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บทนํา 
 
ที่มาและเหตผุลในทําการวิจัย 

 
โรคปริทันตอักเสบเปนโรคทีม่ีการอักเสบและติดเชื้อเร้ือรังของอวยัวะปริทันต ไดแก เหงือก 

เอ็นยึดปริทนัต เคลือบรากฟนและกระดูกเบาฟน สงผลใหเกิดการสูญเสียระดับการยึดเกาะของ
เอ็นยึดปริทนัตกับผิวรากฟนเกิดเปนรองลึกปริทันตข้ึน และเกิดการทาํลายของกระดูกเบาฟนตามมา 
อันเปนสาเหตุที่ทาํใหสูญเสยีฟนไปกอนเวลาอันควร โรคปริทันตอักเสบเปนปญหาทนัตสาธารณสุข
ที่สําคัญของประเทศไทย ดังจะเห็นไดจากการสํารวจทนัตสุขภาพแหงชาติคร้ังที่ 5 พ.ศ. 2544 
(กระทรวงสาธารณสุข, กรมอนามยั, 2545) ที่เร่ิมพบรองลึกปริทนัตในกลุมประชากรอายุ 15 ป และ
พบมากขึ้นในกลุมประชากรทีม่ีอายุมากขึ้น กลาวคือพบรองลึกปริทนัตรอยละ 37.3 และ 61.6 ใน
ประชากรกลุมอายุ 35 – 44 ป และ 60 – 74 ป ตามลําดบั โรคปรทิันตอักเสบเกิดจากหลายสาเหตุ
รวมกัน แตสาเหตหุลักคอืเชื้อจุลชีพในคราบจุลินทรยี ซึ่งเชื้อแบคทีเรียสําคญัที่กอโรคปริทันต
อักเสบ ไดแก Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythia (ชือ่เดิมคือ Bacteroides forsythus) สวนเชื้อแบคทีเรียอื่นทีพ่บวามี
ความสัมพันธกับการเกิดโรคปริทันต ไดแก Prevotella intermedia, Eikenella corrodens, 
Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum, Capnocytophaga ochracea และ 
Treponema denticola (Eley และ Cox, 1998; Zambon, 1996) นอกจากเชื้อแบคทีเรียในแผน
คราบจุลินทรยีแลวยังมีปจจัยรวมอืน่ๆ ทีท่ําใหการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของรางกายตอ
เชื้อแบคทีเรียเปลี่ยนแปลงไป เปนผลใหโรคปริทันตอักเสบมีความรนุแรงมากขึ้น เชน ปจจัยจาก
ส่ิงแวดลอมและสิ่งที่ไดรับมา (Environmental and acquired factor) และปจจัยทางดาน
พันธกุรรม (Genetic factor) 
 โรคเบาหวานเปนโรคทางระบบ ที่เปนปจจัยจากสิ่งแวดลอมและสิ่งที่ไดรับมา ซึง่มีหลกั 
ฐานการศึกษาที่แสดงวาเปนปจจัยเสีย่งอยางหนึ่ง และมีสวนสมัพนัธกับความรนุแรงของโรคปริทนัต
อักเสบ โรคเบาหวานเปนกลุมอาการของโรค ซึ่งเกิดจากความผิดปกติของระบบเมตาบอลิซึมของ
น้ําตาลกลูโคส เปนผลใหมีระดับของน้ําตาลกลูโคสในเลือดเปลี่ยนแปลงไปจากปกติ และกอใหเกิด
ความผิดปกตขิองเมตาบอลซิึมของคารโบไฮเดรตและไขมันตามมา ความชกุของโรคเบาหวานมี
ความแตกตางกันในชนชาตติางๆ พบวาในคนผิวขาวมคีวามชกุของโรครอยละ 6.2 คนผิวขาว
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เหลืองรอยละ 8.0 และรอยละ 10 ในคนผิวดํา (Mealey และ Moritz, 2003) โดยมีแนวโนมของ
ผูปวยโรคเบาหวานเพิ่มข้ึนอยางตอเนื่องในแตละป (Mokdad และคณะ, 2000, 2001) ในประเทศ
ไทยมีผูปวยโรคเบาหวานไมนอยกวารอยละ 3.5 ของประชากรทั้งหมด และเนื่องจากเปนโรคเรื้อรัง
ที่ไมสามารถรกัษาใหหายขาดได จึงพบสูงถึงรอยละ 13 ในกลุมประชากรอายุเกิน 60 ป 
(Nitiyanant, 1999) โดยมีเพียงรอยละ 10 - 20 ของผูปวยโรคเบาหวานที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 
1 หรือชนิดพึ่งอินซูลิน (insulin dependent) แตสวนใหญของผูปวยกลุมนี้ รอยละ 80 - 90 เปน
โรคเบาหวานชนิดที ่2 หรือชนิดไมพึง่อินซูลิน (non-insulin dependent) 
 การศึกษาความสัมพันธของโรคเบาหวานกับโรคปริทันตอักเสบ พบวาผูปวยโรคเบาหวาน
ทั้งชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 มีความชุกและความรุนแรงของโรคปริทันตมากกวาผูที่ไมเปน
โรคเบาหวาน (Cianciola และคณะ 1982; Hugoson และคณะ 1989; Shlossman และคณะ, 
1990) ผูที่เปนโรคเบาหวานจะมีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตมากกวาผูที่ไม
เปนโรคเบาหวาน 2.8 เทาและมีการสูญเสียกระดูกเบาฟนมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน 3.4 เทา 
(Emrich, Shlossman และ Genco, 1991) ในการศึกษาระยะยาวที่ใชเวลา 2 ป พบวาผูปวย
โรคเบาหวานมีความสัมพันธกับการเพิ่มข้ึนของอัตราการทําลายของกระดูกเบาฟนมากกวาผูที่ไม
เปนโรคเบาหวานถึง 4.2 เทา (Taylor และคณะ, 1998) นอกจากนั้นยังพบวาการควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดของผูปวยโรคเบาหวานมีผลตออัตราการทําลายอวัยวะปริทันต กลาวคือผูปวย
โรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีจะมีความชุกของโรคปริทันตอักเสบระดับ
รุนแรงเพิ่มมากขึ้น โดยมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน 2.9 เทา ในขณะที่ผูปวยที่ควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดไดดี มีความชุกของโรคปริทันตอักเสบระดับรุนแรงมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน
เพียง 1.56 เทา (Tsai, Hayes และ Taylor, 2002) และผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาล
ในเลือดไดไมดี จะมีการทําลายของกระดูกเบาฟนมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานถึง 11.4 เทา 
ในขณะที่ผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี มีการทําลายกระดูกเบาฟนมากกวาผูที่ไม
เปนโรคเบาหวานเพียง 2.2 เทา (Taylor และคณะ, 1998) 

มีกลไกหลายอยางที่อาจชวยสงเสริมใหผูปวยโรคเบาหวานมีโรคปริทันตอักเสบที่รุนแรง
มากขึ้น  ไดแก  ความบกพรองในการทําหนาที่ของเซลลโพลีมอรโฟนิวเคลียร  ลิวโคไซท 
(polymorphonuclear leukocyte) การเปลี่ยนแปลงเมตาบอลิซึมของคอลลาเจน การเปลี่ยนแปลง
พยาธิสภาพของหลอดเลือด การหายของแผลชาลง และการเปลี่ยนแปลงความสมดุลของเชื้อ
จุลชีพในรองเหงือก (microbiological imbalance) (Mealey และ Moritz, 2003) การศึกษาเชื้อ
จุลชีพในรองลึกปริทันตในผูปวยโรคเบาหวาน โดยเฉพาะในผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด
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ไดไมดีมีนอย และในปจจุบันยังไมสามารถสรุปไดชัดเจนวาระดับน้ําตาลในกระแสเลือดมีผลตอ
ปริมาณและความชุกของเชื้อจุลชีพกอโรคปริทันตในรองลึกปริทันตหรือไมและอยางไร 

การศึกษาในสัตวทดลองโดย McNamara และคณะ (1982) สนับสนุนสมมติฐานวาระดับ
น้ําตาลในกระแสเลือดมีผลตอความสมดุลของเชื้อแบคทีเรียในรองเหงือก การศึกษานี้พบวา เมื่อ
หนูถูกกระตุนใหเปนโรคเบาหวานโดยการฉีดอัลลอกซาน เชื้อแบคทีเรียในรองเหงือกปกติ ซึ่งมัก
พบแกรมบวก แกรมลบรูปรางกลม และแกรมลบรูปรางเปนแทงขนาดสั้น ในสัดสวนที่ใกลเคียงกัน 
จะเปลี่ยนไปพบเชื้อแบคทีเรียแกรมลบรูปรางเปนแทงและรูปรางเปนเสนมากขึ้น ซึ่งเชื้อแบคทีเรีย
เหลานี้เปนกลุมที่มักพบในรองลึกปริทันต  

การศึกษาในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 พบวาสัดสวนและความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอ
โรคปริทันตในผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 คลายกับผูที่ไมไดเปน
โรคเบาหวานโดยในรองลึกปริทันตพบสัดสวนและความชุกของเชื้อแบคทีเรียเรียงตามลําดับดังนี้ 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans และ Capnocytophaga (Sastrowijoto และคณะ, 1989; Tervonen 
และคณะ, 1994) สวนรองเหงือกปกติพบสัดสวนของเชื้อแบคทีเรีย Streptococci และ facultative 
actinomyces เปนสวนมาก และพบ Porphyromonas gingivalis และ Prevotella intermedia 
ไดเพียงเล็กนอย (Mashimo และคณะ, 1983; Sastrowijoto และคณะ, 1989) แต Thorstensson, 
Dahlen และ Hugoson (1995) พบวาผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 มี
ความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis มากกวาผูปวยโรคปริทันตอักเสบอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ และพบความชุกในรองเหงือกปกติไดบอยเหมือนในรองลึกปริทันต  

การศึกษาเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีสัดสวนและความ
ชุกคลายกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน โดยในรองลึกปริทันตพบสัดสวนและความชุกของเชื้อ
แบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, 
Prevotella intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens และ 
Campylobacter rectus ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับผูที่ไมเปน
โรคเบาหวาน (Collin และคณะ, 1998; Yuan และคณะ, 2001; Zambon และคณะ, 1988) และ
ในรองเหงือกปกติเองก็ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของเชื้อแบคทีเรีย  
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans และ Eikenella corrodens ระหวางผูที่เปนและไมเปนโรคเบาหวาน
เชนกัน (Yuan และคณะ, 2001)   
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การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยโรคเบาหวานทั้งชนิดที่ 1 และ 2 ไมมีผลตอ
ความชุกของเชื้อแบคทีเรียในรองลึกปริทันต คือ พบความชุกไดคลายกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน
และคลายกับผูที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี เชน การศึกษาของ Tervonen และคณะ 
(1994) ดวยวิธีอิมมูโนแอสเสย (immunoassay) พบวาในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคเบาหวานที่
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีมีแนวโนมการพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, 
Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, Actinobacillus actinomycetemcomitans 
และ Prevotella intermedia มากกวาผูที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี แตไมมีความแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถติิ  

แตอยางไรก็ดีการศึกษาเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตทั้งในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต
ของผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ยังไมไดมีการศึกษาในผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืดไดไมด ี
และเปนโรคปริทันตอักเสบรวมดวย มีเพียงการศึกษาเฉพาะในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เทานั้น
โดยไมไดพิจารณาวาผูปวยควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดีหรือไม สวนผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 
1 และเปนโรคปริทันตอักเสบดวย ถึงแมวาจะมีการศึกษาในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตของ
ผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีก็ตาม แตก็ไมไดมีกลุมควบคุมที่เปนเฉพาะโรคปริทันต
อักเสบแตไมไดเปนโรคเบาหวาน เพื่อใชในการเปรียบเทียบความแตกตาง ประกอบกับวิธีการ
ตรวจหาเชื้อแบคทีเรียและจํานวนตําแหนงที่เก็บเชื้อแบคทีเรียมีความแตกตางกัน ที่อาจมีผลตอ
การพบเชื้อแบคทีเรียที่มากขึ้นหรือนอยลงได ดังนั้นจากการศึกษาตางๆ ที่ผานมาจึงยังไมสามารถ
สรุปไดแนชัดวา ผลของระดับน้ําตาลในเลือดที่สูงขึ้นทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงสมดุลของเชื้อจุลชีพ
ในรองเหงือก และสงผลตอความรุนแรงของโรคปริทันตที่เพิ่มข้ึนในผูปวยโรคเบาหวานหรือไม 

วิธีในการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียมีไดหลายวิธี ไดแก การเพาะเชื้อ (culture) อิมมูโนแอสเสย 
ดีเอ็นเอ โพรบ (DNA probe) เอนไซมแอสเสย (enzyme assay) และปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
(polymerase chain reaction) ซึ่งแตละวิธีมีความแตกตางกันสงผลใหการตรวจพบเชื้อแบคทีเรีย
ดวยวิธีการตางๆ มีความแตกตางกันดวย และปจจุบันวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ เปนวิธีการที่
สามารถตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่มีความจําเพาะไดดี รวดเร็ว มีความไวสูงสุด สามารถตรวจหาเชื้อ
แบคทีเรียไดในปริมาณนอยและไมจําเปนตองมีชีวิต (Zambon, 1997; Zambon และ Haraszthy, 
1995) ดังนั้นจึงเปนวิธีที่เหมาะสมในการตรวจหาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
 จากขอมูลที่ไดกลาวมาแลว แสดงใหเห็นวาผูปวยโรคเบาหวานสวนใหญเปนชนิดที่ 2 และ
โรคเบาหวานเปนปจจัยหนึ่งที่มีสวนสัมพันธกับความรุนแรงของโรคปริทันต รวมกับการศึกษาสวน
ใหญที่ผานมาไมไดศึกษาโดยแยกชนิดของผูปวยตามความสามารถในการควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือด ทั้งที่มีผลตอระดับความรุนแรงของโรคปริทันตที่แตกตางกัน โดยระดับน้ําตาลในเลือดที่สูง 



                                                                                                                 
                                                                                                              

 

 

5

ขึ้น อาจสงผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงสมดุลของเชื้อแบคทีเรียในรองเหงือกหรือรองลึกปริทันต ซึ่ง
เพิ่มความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตและทําใหโรคปริทันตอักเสบรุนแรงมากยิ่งขึ้น ดังนั้น
การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Treponema denticola  และ Prevotella intermedia ในรองลึกปริทันตและรองเหงือก
ปกติของผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีเปรียบเทียบกับผูปวยที่
ไมไดเปนโรคเบาหวาน ที่มีระดับความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังใกลเคียงกัน โดยใช
วิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่นาเชื่อถือ คือ วิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ รวมกับหลักเกณฑการ
คัดเลือกกลุมตัวอยางที่ชัดเจน จํานวนและตําแหนงที่เก็บตัวอยางเชื้อแบคทีเรียที่เหมาะสม จะทํา
ใหไดขอมูลในเรื่องดังกลาว อันจะนําไปสูการศึกษาเพื่อหาขอสรุปที่ชดัเจนตอไป 
 
วัตถุประสงคของการวิจยั 

 
การวิจัยนี้มีวัตถุประสงคเพื่อหาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia, Treponema denticola และ Prevotella intermedia  ในรองเหงือกปกติ 
และในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่  2  ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี
เปรียบเทียบกับผูปวยที่ไมเปนโรคเบาหวาน โดยใชวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 

 
ขอบเขตของการวิจัย 

 
1. เปนการศึกษาแบบ case control study ในกลุมตัวอยาง 2 กลุม โดยกลุมทดลอง

เปนผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดไดไมดี  จํานวน 17 คน สวนกลุมควบคุมเปนผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังที่ไมเปนโรคเบาหวาน จาํนวน 17 คน เชนกัน 

2. ตัวแปรที่ศึกษา คือ  ความชุกของการพบเชื้อแบคทีเรียที่กอโรคปริทันต  4  ชนิด  
ไดแก Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola 
และ Prevotella intermedia 
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ขอจํากัดของการวิจัย 
 

1. เชื้อแบคทีเรียที่สัมพันธกับการเกิดโรคปริทันตอักเสบมีหลายชนิด แตในการวิจัยครั้ง
นี้เลือกมาเพียง 4 ชนิด โดยเลือกเชื้อแบคทีเรียที่มีหลักฐานชัดเจนวานาจะเปน
สาเหตุของโรคปริทันตอักเสบ  

2. การศึกษานี้ไมไดมีการวัดปริมาณของเชื้อแบคทีเรีย เปนเพียงการตรวจหาความชุก
ของเชื้อแบคทีเรียเทานั้น 

3. การศึกษานี้ระบุไดเฉพาะชนิดของเชื้อแบคทีเรียเทานั้นไมสามารถระบุสายพันธของ
เชื้อแบคทีเรียได 

 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรบั 

 
1. ทราบความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต ในรองเหงือกปกติและในรองลึก

ปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 และควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี และของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังที่ไมเปน
โรคเบาหวาน 

2. ความรูเกี่ยวกับความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต ในผูปวยทั้งสองกลุมอาจ
ชวยอธิบายสาเหตุของการเกิดโรคปริทันตอักเสบที่รุนแรงขึ้นในผูปวยโรคเบาหวาน 
โดยเฉพาะเมื่อผูปวยเหลานี้ไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี     

3. ความรูความเขาใจในสาเหตุของการเกิดโรคปริทันตอักเสบที่รุนแรงขึ้นในผูปวย
เหลานี้ อาจนําไปใชในการวางแผนการรักษาโรคปริทันตอักเสบใหเหมาะสมมากขึ้น  
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บทที่  2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
โรคปริทันตอักเสบ 
 
 โรคปริทันตอักเสบเปนภาวะการติดเชื้อเร้ือรัง และมีการทําลายของอวัยวะปริทันต ไดแก 
เหงือก เอ็นยึดปริทันต เคลือบรากฟนและกระดูกเบาฟน ทําใหเกิดการสูญเสียการยึดเกาะของ
อวัยวะปริทันตเคลือบรากฟนและกระดูกเบาฟน สาเหตุของการเกิดโรคปริทันตอักเสบเกิดจาก
เชื้อแบคทีเรียในคราบจุลินทรีย ไดแก Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia และ 
Actinobacillus actinomycetemcometans และเชื้อแบคทีเรียอื่นที่มีสวนเกี่ยวของกับการเกิดโรค
ปริทันตอักเสบ เชน Prevotella intermedia, Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, 
Fusobacterium nucleatum, Capnocytophaga ochracea และ Treponema denticola  เปน
ตน (Eley และ Cox, 1998; Zambon, 1996) จากนั้นการดําเนินของโรคเปนผลจากการตอบสนอง
ของรางกายตอเชื้อแบคทีเรียดังกลาว อันประกอบดวยการตอบสนองทางระบบภูมิคุมกันและการ
อักเสบ นอกจากคราบจุลินทรียที่เปนสาเหตุแลวยังมีปจจัยเสี่ยงอื่นๆ ที่เกี่ยวของกับโรคปริทันต
อักเสบ เชน ปจจัยทางพันธุกรรม โรคทางระบบ และปจจัยจากสิ่งแวดลอม ซึ่งสงผลใหความรนุแรง
ของโรคแตกตางกันในแตละบุคคล (Kinane, 2001) การศึกษาเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยง ไดแสดงผลทั้ง
ในระยะสั้นและระยะยาว วามีผลทําใหเพิ่มความรุนแรงของโรคปริทันต ไดแก การสูบบุหร่ี และ
โรคเบาหวาน 
 
โรคเบาหวาน 
 

โรคเบาหวานเปนกลุมอาการของโรค ซึ่งมีความผิดปกติของระบบเมตาบอลิซึมของ
น้ําตาลกลูโคส เกิดจากการผลิตอินซูลินที่ไมเพียงพอหรือไมสามารถใชประโยชนไดอยางเต็มที่จาก
อินซูลินที่ผลิตไดอยางใดอยางหนึ่งหรือทั้งสองอยางรวมกัน เปนผลใหมีระดับของน้ําตาลกลูโคสใน
เลือดเปลี่ยนแปลงไปจากปกติ กอใหเกิดความผิดปกติของเมตาบอลิซึมของคารโบไฮเดรตและ
ไขมันตามมา  โดยเซลลในรางกายสวนใหญมีตัวรับอินซูลิน (insulin recepter) ซึ่งจะจับกับ
อินซูลินเพื่อนําน้ําตาลกลูโคสจากกระแสเลือดเขาสูเซลล ในปจจุบันมีการจําแนกประเภทของ
โรคเบาหวานไดหลายประเภท แตประเภทหลักประกอบดวย 2 ประเภท ไดแก โรคเบาหวานชนิดที่ 
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1 หรือชนิดพึ่งอินซูลินพบเพียงรอยละ 10 - 20 ของผูปวยโรคเบาหวานและโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
หรือชนิดไมพึ่งอินซูลิน ซึ่งพบเปนสวนใหญของผูปวยกลุมนี้คือรอยละ 80 - 90 โดยมีรายละเอียด
ของแตละประเภทดังนี้ (American Diabetes Association : ADA, 2001) 

 
1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 หมายถึง โรคเบาหวานที่เกิดจากเบตาเซลล (β-cell) ที่ตับออน 

ซึ่งทําหนาที่ผลิตอินซูลินถูกทําลาย สงผลใหมีการผลิตอินซูลินจากตับออนนอยลงหรือไมมีเลย 
แบงไดเปน 2 กลุม 

1.1  กลุมที่เกิดจากปฏิกิริยาทางภูมิคุมกัน (Immune-mediated diabetes) 
พบเปนสวนใหญของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 เกิดจากการทําลายเบตาเซลลของตับ

ออนดวยปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันและลักษณะทางพันธุกรรมบางอยางเมื่อถูกกระตุน เชน มีการติด
เชื้อไวรัสสามารถเหนี่ยวนําทําใหเกิดสารภูมิตานทานตอตัวเอง (autoantibody) ได ในระยะแรก
ของการเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูงสามารถตรวจพบสารภูมิตานทานตอตัวเองสูงถึงรอยละ 85 - 
90  โรคเบาหวานชนิดนี้มีอัตราการทําลายของเบตาเซลลแตกตางกัน โดยพบอัตราการทําลาย
อยางรวดเร็วในผูปวยเด็กทารกและผูปวยเด็ก ซึ่งมักจะเกิดภาวะคีโตแอซิโดซิส (ketoacidosis) 
สวนผูใหญจะมีอัตราการทําลายอยางชาๆ ทําใหยังเหลือเบตาเซลลที่ยังไมถูกทําลายอยูบางจึงลด
การเกิดภาวะคีโตแอซิโดซิสลง 

1.2   กลุมที่ไมทราบสาเหตุ (Idiopathic diabetes) 
พบเปนสวนนอย ผูปวยจะมีภาวะอินซูลินในเลือดต่ํา (insulinopenia) อยางถาวร

และเสี่ยงตอภาวะคีโตแอซิโดซิส แตตรวจไมพบสารภูมิตานทานตอเบตาเซลลของตับออน 
 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เกิดจากโมเลกุลของอนิซูลินหรือตัวรับอินซูลินที่ผิวเซลลมี
ขอบกพรอง เปนผลทาํใหเกดิภาวะตานตออินซูลิน (insulin resistance) ปจจุบันไมสามารถบอก
สาเหตุที่เฉพาะเจาะจงของการเกิดโรคได แตก็ไมพบสารภูมิตานทานตอเบตาเซลลของตับออน
และไมพบการเกิดภาวะคีโตแอซิโดซิสหรือพบไดนอยมาก สวนใหญของผูปวยโรคเบาหวานชนิดนี้
มักจะมีลักษณะอวนและสมัพันธกับการถายทอดทางพันธกุรรมอยางมาก แตไดรับการวินจิฉัยวา
เปนโรคเบาหวานลาชากวาที่ควรจะเปน เนื่องจากการเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูงจะดําเนินไป
แบบเรื่อยๆ และในระยะเริ่มแรกไมคอยพบอาการที่บงบอกถึงการเปนโรคเบาหวานอยางชดัเจน 
อาการแทรกซอนของผูปวยโรคเบาหวานอยางหนึ่งคือมคีวามเสีย่งตอการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพ
ของเสนเลือดใหญและเสนเลอืดฝอย ซึ่งทาํใหการหายของบาดแผลชาลงกวาปกติและอาจสัมพันธ
กับโรคปริทันตอักเสบได 
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ความสมัพันธระหวางโรคปริทันตอักเสบและโรคเบาหวาน 
 
