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 ความสัมพนัธ์ระหวางโรคปริทนัตอ์กัเสบกบโรคหลอดเลือดหัวใจกาลงัเป็นท่ียอมรับกนใน่ ั ํ ั

ปัจจุบนัการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบโดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันจึ้ งเป็นวิธีที่มุงเนน้ไปที่การกาจั่ ํ

เชือกอโรค้ ่ ปริทนัต ์การลดเชือกอโรค้ ่ สงผลใหล้ดระดบัภาวะการอกัเสบ่ ของอวยัวะปริทนัตแ์ละลดระดบั

สารส่ืออกัเสบอนัอาจกอโรคกบอวยัวะอ่ืนๆ      เน่ืองจากสมุนไพรหลายชนิดสามารถลดภาวะอกัเสบ่ ั

ของเนือเยือ่ไดข้ณะนีทนัตแพทยส์าขาปริทนัตวิทย้ ้ าสนใจในการนาํสมุนไพรมาใชเ้สริมการรักษารวมกบ่ ั

การรักษาโรค    ปริทนัตแ์บบอนุรักษ ์

 วตัถประสงค์    ุ  เพื่อศึกษาถึงประสิทธิภาพของสมุนไพรฮวานงอ็กท่ีใชร้วมกบการขดูหินนาํลา่ ่ ั ้

และเกลารากฟัน   ในการลดสารส่ืออกัเสบของรา่ งกายท่ีเกดจากการกระตุน้โดยิ จุลินทรียก์อโรคปริ่ ทนัต์

ในกลุมผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบโดยศึกษาภาวะการอกัเสบจากการเปล่ียนแปลงของตวัชีวดัทางชีววิทยา  ่ ้

ซ่ึงไดแ้กสารส่ืออกัเสบ คือ ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงและระดบัของไฟบริโนเจนในกระแสเลือด  ่  

 วธีิดําเนินการวจัิย     ทาํการศึกษาในอาสาสมคัรจาํนวน 46 คนท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบระดบั

ปานกลางหรือรุนแรง  แบงผูป่้วยโดยการสุมเป็นสองกลุม คือกลุมทดลองและกลุมควบคุมกลุมละ ่ ่ ่ ่ ่ ่ 23 

คนกลุมทดลองจะไดรั้บการขูดหินนาํลายเกลารากฟั่ ้ นรวมกบการรับประทานแคปซู่ ั ลผงรากฮวานงอ็ก ่

สวนกลุมควบคุมจะไดรั้บการขดูหินนาํลายเกลารากฟั่ ่ ้ นรวมกบการรั่ ั บประทานแคปซูลยาหลอก   ซ่ึงทั้

สองกลุมตอ้งรับประทานครังละ ่ ้ 4  แคปซูลวนัละ 2 ครังกอนอาหารเชา้และเยน็นาน ้ ่ 1 สัปดาห์  จากนนั้

ในสัปดาห์ท่ีสองจะรักษาดว้ยการขูดหินนาํลายเกลารากฟั้ นรวมกบการรับประทา่ ั นแคปซูลตออีก ่ 1 

สัปดาห์ ซ่ึงทงัสองกลุมตอ้งรับประทานแคปซูลเป็นระ้ ่ ยะเวลา 2 สัปดาห์   จากนนั้ ทาํการตรวจชีวดัทาง้

ชีววิทยาในเลือด ไดแ้ก ซี รีแอคทีฟโปรตีนและไฟบริโนเจน ในชวงกอนการรักษา  ่ ่่ ท่ี 1 สัปดาห์   48 

ชวัโมงหลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟันเสร็่ ้ จและ 3 เดือนภายหลงัการรักษา    รวมกบการตรวจวดัสภาวะ่ ั

ทางคลินิกปริทนัต ์ไดแ้ก รอง่ ่ ลึกปริทนัต ์ ระดบัการยึดเกาะอวยัวะปริทนัต ์ ดชันีคราบจุลินทรีย ์ ดชันี

การมีเลือดออกของเหงือก  และดชันีเหงือกอกัเสบ ในชวงกอนการรักษา  ่ ่ ท่ี 1 สัปดาห์และ 3 เดือน



ภายหลงัการรักษา    ทงันีผูป่้วยทุกคนจะไดรั้้ ้ บการตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจในชวงกอน่ ่ การรักษาและ3 

เดือนภายหลงัการรักษา     

 ผลการวจัิย     พบวาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมทดลองมีแนวโนม้ลดลงภายหลงัการ่ ่

รักษา  แตไมพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนและไฟบริโนเจน่ ่ ่ ่

ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม   สวนผลทางคลินิกปริทนัต์พบวาในทงัส่ ่ ่ ่ ่ ้ องกลุมมีสภาวะทาง่

คลินิกท่ีดีขึนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ  ทงัความลึกของรองลึกปริทนัต ์ และระดบัการยดึเกาะของอวยัวะ้ ่ ่้

ปริทนัต์ภายหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์และ 3 เดือน  แตไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ่ ่ ่ ่

ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม่ ่ ่  

 สรปผลการวจัิย   ุ   ผลการศึกษาครังนี สรุปไดว้าการรับประทานสมุนไพรฮวานงอ็กอยางเดียว้ ้ ่ ่ ่

เป็นเวลา 1 สปัดาห์มีแนวโนม้การลดลงของสารส่ืออกัเสบซีรีแอคทีฟโปรตีนการรับประทานสมุนไพรฮ

วานงอ็กตออีก่ ่ 1 สปัดาห์รวมกบการรักษาโรคปริทนัตโ์ดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันมีแนวโนม้ใน่ ั ้ กา

ลดระดบัสารส่ืออกัเสบซีรีแอคทีฟโปรตีนในกระแสโลหิตในกลุมทดลองเชนเดียวกน  ่ ่ ั สวนระดบัไฟบริ่

โนเจนนนัเพิมมากขึนทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม้ ้่ ้ ่ ่   กลุมทดลองท่ีรับประทานสมุนไพรฮวานงอ็ก่ ่

รวมกบการขดูหินนาํลายเกลารากฟันและกลุมควบคุมท่ีไดรั้บการขดูหินนาํลายอยางเดียวมีการ่ ั ่ ่้ ้ เปล่ียนแป

ของสภาวะปริทนัตท่ี์ดีขึนในทงัสอง้ ้ กลุม ่  
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 Nowaday, the relationship  between chronic periodontitis and cardiovascular disease are 
accepted. So, periodontal treatment by scaling and root planing (SRP)  is the prime method  in  
reducing  periodontal  etiologic pathogens resulting in reducing periodontal inflammation and 
circulatory cytokines that initiated various systemic diseases. As many kinds of herbs can reduce the 
inflammation, recently, many periodontists are interested  in using  herbs in adjunctive  treatment with 
periodontal disease. 
 Objectives:  To study the efficiency of Hoan-Ngoc root powder capsule  conjuncted with 
scaling and root planing in reducing  the cytokines (Hs-CRP and fibrinogen) levels which are the 
inflammatory markers initiated  by periodontal pathogens in  moderate or severe chronic periodontitis. 
 Methods:   Forty-six  moderate or severe chronic periodontitis  patients  were  randomized  
for clinical study   and devided into two groups, 23 subjects for each group.   Test group was treated 
with scaling and root planing  conjuncted with Hoan-Ngoc root powder capsule.  Control group was 
treated with scaling and root planing  conjuncted with  placebo capsule.  Both groups  took 4 capsules 
of  Hoan-Ngoc   or placebo 2 times a day before morning  and evening  meal for 1 week.  Hoan-Ngoc   
or placebo was taken at 2nd week conjuncted  with scaling  and root planing  in both groups.  
Biological  markers  Hs-CRP and fibrinogen are recorded at baseline, 1 week, 48 hours after SRP 
completed and 3 months,  while the clinical periodontal parameters included  probing depth (PD), 
clinical attachment level (CAL), plaque index (PI), gingival bleeding index (GBI),  and gingival index 
(GI) were recorded at baseline, 1 week and 3 months after treatment. Moreover, 
electrocardiography(EKG) was recorded at baseline and 3 months after treatment. 
 Results: Blood level of Hs-CRP was decreased in test group at 3 months after treatment but 
no significant differences with control group. Fibrinogen level increased in both groups with no 
significance. The clinical periodontal results showed that probing depth and clinical attachment level 
were significantly decreased at 1 week and 3 months after treatment  in both groups, but  no significant 
different were observed between groups. EKG results were normal after treatment in both groups. 



 Conclusion: This study concluded that eating  Hoan-Ngoc root powder capsule  alone  for 1 
week in test group  showed the tendency  in reducing  the  inflammatory biologic markers Hs-CRP.  
Continuing  having  Hoan-Ngoc root powder capsule  for more 1 week conjuncted  with  scaling  and 
root planing also showed the tendency  of reducing   the cytokine (Hs-CRP)  level  in test  group. 
Fibrinogen was increased in both groups.  The clinical periodontal  parameters was improved  in both 
groups after treatment.   
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ประกาศคณปการุ ู  
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ทันตแพทย์หญิง  เพ็ญพรรณ  เลาหพนัธ์  ท่ีกรุณารวมเป็นกรรมการสอ่ บปากเปลาปริญญานิพนธ์  ่
ตลอดจนให้คาํแนะนาํและขอ้เสนอแนะตางๆ ของการวิจยั  รวมทงัให้ความกรุณาตรวจแกไขปริญญา่ ้้
นิพนธ์ใหมี้ความสมบูรณ์มากยงิขึน ่ ้  

 ขอกราบขอบพระคุณ  อาจารย ์ทนัตแพทยห์ญิงช่ืนชีวิต ทองศิริ  ท่ีกรุณาแนะนาํและเอือเฟือ้ ้
วสัดุอุปกรณ์ในการทาํวิจยั  รวมถึงอาจารย ์ทนัตแพทยห์ญิงจามรี  เสมา   อาจารย ์ทนัตแพทย ์ดร. ณัฐวุฒิ  
แกวสุทธา  และอาจารย ์ดร้ . อรอุมา  เจริญสุข  ท่ีกรุณาให้คาํแนะนาํในการวิเคราะห์ผลการวิจยัทางสถิติ
จนสาํเร็จ 
 ขอขอบคุณ  ทนัตแพทยห์ญิงอาทิตยา  สงศิริประดบับุญ  กลุมงานทนัตกรรมโรงพ่ ่ ยาบาลเสนา  
นางสมพงษ ์ทรัพยท์รง และนางละเมียด ดิษฐกร ผูช้วยทนัตแพทย ์รวมถึงนายแพทยอ์ศัวิน่  รุงพฒันกจชยั  ่ ิ
เจา้หนา้ท่ีหอ้งปฏิบติัการและเจา้หนา้ท่ีหอ้งบตัรของโรงพยาบาลเสนา  จงัหวดัพระนครศรีอยธุยาทุกทาน่
ท่ีให้การชวยเหลือและสนับสนุนงานวิจยัในครังนีเป็นอยางดี  และขอบคุณอาส่ ่้ ้ าสมคัรทุกทานท่ีสละ่
เวลามาเขา้รวมโครงการวิจยัในครังนี่ ้ ้  
 

 ทา้ยท่ีสุดนีผูว้ิจยัใครขอกราบขอบพระคุณ  บิดา  มารดา  และครอบครัว  รวมถึงทนัตแพทย์้ ่
สุทธิเวส มาสิงห์  ท่ีใหก้ารสนบัสนุนและคอยใหก้าลงัใจแกผูว้ิจยัตลอดมาจนสาํเร็จการศึกษาํ ่  
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บทที ่1  
บทนํา 

 

ภมิหลงัู  
 โรคปริทนัตเ์ป็นท่ีรู้จกักนมานานวาเป็นปัญหาดา้นสาธารณสุข  ตลอดเวลาหลายสิบปีท่ีผานมาั ่ ่
ไดมี้การศึกษาเนน้ถึงการแยกแยะชนิดของจุลินทรียก์อโรคในโรคปริทนัตช์นิดตางๆ      ่ ่ การควบคุมการ
ระบาดของจุลินทรีย์  ตลอดจนเทคนิค และยาท่ีใช้ในการรักษา  ในชวง ่ 10 ปีท่ีผานมาได้มีการ่
เปล่ียนแปลงแนวคิดเกยวกบโรคปริทนัตซ่ึ์งไมเพียงแตกอโรคในชองปาก  แตี่ ั ่ ่ ่ ่่ อาจมีผลให้เกดโรคทางิ
ระบบอ่ืนๆ อีก เชน โรคเบาหวาน   โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคทางเดินหายใจ เป็นตน้   มีรายงานวิจยั่
มากมายท่ีชีให้เห็นถึงความสัมพันธ์ระหวางโร้ ่ คปริทันต์อักเสบกบโรคหัวใจและหลอดเลือด ั
(Cardiovascular disease; CVD)1,2,3 ปัจจุบนัเป็นท่ียอมรับกนโดยทวัไปวาการอกัเสบหรือการติดเชือมีั ่่ ้
บทบาทสาํคญัตอโรคหลอดเลือดแดงแขง็ ่ (atherosclerosis)4 จุลินทรียส์ามารถกระตุน้ใหร้างกายสร้างสาร่
ส่ืออกัเสบชนิดตางๆ มากมายแ่ ละมีผลทาํใหเ้ส้นเลือดหวัใจแขง็ตวั หลอดเลือดหวัใจปริแตก  เกดการอุดิ
ตนัโดยลิมเลือด กลา้มเนือหัวใจขาดเลือดและหัวใจวายในท่ีสุด    หลายปีมานีการศึกษาเนน้ถึงสารส่ือ่ ้ ้
อกัเสบหลายชนิดท่ีหลงัโดยเซลลต์างๆของร่ ่ ่ างกายในภาวะท่ีถูกรุกรานโดยจุลินทรียก์อโรคปริทนัต์่ เชน่  
ซี รีแอคทีฟโปรตีน (C–reactive protein; CRP)เป็นสารส่ืออกัเสบซ่ึงหลงัโดยเซลลต์บัในขณะท่ีรางกายมี่ ่
การอกัเสบฉับพลนั และไหลเวียนในกระแสเลือดสงผลให้หลอดเลือดหัวใจมีการอกัเสบและแข็งตวั่
นาํไปสูภาวะหัวใจลม้เหลวได้    ปัจจุบั่ นแพทยใ์ช้ซี รีแอคทีฟโปรตีนทาํนายความเส่ียงของการเกดิ
โรคหวัใจโคโรนารีเฉียบพลนัไดดี้กวาระดบัโลวเ์ดนซิตีไลโปโปรตีน ่ ้ (low-density Lipoprotein; LDL)  
นอกจากนีผลจากกระบวนการอกัเสบทาํให้มีการสร้างปัจจยัท่ีชวยในการแขง็ตวัของเลือด ้ ่ (coagulation 
factors) เพิมขึน  และยบัยงัการละลายลิมเลือด ่ ่้ ้ (fibrinolysis)   ทาํใหเ้ลือดมีความหนืดเพิมมากขึน ่ ้ โดยจะ
นาํไปสูภาวะการแขง็ตวัของเลือดมากผิดปกติซ่ึงพบวาระดบัของไฟบริโนเจน่ ่  (fibrinogen) ในกระแส
เลือดเพิมสูงมากขึนดว้ย่ ้ 5 
 การใหก้ารรักษาทางปริทนัตส์งผลใหเ้ชือกอโรคปริทนัตล์ดจาํนวนลง ลดกระบวนการอกัเสบ่ ้ ่
ท่ีเกดจากการกระตุน้ิ โดยภูมิคุม้กนของรางกาย สงผลให้ลดความเส่ียงและแนวโน้มของการเกดโรคั ่ ่ ิ
หลอดเลือดแดงแขง็ตวัท่ีจะนาํไปสูการเกดโรคหลอดเลือดหวัใจได ้่ ิ 6,7  ซ่ึงในกรณีท่ีมีการอกัเสบติดเชือ้
จากเชือกอโรคท่ีมีความรุนแรง อาจพิจารณาใชย้าปฏิชีวนะชนิดรับประทานรวมดว้ย ซ่ึงในผูป่้วยบางร้ ่ ่ าย 
อาจพบผลขา้งเคียงตางๆ จากการรับประทานยาปฏิชีวนะและภาวะเชือดือยาจากการใชย้าตอเน่ืองเป็น่ ่้ ้
เวลานาน ในปัจจุบนัพบวามีทางเลือกในการรักษาท่ีกาลงัไดรั้บความสนใจอยางมากคือการใชส้มุนไพร่ ํ ่
ชนิดรับประทานท่ีมีคุณสมบติัชวยเสริมภูมิตา้นทาน และชวยลดกระบวนการอกัเสบท่ี่ ่ เกดขึนในรางกาย ิ ่้
ซ่ึงสามารถเป็นประโยชน์ในการใชเ้ป็นตวัเสริมการรักษาหลกัไดอี้กทางหน่ึง 
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 หลายปีมานี  มีการปลูกและจาํหนายฮวานง็อก ้ ่ ่ (Hoan Ngoc) หรือช่ือในไทยเรียกวา ่ “วาน่
พญาวานร”   มากมาย  แรกเริมใชก้ารรับประทานใบสดจากตน้ ตอมามีการผลิตเป็นแคปซูลท่ีบรรจุผง่ ่ ท่ี
สกดจากใบ หรือ รากฮวานง็อก มีการโฆษณาสรรพคุณรักษาโรคมากมาย  พบเอกสารการวิจัยในั ่
ประเทศไทยคอนขา้งน้อยจากการคน้หาขอ้มูลการแพทยแ์ผนโบราณและการวิจยัในเวียดนามพบวาฮ่ ่
วานงอ็ก ่ (Hoan Ngoc)มีช่ือทางวิทยาศาสตร์คือ Pseuderanthemumpalatiferum เป็นสมุนไพรท่ีถือกาเนิํ ด
ในประเทศเวียดนาม  กลุมทหารผานศึกไทยในสมยัสงครามเวียดนามเป็นผูน้าํเขา้มา  โดยนาํมากนใบ่ ่ ิ
สดๆ ครังละ ้ 1-4 ใบ  สามารถแกโรคตางๆ ไดม้ากมาย เชน เบาหวาน มะเร็ง  รวมทงัภาวะอกัเสบของ้ ่ ่ ้
อวยัวะตางๆ เชน  ลาํไส้ กระเพาะปัสสาวะ  ตา ไต ตบั แผลสด กระดูกหัก ไขห้วดั  ความดั่ ่ นโลหิตสูง 
ทอ้งไสไ้มปกติ  ซ่ึงยาจะออกฤทธิหลงัรับประทานประมาณ ่ ์  20 นาที สามารถลดอาการเจบ็ปวดในผูป่้วย
มะเร็งตบัเม่ือรับประทาน 5-7 ใบ ไดถึ้ง 3–5 ชวัโมง่ 8  
 ฮวานงอ็กมีสวนประกอบท่ีเป็นอาหารท่ีดีของรางกาย สงเสริมระบบภูมิตา้นทานและเพิมกาลงั่ ่ ่ ่ ํ่
ต ้านทานโรค โดยเฉพาะสารฟลาโวนอยด์(flavonoids) ในรากท่ีมีสารหลักคือโพลีฟีนอล                
(polyphenol)   จากการทดลองในห้องปฏิบติัการพบวาสารโพลีฟีนอล   มีคุณสมบติัเป็นสารตา้นอนุมูล่
อิสระ (antioxidants)ท่ีเหมาะกบหลอดเลือดหัวใจและหลอดเลือดโคโรนารี ซ่ึงั สารโพลีฟีนอลสามารถ
สลายเนืองอกเส้นใย ้ (fibroma)  ในหลอดเลือดได ้10นอกจากนียงัสามารถตา้นเซลลม์ะเร็งได ้ จาก้
พจนานุกรมยาสมุนไพรของเวียดนามท่ีตีพิมพใ์นปี 1997  ไดบ้นัทึกไวว้า       ในประเทศจีนไดใ้ช ้ฮวา่ ่
นง็อกในการรักษาอาการฟกชาํ  และจากการรวบรวมผลการรักษาแสดงใหเ้ห็นวาฮวานงอ็กสาม้ ่ ่ ารถใช
ทดแทนโสม (Ginseng)  ในการรักษาโรคนอนไมหลบัและเบ่ืออาหารไดอ้ยางมีประสิทธิภาพ   รากของฮ่ ่
วานงอ็กมีสรรพคุณในการรักษาโรคหลายชนิดโดยเฉพาะโรคหลอดเลือดหวัใจซ่ึงใหผ้ลดีกวาการใชใ้บ่ ่  
ฮวานง็อกสามารถฆาเชิอจุลินทรียแ์ละเชือราไดห้ลายชนิด เชน แบคทีเรียกลุมแกร่ ่ ่ ่้ ้ มลบ (Gram-negative 
bacteria)  ไดแ้กพวกเชือเอสชีริเชีย โคไล ่ ้ (Escherichia coli)  ท่ีกอใหเ้กดการอกัเสบของกระเพาะ ทอ้งอืด  ่ ิ
ลาํไส้ใหญอกัเสบและ มะเร็งลาํไส้ใหญ รวมถึงเชือซูโดโมแนส ่ ่ ้ (Pseudomonas aeruginosa) ท่ีทาํใหเ้กดิ
การติดเชือของ ผิวหนัง เนือเยื่อ เลือด ้ ้ หู เยื่อบุตา   และเยื่อหุ้มสมองอกัเสบ แบคทีเรียกลุมแกรมบวก ่
(Gram-positive bacteria)  ท่ีทาํให้เกดหนองสีเหลือง  และการติดเชือในกระแสโลหิต     รวมถึงพวกิ ้
เชือสเตรปโตคอกคสั้  (Streptococcus pyogenes)   ท่ีกอใหเ้กดการติดเชือในปอด หนองสีเหลืองและเชือ่ ิ ้ ้
โรคท่ีก่อใหเ้กดฟันผ ุ  นอกจากนียงัสามารถตอตา้นเอน็ไซมข์องเชือราแคนดิดาิ ่้ ้ (Candida albicans)  ท่ี
กอให้เกดการพุพองในปาก ลิน ทางเดินหายใจ ทางเดินอาหาร ชองคลอดและทางเดินปัสสาวะ   ่ ิ ่้
นอกเหนือจากความสามารถในการตอตา้นเชือจุลินทรียแ์ละเชือราดงัท่ีกลาวมาแลว้        ฮ่ ่้ ้ วานง็อกยงั่
สามารถลา้งสารพิษออกจากตบั   จากรายงานการวิจัยโดยให้คาร์บอนเตตร้าคลอไรด์ (carbon 
tetrachloride) ในระดบัท่ีเป็นพิษตอตบัหนู      จากนนัให้หนูด่ืมสารสกดจากฮวานง็อก  ผลการศึกษา่ ั ่้
พบวาเซลลต์บักลบัสูสภาพปกติ  สรุปไดว้าฮวานงอ็กสามารถขบัพิษและป้องก่ ่ ่ ่ นัเซลลต์บัได้9,10 
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        จากขอ้มูลท่ีฮวานง็อก สามารถฆาเชือจุลินทรียห์ลายชนิด และสามารถขบัสารพิษจากตบั  ่ ่ ้
รวมถึงรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจได ้  จึงเป็นท่ีนาสนใจท่ีจะนาํฮวานง็อกมารวมรักษาในผูป่้วยโรคปริ่ ่ ่
ทนัตอ์กัเสบ รวมกบโรคหลอดเลือดหัวใจแขง็ตวั   โดยคาดหวงัผลวาฮวานง็อกจะ่ ั ่ ่ สามารถฆา่ จุลินทรีย์
กอโรคปริทนัตซ่ึ์งมีการอา้งอิงวาเป็นสาเหตุของหลอดเลือดหัวใจแขง็ตวั    นอกจากนียงัสามารถรักษา่ ่ ้
โรคหัวใจและขบัสารพิษในตบั    ดงันนัอาจเป็นการหยดุยงัการสร้างคราบไขมนัในเส้นเลือด หรื้ ้ อการ
ลดการสร้างสารส่ืออกัเสบชนิด 
ซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ีสร้างในตบัได ้
 

ความม่งหมายของการวจิยัุ  
 เพื่อศึกษาถึงประสิทธิภาพของสมุนไพรฮวานงอ็กท่ีใชร้วมกบการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน   ใ่ ่ ั ้
การลดภาวะการอกัเสบของรางกายท่ีเกดจากการกระตุน้โดยเชือจุลินทรียก์อโรคปริทนัตใ์นกลุมผูป่้วย่ ิ ่้ ่
โรคปริทันต์อักเสบซ่ึงสัมพันธ์กบโรคหลอดเลือดหัวใจตีั บ   โดยศึกษาภาวะการอักเสบจากการ
เปล่ียนแปลงของตวัชีวดัทางชีววิทยา  ซ่ึงไดแ้กสารส่ืออกัเสบ คือ ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูง ้ ่ (high 
sensitivity C–reactive protein; hs-CRP)  และระดบัของไฟบริโนเจน (fibrinogen level) ในกระแสเลือด   
โดยตัวชีวดัทังสองตัวนีจะเกด้ ้้ ิ ขึนเม่ือรางกายมีภาวะการอักเสบติดเชือ  และเป็นตัวบงชีหน่ึงท่ีมี้ ่ ่้ ้
ความสมัพนัธ์กบโรคหลอดเลือดหวัใจั  
 

