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มีหลักฐานจ านวนมากที่แสดงให้เห็นว่าโรคปริทันต์อักเสบ และโรคเบาหวานมีความสัมพันธ์กันอย่างใกล้ชิดเป็น

แบบสองทาง ซึ่งในระยะหลังเริ่มมีความสนใจกันมากข้ึนเกี่ยวกับผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบที่มีต่อการควบคุม
ระดับน้ าตาลในกระแสเลือด การศึกษานี้จึงมีแนวคิดที่จะศึกษาผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบรูปแบบใหม่ที่มีต่อ
สภาพอวัยวะปริทันต์ และการควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วยเบาหวานที่เป็นโรคปริทันต์อักเสบร่วมด้วย 

วัตถุประสงค์: เพ่ือศึกษาการเปล่ียนแปลงทางคลินิกของอวัยวะปริทันต์ และระดับค่าฮีโมโกลบินเอวันซีใน
ผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่อยู่ในความดูแลของแพทย์และเป็นโรคปริทันต์อักเสบ ภายหลังการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ 
โดยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันทั้งปากให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเคร่ืองขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก 

วิธีการศึกษา: อาสาสมัครจ านวน 37 คน ที่เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 และได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคปริทันต์
อักเสบระดับปานกลางถึงรุนแรงถูกคัดเข้าร่วมในการศึกษานี้ อาสาสมัครทุกคนยังคงได้รับการรักษาโรคเบาหวานจาก
แพทย์ของโรงพยาบาลบางใหญ่ จังหวัดนนทบุรี โดยไม่มีการปรับเปล่ียนรูปแบบการรักษาจากแพทย์แต่อย่างใด การตรวจ
สภาพอวัยวะปริทันต์จะท าก่อนการรักษา 1 เดือน และภายหลังการรักษา 1 และ 3 เดือน เลือดจากเส้นเลือดด าบริเวณข้อ
พับแขนจะถูกเก็บทุกครั้งที่ผู้ป่วยมาพบทันตแพทย์ เพ่ือน าไปตรวจค่าฮีโมโกลบินเอวันซี อาสาสมัครทุกคนจะได้รับการ
รักษาโรคปริทันต์อักเสบในโครงการหน่วยทันตกรรมพระราชทานของคณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทร 
วิโรฒ โดยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันทั้งปากให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซ         
อิเลกตริก ร่วมกับหัวขูดท่ีออกแบบมาเฉพาะต าแหน่งที่มีลักษณะคล้ายคิวเรตต์ รวมทั้งได้รับการสอนอนามัยช่องปากที่
เหมาะสม 

ผลการศึกษา: เม่ือพิจารณาการเปล่ียนแปลงในระดับบุคคล พบว่า สภาพอวัยวะปริทันต์เปล่ียนแปลงไปในทาง
ท่ีดีข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน และค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซี
ที่วัดได้ในวันที่ท าการรักษา มีการเปล่ียนแปลงลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน 
เม่ือพิจารณาการเปล่ียนแปลงในระดับต าแหน่งจะพบว่า ต าแหน่งที่มีความลึกเริ่มต้นมาก (≥ 6 มิลลิเมตร) จะเห็นการ
เปล่ียนแปลงของสภาพอวัยวะปริทันต์ไปในทางที่ดีข้ึนอย่างชัดเจนที่สุด เม่ือเปรียบเทียบกับต าแหน่งที่มีความลึกเริ่มต้น
ปานกลาง (4-5 มิลลิเมตร) และความลึกเริ่มตน้น้อย (≤ 3 มิลลิเมตร) 

สรุปผล: การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่า การขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันทั้งปากให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเคร่ืองขูด
ใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริกสามารถปรับปรุงสภาพอวัยวะปริทันต์ และมีแนวโน้มช่วยควบคุมระดับน้ าตาลใน
กระแสเลือดของผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบร่วมด้วย 
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Many evidences base studies have demonstrated both diabetes mellitus and periodontal 

diseases were two-way relationship. The effect of periodontal treatment on glycemic control has been 
recently an interesting topic. Therefore, the main idea of present study was to investigate the effect of a 
new periodontal treatment modality on periodontal status and glycemic control in periodontitis-DM type II 
patients.   

Objectives: The aim of this study was to evaluate the changes of periodontal clinical parameters 
and HbA1c level in the periodontitis-DM type II patients after receiving only full mouth subgingival 
debridement within one visit by using piezoelectric ultrasonic device. 

Methods: Thirty-seven participants who were diagnosed to be diabetes type II and moderate to 
severe chronic periodontitis were enrolled in this study. All participants have been received medical care 
of glycemic control from physicians in Bangyai Hospital, Nonthaburi. No any special regimen for diabetes 
was changed during period of this study. Periodontal status was evaluated at 1 month pre-treatment and 
at 1 and 3 months post periodontal treatment. Venous blood samples were collected for HbA1c 
measurement at all visits. All subjects were received periodontal treatment in a program of the royal 
mobile dental units of the faculty of dentistry, Srinakharinwirot University. The one visit periodontal 
treatment was performed for full mouth subgingival debridement using piezoelectric ultrasonic device and 
specific area curette design inserts together with proper oral hygiene instruction. 

Results: When the results were investigated individually, the periodontal status were improved 
statistically significant (p<0.001) after 1 and 3 months of treatment. The HbA1c levels which were 
measured in the treatment visit had no statistically significant reduction after 1 and 3 months of treatment. 

When we considered the results in different depth sites, the initially deep sites (≥6 mm) showed the most 
improvement of periodontal status among the initially intermediate sites (4-5 mm) and the initially shallow 
sites (≤3 mm) 

Conclusion: This study demonstrated that one visit scaling and root planing with subgingival 
piezoelectric ultrasonic debridement contributes to improve periodontal status and tends to improve 
glycemic control in periodontitis-diabetes mellitus type II patients 



 

ปริญญานิพนธ์ 

เร่ือง 

ผลการรักษาด้วยการเกลารากฟันให้เสร็จในคร้ังเดียวตอ่การเปลี่ยนแปลงทางคลินิก และระดบั                        

ฮีโมโกลบินเอวันซีของผู้ป่วยโรคปริทันต์อกัเสบท่ีเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ของ 

สุภานี ด ารงโฆษติ 

 

ได้รับอนุมตัิจากบัณฑิตวิทยาลัยให้นับเป็นส่วนหน่ึงของการศึกษาตามหลักสตูร 

ปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต  สาขาวิชาปริทันตวิทยา 

ของมหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 

 

........................................................................ คณบดีบัณฑิตวิทยาลัย 

(รองศาสตราจารย์ ดร. สมชาย สันตวิัฒนกุล)    

วันท่ี ....... เดือน ............. พ.ศ. 2556 

 

คณะกรรมการควบคมุปริญญานิพนธ์         คณะกรรมการสอบปากเปล่า 

 

........................................................ ประธาน              ........................................................ ประธาน 

(รองศาสตราจารย์ ทพ.ดร.ณรงศักดิ์ เหล่าศรีสิน)             (รองศาสตราจารย์ ทพญ.ทิพาพร วงศ์สุรสทิธิ์) 

 

                                       ........................................................ กรรมการ  

             (รองศาสตราจารย์ ทพ.ดร.ณรงศักดิ์ เหล่าศรีสิน) 

  

                                       ........................................................ กรรมการ  

             (อาจารย์ ทพญ. ดร.จันทรกร แจ่มไพบูลย์)     



 

ประกาศคุณูปการ  
 

 

ปริญญานิพนธ์ฉบับน้ีส าเร็จสมบูรณ์ได้ด้วยความช่วยเหลือและค าแนะน าอย่างดียิ่งจากคณาจารย์
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ท่ีกรุณาให้ค าปรึกษา แนะน าแนวทาง ข้อมูลและข้อคิดเห็นท่ีเป็นประโยชน์ต่องานวิจัยน้ีด้วยดีเสมอมา 
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คณะกรรมการสอบเค้าโครงและสอบปากเปล่าวทิยานิพนธ์ ตลอดจนให้ค าแนะน าและข้อเสนอแนะต่างๆ

ของการวิจัย รวมท้ังให้ความกรุณาตรวจแก้ไขวทิยานิพนธ์ให้มีความสมบูรณ์มากยิ่งขึ้น  
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บทท่ี 1 

บทน า 
 
 

ภูมิหลัง 

 โรคเบาหวาน (diabetes mellitus) เกิดจากความผิดปกติในกระบวนการเมตาบอลิซึมของสาร

ประเภทคาร์โบไฮเดรต ไขมัน และโปรตีน ซึ่งสัมพันธ์กับการหล่ังอินซูลิน และ/หรือการท างานของอินซูลินท่ี

ลดลง โดยอินซูลินเป็นฮอร์โมนท่ีควบคุมเมตาบอลิซึมของสารดังกล่าว ท าให้เกิดการน ากลูโคสจากกระแส

เลือดเข้าสู่ภายในเซลล์ของร่างกายเพื่อน าไปใชป้ระโยชน์ ดังน้ันเมื่อมีความผิดปกติของอินซูลิน จึงส่งผลให้

เกิดภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงเร้ือรัง (chronic hyperglycemia)(1) ความรุนแรงของโรคเบาหวาน

แตกต่างกันในแต่ละบุคคลแปรตามระดับน้ าตาลในกระแสเลือด อันเป็นผลจากปัจจัยส่ิงแวดล้อม และ

พันธุกรรมที่ไม่เหมือนกัน ในปี ค.ศ. 2000 พบวา่มีผู้ป่วยเบาหวานท่ัวโลกประมาณ 171 ล้านคน และคาด

ว่าจะเพิ่มขึ้นจนถึง 366 ล้านคนในปี ค.ศ. 2030(2) สามารถจ าแนกโรคเบาหวานออกเป็นหลายชนิด(3) ชนิด

ท่ีพบเป็นหลัก ได้แก่ โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 และชนิดท่ี 2(4) 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (insulin-dependent diabetes mellitus) สาเหตุเกิดจากระบบภูมิคุ้มกนั

ของร่างกายท าลายเบต้าเซลล์ของไอเลตออฟแลงเกอร์ฮานส์ (beta cells of the Islets of Langerhans) 

ในตับอ่อน ซึ่งท าหน้าที่สร้างอินซูลิน ส่งผลให้ปริมาณอินซูลินลดลง โรคเบาหวานชนิดน้ีพบได้ประมาณ

ร้อยละ 5-10 ของผู้ป่วยเบาหวานท้ังหมด มกัพบในผู้ป่วยอายุน้อย ส่วนโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (non 

insulin-dependent diabetes mellitus)                     ของ      อินซูลิน (insulin receptor) ท่ี

อยู่บนเซลล์ต่างๆ ของร่างกาย  ท าให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน (insulin resistance) อาจร่วมกับการมีความ

บกพร่องของการหล่ังอินซูลิน มักพบสัมพันธ์กับผู้ป่วยท่ีมีน้ าหนักเกิน อายุมากกว่า 40 ปีขึ้นไป สามารถพบ

ได้ในผู้ป่วยท้ังเพศชาย และเพศหญิงใกล้เคียงกัน โดยประมาณรอ้ยละ 90 ของผู้ป่วยเบาหวานท่ัวโลกเป็น

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2(2)  
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 การควบคุมให้ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดอยู่ในระดับที่เหมาะสม เป็นส่ิงส าคัญของการดูแล

ผู้ป่วยโรคเบาหวาน และการมีภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงติดต่อกันเป็นระยะเวลานานๆ จะท าให้เกิด

ภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ได้แก่ จอประสาทตาเส่ือม (retinopathy) ปลายประสาทอักเสบ (peripheral 

neuropathy) โรคระบบหลอดเลือด (macrovascular disease) ไตวาย (renal failure) รวมไปถึง

ภาวะแทรกซ้อนในช่องปากท่ีพบเด่นชัด คือ โรคปริทันต์อักเสบ ดังน้ันการควบคุมระดับน้ าตาลจึงมีส่วน

ช่วยลดความเส่ียงของภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ไม่ให้เกิดขึ้นได้(5) จากการศึกษาผู้ป่วยโรคเบาหวานในประเทศ

อังกฤษ พบว่า ค่าฮีโมโกลบินเอวันซี (haemoglobin A1c; HbA1c) ท่ีลดลงหน่ึงเปอร์เซ็นต์จะท าให้อัตรา

การตายของผู้ป่วยเบาหวานลดลงได้ถึง 21% อัตราการเกิดโรคกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด (myocardial 

infarction) และภาวะแทรกซ้อนของระบบหลอดเลือดฝอยลดลง 14% และ 37% ตามล าดับ(6) โดยค่า

ฮีโมโกลบินเอวันซีน้ี เป็นค่าที่ใช้เพื่อประเมินระดบัน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วยเฉล่ียในช่วง 2-3 เดือน

ก่อนการตรวจ ซึ่งใช้เป็นตัวบ่งชี้ท่ีดีในการติดตามการควบคุมระดับน้ าตาลของผู้ป่วย มากกว่าการติดตามดู

จากค่าระดับน้ าตาลในกระแสเลือด (plasma glucose level) และค่าฮีโมโกลบินเอวันซีจะมีความสัมพันธ์

กับความเส่ียงของการเกิดภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยโรคเบาหวานอย่างมาก เมือ่มีค่าเพิ่มขึ้น(7) 

โรคปริทันต์อักเสบ (periodontitis) เกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรียชนิดแกรมลบท่ีไม่อาศัยออกซิเจน

ในการด ารงชีวิต (gram negative anaerobes) ท่ีเป็นส่วนประกอบอยู่ในคราบจุลินทรีย์ใต้เหงือก 

(subgingival plaque) แบคทีเรียก่อโรคปริทันต์เหล่านี้ ได้แก่ Aggregatibacter actinomycetecomitans, 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia และ Spirochetes ท าให้เกิด

การอักเสบของอวยัวะปริทันต์ท่ีเป็นเน้ือเยื่อรอบฟัน(8) จนท าให้มีการท าลายกระดูกรองรับฟัน เกิดลักษณะ

ทางคลินิกของร่องลึกปริทันต์ (periodontal pockets) ฟันโยก และน าไปสู่การสูญเสียฟัน ผู้ป่วยจะทุกข์

ทรมานกับอาการเหงือกอักเสบ บวมแดง มีหนอง เลือดออกง่าย และมีกล่ินปาก  การรักษาโรคปริทันต์

อักเสบประกอบด้วย การก าจัดคราบจุลินทรีย์ท้ังเหนือเหงือก และใต้เหงือกด้วยวิธีการการรักษาที่เรียกว่า 

การขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน ร่วมกับการควบคุมอนามัยชอ่งปากของผู้ป่วย เพื่อป้องกันการกลับมา

สะสมใหม่ของคราบจุลินทรีย์ และการติดเชื้อซ้ าของเน้ือเยื่อปริทันต์(9) ผลส าเร็จของการรักษาโรคปริทันต์
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อักเสบจะท าให้ร่องลึกปริทันต์ลดลง โดยปราศจากอาการแสดงของการอักเสบน่ันก็คือ ไม่มีเลือดออกเวลา

โพรบด้วยเครื่องมือ (no bleeding on probing)(10) 

 โรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบ เป็นโรคเร้ือรังท่ีเกิดกับประชากรท่ัวโลกจ านวนมาก นับเป็น

ปัญหาทางด้านสาธารณสุขท่ีส าคัญ จึงท าให้เกิดการศึกษากันอย่างกว้างขวางถึงความสัมพันธร์ะหว่างโรค

ท้ังสอง(11)  มีการศึกษาท่ีรายงานถึงผลของโรคเบาหวานต่อการเกิด การด าเนินของโรค และความรุนแรง

ของโรคปริทันต์อักเสบ(12, 13) โดยสนับสนุนว่าโรคเบาหวานเป็นปัจจัยเส่ียงท่ีส าคัญของโรคปริทันต์อักเสบ 

ซึ่งความชุกของโรคปริทันต์อักเสบในผู้ป่วยเบาหวานมีมากกว่าประชากรปกติประมาณ 2-3 เท่า(14) กลุ่ม

ผู้ป่วยเบาหวานท่ีควบคุมระดับน้ าตาลไม่ดีจะมีการท าลายอวัยวะปริทันต์ท่ีรุนแรง และลุกลามมากกว่า

กลุ่มท่ีสามารถควบคุมระดับน้ าตาลได้ดี โดยจะตรวจพบร่องลึกปริทันต์ การสูญเสียระดับการยึดเกาะของ

อวัยวะปริทันต์ (clinical attachment loss) ท่ีมากกว่า รวมถึงเห็นการท าลายของกระดูกรองรับฟนัมากกว่า

ในภาพถ่ายรังสี(14-16) พบว่า ภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูง และผลจากการผลิตแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์

โปรดักส์ (advanced glycation end products: AGEs) เป็นกลไกหน่ึงท่ีท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนของ

ระบบหลอดเลือดในเหงือกของผู้ป่วยเบาหวาน จนท าให้เกิดพยาธิก าเนิดของโรคปริทันต์อักเสบในผู้ป่วย

เบาหวาน(12)  ในทางกลับกัน ผู้ป่วยเบาหวานท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบเป็นเวลานานจะส่งผลให้ผู้ป่วยไม่

สามารถควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดได้(16)  อีกท้ังยังมีหลักฐานแสดงให้เห็นว่า เมื่อการอักเสบของ

อวัยวะปริทันต์ลดลง จะมีส่วนช่วยให้การควบคุมระดับน้ าตาลดีขึ้นได้ด้วย ดังน้ันจึงกล่าวได้ว่า 

โรคเบาหวาน และโรคปริทันต์อักเสบน่าจะมีความสัมพันธ์กันเป็นแบบสองทาง (two-way relationship)(17)  

จากการศึกษาผลการรักษาโรคปริทันต์อักเสบด้วยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน ต่อการควบคุมระดับ

น้ าตาลของผู้ป่วยเบาหวานท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบ พบวา่ให้ผลในทางที่ดีขึ้น โดยท าให้ค่าของฮีโมโกลบิน

เอวันซีลดลง(18-21) แม้วา่จะมีบางการศึกษาท่ียังไม่ยืนยันถึงผลการเปล่ียนแปลงท่ีดีขึ้นก็ตาม(22-25) โรค                 

ปริทันต์อักเสบเป็นโรคเร้ือรังท่ีเกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรียก่อโรคปริทันต์ซึ่งมีหลายชนิด แบคทีเรียเหล่านี้

เป็นตัวการให้เกิดการผลิตสารส่ืออักเสบ (proinflammatory cytokines) จากร่างกายเพื่อตอบสนองต่อการ

ติดเชื้อท่ีเกิดขึ้น สารส่ืออักเสบท่ีผลิตออกมามีผลให้เน้ือเยื่อเกิดภาวะต้านอินซูลิน ท าให้ผู้ป่วยเบาหวานไม่
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สามารถควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมได้(18, 26) การควบคุมหรือลดปริมาณ

เชื้อก่อโรคปริทันต์ได้ส าเร็จ จึงส่งผลต่อการรักษาทั้งโรคปริทันต์อักเสบ และโรคเบาหวาน 

วัตถุประสงค์หลักของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ คือ การควบคุมการติดเชื้อ โดยลดปริมาณ

แบคทีเรียก่อโรคปริทันต์ให้อยู่ในระดับต่ าท่ีสุดท่ีจะไม่กอ่ให้เกิดโรค ดังน้ันการรักษาโรคปริทันต์อักเสบจึงมุ่ง

ท่ีจะก าจัดแบคทีเรียก่อโรค และเน้ือเยื่อท่ีตาย ออกจากรอ่งลึกปริทันต์และผิวรากฟัน ด้วยการขูดหินน้ าลาย

และเกลารากฟัน รวมถึงควบคุมการเกิดคราบจลิุนทรีย์อันเป็นแหล่งสะสมของเชื้อต่างๆไม่ให้เกิดขึ้นด้วย(10)  

มีการต้ังสมมติฐานว่าการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันโดยการแบ่งท าทีละส่วน (partial-mouth scaling 

and root planing) อาจท าให้เกิดการติดเชื้อซ้ าอีกครั้ง จากต าแหน่งท่ียังไม่ได้รับการรักษาไปยังต าแหน่งท่ี

ได้รับการรักษาแล้ว ในขณะท่ีการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว (full-mouth 

debridement) น่าจะเป็นการปอ้งกันการติดเชื้อซ้ า (reinfection) ไดดี้กว่า(27, 28) โดยเฉพาะอย่างยิ่งใน

ผู้ป่วยท่ีติดเชื้อได้ง่าย ตัวอย่างเช่น ผู้ป่วยเบาหวาน เป็นต้น นอกจากน้ีการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน

ท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียวยังมีข้อดีเหนือกว่า การขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันโดยการแบ่งท าทีละส่วน 

โดยจะช่วยลดจ านวนครั้งของการมาพบทันตแพทย์ จากการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพทางคลินิก

ระหว่างการเกลารากฟันด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิก กับการเกลารากฟันด้วยเครื่องมือขูดท่ีอาศัย

แรงมือ (hand instruments) พบว่าเมื่อประเมนิผลทางคลินิกภายหลังรักษา  6 เดือน ไมม่ีความแตกต่าง

อย่างมีนัยส าคัญระหว่างท้ังสองวิธี(29) ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาวรรณกรรมอยา่งเป็นระบบ (systematic 

review) หลายชิ้นสรุปว่า ผลทางคลินิกในเร่ืองของการลดร่องลึกปริทันต์ และการเพิ่มขึ้นของระดับการยึด

เกาะของอวัยวะปริทันต์ (clinical attachment gain) ระหว่างการใช้เครื่องมือขูดท่ีอาศัยแรงมือ                       

กับเครื่องมือขูดท่ีอาศัยพลังงานไฟฟ้าในการท างานของเครื่อง (power-driven instruments) ให้ผลไม่

แตกต่างกัน(10) นอกจากน้ีจากการศึกษาของณรงค์ศักด์ิและคณะพบว่า การใช้น้ ายาเอสเซ็นเชียลออล์ย 