 การศึกษาสําคัญในชนพื้นเมือง (Pima Indian) รัฐอริโซนา ประเทศสหรัฐอเมริกา ที่มี
อุบัติการณและความชุกในการเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากที่สุด แสดงใหเห็นวามีความชุกและ
ความรุนแรงของโรคปริทันตมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานในทุกกลุมอาย ุ(Shlossman และคณะ, 
1990) ซึ่งมีหลักฐานการศึกษาอ่ืนๆ ที่สนับสนุนความสัมพันธนี้ เชน ในผูที่เปนโรคเบาหวานมี
ความชุกในการเกิดโรคปริทันตอักเสบรอยละ 60 สวนผูที่ไมไดเปนโรคเบาหวานมีความชุกรอยละ 
36 และมีอุบัติการณการเปนโรคปริทันตอักเสบซ่ึงวัดจากการสูญเสียฟนและการสูญเสียกระดูก
เบาฟนในผูที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน 2.6 เทา (Nelson และ
คณะ, 1990) ผูที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต 
มากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน 2.8 เทา และมีการสูญเสียกระดูกเบาฟนมากกวาผูที่ไมเปน
โรคเบาหวาน 3.4 เทา (Emrich และคณะ, 1991)  ในการศึกษาระยะยาวที่ใชเวลา 2 ป พบวาผูปวย
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีความสัมพันธกับการเพิ่มข้ึนของอัตราการทําลายของกระดูกเบาฟน 
มากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานถึง 4.2 เทา (Taylor และคณะ, 1998) นอกจากนั้นยังพบวาการ
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยโรคเบาหวาน มีผลตอการทําลายอวัยวะปริทันตที่แตกตาง
กันดวย  กลาวคือ ในผูที่เปนโรคเบาหวานที่มีการเปลี่ยนแปลงของเสนเลือดที่จอรับภาพของตา ซึ่ง
แสดงถึงการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี พบการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะ
ปริทันตมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Glavind, Lund และ Loe, 
1968) และการศึกษาในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 พบวามีความชุกของโรคปริทันตอักเสบระดับ
รุนแรงเพิ่มมากขึ้น เมื่อผูปวยโรคเบาหวานควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี โดยมากกวาผูที่ไม
เปนโรคเบาหวาน 2.9 เทา ในขณะที่ผูปวยที่ควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดไดดี มีความชุกของโรคปริทันต
อักเสบระดับรุนแรงมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานเพียง 1.56 เทา (Tsai และคณะ, 2002) และ
ผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี จะมีการทําลายของกระดูกเบาฟน
มากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานถึง 11.4 เทา ในขณะที่ผูปวยที่ควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดไดดี มี
การทําลายกระดูกเบาฟนมากกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานเพียง 2.2 เทา (Taylor และคณะ, 1998) 
มีหลายกลไกที่อาจชวยสงเสริมใหผูปวยโรคเบาหวานมีโรคปริทันตอักเสบที่รุนแรงมากขึ้น เชน 
ความบกพรองในการทําหนาที่ของเซลลโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซท การเปลี่ยนแปลงเมตาบอลิซึม
ของคอลลาเจน การเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของหลอดเลือด การหายของแผลชาลง และการ
เปลี่ยนแปลงความสมดุลของเชื้อจุลชีพในรองลึกปริทันต (Mealey และ Moritz, 2003)  
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กลไกของโรคเบาหวานที่มีผลตอโรคปริทันตอักเสบ 
 

1. ความบกพรองในการทํางานของโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซท โรคเบาหวานทําให
ประสิทธิภาพในการทํางานของโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซทลดลง ทั้งในปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอ
ตัวกระตุนทางเคมี (chemotaxis) (Mowat และ Baum, 1971; Manouchehr-pour และคณะ, 
1981; Bissada และคณะ, 1982)  การยึดติด (adherance) (Bagdade, Stewart และ Walters, 
1978) และการกลืนกินจุลินทรีย (phagocytosis) (Bagdade, Nielson และ Bulger, 1972) ซึ่ง
เปนสาเหตุใหผูปวยโรคเบาหวานติดเชื้อไดงายกวาและมีการหายของแผลที่ชากวาผูที่ไมเปน
โรคเบาหวาน 
 การศึกษาในหนูที่ถูกทําใหเปนโรคเบาหวานดวยสารอัลลอกซาน พบวาจํานวนของนิวโทรฟล
(neutrophil) ในปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมีลดลงตามระยะเวลาที่เปนโรคเบาหวาน
โดยลดลงรอยละ 45, 66 และ 71 เมื่อเปนโรคเบาหวานแลว 4, 14 และ 20 วันตามลําดับ และการ
ตอบสนองจะดีขึ้นใกลเคียงภาวะปกติหลังจากไดรับอินซูลิน ซึ่งความผิดปกติของปฏิกิริยาเขาหาที่
มีตอตัวกระตุนทางเคมีของนิวโทรฟลเกิดจากความผิดปกติของนิวโทรฟลเอง กลาวคือตัวรับบนผิว
ของนิวโทรฟลมีจํานวนลดลงแตไมไดเกิดจากภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน เชน การหนาตัว
ของผนังหลอดเลือด (Golub และคณะ, 1982) และการศึกษาในหนูที่ถูกทําใหเปนโรคเบาหวาน
หลังจากไดรับการผาตัดเหงือก แสดงถึงการหายของแผลที่ชาลง โดยมีจํานวนของนิวโทรฟลและ
โมโนไซท (monocyte) ลดลงประมาณรอยละ 50 ของหนูปกติที่ไดรับการผาตัดเหงือกและมี
ความสามารถในปฏิกิ ริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมีต่ํ าลงกวาปกติดวยเชนกัน 
(Ramamurthy และคณะ, 1979) 
 ในผูปวยโรคเบาหวานดัชนีของปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมีของโพลีมอรโฟ
นิวเคลียร ลิวโคไซท มีคานอยกวาผูที่ไมเปนโรคเบาหวานอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และอินซูลิน
สามารถแกไขความผิดปกติดังกลาวได (Mowat และ Baum, 1971)  โดยความบกพรองของโพลี
มอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซทในปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมี อาจเปนผลมาจากการเพิ่ม
ความหนาของผนังหลอดเลือด (Siperstein, Unger และ Madison, 1968) ซึ่งขัดขวางการ
เคลื่อนที่ของลิวโคไซท (leukocyte) และปองกันการแพรผานผนังหลอดเลือดของอินซูลินและกลูโคส ซึ่ง
ลิวโคไซทตองการพลังงานจากกลูโคสผานทางไกลโคไลติค พาธเวย (glycolytic pathway) เพื่อใช
ในปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมีและการกลืนกินจุลินทรีย 
 ในผูปวยปกติที่มีสภาวะของการติดเชื้อแบคทีเรียชนิดเฉียบพลัน  นิวโทรฟลจะมี
ความสามารถในการฆาเชื้อแบคทีเรีย เพิ่มมากขึ้นกวาในสภาวะปกติ แตในผูปวยโรคเบาหวาน
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เมื่อมีการติดเชื้อแบคทีเรียชนิดเฉียบพลัน ความสามารถในการฆาเชื้อแบคทีเรียของนิวโทรฟลจะ
ลดลง โดยในผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลไดดี จะลดลงมาเทากับในสภาวะปกติที่ไม
มีการติดเชื้อ แตในผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลไดไมดี จะลดลงไปจนนอยกวา
สภาวะปกติที่ไมมีการติดเชื้อ แสดงใหเห็นถึงความลมเหลวของนิวโทรฟลในการฆาเชื้อแบคทีเรีย
ของผูปวยโรคเบาหวาน (Repine, Clawson และ Goetz, 1980) 
 ดัชนีของปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมีของนิวโทรฟลในผูปวยโรคเบาหวานชนิด
ที่ 1 และเปนโรคปริทันตอักเสบระดับเล็กนอย มีคาใกลเคียงกับผูปวยโรคปริทันตอักเสบระดับ
เล็กนอยหรือรุนแรงที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน  แตในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 และเปนโรคปริทันต
อักเสบระดับรุนแรงพบคาดัชนีของปฏิกิริยาเขาหาที่มีตอตัวกระตุนทางเคมีของนิวโทรฟลลดลงอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยกลุมอ่ืน ซึ่งสันนิษฐานวาความบกพรองของนิวโทรฟล
ในผูปวยโรคเบาหวานจะสงเสริมระดับความรุนแรงของโรคปริทันตได (Bissada และคณะ, 1982; 
Manouchehr-pour และคณะ, 1981) 
 ความบกพรองของการกลืนกินจุลินทรียและการยึดติดของโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซท
ที่พบในผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี สามารถแกไขไดดวยการควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดใหดีขึ้น (Bagdade, Nielson และ Bulger, 1972; Bagdade, Stewart และ 
Walters, 1978; Marhoffer และคณะ, 1992)  สรุปแลวความบกพรองของโพลีมอรโฟนิวเคลียร 
ลิวโคไซท ในผูปวยโรคเบาหวาน ที่ทําใหผูปวยกลุมนี้เกิดการติดเชื้อไดงาย มีการหายของแผลชา 
และมีระดับความรุนแรงของโรคปริทันตมากขึ้นนั้นยังไมสามารถระบุกลไกที่แนชัดได แตจากขอมูล
ที่กลาวมาเบื้องตนพอที่จะอธิบายไดดังนี้ คือ เกิดจากความผิดปกติของลิวโคไซทเอง เชน ตัวรับบน
ผิวของลิวโคไซทลดลง หรืออาจเกิดจากภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน 
 

2. เมตาโบลิซึมของคอลลาเจน การเปลี่ยนแปลงของระดับน้ําตาลในเลือดอาจสงผลถึง
ขบวนการสราง การเจริญอยางสมบูรณและสมดุลของคอลลาเจน  การศึกษาในหนูพบวา
โรคเบาหวานสงเสริมการทําลายของคอลลาเจนที่เพิ่งสรางใหมทั้งในเหงือกและในผิวหนัง (รอยละ 
55 และ 49 ตามลําดับ)  โดยในเหงือกมีอัตราการทําลายที่สูงกวา (Schneir, Ramamurthy และ 
Golub, 1984) และในเนื้อเยื่อเหงือกของหนูที่ถูกทําใหเปนโรคเบาหวาน  พบวามีระดับของโปรตีน
และคอลลาเจนลดลง ความสามารถของเอนไซมในการยอยสลายคอลลาเจนเพิ่มข้ึน  และมีระดับ
ของไฮดรอกซีโปรลีน (hydroxyproline) ซึ่งเปนผลิตผลที่ไดจากการยอยสลายของคอลลาเจน โดย
พบเพิ่มข้ึนในซีรัมและปสสาวะที่ขับออก (Ramamurthy, Zebrowski และ Golub, 1974) 
สอดคลองกับการศึกษาของ Golub, Schneir และ Ramamurthy (1978) ที่พบวาเอนไซมมี
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ความสามารถในการยอยสลายคอลลาเจนเพิ่มข้ึน และสรุปวาการกระตุนความสามารถของ
เอนไซมในการยอยสลายคอลลาเจน  สามารถอธิบายการทําลายอยางรวดเร็วของเนื้อเยื่อปริทันต
ในผูปวยโรคเบาหวาน และประกอบกับการศึกษาของ McNamara และคณะ (1982) ที่พบมีการ
เปลี่ยนแปลงของเชื้อแบคทีเรียในรองเหงือกปกติจากแกรมบวก แกรมลบรูปรางกลมและแกรมลบ
รูปรางเปนแทงขนาดสั้น ไปเปนแกรมลบรูปรางเปนแทงและรูปรางเปนเสนเมื่อหนูถูกกระตุนให
เปนโรคเบาหวาน และเอนโดทอกซิน (endotoxin) ของแบคทีเรียเหลานี้สามารถผานเยื่อบุผิวรองเหงือก
และกระตุนใหแมคโครเฟจผลิตเอนไซมในการยอยสลายคอลลาเจนในเนื้อเยื่อเหงือกได ดังนั้น
ความสามารถของเอนไซมในการยอยสลายคอลลาเจนที่เพิ่มข้ึนเปนผลทางออมจากการ
เปลี่ยนแปลงเชื้อแบคทีเรียและเปนผลทางตรงของโรคเบาหวานที่มีตออวัยวะปริทันต ซึ่ง 
Ingebretsen และคณะ (1972) พบวาในหนูที่ถูกทําใหเปนโรคเบาหวาน จะมีการเพิ่มขึ้นของ
ไซคลิกเอเอ็มพี (c AMP) ในเซลลตับ และไซคลิกเอเอ็มพีจะกระตุนความสามารถของเอนไซมใน
การยอยสลายคอลลาเจนตอไป 
 ในผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี พบวามีระดับของเอนไซม
เบตากลูคูโรนิเดส (β-glucuronidase) ในน้ําเหลืองเหงือกสูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อ
เปรียบเทียบกับผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี (Oliver และคณะ, 1993) ซึ่งเปน 
เอนไซมไลโซโซมอล (lysosomal) ที่ถูกขับออกจากโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซท ที่สามารถยอย
สลายสารประกอบพื้นฐาน (ground substance) ของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและถือวาเอนไซมนี้เปนขอ
บงชี้ในการแสดงถึงการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต ดวยความไวและความจําเพาะ
รอยละ 89 (Lamster และคณะ, 1988) ดังนั้นผูปวยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดได
ไมดีจึงมีความเสี่ยงในการเกิดโรคปริทันตอักเสบมากกวา  
 

3. ผลกระทบของแอดวานซ ไกลเคชัน เอนดโปรดักส (Advanced Glycation 
Endproducts : AGEs) แอดวานซ  ไกลเคชัน เอนดโปรดักส เปนผลิตผลที่ไมสามารถคืนรูปได
ของสารประกอบเอมีน (amine) รวมตัวกับน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวซึ่งสะสมในพลาสมาและเนื้อเยื่อ
ของผูปวยโรคเบาหวาน  และมีบทบาทสําคัญในการเกิดโรคและผลแทรกซอนของผูปวย
โรคเบาหวานดวย (Brownlee, 1994) โดยโมโนไซท แมคโครเฟจและเซลลของผนังหลอดเลือด : 
เซลลเอนโดทีเลียมมีตัวรับที่จําเพาะตอแอดวานซ  ไกลเคชัน เอนดโปรดักส เมื่อแอดวานซ ไกลเคชัน 
เอนดโปรดักสจับกับโมโนไซทและแมกโครเฟจแลวจะเหนี่ยวนําใหเกิดการสรางและขับอินเตอร
ลิวคิน - 1 (Interleukin – 1 : IL-1) ทูเมอรนิโครซิสแฟคเตอรอัลฟา (Tumor necrosis factor – α : 
TNF- α) และอินซูลินไลคโกรทแฟคเตอร (Insulin like growth factor : IGF) โดยที่อินเตอรลวิคิน - 1 
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และทูเมอรนิโครซิสแฟคเตอรอัลฟาเปนสารสื่อการอักเสบที่สําคัญในการเกิดโรคปริทันตอักเสบ 
สวนอินซูลินไลคโกรทแฟคเตอรมีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิดสมดุลของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน และ
การซอมสรางรวมทั้งการหายของแผล แตถามีอินซูลินไลคโกรทแฟคเตอรมากเกินไปจะทําให
สมดุลของเนื้อเยื่อและขบวนการซอมสรางดังกลาวเสียไป (Vlassara และคณะ, 1988; Kirstein 
และคณะ, 1991;  Brownlee, 1994) การศึกษาในผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปนโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 2 พบวามีความเขมขนของอินเตอรลิวคิน - 1 เบตา (Interleukin – 1β : IL-1β) ใน
น้ําเหลืองเหงือกมากกวาผูปวยโรคปริทันตอักเสบอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ ( ฺBulut และคณะ, 
2001) และสัมพันธกับการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด คือผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด
ไดไมดีพบมีปริมาณของอินเตอรลิวคิน - 1 เบตาในน้ําเหลืองเหงือกมากกวาผูปวยที่ควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดไดดีอยางมีนยัสําคัญทางสถิติเชนกัน (Engebretson และคณะ, 2004) สวนแอดวานซ  
ไกลเคชัน เอนดโปรดักส เมื่อจับกับเซลลเอนโดทีเลียมทําใหเกิดอนุมูลอิสระของออกซิเจน และ
นํามาสูภาวะออกซิแดนท สเตรส (oxidant stress) ซึ่งทําใหมีความผิดปกติของหลอดเลือด เกิด
การบาดเจ็บของหลอดเลือดและการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อ สงผลใหเรงการทําลายของอวัยวะปริทันต
เพิ่มมากขึ้น (Brownlee, 1994) จึงมีความเปนไปไดวาแอดวานซ  ไกลเคชัน เอนดโปรดักสชวย
สงเสริมการตอบสนองตอการอักเสบใหเพิ่มมากขึ้น ทําใหการหายของแผลชาลง รวมถึงทําลาย
เนื้อเยื่อและกระดูกเพิ่มมากขึ้น ซึ่งอาจเปนกระบวนการที่เปนสาเหตุใหการเกิดโรคปริทันตอักเสบมี
ความรุนแรงเพิ่มมากขึ้นดวย (Richards และ Rutherford, 1990; Mundy, 1991) 

 
4. การเปลี่ยนแปลงความสมดุลของเชื้อจุลชีพในรองเหงือก เพื่อความเขาใจในการศึกษา

เชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตและสมดุลของเชื้อแบคทีเรียในผูปวยโรคเบาหวาน จะไดกลาว
รายละเอียดของระบบนิเวศนและเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตในผูปวยโรคปริทันตกอน 

 
ระบบนิเวศนของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต 
 

เปนที่ทราบชัดเจนแลววาเชื้อแบคทีเรียในแผนคราบจุลินทรีย เปนสาเหตุสําคัญในการเกิด
โรคปริทันต ความรูความเขาใจเกี่ยวกับระบบนิเวศนหรือการอยูรวมกันของเชื้อแบคทีเรียประมาณ 
500 ชนิด กับส่ิงแวดลอมอ่ืนๆ ในแผนคราบจุลินทรียใตเหงือกหรือการรวมตัวของเชื้อแบคทีเรียใน
ลักษณะของไบโอฟลม (biofilm) เปนสิ่งสําคัญในการศึกษาเกี่ยวกับเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต 
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1. ระบบนิเวศนของเชื้อแบคทีเรีย หมายถึง การอยูรวมกันของเชื้อแบคทีเรียหลายชนิดใน
สิ่งแวดลอมหนึ่งที่จําเพาะรวมกับสวนประกอบอื่นรอบๆ ที่ไมใชเชื้อแบคทีเรีย ในระบบนิเวศนของ
แผนคราบจุลินทรียก็เชนเดียวกันกับระบบนิเวศนอ่ืนๆ พบเชื้อแบคทีเรียบางชนิดเขาไปตั้งถิ่นฐาน 
(colonize) ในระยะเริ่มแรกกอน หลังจากนั้นเชื้อแบคทีเรียกลุมนี้จะกอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ
แหลงที่อยูและสิ่งแวดลอมใหม ถาเชื้อแบคทีเรียเริ่มตนไมสามารถปรับตัวได ก็จะถูกแทนที่ดวยเชื้อ
แบคทีเรียชนิดอื่นๆ ที่เหมาะสมกวา ซึ่งการเปลี่ยนแปลงในระบบนิเวศนหรือการตอเนื่องของเชื้อ
จุลชีพ (microbial succession) แบงได 2 แบบ คือ 

1) การตอเนื่องโดยเชื้อจุลชีพ (autogenic succession) คือ การเปลี่ยนแปลงหรือถูก
แทนที่ เกิดจากเชื้อแบคทีเรียที่อยูในขณะนั้นทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงแหลงที่อยู
อาศัยที่เหมาะกับเชื้อแบคทีเรียชนิดใหม 

2) การตอเนื่องที่เกิดจากปจจัยอ่ืน (allogenic succession) คือ การเปลี่ยนแปลง
หรือถูกแทนที่ดวยเชื้อแบคทีเรียชนิดอื่น เนื่องจากสิ่งแวดลอมเปล่ียนแปลงไปจาก
ปจจัยอื่นที่ไมใชเชื้อแบคทีเรีย เชน การเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติทางกายภาพ 
คุณสมบัติทางเคมีภายในบริเวณดังกลาว หรือเกิดการเปลี่ยนแปลงของผูถูก
อาศัยเอง 

ซึ่งปจจัยที่สนับสนุนใหเกิดการตอเนื่องของระบบนิเวศน ไดแก 
1) การเปลี่ยนแปลงสารอาหารทั้งสวนประกอบและปริมาณจนเปนประโยชนตอการ

ดาํรงชีพของเชื้อแบคทีเรียกลุมใหม 
2) การเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อของผูถูกอาศัย 
3) ผลกระทบจากสารพิษที่ขับออกจากเชื้อแบคทีเรียเอง (autointoxication) 
4)    การเปลี่ยนแปลงทางกายภาพ เชน ความขรุขระของพื้นผิวที่แบคทีเรียยึดเกาะ 

การเกิดโรคเหงือกอักเสบเปนตัวอยางหนึ่งของการเกิดการตอเนื่องของเชื้อแบคทีเรียโดย
พบวา เชื้อแบคทีเรียที่เขาไปตั้งถิ่นฐานในระยะเริ่มแรกนั้น คือ เชื้อแบคทีเรียแกรมบวกรูปรางกลม
และรูปรางเปนแทงตามดวยแกรมลบรูปรางกลมและรูปรางเปนแทง ตอมาเปลี่ยนเปนรูปรางเปน
กระสวยและรูปรางเปนเสน และสุดทายรูปรางเปนเกลียวและสไปโรคีตส ซึ่งพบวาลักษณะทาง
คลินิกของโรคเหงือกอักเสบสัมพันธกับการปรากฏของแบคทีเรียแกรมลบ (Loe, Theilade และ 
Jensen, 1965; Theilade และคณะ, 1966) 
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2. ไบโอฟลม คือ เชื้อจุลชีพที่อยูรวมกันหนึ่งหรือมากกวาหนึ่งกลุม ที่อาศัยอยูในสวน
เมทริกซ (matrix) และยึดติดกับพื้นผิวที่แข็ง ประกอบดวย 3 ปจจัย  ซึ่งการเกิดไบโอฟลมตอง
อาศัย 3 ปจจัยดังกลาว ไดแก (Socransky และ Haffajee, 2002, 2005) 

1) พื้นผิว สําหรับการตั้งถิ่นฐาน 
 2)   เชื้อจุลชีพที่เขามาตั้งถิ่นฐาน 
 3)   น้ําหลอเลี้ยง (bulk fluid) เชน น้ําเหลืองเหงือกและน้ําลาย ซึ่งทําหนาที่ชวย

ปกคลุมและใหอาหารเชื้อจุลชีพ และกําจัดของเสียที่เกิดขึ้น มีสวนสําคัญในการ
กระจายหรือเคลื่อนยายเชื้อแบคทีเรียภายในชองปากจากตําแหนงหนึ่งไปยังอีก
ตําแหนง และจากคนคนหนึ่งไปสูอีกคนหนึ่งได โดย Riviere และคณะ (1996) 
ศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และสไปโรคีตส 
พบวาในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบพบความชุกของเชื้อ
แบคทีเรียดังกลาว มากกวาในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ ซึ่ง
เปนเหตุผลสนับสนุนการกระจายของเชื้อแบคทีเรียในชองปากเองโดยมีรองลึก
ปริทันตเปนแหลงกักเก็บเชื้อแบคทีเรียและแพรไปยังรองเหงือกปกติ 