ความสําคญัของการวจิยั 
 จากการท่ีมีการยอมรับถึงความสัมพนัธ์ระหวางโรคปริทนัตก์บโรคหลอดเลือดหวัใจ    ดงันนั่ ั ้
ทนัตแพทยจึ์งมีบทบาทในการสงเสริมป้องกนและให้การรั่ ั กษาโรคปริทนัต ์ โดยการขดูหินนาํลายเกล้
รากฟันเพื่อป้องกนและรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบ  รวมถึงลดความเส่ียงตอการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจ ั ่ ิ
อีกทงัยงัมีบทบาทในการเผยแพรความรู้เร่ืองความสัมพนัธ์ระหวางโรคปริทนัตก์บโรคหลอดเลือดหวัใจ้ ่ ่ ั
เพื่อใหป้ระชาชนเกดความรู้ความเขา้ิ ใจ และตระหนกัถึงความสาํคญัของการดูแลสุขอนามยัชองปาก  ซ่ึง่
ในการวิจยันีเป็นการศึกษาผลการรับประทานผงสกดจากรากฮวานงอ็กตอการลดระดบัการอกัเสบติดเชือ้ ้ั ่ ่
ในกระแสเลือดรวมกบการให้การรักษาปริทนัต ์  โดยใชค้าตวัชีวดัทางชีววิทยา ่ ั ่ ้ (biological markers) 
เป็นตวับงชีใ่ ้ นผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบซ่ึงสมัพนัธ์กบโรคหลอดเลือดหวัใจ  อนัจะเป็นประโยชน์ในการั
ลดความจาํเป็นและผลขา้งเคียงของการใชย้าปฏิชีวนะ อีกทงัสามารถชวยลดภาวะการอกัเสบทวัรางกาย้ ่่ ่
และสงเสริมระบบภูมิตา้นทาน   สงผลใหล้ดความเส่ียงของการเกดโรคหลอดเลือดหวัใจได้่ ่ ิ  
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ขอบเขตของการวจิยั 
 ทาํการศึกษาในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบชนิดเรือรัง้  (chronic periodontitis) ตามหลกัเกณฑ์
การจาํแนกโรคของปริทนัตใ์นปี 1999(Classification of AAP 1999) โดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟั้
ดว้ยเคร่ืองขดูใตเ้หงือกอลัตร้าโซนิก  รวมกบการรับประทานสมุนไพรฮวาน่ ั ่ ง็อกชนิดแคปซูล และการ
สอนการดูแลอนามยัชองปาก  ทงันีผูป่้วยทุกคนจะไดรั้บการเจาะเลือดเป็นระยะ  เพื่อตรวจวดัระดบัการ่ ้ ้
อกัเสบติดเชือในรางกาย   โดยใชค้าตวัชีวดัทางชีววิทยาในเลือด เปรียบเทียบในชวงกอนและหลงัการ้ ้่ ่ ่ ่
รักษา  
 

คาํสําคญัของการวจิยั 
 Hoan Ngoc root powder,  ฮวานงอ็ก่ ,   Periodontitis patients,    C–reactive protein,                    
Fibrinogen,  scaling  and  root   planing 
 

นิยามศัพท์เฉพาะ 
 1.  Periodontitis :โรคปริทนัต์อกัเสบ 
     โรคท่ีเกดจากการติดเชือแบคทีเรีย  แลว้ทาํใหเ้กดการอกัเสบของเหงือกจนมีิ ิ้ การลุกลามลง   
ไปทาํลายอวยัวะปริทนัตส์วนอ่ืนๆ ดว้ย่  ไดแ้ก เอน็ยดึปริทนัต ์  เคลือบรากฟัน  และกระดูกเบา้ฟัน  และ่  
นาํไปสูการสูญเสียฟันหากไมไดรั้บการรักษา่ ่  
 2.   HoanNgoc :สมนไพรฮว่านงอ็กุ   
       สมุนไพรฮวานงอ็กหรือเรียกวา  ่ ่ “วานพญาวานร่ ” เป็นตน้สมุนไพรท่ีถือกาเนิดในประเทศ      ํ
เวียดนาม    ในทางการแพทยพ์ืนบา้นของเวียดนามไดร้ายงานการใชส้มุนไพรชนิดนีวามีสรรพคุณใน้ ้ ่
การรักษาโรคหลายชนิด  
 3.   C–reactive protein:  ซี  รีแอคทฟี โปรตนี 
       เป็นสารส่ืออกัเสบชนิดหน่ึง  ซ่ึงหลงัโดยเซลลต์บัในขณะท่ีรางกายมีการอกัเส่ ่ บฉับพลนั   
และไหลเวียนในกระแสโลหิตสงผลให้หลอดเลือดหัวใจมีการอกัเสบและแข็งตวันาํไปสูภาวะหัวใจ่ ่
ลม้เหลวได ้

   
สมมติฐานในการวิจัย  
 

 1. ฮวานง็อกสามารถลดภาวะการอกัเสบทางคลินิกของอวยัวะปริทนัต ์่  
 2. ฮวานงอ็กมีผลตอการลดสารส่ืออกัเสบของรางกาย คือ ซี รีแอคทีฟโป่ ่ ่ รตีน และระดบัของ     
ไฟบริโนเจนในกระแสเลือด 
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กรอบแนวคิดของการวิจัย 
        การขดูหินนาํลายเกลารากฟันเป็น้ การรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบโดยไมตอ้งผาตดัและเป็น่ ่
มาตรฐานท่ีนาเช่ือถือ ่   การขดูหินนาํลาย้ เป็นการกาจดัคราบจุลินทรียแ์ละหินนาํลายบนผวิฟัน   สวนการํ ่้
เกลารากฟันเป็นการกาจดัหินนาํลาย เชือกอโรคปริทนัต  ์สารพิษที่เป็นผลผลิตจากเชือกอโรคที่เกาํ ้ ้ ้่ ่
บนเคลือบรากฟัน และผิวรากฟัน  ทาํให้อวยัวะปริทนัตห์ายจากภาวะการเป็นโรค    การรักษาโรคปริ
ทนัตท่ี์ไมตอ้งการการผาตดัและไดผ้ลมากท่ีสุดคือการขดูหินนาํลายเกลารากฟันรวมกบการใชย้า่ ่ ่ ั้ ปฏิชีวน
เฉพาะท่ี  สวนในกรณีท่ีมีการติดเชือจากเชือท่ีมีความรุนแรง เชนพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ่ ่้ ้
(Porphyromonasgingivalis)  และแอคกรีกาติแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซิเทมโคมิแทนส์
(Aggregatibacteractinomycetemcomitans)   พบวาการใชย้าปฏิชีวนะแบบรับประทานเป็นสิงจาํเป็่ ่ นโดย
อาจทาํรวมกบการผาตดั่ ั ่ 11,12 
 ปัจจุบนัในประเทศไทยมีการประชาสัมพนัธ์การใชส้มุนไพรฮวานง็อกในการรักษาโรคตางๆ ่ ่
มากมาย  สามารถใชรั้กษาเพื่อเพิมภูมิตา้นทาน ลดภาวะอกัเสบในอวยัวะตางๆ ของรางกาย  ท่ีนาสนใจ่ ่ ่ ่
คือมีรายงานการรักษาแผนโบราณของเวียดนามและจีนท่ีใชฮ้วา่นงอ็กรักษาโรคหลอดเลือดหวัใจและขบั
สารพิษในตบัอยางไดผ้ล      สรรพคุณเหลานีเป็นสิงท่ีนานาํมาใชรั้กษาโรคติดเชือในชองปากโดยเฉพาะ่ ่ ่ ่้ ้่
ผูป่้วยกลุมโรคปริทนัตอ์กัเสบ    รวมทงัในผูป่้วยกลุมโรคปริทนัตอ์กัเสบรวมกบภาวะหลอดเลือดหัวใจ่ ่ ่ ั้
ตีบ  แตจะพบวาขอ้มูลรายงานการวิ่ ่ จยัทางการแพทยแ์ผนปัจจุบนัยงัมีนอ้ย       ดงันนัการวิจยัอยางเป็น้ ่
ระบบจึงสามารถใชเ้ป็นขอ้มูลท่ีเป็นประโยชน์ตอวงการทนัตแพทย ์  แพทย ์ และประชาชนไดอ้ยาง่ ่
แทจ้ริง 
 

ประโยชน์ที่จะได้รับจากการวิจัย  
 อาจใชส้มุนไพรชนิดนีเป็นยาเสริมรวมกบการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเส้ ่ ั บ  หรืออาจใชเ้ป็นยา
ป้องกนการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบท่ีมีสาเหตุจากเชือกอโรคปริทนัตไ์ด ้และเป็นการสร้างเสริมั ิ ้ ่
สุขภาพ รวมถึงเป็นการป้องกนโรคทางเลือกหน่ึงซ่ึงทาํให้ประชาชนมีทางเลือกในการสร้างเสริมั
สุขภาพโดยการใชส้มุนไพรฮวานง็อกเป็นตวัเสริมการรักษา  ่  
 

ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับสําหรับวงการทันตแพทย์  
    ไดข้อ้มูลท่ีเป็นองคค์วามรู้จากการวิจยัมาประยุกตใ์ชใ้นทางคลินิกเพ่ือนาํไปสูการตอยอด  ่ ่  
 งานวิจยัในระยะยาวตอไปในอนาคต่  
 



บทที ่2 

เอกสารและงานวจิัยทีเ่กีย่วข้อง 

 
 ในการวิจยัครังนี  ผูว้ิจยัไดศึ้กษาเอกสารและงานวจิยัท่ีเกยวขอ้ง จึงขอนาํเสนอตามหวัขอ้ตอไปนี้ ้ ้ี่ ่  

 1. โรคปริทนัต ์
 2. โรคหวัใจและหลอดเลือด 
 3. ตวัชีวดัทางคลินิกในโรคหวัใจและหลอดเลือด้  
 4. ความสมัพนัธ์ระหวางโรคปริทนัต์่ อกัเสบกบโรคหวัใจและหลอดเลือดั  
 5. การรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบ 
 6. สมุนไพรฮวานงอ็ก่  

 
1.  โรคปริทนัต์ (Periodontal disease) 

 โรคปริทนัต์ เป็นโรคท่ีมีการอกัเสบติดเชือเรือรังท่ีเกดกบเนือเยื่อปริทนัต์หรืออวยัวะปริทนัต ์้ ้ ้ิ ั
(periodontium)   โดยเช่ือวามีสาเหตุหลั่ กเริมตน้มาจากการเหน่ียวนําของ่ จุลชีพท่ีอยูในคราบจุลินทรีย ์่
(microbial plaque)  แบงเป็น ่ 2 ประเภทใหญๆ คือ โรคเหงือกอกัเสบ ่ (gingival  disease)  ซ่ึงจะมีรอยโรค
เกดขึนเฉพาะท่ีเหงือกแตเพียงสวนเดียว  และโรคปริทนัต์อกัเสบ ิ ่ ่้ (periodontitis)  เป็นรอยโรคท่ีเกดขึิ ้น
หลงัจากท่ีมีการอกัเสบบริเวณเหงือกกอนแลว้มีการลุกลามจนทาํให้เกดการทาํลายอวยัวะปริทนัต์่ ิ สวนอ่ืนๆ่  
ซ่ึงไดแ้ก เอน็ยึดปริทนัต ์่ (periodontal ligament)  เคลือบรากฟัน (cementum) เนือเยื่อเกยวพนั ้ ี่ (connective 
tissue) รวมทงัมีการทาํลายกระดูกเบา้ฟัน ้ (alveolar bone)  ทาํใหมี้การสูญเสียโครงสร้างท่ีใหก้ารรองรับฟัน
และนาํไปสู่การสูญเสียฟันตามมาไดใ้นท่ีสุด13,14 

 การติดเชือของอวยัวะปริทนัตเ์ป็นกระบวนการอกัเสบท่ีไมไดมี้ผลกระทบเฉพาะเนื้ ้่ อเยื่อปริทนัต์
เทานนั  แต่ ่้ จุลินทรียก์อโรค่ ยงัสามารถกระตุน้ทาํใหเ้กดปฏิกริยาตอบสนองจากภูิ ิ มิคุม้กนของรางกายได ้ ซ่ึงั ่
จะมีการกระตุน้เซลลใ์นกระบวนการอกัเสบอยางตอเน่ืองเป็่ ่ นขนัตอน ้ (inflammatory cascade)11โดยการ
ตอบสนองจะเกดขึนในรูปแบบตางๆ มีทงัแบบภูมิคุม้กนท่ีไดรั้บการถายทอดมาจากพนัธุกรรม ิ ่ ั ่้ ้ (innate 
immunity)  ซ่ึงจะมีความไวตอการตอบสนองตอสิ่ ่ ่งแปลกปลอม   แตไมมีความจาํเพาะเจาะจงตอเชือ  โดย่ ่ ่ ้
จะเกยวขอ้งกบเซลลพ์วกแมคโครฟาจและนิวโทรฟิล  เน่ืองจากเชือมีจาํนวนมากมายหลายสายพนัธ์ุ   ดงันนัี่ ั ้ ้
อาจตอ้งอาศยัภูมิคุม้กนท่ีไดรั้บมา ั (adaptive immunity)  โดยจะเกยวขอ้งกบเซลลพ์วกลิมโฟไซต ์ ซ่ึงจะมีี่ ั
การตอบสนองแบบจาํเพาะเจาะจงตอเชือไดห้ลากหลายชนิดและรวดเร็วขึน   ในกรณีท่ีกระบวนการอกัเสบ่ ้ ้
เกดขึนอยางตอเน่ือง  จะสงผลทาํให้เกดการทาํลายเนือเยื่อปริทนัตม์ากขึน โดยจะปรากฏลกัษณะทางคลินิกิ ่ ่ ่ ิ้ ้้
คือ เหงือกมีสีแดง (erythema)  มีลกัษณะบวมนาํ ้ (edema)  อุณหภูมิเหงือกสูงขึน ้ (heat)  จนทาํให้เกดอาการิ
เจบ็ปวดได ้ ซ่ึงการเปล่ียนแปลงท่ีพบนีจะสัมพนัธ์กบการขยายตวัของหลอดเลือด ้ ั (vascular dilation) ทาํให้
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เกดสภาพซึมผานไดข้องหลอดเลือด ิ ่ (vascular permeability) เพิมมากขึน สงผลให้เซลลท่ี์เกยวขอ้งกบการ่ ้ ่ ี่ ั
อกัเสบเคล่ือนตวัออกจากเนือเยื่อบุ้ โพรงหลอดเลือด (endothelium)  มายงัเนือเยื่อบริเวณท่ีมีการอกัเสบติด้
เชือมากขึน เรียกกระบวนการนีวา ทรานส์เอนโดธีเลียลไมเกรชนั ้ ้้ ่ ่ (transendothelial migration)  ซ่ึงพบวามี่
ความเกยวขอ้งกบการกระตุ้นระบบคอมพลีเมนต์ ี่ ั (complement) นอกจากนียงัพบวามีการหลงัสา้ ่ ่ รท่ี
เกยวขอ้งกบการอกัเสบตางๆ เชนพวกไซโตไคน์ี่ ั ่ ่ (cytokines)  โดยจะเกดขึนในทุกขนัตอนของการอกัเสบิ ้ ้
อยางตอเน่ือง และหากไมไดรั้บการรักษาท่ีเหมาะสมตอไป  จะทาํให้เกดการสูญเสียการยดึเกาะของอวยัวะ่ ่ ่ ่ ิ
ปริทนัต ์(loss of attachment)  ลุกลามจนเกดโรคปริทนัตอ์กัเสบ สงิ ่ ผลให้เกดการทาํลายกระดูกเบา้ฟันท่ีให้ิ
การรองรับฟันซ่ีนนัๆ ตามมาได้้ 15ดงัภาพประกอบ1 

 
 
  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 1  กระบวนการทรานส์เอนโดธีเลียลไมเกรชนัของเซลลลิ์วโคไซต์่  

 
 ท่ีมา:  Kirkwood, Nisengard, Haake and Miyasaki. Immunity and Inflammation:Basic concepts. 
Carranza’s clinical periodontology 10thedition.2006:209-212. 
  
 โรคปริทนัตอ์กัเสบเป็นโรคท่ีเกยวขอ้งกบกระบวนการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนของรางกายี่ ั ั ่
ตอการติดเชือจุลินทรีย ์ โดยเช่ือวาการเกดการอกัเสบนีมีสาเหตุหลกัมาจากการเหน่ียวนาํของเชือกอโรคท่ี่ ่ ิ้ ้ ้ ่
พบในคราบจุลินทรียท์งัสวนท่ีอยบูริเวณเหนือเหงือกและบริเวณใตเ้หงือก ้ ่ ่ (supragingival and subgingival 
microbial plaque)14 ซ่ึงประกอบดว้ยกลุมของแบคทีเรียหลากหลายชนิด  โดยรอยโรคทางคลินิกจะพบ่
ลกัษณะการบวมของขอบเหงือกทาํใหเ้กดรองลึกของเหงือกเพิมขึน  ซ่ึงเป็นสภาพแวิ ่ ่ ้ ดลอ้มบริเวณใตเ้หงือก 
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(subgingival environment) ท่ีเอือตอการเป็นท่ีอยแูละการเจริญเติบโตของแบคทีเรียกอโรคท่ีซบัซอ้นมากขึน ้ ่ ่ ่ ้
(pathogenic microorganisms) 14,16,17มีการศึกษาท่ีทาํการวิเคราะห์เชือจากคราบจุลินทรียใ์นบริเวณท่ีเป็นโรค้
ปริทนัต์อกัเสบ พบสัดสวนของเ่ ชือในกลุมสไปโรขีต ้ ่ (Spirochetes) จาํนวนคอนขา้งสูง่ 18,19 นอกจากนีมี้
การศึกษาท่ีทาํการเพาะเชือจากคราบจุลินทรียใ์นบริเวณนีพบวามีกลุมของแบคทีเรียท่ีไมใช้ออกซิเจน ้ ้ ่ ่ ่
(Anaerobic bacteria) อยจูาํนวนร้อยละ ่ 90  ในขณะท่ีมีแบคทีเรียกลุมแกรมลบ ่ (Gram-negative bacteria) อยู่
จาํนวนร้อยละ 75 20,21   ซ่ึงแบคทีเรียท่ีพบไดบ้อยและมีจาํนวนระดบัสูง่ ในรอยโรคปริทนัตอ์กัเสบ ไดแ้ก ่
พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส   (Porphyromonas gingivalis)  พรีโวเทลลา อินเตอร์มีเดีย (Prevotella 
intermedia) แทนเนอเรลลา ฟอร์ซยัเทีย (Tannerrella forsythensis)  หรือเดิมช่ือ แบคทีรอยดีส ฟอร์ไซทสั
(Bacteroides forsythus)   แอคกรีกาติแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซิเทมโคมิแทนส์ (Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans)  หรือเดิมช่ือ แอคทิโนแบซิลสั แอคทิโนมยัซิเทมโคมิแทนส์(Actinobacillus 
actinomycetemcomitans)    และทรีโปนีมา เดนติโคลา (Treponema denticola)14,16,17   
 เชือกอโรคปริทันต์อักเสบเหลานีจะมีสวนประกอบของเซลล์คือ  ไลโปโพลิแซคคาไรด์้ ้่ ่ ่
(lipopolysaccharide; LPS) อยท่ีูเยือ่หุม้เซลล ์ ซ่ึงจะทาํหนา้ท่ีเป็นสารพิษภายใน ่ (endotoxin) รวมทงัสามารถ้
สร้างสารท่ีเป็นผลผลิตจากเชือและป้ ลอยออกมานอกเซลลเ์ป็นสารพิษภายนอก ่ (exotoxin)      ไปกระตุน้ให้
เกดกระบวนการอกัเสบและการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนของรางกายให้มีการหลงัสารเคมีท่ีเกยวขอ้งิ ั ่ ี่่
กบการอักเสบ ั (inflammatory mediators) ได้แก พวกไซโตไคน์ตางๆ เชน   อินเตอร์ลิวคิน่ ่ ่ -1เบตา
(interleukin-1β; IL-1β)     และทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา (tumor necrosis factors-α; TNF-α)  ซ่ึงมี
ความเกยวขอ้งกบการทาํลายอวยัวะปริทนัต ์ี่ ั 22  นอกจากนียงัพบวามีการหลงัสารอ่ืนๆ  เชน พรอสตาแกลน้ ่ ่่
ดิน (prostaglandins) และเอนไซม ์(enzymes) ตางๆ ออกมาเชน เอนไซมโ์พรตี่ ่ เอส (Proteinase) ซ่ึงเป็นกลุม่
ของเอนไซมท่ี์ทาํหนา้ท่ีในการยอยสลายเส้นใยคอลลาเจนท่ีเป็นองคป์ระกอบหลกัของอวยัวะปริทนัต ์   ทาํ่
ใหเ้กดพืนท่ีใหเ้ซลลลิ์วโคไซตเ์ขา้มาในบริเวณท่ีมีการอกัเสบเพิมมากขึน ิ ้ ่ ้ (leukocyte infiltration) หากยงัคงมี
การดําเนินของโรคอยูตอไป  ่ ่ จะทาํให้เกดการทาํลายการยึดแบบเนือเยื่อยึดตอ ิ ่้ (connective tissue 
attachment)  นอกจากนีเซลลเ์ยื่อบุผวิ ้ (epithelial cell) จะมีการเคล่ือนตวัสูบริเวณผิวรากฟันมากขึน  สงผล่ ่้
ใหเ้กดรองลึกปริทนัต ์ิ ่ (pocket depth)   ในขณะท่ีเซลลอ์อสทิโอไซต ์(osteocyte) จะเริมทาํห่ นา้ท่ีเก่ียวขอ้งกบั
กระบวนการทาํลายกระดูกนาํไปสูการอกัเสบและการทาํลายอวยัวะปริทนัตท่ี์มากขึน่ ้ 17 
 

2 . โรคหัวใจและหลอดเลอืด (Cardiovascular disease) 

 โรคหัวใจและหลอดเลือดจดัเป็นสาเหตุการตายรวมถึงการเจ็บป่วยท่ีสาํคญัของประเทศไทย  อีก
ทงัยงัเป็นโรคทางระบบท่ีพบไดบ้้ ่อยท่ีสุดในประเทศสหรัฐอเมริกาและในประเทศอ่ืนๆ อีกหลายประเทศทว่ั
โลก  มกัพบวาสัมพนัธ์กบอายุท่ีเพิมมากขึน  รวมทงัการเปล่ียนแปลงวิถีการดาํเนินชีวิตท่ีเป็นไปตามแบบ่ ั ่ ้ ้
วฒันธรรมตะวนัตก   โรคหวัใจและหลอดเลือดประกอบดว้ยโรคสาํคญัคือ โรคหลอดเลือดหวัใจ (Coronary 
artery diseaseหรือ Coronary heart disease)    ซ่ึงทาํใหเ้กดอาการหรือสภาวะตางๆ ขึนมา อาทิเชน อาการิ ่ ่้
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ปวดเค้นหัวใจ  (angina pectoris)   กล้ามเนือหัวใจขาดเลือด   รวมถึงภาวะท่ีมีความดันโลหิตสูง ้
(hypertention) เป็นตน้16,17,18  และโรคหลอดเลือดสมอง (Cerebrovascular disease)  หรือโรคของหลอดเลือด
แดงสวนปลาย ่ (Peripheral vascular disease) โดยทวัไปเม่ือกลาวถึงโรคหวัใจ มกัหมายถึงโรคท่ีเกดจากโรค่ ่ ิ
ของหลอดเลือดหวัใจ หรือท่ีเรียกวาโรคหลอดเลือดหวัใจ โดยเป็นโรคท่ีเกดจากหลอดเลือดท่ีหลอเลียงหวัใจ ่ ิ ่ ้
ซ่ึงมีช่ือเรียกวาโคโรนารี ่ (Coronary artery)  ตีบแคบเลก็ลงหรือตีบตนั  กอใหเ้กดหลอดเลือดอุดตนั สงผลให้่ ิ ่
กลา้มเนือหวัใจขาดเลือด หรือกลา้มเนือหวัใจตาย ซ่ึงอาจเป็นสาเหตุ้ ้ ทาํใหห้วัใจหยดุทาํงานทนัที   สงผลให้่
เสียชีวิตไดอ้ยางกะทนัหนั  ่ 23 

 ปัจจยัเส่ียง (risk factors) ของการเกดโรคหลอดเิ ลือดหวัใจไดแ้ก ความดนัโลหิตสูง่ , โรคเบาหวาน 
เพราะเป็นปัจจยัเส่ียงให้เกดหลอดเลือดอกัเสบิ ,   การสูบบุหร่ี เน่ืองจากจะไปทาํลายเซลลข์องหลอดเลือด
โดยตรง,  ภาวะอ้วนและการมีไขมันในเลือดผิดปกติเชนในรายท่ีมีแอลดีแอลคอเลสเตอรอล ่ (LDL 
Cholesterol) สูง    นอกจากนีปัจจยัเส่ียงอ่ื้ นๆ ไดแ้กความเครียด ่  ซ่ึงสงผลใหห้ลอดเลือดตางๆ เกด่ ่ ิ การบีบหด
ตวัทาํให้ชองในหลอดเลือดตีบแคบ   รวมถึงปัจจยัในเร่ืองของพนัธุกรรม ในคนท่ีมีประวติัครอบครัวเป็น่
โรคนีจะสามารถพบอตัราการเกดโรคไดสู้งกวา ้ ิ ่ 24,25 การเกดพยาธิสภาพของโรคหลอดเลือดหวัใจ  เชน ภาวะิ ่
หลอดเลือดแดงแขง็ (atherosclerosis)  เป็นสาเหตุสาํคญัท่ีทาํใหเ้กดหลอดเลือดหวัใจตีบ ซ่ึงภาวะหลอดเลือดิ
แดงแขง็นีเกดขึนท่ีบริเวณผวิของหลอดเลือดแดงดา้นใน  อีกทงัตอ้งใชเ้วลาในการเปล่ียนแปลงเริมจากสวน้ ิ ่้ ้ ่
เลก็ๆ ในหลอดเลือดกอนแลว้ขยายออกไป   การศึกษาถึงพยาธิสภาพของการเก่ ิดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ 
ทาํใหส้ามารถเขา้ใจถึงกระบวนการท่ีเป็นสาเหตุของโรค เพื่อเป็นแนวทางนาํไปสูการป้องกนรักษา  รวมทงั่ ั ้
ลดอตัราการเสียชีวิตอนัเกดจากโรคนีได้ิ ้  