หรือน้ าเป็นตัวระบายความร้อนในระหว่างการท าความสะอาดผิวรากฟัน ด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซ-

นิกชนิดพีโซอิเลกตริก สามารถให้ค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกท่ีดีขึ้นภายหลังการรักษา 6 และ 12 สัปดาห์             

ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ(30) โดยหัวขดูใต้เหงือกชนิดโลหะล้วน มีประสิทธิภาพในการก าจัด                          

หินน้ าลายท่ีสูงกว่าหัวขูดชนิดเคลือบกากเพชร และยังสามารถเก็บสงวนเอ็นยึดปริทันต์ เคลือบรากฟัน 
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และเน้ือฟันได้มากกว่า(31) ท้ังน้ีเป็นท่ีทราบกันดีว่าการขูดด้วยเครื่องขูดท่ีใช้ไฟฟ้าจะช่วยให้เกิดความ

สะดวกสบาย ลดความเมื่อยล้าของทันตแพทย์ และผู้ป่วยได้อย่างมาก 

 

ความมุ่งหมายของการวิจยั  

เพื่อศึกษาการเปล่ียนแปลงทางคลินิก อันได้แก่ ดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็นด้วยตา ดัชนีการมี

เลือดออก ความลึกของร่องลึกปริทันต์ และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ รวมถึงระดับค่า

ฮีโมโกลบินเอวันซีในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีอยู่ในความดูแลของแพทย์และเป็นโรคปริทันต์อักเสบ 

ภายหลังการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ โดยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว

ด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก 

 

ความส าคัญของงานวิจยั 

 ปัจจุบันเป็นท่ีทราบว่า โรคปริทันต์อักเสบมีความสัมพันธ์กันอย่างใกล้ชิดกับโรคเบาหวาน แต่ยังมี

ประเด็นท่ีต้องศึกษาเพื่อยืนยันว่า ถ้าสามารถให้การรักษาโรคใดโรคหน่ึงแล้วจะมีผลให้อีกโรคหน่ึงด าเนิน

ต่อไปอย่างไร ซึ่งในบริบทของทันตแพทย์ ผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบท่ีเป็นโรคเบาหวานจะได้รับการรักษาโรค

ปริทันต์อักเสบควบคู่กับการส่งต่อผู้ป่วยให้อยู่ในความดูแลของแพทย์ เพื่อควบคุมระดับน้ าตาลในกระแส

เลือด ขณะท่ีการดูแลผู้ป่วยเบาหวานมักไม่ค่อยได้รับ หรือถูกมองข้ามเร่ืองการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ

ควบคู่ไปด้วย จึงอาจท าให้การตอบสนองต่อการรักษาโรคเบาหวานไม่เป็นท่ีน่าพอใจ ท้ังท่ีได้รับความดูแล

จากแพทย์ นอกจากน้ีในประเทศไทยยังมีผู้ป่วยเบาหวานอีกเป็นจ านวนมาก ท่ียังเข้าไม่ถึงบริการทาง

สาธารณสุขของโรงพยาบาล และขาดความรู้เกี่ยวกับความสัมพันธ์ระหว่างโรคเบาหวานและโรคปริทันต์

อักเสบซึ่งเป็นสาเหตุส าคัญท่ีท าให้ผู้ป่วยต้องสูญเสียฟัน รวมท้ังยังไม่มีข้อมูลการศึกษาผลของการรักษา

โรคปริทันต์อักเสบโดยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว ด้วยเครื่องขูดใต้

เหงือกอัลตร้าโซนิกต่อการควบคุมภาวะเบาหวาน ดังน้ันจึงเป็นท่ีมาของงานวิจัยน้ี เพือ่ศึกษาผลของการขูด

หินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว ด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลก-

ตริกต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบ แล้วน าข้อมูลท่ีไดจ้าก
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การศึกษาน้ีไปประยุกต์ใช้กับการรักษาผู้ป่วยท่ีเข้าถึงบริการทางสาธารณสุขได้น้อย มีเวลาจ ากดัในการเข้า

รับการรักษา 

 

ขอบเขตของการวิจยั 

 ท าการศึกษาในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีอยู่ในความดูแลของแพทย์ ซึ่งมีอาการแสดงใน

ช่องปากของโรคปริทันต์อักเสบชนิดเร้ือรังระดับปานกลางถึงรุนแรง (moderate to severe chronic 

periodontitis) โดยใช้เครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริกท าการรักษาโรคปริทันต์อักเสบด้วย

การขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันให้เสร็จท้ังปากในครั้งเดียว ท้ังน้ีผู้ป่วยทุกคนยังคงได้รับการสอนอนามัย

ในช่องปากเหมือนเดิม เช่นเดียวกับการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันตามปกติ และไม่มีการเปล่ียนแปลง

วิธีการรักษาโรคเบาหวานของแพทย์ผู้ดูแลผู้ป่วย 

นิยามศัพท์เฉพาะ 

1. Periodontitis: โรคปริทันต์อักเสบ 

โรคท่ีเกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรีย แล้วท าให้เกิดการอักเสบของเหงือกจนมีการลุกลามลงไป 

ท าลายอวัยวะยึดเกาะปริทันต์ ได้แก ่ เอ็นยึดปริทันต์ (periodontal ligament) เคลือบรากฟนั 

(cementum) และกระดูกเบ้าฟัน (alveolar bone) และน าไปสู่การสูญเสียฟันหากไม่ได้รับการ

รักษา 

2. Diabetes mellitus: โรคเบาหวาน 

กลุ่มโรคท่ีมีความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิซึม ท าให้เกิดภาวะระดับน้ าตาลใน

กระแสเลือดสูง ซึ่งเป็นผลมาจากความผิดปกติของการหล่ัง การท างานของฮอร์โมนอินซูลิน หรือ

เกิดจากท้ังสองอย่างร่วมกัน 

3. Haemoglobin A1c (HbA1c): ฮีโมโกลบินเอวนัซี  

รูปแบบหน่ึงของฮีโมโกลบินท่ีใช้เป็นตัวบ่งชี้การควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วย

ในช่วง 2-3 เดือนก่อนการตรวจ เกิดจากการสะสมของน้ าตาลท่ีโมเลกุลของฮีโมโกลบินในเม็ด

เลือดแดง ถ้าระดับน้ าตาลในกระแสเลือดสูง ค่าน้ีจะสูงตามไปด้วย 
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กรอบแนวคิดในการวจิัย 

 มีการศึกษาและรายงานทางระบาดวิทยาเกี่ยวกบัความสัมพันธ์ของโรคเบาหวาน และโรคปริ-

ทันต์อักเสบมาเป็นเวลานาน โดยพบว่า ผู้ป่วยเบาหวานมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบในระดับ

ท่ีรุนแรงมากกว่าผู้ท่ีไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน(16, 32) และผู้ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวานนานๆ จะมีความสัมพันธ์กับ

การสูญเสียฟันในช่องปากจ านวนมาก ซึ่งภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงมีบทบาทอย่างมากต่ออุบัติการณ์

การเกิดโรคปริทันต์อักเสบ หากท าการเปรียบเทียบในกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานจะเห็นว่า ผู้ป่วยท่ีควบคุม

ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดไม่ดีจะมีความรุนแรงของโรคปริทันต์อักเสบ มากกว่าผู้ปว่ยท่ีสามารถควบคุม

ระดับน้ าตาลได้(15, 32, 33) อาจกล่าวได้ว่าโรคปริทันต์อักเสบเป็นภาวะแทรกซ้อนล าดับที่ 6 ของโรคเบาหวาน 

“Periodontitis is considered the sixth complication of diabetes”(34) ในอีกทางหน่ึงโรคปริทันต์อักเสบ

มีผลให้การควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วยเบาหวานท าได้ไม่ดี ซึ่งเป็นการเพ่ิมความเส่ียงใน

การเกิดภาวะแทรกซ้อนอื่นๆของโรคเบาหวานตามมา(35) การรักษาโรคปริทันต์อักเสบจึงมีส่วนช่วยควบคุม

ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดในผู้ป่วยเบาหวาน โดยเฉพาะผู้ป่วยท่ีไม่สามารถควบคุมระดบัน้ าตาลใน

กระแสเลือดได้ จากการศึกษา(36) พบว่าระบบภูมิคุ้มกันและกระบวนการตอบสนองต่อการอักเสบของ

ร่างกาย เป็นตัวก าหนดส าคัญต่อระดับความรุนแรงของโรคปริทันต์อักเสบ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยท่ี

เป็นโรคเบาหวานร่วมด้วย มีความเชื่อว่าปจัจัยหลายอย่าง อาทิเช่น แอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์  

และสารส่ืออักเสบชนิดต่างๆ มีส่วนกระตุ้นปฏิกิริยาการอักเสบ รวมถึงท าให้ภาวะโรคปริทันต์อักเสบ

ร่วมกับโรคเบาหวานเส่ือมลง(37) 

 การศึกษาเพื่ออธิบายถึงกลไกความสัมพันธ์ของท้ังสองโรคพบว่า การมีระดับน้ าตาลในกระแส

เลือดสูงจะไปยับยั้งการท างานของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายต่อแบคทีเรียท่ีก่อโรคปริทันต์อักเสบ รวมถึง

ท าให้เกิดการผลิตแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์ซึ่งไปมีผลท าให้การหายของแผลช้าลง ดังน้ันผู้ป่วย

โรคเบาหวานจึงติดเชื้อง่าย และมีการซอ่มสร้างหรือการหายของแผลท่ีช้ากว่าคนปกติ(38) การศึกษาน้ีจึงมี

แนวคิดปรับเปล่ียนวิธีการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันแบบเดิม เป็นการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน

ท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก โดยการใช้เครื่องขูดใต้

เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริกน้ี จะมีผลท าอันตรายต่อเน้ือเยื่อเหงือกน้อยกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับ
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การขูดด้วยมือ ท าให้เกิดกระบวนการหายของแผลภายหลังการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท่ีรวดเร็วกว่า 

ตลอดจนไม่ท าให้ผู้ป่วยเจ็บปวดมากนัก 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



บทท่ี 2 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวข้อง 

 

 

ในการวิจัยครั้งน้ี ผู้วิจัยได้ศึกษาเอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวข้อง และได้น าเสนอตามหัวข้อต่อไปน้ี  
1. โรคเบาหวาน  
2. โรคปริทันต์อักเสบ  
3. โรคเบาหวานและการติดเชื้อแบคทีเรีย 
4. ผลกระทบของโรคเบาหวานต่อโรคปริทันต์อักเสบ 

5. กลไกของโรคเบาหวานท่ีมีต่อโรคปริทันต์อักเสบ 

6. ผลกระทบของโรคปริทันต์อักเสบต่อโรคเบาหวาน 

7. กลไกของโรคปริทันต์อักเสบท่ีมีต่อโรคเบาหวาน 

8. ผลการรักษาโรคปริทันต์อักเสบต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยเบาหวาน 

 

โรคเบาหวาน 

อาการ และภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน(14, 39) 

โรคเบาหวานเป็นกลุ่มโรคท่ีมีความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิซมึคาร์โบไฮเดรต โปรตีน 

และไขมัน ท าให้เกิดภาวะระดับน้ าตาลในกระแสเลือดสูง อันเป็นผลมาจากความผิดปกติของการหล่ัง

ฮอร์โมนอินซูลิน หรือฮอร์โมนอินซูลินท างานผิดปกติ หรือเกิดจากท้ังสองอย่างรว่มกัน โดยผู้ป่วยจะแสดง

ลักษณะอาการ 3 ประการ (a triad of symptoms) อันได้แก่ ด่ืมน้ ามากผิดปกติ (polydypsia) ปัสสาวะ

บ่อยและมาก (polyuria) รับประทานอาหารมากผิดปกติ (polyphagia) อาการเหล่านี้เป็นผลโดยตรงจาก

ภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูง และความไม่สมดุลของออสโมติกในร่างกาย (osmotic imbalance) 

นอกจากน้ีผู้ป่วยเบาหวานอาจมอีาการจากภาวะแทรกซ้อน เช่น ตามัว มือเท้าชา แผลหายช้า หรือติดเชื้อ

ง่ายที่ผิวหนังหรือในช่องปาก 
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ภาวะแทรกซ้อนท่ีส าคัญของโรคเบาหวาน แบ่งออกเป็น ภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดขนาดเล็ก 

(microvascular complication) ท าให้เกิดโรคจอประสาทตา (retinopathy) โรคไต (nephropathy) และ

โรคเกี่ยวกับเส้นประสาท (neuropathy) และภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดขนาดใหญ่ (macrovascular 

complication) ท าให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery disease) โรคหลอดเลือดสมอง 

(cerebrovascular disease) และโรคหลอดเลือดแดงส่วนปลาย (peripheral arterial disease) ซึ่ง

ภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้ก็เป็นผลท่ีเกิดขึ้นจากภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงเช่นเดียวกัน มีการเสนอกลไกที่

เป็นไปได้ในการอธิบายถึงการเกิดภาวะแทรกซอ้นของโรคเบาหวาน กลไกแรกผ่านทางวิถีโพลิออล (polyol 

pathway) โดยปกติน้ าตาลกลูโคสจะถูกรีดิวซ์ให้กลายเป็นซอร์บิทอล (sorbital) ด้วยเอนไซม์แอลดอลรีดัก

เทส (aldol reductase) เมื่อระดับน้ าตาลสูงขึ้น ท าให้มีการท างานของเอนไซม์แอลดอลรีดักเทสมากขึ้น 

ซอร์บิทอลท่ีเพิ่มขึ้นมีความเป็นพิษต่อเซลล์ของรา่งกาย และสร้างความเสียหายต่อเซลล์ได้ กลไกท่ีสอง คือ 

การผลิตแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์ (advanced glycation end products: AGEs) จากปฏิกิริยา

การเติมน้ าตาล  เฮกโซส (hexoses) ให้แก่โปรตีนโดยไม่อาศัยเอนไซม์ ซึ่งสามารถเกิดขึ้นกับโปรตีนหลาย

ชนิดในร่างกาย เช่น คอลลาเจน (collagen) ฮีโมโกลบิน (hemoglobin) พลาสมาอัลบูมิน (plasma 

albumin) เลนส์โปรตีน (lens proteins) และไลโพโปรตีน (lipoproteins) ท าให้การท าหน้าที่ของโปรตีน

เหล่านี้เปล่ียนแปลง ดังน้ันการควบคุมเบาหวานท่ีดี คือ การรักษาระดับน้ าตาลกลูโคสในกระแสเลือดให้อยู่

ในระดับที่ปกติ ซึ่งมีหลักฐานการศึกษาท่ีแน่ชัดแสดงให้เห็นว่าภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ท่ีกล่าวมาข้างต้น

สามารถป้องกันได้ด้วยการควบคุมไม่ให้เกิดภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูง โดยตัวชี้วัดท่ีมีประสิทธิภาพ

เพื่อติดตามความสามารถของการควบคุมระดับน้ าตาลกลูโคสในกระแสเลือดท่ีดี ได้แก่ การวัดระดับของ 

glycated serum proteins โดยเฉพาะอย่างยิ่ง glycated α-hemoglobulin (HbA1c) เน่ืองจากเป็นค่าที่

แสดงปริมาณน้ าตาลกลูโคสท่ีเข้าไปรวมอยู่ในเซลล์เม็ดเลือดแดง สะท้อนให้เห็นระดับน้ าตาลกลูโคสใน

กระแสเลือดช่วงระยะเวลา 2-3 เดือนก่อนการตรวจ ตามอายุขัยของเซลล์เม็ดเลือดแดง  

  การจ าแนกชนิดของโรคเบาหวาน และพยาธิก าเนิด(14, 39-41) 

     2010 American Diabetes Association    จ าแนกโ     ห           4               
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โรค   ห   ชนิดท่ี 1 (Type 1 diabetes mellitus) สาเหตุ       ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายมี

การท าลายเบต้าเซลล์          ท่ีท าหน้าที่สร้างอินซูลิน (cellular mediated autoimmune destruction) 

ท าให้ร่างกายไม่สามารถผลิตอินซูลินได้                                และจะแสดง                

ภาวะท่ีร่างกายขาดอินซูลิน ท าให้มีการสลายกรดไขมันจากเน้ือเยื่อไขมันมาใช้เป็นพลังงานแทน ได้เป็น

สารพวกคีโตน  (ketone) และคีโตแอซิด (ketoacids) ผู้ป่วยจึงมีแนวโน้มการเกิดภาวะของร่างกายท่ีมีกรด

มากกว่าปกติจากการสะสมของคีโตนบอดี (ketoacidosis) ถ้าไม่ได้รับอินซูลินในการรักษา  

โรค   ห       ท่ี 2 (Type 2 diabetes mellitus)                     ร่วมกันของ      

อินซูลิน ท่ีอยู่บนเซลล์ต่างๆ ของร่างกาย ท าให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน และ/หรือมีความบกพร่องของการ

หล่ังอินซูลิน   โดยผู้ป่วยยังสามารถผลิตอินซูลินได้อยู่ ดังน้ันการเกิดภาวะของร่างกายท่ีมีกรดมากกว่าปกติ

จากการสะสมของคีโตนบอดีจึงน้อยกว่า เมื่อเปรียบเทียบกับโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 อย่างไรก็ตามภาวะ

ดังกล่าวสามารถเกิดขึ้นได้ในโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซึ่งพบสัมพันธ์กับความเครียด หรือการติดเชื้อ ผู้ป่วย

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มักไม่ได้รับการวินิจฉัย เน่ืองจากภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงจะด าเนินแบบค่อย

เป็นค่อยไปประกอบกับไม่มีอาการ เมื่อการด าเนินโรคอยู่ในระยะเร่ิมแรก ตับออ่นจะผลิตอินซูลินมากขึ้น

เพื่อชดเชยต่อภาวะต้านอินซูลิน แต่เมื่อเวลาผ่านไปการสร้างอินซูลินจากตับออ่นจะลดลง ซึ่งเป็นผลจาก

การผลิตอินซูลินปริมาณมากอย่างต่อเน่ืองเป็นเวลานาน จึงพบการหล่ังอินซูลินไม่เพียงพอในผู้ป่วย

เบาหวานชนิดท่ี 2 มักพบผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดน้ีในผู้ท่ีมีภาวะอ้วนลงพุง มีไขมันปริมาณมากสะสม

บริเวณหน้าท้อง โดยเน้ือเยื่อไขมัน (adipose tissue) มีบทบาทส าคัญต่อการท าให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน 

การเพิ่มขึ้นของกรดไขมันอิสระ (free fatty acids; FFA) ในกระแสเลือดท่ีผลิตจากเซลล์ไขมัน 

(adipocytes) จะยับยั้งกระบวนการต่างๆ เช่น การน ากลับของกลูโคส (glucose uptake) การสังเคราะห์

ไกลโคเจน (glycogen synthesis) กระบวนการไกลโคไลซิส (glycolysis) และเพิ่มการสังเคราะห์กลูโคสท่ี

ตับ ภาวะต้านอินซูลินสามารถดีข้ึนได้ด้วยการควมคุมน้ าหนัก และการรักษาทางยา แต่ไม่สามารถกลับคืน

สู่ภาวะปกติ ท่ีระดับต่ ากว่าภาวะไม่เป็นโรคได ้

โ     ห                (Gestational diabetes mellitus) ผู้ป่วยจะมีระดับน้ าตาลในกระแส

เลือดไม่คงท่ี โดยเกิดร่วมกับภาวะต้ังครรภ์ และจะพบมากในช่วงไตรมาสท่ีสามของการตั้งครรภ์ ถ้าผู้ป่วย



12 

ได้รับการดูแลรักษาจากแพทย์สามารถช่วยลดผลกระทบที่อาจเกิดขึ้นต่อทารกในครรภ์ได้ ระดับน้ าตาลใน

กระแสเลือดของผู้ป่วยสามารถกลับมาอยู่ในระดับปกติภายหลังคลอด  อย่างไรก็ตามผู้ป่วยท่ีมีประวัติการ

เป็นโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์จะเพิ่มความเส่ียงต่อการเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในภายหลัง 

โรคเบาหวาน                 (Other specific types)                      เกิดจากหลาย

สาเหตุ ได้แก่ ความบกพร่องทางพันธุกรรมของเบต้าเซลล์ในตับอ่อน หรือด้านการท างานของอินซูลิน   การ

มีโรคทางระบบร่วมด้วย      โ                          ห                                         

            ในกระแสเลือด 

ตามการจ าแนกแบบใหม่ได้แบ่งโรคเบาหวานออกเป็นชนิดท่ี 1 หรือ insulin-dependent 

diabetes mellitus, IDDM ตามการจ าแนกแบบเดิม และโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 หรือ non-insulin-

dependent diabetes mellitus, NIDDM ตามการจ าแนกแบบเดิม ซึ่งการจ าแนกแบบใหม่มจีุดประสงค์

เพื่อแสดงให้เห็นว่าการแบ่งชนิดของโรคเบาหวานไม่ควรใช้การพึ่งพา หรือไม่ต้องพึ่งพาอินซูลินมาเป็น

องค์ประกอบหลักของการพจิารณา เน่ืองจากโรคเบาหวานท้ังสองชนิดต่างก็ต้องใช้อินซูลินเพื่อการรักษา

ในบางช่วงของโรค แต่ควรจ าแนกโดยใช้พยาธิวิทยาที่เกี่ยวข้องกับโรคมาประกอบการพิจารณามากกว่า  

การวินิจฉัยโรคเบาหวาน(14, 41) 

หลักเกณฑ์การวินิจฉัยโรคเบาหวาน อาศัยการตรวจระดับการเพิ่มขึ้นของกลูโคสในหลอดเลือดด า 

(elevated venous blood glucose levels) ซึ่งจะให้ผลบวกต่อการทดสอบด้วยวิธีใดวิธีหน่ึง และควรมีการ

