้งัมบีทความ
เกีย่วกบัการให้การรกัษาในผูป่้วยทีใ่ช้ยาในกลุม่ป้องกนัการแข็งตัวของเลือด การเคล่ือนฟันเข้ียวด้วยเคร่ืองมอืจัดฟันชนดิ 
low friction brackets และปิดท้ายด้วยบทความเกี่ยวกับการใช้สาร dentine adhesives ในการจัดการกับพ้ืนผิว
เซรามิคและเรซินคอมโพสิต

	 สุดท้ายนี้ผมในฐานะสาราณียกร ตัวแทนกองบรรณาธิการวิทยาสารทันตแพทยศาสตร์แห่งประเทศไทย และ
ประชาชนคนหนึ่งของพระองค์ ขอน้อมร�ำลึกถึงพระมหากรุณาธิคุณของพระบาทสมเด็จพระปรมินทรมหาภูมิพล 
อดุลยเดชอย่างหาที่สุดมิได้ จะน้อมรับเอาพระบรมราโชวาทและพระราชด�ำรัสมาปฏิบัติในชีวิตเพื่อให้เกิดประโยชน์แก่
สังคมและเป็น “คนดี” ในแผ่นดินของพระราชาสืบต่อไป

แล้วพบกันใหม่ครับ
ทพ.ดร. เอกมน มหาโภคา

สำ�หรับหน้าที่เป็นสี โปรดเข้าชมได้ที่ http://www.jdat.org
For high quality coloured figures, please refer to  http://www.jdat.org
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Front cover image: 
Conceptual model of factors that potentially contribute to musculoskeletal disorders.
(See Chaiyarit, page 243 for details)
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Instruction for Authors
	 The Journal of the Dental Association of Thailand 
welcome submissions from the field of Dentistry and 
related science. We published 4 issues per year in March, 
June, September and December.

Categories of the Articles
	 1.	 Review Articles: an article with technical 
		  knowledge collected f rom journals or 
	 	 textbooks and is profoundly analyzed and 
	 	 criticized. 
	 2.	 Case Reports: a short report of an update case  
	 	 or case series related to dental field which has  
	 	 been carefully analyzed and criticized with 
	 	 scientific observation.
	 3.	Original Articles: a research report which has     
		  never been published elsewhere and represent  
	 	 new and significant contributions to the field of  
		  Dentistry.
	 4.	 Letter to the Editor: a brief question or 
		  comment that is useful for readers   

Manuscript Submission
	 The Journal of the Dental Association of Thailand 
only accepts online submission. The manuscript must 
be submitted via http://www.jdat.org. Registration by 
corresponding author is required for submission.              
We accept articles written in both English and Thai. 
However for Thai article, English abstract is required 
whereas for English article, there is no need for Thai 
abstract submission. The main manuscript should be 
submitted as .doc or .docx. All figures and tables should 
be submitted as separated files (1 file for each figure or 
table). For figures and diagrams, the acceptable file 
formats are .tif, .bmp and .jpeg with resolution at least 
300 dpi. with 2 MB. 

Contact Address
Editorial Staff of the Journal of the Dental Association
of Thailand
The Dental Association of Thailand
71 Ladprao 95
Wangtonglang Bangkok 10310
Email: jdat.editor@gmail.com
Telephone: 669-7007-0341

Manuscript Preparation
1.	 For English article, use font of Cordia New Style size  
	 16 in a standard A4 paper (21.2 x 29.7 cm) with 
	 2.5 cm margin on all four sides. The manuscript  

Journal of The Dental Association of Thailand

	 should be typewritten with double-spacing.
2.	 For Thai article, use font of Cordia New Style size  
	 16 in a standard A4 paper (21.2 x 29.7 cm) with 
	 2.5 cm margin on all four sides. The manuscript  
	 should be typewritten with 1.5 line spacing. 
	 Thai article must also provide English abstract. 
	 All references must be in English. For the article  
	 written in Thai, please visit the Royal Institute of  
	 Thailand (http://www.royin.go.th) for the assigned  
	 Thai medical and technical terms. The original 
	 English words must be put in the parenthesis 
	 mentioned at the first time.
3.	 Numbers of page must be on the top right corner.  
	 The length of article should not exceed 10 pages  
	 of the journal (approximate 24-28 pages A4, not  
	 includ figures and tables)
4.	 Measurement units such as length, height, weight,  
	 capacity etc. should be in metric units. Temperature  
	 should be in degree Celsius. Pressure units should  
	 be in mmHg. The hematologic measurement and  
	 clinical chemistry should follow International 
	 System Units or SI.
5.	 Standard abbreviation must be used for abbreviation  
	 and symbols. The abbreviation should not be 
	 used in the title and abstract. Full words of the  
	 abbreviation should be referred at the end of the  
	 first abbreviation in the content except the standard  
	 measurement units.
6.	 Position of the teeth may use full proper name such  
	 as maxillary right canine or symbols according to FDI  
	 two-digit notation and write full name in the 
	 parenthesis after the first mention such as tooth 31  
	 (mandibular left central incisor).
7.	 Every illustration including tables must be referred  
	 in all illustrations  The contents and alphabets in  
	 the illustrations and tables must be in English. 
	 Numbers are used in Arabic form and limited as  
	 necessary. During the submission process, all photos  
	 and tables must be submitted in the separate files.  
	 Once the manuscript is accepted, an author may be  
	 requested to resubmit the high quality photos.

Preparation of the Research Articles
	 1.	 Title Page
	 	 The first page of the article should contain the 
		  following information
			   -	Category of the manuscript
			   -	Article title
	 	 	 -	Authors’ names and affiliated institutions
			   -	Author’s details (name, mailing address,    
				    E-mail, telephone and FAX number)



	 2.	Abstract
		  The abstract must be typed in only one paragraph.  
Only English abstract is required for English article. Both 
English and Thai abstracts are required for Thai article and 
put in separate pages. The abstract should contain title, 
objectives, methods, results and conclusion continuous-
ly without heading on each section. Do not refer any 
documents, illustrations or tables in the abstract. The 
teeth must be written by its proper name not by symbol. 
Do not use English words in Thai abstract but translate 
or transliterate it into Thai words and do not put the 
original words in the parenthesis. English abstract must 
not exceed 300 words. Key words (3-5 words) are written 
at the end of the abstract in alphabetical order with 
comma (,) in-between.
	 3.		 Text
       		 The text of the original articles should be organized
in sections as follows
		  -	Introduction: indicates reasons or importances of the  
			   research, objectives, scope of the study. Introduction  
			   should review new documents in order to show the  
			   correlation of the contents in the article and original  
			   knowledge. It must also clearly indicate the 
			   hypothesis.
		  -	Materials and Methods: indicate details of 
			   materials and methods used in the study for readers  
			   to be able to repeat such as chemical product  
			   names, types of experimental animals, details of  
			   patients including sources, sex, age etc. It must also  
	 	 	 indicate name, type, specification, and other 
			   information of materials for each method. For a  
			   research report performed in human subjects, 
			   authors should indicate that the study was 
			   performed according to the ethical Principles for  
			   Medical Research and Experiment involving human  
			   subjects such as Declaration of Helsinki 2000 or has  
			   been approved by the ethic committees of each  
			   institute.
		  -	Results: Results are presentation of the discovery  
			   of experiments or researches. It should be 
	 	 	 categorized and related to the objectives of the  
			   articles. The results can be presented in various  
			   forms such as words, tables, graphs or illustrations  
			   etc. Avoid repeating the results both in tables and  
	 	 	 in paragraph. Emphasize only important issues.
		  -	Discussion: The topics to be discussed include  
			   the objectives of the study, advantages and 
			   disadvantages of materials and methods. 
			   However, the important points to be especially  
			   considered are the experimental results compared  
			   directly with the concerned experimental study.  

			   It should indicate the new discovery and/or 
			   important issues including the conclusion from  
			   the study. New suggestion, problems and  
			   threats from the experiments should also be  
			   informed in the discussion and indicate the ways  
			   to make good use of the results.
		  -	Conclusion: indicates the brief results and the  
			   conclusions of the analysis.
		  -	Acknowledgement: indicates the institutes or  
			   persons helping the authors, especially on capital  
			   sources of researches and numbers of research  
			   funds (if any).
		  -	References include every concerned document  
			   that the authors referred in the articles. Names of  
			   the journals must be abbreviated according to 
	 	 	 the journal name lists in “Index Medicus” 
			   published annually or from the website 
	 	 	 http://www.nlm.nih.gov

Writing the References
			   The references of both Thai and English articles 
must be written only in English. Reference system must 
be Vancouver system, using Arabic numbers, making 
order according to the texts chronologically. Titles of 
the Journals must be in Bold and Italics. The publication 
year, issue and pages are listed respectively without 
volume.
Sample of references from articles in Journals
      		  Phantumvanit P, Feagin FF, Koulourides T. Strong 
and weak acids sampling for fluoride of enamel 
remineralized sodium fluoride solutions. Caries Res 
1977;11:56-61.
		  -	Institutional authors
			   Council on Dental materials and Devices. 
	 	 	 New AmericanDental Association Specification  
	 	 	 No.27 for direct filling resins. J Am Dent Assoc  
	 	 	 1977;94:1191-4.
		  -	No author
			   Cancer in south Africa [editorial]. S Afr Med J  
			   1994:84:15.

Sample of references from books and other monographs
		  -	Authors being writers
			   Neville BW, Damn DD, Allen CM, Bouquot JE. Oral  
	 	 	 and maxillofacial pathology. Philadelphia: WB  
			   Saunder; 1995. p. 17-20
		  -	Authors being both writer and editor
			   Norman IJ, Redfern SJ, editors. Mental health care  
	 	 	 for the elderly people. New York: Churchill 
	 	 	 Livingstone; 1996.
		  -	Books with authors for each separate chapter  



			   and also have editor
	 	 	 Sanders BJ, Henderson HZ, Avery DR. Pit and fissure  
	 	 	 sealants; In: McDonald RE, Avery DR, editors. 
			   Dentistry for the child and adolescent. 7th ed. 
	 	 	 St Louis: Mosby; 2000. p. 373-83.
		  -	Institutional authors
			   International Organization for Standardization.  
			   ISO/TR 11405 Dental materials-Guidance on 
	 	 	 testing of adhesion to tooth structure. Geneva:  
			   ISO; 1994.

Samples of references from academic conferences
		  -	Conference proceedings
			   Kimura J, Shibasaki H, editors. Recent advances  
			   in clinical neurophysiology. Proceedings of the 10th  
			   International Congress of EMG and Clinical 
			   Neuro physiology; 1995 Oct 15-19; Kyoto, Japan.  
	 	 	 Amsterdam: Elsevier; 1996.
		  -	Conference paper
	 	 	 Hotz PR. Dental plaque control and caries. In: Lang  
			   PN, Attstrom R, Loe H, editors. Proceedings of the  
			   European Work shop on Mechanical Plaque 
	 	 	 Control; 1998 May 9-12; Berne, Switzerland. 
	 	 	 Chicago: Quintessence Publishing; 1998. p. 35-49.
		  -	Documents from scientific or technical reports
			   Fluoride and human health. WHO Monograph;  
			   1970. Series no.59.

Samples of reference from thesis
		  Muandmingsuk A. The adhesion of a composite resin 
to etched enamel of young and old teeth [dissertation]. 
Texas: The University of Texas, Dental Branch at Houston; 1974.

Samples of reference from articles in press
		  Swasdison S, Apinhasmit W, Siri-upatham C, 
Tungpisityoitn M, Pateepasen R, Suppipat N, et al. 
Chemical sterilization for barrier membranes is toxic to 
human gingival fibroblasts. J Dent Assoc Thai. In press 
2000. *In this case, accepted letter must be attached. 

Samples of reference from these articles are only 
accepted in electronic format
		  -	Online-only Article (With doi (digital identification  
			   object number)
	 	 	 Rasperini G, Acunzo R, Limiroli E. Decision making  
	 	 	 in gingival rec ession treatment: Scientific evidence  
			   and clinical experience. Clin Adv Periodontics  
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Current Update in Human Saliva and Its Role in Oral and 

Systemic Health and Diseases

	 Human saliva is a complex secretion containing abundance of biomolecules derived from 

salivary glands, mucosal and periodontal tissues, and oral microorganisms. Formation of saliva is 

involved with coupling of the nerve-mediated reflex to glandular secretion of salivary fluid and 

proteins. A variety of molecules including peptides, proteins, glycoprotein, lipids, metabolites, RNA, 

and genomic DNA can be found in saliva. These salivary molecules are derived from both local and 

systemic sources. Saliva has multifunctional roles in maintenance of oral health and supplies a 

variety of physiologically systemic needs including protection against tooth demineralization and 

microbial invasion, tissue lubrication, food perception, food digestion, and wound healing. Saliva can 

be an alternative source of other biofluids, because of the ease of obtainment, non-invasiveness and 

safety, and pleasantness of use. With an advanced-high throughput technology, a potential use of 

saliva as a diagnostic tool for oral and systemic diseases becomes essential for laboratory and 

clinical investigations with the aim of using saliva as a possible complementary examination with 

routinely diagnostic methods. The term “Salivaomics” was established recently to describe the 

information derived from studies in human saliva including: genomics and epigenomics, 

transcriptomics, proteomics, metabolomics and microbiomics. The aim of this review was to update 

the knowledge of human saliva regarding its role in oral and systemic health and diseases.
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Introduction

Types of salivary glands Histologic characteristics Physical characteristics
(main secretory product)

Major salivary glands
Parotid glands serous cells Watery (amylase and PRRs)
Submandibular glands mixed cells (mainly mucous cells) Viscous (mucin)
Sublingual glands mixed cells (mainly mucous cells) Viscous (mucin)

Minor salivary glands
Palatine glands mucous cells Viscous (mucin)
Buccal glands mixed cells (mainly mucous cells) Viscous (mucin)
Labial glands mixed cells (mainly mucous cells) Viscous (mucin)
Lingual glands serous cells Watery (lipase)

Table 1	 Histologic and physical characteristics and main secretory product of human salivary glands

1. Physiology and Biochemistry of human saliva:

Innervation of salivary glands

	 Human Saliva is primarily derived from 

3 major salivary glands (parotid, submandibular, 

and sublingual glands) and minor salivary glands 

(Table 1). The acinar cells which produce saliva; 

and the ductal cells which modify and transfer 

saliva to the oral cavity are two major cell types 

of salivary glands.1 Physiologically, production of 

saliva is controlled mainly by the autonomic 

nervous system (Fig. 1). In addition, the process 

of salivary secretion is supplied by arterioles 

surrounding salivary ducts and acinar cells. Taste 

buds and mechanoreceptors on the tongue can 

detect signals from food and tastants (salt, acid 

and etc.), whereas mechanoreceptors in oral 

mucosa and periodontal ligament receive the 

signals from chewing of food.2 These taste and 

mechanical signals produce afferent signals in 

sensory nerves including the trigeminal (CNV), 

the facial (CNVII) and the glossopharyngeal (CNIX) 

nerves. The signals from CNVII and CNIX are 

transferred to the nucleus of solitary tract and 

relayed to the salivary centers including the 

superior and inferior salivary nuclei which are 

located in the medulla oblongata.3 Efferent 

signals generated by the salivary nuclei are sent 

through the parasympathetic nerves to supply 

salivary glands. The submandibular and sublingual 

glands are supplied by efferent fibers from 

chorda lingual nerve to the submandibular 

ganglion. The parotid gland is supplied by 

efferent fibers from the tympanic branch of CNIX 

to the otic ganglion and postganglionic fibers in 

the auriculotemporal nerve. Minor salivary glands 

are supplied by parasympathetic nerve fibers in 

the buccal branch of the mandibular nerve, the 

lingual nerve and the palatine nerve.2 The 

parotid and submandibular glands are also 

supplied by sympathetic efferent nerves arise 

from the thoracic spinal cord, whereas the 

sublingual and minor salivary glands obtain a 

sparse adrenergic innervation. It should be noted 

that nerves within the central nervous system 

innervated the salivary nuclei and this central 

neural activity contributed toward the resting 

rate of salivary secretion.2,3
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Figure 1	 Regulation of salivary secretion by the autonomic nervous system. (modified from: Proctor  

	 GB. The physiology of salivary secretion Periodontol 2000 2016;70:11-25. doi: 10.1111/  

	 prd.12116)

Production of saliva
	 Formation of saliva is involved with 
coupling of the nerve-mediated reflex to 
glandular secretion of salivary fluid (water 
and electrolytes) and salivary proteins.4 
Fluid secretion is regulated by the activation 
of muscarinic M3 receptors (with some 
contribution from M1 receptors) on acinar 
cells by acetylcholine released from 
parasympathetic nerves.5,6 The intracellular 
mechanism is demonstrated by an elevation of 
cytoplasmic calcium concentrations, leading to 
the activation of chloride release.7,8 Moreover, 
water molecules can diffuse through tight 
junctions and aquaporin channels on acinar 
cells, and some electrolytes such as salt (Na+ 
and Cl-) are actively transported by acinar cells 

into the acinar lumen.9 Secretion of salivary 
proteins is regulated by the interaction between 
noradrenaline released from sympathetic 
nerves and beta 1 adrenoreceptors.10 In 
addition, signaling from parasympathetic nerves 
can stimulate protein secretion by the release 
of vasointestinal peptides.11 The intracellular 
mechanism is demonstrated by an increase 
in cyclic AMP which activates protein kinase 
A, resulting in exocytosis of protein storage 
granules and release of protein into the acinar 
lumen.12 Saliva in the lumen is called primary 
saliva which is isotonic as compared with serum. 
Primary isotonic saliva becomes hypotonic 
saliva after passing through the striated 
ducts where the salt is reabsorbed2 (Fig. 2).
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Figure 2	 Electrolyte concentrations of primary and secreted saliva. Primary saliva is isotonic when  
	 compared with plasma, whereas secreted saliva at the gland’s orifice is hypotonic.  
	 (modified from: Aps JK, Martens LC. Review: The physiology of saliva and transfer of drugs  
	 into saliva. Forensic Sci Int 2005;150:119-31)

	 Generally, healthy individuals produce 
saliva 500-1500 ml per day, with approximate 
salivary flow rate of 0.3-0.5 ml/min.13-15 (Table 
2) During sleeping, the salivary flow rate is 
decreased due to reduction of autonomic 
stimulation from the higher centers14 and 
this can make our teeth more susceptible to 
attack by oral microorganisms.1 Several factors 
affect salivary flow such as chewing, taste, 
smell, psychological and hormonal status, age, 
medications and physical exercise.16 The volume 
of saliva in the oral cavity before swallowing 
is different between individuals ranging 0.5-2.1 
ml, whereas salivary volume after swallowing 
is ranging 0.4-1.4 ml.17 The residual saliva is 
present as a film on mucosal surfaces and teeth 

with a variety of thickness depending on sites. 
The thickness of salivary film can be measured 
by the wetness of filter paper strips applied 
to various surfaces. It was demonstrated that 
the anterior tongue had the most thickness of 
salivary film (50-70 µm) followed by the buccal 
surface (40-50 µm) and the anterior hard palate 
(10 µm).18 Salivary film of tooth surfaces is 
thinner than those on the oral mucosal surfaces. 
Clearance of substances in the mouth such as 
sucrose, acid, and bacteria is depended upon 
the rate of salivary secretion and the movement 
of salivary film over oral surfaces.2 This 
clearance is important for prevention of tooth 
demineralization and maintenance of oral health.
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Compositions of saliva

	 A variety of molecules including 

electrolytes, peptides, proteins, glycoprotein, 

lipids, metabolites, RNA, micro RNA and genomic 

DNA can be found in saliva. These salivary 

molecules are derived from salivary glands, 

gingival crevicular fluid (GCF), serum transudate 

from the inflamed sites of oral mucosa, epithelial 

and immune cells and a large variety of 

microorganisms. Regarding salivary proteins, over 

2,000 proteins in saliva were identified by 

proteomic approaches.19 It is unclear why there 

are such differences in protein secretion among 

salivary glands. It was speculated that the 

location of each gland might be related to the 

secretory function of salivary glands. The orifice 

of parotid duct opposite to the upper molars 

might be essential to aid the chewing of food, 

whereas the orifice of submandibular/sublingual 

ducts located under the tongue is appropriate 

for distribution of saliva across the mouth by 

action of the tongue.1 The concentrations of 

salivary proteins that are actively transported 

such as amylase, mucins, statherins and proline-

rich proteins are not reduced in the stimulated 

Types of glandular saliva

Salivary flow rate

Resting stage

(ml/min)

Stimulated stage

(ml/min)

Whole mouth (mixed) saliva 0.35 2
Parotid saliva 0.1 1.05
Submandibular/subligual saliva 0.24 0.92
minor gland saliva <0.05 <0.1

Table 2	 Human salivary flow rate in the physiological condition

stage.20 However, the concentrations of salivary 

proteins that are not actively transported such 

as albumin are decreased in stimulated saliva.21 

A diversity of salivary proteins is not only from 

person to person but also within the same 

individual at different times of the day due to 

the contribution of different salivary glands.2 

Moreover, salivary compositions varies, depending 

on whether salivary secretion in the resting or 

stimulating stage. According to SDS-PAGE 

analyses, parotid saliva contains higher levels of 

alpha amylase and basic proline-rich proteins 

than those from submandibular and sublingual 

glands1. Saliva from submandibular and sublingual 

contains more mucins and cystatin. Minor glands 

also produce mucins and some proteins such as 

lipocalin and lingual lipase which are involved 

in food processing.21 However, some salivary 

proteins are similar to all glands such as secretory 

IgA. In addition to salivary proteins, secreted 

vesicles such as exosomes are detected in saliva. 

Exosomes demonstrate cup-shaped appearance 

with 30-100 nm in diameter.23 The surface of 

exosome consists of a lipid bilayer, and the 
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interior contains RNAs, proteins, carbohydrates 

and lipids. Exosomes can act as messengers 

intercellularly. These secreted vesicles are 

thought to be responsible for a variety of 

biological functions such as RNA processing and 

degradation, pathogen spread, tumor promotion 

and immune function.24

Properties and functions of saliva

	 Saliva is considered as a non-Newtonian 

fluid because the viscosity decreases with 

increasing shear and this allows saliva to be 

spread on the oral surfaces and to be retained 

and not easily washed off oral surfaces.1 

Saliva with hypotonicity has essential implications 

for the maintenance of taste buds and for their 

sensitivity to salt detection.25 The saliva 

pH 6.2-7.6 is maintained by a bicarbonate 

(HCO
3
-) pH-buffering system. However, the higher 

concentrations of HCO
3
- in stimulated saliva are 

more effective in neutralization of dietary acids 

as compare with those in unstimulated saliva. 

The high concentrations of calcium and phosphate 

in saliva decrease demineralization of tooth 

enamel and promote reminalization of tooth 

surfaces.26,27 Thiocyanate, iodide and nitrate in 

saliva demonstrate bacteriostatic activities which 

can inhibit bacterial growth.28 Mucins are high 

molecular weight glycoproteins with an elongated 

structure that can form very large structures by 

self-aggregation, contributing significantly to 

viscous saliva.29 The properties and effectiveness 

of saliva are mainly determined by secretions 

from major and minor salivary glands.1 Saliva 

from each gland demonstrates differences in 

biochemical, physical and rheological properties. 

Parotid saliva contains no mucins (but has many 

glycoproteins) and has a viscosity closer to that 

of water with low concentrations of proteins, 

whereas submandibular and sublingual saliva 

demonstrate more viscoelasticity with higher 

concentrations of mucins.30-33

	 Most salivary functions are specific for the 

surface (teeth or mucosa). For example, 

mineralization, buffering and clearance of 

remaining food debris and microorganisms are 

important for teeth, whereas the functions of 

saliva such as solubilization of tastants, 

maintenance of taste buds, wetting food and 

repair of tissues are essential for oral mucosa.34 

However, some salivary functions such as 

lubrication and removal of microorganisms are 

important for both teeth and oral mucosa. 

Regarding food digestion, when food is broken 

down into smaller particles during chewing, saliva 

incorporates into food particles to make them 

stick together, resulting in bolus formation before 

passing through the throat.35 In addition, salivary 

amylase is most active in digesting maltose and 

helpful at converting nonsoluble complex 

polysaccharides into smaller soluble molecules. 

These help to dissolute food particles stuck on 

tooth surface and to reduce the availability of 

substrates for oral microbial growth.1

	 According to other proteins found in 

human saliva, PRRs are phosphorserine-containing 

proteins that bind hydroxyapatite on tooth 

surface and bind calcium in saliva to prevent the 
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calculus formation.36 Statherin is considered to 

be the most surface active protein in saliva and 

functions as a lubricant of tooth surfaces, during 

chewing, to protect the teeth from wearing.37 

Histatin is found in enamel pellicle and inhibit 

crystal growth of calcium phosphate salts.38 

Regarding salivary defense proteins, they can be 

classified as: salivary antibodies, salivary 

antimicrobial peptides and salivary innate 

defense proteins.39 Considering salivary function 

in taste recognition, several proteins should be 

addressed such as leptin, ghrelin, insulin, 

neuropeptide Y, peptide YY and carbonic 

anhydrase (gustin).40 Several salivary proteins 

promote the healing of oral wounds such as 

epidermal growth factors, secretory leucocyte 

protease inhibitor, histatin and trefoil factors.41

2. Roles of human saliva in health and diseases

	 Saliva is one of body fluids with biological 

functions for the maintenance of oral health and 

supply a variety of physiologically systemic 

needs. In the mouth, saliva plays important roles 

in tissue lubrication and moistening, protection 

of teeth and oral mucosa, immune defense 

against pathogens, taste and smell, mastication, 

swallowing and wound healing. Most of these 

functions are dependent upon the interaction 

between salivary fluid and oral surfaces with 

different texture such as soft mucosal epithelial 

surfaces with various keratinization, along with 

the hard surfaces of teeth.1,2 Saliva from minor 

salivary glands is important for maintaining a 

mucin-rich layer adjacent to oral mucosa. 

Regarding systemic needs, saliva plays an 

essential role in digestion by lubrication and 

protection of esophageal mucosa. Additionally, 

salivary analysis is beneficial for evaluating 

physiological and pathological conditions in 

humans. The value of saliva as a diagnostic tool 

for oral and systemic diseases is particularly due 

to its origin, composition, functions and 

interactions with other organ systems.42 This 

section is a review of the published articles on 

the roles of saliva in the context of physiological 

and pathological processes of the human body.

2.1 Role of saliva in maintenance of oral and 

systemic health

Moistening and lubrication

	 A continuous flow of saliva into the 

mouth maintains the moist condition of oral 

mucosa that protects them from abrasion and 

facilitates the removal of microorganisms, 

desquamated epithelial cells, leucocytes and 

food debris from oral mucosa by swallowing.34 

Healthy individuals have approximate salivary 

flow rate of 0.3-0.5 ml/min.13-15 Salivary flow rate 

is associated with a circadian rhythm. The highest 

flow rate is observed in the afternoon, whereas 

the lowest rate is detected during sleeping.14 

When the salivary flow rate of unstimulated saliva 

is less than 0.1 ml/minute, salivary hypofunction 

should be taken into account. Besides moistening 

the oral mucosa, saliva plays an important role 

as a lubricant, present in the salivary film, coating 

all surfaces in the mouth. The estimated thickness 

of this film is about 0.07-0.10 mm.43 Salivary 
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mucins (MUC5B and MUC7) combined with 

glycosylated PRP and other glycoproteins and 

proteins are important for lubrication by forming 

a slimy viscoelastic coating of all surfaces in the 

mouth to facilitate mastication, swallowing and 

speaking.34 In patients with Sjögren’s syndrome 

or the patients who receive radiotherapy for head 

and neck cancer, salivary hypofunction is usually 

detected with the low salivary flow rate that 

causes the dryness of oral mucosa. These 

patients usually have difficulties in mastication, 

swallowing and speaking due to the lack of saliva. 

Previous study demonstrated that the patients 

who received radiotherapy with more severe 

xerostomia had lower levels salivary MUC5B as 

compared with those who had less xerostomia.44

Mucosal tissue protection and wound healing

	 Oral and oesophageal mucosa are 

exposed to a variety of food and substances 

during eating and drinking. Some substances or 

acid may have damaging effects on oral and 

oesophageal mucosa. Saliva is capable of 

buffering against these noxious substances. 

Bicarbonate plays a major role in buffering by 

reacting with hydrogen ions, resulting in formation 

of carbonic acid. Salivary carbonic anhydrase VI 

transforms carbonic acid into water and the 

volatile carbon dioxide and the latter is 

evaporated into the oral environment without 

accumulation of acid forms.45 Another source of 

acid in the oral cavity is derived from vomiting. 

Vomiting reflex brings hydrochloric acid from 

gastric juice into the mouth. As vomiting starts, 

salivary flow is increased. Thus, bicarbonate 

concentration increases with salivary flow rate 

can be able to buffer this strong acid. However, 

the buffering capacity of saliva against hydrochloric 

acid is limited in bulimic individuals due to 

frequent vomiting. Saliva also protect the 

mucosal tissues of oral cavity and oesophagus 

by softening and lubricating hard food which may 

irritate the mucosal surfaces during the processes 

of chewing and swallowing. In addition, when 

swallowing, salivary mucins are transferred to 

oesophageal area and may help to form mucous 

layers on oesophageal surfaces.34

	 During daily activity such as eating, 

drinking and speaking, oral mucosa is susceptible 

to a variety of chemical and mechanical injuries, 

leading to development of oral wounds. Saliva 

has beneficial effects on promoting wound 

healing. First, saliva provides a suitable humid 

condition that facilitates the survival and 

functions of immune cells during healing 

processes.41 Second, saliva consists of several 

components that are essential for wound healing. 

For examples, saliva contains tissue factor which 

is attached to the membrane of exosomes 

derived from epithelial cells. This tissue factor 

accelerates the coagulating process during 

haemostasis.46 Third, sal iva has various 

antimicrobial peptides and molecules that 

prevent oral wounds from microbial infections. 

Fourth, saliva contains several growth factors 

such as epidermal growth factor (EGF), transforming 

growth factor (TGF) and vascular endothelial 

growth factor (VEGF).47-49 These molecules are 
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important for proliferation of oral keratinocytes. 

Finally, other salivary molecules have a variety 

of wound healing effects: trefoil factor 3 (TFF3) 

and histatin promote would closure50,51; SLPI 

inhibits microbial protease activity52 and leptin 

(anti-obesity hormone) promotes angiogenesis.53 

The role of salivary proteins in wound healing 

encourages upcoming research for development 

of new medications for tissue regeneration.

Food perception and food digestion

	 In the oral cavity, food perception is 

derived from its texture, taste and aroma. Saliva 

is the first fluid that mixed with food. It is worth 

noting that the complexity of saliva components 

interacting with food may play a role in food 

perception.54 Taste sensation is produced by the 

interaction between tastants which are non-

volatile molecules and taste bud receptors 

localized in the tongue papillae. It was suggested 

that secretory fluid from von Ebner glands (minor 

salivary glands) that bathed taste bud receptors 

might involve in taste perception.54 In addition, 

salivary enzymes and hormones are suggestive 

for the protection or modulation of taste receptor 

cells. Gustin (also known as carbonic anhydrase 

6) which is a Zinc-binding protein is reported as 

a trophic factor affecting the taste buds.55 It was 

reported that salivary cAMP and cGMP was 

decreased in individuals with hypogeusia and 

these molecules might play a role as a growth 

factor in taste buds.56,57 Hormones detected in 

sal iva such as leptin and ghrelin were 

demonstrated and implied for modulation of 

taste perception.58 The sour receptors are 

hydrogen ion channels and the salt receptors 

are sodium ion channels. In the mouse model, 

it was demonstrated that the receptors for bitter, 

sweet and umami were G-protein-coupled 

receptors.59 

	 Smell or aromatic sensation is produced 

by the interactions between volatile molecules 

(odorants) and olfactory receptors in the nasal 

cavity. The odorants are migrated from the mouth 

to the nasal cavity via the nasopharynx. Previous 

results were demonstrated the role of saliva on 

the retronasal aroma perception of wine.60 Recent 

evidence suggested that saliva from obese 

individuals suppressed the release of aroma 

compounds from wine.61 Thus, interactions 

between saliva and food or beverage have a 

significant role in food preference, food perception 

and therefore personal diet selection. In patients 

with Sjögren’s syndrome, the dryness of oral 

mucosa may pathologically affect on taste buds, 

leading to decreased taste threshold sensitivity. 

However, the taste performance of these patients 

with stronger taste stimuli was not impaired.62 In 

patients with head and neck cancer who receive 

chemotherapy or radiotherapy, they usually have 

altered food perception, possibly due to damage 

of taste and smell receptors.63

	 Saliva participates in the initial digestion 

of a variety of food components. Salivary 

α-amylase is thought to be the main digestive 

enzyme in the mouth. This enzyme is largely 

detected in parotid saliva, whereas less than one 

quarter of those in parotid saliva is found in 
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submandibular and sublingual glands. Salivary 

amylase concentration is very low in minor 

salivary glands.64,65 The enzymatic activity of 

salivary α-amylase is specific for the cleavage of 

the α-(1,4)-glycosidic bonds of polysaccharides.66 

The role of α-amylase in the oral cavity for starch 

digestion remains uncertain.67 However, it plays 

a major role in the initiation of bioadhesive 

process, facilitation of carbohydrate metabolism, 

and bacterial adherence at the tooth surface.68 

It remains a matter of interest why humans have 

such high amounts of salivary amylase. It is 

thought that the main value of salivary α-amylase 

is to facilitate the dissolution of starch containing 

debris retained in the oral cavity after meal, 

leading to formation of more soluble products 

which are dissolved in saliva.34

Tooth protection

	 To protect the teeth from abrasion, 

attrition, erosion and dental caries, saliva form a 

thin acellular organic film on tooth surface, called 

salivary pellicle69 (also called acquired enamel 

pellicle: AEP).70 According to proteomic studies, 

it was reported that enamel pellicle contained 

approximately 130 proteins, 67.8 % derived from 

desquamated oral epithelial cells, 17.8 % from 

plasma proteins and 14.4 % from salivary glands.71 

Although the major components of salivary 

pellicle are proteins, carbohydrates and lipid are 

also detected in the pellicle.70 Formation of 

enamel pellicle requires a highly selective 

adsorption process where macromolecules from 

saliva adsorb onto enamel. It was reported that 

PRPs, statherin and histatins were proteins which 

initially attached to the enamel, followed by 

protein aggregation through protein-protein 

interactions.72 The thickness of salivary pellicle 

is varied ranging from 0.3-1.1 µm depending on 

locations in the oral cavity and on their 

susceptibility to abrasive forces.73,74 Formation of 

salivary pellicle can be affected by several factors 

such as salivary flow and clearance, oral bacteria 

and biologic reactions such as enzymatic cross-

linking and protein degradation.75 Salivary pellicle 

can protect teeth against attrition and abrasion 

by acting as a lubricant which reduces frictional 

forces between opposing teeth.76,77 For protection 

of teeth against acid erosion and dental caries, 

salivary pellicle functions as a diffusion barrier 

between the inward movement of hydrogen ions 

and the outward movement of calcium and 

phosphate ions.78 It was suggested that 

components in salivary pellicle determined the 

types of microorganisms that formed the initial 

layer of biofilm (also known as dental plaque) 

on the tooth surfaces.34 In addition, it was 

demonstrated that the rate of acid clearance 

from biofilm was opposite in relation to the 

salivary film velocity. Thus, the regions of teeth 

in the mouth where the salivary film velocity is 

low are more vulnerable to caries progression.79 

Besides protective effects of salivary pellicle 

against dental caries, saliva contains urea which 

is considered to be an anticariogenic component.80 

Therefore, persons with hyposalivation are more 

susceptible for development of dental caries due 

to the loss of salivary protective components.
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Saliva and its role in oral immunity

	 The mouth is one of the most heavily 

colonized compartments of our body because 

of its moist, warmth and rich nutrient. Saliva is 

considered to be a major determinant of the oral 

environment which affects the colonization and 

growth of microorganisms.81 There are plenty of 

salivary defense proteins in saliva. Although the 

concentrations of these molecules are low in 

whole saliva, it was suggested that the effects of 

salivary defense proteins were synergistic and 

produced an efficient defense complex system 

which participated in innate and acquired 

immune response in the oral cavity.39 There are 

several defense properties of salivary proteins 

such as: microbial agglutination/surface 

exclusion82; lysis of microbial membranes83; 

anti-fungal property84; anti-viral property85 and 

immune regulation86. It is suggested that salivary 

defense proteins contain multi-functions and 

their biologic effects may be overlapped81. 

According to their functional characteristics, 

salivary defense proteins can be classified as: 

salivary antibodies; antimicrobial peptides; 

salivary innate defense proteins.

Salivary antibodies 

	 There are two major classes of antibodies 

found in saliva: IgA (90-98 %) and IgG (1-10 %). 

Salivary IgA is mainly dimeric and complexed 

with secretory component (also called secretory 

IgA: sIgA), whereas IgG is monomeric. Other 

antibodies such as IgM, IgD, and IgE can be 

detected in saliva with very low concentrations.87 

sIgA are mainly produced by specific plasma cells 

located in the salivary glandular stroma and some 

plasma cells found in oral mucosa. Salivary IgG 

is primarily from serum IgG entering the oral cavity 

via the gingival crevicular fluid (GCF). In addition, 

monomeric IgA and IgG found in saliva may 

derived from mucosal transudate or acinar 

ultrafiltration.88 Salivary antibodies are the first 

line of defense in the mouth. There are several 

functions of salivary antibodies such as: 

agglutination and surface exclusion of antigens 

in saliva, mucus layer of oral epithelial cell and 

the acquired enamel pellicle on the tooth 

surfaces39; phagocytosis and antigen presentation87; 

cytokine product ion and act ivat ion of 

degranulation89,90 and antibody catalyzed ozone 

formation.91

Antimicrobial peptides

	 Antimicrobial peptides are defined as any 

protein which its size is smaller than 100 amino 

acids with molecular mass values ranging 

between 3.5 and 6.5 kDa.92 Antimicrobial peptides 

are mostly cationic peptides and their mechanism 

of action is that they bind the negatively charged 

surface of microbial membranes, resulting in pore 

formation and disruption of membrane integrity.93 

The most abundant antimicrobial peptides found 

in saliva are histatins, defensins and cathelicidin 

LL-37.81 Histatins belong to a family of metal-

binding peptides enriched in positively charged 

amino acids including histidine, arginine and 

lysine. At least 12 histatins were detected in 

human saliva. Among salivary histatins, histatin-1, 
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histatin-2, histatin-3 and histain-5 are most 

important. Histatins demonstrate potent 

antibacterial, antifungal and wound-healing 

activities. These properties, combined with the 

ability to inhibit collagenases and cysteine 

proteases, indicate their potential use in the 

treatment of several oral diseases.94 Defensins in 

humans are classified into two subtypes: 

alpha-defensins and beta-defensins.92 Salivary 

alpha-defensins are produced by neutrophils, 

whereas beta-defensins are produced by mucosal 

cells. Defensins exhibit multi-microbicidal 

activities, including antibacterial, antifungal and 

antiviral activities. Moreover, defensins exert a 

variety of immune activation and immune 

modulation.81 Accumulating data in the past 

decade demonstrate that defensins have 

extended functions such as modulators of the 

innate and adaptive immune system, angiogenesis 

and wound healing.95,96 Human cathelicidin, 

namely human cationic antimicrobial peptide 18 

kDa: hCAP18, belongs to a member of proteins 

with a highly conserved N-terminal domain and 

an antimicrobial C-terminal domain. LL-37 is a 

cleaved part of hCAP18 after proteolysis by 

proteinase 3 from neutrophils.81 LL-37 has a wide 

functional repertoire that includes direct 

antimicrobial activities against various types of 

microorganisms. LL-37 also plays a role in 

angiogenesis, wound healing and the regulation 

of apoptosis.97,98

Salivary innate defense proteins

	 A variety of saliva proteins demonstrates 

an inhibitory effect on microbial growth such as 

lysozyme, lactoperoxidase, lactoferrin and 

statherin.81 Salivary MUC5B plays an important 

role in modulating the bacterial attachment to 

the dental pellicle, whereas salivary MUC7 

entraps and agglutinates bacteria, fungi and 

viruses.99 Cystatins are cysteine protease inhibitors 

that demonstrate the anti-bacterial and anti-viral 

properties and also have an immunomodulatory 

function.100 Salivary agglutinin (SAG), lung 

glycoprotein-340 (gp-340) and deleted in 

malignant brain tumors-1 (DMBT-1) are identical 

proteins which belong to the scavenger receptor 

cysteine-rich (SRCR) superfamily of proteins.101 

SAG demonstrates antibacterial and antiviral 

properties, and also exert certain immune 

activation and immunomodulation.102,103 

Proline-rich proteins (PRPs) are able to bind a 

variety of microorganisms such as bacteria, fungi, 

viruses and participate in the microbial clearance.99 

In addition, PRPs act as a first line of defense 

against tannins.104 Secretory leukocyte proteinase 

inhibitor (SLPI), an approximate 12 kDa 

nonglycosylated cationic protein, is considered 

as an important regulator of innate and adaptive 

immunity and as a component of tissue 

regeneration. In addition, SLPI has been 

recognized as a molecule that benefits the host 

because of its anti-proteolytic, anti-microbial 

and immunomodulatory activities.105,106

Other salivary defense proteins

	 Extracellular heat shock protein 70 

(HSP70) was demonstrated in human saliva107 
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and it was suggested that this protein had the 

dual role of extracellular heat shock protein as 

both chaperone and cytokine, also called 

chaperokine.108 Extracellular HSP70 has been 

demonstrated to play a cytostimulatory role by 

enhancing proinflammatory cytokine and 

chemokine synthesis; up-regulating co-stimulatory 

molecule expression; enhancing the maturation 

of dendritic cells; and promoting antitumour 

surveillance.109 Adrenomedullin (AM) is a 

pluripotent hormone-like cationic peptide which 

can be found in whole saliva and GCF.110 AM 

demonstrates antimicrobial activity.111 Recently 

it was reported that salivary AM was significantly 

increased in aggressive periodontitis patients.112 

Adiponectin (APN) is an adipocyte-specific 

secretory protein and APN is considered as an 

important immunomodulatory cytokine.113 

Evidence indicated that APN could be detected 

in human saliva and these findings might be 

implicated in the regulation of local immune 

responses.114 However, the nature and the 

biologic functions of APN in human saliva are not 

well understood. Parotid secretory protein (PSP) 

belongs to the palate, lung and nasal epithelium 

clone (PLUNC) family of mucosal secretory 

proteins. Regarding the structural prediction, it 

was proposed that PSP played a role in host-

defense, including the recognition of LPS.115 

Recent study identified an anti-inflammatory 

peptide domain of PSP and indicated that PSP 

was a lipopolysaccharide-binding protein.116

2.2 Role of saliva research in an OMIC era 

	 OMIC is defined (https://en.wikipedia.org/

wiki/Omics) as the study aiming at the collective 

characterization and quantification of pools of 

biological molecules that translate into the 

structure, function, and dynamics of an organism 

or organisms. As previously described, saliva 

contains a variety of biomolecules such as DNA, 

mRNA, microRNA, peptides, proteins, glycoproteins 

and metabolites. In recent years, saliva has been 

considered as a mirror that reflects our body in 

term of physiologic and pathologic conditions 

due to its composition and functions.117 Several 

physiologic and pathologic states influence on 

alterations of salivary components and 

functions.118 The collection of saliva is simple, 

non-invasive and low cost. These reasons make 

saliva a highly desirable biofluid for development 

of biomarkers to detect oral and systemic 

diseases, to assess disease prognosis and to 

monitor the appropriate treatment.119,120 The term 

“Salivaomics” was established recently to 

describe the information and knowledge derived 

from OMIC studies in human saliva including: 

genomics and epigenomics; transcriptomics; 

proteomics; metabolomics and microbiomics.121

Salivary genomics and epigenomics

	 DNA found in saliva is derived from human 

DNA (70 %) and oral microbial DNA (30 %).122 It 

was reported that the quantity and quality of 

salivary DNA was comparable to blood-derived 

DNA and salivary DNA could be genotyped, 

amplified and sequenced.123 Saliva-based DNA 

analysis was performed in several oral diseases 
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such as dental caries124; periodontal diseases125; 

oral cancer126; oral lichen planus.127 Saliva-based 

DNA assays were used for the detection of 

systemic diseases such as cancers,128 infectious 

diseases129 and autoimmune diseases such as 

Sjögren’s syndrome.130 In addition, another 

application of salivary genomics can be beneficial 

for  personal ident ificat ion in forens ic 

investigations.131 Epigenomics is the study of the 

complete set of epigenetic modifications (such 

as DNA methylation, histone and non-histone 

chromosomal protein methylation, acetylation, 

sulfation and phosphorylation) on the genome 

which is environmentally regulated and capable 

of adaptation via chemical and structural 

modification.132,133 Although human epigenome 

has been actively investigated in the fields of 

biology and medical sciences, epigenetics in 

dental and oral sciences is at the early stages. 