        จากการศึกษาของ Dr.Stary และคณะในปีค.ศ. 199526ซ่ึงเป็นพยาธิแพทยไ์ดศึ้กษาจากศพของผูค้น
ท่ีเสียชีวิตดว้ยสาเหตุตางๆ ในวยัตางๆ กน  และไดพ้บภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ตงัแตในวยัเด็ก  ซ่ึงเม่ือเวลา่ ่ ั ่้
ผานไปเป็นสิบๆ ปี รอยโรคจะชัดเจนขึน  ทฤษฎีท่ีไดรั้บการยอมรับและมีขอ้มูลสนับสนุนมากท่ีสุดคือ ่ ้
ทฤษฎีตอบสนองตอการบาดเจ็บ ่ (response to injury)   ของRoss และ  Manson ในปีค.ศ. 200127 ซ่ึงมีความ
เช่ือวาการเกดตะกรันทอเลือดแดง ่ ิ ่ (atheroma) หรือคราบพลาค(atherosclerotic plaque) ท่ีเป็นการเกาะกลุม่
กนของไขมนัท่ีผนังของหลอดเลือดแดงนัน  เริมตน้จากั ้ ่ การไดรั้บบาดเจ็บเรือรังท่ีหลอดเลือด ้ (chronic 
vascular injury)  ทาํใหเ้กดการอกัิ เสบเรือรังจากเซลลข์องเนือเยือ่้ ้ บุโพรง (endothelial cell)  ท่ีบุผนงัดา้นใน
ของหลอดเลือดเม่ือมีการสูญเสียการทาํงานของเซลล์เนือเยื่อบุโพรง ้ (endothelium dysfunction)   อนั
เน่ืองมาจากการท่ีมีภาวะไขมนัในเลือดผิดปกติ  การติดเชือ โรคเบาหวาน หรือการไดรั้บบาดเจ็บโด้ ยตรง 
(direct injury) จากการทาํศลัยกรรมตกแตงหลอดเลือด ่ (angioplasty)   รวมถึงจากระบบภูมิคุม้กนของั
รางกาย   สิงเหลานีเป็นปัจจยัของการเริมตน้การเกดพยาธิสภาพของโรคภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ซ่ึงใชเ้วลา่ ่ ิ่ ่้
คอนขา้งนานนบัสิบปี่  

        พยาธิสภาพของหลอดเลือดหัวใจตีบมกัเกดขึนโดยไมมีอาการแสดงใดๆ หรือมีอาการแสดงในิ ่้
ระยะเริมแรกคือ อาการเจ็บหนา้อกขณะออกกาลงักาย หรืออาการเจ็บหนา้อกขณะพกั      สิงท่ีสาํคญัคือถา้่ ่ํ
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หลอดเลือดตีบแมจ้ะน้อยกวาร้อยละ ่ 50  หากเกดการแตกหรือฉีกขาดของคราบพลาค ิ (plaque rupture) 
ขึนมาจะทาํให้เกดอุบติัการณ์้ ิ ท่ีเรียกวา  ภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลนั ่ (acute coronary syndromes; ACS) 
ขึนได ้้ 25    ซ่ึงเป็นกลุมอาการของโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารีท่ีมีการขาดเลือดไปเลียงอยางเฉียบพลนั    ่ ่้
โดยมีพยาธิสภาพเกดจากผลของการแตกหรือการหลุดลอกของคราบพลาค    รวมกบการรวมกลุมของิ ่ ั ่ เกลด็
เลือดจนเกดลิมเลือดในหลอดเลือด ิ ่ (thrombus)  และหลุดลอกออกไป   ซ่ึงอาจพบวาผูป่้วยไมมีอาการใดๆ  ่ ่
หรืออาจมีอาการของการเจบ็หนา้อกแบบไมคงท่ี ่ (unstable angina)   จนไปถึงอาการของกลา้มเนือหวัใจตาย้
เฉียบพลนั   กลาวไดว้าภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลนั เป็นปรากฏก่ ่ ารณ์ท่ีเกดจากการเกดภาวะหลอดเลือดิ ิ
แดงแขง็นนัเอง ่ 28 

 ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็เป็นภาวะท่ีมีการหนาตวั (focal thickening) ท่ีบริเวณผนงัชนัในสุด้
(arterial intima) และผนังชนักลาง ้ (media) ของหลอดเลือดแดง  อนัเน่ืองมาจากการมีคราบไขมนั (fatty 
streak) ไปสะสมทาํให้เกดคิ ราบพลาคขึนดา้นใน  ซ่ึงกระบวนการเริมแรกในการสร้างคราบพลาคนนัเกด้ ่ ้ ิ
จากเซลลพ์วกโมโนไซต ์(circulating monocytes)  ท่ีลองลอยอยภูายในกระแสเลือดเคล่ือนตวัเขา้มาอยใูนชนั่ ่ ่ ้
ของเนือเยื่อบุโพรงหลอดเลือด   โดยการกระตุน้้ การทาํงานผาน่ เซลลโ์มเลกุลยึดเกาะ  (cellular adhesion 
molecules) หลายชนิด เชน ่ vascular adhesion molecule1 (VCAM-1),intercellular adhesion molecule1 
(ICAM-1),   endothelial leukocyte adhesion molecule1 (ECAM-1) รวมกบการทาํงาน่ ั      ของพวกคีโมไคน์ 
(chemokines)  สงผลให้เกดการดึงเซลล์พวกโมโนไซต์เขา้มาอยู่ ิ ่ใตผ้นังชันในของเนือเยื่อบุโพรง้ ้  
(subendothelium)  กลายเป็นแมคโครฟาจไปจบักนไขมนัิ เขา้ไป  ซ่ึงไดแ้กพวกแอลดีแอลคอเลสเตอรอล่ ใน
ภาวะออกซิเดชนั ่ (oxidized state)กลายเป็นโฟมเซลล ์ (foam cells) ซ่ึงทาํใหเ้กดลกัษณะของกอนพลาคิ ้ ขึน ้
กอนพลาค้ น้ีเป็นตวัการท่ีสาํคญัในการเกดคราบไขมนั  และจะทาํใหเ้กดการสะสมตอไปจนเป็นรอยโรคของิ ิ ่
หลอดเลือดแดงแขง็ (atherosclerotic lesion) ท่ีบริเวณผนงัของหลอดเลือด29,30,31 

        จากขอ้มูลทางพยาธิวิทยาและทางคลินิก  ไดบ้งชีวาพบกระบวนการอกัเสบเกดขึนในทุกระยะของ่ ่ ิ้ ้
การเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ิ 32  ในภาวะท่ีมีการสูญเสียหนา้ท่ีการทาํงานของเซลลเ์นือเยื่อบุโพรงหลอด้
เลือด   อนัเน่ืองมาจากสาเหตุตางๆ เชน ในภาวะท่ีมีอนุมูลอิสระมากมาย่ ่  (oxidative stress)  หรือการมีไลโป
โปรตีนจาํนวนมาก เป็นตน้33  รวมทงัปัจจยัอ่ืนๆ ไดแ้ก ไลโปโพลิแซคคาไรด์ของแบคทีเรีย  สารพลอสตา้ ่
แกลนดิน และไซโตไคน์ท่ีเกยวขอ้งกบการอกัเสบ ี่ ั (proinflammatory cytokines)  โดยสารเหลานี่ ้ จะไป
กระตุน้การทาํงานของเซลลโ์มเลกุลยดึเกาะใหเ้พิมมากขึน  ซ่ึงจะสงผลใหเ้ซลลพ์วกโมโนไซตเ์คล่ือนตวัมา่ ้ ่
ยดึเกาะกบผนงัหลอดเลือดมากขึนั ้ 29ดงัภาพประกอบ2 
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ภาพประกอบ  2   พยาธิกาเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ํ  
 

 ท่ีมา:  Brian L. Mealey and Perry R. Klokkevold. Periodontal Medicine: Impact of  Periodontal 

Infection on Systemic Health. Carranza’s clinical periodontology.  10thedition.2006: 318. 

 

 ในขนัตอนของการเกดพยาธิ้ ิ สภาพและการอกัเสบนีพบวาพวกโมโนนิวเคลียร์เซลล์้ ่  (mononuclear 
cells) จะปลดปลอยสารไซโตไคน์ออกมาหลายชนิด ไดแ้ก อินเตอร์ลิวคิน่ ่ -1เบตา และอินเตอร์ลิวคิน-6 
(interleukin-6; IL-6)  ซ่ึงชักนาํให้มีพวกเซลล์อกัเสบเพิมขึน  เกดกระบวนการออกซิเดชัน ่ ้ ิ ่ (oxidation) 
เพิมขึ่ ้น  และมีการจบัแอลดีแอลคอเลสเตอรอลเขา้มาเพิมขึน่ ้ 4,34   พบวาเซลลเ์หลานียงัปลดปลอยสารไมโต่ ่ ่้
เจน (mitogens)  ท่ีจะมีบทบาทไปกระตุน้การเพิมจาํนวนของเซลลก์ลา้มเนือเรียบ ่ ้ (smooth muscle cells) ท่ี
อยบูริเวณผนงัหลอดเลือด   ทาํใหค้ราบพลาคหรือคราบไขมนัเริมกลายเป็น่ ่ รอยโรคของหลอดเลือดแดงแขง็    
ในสวนของเส้นใยท่ีคลุมคราบพลาค ่ (fibrous cap)  พบวาไซโตไคน์ท่ีเกยวขอ้งกบการอกัเสบจะไปกระตุน้่ ี่ ั
เซลลก์ลา้มเนือเรียบและพวกแมคโครฟาจ  ใหเ้กดการสร้างเอนไซมค์อลลาจีเนส ้ ิ (collagenase) และเอนไซม์
อีลาสติเนส(elastinase)  ทาํใหเ้ส้นใยท่ีคลุมคราบพลาคเกดความบางและเปราะ  สงผลใหมี้แนวโนม้ท่ีจะฉีกิ ่
ขาดไดง้าย่ 35ดงัภาพประกอบ3 
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ภาพประกอบ 3   การสร้างคราบไขมนัท่ีเป็นสาเหตุของภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ (Fatty streak formation in 

atheroslerosis) 

 

 ท่ีมา:  Ross R. Atherosclerosis- an inflammatory disease. N Engl J Med 1999; 340:115-26. 
 

 นอกจากน้ี  VCAM-1   ท่ีหลงัออกมาโดยการกระตุน้จากเซลลแ์มคโครฟาจ และโมโนไซตคี์โม่
แอทแทรกแทรนต์โปรตีน-1 (monocyte chemoattractant protein-1;mcp-1)  จากโมดิฟายด์แอลดีแอล 
(modified LDL)  จะไปทาํหนา้ท่ีในการดึงเซลลอ์กัเสบเขา้มาในผนงัหลอดเลือด   อีกทงัยงัพบวาแอลดีแอล้ ่ ท่ี
อยใูนรูป่  ออกซิไดซ์(oxidized LDL)  และไซโตไคน์ตางๆ  จะทาํหนา้ท่ีเป็นโมเลกุลไปเหน่ียวนาํการอกัเสบ ่
(pro-inflammatory molecules)   อีกทงัไปกระตุน้เซลลแ์มคโครฟาจ ท่ีอยใูนรูปของโฟมเซลล ์้ ่ (foam cells)   
ทาํให้มีการหลงัสารพวกโกรธแฟคเตอร์ ่ (growth factors) ออกมา    และจะไปกระตุน้เซลลก์ลา้มเนือเรียบ้
ของผนงัหลอดเลือดใหเ้กดการแบงตวัเพิมมากขึน        สงผลใหมี้การหลงัเอนไซมแ์มทริกซ์เมทลัโลโปรตีนิ ่ ่่ ้ ่
เอส (matrix-degrading metalloproteinases; MMPs)      ท่ีทาํหน้าท่ีในการยอยสลายคอลลาเจนและทาํให้่
ความแขง็แรงของเสน้ใยท่ีคลุมคราบพลาคลดลง36  ดงัภาพประกอบ4 



  13 

 
  

ภาพประกอบ 4   เซลลโ์มโนนิวเคลียร์ฟาโกไซตแ์ละการทาํหนา้ท่ีตางๆ ในการเกด่ ิ ภาวะหลอดเลือดแดง 

        แขง็ (Mononuclear phagocytes in atherogenesis) 
 

ท่ีมา:  Libby P. Inflammation in atherosclerosis. Nature 2002; 420: 868-874. 

 

 เม่ือถูกแรงกดดนัภายในหลอดเลือด  จะสงผลใหค้ราบพลาคเหลานีไมอาจทนอยไูด ้ จนเกดการปริ่ ่ ่ ่ ิ้
แตกในท่ีสุด  ซ่ึงตอมาจะกระตุน้ให้เกดการสร้างลิมเลือดและการรวมกลุมกนของเกล็ดเลือด ่ ิ ่ ั่ (platelet 
aggregation)  นาํไปสูการอุดตนัของหลอดเลือด ่ (occlusion of the artery) ตามมาในท่ีสุดผูป่้วยจะมีอาการ
ตามความรุนแรงท่ีเกดขึนจนกระทงัทาํใหเ้สียชีวิตได ้ ดงัภาพประิ ้ ่ กอบ5 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
 

ภาพประกอบ 5   การเกดการฉีกขาดของเสน้ใยท่ีคลุมคราบพลาค ิ (Rupture of the Fibrous cap) 
 

ท่ีมา: Ross R. Atherosclerosis- an inflammatory disease. N Engl J Med 1999; 340:115-26. 
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 ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ไมใชโรคท่ีเกดจากกระบวนการสะสมไขมนัในหลอดเลือดแดง่ ่ ิ เทานนั ่ ้
แตพบวามีความสัมพนัธ์กบการอกัเสบของหลอดเลือดแดง  ซ่ึงเกดขึนเพื่อตอบสนองตอภาวะการไ่ ่ ั ิ ่้ ดรั้บ
บาดเจ็บหรือไดรั้บการกระตุน้จากสิงกระตุน้ตางๆ ่ ่ (vascular oxidative stress)37  สงผลใหเ้กดภาวะหลอด่ ิ
เลือดแดงแขง็  ซ่ึงกลไกในระดบัเซลลด์งัแสดงในตาราง 1  
 

 
ตาราง 1  แสดงกลไกระดบัเซลลท่ี์มีความเป็นไปไดว้าเป็นสาเหตุการอกัเสบในหลอดเลือดแดง่  

 

 
  
 

 
   
 
 
 

 
 
 
 
 

 

 

ท่ีมา:  Muhlestein J, Anderson J.  Infectious serology and atherosclerosis how  burdensome Is the 

risk? Circulation. 2003; 107: 220-2. 

 
 มีการศึกษาถึงความเกยวขอ้งระหวางเชือท่ีเป็นสาเหตุทาํให้เกดโรคปริทนัต ์กบโรคหลอดเลือดี่ ่ ิ ั้
หวัใจ โดย Genco และคณะ ในปีค.ศ. 1999 12   ไดท้าํการศึกษายอ้นหลงัแบบเปรียบเทียบกลุม่  (Case-Control 
Study)     ซ่ึงมีการตรวจหาเชือใตเ้หงือกดว้ยวิธีการใชก้ลอ้งจุลทรรศน์อิมมูโนฟลูออเรสเซนทโ์ดยออ้ม้
(indirect immunofluorescence)  พบวาผูป่้วย ่ 97 ราย ซ่ึงเป็นโรคกลา้มเนือหัวใจ มีปริมาณเชือพ้ ้ อร์ไฟโร
โมแนส จิงจิวาลิส และแบคทีรอยดีส ฟอร์ไซทสัมากกวากลุมควบคุมท่ีไมเป็นโรคหวัใจ ่ ่ ่ 233 คน 



  15 

        นอกจากนี ้ Haraszthy และคณะ38  ทาํการศึกษาเกยวกบคราบหลอดเลือดแดงในมนุษยท่ี์ไดม้าจากี่ ั
การตดัเยื่อบุหลอดเลือด (endarterectomy)   พบเชือท่ีเป็นสาเหตุของโรคปริทั้ นต ์(periodontal pathogen) 
หลายชนิดในคราบหลอดเลือดแดง เชน  ่ พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส,   แบคทีรอยดีส ฟอร์ไซทสั และแอคก
รีกาติแบคเทอร์ แอคทิโนมยัซิเทมโคมิแทนส์เป็นตน้ 
 

3. ตวัช้ีวดัทางคลนิิกในโรคหัวใจและหลอดเลอืด  
    (Clinical  Markers in Cardiovascular disease) 

 การทาํนายการเกดโรคและความรุนแรงท่ีจะเกดโรคหัวใจและหลอดเลือิ ิ ดนั้นตอ้งอาศยัตวัชีวดั้
ตางๆ เพื่อใชชี้วดัสาเหตุ   เรียกวาตวัชีวดัโรคหวัใจ ่ ่้ ้ (Cardiac markers)  ซ่ึงเป็นวิวฒันาการมาจนถึงปัจจุบนัท่ี
มีการใชต้วัชีวดั้ ทงัทางกายภาพและชีวภาพ   อีกทงัยงัแบงออ้ ้ ่ กมาหลายระดบัตามชวงเวลาของการดาํเนิน่
โรค 25  โดยแบงไดเ้ป็น ่ 2 ลกัษณะใหญๆ เพ่ือชีวดัตามสภาวะของโรคคือ การใชต้วัชีวดัจากเลือด ่ ้ ้ (Plasma-
based biomarkers) ไดแ้ก ไลโปโปรตีน ่ (lipoprotein)     ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูง(high sensitivity C-
reactive protein; hs-CRP) เป็นตน้  และการใชภ้าพถายหวัใจ ่ (Imaging-based biomarkers) ดงัแสดงในตาราง 
2 
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ตาราง 2 แสดงปัจจยับงชีความเส่ียงและตวัชีวดัของโรคหวัใจและหลอดเลือด่ ้ ้  

  Risk Factor/Biomarker    Examples 

Traditional risk factors  Smoking, hypertension, glucose intolerance, diabetes, 
   dyslipidemia, low exercise level, male, older age 
                Physical signs  Obesity, BMI, ankle-brachial index, xanthomas 
      Novel plasma-based biomarkers 
       1. Nontraditional lipid markers          Lipoprotein(a), apoA, apoB, particle size 
       2. Markers of inflammation              hs-CRP, SAA, IL-6, IL-8, TNF, cell adhesion molecule,  
  CD40 ligand, MPO 
       3. Markers of hemostasis and          Homocysteine, Tpa/PAL-1, TAF1, fibrinogen, D-dimer 
thrombosis  
       4. Markers of oxidation                   Ox-LDL, glutathione 
      Imaging-based biomarkers 
       1. Noninvasive   Carotid intima-medical thickening, coronary    
 calcification, MRI angiography 
       2. Invasive    Coronary angiography, intravascular ultrasound 
 

 
 ท่ีมา: บรรหาร กออนนัตกลู.  (2548).  CARDIAC MARKERS.  หนา้ 5. 

 

 ปัจจุบนัไดมี้การศึกษาคน้ควา้ เพื่อหาแนวทางการตรวจวินิจฉัยผูป่้วยโรคหลอดเลือดหัวใจให้มี
ประสิทธิภาพยิงขึน  ซ่ึงดา้นหน่ึงท่ีสาํคญัคือการพฒันาการตรวจสารชีวเคมีในเลือด  นาํมาใชป้ระกอบการ่ ้
วินิจฉัย การรักษา และการติดตามผลการรักษา    กลุมสารชีวเคมีท่ีนํามาใช้เพื่อการวินิจฉัยมีขอ้บงชีท่ี่ ่ ้
แตกตางกนดงันี่ ั ้ 39 
        1.  สารบงชีความเ ส่ียงตอการเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือ่ ่้ ด  ได้แก  ่ Lipid   prof i les ,             
inflammatory markers 
        2.  สารบงชีความบกพร่ ่้ องของการทาํงานของกลา้มเนือหวัใจ เชน ้ ่ NT-proBNP 
        3.  สารบงชีภาวะกลา้มเนือหัวใจขาดเลือดหรือกลา้มเนือหั่ ้ ้ ้ วใจตาย เชน ่ cardiac  troponin (cTn), 
creatinine kinase MB (CK-MB), lactate dehydrogenase (LDH),  myoglobin (Mb) 
 ดว้ยเหตุผลท่ีวากระบวนการอกัเสบ ่ (inflammatory process) เป็นกลไกสําคญัในการเกดภาวะิ
หลอดเลือดแดงแขง็ในระยะเริมแรก  การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบติัการท่ีชวยพยากรณ์ความเส่ียงและ่ ่
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แนวโน้มในการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็นี ไดแ้ก การตรวจหาไลโปโปรตีน และการตรวจหาตวัชีวดัิ ้ ้่
การอกัเสบ (inflammatory markers)  เชนซี รี่ แอคทีฟโปรตีน  โปรตีนซีรัมอะไมลอยด ์่ (serum amyloid A 
protein; SAA) หรือ อินเตอร์ลิวคิน-6 (IL-6)40 เป็นตน้   ซ่ึงสามารถใชต้วัชีวดัการอกัเสบเหลานี  เป็นตวัชีวดั้ ้ ้่
ท่ีบงบอกความเส่ียง ่ (risk markers) เพื่อใช้พยากรณ์การเกดอุบัติการณ์โรคหัวใจแลิ ะหลอดเลือด 
(cardiovascular events) และเป็นแนวทางในการป้องกนรักษาในระยะเริมแรก ั ่ (primary prevention) 41   
อยางไรกตามนกัวิจยัพยามคน้หาปัจจยัเส่ียงใหมๆ ่ ็ ่ (new risk factors)ท่ีมีสวนทาํใหเ้กดภาวะหลอดเลือดแดง่ ิ
แขง็ และไดน้าํมาเป็นตวัชีวดัซ่ึงแบงชนิดไดด้งันี้ ้่  42 
                 1.  Homocysteine 
                 2.  Plasminogen activator inhibitors-1(PAL-1) 
                 3.  High sensitivity C-reactive protein(hs-CRP) 
                 4.  Fibrinogen 
                 5.  Lipoprotein(a) 
 

 ตวัชีวดัในทางคลินิกท่ี้ ได้รับการศึกษากวา้งขวางท่ีสุดตวัหน่ึงคือ ซี รีแอคทีฟโปรตีนจากการ
รวบรวมของ Danesh และคณะ 43  แสดงผลการศึกษาแบบทบทวนเอกสารอยางเป็น่ ระบบเชิงการวิเคราะห์
อภิมาน (meta-analysis) ซ่ึงไดข้อ้สรุปรวมวาผูท่ี้มีระดบัซี รี แอคทีฟโปรตีนสูงจะมีความเส่ียงตอการเป็น่ ่
โรคหัวใจประมาณ 1.9 เทาของผูท่ี้มีระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนปกติ   นอกจากนีมีรายงานการศึกษาของ่ ้
Ridker และคณะ 44  พบวาซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูง ่ (High sensitivity C-reactive protein; hs-CRP) เป็น
คาท่ีใชบ้งชีการอกัเสบไดดี้กวาตวัอ่ืนๆ ในผูป่้วยโรคหวัใจและหลอดเลือ่ ่ ่้ ด 
 
 3.1 ซี รีแอคทีฟโปรตนี (C-reactive protein; CRP) 
 ผูว้ิจยัไดท้าํการศึกษาเอกสารและงานวิจยัตางๆ ท่ีเกยวขอ้ง และนาํเสนอดงัหวัขอ้ตอไปนี่ ี่ ่ ้  
 1.   คุณสมบติัและโครงสร้างของซี รีแอคทีฟโปรตีน 
 2.   ความสาํคญัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในโรคหลอดเลือดหวัใจ 
 3.   การประยกุตใ์ชซี้ รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงในทางคลินิก 
 
 คณสมบัติและโครงสร้างของซี รีแอคทฟีโปรตีนุ  
 ซี รีแอคทีฟโปรตีนถูกคน้พบครังแรกเม่ือปี ค้ .ศ.1930  โดย Willium S Tillet และ Thomas Francis  
ขณะท่ีไดท้าํการวิจยัซ่ึงถูกอา้งถึงโดย Gabay45      โดยพบวาซี รีแอคทีฟโปรตีนส่ ามารถจบักบซีั -โพลีแซคคา
ไรด์  (C-polysaccharide) บนผนังเซลล์ของเชือแบคทีเรียสเตรปโตคอคคสั นิวโมนิอี ้ (Streptococcus 
pneumoniae)  และในปีค.ศ. 1941   คน้พบวาเป็นโปรตีนซ่ึง่ สามารถจับกบโพลีแซคคาไรด์ของเซลล์ั
แบคทีเรีย    เชือรา โปรโตซัว ปรสิต และโมเลกุลตางๆ ได้้ ่    โดยท่ีเม่ือจับกบเซลล์ใดกจะกระตุ้นั ็
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กระบวนการทาํงาน แบบดงัเดิมของคอมพลีเมนต ์้ (classical complement pathway)  ซ่ึงเป็นกระบวนการ
หน่ึงของระบบภูมิคุม้กนของรางกาย     ั ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนจดัเป็นโปรตีนท่ีอยูในกลุม โปรตีนในระยะ่ ่
เฉียบพลนั (acute phase protein)  ท่ีมีการเปล่ียนแปลงไดอ้ยางรวดเร็วในกรณีท่ีรางกายมีความผิดปกติ่ ่
เกดขึน  โดยเฉพาะอยางยิงตอความผิดปกติท่ีไมจาํเพาะ เชน การติดเชือ การอกัเสบของกลา้มเนือหรือิ ่ ่ ่ ่้ ่ ้ ้
เนือเยือ่ตางๆ รวมทงัโรคมะเร็ง เป็นตน้ ้ ่ ้ 46 
 จากการศึกษาโครงสร้างของซี รีแอคทีฟโปรตีน พบวาเป็น่ โปรตีนท่ีมีรูปทรงหา้เหล่ียมดา้นเทาท่ีมี่
ชองวางอยตูรงกลาง ่ ่ ่ (cyclic pentamer protein)  ท่ีประกอบดว้ยเปปไทด ์(polypeptide) จาํนวน 5 หนวยยอย่ ่
เช่ือมตอกนเป็นวงแหวน  เกาะกนดว้ยพนัธะท่ีไมใชโควาเลนต์่ ั ั ่ ่ (non-covalent bond)   และมีสวนของบริเวณ่
ท่ีใชจ้บั (binding site)  ซ่ึงจะทาํหนา้ท่ีจบักบสวนประกอบของผนงัเซลลข์องแบคทีเรียตางๆ ั ่ ่ 46 

 
 

ภาพประกอบ 6 โครงสร้างสามมิติของซี รีแอคทีฟโปรตีนของมนุษย ์

 

ท่ีมา: Thompson, D. et al. The physiological structure of human C-reactive protein and its 
complex with  phosphocholine. Structure.1999; 7 :169. 
 