ทดสอบเพื่อยืนยันซ้ าอีกครั้งในวันอื่นๆ โดยมีหลักเกณฑ์ในการวินิจฉัย ดังน้ี 

1. ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดแบบสุ่ม (randomly measured glucose levels) มากกว่าหรือ

เท่ากับ 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร  ในผู้ท่ีแสดงอาการของโรคเบาหวาน เช่น ปัสสาวะบอ่ย ด่ืมน้ ามาก

ผิดปกติ หรือน้ าหนักตัวลด วิธีน้ีเป็นการตรวจระดับน้ าตาลในช่วงเวลาใดก็ได้ โดยไม่ค านึงถึงเวลาที่

รับประทานอาหารมือ้สุดท้าย 

2. ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดตอนเช้าก่อนรับประทานอาหาร (fasting venous blood glucose 

levels) สูงกว่า 126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร   โดยจะต้องงดอาหารก่อนตรวจอยา่งน้อย 8 ชั่วโมง 
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3. ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดสองชั่วโมงภายหลังจากการได้รับน้ าตาลกลูโคส 75 กรัม 

(glucose tolerance test) เมื่อทดสอบแล้วมค่ีามากกว่า  200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (venous blood 

glucose level ≥200 mg/dl) 

ในบางกลุ่มที่ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดสูงยังไม่ถึงเกณฑ์การวินิจฉัยโรคเบาหวาน แต่มีค่า

ดังกล่าวสูงกว่าคนปกติมาก จะถูกจัดอยู่ในกลุ่มภาวะก่อนเบาหวาน (prediabetes) เรียกค่าระดับน้ าตาล

ท่ีวัดได้ว่า impaired fasting glucose ซึ่งมีค่าตั้งแต่ 110-125 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และ impaired 

glucose tolerance ซึ่งมีค่าตั้งแต่ 140-199 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

ตาราง 1 แสดงหลักเกณฑ์การวินิจฉัยโรคเบาหวานจากการตรวจระดับน้ าตาลในกระแสเลือด 

 ปกติ เบาหวาน ภาวะก่อนเบาหวาน 

Fasting blood glucose (mg/dl) < 100 ≥ 126 100-125 

Randomly measured glucose   ≥ 200  

(mg/dl)                       ร่วมกับอาการแสดงของโรคเบาหวาน 

Glucose tolerance test (mg/dl) < 140 ≥ 200 140-199 

ท่ีมา: Mealey BL, Oates TW, the American Academy of Periodontology.                                                         

Diabetes mellitus and periodontal diseases. J Periodontol 2006;77:1289–1303 

ส าหรับค่าท่ีใช้เพื่อติดตามดูการควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วย ช่วงระยะเวลาท่ี

ผ่านมา คือ ค่าฮีโมโกลบินเอวันซี ซึ่งในอดีตยังไม่แนะน าให้ใช้ส าหรับการวินิจฉัยโรคเบาหวาน เน่ืองจากวิธี

ทดสอบยังขาดความเป็นมาตรฐาน อยา่งไรกต็าม ปจัจุบันได้มีการปรับปรุงพัฒนาวธิีทดสอบจนเป็น

มาตรฐานเดียวกัน และสมาคมโรคเบาหวานของอเมริกา ได้แนะน าให้ใช้ค่าฮีโมโกลบินเอวันซีส าหรับ

วินิจฉัยโรคเบาหวานเมื่อปี ค.ศ. 2010 โดยตรวจวัดจากปริมาณไกลโคฮีโมโกลบิน (glycohemoglobin)   ท่ี

ถูกสร้างขึ้นจากปฏิกิริยาไม่อาศัยเอนไซม์ระหว่างกลูโคสและฮีโมโกลบินภายในเซลล์เม็ดเลือดแดง การจับ

กันของกลูโคสกับฮีโมโกลบินมีความเสถียรมาก ดังน้ันไกลโคฮีโมโกลบินท่ีเกิดขึ้นจึงคงอยู่ตลอดช่วงอายุ

ของเซลล์เม็ดเลือดแดงประมาณ 123 ± 23 วัน การทดสอบค่าฮีโมโกลบินเอวันซีจึงใช้ประเมินระดับน้ าตาล
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ในกระแสเลือดโดยเฉล่ียช่วง 2-3 เดือนท่ีผ่านมา ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดท่ีมากจะท าให้ค่าฮีโมโกลบิน

เอวันซีท่ีตรวจได้มีค่ามากตามไปด้วย โดยค่าปกติของ ฮีโมโกลบินเอวันซีไม่ควรเกิน 6 เปอร์เซ็นต์ (normal 

HbA1c <6%)  

ตาราง 2 แสดงระดับค่า HbA1c ท่ีแนะน าโดยสมาคมโรคเบาหวานของอเมริกา 

HbA1c (%) ความหมาย 

<6 ค่าปกติ 

<7 ค่าที่เป็นจุดหมาย (treatment goal) ของการรักษาผู้ป่วยเบาหวาน; ควบคุมอาหาร 

ออกก าลังกาย และ/หรือการรักษาทางยา เพื่อควบคุมระดับน้ าตาลให้เพียงพอต่อการ

คงระดับค่า HbA1c ให้น้อยกว่า 7% 

>8 ควรได้รับการดูแลรักษาโรคเบาหวานจากแพทย์เพื่อควบคุมระดับน้ าตาลให้ดีขึ้น 

ท่ีมา: Mealey BL, Oates TW, the American Academy of Periodontology.                                                             

Diabetes mellitus and periodontal diseases. J Periodontol 2006;77:1289–1303 

 

โรคปริทันต์อักเสบ 
พยาธิก าเนิดของโรคปริทันต์อักเสบ 

โรคปริทันต์อักเสบเป็นการอักเสบเร้ือรังของอวัยวะปริทันต์ เพื่อตอบสนองต่อการติดเชื้อ โดยมีเชื้อ

ก่อโรคท่ีส าคัญ คือ แบคทีเรียชนิดแกรมลบท่ีไม่ต้องการออกซิเจน การติดเชื้อแบคทีเรียท าให้เกิดการ

อักเสบของเหงือก จนลุกลามไปถึงอวัยวะยึดเกาะปริทันต์  เกิดการท าลายกระดูกเบ้าฟัน และน าไปสู่การ

สูญเสียฟันหากไม่ได้รับการรักษา(42) Aggregatibacter actinomycetecomitans, Tannerella forsythia 

และ Porphyromonas gingivalis เป็นแบคทีเรียก่อโรคหลักของโรคปริทันต์อักเสบ นอกจากน้ียังมี

แบคทีเรียสายพันธุ์อื่น อาทิเช่น Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, Peptostreptococcus 

micros, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium nodatum, Streptococcus intermedius และ 

spirochetes มีส่วนร่วมในการท าลายอวัยวะปริทันต์(43, 44) เป็นท่ียอมรับว่าสาเหตุหลักของโรคปริทันต์
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อักเสบเกิดจากเชื้อกอ่โรคท่ีเป็นส่วนประกอบอยูใ่นคราบจุลินทรีย์ ท่ีสะสมอยู่บนผิวฟันบริเวณใกล้กับขอบ

เหงือก เชื้อกอ่โรคเหล่านี้มีไลโปโพลิแซคคาไรด์ (lipopolysaccharide; LPS) เป็นส่วนประกอบอยู่ท่ีเยื่อหุ้ม

เซลล์ ซึ่งท าหน้าที่เป็นสารพิษภายใน (endotoxin) รวมถึงมีการปลดปล่อยสารพิษจากกระบวนการเมตา

บอลิสซึม (metabolites) ของเชือ้ออกมา ภายหลังจากได้รับสารพิษเหล่านี้ เซลล์ระบบภูมิคุ้มกันของ

ร่างกายจะถูกกระตุ้น และเกิดการหล่ังของสารส่ืออักเสบตามมา ซึ่งมีสารส่ืออักเสบหลายชนิดท่ีเกี่ยวข้อง

กับระบบภูมิคุ้มกันในโรคปริทันต์อักเสบ(45) จากหลักฐานพบว่าสารส่ืออักเสบ ได้แก่ ทูเมอร์เนโครซิสแฟก

เตอร์-แอลฟา (tumor necrosis factor-α; TNF-α) และอินเตอร์ลิวคิน-1เบตา (interleukin-1β; IL-1β) มี

ส่วนเกี่ยวข้องกับการท าลายอวัยวะปริทันต์(46, 47) การศึกษาแสดงให้เห็นว่า สามารถตรวจพบระดับอินเตอร์

ลิวคิน-1เบตาเพิ่มสูงขึ้นอย่างมีนัยส าคัญในผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบ โดยเฉพาะอย่างยิ่งตรงต าแหน่งท่ีมี

การอักเสบ และอยู่ในระหว่างท่ีมีการท าลายเน้ือเยื่อ และสารส่ืออักเสบเหล่านี้จะลดลงอย่างมีนัยส าคัญ

ภายหลังการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ หรือเมื่ออวัยวะปริทันต์กลับสู่สภาพดี(46) ซึ่งในบริบทของการท าลาย

เน้ือเยื่อมีความเชือ่ว่า อินเตอร์ลิวคิน-1เบตาสามารถกระตุ้นเซลล์อักเสบ ท าให้เกิดกระบวนการดีแกรนูเล

ชัน (degranulation) ของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดพีเอ็มเอ็นหรือนิวโทรฟิล (polymorphonuclear 

leukocyte; PMN or neuphil) รวมถึงเพ่ิมการสังเคราะห์สารส่ืออักเสบชนิดอื่น อาทิเช่น พรอสตาแกลนดิน 

(prostaglandins) และเอนไซม์เมทริกซ์เมทาลโลโปรทีเนส (matrix metalloproteinases; MMP) ยับยั้งการ

สังเคราะห์คอลลาเจน และกระตุ้นเซลล์ลิมโฟไซต์ท้ังชนิดที และบีเซลล์ (T and B lymphocytes)(48, 49) ส่วน

ทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา จะเป็นตัวหลักในการส่งสัญญาณให้แก่เซลล์ เพื่อให้เกิดการตายแบบ 

อะพอพโตซิส (apoptosis) สามารถท าให้เกิดการละลายตัวของกระดูก การหล่ังเอนไซม์เมทริกซ์เมทาลโล

โปรทีเนส การแสดงออกของอินเตอร์เซลลูลาร์แอดฮีชันโมเลกุล (intercellular adhesion molecule; 

ICAM) และการผลิตอินเตอร์ลิวคิน-6 (interleukin-6;  IL-6)(50, 51) โดยอินเตอร์ลิวคิน-6 ท่ีถูกผลิตขึ้นมานี้ 

สามารถกระตุ้นให้เกิดการสร้างเซลล์สลายกระดูก (osteoclast) และช่วยให้เกิดกระบวนการเปล่ียนแปลง

ตัวเองของทีเซลล์ (T-cell differentiation)(50) 

การติดเชื้อของอวัยวะปริทันต์ไม่ได้มีผลกระทบเฉพาะเน้ือเยื่อบริเวณรอบผิวฟันเท่านั้น แต่ยัง

สามารถท าให้เกิดปฏิกิริยาสร้างภูมิคุ้มกันตอบโต้จากร่างกายได้ และกระตุ้นเซลล์ในกระบวนการอักเสบ
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ต่อเน่ืองเป็นข้ันตอน (inflammatory cascade)(52, 53) การติดเชื้อแบคทีเรียในกระแสเลือดเหตุเกิดจากฟัน 

(bacteremias of dental origin) เป็นตัวอย่างของการติดเชื้อในช่องปากท่ีสามารถแพร่กระจายภายใน

ร่างกายซึ่งพบได้ไมบ่่อยนัก(54) แต่จะพบสัมพันธโ์ดยตรงกับความรุนแรงของเหงือกอักเสบ(55) Offenbacher 

ในปี 1996 ได้ท าการรวบรวมรายงานเกี่ยวกับพยาธิก าเนิด บทบาทของผลผลิตจากแบคทีเรียต่อโรค         

ปริทันต์อักเสบ รวมถึงบทบาทของสารส่ืออักเสบท่ีส่งผลต่อการท าลายเน้ือเยื่อ(56) โดยพบว่าจลุชีพก่อโรค

ปริทันต์มีความเป็นพิษ (virulence factors) หลายอย่างท่ีท าให้เชื้อสามารถหลบหลีก ไม่ถูกก าจดัจากเซลล์

นิวโทรฟิลซึ่งเป็นด่านแรกในระบบภูมิคุ้มกันได้ การมีปฏิกิริยากันระหว่างเชือ้และผลผลิตจากเชื้อ กบัโมโน

นิวเคลียร์ฟาโกไซติกเซลล์ หรือเซลล์เม็ดเลือดขาวท่ีท าหน้าที่เก็บกินส่ิงแปลกปลอม (mononuclear 

phagocytic cells) มีผลกระตุ้นกระบวนการอักเสบต่อเน่ืองเป็นข้ันตอน ท าให้สารส่ืออักเสบ ได้แก่ อินเตอร์

ลิวคิน-1เบตา พรอสตาแกลนดินอีทู ทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา และอินเตอร์ลิวคิน-6 ถูกสังเคราะห์

และปลดปล่อยออกมา เหตุการณ์ท่ีเกิดขึ้นน้ีส่งผลให้มีการแสดงออกของ เมทริกซ์เมทาลโลโปรทีเนส ท่ีเป็น

เอนไซม์ส าหรับย่อยสลายโปรตีน ท าให้เน้ือเยื่อเกี่ยวพันถูกท าลาย และมีการท าลายของกระดูกเบ้าฟัน 

(ภาพประกอบ 1) ถึงแม้ว่าความแตกต่างทางพนัธุกรรมมีส่วนก าหนดความรุนแรงของการแสดงออก และ

การตอบสนองจากสารส่ืออักเสบ แต่การท าลายเน้ือเยื่อเกี่ยวพัน การละลายตัวของกระดูกเบ้าฟนัท่ีเกิดขึ้น

ในโรคปริทันต์อักเสบ ส่วนใหญ่เป็นผลมาจากวิถีการกระตุ้นสารส่ืออักเสบผ่านการติดเชื้อ (infection-

mediated pathway of cytokine upregulation)(17, 56)  ไดม้ีความสนใจถึงผลการเพิ่มขึ้นของระดับสารส่ือ

อักเสบในร่างกายท่ีเป็นผลจากโรคปริทันต์อักเสบกันมากขึ้น โดยมีสมมติฐานว่า การเพิ่มขึ้นของสารส่ือ

อักเสบจากโรคปริทันต์อักเสบ อาทิเช่น อินเตอร์ลิวคิน-1เบตา และทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา         

เป็นต้น มีบทบาทส าคัญในการท าให้เกิดโรคทางระบบ(45) 

การวินิจฉัยโรคปริทันต์อักเสบ 

 จากพยาธิก าเนิดของโรคปริทันต์อักเสบ ท่ีกระบวนการอักเสบลุกลามเข้าสู่อวัยวะยึดเกาะปริทันต์ 

เกิดการท าลายกระดูกเบ้าฟันท่ีรองรับฟัน ลักษณะทางคลินิกอย่างแรกท่ีแสดงให้เห็น คือ การเกิดร่องลึก  

ปริทันต์ (periodontal pocket) ซึ่งเป็นแหล่งท่ีเหมาะสมต่อการสะสม และคงอยู่ของแบคทีเรีย(3) ดังน้ันการ

วินิจฉัยโรคปริทันต์อักเสบจึงอาศัยการตรวจวัดระดับของร่องลึกปริทันต์ (probing depth; PD) ด้วยโพรบ 
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และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ทางคลินิก (clinical attachment level; CAL) ซึ่งค่าพารามิเตอร์

ท้ังสองตัวนี้สามารถแสดงความรุนแรงของการท าลายอวัยวะปริทันต์ในอดีตท่ีผ่านมาได้(40) 

 

 

 ภาพประกอบ 1 แสดงพยาธิก าเนิดโรคปริทันต์อักเสบจากวิถีการกระตุ้นสารส่ืออักเสบผ่านการติดเชื้อ 

ท่ีมา: Grossi SG, Genco RJ, Periodontal disease and diabetes mellitus:                                                                             

a two-way relationship. Ann Periodontol 1998;3(1):51-61. 
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การรักษาโรคปริทันต์อักเสบ 

หลักส าคัญของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ คือ การก าจัดแบคทีเรียท่ีสะสมอยู่บนไบโอฟิล์ม

บริเวณใต้เหงือก (subgingival bacterial biofilm) และหินน้ าลายท่ีเกาะอยู่บนผิวรากฟัน ซึ่งท าหน้าที่เป็น

แหล่งสะสม (reservoirs) ของจุลชีพกอ่โรคปริทันต์ด้วยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน การก าจัดส่ิง

สะสมบนผิวฟันด้วยวิธีทางกล (mechanical removal) เป็นการรบกวนการสร้างและสะสมไบโอฟิล์ม        

ลดปริมาณแบคทีเรีย เพื่อยับยั้งการด าเนินโรค ท าให้อวัยวะปริทันต์สามารถกลับคืนสู่สภาพปกติได้ ท้ังน้ี

ควรท าร่วมกับการควบคุมอนามัยช่องปาก เพือ่ป้องกันการกลับมาเป็นใหม่ของโรค(9) โดยกระบวนการ

รักษาดังกล่าวถือว่าเป็นส่วนหน่ึงในการรักษาระยะเร่ิมแรก (initial phase) ของการรักษาโรคปริทันต์             

การเกลารากฟันแต่เดิมจะใช้เครื่องมือท่ีอาศัยแรงมือเพื่อก าจัดส่ิงสะสมออกจากผิวรากฟัน ท าให้เกิดความ

เมื่อยล้า กอ่ให้เกิดความไม่สบายท้ังต่อ ทันตแพทย์ และผู้ป่วย นอกจากน้ียังต้องใช้เทคนิค รวมถึงเสียเวลา

ในการเกลารากฟันนาน จากข้อด้อยเหล่านี้จึงเป็นท่ีมาของการพัฒนาเครื่องมือท่ีอาศัยพลังงานไฟฟ้าใน

การท างานของเครื่องในช่วงทศวรรษท่ีผ่านมา ซึ่งการใช้ในช่วงแรกยังคงจ ากัดอยู่เพียงการก าจัดเอาสิ่ง

สะสมบริเวณเหนือเหงือก (supragingival debridement) ออกเท่านั้น เน่ืองจากลักษณะของหัวท างานท่ี

ค่อนข้างใหญ่ (bulky working tips) ไม่สามารถลงไปใต้เหงือกโดยไม่ท าอันตรายต่อเน้ือเยื่อบริเวณรอบๆ

ได ้ จากความก้าวหน้าทางเทคโนโลยี ท าให้มีการพัฒนาเครื่องอัลตร้าโซนิกขึ้นใช้ในการรักษาทางปริทันต์ 

ลักษณะหัวท างานมีปลายเรียว (slender tips) และทู่คล้ายโพรบ เป็นเครื่องมือท่ีมีประสิทธิภาพท่ีสามารถ

ท าความสะอาดผิวรากฟันในร่องลึกปริทันต์ระดับลึกๆ ได้ อีกท้ังช่วยลดความเจ็บปวดระหว่างการรักษา 

ผู้ป่วยรู้สึกสบายขึ้น และลดความเมื่อยล้าให้แก่ทันตแพทย์  ปัจจุบันเครื่องมือขูดท่ีอาศัยพลังงานไฟฟ้าใน

การท างานของเครื่องได้รับการยอมรับในการรักษาโรคปริทันต์มากขึ้น(57, 58) 

 เครื่องอัลตร้าโซนิกท างานในช่วงคล่ืนความถี่สูง 25-42 กิโลเฮิรตซ์ (kHz) สามารถจ าแนกออกได้

เป็นสองประเภทตามวิธีการให้ก าเนิดอัลตร้าซาวน์ คือ แมกนีโทสตริกทีฟสเกลเลอร์ (magnetostrictive 

scaler) และพีโซอิเล็กทริกสเกลเลอร์ (piezoelectric scaler) แมกนีโทสตริกทีฟสเกลเลอร์เป็นเครื่องมือท่ีมี

แท่งโลหะทรานสดิวเซอร์ (transducer) ประกอบด้วยแผ่นโลหะผสมนิเกิล-โคบอลต์ (nickel-cobalt) หรือ

โลหะท่ีถูกเหน่ียวน าให้เป็นแม่เหล็กได้ เมื่อมีกระแสไฟฟ้าไหลผ่านเข้ามา จะท าให้แผ่นโลหะท่ีวางซ้อนกันมี
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ความเป็นแม่เหล็ก เกิดการส่ันสะเทือนหดขยายตามไฟฟ้ากระแสสลับท่ีผ่านเข้ามา ท าให้หัวขูดมีลักษณะ

การเคล่ือนท่ีเป็นวงรี (elliptical) ในขณะท่ีพีโซอิเล็กทริกสเกลเลอร์มีแท่งโลหะทรานสดิวเซอร์ประกอบด้วย

ผลึก เช่น ควอร์ทซ (quartz) แบเรียมไททาเนต (barium titanate) สามารถขยายและหดตัวเมื่อผ่าน

กระแสไฟฟ้าเข้าไป โดยไม่ต้องอาศัยการเหน่ียวน าของสนามแม่เหล็ก แต่อาศัยการเปลี่ยนแปลงรูปร่างของ

ผลึกทรานสดิวเซอร์ การหดขยายอย่างต่อเน่ืองจึงท าให้มีการส่ันสะเทือนท่ีปลายของหัวขูดในทิศทางแบบ

เส้นตรง เลียนแบบลักษณะการเคล่ือนท่ีของการขูดหินน้ าลายด้วยมือ(57) (ภาพประกอบ 2) การท างานของ

เครื่องอัลตร้าโซนิกต้องอาศัยการไหลผ่านของกระแสน้ า (water flow) เพื่อวัตถุประสงค์หลายประการ เช่น 

เป็นตัวช่วยระบายความร้อนท่ีเกิดขึ้นตรงวัสดุแกนกลาง ซึ่งท าหน้าที่เหน่ียวน าให้เกิดสนามแม่เหล็กใน