 ไบโอฟลมแบงได 2 สวน คือ สวนที่อยูเหนือเหงือก และสวนที่อยูใตเหงือก สําหรับผูที่ไม
เปนโรคปริทันตอักเสบจะพบแบคทีเรียซึ่งประกอบดวย กลุม Actinomyces, purple complex, 
yellow complex และ green complex ในไบโอฟลมเหนือเหงือกมีจํานวนมากกวาไบโอฟลมใต
เหงือก และไบโอฟลมเหนือเหงือกจะมีสัดสวนของ Actinomyces และ Streptococcus sanguis 
มากกวา ในขณะที่ไบโอฟลมใตเหงือกจะพบสัดสวนของกลุม orange complex มากกวา สําหรับ
ผูปวยโรคปริทันตอักเสบไบโอฟลมเหนือเหงือกจะพบสัดสวนของ Actinomyces และ green 
complex มากกวา สวนไบโอฟลมใตเหงือกพบกลุม orange complex และ red complex 
มากกวา โดยเชื้อแบคทีเรียในกลุม red complex ประกอบดวยเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia และ Treponema denticola สวนกลุม orange complex เชน 
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Campylobacter rectus, Fusobacterium 
nucleatum เปนตน เมื่อเปรียบเทียบระหวางรองเหงือกปกติของผูที่เปนและไมเปนโรคปริทันต
อักเสบ พบวามีความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตอักเสบในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบมากกวาผูที่ไมเปนโรคปริทันต ซึ่งยังไมสามารถหาเหตุผลที่มาอธิบายไดแนชัด แตคาดวา
อาจเกิดจากการแพรกระจายของเชื้อแบคทีเรียจากรองลึกปริทันตหรืออาจเกิดจากการตั้งถิ่นฐาน
ของเชื้อแบคทีเรียเองภายในรองเหงือกปกติ (Haffajee และคณะ, 1998; Listgarten และคณะ, 
1976; Riviere และคณะ 1996; Socransky และคณะ, 1998) 
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  ไบโอฟลมใตเหงือกมีการตั้งถิ่นฐานและยึดติดโดยแยกเปน 2 สวน คือ ที่พื้นผิวของฟนและ
ที่เยื่อบุผิวของรองเหงือกหรือรองลึกปริทันต ทําใหเกิดพื้นที่ซึ่งเชื้อแบคทีเรียยึดติดกันแบบหลวมๆ 
อยูตรงกลางระหวางผิวรากฟนและเยื่อบุผิวของรองลึกปริทันต โดยเชื้อแบคทีเรียที่ยึดติดกบัผิวราก
ฟนจะเปนกลุม Actinomyces, purple complex, yellow complex และ green complex สวน
เชื้อแบคทีเรียที่ยึดติดกับเยื่อบุผิวและสวนลึกสุดของรองลึกปริทันตเปนกลุม red complex สวน
พื้นที่ระหวางผิวรากฟนและเยื่อบุผิวรองเหงือกเปนเชื้อแบคทีเรียในกลุม orange complex (ดัง
แสดงในภาพที่ 1)  

 

                            
 
           ภาพที่ 1 : แสดงตําแหนงของเชือ้แบคทีเรียภายในรองลึกปริทันต 
นอกจากจะแบงกลุมของเชือ้แบคทีเรียตามตําแหนงที่ยดึติดแลวยังสามารถแบงตามความ

ลึกของรองลึกปริทันตไดดวย คือ กลุม red complex จะมีความชุกมากขึ้นตามความลึกของรองลึก
ปริทันตทีเ่พิ่มข้ึน เชน เชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Treponema denticola 
พบไดบางเลก็นอยที่รองเหงอืกที่ลึกนอยกวา 4 มิลลิเมตร แตเพิ่มจํานวนมากขึ้นตามรองลึกปริทันต
ที่ลึกมากกวาหรือเทากับ 4 มิลลิเมตรขึ้นไป (Kigure และคณะ, 1995) และนอกจากจะรวมกลุมกนั
ที่เซลลเยื่อบุผวิของรองลึกปริทันตแลวยงัพบวาเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
กระจายอยูตลอดรองลึกปริทนัตดวย (Noiri และคณะ, 1997) แตกลุม orange complex เชน เชื้อ
แบคทีเรีย Prevotella intermedia ไมพบวามีความสมัพันธกับความลึกของรองลกึปริทันตที่เพิม่
มากขึ้น (Socransky และคณะ, 1998)   
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เชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทนัต  
 
 เชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตที่สําคัญจัดอยูในกลุม red complex และ orange complex 
ซึ่งจะกลาวรายละเอียดของเชื้อแบคทีเรียแตละชนิดในกลุม red complex ไดแก เชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia และ Treponema denticola และในกลุม 
orange complex เชน Prevotella intermedia เปนตน 
  

1. Porphyromonas gingivalis  
เปนแบคทีเรียแกรมลบที่ไมพึ่งพาออกซิเจน มีรูปรางเปนแทงและไมสามารถเคลือ่นทีไ่ด 

(asaccharolytic rod) การศึกษาตั้งแตป 1970 จนกระทั่งปจจุบันแสดงถึงความสัมพันธของเชื้อ
แบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis กับการเกิดโรคปริทันตอักเสบ โดยมีการศึกษาซึ่งแสดงให
เห็นถึงการทําลายของอวัยวะปริทันต เชน กระดูกเบาฟนและเอ็นยึดปริทันต และพบวาการพบ
ความชุกของเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้สัมพันธกับความลึกของรองลึกปริทันตดวย 

การศึกษาของ Tanner, Socransky และ Goodson (1984) ในตัวอยางคราบจุลินทรีย
ใตเหงือกของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง ดวยวิธีเพาะเชื้อและกลองจุลทรรศนดารกฟลด 
(darkfield microscopy) พบสัดสวนของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในตําแหนงที่
รอยโรคไมสงบ (active site คือ ตําแหนงที่มีการทําลายของกระดูกเบาฟนมากกวา 0.3 มิลลิเมตร
ภายใน 3 เดือน) มากกวาตําแหนงที่รอยโรคสงบแลว (inactive site) เชนเดียวกับ Slots และคณะ 
(1986) ศึกษาดวยวิธีเพาะเชื้อ  พบสัดสวนและความชุกในตําแหนงที่ยังมีการลุกลามของโรค 
(สูญเสียกระดูกเบาฟนใน 2 หรือ 5 ป) รอยละ 32 และ 41 ตามลําดับ แตตําแหนงที่ไมมีการ
ลุกลามของโรคไมพบแบคทีเรียชนิดนี้ และสอดคลองกับการศึกษาของ Dzink, Socransky และ 
Haffajee (1988) โดยวิธีเพาะเชื้อ  ในตําแหนงที่รอยโรคไมสงบ (สูญเสียระดับการยึดเกาะของ
อวัยวะปริทันตภายใน 2 เดือน) มีคาเฉลี่ยรอยละ 2.5 และมีความชุกรอยละ 22 สวนตาํแหนงทีร่อย
โรคสงบแลว มีคาเฉลี่ยรอยละ 1.1 และมีความชุกรอยละ 10.7 โดยมีความเสี่ยงในการพบเชื้อ
แบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในตําแหนงที่รอยโรคไมสงบมากกวาตําแหนงที่รอยโรค
สงบแลว 4.5 เทา Christersson และคณะ (1992) ศึกษาดวยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ 
(immunofluorescence) รายงานวามีโอกาสพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 1 หรือ
มากกวา 1 ตําแหนงในผูปวยโรคปริทันตอักเสบทุกคน และในรองลึกปริทันตที่มีความลึกมากกวา
หรือเทากับ 5 มิลลิเมตร มีความเสี่ยงในการพบเชื้อแบคทีเรียนี้มากกวารองเหงือกที่ลึกนอยกวา 5 
มิลลิเมตร 6.3 เทา สวน Wolff และคณะ (1993) เมื่อศึกษาดวยวิธีอิมมูโนแอสเสยในรองลึกปริทันต
ที่ลึกมากกวา 5 มิลลิเมตร มีความเสี่ยงในการพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
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มากกวารองเหงือกที่ลึกนอยกวาหรือเทากับ 5 มิลลิเมตร 3.6 เทา จากการศึกษาที่กลาวมาแสดง
ไดชัดเจนวาในตําแหนงที่มีการทําลายของอวัยวะปริทันตจะพบสัดสวนและความชุกของเชื้อ
แบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis มากกวา 

การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองลึกปริทนัต
และรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบและในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันต
อักเสบ มีหลายการศึกษาและใชวิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่แตกตางกันหลายวิธี สามารถ
สรุปผลการศึกษาไดดังนี้ ในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ พบความชุกรอยละ 0 
– 10 (Haffajee และคณะ, 1998; Klein และ Goncalves, 2003; Savitt และคณะ, 1988; 
Takeuchi และคณะ, 2001) สวนรองเหงือกปกติและตําแหนงที่ไมมีการทําลายของอวัยวะปริทันต
ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ พบความชุกรอยละ 10 - 41 (Dahlen และคณะ, 1992; Dzink และ
คณะ, 1988; Klein และ Goncalves, 2003; Slots และคณะ, 1986) โดยที่รองลึกปริทันตพบ
ความชุกรอยละ 21 - 95 (Ashimoto และคณะ, 1996; Christersson และคณะ, 1989; Dahlen 
และคณะ, 1992; Dzink และคณะ, 1988; Haffajee และคณะ, 1998; Klein และ Goncalves, 
2003; Savitt และคณะ, 1988; Slots และคณะ, 1986; Takeuchi และคณะ, 2001) ดัง
รายละเอียดตามตารางที่ 1 
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ตารางที ่1 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองเหงือกปกติและ
รองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบและในรองเหงอืกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ   
การศึกษาของ ลักษณะของตําแหนง

ที่เก็บตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

 

Slots และคณะ 
1986 
 
 
 
 
 
 
 
Dzink, 
Socransky และ 
Haffajee 1988 
 
 
 
Savitt และคณะ 
1988 
 
 
 
Christersson 
และคณะ 1989 
 
  
 
Dahlen และ
คณะ 1992 
 

20 CP 
- 33 non progressive 

sites = ไมมี ABL ใน 
2 หรือ 5 ป 

61 CP 
- 104 progressive 

site = ABL ใน 2 
หรือ 5 ป 

 
33 CP 

- 150 inactive sites =   
ไมมี AL ใน 2 เดือน 

- 100 active sites = 
AL ใน 2 เดือน           

 
9 non CP 
- healthy patients 
12 CP  
- PD≥ 5 มิลลิเมตร 
 
53 CP (ระดับรุนแรง) 
- 2 deepest PD 
(each quadrant) or 
8-12 each patient 
 
14  CP 
- PD< 3 มิลลิเมตร 

 - PD≥ 4 มิลลิเมตร 

เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
 
 
 
เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
เพาะเชื้อ 
ดีเอ็นเอ โพรบ 
เพาะเชื้อ 
ดีเอ็นเอ โพรบ 
 
อิมมูโนฟลูออ
เรสเซนซ 
 
 
 
เพาะเชื้อ 

paper point 
 
 
 
 
 
 
 
 
barbed 
broach 
 
 
 
 
paper point  
paper point 
paper point 
paper point 
 
paper point 
 
 
 
 
paper point 
 

1 
 
 
 
1 
 
 
 
 
 
1 
 
1 
 
 
1 
1 
1 
1 
 
1 
 
 
 
 
 
1 
1 

0 (ตําแหนง) 
 
 
 

41 (ตําแหนง) 
 
 
 
 
 

10.7 (ตําแหนง) 
 

22 (ตําแหนง) 
 
 

0 (ตําแหนง) 
0 (ตําแหนง) 

21 (ตําแหนง) 
74 (ตําแหนง) 

 
94 (คน) 

 
 
 
 
 

36 (ตําแหนง) 
79 (ตําแหนง) 
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ตารางที ่ 1 : (ตอ) การศึกษาความชกุของเชื้อแบคทเีรีย Porphyromonas gingivalis ในรอง
เหงือกปกติและรองลกึปริทนัตของผูปวยโรคปริทนัตอักเสบและในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรค
ปริทันตอักเสบ 
 
การศึกษาของ ลักษณะของตําแหนง

ที่เก็บตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

 

Ashimoto และ
คณะ 1996 
 
Haffajee และ
คณะ 1998 
 
 
 
 
 
Takeuchi และ 
คณะ 2001 
 
 
 
Klein และ 
Goncalve 2003 
 

50 CP (ระดับรุนแรง) 
- deepest site 
 
30 healthy patients 
35 well maintained 
periodontium 
138 CP  
- PD> 4 / AL>4
มิลลิเมตร  
 
20 non CP 
- healthy patients 
65 CP 
- AL≥4 มิลลิเมตร 
 
10  non CP  
10 CP 
- PD≤3 มิลลิเมตร 
- PD≤5 มิลลิเมตร 
10 CP  
- PD> 5 มิลลิเมตร 

ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 
 
ดีเอ็นเอ โพรบ 
  
 
 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 

paper point 
 
 
เกรซีคิวเรตต 
 
 
 
 
 
 
paper point 
 
 
 
 
paper point 
 

1 
 
 

1 (เก็บทุกซี่) 
1 (เก็บทุกซี่) 

 
1 (เก็บทุกซี่) 

 
 
 

1 (4 sites) 
 
 
 
 

1,2 
 

1,2 
3 
3 

70 (คน) 
 
 

4 (คน) 
5 (คน) 

 
23 (คน) 

 
 
 

10 (คน) 
 

95 (คน) 
 

 
 0 (คน) 

 
10 (คน) 
40 (คน) 
90 (คน) 

 
หมายเหต ุ: CP = chronic periodontitis, ABL = alveolar bone loss, AL= clinical attachment loss,                   

PD = probing depth 
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2. Tannerella forsythia 
เปนแบคทีเรียแกรมลบที่ไมพึ่งพาออกซิเจนมีรูปรางเปนกระสวยและแทง เปนแบคทีเรีย

ที่เพาะเชื้อไดยากแตพบไดคอนขางมากในตําแหนงที่มีการทําลายของอวัยวะปริทันตเมื่อ
เปรียบเทียบกับรองเหงือกปกติหรือตําแหนงที่มีเพียงเหงือกอักเสบ 

การศึกษาหาสัดสวนของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในรอยโรคปริทันตของ 
Tanner และคณะ (1984) ที่ศึกษาดวยวิธีเพาะเชื้อและกลองจุลทรรศนดารกฟลด พบสัดสวน
รอยละ 9 ของ fusiform Bacteroides (Tannerella forsythia)  ในตําแหนงที่มีการสูญเสีย
กระดูกเบาฟน เชนเดียวกับ Lai และคณะ (1987) ศึกษาดวยวิธีอินไดเรกตอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ 
(indirect immunofluorescence) พบสัดสวนรอยละ 8 ในตําแหนงที่มีการสูญเสียระดับการยึด
เกาะของอวัยวะปริทันต ซึ่งแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับตําแหนงที่ไมมีการสูญเสียระดับการ
ยึดเกาะของอวัยวะปริทันตที่พบเพียงรอยละ 0.4 ซึ่งสอดคลองกับ Dzink และคณะ, (1988) ที่ศึกษา
โดยวิธีเพาะเชื้อ  พบวามีสัดสวนรอยละ 2.5 ในตําแหนงที่มีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของ
อวัยวะปริทันต ซึ่งแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับตําแหนงที่ไมมีการสูญเสียระดับการยึด
เกาะของอวัยวะปริทันตที่พบเพียงรอยละ 0.4 โดยที่มีความเสี่ยงในการพบเชื้อแบคทีเรีย 
Tannerella forsythia ในตําแหนงที่มีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตสูงมากกวา
ตําแหนงที่ไมมีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตถึง 6.9 เทา และการศึกษาของ 
Christersson และคณะ (1992) ดวยวิธีอินไดเรกตอิมมูโนฟลูออเรสเซนซที่พบวามีความเสี่ยงใน
การพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในตําแหนงที่มีความลึกของรองลึกปริทันตมากกวาหรือ
เทากับ 5 มิลลิเมตรสูงกวาตําแหนงที่มีความลึกของรองเหงือกนอยกวา 5 มิลลิเมตรถึง 14 เทา 
นอกจากการพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในตําแหนงที่เปนโรคปริทันต ในสัดสวนที่
คอนขางมากแลว ยังพบวามีความชุกมากดวย ดังรายละเอียดของการศึกษาตางๆ ตามตารางที่ 2 
ซึ่งเปนการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียดวยวิธีเพาะเชื้อและปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ พบวาในรอง
เหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบไมพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella 
forsythia (Klein และ Goncalves, 2003) สวนผูปวยโรคปริทันตอักเสบในรองเหงือกปกติและ
ตําแหนงที่ไมมีการสูญเสียอวัยวะปริทันต พบความชุกรอยละ 0 - 2 แตในรองลึกปริทันตพบความ
ชุกรอยละ 11 – 100 (Ashimoto และคณะ, 1996; Dzink และคณะ, 1988;   Klein และ 
Goncalves, 2003) 
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ตารางที ่2 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในรองเหงือกปกติและ
รองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบและในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ 
 
การศึกษาของ ลักษณะของตําแหนง

ที่เก็บตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Dzink, 
Socransky และ 
Haffajee 1988 
 
 
 
Ashimoto และ
คณะ 1996 
 
Klein และ 
Goncalve 2003 
 
 
 

33 CP 
- 150 inactive sites= 
ไมมี AL ใน 2 เดือน 

- 100 active site = 
AL ใน 2 เดือน 

 
50 CP (ระดับรุนแรง) 
- deepest site 
 
10  non CP  
10 CP 
- PD≤3 มิลลิเมตร  
- PD≤5 มิลลิเมตร 
10 CP  
- PD> 5 มิลลิเมตร 

เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 

barbed 
broach 
 
 
 
 
paper point 
 
 
paper point 
 

 
1 
 
 
1 
 
1 
 
 

1,2 
 

1,2 
3 
3 

 
2 (ตําแหนง) 

 
 

11 (ตําแหนง) 
 

86 (คน) 
 
 

0 (คน) 
 

0 (คน) 
70 (คน) 
100 (คน) 

  
หมายเหต ุ: CP = chronic periodontitis, AL= clinical attachment loss, PD = probing depth 
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3. Treponema denticola 
เปนแบคทีเรียแกรมลบที่ไมพึ่งพาออกซิเจน เคลื่อนที่ได รูปรางเปนเกลียว  มีการศึกษา

ที่แสดงความสัมพันธกันระหวางเชื้อแบคทีเรียสไปโรคีตสและโรคปริทันตอักเสบ เชน Listgarten 
และ Levin (1981) ศึกษาดวยกลองจุลทรรศนดารกฟลด พบวาสัดสวนของสไปโรคีตสมี
ความสัมพันธไปในทิศทางเดียวกันกับรองลึกปริทันตและคาดัชนีอนามัยในชองปากที่เพิ่มข้ึน  ซึ่ง
สอดคลองกับ Armitage และคณะ (1982) ที่ศึกษาดวยกลองจุลทรรศนดารกฟลดเชนกันและพบ
ความสัมพันธในลักษณะเดียวกัน คือ สัดสวนของสไปโรคีตสเพิ่มข้ึนตามความลึกของรองลึกปริทนัต
และการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตที่เพิ่มข้ึน โดยแบงตามความลึกของรองลึกปริทันต
ดังนี้ ที่ความลึกไมเกิน 3 มิลลิเมตร พบรอยละ 4 ที่ความลึก 4 - 5 มิลลิเมตรพบรอยละ 10 และที่
ความลึก 6 - 9 มิลลิเมตรพบรอยละ 11 Tanner และคณะ (1984) ศึกษาดวยวิธีเพาะเชื้อและ
กลองจุลทรรศนดารกฟลด พบวาสไปโรคีตสขนาดกลางมีความสัมพันธกับการทําลายของกระดูก
เบาฟน และสไปโรคีตสขนาดเล็กมีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับการทําลายของ
กระดูกเบาฟน Simonson และคณะ (1988) ศึกษาดวยวิธีเอนไซมลิงคอิมมูโนซอรเบนตแอสเสย 
(Enzyme-linked immunosorbent assay : ELIZA) พบปริมาณ Treponema denticola ในผูปวย
โรคปริทันตอักเสบระดับรุนแรง (รองลึกปริทันตมากกวา 6 มิลลิเมตร) มากกวาผูปวยโรคปริทันต
อักเสบระดับปานกลาง (รองลึกปริทันต 4 - 6 มิลลิเมตร) และผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ (รองลึก
ปริทันตนอยกวา 4 มิลลิเมตร) ถึง 2 เทา การศึกษาเหลานี้ลวนแสดงใหเห็นวาเชื้อแบคทีเรีย 
Treponema denticola มีความสัมพันธกับความลึกของรองลึกปริทันต การทําลายอวัยวะปริทันต
และระดับความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบที่เพิ่มข้ึน  

การศึกษาเกี่ยวกับความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ในผูที่เปนและ
ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ ดวยวิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียวิธีตางๆ พบวาในรองเหงือกปกติของผู
ที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบมีความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola รอยละ 5 – 12 
(Haffajee และคณะ, 1998; Takeuchi และคณะ, 2001) สวนรองลึกปริทันตพบความชุกรอยละ 30 – 
95 (Ashimoto และคณะ, 1996; Haffajee และคณะ, 1998; Riviere และคณะ, 1992; Takeuchi 
และคณะ, 2001) ดังรายละเอียดตามตารางที่ 3 
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ตารางที ่3 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ในผูปวยโรคปริทันต
อักเสบและผูทีไ่มไดเปนโรคปริทันตอักเสบ  
 
การศึกษาของ ลักษณะของตําแหนงที่

เก็บตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใช
วิเคราะห) 

Riviere และ
คณะ 1992 
 
 
Ashimoto และ
คณะ 1996 
 
Haffajee และ
คณะ 1998 
 
 
 
 
 
Takeuchi และ
คณะ 2001 

20 CP (ระดับปาน
กลางถึงรุนแรง 
- PD≥5มิลลิเมตร 
 
50 CP(ระดับรุนแรง) 
- deepest site 
 
 30 healthy patients 
35 well maintained 
periodontium 
138 CP  
- PD> 4 / AL>4
มิลลิเมตร  

 
20 non CP 
- healthy patients 
65 CP 
- AL≥4มิลลิเมตร 

อิมมูโนแอสเสย 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 
 
ดีเอ็นเอ โพรบ 
 
 
 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 

เกรซีคิวเรตต 
 
 
 
paper point 
 
 
คิวเรตต 
 
 
 
 
 
 
paper point 

1 
 
 
 
1 
 
 

1 (เก็บทุกซี่) 
1 (เก็บทุกซี่) 

 
1 (เก็บทุกซี่) 

 
 
 
4 

 

95(คน) 
 
 
 

54 (คน) 
 
 

12 (คน) 
10 (คน) 

 
30 (คน) 

 
 
 

5 (คน) 
 

94 (คน) 

 
หมายเหต ุ: CP = chronic periodontitis, PD = probing depth, AL = clinical attachment loss  
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4. Prevotella intermedia 
เปนแบคทีเรียแกรมลบที่ไมพึ่งพาออกซิเจน มีรูปรางเปนแทงและไมสามารถเคลือ่นทีไ่ด 

อยูในกลุม black-pigmented Bacteroides เชนเดียวกับ Porphyromonas gingivalis และมี
หลายการศึกษาที่แสดงความสัมพันธระหวางเชื้อแบคทีเรีย  Prevotella intermedia และโรคปริทันต
อักเสบ เชน การศึกษาของ Slots และคณะ (1986) ในตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงอืกของผูปวย
โรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง โดยวิธีเพาะเชื้อ พบสัดสวนและความชุกในตําแหนงที่ยังมีการลุกลามของ
โรค(สูญเสียกระดูกเบาฟนใน 2 หรือ 5 ป) รอยละ 13 และ 59 ตามลําดับ แตตําแหนงที่ไมมีการ
ลุกลามของโรคพบสัดสวนและความชุกของเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้รอยละ 2.4 และ 61 ซึ่งเมื่อ
เปรียบเทียบแลวไมพบความแตกตางของความชุกในผูปวยโรคปริทันตอักเสบทั้งตําแหนงที่มีและ
ไมมีการลุกลามของโรค แสดงใหเห็นวาเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia สัมพันธกับการเปน
โรคปริทันตอักเสบ แตไมสัมพันธกับความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบ สอดคลองกับ 
Christersson และคณะ (1992) ศึกษาดวยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ รายงานวามีโอกาสพบเชื้อ
แบคทีเรีย Prevotella intermedia 1 หรือมากกวา 1 ตําแหนงในผูปวยโรคปริทันตอักเสบทุกคน แต
ไมพบวามีความเสี่ยงในการพบเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้มากขึ้นเมื่อความลึกของรองลึกปริทันต
มากกวาหรือเทากับ 5 มิลลิเมตร ซึ่งตางจาก Dzink และคณะ, (1988) ศึกษาโดยวิธีเพาะเชื้อ 
พบวาในตําแหนงที่รอยโรคไมสงบ (สูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตภายใน 2 เดือน) มี
คาเฉลี่ยรอยละ 3.6 และมีความชุกรอยละ 12 สวนตําแหนงที่รอยโรคสงบแลว มีคาเฉลี่ย 2.3 และ
มีความชุก 4 ซึ่งมีความเสี่ยงในการพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ในตําแหนงที่รอยโรค
ไมสงบมากกวาตําแหนงที่รอยโรคสงบแลว 2.4 เทา และเมื่อศึกษาดวยวิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ 
พบวาในรองลึกปริทันตที่ลึกมากกวา 5 มิลลิเมตร มีความเสี่ยงในการพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella 
intermedia มากกวารองเหงือกที่ลึกนอยกวา 5 มิลลิเมตร 2.1 เทา (Wolff และคณะ, 1993)  