 ซี รีแอคทีฟโปรตีนเป็นโปรตีนท่ีอยใูนกระแสเลือดสร้างขึนโ่ ้ ดยเซลลต์บั  ในสภาวะปกติการสร้าง
ซี รีแอคทีฟโปรตีนจะมีจาํนวนเพียงเล็กน้อยเทานัน  ในกรณีท่ีมีการกระตุน้และอยูในระยะการอกัเสบ่ ่้
เฉียบพลนั (acute phase)    พบวา่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนจะถูกสร้างขึนไดอ้ยางมากมาย     ซ่ึงการกระตุน้นีจะมี้ ่ ้
มากขึนหากมีการเสริมดว้ยไซโตไคน์อินเตอร์ลิวคิน้ -1เบตา       เม่ือซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดทาํ
ปฏิกริยากบผนงัเซลลข์องแบคทีเรีย  จะเกดสารประกอบท่ีไปกระตุน้ใหเ้กดกระบวนการ กลืนกนของเซลล ์ิ ั ิ ิ ิ
(phagocytosis)  โดยผานกลไกการทาํงานแบบดงัเดิมของคอมพลีเมนต ์   ดงัจะเห็นไดว้า่ ่้ ซี รีแอคทีฟโปรตีน
ยงัมีหน้าท่ีชวยกาจดัเซลล์ตาย ่ ํ (apoptotic and necrotic host cells)  ซ่ึงจะมีความสําคญัตอการซอมแซม่ ่
โครงสร้างและหนา้ท่ีของเนือเยือ่ตางๆ ท่ีไดรั้บอนัตราย ้ ่ 47,48 
  นอกจากนียงัพบว้ ่า ซี รีแอคทีฟโปรตีนจะถูกสร้างขึนทนัทีเม่ือเซลลต์บัไดรั้บการกระตุน้  ทาํให้้
ระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดสูงกวา ่ 50มิลลิกรัมตอลิตรภายในเวลา ่ 6 ชวัโมงและขึนสูงสุด่ ้
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กวาระดับปกติได้เป็นพนัเทาภายในเวลา ่ ่ 24-48 ชัวโมง   ่   ซี รีแอคทีฟโปรตีนมีคาคร่ึงชีวิต่ (half-life) 
ประมาณ 19 ชวัโมง  ดงันนัในการวดัระดบัของ่ ้ ซี รี แอคทีฟโปรตีนเพียงครังเดียว  จึงเป็นการสะทอ้นพยาธิ้
สภาพหรือการสร้างซี รีแอคทีฟโปรตีนในขณะนนั   และเม่ือกลบัสูสภาพปกติระดบัของ ้ ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีน
จะกลบัสูภาวะปกติไดภ้ายในระยะเวลาอนัรวดเร็ว ่ 49 
 
 ความสําคญัของซี รี แอคทฟีโปรตีนในโรคหลอดเลอืดหัวใจ 

 ในปัจจุบนัพบวา่  ซี รีแอคทีฟโปรตีนเกยวขอ้งกบภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ซ่ึงเช่ือวาี่ ั ่ ซี รีแอคทีฟ
โปรตีนมีบทบาทในการทาํลายเนือเยื่อ  โดยการขยายการอกัเสบผานขบวนการกระตุน้ระบบคอมพลีเมนต ์้ ่
และการกระตุน้เซลล์ของเนือเยื่อ้ บุโพรงหลอดเลือดให้สร้างโมเลกุลยึดเกาะ  สงผลให้หลอดเลือดมีการ่
แขง็ตวัและไมยืดหยนุเหมือนในภาวะปกติ   ดงันนัการแขง็ตวัของหลอดเลือดไมไดเ้ป็นภาวะผิดปกติท่ีเกด่ ่ ่ ิ้
จากการสะสมของไขมนัเทานัน   แตยงัมีความเกยวขอ้งกบกระบวนการอกัเสบทงัแบบฉับพลนัและแบบ่ ่ ี่ ั้ ้
เรือรัง ้   นอกจากนี ้ ซี รีแอคทีฟโปรตีนยงักระตุน้ใหเ้กดการสร้างคอลลาเจนและ ปัจจยัท่ีเกยวขอ้งกบเนือเยือ่ ิ ี่ ั ้
(tissue factors) ตางๆ ่ 46    จากการศึกษาเปรียบเทียบระหวางระดบั ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนกบ      ไขมนัแอลดีั
แอล    พบวาระดบั ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนเป็นตวัชีวดัทางชีววิท้ ยาท่ีสามารถใชเ้ป็นตวัพยากรณ์สภาพหลอด
เลือดหวัใจไดดี้กวาระดบัไขมนัแอลดีแอล ่ 50      ดงันนัภาวะการแขง็ตวัของหลอดเลือดจึงจดัเป็นสภาวะการ้
อกัเสบท่ีมีการสร้างสารเคมีท่ีเกยวขอ้งกบการอกัเสบ ี่ ั (pro-inflammatory mediators)  เชน  ทูเมอร์เนโครซิ่
สแฟกเตอร์-แอลฟา (tumor necrosis factors-α; TNF) อินเตอร์ลิวคิน-1 (interleukin-1; IL-1) และอินเตอร์
ลิวคิน-6 (interleukin-6; IL-6)44   โดยพวกเซลลที์ลิมโฟไซต ์(T-lymphocytes) และแมคโครฟาจ     จากการ
ติดตามโรคพบวาเม่ือสถานการณ์ของโรคเลวร้ายมากขึน  ระดบัของ่ ้ ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดจะยง่ิ
สูงขึนดว้ยเชนกนในภาวะท่ีเซลลไ์ดรั้บอนัตรายจะพบวารางกายจะสร้าง้ ่ ั ่ ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนขึน  และไปจบั้
กบฟอสโฟโคลีน ั (phosphocholine) ของผนงัเซลลท่ี์ไดรั้บอนัตราย  ตอมาจะกระตุน้การทาํงานของระบบ่
คอมพลีเมนต ์ ทาํใหเ้กดกระบวนการอกัเสบเรืิ ้อรังขึน ดงัภาพปร้ ะกอบ 7 
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ภาพประกอบ  7    การจบัของ ซี รีแอคทีฟโปรตีนกบผนงัเซลลท่ี์ไดรั้บอนัตรายั  
 

ท่ีมา: Bhakdi S, et al. Complement and atherosclerosis: Arterioscler Thromb Vasc Biol. 
1999; 19: 2349-54. 
 
              ในปี ค.ศ. 2003 ศูนยค์วบคุมและป้องกนโรคและสมาคมโรั คหวัใจของชาวอเมริกน   ั (The Centers 
of Disease Control and Prevention and the American Heart Association; CDC/AHA)  ไดจ้ดัทาํแนว
ทางการใช ้ซี รีแอคทีฟโปรตีนเป็นตวัชีวดัโดยใชเ้กณฑท่ี์ระดบันอ้ยกวา ้ ่ 1 มิลลิกรัมตอลิตร ่ (<1 mg/L),1 ถึง 
3 มิลลิกรัมตอลิตร ่ (1-3 mg/L)  และมากกวา ่ 3 มิลลิกรัมตอลิตร ่ (>3 mg/L)   สาํหรับใชแ้สดงความเส่ียงท่ี
ระดบัตํ่า ปานกลาง และสูงตามลาํดบั 51      สาํหรับในคนไทยนนัมีรายงานการศึกษาของนวพรรณ จารุรักษ์้
และคณะ52   ไดท้าํการวิเคราะห์อาสาสมคัรจาํนวน 434 คน    จากผลการศึกษาพบประชากรร้อยละ 61.92 มี
ความเส่ียงตอการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจในระดบัปานกลางไปถึงสูง  และในกลุมท่ีผลการตรวจสุขภาพ่ ิ ่
ทวัไปปกติพบร้อยละ ่ 55.09 มีความเส่ียงตอการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจในระดับปานกลางไปถึงสูง   ่ ิ
อยางไรกตามพบวาในกลุมท่ีผลการตรวจสุขภาพทวัไปผิดปกติมีความเส่ียงดงักลาวสูงก่ ็ ่ ่ ่่ วาคือพบร้อยละ ่
65.54  นอกจากนีผูท่ี้มีความเส่ียงตอโรคหลอดเลือดหวัใจตํ่ามีเพียงร้อยละ ้ ่ 38.48  จากการศึกษานีจึงสรุปได้้
วาคนไทยมีความเส่ียงตอการเกดโรคหลอดเลือดหวัใจในอั่ ่ ิ ตราท่ีคอนขา้งสูง แสดงในตาราง่  3 
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ตาราง 3 แสดงผลการตรวจหาระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมอาสาสมคัร่  
 
 

Risk of CAD 
hs-CRP level 

(mg/L) 
Total 

(n=434) 
group I 
(n=167) 

group II 
(n=267) 

Low(ตํา่) <1.0 167(38.48%) 75(17.28%) 92(21.20%) 
Moderate(ปานกลาง) 1.0-<3.0 166(38.25%) 64(14.75%) 102(23.50%) 
High(สงู ) >3.0 101(23.27%) 28(6.45%) 73(16.82%) 

 
ท่ีมา: Charuruks N, et al. C-reactive protein level and estimation of relative risk to predict  the  

development of coronary artery disease in ostensibly healthy Thai adults: Asia Archive  of athology. 
2006. 
 
 คาปกติของ่  ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดนั้น มีความเช่ือวาเกดขึนจากความแตกตางทาง่ ิ ่้
พนัธุกรรมไดสู้งถึงร้อยละ 35 ถึง 4048 มีการศึกษาในกลุมประชากรเพศหญิงเชือชาติตางๆ จาํนวน ่ ่้ 25,541 
คนในอเมริกา พบวาหญิงผวิดาํเป็นกลุมท่ีมีคาปกติของ่ ่ ่  ซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ีใชอ้า้งอิงอยใูนระดบัสูงท่ีสุด ่ 53   
สวนในคนไทย่  มีการศึกษาของนวพรรณ จารุรักษแ์ละคณะ52  พบวาระดบัปกติของ่      ซี รีแอคทีฟโปรตีน
ในกระแสเลือดคนไทยเทากบ ่ ั 1.8  มิลลิกรัมตอลิตร  มีพิสัยเทากบ ่ ่ ั 0.2-7.9 มิลลิกรัมตอลิตร  ไมพบวาเพศ่ ่ ่
และอายมีุผลอยางมีนยัสาํคญัตอระดบัของ่ ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือด    อยางไร่ กตามพบวามีปัจจยัท่ี็ ่
เกยวขอ้งหลายประการท่ีสงผลกระทบตอระี่ ่ ่ ดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีน ดงัน้ี 54 
 1.   ความอ้วน (Obesity)  มีรายงานท่ีพบวาระดบัของ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนมีความสัมพนัธ์กบระดบัั
ไขมนัในรางกาย    ซ่ึงพบวาผูท่ี้มีระดบัไขมนัในเลือดสูง ่ ่ (hyperlipidemia) จะมีระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ี
สูง  
 2.   การออกกาํลังกาย และกรดไขมันไลโนเลอคิ (linoleic acid)  มีรายงานวาภาวะท่ีมีนาํหนกัล่ ้ ดทํ
ใหร้ะดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนลดลง  
 3.   การดื่มแอลกอฮอล์มีรายงานวาแอลกอฮอลมี์ผลทาํใหร้ะดบั่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือด
ลดลง ทงันีกล้ ้ ไกท่ีเกดขึนยงัไมเป็นท่ีทราบแนชดัิ ่ ่้  
 4.   เพศ อาย ช่วงเวลาระหว่างวัน ฤดกาล และอาหารุ ู   พบวาปัจจยัเหลานีไมมีผลอยางมีนยัสาํคญั่ ่ ่ ่้
ตอระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือด ่  
 5.   โรคตับ  พบวาภาวะท่ีตบัลม้เหลวจะมีผลทาํใหก้ารสร้าง่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนลดลง  เน่ืองจากตบั
เป็นอวยัวะสาํคญัท่ีทาํหนา้ท่ีสร้างโปรตีนซี รีแอคทีฟโปรตีน 
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 การประยกต์ใช้ ซี รีแอคทฟีโปรตีนความไวสงในทางคลนิิก ุ ู  
      (High sensitivity C-reactive protein in clinical application)  
 ในชวงระยะเวลาหลายปีท่ีผานมาการตรวจหา่ ่ ซี  รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดทาง
ห้องปฏิบติัการทางการแพทย ์ นิยมใชว้ิธีท่ีสามารถทาํไดใ้นเคร่ืองอตัโนมติั คือการวิเคราะห์ดว้ยวิธีอิมมู
โนเนปฟีโลเมทริก (immunonephelometric assays)ซ่ึงเป็นวิธีท่ีมีความแมนยาํสูงขึนกวาวิธีการในอดีต  แต่ ่ ่้
อยางไรกตามพบวาวิธีดงักลาวมีความไวนอ้ยเกนไป คือมีคา่ ็ ่ ่ ิ ่ พิสัยการตรวจแคบอยรูะหวาง ่ ่ 3.0-5.0 มิลลิกรัม
ตอลิตรซ่ึงไมสามารถนาํมาใชป้ระโยชน์ในผูป่้วยโรคหลอดเลือดหัวใจได ้  ทงันีหากสามารถวดัไดท่ี้พิสัย่ ่ ้ ้
ระหวาง ่ 0.2-1000 มิลลิกรัมตอลิตรจะเป็นประโยชน์ในทางคลินิก  ดว้ยเหตุผลดงักลาว่ ่ จึงมีการพฒันาการ
ตรวจวดัซี รีแอคทีฟโปรตีนขึนมา อาทิเชนวิธีอิไลซา ้ ่ ่ (Enzyme-linked immunosorbent assay; ELISA) ซ่ึง
เป็นวิธีท่ีมีความไวสูงมาก คือสามารถตรวจวดัซี รีแอคทีฟโปรตีนไดถึ้งระดบั 0.007 มิลลิกรัมตอลิตร  แต่ ่
พบวาเป็นวิธีท่ีมีความยุงยากในทางปฏิบติัอยมูาก จึงไมคอยไดรั้บความนิยม  ทาํให้ต่ ่ ่ ่ ่ ่อมามีการพฒันาการ
ตรวจท่ีเรียกวา่ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูง  ซ่ึงเป็นวิธีท่ีมีความไวสูงและสามารถตรวจซี รีแอคทีฟโปรตีน
ไดใ้นระดบัตํ่าแตดอ้ยกวาวิธีอิไลซา   แตอยางไรกตามวิธีการตรว่ ่ ่ ่ ่ ็ จซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงสามาร
ตรวจไดโ้ดยงายดว้ยเคร่ืองอตัโนมติัและแตกตาง่ ่ กนไปั ตามเทคนิคของแตละบริษทั    จึงนิยมนาํมาใชใ้นงาน่
บริการทางหอ้งปฏิบติัการ     ปัจจุบนัมีการพฒันามากขึนโดยสามารถตรวจหาไดถึ้งระดบัตํ่ากวา ้ ่ 3 มิลลิกรัม
ตอลิตร  และถึงระดบั ่ 0.1 มิลลิกรัมตอลิตร ซ่ึงขึนกบแตละเทคนิคท่ีใช้่ ั ่้ 55 ดงัภาพประกอบ8 
 

  

 

 

 

 

 

ภาพประกอบ 8 ระดบัความเขม้ขน้ของ ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดและขอ้จาํกดัของวิธีการ 
        ตรวจแบบดงัเดิม้  
 

 ท่ีมา: Rifai N. Analytic Issues for Clinical Use of C-Reactive Protein. In: David A. Morrow, 
editor. Cardiovascular Biomarkers. 1st edition. Totowa, NJ: Humana Press; 2006: 225. 
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 จากการศึกษาของ Ridker ในปีค.ศ.200356  ไดแ้นะนาํใหใ้ชร้ะดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนความไว
สูง คือนอ้ยกวา  ่ 1 มิลลิกรัมตอลิตร ่ (<1 mg/L) เป็นคาปกติ ่ 1 ถึง 3 มิลลิกรัมตอลิตร่ (1-3 mg/L) เป็นคาปาน่
กลางและ 3 ถึง 10 มิลลิกรัมตอลิ่ ตร (3-10 mg/L) เป็นคาสูงผิดปกติ  ในรายท่ีไดค้าสูงมากกวา ่ ่ ่ 10 มิลลิกรัม
ตอลิตร ่ (>10 mg/L) อาจมาจากการอกัเสบท่ีมีสาเหตุอ่ืนๆ ท่ีไมเกยวขอ้งกบหวัใจและหลอดเลือด ซ่ึง่ ี่ ั  Ridker   
ไดแ้นะนาํใหมี้การตรวจทุกรายในผูท่ี้ตอ้งการตรวจสุขภาพ  เน่ืองจากราคาไมแพงและสามารถ่ ใชเ้ป็นขอ้มูล
เพิมเติมรวมกบปัจจยัเส่ียงอ่ืนๆ ่ ่ ั  
                จากรายงานการศึกษาของ Mendall และคณะในปีค.ศ.199657 ท่ีไดท้าํการศึกษาประชากรใน
สหราชอาณาจกัรบริเตนใหญ ่ (United Kingdom of Great Britain) พบวาในผูช้ายอาย ุ่ 50-69ปีมีอุบติัการณ์ใน
การเกดโรคหลอดเลือดิ หัวใจเพิมขึน ่ ้ 1.5 เทาในทุกๆ ระดบัของ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงท่ีเพิมขึน ่ ้ 2 
เทา  นอกจากนียงัพบวา่ ่้ ระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงจะเพิมสูงตามอายุ การสูบบุหร่ี นาํหนั่ ้
ดชันีมวลกาย (body mass index) และการติดเชือบางชนิด ้  
นอกจากนียงัมีรายงานการศึกษาท่ี้ พบวาโรคปริทนัตมี์ความเกยวขอ้งกบโรคหลอดเลือดหวัใจ  เน่ืองจากเกด่ ี่ ั ิ
ภาวะท่ีมีการอกัเสบเรือรัง  โดย ้ Deliargyris และคณะในปีค.ศ. 2004 58 ได้ทาํการศึกษาในผูป่้วยโรค
กลา้มเนือหัวใจขาดเลือดเฉียบพลนั  และพบวาอุบติัการณ์ของโรคปริทนัต์มีอตัราสูงในผูป่้วยกลุมนีเ้ ้่ ่ ม่ือ
เปรียบเทียบกบกลุมควบคุมอยางมีนยัสาํคญั ั ่ ่ (48% vs 17%; P<0.001)  และระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีน
ความไวสูงในผูป่้วยกลุมนีท่ีเป็นโรคปริทนัต ์มีคาสูงกวาผูป่้วยกลุมท่ีไมเป็นโรคปริทนัต ์่ ่ ่ ่ ่้ (50.7 vs 30.7 
mg/L; P<0.001)  จากการศึกษานีสรุปไดว้าผูท่ี้มีการอกัเ้ ่ สบเรือรังดว้ยโรคปริทนัตอ์าจมีแนวโนม้ความเส่ียง้
ตอโรคหลอดเลือดหวัใจดว้ยเหตุท่ีพบระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงท่ีมีคาสูงกวาปกติ่ ่ ่  
 จากความรู้ทางพยาธิวิทยาในระดบัเซลลแ์ละการศึกษาทางระบาดวิทยาทาํให้ทราบวา ระดบัของ ่
ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงมีความสัมพนัธ์กบการเสียชีวิต ั (mortality) รวมถึงการเจ็บป่วย(morbidity)  
อนัเน่ืองมาจากโรคหลอดเลือดหัวใจได ้   จึงสามารถใชเ้ป็นตวับงชีภาวะการอกัเสบไดดี้เม่ือใชพ้ิจารณา่ ้
รวมกบปัจจยัเส่ียงอ่ืนๆ   ซ่ึงจะชวยทาํนายความเส่ียงและแนวโน้มตอการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจใน่ ั ่ ่ ิ
อนาคตไดดี้ยิง่ขึน้  
 

 3.2 ไฟบริโนเจน (Fibrinogen) 
 ไฟบริโนเจน เป็นไกลโคโปรตีนชนิดหน่ึงท่ีอยใูนกระแสเลือ่ ดและถูกสังเคราะห์ขึนท่ีตบั และ้ จะ
ถูกเปล่ียนให้เป็นไฟบริน  จากการกระตุน้ของธรอมบิน (thrombin)  เพ่ือชวยในกระบวนการแขง็ตวัของ่
เลือด (blood coagulation)   ไฟบริโนเจนจึงมีสวนสาํคญัอยางมากในการรวมกลุมของเกลด็เลือดและความ่ ่ ่
หนืดของเลือด(blood viscosity)โดยทวัไปจะมีความเขม้ขน้ในกระแสเลือดระหวาง ่ ่ 200-400 มิลลิกรัมตอ่
เดซิลิตรเพศหญิงจะมีระดบัไฟบริโนเจนสูงกวาในเพศชาย และจะมีระดบัท่ีสูงขึนตามอายรุวมทงัเม่ือมีการ่ ้ ้
สร้างโดยตบัเพิ่มขึน ้ 59 
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        ตามปกติแลว้พยาธิกาเนิดของโรคหัวใจและหลอดเลือดนนั  มกัเกดจากการท่ีมีภาวะหลอดเลือดํ ิ้
แขง็ตวัในหลอดเลือดแดงขนาดกลางและขนาดใหญ  ซ่ึงเกดขึนเน่ืองจากมีการอกัเสบเรือรังแบบคอยเป็น่ ิ ่้ ้
คอยไป ่ (chronic low-grade inflammation)    นอกจากนีผลจากการอกั้ เสบทาํใหมี้การสร้างปัจจยัท่ีชวยใน่
การแข็งตวัของเลือด (coagulation factor) เพิมขึน    ลดการสร้างสารตา้นการแข็งตวัของเลือด ่ ้
(anticoagulants)  และยบัยงัการละลายลิมเลือด ้ ่ (fibrinolysis)   โดยจะนาํไปสูภาวะการแขง็ตวัของเลือดมาก่
ผดิปกติ60,61 การเสียสมดุลของกระบวนการห้ามเลือดมีผลทาํใหมี้การละลายลิมเลือดลดนอ้ยลง   เป็นปัจจยั่
อยางหน่ึงท่ีสงเสริมใหเ้กดภาวะหลอดเลือดอุดตนัจากลิมเลือด ่ ่ ิ ่ 5    ซ่ึงจะสะทอ้นให้เห็นจากการเพิมขึนขอ่ ้ ง
จาํนวนเมด็เลือดขาว  ซี รีแอคทีฟโปรตีน และไฟบริโนเจน   ดงัภาพประกอบ 9 
 

 
 

ภาพประกอบ 9    กระบวนการแขง็ตวัของเลือดและการเกดลิมเลือดอุดตนัิ ่  
           

 ท่ีมา : www.nottingham.ac.uk/nursing/practice/resources/cardiology/acs/fibrin.php 
 
 

 
 
 
 

 
 

ภาพประกอบ 10  ปัจจยัท่ีเกยวขอ้งกบความหนืดของเลือดี่ ั  
 

ท่ีมา: Brian L. Mealey and Perry R. Klokkevold. Periodontal Medicine: Impact of  Periodontal 

Infection on Systemic Health. Carranza’s clinical periodontology. 10thedition. 2006: 317. 
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       นอกจากนีไฟบริโนเจนยงัถือเป็นตวับงชีหน่ึงของการอกัเสบเรือรังแบบคอยเป็นคอยไปซ่ึงเป็น้ ้ ้่ ่ ่
พยาธิกาเนิดของภาวะหลอดเลือดแขง็ตัํ ว   และจดัเป็นปัจจยัเส่ียงท่ีสาํคญัของโรคหลอดเลือดหวัใจ 62     ซ่ึงมี
รายงานเกยวกบการเปล่ียนแปลงของไฟบริโนเจนในผู ้ป่วยท่ีมีกลุมอาการี่ ั ่ เมแทบอลิก  (metabolic 
syndrome)  พบวาไฟบริโนเจนมีความเขม้ขน้สูงขึนในผูป่้วยกลุมนี่ ่้ ้   63  และจากการศึกษาของ Raynaud และ
คณะ 64  พบวาการเพิมสูงขึนของไฟบริโนเจนมีความสัมพนัธ์กบการอกัเสบเรือรังและการดือตออินสุลิน ่ ั ่่ ้ ้ ้
(insulin resistance) ในผูป่้วยโรคเบาหวาน และยงัมีความสมัพนัธ์กบโรคหวัใจและหลอดเลือดอีกดว้ยั 65 
        การตรวจวิเคราะห์ระดบัไฟบริโนเจนในเลือด (plasma  fibrinogen  assays) ในหอ้งปฏิบติัการนนั้
ทาํให้สามารถวดัระดบัของไฟบริโนเจนในเลือดได ้     โดยจากการศึกษาของ Mackie และคณะในปี ค.ศ.
2003 66    และการศึกษาของ Lowe  และคณะในปี ค.ศ.2004 67   พบวาถา้ไฟบริโนเจนมีระดบัตํ่ากวาปกติจ่ ่
ทาํใหเ้กดความเส่ียงของภาวะเลือดออกงาย  แตใิ ่ ่ นกรณีท่ีพบวาคาท่ีไดมี้ระดบัสูงกวาปกตินนัจะสัมพนัธ์กบ่ ่ ่ ั้
ภาวะท่ีมีการอกัเสบติดเชือทวัรางกาย   นอกจากนีจากรายงานการศึกษาของ ้ ้่ ่ Danesh และคณะในปี ค.ศ.2005 
68     พบวาระดบัของไฟบริโนเจนมีความสัมพนัธ์กบภาวะความเส่ียงของการเกดโรคหัวใจและหลอดเลือด่ ั ิ
โรคหวัใจโคโรนารี โรคหลอดเลือดสมอง (stroke)    และจดัเป็นตวับงชีหน่ึงท่ีใชป้ระเมินภาวะความเส่ียง่ ้
ของการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจรวมกบ ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงจาํนวนเม็ดเลือดขาว และระดบัิ ่ ั
ของอลับูมิน (albumin) ในซีรัมได้่  
        การรักษาผูป่้วยท่ีมีระดับไฟบริโนเจนในกระแสเลือดสูงซ่ึงอาจมีความเส่ียงและแนวโน้มตอ่
โรคหัวใจและหลอดเลือดสามารถทาํไดโ้ดยการรักษาดว้ยยาหลายชนิด อาทิ beta-blocking agents หรือ 
platelet inhibitors เป็นตน้  อยางไรกตามการปรับเปล่ียนวิธีการดาํเนินชีวิต เป็นสิงท่ีสามารถชวยลดระดบั่ ็ ่่
ของไฟบริโนเจนได ้69 
 