ระบบแมกนีโทสตริกทีฟสเกลเลอร์ และช่วยลดความร้อนบริเวณท่ีท าการรักษา ซึ่งเป็นความร้อนท่ีเกิดจาก

การเสียดสีระหว่างปลายหัวขูดและผิวฟัน(59) นอกจากน้ีกระแสน้ ายังชะล้างบริเวณท่ีท าการรักษา ช่วยให้

สามารถเห็นบริเวณของการรักษาไดช้ัดเจนขึ้น(56)  

 
 

ภาพประกอบ 2 แสดงการเปรียบเทียบลักษณะการเคล่ือนท่ี (action) ของเครื่องมือชนิดต่างๆ                                       

ระหว่างการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน 

ท่ีมา: Turchetta AL. Simplifying Scaling and Root Planing with Ultrasonics. A Peer-Reviewed 

Publication 
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ภายหลังการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน หากยังมีแบคทีเรียก่อโรคปริทันต์หลงเหลืออยู่ภายใน

ร่องลึกปริทันต์ การกลับมาอยู่รวมกันของแบคทีเรีย และการอักเสบสามารถเกิดขึ้นได้ใหม่ในต าแหน่งท่ี

ได้รับรักษาแล้ว โดยแบคทีเรียเหล่านี้มาจากแบคทีเรียท่ียังหลงเหลืออยู่เองบางส่วน หรือมาจากต าแหน่งท่ี

ยังไม่ได้รับการรักษา รวมถึงบริเวณอื่นท่ีเป็นแหล่งสะสมของเชื้อ เช่น ด้านบนของล้ิน (dorsum of the 

tongue) ต่อมทอนซิล (tonsils) เป็นต้น ท าให้เกิดการติดเชื้อซ้ าระหว่างการหายของแผลขึ้น(60)                                 

การเคล่ือนย้ายต าแหน่งของแบคทีเรียจากท่ีหน่ึงไปยังอีกท่ีหน่ึงในช่องปาก ท าให้เกิดสมมติฐานว่า การขูด

หินน้ าลายและเกลารากฟันโดยการแบ่งท าทีละส่วนในรูปแบบด้ังเดิม สามารถท าให้เกิดการติดเชื้อซ้ าจาก

ต าแหน่งท่ีไม่ได้รับการรักษาไปยังต าแหน่งท่ีได้รับการรักษาแล้ว(61-63) จึงท าให้เกิดแนวคิดการขูดหินน้ าลาย

และเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียวขึ้น  Vandekerckhove และคณะ(27) ไดท้ าการศึกษาน าร่อง

แสดงให้เห็นว่า การท าให้ปราศจากเชื้อท้ังปากในครั้งเดียว (full-mouth disinfection) ให้ผลการรักษาท่ี

ดีกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันโดยการแบ่งท าทีละส่วน โดยวิธีการท าให้

ปราศจากเชือ้ท้ังปากในครั้งเดียว หมายถึงการขูดหินน้ าลาย และเกลารากฟันให้เสร็จส้ินท้ังหมดภายใน 24 

ชั่วโมง ร่วมกบัการใช้คลอเฮกซิดีน (chlohexidine) เป็นตัวเสริมเพื่อก าจัดเชื้อ การศึกษาต่อมาเพื่อยืนยัน

ถึงผลการเปล่ียนแปลงทางคลินิกของอวัยวะปรทัินต์ในกลุ่มตัวอย่างกลุ่มเดียวกัน(64, 65) พบว่ากลุ่มท่ีได้รับ

การรักษาด้วยการท าให้ปราศจากเชื้อท้ังปากในคราวเดียว มีดัชนีการมีเลือดออกเมื่อตรวจด้วยเครื่องมือ

ตรวจปริทันต์ (bleeding on probing) ลดลงอย่างมีนัยส าคัญ และจะพบการลดลงของร่องลึกปริทันต์ได้

อย่างชัดเจนในกลุ่มท่ีมีความลึกเริ่มต้นระดับปานกลาง (5-6 ม.ม.) และระดับมาก (≥ 7 ม.ม.) แต่จาก

การศึกษาของ Apatzidou และ Kinane(66) แสดงให้เห็นว่าการรักษาท้ังสองวิธีท าให้ค่าพารามิเตอร์ต่างๆ 

ทางคลินิกดีขึ้นไม่แตกต่างกัน ยกเว้นในกลุ่มท่ีมีความลึกของร่องลึกปริทันต์ระดับตื้นมากๆ จะพบว่าการขูด

หินน้ าลายและเกลารากฟันโดยการแบ่งท าทีละส่วน ท าให้ดัชนีการมีเลือดออกเมื่อตรวจด้วยเครื่องมือ

ตรวจปริทันต์ และร่องลึกปริทันต์ลดลง รวมท้ังได้ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์มากกวา่การขูดหิน

น้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาเปรียบเทียบของ Jervøe-

Storm และคณะ(67) ท่ีพบว่าท้ังสองวิธีให้ผลทางคลินิกใกล้เคียงกัน และจากการศึกษาเปรียบเทียบ

ประสิทธิภาพทางคลินิก ระหว่างการเกลารากฟันด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิก กับการเกลารากฟัน



21 

ด้วยเครื่องมือขูดท่ีอาศัยแรงมือ พบว่าเมือ่ประเมนิผลทางคลินิกภายหลังรักษา  6 เดือน ไมม่ีความแตกต่าง

อย่างมีนัยส าคัญระหว่างท้ังสองวิธี(29) ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาวรรณกรรมอย่างเป็นระบบหลายงานท่ี

สรุปว่า ผลทางคลินิกในเร่ืองของการลดร่องลึกปริทันต์ และการได้ระดับการยึดเกาะของอวยัวะปริทันต์

ระหว่างการใช้เครื่องมือขูดท่ีอาศัยแรงมือ กับเครื่องมือขูดท่ีอาศัยพลังงานไฟฟ้าในการท างานของเครื่อง

ให้ผลไม่แตกต่างกัน(10) นอกจากน้ีในการศึกษาของณรงค์ศักด์ิและคณะพบว่า กลุ่มทดลองท่ีใช้น้ ายาเอส

เซ็นเชียลออล์ย หรือกลุ่มควบคุมท่ีใช้น้ าเป็นตัวระบายความรอ้น ในการท าความสะอาดผิวรากฟันด้วย

เครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิก สามารถให้ค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกท่ีดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ท้ัง

ความลึกของร่องลึกปริทันต์ และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ภายหลังการรักษา 6 และ 12 

สัปดาห์ แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญระหว่างท้ังสองกลุ่ม โดยผลทางจุลชีววิทยาภายหลังการ

รักษาที่ 6 และ 12 สัปดาห์ ท้ังสองกลุ่มมีปริมาณ Porphyromonas gingivalis ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิติ แต่กลุ่มท่ีใช้น้ ายาเอสเซ็นเชียลออล์ยเป็นตัวระบายความร้อน มีการลดลงของจุลชีพมากกว่าอย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ(30) และจากการศึกษาผิวรากฟันภายหลังการเกลาด้วยหัวขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกใน

ห้องปฏิบัติการ โดยใช้กล้องจุลทรรศน์อิเลกตรอนแบบส่องกราด (scanning electron microscope; SEM) 

พบว่า หัวขูดใต้เหงือกชนิดโลหะล้วนมีประสิทธิภาพในการก าจัดหินน้ าลายท่ีสูงกว่าหัวขูดชนิดเคลือบกาก

เพชร อีกท้ังยังสามารถเก็บสงวนเอ็นยึดปริทันต์ เคลือบรากฟัน และเน้ือฟันได้มากกว่า(31) 

 

โรคเบาหวานและการติดเช้ือแบคทีเรีย 

มีรายงานว่าการติดเชื้อแบบเฉียบพลัน (acute infections) สามารถเปล่ียนแปลงกระบวนการ                

เมตาบอลิซึมท่ีเกี่ยวข้องกบัระบบต่อมไร้ท่อได ้ ท าให้การควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดท าได้ยาก(68) 

โดยการมีสารพิษในกระแสเลือดเฉียบพลัน (acute endotoxemia) และการผลิตสารส่ืออักเสบ ได้แก่ 

อินเตอร์ลิวคิน-1เบตา และทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา ซึ่งเป็นผลภายหลังจากการติดเชื้อแบคทีเรีย

จะเหน่ียวน าให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน รวมถึงท าให้การท างานของอินซูลินลดลง ุ(69) การศึกษาพบว่า ทูเมอร์

เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา ท าให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน เน่ืองจากสารส่ืออักเสบชนิดน้ีไปกดปฎิกิริยาการ

เติมหมู่ฟอสเฟตให้แก่ไทโรซีน (suppressing insulin induced tyrosine phosphorylation) บริเวณ
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อินซูลินรีเซปเตอร์ซับสเตรต-1 (insulin receptor substrate-1; IRS-1) ท าให้การท างานของอินซูลิน

บกพร่อง(70) ดังน้ันการติดเชื้อจึงน าไปสู่ภาวะต้านอินซูลิน และท าให้การควบคุมกระบวนการเมตาบอลิสซึม

แย่ลงในผู้ป่วยเบาหวาน ซึ่งเป็นส่ิงท่ีพึงระวังและควรค านึงถึง เน่ืองจากมีหลักฐานแสดงว่าภาวะน้ าตาลใน

กระแสเลือดสูง ส่งผลให้เกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวานเพิ่มขึ้นตามไปด้วย จากการศึกษาติดตามผล

ระยะยาว (longitudinal study) ในผู้ป่วยเบาหวาน  ได้ให้ข้อเสนอแนะว่า การติดเชื้อโรคปริทันต์อักเสบ

สามารถจัดอยู่ในภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานได้เช่นเดียวกับการติดเชื้ออื่นๆ(71)  

การปล่อยให้มีภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงติดต่อกันเป็นระยะเวลานาน นับเป็นปัจจัยหลัก 

(primary factor) ท่ีท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน ดังได้กล่าวไปแล้ว สามารถอธบิายได้ด้วย

การเหน่ียวน าและเกิดการสะสมของแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์ โดยโมเลกุลแอดวานซ์ไกลเคชั่น

เอ็นด์โปรดักส์มีคุณสมบัติคีโมแท็กซิส (chemotaxis) ในการดึงดูดเซลล์เม็ดเลือดขาวสายโมโนไซต์-               

แมคโครฟาจ (monocyte-macrophage lineage) ซึ่งมีตัวรับเฉพาะบริเวณผิวเซลล์ท่ีรู้จักกันในชื่อ 

macrophage scavenger receptor (MSR) หรือ receptors for advanced glycation end products 

(RAGE) จากน้ันเซลล์โมโนไซต์จะถูกกระตุ้นให้มีการเพิ่มจ านวน รวมถึงกระตุ้นการสังเคราะห์อนุมูลอิสระ 

(oxygen-free radicals) และสารส่ืออักเสบ ตัวอย่างเช่น อินเตอร์ลิวคิน-1เบตา อินเตอร์ลิวคิน-6 และ/หรือ

ทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา ซึ่งสารส่ืออักเสบเหล่านี้สามารถเพิ่มความรุนแรงของการท าลายเน้ือเยื่อ

ในกระบวนการอักเสบ ด้วยการไปกระตุ้นเซลล์อักเสบชนิดอื่น เช่น ทีหรือบีลิมโฟไซส์ ท าให้เกิด

กระบวนการย่อยสลายต่อเน่ืองเป็นข้ันตอน ในท้ายท่ีสุดจึงมีการย่อยสลายเน้ือเยื่อเกี่ยวพันเกิดขึ้นตามมา 

ในขณะท่ีอนุมูลอิสระที่ผลิตขึ้นจะมีผลโดยตรงในการท าลายเน้ือเยื่อ(17, 72)  (ภาพประกอบ 3, 4)  
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ภาพประกอบ 3 แสดงการท าลายเน้ือเยื่อจากกระบวนการอักเสบท่ีถูกเหน่ียวน าด้วย                                        
แอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

ท่ีมา: Nishimura F, Takahashi K, Kurihara M, Takashiba S, Murayama Y. Periodontal 
Disease as a Complication of Diabetes Mellitus. Ann Periodontol 1998;3(1):20-29. 
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ภาพประกอบ 4 แสดงการท าลายเน้ือเยื่อในโรคเบาหวานผ่านแอดวานซ์ไกลเคชันเอนโปรดักส์ 

ท่ีมา: Grossi SG, Genco RJ, Periodontal disease and diabetes mellitus:                                                                             

a two-way relationship. Ann Periodontol 1998;3(1):51-61. 
 

ผลกระทบของโรคเบาหวานต่อโรคปรทัินต์อักเสบ 

หลักฐานแสดงให้เห็นว่า ผู้ป่วยเบาหวานมีความเส่ียงเพ่ิมขึ้นต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบ จาก

การทบทวนวรรณกรรมระบบเชิงปริมาณ (meta-analysis) สรุปว่า การศึกษาส่วนใหญ่พบการท าลายของ
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อวัยวะปริทันต์ในคนท่ีเป็นโรคเบาหวานรุนแรงกว่าคนปกติ(73) โดยการทบทวนวรรณกรรมระบบเชิงปริมาณ

น้ีมีจ านวนตัวอย่างผู้ป่วยเบาหวานมากกว่า 3,500 คน ท าให้เห็นถึงความสัมพันธ์ระหว่างโรคเบาหวานและ

โรคปริทันต์อักเสบได้ค่อนข้างชัดเจน เมื่อวิเคราะห์ความเส่ียงภายหลังตัดผลจากความแปรปรวนในแต่ละ

การศึกษาออก พบว่า ผู้ป่วยเบาหวานมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบมากกว่าผู้ท่ีไม่ได้เป็น

โรคเบาหวานประมาณ 2.8-3.4 เท่า(14) นอกจากน้ีการศึกษาทางระบาดวิทยาในผู้ป่วยเบาหวานหลายงาน 

ยังพบได้เสมอว่า การเป็นโรคเบาหวานเพิ่มอตัราการลุกลาม และความรุนแรงต่อการเป็นโรคปริทันต์

อักเสบ(32, 74-76) โดยการศึกษาในกลุ่มประชากรเผ่าอินเดียนแดงตอนใต้ของรัฐอริโซนา ประเทศอเมริกา 

(Pima Indians of Arizona) ซึ่งเป็นกลุ่มประชากรท่ีมีอัตราการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มากท่ีสุดในโลก 

พบความชุกและความรุนแรงของการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ การละลายของกระดูกในกลุ่ม

ผู้ป่วยเบาหวาน มากกว่ากลุ่มท่ีไม่เป็นโรคเบาหวานในทุกช่วงอายุ(16, 75) 

หากพิจารณาถึงผลของโรคเบาหวาน ในแง่การควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดต่อโรคปริทันต์

อักเสบ พบว่า ผู้ป่วยท่ีควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดไม่ดีมีความเส่ียงต่อการเกิด และการด าเนินไป

ของโรคปริทันต์อักเสบมากกว่าผู้ป่วยท่ีไม่เป็นโรคเบาหวาน ขณะท่ีกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานท่ีสามารถควบคุม

ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดได้ดีไม่เพิ่มความเส่ียงดังกล่าวแต่อย่างใด(15, 16) อย่างไรก็ตาม มกีารศึกษาท่ี

ให้ผลขัดแย้ง โดยพบความสัมพันธ์เพียงเล็กน้อยอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ(77) หรือไม่พบความสัมพันธ์

ระหว่างการควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดกับความรุนแรงของโรคปริทันต์อักเสบ(78, 79) 

 

กลไกของโรคเบาหวานท่ีมีต่อโรคปริทันต์อักเสบ  

 มีความพยายามอธบิายถึงกลไกที่เกิดขึ้นในโรคเบาหวานท่ีมีผลต่อโรคปริทันต์อักเสบ จากการ

รวบรวมข้อมูลโดย American Academy of periodontology ในปี 2006 ได้อธิบายสาเหตุท่ีโรคเบาหวานมี

ผลกระทบต่อโรคปริทันต์อักเสบไว้(14) ดังน้ี  

 5.1)  การเปล่ียนแปลงหน้าที่การท างานของเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกัน 

 ในโรคเบาหวานการท าหน้าที่ของเซลล์นิวโทรฟิลในกระบวนการยึดเกาะ (adherence) คีโมแทก

ซิส (chemotaxis) และฟาโกไซโตซิส (phagocytosis) เกิดความผิดปกติ ท าให้ความสามารถของการ
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ท าลายเชื้อแบคทีเรียในร่องลึกปริทันต์สูญเสียไป การท าลายอวัยวะปริทันต์จึงเกิดมากขึ้น(80, 81) ถึงแม้ว่า

การท าหน้าที่ของเซลล์นิวโทรฟิลในโรคเบาหวานจะลดลง แต่การท าหน้าที่ของเซลล์เม็ดเลือดขาวสายโมโน

ไซต์-แมคโครฟาจ กลับตอบสนองต่อแบคทีเรียแอนติเจน (bacterial antigen) มากขึ้น มีผลให้เกิดการผลิต

สารส่ืออักเสบเพิ่มขึ้นตามไปด้วย(82, 83) การเปล่ียนแปลงท่ีเกิดขึ้นท้ังหมดในระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยโรค 

เบาหวาน  ท าให้การอักเสบของอวัยวะปริทันต์มากขึ้น มีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปรทัินต์ และ

เกิดการท าลายกระดูกเบ้าฟัน 

 5.2) การเปล่ียนแปลงเมตาบอลิซึมของเน้ือเยื่อเกี่ยวพัน 

 ผลของภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงไปยับยั้งการเพิ่มจ านวนของเซลล์สร้างกระดูก (osteoblast) 

และยับยั้งการสังเคราะห์คอลลาเจน เป็นผลให้การสร้างกระดูกลดลง รวมถึงท าให้คุณสมบัติทางกลของ

กระดูกท่ีถูกสร้างขึ้นใหม่ลดลง จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง(84) พบว่าหนูจะมีการแสดงออกท่ีลดลงของยีน 

Cbfa1 และ Dlx5 ซึ่งเป็นยีนท่ีบ่งชี้การเปล่ียนแปลงตัวเองเป็นเซลล์สร้างกระดูก (osteoblastic 

differentiation) ภาวะน้ีเป็นการตอบสนองต่อภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูง และจะกลับสู่ภาวะปกติเมื่อ

ได้รับการรักษาด้วยอินซูลิน นอกจากน้ียังพบว่าเมื่อมีภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูง ร่วมกับการติดเชื้อ P. 

gingivalis จะท าให้การเพิ่มจ านวนและการเปล่ียนแปลงตัวเองของเซลล์สร้างกระดูก และเซลล์สร้างเส้นใย 

(fibroblast) ลดลง เร่งกระบวนการตายแบบอะพอพโตซิส(85-87) ดังน้ันผู้ป่วยเบาหวานจึงมีแนวโน้มสูญเสีย

การยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ในระดับรุนแรง อันเป็นผลจากกระบวนการสร้างเน้ือเยื่อเกี่ยวพันไม่เพียงพอ 

 5.3) การเพิ่มขึ้นของระดับน้ าตาลในน้ าเหลืองเหงือก 

 เน่ืองจากน้ าเหลืองเหงือก (gingival crevicular fluid) เป็นของเหลวที่ไหลซึมออกจากกระแสเลือด

เข้าสู่ร่องเหงือก ดังน้ันระดับน้ าตาลในกระแสเลือดท่ีเพิ่มขึ้น จะท าให้มีการเพิ่มขึ้นของระดับน้ าตาลใน

น้ าเหลืองเหงือกตามไปด้วย ภาวะเช่นน้ีจะไปรบกวนกระบวนการหายของบาดแผลบริเวณร่องลึกปริทันต์ 

ด้วยการยับยั้งการยึดเกาะของเซลล์สร้างเส้นใยในอวัยวะปริทันต์(73) 

 5.4)  การเปล่ียนแปลงของระบบหลอดเลือดขนาดเล็ก 

 ภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยโรคเบาหวาน ส่วนใหญ่เป็นผลท่ีเกิดจากการเปล่ียนแปลงของระบบ

หลอดเลือดขนาดเล็ก ท าให้การเจริญและการซ่อมสร้างเส้นเลือดมีความผิดปกติ โดยสามารถพบได้ในเส้น
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เลือดบริเวณจอประสาทตา    กลุ่มเส้นเลือดบริเวณไต (glomerulus) และอวัยวะส่วนปลายอื่นๆ รวมถึงใน

อวัยวะปริทันต์(88, 89) 

 5.5) การสังเคราะห์แอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์ 

 แอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์เป็นโมเลกุลท่ีมีความเสถียร เกิดจากการจับรวมกันระหวา่ง

คาร์โบไฮเดรตและโปรตีน ซึ่งจะไปมีผลกระทบหลายอย่างต่อปฏิกิริยาระหว่างเซลล์กับเซลล์ และระหว่าง

เซลล์กับเมทริกซ์ (cell-to-cell and cell-to-matrix interaction) ท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนในโรคเบาหวาน

พบได้บ่อยว่าการสังเคราะห์แอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์มักเกิดกับโปรตีนคอลลาเจน ท าให้โมเลกุล

คอลลาเจนสานกันเป็นร่างแห (cross-linking) ท่ีมีความเสถียรมากสะสมอยู่ในเน้ือเยื่อ ต้านทานต่อการ

ย่อยสลายด้วยเอนไซม์ ส่งผลให้กระบวนการซ่อมสร้างเน้ือเยื่อ (tissue turnover) ผิดปกติ(90) คอลลาเจนใน

รูปแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์น้ีเมื่อสะสมอยู่ท่ีผนังหลอดเลือดขนาดใหญ่ จะท าให้ช่องว่างภายใน

หลอดเลือดตีบแคบลง เน่ืองจากโมเลกุลดังกล่าวมีความชอบจับกับไลโพโปรตีนความหนาแน่นต่ าหรือแอล