การศึกษาที่แสดงความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia พบวาในรอง
เหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบมีความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
รอยละ 3 (Savitt และคณะ, 1988) ในรองเหงือกปกติและตําแหนงที่ไมมีการทําลายของอวัยวะ
ปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบพบความชุกรอยละ 4 – 86 (Dahlen และคณะ, 1992; Dzink 
และคณะ, 1988; Slots และคณะ, 1986)  สวนรองลึกปริทันตพบความชุกรอยละ 12 – 92 
(Ashimoto และคณะ, 1996; Christersson และคณะ, 1989; Dahlen และคณะ, 1992; Dzink 
และคณะ, 1988; Savitt และคณะ, 1988; Slots และคณะ, 1986) โดยสรุปแลวในรองเหงือกปกติ
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบก็สามารถพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ได
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มากหรือเกือบเทากับรองลึกปริทันต และความชุกชองเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้ไมขึ้นกับความลึกของ
รองลึกปริทันตและระดับความรุนแรงของโรคปริทันต ดังแสดงรายละเอียดตามตารางที่ 4 
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ตารางที ่4 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ในรองเหงือกปกติและ
รองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบและในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ  
การศึกษาของ ลักษณะของตําแหนงที่เก็บ

ตัวอยาง 
วิธีหา 

เช้ือแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน
ตําแหนงที่
เก็บตอ 1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Slots และคณะ 
1986 
 
 
 
 
 
Dzink, 
Socransky และ 
Haffajee 1988 
  
 
 
Savitt และคณะ 
1988 
 
 
 
Christersson 
และคณะ 1989 
 
 
 
Dahlen และคณะ 
1992 
 
 
Ashimoto และ
คณะ 1996  

20 CP 
-  33 non progressive sites 
= ไมมี ABL ใน 2 หรือ 5 ป 

61 CP    
- 104 progressive sites = 
ABL ใน 2 หรือ 5 ป 

 
33 CP 
- 150 inactive sites= ไมมี 

AL ใน 2   เดือน  
- 100 active sites = AL  ใน 

2 เดือน 
 
9 non CP 
- healthy patients 
12 CP  
- PD≥5 มิลลิเมตร 
 
53 CP (ระดับรุนแรง) 
- 2 deepest PD (each 

quadrant) or 8-12 each 
patient 

 
14 CP 
- PD<3 มิลลิเมตร 
- PD ≥4 มิลลิเมตร 
 
50 CP (ระดับรุนแรง) 
- deepest site 

เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
 
เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
เพาะเชื้อ 
ดีเอ็นเอ โพรบ 
เพาะเชื้อ 
ดีเอ็นเอ โพรบ 
 
อิมมูโนฟลูออเรส
เซนซ 
 
 
 
เพาะเชื้อ 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิเมอ
เรสลูกโซ 

paper point 
 
 
 
 
 
 
barbed broach 
 
 
 
 
 
paper point 
paper point 
paper point 
paper point 
 
paper point 
 
 
 
 
paper point 
 
 
 
paper point 

1 
 
 
1 
 
 
 
 
1 
 
1 
 
 
1 
1 
1 
1 
 
1 
 
 
 
 
 
1 
1 
 
1 

 

61 (ตําแหนง) 
 
 

59 (ตําแหนง) 
 
 
 
 

4 (ตําแหนง) 
 

12 (ตําแหนง) 
 
 

3 (ตําแหนง) 
3 (ตําแหนง) 

26 (ตําแหนง) 
77 (ตําแหนง) 

 
92 (คน) 

 
 
 
 
 

86 (ตําแหนง) 
86 (ตําแหนง) 

 
58 (คน) 

 
หมายเหต ุ: CP = chronic periodontitis, ABL = alveolar bone loss, AL = clinical attachment loss, PD = probing    

depth 
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การเปลี่ยนแปลงความสมดุลของเชื้อจุลชีพใตเหงือกของผูปวยโรคเบาหวาน 
 
การศึกษาในหนูทดลอง โดย McNamara และคณะ (1982) สนับสนุนสมมุติฐานที่วา

ระดับน้ําตาลในกระแสเลือดมีผลตอความสมดุลของเชื้อแบคทีเรีย เมื่อหนูถูกกระตุนใหเปน
โรคเบาหวานพบวามีการเปลี่ยนแปลงเชื้อแบคทีเรียซึ่งพบในรองเหงือกปกติจากแกรมบวก แกรมลบ
รูปรางกลมและแกรมลบรูปรางเปนแทงขนาดสั้น ไปเปนแกรมลบรูปรางเปนแทงและรูปรางเปนเสน 
ซึ่งปกติแลวเปนกลุมของเชื้อแบคทีเรียที่พบในรองลึกปริทันต การศึกษาความสัมพันธของเชื้อ
แบคทีเรียกอโรคปริทันตในผูปวยโรคเบาหวาน จะกลาวรายละเอียดแยกตามประเภทของ
โรคเบาหวานดังนี้ 

   4.1 การศึกษาในผูปวยโรคเบาหวานชนดิที่ 1  
พบวาสัดสวนและความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตในผูปวยโรคปริทันต

อักเสบและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 คลายกับผูที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน การศึกษาถึงสัดสวนของ
เชื้อแบคทีเรียในรองลึกปริทันต โดย Mashimo และคณะ (1983) ซึ่งถือวาเปนการศึกษาในระยะ
เร่ิมแรก ดวยวิธีการเพาะเชื้อ อิมมูโนแอสเสยและเอนไซมลิงคอิมมูโนซอรเบนตแอสเสย พบ 
Capnocytophaga มีสัดสวนมากที่สุด คือ รอยละ 24 และพบเชื้อแบคทีเรีย Actinobacillus 
actinomycetemcomitans ไดเล็กนอยประมาณรอยละ 5 สวนเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
gingivalis และ Prevotella intermedia ไมพบเลยในรองลึกปริทันต หรือถาพบก็พบในสัดสวนที่
นอยมาก (นอยกวารอยละ 1) อยางไรก็ดีเปนการศึกษาในกลุมตัวอยางขนาดเล็กเทานั้น แต
การศึกษาหลายการศึกษาในระยะหลังใหผลที่แตกตาง เชน Sastrowijoto และคณะ (1989) 
ศึกษาดวยวิธีเพาะเชื้อ พบเช้ือแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis รอยละ 34  Prevotella  
intermedia รอยละ 5 และ Actinobacillus actinomycetemcomitans รอยละ 4  แตพบ  
Capnocytophaga  ในสัดสวนที่นอยมาก คือ นอยกวารอยละ 1 ซึ่งจะเห็นไดวาในรองลึกปริทันตของผู
ที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 พบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia และ Actinobacillus actinomycetemcomitans ในสัดสวนที่คลายกับผูปวยโรคปริทันต
อักเสบที่ไมเปนโรคเบาหวาน สวนรองเหงือกปกติของผูที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 แตไมไดเปน
โรคปริทันตอักเสบ พบสัดสวนของเชื้อแบคทีเรีย facultative actinomyces รอยละ 36 และ 
Streptococci รอยละ 30 แตไมพบ Capnocytophaga และ Actinobacillus actinomycetemcomitans 
(Mashimo และคณะ, 1983) สวนรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปน
โรคเบาหวานชนิดที่ 1 พบสัดสวนของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Prevotella 
intermedia รอยละ 2 – 3 (Sastrowijoto และคณะ, 1989)    
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ความชุกของเชื้อแบคทีเรียในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปน
โรคเบาหวานชนิดที่ 1 ก็คลายกับผูที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน โดยมีความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis รอยละ 27  Actinobacillus actinomycetemcomitans รอยละ 8 
และ Prevotella intermedia รอยละ 7 (Tervonen และคณะ, 1994)  แตเมื่อเปรียบเทียบระหวาง
ผูปวยโรคปริทันตอักเสบที่เปนและไมเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 พบวาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ  ซึ่งเปนการศึกษาของ Thorstensson,  
และคณะ (1995)   ดวยวิธีเพาะเชื้อ โดยเก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือก 2 แบบจากตําแหนง
ท่ีกําหนดไวเหมือนกันในทุกกลุมตัวอยาง คือ เก็บทุกซี่ทั้งปากและเก็บเฉพาะบางซี่บางตําแหนง (4 
ตําแหนงจาก 4 ซี่ในแตละคน ซึ่งอาจเปนตําแหนงที่เปนหรือไมเปนโรคปริทันตก็ได) พบวาไดผล
เหมือนกันทั้ง 2 วิธี กลาวคือ พบวาผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 มีความ
ชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis มากกวาผูปวยโรคปริทันตอักเสบอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ แตเมื่อเก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกเฉพาะตําแหนงที่ความลึกของรอง
ลึกปริทันตมากกวาหรือเทากบั 4 มิลลิเมตร กลับไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
เพียงแตในกลุมที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 มีแนวโนมการพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis มากกวาเทานั้น ดังนั้นจึงแสดงใหเห็นวามีโอกาสพบความชุกของเชื้อ
แบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองเหงือกปกติของผูที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 
มากกวาผูที่ไมเปน ดังแสดงรายละเอียดตามตารางที่ 5 
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ตารางที ่5 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรียในผูปวยโรคปริทนัตอักเสบที่เปนและไมเปน
โรคเบาหวานชนิดที ่1 
 
การศึกษาของ ลักษณะของกลุม

ตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน 

(ลักษณะ)
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Tervonen และ
คณะ 1994 
 
 
 
Thorstensson, 
Dahlen และ  
Hugoson  1995 

60 Healthy to CP 
 
 
 
 
CP 
กลุมตัวอยาง 
- 13 non type 1  DM 
   (อายุ 40-49 ป) 
- 21 non type 1 DM 
   (อายุ 50-59 ป ) 
- 9 type 1  DM 
   (อายุ 40-49 ป) 
- 19 type 1 DM 
  (50-59 ป)  
 
 
 
 
 
 
 
เฉพาะที่มี mean ABL< 
1/3 ของระดับกระดูก
ปกติ 
(อายุ 50-59 ป) 
- 16 non type 1  DM 
- 14 type 1  DM 

อิมมูโนแอส 
เสย 
 
 
 
เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
เพาะเชื้อ 

คิวเรตต 
 
 
 
 
paper point 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
paper point 

1 
(ตําแหนงที่
อักเสบที่สุด
ดวยตา) 

 
ทุกซี่ทั้งปาก 
(ดานใกล
กลาง) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ทุกซี่ทั้งปาก 
(ดานใกล
กลาง) 

Type 1 DM 
Pg = 27 (คน) 
Pi = 7 (คน) 
 
 
Non Type 1 DM 
- อายุ 40-49 ป 
Pg = 8 (คน)         
Pi  = 54 (คน) 
- อายุ 50-59 ป   ∗   
Pg = 10 (คน)        
Pi  = 57 (คน) 
Type 1 DM 
- อายุ 40-49 ป 
Pg = 56 (คน) 
Pi  = 89 (คน)   
- อายุ 50-59 ป   ∗ 
Pg = 53 (คน) 
Pi  = 53 (คน) 
 

Non Type 1 DM 
- อายุ 50-59 ป 
Pg = 0 (คน)          
Pi  = 69 (คน) 
Type 1 DM      ∗ 
- อายุ 50-59 ป 
Pg = 50 (คน) 
Pi  = 43 (คน) 
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ตารางที ่5 (ตอ) : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรียในผูปวยโรคปริทันตอักเสบที่เปนและไม
เปนโรคเบาหวานชนิดที ่1 
 
การศึกษาของ ลักษณะของกลุม

ตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวนและ
ลักษณะ
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Thorstensson, 
Dahlen และ 
Hugoson 1995 
(ตอ)  

CP 
กลุมตัวอยาง 
- 13 non type 1  DM 
   (อายุ 40-49 ป) 
- 21 non type 1 DM 
   (อายุ 50-59 ป ) 
- 9 type 1  DM 
   (อายุ 40-49 ป) 
-19 type 1 DM 
  (50-59 ป)  
 
 
 
 
 
เฉพาะที่มี mean 
ABL< 1/3 ของระดับ
กระดูกปกติ 
(อายุ 50-59 ป) 
- 16 non type 1  DM 
- 14 type 1  DM 
 

เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
เพาะเชื้อ 

paper point 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Paper point 

1 จาก #16, 
#24, #32, 
#44 รวม 4 
ตําแหนง
จาก 1 คน 
(ดานใกล
กลาง) 
 
 
 
 
 
 
 
 
1 จาก #16, 
#24, #32, 
#44 รวม 4 
ตําแหนง
จาก 1 คน 
(ดานใกล
กลาง) 
 

Non Type 1 DM 
- อายุ 40-49 ป 
Pg = 6 (ตําแหนง)      
Pi  = 33 (ตําแหนง)   
- อายุ 50-59 ป    ∗ 
Pg = 8 (ตําแหนง)     
Pi  = 4 (ตําแหนง) 
Type 1 DM 
- อายุ 40-49 ป 
Pg = 24 (ตําแหนง)    
Pi  = 35 (ตําแหนง) 
- อายุ 50-59 ป      ∗ 
Pg = 33 (ตําแหนง)    
Pi  = 33 (ตําแหนง) 
 
Non Type 1 DM 
- อายุ 50-59 ป 
Pg = 2 (ตําแหนง)      
Pi  = 44 (ตําแหนง) 
Type 1 DM       ∗ 
- อายุ 50-59 ป 
Pg = 30 (ตําแหนง)    
Pi  = 33 (ตําแหนง) 

 
หมายเหต ุ: CP = chronic periodontitis, DM = diabetes mellitus, ABL = alveolar bone loss, Pg = Porphyromonas         

gingivalis, Pi = Prevotella intermedia 



                                                                                                                 
                                                                                                              

 

 

32

4.2  การศึกษาในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2  
  เชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีสัดสวนและความชุก

คลายกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวานเชนเดียวกับโรคเบาหวานชนิดที่ 1  โดยในรองลึกปริทันต 
การศึกษาของ Zambon และคณะ (1988) ดวยวิธีเพาะเชื้อและอิมมูโนแอสเสย พบสัดสวนของ
เช้ือแบคทีเรียดังนี้ Porphyromonas gingivalis รอยละ 11 – 13 Prevotella intermedia รอยละ 
5 - 16 และ Campylobacter rectus รอยละ 13 และพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis รอยละ 75 – 88 Prevotella intermedia รอยละ 88 – 100 และเมื่อ
ศึกษาเปรียบเทียบกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน โดย Zambon และคณะ (1988)  ศึกษาดวยวิธีอิมมูโนแอสเสย 
Collin และคณะ (1998) และ Yuan และคณะ (2001)  ศึกษาดวยวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
พบวาในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella 
intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, และ 
Campylobacter rectus ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับผูที่ไมเปน
โรคเบาหวาน  และในรองเหงือกปกติเองก็ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของเชื้อ
แบคทีเรีย  Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans และ Eikenella corrodens ระหวางผูที่เปนและไมเปนโรคเบาหวาน
เชนกัน และพบวาในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola และ Eikenella corrodens ในรองลึกปริทันตมากกวาในรอง
เหงือกปกติอยางมีนัยสําคัญเชนเดียวกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน (Yuan และคณะ, 2001)  ดัง
แสดงรายละเอียดตามตารางที่ 6 
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ตารางที ่6 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรียในผูปวยโรคปริทนัตอักเสบที่เปนและไมเปน 
โรคเบาหวานชนิดที ่2 
 
การศึกษาของ ลักษณะของกลุม

ตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน
และ

ลักษณะ
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Zambon และ
คณะ 1988 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Collin และคณะ 
1998 

8 CP (ระดับปาน
กลางถึงรุนแรง) 
- PD≥ 5 มิลลิเมตร 
 
 
 
 
 
 
 
CP (ระดับปานกลาง
ถึงรุนแรง) 
- 16 non type 2 DM 
- 25 type 2 DM 
 
 
 
 
 
CP  (ระดับเล็กนอยถึง
รุนแรง) 
PD≥3 มิลลิเมตร 
-31 non type 2 DM 
- 24 type 2 DM 

เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
อิมมูโนฟลูออ
เรสเซนซ 
 
 
 
อิมมูโนฟลูออ
เรสเซนซ 
 
 
 
 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิ
เมอเรสลูกโซ 

 paper point 
 
 
 
 
paper point 
 
 
 
 
paper point 
 
 
 
 
 
 
 
 
คิวเรตต 
 
 
 
 
 

1 จาก 2 
deepest 
sites จาก 2 
quadrants 
รวม 2 
ตําแหนง
จาก 1 คน 

 
 
 
 

1 จาก 4 
deepest 
sites จาก
แตละ
quadrant 
รวม 4 
ตําแหนง
จาก 1 คน 

 
 
1 

(deepest 
sites) 

Type 2 DM  
Pg = 56 (ตําแหนง) 
      = 75 (คน) 
Pi  = 56 (ตําแหนง) 
      = 88 (คน) 
Pg = 88 (ตําแหนง) 
      = 88 (คน) 
Pi  = 94 (ตําแหนง) 
     = 100 (คน) 
 
Non type 2 DM 
Pg = 71 (ตําแหนง) 
Pi = 61 (ตําแหนง) 
Type 2 DM  
Pg = 88 (ตําแหนง) 
Pi = 74 (ตําแหนง) 
 
 
 
 
Non type 2 DM  
Pg = 48 (คน) 
Tf  = 84 (คน) 
Type 2 DM   
Pg = 17 (คน) 
Tf  = 71 (คน) 
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ตารางที ่6 (ตอ) : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรียในผูปวยโรคโรคปริทันตอักเสบที่เปนและ
ไมเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 
 
การศึกษาของ ลักษณะของกลุม

ตัวอยาง 
วิธีหา 

เชื้อแบคทีเรีย 
วิธีการ 

เก็บตัวอยาง 
จํานวน 

(ลักษณะ)
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Collin และคณะ 
1998 (ตอ) 
 
 
 
 
 
Yuan และคณะ 
2001 

CP (ระดับรุนแรง ) 
Mean ABL≥50% 
หรือ ≥ 2 teeth with 
PD≥6 มิลลิเมตร 
-  5 non type 2 DM 
- 10 type 2 DM 
 
CP 
Disease site : 
PD>3 มิลลิเมตร 
- 141 non type 2 
DM 

- 105 type 2 DM 
 
Healthy site : 
PD<3 มิลลิเมตร 
- 141 non type 2 
DM 

- 105 type 2 DM 

ปฏิกิริยาพอลิเมอ
เรสลูกโซ 
 
 
 
 
 
ปฏิกิริยาพอลิเมอ
เรสลูกโซ 

คิวเรตต 
 
 
 
 
 
 
เกรซีคิวเรตต 
 
 
 
 

 
 
เกรซีคิวเรตต 
 

1 (deepest 
sites) 

 
 
 
 
 
1 
 
 
 
 
 

 
1 

Non type 2 DM 
Pg = 40 (คน) 
Tf = 80 (คน) 
Type 2 DM 
Pg = 30 (คน) 
Tf  = 70 (คน) 
 
Non type 2 DM 
Pg = 67 (คน) 
Td = 48 (คน) 
Type 2 DM 
Pg = 65 (คน) 
Td = 52 (คน) 

 
Non type 2 DM 
Pg = 55 (คน) 
Td = 25 (คน) 
Type 2 DM 
Pg = 47 (คน) 
Td = 26 (คน) 

 
       หมายเหตุ : CP = chronic periodontitis, PD = probing depth, DM = diabetes mellitus, ABL = alveolar bone  loss, 

Pg = Porphyromonas gingivalis, Pi = Prevotella intermedia, Tf = Tannerella forsythia,      
Td = Treponema denticola  
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 จากการศึกษาที่กลาวมาขางตนเปนการศึกษาความสัมพันธของเชื้อแบคทีเรียกอโรค
ปริทันตอักเสบในผูปวยที่เปนโรคเบาหวาน โดยที่ยังไมกลาวถึงการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
ซึ่งตอไปจะเปนการศึกษาถึงความสัมพันธของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตอักเสบกับการควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยโรคเบาหวาน ผลการศึกษาสวนใหญเปนไปในแนวทางเดียวกันคือ
การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยโรคเบาหวานไมมีผลตอสัดสวนและความชุกของเชื้อ
แบคทีเรียในรองลึกปริทันต คือสามารถพบสัดสวนและความชุกไดคลายกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน
และคลายกับผูที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี การศึกษาโดย Mandell และคณะ (1992) ใน
ผูปวยโรคปริทันตอักเสบและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี ดวย
วิธีเพาะเชื้อ พบปริมาณและความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia และ 
Campylobacter rectus  ในรองลึกปริทันตมากกวารองเหงือกปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติซึ่ง
คลายกับผูที่ไมเปนโรคเบาหวาน การศึกษาของ Tervonen และคณะ (1994)  ดวยวิธีอิมมูโนแอสเสย 
พบวาในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 และ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดได
ไมดีมีแนวโนมการพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Eikenella corrodens, 
Fusobacterium nucleatum, Actinobacillus actinomycetemcomitans  และ Prevotella 
intermedia มากกวาผูที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดด ีแตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ ดังแสดงรายละเอียดตามตารางที่ 7 
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ตารางที ่7 : การศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรียในผูปวยโรคปริทนัตอักเสบและเปนโรคเบาหวาน 
โดยแบงตามการควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืด 
 
การศึกษาของ ลักษณะของกลุมตัวอยาง วิธีหา 

เชื้อ
แบคทีเรีย 

วิธีการ 
เก็บตัวอยาง 

จํานวน 
(ลักษณะ)
ตําแหนงที่
เก็บตอ1
ตัวอยาง 

รอยละ 
(หนวยที่ใชวิเคราะห) 

Mandell และ
คณะ 1992 
 
 
 
 
 
 
 
Tervonen และ
คณะ  1994 

15 PMC Type 1 DM & 
CP 
Healthy site : 
- PD <3 มิลลิเมตร 
 
Disease site : 
-PD>5 มิลลิเมตร และ 
CAL> 2 มิลลิเมตร 
 
60 Type 1 และ 47 
Type 2 (Healthy to CP) 
-  37 GMC  
- 27 MMC 
- 21 PMC 

เพาะเชื้อ 
 
 
 
 
 
 
 
 
อิมมูโน
แอสเสย 

 
 
คิวเรตต 
 
 
คิวเรตต 
 
 
 
คิวเรตต 

 
 

1 
 

 
1 
 
 
 

1 
(ตําแหนงที่
อักเสบที่สุด
ดวยตา) 

 
 
Pg = 0 (คน) 
Pi  = 47 (คน) 
 
Pg = 13 (คน) 
Pi  = 80 (คน) 
 
 
GMC 
Pg = 35 (คน) 
Pi = 3 (คน) 
MMC 
Pg = 26 (คน) 
Pi .= 4 (คน) 
PMC 
Pg = 38 (คน) 
Pi = 5 (คน) 

 
หมายเหตุ : PMC = poorly metabolic control, DM = diabetes mellitus, CP = chronic periodontitis, PD = probing  

depth, CAL= clinical attachment loss, GMC = good metabolic control, MMC = moderate metabolic 
control, Pg = Porphyromonas gingivalis, Pi  = Prevotella  intermedia 
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วิธีการตรวจหาเชื้อแบคทเีรียกอโรคปริทันต 
 
 ประกอบดวยวิธ ีดังตอไปนี ้
 1. กลองจุลทรรศนวัฏภาค (phase contrast) และ จุลทรรศนดารกฟลด  

การดูดวยกลองจุลทรรศนวิธีนี้สามารถใหขอมูลจากตัวอยางคราบจุลินทรียของผูปวย 
ซึ่งจะบอกขนาด รูปรางและการเคลื่อนที่ของเชื้อแบคทีเรีย โดยในตัวอยางคราบจุลินทรียของผูที่
ไมไดเปนโรคปริทันตจะพบเชื้อแบคทีเรียไดในปริมาณนอย สวนใหญเปนแบคทีเรียรูปรางกลม
เคลื่อนที่ไมได สวนผูปวยที่เปนโรคปริทันตจะพบสไปโรคีตสขนาดเล็ก กลาง ใหญและแบคทีเรียรูป
แทงโคงและเคลื่อนที่ไดเปนปริมาณมาก (Listgarten และ Levin, 1981) ดังนั้นการดูดวยกลอง
จุลทรรศนวิธีนี้จึงเปนการดูการเปลี่ยนแปลงลักษณะรูปรางและการเคล่ือนที่ของเชื้อแบคทีเรีย
อยางหยาบๆในตัวอยางคราบจุลินทรียของผูปวยโรคปริทันตแตไมสามารถบอกชนิดของเชื้อ
แบคทีเรียได สวนใหญแลวนําไปใชประโยชนในคลินิกเพื่ออธิบายและจูงใจผูปวยในการรักษา
โรคปริทันต (Zambon, 1997; Zambon และ Haraszthy, 1995) 
 

2. การเพาะเชื้อ 
เปนวิธีที่สามารถตรวจหาเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตไดครอบคลุมหลายชนิดมากที่สุด 