 3.3 ตวัช้ีวดัไขมนั  (Lipid markers) 
 จากการศึกษาสวนประกอบของคราบพลาคซ่ึงเป็นสาเหตุท่ีทาํใหเ้กดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ตวั  ่ ิ
พบวาคอเลสเตอรอล  เป็นสวนประกอบหน่ึงท่ีอยูบริเวณสวนกลาง่ ่ ่ ่ ของรอยโรค (central lesion) โดย
คอเลสเตอรอลจะสะสมอยท่ีูผนงัชนัในสุด และผนงัชนักล่ ้ ้ างของหลอดเลือดหัวใจโคโรนารี  ซ่ึงการคอยๆ ่
สะสมไขมนัทีละนอ้ยตามระยะเวลาท่ีผานไป   นาํไปสูการขยายขนาดของคราบพลาคท่ีมากขึน   และจะไป่ ่ ้
ขดัขวางการไหลเวียนตามปกติของเลือด    อยางไรกตามการเกดภาวะหวัใจขา่ ็ ิ ดเลือดเฉียบพลนันนั้ จะเกดขึนิ ้
เม่ือเส้นใยท่ีคลุมคราบพลาคท่ีมีไขมนัเป็นองคป์ระกอบเกดการฉีกขาด ทาํใหส้ารตางๆ ท่ีประกอบกนอยูิ ่ ั ใ่น
คราบพลาค  รวมทงัไขมนัท่ีผาน้ ่ กระบวนถูกออกซิไดซ์ (oxidized lipid) แลว้  ไหลออกสูกระแสเลือด  ่
สงผลใหเ้กดการแขง็ตวัของเลือดตามมา    ซ่ึงจะไปขดัขวางการไหลเวียนข่ ิ องเลือดในหลอดเลือดหวัใจโคโร
นารี70 
        จากการรวบรวมการศึกษาของ The Framingham Heart Study ในปีค.ศ.1948 ซ่ึงอา้งถึงโดย 
Michael และ Roger71พบความสัมพันธ์ท่ีเป็นไปในเชิงบวก (positive association) ระหวางระดับ่
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คอเลสเตอรอลรวม (total cholesterol) กบโรคหัวใจและหลอดเลือดในกลุมผูป่้วยท่ียงัไั ่ มแสดงอาการใดๆ ่
ทงัในเพศหญิงและเพศชาย  ซ่ึงถา้มีระดบัของคอเลสเตอรอลมากกวา ้ ่ 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  จะเพิมความ่ ่
เส่ียงตอการเป็นโรคหวัใจและหลอดเลือดสูงขึน่ ้ 72 
 ในกระบวนการเมตาบอลิซึมของไขมนั (lipid metabolism)  พบวาไลโปโปรตีนเป็นสารท่ีมี่
บทบาทในการนาํคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดเ์ขา้สูเนือเยื่อท่ีอยรูอบๆ เซลล ์่ ่้ (peripheral tissue)    เพื่อ
ชวยในการคงสภาพของเยื่อหุ้มเซลล ์่ (cell membrane) และทาํให้เกดกระบวนการเมตาบอลิซึมท่ีเป็นปกติิ
ของเซลล ์  อยางไรกตาม่ ็ ไลโปโปรตีนมีความแตกตางกนตามปริมาณสัดสวนขององคป์ระกอบ ได้่ ั ่ แก อะ่
โปไลโปโปรตีน (apolipoproteins)  คอเลสเตอรอล และไตรกลีเซอไรด ์เป็นตน้   สงผลใหไ้ลโปโปรตีนแต่ ่
ละชนิดมีขนาดและหน้าท่ีท่ีแตกตางกนออกไป ่ ั 73,74 จากการศึกษาพบวา ไลโปโปรตีนมี ่ 4 ชนิดหลกัๆ 
ดว้ยกนไดแ้ก ไคโลไมครอน ั ่ (Chylomicrons)  วีแอลดีแอล (very low density lipoprotein; VLDL)   แอลดี
แอล (low density lipoprotein; LDL) และเอชดีแอล (high density lipoprotein; HDL)  ดงัแสดงในตาราง 4 
 
ตาราง 4  แสดงความสมัพนัธ์ของความเขม้ขน้ของไตรกลีเซอไรดแ์ละคอเลสเตอรอลในไลโปโปรตีน   
      ทงั ้ 4 ชนิด 
 

                                                    Chylomicrons        VLDL                LDL                  HDL    
%Composition 
 Protein                                            1-2                       10                     25                      50 
 Triglyceride                                 90-96                     60                       5                         5 
 Cholesterol                                    2-5                        12                     50                       20 
 Phospholipid                                    5                         18                     20                      25 
Important apolipoproteins               B-48,E              B-100,E               B-100               A-I, A-II 
In atherogenesis 

 

 ท่ีมา: Otvos et al. Measurement issues related to lipoprotein heterogeneity. Am J Cardiol. 2002; 
90 (Suppl): 22i-29i. 
 

 วีแอลดีแอลจดัเป็นไลโปโปรตีนหลกัซ่ึงทาํหนา้ท่ีเกยวขอ้งกบการขนสงไตรกลีเซอไรด ์ ดงันนัจะี่ ั ่ ้
พบวาระดบัของวีแอลดีแอลกบระดบัของไตรกลีเซอไรด์ในกระแสเลือดมีความสัมพนัธ์กน่ ั ั มาก    จึงเป็น
เหตุผลวาการตรวจวดัระดบัของไตรกลีเซอไรดน์นั    สามารถตรวจไดจ้ากความเขม้ขน้ของระดบัวีแอลดีแอ่ ้
ลในกระแสเลือด  อยางไรกตามเม่ือเกดกระบวนการแคทตาบอลิซึม ่ ็ ิ (catabolism) ขึน       จะทาํให้วีแอลดี้
แอลมีองคป์ระกอบเป็นคอเลสเตอรอลเพิมมากขึน ่ ้ (cholesterol-rish low density lipoprotein; LDL)  และถูก
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เรียกช่ือใหมวา แอลดีแอล  ซ่ึงแอลดีแอลเป็นตวัการสาํคญัท่ีทาํให้เกดภาวะหลอดเลือดแขง็ตวั  โดยแอลดี่ ่ ิ
แอลจะถูกออกซิไดซ์ (oxidized LDL) และไปกระตุน้ตวัรับสัญญาณ (receptors) ท่ีอยบูนผวิของแมคโครฟา่
จในบริเวณผนงัของหลอดเลือด (arterial wall)       จึงกลาวไดว้าออกซิไดซ์แอลดีแอลมีบทบาทท่ีสาํคญัตอ่ ่ ่
การเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็   โดยจะไปเพิมการดึงดูด ิ ่ (chemotaxis) ของเซลลอ์กัเสบตางๆ    รวมทงั่ ้
เกยวขอ้งกบการแขง็ตวัของเลือดในชวงแรกี่ ั ่ (procoagulation)      นอกจากนีจะไปลดการตอบสนอง้ ตอไนตริ่
กออกไซด ์(nitric oxide) ท่ีเหน่ียวนาํใหเ้กดการขยายตวัของหลอดเลือดอีกดว้ยิ 75 

 จากการวิเคราะห์ของ The Framingham Heart Study พบวาไลโปโปรตีน ่ 2 ชนิดคือ แอลดีแอล 
และ เอชดีแอล  จดัเป็นตวับงชีตวัแรกเริม ่ ้ ่ (primary lipoprotein determinants) ของโรคหวัใจและหลอดเลือด   
โดยพบวาการมีแอลดีแอลอยูในระดบัสูง รวมกบระดบัของเอชดีแอลท่ีตํ่าจะทาํใหม้ีความเส่ียงตอการเก่ ่ ่ ั ่ ิ
โรคหวัใจและหลอดเลือดเพิมมากขึน่ ้ 76 
 กลุมอาการ่ เมแทบอลิก (metabolic syndrome) มีความสัมพนัธ์กบความอว้น  โดยเป็นภาวะท่ีเกดั ิ
จากความผิดปกติของกระบวนการเผาผลาญตางๆในรางกายสงผลทาํให้พบความผิดปกติของระดบัไขมนั่ ่ ่
และนําตาลในเลือด ความดนัโลหิตสูงและสภาวะที่สงเสริมการเกดลิมเลือดการอกัเสบและการดือต้ ่ ิ ่่ ้
อินซูลิน (insulin resistance)  ซ่ึงสามารถทาํให้เกดโรคเบาหวานชนิดท่ีิ  2 และโรคหลอดเลือดและหวัใจ
ตามมาได้77เกณฑท่ี์มีผูนิ้ยมใชม้ากท่ีสุดคือเกณฑจ์ากการประชุมของ The National Cholesterol Education 
Program (NCEP) ของสหรัฐอเมริกาในปี 2544 78  ซ่ึงไดท้าํการปรับปรุงเกณฑก์ารวินิจฉยัระดบัไขมนัใน
ผูใ้หญ ่ (Adult Treatment Panel III ;ATP III guidelines)  ดงัแสดงในตาราง 5 
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ตาราง 5    การแบงประเภทของความเส่ียงของ ่ ATP III โดยใชร้ะดบัไขมนัเป็นเกณฑ ์
 

 

 ท่ีมา: Adult Treatment Panel III. Executive summary of the third report of the National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Export Panel ON Detection,  Evaluation, AND Treatment of 

High Blood Cholesterol in Adults. JAMA. 2001; 285: 2486-2497. 

 
 
 

Lipid level(mg/dL)                                     ATP III Classification 

LDL: Primary target 

 <100                                                        Optimal 
 100-129                                                  Near or above optimal 
 130-159                                                  Borderline high 
 160-189                                                  High 
 >190                                                        Very high 

Total cholesterol 

 <200                                                        Desirable 
 200-239                                                  Borderline high 
 >240                                                        High 

Triglycerides 

 <150                                                        Normal 
 150-199                                                  Borderline high 
 200-499                                                  High 
 >500                                                        Very high                  

HDL 

 <40                                                          Low 
 >60                                                          High 
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4. ความสัมพนัธ์ระหว่างโรคปริทนัต์อกัเสบกบัโรคหัวใจและหลอดเลอืด    
    (Relationship of Periodontitis and Cardiovascular disease) 
 มีการศึกษาท่ีผานมาพบวาการมีสุขอนามยัชองปากท่ีไมดี่ ่ ่ ่  (poor dental health)  รวมกบการพบการ่ ั
ทาํลายกระดูกเบา้ฟัน มีความสัมพนัธ์กบการเกดโรคหัวใจโคโรนารี ั ิ 1,2,3เน่ืองจากโรคปริทนัตอ์กัเสบทาํให้
เกดการกระตุน้การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กน ิ ั (immune response)   สงผลให้เกดการอกัเสบติดเชือทวั่ ิ ้ ่
รางกาย่ โดยเชือกอโรคปริทนัตพ์วกแบคทีเรียกลุมแกรมลบ รวมทงั้ ่ ่ ้ ไลโปโพลิแซคคาไรดข์องแบคทีเรียและ
ผลผลิตตางๆ จากแบคทีเรีย่ จะไปทาํลายเนือเยื่อบุโพรง  กระตุ้นให้เซล้ ล์ท่ีเกยวข้องกบการอักเสบ ี่ ั
(inflammatory cells) ตางๆ เชนโมโนไซตแ์ละแมคโครฟาจให้เขา้มายงัผนังของหลอดเลือด      ซ่ึงเซลล์่ ่
อกัเสบเหลานีจะมีการหลงัไซโตไคน์ออกมา  สงผลใหเ้กดกระบวนการอกัเสบขึนอยางตอเน่ือง และมีผลตอ่ ่ ิ ่ ่ ่้ ่ ้
การแบงตวัเพิมจาํนวนของเซลลก์ลา้มเนื่ ่ ้อเรียบของหลอดเลือดแดง (arterial smooth muscle)   อีกทงัยงัมีผล้
ตอกระบวนการแข็งตวัของเลือดภายในหลอดเลือด   ซ่ึงจะไปเหน่ียวนาํให้เกดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง       ่ ิ
พบวาผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบมีความเส่ียงตอการเกดการหนาตวัของผนงัหลอดเลือดหัวใจโคโรนารีเพิม่ ่ ิ ่
สูงข้ึน   นอกจากนียงัพบวาการติดเชือแบคทีเรียในกระแสเลือด้ ้่ (bacteremia)แมจ้ะอยใูนระดบัตํ่า  แตสามาร่ ่
ไปกระตุน้ใหเ้กดการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนได ้    โดยจะสงผลตอการเปล่ียนแปลงภาวะการแขง็ตวัิ ั ่ ่
ของเลือด   การทาํหนา้ท่ีตามปกติของเกลด็เลือด (platelet function) รวมทงัมีผลตอเซลลแ์ละหลอดเลือดของ้ ่
หวัใจ(endothelial vessel wall  integrity)  นาํไปสูการเกดกอนลิมเลือดอุดตนั ่ ิ ้ ่ (thromboembolitic events)79ดงั
ภาพประกอบ 11 
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ภาพประกอบ  11  ผลของการติดเชือปริทนัตต์อการเกดภาวะหลอดเลื้ ่ ิ อดแดงแขง็ 

 

ท่ีมา: Brian L. Mealey and Perry R. Klokkevold. Periodontal Medicine: Impact of Periodontal 

Infection on Systemic Health. Carranza’s clinical periodontology   10thedition.2006: 319. 
 

 เน่ืองจากกระบวนการอกัเสบมีผลเหน่ียวนําให้เกดภาวะท่ีมีการแข็งิ ตวัของเลือดเพิมมากขึน่ ้
(hypercoagulable state)  ซ่ึงจะสงผลให้ความหนืดของเลือด ่ (blood viscosity) เพิมสูงขึนดว้ย   พบวาใน่ ้ ่
ผูป่้วยโรคปริทนัตจ์ะมีระดบัของไฟบริโนเจน   จาํนวนเมด็เลือดขาว รวมถึงปัจจยัตางๆ ท่ีเกยวขอ้งกบการ่ ี่ ั
แขง็ตวัของเลือดเพิมสูงขึน    สิง่ ่้ เหลานีจะสงเสริมใหเ้กดการสร้างกอนลิมเลือดในหลอดเลือดดงันนัจึงกลาว่ ่ ิ ้ ่้ ่ ้
ไดว้าการอกัเสบติดเชือจากโรคปริทนัต ์่ ้ (periodontal infection)  อาจสงผลตอการเพิมความหนืดของเลือด่ ่ ่
และการสร้างลิมเลือด ่ (thrombogenesis)   ทาํใหเ้กดการอุดตนัและขดัขวางการไหลเวียนของเลือิ ดตามปกติ      
ซ่ึงจะนาํไปสูภาวะการ่ เกดโรคหวัใจขาดเลือด ิ (ischemic heart disease) ไดใ้นท่ีสุด79ดงัภาพประกอบ 12 
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ภาพประกอบ 12    ผลของการติดเชือตอการเพิมขึนของความหนืดของเลือด้ ่ ่ ้  

 

 ท่ีมา: Brian L. Mealey and Perry R. Klokkevold. Periodontal Medicine: Impact of  Periodontal 

Infection on Systemic Health. Carranza’s clinical periodontology.  10thedition. 2006: 317. 
 

 มีการศึกษาท่ีไดก้ลาวถึงการติดเชือจ่ ้ ากเชือกอโรคปริทนัต ์เชน ้ ่ ่ แอคกรีกาติแบคเทอร์ แอคทิโนมยั
ซิเทมโคมิแทนส์ และพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส  มีความสมัพนัธ์กบความเส่ียงตอการเกดภาวะหลอดเลือดั ่ ิ
ในสมองแตก  ภาวะท่ีกลา้มเนือหัวใจขาดเลือด  จนทาํให้เกดภาวะหัวใจวาย ้ ิ 30,80 ซ่ึงสอดคล้องกบั อีก
การศึกษาหน่ึง ท่ีไดท้าํการวิเคราะห์เชือกอโรคปริทนัตจ์ากคราบไบโอฟิลม์บริเวณใตเ้หงือก ้ ่ (subgingival 
biofilms)  โดยพบวา่ แอคกรีกาติแบคเทอร์ แอคทิโนมยัซิเทมโคมิแทนส์ เป็นเชือท่ีมีจาํนวนมากท่ีสุดในรอง้ ่
ลึกปริทนัต ์และจดัเป็นเชือกอโรคท่ีเป็นปัจจยัเส่ียงสูงสุ้ ่ ดในการทาํใหเ้กดโรคหวัใจโคโรนารีิ 81  นอกจากนีมี้
การศึกษาท่ีพบวาโรคปริทนัตอ์กัเสบทาํใหเ้พิมความเส่ียงต่ ่่ อการเป็นโรคหวัใจและหลอดเลือดไดร้้อยละ 25 
และทาํให้เกดการเสียชีวิตไดถึ้งร้อยละ ิ 4682   ซ่ึงสอดคลอ้งกบการรวบรวมผลศึกษาของ ั Hamphrey และ
คณะในปี ค.ศ.200883 ท่ีกลาววาโรคปริทนัตท์าํให้เพิมความเส่ียงตอการเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือดไดถึ้ง่ ่ ่่
ร้อยละ 24-35  
        พบว่าตวัชีวดัการอกัเสบในกระแสเลือด คือ ซี รีแอคทีฟโปรตีน มีระดบัท่ีสูงเพิมขึนสัมพนัธ์กบ้ ่ ้ ั
ระดบัความรุนแรงของโรคปริทนัตอ์กัเสบ และการพบเชือกอโรคปริทนัตใ์นผูป่้วยท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบ้ ่
รุนแรง84,85นอกจากนีมีการศึกษาท่ีพบวาระดบัของ ซี รีแอคทีฟโปรตีน มีความสั้ ่ มพนัธ์กบอตัราการทาํลายั
อวยัวะปริทนัต์อนัเน่ืองมาจากโรคปริทนัต์ 86     จากรายงานการศึกษาเม่ือเร็วๆ นี ท่ีทาํในผูป่้วยท่ีมีภาวะ้
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กลา้มเนือหัวใจขาดเลือดเฉียบพลนั ้ (acute myocardial infarction)    พบวาการทาํลายกระดูกเบา้ฟันเป็น่
ตวัชีวดัตวัใหม ้ ่ (new parameters) ตวัหน่ึงท่ีสัมพนัธ์กบภาวะการอุดตนัของหลอดเลือดหัวใจท่ีซับซ้อน ั
(multiple complex coronary lesion)    ซ่ึงจะพบอตัราการทาํลายกระดูกเบา้ฟันมากกวา่ ร้อยละ 50 มีจาํนวน
มากขึน  รวมกบการมีระดบัของ้ ่ ั ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดท่ีสูงเพิมขึน ่ ้ 87   ดงันนัการให้การรักษ้ า
โรคปริทนัต ์ อาจชวยลดความเส่ียงและอุบติัการณ์การเกดโรคหวัใจและหลอดเลือดได ้่ ิ  

 

5. การรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบ  (Periodontal treatment) 

 วตัถุประสงคใ์นการรักษาโรคปริทนัต ์คือการมุงกาจดัเชือกอโรคท่ีเป็นสาเหตุทาํให้เกดโรคปริ่ ํ ิ้ ่
ทนัต ์ และเพิมภูมิคุม้กนของราง่ ั ่ กายเพื่อยบัยงัพยาธิกาเนิดของโรค  ซ่ึงการรักษาโรคเหงือกอกัเสบทาํไดโ้ดย้ ํ
การขดูหินนาํลายและเกลารากฟัน ้ (scaling and root planing)  เพ่ือลดปริมาณของคราบจุลินทรียบ์นผิวฟัน  
อยางไรกตามการป้องกนการกลบัมามีอาการใหม่ ็ ั ่(recurrence) ตอ้งอาศยัการควบคุมอนามยัชองปากรวม่ ่ ดว้ย   
สวนการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบทาํไดโ้ดยการขดูหินนาํลายและเกลารากฟัน      ซ่ึงถือเป็นวิธีการรักษาแบ่ ้
ไมผาตดั ่ ่ (nonsurgical periodontal therapy)  เพื่อกาจดัปัจจยัความรุนแรงของเชือท่ีฝังอยใูนบริเวณเคลือบํ ่้
รากฟัน 88   และจดัวาเป็นสวนหน่ึงของกระบวนการรัก่ ่ ษาในระยะเริมแรก ่ (initial phase) ของการรักษาโรค
ปริทนัต ์    ในรายท่ียงัพบรองลึกปริทนัตห์ลงเหลืออย ู อาจ่ ่ ทาํการรักษารวมกบ่ ั วิธีการทาํศลัยกรรมปริทนัต์
(periodontal surgery)   ซ่ึงการใชย้าปฏิชีวนะ (antimicrobial drug) ชนิดรับประทานรวมดว้ย จะพิจารณาเม่ือ่
มีความเหมาะสมตามความจาํเป็น  เชน ในกรณีท่ีการอกัเสบติดเชือจากเชือกอโรคท่ีมีความรุนแรง เชน พอร์่ ่้ ้ ่
ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส    แอคกรีกาติแบคเทอร์ แอคทิโนมยัซิเทมโคมิแทนส์  เป็นตน้ 89,90,91 

 

 ผลของการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบแบบไม่ผ่าตดัทีมี่ต่อโรคหลอดเลอืดหัวใจ                                 
 (Nonsurgical periodontal treatment and Coronary artery disease ) 
 การรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบดว้ยวิธีการรักษาแบบไมผาตดั่ ่  คือการขดูหินนาํลายและเกลารากฟัน้
ยงัคงเป็นวิธีการรักษาหลกัท่ีถูกนาํมาใช ้ เพื่อกาจดัคราบจุลินทรียแ์ละหินนาํลาํ ้ ยออกจากผวิรากฟันเพื่อมิให
ไปกระตุน้ให้เกดการอกัเสบของเหงือก ลดการเกดกระบวนการอกัเสบ และทาํให้เหงืิ ิ อกกลบัเขา้สูสภาวะ่
ปกติ   มีการศึกษาท่ีพบวาการรักษาโรคปริทนัต ์่ (periodontal therapy)   สงผลในการลดระดบัของซี รีแอค่
ทีฟโปรตีนอินเตอร์ลิวคิน-6    และทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา6,7   ซ่ึงสอดคลอ้งกบรายงานั จากอีก
การศึกษาหน่ึงท่ีพบวา  ระดบัของ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีน  ไฟบริโนเจน  เม็ดเลือดขาว และจาํนวนเกล็ดเลือด 
(platelet count)   ท่ีพบในกระแสเลือดมีคาลดลงอยางมีนยัสาํคญัในผูป่้วยท่ีไดรั้บการถอนฟันทงัปาก่ ่ ้ 92 
 กลไกของโรคปริทันต์อักเสบท่ีสงผลตอการทาํงานของหัวใจยงัไมเป็นท่ีทราบแนชัดแตมี่ ่ ่ ่ ่
หลกัฐานท่ีเช่ือวาเกยวขอ้งกบการติดเชือจากแบคทีเรียกลุมแกรมลบท่ีมีการรุกรานสูบริเวณเนือเยื่อปริทนัต์่ ี่ ั ่ ่้ ้
ใตข้อบเหงือก ดงัรายงานการศึกษาของ Tonetti และคณะ 93ท่ีพบวา การรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบโดยก่ ารขดู