ดีแอล (low-density lipoprotein; LDL) เป็นสาเหตุของการสะสมแอลดีแอลท่ีผนังหลอดเลือด ช่วยส่งเสริม

ให้เกิดโรคผนังหลอดเลือดหนาตัว (aterosclerosis)(91) นอกจากน้ียังพบว่า เมือ่คอลลาเจนบริเวณกระดูก

ถูกเปลี่ยนแปลงให้อยู่ในรูปแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์มากขึ้น จะไปมีผลกระทบต่อการซ่อมสร้าง

กระดูก ท าให้การสร้างกระดูกลดลง(92) 

 

ผลกระทบของโรคปริทันต์อักเสบต่อโรคเบาหวาน 

 โรคปริทันต์อักเสบส่งผลกระทบต่อภาวะเมตาบอลิซึมในผู้ป่วยเบาหวาน โดยการเป็นโรคปริทันต์

อักเสบจะเพิ่มความเส่ียงให้การควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดแยล่ง(14) ตัวอย่างเช่น การศึกษาของ 

Taylor และคณะ(72) ติดตามผลระยะยาวในผู้ป่วยเบาหวานท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบระดับรุนแรงเป็นเวลา

สองปี พบวา่การควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยกลุ่มน้ีท าได้ไม่ดี เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยเบาหวานท่ีไม่

เป็นโรคปริทันต์อักเสบถึง 6 เท่า จากการศึกษาของ Grossi และคณะ(18) เสนอแนะว่าการควบคุมการติด

เชื้อท่ีมีประสิทธิภาพในผู้ป่วยเบาหวาน สามารถลดระดับของแอดวานซ์ไกลเคชั่นเอ็นด์โปรดักส์ในซีรัมได้ 

นอกจากน้ียังมีหลักฐานสนับสนุนว่า โรคปริทันต์อักเสบเกี่ยวข้องกับการเพิ่มความเส่ียงของภาวะแทรก 
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ซ้อนในโรคเบาหวาน โดยพบว่า ผู้ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบระดับรุนแรงมีอัตราการ

เกิดโรคโรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหลอดเลือดสมอง และโรคหลอดเลือดแดงส่วนปลายร้อยละ 82 ขณะท่ี

ผู้ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวานเพียงอย่างเดียวมีอัตราการเกิดโรคดังกล่าวลดลงเหลือร้อยละ 21(93) หลักฐาน

การศึกษาท้ังหมดท่ีกล่าวมา สนับสนุนว่าการติดเชื้อก่อโรคปริทันต์ หรือการเป็นโรคปริทันต์อักเสบมีผลต่อ

การควบคุมระดับน้ าตาลผู้ป่วยเบาหวาน แต่ยังไม่เป็นท่ีสรุปแน่นอน เน่ืองจากมีการศึกษาท่ีรายงานว่า              

ไม่พบผลการเปล่ียนแปลงท่ีดีขึ้นของการควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือด ภายหลังได้รับการรักษาโรค

ปริทันต์อักเสบ(14) จึงอาจกล่าวได้เพียงว่าการควบคุม และป้องกันโรคปริทันต์อักเสบเป็นเพียงส่วนหน่ึงท่ี

ช่วยควบคุมภาวะน้ าตาลในโรคเบาหวาน(94) 

 

กลไกของโรคปริทันต์อักเสบท่ีมีต่อโรคเบาหวาน 

ช่วงระยะเวลาที่ผ่านมา เร่ิมมีความสนใจกันมากขึ้นเกี่ยวกับผลกระทบทางร่างกาย จากการมี

ระดับของสารส่ืออักเสบในซีรัมเพิ่มขึ้นจากโรคปริทันต์อักเสบ มีนักวิจัยหลายท่านให้สมมติฐานว่าสารส่ือ

อักเสบท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดขึ้นซึ่งเป็นผลจากโรคปริทันต์อักเสบ เช่น ทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา 

และอินเตอร์ลิวคิน-1เบตา มีบทบาทส าคัญต่อการพัฒนากลายเป็นโรคทางระบบหลายชนิด รวมถึง

โรคเบาหวาน ดังน้ันผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบระดับรุนแรง (advanced periodontitis) จึงสามารถจัดอยู่ใน

กลุ่มผู้ป่วยท่ีน่าสงสัยต่อโรคทางระบบ (systemically compromised) แม้ว่าผู้ป่วยเหล่านี้จะไม่มีอาการ

แสดงทางคลินิกก็ตาม(44) 

การเป็นโรคปริทันต์อักเสบมีส่วนส่งเสริมให้มีการผลิตสารส่ืออักเสบท่ีมากขึ้น ก่อให้เกิดภาวะการ

อักเสบเร้ือรังขึ้นท่ัวร่างกาย(95) สารส่ืออักเสบท่ีเกิดจากภาวะการอักเสบเร้ือรังน้ี มีความสัมพันธ์ท าให้เกิด

ภาวะต้านอินซูลิน ซึ่งได้รับอิทธิพลจากปจัจัยอื่นร่วมด้วยในการท าให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน อาทิเช่น ปัจจัย

ทางพันธุกรรม การขาดการออกก าลังกาย ภาวะโภชนาการไม่ดี ความอ้วน และการติดเชื้อ(12, 96) การติด

เชื้อแบคทีเรียก่อโรค ปริทันต์ชนิดแกรมลบก็มีผลก่อให้เกิดภาวะต้านอินซูลิน และการควบคุมระดับน้ าตาล

ท าได้ไม่ดี โดยการรักษาโรคปริทันต์อักเสบไม่เพียงลดการอักเสบของอวัยวะปริทันต์เท่าน้ัน แต่ยังมีส่วน

ช่วยลดระดับสารส่ืออักเสบ เช่น ทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา อินเตอร์ลิวคิน-6 และซ-ีรีแอคทีฟโปรตีน 



29 

(C-reactive protein; CRP)(97) ท าให้อินซูลินกลับมาท าหน้าที่ได้ตามปกติ ส่งผลให้ภาวะเมตาบอลิซึมถูก

ควบคุมไปในทางที่ดีขึ้น(14) ดังน้ันจึงน่าจะกล่าวได้ว่า โรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบมีความสัมพันธ์

กันแบบสองทาง(17) (ภาพประกอบ 5) 

 

 
 

ภาพประกอบ 5 แสดงความสัมพันธ์แบบสองทางระหว่างโรคเบาหวาน และโรคปริทันต์อักเสบ 

ท่ีมา: Grossi SG, Genco RJ, Periodontal disease and diabetes mellitus:                                                                             

a two-way relationship. Ann Periodontol 1998;3(1):51-61. 
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ผลการรักษาโรคปริทันต์อักเสบต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ปว่ยเบาหวาน 

 เน่ืองจากเป็นโรคท่ีเกิดจากการติดเชื้อเร้ือรัง ดังน้ันการรักษาโรคปริทันต์อักเสบโดยท่ัวไปจึง

แตกต่างจากการรักษาโรคติดเชื้อเฉียบพลันชนิดอื่นๆ จุดมุ่งหมายของการรักษา คือ พยายามลดจ านวน

แบคทีเรียก่อโรค และท าให้อวัยวะปริทันต์กลับมาสู่สภาพสมบูรณ์มากท่ีสุดเท่าที่จะท าได้ การรักษาโรค               

ปริทันต์อักเสบด้วยวิธีทางกลด้วยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน ยังคงเป็นวิธีรักษาหลักท่ีถูกน ามาใช ้

ส่วนการใช้ยาปฏิชีวนะร่วมในการรักษาจะพิจารณาตามความเหมาะสมเมื่อจ าเป็น โดยใช้เสริมภายหลัง

จากท่ีมีการรักษาด้วยวิธีทางกลเมือ่รบกวนการสร้างและสะสมของไบโอฟิล์มแล้ว การควบคุมการติดเชื้อ 

และการควบคุมปฏิกิริยาตอบสนองทางภูมิคุ้มกันของร่างกาย (modulation of the host response) 

ร่วมกัน เป็นแนวทางการรักษาใหม่ส าหรับจดัการกับผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบท่ีมีภาวะโรคเบาหวานร่วม

ด้วย(11) การศึกษาเกี่ยวกับโรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบในระยะแรก ท าให้ได้ข้อสรุปว่า ผู้ป่วย

เบาหวานโดยเฉพาะอย่างยิ่งผู้ป่วยท่ีควบคุมระดับน้ าตาลไม่ดี มีความเส่ียงเพ่ิมขึ้นต่อการเกิดโรคปริทันต์

อักเสบ ขณะท่ีการศึกษาถึงความสัมพันธ์เชิงยอ้นกลับยังอยู่ในวงจ ากัด ดังน้ันการศึกษาระยะหลังจึงเน้นถึง

ผลการตอบสนองของผู้ป่วยเบาหวานต่อการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ ในด้านการควบคุมระดับน้ าตาลมาก

ขึ้น ตาราง 3 เป็นการรวบรวมตัวอยา่งงานวิจยัเกี่ยวกับผลการรักษาโรคปริทันต์อักเสบท่ีมีต่อการควบคุม

ระดับน้ าตาลในผู้ป่วยโรคเบาหวาน ซึ่งผลของงานวิจัยเหล่านี้ยังคงมีความขัดแย้งกันอยู่ เน่ืองจากความ

แตกต่างในแต่ละงานวิจัย อาทิเช่น รูปแบบการศึกษา (study design) ซึ่งมีท้ังการศึกษาเชงิพรรณนา             

และการศึกษาเชิงทดลอง โดยการศึกษาเชิงทดลองน้ันยังมีท้ัง การศึกษาท่ีมีท้ังกลุ่มทดลองและกลุ่ม

ควบคุม หรือการศึกษาที่มีกลุ่มทดลองเพียงกลุ่มเดียวโดยไม่มีกลุ่มควบคุม ความแตกต่างของประชากร

ศึกษา (โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 หรือ 2 หรือท้ังสองชนิด) ระดับความรุนแรงของโรคปริทันต์อักเสบ ระยะเวลา

ของการศึกษา การรักษาโรคปริทันต์อักเสบท่ีได้รับ (การขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันเพียงอย่างเดียว 

หรือร่วมกับการใช้ยาปฏิชีวนะทางร่างกายหรือเฉพาะท่ี) ปจัจัยเหล่านี้นับเป็นตัวแปรท่ีอาจมีผลกระทบต่อ

การศึกษาท้ังส้ิน(98) 

การศึกษาท่ีผ่านมาส่วนใหญ่ รายงานผลการตอบสนองท่ีดีต่อการรักษาโรคปริทันต์อักเสบในผู้ป่วย

เบาหวาน โดยท าให้ค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกของอวัยวะปริทันต์ดีขึ้นภายหลังจากได้รับการรักษาทางกล
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ด้วยวิธีขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันเพียงอย่างเดียว อย่างไรก็ตาม ผลของการรักษาด้วยวธิีทางกลเพียง

อย่างเดียวต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยเบาหวานท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบ ยังไม่เป็นท่ีสรุปอย่างแน่

ชัด(99)  จากการศึกษาวรรณกรรมอย่างเป็นระบบในปี 1996 สามารถสรุปได้ว่าการรักษาโรคปรทัินต์อักเสบ

อาจไม่มีผลต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยเบาหวานท่ีสามารถควบคุมได้ดีอยู่แล้ว แต่มีส่วนปรับปรุง

ให้ดีขึ้นในผู้ป่วยท่ีควบคุมเบาหวานได้ไม่ดี(99) ซึ่งการศึกษาต่อมาภายหลังพยายามหาขอ้มูลเพื่อพิสูจน์

สมมติฐานท่ีว่าการรักษาโรคปริทันต์อักเสบสามารถท าให้ระดับตัวบ่งชี้การอักเสบท่ัวร่างกายลดลง อินซูลิน

กลับมาท าหน้าที่ได้ตามปกติ ดังน้ันระดับน้ าตาลจึงถูกควบคุมไปในทางที่ดีขึ้น(14) ผลจากการทบทวน

วรรณกรรมระบบเชิงปริมาณในตัวอย่างท้ังหมด 456 คน ท่ีประกอบด้วยผู้ป่วยโรคเบาหวานท้ังชนิดท่ี 1 

และ 2 พบว่า ภายหลังการรักษาโรคปริทันต์อักเสบด้วยวิธีทางกล ระดับฮีโมโกลบินเอวันซีโดยเฉล่ียจากทุก

การศึกษาลดลงร้อยละ 0.38 อย่างไรก็ตามการเปล่ียนแปลงน้ีไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ(24) การศึกษาของ 

Jones และคณะในปี 2007 สนับสนุนผลการทบทวนวรรณกรรมระบบเชิงปริมาณท่ีกล่าวมาขา้งต้น โดย

แสดงให้เห็นว่าการรักษาโรคปริทันต์อักเสบร่วมกับการให้ยารักษาโรคเบาหวาน ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติต่อ

การลดระดับของฮีโมโกลบินเอวันซีเมื่อเปรียบเทียบกับไม่ท าการรักษา(100) นอกจากน้ียังมีงานศึกษาอื่นท่ีไม่

สามารถยืนยันถึงผลการเปล่ียนแปลงด้านการควบคุมระดับน้ าตาลให้ดีขึ้น ภายหลังการรักษาโรคปริทันต์

อักเสบด้วยวิธีทางกลเพียงอย่างเดียว(23, 25, 33, 101, 102) ในขณะท่ีมีบางการศึกษาท่ีพบวา่ให้ผลการ

เปล่ียนแปลงท่ีดีขึ้น โดยท าให้ค่าของฮีโมโกลบินเอวันซีลดลง(20, 21) ส าหรับผลการรักษาของการใช้วิธีทาง

กลร่วมกับยาปฏิชีวนะท้ังทางระบบหรือเฉพาะท่ี แสดงให้เห็นว่าสามารถปรับปรุงการควบคุมระดับน้ าตาล

ให้ดีขึ้นได้(18, 19, 103) ท้ังน้ีเน่ืองจากยาปฏิชวีนะท่ีใช้ในการศึกษาส่วนใหญ่โดยเฉพาะอย่างยิ่งเตตราไซคลิน 

(tetracycline) และอนุพันธ์ของเตตราไซคลิน นอกจากมีฤทธิ์ก าจัดเชื้อจุลชีพแล้ว ยังมีผลเปล่ียนแปลง

ปฏิกิริยาตอบสนองจากร่างกาย (host-response modifying effects) ตลอดจนมีฤทธิ์ยับยั้งปฏิกิริยาไกล

โคซิเลชันท่ีไม่อาศัยเอนไซม์ (non-enzymatic glycosylation) ของโปรตีนภายนอกเซลล์ อันหมายรวมถึง

ปฏิกิริยาไกลโคซิเลชันของฮีโมโกลบินด้วย แต่ยังมีงานวิจัยท่ีได้ผลการศึกษาท่ีต่างออกไปเมื่อให้ยา

ปฏิชีวนะทางระบบร่วมกับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบด้วยวิธีทางกล งานวิจัยดังกล่าวเป็นการศึกษาท่ีท า

ในประเทศไทยของ Promsudthi และคณะในปี 2007(22) ประชากรศึกษาเป็นผู้ป่วยโรคเบาหวานท่ีเป็นโรค
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ปริทันต์อักเสบร่วมด้วย ซึ่งเข้ามารับการรักษาในโรงพยาบาลราชวิถี จังหวัดกรุงเทพมหานคร ผู้ป่วยจะถูก

แบ่งออกเป็นกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ผู้ป่วยในกลุ่มทดลองจะได้รับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบด้วย

การขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันด้วยเครื่องอัลตร้าโซนิกและเครื่องมือขูดชนิดคิวเรตต์ แบ่งท าทั้งหมดส่ี

ครั้งภายระยะในเวลาสองสัปดาห์ ร่วมกับได้รับยาดอกซีไซคลินทางระบบ 100 มิลลิกรัม ติดต่อกันเป็นเวลา

สองสัปดาห์ ขณะท่ีผู้ป่วยโรคเบาหวานท่ีปฏิเสธการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ จะถูกคัดเข้ากลุ่มควบคุมซึ่งจะ

ไม่ได้รับการรักษาทางปริทันต์ใดๆ และไม่ได้รับยาดอกซีไซคลินทางระบบ ผลการศึกษาพบว่า 3 เดือน

ภายหลังการรักษา กลุ่มทดลองมีค่าระดับน้ าตาลในกระแสเลือด (FPG) และฮีโมโกลบินเอวันซีลดลงเพียง

เล็กน้อยอย่างไม่มีนัยส าคัญ (no significance) งานวิจัยน้ีเป็นตัวอย่างการศึกษาที่ท าในกลุ่มประชากรท่ีมี

โอกาสเข้าถึงบริการทางสาธารณสุขของโรงพยาบาล ในขณะท่ีปัจจุบัน ยังมีประชากรไทยเจบ็ป่วยด้วย

โรคเบาหวานจ านวนมากขาดโอกาสเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล และขาดความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับ

ความสัมพันธ์ระหว่างโรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบซึ่งเป็นสาเหตุส าคัญ ท่ีท าให้ผู้ป่วยต้องสูญเสีย

ฟัน รวมท้ังยังไม่มีข้อมูลการศึกษาผลของการรกัษาโรคปริทันต์อักเสบ ด้วยการขูดหินน้ าลายและเกลาราก

ฟันให้เสร็จท้ังปากในคราวเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิก ต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยท่ี

เป็นโรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบ เพื่อท่ีจะสามารถน าข้อมูลจากการศึกษาน้ีไปประยุกต์ใช้กับการ

รักษาผู้ป่วยท่ีเข้าถึงการบริการทางสาธารณสุขได้น้อยภายในระยะเวลาจ ากัด 
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ตาราง 3 แสดงผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยเบาหวาน 

ผู้ศึกษา, ปีที ่ รูปแบบการศึกษา ชนิดโรคเบาหวาน 

จ านวนตัวอยา่ง 
a. กลุ่มทดลอง (อาย)ุ 
b. กลุ่มควบคุม (อายุ) 

 

การติดตามผล การรักษาโรคปรทิันต ์
ผลต่อการควบคุมระดับ

น้ าตาล 

William & Mahan, 

1960(103) 

Descriptive 
clinical study 

1 a. 9 (20-32) 
 

3-7 เดือน a. ถอนฟัน, ขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน, 
ตัดแต่งเหงือก, ให้ยาปฏิชีวนะทางระบบ 

ความต้องการอนิซูลินใน
การรักษาลดลง 

Miller et al.,              

1992(104) 

Treatment study, 
non-RCT 

1 a. 10 (ไม่ระบ)ุ 
 

2 เดือน a. ขูดหินน้ าลายและเกลารากฟนั 
ให้ยาดอกซไีซคลินทางระบบ 

HbA1c: ลดลงเมื่อเหงือก
อักเสบลดลง (p <0.01) 
HbA1c: เพิ่มขึ้น/ไม่เปล่ียน 
เมื่อเหงือกยังอักเสบ 

Seppälä & 

Ainamo, 1994(33) 

Treatment study, 
non-RCT 

1 a. 38, 22 (35-56) 
 

1ปี, 2 ป ี a. ขูดหินน้ าลายและเกลารากฟนั, ถอนฟัน 
ศัลยปริทันต์เม่ือจ าเป็น 

HbA1c: ลดลงเล็กน้อย            
(no sig.) 
 

Aldridge et al. 

Study 1, 1995(101) 

RCT 1 a. 16 (16-40) 
b. 15 (16-40) 

2 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหนิน้ าลายและ
เกลารากฟัน, แก้ไขขอบวัสดุบูรณะ  
b. ไม่ได้รับการรักษา 

ไม่มีผลต่อHbA1c (no sig.) 
 

Aldridge et al. 

Study 2, 1995(101) 

RCT 1 a. 12 (20-60) 
b. 10 (20-60) 

2 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหนิน้ าลายและ
เกลารากฟัน, ถอนฟนั, รักษารากฟัน 
b. ไม่ได้รับการรักษา 

ไม่มีผลต่อHbA1c (no sig.) 
 

Smith et al.,            

1996(102) 

Treatment study, 
non-RCT 

1 a. 18 (26-57) 
 

2 เดือน a. ขูดหินน้ าลายและเกลารากฟนัด้วย
เคร่ืองอัลตร้าโซนิกและคิวเรตต์, สอน
อนามัยช่องปาก 

ไม่มีผลต่อHbA1c (no sig.) 
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ตาราง 3 (ต่อ) แสดงผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยเบาหวาน 

ผู้ศึกษา, ปีที ่ รูปแบบการศึกษา ชนิดโรคเบาหวาน 

จ านวนตัวอยา่ง 
a. กลุ่มทดลอง (อาย)ุ 
b. กลุ่มควบคุม (อายุ) 

 

การติดตามผล การรักษาโรคปรทิันต ์
ผลต่อการควบคุมระดับ

น้ าตาล 

Grossi et al.,           

1997(18) 

RCT 2 a. 89 (25-65) 
b. 24 (25-65) 

12 เดือน a. ได้รับยาดอกซไีซคลินทางระบบหรือยา
หลอก และเกลารากฟันดว้ยเคร่ืองอัลตร้า
โซนิกที่มีการฉีดล้างด้วยน้ า คลอเฮกซิดีน 
หรือพอวโิดนไอโอดีน 
b. ได้รับยาหลอก และเกลารากฟันด้วย
เคร่ืองอัลตร้าโซนิกที่ฉีดล้างด้วยน้ า 

HbA1c: ลดลงเมื่อได้รับ 
ยาดอกซีไซคลินร่วมด้วย 

(p ≤0.04) 

Stewart et al., 
2001(20) 

RCT 2 a. 36 (56-78) 
b. 36 (54-71) 

 9 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหนิน้ าลาย
และเกลารากฟัน, ถอนฟัน 
b. ไม่ได้รับการรักษา 

HbA1c: ลดลงอย่างมี
นัยส าคัญ (p <0.0001) 

Rodrigues et al., 
2003(19) 

RCT 2 a. 15 (ไม่ระบ)ุ 
b. 15 (ไม่ระบ)ุ 

3 เดือน a. สอนอนามัย, ขูดหินน้ าลายและเกลา
รากฟันทั้งปากในคราวเดียว ร่วมกับให้
ยาแอมมอกซีซิลิน/กรดคลาวูลานิก 
b. สอนอนามัย, ขูดหินน้ าลายและเกลา
รากฟันทั้งปากในคราวเดียว  

HbA1c: ลดลงเล็กน้อย 
(no sig.) 
 