(broadest spectrum) บอกรายละเอียดของชนิด สปชีส ปริมาณและสัดสวนของเชื้อแบคทีเรีย 
โดยมีความสามารถในการตรวจพบเชื้อแบคทีเรียในปริมาณ 104-105  เซลลขึ้นไป ในอาหารเลี้ยง
เชื้อแบบไมจําเพาะ (non-selective media) และ 103 เซลลข้ึนไป ในอาหารเลี้ยงเชื้อแบบจําเพาะ 
(selective media) (Wolff และคณะ, 1992) เปนวิธีมาตรฐานในการหาความไวและการตานตอยา
ปฏิชีวนะของเชื้อแบคทีเรีย แตก็มีขอจํากัดในการหาเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตอยูบาง เชนเชื้อ
แบคทีเรียในรองลึกปริทันตอาจไมสามารถเพาะเลี้ยงไดหรือเจริญเติบโตไดยาก เนื่องจากเชื้อ
แบคทีเรียอาจตายกอนทําการเพาะเลี้ยงหรือไมสามารถมีชีวิตอยูไดจากการที่สัมผัสกับออกซิเจน 
หรืออาหารในการเลี้ยงเชื้อและสภาวะในการเลี้ยงไมเหมาะสม เชน เชื้อแบคทีเรีย Tannerella 
forsythia และ Treponema denticola ซึ่งอาจทําใหการแปลผลผิดพลาดได  
 

3. อิมมูโนเแอสเสย 
อิมมูโนแอสเสยเปนวิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียโดยใชหลักการของการรวมตัวกันของ

แอนติเจนและแอนติบอดี ดวยการใชแอนติบอดีที่จําเพาะตอแอนติเจนของแบคทีเรีย ซึ่ง
ประกอบดวยหลายวิธี เชน ไดเรกตอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ (direct immunofluorescence) 
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อินไดเรกตอิมมูโนฟลูออเรสเซนซและเอนไซมลิงคอิมมูโนซอรเบนตแอสเสย ทั้งไดเรกตอิมมูโน
ฟลูออเรสเซนซและอินไดเรกตอิมมูโนฟลูออเรสเซนซ สามารถจําแนกชนิดและปริมาณของเชื้อ
แบคทีเรียได Zambon (1985) และ Zambon, Bochacki และ Genco (1986) ศึกษาดวยวิธีอินไดเรกต
อิมมูโนฟลูออเรสเซนซเปรียบเทียบกับการเพาะเชื้อ พบวาเปนวิธีที่มีความไวสูงกวา ซึ่งจะเห็นได
จากการพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ดวยความไวรอยละ 91 - 100 และ
ความจําเพาะรอยละ 87 - 89 และสามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียไดในปริมาณ 103-104 เซลล และ
เมื่อเปรียบเทียบกับวิธีดีเอ็นเอ โพรบแลว ยังมีการศึกษาที่ขัดแยงกันบางในเรื่องความไวในการพบ
เชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Tannerella forsythia โดย Zappa และคณะ 
(1990) พบวาทั้ง อิมมูโนแอสเสยและดีเอ็นเอโพรบมีความไวเทากัน แต Listgarten, Wong และ Lai 
(1995) พบวาอิมมูโนแอสเสยมีความไวสูงกวาดีเอ็นเอ โพรบ ซึ่งความแตกตางที่เกิดขึ้นอาจสืบ
เนื่องมาจากการกําหนดจํานวนการพบเชื้อแบคทีเรียตางกัน โดย Zappa และคณะ (1990) 
กําหนดจํานวนแบคทีเรียที่ 103 เซลล สวน Listgarten และคณะ (1995) กําหนดจํานวนแบคทีเรีย
ที่ 5 X 105  เซลล  
 กลาวโดยสรุปคือวิธีอิมมูโนแอสเสยสามารถจําแนกชนิดและปริมาณของเชื้อแบคทีเรียได 
ในปริมาณ 103-104 เซลล มีความไวและความจําเพาะสูงกวาการเพาะเชื้อ และแบคทีเรียไม
จําเปนตองมีชีวิต แตมีขอเสียคืออาจเกิดปฏิกิริยาครอสรีแอกชัน (cross reaction) กับเชื้อ
แบคทีเรียชนิดอื่นที่ไมตองการตรวจได (Zambon, 1997; Zambon และ Haraszthy, 1995) 
 

4. ดีเอ็นเอ โพรบ 
เปนวิธีที่ใช ดีเอ็นเอหรืออารเอ็นเอเพื่อไปจับกับลําดับของนิวคลีอิกแอซิดของเชื้อ

แบคทีเรียเปาหมายที่เปนคูสมกัน ในการใชโฮลจีโนมิค โพรบ (whole-genomic probes) 
เปรียบเทียบกับการเพาะเชื้อ เพื่อตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis พบวามี
ความไวรอยละ 60 และความจําเพาะรอยละ 82 เมื่อทําการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่ไดจาก
หองทดลอง แตเมื่อทําการหาเชื้อแบคทีเรียที่ไดจากตัวอยางในคลินิก กลับพบวาความไวและ
ความจําเพาะลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งแสดงถึงการเกิดปฏิกิริยาครอสรีแอกชันของ
แบคทีเรียที่ไมทราบชนิดในตัวอยางของคราบจุลินทรียใตเหงือก (Van Steenberghe และคณะ, 
1999) และเมื่อใชโอลิโกนิวคลีโอไทด โพรบ (oligonucleotide probes) เปรียบเทียบกับการเพาะ
เชื้อในตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกพบวาวิธีนี้มีประสิทธิภาพในการตรวจพบเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis รอยละ 91 พบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia รอยละ100 
และสามารถพบเชื้อแบคทีเรียไดตั้งแต 103 เซลลขึ้นไป (Savitt และคณะ, 1988) 
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กลาวโดยสรุปคือวิธีดีเอ็นเอ โพรบสามารถจําแนกชนิดและปริมาณของเชื้อแบคทีเรียได 
ในปริมาณ 102 เซลล มีความไวและความจําเพาะสูงกวาการเพาะเชื้อ แบคทีเรียไมจําเปนตองมี
ชีวิต แตมีขอเสียคืออาจเกิดปฏิกิริยาครอสรีแอกชันได (Zambon, 1997; Zambon และ 
Haraszthy, 1995) 

 
5. เอนไซมแอสเสย 
เปนการตรวจหาเอนไซมที่เชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตสรางขึ้นเพื่อทาํลายเนื้อเยื่อ

ปริทันต เชนการตรวจหาเอนไซมที่มีรูปรางคลายทริปซิน (trypsin like enzyme) ซึ่งสรางจากเชื้อ
แบคทีเรียหลายชนิด ไดแก Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema 
denticola , Capnocytophaga จึงเปนวิธีท่ีไมสามารถตรวจแยกเชื้อแบคทีเรียที่จําเพาะได และ
สามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียเมื่อมีปริมาณ 104 เซลลขึ้นไป (Sanz และคณะ, 2004; Zambon, 
1997; Zambon และ Haraszthy, 1995) 
 

6. ปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
ปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซหรือพีซีอาร (ภาพที่ 2) เปนวิธีการตรวจหาเชื้อที่ใชหลักการ

ของการเพิ ่มปริมาณดีเอ็นเอเปาหมาย  ซึ ่งอยู ในสารละลายรวมกับดีเอ็นเออื ่น  โดยไม
จําเปนตองทําใหชิ ้นดีเอ็นเอดังกลาวบริสุทธกอน การทําปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ คือ การ
สังเคราะหดีเอ็นเอโดยใชเอนไซมดีเอ็นเอพอลิเมอเรส (DNA polymerase) ซ้ํากันหลายๆ รอบ
เพื่อใหไดดีเอ็นเอมีปริมาณเพิ่มข้ึนเปนทวีคูณ และจําเปนตองมีไพรเมอร (primer) ดวย โดยไพรเมอร
จะเกาะกับดีเอ็นเอคนละสาย จงึตองทราบลําดับเบสของดีเอ็นเอบริเวณที่ตองการเพิ่มปริมาณ และ
ไพรเมอรที่ใชเปนโอลิโกนิวคลีโอไทดความยาวประมาณ 20 - 35 เบส วิธีทํา คือ สกัดดีเอ็นเอ แลว
นํามาใสรวมกับไพรเมอร บัฟเฟอร ดีออกซีไรโบนิวคลีโอไซดไตรฟอสเฟต (dNTP ที่ประกอบดวย 
dATP, dGTP, dCTP, dTTP) ทั้ง 4 ชนิด จากนั้นทําใหดีเอ็นเอตนแบบแยกเปนสายเดี่ยว 
(denaturation) โดยใชความรอนแลวลดอุณหภูมิลงอยางรวดเร็ว เพื่อใหไพรเมอรที่มีเบสเปนคูสม
กับสวนปลายของชิ้นดีเอ็นเอเปาหมายเขามาจับคูกับสวนของดีเอ็นเอที่ตองการ (annealing) ข้ัน
สุดทายจึงเปล่ียนอุณหภูมิใหพอเหมาะกับการทํางานของเอนไซมดีเอ็นเอพอลิเมอเรสพรอมทั้งใส
เอนไซมลงในปฏิกิริยา เอนไซมจะทําหนาที่สังเคราะหดีเอ็นเอตอจากไพรเมอร (primer extension) 
โดยมีดีเอ็นเอเปาหมายเดิมเปนตนแบบ เมื่อปฏิกิริยาดําเนินไปครบทั้ง 3 ข้ันตอน (1 รอบปฏิกิริยา) 
โมเลกุลดีเอ็นเอเปาหมายจะเพิ่มข้ึนเปน 2 เทา ดังนั้นถาปฏิกิริยาดําเนินซ้ํากันหลายๆ รอบ ดีเอ็นเอ
เปาหมายจะเพิ่มเปน 2n  เทาเมื่อปฏิกิริยาผานไป n รอบ สําหรับอุณหภูมิที่ใชในแตละขั้นตอนนั้น 
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ขั้นที่ 1 คือ ทําใหดีเอ็นเอเสียสภาพ มักใชที่ 94 - 95 องศาเซลเซียส สวนขั้นที่ 2 ทําใหไพรเมอรจับ
ตัวกับดีเอ็นเอตนแบบ จะอยูในชวง 55 - 65 องศาเซลเซียส ขั้นสุดทายคือการสังเคราะหดเีอน็เอตอ
จากไพรเมอรจะใชอุณหภูมิที่เอนไซมทํางานไดดีที่สุด สําหรับแทกพอลเิมอเรส (Taq polymerase) 
คือ 72 องศาเซลเซียส จํานวนรอบในการทําปฏิกิริยาพอลิเมอเรสสูกโซขึ้นกับปริมาณเริ่มตนของ
ดีเอ็นเอตนแบบ โดยทั่วไปใช 30 - 35 รอบหรือไมเกิน 40 รอบ เนื่องจากถามากกวา 40 รอบ อาจทํา
ใหไดแถบดีเอ็นเอที่ไมใชเปาหมายที่แทจริงเพิ่มมากขึ้นดวย ที่กลาวมาแลวเปนวิธีมาตรฐานของ
ปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ ซึ่งเปนวิธีที่สามารถตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่มีความจําเพาะไดดี รวดเร็ว 
มีความไวสูงสุด สามารถตรวจหาเชื้อแบคทีเรียไดในปริมาณนอย และไมจําเปนตองมีชีวิต 
การศึกษาเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตดวยวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซของ Watanabe และ 
Frommel (1996) สามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียไดดวยวิธีนี้เมื่อมีปริมาณ 10 ถึง 100 เซลล และ
สามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียเมื่อมีปริมาณนอยกวา 10 เซลลไดเชนกันเมื่อเพิ่มจํานวนรอบของ
การทําปฏิกิริยา สวนขอดอยของวิธีนี้สืบเนื่องจากมีความไวมาก สามารถเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอได
อยางรวดเร็ว ใชดีเอ็นเอเริ่มตนเพียงเล็กนอยก็สามารถตรวจสอบได ดังนั้นจึงตองระมัดระวังการ
ปนเปอนของดีเอ็นเอจากภายนอก และขอดอยอีกอยางคือการแปลผลเปนความถี่หรือความชุก
ของการพบเชื้อแบคทีเรียเทานั้น ไมสามารถบอกปริมาณของเชื้อแบคทีเรียได จึงเปนที่มาของการ
พัฒนาเปนควอนทิเททิฝ พอลิเมอเรสเชนรีแอกชัน (Quantitative polymerase chain reaction : 
Quantitative PCR) (Sanz และคณะ, 2004; Zambon, 1997; Zambon และ Haraszthy, 1995) 
 ควอนทิเททิฝ พอลิเมอเรสเชนรีแอกชันเปนวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซที่บอกปริมาณ
ของดีเอ็นเอที่พบ ประกอบดวย 2 ระยะ คือ ระยะเอกซโปเนนเชียล (exponential phase) ซึ่งเปน
ผลิตผลของปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซที่เกิดขึ้นในรอบแรกๆ ของปฏิกิริยา และระยะแซทูเรชัน 
(saturation phase) เปนผลิตผลของปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซที่เกิดขึ้นในรอบหลังๆ จนสิ้นสุด
ของปฏิกิริยา ในระยะแซทูเรชันนี้ผลิตผลของปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซจะลดลงจนสิ้นสุดปฏิกิริยา 
ดังนั้นในควอนทิเททิฝ พอลิเมอเรสเชนรีแอกชันจึงควรวัดผลิตผลของปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซใน
ระยะเอกซโปเนนเชียลซึ่งไดผลที่แนนอนกวา ควอนทิเททิฝ พอลิเมอเรสเชนรีแอกชนัมหีลายวธิ ีเชน 
เอนดพอยท พีซีอาร (end-point PCR) (Fujise และคณะ 1995) โดยที่วิธีนี้วัดปริมาณผลิตผลของ
ปฏิกริิยาพอลิเมอเรสลูกโซในระยะแซทูเรชัน ซึ่งไมคอยสัมพันธกับปริมาณของดีเอ็นเอเริ่มตน จึงได
มีการพัฒนาเปนเรียลไทม พีซีอาร (real-time PCR) โดยใชโอลิโกนิวคลีโอไทด โพรบ สายสั้นๆ ที่
เรืองแสง เพื่อวัดผลิตผลของปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซและบอกปริมาณของดีเอ็นเอที่เกิดขึ้นใน 
ระยะเอกซโปเนนเชียลได (Meuer, Wittwer และ Nakagawara, 2001) ควอนทิเททิฝ พอลิเมอเรส
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เชนรีแอกชันมีขอดีมากแตก็มีขอจํากัดไมนอยเชนกัน เนื่องจากเปนเทคโนโลยีที่ตองใชอุปกรณแพง
มากและตองมีความเชี่ยวชาญสูง 
 
                                
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                   ภาพที่ 2 : แสดงหลักการและขั้นตอนวธิีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ
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 วิธีการตรวจหาแบคทีเรียที่กลาวมาเบื้องตนสามารถสรุปรายละเอยีดสาํคัญไดดังตารางที ่ 8 
 
ตารางที ่8 : แสดงวิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียและรายละเอียดในแตละวิธ ี
 

 
 

วิธี ปริมาณที่
สามารถ
พบเชื้อ
แบคทีเรีย 

การมีชีวิต
ของเชื้อ
แบคทีเรีย 

เวลา ขอดี ขอเสีย 

การเพาะเชื้อ
(culture) 

103-105 จําเปน 1 - 3 
สัปดาห 

-เปนมาตรฐานในการหาเชื้อ
แบคทีเรีย (gold standard)  
-ครอบคลุมเชื้อแบคทีเรีย
มากที่สุด (Broadest spec- 
trum ) 
-ทดสอบความไวและการ
ตานตอยาปฎิชีวนะได 

-ราคาแพง 
-ใชเวลานาน 

อิมมูโนแอสเสย  
(immunoassay ) 
                            

103-104 ไมจําเปน หลาย
นาที -
หลาย 
ชั่วโมง 

-จําเพาะตอเชื้อแบคทีเรีย 
-รวดเร็ว 
 

-เกิดปฏิกิริยา 
ครอสรีแอกชั่นได  
-อุปกรณมีราคา
แพง 

ดีเอ็นเอ โพรบ  
(DNA probe)        

102 ไมจําเปน 1 - 48 
 ชั่วโมง 

-จําเพาะตอเชื้อแบคทีเรีย 
-รวดเร็ว 
 

-เกิดปฎิกิริยา 
ครอสรีแอกชั่นได 
-อุปกรณมีราคา
แพง 

เอนไซมแอสเสย
(enzyme assay)  

104 จําเปน 15 นาที -รวดเร็ว 
-ไมแพง 

-หากลุมของ
แบคทีเรียมากกวา
ชนิดของ
แบคทีเรีย 

ปฏิกิริยาพอลิเมอ
เรสลูกโซ 
(polymerase 
chain reaction) 

10 ไมจําเปน 2 - 4  
ชั่วโมง 

-จําเพาะตอเชื้อแบคทีเรีย 
-รวดเร็ว 
-ความไวสูงสุด 

-อุปกรณมีราคา
แพง 
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บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
กลุมตวัอยาง 

 
การศึกษานี้ประกอบดวยกลุมตัวอยาง 2 กลุม ไดแก กลุมทดลองและกลุมควบคุม กลุม

ทดลองเปนผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังระดับปานกลางถึงรุนแรงและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีจํานวน 17 คน ซึ่งไดรับการรักษาโรคเบาหวาน และวินิจฉัย
การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด จากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สวนกลุมควบคุม เปนผูปวยโรคปริทันต
อักเสบระดับปานกลางถึงรุนแรงที่ไมเปนโรคเบาหวานจํานวน 17 คน ที่มารับการรักษาในคลินิกปริทันต 
คณะทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โดยมีหลักเกณฑในการเลือกตัวอยางดังนี้ 

หลักเกณฑในการเลือกผูปวยกลุมทดลอง 
1. เปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังแบบทั่วไประดับปานกลางถึงรุนแรง โดยใชเกณฑการ

วินิจฉัยโรค ตามเกณฑ American Academy of Periodontology (AAP, 1999)  
2. มีฟนในชองปากอยางนอย 14 ซี่ โดยไมนับรวมฟนที่มีการวางแผนการรักษาวาจะตอง

ถอน 
3. ไมไดรับการรักษาโรคปริทันตภายในชวงเวลา 2 ป  
4. ไมไดรับยาปฏิชีวนะภายใน 3 เดือน 
5. ไมอยูในภาวะตั้งครรภ 
6. ไมสูบบุหร่ี 
7. เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี โดยพิจารณาจาก

ระดับน้ําตาลในเลือดสะสม 3 เดือน หรือ Haemoglobin A1c (HbA1c) ผลการตรวจ
เลือด 3 คร้ังสุดทายตองมีคา HbA1c มากกวาหรือเทากับรอยละ 7  ทั้ง 3 คร้ัง  

 
หลักเกณฑในการเลือกผูปวยกลุมควบคุม 
 คุณสมบัติขอที่ 1 - 6 เหมือนกับกลุมทดลอง และไมเปนโรคเบาหวาน การไมเปน
โรคเบาหวานทราบจากการซักประวัติ และตรวจระดับน้ําตาลในเลือดดวยเครื่องมือกลูโคมิเตอร 
(glucometer) เพื่อยืนยันขอมูลจากการซักประวัติอีกครั้ง (ไมเกิน 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หลัง
รับประทานอาหาร 2 ชั่วโมงแตไมเกิน 8 ชั่วโมง) 
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การตรวจทางคลินิก  
 
ผูปวยทุกคนจะไดรับการบันทึกประวัติทางการแพทย โรคทางระบบ ยาที่ผูปวยไดรับ 

ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคปริทันต เชน การสูบบุหรี่ ไดรับการถายภาพรังสีในชองปากแบบขนาน 
(parallel technique) ทั้งปาก เพื่อดูระดับการทําลายของกระดูกเบาฟน และไดรับการตรวจสภาพ
ปริทันตโดยทันตแพทยเฉพาะทางปริทันตวิทยาเพียงคนเดียว ทําการตรวจในฟนทุกซี่ ซี่ละ 6 
ตําแหนง คือ ดานใกลกลางดานแกม ดานแกม ดานไกลกลางดานแกม ดานใกลกลางดานลิ้น ดาน
ล้ิน ดานไกลกลางดานลิ้น คาที่ตรวจประกอบดวย 

1. คราบจุลินทรีย (plaque) โดยใชสียอมฟนยอมฟนทุกซี่ และตรวจการมีหรือไมมีคราบ
จุลินทรีย 

2. การมีเลือดออกจากรองเหงือก (bleeding on probing) โดยใสเครื่องมือตรวจปรทินัต
เขาไปถึงปลายสุดที่เครื่องมือหยั่งถึง แลวยกออก และบันทึกการมีหรือไมมีเลือดออก
จากรองเหงือก 

3. ความลึกของรองเหงือก (probing depth) วัดระยะจากขอบเหงือกถึงปลายสุดที่
เครื่องมอืหยั่งถึง   ดวยเครื่องมือตรวจปริทันตแบบพีซีพียูเอ็นซี 15 (PCPUNC 15 
probe)  

4. ระดับเหงือกรน (gingival recession) วัดระยะจากรอยตอเคลือบฟนและเคลือบราก
ฟนถึงขอบเหงือกดวยเครื่องมือตรวจปริทันตแบบพีซีพียูเอ็นซี 15  

5. ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต (clinical attachment level) ไดจากการรวมคา
ความลึกของรองลึกปริทันตและระดับเหงือกรน 

 
การเก็บตัวอยางคราบจุลนิทรียใตเหงอืก 

 
ตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกจะเก็บดวยเครื่องมือคิวเรตตชนิดเกรซี (gracey curette) 

โดยเก็บ 10 ตําแหนงในผูปวยแตละคน จากรองลึกปริทันต 5 ตําแหนง และจากรองเหงือกปกติ อีก 
5 ตําแหนง การเลือกตําแหนงที่เก็บตัวอยางจะพยายามกระจายใหครบทุกเสี้ยวของชองปาก โดย
ตําแหนงของรองลึกปริทันต เลือกจากรองลึกปริทันตที่ลึกที่สุดในชองปาก 1 ตําแหนง และรองลึก
ปริทันตที่ลึกที่สุดในแตละเสี้ยวของชองปากอีก 4 ตําแหนง บริเวณที่เก็บตัวอยางถูกกั้นน้ําลายดวย
สําลี และคราบจุลินทรียเหนือเหงือกถูกเช็ดออกใหสะอาดดวยสําลี เปาลมเบาๆ ใหแหง หลังจาก
นั้นใชเครื่องมือคิวเรตตชนิดเกรซีที่ผานการฆาเชื้อแลว สอดเขาไปในรองเหงือกจนถึงตําแหนงลึก
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สุดของรองเหงือกหรือรองลึกปริทันต และตักคราบจุลินทรียใตเหงือกใสในหลอดเก็บตัวอยาง ที่
บรรจุสารละลายฟอสเฟต บัฟเฟอรเซลาย   (phosphate buffer saline)   250   ไมโครลิตร   คราบ 
จุลินทรียจากรองเหงือกปกติ 5 ตําแหนงถูกเก็บรวมในหลอดเดียวกัน และจากรองลึกปริทันต 5 
ตําแหนงก็ถูกเก็บรวมในอีกหลอดหนึ่ง ดังนั้นผูปวยแตละคนจะมีตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือก 
2 ชนิด คือ คราบจุลินทรียใตเหงือกจากรองเหงือกปกติ และคราบจุลินทรียใตเหงือกจากรองลึก
ปริทันต ปดฝาหลอดเก็บตัวอยางใหสนทิและเก็บในอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส    

 
การสกัดดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรียจากคราบจลุินทรียใตเหงือก 
  

ทําการสกัดดีเอ็นเอของแบคทีเรียจากตัวอยางของคราบจุลินทรียใตเหงือก โดยใชชุดสกัด 
QIAamp DNA mini kit (Qiagen, USA) ตามวิธีที่แนะนําโดยผูผลิต ดังนี้ (ภาพที่ 3) 

1. นําหลอดที่บรรจุตัวอยางของคราบจุลินทรียใตเหงือกไปปนเหวี่ยง ที่ 5000 g 
อุณหภูมิหอง เปนเวลา 10 นาที 

2. ดูดสารละลายสวนบนทิ้งไป ระวังอยาใหตะกอนฟุง แลวเติมบัฟเฟอร ATL 180 
ไมโครลิตร  

3. เติมเอนไซมโปรติเนส เค (proteinase K) 20 ไมโครลิตร เขยาแรงๆใหเขากัน (vertex) 
บมที่อุณหภูมิ 56 องศาเซลเซียส เปนเวลา 1 ชั่วโมง โดยเขยาแรงๆทุก 10 นาที  

4. เตมิบัฟเฟอร AL 200 ไมโครลิตร แลวนําไปเขยาแรงๆ เปนเวลา 10 - 15 วินาที จะได
ตะกอนสีขาวแลวจึงบมที่อุณหภูมิ 70 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 นาที ตะกอนสีขาว
ที่ไดจะจางหายไป 