Regarding epigenetic investigations in oral 

diseases, one previous study demonstrated 

significant differences in salivary DNA methylation 

profiling between patients with oral cancer and 

control subjects.134 In addition, it was suggested 

that the epigenetic mechanisms were involved 

in chronic inflammation of periodontal and 

dental pulp tissues.135,136 Besides oral diseases, it 

was reported that the DNA methylation profile 

of saliva reflected facioscapulohumeral muscular 

dystrophy (FSHD) status.137

Salivary transcriptomics

	 Salivary transcriptomics is the study of 

mRNA and microRNA in saliva. MicroRNAs are 

defined as a group of small and noncoding RNAs 

that are transcribed but not translated into 

proteins.138 Accumulated data demonstrated that 

more than 3,000 mRNAs and 300 microRNAs were 

detected in human saliva of healthy and diseased 

individuals.139,140 These findings imply that 

analyses of salivary transcripts may be beneficial 

for diagnosis, prognosis and treatments. Regarding 

oral diseases, salivary transcripts have been 

intensively investigated in patients with oral 

squamous cell carcinoma.141,142 Moreover, 

analyses of salivary transcriptome can be applied 

for other malignancies in lung and pancreas.143,144 

However data of salivary microRNAs on other 

oral diseases are limited due to the lack of 

suitable endogenous controls for normalisation 

of salivary microRNAs.145

Salivary proteomics

	 Salivary proteomics is the study of entire 

protein content in saliva. More than 2,000 

peptides were detected in human saliva.146 

Although the majority of proteins found in saliva 

are derived from salivary glands, numbers of 

proteins from blood plasma can be detected in 

saliva.147 These findings imply the potential use 

of saliva for determination of health status.148 It 

should be noted that salivary proteins were more 

susceptible to degradation as compared with 

serum proteins.149 Thus, during the process of 

saliva collection, stabilization of salivary proteome 

with protease inhibitors should be performed.150 

The mass spectrometric technology has been 

intensively used for protein identification and 
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quantification of post-translational modifications 

on salivary proteins.120 However, this technology 

requires integration and standardization of 

validation against accepted clinical and pathologic 

parameters151. Regarding oral diseases, our 

previous study using MALDI-TOF/TOF mass 

spectrometry demonstrated the unique patterns 

of salivary proteomic mass signals in patients 

with oral cancer, periodontitis and oral lichen 

planus.152 In addition, salivary proteomic 

biomarkers have been investigated in oral 

squamous  ce l l  ca rc inoma , 153 ch ron i c 

periodontitis,154 dental caries,155 oral lichen 

planus156 and other systemic diseases such as 

Sjögren’s syndrome,157 diabetes mellitus,158 

systemic sclerosis,159 breast cancer,160 gastric 

cancer.161 Among these identified molecules, 

some biomarkers were increased, whereas others 

were decreased or varied, depending on 

diseases.162 Thus, defining potential salivary 

biomarkers among differently expressed proteins 

in a variety of human diseases is challenging and 

it requires appropriate strategies that remain to 

be validated.

Salivary metabolomics

	 Salivary metabolomics is the study of 

entire metabolites in saliva including lipids, amino 

acids, peptides, nucleic acids, organic acids, 

vitamins, thiols and carbohydrates.120. Although 

salivary metabolomics is still in the beginning 

stages, accumulated studies reveal that 

metabolites in saliva can identify health status 

and differentiate diseased patients from healthy 

individuals.163,164 According to metabolomic 

approaches such as a capillary electrophoresis 

time-of-flight mass spectrometer, salivary 

metabolites were identified in both oral and 

systemic diseases such as oral cancer, periodontal 

disease, breast cancer and pancreatic cancer.165 

Moreover, an integrated separation approach of 

reversed phase liquid chromatography and 

hydrophil ic interaction chromatography 

combining with time of flight mass spectrometer 

identified 14 potential salivary metabolites in 

patients with oral squamous cell carcinoma.166 

Another study using an ultraperformance liquid 

chromatography combined with quadrupole/

time-of-flight mass spectrometric technique 

demonstrated that combination of three salivary 

metabolites (including phenylalanine, valine and 

lactic acid) differentiated patients with oral 

squamous cell carcinoma from healthy 

individuals.167 It is thought that salivary 

metabolomics may help to identify salivary 

biomarkers which are beneficial for medical 

screening, disease diagnosis and monitoring.148

Salivary microbiomics

	 Salivary microbiomics is the study of 

entire microorganisms in saliva. Using the next 

generation sequencing technique, it was reported 

that there were more than 10,000 microbial 

species in oral microbiome.168 Microorganisms in 

saliva are derived from biofilms on oral tissues 

and the composition of the oral microbiome 

differs from one intraoral site to another, 

reflecting in part the host response and immune 
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capacity at each site.169 Accumulated data 

demonstrated that changes in oral microbiome 

had been correlated with several oral and 

systemic diseases such as dental caries,170,171 

periodontal disease,172 oral cancer,173,174 oral 

lichen planus,175 Crohn’s disease,176pancreatic 

cancer177 and HIV infection.178 Although 

explanation for the association between 

alterations in oral microbiome and human 

diseases remains unclear, continued work in this 

area could provide additional insight into the 

complexity of human health and disease. 

Moreover, utilization of emerging microbiomic 

techniques to characterize the patterns of 

healthy and diseased microbiome across different 

time points would create large-scale data sets 

for studying the role of oral microorganisms in 

oral and systemic diseases.

Th i s  rev iew a r t i c le  p rov ides  a 

comprehensive knowledge of human saliva and 

its role in health and diseases. It is essential to 

understand how saliva is formed so that we can 

make appropriate interpretations of how 

alterations in the composition of saliva are 

related with physiological or pathological 

conditions. Saliva is an accessible biofluid that 

contains components derived from the mucosal 

surfaces, gingival crevices, tooth surfaces and 

microorganisms of the oral cavity. We are now 

at the beginning of a new era using human and 

microbial whole-genome sequencing as a 
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Abundance of potential biomarker molecules in 

saliva make them more applicable for detection 

of oral diseases and systemic disorders. The 

development of advanced OMIC technology has 

shown insights toward an understanding of 

human saliva as a mirror reflecting our health 

status. In the near future, salivary biomarkers will 

be applied to the early detection and make 

significant health care decisions as to risk 

assessment, diagnosis, prognosis and monitoring 

of treatments with specific outcomes.120,133 For 

future perspective of saliva research, the 

challenge is to translate large-scale information 

of salivary OMICs to predict an individual’s 

outcomes in relation to health and diseases.
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แนวทางการเลือกเทคนิคผ่าตัดปิดรากฟัน

Decision Making for Root Coverage Surgical Techniques

	 ปัจจุบนัผูป่้วยให้ความส�ำคญักบัเรือ่งความสวยงามมากขึน้ การมเีหงอืกร่นนัน้ท�ำให้เกดิความไม่สวยงาม เทคนคิ

ในการผ่าตัดปิดรากฟันได้ถูกน�ำเสนอออกมามากมาย และจากการศึกษาและวิจารณ์ต่าง ๆ พบว่าการท�ำนายผลและ

ความส�ำเร็จของการปิดรากฟันของแต่ละเทคนิคก็แตกต่างกันไป ดังนั้นจึงเป็นการยากในการพิจารณาเลือกเทคนิค 

ทีเ่หมาะสมในการผ่าตดัปิดรากฟัน บทความนีเ้ป็นการรวบรวมเทคนคิในการผ่าตดัปิดรากฟัน ข้อดี ข้อด้อย และแนวทาง

ในการพิจารณาตัดสินใจเลือกใช้เทคนิคผ่าตัดที่เหมาะสม เพื่อให้ประสบความส�ำเร็จต่อไป

ค�ำส�ำคัญ: เหงือกร่น, เทคนิคการผ่าตัดปิดรากฟัน, แนวทางการเลือกเทคนิคผ่าตัดปิดรากฟัน
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	 Gingival recession has become patient’s esthetic concern. Several surgical techniques for root 

coverage have been proposed and modified to treat the recession defect and according to the review 

articles, the predictability and the success of root coverage varied among techniques. Decision in 
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which technique to choose or how to manage this recession can be confusing. This articles focuses 

on indications, advantages and disadvantages of those techniques and provides the guideline of 

surgical techniques selection for successful treatment.
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บทนำ�

	 เหงือกร่น คือ ภาวะที่ขอบเหงือกมีการเคลื่อนที่

จากรอยต่อเคลือบฟันกับเคลือบรากฟันลงมาทางปลาย

รากฟัน ซึ่งมีสาเหตุมาจากการบาดเจ็บจากการแปรงฟัน

ที่ผิดวิธี การอักเสบของเหงือกจากโรคปริทันต์ หรือแรง

จากการเคลื่อนฟันทางทันตกรรมจัดฟันร่วมกับมีการ

อักเสบของเหงือก

	 การมีเหงอืกร่นนอกจากจะท�ำให้เกดิปัญหาความ

ไม่สวยงามแล้ว ยงัอาจก่อให้เกดิอาการเสยีวฟันเนือ่งจาก

รากฟันโผล่ และการที่ระดับของขอบเหงือกแตกต่างกัน

หรอืรากฟันมีลกัษณะคอดกว่าตวัฟันอาจท�ำให้เกดิปัญหา

ด้านการท�ำความสะอาดตามมา ดังนั้นข้อบ่งชี้ของการ

แก้ไขรอยโรคเหงือกร่น คือการแก้ไขปัญหาด้านความ

สวยงาม อาการเสียวฟัน และส่งเสริมให้ผู้ป่วยสามารถ

ท�ำความสะอาดฟันบริเวณดังกล่าวได้ดีขึ้น

	 Miller1 ได้มีการจ�ำแนกลักษณะของรอยโรค

เหงือกร่นเป็น 4 ลักษณะ คือ ลักษณะที่ 1 (Miller class 

I) ขอบเหงอืกร่นไม่ถงึรอยต่อเหงอืกกับเยือ่เมอืก ลกัษณะ

ที่ 2 (Miller class II) ขอบเหงือกร่นถึงรอยต่อเหงือกกับ 

เยื่อเมือกโดยเหงือกสามเหลี่ยมระหว่างฟันและกระดูก 

เบ้าฟันมีสภาพปกติ โดยในลักษณะท่ี 1 และ ลักษณะ 

ที่ 2 นี้สามารถคาดหวังผลการปิดรากฟันได้ทั้งหมดได้ 

ลักษณะที่ 3 (Miller class III) ขอบเหงือกร่นต�่ำกว่า 

รอยต่อเหงือกกับเยื่อเมือกโดยเหงือกสามเหลี่ยมระหว่าง

ฟันและกระดูกเบ้าฟันถูกท�ำลายไป ในลักษณะนี้สามารถ

คาดหวังผลการปิดรากฟันได้เพียงบางส่วน ลักษณะที่ 4 

(Miller class IV) ขอบเหงือกร่นต�่ำกว่ารอยต่อเหงือกกับ

เยื่อเมือกโดยเหงือกสามเหลี่ยมระหว่างฟันและกระดูก 

เบ้าฟันถูกท�ำลายไปมากจนไม่สามารถคาดหวังการปิด

รากฟันด้วยวิธีศัลยกรรมเหงือกกับเยื่อเมือกได้ จากการ

จ�ำแนกลักษณะรอยโรคเหงือกร่นของ Miller สิ่งส�ำคัญ 

ทีต้่องพจิารณาคอืปรมิาณกระดกูเบ้าฟันและระดบัเหงอืก

สามเหลี่ยมระหว่างฟันที่เหลืออยู่ซึ่งจะก�ำหนดระดับที่

สามารถปิดรากฟันได้2 และจากการศึกษาของ Saletta 

และคณะ3 พบว่าระดับของเหงือกสามเหลี่ยมระหว่างฟัน

ที่สูงกว ่ามีความสัมพันธ ์กับการปิดรากฟันสมบูรณ์ 

(complete root coverage) 

	 นอกจากการจ�ำแนกลักษณะรอยโรคเหงือกร่น

ตามของ Miller แล้ว Sullivan และ Atkins4 ยงัได้จ�ำแนก

ลักษณะรอยโรคตามความกว้างและความลึกออกเป็น 

ลักษณะที่ 1 รอยโรคลึก-กว้าง ลักษณะที่ 2 รอยโรคตื้น-

กว้าง ลกัษณะที ่3 รอยโรคลกึ-แคบ และลกัษณะที ่4 รอย

โรคตืน้-แคบ จากลกัษณะความกว้างและความลกึของรอย

โรคที่ต่างกันมีผลต่อผลคาดหวังของการปิดรากฟัน โดย

ในรอยโรคลกัษณะที ่1 และลกัษณะที ่2 ทีม่ลีกัษณะกว้าง

การปลูกเหงือกแบบอิสระ (Free gingival graft) จะไม่

สามารถปิดรากฟันได้สมบูรณ์ ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษา

ของ Mlinek และคณะ5 ที่พบว่าในรอยโรคที่มีความกว้าง

มากกว่า 3 มลิลิเมตร และมคีวามลกึมากกว่า 4 มลิลเิมตร 

การปลูกเหงือกแบบอิสระจะได้ร้อยละการปิดรากฟัน

เฉล่ีย (Mean percent root coverage) เพียงร้อยละ 13 

เปรียบเทียบกับร้อยละ 50 ในรอยโรคที่มีความกว้างและ

ความลึกน้อยกว่า 3 มิลลิเมตร ส่วนรอยโรคเหงือกร่น 

แบบที ่3 และ 4 พบได้ค่อนข้างน้อย แต่ผลคาดหวงัในการ

ปิดรากฟันจะดีเนื่องจากลักษณะของรอยโรคที่แคบ

	 การเลือกเทคนิคท่ีเหมาะสมในการท�ำการผ่าตัด

ปิดรากฟันมีส่วนส�ำคัญต่อความส�ำเร็จและความสวยงาม

ของการแก้ไขรอยโรคเหงือกร่น บทความนี้จะแบ่งออก

เป็น 2 ส่วน โดยส่วนแรกจะเป็นเทคนคิการผ่าตดัปิดรากฟัน 

กล่าวถึง ข้อบ่งชี้ ข้อดีและข้อเสียโดยสังเขป และใน 

ส่วนที่ 2 จะเป็นแนวทางในการเลือกเทคนิคผ่าตัด 

ปิดรากฟันที่เหมาะสม เพื่อวางแผนการรักษารอยโรค

เหงือกร่นให้ประสบความส�ำเร็จต่อไป 

	 การท�ำศัลยกรรมตกแต่งปริทันต์ (Periodontal 

plastic surgery) เพื่อแก้ไขรอยโรคเหงือกร่นสามารถ

จ�ำแนกออกได้เป็นประเภทต่าง ๆ ดังนี้6
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	 1. เทคนิคการผ่าตัดเลื่อนแผ่นเหงือกชนิดมีฐาน 

(Pedicle soft tissue graft procedure) ประกอบด้วย 

กลุ ่มที่  1 เทคนิคการเลื่อนแผ ่นเหงือกแบบหมุน 

(Rotational flap procedure) เช่น การเลือ่นแผ่นเหงือก

ไปทางด้านข้าง (Lateral sliding flap) การเลื่อนแผ่น

เหงือกคู่ (Double papilla flap) กลุ่มที่ 2 เทคนิคการ

เลื่อนแผ่นเหงือกแบบขยายฐาน (Advanced flap 

procedure) เช่น การเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟัน 

(Coronally positioned flap) การเลื่อนแผ่นเหงือกรูป

จันทร์เสี้ยวมาทางตัวฟัน (Semilunar coronally 

positioned flap)

	 2. เทคนิคการปลูกถ่ายเนื้อเย่ือเหงือก (Soft 

tissue graft procedure) ได้แก่ กลุ่มที่ 1 การปลูกถ่าย

เหงือกแบบอิสระ (Free gingival graft) กลุ่มที่ 2 การ

ปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อ (Connective tissue 

graft) ได้แก่ การปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อ 

ใต้เยื่อบุผิว (Subepithelial connective tissue graft) 

การปลูกถ่ายเหงือกด้วยเน้ือเยื่อยึดต่อแบบซองจดหมาย 

(Envelope technique) การปลกูถ่ายเหงือกด้วยเนือ้เยือ่

ยึดต่อแบบอุโมงค์ (Tunnel technique) 

	 3. เทคนิคการเหนี่ยวน�ำให้เกิดเนื้อเยื่อใหม่ 

(Regenerative procedure) ได้แก่ เทคนิคการชักน�ำให้

เนื้อเยื่อคืนสภาพ (GTR: guided tissue regeneration) 

การปิดรากฟันร่วมกับการใช้อีนาเมลเมทริกซ์โปรตีน 

(Enamel matrix protein) การปิดรากฟันร่วมกับการใช้

อะเซลลูลาร์เดอมอลเมทริกซ์ (Acellular dermal 

matrix)

เทคนิคการผ่าตัดเลื่อนแผ่นเหงือกชนิดมีฐาน

	 การใช้เนื้อเยื่อปลูกถ่ายชนิดมีฐานเป็นการเลื่อน

แผ่นเหงือกจากบริเวณที่อยู ่ใกล้กับรอยโรคเหงือกร่น 

ที่ต้องการจะแก้ไข โดยสามารถเลื่อนแผ่นเหงือกจากทาง

ด้านข้าง หรือเลื่อนขึ้นมาทางตัวฟันก็ได้ โดยลักษณะของ

แผ่นเหงือกที่เหมาะสมที่จะท�ำวิธีนี้คือ แผ่นเหงือกที่มี

ปริมาณและความหนาของเหงือกยึดเพียงพอ ข้อดีของ 

วธินีี ้คอื ชิน้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายจะมเีส้นเลอืดมาหล่อเลีย้งซ่ึง

จะลดโอกาสการตายของชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่าย นอกจากนี้

ต�ำแหน่งให้สิ่งปลูกถ่าย (donor site) จะอยู่ใกล้กับ

ต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่าย (recipient site) ท�ำให้ลดความ

เจบ็ปวดภายหลงัการผ่าตัดลง และภายหลงัการหายจะได้

สีเหงือกที่กลมกลืนกับบริเวณข้างเคียง มีความสวยงาม 

ข้อด้อยของวิธีน้ีคือ ข้อจ�ำกัดของปริมาณและความหนา

ของเหงือกยดึทีเ่ป็นต�ำแหน่งให้ส่ิงปลูกถ่าย ซ่ึงอาจไม่เพยีง

พอที่จะใช้ปิดรากฟันได้ทั้งหมด

	 1. เทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกแบบหมุน 

	 เทคนิคในกลุ่มนี้ ได้แก่ การเลื่อนแผ่นเหงือก 

รูปที่ 1	 เทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกคู่ A) ฟันซ่ี 14 ก่อนการผ่าตัด B) แผ่นเหงือกถูกหมุนจากเหงือกสามเหลี่ยม 

	 ระหว่างฟันทั้งสองข้างของซี่ 14 C) ฟันซี่ 14 ติดตามผล 6 เดือนภายหลังการผ่าตัด

Figure 1	 Illustrated double papilla flap technique  A) Tooth 14 before surgery B) Double papilla 

	 flap was rotated from interdental papilla on both sides of tooth 14. C) Tooth 14, 6 months  

	 follow up after surgery
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ไปทางด้านข้าง แนะน�ำโดย Grupe และ Warren7 โดย

ใช้เหงอืกจากฟันข้างเคยีง จากสนัเหงอืกว่างข้างเคยีง หรอื

จากเหงือกสามเหลี่ยมระหว่างฟันท้ังสองข้างซึ่งแนะน�ำ

โดย Cohen และ Ross ในปี ค.ศ.19688 (รูปที่ 1) 

เทคนิคในกลุ่มนี้เหมาะสมในการแก้ไขรอยโรคเหงือกร่น 

ในฟันซี่เดียวและมีขนาดของรอยโรคท่ีไม่ใหญ่มากนัก 

เนือ่งจากข้อจ�ำกดัของปรมิาณของเหงอืกยดึท่ีต�ำแหน่งให้

ส่ิงปลกูถ่าย นอกเหนอืจากข้อดแีละข้อด้อยท่ีได้กล่าวไปแล้ว

ข้างต้นนั้น เนื้อเยื่อปลูกถ่ายชนิดมีฐานที่ใช้ในการผ่าตัด 

ในเทคนิคกลุ่มนี้มักจะมีขนาดเล็กท�ำให้เป็นเทคนิคที่มี

ความละเอียดอ่อน รวมทั้งการผ่าตัดเลื่อนแผ่นเหงือกไป

ทางด้านข้างโดยใช้เหงือกจากฟันข้างเคียงอาจท�ำให้เกิด

เหงือกร่นที่ต�ำแหน่งให้สิ่งปลูกถ่าย หรือเกิดรอยแยก 

ที่ขอบเหงือก (gingival cleft) ได้

	 2. เทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกแบบขยายฐาน 

	 คือการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันเพื่อปิด

รากฟัน (รูปที่ 2) โดยสามารถท�ำได้ทั้งในเหงือกร่นใน 

ฟันซ่ีเดียวหรือหลายซี่ โดยแผ่นเหงือกที่เลื่อนขึ้นมาทาง

ตัวฟันนั้นต้องมีปริมาณและความหนาของเหงือกยึดที่

เพียงพอ และจะต้องมีความลึกของช่องปากส่วนนอกพอ

สมควร เนื่องจากเมื่อเลื่อนแผ่นเหงือกขึ้นมาแล้วจะท�ำให้

ช่องปากส่วนนอกบริเวณนั้นตื้นขึ้น ข้อดีของวิธีนี้คือไม่ยุ่ง

เก่ียวกบัฟันซีข้่างเคยีง ดงันัน้จงึไม่ท�ำให้เกดิเหงอืกร่นของ

ฟันข้างเคยีงและได้สีเหงอืกทีก่ลมกลืนกบับรเิวณโดยรอบ 

ในกรณทีีเ่หงอืกยดึมลีกัษณะบางหรอืมปีรมิาณไม่เพียงพอ 

Bernimoulin และคณะ9 แนะน�ำให้ปลูกเหงือกแบบอิสระ

เพื่อเพิ่มปริมาณเหงือกยึดก่อน จากนั้นรอให้เกิดการหาย

ของแผลประมาณ 2 เดือน แล้วจึงพิจารณาท�ำการเลื่อน

รูปที่ 2	 เทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟัน A) ฟันซี่ 14 ก่อนการผ่าตัด B) ต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่าย C) 

	 แผ่นเหงือกถูกเลื่อนขึ้นมาปิดรอยโรคเหงือกร่น D) ฟันซี่ 14 ติดตามผล 1 ปี ภายหลังการผ่าตัด

Figure 2	 Illustrated coronally advanced flap procedure A) Tooth 14 before surgery B) Recipient bed  

	 C) Flap was coronally advanced to cover the defect D) Tooth 14, 1 year follow up after surgery



Tavedhikul and Kungsadalpipob, 2016   273

แผ่นเหงือกมาทางตวัฟันเพือ่ปิดรากฟัน ซ่ึงท�ำให้ต้องมกีาร

ผ่าตดั 2 ครัง้ และผลทีไ่ด้อาจไม่สวยงามนักเนือ่งจากสขีอง

เหงือกภายหลังจากการปลกูเหงอืกแบบอสิระจะค่อนข้าง

แตกต่างจากบริเวณข้างเคียง

	 Zucchelli และคณะ10 แนะน�ำการผ่าตัดปิด

รากฟันในฟันหลายซี่โดยการลงรอยกรีดลักษณะเฉียงไป

ทุก ๆ ซี่บนเหงือกสามเหลี่ยมระหว่างฟันในต�ำแหน่งที่

ต้องการให้เป็นยอดใหม่ของเหงอืกสามเหลีย่มระหว่างฟัน 

ซึ่งเมื่อเลื่อนแผ่นเหงือกขึ้นมาทางตัวฟันแล้วท�ำให้ปิด

รากฟันได้หลายซี่ไปพร้อมกับมียอดเหงือกสามเหลี่ยม

ระหว่างฟันที่ปิดสนิทพอดี 

	 นอกจากนี้ Tarnow11 ได้แนะน�ำเทคนิคผ่าตัด

แผ่นเหงือกรูปจันทร์เสี้ยวมาทางตัวฟันซึ่งเป็นการเลื่อน

แผ่นเหงอืกมาทางตวัฟันแบบหนึง่ โดยลงรอยกรีดโค้งตาม

คอฟันซี่ที่ต้องการจะปิดรากฟัน แล้วเลื่อนแผ่นเหงือกขึ้น

มาปิด เหมาะส�ำหรับการปิดรากฟันท้ังในฟันซี่เดียวและ

หลายซี่ในบริเวณขากรรไกรบนโดยเฉพาะอย่างยิ่งในฟัน

หน้า เนื่องจากเทคนิคนี้ไม่ต้องมีการเย็บร่วมด้วยดังนั้น 

จึงควรท�ำในบริเวณท่ีมแีรงดึงของกล้ามเนือ้น้อย ข้อดีของ

วิธีนี้คือท�ำค่อนข้างง่าย และไม่ท�ำให้ช่องปากส่วนนอก 

ตืน้ขึน้เนือ่งจากมกีารเลือ่นเฉพาะส่วนของเหงอืกยดึ แต่มี

ข้อจ�ำกดัคอื จะต้องมปีรมิาณเหงอืกยดึอยูเ่พยีงพอ เหมาะ

ส�ำหรับการแก้ไขรอยโรคลักษณะท่ี 1 ตามการจ�ำแนกของ 

Miller เท่านั้น และอาจเกิดรอยแผลเป็นจากรอยกรีดได้

การปลูกถ่ายเหงือก 

	 ในกรณทีีเ่หงอืกบรเิวณใกล้เคยีงมปีรมิาณเหงอืก

ยดึไม่เพยีงพอ หรอืเหงอืกมลีกัษณะบางจนเกนิไป อาจไม่

เหมาะสมทีจ่ะใช้เป็นต�ำแหน่งให้สิง่ปลกูถ่าย อกีทางเลือก

หนึ่งของการปิดรากฟัน คือการใช้ต�ำแหน่งให้สิ่งปลูกถ่าย

จากบริเวณอื่นในช่องปาก โดยบริเวณท่ีเหมาะสมคือ 

เพดานปาก ซึ่งให้ปริมาณเหงือกที่มากเพียงพอในการปิด

รากฟันที่มีขนาดใหญ่ขึ้น หรือรอยโรคเหงือกร่นหลายซี่ 

อย่างไรก็ตามลักษณะความลึกของเพดานปากและความ

หนาของเหงือกบริเวณเพดานส่งผลต่อปริมาณของชิ้น

เนื้อเยื่อปลูกถ่ายที่ได้ด้วย12

รูปที่ 3	 เทคนิคการปลูกเหงือกแบบอิสระ A) ฟันซี่ 32-42 ก่อนการผ่าตัด B) ต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่าย C) ชิ้นเหงือก 

	 อิสระถูกเย็บที่ต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่าย D) ฟันซี่ 32-42 ติดตามผล 1 ปีภายหลังการผ่าตัด

Figure 3	 Illustrated free gingival graft procedure A) Tooth 32-42 before surgery B) Recipient site C)  

	 Free gingival graft was sutured to the recipient bed D) Tooth 32-42, 1 year follow up after surgery
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	 1. การปลูกเหงือกแบบอิสระ

	 การปลกูเหงอืกแบบอสิระเพือ่เพิม่ปริมาณเหงอืก

ยึดเป็นวิธีที่นิยมท�ำมาก เนื่องจากเป็นเทคนิคที่ค่อนข้าง

ง่าย สามารถหาต�ำแหน่งให้สิ่งปลูกถ่ายได้ง่าย และให้ผล

ส�ำเร็จทีด่ ี(รปูที ่3) Sullivan และ Atkins4 ได้น�ำเทคนคินี้

มาใช้เพือ่ปิดรากฟัน โดยได้มกีารแบ่งลกัษณะของรอยโรค

เหงือกร่นออกเป็น รอยโรคตื้น-แคบ รอยโรคตื้น-กว้าง 

รอยโรคลึก-แคบ และรอยโรคลึก-กว้าง โดยชิ้นเนื้อเยื่อ

ปลกูถ่ายจะได้เลอืดมาเลีย้งจากเหงอืกโดยรอบของรอยโรค 

จากการศึกษาของ Sullivan และ Atkins4 พบว่ารอยโรค

ท่ีมีลักษณะลึก-กว้าง จะให้ผลส�ำเร็จที่น้อยที่สุด ส่วนใน

การศึกษาของ Miller13 แนะน�ำว่าการใช้เทคนิคนี้เพื่อปิด

รากฟัน ช้ินเน้ือเยื่อปลูกถ่ายควรจะวางอยู่บนเยื่อหุ้ม

กระดูกที่กว้างเพียงพอ และใช้ชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่ายที่หนา

ประมาณ 2 มิลลิเมตรซึ่งหนากว่าการท�ำเพื่อเพิ่มปริมาณ

เหงือกยึดเพียงอย่างเดียว 

	 เทคนคินีม้ข้ีอดีคอื สามารถเพิม่ปริมาณเหงือกยดึ

ได้มากเมือ่เทยีบกบัเทคนคิอืน่ ๆ  แต่คาดหวงัผลในการปิด

รากฟันได้ไม่ดีนัก โดยเฉพาะกรณีท่ีรอยโรคเหงือกร่นมี

ขนาดใหญ่ และมีพื้นท่ีผิวรากฟันท่ีกว้าง เนื่องจากชิ้น

เนื้อเยื่อปลูกถ่ายจะได้เลือดมาเลี้ยงจากเยื่อหุ้มกระดูก

เท่านั้น จึงเป็นข้อจ�ำกัดท�ำให้ชิ้นเนื้อเย่ือปลูกถ่ายตาย 

ได้ง่าย นอกจากน้ีการท่ีชิน้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายมคีวามหนามาก 

ท�ำให้ภายหลังจากแผลหาย เหงือกจะมีลักษณะนูน และ

มีสีแตกต่างจากบริเวณข้างเคียง ส่วนในบริเวณต�ำแหน่ง

ให้สิ่งปลูกถ่ายจะมีลักษณะเป็นแผลเปิดภายหลังจาก

การน�ำชิน้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายออกมา ท�ำให้เกดิความเจบ็ปวด

แก่ผู้ป่วยในช่วงการหายของแผลซึ่งจัดเป็นข้อด้อยของ 

การท�ำเทคนิคนี้

	 2. การปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อ

	 จากข้อจ�ำกัดของการปลูกเหงือกแบบอิสระเพื่อ

ปิดรากฟัน Langer และ Langer14 ได้เสนอเทคนิคการ

ปิดรากฟันด้วยการปลูกถ่ายเหงือกด้วยเน้ือเยื่อยึดต่อ 

ใต้เยื่อบุผิวขึ้น

	 การใช้เนือ้เยือ่ยดึต่อ (Connective tissue graft) 

ในการปิดรากฟันสามารถแก้ไขข้อเสียของการปลูกเหงอืก

แบบอิสระได้หลายประการ โดยสามารถคาดหวังผลการ

ปิดรากฟันได้มากกว่า เนื่องจากชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่ายบาง

ส่วนวางอยู่บนเยื่อหุ้มกระดูกและมีส่วนของแผ่นเหงือก 

ปิดทบัด้านบนท�ำให้ชิน้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายได้รับเลอืดมาเล้ียง

อย่างเพียงพอจากท้ังสองทางจึงลดโอกาสการตายของ 

ชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่าย ภายหลังการหายอาจพบลักษณะ 

ที่นูนได้บ้างขึ้นกับความหนาของช้ินเนื้อเย่ือปลูกถ่าย 

ที่น�ำมา แต่จะมีสีที่กลมกลืนไปกับบริเวณข้างเคียง 

นอกจากนีช้ิน้เนือ้เยือ่ปลูกถ่ายจะน�ำมาเฉพาะส่วนเนือ้เยือ่

ยึดต่อใต้เยื่อบุผิว ดังนั้นจึงมีแผ่นเหงือกเยื่อบุผิวปิด

ต�ำแหน่งให้สิ่งปลูกถ่าย ท�ำให้ลดความเจ็บปวดของผู้ป่วย

ในช่วงการหายของแผล อย่างไรกต็ามเทคนิคน้ีกม็ข้ีอจ�ำกดั 

คือ เพดานปากต้องมีความหนาของเหงือกเพียงพอที่จะ

น�ำส่วนของเนื้อเยื่อยึดต่อใต้เยื่อบุผิวหนาประมาณ 1-2 

มลิลิเมตรออกมาใช้ในการปิดรากฟัน และขัน้ตอนการท�ำ

เทคนิคนี้ค่อนข้างละเอียดและยุ่งยากกว่าการปลูกเหงือก

แบบอิสระ (รูปที่ 4)

	 การปลูกถ่ายเหงือกด้วยเน้ือเยือ่ยดึต่อใต้เยือ่บผุวิ 

	 เทคนิคนี้น�ำเสนอโดย Langer และ Langer14 

สามารถใช้ปิดรากฟันในฟันซ่ีเดียวหรือหลายซ่ีพร้อมไปกับ

การเพิ่มปริมาณเหงือกยึด โดยวิธีของ Langer และ 

Langer จะใช้เนื้อเยื่อยึดต่อใต้เยื่อบุผิวที่มีส่วนของ แถบ

เยื่อบุผิว (Epithelium collar) จากเพดานปากมาปิด

รากฟันจากนั้นจึงเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันปิดทับ 

ชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่ายโดยเหลือส่วนของแถบเยื่อบุผิวไว้ 

เพ่ือหวงัผลในการเพ่ิมปริมาณเหงือกยดึภายหลังแผลหาย 

	 นอกเหนอืจากการเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟัน

เพือ่ปิดชิน้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายแล้ว Nelson15 ได้แนะน�ำเทคนคิ

การผ่าตัดปิดรากฟันอีกวิธีหนึ่งโดยการเล่ือนแผ่นเหงือก 

จากทางด้านข้างเพือ่ปิดส่วนของช้ินเนือ้เยือ่ปลกูถ่ายแทน
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	 การปลกูถ่ายเหงือกด้วยเนือ้เยือ่ยดึต่อแบบซอง

จดหมาย 

	 จากเทคนิคของ Langer and Langer ซึ่งต้องมี

การลงรอยกรดีในแนวต้ังท่ีต�ำแหน่งรบัสิง่ปลกูถ่าย ซึง่อาจ

ท�ำให้เกิดรอยแผลเป็นภายหลังการหาย Raetzke16 ได้

แนะน�ำเทคนคิการปลกูถ่ายเหงอืกด้วยเนือ้เยือ่ยดึต่อแบบ

ซองจดหมายในการปิดรากฟัน โดยไม่ต้องมกีารลงรอยกรีด

ดังกล่าว เหมาะสมกับการปิดรากฟันในฟันซี่เดียวโดยจะ

เตรยีมต�ำแหน่งรบัสิง่ปลกูถ่ายผ่านทางร่องเหงอืกของฟัน

ให้เกิดเป็นลักษณะคล้ายกระเป๋า (pouch) จากนั้นน�ำ 

ช้ินเนือ้เยือ่ยดึต่อสอดเข้าไป โดยชิน้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายทีน่�ำ

มาไม่จ�ำเป็นต้องมีแถบของเยื่อบุผิว เนื่องจากจากการ

รูปที่ 4	 การปิดรากฟันด้วยเทคนิคการปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อ A) ฟันซี่ 24-25 ก่อนการผ่าตัดปิดรากฟัน  

	 B) ช้ินเน้ือเยื่อยึดต่อถูกวางบนต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่ายเพื่อปิดรอยโรคเหงือกร่น C) แผ่นเหงือกถูกเลื่อน 

	 ขึ้นมาทางตัวฟันเพื่อปิดเนื้อเยื่อปลูกถ่าย D)ฟันซี่ 24-25 ติดตามผล 1 ปีภายหลังการผ่าตัด

Figure 4	 Illustrated connective tissue graft procedure A) Tooth 24-25 before root coverage surgery  

	 B) The connective tissue graft was placed at the recipient site to cover the defect C) Flap  

	 was coronally positioned to cover the connective tissue graft D) Tooth 24-25, 1 year 

	 follow up after surgery

ศกึษาของ Byun และคณะ17 พบว่าการใช้เนือ้เยือ่ปลกูถ่าย

ทีไ่ม่มแีถบเนือ้เยือ่บผุวิกส็ามารถเพิม่ปรมิาณเหงอืกยดึได้

ประมาณ 2 มิลลิเมตร ไม่แตกต่างจากการใช้เนื้อเยื่อ 

ปลูกถ่ายที่มีแถบเนื้อเยื่อบุผิว

	 ข้อดีของเทคนคินีเ้หมอืนการปลูกถ่ายเหงือกด้วย

เนื้อเยื่อยึดต่อโดยทั่วไป แต่ไม่ต้องมีการลงรอยกรีดใน 

แนวตัง้ ท�ำให้ไม่เกดิเป็นรอยแผลเป็นภายหลงัการหาย จึง

เหมาะสมที่จะใช้ในต�ำแหน่งท่ีต้องการความสวยงามมาก 

แต่ก็มีข้อจ�ำกัดคือ เหงือกบริเวณต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่าย

ต้องมีความหนาพอสมควรเพ่ือที่จะไม่ขาดง่ายในขณะ

เตรยีมและเทคนคินีเ้ป็นเทคนคิทีท่�ำค่อนข้างยาก และต้อง

อาศัยความช�ำนาญ
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	 การปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเย่ือยึดต่อแบบ

อุโมงค์

	 จากเทคนิคของ Raetzke ท่ีใช้แก้ไขรอยโรค

เหงือกร่นในฟันซ่ีเดยีว Zabalegui18 ได้แนะน�ำเทคนคิการ

ปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อแบบอุโมงค์ ซึ่งเหมาะ

ในการปิดรากฟันในฟันหลายซี่ โดยมีการเตรียมต�ำแหน่ง

รับสิ่งปลูกถ่ายคล้ายกันแต่จะเปิดเชื่อมกันไปทุกซี่ 

ที่ต้องการปิดรากฟัน จากน้ันจึงสอดช้ินเน้ือเยื่อปลูกถ่าย

เข้าไป (รปูที ่5)

	 ข้อดีของเทคนิคนี้ก็เช่นเดียวกับเทคนิคการ 

ปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อแบบซองจดหมาย 

แต่สามารถท�ำในรอยโรคเหงือกร่นในฟันหลายซ่ีได้ การ 

เตรยีมต�ำแหน่งรับสิง่ปลกูถ่ายโดยไม่มกีารลงรอยกรดีเป็นการ

ถนอมเส้นเลือดบริเวณผ่าตัดท�ำให้ชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่าย 

ได้รบัเลอืดมาเลีย้งอย่างเพยีงพอ19 ส่วนข้อจ�ำกดัคอื เป็น

เทคนคิผ่าตัดทีล่ะเอยีดอ่อน รวมทัง้การเยบ็ชิน้เนือ้เยือ่ปลกู

ถ่ายให้แนบสนทิในช่องทีเ่ตรยีมไว้ต้องอาศยัความช�ำนาญ

เทคนิคการเหนี่ยวน�ำให้เกิดเนื้อเยื่อใหม่

1. เทคนิคการชักน�ำให้เนื้อเยื่อคืนสภาพ

	 เทคนคินีน้�ำเสนอใช้โดย Pini Prato20 เป็นการใช้

เทคนิคการชักน�ำให้เนื้อเยื่อคืนสภาพร่วมกับการเลื่อน

แผ่นเหงือกมาทางตัวฟันเพ่ือปิดรากฟัน โดยคาดหวังว่า

จะช่วยส่งเสริมการเกิดการสร้างใหม่ของอวัยวะปริทันต์ 

อันได้แก่ เคลือบรากฟัน กระดูกเบ้าฟัน และเอ็นยึด 

ปรทินัต์ กลบัมาในต�ำแหน่งทีเ่หงอืกร่นไป ความส�ำคญัของ

เทคนิคนี้คือ ต้องมีที่อยู่ของลิ่มเลือดระหว่างผิวรากฟัน

และแผ่นกัน้ (membrane) เพือ่ให้เหมาะสมทีจ่ะเกิดการ

รูปที่ 5	 การผ่าตดัปิดรากฟันด้วยเทคนคิการปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนือ้เยือ่ยดึต่อแบบอโุมงค์ A) ฟันซ่ี 34-36 ก่อนการ 

	 ผ่าตัด B) ชิ้นเนื้อเยื่อยึดต่อถูกสอดเข้าไปในต�ำแหน่งรับสิ่งปลูกถ่าย C) ชิ้นเนื้อเยื่อยึดต่อถูกเย็บในต�ำแหน่ง 

	 ที่ต้องการ เพื่อปิดรอยโรคเหงือกร่น D) ฟันซี่ 34-36 ติดตามผล 6 เดือน ภายหลังการผ่าตัด 

Figure 5	 Illustrated connective tissue graft procedure by tunnel technique A) Tooth 34-36 before  

	 surgery B) The connective tissue graft was placed into the recipient site C) The connective  

	 tissue graft was sutured to cover the defect D) Tooth 34-36, 6 months after surgery.
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สร้างใหม่ของอวัยวะปริทันต์ จากนั้นจึงเลื่อนแผ่นเหงือก

มาทางตัวฟันและปิดทับแผ่นกั้นไว้ โดยลักษณะของ 

แผ่นก้ันทีเ่หมาะสมในการใช้ปิดรากฟันคอื แผ่นก้ันทีค่่อน

ข้างคงรปู ได้แก่ expanded-Polytetrafluoroethylene 

(e-PTFE) หรือ titanium reinforced e-PTFE อย่างไร

กต็าม Wang21 ได้แนะน�ำว่าการใช้แผ่นกัน้ชนดิคอลลาเจน

ก็สามารถให้ผลที่ดีได้เช่นเดียวกัน

	 ข้อดีและข้อบ่งชี้ของการท�ำก็เช่นเดียวกับการ

เลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟัน ส่วนข้อด้อยของเทคนิคนี้

คือ แผ่นก้ันมักแนบไปกับผิวรากฟันท�ำให้ผลคาดหวังใน

การเกิดการสร้างใหม่ของอวัยวะปริทันต์ไม่ดี และการ

เลือ่นแผ่นเหงือกในต�ำแหน่งทีม่เีหงอืกร่นอยูเ่ดมิขึน้มาทาง

ตวัฟันเพ่ือให้สามารถคลมุปิดแผ่นกัน้ได้นัน้ อาจท�ำให้เกดิ

แรงตึงมากส่งผลให้เกิดการเผยผึ่งของแผ่นก้ันตามมา 

นอกจากนี้ในกรณีที่ใช้แผ่นกั้นชนิดไม่สลายตัวต้องมีการ

ผ่าตัดครั้งที่ 2 เพื่อน�ำแผ่นกั้นออก

2. การปิดรากฟันร่วมกบัการใช้อนีาเมลเมทรกิซ์โปรตีน  

	 อีนาเมลเมทริกซ์โปรตีน คือ โปรตีนที่พบใน 

ขัน้ตอนการสร้างรากฟัน มส่ีวนในการสร้างเคลอืบรากฟัน

และอวัยวะปริทันต์ อีนาเมลเมทริกซ์โปรตีนเริ่มแรกถูก 

น�ำมาใช้ในการเหนี่ยวน�ำให้เกิดการสร้างใหม่ของอวัยวะ

ปรทินัต์ในรอยโรคทีม่คีวามวกิารของกระดกู โดยจากการ

ศึกษาทางจลุกายวภิาค พบว่าเกดิการสร้างใหม่ของเคลอืบ

รากฟัน เอ็นยึดปริทันต์ และกระดูกเบ้าฟัน22,23 ต่อมา 

จึงมกีารน�ำมาใช้ในการปิดรากฟัน โดยใช้โปรตนี อนีาเมล 

เมทริกซ์ ร่วมกับการผ่าตัดเลื่อนแผ่นเหงือกข้ึนมาทาง 

ตัวฟัน24 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ 

พบว่า การผ่าตดัเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟันร่วมกบัการ

ใช้อีนาเมลเมทริกซ์โปรตีน ให้ผลในการเพิ่มระดับการ 

ยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ และการเพิ่มปริมาณเหงือก

ยดึดกีว่าการผ่าตดัเลือ่นแผ่นเหงือกมาทางตวัฟัน แต่ในแง่

ของการปิดรากฟันได้ผลไม่แตกต่างกันเปรียบเทียบ 

ที่ระยะเวลา 1 ปีภายหลังการผ่าตัด25

3. การปิดรากฟันร่วมกับการใช้อะเซลลูลาร์เดอมอล 

เมทรกิซ์

	 อะเซลลลูาร์เดอมอลเมทรกิซ์ คอื ผวิหนงัของคน

ที่น�ำมาผ ่านกระบวนการก�ำจัดชั้นผิวหนังก�ำพร ้า 

(Epidermis) และเซลล์ออกไป โดยคงโครงสร้างของเส้นใย

คอลลาเจนเอาไว้ ในทางการแพทย์น�ำมาใช้ในการปลกูถ่าย

ผิวหนัง และรักษาแผลไฟไหม้ ต่อมาจึงมีการน�ำมาใช้ใน

การปลูกเหงือก โดยอะเซลลูลาร์เดอ มอลเมทริกซ์จะท�ำ

หน้าทีเ่ป็นโครงร่างให้เซลล์ของเหงือกเจริญเข้ามาภายใน 

กระบวนการฆ่าเชื้อของอะเซลลูลาร์เดอมอลเมทริกซ์ จะ

มีการใช้ยาปฎิชีวนะได้แก่ เพนนิซิลิน สเตรปโตไมซิน 

กานาไมซิน และนีโอไมซิน ด้วย ดังนั้นการใช้ในผู้ป่วยที่

แพ้ยาเหล่านี้ จึงจัดเป็นข้อห้าม26

	 ข้อบ่งชี้ของการใช้อะเซลลูลาร์เดอมอลเมทริกซ์ 

คอืในกรณทีีไ่ม่สามารถหาต�ำแหน่งให้ส่ิงปลูกถ่ายได้เพยีง

พอ เช่น ผูป่้วยมเีพดานปากทีต้ื่นหรอืบางเกนิไป หรอืผูป่้วย

ปฏเิสธการใช้เนือ้เยือ่ปลกูถ่ายในตนเอง โดยข้อดคีอื ท�ำให้

ผู้ป่วยไม่ต้องมีแผลผ่าตัดท่ีต�ำแหน่งให้ส่ิงปลูกถ่าย จึงลด

ความเจ็บปวดของการผ่าตัด และลดเวลาในการผ่าตดัลง27 

จากการศึกษาพบว่า อะเซลลูลาร์เดอมอลเมทริกซ์ให้ผล

ในการปิดรากฟันได้ดีใกล้เคยีงกบัการใช้เนือ้เยือ่ปลกูถ่าย

ในตนเอง อย่างไรก็ตามเมื่อติดตามผลเป็นเวลาประมาณ 

4 ปีขึน้ไป พบว่า ร้อยละการปิดรากฟันและ ปรมิาณเหงอืก

ยึดลดลงกว่าในช่วงแรกของการติดตามผล28

	 จากวิธีการผ่าตัดปิดรากฟันวิธีต่าง ๆ ที่ได้กล่าว

มาแล้ว จะพบว่าแต่ละวิธีมีข้อบ่งช้ีในการท�ำแตกต่างกัน 

โดยผลส�ำเรจ็ของการปิดรากฟันกแ็ตกต่างกนั โดยจากงาน

วิจัยของ Chambrone และคณะ29 ซึ่งรวบรวมการศึกษา

ท่ีเป็นการวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ ่มควบคุม

(randomized controlled trial) ในการผ่าตัดปิดรากฟัน

ในลักษณะที่ 1 และลักษณะที่ 2 ตามการจ�ำแนกของ 

Miller ที่ลึกกว่า 3 มิลลิเมตรขึ้นไป ที่มีการติดตามผล

มากกว่า 6 เดือน โดยในการศึกษานี้มีผลลัพธ์ปฐมภูมิ 

(primary outcome) เป็นความพอใจของผู้ป่วยในด้าน
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ความสวยงาม และการลดลงของขนาดรอยโรคเหงือกร่น