Kiran  et al.,               
2005(21) 

RCT 2 a. 22 (31-79) 
b. 22 (31-79) 

3 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหนิน้ าลาย
และเกลา รากฟัน, ถอนฟัน, รักษารากฟนั 
b. ไม่ได้รับการรักษา 

HbA1c: ลดลงอย่างมี
นัยส าคัญ (p <0.000) 
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ตาราง 3 (ต่อ) แสดงผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในผู้ป่วยเบาหวาน 

ผู้ศึกษา, ปีที ่ รูปแบบการศึกษา ชนิดโรคเบาหวาน 

จ านวนตัวอยา่ง 
a. กลุ่มทดลอง (อาย)ุ 
b. กลุ่มควบคุม (อายุ) 

 

การติดตามผล การรักษาโรคปรทิันต ์
ผลต่อการควบคุมระดับ

น้ าตาล 

Promsudthi et al., 
2005(22) 

RCT 2 a. 27 (55-80) 
b. 25 (55-73) 

3 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหินน้ าลายและ
เกลารากฟันร่วมกับการให้ยาดอกซีไซคลิน 
ทางระบบ 
b. ไม่ได้รับการรักษาทางปริทันต์ หรอืให้ยา
ดอกซีไซคลินทางระบบ 

HbA1c: ลดลงเล็กน้อย            
(no sig.) 
 

Montoya-Carralero 
et al., 2010(35) 

Treatment study, 
non-RCT 

2 a. 31 (42-81) 1 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหินน้ าลาย
และเกลารากฟัน, ถอนฟันร่วมกบัการใช้
คลอเฮกซิดีน 

HbA1c: ลดลงอย่างมี
นัยส าคัญ (p <0.042) 

Koromantzos PA 
et al., 2010(105) 

RCT 2 a. 30 (52-68) 
b. 30 (50-69) 

6 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหินน้ าลายและ
เกลารากฟัน, ถอนฟนั 
b. ไม่ได้รับการรักษา 

HbA1c: ลดลงอย่างมี
นัยส าคัญ (p <0.01) 

Correa et al.,  
2010(106) 

Treatment study, 
non-RCT 

2 a. 23 (ไม่ระบ)ุ 3 เดือน a. สอนอนามัยชอ่งปาก, ขูดหินน้ าลายและ
เกลารากฟัน 

HbA1c: ลดลงเล็กน้อย   
(no sig.) 

 

 



บทท่ี 3 

วิธีด าเนินงานวิจัย 
 

 

 ในการวิจัยครั้งน้ี ผู้วิจัยได้ด าเนินการตามขั้นตอนดังน้ี 

1. การก าหนดประชากรและการเลือกกลุ่มตัวอย่าง 

2. การเก็บรวบรวมขอ้มูลและขั้นตอนการวิจัย 

2.1 การตรวจสภาพอวัยวะปริทันต์ 

2.2 การรักษาโรคปริทันต์อักเสบ 

2.3 การตรวจค่าฮีโมโกลบินเอวันซี 

3. การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ 

 

1. การก าหนดประชากรและการเลือกกลุม่ตัวอย่าง 

โครงการวิจัยน้ีท าในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซึ่งอยู่ในการรักษาของแพทย์จากโรงพยาบาลบาง

ใหญ่ จังหวัดนนทบุรี โดยผู้ป่วยกลุ่มน้ีจะได้รับบริการสาธารณสุขขั้นปฐมภูมิท่ีโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ

ต าบลวิหารประชา ต าบลบ้านใหม่ อ าเภอบางใหญ่ จังหวัดนนทบุรี และเป็นผู้ป่วยท่ีมารับการรักษาทาง 

ทันตกรรมของโครงการออกหน่วยทันตกรรมพระราชทาน มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ ประชากรท้ังหมด

จะถูกคัดกรองให้มีลักษณะตรงตามข้อก าหนดในการคัดประชากรศึกษาเข้าร่วมการวิจัย หรอืคัดประชากร

ศึกษาออกจากการวิจัย และได้รับการชี้แจงรายละเอียดเกี่ยวกับโครงการวิจัย พร้อมท้ังเซ็นยินยอมเข้าร่วม

โครงการในแบบยินยอมอาสาสมัคร (informed consent) โครงการวิจัยท้ังหมดน้ีผ่านความเห็นชอบจาก

คณะกรรมการตรวจสอบจริยธรรมงานวจิัยในมนุษย์ คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทร 

วิโรฒ 
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ข้อก าหนดในการคัดประชากรศึกษาเข้าร่วมการวิจัย (inclusion criteria) 

1) ผู้ป่วยมีฟันธรรมชาติอยา่งน้อย 15 ซี่ ในช่องปาก  

2) ผู้ป่วยเป็นโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรังระดับปานกลางถึงรุนแรง โดยมีร่องลึกปริทันต์มากกว่าหรือ

เท่ากับ 5 มิลลิเมตร ขึ้นไปอย่างน้อย 4 ต าแหน่ง มีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริ

ทันต์มากกว่า 4 มิลลิเมตรขึ้นไป 

3) ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และอยู่ในการรักษาของแพทย์ 

4) ผู้ป่วยมีความเต็มใจในการเข้าร่วมโครงการวิจัย ตลอดจนสามารถมาตามนัดและติดตาม

ผลการรักษาได้ตลอด ต้ังแต่เร่ิมต้นจนส้ินสุดการวิจัย 

ข้อก าหนดในการคัดประชากรศึกษาออกจากการวิจัย (exclusion criteria) 

1) ผู้ป่วยมีโรคทางระบบเกี่ยวกับภาวะการอักเสบเร้ือรัง หรือภูมิคุ้มกันบกพร่อง เช่น โรคไขข้อ

อักเสบ ความผิดปกติของกระเพาะอาหารและล าไส้ โรคผิวหนังอักเสบ โรคหลอดลมอักเสบ 

โรคระบบทางเดินหายใจอุดตัน 

2) ผู้ป่วยท่ีอยู่ในระหว่างต้ังครรภ์ ระยะให้นมบุตร หรือรับประทานยาคุมก าเนิด 

3) ผู้ป่วยท่ีไดรั้บการรักษาด้วยยาปฎิชีวนะ (antibiotic therapy) ภายใน 6 เดือนท่ีผ่านมา หรือ

ได้รับการรักษาด้วยยาต้านการอักเสบ (anti-inflammatory drugs) ภายใน 3 เดือนท่ีผ่านมา 

4) ผู้ป่วยท่ีได้รับการท าความสะอาดรากฟันหรือศัลยปริทันต์ในช่วง 6 เดือนท่ีผ่านมา 

5) ผู้ป่วยท่ีสูบบุหรี่ หรือเป็นโรคพิษสุราเรื้อรัง (alcoholism) 

 

2. การเก็บรวบรวมข้อมูลและขั้นตอนการวิจัย 
2.1 การตรวจสภาพอวัยวะปรทิันต ์

ผู้ป่วยท่ีถูกคัดเข้าร่วมโครงการวิจัยท้ังหมด จะได้รับการตรวจสภาพอวัยวะปริทันต์จากทันตแพทย์

สาขาปริทันตวิทยาที่ร่วมออกหน่วยภาคสนามท้ังหมดสามครั้ง ได้แก ่ ก่อนการขูดหินน้ าลายและเกลา          

รากฟัน 1 เดือน โดยการตรวจครั้งแรกน้ีมีวัตถุประสงค์เพื่อคัดกรองประชากรศึกษาเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

ตลอดจนเป็นข้อมูลพื้นฐานส าหรับผู้ป่วยแต่ละคน และการตรวจสภาพอวัยวะปริทันต์อีกสองครั้งท่ีเหลือจะ
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กระท าภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน เพื่อตรวจดูการเปล่ียนแปลงของสภาพอวัยวะปริทันต์

ภายหลังการรักษา ซึ่งได้มีการตกลงหลักเกณฑ์ในการวัดค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกของอวัยวะปริทันต์ไว้

ก่อนการตรวจ โดยค่าพารามิเตอร์ท่ีตรวจวัด ไดแ้ก่ 

- ดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็นด้วยตา (Visible Plaque Index; VPI) ของ Ainamo & Bay, 1975 

บันทึกว่ามีหรือไม่มีแผ่นคราบจุลินทรีย์บริเวณคอฟัน จากการใช้โพรบลากไปตามผิวฟัน โดยฟัน

แต่ละซี่จะท าการบันทึกสองต าแหน่ง คือ ด้านใกล้แก้ม (Buccal; B) และด้านใกล้ล้ิน (Lingual; 

Li)  

     Visible Plaque Index 

+   มีแผ่นคราบจุลินทรีย์ 

- ไม่มีแผ่นคราบจุลินทรีย์ 

 

 
 

- ดัชนีการมีเลือดออก (Gingival Bleeding Index; GBI) ของ Ainamo & Bay, 1975 

บันทึกว่ามีหรือไม่มีเลือดออก ภายหลังจากการใช้โพรบลากไปตามร่องปริทันต์เป็นเวลา 15 

วินาที โดยฟันแต่ละซี่จะท าการบันทึกสองต าแหน่ง คือ ด้านใกล้แก้ม (Buccal; B) และด้านใกล้

ล้ิน (Lingual; Li)  

 

 

 

 

 



39 

Gingival Bleeding Index 

                +   หมายถึง มีเลือดออกหลังจากใช้เครื่องมือตรวจปริทันต์ลากตามร่องปริทันต์ 15 วินาที 

- หมายถึง ไม่มีเลือดออกหลังจากใช้เครื่องมือตรวจปริทันต์ลากตามร่องปริทันต์ 15 วินาที 

 
 

- ความลึกของร่องลึกปริทันต์ (Probing Depth; PD) และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ 

(Clinical Attachment Level; CAL) 

วัดความลึกโดยใช้โพรบ (PCPUNC 15; Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) (ภาพประกอบ 6) 

สอดเข้าไปในร่องลึกปริทันต์ แล้ววัดระยะห่างระหว่างขอบเหงือกกับจุดลึกสุดของร่องลึกปริทันต์ 

โดยฟันแต่ละซี่จะท าการบันทึกท้ังหมด 6 ต าแหน่ง คือ ด้านแก้มใกล้กลาง (mesio-buccal) 

ด้านแก้มตรงกลาง (mid-buccal) ด้านแก้มไกลกลาง (disto-buccal) ด้านล้ินใกล้กลาง 

(mesio-lingual) ด้านล้ินตรงกลาง (mid-lingual) และด้านล้ินไกลกลาง (disto-lingual) จากน้ัน

วัดระดับของขอบเหงือก โดยใช้รอยต่อระหว่างเคลือบฟันและเคลือบรากฟัน (cementoenamel 

junction; CEJ) เป็นต าแหน่งอ้างอิง ท าการบันทึกท้ังหมด 6 ต าแหน่งต่อฟันแต่ละซี่ เช่นเดียวกับ

การวัดความลึกของร่องลึกปริทันต์ เพื่อน าข้อมูลท่ีได้ไปค านวณระดับการยึดเกาะของอวัยวะ        

ปริทันต์  
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ภาพประกอบ 6 แสดงโพรบ (PCPUNC-15 periodontal probe) ท่ีใช้ในการศึกษา 

 

2.2 การรักษาโรคปริทันต์อักเสบ 

ภายหลังการตรวจสภาพอวัยวะปริทันต์ครั้งแรกผ่านไปแล้ว 1 เดือน ผู้ป่วยท่ีเข้าร่วมโครงการวิจัย

ท้ังหมดจะได้รับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ ด้วยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันให้เสร็จท้ังปากในครั้ง

เดียว โดยไม่จ าเป็นต้องใช้ยาชาเฉพาะท่ี (local anesthetics) ด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิด        

พีโซอิเลกตริก (P5 Newtron XS, Satelec®, France) ร่วมกับหัวขูดใต้เหงือกชนิดโลหะล้วน H4L และ H4R 

(ภาพประกอบ 8 และ 9) จากทันตแพทย์ท่ีมีความช านาญในการใช้เครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดน้ี 

ซึ่งท าการตั้งค่าความแรงของเครื่องไว้ท่ีหมายเลข 3-5 และมีน้ ากล่ันเป็นตัวหล่อเย็น  

 หัวขูดใต้เหงือก H4L  

- ขากรรไกรล่าง: ใช้ส าหรับด้านล้ินของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านซ้ายและฟันหน้า กับด้านแก้ม

ของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านขวา โดยใช้ฟันซี่ 43 เป็นตัวแบ่ง 

- ขากรรไกรบน:  ใช้ส าหรับด้านแก้มของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านซ้ายและฟันหน้า กับด้าน

เพดานของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านซ้าย โดยใช้ฟันซี่ 13 เป็นตัวแบ่ง 

 หัวขูดใต้เหงือก H4R 

- ขากรรไกรล่าง: ใช้ส าหรับด้านแก้มของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านซ้ายและฟันหน้า กับด้านล้ิน

ของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านขวา โดยใช้ฟันซี่ 43 เป็นตัวแบ่ง 

- ขากรรไกรบน:  ใช้ส าหรับด้านแก้มของฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านขวา กับด้านเพดานของ

ฟันในเซ็กซ์แทนต์ด้านซ้ายและฟันหน้า โดยใช้ฟันซี่ 13 เป็นตัวแบ่ง 
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ภาพประกอบ 7 แสดงการใช้หัวขูดใต้เหงือกแต่ละชนิดท่ีต าแหน่งต่างๆ 

ผู้ป่วยแต่ละคนจะได้รับการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันจนสะอาด ได้ลักษณะผิวรากฟันท่ีเรียบ

ล่ืน และผู้ป่วยจะได้รับค าแนะน าเกี่ยวกับการควบคุมอนามัยช่องปากภายหลังการรักษา อันประกอบด้วย 

การสอนแปรงฟัน การใช้แปรงซอกฟันท าความสะอาดบริเวณระหว่างฟัน ท้ังน้ีผู้ป่วยไมไ่ด้รับยาปฏิชีวนะ

ใดๆ ท้ังทางระบบหรือเฉพาะท่ี รวมถึงไม่ได้รับการกระตุ้นซ้ าอย่างต่อเน่ืองในการดูแลสุขภาพอนามัยช่อง

ปากด้วยตัวเอง 

 

ภาพประกอบ 8 แสดงเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเล็กตริกท่ีใช้ในการศึกษา 
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ภาพประกอบ 9 แสดงหัวขูดใต้เหงือกท่ีใช้ร่วมกับเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก  

                                                    

2.3 การตรวจค่าฮีโมโกลบินเอวันซี 

ท าการเจาะและเก็บเลือดจากหลอดเลือดด าบริเวณข้อพับแขนปริมาณ 5 มิลลิลิตร จ านวนท้ังหมด 

4 ครั้ง โดยเจาะเลือดครั้งแรกก่อนการขูด 1 เดือน ครั้งท่ีสองเจาะเลือดในวันท่ีผู้ป่วยมารับการขดู ส่วนการ

เจาะเลือดสครั้งท่ีสามและส่ี จะเจาะภายหลังการรักษาแล้ว 1 เดือนและ 3 เดือน น าเลือดท่ีเจาะไดใ้ส่

หลอดเก็บเลือดท่ีมีสารกันเลือดแข็งตัวชนิด heparin แช่ในน้ าแข็งเพื่อน าสง่กลุ่มงานพยาธิวิทยาคลินิก 

โรงพยาบาลพระน่ังเกล้า อ าเภอเมือง จังหวัดนนทบุรี ภายในระยะเวลา 2 ชั่วโมง เพื่อตรวจหาปริมาณ

ฮีโมโกลบินเอวันซี (glycated hemoglobulin; HbA1c) ในกระแสเลือด 

 

3. การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิต ิ

ค านวณหาร้อยละของต าแหน่งท่ีมีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็นด้วยตา และต าแหน่งท่ีมีเลือดออก

ส าหรับผู้ป่วยแต่ละราย จากน้ันท าการวิเคราะห์ความแปรปรวนเมื่อมีการวัดซ้ าในแต่ละค่าพารามิเตอร์ด้วย 

Repeated Measures ANOVA เปรียบเทียบค่าเฉล่ียรายคู่ระหว่างช่วงเวลาต่างๆ (multiple 

comparisons) ของค่าพารามิเตอร์ทางคลินิก ได้แก่ ดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็นด้วยตา ดัชนีการมี

เลือดออก ความลึกของรอ่งลึกปริทันต์ และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ รวมถึงค่าฮีโมโกลบินเอวัน

ซีในช่วงเวลาต่างๆ ด้วย Bonferroni’s correction ท่ีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อ p value <0.05  
 

 



บทท่ี 4 

ผลการวิจัย 
 

 

1. ข้อมูลพื้นฐานของกลุ่มประชากรศึกษา 

การศึกษาครั้งน้ีท าในกลุ่มอาสาสมัครท่ีเป็นผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยผู้ป่วยกลุ่มน้ีได้รับการ

รักษาโรคเบาหวานจากแพทย์ของโรงพยาบาลบางใหญ่ จังหวัดนนทบุรี ซึ่งเข้ามาตรวจรักษาผู้ป่วยนอก

สถานท่ีท่ีโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบลวิหารประชา ต าบลบ้านใหม่ อ าเภอบางใหญ่ จังหวัดนนทบุรี 

ผู้ป่วยจะมาพบแพทย์เป็นประจ าทุกเดือน และได้รับเฉพาะยารับประทานเพื่อควบคุมระดับน้ าตาลในเลือด 

(oral hypoglycemic drugs) ท้ังน้ีผู้ป่วยเบาหวานท่ีเข้าร่วมการวิจัยทุกคนได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรค           

ปริทันต์อักเสบเรื้อรังระดับปานกลางถึงรุนแรง และเข้ารับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบในโครงการหน่วย   

ทันตกรรมพระราชทาน คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ จากการรวบรวมข้อมูล

พื้นฐานพบว่า มอีาสาสมัครเข้าร่วมวจิัยท้ังหมด 37 คน ประกอบด้วยเพศชายจ านวน 11 คน คิดเป็น            

ร้อยละ 29.73 และเพศหญิงจ านวน 26 คน คิดเป็นร้อยละ 70.27 มีอายุเฉล่ีย 55.46 ± 8.19 ป ีโดยมีอายุ

น้อยท่ีสุด 37 ปี และมีอายมุากท่ีสุด 67 ปี ค่าเฉล่ียของจ านวนฟันท่ีเหลืออยู่ในช่องปากประมาณ 22 ซี่     

ซึ่งในระหว่างการศึกษาไม่มีผู้ป่วยคนใดท่ีเกิดปัญหา หรือภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานจนต้องออกจาก

การศึกษา (ตาราง 4) 
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ตาราง 4 แสดงข้อมูลพื้นฐานของกลุ่มประชากรศึกษา 

Table 4 Demographic characteristics of the study population at the first visit 

Characteristics Study population (n = 37) 
Gender (n) 

Male 
Female 

 
11 (29.73%) 
26 (70.27%) 

Age (years) 
Mean ± SD 
Min - Max 

 
55.46 ± 8.19 

37 - 67 
Mean remaining teeth (n) 22.43  ± 4.5 

 

2. การเปลี่ยนแปลงทางคลินิกและฮีโมโกลบินเอวันซีในระดับบุคคลภายหลังการรกัษา 

2.1 ดัชนีคราบจลุินทรีย์ที่มองเห็นด้วยตา (VPI) 

ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน พบว่า ค่าเฉล่ียร้อยละของดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็น              

ด้วยตา และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานมีการเปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) จาก           

ร้อยละ 97.18 ± 6.51 เป็นร้อยละ 65.5 ± 19.58 และ 68.87 ± 20.68 ตามล าดับ แต่เมื่อพิจารณาการ

เปล่ียนแปลงในระหว่างช่วงเวลา 1 เดือนและ 3 เดือนหลังการรักษา จะพบว่าดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็น

ด้วยตามีการเปล่ียนแปลงเพิ่มขึ้นเล็กน้อย อย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (ตาราง 5) 

2.2 ดัชนีการมีเลือดออก (GBI) 

ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน พบว่า ค่าเฉล่ียร้อยละของดัชนีการมีเลือดออก และส่วน

เบี่ยงเบนมาตรฐานมีการเปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) จากร้อยละ 98.04 ± 

4.91 เป็นร้อยละ 66.93 ± 20.43 และ 70.91 ± 20.41 ตามล าดับ แต่เมื่อพิจารณาการเปล่ียนแปลงใน

ระหว่างช่วงเวลา 1 เดือนและ 3 เดือนหลังการรักษา จะพบว่าดัชนีการมีเลือดออกมีการเปล่ียนแปลง

เพิ่มขึ้นเล็กน้อย อย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (ตาราง 5) 
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ตาราง 5 แสดงผลการเปล่ียนแปลงค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกในระดับบุคคล ณ ช่วงเวลาต่างๆ 

Table 5 Changes of clinical parameters in individuals during the study period 
Parameters -1 month (A) 1 month (C) 3 months (D)  A to C  A to D  C to D 

VPI (%) 97.18 ± 6.51 65.5 ± 19.58 68.87 ± 20.68 -31.6 ± 19.52# -28.32 ± 21.92# 3.86 ± 13.37 

GBI (%) 98.04 ± 4.91 66.93 ± 20.43 70.91 ± 20.41 -31.11 ± 18.24# -27.23 ± 19.29# 4.52 ± 21.59 

PD (mm)       

   Subjects  

   FM (n=37) 3.73 ± 0.77 3.16 ± 0.68 3.1 ± 0.71 -0.57 ± 0.41# -0.63 ± 0.5# -0.06 ± 0.27 