5. เติมเอทานอล (เขมขนรอยละ 96 - 100) เขยาแรงๆใหเขากันเปนเวลา 15 วินาที 
6. ดูดสารละลายทั้งหมดที่ไดจากขอ 5 ใสในมินิสปนคอลัมน (mini spin column)  
7. ปนเหวี่ยงที่ 6000 g อุณหภูมิหอง เปนเวลา 1 นาที หลังจากนั้นนํามินิสปนคอลัมน

เปลี่ยนใสในหลอดคอลเลคชัน (collection tube) อันใหม 
8. เติมบัฟเฟอร AW1 500 ไมโครลิตร ใสในมินิสปนคอลัมน  
9. ปนเหวี่ยงที่ 8000 g อุณหภูมิหอง เปนเวลา 1 นาที หลังจากนั้นนํามินิสปนคอลัมน 

เปลี่ยนใสในหลอดคอลเลคชันอันใหมอีกครั้ง 
10. เติมบัฟเฟอร AW2 500 ไมโครลิตร ใสในมินิสปนคอลัมน  
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11. ปนเหวี่ยงที่ 20000 g อุณหภูมิหอง เปนเวลา 3 นาที หลังจากนั้นนําสปนคอลัมน
เปลี่ยนใสในหลอดทดลองอันใหมซึ่งเปนหลอดที่จะเก็บสารละลายดีเอ็นเอเพื่อใชใน
ปฏิกิริยาพอลิเมอเรส 

12. เติมบัฟเฟอร AE 200 ไมโครลิตร (สําหรับตัวอยางคราบจุลินทรียที่ไดจากรองลึก
ปริทันต) และ บัฟเฟอร AE 100 ไมโครลิตร (สําหรับตัวอยางคราบจุลินทรียที่ไดจาก
รองเหงือกปกติ เพื่อใหไดสารละลายดีเอ็นเอที่มีความเขมขนมากขึ้น เนื่องจากในรอง
เหงือกปกติจะมีความเขมขนของดีเอ็นเอนอยกวารองลึกปริทันต) ใสในสปนคอลมันที่
เปลี่ยนบรรจุในหลอดทดลองอนัใหม แลวบมไวที่อุณหภูมิหอง นาน 5 นาที 

13. ปนเหวี่ยงที่ 6000 g อุณหภูมิหอง เปนเวลา 2 นาที จะไดสารละลายดีเอ็นเอ เพื่อใช
ในปฏิกิริยาพอลิเมอเรสตอไป 
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นําสารละลายดีเอ็นเอที่สกัดไดไปวัดความเขมขน ดวยเครื่องสเปคโตรโฟโตมิเตอร 

(spectrophotometer) โดยวัดคาดูดกลืนแสง (absorbance) ที่ความยาวคลื่น 260 นาโนเมตร  
พบวาสารละลายดีเอ็นเอที่เก็บจากรองเหงือกปกติมีความเขมขน 2.34 – 22.23 ไมโครกรัมตอ
มิลลิลิตรและจากรองลึกปริทันตมีความเขมขน 5.06 – 85.22 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร 

ภาพที ่3 : แสดงขั้นตอนการสกัดดีเอ็นเอ โดยใชชุดมินิสปนคอลัมน 
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นําสารละลายดีเอ็นเอที่สกัดได มาตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด คือ Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola  และ Prevotella  intermedia ดวยวิธี
ปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ โดยใชดีเอ็นเอตนแบบปริมาณ 25 นาโนกรัม ในแตละปฏิกิริยา และใช
ไพรเมอรเฉพาะสําหรับเชื้อแบคทีเรียแตละชนิด เชนเดียวกับการศึกษาของ Ashimoto (Ashimoto 
และคณะ, 1996) ดังตารางที่ 9  

 
ตารางที ่9 : แสดงไพรเมอรที่ใชในการทาํปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
 

ไพรเมอร (5,-3,)                                                     ตําแหนงของเบส (ความยาวในคูเบส) 
Porphyromonas gingivalis 
 AGG CAG CTT GCC ATA CTG CG   729 - 1,132 (404) 
 ACT GTT AGC AAC TAC CGA TGT 
Tannerella forsythia 
 GCG TAT GTA ACC TGC CCG CA                    120 - 760 (641) 
 TGC TTC AGT GTC AGT TAT ACC T 
Treponema denticola 
 TAA TAC CGA ATG TGC TCA TTT ACA T         193 - 508 (316) 
 TCA AAG AAG CAT TCC CTC TTC TTC TTA  
Prevotella intermedia 
 TTT GTT GGG GAG TAA AGC GGG                 458 - 1,032 (575) 
 TCA ACA  TCT CTG TAT CCT GCG T  
 

ดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรียที่ไดจากการเพาะเชื้อในหองปฏิบัติการทั้ง  4  ชนิด คือ 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola  และ Prevotella  
intermedia ใชเปนตัวควบคุมวาเปนเชื้อแบคทีเรียชนิดนั้นจริง (positive control) และใชน้ํากลั่น
เปนตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย (negative control) 
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การตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia และ 
Treponema denticola  โดยปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
   

ปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ สําหรับเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia และ Treponema denticola  มีข้ันตอนดังนี้ 

1. เตรียมรีแอกชั่นมิกเจอร (reaction mixture) ปริมาตร 50 ไมโครลิตร ที่ประกอบดวย 
ไพรเมอรเฉพาะตอเชื้อแบคทีเรียที่ตองการตรวจความเขมขน 1 ไมโครโมลาร 
แมกนีเซียมคลอไรด (MgCl2) 1.5 มิลลิโมลาร ดีออกซีไรโบนิวคลีโอไซดไตรฟอสเฟต 
0.2 มิลลิโมลาร เอนไซมดีเอ็นเอพอลิเมอเรส 1.25 ยูนิต และแบคทีเรียดีเอ็นเอ
ตนแบบปริมาณ 25 นาโนกรัม 

2. นําหลอดทดลองที่ไดผสมสารตางๆไวแลว ใสในเครื่องทําปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
โดยตั้งคาอุณหภูมิเร่ิมแรก (initial denature step) ที่ 95 องศาเซลเซียส 2 นาที ตาม
ดวย 36 รอบของอุณหภูมิ 95 องศาเซลเซียส 30 วินาที (denature step) อุณหภูมิ 
60 องศาเซลเซียส 1 นาที (primer annealing step) และ อุณหภูมิ 72 องศา
เซลเซียส 1 นาที (primer extension step) เมื่อครบ 36 รอบแลว ใหตั้งอุณหภูมิ 72 
องศาเซลเซียส 2 นาที เปนอุณหภูมิสุดทาย (final step) 

 
การตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย Prevotella  intermedia โดยปฏิกริิยาพอลิเมอเรสลูกโซ 

 
ปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ สําหรับเชื้อแบคทีเรีย Prevotella  intermedia มีขั้นตอนดังนี้ 
1. เตรียมรีแอกชั่นมิกเจอร ปริมาตร 50 ไมโครลิตร ที่ประกอบดวยไพรเมอรเฉพาะตอ

เชื้อแบคทีเรีย Prevotella  intermedia ความเขมขน 1 ไมโครโมลาร แมกนีเซียมคลอไรด 
1.5 มิลลิโมลาร ดีออกซีไรโบนิวคลีโอไซดไตรฟอสเฟต 0.2 มิลลิโมลาร เอนไซมดีเอ็นเอ
พอลิเมอเรส 1.25 ยูนิต และแบคทีเรียดีเอ็นเอตนแบบปริมาณ 25 นาโนกรัม   

2. นําหลอดทดลองที่ไดผสมสารตางๆ ไวแลว ใสในเครื่องทําปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ   
โดยตั้งคาอุณหภูมิเร่ิมแรก (initial denature step) ที่ 95 องศาเซลเซียส 2 นาที ตาม
ดวย 36 รอบของอุณหภูมิ 94 องศาเซลเซียส 30 วินาที (denature step) อุณหภูมิ 
55 องศาเซลเซียส 1 นาที (primer annealing step) และ อุณหภูมิ 72 องศา
เซลเซียส 1 นาที (primer extension step) เมื่อครบ 36 รอบแลว ใหตั้งอุณหภูมิ 72 
องศาเซลเซียส 2 นาที เปนอุณหภูมิสุดทาย (final step)   
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ดีเอ็นเอที่เพิ่มปริมาณดวยวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ สามารถตรวจสอบไดโดย
วิธีอิเล็กโทรโฟริซิส บนอะกาโรสเจลที่ผสมเอทิเดียมโบรไมด (ethidium bromide) โดย
ใชอะกาโรสเจลเขมขนรอยละ  1.2 และตรวจดูการปรากฏของแถบดีเอ็นเอของเชื ้อ
แบคทีเรียภายใตแสงอุลตราไวโอเลต 
 
การตรวจนับความชกุของเชื้อแบคทีเรีย    

  
ความชุกของเชื้อแบคทีเรียแตละชนิด ใหคํานวณจากการพบหรือไมพบแถบดีเอ็นเอของ

เชื้อแบคทีเรียชนิดนั้นๆ ภายใตแสงอุลตราไวโอเลต โดยบันทึกความชุกของเชื้อแบคทีเรียแตละ
ชนิดทั้งจากรองเหงือกปกติ และรองลึกปริทันตของแตละกลุมตัวอยาง 
 
การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 

 
1. การเปรียบเทียบคาการตรวจทางคลินิกเฉลี่ยทั้งปากของกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม ใช

สถิติ Independent-sample t-test กับขอมูลที่มีการกระจายแบบปกติ (normal distribution) 
ไดแก รอยละของคราบจุลินทรีย รอยละของการมีเลือดออกจากเหงือก และระดับการยึดเกาะของ
อวัยวะปริทันต และใชสถิติ Mann-Whitney U test กับขอมูลที่มีการกระจายแบบไมปกติ ไดแก 
ความลึกของรองเหงือก (Probing depth) 

2. การเปรียบเทียบคาเฉลี่ยความลึกของรองเหงือกและระดับการยึดเกาะของอวัยวะ
ปริทันต เฉพาะตําแหนงที่เก็บคราบจุลินทรียใตเหงือก แยกเปนรองเหงือกปกติ (sulcus) และรอง
ลึกปริทันต (pocket)  

2.1  เปรียบเทียบคาเฉล่ียระหวางกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุมของขอมูลที่มีการกระจาย
แบบปกติ ไดแก ความลึกของรองลึกปริทันต ระดับการยึดเกาะของอวัยวะ
ปริทันตในรองเหงือกปกติ และในรองลึกปริทันต โดยใชสถิติ Independent-
sample t-test และเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของขอมูลที่มีการกระจายแบบไมปกติ 
ไดแก ความลึกของรองเหงอืกปกติโดยใชสถิติ Mann-Whitney U test 

2.2 เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความลึกของรองเหงือกปกติ กับความลึกของ
รองลึกปริทันตภายในกลุมตัวอยางเดียวกัน โดยใชสถิติ Wilcoxon signed 
rank test เนื่องจากขอมูลมีการกระจายแบบไมปกติ 
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3. การเปรียบเทียบความแตกตางของความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิด ไดแก 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola และ Prevotella 
intermedia ในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตระหวางกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม ใชสถิติ Fisher,s 
exact test 

4. การเปรียบเทียบความแตกตางของความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดเชนกัน 
ระหวางรองเหงือกปกติกับรองลึกปริทันตภายในกลุมตัวอยางเดียวกัน ใชสถิติ Fisher,s exact test 
เนื่องจากหนวยที่ใชในการวิเคราะหขอมูล (unit analysis) คือ รองเหงือกปกติกับรองลึกปริทันต
เปนอิสระตอกัน ถึงแมจะอยูภายในกลุมตัวอยางเดียวกันก็ตาม 
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บทที่  4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 

 
งานวิจัยนี้ทําการศึกษาในกลุมตัวอยางทั้งหมด 34 คน แบงเปน 2 กลุม ไดแก กลุม

ควบคุม คือ ผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง จํานวน 17 คน เปนเพศชาย 4 คน และเพศหญิง 13 
คน ผูปวยมีชวงอายุอยูระหวาง 28 - 75 ป มีอายุเฉลี่ย 48.47 ป และกลุมทดลอง คือ ผูปวยโรค
ปริทันตอักเสบและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี จํานวน 17 คน 
เปนเพศชาย 5 คน และเพศหญิง 12 คน ผูปวยมีชวงอายุอยูระหวาง 30 - 62 ป และมีอายุเฉลี่ย 
50.47 ป (ตารางท่ี 10) โดยผูปวยทั้งหมดไดรับการตรวจและบันทึกคาทางคลินิกกอนที่จะเก็บ
ตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือก เพื่อนําไปตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด คือ Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella  forsythia, Treponema denticola และ Prevotella intermedia ในรอง
เหงือกปกติและรองลึกปริทันต 

ผลการตรวจคาทางคลินิกทั้งปากของตัวอยางแตละกลุม ไดคาเฉลี่ยของรอยละของคราบ
จุลินทรีย คาเฉลี่ยของรอยละของการมีเลือดออกจากเหงือก คาเฉลี่ยของความลึกของรองเหงือก 
และคาเฉลี่ยของระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต ดังแสดงในตารางที่ 11 และเมื่อเปรียบเทียบ
ความแตกตางของคาทางคลินิกระหวางกลุม โดยใชสถิติ Independent-sample t-test 
เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของรอยละของคราบจุลินทรีย รอยละของการมีเลือดออกจากเหงือก และ
ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต และใชสถิติ Mann-Whitney U test เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ
รองเหงือก  พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) ของคาทางคลินิก
ทั้งหมด (ตารางที่ 11)  
 เมื่อพิจารณาคาทางคลินิกของความลึกและระดับการยดึเกาะของอวัยวะปริทันตของรอง
เหงือกปกติ และความลึกและระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตของรองลึกปริทันต เฉพาะจาก
ตําแหนงที่เก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกของกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม  พบวามีคาเฉลี่ยของ
ความลึกและคาเฉลี่ยของระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตในรองเหงือกปกติและรองลึก
ปริทันต  ดังแสดงในตารางที่ 12 และเมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของคาทางคลินิกดังกลาว
ระหวางกลุม โดยใชสถิติ Mann-Whitney U test เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความลึกของรองเหงือก
ปกติ  และใชสถิติ Independent-sample t-test เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของระดับการยึดเกาะของ
อวัยวะปริทันตในรองเหงือกปกติ  ความลึกของรองลึกปริทันตและระดับการยึดเกาะของอวัยวะปรทินัต
ในรองลึกปริทันต  พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) ของคาทาง
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คลินิกดังกลาว  และเมื่อเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ยของความลึกของรองเหงือก
ปกติและรองลึกปริทันตภายในกลุมตัวอยางเดียวกัน โดยใชสถิติ Wilcoxon signed rank test 
พบวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมีคา P = 0.000 ทั้งในกลุม
ควบคุมและกลุมทดลอง (ตารางที่ 12)  
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ตารางที ่10 : แสดงขอมูลทัว่ไปของผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคมุ) และผูปวยโรคปริทนัต
อักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดบัน้าํตาลในเลอืดไดไมดี (กลุมทดลอง) 

 
เพศ ขอมูลทั่วไป 

 

จํานวน 

(คน) ชาย หญิง 

ชวงอายุ 

(ป) 

คาเฉลี่ยอายุ 

(ป ± SD) 

กลุมควบคุม 17 4 13 28 - 75 48.47 ± 14.79 

กลุมทดลอง 17 5 12 30 - 62 50.47 ± 9.72 

 

หมายเหต ุ: SD (standard deviation)  หมายถงึ คาเบี่ยงเบนมาตรฐานของตวัอยาง 
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ตารางที่ 11 : แสดงผลการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยคาทางคลินิกทั้งปากของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรัง (กลุมควบคุม) และผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 

 
  คาทางคลินิก 

 
 

คราบจุลินทรีย 
 

(รอยละ ± SD) 

การมีเลือดออก
จากเหงือก 

(รอยละ ± SD) 

ความลึกของ 
รองเหงือก 

(มิลลิเมตร ± SE) 

ระดับการยึดเกาะ
ของอวัยวะปริทันต 
(มิลลิเมตร ± SE) 

กลุมควบคุม 90.14 ± 7.75 44.16 ± 19.09 3.44 ± 0.11 
(3.41)▫ 

4.21 ± 0.22 

กลุมทดลอง 90.13 ± 6.91 40.82 ± 19.14 3.51 ± 0.15 
(3.48)▫ 

4.26 ± 0.16 

คาวิกฤติ 
(P value) 

0.998 0.614 0.918 0.846 

 
หมายเหตุ :  SD (standard deviation)  หมายถึง คาเบี่ยงเบนมาตรฐานของตัวอยาง                 
                SE (standard error) หมายถึง คาคลาดเคลื่อนมาตรฐานของคาเฉลี่ยตัวอยาง                    
                   (   )▫ หมายถึง คามัธยฐาน แสดงประกอบ  เนื่องจากกลุมตัวอยางกระจายแบบไมปกติ             
                   :ใชสถิติ Independent–sample t-test ในการทดสอบความแตกตางคาเฉลี่ยรอยละ       

ของคราบจุลินทรีย  คาเฉลี่ยรอยละของการมีเลือดออกจากเหงือก  คาเฉลี่ยของ
ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต  ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05)                    

                  :ใชสถิติ Mann-Whitney U test ในการทดสอบความแตกตางคาเฉลี่ยของรองเหงือก 
ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05) 
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ตารางที่ 12 : แสดงผลการเปรียบเทียบคาเฉลี่ย (มิลลิเมตร) ของคาทางคลินิกในตําแหนงที่เก็บ
ตัวอยางคราบจุลินทรียของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) และผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 

 
หมายเหตุ : PD (probing depth) หมายถึง ความลึกของรองเหงือกปกติหรือรองลึกปริทันต 
                   CAL (clinical attachment level) หมายถึง ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต 
                  x  หมายถึง คาเฉลี่ย 
                   SE (standard error) หมายถึง คาคลาดเคลื่อนมาตรฐานของคาเฉลี่ยตัวอยาง 

 (   )▫ หมายถึง คามัธยฐาน แสดงประกอบ  เนื่องจากกลุมตัวอยางกระจายแบบไมปกติ 
                  :ใชสถิติ Mann-Whitney U test ในการทดสอบหาความแตกตางของคาเฉลี่ยของ

ความลึกรองเหงือกปกติระหวางกลุม ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05) 
                  : ใชสถิติ Independent-sample t -test ในการทดสอบหาความแตกตางคาเฉลี่ยของ

ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตในรองเหงือกปกติ   รองลึกปริทันตและระดับ
การยึดเกาะของอวัยวะปริทันตในรองลึกปริทันตระหวางกลุม ที่ระดับความเชื่อมั่น
รอยละ 95 (P = 0.05) 

                  :ใชสถิติ Wilcoxon signed rank test ในการทดสอบหาความแตกตางคาเฉลีย่ของรอง
เหงือกปกติและรองลึกปริทันตภายในกลุม ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P=0.05)        

                  * แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
 
 

รองเหงือกปกติ รองลึกปริทันต คาทางคลินิก 
 
 

PD 
( x ±SE ) 

CAL 
( x ±SE ) 

PD 
( x ±SE ) 

CAL 
( x ±SE ) 

 
กลุมควบคุม 

 
1.82 ± 0.08 

(2)▫ 

   * P = 0.000 
2.46 ± 0.16 

 
7.11 ± 0.32        

(6.6)▫ 

 
7.99 ± 0.45 

 
กลุมทดลอง 

 
1.96 ± 0.72 

(2)▫ 

  * P = 0.000 
2.46 ± 0.12 

 
6.53 ± 0.22          

(6.4)▫ 

 
7.06 ± 0.26 

คาวิกฤติ (P value) 0.099 1 0.146 0.089 
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ผลการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรียระหวางกลุมตัวอยาง 
  

จากการตรวจหาความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดดวยวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซ 
ในคราบจุลินทรียใตเหงือกของกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม ไดผลแตกตางกันแยกตามตําแหนงที่เก็บ
ตัวอยางคราบจุลินทรีย ไดแก รองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต ดังนี้ 
 
รองเหงือกปกติ 

พบวาสามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดในรองเหงือกปกติของกลุมควบคุมและ
กลุมทดลองได โดยในกลุมควบคุมจํานวนทั้งหมด 17 คน พบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
gingivalis 8 คน Tannerella forsythia 6 คน Treponema denticola 8 คน Prevotella 
intermedia 3 คน คิดเปนรอยละ 47, 35, 47 และ 18 ตามลําดับ ในขณะที่กลุมทดลองจํานวน
ทั้งหมด 17 คน พบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 13 คน Tannerella  forsythia 9 
คน Treponema denticola 14 คน Prevotella intermedia 4 คน คิดเปนรอยละ 76, 53, 82 และ 
24 ตามลําดับ (ดูรายละเอียดในภาคผนวก) 

โดยพบวามีแนวโนมของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella  
forsythia และ Treponema denticola  ในรองเหงือกปกติของกลุมทดลองมากกวากลุมควบคุม  
แตเมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิด ในรองเหงือกปกติ
ระหวางกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม ดวยสถิติ Fisher,s exact test  พบวาไมมีความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) (ตารางที่ 13)  
 
รองลึกปริทันต 

ในรองลึกปริทันตทั้งจากกลุมควบคุมจํานวน 17 คนและกลุมทดลองจํานวน 17 คน พบ
เชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella  forsythia และ Treponema denticola  
ในทุกกลุมตัวอยาง คิดเปนรอยละ 100 สวนเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia พบ 16 คน คิด
เปนรอยละ 94 ในกลุมควบคุมและ 11 คน คิดเปนรอยละ 65 ในกลุมทดลอง (รายละเอียดใน
ภาคผนวก) 
 เมื่อเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิด ในรองลึกปริทันตระหวางกลุม
ตัวอยางทั้ง 2 กลุม จะเห็นไดวาตรวจพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella  
forsythia และ Treponema denticola ในทุกตําแหนงที่เก็บตัวอยาง คือรอยละ 100 (จึงไมตอง
ทดสอบความแตกตางดวยสถิติ) สวนเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia พบในกลุมควบคุม
รอยละ 94 และกลุมทดลองรอยละ 65 เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางดวยสถิติ Fisher,s exact 
test พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) (ตารางที่ 14) 
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ตารางที่ 13 :  แสดงผลการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิดในรองเหงือกปกติ 
(จํานวนตัวอยางที่พบตอตัวอยางทั้งหมด) ระหวางผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
และผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 

 
ชนิดของ 

เชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis  

(รอยละ) 
Tannerella forsythia 

(รอยละ) 
Treponema denticola 

(รอยละ) 
Prevotella intermedia 

(รอยละ) 

กลุมควบคุม 8/17 
(47) 

6/17 
(35) 

8/17 
(47) 

3/17 
(18) 

กลุมทดลอง 13/17 
(76) 

9/17 
(53) 

14/17 
(82) 

4/17 
(24) 

คาวิกฤติ 
(P value) 

0.157 0.491 0.071 1.00 

 
หมายเหตุ :  ใชสถิติ Fisher,s exact test ในการทดสอบหาความแตกตางของความชุกของเชื้อ

แบคทีเรียแตละชนิด  ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05 ) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



                                                                                                                 
                                                                                                              

 

 

59

ตารางที่ 14 : แสดงผลการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิดในรองลึกปริทันต 
(จํานวนตัวอยางที่พบตอตัวอยางทั้งหมด) ระหวางผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
และผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 

 
ชนิดของ 

เชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis  

(รอยละ) 
Tannerella forsythia 

(รอยละ) 
Treponema denticola 

(รอยละ) 
Prevotella intermedia 

(รอยละ) 

กลุมควบคุม 17/17 
(100) 

17/17 
(100) 

17/17 
(100) 

16/17 
(94) 

กลุมทดลอง 17/17 
(100) 

17/17 
(100) 

17/17 
(100) 

11/17 
(65) 

คาวิกฤติ 
(P value) 

- - - 0.085 

 
หมายเหตุ  :  ใชสถิติ Fisher ,s exact test ในการทดสอบหาความแตกตางของความชุกของเชื้อ

แบคทีเรียแตละชนิด ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05) 
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ผลการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรียระหวางรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต
ภายในกลุม 
  

เมื่อเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิด ระหวางรองเหงือกปกติและรองลึก
ปริทันตภายในแตละกลุมตัวอยาง แยกตามกลุมควบคุมและกลุมทดลอง ไดผลดังนี้ 
 