ภายหลังการผ่าตัด และมีผลลัพธ์ทุติยภูมิ (secondary 

outcome) เป็นการเปลี่ยนแปลงของปริมาณเหงือกยึด 

ร้อยละการปิดรากฟันเฉลี่ย และร้อยละการปิดรากฟัน

สมบูรณ์

	 ผลการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยส่วนมากจะแจ้งว่าพึง

พอใจกับผลการผ่าตัด  โดยผู้ป่วยจะพอใจกับการผ่าตัดที่

ใช้เวลาสั้น หรือไม่ต้องมีแผลผ่าตัดที่ต�ำแหน่งให้ส่ิงปลูก

ถ่าย ส่วนในด้านร้อยละการปิดรากฟันเฉลี่ย และร้อยละ

การปิดรากฟันสมบูรณ์29,30 (ตารางที่ 1) 

Technique Mean % 
coverage

Mean %
complete coverage

Coronally advanced flap 55.00 – 91.20 9.00 – 50.00
Free gingival graft 43.00 – 85.30 8.57 – 44.40
Free connective tissue graft 64.70 – 95.60 20.00 - 83.30
GTR – resorbable membrane 53.53 – 87.10 0.00 – 46.70
Acellular dermal matrix 50.00 – 96.00 7.70 – 91.60 
Enamel matrix derivative 84.00 – 95.00 53.00 – 89.00 

	 จากงานวจิยันีพ้บว่าผลการปิดรากฟันมคีวามแตก

ต่างกันค่อนข้างมากในแต่ละการศกึษา เนือ่งมาจากความ

แตกต่างของลักษณะรอยโรคเหงือกร่นเริ่มต้น ลักษณะ

เหงือก การแปรงฟันของผู้ป่วย และเกณฑ์ที่ใช้ในแต่ละ 

การศึกษา จึงท�ำให้เป็นการยากท่ีจะท�ำการเปรียบเทียบ 

การศกึษาแต่ละการศกึษาและสรปุออกมาเป็นค่าทีชั่ดเจน 

อย่างไรก็ตามจากการศึกษานี้สามารถสรุปได้ว่า ทุก

เทคนิคสามารถลดขนาดรอยโรคเหงือกร่นได้อย่างมีนัย

ส�ำคัญทางสถติเิปรยีบเทยีบกบัก่อนการผ่าตดั โดยเทคนคิ

การผ่าตดัโดยการปลกูถ่ายเหงือกด้วยเนือ้เยือ่ยดึต่อ และ

การเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟันร่วมกับการใช้หรอืไม่ใช้

เนือ้เยือ่ยดึต่อ สามารถคาดหวังผลการปิดรากฟันได้ด ีโดย

มีร้อยละการปิดรากฟันสมบรูณ์และร้อยละการปิดรากฟัน

เฉลี่ยที่สูง และเทคนิคการผ่าตัดปลูกถ่ายเหงือกด้วย

เนื้อเยื่อยึดต่อให้ผลเพิ่มปริมาณเหงือกยึดมากที่สุด

	 การศึกษาของ Cairo และคณะ31 ที่ศึกษาถึง 

ผลของการปิดรากฟันตามการจ�ำแนกของ Miller ใน

ลกัษณะที ่1 และลกัษณะที ่2 โดยพิจารณาจากร้อยละการ

ปิดรากฟันสมบูรณ์ การลดขนาดของรอยโรคเหงือกร่น 

ภายหลังการผ่าตัด และปริมาณเหงือกยึดที่เปลี่ยนแปลง 

ในผู้ป่วย 1,574 คน จาก 51 การศึกษาที่เป็นการวิจัย 

เชิงทดลองแบบสุ่มแบบมีกลุ่มควบคุม โดยเปรียบเทียบ

เทคนิคต่าง ๆ กับเทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทาง 

ตัวฟัน และเทคนคิการเล่ือนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันร่วม

กบัการใช้เนือ้เยือ่ยดึต่อ พบว่าเทคนคิการผ่าตัดปิดรากฟัน

ทีไ่ด้ผลดีทีสุ่ดในแง่ของร้อยละการปิดรากฟันสมบูรณ์ และ

การลดขนาดของรอยโรคเหงอืกร่นภายหลงัการผ่าตดั คือ 

เทคนิคการเล่ือนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันร่วมกับการใช้

เนื้อเยื่อยึดต่อ ส�ำหรับผลของการเพิ่มปริมาณเหงือกยึด

พบว่า การเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันร่วมกับการใช้

ตารางที่ 1	 เปรียบเทียบร้อยละการปิดรากฟันเฉลี่ยและร้อยละการปิดรากฟันสมบูรณ์ของแต่ละเทคนิค

Table 1	 Comparison of percentage of root coverage and percentage of complete root coverage  

	 among various surgical techniques
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เนื้อเยื่อยึดต่อ หรือร่วมกับการใช้อีนาเมลเมทริกซ์โปรตีน

สามารถเพิ่มปริมาณเหงือกยึดได้ดี ส�ำหรับผลด้านความ

พึงพอใจของผู ้ป ่วยต่อการผ่าตัด การศึกษานี้ได้ผล

สอดคล้องกบัการศกึษาของ Chambrone และคณะ29 คอื 

ผู้ป่วยมีความพึงพอใจกับผลการผ่าตัด และมีความเจ็บ

ปวดน้อยกว่ากรณีท่ีไม่ต้องมีการผ่าตัดในต�ำแหน่งให้สิ่ง

ปลกูถ่าย ทัง้นีก้ารศกึษานีไ้ด้เสนอแนะว่า เทคนคิการเลือ่น

แผ่นเหงือกมาทางตัวฟันร่วมกบัการใช้เนือ้เยือ่ยดึต่อ เป็น

เทคนิคทีใ่ช้เวลาในการผ่าตดันาน ในกรณทีีต้่องการใช้วสัดุ

อ่ืนทดแทนการใช้เนื้อเยื่อยึดต่อ การใช้อีนาเมลเมทริกซ์

โปรตีนจะเป็นทางเลือกที่ดี เนื่องจากผลการศึกษาพบว่า

มีร้อยละการปิดรากฟันสมบูรณ์ ใกล้เคียงกับเทคนิคการ

เลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟันร่วมกับการใช้เนือ้เยือ่ยดึต่อ 

ส่วนการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันร่วมกับการใช ้

อะเซลลูลาร์เดอมอลเมทริกซ์ หรือการใช้แผ่นก้ัน จะให้

ผลการปิดรากฟันที่ด้อยกว่า และการใช้แผ่นกั้นอาจพบมี

ภาวะแทรกซ้อนจากการเผยผึ่งของแผ่นกั้น

	 ในการศึกษาของ Buti และคณะ32 ซ่ึงเป็นการ

ศึกษาแบบวิเคราะห์อภิมานเพื่อเปรียบเทียบเทคนิคการ

ปิดรากฟันวิธต่ีาง ๆ  อ้างอิงกบัการเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทาง

ตัวฟัน ในแง่ของร้อยละการปิดรากฟันสมบูรณ์ การลด

ขนาดของรอยโรคเหงือกร่นหลังการผ่าตัด การเพิ่มของ

ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปรทินัต์ และการเพ่ิมปรมิาณ

เหงือกยึด รวบรวมจาก 29 การศึกษาที่เป็นการวิจัยเชิง

ทดลองแบบสุม่แบบมกีลุม่ควบคมุ ผลการศกึษาสอดคล้อง

กบัทัง้สองการศกึษา29, 31 ท่ีได้กล่าวไปแล้ว คอื เทคนิคการ

เลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟันร่วมกบัการใช้เนือ้เยือ่ยดึต่อ 

และการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันร่วมกับการใช ้

อนีาเมลเมทริกซ์โปรตนีเป็นเทคนคิทีม่ปีระสทิธภิาพ และ

ได้ผลดีในแง่ร้อยละการปิดรากฟันสมบูรณ์ และการ 

ลดขนาดของรอยโรคเหงือกร่นภายหลังการผ่าตัด 

	 ดังนั้นจากการศึกษาผลส�ำเร็จการปิดรากฟัน 

ข้างต้น เทคนคิทีใ่ห้ผลการรกัษาทีด่ใีนทัง้ในแง่ของร้อยละ

การปิดรากฟันสมบูรณ์ ร้อยละการปิดรากฟันเฉล่ีย 

การเพิ่มปริมาณเหงือกยึด ความสวยงาม และผลการปิด

รากฟันระยะยาว คือ เทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทาง

ตัวฟันร่วมกับการใช้เนื้อเยื่อยึดต่อ ซึ่งอาจจะถือได้ว่าเป็น

มาตรฐานของการผ่าตัดปิดรากฟัน31-33

แนวทางการเลือกเทคนิคผ่าตัดปิดรากฟัน

	 จากข้อบ่งชี้ ข้อดี ข้อเสีย ข้อจ�ำกัดของเทคนิค

ผ่าตัดปิดรากฟันต่าง ๆ  รวมทัง้ผลส�ำเร็จในการปิดรากฟัน

ที่รวบรวมมา เป็นเพียงข้อมูลเบื้องต้นที่น�ำมาใช้พิจารณา

ประกอบร่วมกันในการเลือกเทคนิคผ่าตัดปิดรากฟันให้

เหมาะสมกบัรอยโรคเหงอืกร่น ซีฟั่น และผูป่้วยแต่ละราย 

ส�ำหรับแนวทางการเลือกเทคนิคผ่าตัดปิดรากฟันที่น�ำ

เสนอต่อไปนี้ ผู้เขียนมีความมุ่งหวังที่จะน�ำเสนอเพื่อเป็น

แนวทางในการเลือกเทคนิคเท่านั้น การพิจารณาเลือก

เทคนิคท่ีเหมาะสมในแต่ละรอยโรคเหงือกร่น นอกจาก

อาศยัข้อมลูต่าง ๆ  เบือ้งต้นดงัทีไ่ด้กล่าวไปแล้วนัน้ ยงัต้อง

ขึ้นกับวิจารณญาณ ประสบการณ์และความช�ำนาญของ 

ผู้ผ่าตัดด้วย

	 ในการตัดสินใจเลือกเทคนิคในการผ่าตัดปิด

รากฟัน นอกเหนอืจากความคาดหวงัผล (predictability) 

ของเทคนิคตามการศึกษาที่ได้กล่าวไปแล้วนั้น ปัจจัย

ส�ำคัญที่ควรจะน�ำมาพิจารณาร่วมด้วย ได้แก่ ขนาดของ

รอยโรคเหงือกร่น (defect size) ปริมาณและความหนา

ของเหงือกยึด (amount and thickness of gingiva) 

และความลึกของช่องปากส่วนนอก (vestibule) โดย

ปัจจัยทั้ง 3 ปัจจัยนี้มีความสัมพันธ์กันและส่งผลต่อการ

ตัดสินใจเลือกเทคนิคผ่าตัดปิดรากฟัน บทความนี้ผู้เขียน

ได้เรียบเรียงและดัดแปลงแนวทางการเลือกใช้เทคนิค

ผ่าตัดของ Bouchard และคณะ34 ซ่ึงเหมาะส�ำหรับผ่าตดั

ปิดรากฟันตามการจ�ำแนกของ Miller ในลักษณะที ่1 และ

ลักษณะที่ 2 (ตารางที่ 2) 
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ขนาดของรอยโรคเหงือกร่น 

	 ผิวรากฟันโผล่มีผลต่อระยะที่ต้องเลื่อนแผ่น

เหงือกมาปิดรากฟัน และผิวรากฟันนี้เป็นบริเวณที่ไม่มี

เส้นเลือดมาเลี้ยง ชิ้นเนื้อเยื่อปลูกถ่ายที่วางบนผิวรากฟัน

จงึมคีวามเสีย่งทีจ่ะตายได้ง่าย จากการศกึษาของ Mlinek 

และคณะ5 พบว่าในรอยโรคเหงอืกร่นท่ีมคีวามลกึมากกว่า 

4 มิลลิเมตร การปลูกเหงือกแบบอิสระจะได้ร้อยละการ

ปิดรากฟันเพยีงร้อยละ 13 เท่านัน้ เปรยีบเทยีบกบัร้อยละ 

50 ในรอยโรคเหงือกร่นที่ขนาดเล็กกว่า 3 มิลลิเมตร 

อย่างไรก็ตามข้อด้อยของการปลูกเหงือกแบบอิสระคือ 

ไม่สวยงามและได้ร้อยละการปิดรากฟันน้อย ดังนั้น 

ในกรณทีีร่อยโรคเหงอืกร่นมขีนาดเลก็ การใช้เทคนคิเลือ่น

แผ่นเหงือกรูปจันทร์เสี้ยวมาทางตัวฟันหรือเทคนิคเลื่อน

แผ่นเหงือกมาทางตัวฟันเพียงพอที่จะปิดรากฟันได้

ทัง้หมด แต่ในกรณรีอยโรคเหงอืกร่นขนาดกลางหรอืใหญ่ 

พื้นที่ของผิวรากฟันซึ่งเป็นบริเวณที่ไม่มีเส้นเลือดมาเลี้ยง

จะเพิม่ขึน้ และระยะทางทีต้่องท�ำการเลือ่นแผ่นเหงือกมา

ทางตัวฟันจะมากข้ึน เทคนิคท้ังสองเทคนิคดังกล่าวอาจ

ไม่เพียงพอที่จะปิดรากฟันได้ท้ังหมด ร่วมกับรอยโรค

เหงือกร่นที่มีขนาดใหญ่มักจะพบร่วมกับการมีเหงือกที่

ค่อนข้างบางหรือมีปริมาณเหงือกยึดน้อย ดังนั้นจึงควร

พิจารณาใช้เนื้อเยื่อยึดต่อร่วมกับการเลื่อนแผ่นเหงือก 

มาทางตัวฟันหรือการปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อ

แบบซองจดหมาย

ปริมาณและความหนาของเหงือกยึด

	 ในการเลอืกเทคนคิผ่าตัดปิดรากฟันควรพจิารณา

ถงึปรมิาณและความหนาของเหงอืกยดึ โดยหากมปีรมิาณ

และความหนาของเหงือกยดึเพยีงพออยูแ่ล้วอาจพจิารณา

ท�ำการเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตัวฟันเพยีงอย่างเดียว โดย

จากการศึกษาของ Baldi และคณะ35 ในการเลื่อนแผ่น

เหงือกมาทางตัวฟัน พบว่าเหงือกที่มีความหนามากกว่า 

0.8 มลิลเิมตร สามารถปิดรากฟันได้สมบรูณ์ และภายหลงั

แผลหายต�ำแหน่งดังกล่าวจะยังมีปริมาณเหงือกยึดและ

ตารางที่ 2	 แนวทางการเลือกใช้เทคนิคผ่าตัดปิดรากฟัน

Table 2	 Decision making guideline for root coverage techniques

Shallow vestibule Deep vestibule

Defect size Adequate gingival 
thickness

Inadequate gingival 
thickness

Adequate gingival 
thickness

Inadequate gingival 
thickness

Shallow 
<3 mm

Semilunar or CAF Envelope/Tunnel + 
CT graft

Semilunar or CAF Envelope/Tunnel + 
CT graft

Moderate 
3-5 mm

Envelope/Tunnel + 
CT graft

Envelope/Tunnel + 
CT graft

CAF CAF + CT graft

Deep 
>5 mm

Envelope/Tunnel + 
CT graft

Envelope/Tunnel + 
CT graft

CAF + CT graft Envelope/Tunnel + 
CT graft

CAF: Coronally positioned flap

CT graft: Connective tissue graft
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ความหนาของเหงือกที่เพียงพอ ในขณะที่แผ่นเหงือก 

ที่บางกว่า 0.4 มิลลิเมตร จะมีร้อยละการปิดรากฟันเฉลี่ย

เพียงร้อยละ 50 ดังนั้นกรณีที่เหงือกบางควรพิจารณา

เทคนิคการปลูกถ่ายเนื้อเยื่อยึดต่อร่วมกับการเลื่อนแผ่น

เหงือกมาทางตัวฟันหรือการปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อ

ยดึต่อแบบซองจดหมายเพือ่ช่วยเพิม่ความหนาของเหงอืก

ภายหลังการผ่าตัด และจากการศึกษาของ Cortellini 

และคณะ36 ในการเปรียบเทียบการเลื่อนแผ่นเหงือกมา

ทางตัวฟันร่วมกับการใช้หรอืไม่ใช้เนือ้เยือ่ยดึต่อ พบว่าการ

ใช้เนื้อเยื่อยึดต่อร่วมด้วยให้ผลการปิดรากฟันสมบูรณ ์

ร้อยละ 60 เปรียบเทียบกับร้อยละ 37 และได้เหงือกยึด

เพิ่มขึ้นประมาณ 1 มิลลิเมตร เปรียบเทียบกับการไม่ใช้

เนื้อเยื่อยึดต่อร่วมด้วย ในกรณีที่มีปริมาณเหงือกยึด 

เท่ากันก่อนการผ่าตัด

ความลึกของช่องปากส่วนนอก

	 ความลกึของช่องปากส่วนนอกมผีลต่อระยะทาง

ทีจ่ะสามารถเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟัน การเลือ่นแผ่น

เหงือกมาทางตัวฟันจะท�ำให้ช่องปากส่วนนอกต้ืนขึ้น 

ในกรณีทีมี่ความลกึของช่องปากส่วนนอกมากจะสามารถ

เล่ือนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันได้ในระยะทางท่ีมาก แต่

หากช่องปากส่วนนอกค่อนข้างตืน้การเลือ่นแผ่นเหงอืกมา

ทางตวัฟันอาจท�ำได้ยากนอกจากนีย้งัส่งผลให้แผ่นเหงอืก

มีแรงตึงมาก และส่งผลให้เกิดการดึงรั้งกลับต�ำแหน่งเดิม

ของแผ่นเหงอืกได้ง่าย จากการศกึษาของ Pini Prato และ

คณะ37 ในการเลือ่นแผ่นเหงอืกมาทางตวัฟัน เปรยีบเทยีบ

แผ่นเหงือกที่มีแรงตึง 6.5 กรัม และ 0.4 กรัม พบว่าแผ่น

เหงือกที่มีแรงตึงน้อยกว่าจะมีร้อยละการปิดรากฟัน

สมบูรณ์เป็นร้อยละ 45 เทียบกับร้อยละ 18 ในเหงือกที่มี

แรงตึงมาก ดังนั้นในกรณีรอยโรคเหงือกร่นขนาดกลางที่

มช่ีองปากส่วนนอกตืน้ หรอืรอยโรคขนาดใหญ่ทีต้่องเลือ่น

แผ่นเหงือกมาทางตัวฟันในระยะทางที่ไกล ควรพิจารณา

ท�ำการปลูกถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อแบบซอง

จดหมาย เนื่องจากไม่ต้องมีการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทาง

ตัวฟันหรอืเล่ือนค่อนข้างน้อยท�ำให้มแีรงตึงในแผ่นเหงอืก

น้อย

	 ดังนัน้จากตารางข้างต้นสามารถสรุปเป็นแนวทาง

พอสังเขปได้ดังน้ี รอยโรคเหงือกร่นขนาดเล็ก (<3 

มิลลิเมตร) เทคนิคการเลื่อนแผ่นเหงือกรูปจันทร์เสี้ยวมา

ทางตัวฟันหรือการเลื่อนแผ่นเหงือกมาทางตัวฟันเป็น

เทคนิคที่เหมาะสม ยกเว้นในกรณีที่เหงือกบาง หรือ

ต้องการเพิ่มปริมาณหรือความหนาของเหงือกยึด ควร

พจิารณาท�ำการปลกูถ่ายเหงอืกด้วยเนือ้เยือ่ยดึต่อร่วมด้วย 

รอยโรคขนาดปานกลางและใหญ่ (3-5 มิลลิเมตร) หากมี

ช่องปากส่วนนอกต้ืนควรใช้เทคนิคการปลูกถ่ายเหงือก

ด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อแบบซองจดหมายเพื่อหลีกเลี่ยงการ 

ดงึรัง้ของแผ่นเหงอืก แต่หากมช่ีองปากส่วนนอกลกึ กรณี

รอยโรคขนาดกลางอาจพิจารณาท�ำการเลื่อนแผ่นเหงือก

มาทางตัวฟัน และหากต้องการเพิ่มความหนาของเหงือก

ยึดอาจท�ำร่วมกับการปลูกถ่ายเนื้อเยื่อยึดต่อ หรือหาก

ต้องการเพ่ิมปริมาณเหงือกยึดอาจพิจารณาไม่เลื่อนแผ่น

เหงือกมาทางตัวฟันจนปิดคลุมชิ้นเนื้อเยื่อยึดต่อทั้งหมด

	 กรณรีอยโรคขนาดใหญ่ควรพจิารณาท�ำการปลกู

ถ่ายเหงือกด้วยเนื้อเยื่อยึดต่อร่วมด้วยเสมอ ทั้งน้ีถ้ามี

ปรมิาณของเหงือกยดึเพยีงพอแล้วพจิารณาท�ำการปลกูถ่าย

เหงือกด้วยเน้ือเยือ่ยดึต่อร่วมกบัการเล่ือนแผ่นเหงือกมาทาง

ตัวฟัน แต่หากต้องการเพ่ิมปริมาณเหงือกยึดควรท�ำการ

ปลกูถ่ายเหงอืกด้วยเนือ้เยือ่ยดึต่อแบบซองจดหมาย

สรุป

	 บทความนี้เป็นการรวบรวมเทคนิคการผ่าตัดปิด

รากฟันโดยอภิปรายเกี่ยวกับข้อบ่งชี้ ข้อดี ข้อเสีย และข้อ

จ�ำกัดในแต่ละเทคนิค รวมท้ังพูดถึงผลส�ำเร็จและความ

คาดหวงัในการปิดรากฟัน ซึง่ข้อมลูเหล่านีเ้ป็นสิง่ส�ำคัญที่

น�ำไปใช้พิจารณาเพื่อเลือกเทคนิคผ่าตัดให้เหมาะสมใน

แต่ละรอยโรค แต่ละซ่ีฟัน และในผูป่้วยแต่ละคน แนวทาง
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การเลอืกใช้เทคนิคผ่าตดัทีอ่ภปิรายในบทความนีเ้ป็นเพยีง

แนวทางที่ดัดแปลงและน�ำเสนอข้ึนเพื่อเป็นประโยชน์ 

ในการตดัสนิใจเลอืกใช้เทคนิคผ่าตดัทีเ่หมาะสมต่อไป การ

ตดัสนิใจเลอืกเทคนคิผ่าตัดทีเ่หมาะสมนัน้นอกจากปัจจยั

ต่าง ๆ  ทีไ่ด้กล่าวข้างต้นแล้ว ยงัมปัีจจยัอ่ืน ๆ 38 เช่น ปัจจัย

เก่ียวกับผู้ป่วย รวมถึงวิจารณญาณ ประสบการณ์ และ

ความช�ำนาญของผู้ผ่าตัดที่มีความส�ำคัญและส่งผลต่อ

ความส�ำเรจ็ของการรกัษาเช่นกนั ดงันัน้ผูอ่้านจงึควรท่ีจะ

ค�ำนึงถึงปัจจัยต่าง ๆ เหล่านี้ให้ครบถ้วนเพื่อให้ประสบ

ความส�ำเร็จในการผ่าตัดปิดรากฟันร่นต่อไป
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ผลกระทบของการสบูบหุรีต่่อผลการรกัษาปรทินัต์บ�ำบดัรกัษาแบบไร้ศลัยกรรม

Effect of Smoking on Non-surgical Periodontal Treatment

การศึกษาวิจัยครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อเปรียบเทียบผลการรักษาโรคปริทันต์อักเสบแบบไร้ศัลยกรรมระหว่าง

กลุ่มสูบบุหรี่และกลุ่มไม่สูบบุหรี่

รูปแบบการศึกษาเป็นการวิจัยเชิงวิเคราะห์ท่ีเก็บข้อมูลแบบไปข้างหน้า จ�ำนวนผู้เข้าร่วมวิจัยท้ังหมด 63 คน 

เป็นกลุ่มไม่สูบบุหรี่ 32 คน สูบบุหรี่ 31 คน เก็บข้อมูลการวิจัยระหว่างเดือน พฤศจิกายน 2557 - พฤศจิกายน 2558 

ผู้เข้าร่วมวิจัยทุกคนได้รับการตอบแบบสอบถาม และตรวจสภาวะปริทันต์ โดยเก็บข้อมูลส่วนบุคคลรวมทั้งรายได้ และ

ปริมาณการสูบบุหรี่จากแบบสอบถามในครั้งแรก ส่วนการเก็บข้อมูลร่องลึกปริทันต์เก็บ ก่อนรักษา หลังรักษา 3 เดือน 

และหลังรักษา 6 เดือน วิเคราะห์ข้อมูลด้วยสถิติเชิงพรรณนา สถิติไคสแควร์ และหาความเส่ียงในการเกิดโรค 

เปรียบเทียบกลุ่มสูบบุหรี่กับกลุ่มไม่สูบบุหรี่

ผลการศกึษาแสดงถึง ข้อมลูส่วนบุคคลและรายได้ระหว่างกลุม่สบูบหุรี ่และกลุม่ไม่สบูบหุรีไ่ม่แตกต่างกนั ยกเว้น

ข้อมูลด้านเพศ ก่อนการรักษาโรคปริทันต์อักเสบในกลุ่มสูบบุหรี่พบร้อยละ 32.79 โรคปริทันต์อักเสบในกลุ่มไม่สูบบุหรี่

พบร้อยละ 27.86 กลุ่มสูบบุหรี่มีความเสี่ยงต่อการเป็นโรคปริทันต์อักเสบ 1.26 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มไม่สูบบุหรี่ 

(95 % CI: 1.16 - 1.38) ผลการติดตามการรักษา 6 เดือน พบว่า โรคปริทันต์อักเสบในกลุ่มสูบบุหรี่พบร้อยละ 9.55 

โรคปริทันต์อักเสบในกลุ่มไม่สูบบุหรี่พบร้อยละ 3.43 กลุ่มสูบบุหรี่มีความเสี่ยงต่อการคงความเป็นโรคปริทันต์อักเสบ 

2.98 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มไม่สูบบุหรี่ (95 % CI: 2.47 - 3.59)

จากผลการศึกษาครั้งนี้ชี้ให้เห็นว่าการสูบบุหรี่ ส่งผลเสียต่ออวัยวะปริทันต์ และการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ

แบบไร้ศัลยกรรม

ค�ำส�ำคัญ: ปริทันต์บ�ำบัดไร้ศัลยกรรม, กลุ่มไม่สูบบุหรี่, กลุ่มสูบบุหรี่
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This study aims to compare periodontal status between smoking and non-smoking groups 

after non-surgical periodontal treatment.

This cohort study consisted of 63 subjects (non-smoking 32 subjects and smoking 31 subjects) 

between November 2014 - November 2015. All subjects answered questionnaires and received 

periodontal examinations. Socioeconomic characteristics and smoking status were recorded by 

questionnaires at baseline. Probing depths were recorded at baseline, the 3-month follow-up and 

the 6-month follow-up. Data was analyzed by descriptive statistics and chi-square. Risk between 

smoking and non-smoking groups were compared by relative risk.

The results showed no difference between smoking and non-smoking groups with regard to 

socioeconomic characteristics except the difference among gender (p<0.01). At baseline periodontitis 

of smoking group was 32.79 %, non-smoking group was 27.86 %, the relative risk for periodontitis 

of smoking group 1.26 times greater than non-smoking group (95 % CI: 1.16 - 1.38). The effect of 

non-surgical periodontal therapy at the 6-month follow-up indicate periodontitis of smoking group 

was 9.55 %, non-smoking group was 3.43 %, the relative risk for periodontitis of smoking group 2.98 

times greater than non-smoking group (95 % CI: 2.47 - 3.59).

The study indicates that smoking is harmful to periodontal status and outcome of non-surgical 

periodontal treatment.

Key words: Non-surgical periodontal treatment, Non-smoking, Smoking

Abstract



Pornananrat, 2016   287

บทนำ�

	 การสูบบุหรี่ เป ็นป ัญหาส�ำคัญทางสุขภาพ

เนื่องจากสัมพันธ์กับโรคต่าง ๆ โดยเฉพาะโรคปริทันต์

อักเสบ1 พบว่าการสูบบุหรี่ส่งผลเสียต่ออวัยวะปริทันต์ 

และมีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคปริทันต์อักเสบมีการ 

ค้นพบความสัมพันธ์นี้ครั้งแรกในปี ค.ศ.1947 ในการ

ศึกษาของ Pindborg2 จากนั้นมีการศึกษาวิจัยต่อมาอีก

มากมายในหลากหลายรูปแบบท่ีแสดงให้เห็นถึงความชุก

และความรุนแรงของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรคปริทันต์

อักเสบแสดงผลในรูปแบบของความเสี่ยง ซ่ึงในงานวิจัย

ต่าง ๆ เหล่านั้นรายงานว่าโดยท่ัวไปคนสูบบุหร่ีจะม ี

ความเสี่ยง 2-6 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับคนท่ีไม่สูบบุหรี่3 

แตกต่างกันไปตามรูปแบบงานวิจัยและวิธีการเก็บข้อมูล 

แต่ถ้าในกลุม่คนอายนุ้อยทีส่บูบุหรีจ่ะยิง่เพิม่ความรุนแรง

ต่อการเป็นโรคปริทันต์อักเสบมากกว่ากลุ่มไม่สูบบุหรี่ถึง 

14.1 เท่า4 นอกจากนีย้งัพบว่ามกีารสญูเสยีอวยัวะปรทินัต์

มากขึ้นตามปริมาณการสูบบุหรี่ในรูปแบบจ�ำนวนมวน 

ที่สูบต่อวันและจ�ำนวนปีท่ีสูบอีกด้วย (Packyears)5-10

มีการศึกษาปริมาณการสูบบุหรี่ในคนสวีเดนแสดงผล 

การวิจัยชี้ให้เห็นว่าสูบบุหรี่ปานกลางและสูบมาก (ตั้งแต่ 

10 มวนต่อวนัขึน้ไป) ถึงจะสมัพนัธ์กบัการเกดิโรคปรทินัต์

อักเสบ11 และถึงแม้ว่าเชื้อจุลินทรีย์จะเป็นสาเหตุหลัก 

ของการเกิดโรคปริทันต์อักเสบแต่มีงานวิจัยที่แสดงถึง 

การสบูบหุรีม่คีวามสมัพนัธ์กบัการเกิดโรคปรทินัต์อกัเสบ

โดยตรงในงานวจิยัของ Bergström และคณะ ทีค่นสบูบุหรี่

จะมีอนามัยในช่องปากดี และการสูญเสียกระดูกรองรับ

รากฟันไม่สัมพันธ์กับปริมาณคราบจุลินทรีย์12 มีงานวิจัย

ที่แสดงถึงจ�ำนวนแบคทีเรียที่เป็นสาเหตุในการเกิดโรค 

ปริทันต ์อักเสบเพิ่มจ�ำนวนมากในคนสูบบุหรี่ เมื่อ 

เปรียบเทียบกับคนท่ีไม่สูบบุหรี่13 และงานวิจัยท่ีรายงาน

ถึงการสูบบุหรี่ส่งผลเสียต่อระบบภูมิคุ้มกัน14,15 ระบบ

หลอดเลอืดอันเป็นผลจากนโิคตนิในบหุรี่16-18 การสบูบหุรี่

ยังเป็นปัจจัยที่ท�ำให้ผลของการรักษาปริทันต์บ�ำบัด 

ในผู ้ป ่วยที่ สูบบุหร่ีด ้อยกว่าผู ้ป ่วยที่ ไม ่ สูบบุหรี่ 19-23 

ทั้งหมดนี้แสดงให้เห็นถึงบุหรี่มีความสัมพันธ์กับความ

รุนแรงในการเกิดโรคปริทันต์อักเสบ และการตอบสนอง

ต่อการรักษา

	 การศึกษาวิจัยส่วนใหญ่ท่ีกล่าวข้างต้นเป็นงาน

วิจัยในต่างประเทศ และเป็นประเทศที่พัฒนาแล้ว 

ถึงแม้ว่าระยะเวลาในการศึกษาวิจัย และจ�ำนวนงานวิจัย

ในประเทศไทยจะยังมีไม่มากเท่ากับในต่างประเทศแต่ได้

มงีานวจิยัทีแ่สดงถงึอตัราเสีย่งการเกดิโรคปรทินัต์อักเสบ

ในกลุ่มสูบบุหรี่ 1.5-4.8 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับคนที ่

ไม่สูบบุหรี่10,24,25 และมีการศึกษาการรักษาปริทันต์บ�ำบัด

แบบไร้ศัลยกรรมในคนไข้โรคปริทันต์อักเสบ26

	 โรคปริทันต ์อักเสบเป ็นป ัญหาส�ำคัญทาง 

ทันตสาธารณสุข รายงานผลการส�ำรวจสภาวะสุขภาพ 

ช่องปากระดับประเทศ ครั้งท่ี 6 พบโรคปริทันต์อักเสบ 

ในคนอายุน้อย และสะท้อนความรุนแรงเพ่ิมขึ้นในกลุ่ม

อายุวัยกลางคน และกลุ่มผู้สูงอายุ เป็นสาเหตุของการ 

สญูเสยีฟัน27 โรคปรทินัต์อกัเสบเรือ้รงัเป็นโรคตดิเช้ือชนดิ

หนึ่ง การรักษาปริทันต์บ�ำบัดแบบไร้ศัลยกรรมเป็นการ

รักษาแบบมาตรฐานเบื้องต้น (Initial phase) ในผู้ป่วย

กลุ่มนี้ โดยจะท�ำการก�ำจัดจุลชีพ และหยุดการท�ำลาย

ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์โดยการขูดหิน

น�้ำลาย เกลารากฟัน และให้ผู้ป่วยรักษาอนามัยช่องปาก

ตนเอง หลังจากนั้นจะนัดผู้ป่วยมาทุก 3-6 เดือน เพื่อ 

ตรวจสภาพอวัยวะปริทันต์ และทบทวนการแปรงฟัน 

เรียกระยะนี้ว่าระยะคงสภาพ (Maintenance phase)28

	 การศึกษาครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือเปรียบเทียบ

ผลการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบแบบไร้ศลัยกรรมระหว่าง

กลุ่มสูบบุหรี่และกลุ่มไม่สูบบุหรี่
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วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ

	 การศึกษานี้เป็นการศึกษาเชิงวิเคราะห์ที่เก็บ

ข้อมูลแบบไปข้างหน้า (Cohort study) โดยท�ำการเก็บ

ข้อมูลที่จากคนไข้โรคปริทันต์อักเสบซึ่งมารับบริการ 

ที่ศูนย์บริการสาธารณสุข 30 วัดเจ้าอาม อาสาสมัคร 

ทีเ่ข้าร่วมโครงการวจิยัท้ังหมด 63 คน เป็นกลุม่ไม่สบูบหุรี่ 

32 คน กลุ่มสูบบุหรี่ 31 คน เก็บข้อมูลระหว่างเดือน 

พฤศจิกายน 2557 - พฤศจิกายน 2558 โครงการวิจัย 

ได้รับการอนุมัติจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย 

ในคนของกรุงเทพมหานคร

กลุ่มตัวอย่าง

	 เกณฑ์ในการคดัเลอืกกลุม่ตวัอย่างใช้เกณฑ์เดยีว

กับงานวิจัยของ Calsina G และคณะ9 โดยกลุ่มตัวอย่าง

เป็น ผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบที่มีอายุตั้งแต่ 20 ปีข้ึนไป 

มีสุขภาพร่างกายแข็งแรง ไม่มีโรคประจ�ำตัว ไม่ได้อยู่ใน

ระหว่างตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร ไม่ได้ทานยาคุมก�ำเนิด 

ไม่ได้ทานยาปฏิชีวนะ หรือยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช ่

กลุ่มสเตียรอยด์ (NSAIDs) ในช่วง 3 เดือนท่ีผ่านมา 

มีฟันธรรมชาติเหลืออยู่ในปากอย่างน้อย 20 ซี่ และยัง 

ไม่เคยได้รบัการรกัษาโรคปรทินัต์อกัเสบมาก่อน มร่ีองลกึ

ปริทันต์ (Periodontal pocket) ตั้งแต่ 4 มิลลิเมตร 

ขึน้ไปอย่างน้อย 1 ต�ำแหน่งในแต่ละจตภุาคแบ่งเป็น 2 กลุ่ม 

ได้แก่ กลุ่มไม่สูบบุหรี่ คือ ผู้ป่วยที่ไม่เคยพบประวัติการ 

สูบบุหรี่มาก่อนเลย และกลุ่มสูบบุหรี่ คือ ผู้ป่วยที่สูบบุหรี่

ตัง้แต่ 10 มวนขึน้ไปต่อวนั เป็นเวลา 5 ปีขึน้ไป แต่ละกลุม่

แบ่งเป็น 2 กลุ ่มย่อย คือ กลุ ่มเป็นโรค เป็นกลุ ่มที ่

ทุกต�ำแหน่งที่วัดจะมีค่าความลึกของร่องลึกปริทันต์

มากกว่าหรือเท่ากับ 4 มิลลิเมตร และกลุ่มไม่เป็นโรค 

เป็นกลุ่มที่ทุกต�ำแหน่งที่วัดจะมีค่าความลึกของร่องลึก 

ปริทันต์ 1-3 มิลลิเมตร

 

เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย

	 1. แบบสอบถามข้อมูลส่วนบุคคล และปริมาณ

การสูบบุหรี่

	 2. แบบฟอร์มบนัทกึข้อมลูสภาวะปริทนัต์ ใช้บัตร

ปริทันต์ ก�ำหนดโดยสาขาปริทันตวิทยา ราชวิทยาลัย

ทันตแพทย์แห่งประเทศไทย

3. เครื่องมือที่ใช้ในการตรวจร่องปริทันต์ คือ 

เคร่ืองมอืตรวจปริทันต์ชนดิ พีซีพียเูอนซี 15 (Periodontal 

probe - PCPUNC 15) ซ่ึงเป็นเครือ่งมือรุ่นเดียวกนัตลอด

งานวิจัย

การเก็บรวบรวมข้อมูล

1. เกบ็ข้อมลูส่วนบุคคล และปริมาณการสบูบหุรี่

จากแบบสอบถาม เมื่อเร่ิมต้นก่อนรักษาคร้ังแรกเพียง 

ครั้งเดียว

	 2. เก็บข้อมลูสภาวะปรทินัต์ เป็นจ�ำนวนต�ำแหน่ง

ของร่องลึกปริทันต์ (Periodontal pocket) โดยท�ำการ

วัดในฟันทุกซ่ียกเว้นฟันกรามซ่ีที่สาม และในฟันแต่ละซี่

วัด 6 ต�ำแหน่ง ดังนี้ ด้านแก้มใกล้กลาง (Mesiobuccal), 

ด้านแก้มกึ่งกลาง (Midbuccal), ด้านแก้มไกลกลาง 

(Distobuccal), ด้านลิ้นไกลกลาง (Distolingual), 

ด้านล้ินก่ึงกลาง (Midlingual) และด้านล้ินใกล้กลาง 

(Mesiolingual) จากนัน้ท�ำการจดักลุม่เป็น 2 กลุม่ เริม่จาก 

กลุ่มไม่เป็นโรคโรคปริทนัต์อกัเสบ เป็นกลุ่มทีท่กุต�ำแหน่ง

ที่วัดจะมีค่าความลึกของร่องลึกปริทันต์อยู่ในช่วง 1-3 

มิลลิเมตร อีกกลุ่มเป็น กลุ่มที่เป็นโรคปริทันต์อักเสบ 

จะมีค่าความลึกของร่องลึกปริทันต์มากกว่าหรือเท่ากับ 

4 มิลลิเมตร เก็บข้อมูล 3 ครั้ง คือ ก่อนเริ่มรักษา หลังการ

รักษา 3 เดือน และหลังการรักษา 6 เดือน

การวิเคราะห์ข้อมูล

	 การวิ เคราะห ์ข ้อมูลทางสถิติใช ้ โปรแกรม

ส�ำเร็จรูป SPSS version 21 น�ำข ้อมูลท่ีได ้จาก

แบบสอบถาม และแบบแบบฟอร์มบันทึกข้อมูลสภาวะ 

ปริทันต์มาวิเคราะห์ ดังนี้
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ผล

1. สถติเิชงิพรรณนา คดิเป็นค่าความถ่ี ค่าร้อยละ 

2. สถิติเชิงวิเคราะห์เพื่อเปรียบเทียบระหว่าง

กลุ่มตัวอย่าง 2 กลุ่ม โดยใช้สถิติไคสแควร์ (Chi-square)

3. สถติเิชงิวเิคราะห์เพ่ือเปรยีบเทยีบภายในกลุม่

ตัวอย่างก่อน และหลังการรักษา โดยใช้สถิติแมคนีมาร์ 

(McNemar Test)

4. สถติหิาค่าปัจจยัเสีย่งของการวจิยัเชงิวเิคราะห์ 

(Relative Risk: RR)

จากข้อมูลผู้ตอบแบบสอบถามท้ังหมด 63 คน 

Table 1	 Socioeconomic characteristics and number of cigarette consumption 

Non-smoking 
(n = 32)

Smoking 
(n =31)

Total 
(n = 63)

p-value

n % n % n %

Sex .000*
   Male 8 25 29 93.55 37 58.73
   Female 24 75 2 6.45 26 41.27
 Age 0.617
   <45 14 43.75 16 51.61 30 47.62
   ≥45 18 56.25 15 48.39 33 52.38
Marital status 0.876
   Single 9 28.13 7 22.58 16 25.40
   Married 16 50 17 54.84 33 52.38
   Separate 7 21.87 7 22.58 14 22.22
Education 1.000
   Primary 15 46.88 14 45.16 29 46.03
   Beyond primary 17 53.12 17 54.84 34 53.97
Occupation 0.239
   Government and 
Employee

9 28.13 10 32.26 19 30.16

   Laborer 12 37.50 16 51.61 28 44.44
   Other 11 34.37 5 16.13 16 25.40
Income 0.750
   0  –  199,999 27 84.38 25 80.65 52 82.54
   200,000  –  399,999 5 15.62 6 19.35 11 17.46

เป็นกลุ่มไม่สูบบุหรี่ 32 คน และกลุ่มสูบบุหรี่ 31 คน ได้

ท�ำการวิเคราะห์ข้อมูลส่วนบุคคลและรายได้เปรียบเทียบ

ความแตกต่างระหว่างทั้ง 2 กลุ่ม พบว่าข้อมูลส่วนบุคคล

และรายได้ระหว่างกลุ่มไม่สูบบุหรี่และกลุ่มสูบบุหร่ีโดย

ภาพรวมไม่แตกต่างกัน ตั้งแต่ อายุ สถานภาพการสมรส 

ระดับการศึกษาสูงสุด อาชีพ รายได้ต่อปี ไม่มีความ 

แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติที่ระดับ .01 จะมี 

แตกต่างกนั คอื เพศ พบว่า กลุม่สบูบหุรีเ่กอืบทัง้หมดเป็น

เพศชาย จ�ำนวน 29 คน คิดเป็นร้อยละ 93.55 ส่วนกลุ่ม

ทีไ่ม่สบูบหุรีส่่วนใหญ่เป็นเพศหญงิ จ�ำนวน 24 คน คดิเป็น

ร้อยละ 75 มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ

ที่ระดับ .01 ดังตารางที่ 1

*Difference in proportions: Chi-square test, p<0.01
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เมือ่วเิคราะห์จ�ำนวนผูป่้วยภายในแต่ละกลุม่หลงั

การรักษาโรคปริทันต์อักเสบแบบไร้ศัลยกรรม พบว่า 

ภายหลังการรักษาผู ้ป ่วยโรคปริทันต์อักเสบท้ังกลุ ่ม 

สูบบุหรี่ และกลุ่มไม่สูบบุหรี่มีจ�ำนวนลดลง โดยกลุ่มสูบ

บุหรี่มีจ�ำนวนผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบลดลงเพียง 1 ราย 

คิดเป็นร้อยละ 3.23 ภายหลังการรักษาในเดือนที่ 3 และ 

6 เมื่อวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบกับสัดส่วนผู้ป่วยโรค 