  33 

หินนาํลายเกลารากฟัน  ทาํใหล้ดกระบวนการอกัเสบติดเชือในรางกาย และสงผลใหมี้การปรับปรุงการทาํงา้ ้ ่ ่
ของหวัใจในทางท่ีดีขึน ้ (endothelial function) ในชวง ่ 6 เดือนหลงัการรักษา  
 จากการศึกษาของ D’Aiuto และคณะ 94ไดร้ายงานเกยวกบการลดลงของระดบัตวัชีวดัการอกัเสบี่ ั ้
(inflammatory markers) ในกระแสเลือด หลงัการรักษาโรคปริทนัตแ์บบไมผาตดัรวมดว้ย     ซ่ึงสอดคลอ้ง่ ่ ่
กบการศึกษาของ ั Yamazaki และคณะ 95  ท่ีพบความสัมพนัธ์กนอยางมากระหวางการลดลงของระดบัของซี ั ่ ่
รีแอคทีฟโปรตีน       และการเปล่ียนแปลงท่ีดีขึนของสภาวะปริทนัต ์้ (periodontal health)    นอกจากนียงัมี้
รายงานการศึกษาของ Kamil และคณะ96   ท่ีวิเคราะห์ความสัมพนัธ์ของการรักษาปริทนัตแ์บบไมผาตดัรวม่ ่ ่
ดว้ย ตอระดบัของซี รี่ แอคทีฟโปรตีนและระดบัไขมนัในกระแสเลือด (serum lipid) ของผูป่้วยท่ีมีโรคปริ
ทนัตอ์กัเสบรุนแรง (advanced periodontitis) จาํนวน 36 คน  โดยไมรวมกบการให้ยาปฏิชีวนะใดๆ  หลงั่ ่ ั
การศึกษา 3 เดือน พบวาในกลุมท่ีไดรั้บการขูดหินนาํลายเกลารากฟัน  มีการลดลงของระดบัซี รีแอคที่ ่ ้
โปรตีนอยางมีนยัสําคญัคือกอนการรักษามีคาเฉล่ียเทากบ ่ ่ ่ ั่ 2.3 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และหลงัการรักษาท่ี ่ 3 
เดือนมีคาเฉล่ียเทากบ ่ ่ ั 1.8 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และสัมพนัธ์โดยตรงกบการลดลงของดชันีคราบจุลินทรีย ์่ ั
(plaque index) และดชันีการมีเลือดออก (gingival index) แตพบวาไมมีผลตอการเปล่ียนแปลงคาตวัชีวดั่ ่ ่ ่ ่ ้
ระดบัไขมนั (lipid parameters)   
        มีการศึกษาท่ีทาํในผูป่้วยโรคหัวใจโคโรนารีท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบรวมดว้ย จาํนวน ่ 246 คน 
พบวาในกลุมท่ีไดรั้บการขดูหินนาํลายและเกลารากฟัน รวมกบการสอนอนามยัชองปาก      มีการลดลงขอ่ ่ ่ ั ่้
ระดบัตวัชีวดัการอกัเสบทวัรางกาย้ ่ ่  (systemic inflammatory markers)ไดแ้ก ซี รีแอคทีฟโปรตีน  ไฟบริโ่ น
เจน และเมด็เลือดขาวอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบกอนเริมการรักษา   โดยตวัชีวดัสภาวะปริ่ ั ่ ่ ้
ทนัต ์(periodontal parameters) ตางๆ มีการเปล่ียนแปลงในทางท่ีดีขึ่ ้น   จากการศึกษานีไดส้รุปวา้ ่ การใหก้าร
รักษาโรคปริทนัตแ์บบไมผาตดัสามารถลดระดบัตวัชีวดัก่ ่ ้ ารอกัเสบทวัรางกายและทาํให้ลดความเส่ียงของ่ ่
โรคหลอดเลือดหวัใจได ้97 
        อยางไรกตามพบวามี่ ็ ่ การศึกษาท่ีไมพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัระหวางการลดลงของ   ซี รี่ ่ ่ ่
แอคทีฟโปรตีนหลงัการรักษาโรคปริทนัตแ์บบไมผาตดั่ ่ 98,99,100  อาจเน่ืองมาจากวิธีการรักษาไมสามารถกาจั่ ํ ด
เชือและปัจจยักอโรคตางๆ ไดภ้ายในครังเดียว จึงทาํให้เหลือบริเวณท่ีมีรองลึกปริทนัตม์ากกวา ้ ่ ่ ่ ่้ 4 มิลลิเมตร
อย ู  ทาํให้พบภาวะเลือดออกในดา้นท่ีติดเชือมีจาํนวนเพิมมากขึน  นอกจากนีปัจจยัในเร่ืองของเชือชาติท่ี่ ้ ้ ้่ ้
แตกตางกน   ทาํใหมี้ผลตอระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตี่ ั ่ นท่ีแตกตางกนตามไปดว้ย  ดงัการศึกษาของ ่ ั Ushida 
และคณะในปี ค.ศ. 200799 ท่ีกลา่ ววาไมพบการเปล่ียนแปลงของระดบั่ ่ ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือด   
หลงัจากการรักษาโรคปริทนัตแ์บบไมผาตดัในกลุมประชากรญ่ีปุ่น  เน่ืองจ่ ่ ่ ากประชากรญ่ีปุ่นมีระดบัของ
ระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีน  อยใูนระดบัท่ีตํ่าเม่ือเปรียบเทียบกบประชากรเชือชาติอ่ืนๆ ่ ั ้  
        ดว้ยเหตุผลท่ีวาการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบมีจุดมุงหมายเพื่อลดการเกดกระบวนการอกัเสบและ่ ่ ิ
ยบัยงัการดาํเนินของโรคปริทนัต ์ นอกเหนือจากการรักษาดว้ยวิธีการเชิงกล คือการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  ้ ้
ในปัจจุบันพบวามีทางเลือกในการรักษาท่ีกาลังได้รับความสนใจอยางมาก คือการใช้สมุนไพรชนิด่ ํ ่
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รับประทานท่ีมีคุณสมบติัชวยเสริมระบบภูมิตา้นทาน  และลดกระบวนการอกัเสบท่ีเกดขึนในรางกาย ซ่ึงจะ่ ิ ่้
มีประโยชน์คือเป็นตวัชวยเสริมการรักษาหลกัไดอี้กทางหน่ึง่  
 

6. สมนไพรฮว่านงอ็ุ ก (Hoan Ngoc) 
 ฮวานงอ็ก ่ (Hoan Ngoc)  หรือช่ือเรียกในภาษาไทยวา ่ “วานพญาวานร่ ”   มีช่ือทางวิทยาศาสตร์คือ 
Pseuderanthemum palatiferum  เป็นตน้สมุนไพรท่ีถือกาเนิดในประเทศเวียดนาม    ในทางการแพทย์ํ
พืนบา้นของเวียดนามไดร้ายงานการใชส้มุนไพรชนิดนีในการรักษาโรคหลา้ ้ ยชนิด  เชน โรคความดนัโลหิต่
สูง   โรคอุจจาระรวง โรคขอ้อกัเสบ โรครูมาตอยด์ โรคกระเพาะอาหาร โรคบิด โรคมะเร็งลาํไส้ ลาํไส้่
อกัเสบ ไขห้วดั เนืองอก โรคตบัอกัเสบ โรคหัวใจ โรคไต เป็นตน้้ 101ฮวานง็อก่ สามารถจาํแนกชันทาง้
วิทยาศาสตร์ไดด้งัตาราง 6 
 
ตาราง 6  แสดงการจาํแนกชั้นทางวิทยาศาสตร์ของฮวานงอ็ก่  

 

อาณาจกัร Plantae 
               ไฟลมั                Monocotyledon 

               ชนั้                 Magnoliopsida 

               อนัดบั                Scrophulariales 

               อนัดบัยอย่                 Laminae 

               วงศ ์                Acanthaceae 

               สกลุ                Pseuderanthemum 

               สปีชีส์                P.palatiferum 

   
 ท่ีมา:  Adult Treatment Panel III. Executive summary of the third report of the National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Export Panel ON Detection, Evaluation, AND Treatment of High 

Blood Cholesterol in Adults. JAMA.  2001; 285: 2486-2497. 

 
 ลกัษณะทางพฤกษศาสตร์ของฮวานงอ็ก  เป็นพนัธ์ุไมท้รงพุมเตีย สูงประมาณ ่ ่ ้ 1 เมตร แตไมเกน ่ ่ ิ 3
เมตร  มีใบออนท่ีมีปลายใ่ บแหลม  ดา้นบนของใบมีสีเขียวเป็นมนัเงา สวนลางของใบหยาบ  พบใบมากเม่ือ่ ่
เดด็ยอดออน จะแตกกงกานสาขาตามโคนกาน   ฮวานงอ็กมีถินกาเนิดจากประเทศเวียดนาม อยใูนบริเวณป่า่ ิ ้ ้ ่ ํ ่่ ่
ของประเทศเวียดนามทางตอนเหนือ 102 
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ภาพประกอบ 13  ลกัษณะของตน้สมุนไพรฮวานงอ็ก่  

  
 ประวติัของฮวานง็อกในประเทศไทยถูกคน้พบเม่ือ ่ 20ปีท่ีผานมา  แตบางหลกัฐานไดก้ลาววาถูก่ ่ ่ ่
นาํเขา้มาประเทศไทยเม่ือตอนสมยัสงครามเวียดนาม   ซ่ึงประเทศไทยไดส้งทหารเขา้รวมรบกบเวียดนามใต้่ ่ ั
สมยัจอมพลถนอม กตติขจร  และพบวาทหารผานศึกท่ีรอดชีวิตจากสงครามในเวียดนามครังนัน  ไดน้าํิ ่ ่ ้ ้
สมุนไพรฮวานง็อก  ของเวียดนามมารับประทานสดๆ  เพื่อรักษาและบรรเทาโรคและอาการเจ็บปวดตางๆ ่ ่
โดยเห็นผลในการรักษาอยางรวดเร็ว  ซ่ึงถือวาเป็นกลุมแรกท่ีไดน้าํเอาสมุนไพรชนิดนีกลบัมายงัปร่ ่ ่ ้ ะเทศ
ไทย ตอจากนนัจึงเริมแพรหลายมาจนกระทงัถึงทุกวนันี  และกลายเป็นความนิยมในวงกวา้งของการแพทย์่ ่้ ่่ ้
สมุนไพรทางเลือกใหมนอกเหนือไปจากการแพทยแ์ผนปัจจุบนั่ 102 
       ท่ีมาของช่ือฮวานงอ็ก  ท่ีคนไทยรู้จกักนคือ ่ ั “วานพญาวานร่ ”  ซ่ึงมาจากการท่ีลิงรักษาตวัเองโดยการเก็บ
พืชชนิดนีมากน     เพ่ือชวยในการบรรเทาอาการเจบ็ปวดดว้ยสัญชาตญาณของมนัเอง  เม่ือคนสังเกตเห็นจึง้ ิ ่
ไดต้งัช่ือตามพฤติกรรมของลิง  ดงันนัจึงเป็นท่ีมาของช่ือวานพญาวานร หรือ วานลิง ้ ้ ่ ่ 102 
ฮวานง็อกมีสรรพคุณในการรักษาโรคได้หลายชนิด  มีงานวิจัยในประเทศเวียดนามท่ีไ่ ด้ศึกษาถึง
สวนประกอบทางเ่ คมีของฮวานงอ็ก  ดงัแสดงในตาราง่  7 
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ตาราง  7    แสดงสวนประกอบทางเคมีของฮวานงอ็ก ่ ่  
 

แร่ธาตุ มิลลกิรัม/ใบฮว่านง็อกสด 100กรัม 
แคลเซียม                               875.5 
แมกนีเซียม                               837.6 
เหลก็                               38.8 
ทองแดง                               0.43 
โพแทสเซียม                               587.5 
โซเดียม                              162.7 
อะลูมีเนียม                               37.5 
วาเนเดียม                               3.75 
แมงกานีส                               0.34 
นิกเกลิ                                0.19 

กรดอะมิโน มิลลกิรัม/ใบฮว่านง็อกสด 100กรัม 
ไลซีน                               30.6 
เมทไธโอนีน                              29.7 
ทรีโอนีน                              61.0 

 
ท่ีมา: Huynh KD, et al. The ethnobotanical and botanical study on Pseuderanthemum palatiferum 

as a new medicinal plant in the Mekong Delta of Vietnam. JARQ, Japan Agricultural Research Quarterly. 
2005; 39(3): 191-196. 
 
 องค์ประกอบทางเคมีของฮว่านง็อก  
 จากการศึกษาพบวาในใบพบสาร ่ Flavonoids104 , -sitosterol, phytol, 3-0-(-D-glucopyranosyl)-
sitosterol, สารผสมระหวา ่ stigmasterol และ poriferasterol, n-pentacosan-1-ol และสารผสมระหวาง ่
kaempferol-3-methyl ether-7-0-glucoside และ apigenin-7-0-glucoside, 1-triacontanol, salicylic acid, 
glycerol 1-hexadecanoate, palmitic acid 105และ pseuderantin ซ่ึงเป็นเอนไซมท่ี์ยอยโปรตีน่ 106 
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 สารประกอบทีสํ่าคญัในฮว่านง็อก  
 จากการศึกษาพบสารประกอบท่ีสาํคญัตางๆ ในใบฮวานงอ็ก ไดแ้ก่ ่ ่102 
 1.  ฟลาโวนอยด์ (Flavonoid) เป็นสารท่ีสาํคญัในการตา้นอนุมูลอิสระและเซลลม์ะเร็ง อีกทงัยงัมี    ้
คุณสมบติัชวยรักษาโรคหัวใจและหลอดเลือด  และสามารถนาํมาใช้เป็นฮอร์โมนทดแทนในสตรีท่ีขาด่
ฮอร์โมนเอสโตรเจน 
 2. แพลนท์สเตอรอล (Plant sterol)  ซ่ึงสวนใหญจะพบในพืชผกัผลไมต้ามธรรมชาติ และเมล็ด่ ่
ธัญพืชตามธรรมชาติ  เชนจากนํามนัเมลด็ขา้ว นํามนังา มีคุณสมบติัชวยลดไขมนัในเสน้เลือด ลดระดบั ่ ่้ ้
คอเลสเตอรอล  โดยการแยงจบัคอเลสเตอรอล จึงขดัขวางการดูดซึมคอเลสเตอรอลเขา้สูรางกาย และยงัชวย่ ่ ่ ่
ขบัคอเลสเตอรอลออกจากรางกายดว้ย่  
 3. แคโรทีนอยด์ (Carotenoid)  เป็นสารกลุมสาํ่ คญัท่ีมีบทบาทในการตา้นอนุมูลอิสระ ซ่ึงชวยใน่
การป้องกนการเกดโรคหัวใจ โรคมะเร็ง ชะลอความแก และป้ั ิ ่ องกนความผิดปกติของผิวหนังอัน ั
เน่ืองมาจากแสงแดด 
 4.  ซาโปนิน (Saponin)  มีคุณสมบติัในการชวยตอตา้นเชือแบคทีเรีย และเชือรา ชวยลดระดบั   ่ ่ ่้ ้
คอเลสเตอรอล  โดยเพิ่มการนาํคอเลสเตอรอลไปใชใ้นการสร้างนาํดีที่ตบั และมีฤทธิตา้นการเกาะกลุมก้ ์ ่ ั
ของเกลด็เลือด  ดงันนัจึงสามารถท่ีจะป้องกนการแขง็ตวัของหลอดเลือดอนัมีสาเหตุเน่ืองมาจาก้ ั ไขมนัได ้
        ฟลาโวนอยด์เป็นสารท่ีเป็นองคป์ระกอบหน่ึงในฮวานง็อก จากการศึกษาวิจยัพบวาเป็นสาร่ ่ ท่ีมี
บทบาทในระดบัเซลลม์ากมาย  ซ่ึงมีความเกยวขอ้งกบกระบวนการอกัเสบของรางกายและการเกดภาวะี่ ั ่ ิ
หลอดเลือดแขง็ตวัท่ีเป็นสาเหตุของโรคหวัใจและหลอดเลือด103 
 
 ฟลาโวนอยด์ (flavonoid)  
        ฟลาโวนอยดเ์ป็นสารท่ีพบในธรรมชาติ  โดยเป็นองคป์ระกอบท่ีพบในพืช (plant pigments) และมี
อยใูนทุกสวนของพืช เชน ใบ ราก เนือไม ้เปลือกของลาํตน้ ดอก ผล และเมลด็ ฟลาโวนอยดจ์ดัเป็นสารกลุม่ ่ ่ ่้
ท่ีสาํคญัของสารพวกโพลีฟีนอล 107   ท่ีพบมากในเมลด็องุน ่ (grape seed)  ไวน์แดง (red wine) และชาเขียว 
(green tea) เป็นตน้ 108  ฟลาโวนอยด์แบงเป็นกลุมยอ่ ่ ่ ยไดห้ลายกลุม   โดยอาศยัความแตกตางของสูตร่ ่
โครงสร้างทางเคมี   ฟลาโวนอยดจ์ากธรรมชาติท่ีพบบอยมาก ่ ไดแ้ก  สารกลุมฟลาโวน ฟลาโวนอล่ ่ และกลยั
โคไซด ์ รวมทงัสารมีสีกลุมแอนโทไซยานิดิน    ในปัจจุบนัมีการคน้ควา้้ ่ วิจยัทดลองมากขึน้ ทาํใหพ้บวาฟลา่
โวนอยดเ์ป็นสารท่ีมีประโยชน์มากมายหลายประการ  โดยเฉพาะฤทธิในดา้นเภสัชวิทยา์ 107          นอกจากน้ี
มีหลกัฐานการศึกษาท่ีพบวาการรับประทานฟลาโวนอยดมี์สวนชวยเร่ืองการไหลเวียนของเลือดและป้องกน่ ่ ่ ั
ภาวะกลา้มเนือหัวใจขาดเลือดไปเลียง ้ ้ (myocardial ischemia-reperfusion) ได ้   ซ่ึงมีประโยชน์ในการลด
ภาวะการสูญเสียการทาํหนา้ท่ีตามปกติของหัวใจและหลอดเลือด   สงผลตอการลดการเกดโรคหลอดเลือด่ ่ ิ
หวัใจได้108 
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 กลไกของฟลาโวนอยด์ทีมี่ผลต่อระบบหัวใจและหลอดเลอืด108 
 1.  ยบัยั้งการเกดิกระบวนการออกซิเดช่ัน (Antioxidant capacities) 
การยบัยงักระบวนการออกซิเดชนันี้ ่ ้ เกดขึนโดยผานกลไกการควบคุมการทาํงานของเอนไซมต์างๆ มากมาย  ิ ่ ่้
ซ่ึงฟลาโวนอยดมี์บทบาทท่ีสาํคญัดงัน้ี 
        1.1  แยงจบักบสารประกอบท่ีมีออกซิเจนอยใูนโมเลกลุ ่ ั ่ (Reactive oxygen species scavenging    
activities)   ไดแ้ก  พวกซุปเปอร์ออกไซด์ ่ (superoxide;O2

-)  โดยฟลาโวนอยด์จะชวยป้องกน การสร้าง่ ั
อนุภาคอิสระของออกซิเจนขึนใหม ทาํใหย้บัยงัการเกด้ ่ ิ้ ออกซิเดชนั  สงผลใหไ้นตริกออก่ ไซด ์(Nitric oxide; 
NO-) ในกระแสเลือดเพิมขึนซ่ึงจะชวยให้การทาํงานของเซลล์กล้ามเนือหัวใจ่ ้ ่ ้ ทาํงานได้ตามปกติ ดัง
ภาพประกอบ14 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 14 การแยงจบักบซุปเปอร์ออกไซดข์องฟลาโวนอยด์่ ั  

 

 ท่ีมา:  M. Akhlaghi, B. Bandy: Mechanisms of flavonoid protection against myocardial 
ischemia–reperfusion. Journal of Molecular and Cellular Cardiology. 46.2009: 309-317. 

 
        1.2  ไปจบักบอนุภาคของโลหะ  ั (Metal chelation) เชน อนุภาคของเหลก็ และทองแดงท่ี่
เกยวขอ้งกบภาวะท่ีมีอนุมูลอิสระจาํนวนมากเกนไป ี่ ั ิ (oxidative stress)  
  1.3  ยบัยงัการทาํงานของเอนไซมแ์ซนธีนออกซิเดส  ้ (Inhibition of xanthine oxidase)         
ซ่ึงจะป้องกนการสร้างซุปเปอร์ออกไซดข์องออกซิเจนขึนใหมั ่้                      
         1.4  ยบัยงัการทาํงานของเอนไซมเ์อนเอดีพีเอชออกซิเดส  ้ (Inhibition of NADPH oxidases)  
ซ่ึงเป็นเอนไซมท่ี์สงเสริมใหเ้กดกลา้มเนือหวัใจโต ่ ิ ้ (cardiac hypertrophy) และทาํใหเ้กดภาวะกลา้มเนือหวัใจิ ้
ขาดเลือดได ้
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         1.5  สงเสริมให้่ เกดกระบวนการยบัยงัการเกดออกซิเดชนัท่ีสาํคญัของเซลล ์ิ ิ้ (Reinforcement  
of  cellular  antioxidants)  ไดแ้ก การป้องกนการเกดออกซิเดชนัของไลโปฟิลิค ่ ั ิ ่ (lipophilic)   สารกลูตาไธ
โอน กรดแอสคอบิก  และวติามินอี เป็นตน้ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 15  ผลของฟลาโวนอยดต์อปฏิ่ กริยายบัยงัการเกดกระบวนการออกซิเดชนัิ ิ้ ่  

 

 ท่ีมา:  M. Akhlaghi, B. Bandy: Mechanisms of flavonoid protection against myocardial 

ischemia– reperfusion. Journal of Molecular and Cellular Cardiology. 46.2009: 309-317. 

 
 2.  บทบาทในการช่วยให้หลอดเลอืดคลายตัว (Vasorelaxation) 
  ฟลาโวนอยดจ์ะมีผลทาํใหเ้กดการไหลเวียนของเลือดท่ีดีขึน  โดยการไปชวยขยายหลอดเลือด ิ ่้
(dilate blood vessel)  ซ่ึงการคลายตวัของเนือเยื่อบุโพรง ้ (endothelium relaxation) จะมีขบวนการผาน่
โมเลกุลตวัหน่ึง คือ ไนตริกออกไซด์ ท่ีทาํหน้าท่ีเกยวขอ้งกบกี่ ั ารขยายตวัของหลอดเลือดตา้นการอกัเสบ 
(anti-inflammatory)  และตา้นการทาํงานของเกลด็เลือด (anti-platelet activities)     ซ่ึงฟลาโวนอยดจ์ะสงผล่
ใหเ้กดการเพิมระดบัของไนตริกออกไซด ์  ท่ีจะไปยดึเกาะท่ีเยือ่หุม้เซลลข์องผนงัหลอดเลือดและทาํใหเ้ซลล์ิ ่
กลา้มเนือเรียบของหั้ วใจทาํงานไดต้ามปกติ (biological functions)     ซ่ึงตอมาจะไปกระตุน้ให้เกดการ่ ิ
สังเคราะห์ไซคลิกจีเอม็พี (cyclic GMP; cGMP)ท่ีมีบทบาทสาํคญัเกยวขอ้งกบการขยายตวัของหลอดเลือด   ี่ ั
โดยทาํงานผานโปรตีนไคเนสจี่  (protein kinase G)     ซ่ึงจะสงผลตอทางเขา้ออกของแคลเซียม่ ่ อิออน 
(calcium channel)   ไปยบัยงัการเขา้มาของแคลเซียม ้ (calcium; Ca2+) จากภายนอกเซลล ์  ทาํใหภ้ายในเซลล์
ของกลา้มเนือเรียบมีระดบัแคลเซียมลดลง้  ( low intracellular Ca2+)  สงผลใหเ้กดการคลายตวัของเซลลข์อง่ ิ
กลา้มเนือเรียบ และการคลายตวัของหลอดเลือด ้ (vasorelaxation)  นาํไปสูการไหลเวียนของเลือดท่ีดีขึน  ดงั่ ้
ภาพประกอบ 16 
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ภาพประกอบ 16  ผลของฟลาโวนอยดต์อเซลลข์องกลา้มเนือหวัใจในการทาํใหเ้กดการคลายตวัของหลอด่ ิ้  

       เลือด 
 

 ท่ีมา:  M. Akhlaghi, B. Bandy: Mechanisms of flavonoid protection against myocardial 
ischemia–reperfusion.  Journal of Molecular and Cellular Cardiology46.2009: 309-317. 
 