กลุมควบคุม 

เปรียบเทียบความชุกของของเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิดในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต
ของกลุมควบคุม โดยในรองเหงือกปกติพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, และ Prevotella intermedia รอยละ 
47, 35, 47 และ 18 ตามลําดับ สวนรองลึกปริทันตพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella  forsythia และ Treponema denticola รอยละ 100  
Prevotella intermedia รอยละ 94 เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางดวยสถิติ Fisher,s exact test    
พบวามีความแตกตางของความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P < 0.05) (ตารางที่ 15) 
 
กลุมทดลอง 

เปรียบเทียบความชกุของเชือ้แบคทีเรีย 4 ชนิดในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทนัตของ
กลุมทดลอง โดยในรองเหงอืกปกติพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella  forsythia, Treponema denticola, และ  Prevotella intermedia รอยละ 76, 53, 82 
และ 24 ตามลําดับ สวนรองลกึปริทันตพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella  forsythia และ Treponema denticola รอยละ 100 Prevotella 
intermedia รอยละ 65 เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางดวยสถิต ิ Fisher,s exact test พบวามี
ความแตกตางของความชกุของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella  forsythia และ Prevotella intermedia 
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แตประเด็นที่สําคัญ คอื ไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติของความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Treponema 
denticola ระหวางรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต (P > 0.05) ซึ่งแตกตางจากกลุมควบคุม 
(ตารางที่ 16) 
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ตารางที่ 15 : แสดงผลการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด (จํานวนตัวอยางที่พบ
ตอตัวอยางทั้งหมด) ระหวางรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง 
(กลุมควบคุม)  

 
ชนิดของ 

เชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis  

(รอยละ) 
Tannerella forsythia 

(รอยละ) 
Treponema denticola 

(รอยละ) 
Prevotella intermedia 

(รอยละ) 

รองเหงือก
ปกติ 

8/17* 
(47) 

6/17* 
(35) 

8/17* 
(47) 

3/17* 
(18) 

รองลึกปริทันต 17/17* 
(100) 

17/17* 
(100) 

17/17* 
(100) 

16/17* 
(94) 

คาวิกฤติ 
(P value) 

0.001 0.000 0.001 0.000 

 
หมายเหตุ :  ใชสถิติ Fisher,s exact test ในการทดสอบหาความแตกตางของความชุกของเชื้อ  

แบคทีเรียแตละชนิด  ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05) 
 * แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ตารางที่ 16 : แสดงผลการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด (จํานวนตัวอยางที่พบ
ตอตัวอยางทั้งหมด) ระหวางรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง
และเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 

 
ชนิดของ 

เชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis  

(รอยละ) 
Tannerella forsythia 

(รอยละ) 
Treponema denticola 

(รอยละ) 
Prevotella intermedia 

(รอยละ) 

รองเหงือก
ปกติ 

13/17 
(76) 

9/17* 
(53) 

14/17 
(82) 

4/17* 
(24) 

รองลึกปริทันต 17/17 
(100) 

17/17* 
(100) 

17/17 
(100) 

11/17* 
(65) 

คาวิกฤติ 
(P value) 

0.103 0.003 0.227 0.037 

 
หมายเหตุ :  ใชสถิติ Fisher,s exact test  ในการทดสอบหาความแตกตางของความชุกของเชื้อ 

แบคทีเรียแตละชนิด ที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 (P = 0.05) 
 * แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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บทที่  5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
นอกจากเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตที่เปนสาเหตุหลักในการเกิดโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง

แลว ยังมีปจจัยเสี่ยงอื่นที่สงเสริมความรุนแรงของโรคปริทันต เชน โรคเบาหวาน โดยเฉพาะอยาง
ยิ่งในสภาวะที่ผูปวยควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี จักสงผลใหเกิดการทําลายอวัยวะ
ปริทันตเพิ่มมากขึ้น โดยโรคเบาหวานมีกลไกหลายอยางที่อาจชวยสงเสริมความรุนแรงของโรค
ปริทันตอักเสบ เชน ความบกพรองในการทําหนาที่ของเซลลโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซท การ
เปลี่ยนแปลงเมตาโบลิซึมของคอลลาเจน การเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของหลอดเลือด การหาย
ของแผลชาลง และการเปลี่ยนแปลงความสมดุลของเชื้อจุลชีพในรองเหงือก (Mealey และ Moritz, 
2003) การวิจัยครั้งนี้จึงมีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงความสมดุลของเชื้อจุลชีพในรอง
เหงือกปกติและรองลึกปริทันตของผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดได
ไมดี โดยเปรียบเทียบกับผูปวยที่ไมเปนโรคเบาหวาน  

ผลจากการวิจัยในรองเหงือกปกติทั้งกลุมควบคุมและกลุมทดลอง ที่เปนผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังระดับปานกลางถึงรุนแรง พบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
ซึ่งสูงกวาการศึกษาอื่นๆ ที่พบประมาณรอยละ 10 - 36 (Dahlen และคณะ, 1992; Klein และ 
Goncalve, 2003) และพบสูงกวามากเมื่อเปรียบเทียบกับรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันต
อักเสบ ที่มีความชุกเพียงรอยละ 0 - 10 (Haffajee และคณะ, 1998; Klein และ Goncalve, 2003; 
Savitt และคณะ, 1988; Takeuchi และคณะ, 2001) และในทํานองเดียวกันความชุกของเชื้อ
แบคทีเรีย Tannerella forsythia, Treponema denticola และ Prevotella intermedia ที่พบจาก
การวิจัยนี้มีคาสูงกวาการศึกษาอื่นๆ ซึ่งพบความชุกของเชื้อแบคทีเรียเหลานี้ในรองเหงือกปกติของ
ผูที่เปนและไมเปนโรคปริทันตอักเสบอยูในชวงรอยละ 0 - 12 (Haffajee และคณะ, 1998; Klein 
และ Goncalve, 2003; Savitt และคณะ, 1988; Takeuchi และคณะ, 2001) แตพบนอยกวา
การศึกษาของ Dahlen และคณะ, 1992 ซึ่งพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
สูงถึงรอยละ 86 โดยปกติแลวในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบจะมีความชุกของเชื้อ
แบคทีเรียมากกวาในรองเหงือกปกติของผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ ซึ่งเชื่อวาในรองลึกปริทันต
เปนแหลงกักเก็บเชื้อแบคทีเรียและพรอมที่จะแพรกระจายไปในตําแหนงรองเหงือกปกติในผูปวย
โรคปริทันตอักเสบได (Riviere และคณะ, 1996) 
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จากผลของการวิจัยความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Treponema denticola และ Prevotella intermedia ในรองลึกปริทันตของผูปวยโรค
ปริทันตอักเสบเรื้อรังทั้งที่เปนและไมเปนโรคเบาหวาน  มีแนวโนมใกลเคียงกับความชุกที่พบในรองลึก
ปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบจากการศึกษาอื่นๆ ที่ผานมา แตสวนใหญแลวผลจากการวิจัย
นี้พบความชุกของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดมากกวา โดยจากการศึกษาที่ผานมาจะพบความชุกของ
เชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola และ 
Prevotella intermedia  อยูในชวงรอยละ 21 - 95, 11 - 100, 30 - 95 และ 12 - 92 ซึ่งแสดงให
เห็นวาเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดดังกลาวมีบทบาทสําคัญในการเกิดโรคปริทันตอักเสบ (Ashimoto 
และคณะ, 1996; Christersson และคณะ 1989; Dahlen และคณะ, 1992; Dzink และคณะ, 
1988; Haffajee และคณะ, 1998; Klein และ Goncalve, 2003; Riviere และคณะ, 1992; Savitt 
และคณะ, 1988; Slots และคณะ, 1986; Takeuchi และคณะ, 2001) 

การพบความชุกที่สูงกวาการศึกษาอื่นๆ ของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิดที่ไดจากการวจิยันี ้ทัง้
จากรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต  อาจมาจากเหตุผลหลายประการรวมกัน ดังนี้ 

1. ระดับความรุนแรงของการเปนโรคปริทันตอักเสบของกลุมตัวอยาง จากการวิจัยนี้ได
เลือกกลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังทั้งปากระดับปานกลางถึงรุนแรง 
ตามการแบงแยกโรคของ AAP (1999) ซึ่งอาจแตกตางจากการศึกษาอื่นที่เกณฑใน
การคัดเลือกไมไดเปนโรคปริทันตอักเสบแบบทั้งปาก หรือไมไดคํานึงถึงความลึกของ
รองลึกปริทันตแตพิจารณาเฉพาะการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต  

2. ความลึกเฉลี่ยของตําแหนงรองลึกปริทันตที่เก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือก ใน
การวิจัยนี้มีรองลึกปริทันต ประมาณ 6 - 7 มิลลิเมตร ซึ่งมีความลึกมากกวาการศึกษา
อ่ืนๆ ที่ไดกลาวมาแลว โดยความชุกของเชื้อแบคทีเรียจะเพิ่มข้ึนตามระดับของความ
ลึกของรองลึกปริทันตที่เพิ่มข้ึนดวย (Klein และ Goncalve, 2003) และโดยเฉพาะ
อยางยิ่งเชื้อแบคทีเรียที่อยูในกลุม red complex (Socransky และคณะ, 1998) 

3. จํานวนตําแหนงในการเก็บคราบจุลินทรียใตเหงือกตอหนึ่งตัวอยาง ในการวิจัยครั้งนี้
เก็บมาจาก 5 ตําแหนง ที่มีความลึกเฉล่ียในรองลึกปริทันต 7 (กลุมควบคุม) และ 6.5 
(กลุมทดลอง) มิลลิเมตร และในรองเหงือกปกติมีความลึกเฉลี่ย 1.8 (กลุมควบคุม) 
และ 2 (กลุมทดลอง) มิลลิเมตร จึงนาจะเปนตัวแทนที่ดีในการหาเชื้อแบคทีเรียชนิด
ตางๆ ในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ เนื่องจากการศึกษาของ Christersson และคณะ 
(1992) พบวาการเก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือก โดยใชจํานวนตําแหนง 6 
ตําแหนงหรือมากกวาที่ไดจากการสุมในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ หรือตําแหนงที่มี
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รองลึกปริทันตมากกวา 5 มิลลิเมตร อยางนอย 3 ตําแหนง เปนตัวแทนในการหา
ความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Tannerella forsythia  
และจํานวนตําแหนง 6 ตําแหนงหรือมากกวาที่ไดจากการสุม หรือตําแหนงที่มีรองลึก
ปริทันตมากกวา 5 มิลลิเมตร อยางนอย 4 ตําแหนง เปนตัวแทนในการหาความชุก
ของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia และจากการศึกษาของ Haffajee และ 
Socransky (1992) พบวาการเก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกหลายตําแหนง
เปนสิ่งจําเปนและลดการแปลผลผิดได โดยถาเก็บจากรองลึกปริทันตที่ลึกที่สุด
เพียง 1 ตําแหนง ทําใหแปลผลผิดไดรอยละ 60 แตถาเก็บจากรองลึกปริทันตที่
ลึกที่สุด 4 ตําแหนง จะทําใหแปลผลผิดนอยลงเหลือเพียงรอยละ 25 

4. วิธีการเก็บตัวอยางจากคราบจุลินทรียใตเหงือกของการวิจัยนี้เก็บโดยใชเกรซีคิวเรตต 
ซึ่งสามารถเก็บเชื้อจุลชีพไดรอยละ 61 - 91 มากกวาการเก็บตัวอยางโดยวิธีอ่ืน เชน
การใช paper point ที่สามารถเก็บเชื้อจุลชีพไดเพียงรอยละ 7 – 41 และรอยละ 90 
ของตัวอยางที่เก็บโดย paper point เปนตัวอยางที่ถูกดูดซับจากสวนบนของรอง
เหงือก จึงไมสามารถดูดซับตัวอยางจากสวนลึกของรองลึกปริทันตไดมากพอ 
(Baker, Butler และ Wikesjo, 1991) ขณะที่เกรซีคิวเรตตสามารถเก็บตัวอยางใน
รองลึกปริทันตไดอยางทั่วถึงกวา และเปนวิธีที่มีประสิทธิภาพในการเก็บตัวอยางจาก
ตําแหนงที่มีเชื้อจุลชีพสะสมอยูนอย เชน การเก็บตัวอยางจากรองเหงือกปกติ (Kiel 
และ Lang, 1983; Renvert และคณะ, 1992) ถึงอยางไรก็ตามการเก็บตัวอยางทั้ง
สองวิธีที่กลาวมาไมสามารถบงชี้ไดวาเปนการเก็บตัวอยางในตําแหนงลึกสุดของรอง
ลึกปริทันตไดอยางแทจริง เนื่องจากทั้งคิวเรตตและpaper point มีหนาตัดกวาง 800 
และ 300 ไมครอน ตามลําดับ ซ่ึงกวางกวาทางเขารองเหงือกที่กวาง 150 ไมครอน 
(Tanner และ Goodson, 1986)  

5. วิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย โดยใชวิธปีฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซในการวิจยันี ้ เพือ่
หาความชกุของเชื้อแบคทีเรีย ดวยเหตุผลคือเปนวิธทีี่มีความไวในการตรวจพบเชื้อ
แบคทีเรียสูง สามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียไดเมื่อมีปริมาณของเชื้อแบคทีเรียเพียง 
10 ถึง 100 เซลล และสามารถตรวจพบเชื้อแบคทีเรียเมื่อมีปริมาณของเชื้อแบคทีเรีย
นอยกวา 10 เซลลได ถาเพิ่มจํานวนรอบในการทําปฏิกิริยา และการเกิดปฏิกิริยา 
ครอสรีแอกชันมีนอยมากหรอืแทบจะไมเกดิเลย (Ashimoto และคณะ, 1996; 
Watanabe และ Frommel, 1996; Zambon, 1997; Zambon และ Haraszthy, 
1995)  
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การวิจัยครั้งนี้เปนการเปรียบเทียบความชุกของเชื้อแบคทีเรียที่พบในรองลึกปริทันตของ
ผูปวยโรคปริทันตอักเสบเร้ือรังที่เปนและไมเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือดไดไมดี จึงไดตั้งหลักเกณฑในการคัดเลือกกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุมใหเหมือนกัน ยกเวนการ
เปนหรือไมเปนโรคเบาหวานตามที่กลาวไวในวิธีดําเนินการวิจัย เพื่อควบคุมปจจัยตางๆ ที่อาจมี
ผลตอการตรวจพบเชื้อแบคทีเรียใตเหงือกระหวางกลุมตัวอยางทั้งสอง ไดแก อายุ สภาวะของ
อวัยวะปริทันตตางๆ ของกลุมตัวอยาง ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบกลุมตัวอยางทั้งสองแลวพบวาไมมคีวาม
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ รวมทั้งตําแหนงที่เก็บตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกระหวาง
กลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม ทั้งในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต โดยเปรียบเทียบที่ความลึกและ
ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต พบวาไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน แสดงถึง
การควบคุมระดับความลึกของรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตใหเทากัน เนื่องจากระดับ
ความลึกของรองลึกปริทันตที่แตกตางกันอาจสงผลถึงความชุกในการพบเชื้อแบคทีเรียที่แตกตาง
กันได  

การเลือกกลุมตัวอยางที่มีความชัดเจน โดยกลุมควบคุมซ่ึงไมไดเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2
จากการซักประวัติผูปวย และไดรับการยืนยันอีกครั้งดวยการตรวจระดับน้ําตาลในเลือดดวยเครื่อง
กลูโคมิเตอร ซึ่งระดับน้ําตาลในเลือดตองไมเกิน 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หลังรับประทานอาหาร 
2 ชั่วโมงแตไมเกิน 8 ชั่วโมง (ตามหลักเกณฑของ ADA, 2001) สวนกลุมทดลอง ไดเลือกผูปวยที่
เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี ซึ่งไดจากคา HbA1c 
มากกวาหรือเทากับรอยละ 7 และมีการติดตามผลคา HbA1c ติดตอกันถึง 3 คร้ัง มากกวา
การศึกษาอื่นๆ ที่ดูเพียงครั้งเดียว และกลุมทดลองนอกจากจะเปนโรคเบาหวานแลวยังเปนโรค
ปริทันตอักเสบเรื้อรังระดับปานกลางถึงรุนแรงและมีการเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมซ่ึงไมเปน
โรคเบาหวานแตเปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังที่มีความรุนแรงในระดับเดียวกัน ซึ่งการวิจัยนี้ตอง
การศึกษากลไกของโรคเบาหวานที่มีผลตอความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังที่เพิ่มมากขึ้น
ในผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี จึงมุงความสําคัญไปที่การศึกษาการเปลี่ยนแปลง
ความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema 
denticola และ Prevotella intermedia ในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันต ถึงแมวาการศึกษาที่
ผานมาสวนใหญพบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของความชุกของเชื้อแบคทีเรีย
ดังกลาวทั้งในรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตระหวางผูปวยที่เปนและไมเปนโรคเบาหวานทั้ง
ชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2  (Collin และคณะ, 1998; Yuan และคณะ, 2001; Zambon และคณะ, 
1988) ทั้งนี้อาจเนื่องจากกลุมตัวอยางผูปวยโรคเบาหวานเปนกลุมที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด
ไดดี เพราะการศึกษาที่ผานมาสวนใหญไมแสดงรายละเอียดเกี่ยวกับการควบคุมระดับน้ําตาลใน
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เลือดของผูปวย และผูปวยโรคเบาหวานสวนใหญเปนผูปวยที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี จึง
ทําใหไดผลความชุกของเชื้อแบคทีเรียไมแตกตางจากผูปวยโรคปริทันตที่ไมเปนโรคเบาหวาน และ
เหตุผลอีกประการหนึ่ง คือ การเลือกผูปวยที่เปนโรคเบาหวานแมวาไดแบงกลุมตามระดับการ
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดแลวก็ตาม แตกลุมตัวอยางทั้งหมดอาจไมไดเปนโรคปริทันตอักเสบ 
จึงทําใหไดความชุกของเชื้อแบคทีเรียไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญตามระดับการควบคุมน้ําตาล
ในเลือดที่ตางกัน (Tervonen และคณะ, 1994) ยกเวนการศึกษาของ Thorstensson และคณะ 
(1995) ที่พบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองลึกปริทันตของผูปวย
โรคเบาหวานชนดิที่ 1 มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับผูที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน ซึ่ง
อาจมาจากจํานวนการเก็บตัวอยางคราบจุลินทรียที่เก็บมากกวาหรือเทากับ 4 ตําแหนง ทําใหได
ตัวแทนที่ดีในการหาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย ถึงแมวากลุมตัวอยางของผูปวยโรคเบาหวานที่ใช
ในการศึกษาจะไมไดแบงกลุมตามความสามารถในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดก็ตาม  

จากผลการวิจัยความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis, Tannerella  
forsythia, Treponema denticola และ Prevotella intermedia ในรองเหงือกปกติระหวางผูปวย
โรคปริทันตอักเสบเรื้อรังที่ ไมเปนโรคเบาหวาน  และผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังที่ เปน
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี ไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาของ Yuan และคณะ (2001) ที่ไมพบความแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Treponema 
denticola ในรองเหงือกปกติระหวางผูปวยโรคปริทนัตอักเสบที่ไมเปนโรคเบาหวาน และผูปวยโรคปรทินัต
อักเสบที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 แตจากผลการวิจัยนี้พบแนวโนมความชุกของเชื้อแบคทีเรียใน
ผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 สูงกวาการศึกษาของ Yuan และคณะ (2001) มาก ถึงแมวาจะใช
วิธีการตรวจหาเชื้อดวยวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซเหมือนกันและใชเกรซีคิวเรตตในการเก็บ
ตัวอยางคราบจุลินทรียใตเหงือกเหมือนกันก็ตาม ซึ่งอาจมีสาเหตุมาจาก การวิจัยนี้ศึกษาในผูปวย
ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี และเก็บตัวอยางจาก 5 ตําแหนงตอ 1 ตัวอยาง ในขณะที่
การศึกษาของ Yuan และคณะ (2001) ไมไดระบุความสามารถในการควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือดของผูปวยโรคเบาหวานและเก็บตัวอยางจาก 1 ตําแหนงตอ 1 ตัวอยาง  

ในทํานองเดียวกับรองเหงือกปกติ ผลการวิจัยนี้พบวาความชุกของเชื้อแบคทเีรียทัง้ 4 ชนดิ
ในรองลึกปริทันตระหวางกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึง
สอดคลองกับการศึกษาของ Zambon และคณะ (1988) ที่ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Prevotella intermedia หรือ
การศึกษาของ Collin และคณะ (1998) ที่ไมพบความแตกตางของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas 
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gingivalis และ Tannerella  forsythia และการศึกษาของ Yuan และคณะ (2001) ที่ไมพบความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ 
Treponema denticola  ระหวางผูปวยโรคปริทันตอักเสบที่ไมเปนโรคเบาหวานและผูปวยโรค
ปริทันตอักเสบที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดยผลการวิจัยนี้พบความชุกของแบคทีเรียทั้ง 4 ชนิด
สูงมากในรองลึกปริทันตของกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุม  

โดยปกติแลวจะพบความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตในรองลึกปริทันตมากกวาใน
รองเหงือกปกติ ซึ่งในการวิจัยครั้งนี้ก็สามารถพบความแตกตางนี้ไดในกลุมควบคุม คือในผูปวย
โรคปริทันตอักเสบเร้ือรังที่ ไม เปนโรคเบาหวาน  กลาวคือพบความชุกของเชื้อแบคทีเ รีย 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella  forsythia, Treponema denticola และ Prevotella 
intermedia ในรองลึกปริทันตมากกวาในรองเหงือกปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งตรงกับ
การศึกษาอื่นๆ ที่แสดงใหเห็นถึงความแตกตางของความชุกของเชื ้อแบคทีเรียระหวางรอง
เหงือกปกติและรองลึกปริทันต (Ashimoto และคณะ, 1996; Christersson และคณะ, 1989; 
Dahlen และคณะ, 1992; Haffajee และคณะ, 1998; Klein และ Goncalves, 2003; Riviere และ
คณะ, 1992; Savitt และคณะ, 1988; Takeuchi และคณะ, 2001) แตในการวิจัยนี้มีส่ิงที่นาสนใจ 
คือ ในกลุมทดลองที่เปนผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี กลับพบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของความชุก
ของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Treponema denticola  ระหวางรองเหงือกปกติ
และรองลึกปริทันต ซึ่งเปนเชื้อแบคทีเรียที่มักพบในรองลึกปริทันตและพบความชุกเพิ่มมากขึ้นตาม
ความลึกของรองลึกปริทันตที่มากขึ้น (Armitage และคณะ, 1982; Klein และ Goncalves, 2003; 
Simonson และคณะ, 1988; Socransky และคณะ, 1998) และแตกตางจากการศึกษาของ Yuan 
และคณะ (2001) ที่ศึกษาในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เชนเดียวกัน ซึ่งพบวามีความแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางรองลึกปริทันตและรองเหงือกปกติของเชื้อแบคทีเรียทั้ง 2 ชนิด 
ถึงแมวาจะใชวิธีหาเชื้อแบคทีเรียดวยวิธีปฏิกิริยาพอลิเมอเรสลูกโซเหมือนกัน อาจดวยเหตุผลดังที่
กลาวมาแลวคือ การเลือกกลุมตัวอยางที่มีรายละเอียดตางกัน ซึ่งสงผลตอความนาเชื่อถือในการ
หาความชุกของเชื้อแบคทีเรียในรองเหงือกปกติซึ่งมีปริมาณที่นอยมากอยูแลวในแตละตําแหนง 
แตเมื่อพิจารณาในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี ก็พบวามี
ความแตกตางของความชุกของเชื้อแบคทีเรียระหวางรองเหงือกปกติและรองลึกปริทันตเชนกัน 
และเมื่อดูรายละเอียดในการศึกษา ก็พบวาเก็บตัวอยางคราบจุลินทรียมาเพยีง 1 ตําแหนงและใช
วิธีเพาะเชื้อที่มีความไวนอยกวาในการตรวจหาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย (Mandell และคณะ, 
1992) จากการศึกษาดังกลาวเปนที่นาสังเกตวา นอกจากการเลือกกลุมตัวอยางที่มีหลักเกณฑที่แน
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ชัดแลว จําเปนตองเลือกวิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่เหมาะสมและการเก็บตัวอยางที่สามารถ
เปนตัวแทนที่ดีได การที่ความชุกของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis และ Treponema 
denticola ในรองเหงือกปกติไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับรองลึกปริทันต อาจแสดงถึง
ความไมสมดุลของเชื้อจลุชีพในรองเหงือกของผูปวยโรคเบาหวาน (McNamara และคณะ, 1982) 
และการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดที่ไมดีอาจสงผลตอเชื้อแบคทีเรียในรองเหงือกของผูปวย
โรคเบาหวานได (Tervonen และคณะ, 1994) โดยอาจทําใหมีผลตอการเปลี่ยนแปลงในระบบ
นิเวศนหรือมีการตอเนื่องของเชื้อจุลชีพในรองเหงือกปกติ ซึ่งเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของผูถูก
อาศัยเองที่ปวยเปนโรคเบาหวานที่ไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดี เชน อาจมีการ
เปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อ การเปลี่ยนแปลงของกาซออกซิเจนและการเปลี่ยนแปลงของอาหารทีเ่กดิ
จากการเพิ่มระดับน้ําตาลกลูโคสในรองเหงือก หรือจากปจจัยอ่ืนๆ (Socransky และ Haffajee, 
2005) ซึ่งตองมีการศึกษาเชิงลึกตอไป และจากเหตุผลดังกลาวทําใหมีความเหมาะสมในการตั้งถิ่นฐาน
ของเช้ือแบคทีเรียกอโรคปริทันตในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคเบาหวานที่ไมสามารถควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดไดดี คลายกับผูที่สูบบุหรี่ ซึ่งถือเปนปจจัยเสี่ยงอยางหนึ่งเชนกันในการเกิด
โรคปริทันตอักเสบ โดยพบวาในรองเหงือกปกติและบริเวณโรคเหงือกอักเสบจะมีความเสี่ยงในการ
พบเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตมากกวาผูที่ไมสูบบุหร่ีถึง 18 เทา ซึ่งแสดงผลของการสูบบุหร่ีที่มีตอ
การสะสมของเชื้อแบคทีเรียเพื่อกอโรคปริทันตอักเสบในอนาคต (Shiloah, Patters และ Waring, 
2000) 