การเปลี่ยนแปลงค่าทางคลินิก

	 การประเมนิสภาวะปรทินัต์ท�ำโดยใช้ค่าการวดั

การแปรผลทางคลินิก เป็นจ�ำนวนต�ำแหน่งของ ร่องลึก 

ปริทันต์ โดยท�ำการวัดในฟันทุกซี่ยกเว้นฟันกรามซี่ที่สาม 

และในฟันแต่ละซี่วัด 6 ต�ำแหน่ง ดังนี้ ด้านแก้มใกล้กลาง 

ด้านแก้มกึ่งกลาง ด้านแก้มไกลกลาง ด้านลิ้นไกลกลาง 

ด้านล้ินกึ่งกลาง และด้านลิ้นใกล้กลาง จากนั้นท�ำการ 

จัดกลุม่เป็น 2 กลุม่ เริม่จากกลุม่ไม่เป็นโรคปรทัินต์อกัเสบ 

(Non-case) เป็นกลุ่มที่ทุกต�ำแหน่งที่วัดจะมีค่าความลึก

ของร่องลึกปริทันต์อยู่ในช่วง 1-3 มิลลิเมตร อีกกลุ่มเป็น 

กลุ ่มที่ เป ็นโรคปริทันต์อักเสบ (Case) เป็นกลุ ่มที ่

ทุกต�ำแหน่งที่วัดจะมีค่าความลึกของร่องลึกปริทันต์

มากกว่าหรอืเท่ากบั 4 มลิลเิมตร และท�ำการเปรยีบเทยีบ

การเป็นโรคปริทันต์อักเสบ ระหว่างกลุ่มไม่สูบบุหร่ี กับ

กลุ่มสูบบุหรี่ในแต่ละช่วงเวลา ดังนี้

ก่อนเริ่มรักษา

	 จากตารางที่ 3 แสดงผลการวิเคราะห์เพื่อศึกษา

ความสัมพันธ์ระหว่างสภาวะการสูบบุหรี่กับการเป็นโรค

ปริทันต์อักเสบ โดยใช้สถิติการวิเคราะห์ไคสแควร์ พบว่า

ในจ�ำนวนต�ำแหน่งร่องลึกปริทันต์ก่อนเริ่มการรักษามี

จ�ำนวนทั้งหมด 9,060 ต�ำแหน่ง เป็นของกลุ่มไม่สูบบุหรี่ 

4,788 ต�ำแหน่ง ในจ�ำนวนนี้เป็นกลุ่มไม่เป็นโรคปริทันต์

อักเสบ 3,454 ต�ำแหน่ง คิดเป็นร้อยละ 72.14 เป็นกลุ่ม

โรคปริทนัต์อกัเสบ 1,334 ต�ำแหน่ง คดิเป็นร้อยละ 27.86 

ส่วนที่เหลือเป็นกลุ่มสูบบุหรี่ 4,272 ต�ำแหน่ง แบ่งเป็น 

กลุ่มไม่เป็นโรคปริทันต์อักเสบ 2,871 ต�ำแหน่ง คิดเป็น

ร้อยละ 67.21 เป็นกลุ ่มโรคปริทันต์อักเสบ 1,401 

ต�ำแหน่ง คิดเป็นร้อยละ 32.79 และเมื่อทดสอบความ

สัมพันธ์ระหว่างสภาวะการสูบบุหร่ีกบัการเป็นโรคปรทินัต์

อกัเสบในช่วงเวลาก่อนเร่ิมรักษาพบว่า สภาวะการสบูบุหรี่

ปรทัินต์อกัเสบภายในกลุม่สบูบุหรีก่่อน และหลงัการรกัษา

พบว่า ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

ทีร่ะดบั .05 ส่วนกลุม่ไม่สบูบหุร่ีมีจ�ำนวนผูป่้วยโรคปรทินัต์

อักเสบลดลง 6 ราย คิดเป็นร้อยละ 18.75 ภายหลังการ

รักษาในเดือนที่ 6 ท�ำให้สัดส่วนผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบ

ภายในกลุม่ไม่สบูบหุรีก่่อน และหลงัการรักษา แตกต่างกัน

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติที่ระดับ .05 ดังตารางที่ 2

Baseline 3-month follow-up 6 -month follow-up

Smoking
status

Noncases Cases Noncases Cases p-value Noncases Cases p-value

Non-smoking 0 
(0.00)

32
(100.00)

1 
(3.13)

31 
(96.82)

1.000 6
(18.75)

26
(81.25) 

0.031*

Smoking 0 
(0.00)

31 
(100.00)

1 
(3.23)

30 
(96.77)

1.000 1 
(3.23)

30 
(96.77)

1.000

Table 2	 Number of patients at baseline, 3-month follow-up and 6-month follow-up classified by  

	 smoking status

*Statistically significant: McNemar Test, p<0.05
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มีความสัมพันธ์กับการเป็นโรคปริทันต์อักเสบอย่างมีนัย

ส�ำคัญทางสถิติที่ระดับ .01 โดยกลุ่มสูบบุหรี่จะมีความ

เสี่ยงต่อการเป็นโรคปริทันต์อักเสบเป็น 1.26 เท่าเมื่อ

เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่สูบบุหรี่ (95 % CI: 1.16 - 1.38) 

หากน�ำข้อมูลข้างต้นมาใช้ในการวางแผนการควบคุมโรค

ทางระบาดวิทยาโดยค�ำนวณค่า Attributable risk 

percent (AR %) โดยใช้ค่า RR ก่อนเริม่รักษา พบว่า AR % 

ก่อนเริม่รักษาเท่ากบัร้อยละ 20.63 แปลความหมายได้ว่า 

Table 3	 Comparison between cases and non-cases according to smoking status at baseline,  

	 3-month follow-up and 6-month follow-up

หากกลุม่ตัวอย่างทีส่บูบหุรีเ่ลกิบหุรีไ่ด้การเกิดโรคปรทินัต์

อักเสบจะลดลงร้อยละ 20.63 แต่หากจะอ้างอิงไประดับ

กลุ่มประชากรโดยใช้ค่า Population attributable risk 

percent (PAR %) พบว่า PAR % เท่ากับร้อยละ 5.11 

แปลความหมายได้ว่า ถ้ารณรงค์ให้ประชากรเลิกบุหรี่ได้ 

อุบัติการณ์ของโรคปริทันต์อักเสบในกลุ่มประชากรจะ 

ลดลงร้อยละ 5.11

Smoking

status

Baseline 3-month follow-up 6-month follow-up

Non 
cases

Cases p RR 95% 
CI

Non 
cases

Cases p RR 95% 
CI

Non 
cases

Cases p RR 95% 
CI

Non-smoking 3454
(72.14)

1334
(27.86)

4504
(94.07)

284
(5.93)

4624
(96.57)

164
(3.43)

Smoking 2871
(67.21)

1401
(32.79)

.000* 1.26 1.16 
- 
1.38

3845
(90.00)

427
(10.00)

.000* 1.76 1.51 
- 
2.06

3864
(90.45)

408
(9.55)

.000* 2.98 2.47 
- 
3.59

Total 6325
(69.81)

2735
(30.19)

8349
(92.15)

711
(7.85)

8488
(93.69)

572
(6.31)

*Statistically significant .01

หลังการรักษา 3 เดือน, 6 เดือน

	 ภายหลังการรักษาปริทันต์บ�ำบัดรักษาแบบ 

ไร้ศัลยกรรม พบว่ามีจ�ำนวนต�ำแหน่งที่เป็นโรคปริทันต์

อักเสบลดลง โดยในช่วงเวลาภายหลังการรักษา 3 เดือน 

กลุ่มไม่สบูบหุรี ่มกีลุม่โรคปรทัินต์อักเสบเรือ้รงัลดลงเหลือ 

284 ต�ำแหน่ง คิดเป็นร้อยละ 5.93 ส่วนกลุ่มสูบบุหรี่ มี

กลุ่มโรคปริทันต์อักเสบลดลงเหลือ 427 ต�ำแหน่ง คิดเป็น

ร้อยละ 10.00 และเม่ือทดสอบความสัมพันธ์ระหว่าง

สภาวะการสบูบหุรีต่่อการคงความเป็นโรคปรทัินต์อกัเสบ

ภายหลังการรักษา 3 เดือน พบว่า สภาวะการสูบบุหร่ี 

มีความสัมพันธ์ต่อการคงความเป็นโรคปริทันต์อักเสบ

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติที่ระดับ .01 โดยกลุ่มสูบบุหรี่จะ

มีความเสี่ยงต่อการคงความเป็นโรคปริทันต์อักเสบเป็น 

1.76 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่สูบบุหรี่ (95 % CI: 

1.51 - 2.06) ส่วนในช่วงเวลาภายหลังการรักษา 6 เดือน 

กลุ่มไม่สูบบุหรี่ มีกลุ่มโรคปริทันต์อักเสบลดลงเหลือ 164 

ต�ำแหน่ง คดิเป็นร้อยละ 3.43 ส่วนกลุม่สูบบหุร่ี มกีลุ่มโรค

ปริทันต์อักเสบลดลงเหลือ 408 ต�ำแหน่ง คิดเป็นร้อยละ 

9.55 และเมื่อทดสอบความสัมพันธ์ระหว่างสภาวะการ 

สบูบหุรีต่่อการคงความเป็นโรคปรทินัต์อกัเสบทีช่่วงเวลา

ภายหลังการรักษา 6 เดือน พบว่า สภาวะการสูบบุหรี่ 

มีความสัมพันธ์ต่อการคงความเป็นโรคปริทันต์อักเสบ
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อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติที่ระดับ .01 โดยกลุ่มสูบบุหรี่จะ

มีความเสี่ยงต่อการคงความเป็นโรคปริทันต์อักเสบเป็น 

2.98 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่สูบบุหรี่ (95 % CI: 

2.47 - 3.59) AR % หลังการรักษา 3 เดือน และ 6 เดือน 

เพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ 43.18 และ 66.44 ตามล�ำดับ และ 

Figure 1	 Percentage of smokers over than 15 year olds 

	 กลุ่มตัวอย่างในการศึกษานี้เก็บข้อมูลจากคนไข้

โรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังซึ่งมารับบริการท่ีศูนย์บริการ

สาธารณสุข 30 วัดเจ้าอาม จากข้อมูลตารางที่ 1 พบว่า 

กลุ่มตัวอย่างที่เก็บเมื่อแบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มสูบบุหรี่

และกลุ่มไม่สูบบุหรี่ ท้ัง 2 กลุ่มมีข้อมูลท่ัวไปไม่แตกต่าง

กนั ตัง้แต่ อาย ุสถานภาพการสมรส ระดบัการศกึษาสงูสดุ 

อาชีพ รายได้ต่อปี จะมีแตกต่างกัน คือ เพศ พบว่า กลุ่ม

สูบบุหรี่เกือบทั้งหมดเป็นเพศชาย ส่วนกลุ่มที่ไม่สูบบุหรี่

ส่วนใหญ่เป็นเพศหญิง แสดงถึงพฤติกรรมการสูบบุหรี่ที่

มักพบมากในเพศชายสอดคล้องกับการส�ำรวจพฤติกรรม

การสบูบหุรีใ่นประชากรทีม่อีาย ุ15 ปีขึน้ไปของส�ำนกัสถติิ

แห่งชาติ ปี พ.ศ.255729 ดังรูปภาพที่ 1 ที่พบว่าใน ปี พ.ศ.

2557 เพศชายอายุ 15 ปีขึ้นไปมีอัตราการสูบบุหรี่สูงถึง

ร้อยละ 40.5 ในขณะที่เพศหญิงมีอัตราการสูบบุหรี่เพียง

ร้อยละ 2.2 ในช่วงอายุเดียวกัน นั่นหมายถึงในเพศชาย

อายุ 15 ปีขึ้นไป จ�ำนวน 2.47 คน จะเป็นคนที่สูบบุหรี่ 1 

คน และเนื่องจากรูปแบบการวิจัยนี้เป็นการศึกษาเชิง

วิเคราะห์ที่เก็บข้อมูลแบบไปข้างหน้า (Cohort study) มี

PAR % หลังการรักษา 3 เดือน และ 6 เดือน เพิ่มขึ้นเป็น

ร้อยละ 13.59 และ 29.07 ตามล�ำดับ เช่นเดียวกัน 

แปลความหมายได้ว่า ในกลุ่มตัวอย่าง และในประชากร 

หากผู้ทีส่บูบหุรีเ่ลิกสบูบหุรีไ่ด้ อบุตักิารณ์ของโรคปริทนัต์

อักเสบการจะลดลงตามร้อยละดังกล่าว

วิจารณ์
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ระยะการติดตาม 6 เดือน ขนาดของกลุ่มตัวอย่างได้มา

จากการน�ำตวัเลข สดัส่วนการเกดิโรคในกลุม่สมัผสัปัจจัย

เสี่ยง และสัดส่วนการเกิดโรคในกลุ่มไม่สัมผัสปัจจัยเสี่ยง

ในงานวิจัยของ Grossi SG และคณะ8 มาค�ำนวณ กลุ่ม

ตวัอย่างท่ีใช้ในงานวิจยันีเ้ป็นอาสาสมคัรทีเ่ข้าร่วมโครงการ 

และอยู่ตั้งแต่เริ่มต้นจนสิ้นสุดการวิจัย ส่วนอาสาสมัครที่

อยูไ่ม่ครบจะได้รบัการตดัออกไม่น�ำมารายงานในการวจิยั 

และด้วยขนาดกลุ่มตัวอย่างที่มีขนาดเล็กจึงไม่สามารถ

แบ่งกลุ ่มย่อยเพื่อหาความสัมพันธ์ของการเกิดโรค 

ปริทันต์อักเสบกับปัจจัยด้านอื่น ๆ เหมือนงานวิจัยของ 

Chatrchaiwiwatana S25 รวมทัง้ไม่สามารถแบ่งกลุ่มย่อย

หาความสัมพนัธ์ของการเกดิโรคปรทัินต์อกัเสบกบัปรมิาณ

การสูบบุหรี่ (Packyears) เหมือนงานวิจัยอื่น ๆ  8,10 ซึ่งใน

งานวิจัยเหล่าน้ันได้แสดงถึงความชุกและความรุนแรงใน

การสญูเสยีอวยัวะปรทินัต์เพิม่มากขึน้ตามปรมิาณการสูบ

บุหรี่ในรูปแบบจ�ำนวนมวนท่ีสูบต่อวันและจ�ำนวนปีที่สูบ 

(Packyears) ความเสี่ยงอยู่ในช่วง 3.25 ถึง 7.28 เท่า 

เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มไม่สูบบุหรี่ 8 งานวิจัยที่มีการแบ่ง

กลุม่ย่อยทีไ่ด้กล่าวถงึในข้างต้นมีรปูแบบงานวจิยัแตกต่าง

จากงานวิจัยนี้ ในงานวิจัยนี้ใช้ปริมาณการสูบบุหร่ี เป็น

เพยีงเกณฑ์ในการคดัเลือกกลุม่ตวัอย่างท่ีสบูบุหรี ่และเพือ่

ให้ผลของการวิจัยเห็นความแตกต่างชัดเจนระหว่างกลุ่ม

สูบบุหรี่กับกลุ่มไม่สูบบุหรี่ เกณฑ์การสูบบุหรี่ที่ใช้ คือ 

ผู ้ป ่วยที่สูบตั้งแต่ 10 มวนขึ้นไป ตามงานวิจัยของ 

Norderyd&Hugoson11 ท่ีผลการวิจัยแสดงให้เห็นว่า 

สูบบุหรี่ตั้งแต่ 10 มวนต่อวันขึ้นไปถึงจะมีความสัมพันธ์

กบัโรคปรทินัต์อกัเสบ ระยะเวลาในการสบูใช้ สบูมากกว่า 

5 ปีขึ้นไป ส่วนอีกลุ่มเป็นกลุ่มไม่สูบบุหรี่ คือ ผู้ป่วยที ่

ไม่เคยพบประวตักิารสบูบุหรีม่าก่อนเลย ทัง้กลุม่ทีส่บูบหุรี่

และกลุ ่มไม่สูบบุหรี่ใช้ตัวแปรที่พิจารณาการเป็นโรค 

ปรทินัต์อักเสบเป็นร่องลกึปรทินัต์ จะแบ่งเป็น 2 กลุม่ย่อย 

คือ เป็นโรค (Case) ทุกต�ำแหน่งท่ีวัดมีความลึกของ 

ร่องลึกปริทันต์มากกว่าหรือเท่ากับ 4 มิลลิเมตร อีกกลุ่ม 

ไม่เป็นโรค (Non-case) ทุกต�ำแหน่งท่ีวัดมีความลึกของ

ร่องลึกปริทันต์ 1-3 มิลลิเมตร เก็บข้อมูลเป็นความถี่เพื่อ

ดูความชกุและความรุนแรงของโรค จากข้อมลูในตารางที่ 

3 แสดงผลการวิจัยว่าการสูบบุหร่ีมีความสัมพันธ์กับการ

เกิดโรคปริทันต์อักเสบอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติท่ีระดับ 

.01 ท้ังก่อนและหลังการรักษา แม้ว่าภายหลังการรักษา

ทั้ง 2 กลุ่ม กลุ่มสูบบุหรี่ และกลุ่มไม่สูบบุหรี่ มีจ�ำนวนร่อง

ปริทันต์ที่เป็นโรค (Case) ลดลง แต่กลับพบว่ากลุ่ม 

สูบบุหรี่ภายหลังการรักษา จ�ำนวน Case ลดลงน้อยกว่า

กลุ่มไม่สูบ ค่าความเส่ียงต่อการคงความเป็นโรคปริทันต์

อกัเสบระหว่างกลุม่สบูบหุรีก่บักลุม่ไม่สบูบหุรี ่ในช่วงก่อน

การรักษาเป็น 1.26 เท่า และเพิ่มขึ้นเป็น 1.76 และ 2.98 

เท่า ตามล�ำดับ ภายหลังการรักษา 3 เดือน และหลังการ

รกัษา 6 เดอืน และเมือ่วเิคราะห์จ�ำนวนผูป่้วยภายในแต่ละ

กลุ่มหลังการรักษาปริทันต์บ�ำบัดรักษาแบบไร้ศัลยกรรม 

6 เดอืน พบว่าผู้ป่วยโรคปรทินัต์อักเสบกลุม่สบูบหุร่ีลดลง

เพยีง 1 ราย เมือ่วเิคราะห์ทางสถติิพบว่าไม่มคีวามแตกต่าง

กบัก่อนการรกัษา ส่วนกลุม่ไม่สูบบหุรีล่ดลง 6 ราย พบว่า

มีความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติที่ระดับ .05 

ทัง้หมดนีแ้สดงถงึการตอบสนองต่อการรักษาโรคปริทนัต์

อกัเสบในกลุม่สบูบหุรีจ่ะไม่ดีเท่ากลุม่ไม่สบูบหุรี ่สอดคล้อง

กบังานวจิยัของ Machtei EE และคณะ23 ในงานวิจัยนีมี้

การกล่าวถงึค่า AR % และ ค่า PAR %30 ในทางระบาด

วทิยา AR % เป็นค่าทีแ่สดงผลของกลุ่มตัวอย่าง มีความ

หมายว่า ร้อยละความเสีย่งในกลุม่ทีไ่ด้รบัปัจจยัเสีย่งจะเกดิ

โรคเน่ืองจากได้รับปัจจัยเส่ียงน้ัน หรือในทางป้องกนัควบคมุ

โรค มคีวามหมายว่า การเกดิโรคจะลดลงถงึร้อยละดงักล่าว 

หากกลุม่ตัวอย่างไม่ได้รบัปัจจยัเสีย่งนัน้แล้วการค�ำนวณค่า 

AR % มค่ีาเท่ากบั		  ส่วนค่า PAR % เป็น

ค่าที่แสดงผลของประชากร การแปลความหมายเหมือน

การแปลความค่า AR % การค�ำนวณค่า PAR % ใช้ค่า 

RR ของกลุ ่มตัวอย่างงานวิจัยมาค�ำนวณมีค่าเท่ากับ 

		        Pe คือ สัดส่วนการได้รับปัจจัยเสี่ยง

ในกลุ่มประชากร มีค่าเท่ากับ 0.207 ได้มาจากข้อมูล 

การส�ำรวจพฤติกรรมการสูบบุหรี่และดื่มสุรา ของส�ำนัก

(RR - 1) x 100
	 RR

	 Pe	(RR - 1) x 100
	1+Pe	(RR - 1)
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ผลของยาอะซิโธรมัยซินร่วมกับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังในผู้ป่วย

สูบบุหรี่

Effect of Azithromycin as an Adjunctive Treatment of Chronic 

Periodontitis in Smokers

	 มีการศึกษาทางคลินิกมากมายเพื่อหายาต้านจุลชีพที่ช่วยส่งเสริมผลการรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังในกลุ่ม

ผู้สูบบุหรี่ซึ่งมีแนวโน้มการตอบสนองต่อผลการรักษาด้อยกว่ากลุ่มผู้ไม่สูบบุหร่ี การศึกษาคร้ังนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อ 

เปรยีบเทยีบผลการรักษาทางคลนิกิในผูส้บูบุหรีร่ะหว่างการขดูหนิน�ำ้ลายและเกลารากฟันในคราวเดียวร่วมกบัการได้รบั

ยาอะซโิธรมยัซนิกับการขดูหนิน�ำ้ลายและเกลารากฟันในคราวเดยีวแต่เพยีงอย่างเดยีว  โดยมผีูส้บูบหุรีท่ีไ่ด้รบัการวนิิจฉยั

ว่าเป็นโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังจ�ำนวน 28 คน แบ่งเข้ากลุ่มทดลองและควบคุมจ�ำนวน 14 คนต่อกลุ่ม ติดตามผลทาง

คลินิกที่ช่วงเริ่มต้น 3 เดือนและ 6 เดือน ดังนี้ ติดตามค่าความลึกร่องปริทันต์ ระดับยึดทางคลินิก แบ่งตามกลุ่มความลึก

ร่องปริทันต์เริ่มต้น 3 กลุ่ม ได้แก่ 1-3, 4-6, มากกว่าหรือเท่ากับ 7 มิลลิเมตร ตามล�ำดับ และติดตามค่าการมีเลือดออก

หลังการโพรบทั้งปากและดัชนีคราบจุลินทรีย์ทั้งปาก จากการศึกษานี้พบความแตกต่างของความลึกร่องปริทันต์ 

ระดับยึดทางคลินิก ดัชนีคราบจุลินทรีย์ท้ังปากและการมีเลือดออกหลังการโพรบทั้งปากที่ช่วง 3 เดือนและ 6 เดือน 

(p<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับช่วงเริ่มต้นของท้ังสองกลุ่ม และพบความแตกต่างระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ

ของความลึกร่องปรทัินต์และระดบัยดึทางคลนิกิที ่3 และ 6 เดอืนในกลุม่ความลกึร่องปรทินัต์เริม่ต้นมากกว่าหรอืเท่ากับ 

7 มิลลิเมตร   ผลการศึกษานี้แสดงให้เห็นถึงประสิทธิผลของการใช้ยาอะซิโธรมัยซินร่วมกับการขูดหินน�้ำลายและเกลา

รากฟันในคราวเดียวให้ผลท่ีน่าพอใจในการลดความลึกร่องปริทันต์และเพิ่มระดับการยึดทางคลินิกในผู้ป่วยสูบบุหรี่ 

ที่เป็นโรคปริทันต์อักเสบระดับรุนแรง

ค�ำส�ำคัญ: การขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟันในคราวเดียว, ยาอะซิโธรมัยซิน, โรคปริทันต์อักเสบเรื้อรัง
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	 There are numerous clinical studies in various antimicrobial agents improving the clinical 

outcome of chronic periodontitis therapy in smokers. Smokers with chronic periodontitis do not tend 

to respond to the periodontal therapy as favorable as non-smokers. The aim of this study was to 

compare the clinical results of one-visit full-mouth scaling and root planing with and without the use 

of azithromycin in smokers. 28 smokers with chronic periodontitis were divided equally into 2 groups, 

control group and test group. All clinical data were recorded; probing pocket depth, clinical attachment 

level, full mouth bleeding on probing and full mouth plaque index at 3 months and 6 months 

follow-up. The probing pocket depth and clinical attachment level were subdivided into 3 groups 

according to initial probing pocket depth as follows; 1-3, 4-6 and >7 mm, respectively. At 3 and 

6 months, both therapies resulted in significant improvement when compared to baseline of probing 

pocket depth, clinical attachment level, full mouth bleeding on probing and full mouth plaque index. 

At 3 and 6 months, the clinical improvement in probing pocket depth and clinical attachment level 

in subgroup of initial pocket depth >7 mm. were significantly better in full-mouth periodontal therapy 

with the use of azithromycin. In conclusion, the use of azithromycin as an adjunct to full-mouth 

periodontal therapy demonstrates favorable results in probing pocket depth reduction and clinical 

attachment level gain in smokers with advanced chronic periodontitis.
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บทนำ�

	 โรคปรทินัต์อกัเสบเรือ้รงัเป็นโรคหลกัในช่องปาก 

พบอาการเหงอืกอักเสบ มเีลอืดออก มคีวามลกึร่องปรทินัต์ 

และการสญูเสยีระดบัยดึทางคลนิกิร่วมกบัการละลายของ

กระดูกรองรับฟันน�ำไปสู ่การสูญเสียฟันหากไม่รักษา 

จากการส�ำรวจสภาวะทันตสุขภาพแห่งชาติ ครั้งที่ 7 

พ.ศ.25551 พบความชุกของการเกดิโรคปรทัินต์อกัเสบเร้ือรงั

ร้อยละ 15.6 ในผู้ใหญ่วัยท�ำงานท่ีช่วงอายุ 35-44 ปี 

ร่วมกับพฤติกรรมการสูบบุหรี่ ร้อยละ 19.6 โดยตรวจพบ

ความลึกร่องปริทันต์ที่ 4-5 มิลลิเมตร (มม.) และ 6 มม. 

ขึ้นไป ที่ร้อยละ 10.9 และ 4.7 ตามล�ำดับ พฤติกรรม 

การสูบบุหรี่ในกลุ่มวัยท�ำงานดังกล่าวจะยิ่งเพิ่มโอกาส 

การเกิดโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังในผู้ป่วยรายใหม่ และ 

ส่งเสริมการด�ำเนินโรคในผู้ป่วยปริทันต์อักเสบเรื้อรังให้ 

ทวีความรุนแรงมากข้ึนจนน�ำไปสู่การสูญเสียฟันในที่สุด 

โดย Brothwell2 พบว่า ร้อยละ 40 ของผูป่้วยโรคปริทนัต์

อักเสบเรื้อรังมีพฤติกรรมสูบบุหรี่สอดคล้องกับการศึกษา

ก่อนหน้านี้3-6 ที่พบความชุกและความรุนแรงของโรค 

ปริทันต์อักเสบเรื้อรังสัมพันธ์กับพฤติกรรมการสูบบุหร่ี 

วิธีการรักษาโรคคือการขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟัน 

ร่วมกับการควบคุมอนามยัช่องปากเป็นการรักษามาตรฐาน

สูงสุด (gold standard) โดย Lowenguth7 รายงานการ

ลดลงของความลึกร่องปริทนัต์ภายหลงัการขดูหนิน�ำ้ลาย

และเกลารากฟันเพียงอย่างเดียวเท่ากับ 0.71-1.26 มม. 

และ 1.21-2.92 มม. ในฟันท่ีมคีวามลกึร่องปรทัินต์เริม่ต้น 

4-6 มม. และ 7 มม. ขึ้นไป ตามล�ำดับ ผลลัพธ์ทางคลินิก

ที่ดีขึ้นสัมพันธ์กับการลดลงทั้งปริมาณและสัดส่วนของ 

เชื้อจุลชีพก่อโรคปริทันต์อย่างมีนัยส�ำคัญ มีการศึกษา 

ผลตอบสนองต่อการรักษาโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรัง 

ในคนสูบบุหรี่8-9 พบแนวโน้มการลดลงของความลึกร่อง 

ปรทินัต์ในคนสบูบุหรีน้่อยกว่าคนไม่สบูบุหรี ่โดย Renvert10 

ศึกษาพบการลดลงของความลึกร่องปริทันต์ภายหลัง 

การรักษา 2.5 มม. ในคนไม่สูบบุหรี่ และ 1.9 มม. ในคน

สูบบุหรี่ สอดคล้องกับการศึกษาของ Darby11ที่ศึกษา 

ในกลุ่มโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว (Aggressive 

periodontitis) พบการลดลงของความลึกร่องปริทันต ์

2.4 มม. ในคนไม่สูบบุหรี่ และ 1.3 มม. ในคนสูบบุหรี ่

MacFarlane12 พบว่า ร้อยละ 90 ของผู้ป่วยที่ดื้อต่อการ

รักษา (refractory) เป็นกลุ่มผู้สูบบุหรี่ Slots13แนะน�ำ 

การใช้ยาต้านจลุชพีทางระบบโดยวธิกีนิเสริมการรกัษาโรค

ในผู้ป่วยที่ด้ือต่อการรักษา โดยพบผลการตอบสนอง 

ต่อการหายมีแนวโน้มดีกว่าการขูดหินน�้ำลายและเกลา

รากฟันเพียงอย่างเดียว Herrera14 และ Haffajee15 ได้

ทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบ (systematic reviews) 

ถงึข้อดีของการใช้ยาต้านจุลชพีทางระบบหลากหลายชนดิ

โดยวิธีกินเสริมการขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟัน พบว่า 

การใช้ยามีแนวโน้มช่วยลดความลึกร่องปริทันต์และการ

สญูเสยีระดับยึดทางคลินกิได้ดีกว่าการขดูหนิน�้ำลายและ

เกลารากฟันเพียงอย่างเดียว โดยเฉพาะในบริเวณที่มี

ความลึกร่องปริทันต์รุนแรง แต่จากการศึกษานี้ยังไม่อาจ

สรุปข้อก�ำหนด (regimen) ทั้งชนิดและขนาดการ 

ใช้ยาต้านจุลชีพที่เหมาะสมในการรักษาโรคปริทันต์

อักเสบเร้ือรัง Winkelhoff16, Grossi17 และ Van der 

Velden18 น�ำเสนอการใช้ยาต้านจุลชีพทางระบบโดยวิธี

กินเสริมการรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังในผู้ที่สูบบุหรี ่

ซึ่งมีความบกพร่องของระบบภูมิคุ ้มกันในการก�ำจัด 

เชื้อจุลชีพก่อโรคปริทันต์และกระบวนการซ่อมแซม 

อวัยวะปริทันต์ เนื่องจากการสูบบุหร่ีกดการท�ำงานของ

เซลล์สร้างเส้นใย (fibroblast)19-20 กดการเคลื่อนเหต ุ

สารเคมี (chemotaxis) และฟาโกไซโทซิสของเซลล ์

เม็ดเลือดขาว21-23 Goodson24 ได้กล่าวถึงค่าร้อยละของ

ฤทธิ์ยาต้านจุลชีพหลายชนิดที่ยับยั้งการเจริญเติบโต 

ของเชื้อก่อโรคปริทันต์ (percentage of antimicrobial 

activity) ต้องมีค่าเกนิ 100 % ขึน้ไป ได้แก่ เตตราไซคลิน 

มิโนไซคลิน โดซีซัยคลิน คลินดาไมซิน แอมพิซิลลิน 

อะมอ็กซีซิลลนิและเมโทรนดิาโซล พบว่า ออกฤทธิต่์อเชือ้

พอร์ฟีโรโมแนส จงิจวิาลสิ (Porphyromonas gingivalis, 
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Pg) แต่ไม่ออกฤทธิ์ต ่อเชื้อไอคิเนลลา คอร์โรเดนส ์

(Eikenella corrodens, Ec) มีเพียงโดซีซัยคลินและ 

อะม็อกซีซิลลินเท่าน้ัน ท่ีออกฤทธิ์ต่อเช้ือแอคกรีเกทิ 

แบคเทอร์ แอคทโินมยัซเีทมโคมแิทนส์ (Aggregatibactor 

actinomycetemcomitans, Aa) Herrera25 เสนอว่า 

การรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังด้วยการขูดหินน�้ำลาย

และเกลารากฟันเพียงอย่างเดียวให้ผลการรักษาที่ 

น่าพอใจ ดังนั้นการใช้ยาต้านจุลชีพเสริมเป็นเรื่องที่เกิน

ความจ�ำเป็น การใช้ยาต้านจุลชีพควรพิจารณาให้ในราย

ทีด่ือ้ต่อการรกัษา หรอืผูป่้วยมโีรคทางระบบท่ีมผีลต่อการ

หายของโรคปรทินัต์อกัเสบ และควรเริม่ให้ยาหลงัจากการ

ขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟันเสร็จทั้งปาก ระยะเวลา 

ในการขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟันทั้งปากไม่เกิน 

1 อาทิตย์ นอกจากน้ี การขาดความร่วมมือในการใช้ยา

ตามสัง่ (Patient compliance) และระยะการกินยานาน 

7-14 วัน น�ำไปสู่ปัญหาเชื้อดื้อยา ถือเป็นปัจจัยส�ำคัญ 

ที่ส่งผลส�ำเร็จต่อการรักษา โดย Eisen26 พบว่า ความ 

ร่วมมือในการใช้ยาตามสั่งเพิ่มขึ้นจากร้อยละ 59 เป็น 

ร้อยละ 83.6 เมื่อปรับเปลี่ยนขนาดยากินจาก 3 คร้ัง 

ต่อวันเป็นวันละครั้ง Loesche27พบว่า ร้อยละ 44 ของ 

ผู้ป่วยที่กินยาเมโทรนิดาโซลเสริมการรักษาโรคปริทันต์

อกัเสบไม่ตอบสนองต่อการรักษาเนือ่งจากผูป่้วยขาดความ

ร่วมมือในการใช้ยา จากปัญหาดังกล่าวยาอะซิโธรมัยซิน 

(Azithromycin, AZM) จึงเป็นยาต้านจุลชีพทางระบบ

โดยวิธีกินที่น�ำมาใช้เสริมการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ

เรือ้รงัในกลุม่ผูท้ีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา โดย Academy 

report28 ระบุขนาดยา AZM เสริมการรักษาโรคปริทันต์

ไว้ที่ 500 มิลลิกรัม (มก.) หนึ่งครั้งต่อวัน ติดต่อกัน 

4-7 วัน โดย Smith53 ทดลองใช้ยา AZM เสริมการรักษา

โรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังในรูปแบบยากินพบว่ายา AZM 

ช่วยลดความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้น 4-6 และ 7-9 มม. 

ได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ

	 ยา AZM เป็นยาต้านจุลชีพที่ได้ถูกน�ำมาใช้เสริม

การรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังครั้งแรกด้วยวิธีกิน 

ในปี ค.ศ.1999 โดย Sefton54 พบว่า ยาสามารถออกฤทธิ์

ยับยั้งเชื้อก่อโรคปริทันต์กลุ่มสไปโรขีตและจุลชีพไม่พึ่ง

ออกซเิจนได้ดี Hirsch29 ได้สรุปคณุสมบติัของยา AZM ท่ี

โดดเด่นกว่ายาตวัอืน่ คอื 1) คณุสมบติัการแทรกซมึเข้าสูจ่ลุ

ชีพไบโอฟิล์มจึงออกฤทธิ์ต้านกลุ่มจุลชีพสีแดงและสีส้ม 

(Red & Orange complex) พบระดับความเข้มข้นของยา

ในน�้ำเหลืองเหงือก (C
GCF

) สูงกว่าค่าเข้มข้นต�่ำสุดของยา 

ในการยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อจุลชีพ (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) จงึออกฤทธิต่์อเช้ือ Pg, 

Aa และ พรีโวเทลลา อินเตอร์มีเดีย (Prevotella 

intermedia, Pi) อีกทั้งวิธีกินยาไม่ยุ่งยากจึงได้รับความ 

ร่วมมอืจากผู้ป่วยและลดความเสีย่งในการดือ้ยา 2) ส่งเสรมิ

ระบบภมูคิุม้กนั ศกึษาพบการสะสมของระดับยา AZM ใน

เซลล์นิวโทรฟิลและแมกโครฟาจ มีค่า MIC ที่เพียงพอ 

ต่อการฤทธิร่์วมกบัการมค่ีาคร่ึงชวีติทีย่าวนานจึงท�ำหน้าท่ี

เป็นตัวน�ำส่งยา (local drug delivery) ในบรเิวณท่ีมีการ

อกัเสบติดเชือ้ นอกจากนีย้า AZM มผีลช่วยกดการหลัง่ 

แกรนลูไลโซโซมส์จงึลดการอกัเสบได้อกีทาง 3) ส่งเสรมิการ

หายของเนือ้เยือ่ แม้ไม่ทราบกลไกการหายทีแ่น่นอน แต่พบ

การปรับเปล่ียนสภาพเนื้อเยื่อเหงือก (gingival tissue 

remodeling) ของเซลล์สร้างเส้นใยช่วยลดภาวะเหงอืกโต

ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีใช้ยาไซโคลสปอริน (cyclosporine) ด้วย

คณุสมบตัขิองยา AZM ทีโ่ดดเด่นกว่ายาต้านจลุชพีทัว่ไป

ทั้งในด้านส่งเสริมภูมิต้านทานและการหายของเนื้อเยื่อ 

การใช้ยานี้เสริมการรักษาผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรัง 

ที่มีพฤติกรรมสูบบุหร่ีจะได้ประโยชน์กว่าวิธีการขูด 

หนิน�ำ้ลายและเกลารากฟันอย่างเดยีว

	 วัตถุประสงค์ของการศึกษา เพ่ือเปรียบเทียบ 

ผลการรักษาทางคลินิกระหว่างการขูดหินน�้ำลายและ 

เกลารากฟันในคราวเดียว (Full-mouth disinfection, 

FMD) ร่วมกบัการได้รบัยาอะซิโธรมยัซนิ (Azithromycin, 

AZM) กับการรักษาโรคด้วยการขูดหินน�้ำลายและเกลา

รากฟันในคราวเดยีว (Full-mouth scaling and root 

planing, FMS) แต่เพียงอย่างเดียว
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วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ

รูปแบบการวิจัย

	 งานวิจัยนี้เป็นการทดลองทางคลินิกแบบปกปิด

และสุ ่มตัวอย่างในกลุ ่มควบคุมและทดลองคนละคน 

(randomized controlled clinical trial (RCT), 

parallel-arm, allocation concealment and single 

blinded research) โดยมีผู้ช่วยวิจัยเพียงคนเดียวจน 

ส้ินสดุการวจิยัเป็นทันตแพทย์ท่ัวไป ท�ำหน้าท่ีตรวจช่องปาก

เพือ่คัดกรองผู้ป่วย จดัท�ำบญัชรีายชือ่ผูป่้วย เกบ็ข้อมลูผล

ทางคลินิกและนัดหมายผู้ป่วยโดยทันตแพทย์ผู้ช่วยวิจัย

จะถูกปกปิดไม่ให้ทราบว่าผู้ป่วยอยู่ในกลุ่มใด (single 

blinded outcome assessor) ส่วนผู้วิจัยหลักเป็น

ทันตแพทย์ปริทันต์ วุฒิปริญญาโท ท�ำหน้าที่ให้การรักษา

ผู้ป่วยเพียงคนเดียวจนสิ้นสุดการวิจัย สั่งจ่ายยาและสอน

ทันตสุขศึกษา รวมถึงเป็นผู ้สุ ่มผู ้ป่วยเข้ากลุ ่มด้วยวิธี 

จับฉลากจากบัญชีรายช่ือก่อนจะเห็นสภาพช่องปากจริง

ของผูป่้วยเพือ่ป้องกนัอคตจิากการแบ่งกลุม่ (allocation 

concealment) งานวิจัยนี้ไม่ได้ปกปิดผู้ป่วย จึงไม่มีการ

จ่ายยาหลอก (placebo) และไม่ได้ปกปิดทันตแพทย์ 

ปริทันต์ เน่ืองจากต้องเป็นผู้ติดตามผลข้างเคียงจากการ

ใช้ยา ระยะเวลาในการศึกษา 6 เดือน และโครงการวิจัย

น้ีผ่านการพิจารณาจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย

ในคนของกรุงเทพมหานคร ตามปฏิญญาเฮลซิงกิ เลขท่ี

โครงการ S82h/57

เกณฑ์การคัดเข้าของอาสาสมัคร

	 ผูส้บูบหุรีอ่ย่างน้อยวนัละ 10 มวน/วนั ตดิต่อกนั

ตั้งแต่ 5 ปีขึ้นไป จ�ำนวน 28 คน ซึ่งได้รับการวินิจฉัยว่า

เป็นโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรัง อ้างอิงการจ�ำแนกโรค 

ของบัณฑิตยสภาทางปริทันตวิทยาของสหรัฐอเมริกา 

(American Academy of Periodontology 1999, APP 

1999)30 และเข้ารับการรักษาที่คลินิกทันตกรรม ศูนย์

บรกิารสาธารณสขุ 4 ดนิแดง โดยผูป่้วยไม่มโีรคทางระบบ

ทีส่่งผลต่อการหายของโรคปรทินัต์อกัเสบเรือ้รงั ไม่เคยได้

รับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังมาก่อน ไม่แพ้ยา 

กลุ่มแมคโครไลด์ (macrolide) ไม่อยู่ในช่วงต้ังครรภ์ 

ไม่เคยได้รับยาต้านจุลชีพและยาสเตียรอยด์นาน 6 เดือน

ก่อนเข้าร่วมงานวิจัย ทั้งนี้ผู้ป่วยต้องลงชื่อในใบยินยอม

เข้าร่วมการวิจัยโดยสมัครใจ

การด�ำเนินการวิจัย

	 1. ทันตแพทย์ผู้ช่วยวิจัยตรวจและบันทึกข้อมูล

ทางคลินิกที่ช่วงเริ่มต้น ได้แก่ ความลึกร่องปริทันต์ ระดับ

ยึดทางคลินิก การมีเลือดออกหลังการโพรบตามดัชนี 

Gingival bleeding index ของ Ainamo31 โดยใช้ 

เครือ่งมือตรวจปรทินัต์ชนดิพีซีพ-ียเูอน็ซี15 (periodontal 

probe, PCP-UNC 15; Hu-Friedy, Chicago, USA) 

หยัง่ลงในความลกึร่องปรทินัต์นาน 10 วนิาท ีถ้ามเีลอืดออก

บันทึกผลบวก ถ้าเลือดไม่ออกให้บันทึกผลลบ ที่ต�ำแหน่ง

ด้านแก้มใกล้กลาง (mesio-buccal) ด้านแก้ม (buccal) 

ด้านแก้มไกลกลาง (disto-lingual) ด้านลิ้นใกล้กลาง 

(mesio-lingual) ด้านลิ้น(lingual) ด้านลิ้นไกลกลาง 

(disto-lingual) ของฟันทุกซ่ียกเว้นฟันกรามซ่ีท่ีแปด และ

ดชันคีราบจลิุนทรย์ีตามดชัน ีModified O’Leary plaque 

index ของ O’Leary32 จากนั้นจัดท�ำบัญชีรายชื่อผู้ป่วย

และท�ำการนดัหมายผู้ป่วยเข้ารับการรักษากับทนัตแพทย์

ปริทันต์ โดยทันตแพทย์ปริทันต์จะไม่ทราบล่วงหน้าว่า 

จะถูกนัดให้พบผู้ป่วยรายใด

	 2. ทนัตแพทย์ปริทนัต์ ท�ำการสุม่แบ่งกลุ่มทีไ่ด้รบั

การขดูหนิน�ำ้ลายและเกลารากฟันในคราวเดียวร่วมกบัยา

อะซิโธรมัยซิน (FMD&AZM) และกลุ่มที่ได้รับการขูดหิน

น�้ำลายและเกลารากฟันในคราวเดียว (FMS) ด้วยวิธ ี

จับฉลากจากบัญชีรายชื่อผู้ป่วยให้เสร็จล่วงหน้าก่อนการ

นดัหมาย และจะทราบว่าเป็นผูป่้วยกลุม่ใดในวันเดยีวกบั

ที่รักษาจนเสร็จ โดยตรวจจากรายชื่อที่สุ่มแยกกลุ่มไว้

	 3. ทนัตแพทย์ปริทนัต์ ให้การรักษาและสอนทนัต

สุขศึกษาแก่กลุ่ม FMS และกลุ่ม FMD&AZM โดยกลุ่ม 
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FMD&AZM จะได้รับการสั่งจ่ายยา AZM ขององค์การ

เภสชักรรมในชือ่ผลติภณัฑ์ AzycinTM โดยเริม่รบัประทาน

ยาในวันที่รักษาเสร็จ ขนาดรับประทาน 500 มก.ต่อครั้ง

ใน 1 วัน ติดต่อกัน 3 วัน และติดตามผลข้างเคียงจากการ

ใช้ยา กรณีผู้ป่วยมีอาการแพ้ยาและอาการไม่พึงประสงค์

จากการใช้ยาจะถูกคัดออกจากการวิจัย และถูกประเมิน

การแพ้ยา (Naranjo’s algorithym) โดยเภสัชกร เพื่อ

บนัทกึประวตักิารแพ้ยาในเวชระเบยีนผูป่้วยตามมาตรฐาน

การรักษาของศนูย์บรกิารสาธารณสุข ส�ำนกัอนามยั

	 4. ทันตแพทย์ผู้ช่วยวิจัย ตรวจและบันทึกข้อมูล

ทางคลินิกที่ 3 เดือนและ 6 เดือน ตามขั้นตอนในข้อที่ 1

การค�ำนวณขนาดของกลุ่มตัวอย่าง (sample-size 

calculation)

	 ค�ำนวณขนาดตัวอย่างโดยอ้างอิงจากการศึกษา

ทางคลินิกที่คล้ายคลึงกันของ Oteo33 โดยก�ำหนดค่าทาง

สถติ ิα=0.5, β= 0.1  ค่าความแตกต่างของความลกึร่อง

ปริทันต์ภายหลังการรักษาระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่ม

ควบคมุมค่ีาเท่ากบั 1.02 มม. และส่วนเบีย่งเบนมาตรฐาน

เท่ากับ 0.8 ค�ำนวณกลุ่มตัวอย่างได้ขั้นต�่ำ 13 คนต่อกลุ่ม

การจัดท�ำและวิเคราะห์ข้อมูล34 (Data-analysis)

1. ท�ำการทดสอบการกระจายตัวของค่าทางคลินิกด้วย

สถติโิคลโมโกรอฟ-สเมยีรนอฟ (Kolmogorov-Smirnov) 

มีรายละเอียด ดังนี้

1.1. ค่าทางคลินิกที่ทดสอบพบการกระจายตัวของข้อมูล

ไม่ปกติ (p<0.05)

	 1.1.1. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับน้อย (ร่อง

ลึกปริทันต์เริ่มต้น 1-3 มม.)

		  กลุม่ FMS ความลกึร่องปรทินัต์และระดบัยดึ

ทางคลนิิกที ่3 เดอืน การเพิม่ระดบัยดึทางคลนิกิที ่6 เดอืน 

		  กลุ่ม FMD&AZM ระดับยึดทางคลินิกที่ช่วง

เริ่มต้น

	 1.1.2. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับปานกลาง 

(ร่องลึกปริทันต์เริ่มต้น 4-6 มม.)