   ≥4 mm (n=37) 4.86 ± 0.52 3.75 ± 0.68 3.62 ± 0.76 -1.11 ± 0.43# -1.24 ± 0.51# -0.13 ± 0.34 

CAL (mm)       

   Subject  

   FM (n=37) 4.67 ± 1.14 4.29 ± 1.2 4.26 ± 1.15 -0.47 ± 0.4# -0.51 ± 0.52# -0.03 ± 0.44 

   ≥4 mm (n=37) 5.88 ± 0.85 4.93 ± 1.12 4.86 ± 1.14 -0.95 ± 0.47# -1.02 ± 0.66# -0.07 ± 0.54 
#Statistically significant differences (p<0.001) 

A: 1 month before periodontal treatment C: 1 month after periodontal treatment and D: 3 months after periodontal treatment 

 (A to C): changes from 1 month pre-treatment to 1 month post-treatment 

 (A to D):  changes from 1 month pre-treatment to 3 months post-treatment  

 (C to D): changes from 1 month to 3 months post-treatment 

FM: Mean values of the periodontal probing depth from every sites in each individuals 

≥4 mm: Mean values of the periodontal probing depth with the initially depth sites ≥ 4 mm in each individuals 

#ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(p<0.001)  

A: ก่อนการรักษา 1 เดือน C: หลังการรักษา 1 เดือน และ D: หลังการรักษา 3 เดือน 

(A to C): การเปล่ียนแปลงจากก่อนการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 1 เดือน  

(A to D): การเปล่ียนแปลงจากก่อนการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 3 เดือน  

(C to D): การเปล่ียนแปลงจากหลังการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 3 เดือน  

FM: ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์จากทุกต าแหน่งในชอ่งปากของแต่ละบุคคล 

≥4 mm: ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันตท์ี่มีความลึกเริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากบั 4 ม.ม. ของแต่ละบุคคล 
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2.3 ความลึกของร่องลึกปริทันต ์(PD) 

 เมื่อพิจารณาค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์ และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานโดยค านวณจากทุก

ต าแหน่งในช่องปากของแต่ละบุคคล พบว่า มีการเปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 

ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน จาก 3.73 ± 0.77 มิลลิเมตร เป็น 3.16 ± 0.68 และ 3.1 ± 0.71 

มิลลิเมตร ตามล าดับ และเมื่อพิจารณาการเปล่ียนแปลงในระหว่างช่วงเวลา 1 เดือนและ 3 เดือนหลังการ

รักษา จะพบวา่ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์มีการเปล่ียนแปลงลดลงเล็กน้อย อย่างไมม่ีนัยส าคัญ

ทางสถิติ หากน าเฉพาะต าแหน่งท่ีมีความลึกเริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากับ 4 มิลลิเมตร มาวิเคราะห์เมื่อได้รับ

การรักษาแล้ว จะพบว่าการเปล่ียนแปลงค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์ในต าแหน่งเหล่านี้ มีการ

ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือนเช่นเดียวกัน และเห็น

ค่าการเปล่ียนแปลงท่ีลดลงมากกว่าการพิจารณาจากทุกต าแหน่ง โดยลดลงจาก 4.86 ± 0.52 มิลลิเมตร 

เป็น 3.75 ± 0.68 และ 3.62 ± 0.76 มิลลิเมตร ตามล าดับ และพบการลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 

ในระหว่างช่วงเวลา 1 เดือนและ 3 เดือนหลังการรักษา (ตาราง 5) 

2.4 ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปรทิันต ์(CAL) 

เมื่อพิจารณาค่าเฉล่ียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานโดย

ค านวณจากทุกต าแหน่งในช่องปากของแต่ละบคุคล พบว่า การยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์มีการเพิ่มขึ้น 

(CAL gain) ซึ่งจะเห็นได้จากมีการเปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ของค่าเฉล่ีย

ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน จาก 4.67 ± 1.14 มิลลิเมตร 

เป็น 4.29 ± 1.2 และ 4.26 ± 1.15 มิลลิเมตร ตามล าดับ และเมื่อพิจารณาการเปล่ียนแปลงในระหว่าง

ช่วงเวลา 1 เดือนและ 3 เดือนหลังการรักษาจะพบว่าค่าเฉล่ียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์มีการ

เปล่ียนแปลงลดลงเล็กน้อย อย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ หากน าเฉพาะต าแหน่งท่ีมีความลึกเริ่มต้น

มากกว่าหรือเท่ากับ 4 มิลลิเมตรมาวิเคราะห์เมื่อได้รับการรักษาแล้ว จะพบว่าการเปล่ียนแปลงค่าเฉล่ีย

ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ในต าแหน่งเหล่านี้ มีการลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 

ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือนเช่นเดียวกัน และเห็นค่าการเปล่ียนแปลงท่ีลดลงมากกว่าการ

พิจารณาจากทุกต าแหน่ง โดยลดลงจาก 5.88 ± 0.85 มิลลิเมตร เป็น 4.93 ± 1.12 และ 4.86 ± 1.14 
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มิลลิเมตร ตามล าดับ และพบการลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ในระหว่างช่วงเวลา 1 เดือนและ 3 

เดือนหลังการรักษา (ตาราง 5) 

2.5 ฮีโมโกลบินเอวนัซ ี(HbA1c) 

ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซี และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีตรวจวัดก่อนการรักษา 1 เดือน 

และในวันท่ีท าการรักษามีค่าเท่ากับ 8.5 ± 1.72% และ 8.17 ± 1.56% ตามล าดับ เมื่อพจิารณาผลการ

เปล่ียนแปลงระดับฮีโมโกลบินเอวันซีภายหลังการรักษา โดยเปรียบเทียบกับช่วงเวลาก่อนการรักษา 1 

เดือน พบว่ามีค่าลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 0.97 ± 1.84% ภายหลังการรักษา 3 เดือน 

(ตาราง 6 และภาพประกอบ 10) แต่เมื่อพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงระดับฮีโมโกลบินเอวันซีภายหลังการ

รักษาเปรียบเทียบกับวันท่ีท าการรักษา จะพบวา่มีค่าดังกล่าวลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ภายหลัง

การรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน (ตาราง 7 และภาพประกอบ 10) 
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ตาราง 6 แสดงผลการเปลี่ยนแปลงของฮีโมโกลบินเอวันซีภายหลังการรักษา เปรียบเทียบกบัก่อนการรักษา 1 เดือน 

Table 6 Changes of HbA1c after treatment compared to 1 month before treatment 
       -1 month (A) 0 month (B) 1 month (C) 3 months (D)  A to B  A to C  A to D 

HbA1c (%) 8.5 ± 1.72 8.17 ± 1.56 8.04 ± 1.51 7.52 ± 1.68 -0.33 ± 1.39 -0.45 ± 1.28 -0.97 ± 1.84* 

*Statistically significant differences (p<0.05) 

A: 1 month before periodontal treatment B: the visit of periodontal treatment visit    

C: 1 month after periodontal treatment and D: 3 months after periodontal treatment 

(A to B): changes from 1 month pre-treatment to the treatment visit 

 (A to C): changes from 1 month pre-treatment to 1 month post-treatment 

 (A to D):  changes from 1 month pre-treatment to 3 months post-treatment  

*ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(p<0.05)  

A: ก่อนการรักษา 1 เดือน B: วันที่ท าการรักษา C: หลังการรักษา 1 เดือน และ D: หลังการรักษา 3 เดือน 

(A to B): การเปล่ียนแปลงจากกอ่นการรักษา 1 เดือนไปสู่วันที่ท าการรักษา 

(A to C): การเปล่ียนแปลงจากก่อนการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 1 เดือน  

(A to D): การเปล่ียนแปลงจากก่อนการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 3 เดือน  

 

ตาราง 7 แสดงผลการเปลี่ยนแปลงของฮีโมโกลบินเอวันซีภายหลังการรักษา เปรียบเทียบกบัวันท่ีท าการรักษา 

Table 7 Changes of HbA1c after treatment compared to the treatment visit 

       -1 month (A) 0 month (B) 1 month (C) 3 months (D)  B to C  B to D 

HbA1c (%) 8.5 ± 1.72 8.17 ± 1.56 8.04 ± 1.51 7.52 ± 1.68 -0.12 ± 1.58 -0.63 ± 1.84 

 A: 1 month before periodontal treatment B: the visit of periodontal treatment visit    

C: 1 month after periodontal treatment and D: 3 months after periodontal treatment 

(B to C): changes from the treatment visit to 1 month post-treatment 

 (B to D): changes from the treatment visit to 3 months post-treatment 

 A: ก่อนการรักษา 1 เดือน B: วันที่ท าการรักษา C: หลังการรักษา 1 เดือน และ D: หลังการรักษา 3 เดือน 

(B to C): การเปล่ียนแปลงจากวันที่ท าการรักษาไปสู่หลังการรักษา 1 เดือน 

(B to D): การเปล่ียนแปลงจากวันที่ท าการรักษาไปสู่หลังการรักษา 3 เดือน  
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# Statistically significant differences (p<0.05)  

Figure 10 Changes of HbA1c at the various study times 

ภาพประกอบ 10 แสดงผลการเปล่ียนแปลงของฮีโมโกลบินเอวันซี ณ ช่วงเวลาต่างๆ 

 

3 การเปลี่ยนแปลงทางคลินิกในระดับต าแหน่งภายหลังการรักษา 

การเปล่ียนแปลงในระดับบุคคลท่ีกล่าวมาแล้วข้างต้น แสดงให้เห็นถึงผลของการรักษาที่มีต่อ

สภาพอวัยวะปริทันต์ และระดับฮีโมโกลบินเอวันซีของผู้ป่วยแต่ละราย ซึ่งการศึกษาน้ียังได้ท าการวิเคราะห์

ถึงผลของการรักษาท่ีมีต่อสภาพอวัยวะปริทันต์ในระดับต าแหน่ง เพื่อศึกษาว่าการรักษาจะมีผลท าให้เกิด

การเปล่ียนแปลงอย่างไรในต าแหน่งท่ีมีระดับความรุนแรงของโรค (severity) แตกต่างกัน ดังน้ันจึงได้แบ่ง

ระดับความลึกเริ่มต้นออกเป็นสามระดับ ได้แก่ ความลึกน้อยกว่าหรือเท่ากับ 3 มิลลิเมตร ความลึกระหว่าง 

4-5 มิลลิเมตร และความลึกมากกว่าหรือเท่ากับ 6 มิลลิเมตรขึ้นไป แล้วดูความเปล่ียนแปลงท่ีเกิดขึ้นกับ

ค่าพารามิเตอร์ทางคลินิก ได้แก่ ความลึกของรอ่งลึกปริทันต์ และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ ซึ่ง

ได้ผลดังต่อไปน้ี 
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3.1 ความลึกของร่องลึกปริทันต ์(PD) 

เมื่อพิจารณาค่าเฉล่ีย และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานในต าแหน่งท่ีมีความลึกน้อยกว่าหรือเท่ากับ 3 

มิลลิเมตร จะพบว่ามีการเปล่ียนแปลงลดลงเพียงเล็กน้อย อย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติภายหลังการรักษา 

1 เดือนและ 3 เดือน อย่างไรก็ตาม เมือ่พิจารณาในต าแหน่งท่ีมีความลึกเพิ่มขึ้น จะเห็นว่ามีการ

เปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ท้ังภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน ซึ่ง

ต าแหน่งท่ีมีความลึกมากกว่าหรือเท่ากับ 6 มิลลิเมตร จะเห็นการลดลงของร่องลึกปริทันต์ชัดเจนมากท่ีสุด 

เมื่อเวลาผ่านไป 3 เดือนหลังการรักษา โดยพบค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์ลดลงไป 1.86 ± 1.6 

มิลลิเมตร (ตาราง 8 และภาพประกอบ 11) 

3.2 ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปรทิันต์ (CAL) 

เมื่อพิจารณาค่าเฉล่ีย และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานของระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์จะเห็น

ว่า เป็นไปในทิศทางเดียวกับความลึกของร่องลึกปริทันต์ กล่าวคือ ในต าแหน่งท่ีมีความลึกน้อยกว่าหรือ

เท่ากับ 3 มิลลิเมตร จะพบว่ามีการเปล่ียนแปลงลดลงเพียงเล็กน้อย อย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติภายหลัง

การรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน อย่างไรก็ตาม เมื่อพิจารณาในต าแหน่งท่ีมีความลึกเพิ่มขึ้น จะเห็นว่ามีการ

เปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ท้ังภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน ซึ่ง

ต าแหน่งท่ีมีความลึกมากกว่าหรือเท่ากับ 6 มิลลิเมตร จะได้ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์มากท่ีสุด 

เมื่อเวลาผ่านไป 3 เดือนหลังการรักษา โดยได้ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์เพิ่มขึ้น 1.51 ± 1.73 

มิลลิเมตร (ตาราง 8 และภาพประกอบ 12) 
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ตาราง 8 แสดงผลการเปล่ียนแปลงทางคลินิกในระดับต าแหน่ง ณ ช่วงเวลาต่างๆ 

Table 8 Changes of clinical parameters in different depth sites during the study period 
Parameters -1 month (A) 1 month (C) 3 months (D)  A to C  A to D  C to D 

PD (mm) 

Sites 

≤3 mm (n=2,498) 

4-5 mm (n=1,812) 

≥6 mm (n=644) 

 

 

2.52 ± 0.58 

4.38 ± 0.49 

6.76 ± 1.17 

 

 

2.45 ± 0.81 

3.48 ± 1.05 

5.09 ± 1.66 

 

 

2.42 ± 0.87 

3.39 ± 1.11 

4.9 ± 1.82 

 
 

-0.07 ± 0.83 

-0.9 ± 1.02# 

-1.66 ± 1.54# 

 
 

-0.1 ± 0.87 

-0.99 ± 1.08# 

-1.86 ± 1.6# 

 

 

-0.03 ± 0.78 

-0.09 ± 0.99 

-0.2 ± 1.5 

CAL (mm) 

Sites 

≤3 mm (n=2,498) 

4-5 mm (n=1,812) 

≥6 mm (n=644) 

 

 

3.50 ± 1.41 

5.39 ± 1.51 

7.57 ± 1.82 

 

 

3.42 ± 1.58 

4.68 ± 1.84 

6.26 ± 2.23 

 

 

3.40 ± 1.55 

4.62 ± 1.80 

6.07 ± 2.12 

 
 

-0.09 ± 1.22 

-0.70 ± 1.36# 

-1.31 ± 1.72# 

 
 

-0.1 ± 1.28 

-0.76 ± 1.44# 

-1.51 ± 1.73# 

 

 

-0.01 ± 1.20 

-0.05 ± 1.38 

-0.19 ± 1.76 
#Statistically significant differences (p<0.001) 

A: 1 month before periodontal treatment C: 1 month after periodontal treatment and D: 3 months after periodontal treatment 

 (A to C): changes from 1 month pre-treatment to 1 month post-treatment 

 (A to D):  changes from 1 month pre-treatment to 3 months post-treatment  

 (C to D): changes from 1 month to 3 months post-treatment 

≤3 mm: Mean values of the periodontal probing depth with the initially depth sites ≤ 3 mm 

4-5 mm: Mean values of the periodontal probing depth with the initially depth sites 4-6 mm 

≥6 mm: Mean values of the periodontal probing depth with the initially depth sites ≥ 6 mm 

#ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ(p<0.001)  

A: ก่อนการรักษา 1 เดือน C: หลังการรักษา 1 เดือน และ D: หลังการรักษา 3 เดือน 

(A to C): การเปล่ียนแปลงจากก่อนการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 1 เดือน  

(A to D): การเปล่ียนแปลงจากก่อนการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 3 เดือน  

(C to D): การเปล่ียนแปลงจากหลังการรักษา 1 เดือนไปสู่หลังการรักษา 3 เดือน  

≤3 mm: ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันตท์ี่มีความลึกเริ่มต้นน้อยกว่าหรอืเท่ากับ 3 มิลลิเมตร 

4-5 mm: ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันตท์ี่มีความลึกเริ่มต้นระหว่าง 4-5 มิลลิเมตร 

≥6 mm: ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันตท์ี่มีความลึกเริ่มต้นมากกว่าหรือเท่ากบั 6 มิลลิเมตร 
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# Statistically significant differences (p<0.001) of PD 4-5 mm and PD ≥ 6 mm 

Figure 11 Changes of periodontal pocket depth in different depth sites during the study period 

ภาพประกอบ 11 แสดงผลการเปล่ียนแปลงความลึกของร่องลึกปริทันต์                                                                

ณ ช่วงเวลาต่างๆ ท่ีความลึกเริ่มต้นแตกต่างกัน 
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# Statistically significant differences (p<0.001) of CAL 4-5 mm and CAL ≥ 6 mm 

Figure 12 Changes of clinical attachment level in different depth sites during the study period 

ภาพประกอบ 12 แสดงผลการเปล่ียนแปลงระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์                                                          

ณ ช่วงเวลาต่างๆ ท่ีความลึกเริ่มต้นแตกต่างกัน 

 

 

 

 

 

 



บทท่ี 5 

อภิปรายผล และสรุปผล 
 

 

อภิปรายผล 

เน่ืองจากโรคเบาหวาน และโรคปริทันต์อักเสบเป็นโรคเร้ือรังท่ีเกิดขึ้นกับประชากรท่ัวโลกจ านวน

มาก(11)  ท าให้มีการศึกษาถึงความสัมพันธ์ระหว่างโรคท้ังสองมาเป็นระยะเวลานาน ซึ่งในปัจจุบันเป็นท่ี

ทราบกันแล้วว่าโรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบมีความสัมพันธ์กันเป็นแบบสองทาง(17)  การศึกษาใน

ระยะหลังจะมุ่งเน้นความสนใจไปท่ี ผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบท่ีมีต่อการควบคุมระดับน้ าตาลใน

ผู้ป่วยหวาน ซึ่งเป็นกลุ่มท่ีมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบได้มากกว่ากลุ่มอื่น(107) โดยงานศึกษาท่ี

ผ่านมาส่วนใหญ่ท าในต่างประเทศ ถึงแม้ว่าจะมีการศึกษาในลักษณะน้ีมาบ้างแล้วในผู้ป่วยคนไทย(22) แต่

ก็ยังมีจ านวนน้อยอยู่ ท าให้การน าผลการศึกษามาใช้กับผู้ป่วยในประเทศไทยมีข้อจ ากัด การศึกษาน้ีจึงมี

วัตถุประสงค์เพื่อศึกษาการเปล่ียนแปลงทางคลินิก และระดับค่าฮีโมโกลบินเอวันซีในผู้ป่วยโรคเบาหวาน

ชนิดท่ี 2 ท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบ ภายหลังการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ โดยการขูดหินน้ าลายและเกลาราก

ฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก แล้วน าข้อมูลท่ีได้จาก

การศึกษาน้ีไปประยุกต์ใช้กับการรักษาผู้ป่วยท่ีเข้าถึงบริการด้านสาธารณสุขน้อย  มีเวลาจ ากดัในการเข้า

รับการรักษา ซึ่งมีอยู่เป็นจ านวนมากในประเทศไทย 

การศึกษาท่ีผ่านมาท่ีศึกษาเกี่ยวกับ ผลการเปล่ียนแปลงลักษณะทางคลินิกของการท าความ

สะอาดผิวรากฟันให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก โดยมีน้ าเป็น

ตัวหล่อเย็น ซึ่งได้ท าการศึกษาในผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบท่ีไม่มีโรคทางระบบ พบว่า สามารถให้ค่าเฉล่ีย

ความลึกของร่องลึกปริทันต์ลดลง 2.49 ± 1.09 มิลลิเมตร ได้ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์เพิ่มขึ้น 

1.71± 1.37 มิลลิเมตร ภายหลังการรักษา 3 เดือน(30) จากผลการศึกษาดังกล่าวซึ่งให้ผลทางคลินิกเป็นท่ีน่า

พอใจ จึงท าให้เกิดแนวคิดน าการรักษารูปแบบน้ีมาใช้กับผู้ป่วยอีกกลุ่มท่ีเป็นโรคเบาหวาน ซึ่งมีปัจจัยเส่ียง

ต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบ การติดเชื้อง่าย รวมถึงมีการหายของบาดแผลช้า(38)  โดยมีความเชื่อว่า การ
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ขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว จะชว่ยลดโอกาสการก่อตัวขึ้นใหม่ของคราบ

แบคทีเรียในต าแหน่งท่ีได้รับการรักษาแล้ว โดยเป็นเชื้อมาจากต าแหน่งท่ียังไม่ได้รับการรักษา หรือจาก

ต าแหน่งอื่นๆ ในช่องปากท่ีเป็นแหล่งสะสมของแบคทีเรีย เช่น บริเวณล้ิน หรือล าคอ(27, 28)  ซึ่งการรักษาให้

เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก จะช่วยลดการบาดเจบ็ต่อเหงือก 

รวมถึงลดจ านวนครั้งของการมาพบทันตแพทย์ เมื่อเปรียบเทียบกับการรักษาแบบด้ังเดิมโดยการแบ่งท าที

ละส่วนด้วยเครื่องมือขูดท่ีอาศัยแรงมือ(57, 58) ดังน้ันการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้ง

เดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก จึงเป็นอีกทางเลือกหน่ึงท่ีเหมาะสมส าหรับ

กลุ่มประชากรท่ีเข้าร่วมในการศึกษาน้ี ซึ่งมีเศรษฐานะค่อนข้างต่ า (low socio-economic status) มีเวลา

ค่อนข้างจ ากัดในการเข้ารับการรักษา เพราะต้องใช้เวลาส่วนใหญ่ไปกับการท างานหาเล้ียงชีพ 

เมื่อพิจารณาการเปล่ียนแปลงทางคลินิกในระดับบุคคล ภายหลังการขูดหินน้ าลายและเกลาราก

ฟันให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก พบว่า การรักษาโรคปริทันต์