จากการวิจัยพอที่จะสรุปไดวาในผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิด
ที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี มีโอกาสพบความชุกของเชื้อแบคทีเรีย 
Porphyromonas gingivalis และ Treponema denticola ในรองเหงือกปกติมากพอๆ กับในรอง
ลึกปริทันต ซึ่งอาจกลาวไดวาการที่ผูปวยโรคเบาหวานมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงตลอดเวลาอาจมี
ผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงเชื้อแบคทีเรียที่พบปกติในรองเหงือกใหเปนเช้ือแบคทีเรียกอโรคปริทันต 
ซึ่งอาจนําไปสูการเปนโรคปริทันตอักเสบไดงายและเร็วขึ้น และประกอบกับโรคเบาหวานเองมีผล
ทําใหประสิทธิภาพการทํางานของโพลีมอรโฟนิวเคลียร ลิวโคไซทลดลง (Bagdade, Nielson และ 
Bulger, 1972; Bagdade, Stewart และ walters, 1978; Manouchehr-pour และคณะ, 1981; 
Mowat และ Baum, 1971) ความสามารถในการยอยสลายคอลลาเจนเพิ่มข้ึน (Golub, Schneir 
และ Ramamurthy, 1978) และแอดวานซ ไกลเคชัน เอนดโปรดักสชวยสงเสริมการตอบสนองตอ
การอักเสบ ทําใหการหายของแผลชาลง รวมถึงทําลายเนื้อเยื่อและกระดูก (Richards และ 
Rutherford, 1990; Mundy, 1991) เหลานี้จึงเปนสาเหตุใหผูปวยโรคเบาหวานโดยเฉพาะผูปวยที่
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี มีความเสี่ยงในการเกิดโรคปริทันตอักเสบมากกวาผูที่ไมเปน
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โรคเบาหวาน และเปนขอพึงระวังในการใหการดูแลผูปวยประเภทนี้อยางใกลชิดประกอบกับการ
ใหความรูในเร่ืองการควบคุมระดับน้ําตาล ซึ่งนอกจากจะปองกันอาการแทรกซอนที่เกิดจาก
โรคเบาหวานเองแลว ยังอาจปองกันการเกิดโรคปริทันตอักเสบในผูปวยเหงือกอักเสบและปองกัน
การลุกลามที่เพิ่มมากขึ้นของโรคในผูปวยโรคปริทันตอักเสบเองดวย  แตอยางไรก็ตามการวิจัยครั้ง
นี้เปนการตรวจหาความชุกของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันตเทานั้น ดังนั้นจึงเปนขอมูลพื้นฐานเพื่อ
หาความสัมพันธในเชิงปริมาณตอไป และสรุปไดวาระดับน้ําตาลที่เพิ่มสูงขึ้นตลอดเวลาของผูปวย
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 นาจะสนับสนุนสมมุติฐานที่วาโรคเบาหวานทําใหโรคปริทันตอักเสบมีความ
รุนแรงเพิ่มมากขึ้น  
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ตารางที ่17 : แสดงรายละเอียดขอมูลทั่วไปของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 
ลําดับที่ผูปวย เพศ อายุ (ป) ระดับน้ําตาลในเลือด (ไมงดอาหาร mg/dl) 

1 หญิง 43 106 
2 หญิง 53 75 
3 หญิง 37 87 
4 หญิง 73 106 
5 ชาย 68 98 
6 หญิง 36 81 
7 หญิง 28 109 
8 หญิง 43 80 
9 หญิง 33 94 
10 ชาย 38 136 
11 หญิง 47 104 
12 หญิง 52 84 
13 หญิง 66 93 
14 หญิง 37 108 
15 หญิง 37 122 
16 ชาย 75 123 
17 ชาย 58 120 

คาเฉลี่ย - 48.47 101.53 
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ตารางที ่18 : แสดงรายละเอียดขอมูลทัว่ไปของผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเร้ือรังและเปนโรคเบาหวาน
ชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 

ลําดับที่
ผูปวย เพศ อายุ (ป) ระยะเวลาที่เปนเบาหวาน 

(ป) 
รอยละ HbA1c 

(คาเฉลี่ย) 
1 หญิง 42 15 8.5 
2 หญิง 61 25 7.9 
3 หญิง 49 4 8 
4 ชาย 57 20 9.5 
5 หญิง 45 14 9.1 
6 หญิง 53 12 9.7 
7 หญิง 38 10 11.7 
8 ชาย 44 7 10.1 
9 หญิง 59 10 8 

10 หญิง 47 7 8.4 
11 หญิง 68 5 10.5 
12 หญิง 30 6 8.9 
13 หญิง 51 8 9.6 
14 ชาย 46 5 8.5 
15 หญิง 59 19 8.7 
16 ชาย 47 8 8.7 
17 ชาย 62 13 8.4 

คาเฉลี่ย - 50.47 11.06 9.1 
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ตารางที ่19 : แสดงรายละเอียดขอมูลคาทางคลินิกทัง้ปากของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง 
(กลุมควบคุม) 
 

ลําดับที่
ผูปวย 

คราบจุลินทรยี 
(รอยละ) 

การมีเลือดออก 
จากเหงือก  
(รอยละ) 

ความลึกของ 
รองลึกปริทนัต 

(มิลลิเมตร) 

ระดับการยึดเกาะ
ของอวัยวะปรทิันต 

(มิลลิเมตร) 
1 76.19 52.38 4.66 5.05 
2 94.79 68.23 3.67 4.15 
3 93.83 86.42 3.15 3.85 
4 86.96 15.94 3.02 3.55 
5 98.55 36.23 3.71 4.74 
6 92.06 47.62 3.06 3.4 
7 89.51 48.15 3.29 3.65 
8 72.99 32.18 3.17 3.41 
9 91.07 33.93 3.41 4.04 

10 82.29 40.63 3.03 3.33 
11 85.56 27.78 2.95 3.13 
12 96.83 47.62 3.65 5.94 
13 97.92 81.25 3.67 5.04 
14 88.27 25.31 3.05 3.17 
15 97.7 32.76 3.43 5.03 
16 100 39.29 3.5 4.29 
17 87.78 35 4 5.78 

คาเฉลี่ย 90.14 44.16 3.44 4.21 
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ตารางที ่20 : แสดงรายละเอียดขอมูลคาทางคลินิกทัง้ปากของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง 
และเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 

ลําดับที่
ผูปวย 

คราบจุลินทรยี 
(รอยละ) 

การมีเลือดออก
จากเหงือก  
(รอยละ) 

ความลึกของ 
รองลึกปริทนัต 

(มิลลิเมตร) 

ระดับการยึดเกาะ
ของอวัยวะปรทิันต 

(มิลลิเมตร) 
1 83.33 57.33 3.83 4.09 
2 94.74 25.44 2.88 3.5 
3 88.24 68.63 4.58 5.4 
4 73.81 44.44 3.79 4.33 
5 99.28 22.46 2.78 4.04 
6 87.12 25.75 2.86 3.36 
7 89.33 21.33 2.87 3.45 
8 98.81 54.74 3.58 4.51 
9 91.03 41.67 3.48 4.47 
10 89.22 55.88 4.38 4.95 
11 85.33 56 4.43 5.42 
12 82.78 73.33 2.91 3.86 
13 86.51 34.13 3.81 4.52 
14 92.47 52.69 3.12 3.9 
15 92.42 3.79 2.99 3.51 
16 100 24.07 3.15 3.94 
17 97.78 32.22 4.3 5.21 

คาเฉลี่ย 90.13 40.82 3.51 4.26 
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ตารางที่ 21 : แสดงรายละเอียดขอมูลคาทางคลินิก (มิลลิเมตร) ในตําแหนงที่เก็บตัวอยางคราบ 
จุลินทรียของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 

รองเหงือกปกติ รองลึกปริทนัต ลําดับที่
ผูปวย PD x  

PD CAL x  
CAL PD x  

PD CAL x  
CAL 

1 2,2,2,2,2 2 2,2,2,2,2 2 9,8,10,10,10 9.4 9,9,10,10,13 10.2 
2 2,2,2,2,2 2 2,2,2,3,2 2.2 8,7,7,6,7 7 10,7,7,6,10 8 
3 2,2,2,2,2 2 3,3,4,4,3 3.4 6,6,6,4,5 5.4 6,6,6,5,5 5.6 
4 2,1,2,1,2 1.6 4,1,2,1,2 2 6,12,9,7,5 7.8 8,16,10,7,5 9.2 
5 2,2,2,2,2 2 4,5,6,2,2  3.8 7,8,5,6,4 6 8,8,5,7,4  6.4 
6 1,1,1,1,1 1 2,1,3,2,1 1.8 6,6,6,4,5 5.4 6,6,6,4,6 5.6 
7 2,2,2,2,2  2 2,2,3,2,2  2.2 6,6,7,6,6 6.2 6,7,7,7,6 6.6 
8 2,2,1,1,2 1.6 2,2,1,1,2 1.6 6,9,7,6,7 7 6,9,8,6,8 7.4 
9 2,2,2,2,1 1.8 2,2,4,2,2 2.4 8,8,9,11,8 8.8 8,8,12,11,8 9.4 
10 1,1,1,1,2 1.2 2,4,2,1,4 2.6 7,6,7,7,6 6.6 8,6,7,7,6 6.8 
11 2,2,2,3,2 2.2 2,2,2,3,2 2.2 7,6,5,7,6 6.2 11,8,5,7,6 7.4 
12 2,2,2,2,2 2 2,3,2,2,2 2.2 8,9,9,7,8 8.2 12,9,11,10,10 10.4 
13 2,2,2,2,2 2 2,2,2,2,4 2.4 6,7,6,6,6 6.2 7,7,6,7,6 6.6 
14 2,2,2,1,2 1.8 2,2,2,2,1 1.8 6,7,7,5,7 6.4 6,7,7,6,8 6.8 
15 2,1,2,2,2 1.8 4,2,4,3,5 3.6 9,9,10,8,9 9 12,12,11,10,13 11.6 
16 2,2,2,2,2 2 2,3,3,3,3 2.8 6,6,6,7,7 6.4 9,6,6,8,7 7.2 
17 2,2,2,2,2 2 2,2,2,6,2 2.8 10,9,9,8,8 8.8 13,9,13,8,10 10.6 

คาเฉลี่ย  1.8  2.46  7.1  7.99 
 
หมายเหต ุ:  PD (probing depth) หมายถึง ความลกึของรองเหงือกหรือรองลึกปริทันต 
                    CAL (clinical attachment level) หมายถงึ ระดับการยดึเกาะของอวยัวะปรทิันต 
                    x  หมายถงึ คาเฉลี่ย 
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ตารางที่ 22 : แสดงรายละเอียดขอมูลคาทางคลินิก (มิลลิเมตร) ในตําแหนงที่เก็บตัวอยางคราบ 
จุลินทรียของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง และเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาล
ในเลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 

รองเหงือกปกติ รองลึกปริทนัต ลําดับที่
ผูปวย PD x  

PD CAL x  
CAL PD x  

PD CAL x  
CAL 

1 2,2,2,2,2 2 3,2,2,2,2 2.2 7,8,9,6,7 7.4 7,8,10,6,7 7.6 
2 2,2,2,2,2 2 3,2,4,2,2 2.6 7,6,6,5,4 5.6 9,6,6,5,7 6.6 
3 2,2,2,2,2 2 2,2,2,2,5 2.6 6,8,7,6,9 7.2 6,11,8,7,9 8.2 
4 2,2,2,2,2 2 2,2,2,2,2 2 4,8,8,7,7 6.8 4,11,8,8,8 7.8 
5 1,1,2,1,1 1.2 1,1,2,2,3 1.8 4,12,7,7,5 7 4,13,7,7,7 7.6 
6 1,1,2,2,1 1.4 1,2,2,2,1 1.6 6,5,6,7,6 6 6,6,6,9,6 6.6 
7 2,2,2,1,1 1.6 3,3,3,2,2 2.6 5,6,5,5,7 5.6 6,6,5,5,7 5.8 
8 2,2,2,2,2 2 2,3,3,3,3 2.8 6,7,5,5,6 5.8 6,9,5,5,8 6.6 
9 2,2,2,2,3 2.2 2,3,2,2,3 2.4 5,5,5,7,6 5.6 5,5,5,7,6 5.6 

10 2,2,2,2,2 2 5,3,2,2,2 2.8 6,7,8,8,8 7.4 7,7,8,8,8 7.6 
11 2,2,2,2,2 2 2,2,2,4,3 2.6 6,7,7,8,8 7.2 6,7,7,10,11 8.2 
12 2,2,2,2,2 2 2,2,2,2,2 2 6,6,6,7,7 6.4 7,7,8,7,7 7.2 
13 2,2,2,2,2 2 2,3,2,2,2 2.2 8,8,8,7,10 8.2 9,8,8,9,10 8.8 
14 2,2,3,3,2 2.4 2,3,4,4,2 3 5,6,5,5,5 5.2 5,6,5,5,5 5.2 
15 2,2,2,2,3 2.2 4,2,2,2,3 2.6 5,6,6,5,5 5.4 6,6,6,5,5 5.6 
16 2,2,1,3,2 2 2,2,1,4,3 2.4 9,9,6,9,6 7.8 10,11,9,6,6 8.4 
17 2,2,2,3,2 2.2 4,4,2,3,5 3.6 9,6,7,5,5 6.4 10,6,7,5,5 6.6 

คาเฉลี่ย  1.9  2.46  6.5  7.06 
 
หมายเหต ุ:  PD (probing depth) หมายถึง ความลกึของรองเหงือกหรือรองลึกปริทันต 
                    CAL (clinical attachment level) หมายถงึ ระดับการยดึเกาะของอวยัวะปรทิันต 
                    x  หมายถงึ คาเฉลี่ย 
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ตารางที ่23 : รายงานผลการพบเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิดในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 

ลําดับที่
ผูปวย 

Porphyromonas gingivalis Tannerella forsythia Treponema denticola Prevotella intermedia 

1 1 1 1 1 
2 1 1 0 0 
3 1 1 1 1 
4 0 0 0 0 
5 1 0 0 0 
6 0 0 1 1 
7 1 0 1 0 
8 0 0 0 0 
9 0 0 0 0 

10 0 0 0 0 
11 0 0 0 0 
12 1 1 0 0 
13 1 1 1 0 
14 0 0 0 0 
15 1 0 1 0 
16 0 0 1 0 
17 0 1 1 0 
รวม 8 6 8 3 

คารอยละ 47 35 47 18 
 
หมายเหต ุ: 0 หมายถงึ ไมพบเชื้อแบคทีเรีย 
                   1 หมายถงึ พบเชื้อแบคทีเรีย 
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ภาพที่ 4 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ที่พบในรองเหงือก
ปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ:  
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ของผูปวยลาํดบั
ที่ 1 ถึง 17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังลาํดับที่ 1, 2, 3, 5, 7, 12, 13, 15 
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ภาพที ่5 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia  ที่พบในรองเหงือกปกติของ
ผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia  ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia   
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง
ลําดับที่ 1, 2, 3, 12, 13, 17 
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ภาพที่ 6 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ทีพ่บในรองเหงือกปกติ
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ของผูปวยลําดับที่ 1 
ถึง 17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola   
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังลําดับที ่1, 3, 6, 7, 13, 15, 16, 17 
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ภาพที่ 7 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ที่พบในรองเหงือกปกติ
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ:  
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ของผูปวยลําดับที่ 1 
ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia   
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังลําดับที ่1, 3, 6 
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ตารางที ่24 : รายงานผลการพบเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 
ลําดับที่
ผูปวย 

Porphyromonas gingivalis Tannerella forsythia Treponema denticola Prevotella intermedia 

1 0 1 0 1 
2 0 0 0 0 
3 1 0 1 0 
4 1 1 1 0 
5 1 1 1 0 
6 1 1 1 0 
7 1 0 1 0 
8 0 0 0 0 
9 0 0 1 0 
10 1 1 1 1 
11 1 0 1 0 
12 1 0 1 0 
13 1 1 1 1 
14 1 1 1 1 
15 1 1 1 0 
16 1 1 1 0 
17 1 0 1 0 
รวม 13 9 14 4 

คารอยละ 76 53 82 24 
 
หมายเหต ุ: 0 หมายถงึ ไมพบเชื้อแบคทีเรีย 
                   1 หมายถงึ พบเชื้อแบคทีเรีย 
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ภาพที่ 8 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ที่พบในรองเหงือก
ปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือดไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ของผูปวยลาํดบั
ที่ 1 ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis  
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคมุระดับน้ําตาลในเลอืดไดไมดีลําดับที่ 3, 4, 5, 
6, 7, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17 
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ภาพที่ 9 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia  ที่พบในรองเหงือกปกติของ
ผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี 
(กลุมทดลอง) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia  ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง
และเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีลําดับที่ 1, 4, 5, 6, 10, 13, 
14, 15, 16 
 
 
 
 
 
 
 
 



 95

ภาพที่ 10 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ที่พบในรองเหงือกปกติ
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้าํตาลในเลือดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ของผูปวยลําดับที่ 1 
ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตวัควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola 
ชองที ่20 :แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีลําดับที่ 3, 4, 5, 6, 7, 9, 
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17 
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ภาพที่ 11 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ที่พบในรองเหงือกปกติ
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้าํตาลในเลือดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia  ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 
17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทเีรีย Prevotella intermedia 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ในรองเหงือกปกติของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีลําดับที่ 1, 10, 13, 14 
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ตารางที ่25 : รายงานผลการพบเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด ในรองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 
ลําดับที่
ผูปวย 

Porphyromonas gingivalis Tannerella forsythia Treponema denticola Prevotella intermedia 

1 1 1 1 1 
2 1 1 1 1 
3 1 1 1 1 
4 1 1 1 1 
5 1 1 1 1 
6 1 1 1 1 
7 1 1 1 1 
8 1 1 1 1 
9 1 1 1 1 
10 1 1 1 1 
11 1 1 1 1 
12 1 1 1 1 
13 1 1 1 0 
14 1 1 1 1 
15 1 1 1 1 
16 1 1 1 1 
17 1 1 1 1 
รวม 17 17 17 16 

คารอยละ 100 100 100 94 
 
หมายเหต ุ: 0 หมายถงึ ไมพบเชื้อแบคทีเรีย 
                   1 หมายถงึ พบเชื้อแบคทีเรีย   
 
 
 



 98

ภาพที่ 12 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ทีพ่บในรองลึกปริทนัต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 

 
 
หมายเหต ุ:  
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ของผูปวยลาํดบั
ที่ 1 ถึง 17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังทกุคน 
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ภาพที่ 13 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia  ทีพ่บในรองลึกปริทันต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส   
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia   
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง
ทุกคน 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 100

ภาพที่ 14 :  แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ที่พบในรองลึกปริทนัต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 17 
ชองที ่19 แสดงตัวควบคุมเมือ่พบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola   
ชองที ่20 แสดงตัวควบคุมเมือ่ไมพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังทุกคน 
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ภาพที่ 15 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ที่พบในรองลึกปริทันต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง (กลุมควบคุม) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ของผูปวยลําดับที่ 1 
ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia   
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทเีรีย Prevotella intermedia ในรองลกึปริทนัตของผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรัง
เกือบทกุคนยกเวนผูปวยลาํดับที่ 13 
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ตารางที ่26 : รายงานผลการพบเชื้อแบคทีเรีย 4 ชนิด ในรองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืดไดไมดี (กลุมทดลอง) 
 
ลําดับที่
ผูปวย 

Porphyromonas gingivalis Tannerella forsythia Treponema denticola Prevotella intermedia 

1 1 1 1 0 
2 1 1 1 1 
3 1 1 1 0 
4 1 1 1 0 
5 1 1 1 1 
6 1 1 1 1 
7 1 1 1 1 
8 1 1 1 1 
9 1 1 1 0 
10 1 1 1 1 
11 1 1 1 1 
12 1 1 1 1 
13 1 1 1 1 
14 1 1 1 1 
15 1 1 1 0 
16 1 1 1 0 
17 1 1 1 1 
รวม 17 17 17 11 

คารอยละ 100 100 100 65 
 
  หมายเหตุ : 0 หมายถึง ไมพบเชื้อแบคทีเรีย 
                      1 หมายถึง พบเชื้อแบคทีเรีย 
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ภาพที่ 16 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ทีพ่บในรองลึกปริทนัต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้าํตาลในเลือดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส   
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ของผูปวยลาํดบั
ที่ 1 ถึง 17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Porphyromonas gingivalis ในรองลึกปริทนัตของผูปวยโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคมุระดับน้ําตาลในเลอืดไดไมดีทุกคน 
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ภาพที่ 17 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ที่พบในรองลึกปริทันตของ
ผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดี 
(กลุมทดลอง) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชือ้แบคทเีรีย Tannerella forsythia ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Tannerella forsythia ในรองลกึปริทนัตของผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรัง
และเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีทุกคน 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DNA Template 25 ng. Loading 16 ul. 
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ภาพที่ 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ที่พบในรองลึกปริทนัต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้าํตาลในเลือดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola  ของผูปวยลําดับที่ 1 
ถึง 17  
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola   
 
จากรูปพบเชื้อแบคทีเรีย Treponema denticola ในรองลึกปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีทุกคน 
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ภาพที่ 19 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ที่พบในรองลึกปริทันต
ของผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังและเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้าํตาลในเลือดได
ไมดี (กลุมทดลอง) 
 

 
 
หมายเหต ุ: 
ชองที ่1 : แสดงแถบดีเอ็นเอมาตรฐาน (ladder หรือ DNA marker) 100 คูเบส  
ชองที ่2 – 18 : แสดงแถบดีเอ็นเอของเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia ของผูปวยลาํดับที่ 1 ถึง 17 
ชองที ่19 : แสดงตัวควบคุมเมื่อพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
ชองที ่20 : แสดงตัวควบคุมเมื่อไมพบเชื้อแบคทีเรีย Prevotella intermedia 
 
จากรูปพบเชื้อแบคทเีรีย Prevotella intermedia ในรองลกึปริทนัตของผูปวยโรคปริทนัตอักเสบเรื้อรัง
และเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดไมดีลําดับที่ 2, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 
12, 13, 14, 17  
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

นางสาว จุฑาทิพย  กิ่งนครทอง เกิดวันที ่4 ตุลาคม พ.ศ. 2516 ที่จงัหวัดอุดรธาน ีประวัติ
การศึกษา สาํเร็จการศึกษาทนัตแพทยศาสตรบัณฑิต จากมหาวทิยาลัยขอนแกน ในปการศึกษา 
2540 เขารับราชการในตาํแหนงทนัตแพทย 4 ทีโ่รงพยาบาลหนองสองหอง จงัหวัดขอนแกน
ระหวางป พ.ศ. 2541 - 2545 และยายมารับราชการตอที่โรงพยาบาลบานฝาง จงัหวัดขอนแกน
จนถงึปจจุบนั ในตําแหนงทนัตแพทย 6 และเขารับการศึกษาตอหลกัสูตรวิทยาศาสตรมหาบัณฑติ 
ภาควิชาปริทนัตวทิยา คณะทนัตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2546 
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