		  กลุ่ม FMS ระดับยึดทางคลินิกที่ 3 และ 

6 เดือน

		  กลุ่ม FMD&AZM ระดับยึดทางคลินิกที่ช่วง

เริ่มต้น การเพิ่มระดับยึดทางคลินิกที่ 3 เดือน

	 1.1.3. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับรุนแรง  

(ร่องลึกปริทันต์เริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากับ 7 มม.)

		  กลุ่ม FMD&AZM ความลึกร่องปริทันต์ที่ 

เริ่มต้นและ 3 เดือน ระดับยึดทางคลินิกที่ 6 เดือน

	 1.1.4. การมีเลือดออกหลังการโพรบที่ 6 เดือนของ

กลุ่ม FMS  

	 1.1.5. ดัชนีคราบจุลินทรีย์ที่ 6 เดือนของกลุ ่ม 

FMD&AZM

1.2. ค่าทางคลินิกที่ทดสอบพบการกระจายตัวของข้อมูล

ปกติ (p>0.05)

	 1.2.1. ความลึกร่องปริทันต์เร่ิมต้นระดับน้อย 

(ร่องลึกปริทันต์เริ่มต้น 1-3 มม.)

		  กลุม่ FMS ความลกึร่องปรทินัต์และระดบัยดึ

ทางคลินิกที่ช่วงเริ่มต้นและ 6 เดือน การลดลงของความ

ลึกร่องปริทันต์ที่ 3 และ 6 เดือน การเพิ่มระดับยึดทาง

คลินิกที่ 3 เดือน

		  กลุ่ม FMD&AZM ความลึกร่องปริทันต์ช่วง

เริ่มต้น 3 และ 6 เดือน ระดับยึดทางคลินิกที่ 3 และ 

6 เดือน การลดลงของความลึกร่องปริทันต์และการ 

เพิ่มระดับยึดทางคลินิกที่ 3 และ 6 เดือน

	 1.2.2. ความลึกร่องปริทันต์เร่ิมต้นระดับปานกลาง 

(ร่องลึกปริทันต์เริ่มต้น 4-6 มม.)

		  กลุ่ม FMS ความลึกร่องปริทันต์ช่วงเริ่มต้น 

3 และ 6 เดือน ระดับยึดทางคลินิกที่ช่วงเริ่มต้น การ 

ลดลงของความลึกร่องปริทันต์และการเพิ่มระดับยึดทาง

คลินิกที่ 3 และ 6 เดือน 

		  กลุ่ม FMD&AZM ความลึกร่องปริทันต์ช่วง

เร่ิมต้น 3 และ 6 เดือน ระดับยดึทางคลินกิท่ี 3 และ 6 เดอืน 

การลดลงของความลึกร่องปริทันต์ที่ 3 และ 6 เดือน 
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การเพิ่มระดับยึดทางคลินิกที่ 6 เดือน

	 1.2.3. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับรุนแรง 

(ร่องลึกปริทันต์เริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากับ 7 มม.)

		  กลุม่ FMS ความลกึร่องปรทินัต์และระดบัยดึ

ทางคลินิกที่ช่วงเริ่มต้น 3 และ 6 เดือน การลดลงของ

ความลึกร่องปริทันต์และการเพิ่มระดับยึดทางคลินิกที ่

3 และ 6 เดือน

		  กลุ่ม FMD&AZM ความลึกร่องปริทันต์ที่ 

6 เดือน ระดับยึดทางคลินิกช่วงเริ่มต้นและ 3 เดือน การ

ลดลงของความลึกร่องปริทันต์และการเพิ่มระดับยึดทาง

คลินิกที่ 3 และ 6 เดือน

	 1.2.4. การมีเลือดออกหลังการโพรบ

		  กลุ่ม FMS การมีเลือดออกหลังการโพรบช่วง

เริ่มต้นและ 3 เดือน

		  กลุ่ม FMD&AZM การมีเลือดออกหลังการ 

โพรบช่วงเริ่มต้น 3 และ 6 เดือน

	 1.2.5. ดัชนีคราบจุลินทรีย์

		  กลุ่ม FMS ดัชนีคราบจุลินทรีย์ช่วงเริ่มต้น 

3 และ 6 เดือน

		  กลุ่ม FMD&AZM ดัชนีคราบจุลินทรีย์ช่วง 

เริ่มต้น และ 3 เดือน

2. เลือกสถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูล 

2.1. กรณีเปรียบเทียบความแตกต่างระหว่างกลุ่มของค่า

ทางคลินิกที่ช่วงเริ่มต้น 3 เดือน และ 6 เดือน

	 2 .1 .1 .  เ ลือกสถิติทดสอบของแมนท ์วิทนีย ์ 

(Mann-Whitney U test) ที่ระดับความเชื่อมั่นร้อยละ 

95 กรณีการกระจายตัวของข้อมูลไม่ปกติ (p<0.05)

	 2.1.2. เลือกสถิติทดสอบความแตกต่างค่าเฉลี่ย 

2 กลุ่มทีเ่ป็นอิสระจากกนั (Independent t-test) ทีร่ะดับ

ความเช่ือมั่นร้อยละ 95 กรณีการกระจายตัวของข้อมูล

ปกติ (p>0.05) 

2.2. กรณีเปรียบเทียบความแตกต่างภายในกลุ่มเดียวกัน

ของค่าทางคลินิก

	 2.2.1. เลือกสถิติการวิเคราะห์ความแปรปรวนแบบ

วัดซ�้ำที่ระดับความเชื่อมั่นร้อยละ 95 จากนั้นท�ำการ

เปรยีบเทยีบพหคูณู (repeated ANOVA measurement 

with Bonferroni method) เพื่อหาความแตกต่าง

ระหว่างคูภ่ายในกลุม่ กรณกีารกระจายตวัของข้อมลูปกติ 

(p>0.05)

	 2.2.2. เลือกสถิติทดสอบของฟรีดแมนที่ระดับความ

เชื่อมั่นร้อยละ 95 จากนั้นท�ำการเปรียบเทียบพหูคูณ 

(Friedman test with Wilcoxon signed-rank test) 

เพื่อหาความแตกต่างระหว่างคู ่ภายในกลุ่ม กรณีการ 

กระจายตัวของข้อมูลไม่ปกติ (p<0.05)

ผล

	 เมื่อสิ้นสุดการวิจัยไม่พบรายงานอาการแพ้ยา

และผลไม่พึงประสงค์จากการใช้ยา AZM และไม่มีผู้ป่วย

รายใดสามารถเลิกพฤติกรรมการสูบบุหรี่ได้ ลักษณะ 

พื้นฐานของอาสาสมัครได้แสดงไว้ในตารางที่ 1
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1. การเปลี่ยนแปลงผลทางคลินิก

1.1. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับน้อย (ร่องลึก 

ปริทันต์เริ่มต้น 1-3 มม.)

	 1.1.1. เปรียบเทียบผลคลินิกระหว่างกลุ่ม แสดงไว้

ในตารางที่ 2

		  ความลึกร่องปริทันต์ มีความแตกต่างอย่างมี

นัยส�ำคัญทางสถิติของความลึกร่องปริทันต์ช่วงเริ่มต้น 

(p=0.04) โดยกลุ่ม FMS มีความลึกร่องปริทันต์ลึก 

กว่ากลุ่ม FMD&AZM แต่ไม่พบความแตกต่างของความ

ลึกร่องปริทันต์ระหว่างกลุ่มท่ี 3 เดือน (p=0.49) และ 

6 เดือน (p=0.28)

		  ระดับยึดทางคลินิก ไม่พบความแตกต่างของ

ระดับยึดทางคลินิกท่ีช่วงเริ่มต้น (p=0.27) 3 เดือน 

(p=0.96) และ 6 เดือน (p=0.74)

	 1.1.2. เปรียบเทียบผลคลินิกภายในกลุ่มเดียวกัน 

แสดงไว้ในตารางที่ 2

		  ความลกึร่องปริทันต์ พบความลกึร่องปรทินัต์

ลดลงที่ 3 เดือนและ 6 เดือน เมื่อเปรียบเทียบกับช่วง 

เริม่ต้นอย่างมีนยัส�ำคญัทางสถติทิัง้ในกลุม่ FMS (p=0.00) 

และกลุ่ม FMD&AZM (p=0.01) 

		  ระดับยึดทางคลินิก พบความแตกต่างของ

ระดบัยดึทางคลนิกิที ่3 เดอืนและ 6 เดอืน เมือ่เปรยีบเทยีบ

กับช่วงเริ่มต้นอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเฉพาะในกลุ่ม 

FMS (p=0.02) ในขณะที่ไม่พบความแตกต่างของระดับ

ยึดทางคลินิกที่ 3 เดือนและ 6 เดือน เมื่อเปรียบเทียบกับ

ช่วงเริ่มต้นในกลุ่ม FMD&AZM (p=0.12) 

	 1.1.3. การลดลงของความลึกร่องปริทันต์และการ

เพิ่มระดับยึดทางคลินิก แสดงไว้ในตารางที่ 3

		  การลดลงของความลึกร่องปริทันต์ ไม่พบ

ความแตกต่างของการลดลงของความลึกร่องปริทันต์ที่ 

3 เดือน (p>0.05) และ 6 เดือน (p>0.05) ระหว่างกลุ่ม 

		  การเพิ่มระดับยึดทางคลินิก ไม่พบความ 

แตกต่างของการเพ่ิมระดับยึดทางคลินิกที่ 3 เดือน 

(p>0.05) และ 6 เดือน (p>0.05) ระหว่างกลุ่ม 

Parameter FMS FMD & AZM

No. of patients
   Male : Female

14
12 : 2

14
14 : 0

Age (Mean+SD) 44.93 + 5.29 43.71 + 5.97

Pack year 18.66 + 11.34 16.05 + 10.95

No. of teeth 22.00 + 3.28 23.29 + 3.69

Mean PPD (Full mouth) 3.38 + 0.52 3.26 + 0.34

Mean CAL (Full mouth) 4.07 + 0.93 4.01 + 1.04

Table 1	 Characteristic data of patients

FMD&AZM = Full-mouth disinfection with azithromycin

FMS= Full-mouth scaling and root planing

PPD= Probing pocket depth

CAL= Clinical attachment level
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1.2. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับปานกลาง (ร่องลึก

ปริทันต์เริ่มต้น 4-6 มม.)

	 1.2.1. เปรียบเทียบผลคลินิกระหว่างกลุ่ม แสดงไว้

ในตารางที่ 2

		  ความลกึร่องปรทัินต์ ไม่พบความแตกต่างของ

ความลึกร่องปริทันต์ที่ช่วงเริ่มต้น (p=0.33) 3 เดือน 

(p=0.26) และ 6 เดือน (p=0.09)

		  ระดับยึดทางคลินิก ไม่พบความแตกต่างของ

ระดับยึดทางคลินิกท่ีช่วงเริ่มต้น (p=0.55) 3 เดือน 

(p=0.65) และ 6 เดือน (p=0.73)

	 1.2.2. เปรียบเทียบผลคลินิกภายในกลุ่มเดียวกัน 

แสดงไว้ในตารางที่ 2

		  ความลกึร่องปริทันต์ พบความลกึร่องปรทินัต์

ลดลงที่ 3 เดือนและ 6 เดือน เมื่อเปรียบเทียบกับช่วง 

เริ่มต้นอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.00) ท้ังในกลุ่ม 

FMS และ กลุ่ม FMD&AZM

		  ระดับยึดทางคลินิก พบความแตกต่างของ

ระดบัยดึทางคลนิกิท่ี 3 เดอืนและ 6 เดอืน เมือ่เปรยีบเทยีบ

กับช่วงเริ่มต้นอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.00) ทั้งใน

กลุ่ม FMS และกลุ่ม FMD&AZM

	 1.2.3. การลดลงของความลึกร่องปริทันต์และการ

เพิ่มระดับยึดทางคลินิก แสดงไว้ในตารางที่ 3

		  การลดลงของความลึกร่องปริทันต์ ไม่พบ

ความแตกต่างของการลดลงของความลึกร่องปริทันต์

ระหว่างกลุ่มที่ 3 เดือน (p>0.05) แต่พบความแตกต่าง

ของการลดลงของความลึกร่องปริทันต์ระหว่างกลุ่มท่ี 

6 เดือนอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.03) โดยกลุ่ม 

FMD&AZM มกีารลดลงของความลกึร่องปรทินัต์มากกว่า

กลุ่ม FMS

		  การเพิ่มระดับยึดทางคลินิก ไม่พบความ 

แตกต่างของการเพ่ิมระดับยึดทางคลินิกที่ 3 เดือน 

(p>0.05) และ 6 เดือน (p>0.05) ระหว่างกลุ่ม

1.3. ความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับรุนแรง (ร่องลึก 

ปริทันต์เริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากับ 7 มม.)

	 1.3.1. เปรียบเทียบผลคลินิกระหว่างกลุ่ม แสดงไว้

ในตารางที่ 2

		  ความลกึร่องปรทินัต์ ไม่พบความแตกต่างของ

ความลึกร่องปริทันต์ที่ช่วงเริ่มต้น (p=0.29) แต่พบความ

แตกต่างอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติขิองความลกึร่องปริทันต์

ที่ 3 เดือน (p=0.02) และ 6 เดือน (p=0.03) โดยกลุ่ม 

FMS มีความลึกร่องปริทันต์ลึกกว่ากลุ่ม FMD&AZM 

		  ระดับยึดทางคลินิก ไม่พบความแตกต่างของ

ระดับยึดทางคลินิกที่ช่วงเริ่มต้น (p=0.33) แต่พบความ

แตกต่างอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติขิองระดบัยดึทางคลินกิ

ที่ 3 เดือน (p=0.04) และ 6 เดือน (p=0.03) โดยกลุ่ม 

FMS มีระดับยึดทางคลินิกลึกกว่ากลุ่ม FMD&AZM 

	 1.3.2. เปรียบเทียบผลคลินิกภายในกลุ่มเดียวกัน 

แสดงไว้ในตารางที่ 2

		  ความลกึร่องปริทนัต์ พบความลกึร่องปรทินัต์

ลดลงที่ 3 เดือนและ 6 เดือน เมื่อเปรียบเทียบกับช่วง 

เริม่ต้นอย่างมนียัส�ำคญัทางสถิต ทัง้ในกลุม่ FMS (p=0.00) 

และกลุ่ม FMD&AZM (p=0.00) 

		  ระดับยึดทางคลินิก พบระดับยึดทางคลินิก

ลดลงที่ 3 เดือนและ 6 เดือน เมื่อเปรียบเทียบกับช่วง 

เริม่ต้นอย่างมนียัส�ำคญัทางสถิติ ทัง้ในกลุม่ FMS (p=0.03) 

และกลุ่ม FMD&AZM (p=0.00) 

	 1.3.3. การลดลงของความลึกร่องปริทันต์และการ

เพิ่มระดับยึดทางคลินิก แสดงไว้ในตารางที่ 3

		  การลดลงของความลึกร่องปริทันต์ พบความ

แตกต่างของการลดลงของความลึกร่องปริทันต์ระหว่าง

กลุ่มที่ 3 เดือน (p=0.025) อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ โดย

กลุ่ม FMD&AZM มีการลดลงของความลึกร่องปริทันต์

มากกว่ากลุ่ม FMS แต่ไม่พบความแตกต่างของการลดลง

ของความลึกร่องปริทันต์ระหว่างกลุ่มท่ี 6 เดือน (p>0.05)

		  การเพิม่ระดับยดึทางคลนิกิ พบความแตกต่าง

ของการเพิม่ระดบัยดึทางคลนิกิที ่3 เดอืน (p=0.019) และ 

6 เดือน (p=0.048) ระหว่างกลุ่ม
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Initial 
pocket 
depth

FMS FMD&AZM

Baseline 3 month 6 month baseline 3 month 6 month

1-3 mm.

Mean PPD   2.56+0.13† 2.14+0.13B 2.13+0.15B 2.43+0.18 2.04+0.29A 2.05+0.22A

Mean CAL 3.32+0.71 3.06+0.91B 3.06+0.89B 3.15+0.84 2.97+0.85 2.95+0.9

4-6 mm.

Mean PPD   4.57+0.26 3.09+0.29A 3.02+0.35A 4.66+0.19 2.89+0.6A 2.77+0.39A

Mean CAL 5.17+0.73 3.94+0.99B 3.92+1.11B 5.44+0.99 4.04+0.99B 3.94+0.95B

7-9 mm.

Mean PPD   7.43+0.43 5.48+1.32B 4.88+1.03B 7.24+0.32 3.92+1.34A,Ψ 3.7+1.17A,†

Mean CAL 8.62+1.16 7.46+1.71B 7.21+2.09B 8.11+1.13 5.67+1.86B,† 5.41+1.43B,Ψ

A: statistically significant difference from baseline (p<0.05), analyzed by Repeated ANOVA measurement with 

Bonferroni method

B: statistically significant difference from baseline (p<0.05), analyzed by Friedman Test with Wilcoxon signed-rank 

test

†: statistically significant intergroup difference (p<0.05), analyzed by Independent t-test

Ψ: statistically significant intergroup difference (p<0.05), analyzed by Mann-Whitney U test

FMD&AZM= Full-mouth disinfection with azithromycin

CAL= Clinical attachment level

FMS= Full-mouth scaling and root planing

PPD= Probing pocket depth

Table 2	 Mean of PPD and CAL of 3 subgroups of initial pocket depth at baseline, 3 and 6 month
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1.4. การมีเลือดออกหลังการโพรบ และ ดัชนีคราบ

จุลินทรีย์

	 1.4.1. เปรียบเทียบผลคลินิกระหว่างกลุ่ม แสดงไว้

ในตารางที่ 4 

	 	 ไม่พบความแตกต่างของการมีเลือดออกหลัง

การโพรบที่ช่วงเริ่มต้น (p=0.78) 3 เดือน (p=0.06) และ 

6 เดือน (p=0.18)

	 	 ไม่พบความแตกต่างของดัชนีคราบจุลินทรีย์

ที่ช่วงเริ่มต้น (p=0.88)  3 เดือน (p=0.22) และ 6 เดือน 

(p=0.78)

†: statistically significant intergroup difference (p<0.05) analyzed by Independent t-test

FMD&AZM= Full-mouth disinfection with azithromycin

CAL= Clinical attachment level

FMS= Full-mouth scaling and root planing

PPD= Probing pocket depth 

Table 3	 PPD reduction and CAL gain at 3 and 6 month from baseline of 3 subgroups of initial 

	 pocket depth

Initial pocket depth
3 month from baseline 6 month from baseline

FMS FMD & AZM FMS FMD & AZM
1-3 mm.

PPD reduction 0.42+0.14 0.39+0.34 0.43+0.13 0.38+0.33

CAL gain 0.27+0.29 0.17+0.4 0.26+0.25 0.2+0.49

4-6 mm.

PPD reduction 1.48+0.32 1.77+0.55 1.56+0.37 1.89+0.37†

CAL gain 1.23+0.32 1.39+0.6 1.25+0.47 1.49+0.44

7-9 mm.

PPD reduction 1.95+1.21 3.33+1.32† 2.55+0.89 3.54+1.20

CAL gain 1.15+0.99 2.44+1.33† 1.40+1.40 2.70+1.01†

	 1.4.2. เปรียบเทียบผลคลินิกภายในกลุ่มเดียวกัน 

แสดงไว้ในตารางที่ 4

	 	 พบการมีเลือดออกหลังการโพรบลดลงที ่

3 เดือนและ 6 เดือนอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อเปรียบ

เทียบกับช่วงเริ่มต้นทั้งในกลุ่ม FMD&AZM (p=0.00) 

และกลุ่ม FMS (p=0.00) 

	 	 พบดัชนีคราบจุลินทรีย ์ลดลงที่ 6 เดือน 

(p=0.011) ในกลุ่ม FMS และ ที่ 3 เดือนในกลุ ่ม 

FMD&AZM (p=0.009) อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเม่ือ

เปรียบเทียบกับช่วงเริ่มต้น
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	 ผลการศึกษาครั้งนี้พบว่า กลุ ่ม FMD&AZM 

มีการลดลงของความลึกร่องปริทันต์ (PPD reduction) 

ดีกว่ากลุ่ม FMS ที่ 6 เดือน (1.89 เปรียบเทียบ 1.56 มม., 

p=0.03) ในกลุ่มความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับ 

ปานกลาง และที่ 3 เดือน (3.33 เปรียบเทียบ 1.95 มม., 

p=0.03) ในกลุม่ความลึกร่องปรทินัต์เริม่ต้นระดบัรุนแรง  

ส่วนการเพิ่มขึ้นของระดับยึดทางคลินิก (CAL gain) ใน

กลุ่มความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับรุนแรงพบว่า กลุ่ม 

FMD&AZM เหนือกว่ากลุ่ม FMS อย่างมีนัยส�ำคัญทาง

สถิติที่ 3 เดือน (2.44 เปรียบเทียบ 1.15 มม., p=0.02) 

และ 6 เดือน (2.7 เปรียบเทียบ 1.4 มม., p=0.048) ตาม

ล�ำดับ โดยสอดคล้องกับการศึกษาของ Lindhe35 และ 

Badersten36 ที่พบว่า มีการลดลงของความลึกร่อง 

ปริทันต์ในกลุ่มความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับรุนแรง

หลังการรักษามากกว่ากลุ ่มที่มีความรุนแรงน้อยกว่า  

Loesche37และ Winkel38 ศึกษาพบว่า ยาต้านจุลชีพ 

ให้ผลการตอบสนองทางคลินิก (การลดลงของความลึก

ร่องปริทันต์และการเพิ่มของระดับยึดทางคลินิก) ดีกว่า

กลุม่ทีไ่ม่ได้รบัยา โดยเฉพาะอย่างยิง่ในรอยโรคทีล่กึจะยิง่

มีการตอบสนองที่ดีกว่า  ส่วนดัชนีคราบจุลินทรีย์ทั้งปาก

ในการศกึษานีย้งัมค่ีาสงูภายหลงัการรกัษาที ่3 และ 6 เดอืน

ในขณะที่การอักเสบของเหงือกกลับลดลง วัดได้จากค่า

ร้อยละของการมีเลือดออกหลังการโพรบมีค่าลดลง  โดย 

Slot39 ให้ความเห็นในกรณดีงักล่าวว่า การลดลงของดชันี

คราบจุลินทรีย์ขึ้นกับการใส่ใจการรักษาอนามัยช่องปาก

ของผู้ป่วยไม่ใช่ผลจากยาต้านจุลชีพ ส่วนการอักเสบของ

เหงือกที่ลดลงเป็นผลจากการขูดหินน�้ำลายและเกลา

รากฟันและผลของยาต้านเชื้อจุลชีพ แต่อย่างไรก็ตาม 

ค่าร้อยละของการมเีลอืดออกหลงัการโพรบของการศกึษา

คร้ังนีไ้ม่แตกต่างจากการศกึษาก่อนหน้านี้40-42 ทีพ่บว่าการ

มีเลือดออกหลังการโพรบมีค่าไม่สูงในกลุ่มผู้ที่สูบบุหรี่ 

เนื่องจากฤทธิ์ในการกดการอักเสบของบุหรี่  การศึกษานี้

พบว่า ในกลุ่มความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับรุนแรง 

กลุ่ม FMD&AZM มีค่าความลึกร่องปริทันต์และระดับยึด

วิจารณ์

Clinical
parameter

FMS FMD & AZM

Baseline 3 month 6 month baseline 3 month 6 month

BOP 37.14+12.45 16.57+9.82B 13.91+7.81B 35.63+15.87 10.02+7.45A 10.64+8.4A

PI 82.37+12.02 76.97+11.37 71.28+19.31A 81.6+14.97 67.65+25.44B 71.98+21.18

A: statistically significant difference from baseline (p<0.05), analyzed by Repeated ANOVA Measurement with 

Bonferroni method

B: statistically significant difference from baseline (p<0.05), analyzed by Friedman Test with Wilcoxon signed-rank 

test

FMD & AZM = Full-mouth disinfection with azithromycin

BOP= Bleeding on probing

FMS= Full-mouth scaling and root planing

PI= Plaque index

Table 4	 Mean comparison of BOP and PI at baseline, 3 and 6 month
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ทางคลินิกที่ 3 และ 6 เดือน ดีกว่ากลุ่ม FMS อย่างมีนัย

ส�ำคญัทางสถติ ิ ในขณะท่ีการศกึษาของ Mascarenhas43 

ใช้วิธีการขูดหินนํ้าลายและเกลารากฟันครั้งละจตุภาค 

(Quadrant-wise scaling and root planing, Q-SRP) 

จนเสร็จทั้งปากภายใน 7 วันร่วมกับการใช้ยา AZM ใน 

ผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังที่สูบบุหรี่ เมื่อสิ้นสุดการ

ศึกษาที่ 6 เดือน งานของ Mascarenhas43 มีการลดลง

ของความลกึร่องปรทินัต์ 3.52 มม. (Q-SRP & AZM) และ 

1.8 มม. (Q-SRP) และการเพิม่ขึน้ของระดบัยดึทางคลินกิ 

2.56 มม. (Q-SRP & AZM) และ 1.32 มม. (Q-SRP) ใน

กลุม่ความลกึร่องปรทินัต์เริม่ต้นระดบัรนุแรง  เมือ่เปรียบ

ผลของการศึกษาครั้งนี้กับงานของ Mascarenhas43 

พบว่า กลุ่ม FMS ของการศึกษาครั้งนี้มีการลดลงของ

ความลึกร่องปริทันต์และการเพ่ิมระดับยึดทางคลินิก 

ท่ีเหนือกว่ากลุ่ม Q-SRP เป็นไปตามผลการศึกษาของ 

Apatzidou44 ที่ เสนอรูปแบบการรักษาให้เสร็จใน 

คราวเดยีวให้ผลทางคลนิกิท่ีดกีว่าการรักษาแบบแบ่งส่วน 

เนือ่งจากลดการตดิเชือ้ซ�ำ้ของเชือ้ทีม่าจากบรเิวณทีไ่ม่ได้

รับการรักษา ในขณะที่ผลของกลุ่ม FMD&AZM ของการ

ศึกษาครั้งนี้ให้ค่าใกล้เคียงกับกลุ่ม Q-SRP&AZM ของ 

Mascarenhas43 สันนิษฐานมาจากผลของยา AZM ที่คง

ระดับความเข้มข้นของยา (MIC
90
) ในร่องเหงือกเพียงพอ

ต่อการยับยั้งการเจริญเติบโตของเช้ือได้นาน 7-14 วัน45 

จึงควบคุมการติดเชื้อซ�้ำจากบริเวณท่ียังไม่ได้รักษาและ 

ส่งเสริมผลการหายในผู ้ป่วยท่ีสูบบุหรี่ แม้การขูดหิน

น�้ำลายและเกลารากฟันในคราวเดียวจะมีข้อดีในการลด

โอกาสการตดิเชือ้ซ�ำ้และลดจ�ำนวนครัง้ในการนดั แต่การ

พิจารณาเลือกใช้วิธีนี้ควรเป็นผู้ที่มีทักษะในการเกลาผิว

รากฟันให้สะอาดโดยเฉพาะในต�ำแหน่งท่ีเครือ่งมือยากจะ

เข้าถึง เช่น รอยโรคลึกเกิน 5 มม.และง่ามรากฟันจึงจะ

หวงัผลเสรมิการรกัษาของยาต้านจลุชพีได้  โดยการศกึษา

ของ Flemmig46 พบว่า การสูญเสียระดับยึดทางคลินิก 

ในกลุม่ทีไ่ด้รบัยาต้านจลุชีพมากกว่ากลุม่ท่ีไม่ได้รบัยาต้าน

จุลชีพ (p<0.05) เกิดจากนักเรียนทันตแพทย์ผู้ให้การ

รกัษาขาดทกัษะในการเกลาผวิรากฟันให้สะอาดในบรเิวณ

รอยโรคที่ยากในการน�ำเครื่องมือเข้าถึง

	 การศกึษาครัง้นีแ้ละของ Mascarenhas43 แม้จะ

พบข้อดีของยา AZM ที่ช่วยส่งเสริมผลการหายในผู้ป่วย

สูบบหุร่ี แต่ยงัขาดข้อมลูท่ีช่วยยนืยนัว่าผลการใช้ยา AZM 

จะให้ผลการรกัษาในกลุม่ผูป่้วยสบูบหุรีอ่อกมาดเีทยีบเท่า

ผู ้ป ่วยไม่สูบบุหรี่  ดังเช ่นการศึกษาก่อนหน้านี้ของ 

Paquette47 และ Tomasi48 ที่ศึกษาการใช้ยาต้านจุลชีพ

เสริมการรักษาในรูปแบบเฉพาะท่ี ให้ผลการรักษาในคน

สูบบหุร่ีเทียบเท่ากบัคนไม่สูบบหุร่ี นอกจากนีย้งัมีรายงาน

ผลการใช้ยา AZM เสริมการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ

เรื้อรังจากหลากหลายการศึกษาซึ่งส่วนใหญ่มักไม่ได้

ประโยชน์จากการใช้ยา AZM เสริมการรักษาโรคปริทันต์

อักเสบ ทั้งนี้ Oteo33 ได้ให้ความเห็นถึงกรณีดังกล่าวว่า 

เกิดจากการเลือกวิธีวิจัยที่แตกต่างกัน เช่น ระยะเวลา 

ในการขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟันท้ังปากจนเสร็จ 

จ�ำนวนวนัทีก่นิยา AZM และการเริม่กนิยา AZM ในช่วง

เวลาใดของการรกัษา (กนิล่วงหน้าก่อนการรกัษา กนิในวนั

ทีเ่ริม่รกัษาหรอืภายหลงัการรกัษาเสรจ็) ดงันัน้ การใช้ยา 

AZM เสรมิการรกัษาโรคปริทันต์อกัเสบเรือ้รงัเพือ่ให้เกิด

ประโยชน์สงูสดุควรพจิารณาจากปัจจัยดงักล่าวข้างต้น

	 งานวิจัยนี้ใช้ระยะเวลาการติดตามผล 6 เดือน 

ท�ำให้ขาดข้อมูลเกี่ยวกับผลของยา AZM ต่อการกลับเกิด

ซ�้ำ  (recurrence) ของโรคปริทันต์อักเสบซึ่งพบบ่อยใน 

ผู้สูบบุหรี่50 โดย Meinberg49 ยังคงพบการละลายของ

กระดูกรองรับฟัน 5.75 มม. ใน 1 ปีหลังการได้รับการขูด

หินน�้ำลายและเกลารากฟันในกลุ่มผู้ป่วยสูบบุหรี่ แม้ว่า

การวิจัยคร้ังนี้จะไม่มีรายงานการแพ้ยาและอาการไม่พึง

ประสงค์ของยา AZM เช่น อาการท้องร่วงซ่ึงมรีายงานพบ

ได้ร้อยละ 5 แต่การใช้ยานี้ต้องระวังการใช้ในผู้ป่วยที่ได้

รับยาวอร์ฟารีน (Warfarin) และยาไดจ็อกซิน (Digoxin) 

การศกึษาของ Angaji51 เกีย่วกบัการใช้ยาต้านจลุชพีเสรมิ

การรกัษาโรคปรทินัต์อกัเสบในผูป่้วยสบูบหุรีน่ัน้ Angaji51 

ได้ให้ความเห็นเพ่ิมเติมถึงความจ�ำเป็นในการน�ำคนไข้ 

http://haamor.com/th/%E0%B8%A7%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B9%8C%E0%B8%9F%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%B4%E0%B8%99/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%94%E0%B8%88%E0%B8%AD%E0%B8%81%E0%B8%8B%E0%B8%B4%E0%B8%99/
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เข้าสู่กระบวนการเลิกบุหรี่ซึ่งเป็นวิธีเสริมการรักษาโรค 

ปริทันต์อักเสบเรื้อรังในผู้ป่วยสูบบุหรี่ที่ได้ผลที่สุด เมื่อ

พิจารณาปริมาณการสูบบุหรี่ (pack year) ในงานวิจัยนี้ 

พบว่า ผู้ป่วยบางรายมีค่าเฉลี่ยการสูญเสียระดับยึดทาง

คลินิกไม่สมัพนัธ์กบั pack year ซึง่ Gonzalez52  ได้ศกึษา

ความสัมพันธ์ระหว่างระดับโคตินินในซีรั่ม pack year 

และสภาวะปริทันต์ ได้แก่ ระดับยึดทางคลินิก ความลึก

ร่องปริทันต์และความสูงสันกระดูก โดยพบความสัมพันธ์

กันเฉพาะระดับโคตินินในซีรั่มกับสภาวะปริทันต์เท่านั้น 

ส่วน pack year ไม่สัมพันธ์กับสภาวะปริทันต์ ค่า 

pack year มีประโยชน์ในการบ่งชี้ประวัติการสูบบุหรี่ว่า

เป็นกลุ ่มสูบเบาหรือหนักเท่านั้น อีกท้ังยังไม่มีเกณฑ์

แน่นอนที่ใช้ก�ำหนดค่า pack year ในคนสูบบุหร่ีจัด 

โดยท่ัวไปเกณฑ์ผู ้สูบบุหรี่จัด50 มีค่าระหว่าง 20-40 

pack year ด้วยเหตุนี้ปัจจุบันค่า pack year จึงนิยมใช้

ในทางระบาดวทิยาเพือ่ศกึษาความชกุและอบัุตกิารณ์ของ

การเกดิโรคปรทินัต์อักเสบเรือ้รงัในผู้สบูบุหรี ่Gonzalez52 

ได ้ให ้ความเห็นเพิ่มเติมถึงการศึกษาในอนาคตว ่า 

ควรเลือกใช้ตัวชี้วัดชีวภาพ (biomarker) เพื่อวัดปริมาณ

ควนับหุรีท่ีผู่ป่้วยได้รบัจรงิ (smoking exposure) กบัการ

เกิดโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรังซึ่งมีความน่าเชื่อถือมากกว่า

จ�ำนวนมวนบุหรี่ที่ผู้ป่วยสูบ

	 การวิจัยในครั้งนี้มีข้อจ�ำกัดทั้งเรื่องระยะเวลา 

ในการตดิตามผลไม่ถงึ 1 ปี และเครือ่งมอืวจิยัส�ำหรบัการ

เก็บข้อมูลซึง่มีส่วนให้ได้ผลวจิยัทีม่คีวามถกูต้องน่าเชือ่ถอื 

เช่น การไม่ได้ใช้เฝือกก�ำหนดต�ำแหน่งการวดัความลกึร่อง

ปริทันต์ (stent) จึงอาจเกิดความผิดพลาดในการวัดผล

ทางคลินิก (measurement error) รวมถึงปริมาณควัน

บุหรี่ที่ผู้ป่วยได้รับจริงกับผลการตอบสนองทางคลินิกใน 

ผู้ป่วยทีไ่ด้รบัยา AZM ควรประเมนิจากตวัชีว้ดัชวีภาพ เช่น 

ระดับโคตินินในซีรั่มหรือระดับก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด ์

จากลมหายใจ ซึง่มคีวามน่าเชือ่กว่าจ�ำนวนมวนบุหรีท่ีส่บู

ทีไ่ด้จากการรายงานของผูป่้วยเอง (self-reported data) 

การศึกษาเพิ่มเติมในอนาคตควรมีการแก้ไขข้อจ�ำกัด 

ดังกล่าวเพื่อความสมบูรณ์ของข้อมูลวิจัยในการน�ำไป

ปรับปรุงคุณภาพการรักษาโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรัง 

ในกลุ่มผู้สูบบุหรี่

สรุป

กิตติกรรมประกาศ

	 การใช้ยาอะซิโธรมยัซินร่วมกบัการขดูหนิน�ำ้ลาย

และเกลารากฟันในคราวเดยีวช่วยการลดลงของความลึก

ร่องปริทันต์และการเพิ่มขึ้นของระดับการยึดทางคลินิก

เหนือกว่ากลุ่มที่ได้รับการขูดหินน�้ำลายและเกลารากฟัน

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติในกลุ่มร่องลึกปริทันต์เร่ิมต้น

ระดับรุนแรง

	 ผู้วิจัยขอขอบคุณกองทันตสาธารณสุข ส�ำนัก

อนามัย ที่เล็งเห็นคุณค่าของงานวิจัยและให้โอกาสผู้วิจัย

ได้ด�ำเนินโครงการวิจัยจนส�ำเร็จลุล่วง ขอขอบคุณแพทย์

หญิงณัฐินี อิศรางกูร ณ อยุธยา ผู้อ�ำนวยการศูนย์บริการ

สาธารณสขุ 4 ดนิแดง ทีใ่ห้การสนบัสนนุโครงการปรทัินต์

บ�ำบดัในผูป่้วยทีส่บูบุหรีโ่ดยไม่คิดค่าใช้จ่าย ขอขอบพระคุณ

ศาสตราจารย์พิเศษนายแพทย์มานิต ศรีประโมทย์ 

ทีไ่ด้โปรดเสนอแนะและให้ค�ำปรกึษาสถติทิีใ่ช้ในการวิจัย
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Comparison of Canine Movement Between Self-Ligating Brackets 
and Conventional Brackets in Corticotomy-Assisted Orthodontic 
Patients

	 The purpose of this study was to compare the efficiency of maxillary canine movement when 

using self-ligating brackets with conventional brackets in corticotomy-assisted orthodontic patients. The 

study was performed on 18 sites in 9 patients (6 women, 3 men) with severe crowding who underwent 

first premolar extractions and corticotomy on maxillary canine areas. A conventional bracket was placed 

on one canine and a self-ligating bracket on the other side. Upper canines were retracted  using elastomeric 

chains with 150 grams of force. After 3-months, impressions were taken every month and lateral 

cephalograms were taken at the beginning and the end of the experimental period. The results showed 

that in the self-ligating brackets group, the rate of maxillary canine movement was 1.62±0.27 mm/month 

and the canine distal tipping was 11.66°± 5.01°. Distopalatal rotation was 9.44°± 5.50°. In the conventional 

brackets group, the rate of maxillary canine movement was 1.37±0.39 mm/month. The canine distal 

tipping was 13.27°±5.71° and the distopalatal rotation was 9.22°± 6.07°. The difference in rates of maxillary 

canine movement, distal tipping and distopalatal rotation between the 2 groups were not statistically 

significant (p>0.05). Distal movement and rotation of the upper canines reinforced with corticotomy were 

similar when comparing conventional and self-ligating brackets. Rotation of the upper canines during 

sliding mechanics was minimized with conventional brackets
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Introduction

	 As part of conventional orthodontic 

treatment, a patient who has severe crowding of 

anterior teeth often requires premolar extraction 

and retraction of canines into extracted spaces. 

With ectopic or severely displaced canines, 

undesirable side effects such as bone loss, 

dehiscence, fenestration and gingival recession 

may occur.

	 To reduce the r i sk  f rom these 

complications, corticotomy-assisted orthodontics 

should be considered. Wilcko et al.1,2 have noted 

that orthodontic tooth movement is accelerated 

by the increase of bone turnover and the 

decrease of bone density because osteoclasts 

and osteoblasts are increased by a regional 

acceleratory phenomenon (RAP). They also 

developed the newly effective technique called 

Per iodontal ly  Accelerated Osteogenic 

Orthodontics (PAOO) and claimed that 

decortications combined with augmentation 

grafting created greater alveolar volume, which 

eliminated bony dehiscence and fenestrations 

and also accelerated tooth movement.1-5 Other 

factors that may affect treatment duration are 

timing of treatment, distance of tooth movement, 

technique employed, extraction or non-extraction 

treatment,6 and factor that mainly affects canine 

movement by sliding mechanics, is friction.7

	 Self-ligating brackets have been used in 

orthodontics since 1935 and gained popularity 

in recent years.8-12 Information from previous 

studies shows that self-ligating brackets produced 

lower friction when compared with conventional 

brackets.13-17 The benefit of low friction bracket 

systems was that they may facilitate tooth 

movement in sliding mechanics. Many previous 

studies showed that self-ligating brackets required 

an average lower treatment time and fewer 

appointments than conventional brackets.18-21 

Although self-ligating brackets were claimed to 

have advantages,  evidence was still lacking.22

	 At present, many orthodontists would 

like to have a faster technique in orthodontic 

tooth movement. However, comparative studies 

of self-ligating brackets and conventional brackets 

are still controversial and studies of corticotomy-

assisted orthodontics are merely case reports. A 

comparative study on the rate of canine 

movement between self-ligating brackets and 

conventional brackets in corticotomy-assisted 

orthodontic patients has not been documented. 

This study was therefore undertaken.

Material and Methods

	 In this study, the inclusion criteria for 

participants were (1) Age between 18-30 years, 

(2) Skeletal class I, dental class I malocclusion 

with severe crowding (Little’s irregularity index>7), 

(3) Patients required therapeutic extraction of 

upper first premolars in the treatment plan, (4) 

All patients had inadequate bone support in 

upper canine-premolar area, (5) No allergies or 

medical problems especially uncontrolled 

osteoporosis or other bone diseases, no long-term 

use of medications such as anti-inflammatory, 
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immunosuppressive, bisphosphonates or steroid 

drugs, no active periodontal diseases, and no 

signs or symptoms of temporomandibular 

disorders.

	 Nine patients fulfilling the criteria were 

selected from the orthodontic clinic at the 

Faculty of Dentistry, Prince of Songkla University.  

This research was approved by the Committee 

of Ethics in human experimental research of the 

Faculty of Dentistry, Prince of Songkla University. 

All patients were informed of the purpose of the 

study and they signed the proper informed 

consent forms.

	 Each randomly chosen subject received 

a 0.022-inch slot conventional bracket (pre-

adjusted edgewise bracket; Mini Twin™ Roth 

brackets, Ormco Corporation, Glendora, Calif.) 

on one canine and a 0.022-inch slot self-ligating 

bracket (passive self-ligating bracket; Damon 

3MX™ system, Ormco Corporation, Glendora, 

Calif.) on the other with the left or right side using 

a randomization sequence. Brackets were placed 

on all teeth except incisors and second molars 

were bonded with buccal tubes. The sequence 

of placing brackets and wires was done according 

to the manufacturer’s recommendations. A 

polyvinyl–siloxane impression (Silagum™ putty 

soft, DMG, Hamburg, Germany) was made to act 

as a matrix in case of bracket failure in order to 

facilitate re-bonding in the original bracket 

position. NiTi arch wire and temporary anchorage 

devices (TAD, AbsoAnchor™ system, Dentos Inc., 

Daegu, Korea) were placed 1 week prior to 

surgery. The position of TAD was located between 

second premolar and first molar. The height level 

was 5 mm from the bracket slot.

	 Alveolar decortications were done on the 

maxillary canine areas and bone grafts were 

added. Two weeks after first premolar extraction, 

the first step was to level and align upper 

and lower archs with 0.012-inch NiTi and 

0.016-inch NiTi, respectively, for 2 months. After 

that, 0.018-inch stainless steel wires were placed 

and canine retraction was started with 150 g of 

force23 by using power chains (Continuous chains 

Bobbin, 3M Unitek™, Monrovia, USA) between 

canine brackets and TADs (Fig. 1). The patients 

were activated every 2 weeks. Impressions were 

taken before canine movement (T
0
), 1 month 

(T
1
), 2 months (T

2
) and 3 months (T

3
) after tooth 

movement for the reference models. Lateral 

cephalometric radiographs were taken before 

canine movement (T
0
) and 3 months (T

3
) after 

movement.

Figure 1	 Canine retraction performed by the use of c-chain between canine brackets and TADs.
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	 The movement of the canines was 

performed directly on the dental casts. An acrylic 

palatal plug fabricated from acrylic with reference 

wires (0.018-inch stainless steel) extended to the 

canine cusp tip was made for each maxillary arch 

(Fig. 2). This plug could thus be transferred from 

the initial cast to the final cast on the same 

patient. This allowed for direct observation of 

the amount of canine movement. Measurements 

were performed with a digital caliper by the same 

investigator. The amount of monthly movement 

was measured by calculating the difference 

between sequential measurements (T
0
–T

1
, T

1
-T

2
, 

T
2
-T

3
). The total amount of movement was 

considered to be the difference between the 

values of T
0
 and T

3
.

Figure 2	 Measurement of canine movement. A. Before canine movement (T
0
). B. 3 months after  

	 canine movement (T
3
).

Figure 3 Measurement of canine rotation.

	 The amount of rotation of upper canines 

was determined by measuring the angle formed 

between the line passing through the midpoint 

between fovea palatine and the third rugae and 

a line passing through the mesial and distal 

contact points of the canines (Fig. 3). The canine 

rotation was considered to be the difference 

between the angular values of T
0
 and T

3
. The 

rotation measurement was repeated after 7 days 

to check the reproducibility of the measurement.



Samruajbenjakun et al., 2016   319

Figure 4	 Canine angulation measurements by using reference jig line and the SN plane. S (Sella):  

	 The center of Sella turcica, N (Nasion): The most anterior point of the frontonasal suture  

	 in the midsagittal plane.

	 The lateral cephalometric radiographs 

were taken with jigs made of 0.016 x 0.022-inch 

stainless steel wire inserted in the vertical slots 

of the canine brackets. Maxillary canine angulation 

defined as the angle formed by the intersection 

of the SN line and a line extending from the jig 

placed into the vertical slots of each canine 

(Fig. 4). The tipping of canines was the difference 

between the angular parameters measured on 

the initial and the final lateral cephalometric 

radiographs (T
0
-T

3
).

Statistical analysis

	 For statistical analysis, the models and 

lateral cephalometric radiographs were measured 

and compared between the initial and the final 

data. From the Shapiro-Wilk test, data was found 

to be suitable for non-parametric analysis. The 

non-parametric Kolmogorov-Smirnov test 

showed normal data distribution. The significance 

of the differences on canine movement between 

the low-friction side and the conventional side 

was evaluated by Wilcoxon signed-ranks test with 

the significant level of 0.05. Calculating method 

error from the difference between two 

measurements taken at least 4 weeks apart to 

evaluate the intra-class correlation coefficient 

(ICC).
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Results

	 A total of 18 extraction sites from 9 

patients were compared. There were 3 males 

and 6 females, between the ages of 13 and 25 

years. Mean and standard deviation of age at the 

beginning of the treatment was 18.7±1.0 years.