 3.  บทบาทในการต้านทานการอกัเสบ (Anti-inflammatory effects) 
  ภาวะกลา้มเนือหัวใจขาดเลือดไปเลียงจะสงผลให้เกดการกระตุน้กระบวนการอกัเสบแบบ้ ้ ่ ิ
ฉบัพลนั(acute inflammatory response)  พบวาเซลลอ์กัเสบพวกนิวโทรฟิล ่ (neutrophil) จะถูกดึงเขา้มาท่ี
กลา้มเนือหัวใจ ้ (myocardium) มากขึน  สงผลทาํให้เกดการบาดเจ็บของเนือเยื่อหัวใจตามมา ซ่ึงฟลาโว้ ่ ิ ้
นอยดจ์ะมีบทบาทไปยบัยงัเอนไซมต์างๆ ท่ีเกยวขอ้งกบกระบวนการอกัเสบ และจะไปยบัยงัการสร้้ ้่ ี่ ั างไซโต
ไคน์ตางๆ ไดแ้กอินเตอร์ลิวคิน่ ่ -1เบตา  อินเตอร์ลิวคิน-6  ทูเมอร์เนโครซิสแฟกเตอร์-แอลฟา  และอินเตอร์
เฟอรอนแกมมา (interferon-gamma)  นอกจากนีฟลาโวนอยดจ์ะไปยบัยงัการแสดงออกของโมเลกุลยดึเกาะ ้ ้
เชนพวก ่ ICAM-1  VCAM-1 และ E-selectin เป็นตน้  ซ่ึงจะลดการยดึเกาะของเซลลอ์กัเสบในบริเวณผนงั
หลอดเลือด 
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 4.  ยบัยั้งการทาํงานของเอนไซม์เมทลัโลโปรตีนเอส (Inhibition of metalloproteinases) 
  เอนไซมแ์มทริกซ์เมทลัโลโปรตีนเอส(Matrix metalloproteinases; MMP) มีบทบาทท่ีสาํคญั
เกยวขอ้งกบการยอยสลายโปรตีนี่ ั ่ (protein degradation) และกระบวรการรีโมเดลลิงของเนือเยื่อ ้ (tissue 
remodeling)  ซ่ึงจะพบวามีระดบัสูงขึนในกระแสเลือดหลงัจากเกดภาวะกลา้มเนือหวัใจขาดเลือด  หรือภาวะ่ ิ้ ้
หวัใจวาย  การยบัยงัการทาํงานของเอนไซมต์วันี จะชวยป้องกนภาวะการบาดเจบ็เรือรังตอเนือเยือ่หวัใจได้้ ้ ้ ้่ ั ่  
        มีการคน้ควา้วิจยัท่ีพบสารประกอบโพลีฟีนอลิค(Polyphenolic compounds)  ในไวน์แดงและชา
เขียว     พบวาสามารถไปยบัยงัการทาํงานของเอนไซมแ์มทริกซ์เมทลัโลโปรตีนเอสไดน้อกจากนีฟลาโว่ ้ ้
นอยด์ท่ีมีระดบัสูงในกระแสเลือด จะชวยยบัยงัการทาํงานของเอนไซมต์วันี  และสงผลตอการป้องกน่ ่ ่ ั้ ้ การ
สร้างเสน้เลือดใหม ่ (prevent angiogenesis)  ซ่ึงจะสามารถลดการเกดภาวะกลา้มเนือหวัใจขาดเลือดได้ิ ้  
ในกระบวนการอกัเสบนนั พบวาสารตางๆ ท่ีเกยวขอ้งกบการอกัเสบ ้ ่ ่ ี่ ั (mediators) สามารถหลงัออกมาจาก่
พลาสมาไดเ้ชนกน   ซ่ึงทาํงานผานกลไกของ ่ ั ่ 3 ระบบใหญๆ ไดแ้ก ระบบไค่ ่ นิน (kinin system)  ระบบคอม
พลีเมนต ์(complement system)  และระบบการแขง็ตวัของเลือด (clotting system)  โดยจะสงผลใหเ้กดสภาพ่ ิ
ซึมผานไดข้องเลือด และจะทาํใหเ้ซลลอ์กัเสบเขา้มาในบริเวณนีมากขึน   อีกทงัการทาํงานของระบบคอมพลี่ ้ ้ ้
เมนต์จะกระตุน้ให้มีการหลงัสารฮีสตามีน่  (histamine) จากแมสเซลล(์mast cell) ออกมามากขึน   ทาํให้้
เกดปฏิกริยาการอกัเสบขึนอยางตอเน่ือง   ซ่ึงฟลาโวนอยดส์ามารถไปทาํปฏิกริยาเกยวขอ้งกบการหลงัสาริ ิ ่ ่ ิ ี่ ั้ ่
แคลลิเครอิน (kallikrein)  ซีโรโตนิน (serotonin) และฮีสตามีนจากแมสเซลล ์กรานูโลไซต ์และพวกแมค
โครฟาจ โดยจะไปแยงจบักบอนูมูลอิสระของออกซิเจน ไดแ้ก ซุปเปอร์ออกไซดต์างๆ มีผลทาํให้ลดความ่ ั ่่
เจ็บปวดลดการรัวซึมของเส้นเลือด่  (reduce vascular leakage)  และยบัยงักระบวนการสร้างลิมเลือด้ ่ ดงั
ภาพประกอบ17 
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ภาพประกอบ 17 ปฏิกริยาทางชีวเคมีของกระบวนกิ ารอกัเสบท่ีผานกลไกการทาํงานของ ่ 3 ระบบไดแ้ก่ 

       การแขง็ตวัของเลือด การสลายไฟบริน และการกระตุน้ระบบคอมพลีเมนต ์
 

ท่ีมา:  Hugnet, A. I., Ma’nez, S., & Alcaraz, M. J.: Superoxide scavenging properties of 

flavonoids in a non-enzymic system. Z Naturforsch C45.1990: 19– 24. 

 
 กลไกของฟลาโวนอยด์ทีมี่ผลต่อระบบอืน่ๆ ในร่างกาย 109 
 1.  ผลต่อระบบการรับร้ความร้สึก ู ู (sensory system)  โดยพบวาฟลาโวนอยดมี์ผลตอการทาํงาน   ่ ่
ของระบบออลแฟคทอรี (olfactory system) ท่ีเกยวขอ้งกบการรับรส ี่ ั (taste sensation)นอกจากนียงัมีผลตอ้ ่
การกระตุน้ระบบประสาท (neurostimulatory effect)   โดยจะไปชวยลดความรู้สึกเจบ็ปวดท่ีผวิหนงัหลงัจาก่
เนือเยือ่ไดรั้บบาดเจบ็ ซ่ึงมีกลไกคือไปยบัยงัการทาํงานของพลอสตาแกลนดิน   ้ ้  
 2.  ผลต่อระบบหลอดเลือด (Vascular system)พบวาฟลาโวนอยดมี์ผลในการลดภาวะความดนั   ่
โลหิตสูง (hypertension) และการเกดจุดเลือดออก ิ (microbleeding) โดยมีผลเกยวขอ้งกบการทาํงานของี่ ั
ฮอร์โมนวาโซเพลสซิน (Vasopressin)  
 3.  ผลต่อเนือ้เยื่อยึดต่อ (Connective tissue) ฟลาโวนอยดส์ามารถป้องกนการทาํลายของเนือเยื่อ  ั ้
ยดึตอไดโ้ดยผานการแยงจบักบอนุมูลอิสระและ่ ่ ่ ั มีผลยบัยงัการทาํงานของเอนไซมค์อลลาจีเนส้  
 4.  ผลต่อปฏิกิริยาการแพ้และโรคหอบหืด (Allergy and asthma)เม่ือผิวหนงัเกดอาการแพจ้ะมี   ิ
การกระตุน้ให้หลงัสารพวกซีโรโตนินและฮีสตามีนขึนมาในกระแสเลือด  ทาํให้เกดการซึมผานไดข้อง  ่ ้ ิ ่
หลอดเลือดเพิมมากขึน และมีผื่นแดงท่ี่ ้ ผิวหนงัซ่ึงฟลาโวนอยด์จะไปยบัยงัการหลงัสารทงัสองชนิด  ออก้ ่ ้
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จากแมสเซลล ์ มีผลคือชวยลดความเร็วของการซึมผานไดข้องหลอดเลือด  นอกจากนีพบวา ่ ่ ่้ ฟลาโวนอยดมี์
ผลตอเยือ่บุเซลลใ์นจมูก ่ (nasal epithelium)  โดยทาํงานเกยวขอ้งกบสารส่ือประสาท ี่ ั (neurotransmitters) ท่ี
เป็นสาเหตุทาํใหเ้กดอาการหอบหืดิ  
 นอกจากนียงัพบวาฟลาโวนอยดมี์คุณสมบติัในดา้นอ่ืนๆ ท่ีเป็นประโยชน์อยางมากมาย ไดแ้กลด้ ่ ่ ่
การสังเคราะห์คอลลาเจนท่ีทาํให้เกดหลอดเลือดแขง็ตวัในโรคเบาหวาน ิ (diabetic micropathy)     ลดการ
อกัเสบในโรคขอ้อกัเสบ (antiarthritis)   ตา้นการเกร็งตวัของกลา้มเนือเรียบ ้ (antispasmodic)  ยบัยงัการ้
เจริญเติบโตของเชือจุลินทรีย ์้ (antimicrobial) เชน แบคทีเรีย เชือรา และไวรัส    มีฤทธิรักษาแผลในกระเพาะ่ ์้
อาหาร (antipeptic ulcers)  มีผลยบัยงัการเจริญเติบโตของเนืองอกในการเกดมะเร็ง้ ้ ิ (antitumor) นอกจากนีฟ้
ลาโวนอยด์มีฤทธิในดา้นอ่ืนๆ อีกมากมายท่ีเป็นประโยชน์ทางยา ไดแ้ก ฤทธิขยายหลอดลม  ขบัปัสสาวะ  ์ ์่
และชวยหา้มเลือด เป็นตน้่ 110 
 

 ฤทธ์ิทางเภสัชวทิยาของฮว่านง็อก104,111,112 
 1.  ฤทธ์ิต้านอนมลอสิระุ ู  
     สวนสกดเอทิลอะซีเตทและบิวทานอลจากใบ ซ่ึงมีฟลาโวนอยดเ์ป็นอง่ ั ค ์ประกอบหลกัมีฤทธ์ิ
ตา้นอนุมูลอิสระเม่ือทดลองโดยใช ้human blood peroxidase model  

 2.  ฤทธ์ิต้านเช้ือแบคทเีรีย 
     สวนสกดเอทิลอะซีเตท และบิวทานอลจากใบมีฤทธิตา้นเชือแบคทีเรีย ่ ั ์ ้ 10 ชนิดโดยเฉพาะสวน่
สกดเอทิลอะซีเตทจะมีฤทธิแรงตอเชือ ั ์ ่ ้ Salmonella typhi 158, Shigella flexneri และแบคทีเรียอีโคไล  
 3.  ฤทธ์ิต้านเช้ือรา 
     สวนสกดเอทิลอะซีเตท และบิวทานอลจากใบ มีฤทธิตา้นเชือรา ่ ั ์ ้ Candida albicans  
 4.  ผลต่อสัตว์ 
         มีการศึกษาผลของฮวานง็อกท่ีมีตอการเจริญเติบโตและแกทอ้งเสียในลูกสุกรเล็กโดยแบง่ ่ ้ ่
ออกเป็น 3 การทดลอง คือ การทดลองท่ี 1 ทดลองในลูกสุกรท่ียงัไมไดห้ยานม โดยใหก้นใบสดขนาด่ ่ ิ  1 
กรัมตอกโลกรัมตอวนั เป็นเวลา ่ ิ ่ 30 วนั การทดลองท่ี 2 ทดลองในลูกสุกรท่ีไมไดห้ยานมโดยให้กนใบสด่ ่ ิ
ขนาด 0.5 กรัมตอกโลกรัมตอวนั  และผงใบแหง้ ขนาด ่ ิ ่ 0.1 และ 0.2 กรัมตอกโลกรัมตอวนั่ ิ ่     เป็นเวลา 30 
วนั และการทดลองท่ี 3 ทดลองในลูกสุกรท่ีหยานมแลว้ โดยใหก้นใบสด ขนาด่ ิ  0.5 กรัมตอกโลกรัมตอวนั   ่ ิ ่
และผงใบแหง้ขนาด 0.1 และ 0.2 กรัมตอกโลกรัมตอวนั  นาน ่ ิ ่ 30 วนัพบวาในการทดลองท่ี ่ 1 ลูกสุกรท่ีกนิ
ใบฮวานงอ็ก จะมีนาํหนกัตวัมากกวากลุมควบคุมจาํนว่ ่ ่้ นเมด็เลือดแดง และฮีโมโกลบินสูงกวา ไมพบการตา่ ่
และอาการทอ้งเสียเชนเดียวกบการทดลองท่ี ่ ั 2 และ 3 ลูกสุกรท่ีกนใบฮวานง็อก จะมีนาํหนกัตวัจาํนวนเม็ิ ่ ้
เลือดแดงและฮีโมโกลบินมากกวากลุมควบคุม โดยลูกสุกรมีอาการทอ้งเสียและตายนอ้ยกวา โดยผงแห้งท่ี่ ่ ่
ขนาด 0.2 กรัมตอกโลกรั่ ิ มตอวนั  จะใหผ้ลดีท่ีสุดตอการเจริญเติบโต่ ่  
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  การทดลองเปรียบเทยีบผลของฮว่านง็อกกบัยาปฏิชีวนะ 
         Colinorgent (ประกอบดว้ย Colistine sulfate 125,000,000 UI, Norfloxacin 2,000 มิลลิกรัม 
Gentamicin sulfate 1,000 มิลลิกรัม  Trimethoprim 1,000 มิลลิกรัม  excipient q.s. 100 กรัม)ในการรักษา
อาการทอ้งเสียในลูกสุกร โดยแบงเป็น ่ 3 กลุม คือกลุมท่ีกนผงใบฮวานงอ็กแหง้ ขนาด ่ ่ ิ ่ 1    กรัมตอกโลกรัม  ่ ิ
กลุมท่ีไดรั้บยา ่ Colinorgent และ Cotrimxazol ขนาด 0.1 กรัมตอกโลกรัม  วนัละ ่ ิ 2 ครัง เป็นเวลา ้ 3 วนั
พบวาฮวานงอ็กใหผ้ลดีเที่ ่ ยบเทายาปฏิชีวนะทงั ่ ้ 2 ชนิดดงันนัจึงสามารถใชท้ดแทนยาปฏิชีวนะในการรักษา้
อาการทอ้งเสียในลูกสุกรได ้ 
 5.  ยบัยั้งการสร้างหลอดเลอืด 
         สารสกดเมทานอลจากใบ ความเขม้ขน้ ั 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร  มีฤทธิอยางออน ่ ์ ่ ่ (นอ้ย
กวา่ร้อยละ 25)ในการยบัยงัการสร้างหลอด้ เลือดในเซลล ์human umbilical venous  
 
 ความเป็นพษิต่อเซลล์ 
        สารสกดเมทานอลจากใบเป็นพิษอยางออนตอเซลลม์ะเร็ง ั ่ ่ ่ B16 melanoma โดยมีคาความเขม้ขน้ท่ี่
ยบัยงัการเจริญเติบโตของเซลลค์ร่ึงหน่ึง ้ (GI50) คือ มากกวา่ 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ่ 112 
        จากการวิจยัของพีรวิชญ์และคณะ113 ในเร่ืองความเป็นพิษเฉียบพลนัและกงเฉียบพลนัของสารึ่
สกดใบพญาวานรพบวา สารสกดเขม้ขน้ ั ่ ั 50 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร  ซ่ึงเป็นความเขม้ขน้สูงสุดท่ีสามารถ่
เตรียมไดไ้มมีความเป็นพิษตอเซลลท์ดลองชนิด ่ ่ African green monkey kidney ดว้ยวิธี GFP และการศึกษา
ความเป็นพิษเฉียบพลนัในหนูทดลองโดยการป้อนสารสกดครังเดียวในขนาด ั ้ 500  1,000  1,500 และ 2,000 
มิลลิกรัมตอกโลกรัมพบวาทุกระดบัความเขม้ขน้ไมทาํใหห้นูทดลองตายและไมพบอาการความเป็นพิษหลงั่ ิ ่ ่ ่
ให้สารสกดภายใน ั 24 ชวัโมงและเม่ือสังเกตอาการตอไป ่ ่ 14 วนั กไมพบ็ ่ หนูตายหรือแสดงอาการเป็นพิษ
ใดๆ 
 
 อาการแพ้ทีเ่กดิจากการใช้สมนไพร ุ 103 
 สมุนไพรมีคุณสมบติัเชนเดียวกบยาทวัไปคือ มีทงัคุณและโทษ  บางรายอาจเกดอาการแพไ้ด ้แต่ ั ิ ่่ ้
เกดขึนไดน้้อยเน่ืองจากสมุนไพรไมใชสารเคมีเชนเดียวกบยาแผนปัจจุบนั  ฤทธิจึงไมรุนแรง  แตถา้เกดิ ่ ่ ่ ั ์ ่ ่ ิ้
อาการแพขึ้นควรหยดุใช ้และถา้อาการแพเ้กดขึนรุนแรง ควรไปรับการรักษาท่ีโรงพยาบาล   ซ่ึงอาการแพ้้ ้ิ
อาจพบอาการตางๆ ไดด้งันี่ ้  
 1. ผื่นขึนตามผิวหนงั  อาจเป็นลกัษณะของตุมเล็กๆ หรือเป็นตุมแบนคลา้ยลมพิษ  อาจบวมท่ีตา้ ่ ่
หรือริมฝีปาก หรือเป็นรอยสีแดงท่ีผวิหนงั 
 2. มีอาการเบ่ืออาหาร  คล่ืนไส ้อาเจียน   
 3. หูอือ ตามวั รู้สึกชาท่ีลิน และชาท่ีผวิหนงั้ ้  
 4. ประสาทรับความรู้สึกทาํงานไวเกนปกติ เชน เพียงแตะผวิหนงัอาจทาํใหรู้้สึกเจบ็ิ ่  
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 5. มีอาการใจสนั ใจเตน้แรง โดยอาการเกดขึนบอยๆ่ ิ ่้  
 6. ตวัเหลือง ตาเหลือง  ซ่ึงแสดงถึงอนัตรายร้ายแรง ตอ้งรีบพบแพทย ์
       ปัจจุบนัมีสมุนไพรมากมาย โดยมีสรรพคุณแตกตางกนออกไป อาทิ มะรุม  มีคุณสมบติัในการ่ ั
รักษามะเร็งไดดี้  ฟ้าทะลายโจรชวยรักษาไขห้วดัใหญ เป็นตน้     ซ่ึงฮวานง็อกกเชนกน มีสรรพคุณในการ่ ่ ่ ็ ่ ั
รักษาโรคตางๆ มากมาย  อีกทงัยงัมีประโยชน์ในการช่ ่้ วยเสริมภูมิคุม้กนของรางกายและเป็นทางเลือกใหมั ่ ่
ในการรักษาโรค  แตอยางไรกตามในสมุนไพรทุกชนิดอาจมีสารบางอยางท่ีสามารถกอให้เกดอาการแพไ้ด ้  ่ ่ ็ ่ ิ่
ดงันนัการรับประทานสมุนไพรและการนาํสมุนไพรมาใช ้ ควรศึกษาขอ้มูลตางๆ วิธีการ และปริมาณการใช้้ ่
ท่ีเหมาะสม  เพื่อใหเ้กิดความปลอดภยัและเกดประโยชน์ในการรักษาโรคไดสู้งสุด   อยางไรกตามปัจจุบนัมีิ ่ ็
การนาํฮวานง็อกมาเผยแพรและใชใ้นการรักษาโรคตางๆ มากมาย แตจะเห็นวาขอ้มูลรายงานการวิจยัทาง่ ่ ่ ่ ่
การแพทยใ์นประเทศไทยยงัมีคอนขา้งนอ้ย     ดงันนัการวิจยัอยางเป็นระบบจะทาํให้ไดอ้งคค์วามรู้มา่ ่้ กขึน้
และสามารถใชเ้ป็นขอ้มูลท่ีเป็นประโยชน์ตอวงการทนัตแพทย ์แพทย ์และประชาชนไดอ้ยางแทจ้ริง ่ ่  

 
 



บทที ่3 
วธีิดาํเนินงานวจิัย 

 
 ในการวิจยัครังนี ผูว้ิจยัไดด้าํเนินการตามขนัตอนดงันี้ ้้ ้  
 1. การกาหนดประชากรและการเลือกกลุมตวัอยางํ ่ ่  
 2. การเกบรวบรวมขอ้มูลและขนัตอนการวิจยั็ ้  
 3. เคร่ืองมือและอุปกรณ์ท่ีใชใ้นการวิจยั 
 4. การจดักระทาํและการวิเคราะห์ขอ้มูล 

 

1. การกาํหนดประชากรและการเลอืกกล่มตวัอย่างุ  
 ประชากร 
 ผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบชนิดเรือรังระดบัปานกลางหรือรุนแรง ้ (Generalized  moderated or 
severe chronic periodontitis)ท่ีเข้ารับการรักษาท่ีกลุมงานทันตกรรม โรงพยาบาลเสนา่ จังหวัด
พระนครศรีอยุธยา ซ่ึงการศึกษาทังหมดนี้ ้ ได้ผานการพิจารณาจริยธรรมงานวิจัยในมนุษย์จาก่
คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒเม่ือวนัท่ี 1 
ตุลาคม 2556  เอกสารรับรองเลขท่ี 7/2556 
 
 การเลอืกกล่มตัวอย่างุ  
 ข้อกาํหนดในการคดัเลอืกผ้ป่วยเข้าร่วมการวจัิย ู (Inclusion criteria) 
 1.  ผูป่้วยเพศหญิงหรือเพศชาย ท่ีมีอายุมากกวา ่ 30 ปีขึนไป จาํนวน ้ 40 คน  และไดรั้บการ
วินิจฉัยวาเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบชนิดเรือรังระดบัปานกลางหรือรุนแรง ่ ้ (Generalized  moderated or 
severe chronic periodontitis)    โดยผูป่้วยแตละคนจะตอ้งมีจาํนวนฟันท่ีเหลือ่ ทงัปากไมนอ้ยกวา ้ ่ ่ 16 ซ่ี  มี
ฟันท่ีมีรองลึกปริทนัต์มากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั 5 มิลลิเมตรขึนไปอยางน้อย ้ ่ 4 ตาํแหนง และมีการสูญเสีย่
ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัตม์ากกวา ่ 4 มิลลิเมตรขึนไป้  
 2.  ผูป่้วยมีสุขภาพทวัไปแขง็แรง  ไมเป็นโรคท่ีมีการติดเชือหรือมีการอกัเส่ ่ ้ บอยางรุนแรง่  
 3.  ผูป่้วยมีความเตม็ใจในการเขา้รวมโครงการวิจยั  ใหค้วามรวมมือในการรักษา และสามารถ่ ่
มาตามนดัตลอดจนถึงชวงติดตามผลการรักษา  ่  
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 ข้อกาํหนดในการไม่คดัเลอืกผ้ป่วยเข้าร่วมการวจัิย ู (Exclusion criteria) 
 1.  ผูป่้วยท่ีมีโรคประจาํตวัเป็นโรคเบาหวาน  โรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด ์ หรือโรคท่ีมีการติดเชือ้
อยางรุนแรง เชน โรคเอดส์ ่ ่ (HIVs)  รวมทงัผูป่้วยท่ีกาลงัตงัครรภ ์อยใูนชวงใหน้มบุตร หรือรับประทาน้ ้ํ ่ ่
ยาคุมกาเนิด ํ  
 2.  ผูป่้วยท่ีรับประทานยาลดระดบัไขมนัในเลือด 
 3.  ไดรั้บการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบในระยะเวลา 2 ปีก่อนเริมการศึกษา่  
 4.  ไดรั้บยาปฏิชีวนะหรือรับประทานสมุนไพรในชวง ่ 3 เดือนกอนเริมการศึกษา่ ่  
 5.  ผูป่้วยท่ีสูบบุหร่ี หรือเป็นโรคพิษสุราเรือรัง ้ (alcoholism)  หรือมีประวติัเลิกสูบบุหร่ีหรือ
เลิกสุรา มาไมถึง ่ 1 ปีกอนเริมการศึกษา่ ่  
 
 การคดัเลอืกและแบ่งกล่มผ้ปุ่ ู วย 
 ทาํการคดัเลือกผูป่้วยตามขอ้กาหนดจาํนวน ํ 40 คน แบงผูป่้วยออกเป็น ่ 2 กลุม กลุมละ ่ ่ 20คน
โดยการสุม  ซ่ึงแบงไดด้งันี่ ่ ้  
 กลุมควบคุม จาํนวน ่ 20 คน จะไดรั้บการรับประทานยาหลอกชนิดแคปซูล  แคปซูลละ 500 
มิลลิกรัมวนัละ 2 ครังครังละ  ้ ้ 4 แคปซูล กอนอาหาร เชา้่  - เยน็ โดยรับประทานกอนอาหาร ่ 1 ชวัโมง ่
ตลอดระยะเวลา 2 สปัดาห์ และทาํการรักษาโดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันเสร็จภายใน ้ 2 สปัดาห์  
โดยเริมรับประทานยาหลอกกอนการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน ่ ่ ้ 1 สปัดาห์และกอนการรักษา  ผูป่้วยจะ่
ไดรั้บการสอนการแปรงฟันและการใชอุ้ปกรณ์เสริมตางๆ ่  
 กลุมทดลองจาํนวน ่ 20 คน จะไดรั้บการรับประทานสมุนไพรฮวานงอ็กชนิดแคปซูล  แคปซูล่
ละ 500 มิลลิกรัมวนัละ 2 ครังครังละ  ้ ้ 4 แคปซูล กอนอาหาร เชา้่  -  เยน็ โดยรับประทานกอนอาหาร ่ 1 
ชวัโมง ตลอดระยะเวลา่  2 สปัดาห์ และทาํการรักษาโดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันเสร็จภายใน ้ 2 
สปัดาห์  โดยเริมรับประทานสมุนไพรฮวานงอ็กกอนการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน ่ ่ ่ ้ 1 สปัดาห์และกอน่
การรักษา  ผูป่้วยจะไดรั้บการสอนการแปรงฟันและการใชอุ้ปกรณ์เสริมตางๆ่  
 
 ผูท้าํหนา้ท่ีวจิยัจาํนวน 2 คน ซ่ึงมีหนา้ท่ีดงัน้ี 
 ผูร้วมวิจยัคนท่ี ่ 1 เป็นทนัตแพทย ์ มีหนา้ท่ีตรวจชอง่ ปาก  สงผูป่้วยตรวจเลือด รวมทงัใหก้าร่ ้
รักษาโดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน   สอนการดูแลอนามยัชองปาก  โดยไมทราบวาผูป่้วยแตละคนถู้ ่ ่ ่ ่
สุมอยใูนกลุมทดลองหรือกลุมควบคุม  จากนนัเกบรวบรวมขอ้มูลทงัหมดและนาํมาวิเคราะห์ขอ้มูลทาง่ ่ ่ ่ ็้ ้
สถิติ   
 ผูร้วมวิจยัคนท่ี่  2 เป็นผูช่้วยทนัตแพทย ์ มีหนา้ท่ีสุมผูป่้วยวาอยใูนกลุมทดลองหรือกลุมควบคุม ่ ่ ่ ่ ่
และเป็นผูจ้ายยาใหผู้ป่้วยตามกลุมท่ีไดท้าํการสุมไว้่ ่ ่  



 
 