อักเสบด้วยวิธีการน้ี สามารถปรับปรุงสภาพอวัยวะปริทันต์ของผู้ป่วยแต่ละรายให้ดีขึ้นได้เช่นเดียวกับการ

รักษาด้วยวิธีด้ังเดิม จากผลการศึกษาจะเห็นว่า ค่าเฉล่ียร้อยละของดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็นด้วยตา 

และดัชนีการมีเลือดออกมีการลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเวลาผ่านไป 1 เดือนและ 3 เดือน

ภายหลังการรักษา อย่างไรก็ตาม เมื่อพจิารณาการเปล่ียนแปลงของดัชนีท้ังสองในระหว่างช่วงเวลา 1 

เดือนและ 3 เดือนภายหลังการรักษา กลับพบว่ามีการเพิ่มขึ้นเล็กน้อยอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ สาเหตุ

ท่ีเป็นเช่นน้ี เน่ืองจากการศึกษาน้ีเป็นการศึกษาวิจัยภาคสนาม (field study) มีข้อจ ากัดในเร่ืองของเวลาที่

ค่อนข้างน้อย จึงไม่สามารถให้การดูแลอนามัยชอ่งปาก ตลอดจนควบคุมคราบจุลินทรีย์ของผู้ป่วยได้อย่าง

สมบูรณ์เต็มท่ี โดยทันตแพทย์มีโอกาสสอนการดูแลอนามัยช่องปากให้แก่ผู้ป่วยในวันท่ีมารับการรักษา ซึ่ง

ประกอบด้วย การสอนแปรงฟัน และการใช้แปรงซอกฟันท าความสะอาดบริเวณระหว่างฟัน จากน้ันผู้ป่วย

จะได้รับการกระตุ้นเตือนซ้ าจากทันตแพทย์แค่เพียงเดือนละครั้ง ตามก าหนดเวลาของการออกหน่วยเพื่อ

ตรวจประเมินผล ดังน้ันหากผู้ป่วยไม่สามารถควบคุมดูแลอนามัยช่องปากของตนเองให้อยู่ในระดับที่ดีได้ 

ปริมาณคราบจุลินทรีย์ท่ีสะสมอยู่จะท าให้เกิดการอักเสบของเหงือกอย่างต่อเน่ือง ซึ่งจะไปมีผลกระทบ

อย่างมากต่อท้ังดัชนีคราบจุลินทรีย์ท่ีมองเห็นด้วยตา และดัชนีการมีเลือดออก จากเวลาที่มีค่อนข้างจ ากัด
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ร่วมกับก าหนดการของการออกหน่วยเดือนละครั้งตามท่ีได้กล่าวมา ยังเป็นเหตุผลท่ีท าให้การศึกษาน้ีไม่

สามารถตรวจวัดค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกของอวัยวะปริทันต์ ในวันเดียวกับท่ีผู้ป่วยมารับการรักษาได้ จึง

จ าเป็นต้องท าการตรวจวัดค่าพารามิเตอร์ต่างๆ ก่อนวันท่ีท าการรักษา 1 เดือน ซึ่งตามลักษณะการด าเนิน

ของโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรังท่ีเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไป ท าให้ยอมรับได้ว่า ค่าพารามิเตอร์ทางคลินิกของ

อวัยวะปริทันต์ท่ีตรวจวัดก่อนการรักษา และในวันท่ีท าการรักษามีค่าใกล้เคียงกัน เมื่อพิจารณาค่าเฉล่ีย

ความลึกของร่องลึกปริทันต์ และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ในภาพรวมรายบุคคล โดยค านวณ

จากทุกต าแหน่งในช่องปากของแต่ละบุคคล จะเห็นว่ามีการเปล่ียนแปลงลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

ซึ่งค่าที่ลดลงน้ีอาจไม่สะท้อนให้เห็น หรือรู้สึกได้ถึงการเปล่ียนแปลงท่ีดีขึ้นในผู้ป่วยแต่ละราย ดังน้ันจึงได้

ท าการวิเคราะห์ โดยคัดเฉพาะต าแหน่งท่ีมีความลึกเริ่มต้นต้ังแต่ 4 มิลลิเมตรขึ้นไป มาค านวณค่าเฉล่ียใน

แต่ละบุคคล ท าให้เห็นการเปล่ียนแปลงท่ีชัดเจนขึ้น โดยพบว่า ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์ใน

ต าแหน่งท่ีมีความลึกเริ่มต้นต้ังแต่ 4 มิลลิเมตรขึ้นไปเหล่านี้ สามารถปรับลดลง 1.11 ± 0.43 มิลลิเมตร 

และ 1.24 ± 0.51 มิลลิเมตร ภายหลังการรักษา 1 เดือนและ 3 เดือน ตามล าดับ ได้ระดับการยดึเกาะของ

อวัยวะปริทันต์เพิ่มขึ้น 0.95 ± 0.47 มิลลิเมตร และ 1.02 ± 0.66 มิลลิเมตร ตามล าดับ ซึ่งจะเห็นว่าการ

ลดลงของร่องลึกปริทันต์ และการได้ระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ยังคงมีอยู่ต่อเน่ือง แมจ้ะผ่านไป

แล้ว 3 เดือนภายหลังการรักษา 

งานวิจัยน้ียังได้ศึกษา ผลของการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่องขูด

ใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก ต่อควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วยเบาหวานท่ีเป็น

โรคปริทันต์อักเสบร่วมด้วย โดยพิจารณาไดจ้ากระดับฮีโมโกลบินเอวันซี ซึ่งเป็นค่าสะท้อนให้เห็นว่าผู้ป่วย

สามารถควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดได้ดีหรือไม่ ในช่วงเวลาประมาณ 2-3 เดือนท่ีผ่านมาภายหลัง

การรักษาแตกต่างกันไปตามแต่ละบุคคล ท้ังน้ีเน่ืองจากฮีโมโกลบินเอวันซีเป็นผลิตภัณฑ์ท่ีได้จากปฏิกิริยา

ไกลโคซิเลชัน (glycosylaion) ระหว่างโมเลกุลน้ าตาล และฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดเลือดแดง เกิดเป็น

โมเลกุลท่ีเสถียร และคงอยู่ตลอดอายุขัยของเซลล์เม็ดเลือดแดง (~120 วัน) ดังน้ัน หากระดบัน้ าตาลใน

เลือดสูง ค่าฮีโมโกลบินเอวันซีก็จะสูงตามไปด้วย ในทางกลับกันค่านี้จะลดลง เมื่อระดับน้ าตาลในเลือด

ลดลง(40) ปัจจุบันค่าฮีโมโกลบินเอวันซีถือเป็นตัวที่ใช้ติดตามผลการควบคุมระดับน้ าตาลของผู้ป่วยท่ีมี
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ประสิทธิภาพ ซึ่งสมาคมโรคเบาหวานของอเมริกาได้แนะน าให้ใช้ส าหรับวินิจฉัยโรคเบาหวานมาตั้งแต่ปี 

ค.ศ. 2010 สาเหตุเพราะวิธีการตรวจวัดในปัจจุบันมีความเป็นมาตรฐานสูง และผลจากการตรวจมีความ

คลาดเคล่ือนน้อย(40, 41) ดังน้ันจึงเป็นเหตุผลให้งานวิจัยน้ี ใช้ค่าฮีโมโกลบินเอวันซีส าหรับประเมนิภาวะการ

ควบคุมระดับน้ าตาลในกระแสเลือดของผู้ป่วยตามท่ีได้กล่าวมาข้างต้น 

เมื่อพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงของฮีโมโกลบินเอวันซี จะพบว่า ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซี

ท่ีตรวจวัดได้ก่อนการรักษา 1 เดือน จนถึงภายหลังการรักษา 3 เดือน มีแนวโน้มเปล่ียนแปลงลดลงอย่าง

ต่อเน่ือง ซึ่งการตรวจวัดค่าฮีโมโกลบินเอวันซีในการศึกษาน้ีจะท าทุกครั้งท่ีผู้ป่วยมาพบทันตแพทย์ แม้ใน

วันท่ีผู้ป่วยมารับการรักษา เพื่อให้เห็นการเปล่ียนแปลงของค่าฮีโมโกลบินเอวันซีแบบค่อยเป็นค่อยไป ท้ังน้ี

เน่ืองจากเซลล์เม็ดเลือดแดงภายในร่างกายของมนุษย์ไม่ได้สลายตัวไปพร้อมกันท้ังหมดในคราวเดียว โดย

ในวันท่ีท าการรักษา ผู้ป่วยจะได้รับการตรวจวัดค่าฮีโมโกลบินเอวันซีก่อนขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน 

พบว่า ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซีจะลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบระหว่างก่อน

การรกัษา 1 เดือน ไปสู่ภายหลังการรักษา 3 เดือน อย่างไรก็ตาม หากเปรียบเทียบผลการเปล่ียนแปลง

ระหว่างภายหลังการรักษาและในวันท่ีท าการรักษา ซึ่งเป็นช่วงเวลาที่ใกล้เคียงกับก่อนการรักษามากกว่า 

จะพบว่า ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซีมกีารเปล่ียนแปลงลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ซึ่ง

สอดคล้องกับงานวิจัยท่ีท าในประเทศไทยของ Promsudthi และคณะท่ีพบว่า กลุ่มทดลองเมื่อได้รับด็อกซี-

ไซคลินทางระบบขนาด 100 มิลลิกรัม เป็นเวลา 2 สัปดาห์ ร่วมกับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบ จะท าให้

ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซีลดลงเพียงเล็กน้อยอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติหลังการรักษา 3 เดือน(22) 

แต่จากการศึกษาท่ีผ่านมาส่วนใหญ่ แสดงให้เห็นว่า เมื่อให้ยาปฏิชวีนะทางระบบโดยเฉพาะอย่างยิ่ง                      

ด็อกซีไซคลินร่วมกับการรักษาโรคปริทันต์อักเสบจะให้ผลภายหลังการรักษาเป็นท่ีน่าพอใจ ตัวอย่างเช่น 

การศึกษาของ Grossi และคณะท่ีพบว่า กลุ่มท่ีให้ด็อกซีไซคลินทางระบบ (systemic doxycycline) ขนาด 

100 มิลลิกรัม เป็นเวลา 2 สัปดาห์ ร่วมกับการรกัษาโรคปริทันต์อักเสบ จะท าให้ค่าเฉล่ียฮีโมโกลบินเอวันซี

ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p <0.04) ภายหลังการรักษา 3 เดือน(18) เช่นเดียวกับการศึกษาของ 

O’Connell และคณะ ท่ีพบว่ากลุ่มท่ีให้ด็อกซไีซคลินทางระบบร่วมกับการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟัน 

จะท าให้ค่าเฉล่ียฮีโมโกลบินเอวันซีลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 1.5% มากกว่าในกลุ่มท่ีได้รับการขูดหิน



58 

น้ าลายและเกลารากฟันเพียงอย่างเดียว 0.9%(108) สามารถอธิบายได้ว่า ยาในกลุ่มเตตราไซคลินนอกจากมี

คุณสมบัติในการก าจัดเชื้อจุลชีพก่อโรคปริทันต์แล้ว ยังมีผลควบคุมปฏิกิริยาตอบสนองของร่างกายใน

ผู้ป่วยเบาหวาน โดยท าหน้าท่ีเป็นตัวยับยั้งเอนไซม์เมทัลโลโปรติเนส (metalloproteinase inhibitor) และ

สามารถยับยั้งปฏิกิริยาไกลโคซิเลชันของโปรตีนภายนอกเซลล์ ซึ่งรวมถึงปฏิกิริยาไกลโคซิเลชันของโปรตีน

ฮีโมโกลบินด้วย(18, 108) ส าหรับในการศึกษาน้ีผู้ป่วยไม่ได้รับยาปฏชิีวนะทั้งทางระบบหรือเฉพาะท่ี ประกอบ

กับผู้ป่วยสามารถควบคุมดูแลอนามัยชอ่งปากตนเองได้ดีขึ้น แต่ยังไม่สมบูรณ์เต็มท่ี ท าให้มีภาวะการ

อักเสบของเหงือกหลงเหลืออยู่ แม้จะได้รับการรกัษาโรคปริทันต์ในขั้นต้นไปแล้ว ดังน้ันจึงท าให้เห็นผลของ

การรักษาโรคปริทันต์ท่ีมีต่อระดับฮีโมโกลบินเอวันซีมีแนวโน้มลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ซึ่งผู้วิจัย

คาดว่าหากผู้ป่วยได้รับยาปฏิชีวนะร่วมด้วย หรอืมีการควบคุมดูแลอนามัยชอ่งปากตนเองให้อยูใ่นระดับที่

ดีอย่างเต็มท่ี ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซีน่าจะเปล่ียนแปลงลดลงให้เห็นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ

มากขึ้น  

เน่ืองจากการศึกษาน้ีไม่ได้ไปยุ่งเกี่ยว หรอืปรับเปล่ียนรูปแบบการรักษาโรคเบาหวานท่ีผู้ป่วยได้รับ

จากแพทย์แต่อย่างใด ผู้ป่วยยังคงได้รับเฉพาะยารับประทานเพื่อควบคุมระดับน้ าตาล (oral 

hypoglycemic drugs) และไม่มีผู้ป่วยคนใดเลยท่ีจ าเป็นต้องได้รับการรักษาท่ีมากขึ้น เช่น การฉีดอินซูลิน 

น่ันย่อมแสดงให้เห็นว่า ค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซีท่ีมีแนวโน้มลดลงอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติน้ี 

น่าจะเป็นผลมาจากการรักษาโรคปริทันต์อักเสบท่ีผู้ป่วยได้รับเพิ่มขึ้นมา จากการทบทวนวรรณกรรมอย่าง

เป็นระบบเกี่ยวกับผลของการรักษาโรคปริทันต์อักเสบต่อการควบคุมระดับน้ าตาลของผู้ป่วย ท าให้เกิด

ข้อเสนอแนะว่า การรักษาโรคปริทันต์อักเสบแทบจะไม่มีผล หรือมีผลน้อยมากต่อการควบคุมระดับน้ าตาล

ในผู้ป่วยเบาหวานท่ีสามารถควบคุมได้ดีอยู่แล้ว แต่จะไปมีผลในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานท่ีไม่สามารถควบคุม

ระดับน้ าตาลในเลือดได้ดี(99) ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาน้ีท่ีผู้ป่วยเบาหวานส่วนใหญ่จัดอยู่ในกลุ่มท่ีควบคุม

ระดับน้ าตาลในเลือดไม่ดี ดังจะเห็นได้จากค่าเฉล่ียระดับฮีโมโกลบินเอวันซีในตอนเร่ิมต้นท่ีมีค่าเท่ากับ 

8.46 ± 1.72% โดยจะจัดกลุ่มผู้ป่วยท่ีควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดได้ดีเมื่อมีค่า HbA1c ≤8% และกลุ่ม

ผู้ป่วยท่ีควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดไม่ดีเมื่อมีค่า HbA1c >8% (109, 110) ถึงแม้ว่าผู้ป่วยท่ีเข้าร่วมใน

การศึกษาน้ีจะถูกจัดอยู่ในกลุ่มท่ีควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดไม่ดี แต่ระดับฮีโมโกลบินเอวันซีตอนเร่ิมต้นน้ี
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ไม่ได้มีค่าสูงมากเกินไปจากเกณฑ์จัดจ าแนกผู้ป่วย จึงท าให้ไม่พบผู้ป่วยคนใดเลยท่ีมีภาวะแทรกซ้อนของ

โรคเบาหวานจนต้องออกจากการศึกษา ซึ่งสาเหตุท่ีการรักษาโรคปริทันต์อักเสบมีแนวโน้มช่วยลดระดับ

น้ าตาลในเลือด อธิบายได้ว่า การรักษาโรคปริทันต์อักเสบสามารถควบคุม หรือลดปริมาณเชือ้แบคทีเรีย 

ก่อโรคปริทันต์ ซึ่งเป็นตัวการส าคัญท่ีท าให้ร่างกายหล่ังสารส่ืออักเสบออกมาเพื่อตอบสนองต่อการติดเชื้อท่ี

เกิดขึ้น สารส่ืออักเสบเหล่านี้จะไปกระตุ้นกลไกของร่างกายมีผลท าให้เน้ือเยื่อเกิดภาวะต้านอินซูลิน(18, 26) 

ดังน้ันหากสารส่ืออักเสบท่ีหล่ังออกมามีปริมาณลดลง  ก็จะท าให้เน้ือเยื่อต่างๆ ของร่างกายสามารถน า

อินซูลินท่ีผลิตขึ้นมาไปใช้งานได้ตามปกติ จึงท าให้ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดลดลงได้ 

เมื่อพิจารณาผลของการรักษาต่อการเปล่ียนแปลงทางคลินิกในระดับต าแหน่ง จะพบว่า ต าแหน่ง

ท่ีมีความลึกเร่ิมต้นมากกว่า 6 มิลลิเมตร มีการลดลงของค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์ และระดับ

การยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์มากท่ีสุดเป็น 1.86 ± 1.6 และ 1.51 ± 1.73 มิลลิเมตร ตามล าดับภายหลัง

การรักษา 3 เดือน อันดับรองลงมาคือ ต าแหน่งท่ีมีความลึกเริ่มต้นระหว่าง 4-5 มิลลิเมตร ในขณะท่ี

ต าแหน่งท่ีมีความลึกเร่ิมต้นไม่เกิน 3 มิลลิเมตร แทบจะไม่พบความเปล่ียนแปลงของค่าเฉล่ียความลึกของ

ร่องลึกปริทันต์ และระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ภายหลังการรักษา แสดงให้เห็นว่า การรักษาโรค

ปริทันต์อักเสบโดยการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียว ด้วยเครื่องขูดใต้เหงือก

อัลตร้าโซนิก ไม่ได้มีผลท าอันตรายต่อสภาพอวัยวะปริทันต์ท่ีเป็นปกติ และจะเห็นประสิทธิภาพของการ

รักษาโรคปริทันต์อักเสบด้วยวิธีการน้ีชัดเจน ในต าแหน่งท่ีมีระดับความรุนแรงเริ่มต้นค่อนข้างมาก เมื่อ

น ามาเปรียบเทียบกับผลการศึกษาของ Ioannou และคณะ ท่ีศึกษาประสิทธิภาพของการขูดหินน้ าลาย

และเกลารากฟันด้วยเครื่องขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกในผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบ ซึ่งมีความแตกต่างจาก

การศึกษาน้ีตรงท่ีมีการแบ่งการรักษาออกเป็น 3-4 ครั้ง แต่ละครั้งห่างกันประมาณหน่ึงสัปดาห์ พบว่า              

ให้ผลการรักษาท่ีใกล้เคียงกัน โดยต าแหน่งท่ีมีความลึกของร่องลึกปริทันต์มาก (> 6 มิลลิเมตร) จะเป็น

ต าแหน่งท่ีพบการเปล่ียนแปลงชัดเจนมากท่ีสุด ซึ่งมีค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์ลดลงอย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ 2.16 มิลลิเมตร และมีค่าเฉล่ียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ลดลงอย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ 1.89 มิลลิเมตรภายหลังการรักษา 3 เดือน(55)  
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แม้ว่าจะมีหลักฐานมาสนับสนุนความสัมพันธ์ระหว่างโรคเบาหวาน และโรคปริทันต์อักเสบ แต่ก็ยัง

พบว่ามีผู้ป่วยเบาหวานอีกเป็นจ านวนมากท่ีขาดข้อมูลสุขภาพช่องปากท่ีเกี่ยวเน่ืองกับโรคเบาหวาน และมี

ผู้ป่วยเบาหวานไม่มากนักท่ีมาพบทันตแพทย์เพื่อตรวจสภาพอวัยวะปริทันต์(111) Al-Khabbaz และคณะ

พบว่า แพทย์จะมีความตระหนักน้อยกว่าทันตแพทย์ในเร่ืองผลจากภาวะแทรกซ้อนเร่ืองโรคปริทันต์ ท้ังน้ี

เน่ืองจากหลักสูตร หรือการฝึกหัดแพทย์จะมุ่งความสนใจไปท่ีสภาวะท่ัวร่างกาย ขณะท่ีการเรียนการสอน

ของทันตแพทย์จะเน้นความสนใจไปท่ีสุขภาพช่องปาก ซึ่งพบว่าทันตแพทย์ท่ัวไป (general dental 

practitioner) จะมีแนวโน้มของการจัดการกับผู้ป่วยเบาหวานท่ีน้อยกว่า ดังน้ันแพทย์จึงได้รับข้อมูลไม่

เพียงพอเกี่ยวกับสุขภาพช่องปากท่ีเกี่ยวข้องสัมพันธ์กับโรคเบาหวาน โดยเฉพาะอย่างยิ่งโรคปริทันต์อักเสบ 

จากทีมของทันตแพทย์ นอกจากน้ีแพทย์หลายท่านอาจรู้สึกถึงบทบาทความรับผิดชอบในส่วนท่ีเป็น

สุขภาพทั่วร่างกายโดยรวม ท่ีมิใช่ภายในช่องปาก(112) ดังน้ันความร่วมมือระหว่างแพทย์และทันตแพทย์จึง

เป็นส่ิงส าคัญ ท่ีจะท าให้เกิดการแลกเปล่ียนความรู้ ซึ่งเป็นส่ิงส าคัญส าหรับการป้องกัน และจดัการกับท้ัง

โรคเบาหวานและโรคปริทันต์อักเสบ  

 

สรุปผล 

 ผลจากการศึกษาน้ี พบว่าการขูดหินน้ าลายและเกลารากฟันท้ังปากให้เสร็จในครั้งเดียวด้วยเครื่อง

ขูดใต้เหงือกอัลตร้าโซนิกชนิดพีโซอิเลกตริก สามารถปรับปรุงสภาพอวัยวะปริทันต์ให้ดีขึ้น และมีแนวโน้ม

ช่วยควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดของผู้ป่วยเบาหวานท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบร่วมด้วย
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