Eighteen models and cephalometric radiographs 

were re-measured and retraced. The random 

measurement error (ME) was calculated according 

to Dahlberg’s formula. The linear measurement 

error was found to be less than 0.4 mm, while 

the angular measurement error was less than 

0.3º. Interclass correlation coefficient showed no 

significant difference between the two series of 

measurements. The method was found to reach 

sufficient reliability. Pretreatment data of canine 

angulation and rotation showed no significant 

difference between the 2 groups (p=0.149 and 

p=0.953 respectively).

	 Table 1 lists the distance of canine 

movement between self-ligating brackets and 

conventional brackets in the 3-month period (T
0
 

to T
3
). The mean of total canine movement in the 

self-ligating group was 4.87±0.81 mm and the mean 

of total canine movement in the conventional 

group was 4.09±1.21 mm. There was no significant 

difference between the 2 groups (p>0.05).

	 The rate of canine movement in a 

3-month period was shown in Table 2. The rates 

of canine movement in the self-ligating brackets 

group at T
1
, T

2
 and T

3
 were 1.41±0.64 mm, 

1.46±0.92 mm, and 2.00±0.89 mm, respectively, 

and the rates of canine movement in the 

conventional brackets group at T
1
, T

2
 and T

3
 were 

1.42±0.77 mm, 1.10±0.56mm, and 1.20±0.79mm, 

respectively. The difference of the rates of canine 

Bracket Type Accumulative distance of canine movement (mm.)

(N=9) T
0

T
1

T
2

T
3

Self-ligating 0 1.41±0.64 2.87±1.16 4.87±0.81

Conventional 0 1.42±0.77 2.78±0.92 4.09±1.21

p   0.953 0.859 0.139

Table 1	 Means and standard deviations of the distance of canine movement between self-ligating  

	 brackets and conventional brackets at different periods

movement between groups in T
1
, T

2
 and T

3
 was 

not statistically significant (p>0.05). The mean 

rate of canine movement of the self-ligating 

brackets group was 1.62±0.27 mm/month and 

the mean rate of conventional brackets was 

1.37±0.39 mm/month. A statistically significant 

difference was not found between self-ligating 

brackets and conventional brackets (p>0.05).
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	 The mean change of canine angulation 

before and after canine retraction (canine tipping) 

in the self-ligating group was 11.66°±5.01° and 

13.27°±5.71° in the conventional group. A 

Bracket type
Rate of canine movement (mm/month) Mean rate 

of canine 
movement T

1
T

2
-T

1
T

3
-T

2

Self-ligating 1.41+0.64 1.46+0.92 2.00+0.89 1.62+0.27

Conventional 1.42+0.77 1.10+0.56 1.20+0.79 1.37+0.39

p 0.96 0.57 0.64 0.92

Table 2	 Rates of canine movement between self-ligating brackets and conventional brackets

Table 3	 Canine tipping between self-ligating brackets and conventional brackets before and after  

	 canine movement

Table 4	 Canine rotations between self-ligating brackets and conventional brackets before and  

	 after canine movement

Bracket type
Canine tipping (degree)

T
0

T
3

T
0
-T

3

Self-ligating 89.83°±8.19° 78.16°±8.98° 11.66°±5.01°
Conventional 93.61°±7.54° 80.33°±7.12° 13.27°±5.71°
p 0.553

Bracket type
Canine rotation (degree)

T
0

T
3

T
0
-T

3

Self-ligating 31.33°±8.55° 21.88°±6.23° 9.44°±5.50°
Conventional 30.44°±7.77° 21.22°±7.10° 9.22°±6.07°
p 0.722

statistically significant difference on angulation 

change was not found between the 2 groups 

(p>0.05).

	 The mean change of rotational angle 

before and after canine retraction (canine rotation), 

in the self-ligating group was 9.44°±5.50° and 

9.22°±6.07° in the conventional group. A statistically 

significant difference of rotational change was not 

found between the 2 groups (p>0.05).
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Discussion

	 In this study, patient’s characteristics were 

skeletal Class I, dental Class I with crowding that 

was prone to have dehiscence and fenestration 

before, during or after orthodontic treatment 

especially at canine areas. However, in some 

cases, dehiscence or fenestration can be seen 

from cone beam computed tomography (CBCT) 

or during a surgical approach. Although 

conventional orthodontic mechanics could be 

done, undesirable side effects such as bone loss, 

dehiscence, fenestration and gingival recession 

may occur. Corticotomy-assisted orthodontics 

with bone grafts is the recommended option. 

According to Wilcko et al., this technique not 

only increases bone volume, but also accelerates 

tooth movement.

	 There is another possible way to reduce 

friction during canine movement besides 

corticotomy. The property that influences 

resistance to sliding is of great interest to the 

orthodontic community because lower resistance 

to sliding could lead to increased efficiency and 

possibly shorter treatment times. Self-ligating 

brackets that have been proven to produce lower 

friction than conventional brackets may be 

beneficial to facilitate tooth movement in sliding 

mechanics. Previous clinical studies on self-

ligating brackets and conventional brackets were 

still controversial. Scott et al. found that self-

ligating brackets were no more efficient than 

conventional ligated brackets.24 On the other 

hand, Shivapuja et al. reported that significant 

difference in the time required to correct 

mandibular crowding was found between the 2 

groups25. Nevertheless, those studies were done 

in the leveling stage among non-extraction 

patients with mild mandibular crowding. 

However, for an irregularity index value <5, self-

ligating brackets had 2.7 times faster correction. 

For extraction patients, few clinical studies have 

compared space closure between self-ligating 

and conventional brackets. Mezomo et al. found 

that the rate of canine retraction between self-

ligating brackets and conventional brackets was 

not significantly different between the two 

groups.26 The aims of this study were to compare 

the rates of maxillary canine movement, canine 

tipping and rotation between self-ligating brackets 

and conventional brackets in corticotomy-

assisted orthodontic patients. From the results, 

we found that self-ligating brackets could change 

canine distalization similar to conventional 

brackets. The individual variations were controlled 

by a split mouth design. The initial angulation 

and rotation of canines were similar. The age 

range of the patients was narrow. However, other 

factors which could affect the rate of tooth 

movement were such as tooth size, tooth length, 

and occlusal force that should be controlled to 

decrease these variations.

	 The results demonstrated that the 

distance of canine movement using self-ligating 

brackets and conventional brackets was not 

statistically significant different. The difference in 

distance of canine movement may affect the 

tipping and rotation of canines. In accordance 
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with this study, there was no significant difference 

of canine tipping and canine rotation between 

the 2 groups. 

	 There was no significant difference in the 

rate of canine movement between self-ligating 

brackets and conventional brackets. The rate of 

tooth movement ranged from 1.37 to 1.62 mm/

month, compared with 0.84 to 0.90 mm/month 

canine movement in previous studies .25,26 The 

rate of canine movement in this study was higher 

than in previous studies because this study was 

performed using corticotomy-assisted orthodontic 

patients, which causes the rate of tooth 

movement to be much higher than when the 

conventional method is employed. The study in 

corticotomy-assisted patients done by Aboul-Ela 

et al.27 evaluated canine retraction with and 

without corticotomy-assisted technique and 

found that the rate of maxillary canine retraction 

in corticotomy side was 0.89-1.89 mm/month. 

This rate is comparable to the rate of canine 

movement in this study. The rate of canine 

movement using corticotomy-assisted orthodontic 

methods combined with self-ligating brackets 

was not higher than corticotomy alone.

	 According to Profit and Fields23, bracket 

width played an important role in the control of 

angulation space closure by sliding mechanics. 

A wider bracket and a smaller contact angle will 

thus better control tooth angulation during sliding 

along the arch wire. Even though the width of 

self-ligating brackets was less than that of the 

conventional brackets, canine tipping in both 

groups was not statistically different. Rotation of 

the upper canines during sliding mechanics was 

minimized with self-ligating brackets compared 

to the conventional group in the study of 

Mezomo26. However, in this study, no significant 

difference was found on the degree of rotation.

Besides the previously mentioned factors, the 

direction and magnitude of force, wire size and 

corticotomy procedure may affect the results. In 

this study, an elastomeric chain was used to 

generate force, but the force decay from an 

elastomeric chain occurs rapidly compared to a 

coil spring that generates more continuous force 

decay. Elastomeric chain has been used in this 

study because of low cost, ease of use, and wide 

range of colors, a means of individual expression.

The vertical height of TADs was controlled at the 

same level to produce a similar force direction. 

Although canine tipping between conventional 

and self-ligating brackets may occur, we can 

control the tipping of canines by using lever arm 

with the same height of TADs to create parallel 

force vectors during canine retraction.

	 The small round wire used in this study 

was smaller than the slot size so the friction 

could be lowered due to reduced wire contact 

area. With lower frictional forces, the space-

closing phase of orthodontic treatment can be 

rapidly accomplished.

	 In term of anchorage preservation, the 

posterior teeth in this study were not used as 

anchorage for canine retraction, which corresponded 

to other studies comparing anchorage loss and 

found no significant reduction in the crest bone 

height and no marked apical root resorption.28 
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	 Further study is needed to compare the 

difference in the treatment effect between the 

various patterns of corticotomy and different 

types of bone grafting on tooth movement. 

Furthermore, an increased sample size would 

enhance the accuracy of the results in this study.

Conclusion
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การศึกษาพฤติกรรม ความรู้ ของทันตแพทย์ไทยในการพิจารณาให้ผู้ป่วย 

หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือดก่อนรับการรักษาทางทันตกรรม และปัจจัย

ที่มีความสัมพันธ์ในการตัดสินใจ

Practices and Decision-making Factors among Thai Dentists 

Regarding Discontinuation of Antithrombotic Agents in Patients 

Prior to Receiving Dental Treatments

	 ปัจจุบันยังมีข้อถกเถียงกันในทางเวชปฏิบัติของทันตแพทย์ถึงความเหมาะสมของการให้ผู้ป่วยหยุดยาต้าน 

การแข็งตัวของเลือดก่อนการท�ำหัตถการทางทันตกรรม การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงค์เพื่อวิเคราะห์พฤติกรรม ความรู้

ของทันตแพทย์เกี่ยวกับการให้ผู้ป่วยหยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือดก่อนท�ำหัตถการทางทันตกรรม และเพื่อหาปัจจัย

ที่มีความสัมพันธ์ในการตัดสินใจดังกล่าว โดยเป็นการศึกษาภาคตัดขวาง ท�ำการจัดส่งแบบสอบถามผ่านทางทันตแพทย

สมาคมแห่งประเทศไทยจ�ำนวน 10,000 ฉบับ ไปยังทันตแพทย์ทั่วประเทศไทยที่เป็นสมาชิกของสมาคม แบบสอบถาม

ประกอบด้วยค�ำถามเกี่ยวกับสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ สถานที่ท�ำงาน ข้อมูลในการตัดสินใจให้ผู้ป่วยหยุดยาต้าน

การแขง็ตวัของเลอืด ข้อมลูเกีย่วกบัการให้การรกัษาทางทนัตกรรมในผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาต้านการแขง็ตวัของเลอืด มผู้ีตอบ

แบบสอบถามกลบัท้ังหมด1,838 คน (ร้อยละ18.38 ของสมาชกิทนัตแพทยสมาคมท่ัวประเทศ) อายเุฉลีย่ 39.31±11.02 ปี 

เป็นเพศชายร้อยละ 32.2 พบทันตแพทย์ 1 ใน 5 (ร้อยละ 21.7) ไม่เคยให้การรักษากรณีผู้ป่วยไม่หยุดยาต้าน 
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	 The debate continues among dentists regarding whether to continue or discontinue 

antithrombotic medication in patients prior to dental procedures. As a result, protocols regarding 

antithrombotic vary widely. The objective of this study was to identify and analyze the behavior, 

knowledge and other factors that affect the decision among dentists to discontinue antithrombotic 

medication prior to dental treatment. This cross-sectional questionnaire-based study was conducted 

among licensed dentists practicing in Thailand. Ten thousand questionnaires were delivered to dentists 

who are members of the Dental Association of Thailand. The questionnaire consisted of questions 

about presurgical requirement and information relating to discontinuation of antithrombotic medication, 

information about dental treatment given to patients, specialized field of dentistry and dentist work 

place. Of 10,000 distributed questionnaires, there were 1,838 respondents (18.38 %) with a mean age 

of 39.31±11.02 years and 32.2 % were men. One out of five dentists (21.7 %) indicated that they will 

not treat patients with concurrent use of antithrombotic medications. Most of those were university 

faculty members or dentists in private clinics; which were significantly higher as compared to dentists 

in other work places (p<0.05). Oral surgeons were significantly the least likely to interrupt antithrombotic 

medication (p<0.05). There were dentists who requested physician consultation before discontinuing 

antithrombotic medication prior to the dental procedures with a low bleeding risk, such as local 

infiltration anesthesia (17 %), restorative treatment (1.3 %), root canal treatment (13.9 %) and dentures 

(1.1 %). Misperceptions among dentist were also reported. Majority (64.8 %) of dentists consider an 

Abstract

การแข็งตัวของเลือด ทันตแพทย์กลุ่มที่ต้องการให้ผู้ป่วยหยุดยานี้มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<0.05) 

ในแต่ละสถานที่ท�ำงาน และสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ โดยส่วนใหญ่อยู่ในกลุ่มที่เป็นอาจารย์ประจ�ำคณะ 

ทนัตแพทยศาสตร์และกลุม่ทีท่�ำคลนิกิเอกชน และมสีดัส่วนให้ผูป่้วยหยดุยาน้อยทีส่ดุในทนัตแพทย์เฉพาะทางศลัยศาสตร์

ช่องปาก ส�ำหรับหัตถการที่มีความเสี่ยงต�่ำต่อการเกิดภาวะเลือดออกก็ยังมีสัดส่วนการส่งปรึกษาแพทย์เพื่อหยุดยาหรือ

ปรับยาก่อนที่จะให้การรักษา อาทิเช่น การฉีดยาชาเฉพาะที่โดยตรง (ร้อยละ 17) การอุดฟัน (ร้อยละ 1.3) การรักษา

คลองรากฟัน (รอ้ยละ13.9) และการท�ำฟันปลอมชนิดถอดได้ (รอ้ยละ 1.1) ทนัตแพทยส์ว่นใหญ่ (รอ้ยละ 64.8) ต้องการ

ใช้ค่าไอเอ็นอาร์ (INR; International Normalized Ratio) ที่ระดับต�่ำกว่า 2.0 และยังคงมีเกือบร้อยละ 10 ที่ต้องการ

ใช้ค่าบลีดดิ้งไทม์ (bleeding time) เพื่อพิจารณาก่อนที่จะให้การรักษาทางทันตกรรม ซ่ึงเป็นความรู้ความเข้าใจ 

ที่ยังคลาดเคลื่อนอยู่ ปัจจัยที่มีผลต่อการตัดสินใจดังกล่าวนั้นมาจากปัจจัยของสาขาเฉพาะทาง สถานที่ท�ำงาน ชนิดของ

หัตถการ ความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับผู้ป่วยที่ได้รับยากลุ่มนี้

ค�ำส�ำคัญ: ทันตแพทย์, ยาต้านการแข็งตัวของเลือด, ยาต้านเกล็ดเลือด, ยาต้านลิ่มเลือด
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INR (International Normalized Ratio) value of lower than 2.0 to be safe for performing treatment. 

Almost 10 % of dentists reported assessing bleeding time value prior to performing a dental procedure. 

Identified factors that affect dentist decision to discontinue antithrombotic drugs include dental 

specialty, place of work, type of procedure and knowledge about patients receiving antithrombotic 

medication.
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บทน�ำ

	 ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาต้านการแข็งตัว

ของเลอืดในปัจจุบันมจี�ำนวนเพิม่มากขึน้เนือ่งจากเป็นยา

ที่ใช้ร่วมกับการรักษาในหลายโรค เช่น ภาวะหัวใจเต้น 

ผิดจังหวะ (atrial fibrillation) ผู้ป่วยที่ผ่าตัดเปล่ียน 

ลิน้หวัใจ โรคหลอดเลอืดหัวใจ (coronary artery disease) 

ภาวะหลอดเลือดด�ำอุดตัน (deep vein thrombosis) 

ภาวะลิ่มเลือดอุดกั้นในปอด (pulmonary embolism) 

โรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน(ischemic stroke) 

โรคหลอดเลือดส่วนปลาย (peripheral vascular disease) 

ผูท้ีม่ภีาวะการแขง็ตวัของเลอืดผดิปกต ิหรอืใช้เพือ่เป็นการ 

ป้องกันโรคบางอย่างระดับปฐมภูมิและระดับทุติยภูม ิ

(primary และ secondary prevention) จากเหตุผล 

ดังกล่าวนี้ท�ำให้ทันตแพทย์ต้องมีความตระหนักมากขึ้น

ระหว่างความจ�ำเป็นและภาวะแทรกซ้อนอันอาจเกิดขึ้น 

ที่จะให้ผู้ป่วยหยุดหรือปรับเปลี่ยนยาต้านการแข็งตัวของ

เลอืดเมือ่มารบัการรกัษาทางทนัตกรรม

	 การให้การรักษาหัตถการทางทันตกรรมโดย

เฉพาะการถอนฟันในผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาต้านการแขง็ตวัของ

เลอืดทัง้ชนดิยาต้านเกลด็เลอืด (antiplatelet drug) และ

ยาวาร์ฟาริน (warfarin) ส�ำหรับทันตแพทย์ในปัจจุบัน 

ยังมีข้อถกเถียงกันอยู่ โดยแนวโน้มค่อนข้างให้มีการหยุด

หรือปรับเปล่ียนการใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดบาง

ชนิดเป็นการให้แบบบริดจิง (bridging therapy) ด้วย 

เฮปาริน (heparin) หรือโลว์โมเลกุลาเวจเฮปาริน (Low 

Molecular Weight Heparin; LMWH) ก่อนให้การ

รักษา1,2 แพทย์และทันตแพทย์จ�ำนวนไม่น้อยท่ีให้ผู้ป่วย

หยุดการใช้ยาต้านการแขง็ตวัของเลอืด 2-3 วนัก่อนได้รบั

การรกัษาทางศลัยศาสตร์ช่องปาก เพือ่ป้องกนัปัญหาของ

การเกิดภาวะเลือดออกมากหลังท�ำหัตถการ จาก

ปรากฏการณ์นี้พบว่าผู ้ป่วยที่หยุดการใช้ยาต้านการ 

แข็งตัวของเลือดนั้นมีความเสี่ยงสูงท่ีจะเกิดภาวะหลอด

เลือดสมองอุดตันจากการมีลิ่มเลือดที่ห้องหัวใจหลุด 

ไปอุดตัน (cardioembolic stroke)3 จากการศึกษาของ

เดวิดและคณะ4 พบผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ 

1 ราย เมื่อหยุดการใช้ยาวาร์ฟาริน 7 วันเพื่อมารับการ

รกัษาทางศลัยศาสตร์ช่องปากและไม่ได้รับการรกัษาแบบ

บริดจิงทดแทนนั้น เกิดภาวะแทรกซ้อนมีลิ่มเลือดไป 

อุดตันหลอดเลือดภายใน 30 วันหลังจากหยุดยา วาห์ล5 

ได้รวบรวมรายงานการศึกษา 542 หัตถการ ในผู้ป่วย 

493 ราย ทีห่ยดุยาวาร์ฟารนิเพือ่รบัการรกัษาหตัถการทาง

ทันตกรรมนั้น มี 5 ราย (ร้อยละ 1 ของผู้ป่วย; ร้อยละ 0.9 

ของหัตถการ) เกิดภาวะแทรกซ้อนของลิ่มเลือดอุดตัน

หลอดเลือดและเสียชีวิต 4 รายในจ�ำนวนนั้น ในกลุ่มที่

หยุดยาต้านเกล็ดเลือดมีอุบัติการณ์ของการเกิดภาวะ

สมองขาดเลือด (ischemic stroke) เพิ่มขึ้น 3.4 เท่าเมื่อ

เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่หยุดยา6

	 แม้จะมีรายงานการศึกษาจ�ำนวนมาก6-15 ว่า

สามารถท�ำการถอนฟันผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยา 

ต้านการแข็งตัวของเลือดได้โดยไม่ต้องมีการหยุดหรือ 

ปรบัเปลีย่นการใช้ยาต้านเกลด็เลอืด และยาวาร์ฟารนิ โดย

การถอนฟันแนะน�ำให้ถอนไม่เกนิ 3 ซีต่่อครัง้ ควรเป็นฟัน

ที่อยู่ใกล้เคียงกัน ไม่อยู่คนละข้างของขากรรไกร ส�ำหรับ

ฟันกรามใหญ่ไม่ควรถอนเกิน 2 ซี่ติดกัน และการถอนฟัน

ควรท�ำด้วยความนุ่มนวลร่วมกับการใช้สารห้ามเลือด 

(hemostatic agent) ที่เหมาะสมก็เพียงพอส�ำหรับการ

จัดการกับภาวะเลือดออกผิดปกติหลังการถอนฟันนั้น 

ได้ การถอนฟัน8,9,10,13,14และรักษาทางปริทันต์16 ในผู้ป่วย

ที่ได้ยาวาร์ฟารินสามารถให้การรักษาได้อย่างปลอดภัย 

ที่ระดับไอเอ็นอาร์ (International Normalized Ratio; 

INR) ไม่เกิน 3.0 ร่วมกับมีการใช้วิธีห้ามเลือดเฉพาะที่ 

ทีเ่หมาะสมเช่นกนั แต่กย็งัมคีวามแตกต่างในความคดิเห็น

ของทันตแพทย์ท่ีให้การรักษา ในประเทศสเปนพบว่า 

ร้อยละ 60.5 ของทันตแพทย์ทั่วไปจะพิจารณาให้ 

ผู้ป่วยหยุดหรือปรับเปลี่ยนการใช้ยาต้านลิ่มเลือดชนิด 

อะซิโนคูมารอล (acenocoumarol) ก่อนการถอนฟัน17 

รวมทัง้มีการศึกษาจากแบบสอบถามของอเมรกิาเกีย่วกบั 
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วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ

	 จากการศึกษาในอดีตพบว่าร้อยละ 90 ของ

ทันตแพทย์ในสาธารณรัฐไอร์แลนด์จะให้ผู้ป่วยหยุดยา

ต้านเกล็ดเลือดก่อนการถอนฟัน1 และร้อยละ 60.5 ของ

ทันตแพทย์ทั่วไปในสเปนจะพิจารณาให้ผู้ป่วยหยุดหรือ

ปรับเปลี่ยนการใช้ยาต้านลิ่มเลือดชนิดคล้ายวาร์ฟาริน

ก่อนการถอนฟัน17 ในการศึกษานี้ประมาณว่าร้อยละ 80 

ของทนัตแพทย์ในประเทศไทยจะให้ผูป่้วยหยดุยาต้านการ

แข็งตัวของเลือดทั้ง 2 ชนิด ในการค�ำนวณขนาดตัวอย่าง

ก�ำหนดให้ระดับความคลาดเคลื่อนที่ยอมรับได้ประมาณ

ร้อยละ 2 ใช้ค่าเฉลีย่ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 0.80 ทีร่ะดบั

ความเชื่อมั่นร้อยละ 95 ต้องท�ำการศึกษาในทันตแพทย์

จ�ำนวน 1,537 ราย

การสอนในคณะทนัตแพทย์นัน้ มกีารสอนนกัศกึษาถงึการ

ให้ผู้ป่วยหยุดหรือปรับเปลี่ยนการใช้ยาวาร์ฟาริน แม้ใน

หัตถการที่มีความเสี่ยงต�่ำต่อการเกิดภาวะเลือดออกเช่น 

การขัดฟัน การบูรณะฟัน การรักษาคลองรากฟัน2 และมี

รายงานการศึกษาว่าทนัตแพทย์ร้อยละ 25 (จากการตอบ

แบบสอบถามของทันตแพทย์ทั่วไป 48 ราย) ไม่ได้ตรวจ

ระดับไอเอ็นอาร์ก่อนการถอนฟัน1

	 ส�ำหรับยาต้านเกล็ดเลือดมีรายงานว่าการใช้ยา

แอสไพริน (aspirin) อย่างต่อเน่ืองน้ันไม่เพิ่มอุบัติการณ์

การเกิดเลือดออกภายหลังถอนฟัน6,11,12 และในระดับ

ขนาดยาต่าง ๆ  ของแอสไพรนิกไ็ม่มผีลต่อภาวะเลอืดออก

หลงัถอนฟันแตกต่างกัน6 แต่พบร้อยละ 90 ของทนัตแพทย์

ทีต่อบแบบสอบถามยงัต้องการให้ผูป่้วยหยดุยาต้านเกลด็

เลือดก่อนการถอนฟัน1

	 การศึกษาน้ีจึงมีวัตถุประสงค์เพื่อวิเคราะห์

พฤตกิรรม ความรู ้ของทันตแพทย์เกีย่วกับการให้ผูป่้วยหยดุ

ยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดก่อนท�ำหัตถการทางทันตกรรม 

และเพือ่หาปัจจยัทีม่คีวามสมัพนัธ์กับการตดัสินใจดงักล่าว

	 โดยเป็นการศึกษาแบบภาคตัดขวาง ด�ำเนินการ

จัดส่งแบบสอบถามผ่านทางทันตแพทยสมาคมแห่ง

ประเทศไทยจ�ำนวน 10,000 ฉบับ ไปยังทันตแพทย ์

ทั่วประเทศไทยที่เป็นสมาชิกของสมาคม แบบสอบถาม

ประกอบด้วยค�ำถามเกี่ยวกับ สาขาเฉพาะทางของ

ทนัตแพทย์ สถานทีท่�ำงาน ข้อมลูในการตดัสนิใจให้ผู้ป่วย

หยดุยาต้านการแขง็ตวัของเลอืด ข้อมลูเกีย่วกบัการให้การ

รักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านการแข็งตัว

ของเลอืด และคณะผูว้จิยัรอรบัแบบสอบถามกลบัมาทาง

ไปรษณย์ีในรปูแบบบรกิารซองธุรกจิตอบรบั (แบบบันทกึ

ข้อมูลของผู้ร่วมวิจัยจะไม่ระบุชื่อ-นามสกุลหรือรูปแบบ

อืน่ ๆ  ทีส่ามารถระบผูุ้ร่วมวจัิยได้เป็นรายบคุคล) การวจิยั

ครั้งนี้ได้รับการรับรองจากคณะกรรมการจริยธรรมการ

วจิยัในคน คณะแพทยศาสตร์ศริริาชพยาบาล มหาวทิยาลยั

มหิดล รหัสโครงการ 639/2556(EC4) โดยได้รับเงิน

อุดหนุนทุนวิจัยและได้รับการสนับสนุนจากหน่วยพัฒนา

งานประจ�ำสู่งานวิจัย (R2R) คณะแพทยศาสตร์ศิริราช

พยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

	 จากนั้นใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์สถิติพีเอเอส 

ดับเบิลยู18 (PASW18, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

ในการวิเคราะห์ข้อมูลสถิติเชิงพรรณา เช่น จ�ำนวน

ทนัตแพทย์ทีไ่ม่เคยให้การรกัษากรณผีูป่้วยไม่หยดุยาต้าน

การแข็งตัวของเลือด จ�ำนวนหัตถการชนิดต่าง ๆ ที่

ต้องการให้ผู้ป่วยหยุดยาก่อนรับการรักษา และใช้สถิติ

เพียร์สัน ไคสแควร์ (Pearson Chi-Square) ในการ

หาความสัมพันธ์กนัของปัจจัยต่าง ๆ  เช่น สาขาเฉพาะทาง

ทนัตแพทย์ สถานทีท่�ำงาน กบัข้อมลูการให้การรกัษาทาง

ทันตกรรมในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือดท่ี

ระดับความเชื่อมั่นร้อยละ 95
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ผล

	 ทันตแพทย์ผู ้ตอบแบบสอบถามกลับทั้งหมด 

1,838 คน (ร้อยละ18.38 ของสมาชิกทันตแพทยสมาคม

ทั่วประเทศไทย) มีอายุ 23 - 82 ปี อายุเฉลี่ย 39.31 ± 

11.02 ปี เป็นเพศชายร้อยละ 32.2 เพศหญงิร้อยละ 67.8 

มีประสบการณ์การท�ำงาน 1 - 58 ปี เฉลี่ย 14.72 ± 10.6 

ปี ส่วนใหญ่เป็นทันตแพทย์ทั่วไปร้อยละ 53.6 รองลงมา

เป็นทันตแพทย์เฉพาะทางศัลยศาสตร์ช่องปากร้อยละ 

10.2 ท�ำงานอยู ่ในโรงพยาบาลชุมชนขนาดเล็กเป็น 

ส่วนมากร้อยละ 34.4 รองลงมาท�ำงานในคลินิกเอกชน

ร้อยละ 27.6 ตารางที่ 1

	 ทันตแพทย์ร้อยละ 99.1 ยังคงท�ำงานให้บริการ

รักษาทางทันตกรรม มีประสบการณ์ให้การรักษาทาง 

ทันตกรรมในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด

ร้อยละ 96.9 ทันตแพทย์ร้อยละ 97.1 ทราบถึงภาวะ

แทรกซ้อนทีอ่าจจะเกดิขึน้กบัการให้ผูป่้วยหยดุยาต้านการ

แข็งตัวของเลือด และร้อยละ 25.8 เคยแนะน�ำให้ผู้ป่วย

หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือดโดยไม่ส่งผู้ป่วยปรึกษา

แพทย์ ตารางที่ 2

จำ�นวน (ร้อยละ)

  สาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์

ทันตแพทย์ทั่วไป 971  (53.6)

ศัลยศาสตร์ช่องปาก 184 (10.2)

ปริทันตวิทยา 89 (4.9)

วิทยาเอ็นโดดอนต์ 114 (6.3)

ทันตกรรมประดิษฐ์ 168 (9.3)

ทันตกรรมสำ�หรับเด็ก 89 (4.9)

สาขาอื่น ๆ 196 (10.8)

รวม 1,811 (100)*

  สถานที่ทำ�งาน

โรงพยาบาลชุมชน 627 (34.4)

โรงพยาบาลทั่วไป 194 (10.7)

โรงพยาบาลศูนย์ 111 (6.1)

คลินิกเอกชน 502 (27.6)

โรงพยาบาลเอกชน 127 (7.0)

อาจารย์ประจำ�คณะทันตแพทย์ 122 (6.7)

ที่อื่น ๆ 138 (7.6)

รวม 1,821 (100)*

*จ�ำนวนทั้งหมดของผู้ตอบแบบสอบถามในส่วนของสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ และสถานที่ท�ำงาน

ตารางที่ 1	 ข้อมูลทั่วไปของทันตแพทย์
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จำ�นวน 
(ร้อยละ)

จำ�นวน
ทั้งหมด*

ทพ.ที่ยังคงทำ�งานให้บริการรักษาทางทันตกรรม 1,815 (99.1) 1,831

ทพ.ที่มีประสบการณ์ให้การรักษาผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด 1,776 (96.9) 1,833

ทพ.ที่ทราบถึงภาวะแทรกซ้อนของการให้ผู้ป่วยหยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด 1,723 (97.1) 1,774

ทพ.ที่เคยแนะนำ�ให้ผู้ป่วยหยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือดโดยไม่ส่งผู้ป่วยปรึกษา
แพทย์

468 (25.8) 1,817

ทพ.ที่ไม่เคยให้การรักษากรณีผู้ป่วยไม่หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด 
(จากภาคผนวกข้อ 14)

382 (21.7) 1,758

ทพ.ที่ไม่เคยให้การรักษากรณีผู้ป่วยไม่หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด 
(จากภาคผนวกข้อ 15)

380 (21.6) 1,760

ทพ.ที่ใช้ค่าบลีดดิ้งไทม์ในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านเกล็ดเลือดก่อนให้การรักษา 174 (9.9) 1,765

ทพ.ที่ใช้ค่าไอเอ็นอาร์ในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านลิ่มเลือดก่อนให้การรักษา 846 (47.8) 1,769

ทพ.ที่ต้องการค่าไอเอ็นอาร์ระดับต่ำ�กว่า 2.0 538 (64.8) 830

ทพ.ที่ทำ�การป้องกันภาวะเลือดออกเพิ่มเติมนอกจากการให้กัดผ้าก๊อซ 
(ทั้งที่ทำ�เป็นประจำ�และบางครั้ง)

1,289 (73.4) 1,758

ทพ.ที่พบผู้ป่วยกลับมาด้วยภาวะเลือดออกผิดปกติหลังทำ�หัตถการกรณีที่ไม่หยุดยา
ต้านการแข็งตัวของเลือด (ทั้งที่พบเป็นประจำ�และบางครั้ง)

647 (36.8) 1,760

*จ�ำนวนทั้งหมดของผู้ตอบแบบสอบถามในแต่ละข้อนั้น

ตารางที่ 2	 ข้อมูลการให้การรักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด

	 ทนัตแพทย์ไม่เคยให้การรกัษากรณีผูป่้วยไม่หยดุ

ยาต้านการแข็งตัวของเลือด คิดเป็นร้อยละ 21.6 – 21.7 

(ตารางที่ 2) เมื่อใช้สถิติเพียร์สัน ไคสแควร์ วิเคราะห์

หาความสัมพันธ์กันของทันตแพทย์กลุ ่มที่ต้องการให ้

ผู้ป่วยหยุดยาน้ีและสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ พบ

ว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ในแต่ละ

สาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ ซึง่ทันตแพทย์เฉพาะทาง

ศลัยศาสตร์ช่องปากจะมสีดัส่วนการให้ผูป่้วยหยดุยาน้อย

กว่ากลุ่มอื่น รวมทั้งทันตแพทย์กลุ่มนี้มีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติในแต่ละสถานที่ท�ำงานของ

ทันตแพทย์ ซ่ึงพบว่าสัดส่วนการให้ผู้ป่วยหยุดยามีอัตรา

สูงในกลุ่มที่เป็นอาจารย์ประจ�ำคณะทันตแพทยศาสตร์ 

และกลุ่มที่ท�ำคลินิกเอกชน ตารางที่ 3 และตารางที่ 4

	 ทนัตแพทย์ทีใ่ห้การรักษาทางทนัตกรรมทีมี่เลอืด

ออกแก่ผู้ป่วยท่ีไม่ได้หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด 

แล้วพบผู้ป่วยกลับมาหาด้วยอาการของภาวะเลือดออก 

ผดิปกตหิลงัท�ำหตัถการร้อยละ 36.8 (ทัง้ทีพ่บเป็นประจ�ำ

และบางครัง้) (ตารางที ่2) ทนัตแพทย์ร้อยละ 41.6 ไม่เคย
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ตารางที่ 3	 ความสัมพันธ์ของสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ สถานที่ท�ำงานของทันตแพทย์ กับการพบผู้ป่วย 

	 กลับมาหาด้วยอาการของภาวะเลือดออกผิดปกติหลังท�ำหัตถการ

พบผู ้ป ่วยมีภาวะเลือดออกผิดปกติหลังท�ำหัตถการ 

(ที่เหลือไม่เคยให้การรักษากรณีผู ้ป่วยไม่หยุดยาต้าน 

การแขง็ตวัของเลอืด ร้อยละ 21.6 ดงักล่าวข้างต้น) จาก

การวเิคราะห์ทางสถิตเิพยีร์สนั ไคสแควร์ พบว่าทันตแพทย์

ที่พบผู้ป่วยมีภาวะเลือดออกผิดปกติมีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ท้ังในสาขาเฉพาะทางของ

ทันตแพทย์ และสถานที่ท�ำงานของทันตแพทย์ ซ่ึง

ทนัตแพทย์เฉพาะทางศลัยศาสตร์ช่องปาก และทนัตแพทย์

ในโรงพยาบาลศนูย์จะพบผูป่้วยกลบัมาหาด้วยอาการของ

ภาวะเลอืดออกผดิปกตหิลงัท�ำหตัถการในสดัส่วนทีส่งูกว่า

กลุม่อ่ืน ตารางที ่3

	 ทันตแพทย์ที่ให้การรักษาทางทันตกรรมที่ม ี

เลอืดออกแก่ผูป่้วยทีไ่ม่ได้หยดุยาต้านการแขง็ตวัของเลือด 

แล้วมกีารป้องกนัภาวะเลอืดออกหลงัท�ำหตัถการเพิม่เตมิ

นอกจากการกัดผ้าก๊อซ เช่น เย็บแผล ใส่สารห้ามเลือด

เฉพาะที่ กรณีที่ท�ำเป็นประจ�ำหรือเป็นบางครั้งคิดเป็น 

ร้อยละ 73.4 (ตารางที ่2) ทนัตแพทย์ร้อยละ 4.9 ไม่เคย

ท�ำการป้องกันเพิ่มเติมนอกจากการให ้กัดผ ้าก ๊อซ 

(นอกจากนีไ้ม่เคยให้การรกัษากรณผีูป่้วยไม่หยดุยาต้านการ

แข็งตัวของเลอืด คดิเป็นร้อยละ 21.7 ดงักล่าวข้างต้น) จาก

การวเิคราะห์ทางสถิติเพียร์สัน ไคสแควร์ พบว่าการป้องกนั

ภาวะเลือดออกหลังท�ำหัตถการเพิ่มเติมน้ีมีความสัมพันธ ์

ในแต่ละสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ และสถานทีท่�ำงาน 

คอืมคีวามแตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติิ โดยจะมี

สัดส่วนสูงในทันตแพทย์เฉพาะทางศัลยศาสตร์ช่องปาก 

และโรงพยาบาลของภาครฐัทัง้ 3 แห่ง ตารางที ่4

การพบผู้ป่วยกลับมาหาด้วยอาการของภาวะเลือดออกผิดปกติ 
หลังทำ�หัตถการ : จำ�นวน (ร้อยละ)

พบประจำ� พบบางครั้ง ไม่เคยพบ
ไม่เคยให้การ

รักษา**
รวม p - value

สาขาทันตแพทย์

  ทันตแพทย์ทั่วไป 11 (1.2) 308 (32.9) 424 (45.3) 194 (20.7) 937 (100) <0.001*

  ศัลยศาสตร์ช่องปาก 4 (2.2) 113 (63.5) 45 (25.3) 16 (9.0) 178 (100)

  ปริทันตวิทยา 0 (0) 39 (46.4) 35 (41.7) 10 (11.9) 84 (100)

  วิทยาเอ็นโดดอนต์ 2 (1.9) 25 (24.0) 41 (39.4) 36 (34.6) 104 (100)

  ทันตกรรมประดิษฐ์ 4 (2.5) 46 (28.2) 68 (41.7) 45 (27.6) 163 (100)

  ทันตกรรมสำ�หรับเด็ก 2 (2.4) 25 (29.8) 35 (41.7) 22 (26.2) 84 (100)

  สาขาอื่น ๆ 4 (2.2) 56 (30.4) 72 (39.1) 52 (28.3) 184 (100)

รวม 27 (1.6) 612 (35.3) 720 (41.5) 375 (21.6) 1,734(100)
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สถานที่ทำ�งาน

  โรงพยาบาลชุมชน 9 (1.5) 257 (42.0) 288 (47.1) 58 (9.5) 612 (100) <0.001*

  โรงพยาบาลทั่วไป 4 (2.1) 67 (35.8) 93 (49.7) 23 (12.3) 187 (100)

  โรงพยาบาลศูนย์ 1 (1.0) 67 (63.8) 28 (26.7) 9 (8.6) 105 (100)

  คลินิกเอกชน 7 (1.5) 124 (25.9) 178 (37.2) 170 (35.5) 479 (100)

  โรงพยาบาลเอกชน 0 (0) 34 (28.1) 47 (38.8) 40 (33.1) 121 (100)

  อาจารย์ทันตแพทย์ 1 (9) 21 (18.8) 48 (42.9) 42 (37.5) 112 (100)

  ที่อื่น ๆ 3 (2.3) 42 (32.6) 49 (38.0) 35 (27.1) 129 (100)

รวม 25 (1.4) 612 (35.1) 731 (41.9) 377 (21.6) 1,745(100)

* มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติที่ p<0.05 (สถิติเพียร์สัน ไคสแควร์)

** ทันตแพทย์ที่ไม่เคยให้การรักษากรณีผู้ป่วยไม่หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด

ตารางที่ 4	 ความสัมพันธ์ของสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ สถานที่ท�ำงานของทันตแพทย์ กับการป้องกันภาวะ 

	 เลือดออกหลังท�ำหัตถการเพิ่มเติมนอกจากการกัดผ้าก๊อซ เช่น เย็บแผล ใส่สารห้ามเลือดเฉพาะที่

การป้องกันภาวะเลือดออกหลังทำ�หัตถการ : จำ�นวน (ร้อยละ)

ทำ�ประจำ� ทำ�บางครั้ง ไม่เคยทำ�
ไม่เคยให้

การรักษา**
รวม p - value

สาขาทันตแพทย์

  ทันตแพทย์ทั่วไป 250 (26.7) 448 (47.9) 42 (4.5) 196 (20.9) 936 (100) <0.001*

  ศัลยศาสตร์ช่องปาก 100 (55.6) 63 (35.0) 3 (1.7) 14 (7.8) 180 (100)

  ปริทันตวิทยา 25 (29.4) 41 (48.2) 9 (10.6) 10 (11.8) 85 (100)

  วิทยาเอ็นโดดอนต์ 22 (21.2) 38 (36.5) 10 (9.6) 34 (32.7) 104 (100)

  ทันตกรรมประดิษฐ์ 36 (22.5) 68 (42.5) 10 (6.3) 46 (28.7) 160 (100)

  ทันตกรรมสำ�หรับเด็ก 24 (27.9) 32 (37.2) 5 (5.8) 25 (29.1) 86 (100)

  สาขาอื่น ๆ 47 (26.0) 73 (40.3) 8 (4.4) 53 (29.3) 181 (100)

รวม 504 (29.1) 763 (44.1) 87 (5.0) 378 (21.8) 1,732(100)

สถานที่ทำ�งาน

  โรงพยาบาลชุมชน 185 (30.1) 349 (56.8) 26 (4.2) 54 (8.8) 614 (100) <0.001*

  โรงพยาบาลทั่วไป 61 (32.8) 98 (52.7) 7 (3.8) 20 (10.8) 186 (100)

  โรงพยาบาลศูนย์ 54 (51.9) 38 (36.5) 3 (2.9) 9 (8.7) 104 (100)
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* มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติที่ p<0.05 (สถิติเพียร์สัน ไคสแควร์)

** ทันตแพทย์ที่ไม่เคยให้การรักษากรณีผู้ป่วยไม่หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด

ตารางที่ 5	 ความสัมพันธ์ของสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ สถานที่ท�ำงานของทันตแพทย์ กับความต้องการใช้ค่า 

	 บลีดดิ้งไทม์

  คลินิกเอกชน 118 (24.6) 168 (35.1) 20 (4.2) 173 (36.1) 479 (100)

  โรงพยาบาลเอกชน 39 (32.8) 33 (27.7) 9 (7.6) 38 (31.9) 119 (100)

  อาจารย์ทันตแพทย์ 23 (20.5) 32 (28.6) 14 (12.5) 43 (38.4) 112 (100)

  ที่อื่น ๆ 33 (25.6) 50 (38.8) 7 (5.4) 39 (30.2) 129 (100)

รวม 513 (29.4) 768 (44.1) 86 (4.9) 376 (21.6) 1,743(100)

	 ทันตแพทย์ร้อยละ 9.9 ยังต้องการทราบค่า 

บลีดดิ้งไทม์ (bleeding time) ในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้าน 

เกลด็เลอืดก่อนให้การรกัษา (ตารางท่ี 2) จากการวเิคราะห์

ทางสถิติเพียร์สัน ไคสแควร์ พบว่าความต้องการใช้ค่า 

บลดีดิง้ไทม์ไม่มคีวามแตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติิ 

ในแต่ละสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ แต่จะมีความ

แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ในแต่ละสถานที่

ท�ำงานของทันตแพทย์ ซึ่งโรงพยาบาลของภาครัฐท้ัง 

3 แห่งจะมีการใช้ค่าบลีดดิ้งไทม์มากกว่าที่อื่น ตารางที่ 5

ความต้องการใช้ค่าบลีดดิ้งไทม์ : จำ�นวน (ร้อยละ)

ใช้ ไม่ใช้ อื่นๆ รวม p - value
สาขาทันตแพทย์

  ทันตแพทย์ทั่วไป 104 (11.1) 703 (74.9) 131 (14.0) 938 (100) 0.758

  ศัลยศาสตร์ช่องปาก 18 (10.1) 134 (75.3) 26 (14.6) 178 (100)

  ปริทันตวิทยา 8 (9.2) 66 (75.9) 13 (14.9) 87 (100)

  วิทยาเอ็นโดดอนต์ 6 (5.7) 81 (77.1) 18 (17.1) 205 (100)

  ทันตกรรมประดิษฐ์ 12 (7.5) 119 (73.9) 30 (18.6) 161 (100)

  ทันตกรรมสำ�หรับเด็ก 7 (8.1) 64 (74.4) 15 (17.4) 86 (100)

  สาขาอื่น ๆ 17 (9.1) 136 (73.1) 33 (17.7) 186 (100)

รวม 172 (9.9) 1,303 (74.8) 266 (15.3) 1,741 (100)

สถานที่ทำ�งาน

  โรงพยาบาลชุมชน 77 (12.5) 439 (71.3) 100 (16.2) 616 (100) <0.001*

  โรงพยาบาลทั่วไป 33 (17.9) 130 (70.7) 21 (11.4) 184 (100)

  โรงพยาบาลศูนย์ 11 (10.5) 76 (72.4) 18 (17.1) 105 (100)
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  คลินิกเอกชน 33 (6.9) 381 (79.4) 66 (13.8) 480 (100)

  โรงพยาบาลเอกชน 8 (6.6) 90 (73.8) 24 (19.7) 122 (100)

  อาจารย์คณะทันตแพทย์ 6 (5.4) 88 (78.6) 18 (16.1) 112 (100)

  ที่อื่น ๆ 4 (3.1) 105 (80.2) 22 (16.8) 131 (100)

รวม 172 (9.8) 1,309 (74.8) 269 (15.4) 1,750 (100)

* มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติที่ p<0.05 (สถิติเพียร์สัน ไคสแควร์)

* มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติที่ p<0.05 (สถิติเพียร์สัน ไคสแควร์)

ตารางที่ 6	 ความสัมพันธ์ของสาขาเฉพาะทางของทันตแพทย์ สถานที่ท�ำงานของทันตแพทย์ กับความต้องการใช้ 

	 ค่าไอเอ็นอาร์

ความต้องการใช้ค่าไอเอ็นอาร์ : จำ�นวน (ร้อยละ)

ใช้ ไม่ใช้ อื่นๆ รวม p - value

สาขาทันตแพทย์

  ทันตแพทย์ทั่วไป 416 (44.5) 398 (42.6) 121 (12.9) 935 (100) <0.001*

  ศัลยศาสตร์ช่องปาก 143 (79.4) 28 (15.6) 9 (5.0) 180 (100)

  ปริทันตวิทยา 58 (66.7) 23 (26.4) 6 (6.9) 87 (100)

  วิทยาเอ็นโดดอนต์ 37 (34.6) 48 (44.9) 22 (20.6) 107 (100)

  ทันตกรรมประดิษฐ์ 65 (40.1) 73 (45.1) 24 (14.8) 162 (100)

  ทันตกรรมสำ�หรับเด็ก 35 (40.7) 37 (43.0) 14 (16.3) 86 (100)

  สาขาอื่น ๆ 79 (42.5) 75 (40.3) 32 (17.2) 186 (100)

รวม 833 (47.8) 682 (39.1) 228 (13.1) 1,743 (100)

สถานที่ทำ�งาน

  โรงพยาบาลชุมชน 403 (65.0) 128 (20.6) 89 (14.4) 620 (100) <0.001*

  โรงพยาบาลทั่วไป 138 (73.8) 38 (20.3) 11 (5.9) 187 (100)

  โรงพยาบาลศูนย์ 86 (80.4) 17 (15.9) 4 (3.7) 107 (100)

  คลินิกเอกชน 100 (21.1) 306 (64.4) 69 (14.5) 475 (100)

  โรงพยาบาลเอกชน 38 (31.7) 58 (48.3) 24 (20.0) 120 (100)

  อาจารย์คณะทันตแพทย์ 41 (36.3) 56 (49.6) 16 (14.2) 113 (100)

  ที่อื่น ๆ 35 (26.5) 77 (58.3) 20 (15.2) 132 (100)

รวม 841 (47.9) 608 (38.8) 233 (13.3) 1,754 (100)
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ตารางที่ 7	 หัตถการที่ทันตแพทย์ส่งต่อผู้ป่วยและไม่ส่งต่อผู้ป่วยปรึกษาแพทย์ เพื่อหยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด

	 การใช้ค่าไอเอ็นอาร์ของผู้ป่วยท่ีได้รับกลุ่มยา 

ต้านลิ่มเลือดนั้นพบว่า ทันตแพทย์ร้อยละ 47.8 ต้องการ

ทราบค่าไอเอ็นอาร์ของผู้ป่วยก่อนให้การรักษา (ตาราง 

ที่ 2) จากการวิเคราะห์ทางสถิติเพียร์สัน ไคสแควร์ ความ

ต้องการพิจารณาใช้ค่าไอเอ็นอาร์ของผู้ป่วยนั้นมีความ

แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ในแต่ละสาขา 

เฉพาะทางของทันตแพทย์ และสถานที่ท�ำงานของ

ทนัตแพทย์ ซึง่ทันตแพทย์เฉพาะทางศัลยศาสตร์ช่องปาก 

และทันตแพทย์เฉพาะทางปริทันต์มีความต้องการ

พจิารณาใช้ค่าไอเอน็อาร์สงูกว่าสาขาอืน่ ส่วนทนัตแพทย์

ที่ท�ำงานในโรงพยาบาลของภาครัฐขนาดต่าง ๆ ก็มี 

ความต้องการพิจารณาใช้ค่าไอเอ็นอาร์สูงกว่าที่ อ่ืน 

(ตารางท่ี 6) ท้ังน้ียังพบว่าทันตแพทย์ร้อยละ 64.8  

ต้องการค่าไอเอ็นอาร์ระดับต�่ำกว่า 2.0 (ตารางที่ 2)

ชนิดหัตถการ
จำ�นวน (ร้อยละ)

ไม่ส่งปรึกษา ปรึกษาบางครั้ง ส่งปรึกษา

การฉีดยาเฉพาะที่สกัดประสาท 
(local nerve block anesthesia)

832 (64.0) 13 (1.0) 456 (35.0)

การฉีดยาชาเฉพาะที่โดยตรง 
(local infiltration anesthesia)

1,093 (81.9) 14 (1.0) 227 (17.0)

อุดฟัน (restorative ; filling) 1,652 (97.7) 17 (1.0) 22 (1.3)

ขูดหินปูน (scaling) 665 (43.7) 39 (2.6) 817 (53.7)

ขูดหินปูนและเกลารากฟัน (scaling and root planning) 212 (15.4) 18 (1.3) 1,151(83.3)

ศัลย์ปริทันต์ (perio surgery) 27 (2.8) 3 (0.3) 944 (96.9)

ถอนฟัน 1 ซี่ (single tooth extraction) 327 (20.3) 46 (2.9) 1,236 (76.8)

ถอนฟันมากกว่า 1 ซี่ (multiple tooth extraction) 83 (5.1) 23 (1.4) 1,506 (93.4)

รักษาคลองรากฟัน (root canal treatment) 1,035 (85.3) 9 (0.7) 169 (13.9)

ผ่าฟันคุด (surgical removal of impacted tooth) 27 (1.8) 14 (0.9) 1,481 (97.3)

ศัลยศาสตร์ช่องปากอื่น ๆ (other surgery) 13 (1.3) 5 (0.5) 1,005 (98.2)

ครอบฟัน (fix prosthesis) 1,081 (87.0) 12 (1.0) 149 (12.0)

ฟันปลอมชนิดถอดได้ (removable prosthesis) 1,391 (98.4) 7 (0.5) 16 (1.1)

	 ตารางท่ี 7 เมื่อพิจารณาตามประเภทของ

หตัถการยงัคงพบว่า หตัถการทีม่คีวามเสีย่งต�ำ่ต่อการเกดิ

ภาวะเลือดออกได้แก่ การฉีดยาชาเฉพาะท่ีโดยตรง 

(ร ้อยละ 17) การอุดฟัน (ร้อยละ 1.3) การรักษา 

คลองรากฟัน (ร้อยละ13.9) การท�ำครอบฟัน (ร้อยละ 12) 

และการท�ำฟันปลอมชนิดถอดได้ (ร้อยละ 1.1) ก็ยังมี

สัดส่วนการส่งปรึกษาแพทย์เพื่อหยุดยาหรือปรับยาก่อน

ที่จะให้การรักษา ส�ำหรับหัตถการที่มีความเสี่ยงต่อการ

เกิดเลือดออกสูงก็จะมีการส่งผู้ป่วยปรึกษาแพทย์มากขึ้น

จะเห็นได้ว่าสัดส่วนการส่งปรึกษาแพทย์นั้นจะขึ้นกับ

ความเสี่ยงต่อการเกิดเลือดออกของหัตถการนั้น ๆ ด้วย
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วิจารณ์

	 การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกในประเทศไทย 

ที่ส�ำรวจพฤติกรรม ความรู ้  ในการปฏิบัติงานของ

ทันตแพทย์ทีใ่ห้การรกัษาผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาต้านการแข็งตัว

ของเลือดพบว่า ทันตแพทย์ที่ไม่เคยให้การรักษากรณ ี

ผู้ป่วยไม่หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด ร้อยละ 21.6 - 

21.7 และทันตแพทย์ที่เคยแนะน�ำให้ผู้ป่วยหยุดยาต้าน

การแขง็ตวัของเลอืดโดยไม่ส่งผูป่้วยปรกึษาแพทย์ร้อยละ 

25.8 นัน้ เป็นผลลพัธ์ท่ีค่อนข้างต�ำ่กว่าจากท่ีเคยมรีายงาน

การศึกษาที่พบถึงร้อยละ 60.5 และร้อยละ 90 ใน 

ต่างประเทศ1,2,17 อาจเนื่องมาจากมีรายงานการศึกษา 

เพิ่มมากขึ้นเกี่ยวกับการให้การรักษาทางทันตกรรมใน 

ผู้ป่วยกลุ่มนี้โดยไม่ต้องหยุดยาดังกล่าวข้างต้น6-16 แต่เป็น 

ที่น ่าสังเกตว่ามีทันตแพทย์จ�ำนวนหนึ่งบรรยายใน

แบบสอบถามถึงการให้การรักษาทางทันตกรรมแก่ผู้ป่วย

โดยไม่หยุดยานั้น จะระบุว่าเลือกเฉพาะผู้ป่วยที่ได้รับยา

แอสไพริน ขนาด 81 มิลลิกรัมเท่านั้น แต่ถ้าเป็นยาต้าน

การแขง็ตวัของเลอืดอืน่ ๆ  จะค่อนข้างมคีวามกังวลในการ

ให้การรักษา ดังมีรายงานการศึกษาของ Ringel และ 

คณะ 18 อาจเนื่องจากการพบผู้ป่วยกลับมาหาด้วยอาการ

ของภาวะเลอืดออกผดิปกตหิลงัท�ำหตัถการ จงึนบัว่าเป็น

จ�ำนวนที่ไม่น้อยที่ยังต้องการให้ผู้ป่วยกลุ่มนี้หยุดยาก่อน

มารับการรักษาทางทันตกรรม แม้ในหัตถการที่มีความ

เสี่ยงต�่ำต่อการเกิดภาวะเลือดออกก็ตาม ทั้งที่ทันตแพทย์

ส่วนใหญ่ทราบถงึภาวะแทรกซ้อนทีอ่าจจะเกดิขึน้จากการ

ให้ผูป่้วยหยดุยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดแล้วก็ตาม แต่ใน

หัตถการที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดเลือดออกสูงก็ควรจะมี

การปรกึษาแพทย์ถึงแผนการรกัษาร่วมกันเป็นสิง่ทีเ่หมาะ

สมอยู่แล้ว ส่วนการท่ีพบว่าทันตแพทย์ท่ีเป็นอาจารย์

ประจ�ำคณะทนัตแพทยศาสตร์ และกลุม่ทีท่�ำงานในคลนิกิ

เอกชนนั้นต้องการให้ผู ้ป ่วยกลุ ่มนี้หยุดยามากกว่า

ทันตแพทย์กลุ่มอื่น อาจเนื่องจากไม่มีอายุรแพทย์เฉพาะ

ทางที่จะรองรับการท�ำงานในที่นั้น ๆ จึงกังวลถึงปัญหา

แทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นหลังจากให้การรักษา

	 ยังคงมีทันตแพทย์ที่พิจารณาใช้ค่าบลีดดิ้งไทม์

ของผู้ป่วยอยู่ แม้จะเป็นที่เข้าใจกันแล้วว่าไม่ได้เป็นตัว 

ชี้วัดที่น�ำมาใช้กับผู้ป่วยที่ได้รับยาแอสไพริน และไม่มี

ประโยชน์ในการน�ำมาประเมนิภาวะเลอืดออกในช่องปาก

หลังให้การรักษาทางทันตกรรมท่ีรุกล�้ำ  (invasive) กับ 

ผู้ป่วยกลุ่มนี้แล้วก็ตาม10,19

	 ผู้ป่วยที่ได้รับยาวาร์ฟารินนั้น แพทย์ต้องการให้

มีค่าไอเอ็นอาร์ที่ระดับการต้านการแข็งตัวของเลือดที่

เหมาะสม (Therapeutic Range) ที่ระดับ 2.0-3.0 หรือ

ระดับ 2.5-3.5 ขึน้กบัประเภทของโรค10แต่จากการศึกษา

ทนัตแพทย์ส่วนใหญ่ไม่ได้พิจารณาใช้ค่าไอเอน็อาร์ทีร่ะดบั

การรักษาที่เหมาะสม ค่าไอเอ็นอาร์ที่พิจารณาใช้กันเป็น

ส่วนใหญ่คือ ระดับที่ต�่ำกว่า 2.0 (คล้ายคลึงกับการศึกษา

ในประเทศสเปน17) เนื่องจากเป็นที่รู้กันว่าจะไม่มีผลต่อ

ภาวะเลือดออกผิดปกติหลังให้การรักษา แต่การที่ผู้ป่วย

จะมีค่าไอเอ็นอาร์ที่ระดับต�่ำกว่า 2.0 จะต้องให้ผู้ป่วยมี

การหยดุหรือปรบัเปลีย่นการใช้ยาวาร์ฟารนิ ซ่ึงจะมผีลให้

ผู้ป่วยอยู่ในภาวะเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนของ 

ล่ิมเลือดอุดตันหลอดเลือดได้ ทันตแพทย์เฉพาะทาง

ศลัยศาสตร์ช่องปากและทันตแพทย์เฉพาะทางปริทนัต์จะ

มีความต้องการพิจารณาใช้ค่าไอเอ็นอาร์ของผู ้ป่วย

มากกว่าทันตแพทย์สาขาอื่น เนื่องจากลักษณะของงานที่

มีความเสี่ยงต่อภาวะเลือดออก จึงต้องมีความเข้าใจ 

เกีย่วกบัเรือ่งนีแ้ละต้องพจิารณาใช้ค่าไอเอน็อาร์มากกว่า

สาขาอื่น ส่วนทันตแพทย์ท่ีท�ำงานในโรงพยาบาลขนาด

ต่าง ๆ ของส่วนราชการก็มีความต้องการพิจารณาใช้ค่า 

ไอเอ็นอาร์สูงกว่าที่อื่น อาจเนื่องมาจากทันตแพทย์ที่

ท�ำงานในโรงพยาบาลเหล่านี้มีความเข้าใจในการใช้ค่า 

ไอเอ็นอาร์ รวมทั้งมีความพร้อมของห้องปฏิบัติการ

มากกว่าทีอ่ืน่ ทนัตแพทย์ส่วนใหญ่ทีต่อบแบบสอบถามว่า

ไม่ต้องการพิจารณาใช้ค่าไอเอน็อาร์นัน้ให้เหตุผลว่า ได้ใช้

วิธีการส่งปรึกษาแพทย์ให้เป็นผู้ด�ำเนินการแทน ไม่ม ี

ความรู้เร่ืองค่าไอเอน็อาร์มาก่อน หรือถ้าผู้ป่วยงดยามาแล้ว
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สรุป

	 การศึกษานี้พบทันตแพทย์จ�ำนวนสูงถึง 1 ใน 5 

ที่ต้องการให้ผู ้ป่วยหยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด 

ท้ังชนิดยาต้านเกล็ดเลือดและยาวาร์ฟารินก่อนรับการ

รักษา แม้ในหัตถการที่มีความเส่ียงต�่ำต่อการเกิดภาวะ

เลือดออกก็ตาม ซึ่งนับว่าเป็นจ�ำนวนที่ไม่น้อยถึงแม้

ทนัตแพทย์ส่วนใหญ่จะทราบถงึภาวะแทรกซ้อนทีอ่าจเกิด

ขึ้นกับผู้ป่วย และมีรายงานการศึกษาที่แนะน�ำการให้

รักษาทางทนัตกรรมได้โดยไม่ต้องให้ผู้ป่วยหยดุยาต้านการ

แข็งตัวของเลือดแล้วก็ตาม การที่ทันตแพทย์จะตัดสินใจ

ให้การรักษาทางทันตกรรมให้กับผู้ป่วยกลุ่มนี้โดยไม่หยุด

ยาหรือต้องหยุดยานั้น ขึ้นกับปัจจัย เช่น ความรู้เกี่ยวกับ

การรักษาทางทันตกรรมในผู ้ป่วยกลุ ่มนี้ ความเข้าใจ 

ตรงกันกับแพทย์และทันตแพทย์ ความเข้าใจของผู้ป่วย

และญาติเกี่ยวกับความเสี่ยงของแต่ละอย่าง ความพร้อม

ของสถานท่ีท�ำงาน โดยที่ผ่านมามีบทความสนับสนุนให้

ท�ำหัตถการได้โดยไม่ต้องให้ผู ้ป่วยหยุดยา แต่ยังไม่มี 

ค�ำแนะน�ำเป็นข้อปฏิบัติให้เข้าใจตรงกันสามารถปฏิบัติ

ตามได้อย่างชัดเจน การจัดท�ำคู่มือปฏิบัติจึงน่าจะเป็น

ประโยชน์ในอนาคต

ก็ไม่พิจารณาหาค่านี้ จากการศึกษาแสดงให้เห็นว่า

ทนัตแพทย์ยงัไม่มคีวามรูค้วามเข้าใจเกีย่วกบัรายละเอยีด

ของผูป่้วยทีไ่ด้รบัยากลุม่น้ีมากพอ20 

	 ทันตแพทย์เฉพาะทางศัลยศาสตร์ช่องปาก และ

ทนัตแพทย์ในโรงพยาบาลศนูย์พบผูป่้วยมีภาวะเลอืดออก

ผิดปกติหลังท�ำหัตถการมากกว่ากลุ่มอื่น ทั้งที่ส่วนใหญ่มี

การป้องกันภาวะเลือดออกหลังท�ำหัตถการเพิ่มเติมแล้ว 

เป็นสิง่ทีต้่องพจิารณาหาสาเหตุเพิม่เตมิต่อไป เช่น มาจาก

ลักษณะงานที่พบมักจะมีความยากและซับซ้อนกว่า

ทนัตแพทย์สาขาอืน่หรอืในสถานทีท่�ำงานอืน่ การปฏบิติัตัว

ของผู้ป่วยหลังการรักษา และความแตกต่างของวิธีการ

ป้องกันภาวะเลือดออกหลังท�ำหัตถการ เป็นต้น ส�ำหรับ

การป้องกันภาวะเลือดออกหลังท�ำหัตถการเพ่ิมเติม

นอกจากการกัดผ้าก๊อซน้ัน มีความจ�ำเป็นหรือไม่อาจขึ้น

กับชนิดของหัตถการและประสบการณ์การท�ำงานของ

ทันตแพทย์ เนื่องจากมีทั้งการศึกษาท้ังที่มีการท�ำและ 

ไม่ได้ท�ำการป้องกันภาวะเลือดออกหลังท�ำหัตถการ 

เพิม่เตมิ7,8,14 แม้จะพบว่าไม่มคีวามแตกต่างกนัระหว่างการ

ใช้และไม่ใช้สารห้ามเลือดเฉพาะที่21,22 แต่ก็มีการศึกษาที่

ยังคงแนะน�ำให้ท�ำการป้องกันภาวะเลือดออกหลังท�ำ

หัตถการเพ่ิม เช่นการใส่สารห้ามเลือดเฉพาะท่ีจะดีกว่า

การกัดผ้าก๊อซเพียงอย่างเดียว23 

	 สิง่ส�ำคญัทีย่งัถกเถยีงกนัอยูค่อื การให้ความส�ำคญั

ระหว่างความเสี่ยงต่อภาวะเลือดออกมากภายหลังการ 

ถอนฟันโดยไม่หยดุยาต้านการแข็งตวัของเลอืด กบัการเกดิ

ภาวะลิ่มเลือดหลุดอุดหลอดเลือด (thromboembolic 

event) เมือ่หยดุยาต้านการแขง็ตัวของเลอืด เพราะแม้ว่า

ภาวะเลอืดออกมากทีเ่กิดขึน้จะควบคมุได้ดงัทีม่รีายงานมา

แล้ว แต่กม็คีวามถีข่องการเกดิมากกว่า ส่วนการเกดิภาวะ

ลิม่เลอืดหลดุอดุหลอดเลอืดกม็ีผลเสียที่อาจจะเกิดความ

พิการถาวรหรือเสียชีวิตได้24,25 การสร้างความรู้ความ

เข้าใจเก่ียวกับแนวทางการจัดการท่ีเหมาะสมท่ีอิงอยู่บน

หลักฐานทางวิชาการจึงมีความจ�ำเป็นมาก ควรจะต้องมี

การเผยแพร่ให้ความรู้เพิ่มขึ้นในเรื่องของผู้ป่วยที่ได้รับยา

ต้านการแขง็ตัวของเลือด และหาแนวทางการให้การรกัษา

ทางทันตกรรมร่วมกันเพื่อจะให้การรักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้

โดยไม่ต้องให้ผู้ป่วยมีการหยุดยาหรือปรับยาต้านการ 

แข็งตัวของเลือดเท่าที่จะเป็นไปได้ ซึ่งในทีมผู้วิจัย นิวัฒน์ 

และคณะ26 ได้ท�ำการศึกษาและด�ำเนินการจัดท�ำคู่มือ

ปฏิบัติเกี่ยวกับการถอนฟันในผู้ป่วยกลุ่มนี ้ ร่วมกับก�ำลัง

ด�ำเนินการวางแผนเผยแพร่ให้เป็นประโยชน์ต่อไป
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ภาคผนวก

ข้อมูลแบบสอบถาม

1.เพศ	 	 ◌ ชาย	 	 ◌ หญิง

2. อายุ	 	 ________ ปี

3. ประสบการณ์การท�ำงาน	 ________ ปี

4. ท่านเป็นทันตแพทย์

◌ ทันตแพทย์ทั่วไป	 	 	 	 ◌ ทันตแพทย์เฉพาะทางสาขาศัลยศาสตร์ช่องปาก

◌ ทันตแพทย์เฉพาะทางสาขาปริทันตวิทยา		 ◌ ทันตแพทย์เฉพาะทางสาขาวิทยาเอ็นโดดอนต์

◌ ทันตแพทย์เฉพาะทางสาขาทันตกรรมประดิษฐ์	 ◌ ทันตแพทย์เฉพาะทางสาขาทันตกรรมส�ำหรับเด็ก

◌ อื่น ๆ

5. ลักษณะการท�ำงาน (เฉพาะสถานที่ท�ำงานหลัก)

◌ โรงพยาบาลชุมชน 	 	 ◌ โรงพยาบาลทั่วไป

◌ โรงพยาบาลศูนย์	 	 ◌ คลินิกเอกชน

◌ โรงพยาบาลเอกชน	 	 ◌ อาจารย์ประจ�ำคณะทันตแพทย์

◌ อื่น ๆ

6. รูปแบบการท�ำงาน

◌ ยังคงให้บริการหัตถการทางทันตกรรม	 	 ◌ ท�ำเฉพาะงานบริหารเท่านั้น

7. ท่านเคยให้การรักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือดหรือไม่

◌ เคย	 	 	 ◌ ไม่เคย		 ◌ ไม่แน่ใจ/ไม่ทราบ

8. ในการให้การรกัษาทางทันตกรรมใดบ้างท่ีท่านส่งผูป่้วยปรกึษาแพทย์เพ่ือหยดุยาหรือปรบัยาต้านการแขง็ตัวของเลอืด 

(ทั้งชนิดยาต้านเกล็ดเลือดและยาต้านลิ่มเลือด) ก่อนให้การรักษาทางทันตกรรม (ตอบได้มากกว่า 1 ข้อ) 

◌ การฉีดยาชาเฉพาะที่สกัดประสาท (local nerve block anesthesia)

◌ การฉีดยาชาเฉพาะที่โดยตรง (local infiltration anesthesia)

◌ อุดฟัน (filling)		 	 	 	 ◌ รักษาคลองรากฟัน (root canal treatment)

◌ ขูดหินปูน (scaling)	 	 	 	 ◌ ขูดหินปูนและเกลารากฟัน (scaling and root planning)	

◌ ศัลย์ปริทันต์ (perio surgery)

◌ ถอนฟัน 1 ซี่ (single tooth extraction)		 ◌ ถอนฟันมากกว่า 1 ซี่ (multiple tooth extraction)

◌ ศัลยศาสตร์ช่องปากอื่น ๆ (other surgery)	 ◌ ผ่าฟันคุด (surgical removal of impacted tooth)

 ◌ ครอบฟัน (fix prosthesis)	 	 	 ◌ ฟันปลอมชนิดถอดได้ (removable prosthesis)

9. ในการให้การรักษาทางทันตกรรมใดบ้างที่ท่านให้การรักษาโดยไม่ส่งผู้ป่วยปรึกษาแพทย์เพื่อหยุดยาหรือปรับยาต้าน

การแข็งตัวของเลือด (ทั้งชนิดยาต้านเกล็ดเลือดและยาต้านลิ่มเลือด) ก่อนให้การรักษาทางทันตกรรม (ตอบได้มากกว่า 

1 ข้อ) 

◌ การฉีดยาชาเฉพาะที่สกัดประสาท (local nerve block anesthesia)
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◌ การฉีดยาชาเฉพาะที่โดยตรง (local infiltration anesthesia)

◌ อุดฟัน (filling)		 	 	 	 ◌ รักษาคลองรากฟัน (root canal treatment)

◌ ขูดหินปูน (scaling)	 	 	 	 ◌ ขูดหินปูนและเกลารากฟัน (scaling and root planning)	

◌ ศัลย์ปริทันต์ (perio surgery)

◌ ถอนฟัน 1 ซี่ (single tooth extraction)		 ◌ ถอนฟันมากกว่า 1 ซี่ (multiple tooth extraction)

◌ ศัลยศาสตร์ช่องปากอื่น ๆ (other surgery)	 ◌ ผ่าฟันคุด (surgical removal of impacted tooth)

◌ ครอบฟัน (fix prosthesis)	 	 	 ◌ ฟันปลอมชนิดถอดได้ (removable prosthesis)

10. ท่านเคยแนะน�ำให้ผู้ป่วยหยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด (ทั้งชนิดยาต้านเกล็ดเลือดและยาต้านลิ่มเลือด) โดยไม่ส่ง

ผู้ป่วยปรึกษาแพทย์ เพื่อให้การรักษาทางทันตกรรมหรือไม่ (ไม่ว่าหัตถการใดก็ตาม)

◌ เคย	 	 	 ◌ ไม่เคย		 	 ◌ อื่น ๆ เหตุผล_______________

11. ในการให้การรักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยที่ได้รับกลุ่มยาต้านเกล็ดเลือด ส่วนใหญ่ท่านเจาะหาค่าบลีดดิ้งไทม์ 

(bleeding time) หรือไม่

◌ ใช่	 	 	 ◌ ไม่ใช่	 	 	 ◌ อื่น ๆ เหตุผล_______________

12. ในการให้การรักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยที่ได้รับกลุ่มยาต้านลิ่มเลือด ส่วนใหญ่ท่านเจาะหาค่าไอเอ็นอาร์ (INR) 

หรือไม่

◌ ใช่	 	 	 ◌ ไม่ใช่	 	 	 ◌ อื่น ๆ เหตุผล_______________

13. ถ้าตอบใช่ในข้อ 12 ค่าไอเอ็นอาร์ (INR) ที่ท่านต้องการก่อนให้การรักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยคือ (ตอบข้อที่ใช้ 

มากที่สุด)

◌ <1.5	 	 	 ◌ 1.5-1.9	 	 ◌ 2.0-3.0	 	 ◌ >4.0

14. ในผู้ป่วยที่ไม่ได้หยุดยาต้านการแข็งตัวของเลือด ภายหลังการรักษาทางทันตกรรมที่มีเลือดออก ท่านเคยท�ำการ

ป้องกันภาวะเลือดออกหลังท�ำหัตถการหรือไม่ เช่น เย็บแผล ใส่สารห้ามเลือดเฉพาะที่ ฯลฯ (นอกจากการกัดก๊อซ)

◌ เคยเป็นประจ�ำ		 	 	 ◌ เคยเป็นบางครั้ง	 	

◌ ไม่เคยนอกจากการกัดก๊อซ	 	 ◌ ไม่เคยให้การรักษากรณีไม่หยุดยา

15. ในผูป่้วยทีไ่ม่ได้หยดุยาต้านการแขง็ตวัของเลอืด ภายหลงัการรกัษาทางทนัตกรรมทีม่เีลอืดออก ท่านเคยพบว่าผู้ป่วย

กลับมาหาด้วยอาการของภาวะเลือดออกผิดปกติภายหลังท�ำหัตถการหรือไม่

◌ เคยเป็นประจ�ำ		 	 	 ◌ เคยเป็นบางครั้ง	 	

◌ ไม่เคยพบ	 	 	 	 ◌ ไม่เคยให้การรักษากรณีไม่หยุดยา

16. ท่านเคยทราบหรือไม่ว่าการหยดุยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดอาจจะเกิดภาวะแทรกซ้อนทีเ่สีย่งต่อโรคทีผู่ป่้วยเป็นได้ 

เช่น ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ ภาวะหลอดเลือดด�ำอุดตัน ภาวะล่ิมเลือดอุดกั้นในปอด โรคหลอดเลือดสมองบางชนิด 

ผู้ป่วยที่ใส่ลิ้นหัวใจเทียม ผู้ป่วยที่มีภาวะหลอดเลือดหัวใจตีบ ผู้ที่มีภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ

◌ ทราบ		 	 ◌ ไม่ทราบ
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ผลของสารยดึตดิต่างชนดิต่อค่าก�ำลงัแรงยึดระหว่างเซรามกิกับเรซนิคอมโพสิต

Effects of Different Adhesives on Ceramic/Resin Composite Bond 

Strength

	 การวิจัยนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อหาค่าก�ำลังแรงยึดเฉือนระหว่างเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนกับเรซินคอมโพสิต เมื่อใช้ 

สารยดึตดิทีมี่สารไซเลนแบบรวมขวด และสารยดึตดิร่วมกับสารไซเลนแบบแยกขวด โดยใช้สารยดึตดิ 3 ผลติภณัฑ์ ได้แก่ 

แอดเปอร์สก็อตบอนด์มัลติเพอร์เพิส (Adper Scotchbond Multipurpose, SM) แอดเปอร์ซิงเกิลบอนด์ทู (Adper 

Single Bond2, SB) ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล (Single Bond Universal, SU) และสารไซเลน 1 ผลิตภัณฑ์ ได้แก่ 

รีไลเอ็กย์เซรามิกไพรเมอร์ (RelyX Ceramic Primer, Silane) น�ำแผ่นเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนขนาดเส้นผ่าศูนย์กลาง 

6 มิลลิเมตร หนา 4 มิลลิเมตร ฝังลงในท่อพีวีซีด้วยยิปซัมทางทันตกรรม จากนั้นน�ำชิ้นงานไปขัดผิวหน้าด้วยกระดาษ 

ซลิกิอนคาร์ไบด์ทีร่ะดบัความหยาบ 400 และ 600 กรทิ ตามล�ำดบั แบ่งกลุม่ของชิน้งานออกเป็น 6 กลุม่ กลุม่ละ 10 ช้ิน 

ตามการปรับสภาพผิวหน้าของเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลน ได้แก่ กลุ่มที่ 1 Silane-SM กลุ่มที่ 2 SM กลุ่มที่ 3 Silane-SB 

กลุ่มที่ 4 SB กลุ่มที่ 5 Silane-SU กลุ่มที่ 6 SU ใช้แม่แบบซิลิโคนที่มีเส้นผ่าศูนย์กลาง 3 มิลลิเมตร ลึก 2 มิลลิเมตร วาง

บนผิวหน้าของช้ินงานที่ผ่านการปรับสภาพแล้ว จากนั้นน�ำเรซินคอมโพสิตบรรจุลงในแม่แบบและอัดให้แน่น ฉายแสง

เป็นเวลา 40 วินาที ด้วยเครื่องฉายแสงที่ความเข้มแสง 1000 มิลลิวัตต์ต่อตารางเซนติเมตร น�ำชิ้นงานแช่ในน�้ำกลั่นแล้ว

เก็บในตูค้วบคุมอุณหภมู ิที ่37 องศาเซลเซยีสเป็นเวลา 24 ชัว่โมง จากนัน้น�ำชิน้งานไปหาค่าก�ำลงัแรงยดึเฉอืนด้วยเครือ่ง

ทดสอบแรงสากลทีค่วามเรว็หวักดเท่ากบั 0.5 มลิลิเมตรต่อนาที น�ำข้อมลูท่ีได้มาวเิคราะห์ทางสถิติโดยใช้ความแปรปรวน

ทางเดยีว และเปรยีบเทยีบความแตกต่างระหว่างกลุ่ม ด้วยการเปรียบเทียบเชงิซ้อนชนิดทูกย์ีท่ีระดับความเชือ่มัน่ร้อยละ 95 

ผลการศกึษาพบว่า ก�ำลงัแรงยดึเฉอืนของกลุม่ที ่1 ถงึกลุ่มที ่6 คอื 23.41±4.16 12.66±0.91 20.92±4.03 10.80±1.43 

32.00±1.87 และ 12.01±1.18 เมกะพาสคาล ตามล�ำดับ โดยก�ำลังแรงยึดเฉือนกลุ่มที่ 1 กลุ่มที่ 3 และกลุ่มที่ 5 มีค่า

สูงกว่ากลุ่มที่ 2 กลุ่มที่ 4 และกลุ่มที่ 6 อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<0.05) โดยกลุ่มที่ 5 มีก�ำลังแรงยึดเฉือนสูงที่สุด 

ซึ่งสูงกว่ากลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 3 อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<0.05) จึงสรุปได้ว่า การใช้สารไซเลนทาก่อนทาสารยึดติด

จะให้ค่าก�ำลังแรงยึดระหว่างเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนและเรซินคอมโพสิตที่สูงกว่าการใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียว

ค�ำส�ำคัญ: ก�ำลงัแรงยดึเฉือน, เฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน, เรซนิคอมโพสติ, สารยดึตดิ, สารไซเลน
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	 The aim of this study was to evaluate the effect of three adhesive systems with and without 

silane application on feldspathic porcelain/resin composite bond strength. Three adhesive systems 

[Adper Scotchbond Multipurpose (SM), Adper Single Bond 2 (SB), Single Bond Universal (SU)] and one 

silane coupling agent [RelyX Ceramic Primer (Silane)] were used in this study. Sixty feldspathic porcelain 

disks 6 mm in diameter, 4 mm in thickness were prepared and embedded in dental gypsum. Specimens 

were polished with 400 and 600 grit silicon carbide paper, respectively. The samples were randomly 

divided into six groups (N=10 for each group) according to different treatments applied on feldspathic 

porcelain surfaces: Group1 (Silane-SM), Group2 (SM), Group3 (Silane-SB), Group4 (SB), Group5 

(Silane-SU) and Group6 (SU). A silicone template (3 mm diameter, 2 mm thick) was placed on top of 

treated feldspathic porcelain surface. The resin composite was filled into the mold and then light-

irradiated by light curing unit at a light intensity of 1000 mW/cm2 for 40 seconds. All bonded specimens 

were kept in distilled water at 37oC for 24 hours and they were subjected to shear bond strength 

measurement using a universal testing machine at a crosshead speed of 0.5 mm/min. The data were 

statistically analyzed using one-way ANOVA and Tukey’s test (α=0.05). The shear bond strengths 

(MPa) of Group1 to Group 6 were 23.41±4.16, 12.66±0.91, 20.92±4.03, 10.80±1.43, 32.00±1.87, and 

12.01±1.18 MPa, respectively. The shear bond strengths of Group1, Group3, and Group5 were 

significantly higher than those of Group2, Group4, and Group6 (p<0.05). Furthermore, Group5 showed 

the highest shear bond strength and was significantly higher than those of Group1 and Group3 (p<0.05). 

In conclusion, the silane had a positive effect on shear bond strength between feldspathic porcelain 

and resin composite when used with the three adhesive systems. Silane application followed by 

adhesive application increased shear bond strength for all systems.

Keywords: Adhesive, Feldspathic porcelain, Resin composite, Shear bond strength, Silane

Received Date: Mar 8, 2016	 Accepted Date: Jun 2,2016

doi: 10.14456/jdat.2016.26

ติดต่อเกี่ยวกับบทความ:

อวิรุทธ์ คล้ายศิริ 99 หมู่ 18 คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ ศูนย์รังสิต ถ.พหลโยธิน อ.คลองหลวง จ.ปทมุธาน ี 12121 ประเทศไทย 

โทรศัพท์ 02-9869051 โทรสาร 02-9869205 อเีมล: Dentton@hotmail.com

Correspondence to:

Awiruth Klaisiri. Faculty of Dentistry, Thammasat University 99 M.18 Klongluang, Pathumthani 12121 Thailand Tel: 02-9869051 

Fax: 02-9869205 E-mail: Dentton@hotmail.com

Abstract



346	 J DENT ASSOC THAI VOL. 66 NO.4 OCTOBER - DECEMBER 2016

บทน�ำ

	 เซรามิก (ceramic) เป็นวัสดุที่นิยมใช้กันอย่าง

แพร่หลายในทางทันตกรรม โดยเฉพาะการผลิตชิน้งาน

จากห้องปฏบิตักิาร เช่น เคลอืบฟันเทยีม (veneer) อนิเลย์ 

ออนเลย์ ครอบฟัน และสะพานฟัน เป็นต้น เซรามิกได้รับ

การพัฒนาให้แข็งแรงและมีความสวยงามใกล้เคียงฟัน

ธรรมชาต ิสามารถเข้ากบัเนือ้เยือ่ได้ดี (biocompatibility) 

มีความคงทนของสี (long-term color stability) 

ต้านทานต่อการสึก (wear resistance) มีความโปร่งแสง 

(translucency) และมคีวามส�ำเรจ็ทางคลนิกิท่ีด ีปัจจบุนั

ช้ินงานบูรณะชนิดเซรามิกล้วน (all ceramic) เข้ามา 

มีบทบาทมากขึ้น แต่ช้ินงานชนิดโลหะเคลือบพอร์ซเลน 

(porcelain fused to metal) กย็งัมกีารใช้งานอยูไ่ม่น้อย

ไปกว่ากัน และปัญหาอย่างหนึ่งของชิ้นงานชนิดหลังนี้ 

ที่พบได้เสมอ คือ การแตกหักของเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน 

(feldspathic porcelain) ทีเ่คลอืบอยูบ่นโลหะ1 

	 สาเหตุของการเกิดความล้มเหลวของเซรามิกมี

หลายสาเหต ุเช่น ความไม่เหมาะสมกันของสมัประสทิธ์ิการ

ขยายตัวด้วยความร้อน (coefficient of thermal 

expansion) ระหว่างเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนกบัโครงโลหะ 

การเช่ือมต่อระหว่างโลหะและเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนทีม่ี

จดุบกพร่อง เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนท่ีขาดการรองรบัจาก

โครงโลหะทีเ่หมาะสม การรับแรงบดเคีย้วทีส่งูเกนิไป หรอื

การสบกระแทก เป็นต้น การซ่อมแซมโดยการพอกเฟลด์ 

สปาทิกพอร์ซเลนโดยตรงในช่องปากเป็นสิ่งที่ไม่สามารถ

ท�ำได้2 เพราะต้องใช้อุณหภูมิในการเผาผนึกที่สูง การใช้

เรซินคอมโพสิตเพื่อซ่อมแซมเซรามิกจึงเป็นที่นิยม3 

เนื่องจากเป็นวัสดุท่ีมีสีสันให้เลือกใกล้เคียงกับเซรามิก 

สามารถขัดแต่งได้เรียบเงาและสวยงาม ซึ่งการซ่อมแซม

เซรามิกด้วยเรซินคอมโพสิตมักปฏิบัติในกรณีฉุกเฉินหรือ

การรักษาเชิงอนุรักษ์เท่านั้น เนื่องจากเรซินคอมโพสิต 

เป็นวัสดุที่มีความหนืดสูง ดังนั้นการซ่อมแซมความวิการ

ของเซรามิก จงึจ�ำเป็นต้องใช้ร่วมกบัสารยดึตดิ (adhesive) 

เพื่อให้เกิดการยึดติดทางเชิงกลระดับจุลภาค หรืออาจใช้

สารไซเลนร่วมด้วยเพ่ือหวงัผลในการยดึตดิด้วยพนัธะเคมี4

	 ไซเลนเป็นสารคูค่วบ (coupling agent) ทีส่่งเสรมิ

การยึดติด มีอะตอมของธาตุซิลิกอน (Si) อยู ่ภายใน

โมเลกุล โดยโครงสร้างหลักของไซเลนจะมีปลายสองข้าง

ทีท่�ำหน้าทีต่่างกนั คอื ปลายข้างหนึง่สามารถท�ำปฏกิิรยิา

กับพื้นผิวอนินทรีย ์ (inorganic functional part) โดย

เกดิพนัธะเคมกีบัแก้วหรอืวสัดทุีม่ซีลิกิาเป็นองค์ประกอบ 

เช่น เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลน กลาสส์เซรามิกชนิดเสริม 

ความแข็งแรงด้วยลิเทียมไดซิลิเกต เป็นต้น ส่วนปลาย 

อกีข้างหนึง่สามารถท�ำปฏกิริยิากับพืน้ผวิอนิทรย์ี (organic 

functional part) ซ่ึงสามารถเกิดพันธะเคมีกับวัสดุ

จ�ำพวกพอลิเมอร์ต่าง ๆ5 เช่น สารยึดติด เรซินคอมโพสิต 

เรซินซีเมนต์ เป็นต้น ในทางทันตกรรมนิยมใช้สารไซเลน

ชนิดแกมมาเอ็มพีเอส เพื่อปรับสภาพผิวเซรามิกชนิดที่มี

ซิลิกาเป็นองค์ประกอบ6 การใช้สารไซเลนช่วยส่งเสริม 

ให้เกิดการยึดติดทางเคมีระหว่างเซรามิกที่มีซิลิกาเป็น 

องค์ประกอบกับเรซินคอมโพสิต5,7-13 จากการศึกษาของ 

Panah และคณะ7 พบว่าค่าก�ำลังแรงยึดในกรณีใช้สาร 

ยดึติดเพียงอย่างเดียว โดยไม่ทาสารไซเลนมค่ีา 4.10±3.06 

เมกะพาสคาล ส่วนค่าก�ำลังแรงยึดเมื่อทาสารไซเลนแล้ว

ตามด้วยสารยดึตดิมค่ีา 14.58±2.14 เมกะพาสคาล7

	 สารยดึติดในปัจจุบนัสามารถแบ่งออกได้ 2 ระบบ 

ได้แก่ ระบบเอทช์แอนด์ริน้ส์ (etch and rinse system) ซึ่ง

แบ่งตามขั้นตอนการท�ำงานได้ 2 แบบ คือแบบ 3 ขั้นตอน 

โดยการเตรียมผิวฟันด้วยกรดฟอสฟอริก แล้วทาสาร 

ไพรเมอร์ และสารยึดติด ตามล�ำดับ และแบบ 2 ขั้นตอน 

โดยการเตรียมผิวฟันด้วยกรดฟอสฟอริก แล้วทาด้วย

สารละลายที่มีสารไพรเมอร์และสารยึดติดรวมไว้ใน 

ขวดเดียวกัน อีกระบบคือระบบเซลฟ์เอทช์ (self-etch 

system) ซ่ึงแบ่งตามข้ันตอนการท�ำงานได้ 2 แบบ คือ

แบบ 2 ขั้นตอนที่มีการเตรียมผิวฟันด้วยสารไพรเมอร์ที่มี

ฤทธิ์เป็นกรด แล้วทาสารยึดติด และแบบขั้นตอนเดียวที่

มกีารรวมองค์ประกอบของสารไพรเมอร์ทีม่ฤีทธิเ์ป็นกรด
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วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ

	 สารยึดติดและสารไซเลนที่ใช้ในการศึกษานี้แสดงดังตารางที่ 1

และสารยึดติดไว้ในขวดเดียวกัน เพื่อลดข้ันตอนการ

ท�ำงาน14 โดยสารยึดติดที่ เหมาะสมในการน�ำมาใช  ้

ซ่อมแซมเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน คือสารยึดติดที่มีสมบัติ 

ไม่ชอบน�้ำ  (hydrophobic adhesive) จะท�ำหน้าที่ยึด

สารไซเลนกับเรซนิคอมโพสติเข้าไว้ด้วยกนัได้เป็นอย่างดี5

	 ในปัจจุบันได้มีการพัฒนาระบบสารยึดติดและ

สารไซเลนแบบรวมขวดข้ันตอนเดียว เช่น ผลิตภัณฑ์

ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล (Single bond universal 

adhesive, 3M, Deutschland GmbH, Neuss, 

Germany) ที่มีการรวมองค์ประกอบของสารไพรเมอร์ 

สารยึดติด สารเท็น-เมทาคริลอยล็อกซีดีซิลไดไฮโดรเจน

ฟอสเฟต หรือสารเอ็มดีพี (10-methacryloyloxydecyl 

dihydrogen phosphate, MDP) และสารไซเลนไว้ใน

ขวดเดียวกันเพื่อลดขั้นตอนการท�ำงาน และสามารถใช้

งานได้อย่างกว้างขวางในการยึดติดทางทันตกรรม เช่น 

ใช้เป็นสารยดึตดิส�ำหรบัการบูรณะฟันด้วยเรซนิคอมโพสิต 

ใช้เป็นสารปรับสภาพผิวเซรามิกชนิดที่มีซิลิกาเป็น 

องค์ประกอบ เป็นต้น

	 การศกึษาเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนของ Isolan และ

คณะ15 การศึกษากลาสส์เซรามกิ ชนิดเสริมความแขง็แรง

ด้วยลเิทยีมไดซิลเิกตของ Zaghloul และคณะ16 และการ

ศกึษาเซอร์โคเนียของ Kim และคณะ17 พบว่าก�ำลงัแรงยดึ

ระหว่างเซรามิกและเรซินคอมโพสิตเมื่อใช้สารยึดติด

ผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอลเพียงอย่างเดียวมีค่า

อยูร่ะหว่าง 6.34±2.21 ถงึ 37.70±5.10 เมกะพาสคาล15,16 

และเมื่อใช้สารไซเลนร่วมกับสารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิล

บอนด์ยูนิเวอร์ซอลมีค่าอยู ่ระหว่าง 6.72±1.91 ถึง 

24.45±7.35 เมกะพาสคาล15,17 ซึ่งจะพบว่าแต่ละการ

ศึกษารายงานค่าที่ได้แตกต่างกันออกไป

	 เนื่องด้วยยังไม่เคยมีรายงานการปรับสภาพผิว

ของเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนด้วยสารไซเลนร่วมกบัสารยดึตดิ

ผลติภณัฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล ดังนั้นการศึกษานี้จึง

มีวัตถุประสงค์เพื่อหาค่าก�ำลังแรงยึดเฉือนระหว่างเฟลด์ 

สปาทกิพอร์ซเลนกบัเรซินคอมโพสติ โดยการปรบัสภาพผวิ

เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนด้วยสารยึดติดท่ีมีสารไซเลนแบบ 

รวมขวดและแบบแยกขวดระหว่างสารยดึติดและสารไซเลน

Materials Composition

Single Bond Universal (SU)
(3M, Deutschland GmbH, Neuss, Germany)
Lot : 483316

MDP phosphate monomer, dimethacrylate resins, 
HEMA, polyalkenoic acid copolymer, fillers, ethanol, 
water, initiators, silane

Adper Single Bond 2 (SB)
(3M ESPE, St. Paul, Minnesota, USA)
Lot : N378816

Bis-GMA, HEMA, dimethacrylates, ethanol, water, 
photoinitiator, methacrylate functional copolymer of 
polyacrylic and poly(itaconic) acid, 10 % by weight of 
5 nm-diameter spherical silica particles

ตารางที่ 1	 ชนิดของสารยึดติด สารไซเลน บริษัทผู้ผลิต เลขที่ผลิต และส่วนประกอบ

Table 1	 Type of adhesives, silane, manufacturers, lot number and their composition.
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Adper Scotchbond Multipurpose (SM)
(3M ESPE, Seefeld, Germany)
Lot : N421442

Primer: polyalkenoic acid copolymer, HEMA, water
Bond: Bis-GMA, HEMA, tertiary amines, photoinitiator

RelyX Ceramic Primer (Silane)
(3M ESPE, St. Paul, Minnesota, USA)
Lot : N416047

Pre-hydrolyzed silane coupling agent, alcohol, water

การเตรียมแผ่นเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน

	 เตรียมช้ินงานจ�ำนวน 60 ช้ิน โดยผสมผงเฟลด์ 

สปาทิกพอร์ซเลนกับน�้ำกลั่น และขึ้นรูปโดยใช้แม่แบบ 

ซลิโิคนขนาดเส้นผ่าศนูย์กลาง 8 มลิลเิมตร ลกึ 6 มลิลเิมตร 

แกะชิน้งานออกจากแม่แบบและเผาผนกึตามท่ีบรษัิทผูผ้ลติ

ก�ำหนด โดยแผ่นเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนทีผ่่านการเผาจะมี

ขนาดเล็กลงประมาณร้อยละ 25 ดังนั้นแผ่นเฟลด์สปาทกิ

พอร์ซเลนที่ได้จะมีขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางประมาณ 6 

มลิลิเมตร และความสงูประมาณ 4 มลิลเิมตร ท�ำรอยบาก

ทีด้่านข้างของแผ่นเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนเพือ่สร้างการยดึ

ติดเชิงกลกับยิปซัมทางทันตกรรม ฝังแผ่นเฟลด์สปาทกิ

พอร์ซเลนลงในท่อพีวีซีโดยยึดด้วยยิปซัมทางทันตกรรม 

จดัให้ผวิหน้าของแผ่นเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนสงูจากผวิของ

ยปิซมัประมาณ 1 มลิลเิมตร18  ทิง้ไว้จนยปิซมัแขง็ตวั จาก

นั้นน�ำชิ้นงานไปขัดผิวหน้าด้วยกระดาษซิลิกอนคาร์ไบด์ 

ทีค่วามหยาบ 400 กรทิ (3M Wetordry abrasive sheet, 

3M, Minnesota, USA) ภายใต้น�้ำหล่อเลี้ยงด้วยเครื่อง

ขัดอัตโนมัติ (Nano 2000 grinder-polisher with a 

FEMTO 1000 polishing head, Pace Technologies, 

Arizona, USA) ด้วยน�้ำหนักกด 2 กิโลกรัมต่อตาราง

เซนติเมตร โดยกระดาษซิลิกอนคาร์ไบด์จะหมุนด้วย

ความเร็ว 100 รอบต่อนาที ในทิศทางทวนเข็มนาฬิกา 

ขณะทีช่ิน้งานจะหมนุตามเขม็นาฬิกา ซึง่ใช้เวลาขดั 5 นาที 

จากนัน้เปลีย่นกระดาษซลิกิอนคาร์ไบด์ทีค่วามหยาบ 600 

กริท (3M Wetordry abrasive sheet, 3M, Minnesota, 

USA) และใช้เวลาในการขัดเท่ากับ 5 นาทีเช่นกัน ท�ำการ

เปลี่ยนกระดาษซิลิกอนคาร์ไบด์แผ่นใหม่ทุกครั้งที่เริ่มต้น

กระบวนการขัดใหม่ ชิ้นงานที่ได้ดังรูปที่ 1A 

	 แบ่งกลุ่มของชิ้นงานออกเป็น 6 กลุ่ม กลุ่มละ 

10 ชิ้น ตามการปรับสภาพผิวหน้าของเฟลด์สปาทิก 

พอร์ซเลน ดังต่อไปนี้

	 กลุ่มที่ 1:	 รีไลเอก็ซ์เซรามกิไพรเมอร์ + แอดเปอร์

สก็อตบอนด์มัลติเพอร์เพิส (Silane-SM)

	 กลุ่มท่ี 2:	 แอดเปอร์สก็อตบอนด์มัลติเพอร์เพิส 

(SM)

	 กลุ่มที่ 3:	 รีไลเอก็ซ์เซรามกิไพรเมอร์ + แอดเปอร์

ซิงเกิลบอนด์ทู (Silane-SB)

	 กลุ่มที่ 4:	 แอดเปอร์ซิงเกิลบอนด์ทู (SB)

	 กลุ่มที ่5:	 รีไลเอ็กซ์เซรามิกไพรเมอร์+ซิงเกิล

บอนด์ยูนิเวอร์ซอล (Silane-SU)

	 กลุ่มที่ 6: ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล (SU)

การปรับสภาพผิวหน้าของเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนด้วย

สารเคมีก่อนยึดด้วยเรซินคอมโพสิต

	 การทาด้วยสารไซเลน น�ำเทปกาวหน้าเดียว 

(Scotch blue Painter’s tape, 3M, Minnesota, USA) 

ทีม่คีวามหนาประมาณ 80 ไมโครเมตร ตัดให้มคีวามกว้าง

และความยาว 10 มิลลิเมตร และเจาะรูให ้มีเส ้น 

ผ่าศูนย์กลางขนาด 2 มิลลิเมตร พร้อมกับตัดด้านข้างให้

ถึงรูวงกลมด้านใดด้านหนึ่ง การตัดนี้เพื่อให้ง่ายต่อการ 

ดึงเทปกาวออกในภายหลัง ติดเทปกาวดังกล่าวลงบนผิว

เฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน (รปูที ่ 1B) แล้วใช้พู่กันขนาดเล็ก 

(applicator Tips, Dentsply DeTrey GmbH, 

Konstanz, Germany) ชุบสารไซเลนแล้วทาที่ผิวของ 
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เฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนท่ีเตรยีมไว้ให้ท่ัว 1 รอบ แล้วใช้พู่กนั

ด้ามใหม่ซับสารไซเลนท่ีกองอยู่ตามขอบในวงของแผ่น

เทปออกให้หมด ท้ิงไว้ 3 นาที5 แล้วเป่าด้วยลมจาก

ทริปเปิลไซรินจ์ที่ปราศจากละอองน�้ำและน�้ำมัน จาก

เครื่องกรอฟันเคลื่อนที่ (Mobile dental unit, Thai 

Dental Products (T.D.P), Bangkok, Thailand) ด้วย

แรงดนั 40-50 ปอนด์ต่อตารางนิว้ ซึง่สามารถวดัแรงดันลม

ได้จากมาตรวัดที่ติดมากับเครื่องกรอฟันเคลื่อนที่ โดยให้

ปลายของทรปิเปิลไซรินจ์ห่างจากผวิหน้าของเฟลด์สปาทิก

พอร์ซเลนประมาณ 10 มิลลิเมตร เป่าจนสารไซเลน 

แห้งสนทิ ซึง่สงัเกตได้จากไม่มกีารไหวของสารและผวิหน้า

เฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนไม่ขึ้นเงา โดยลักษณะผิวหน้าก่อน

และหลังการทาสารไซเลนจะต้องมีลักษณะเหมือนเดิม 

จากนั้นท�ำการทาสารยึดติดตามขั้นตอนต่อไป

	 การทาด้วยสารยึดติด ใช้พู่กันขนาดเล็กชุบสาร

ยึดติดแล้วทาที่ผิวหน้าของเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนให้ทั่ว 1 

รอบ แล้วใช้พู่กนัด้ามใหม่ซบัสารยึดติดทีก่องอยู่ตามขอบ

ในวงของแผ่นเทปออกให้หมด จากนั้นใช้ลมจากทริปเปิล

ไซรนิจ์ทีป่ราศจากละอองน�ำ้และน�ำ้มนั ด้วยแรงดนั 40-50 

ปอนด์ต่อตารางน้ิว ระยะห่าง 10 มลิลเิมตร เป่าเพือ่ก�ำจดั

ตัวท�ำละลายให้ระเหยออกจากผิวหน้าของเฟลด์สปาทิก

พอร์ซเลนจนแห้งสนิท โดยสังเกตได้จากไม่มีการไหวของ

สารและผิวหน้าเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนมีความมันเงา 

ฉายแสงเป็นเวลา 20 วินาที เพื่อให้เกิดกระบวนการ 

บ่มตวัของสารยดึตดิด้วยเครือ่งฉายแสง (Elipar Freelight 

2 LED curing light, 3M ESPE, Minnesota, USA) ที่

ความเข้มแสง 1000 มลิลวิตัต์ต่อตารางเซนติเมตร โดยให้

ปลายท่อน�ำแสงตั้งฉากและอยู ่ห่างจากผิวหน้าเฟลด ์

สปาทกิพอร์ซเลนประมาณ 2 มิลลิเมตร จากนั้นท�ำการ 

ยึดด้วยเรซินคอมโพสิตตามขั้นตอนต่อไป

การยึดด้วยเรซินคอมโพสิตชนิดบ่มตัวด้วยแสง

	 น�ำแม่แบบซลิโิคน (Elite HD, Zhermack, Badia 

Polesine, Italy) ทีม่รีขูนาดเส้นผ่าศนูย์กลาง 3 มลิลเิมตร 

ลึก 2 มิลลิเมตร วางลงบนผิวหน้าเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน

ทีผ่่านการปรบัสภาพผวิด้วยวธิกีารต่าง ๆ  โดยให้รแูม่แบบ

ทีจ่ะใช้บรรจวุสัดเุรซนิคอมโพสตินัน้อยูต่รงและครอบคลมุ

รูของเทปกาวหน้าเดียว จากนั้นใช้เครื่องมือตักวัสดุเรซิน

คอมโพสติ สเีอสามอ ี(Filtek Z350 XT (A3E), 3M ESPE, 

Dental products, St. Paul, Minnesota, USA) บรรจุ

ลงในรแูม่แบบและอดัให้แน่น ฉายแสงเป็นเวลา 20 วนิาท ี

เพื่อให้เกิดการบ่มตัว โดยให้ปลายท่อน�ำแสงต้ังฉากและ

แนบชดิกับผวิหน้าของแม่แบบ จากนัน้ค่อย ๆ  แกะแม่แบบ

และเทปกาวออกด้วยความระมัดระวงั ฉายแสงซ�ำ้อีกครัง้

เป็นเวลา 20 วินาที ได้ชิ้นทดสอบ (รูปที่ 1C) จากนัน้ 

แช่ชิน้ทดสอบในน�ำ้กล่ัน โดยเกบ็ไว้ในตู้ควบคมุอณุหภมิูที ่

37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 24 ชั่วโมง (Incubator; 

Contherm 160M, Contherm Scientific Ltd., 

Korokoro, Lower Hutt, New Zealand) ทุกครัง้ทีใ่ช้ 

แม่แบบซิลิโคนซ�้ำได้มีการท�ำความสะอาด โดยการเช็ด 

ด้วยเอทิลอลักอฮอล์และเป่าลมให้แห้ง

การทดสอบค่าก�ำลังแรงยึดเฉือน

	 น�ำชิน้ทดสอบยดึเข้ากบัอปุกรณ์เพ่ือทดสอบก�ำลงั

แรงยึดเฉือน โดยให้แนวระนาบของปลายมีดที่จะใช้

ทดสอบแรงยดึเฉือน (shearing blade) ขนานกบัรอยต่อ

ระหว่างเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนกับเรซินคอมโพสิต และ

ปลายมีดที่ใช้ทดสอบแรงยึดเฉือนอยู่ห่างจากชิ้นทดสอบ

ประมาณ 1 มิลลิเมตร (รูปที่ 1D) แล้วท�ำการทดสอบวัด

ก�ำลังแรงยึดเฉือนระหว่างเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนกับเรซิน

คอมโพสิต ด้วยเครื่องทดสอบแรงสากล (Universal 

testing machine; EZ-S 500N, Shimadzu corporation, 

Kyoto, Japan) ที่ความเร็วของหัวกด (crosshead 

speed) เท่ากับ 0.5 มิลลิเมตรต่อนาที ค�ำนวณก�ำลังแรง

ยึดเฉือนโดยน�ำแรงเฉือนสูงสุดหารด้วยพื้นที่ของเรซิน 

คอมโพสิตที่สัมผัสกับเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน ซึ่งค่าที่ได ้

มีหน่วยเป็นเมกะพาสคาล
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รูปที่ 1	 ขั้นตอนการเตรียมชิ้นทดสอบ

	 A.	 เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนฝังลงในท่อพวีซีีด้วยยปิซัมทางทนัตกรรม

	 B.	ติดเทปกาวลงบนผิวเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน

	 C.	ชิ้นทดสอบที่เรซินคอมโพสิตยึดติดกับเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน

	 D.	การเตรียมชิ้นทดสอบเพื่อวัดค่าก�ำลังแรงยึดเฉือน

Figure 1	 The steps of specimen preparation

	 A.	Feldspathic porcelain was embedded into a PVC pipe with dental gypsum.

	 B.	The adhesive tape was bonded to feldspathic porcelain surface.

	 C.	The specimen that resin composite was luted to feldspathic porcelain.

	 D.	The specimen was prepared to shear bond strength test.

การศึกษารูปแบบความล้มเหลว

	 การศึกษารปูแบบความล้มเหลวหลงัการแตกหกั 

โดยน�ำช้ินงานทีผ่่านการทดสอบไปส่องด้วยกล้องจลุทรรศน์

สเตอริโอไมโครสโคปที่ก�ำลังขยาย 40 เท่า เพื่อดูรูปแบบ

ความล้มเหลว (mode of failure) ของแรงยดึตดิระหว่าง

เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนและเรซินคอมโพสิต สามารถ 

แบ่งเป็น 3 แบบ คือ 1) การยึดไม่อยู่ (adhesive failure) 

เกดิความล้มเหลวระหว่างรอยต่อของเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลน

และเรซินคอมโพสิต เมื่อดูบนผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลน

ของชิ้นทดสอบจะไม่พบเรซินคอมโพสิตหลงเหลืออยู่เลย 

2) การเชื่อมแน่นล้มเหลว (cohesive failure) เกิดความ

ล้มเหลวในเนื้อวัสดุเรซินคอมโพสิตหรือเฟลด์สปาทิก 

พอร์ซเลน เมือ่ดูบนผวิเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนของชิน้ทดสอบ 

จะพบเรซินคอมโพสิตติดที่ผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลน 

อยูท่ัง้หมดหรอืพบการแตกในเนือ้เฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน

ทัง้หมด 3) การล้มเหลวแบบผสม เกดิความล้มเหลวทัง้แบบ

การยึดไม่อยู่และการเชื่อมแน่นล้มเหลว เม่ือดูผิวเฟลด ์

สปาทกิพอร์ซเลนของชิน้ทดสอบจะพบลกัษณะของการยดึ

ไม่อยู่บางส่วนปะปนกบัการเชือ่มแน่นล้มเหลวบางส่วน 
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สถิติที่ใช้ทดสอบ

	 วิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติโดยใช้ความแปรปรวน 

ทางเดียว (one-way analysis of variance) 

ผล

	 การวิจัยนี้ไม่พบการแตกหักของชิ้นทดลองก่อน

การทดสอบก�ำลังแรงยึด (prematurely failed 

specimen) ในทุกกลุ่มการทดลอง

	 ก�ำลังแรงยึดเฉือนและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน

แสดงไว้ในตารางที่ 2 โดยก�ำลังแรงยึดเฉือนของกลุ่มที่ 1 

และเปรียบเทียบความแตกต่างระหว่างกลุ ่มด้วยการ 

เปรียบเทียบเชิงซ้อนชนิดทูกีย์ (Tukey’s multiple 

comparisons) ทีร่ะดบัความเชือ่ม่ันร้อยละ 95

(23.41±4.16 เมกะพาสคาล) กลุ่มท่ี 3 (20.92±4.03 เมกะ

พาสคาล) และกลุ่มที่ 5 (32.00±1.87 เมกะพาสคาล) 

มค่ีาสงูกว่ากลุ่มที ่2 (12.66±0.91 เมกะพาสคาล) กลุม่ท่ี 4 

(10.80±1.43 เมกะพาสคาล) และกลุ่มที่ 6 (12.01±1.18 

เมกะพาสคาล) อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<0.05) และ

พบว่ากลุ่มที่ 5 มีก�ำลังแรงยึดเฉือนสูงที่สุด ซึ่งสูงกว่า 

กลุม่ท่ี 1 และกลุ่มท่ี 3 อย่างมนียัส�ำคญัทางสถิติ (p<0.05)

Groups Mean bond strength (SD)

Group1 (Silane-SM) (N=10) 23.41 (4.16)a

Group2 (SM) (N=10) 12.66 (0.91)b

Group3 (Silane-SB) (N=10) 20.92 (4.03)a

Group4 (SB) (N=10) 10.80 (1.43)b

Group5 (Silane-SU) (N=10) 32.00 (1.87)c

Group6 (SU) (N=10) 12.01 (1.18)b

ตารางที่ 2	 ค่าแรงยึดเฉลี่ยและค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (เมกะพาสคาล)

Table 2	 Mean bond strength and standard deviation (Megapascal)

The value with identical letters indicates no statistically significant difference

	 รูปแบบความล้มเหลวที่พบภายหลังจากการ

ทดสอบก�ำลังแรงยดึเฉอืนระหว่างเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลน

กบัเรซนิคอมโพสติแสดงไว้ในตารางที ่3 โดยกลุม่ท่ี 1 และ 

กลุ่มที่ 3 พบการล้มเหลวแบบผสมร้อยละ 100 โดยเมื่อ 

ดูที่ผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนของช้ินทดสอบจะพบเรซิน

คอมโพสติตดิบนผวิเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนอยูเ่ป็นหย่อม ๆ  

ในกลุ่มที่ 5 พบการล้มเหลวแบบผสม โดยร้อยละ 60 

พบเรซินคอมโพสิตติดบนผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลน 

อยู่เป็นหย่อม ๆ และร้อยละ 40 พบเรซินคอมโพสิต 

ติดบนผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนอยู่เป็นหย่อม ๆ และมี

ชิ้นเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนแตกหัก และกลุ ่มที่ 2 4 

และ 6 พบการล้มเหลวแบบยึดไม่อยู ่ ร้อยละ 100 

โดยเมื่อดูบนผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนของชิ้นทดสอบ 

จะไม่พบเรซินคอมโพสิตหลงเหลืออยู่เลย



352	 J DENT ASSOC THAI VOL. 66 NO.4 OCTOBER - DECEMBER 2016

ตารางที่ 3	 ร้อยละรูปแบบความล้มเหลวของกลุ่มทดสอบ

Table 3	 Percentage of failure modes of all tested groups

Group
Adhesive
failure

Cohesive
failure

Mixed failure

Adhesive and 
cohesive in resin 

composite

Adhesive and 
cohesive in porcelain

Group 1 - - 100 -

(Silane-SM)

Group 2 100 - - -

(SM)

Group 3 - - 100 -

(Silane-SB)

Group 4 100 - - -

(SB)

Group 5 - - 60 40

(Silane-SU)

Group 6 100 - - -

(SU)

วิจารณ์

	 ความส�ำเรจ็ของการซ่อมแซมเฟลด์สปาทกิพอร์ซ

เลนด้วยเรซนิคอมโพสติน้ันข้ึนอยูก่บัหลายปัจจยั อาทเิช่น 

วัสดุท่ีใช้ซ่อมแซม การปรับสภาพผิวของเฟลด์สปาทิก

พอร์ซเลน และสภาพแวดล้อมในช่องปาก เป็นต้น การ

ศึกษาในห้องปฏิบัติการส่วนใหญ่พบว่า การซ่อมแซม 

เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนด้วยเรซินคอมโพสิตสามารถให ้

ผลส�ำเรจ็ทีด่ไีด้19,20 ส่วนการศกึษาทางคลนิิกเป็นเพยีงการ

ตดิตามผลความส�ำเรจ็และระยะเวลาการอยูร่อดของวัสดุ

ทีใ่ช้ซ่อมแซมเท่านัน้ โดย Ozcan และคณะ21 พบว่าความ

ล้มเหลวในทางคลินิกจะเกิดขึ้นเร็วที่สุดภายใน 1 สัปดาห์ 

ถึง 3 เดือน หลังจากการบูรณะซ่อมแซม

	 รูปแบบความล้มเหลวของการซ่อมแซมเฟลด ์

สปาทิกพอร์ซเลนด้วยเรซินคอมโพสิต โดยจากการศึกษา

คร้ังนีพ้บว่าเกดิการล้มเหลวแบบการยดึไม่อยูร้่อยละ 100 

ในกลุม่ทีใ่ช้สารยดึตดิเพยีงอย่างเดยีว และเมือ่ใช้สารไซเลน

ร่วมกบัสารยดึตดิจะพบว่ามรีปูแบบการล้มเหลวแบบผสม

ร้อยละ 100 ซึ่งให้ผลสอดคล้องกับการศึกษาของ Isolan 

และคณะ15 ทีท่�ำการเตรยีมผวิเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนด้วย

วธิใีช้หวักรอกากเพชร พบรปูแบบความล้มเหลวแบบการ

ยึดไม่อยู่มากที่สุดในกลุ่มที่ใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียว 

และเมือ่ใช้สารไซเลนร่วมกับสารยดึตดิจะพบว่ามรีปูแบบ

การล้มเหลวเป็นแบบยึดไม่อยู่มากท่ีสุด แต่สามารถพบ 

รปูแบบความล้มเหลวแบบการเชือ่มแน่นล้มเหลวและการ

ล้มเหลวแบบผสมเพิ่มขึ้นเล็กน้อย ส่วนการศึกษาของ 
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Zaghloul และคณะ16 ที่รายงานรูปแบบความล้มเหลว 

ของกลาสส์เซรามิกชนิดเสริมความแข็งแรงด้วยลิเทียม 

ไดซลิเิกตทีม่กีารเตรยีมผวิช้ินงานด้วยวธิใีช้หวักรอกากเพชร 

พบว่ามีการล้มเหลวเป็นแบบการยึดไม่อยู่มากถึงร้อยละ 

100 ทั้งในกลุ่มที่ใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียวและกลุ่มที่

ใช้สารไซเลนร่วมกับสารยึดติด แต่เมื่อเตรียมผิวชิ้นงาน

ด้วยกรดไฮโดรฟลอูอรกิ หรอืท�ำการเตรยีมผวิชิน้งานด้วย

วิธีไทรโบเคมีคอล (tribochemical) จะพบรูปแบบความ

ล้มเหลวเป็นแบบการเชื่อมแน่นล้มเหลว และพบการ 

ล้มเหลวเป็นแบบผสมเพิ่มขึ้นในทั้ง 2 กลุ่ม ซึ่งเป็นไปได้

ว่าการปรบัสภาพผวิเซรามกิด้วยกรดไฮโดรฟลอูอรกิ หรือ

การเตรียมผิวเซรามิกด้วยวิธีไทรโบเคมีคอล ท�ำให้เกิด

ความขรุขระบนผิวของเซรามิกเพิ่มขึ้น เกิดการยึดติด

เชิงกลระดับจุลภาค (micromechanical interlocked) 

ที่ดีขึ้น จึงท�ำให้ก�ำลังแรงยึดระหว่างเซรามิกและเรซิน 

คอมโพสิตมีค่าสูงขึ้นตามมาด้วย8,16,22-25 ขณะที่ Kim และ

คณะ17 ศึกษารูปแบบความล้มเหลวของเซอร์โคเนีย 

โดยการใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียว พบว่าผลิตภัณฑ์

ซิงเกลิบอนด์ยนูเิวอร์ซอลมรีปูแบบความล้มเหลวแบบผสม

มากกว่าร้อยละ 95 ส่วนผลติภณัฑ์แอดเปอร์ซงิเกลิบอนด์ทู 

มีรูปแบบความล้มเหลวแบบการยึดไม่อยู่ร้อยละ 100

	 การศึกษาของ Barghi และคณะ5 พบว่าการใช้

สารไซเลนสามารถเพ่ิมความแข็งแรงในการยดึตดิระหว่าง

เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนกับเรซินคอมโพสิตได้ ส่วน Ayad 

และคณะ11 ก็พบว่าการใช้สารไซเลนสามารถเพิ่มความ

แข็งแรงในการยึดติดระหว่างกลาสส์เซรามิกชนิดเสริม

ความแขง็แรงด้วยลูไซต์กบัเรซนิคอมโพสติได้เช่นกนั มกีาร

ศึกษาของ Roulet และคณะ12 พบว่าการใช้ลมร้อนเป่า

สารไซเลนจนแห้งจะช่วยเพิ่มประสิทธิภาพการยึดติด 

ระหว่างเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนกับเรซินคอมโพสิตได ้

ส่วนการศกึษาของ Shen และคณะ13 กพ็บว่าการใช้ลมร้อน

เป่าสารไซเลนจนแห้งจะช่วยเพิ่มประสิทธิภาพการยึดติด

ระหว่างกลาสส์เซรามกิชนดิเสรมิความแขง็แรงด้วยลูไซต์

กับเรซินคอมโพสิตได้เช่นกัน แต่การศึกษาของ Panah 

และคณะ7 กลบัพบว่าการทาสารไซเลนทีป่ราศจากการใช้

ลมร้อนเป่าก็สามารถเพิ่มค่าการยึดติดระหว่างกลาสส์

เซรามิกชนิดเสริมความแข็งแรงด้วยลูไซต์กับเรซิน 

คอมโพสิตได้เช่นกัน  ซ่ึงผลท่ีได้จากการศึกษาท่ีกล่าวมา

ข้างต้นมีความแตกต่างกันออกไป อาจเนื่องจากปัจจัย 

ต่าง ๆ ที่ไม่เหมือนกันในแต่ละการศึกษา ดังนั้นในการ

ศึกษาครั้งนี้จึงพยายามจ�ำลองให้คล้ายคลึงกับการซ่อม

เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนด้วยเรซินคอมโพสิตเหมือน 

ในช่องปากของผู้ป่วยจริง จึงไม่ใช้ลมร้อนเป่าสารไซเลน

ให้แห้ง เพราะการใช้ความร้อนอาจจะไม่เหมาะสมกับการ

ใช้ซ่อมแซมเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนในช่องปาก โดยพบว่า

ค่าก�ำลังแรงยึดเฉือนของกลุ่มท่ีใช้สารไซเลนร่วมกับ 

สารยดึติดมค่ีามากกว่ากลุ่มท่ีใช้สารยดึติดเพียงอย่างเดยีว

อย่างมนียัส�ำคญัทางสถติ ิซึง่ให้ผลสอดคล้องกบัการศกึษา

ของ Panah และคณะ7 แต่ Pongsirisopaporn และ

คณะ26 กลับพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญ

ทางสถติริะหว่างกลุม่ทีใ่ช้สารไซเลนร่วมกบัสารยดึตดิและ

กลุ่มทีใ่ช้สารยดึติดเพียงอย่างเดียว ขณะที ่Zaghloul และ

คณะ16 พบว่าค่าก�ำลังแรงยึดของกลุ่มที่ใช้สารไซเลน 

ร่วมกับสารยึดติดและกลุ่มที่ใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียว

มีค่าแตกต่างกันขึ้นอยู่กับการเตรียมผิวเซรามิกก่อนท�ำ

การทาสารไซเลน โดยใช้กลาสส์เซรามิกชนิดเสริมความ

แขง็แรงด้วยลิเทยีมไดซลิเิกตในการศกึษา พบว่ากลุม่ทีใ่ช้

หวักรอกากเพชรในการเตรยีมผวิเซรามกิมค่ีาก�ำลงัแรงยดึ

ไม่แตกต่างกันระหว่างกลุ่มที่ใช้สารไซเลนร่วมกับสารยึด

ตดิและกลุม่ทีใ่ช้สารยดึตดิเพยีงอย่างเดยีว ส่วนการเตรยีม

ผิวเซรามิกด้วยกรดไฮโดรฟลูออริก และการเตรียมผิว 

เซรามกิด้วยวธิไีทรโบเคมคีอลมค่ีาก�ำลงัแรงยดึของกลุ่มท่ี

ใช้สารไซเลนร่วมกับสารยึดติดสูงกว่ากลุ่มที่ใช้สารยึดติด

เพียงอย่างเดียวอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ

	 เมื่อท�ำการเปรียบเทียบเฉพาะกลุ่มที่ไม่ได้ปรับ

สภาพผิวด้วยสารไซเลน แต่ใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียว

ก่อนท่ีจะอดุปิดด้วยเรซินคอมโพสิต จากการศกึษาในครัง้นี้

พบว่า การใช้สารยึดติดเพียงอย่างเดียวโดยไม่ได้ทาสาร 



354	 J DENT ASSOC THAI VOL. 66 NO.4 OCTOBER - DECEMBER 2016

ไซเลนก่อน จะให้ค่าก�ำลังแรงยึดท่ีไม่แตกต่างกันอย่างมี

นัยส�ำคัญทางสถิติในสารยึดติดทุกผลิตภัณฑ์ แม้ว่าสาร 

ยดึตดิผลติภณัฑ์ซงิเกลิบอนด์ยนูเิวอร์ซอลจะมสีารไซเลน

รวมอยูด้่วย ซึง่อาจเป็นไปได้ว่าสารไซเลนท่ีมอียูใ่นสารยดึ

ตดิผลติภณัฑ์ซงิเกลิบอนด์ยนูเิวอร์ซอลนัน้ ไม่สามารถเกดิ

ความเข้ากันได้กับหมูไ่ฮดรอกซลิ (hydroxyl group) ของ

ผิวเซรามิก ซึ่งอาจท�ำให้เกิดการสูญเสียสมบัติในการฉาบ

ตัวของสารไซเลนได้16 และเนื่องจากสารยึดติดผลิตภัณฑ์

ซงิเกลิบอนด์ยนูเิวอร์ซอลมสีารเอม็ดพีีรวมอยูใ่นผลติภณัฑ์

ด้วย Kim และคณะ17 ได้ใช้เซอร์โคเนียศึกษาถึงค่าก�ำลัง

แรงยดึของสารยดึติดผลติภณัฑ์ซงิเกลิบอนด์ยนูเิวอร์ซอล

และผลติภณัฑ์แอดเปอร์ซงิเกิลบอนด์ท ูพบว่าค่าก�ำลงัแรง

ยึดของผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอลมีค่าสูงกว่า

ผลติภณัฑ์แอดเปอร์ซงิเกลิบอนด์ทูอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติิ 

เนือ่งจากเซรามิกทีใ่ช้เป็นออกไซด์เซรามกิ จงึสามารถเกิด

พันธะเคมีระหว่างชั้นออกไซด์บนผิวเซอร์โคเนียกับสาร 

เอ็มดีพี27,28 ที่มีอยู่ในผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล

ได้ จึงส่งผลให้มีค่าก�ำลังแรงยึดที่สูงขึ้น

	 เมื่อท�ำการเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มท่ีใช้สารยึด

ติดเพียงอย่างเดียวกับกลุ่มท่ีใช้สารไซเลนร่วมกับสาร 

ยึดติด จากการศึกษาในครั้งนี้พบว่าการใช้สารไซเลนร่วม

กับสารยึดติดจะให้ค่าก�ำลังแรงยึดเฉือนสูงกว่ากลุ่มที่ใช้

สารยึดติดเพียงอย่างเดียวอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ โดย

เฉพาะกลุ่มที่ใช้สารไซเลนร่วมกับสารยึดติดผลิตภัณฑ์

ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอลมีค่าก�ำลังแรงยึดเฉือนสูงท่ีสุด

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ Zaghloul และคณะ16 รายงาน

ว่าการเตรียมผิวกลาสส์เซรามิกชนิดเสริมความแข็งแรง

ด้วยลิเทียมไดซิลิเกตด้วยกรดไฮโดรฟลูออริก หรือการ 

เตรยีมผวิด้วยวธิไีทรโบเคมคีอล แล้วใช้สารไซเลนร่วมกบั

สารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล มีค่าก�ำลัง

แรงยึดเฉือนที่มากกว่าการใช้สารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิล

บอนด์ยูนิเวอร์ซอลเพียงอย่างเดียวอย่างมีนัยส�ำคัญทาง

สถิติ แต่เม่ือท�ำการเตรียมผิวด้วยหัวกรอกากเพชร กลับ

พบว่าไม่มีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มท่ีใช้สารไซเลน

ร่วมกับสารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอลกับ

กลุ่มที่ใช้สารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล

เพียงอย่างเดียว  ขณะที่ Isolan และคณะ15 ได้ศึกษาถึง

ค่าก�ำลังแรงยึดเฉือนในการยึดติดระหว่างเฟลด์สปาทิก

พอร์ซเลนกับเรซินคอมโพสิต โดยใช้สารยึดติดผลิตภัณฑ์

ซิงเกลิบอนด์ยนูเิวอร์ซอล และสารไซเลนร่วมกบัสารยดึตดิ

ผลิตภัณฑ์แอดเปอร์ซิงเกิลบอนด์ทู พบว่า สารยึดติด

ผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอลให้ค่าก�ำลังแรง 

ยึดเฉือนมากกว่าการใช้สารไซเลนร่วมกับสารยึดติด

ผลิตภัณฑ์แอดเปอร์ซิงเกิลบอนด์ทูอย่างมีนัยส�ำคัญทาง

สถติิ ซ่ึงให้ผลต่างกับการวจัิยในคร้ังนี ้สารยดึติดผลิตภณัฑ์

ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอลมีค่าความเป็นกรด-ด่าง (pH) 

ประมาณ 3.029 สารยดึติดผลติภณัฑ์แอดเปอร์สกอ็ตบอนด์

มลัติเพอร์เพิสมค่ีาความเป็นกรด-ด่างประมาณ 5.930 และ

สารยึดติดผลิตภัณฑ์แอดเปอร์ซิงเกิลบอนด์ทูค่าความ

เป็นกรด-ด่างประมาณ 4.1-4.229,30 อาจเป็นไปได้ว่าค่า

ความเป็นกรด-ด่างของสารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์

ยนูเิวอร์ซอลสามารถท�ำให้สารไซเลนเกดิการสลายตวัด้วย

น�้ำโดยมีกรดเป็นตัวเร่งปฏิกิริยาเกิดเป็นสารไซเลนนอล 

ได้ดีขึ้น จึงท�ำให้มีค่าก�ำลังแรงยึดที่สูงเมื่อใช้สารไซเลน 

ร่วมกับสารยึดติดผลิตภัณฑ์ซิงเกิลบอนด์ยูนิเวอร์ซอล

	 ด้วยข้อจ�ำกัดของการศึกษาในครั้งนี้ที่ท�ำการ

เตรียมผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนโดยการขัดผิวหน้าด้วย

กระดาษซิลิกอนคาร์ไบด์ทีค่วามหยาบ 400 และ 600 กรทิ 

ตามล�ำดับเพียงอย่างเดียว จึงท�ำให้ไม่สามารถเปรียบ

เทียบกับวิธีการเตรียมผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนโดยวิธ ี

อื่น ๆ ได้ ซึ่งมีการศึกษาพบว่าเมื่อท�ำการเตรียมผิวโดยใช้

กรดไฮโดรฟลอูอรกิ การพ่นอนภุาคอะลมิูนมัออกไซด์ หรอื

การเคลือบผิวด้วยซิลิกา จะท�ำให้มีค ่าการยึดติดที่ 

สงูขึน้8,16,22-25 ดงันัน้ควรมกีารศกึษาต่อไปถงึวิธีการเตรยีม

ผิวเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนวิธีต่าง ๆ ร่วมกับการใช้สาร 

ไซเลนและสารยึดติด เพ่ือเปรียบเทียบค่าการยึดติด 

ระหว่างเฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนและเรซินคอมโพสิต



Klaisiri et al., 2016   355

สรุป

	 การใช้สารไซเลนร่วมกบัสารยดึตดิจะให้ค่าก�ำลงั

แรงยดึระหว่างเฟลด์สปาทกิพอร์ซเลนและเรซนิคอมโพสติ

ทีส่งูกว่าการใช้สารยดึตดิเพียงอย่างเดยีว การใช้สารยึดติด

ร่วมกบัสารไซเลนแบบแยกขวดให้ค่าก�ำลงัแรงยดึระหว่าง

เฟลด์สปาทิกพอร์ซเลนและเรซนิคอมโพสติทีสู่งกว่าการใช้

สารยึดตดิทีม่ไีซเลนแบบรวมขวด

กิตติกรรมประกาศ

เอกสารอ้างอิง

	 ขอขอบคุณมหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ที่มอบทุน

สนับสนุนการวิจัยเพื่อด�ำเนินโครงการประเภทวิจัยท่ัวไป 

ประจ�ำปีงบประมาณ 2556 ในครั้งนี้

1. Coornaert J, Adriaens P, De Boever J. Long-term 

clinical study of porcelain-fused-to-gold 

restorations. J Prosthet Dent 1984;51:338-42.

2. Llobell A, Nicholls JI, Kois JC, Daly CH. Fatigue 

life of porcelain repair systems. Int J Prosthodont 

1992;5:205-13.

3. Gregory WA, Moss SM, Effect of heteroreneous 

layers of composite and time on composite repair 

of porcelain. Oper Dent 1990;15:18-22.

4. Bertolotti RL. Adhesion to porcelain and metal. 

Dent Clin North Am 2007;51:433-51.

5. Barghi N. To silanate or not to silanate: making 

a clinical decision. Compend Contin Educ Dent 

2000;21:659-62.

6. Blatz MB, Sadan A, Kern M. Resin-ceramic 

bonding: a review of the literature. J Prosthet 

Dent 2003;89:268-74.

7. Panah FG, Rezai SM, Ahmadian L. The influence 

of ceramic surface treatments on the micro-shear 

bond strength of composite resin to IPS Empress 

2. J Prosthodont 2008;17:409-14.

8. Rada RE. Intraoral repair of metal ceramic 

restorations. J Prosthet Dent 1991;65:348-50.

9. Schneider W, Powers JM, Pierpont HP. Bond 

strength of composites to etched and silica-

coated porcelain fusing alloys. Dent Mater 

1992;8:211-5.

10. Tjan AH, Nemetz H. A comparison of the shear 

bond strength between two composite resins 

and two etched ceramic materials. Int J 

Prosthodont 1988;1:73-9.

11. Ayad MF, Fahmy NZ, Rosenstiel SF. Effect of 

surface treatment on roughness and bond 

strength of a heat-pressed ceramic. J Prosthet 

Dent 2008;99:123-30.

12. Roulet JF, Soderholm KJ, Longmate J. Effects 

of treatment and storage conditions on ceramic/

composite bond strength. J Dent Res 1995; 

74:381-7.

13. Shen C, Oh WS, Williams JR. Effect of post-

silanization drying on the bond strength of 

composite to ceramic. J Prosthet Dent 

2004;91:453-8.

14. Tyas MJ, Burrow MF. Adhesive restorative 

material: a review. Aust Dent J 2004;49:112-21.

15. Isolan CP, Valente LL, Munchow EA, Basso 

GR, Pimentel AH, Schwantz JK, et al. Bond 

strength of a universal bonding agent and other 

contemporary dental adhesive applied on 

enamel, dentin, composite, and porcelain. App 

Ad Sci 2014;2:1-10.



356	 J DENT ASSOC THAI VOL. 66 NO.4 OCTOBER - DECEMBER 2016

16. Zaghloul H, Elkassas DW, Haridy MF. Effect of 

incorporation of silane in the bonding agent on 

the repair potential of machinable esthetic 

blocks. Euro J Dent 2014;8:44-52.

17. Kim JH, Chae SY, Lee Y, Han GJ, Cho BH. 

Effects of multipurpose, universal adhesive on 

resin bonding to zirconia ceramic. Oper Dent 

2015;40:55-62.

18. International Organization for Standardization. 

ISO/TR 11405 Dental materials-Guidance on 

testing of adhesion to tooth structure. 

Geneva:ISO;2003.

19. Dias-Arnold AM, Wistrom DW, Aquilino SA, 

Swift EJ Jr. Bond strengths of porcelain repair 

adhesive systems. Am J Dent 1993;6:291-4.

20. Chung KH, Hwang YC. Bonding strengths of 

porcelain repair systems with various surface 

treatments. J Prosthet Dent 1997;78:267-74.

21. Ozcan M, Niedermeier W. Clinical study on 

the reasons for and location of failures of metal-

ceramic restorations and survival of repairs. 

Int J Prosthodont 2002;15:299-302.

22. Torres SM, Borges GA, Spohr AM, Cury AA, 

Yadav S, Platt JA. The effect of surface treatments 

on the micro-shear bond strength of a resin luting 

agent and four all-ceramic systems. Oper Dent 

2009;34:399-407.

23. Lacy AM, LaLuz J, Watanabe LG, Dellinges M. 

Effect of porcelain surface treatment on the bond 

to composite. J Prosthet Dent 1988;60:288-91.

24. Fabianelli A, Pollington S, Papacchini F, 

Goracci C, Cantoro A, Ferrari M, et al. The effect 

of different surface treatments on bond strength 

between leucite reinforced feldspathic ceramic 

and composite resin. J Dent 2010;38:39-43.

25. Hooshmand T, van Noort R, Keshvad A. Bond 

durability of the resin-bonded and silane treated 

ceramic surface. Dent Mater 2002;18:179-88.

26. Pongsirisopaporn C, Srisawasdi S. Effect of 

surface treatment on microtensile bond strength 

of ceramic repaired with resin composite. 

CU Dent J 2013;36:37-48.

27. Tanis MC, Akay C, Karakis D. Resin cementation 

of zirconia ceramics with different bonding agents. 

Biotechnol Biotec Eq 2015;29:363-7.

28. Wolfart M, Lehmann F, Wolfart S, Kern M. 

Durability of the resin bond strength to zirconia 

ceramic after using different surface conditioning 

methods. Dent Mater 2007;23:45-50.

29. Munoz MA, Luque IB, Hass V, Reis A, Loguercio 

AD, Bombarda NHC. Immediate bonding properties 

of universal adhesives to dentin. J Dent 

2013;41:404-11.

30. Dong CS, McComb D, Anderson JD. Effect of 

mode of polymerization of bonding agent on shear 

bond strength of autocured resin composite luting 

cements. J Can Dent Assoc 2003;69:229-34.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hooshmand T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11755598
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van Noort R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11755598
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Keshvad A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11755598


ปวงข้าพระพุทธเจ้า ขอน้อมเกล้าน้อมกระหม่อม 

ร าลึกในพระมหากรุณาธิคุณหาที่สุดมิได้ 

ข้าพระพุทธเจ้า วทิยาสารทันตแพทยศาสตร์แห่งประเทศไทย 

ปีท่ี 66 ฉบับท่ี 4 ตุลาคม - ธันวาคม  2559 / Volume 66 Number 4 October - December  2016 

 

ISSN 0045 - 9917  http://www.jdat.org 

วิทยาสารทันตแพทยศาสตร์ | ปีที่ 66 ฉบับที่ 4 ตุลาคม - ธันวาคม  2559  
Journal of the Dental Association of Thailand  | Volum

e Num
ber 4 October - Decem

ber  2016 

 Current Update in Human Saliva and Its Role in Oral and Systemic Health and Diseases 

 Decision Making for Root Coverage Surgical Techniques 

 Effect of Smoking on Non-surgical Periodontal Treatment 

 Effect of Azithromycin as an Adjunctive Treatment of Chronic Periodontitis in Smokers 

 Comparison of Canine Movement Between Self-Ligating Brackets and Conventional Brackets in Corticotomy-Assisted  

          Orthodontic Patients 

 Practices and Decision-making Factors among Thai Dentists Regarding Discontinuation of Antithrombotic Agents in Patients 

Prior to Receiving Dental Treatments 

 Effects of Different Adhesives on Ceramic/resin Composite Bond Strength 


	00_Volume66Number3_Jul-Sep_15_09_2016
	01_AW JDAT2016-18 @19.12.2016
	2.JDAT2016-16 Manuscript 19.12.2016 p 280
	3.JDAT2016-7 Manuscript 22.11.2016
	4_JDAT2016-8 Manuscript 19.12.2016 p 300
	5.JDAT2016-9 Manuscript PL 19.12.2016 p 318 p 318
	6.JDAT2016-10 Manuscript 26.11.2016 แก้ไข
	7.JDAT2016-14 Manuscript 26.11.2016