48 

2. การเกบ็รวบรวมข้อมลและขั้นตอนการวจิยัู  
 การคดักรองผ้ป่วยโรคเบาหวานไม่ให้เข้าร่วมการวจัิยู  
 ทาํการซักประวติัผูป่้วยและคดัเลือกผูป่้วยท่ีตรงตามเกณฑ์ท่ีไดก้าหนดไว ้ จากนันสงผูป่้วยํ ่้
เจาะเลือดเพ่ือตรวจระดบันาํตาล ้ (fasting plasma glucose)    และฮีโมโกลบินเอวนัซี (HbA1c)  เพื่อเป็น
ประโยชน์ในการคดักรองผูป่้วยโรคเบาหวานออกจากการเขา้รวมการวิจยั เน่ืองจากโรคเบาหวานเป็น่
โรคทางระบบท่ีมีความสัมพนัธ์กบัความรุนแรงของโรคปริทนัต ์        และโดยปกติจะพบวามีผูป่้วยโรค่
ปริทนัตจ์าํนวนมากท่ีไมเคยไดรั้บการตรวจสุขภาพรางกายมากอน ซ่ึงผูป่้วยเหลานีอาจมีภาวะนาํตาลใ่ ่ ่่ ้ ้
เลือดสูงท่ีแสดงถึงภาวะการเป็นโรคเบาหวานโดยท่ีผูป่้วยไมรู้ตวั  ดงันนัการตรวจตวัชีวดัระดบันาํตาลทั่ ้ ้ ้ ้
สองตวันีเพ่ือให้ทราบแนชดัวา     ผูเ้ขา้รวมการวิจยัในครังนีมีภาวะการอกัเสบท่ีเกดจากโรคปริทนัตแ์ต้ ้่ ่ ่ ิ ่้
เพียงอยางเดียว   ไมไดมี้ภาวะการอกัเสบอนัเน่ืองมาจากโรคเบาหวานมาเกยวขอ้งรวมดว้ยซ่ึงการวิจยันี่ ่ ี่ ่ ้
ใชเ้กณฑก์ารวินิจฉยัโรคเบาหวานท่ีแนะนาํโดยสมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศไทย่ 114  ดงัรายละเอียด
ตอไปนี  ่ ้  
 1.  มีอาการของโรคเบาหวานรวมกบมีระดบันาํตาลในเวลาใดกตาม ่ ั ็้ (random plasma glucose) 
มากกวาหรือเทากบ ่ ่ ั 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร่  
 2.  ระดบันาํตาลในกระแสเลือดตอนเชา้กอนรับประทานอาหาร ้ ่ (fasting plasma glucose) มีคา่
มากกวาหรือเทากบ ่ ่ ั 126  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร โดยงดอาหารหรือเคร่ืองด่ืมท่ีใหพ้ลงังานกอนตรวจอยาง่ ่่
นอ้ย 8 ชวัโมง่  
 3.  ระดบันาํตาลในกระแสเลือดสองชวัโมงจากการไดรั้บนาํตาลกลูโคส ้ ้่ 75 กรัม (glucose 
tolerance test) มีคามากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ่  
 สวนคาฮีโมโกลบินเอวนัซีเป็นคาท่ีใชเ้พื่อติดตามดูการควบคุมระดบันาํตาลในกระแสเลือด แล่ ่ ่ ้
มีความสมัพนัธ์กบการเกดภาวะแทรกซอ้นจากโรคเบาหวาน ซ่ึงงานวิจยันีใชเ้กณฑท่ี์แนะนาํโดยสมาคมั ิ ้
โรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา ่ (American Diabetes Association;ADA 2010)115 ซ่ึงให้ใชร้ะดบัของ
ฮีโมโกลบินเอวนัซีท่ีมากกวาหรือเทากบร้อยละ ่ ่ ั 6.5  ในการวินิจฉยัโรคเบาหวาน 
 
 การเกบ็ข้อมลทางคลนิิกและการส่งตรวจเลอืดู  
 ผูป่้วยทุกคนจะไดรั้บการตรวจชองปากเป็นระยะ  และตรวจเลือดจาํนวนทงัหมด ่ ้ 4 ครังตลอด้
การดาํเนินการวิจยั โดยเจา้หน้าท่ีเทคนิคการแพทย ์ห้องพยาธิวิทยาคลินิก ซ่ึงมีรายละเอียดดงันี ้ (ภาพ 
ประกอบ18) 
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 ในการนัดผ้ป่วยคร้ังแรกู  (ก่อนเร่ิมการรักษา) 
 1.  อธิบายขนัตอนและวิธีการดาํเนินการวิจยัแกผูป่้วย และให้ผูป่้วยลงช่ือในแบบยินยอมเขา้้ ่
รวมโครงการวิจยั่  
 2.  ผูป่้วยไดรั้บการตรวจสัญญาณมีชีพ (vital sign) ประกอบดว้ย ความดนัเลือด (blood 
pressure) อตัราการเตน้ของหวัใจ (heart rate) และทาํการบนัทึกขอ้มูลไว ้
 3.  ตรวจชองปากเพ่ือเกบขอ้มูลกอนเริมการรักษา โดยผูเ้กบขอ้มูลจะเป็นคนเดียวกนตลอดการ่ ็ ็ ั่ ่
วิจยั  ซ่ึงประกอบดว้ย 
  3.1   ความลึกของรองลึกปริทนัต์่ (probing depth; PD) 
  3.2   ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัต ์(clinical attachment level; CAL) 
  3.3   ดชันีคราบจุลินทรีย ์(Plaque index; PI) 
  3.4   ดชันีการมีเลือดออกของเหงือก(Gingival Bleeding Index; GBI) 
  3.5   ดชันีเหงือกอกัเสบ(Gingival inflammation index; GI) 
 4.  สอนวิธีการดูแลอนามยัชองปาก่  
 5.  สงตรวจเลือดเพื่อดูระดบัตวัชีวดัทางชีววิทยา่ ้  
 6.  จายยาใหผู้ป่้วยรับประทานตามกลุมท่ีไดสุ้มไว ้่ ่ ่  
 
 ในการนัดผ้ป่วยคร้ังที ู่ 2 (หลงัจากรับประทานยา 1 สัปดาห์) 
 1.  วดัสญัญาณมีชีพและทาํการบนัทึกไว ้
 2.   ตรวจชองปากเพ่ือเ่ กบขอ้มูลหลงัจากรับประทานยาท่ี ็ 1 สปัดาห์ตอมา ประกอบดว้ย่  
  2.1   ความลึกของรองลึกปริทนัต์่  (probing depth; PD) 
  2.2   ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัต ์(clinical attachment level; CAL) 
  2.3   ดชันีคราบจุลินทรีย ์(Plaque index; PI) 
  2.4   ดชันีการมีเลือดออกของเหงือก(Gingival Bleeding Index; GBI) 
  2.5   ดชันีเหงือกอกัเสบ(Gingival inflammation index; GI) 
 3.   สอนและกระตุน้การดูแลอนามยัชองปาก่  
 4.   สงตรวจเลือดเพื่อดูระดบัตวัชีวดัทางชีววิทยา่ ้  
 5.   นดัผูป่้วยเพื่อทาํการรักษาโดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันดว้ย้ เคร่ืองขดูหินนาํลายใตเ้หงื้
อลัตร้าโซนิกใหเ้สร็จสินสมบูรณ์     ภายในระยะเวลา ้ 2 สปัดาห์   โดยทนัตแพทยค์นเดียวกนกบท่ีเกบั ั ็
ขอ้มูล 
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 ในการนัดผ้ป่วยคร้ังที ู่ 3 (หลงัจากขดหินนํา้ลายเกลารากฟันเสร็จสมบรณ์ู ู ) 
 1.  วดัสญัญาณมีชีพและทาํการบนัทึกไว ้
 2.   สอนและกระตุน้การดูแลอนามยัชองปาก่  
 3.   สงตรวจเลือดเพื่อดูระดบัตวัชีวดัทางชีววิทยา่ ้  
 
 ในการนัดผ้ป่วยคร้ังที ู่ 4 ( ติดตามผล 3 เดือนหลงัการรักษา ) 
 1.   วดัสญัญาณมีชีพและทาํการบนัทึกไว ้
 2.  ตรวจชองปากเพ่ือเกบขอ้มูลหลงัจากใหก้ารรักษาปริทนัตเ์สร็จสมบูรณ์  ในระยะ เวลา ่ ็ 3
เดือนตอมา ซ่ึงประกอบดว้ย่  
  2.1   ความลึกของรองลึกปริทนัต์่ (probing depth; PD) 
  2.2   ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัต(์clinical attachment level; CAL) 
  2.3   ดชันีคราบจุลินทรีย ์(Plaque index; PI) 
  2.4   ดชันีการมีเลือดออกของเหงือก(Gingival Bleeding Index; GBI) 
  2.5   ดชันีเหงือกอกัเสบ(Gingival inflammation index; GI) 
 3.  สอนและกระตุน้การดูแลอนามยัชองปาก่  
 4. สงตรวจเลือดเพื่อดูระดบัตวัชีวดัทางชีววิทยา่ ้  
 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 18 แสดงลาํดบัขนัตอนการใหก้ารรักษาผูป่้วยและการเกบรวบรวมขอ้มูลการวิจยั้ ็  

baseline 1 สปัดาห ์ 3 สปัดาห ์ สนสดุการศึกิ้ ษา  

ก่อนเร่ิมการรักษา 

 ตรวจปริทนัต์ 

 ตรวจเลือด 

 จ่ายยาให้ผู้ ป่วย 

หลงัรับประทานยา  

1 สปัดาห์ ตอ่มา 

 ตรวจปริทนัต์ 

 ตรวจเลือด 

ขดูหินนํา้ลายและเกล

รากฟันเสร็จสมบรูณ์  

 ตรวจเลือด 

ตดิตามผลหลงัการ

รักษา 

 ตรวจปริทนัต์ 

 ตรวจเลือด 

รบัประทานยา 2 สปัดาห์  

ขดหินน้ําลายเสร็จู  

ภายใน2สปัดาห์  

3 เดือนหลงัการ     

ขดหินน้ําลายู  
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 การเกบ็ข้อมลตัวช้ีวดัทางชีววทิยาและการตรวจคลืน่ไฟฟ้าหัวใจ ู  
 ทาํการเจาะเลือดผูป่้วยจาํนวนทงัหมด ้ 4 ครัง  ครังละ ้ ้ 10 มิลลิลิตร  เพ่ือตรวจหาสารส่ืออกัเสบ 
ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูง (hs C–reactive protein; hs-CRP)      ระดบัของไฟบริโนเจน (Fibrinogen  
level)  ระดบันาํตาลในกระแสเลือด้  (Fasting venous blood sugar level;FBS)  ฮีโมโกลบินเอวนัซี 
(HbA1c)   โดยจะทาํการเจาะเลือดกอนเริมการรักษา ่ ่ (baseline)     หลงัการรับประทานยา  1 สัปดาห์     
หลงัการขดูหินนาํลายเกลารากฟันเสร็จสมบูรณ์ทนัที ้ (3 สัปดาห์หลงัbaseline)  และ 3 เดือนหลงัเสร็จสิน้
การขดูหินนาํลายเกลารากฟัน   ้    
 เหตุผลและความจาํเป็นในการตรวจเลือดทงัหมด ้ 4 ครังนัน   เน่ืองจากในชวงกอนเริมการ้ ้ ่ ่ ่
รักษารางกายจะเกดภาวะการอกัเสบท่ีมาจากการกระตุน้ของเชือกอโรคปริทนัต ์่ ิ ้ ่ (periodontal pathogen) 
อยกูอนแลว้    หลงัจากรับประ่ ่ ทานยาในระยะเวลา 1 สัปดาห์ตอมา  จะพิจารณาตรวจเลือดครังท่ี ่ ้ 2 เพื่อดู
การเปล่ียนแปลงของภาวะการอกัเสบของรางกายกอนการรักษาขดูหินนาํลายเกลารากฟัน    ซ่ึงจากกา่ ่ ้
ปรึกษาแพทยใ์นเร่ืองของการเจาะเลือดครังแรกและครังท่ี ้ ้ 2 ท่ีมีระยะเวลาหางกน ่ ั 1 สัปดาห์  จาํนวน 10 
มิลลิลิตรนนั  พบวาปริมาณเลือดท่ีเจาะนนันอ้ยมาก  จึงไมมีอนัตรายตอผูป่้วยแตอยางใด    และหลงัจาก้ ้่ ่ ่ ่ ่
ไดรั้บการขดูหินนาํลายเกลารากฟันเสร็จสมบูรณ์ซ่ึงจะทาํใหป้ริมาณเชือลดจาํนวนลง  จึงพิจารณาสงตรว้ ้ ่
เลือดครังท่ี ้ 3 เพื่อดูการเปล่ียนแปลงของภาวะการอกัเสบของรางกายทนั่ ทีหลงัการรักษา     และในชวง ่ 3 
เดือนหลงัการขดูหินนาํลายเกลารากฟันนนัจะทาํการตรวจเลือดครังสุดทา้ยหลงัจากไดรั้บการรักษาเสร็้ ้ ้
สมบูรณ์อีกครัง   เพื่อศึกษาการเปล่ียนแปลงของภาวะการอกัเสบ  ในชวงระยะเวลาท่ีเชือสามารถกลบัมา้ ่ ้
เพิมจาํนวนขึนมาใหม ่ ้ ่ (recolonization)      และเพื่อตรวจสอบเกยวกบประสิทธิภาพและระยะเวลาในการี่ ั
คงฤทธิของยาสมุนไพรฮวานงอ็ก   ในชวงระยะเวลา ์ ่ ่ 3 เดือนหลงัจากเริมใหก้ารรักษาทางปริทนัต์่   
        นอกจากการตรวจเพื่อศึกษาการเปล่ียนแปลงของภาวะการอกัเสบของรางกายจากสารส่ือ่
อกัเสบคือ ซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูง   ยงัตอ้งพิจารณาตรวจวดัระดบัของไฟบริโนเจนรวมดว้ย่
เน่ืองจากเป็นตวัชีวดัหน่ึงท่ีมีความสัมพนัธ์กบการพบภาวะการอกัเสบกระบวนการแข็งตวัของเลือด ้ ั
(coagulation)  และความหนืดของพลาสมาของเลือดอีกทงัยงัจดัเป็นปัจจยัเส่ียง ้ (independent risk factor)  
ตวัหน่ึงของโรคหลอดเลือดหวัใจท่ีเป็นท่ียอมรับในปัจจุบนั   รวมทงัเป็นการติดตามผลการเปล่ียนแปลง้
ของตวัชีวดัในเลือดหลงัจากการรับประทานยาสมุนไพรฮวานงอ็ก  ้ ่  
 สวนการตรวจระดบันาํตาลในกระแสเลือด และฮีโมโกลบินเอวนัซี นันเพื่อเป็นประโยชน์ใ่ ้ ้
การคดักรองผูป่้วยโรคเบาหวานออกจากการเขา้รวมการวิจยั  โดยจะทาํการตรวจตวัชีวดัทงัสองตวันี่ ้ ้้
เพียงครังเดียวกอนเริมทาํการรักษาดงันนัการตรวจตวัชีวดัระดบันาํตาลทงัสองตวันีเพื่อใหท้ราบแนชดัว้ ้ ้่ ่ ้ ้้ ่ ่
ผูเ้ขา้รวมวิจยัในครังนีมีภาวะการอกัเสบท่ีเกดจากโรคปริทนัตแ์ตเพียงอยางเดียว ไมไดมี้ภาวะการอกั่ ิ ่ ่ ่้ ้ เสบ
อนัเน่ืองมาจากโรคเบาหวานมาเกยวขอ้งรวมดว้ยี่ ่  
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 การตรวจวดัค่าทางคลนิิกของสภาวะปริทนัต์ (Clinical parameter) 
 ทาํการตรวจวดัคาทางคลินิกของสภาวะปริทนัตเ์ป็นระยะจาํนวน ่ 3 ครัง ในชวงกอนเริมการ้ ่ ่ ่
รักษา หลงัการรับประทานยา  1 สปัดาห์ตอมา และ ่ 3  เดือนหลงัเสร็จส้ินการขดูหินนาํลายและเกลารากฟั้
ซ่ึงคาตางๆ มีดงันี่ ่ ้  
 1.  ความลึกของรองลึกปริทนัต ์่ (probing depth; PD) 
  ตรวจวดัรองลึกปริทนัตโ์ดยใชเ้คร่ืองมือตรวจปริทนัตช์นิด ่ UNC-15 ของบริษทั Hu-Friedy 
(PCPUNC156, Chicago, USA)  สอดเขา้ไปในรองลึกปริทนัต ์และวดัระยะหางจา่ ่ กขอบเหงือกไปยงัจุด
ลึกสุดของรองลึกปริทนัต ์  โดยฟันแตละซ่ีจะบนัทึกทงัหมด ่ ่ ้ 6 ตาํแหนง คือ ดา้นแกมใกลก้ลาง ่ ้ (mesio-
buccal) ดา้นแกมตรงกลาง ้ (mid-buccal) ดา้นแกมไกลกลาง้  (disto-buccal) ดา้นลินใกลก้ลาง้  (mesio-
ligual) ดา้นลินตรงกลาง ้ (mid-lingual) ดา้นลินไกลกลา้ ง (disto-ligual) และวดัระดบัของขอบเหงือก  
เพื่อนาํไปคาํนวณระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัต ์ (clinical attachment level)และบนัทึกคาท่ีไดเ้ป็น่
จาํนวนเตม็ 
 2.  ดชันีคราบจุลินทรีย ์(Plaque index; PI) 
  อา้งอิงตามดชันีของ Ainomo and Bay (1975) ซ่ึงเป็นดชันีท่ีใชต้รวจวดัคราบจุลินทรียท่ี์
มองเห็นดว้ยตา โดยการใชเ้คร่ืองมือตรวจปริทนัตช์นิด UNC-15  ลากไปตามผวิฟัน และทาํการบนัทึกวา่
มีหรือไมมีคราบจุลินทรียบ์ริเวณคอฟัน  ซ่ึงฟันแตละซ่ีจะทาํการบนัทึก ่ ่ 2 ตาํแหนง คือ ดา้นแกม ่ ้ (Buccal, 
B) และดา้นลิน ้ (Lingual, Li)โดยนาํตาํแหนงท่ีพบ่ วามีคราบจุลินทรียม์าคาํนวณเป็นร้อยละ่  
  Plaque index   
  + หมายถึง มีคราบจุลินทรีย ์ 
  - หมายถึง ไมมีคราบจุลินทรีย์่  

B                 B 
# 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 # 
L                 L 

 
B                 B 
# 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 # 
L                 L 
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 3.  ดชันีการมีเลือดออกของเหงือก (Gingival Bleeding Index; GBI) 
  อา้งอิงตามดชันีของ Ainomo and Bay (1975) โดยทาํการบนัทึกวามีหรือไมมีเลือดออกหลงั  ่ ่
จากการใชเ้คร่ืองมือตรวจปริทนัตช์นิด UNC-15 ลากไปตามรองลึกปริทนัตเ์ป็นเวลา ่ 15 วินาที ซ่ึงฟันแต่
ละซ่ีจะทาํการบนัทึก 2 ตาํแหนง คือ ดา้นแกม ่ ้ (Buccal, B) และดา้นลิน ้ (Lingual, Li)โดยนาํตาํแหนงท่ี่
พบวามีเลือดออกหลงัจากใชเ้คร่ืองมือมาคาํนวณเป็นร้อยละ่  
 
 Gingival  bleeding  index 
 + หมายถึง มีเลือดออกหลงัจากใชเ้คร่ืองมือลากตามรองลึกปริทนัต ์่ 15 วินาที 
 - หมายถึง ไมมีเลือดออกหลงัจากใชเ้คร่ืองมือลากตามรองลึกปริทนัต ์่ ่ 15 วินาที 
 

B                 B 
# 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 # 
L                 L 

 
 
 

B                 B 
# 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 # 
L                 L 

 
 4.  ดชันีเหงือกอกัเสบ (Gingival inflammation index; GI) 
  อา้งอิงตามดชันีของ Loe and Sillness (1963) ซ่ึงฟันแตละซ่ีจะทาํการบนัทึกตาํแหนงเดียว  ่ ่
จากนนัคาํนวณจาํนวนตาํแหนงท่ีตรวจและคิดเป็นร้อยละ   โดยทาํการบนั้ ่ ทึกตามลกัษณะของเหงือก
ดงันี ้  
  0   คือ เหงือกปกติ 
  1   คือ เหงือกอกัเสบเลก็นอ้ย มีการเปล่ียนแปลงสีเหงือก เหงือกบวมเลก็นอ้ยและไมพบ่
การมีเลือดออกหลงัการตรวจดว้ยเคร่ืองมือตรวจปริทนัต ์
  2   คือ เหงือกอกัเสบปานกลาง เหงือกมีสีแดง บวมและมนัวาว พบอาการเลือดออก
ภายหลงัการตรวจดว้ยเคร่ืองมือตรวจปริทนัต ์
  3   คือ เหงือกอกัเสบรุนแรง สีเหงือกเป็นสีแดงเห็นไดอ้ยางชดัเจน เหงือกบวม และพบแผล่
หลุดลอกของเหงือก  พบอาการเลือดออกโดยไมตอ้งใชเ้คร่ืองมือตรวจปริทนัต์่  
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3. เคร่ืองมือและอปกรณ์ทีใ่ช้ในการวจิยัุ  
 1.  เคร่ืองมือตรวจปริทนัตท่ี์มีขีดบอกระยะทุก 1 มิลลิเมตร (periodontal probe, PCPUNC156, 
Chicago, USA) 
 2.  ชุดตรวจฟัน  ประกอบดว้ย เอก็พลอเรอร์ (explorer) กระจกสองปาก่  (mouth mirror) และท่ี
คีบสาํลี (forceps) 
    3.  เคร่ืองขดูหินนาํลายอลัตร้าโซนิก ้ (Piezon®  System, Electro Medical Systems, Nyon, 
Switzerland) พร้อมหวัขดูใตเ้หงือก 
    4.  เคร่ืองมือขดูหินนาํลายเกลารากฟัน้  (hand instrument) 
 5.  หวัยางรูปถว้ยและผงขดัฟัน(rubber cup and pumice) 
 6.  ชุดอุปกรณ์สอนแปรงฟัน 
    7.  ยาท่ีใชใ้นการวิจยั ไดแ้ก สมุนไพรฮวานงอ็ก และยาหลอก่ ่  
   
 รายละเอียดของยาท่ีใชใ้นการวิจยั 
 ชิอสมุนไพรท่ีใชคื้อ ฮวานงอ็ก หรือวานพญาวานร โดยใชข้องบริษทัฮวานงอ็ก่ ่ ่ ่ (ประเทศไทย) 
ซ่ึงผลิตจากสวนรากแกของฮวานงอ็กท่ีมีอาย ุ่ ่่ 3ปีขึนไป  และอยไูดน้านประมาณ ้ ่ 3 ปีนบัจากวนัท่ีผลิต 
โดยจะถูกบรรจุในรูปแบบแคปซูล ขนาดแคปซูลละ 500 มิลลิกรัม 
 ยาหลอก (placebo)เป็นขา้วกลอ้งงอกปรุงสาํเร็จ100% (GABA RICE, Nutrimate®)  ไมมี่
สวนผสมของนาํตาล ไมเจือสี ไมใส่ ่ ่้ ผงชูรสและไมใชว้ตัถุกนเสีย ่ ่ ั (sugar 0%, Trans Fat 0 g, Cholesterol 
0%, Saturated Fat 0%)  โดยจะบรรจุในรูปแบบแคปซูล ขนาดแคปซูลละ 500 มิลลิกรัม   
 

4. การจดักระทาํและการวเิคราะห์ข้อมลู  
 เกบรวบรวมขอ้มูลทงัหมดและนาํมาเปรียบเทียบคาทางคลินิกและคาตวัชีวดัทางชีววิ็ ่ ่้ ้ ทยาตางๆ ่
ในเลือดของกลุมควบคุมและกลุมทดลองทงั ่ ่ ้ 4 ชวงเวลา คือ ชวงกอนเริมการรักษา หลงัการรับประทาน่ ่ ่ ่
ยาท่ี 1 สปัดาห์ตอมา หลงัการขดูหินนาํลายเกลารากฟันเสร็จสมบูรณ์ และในชวง ่ ่้ 3 เดือนหลงัการรักษา  
 

                
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 
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สถิติทีใ่ช้ในการวเิคราะห์ข้อมล ู  
 นาํขอ้มูลท่ีไดม้าทาํการเปรียบเทียบและวิเคราะห์ความแตกตางของคาพารามิเตอร์ทางคลินิก่ ่
ปริทนัต ์ รวมทงัคาของระดบัตวัชีวดัทางชีววิทยาตางๆ ในเลือด   ระหวางกลุมท่ีชวงเวลาเดียวกนโดยใช้้ ่ ่ ่ ่ ่ ั้
สถิติ Independent  t-test  และภายในกลุมโดยใชส้ถิติคือ  ่ One-way repeated ANOVA  measures ท่ีระดบั
ความเช่ือมนั ่ 95%  และมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือ p value < 0.05จากนนัทาํการเปรียบเทียบพหุคูณ ้
(Multiple  comparison) เพื่อหาความแตกตางระหวางคูภายในกลุม  ดว้ยโปรแกรมสาํเร็จรูปเอสพีเอสเอส่ ่ ่ ่
17.0   (SPSS 17.0 ) 
 



บทที ่4 

ผลการวจิัย 
 

1. ข้อมลพืน้ฐานู  

        ในการศึกษาครังนีไดท้าํการคดัเลือกผูป่้วยท่ีตรงตามเกณฑ์ท่ีไดก้าหนดไวแ้ละมีความเต็มใจ้ ้ ํ
เขา้รวมการศึกษาทงัหมด  ่ ้ 48 คน   โดยผูป่้วยทุกคนเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบเรือรังในระดบัปานกลางถึง้
รุนแรง และเขา้มารับการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบ ณ กลุมงานทนัตกรรม  โรงพยาบาลเสนา จงัหวดั่
พระนครศรีอยธุยา จากนนัแบงผูป่้วยเป็นกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ซ่ึงทงัสองกลุมจะไดรั้บการรักษา้ ้่ ่ ่ ่
โรคปริทนัตอ์กัเสบ รวมกบการสอนวิธีการดูแลสุขอนามยัชองปาก  ทงันีในชวงกอนเริมตน้การรักษา ่ ั ่ ่้ ้ ่ ่
ระหวางการรัก่ ษา และภายหลงัการรักษา  ผูป่้วยทุกคนจะไดรั้บการตรวจเลือดเพื่อวดัระดบัการอกัเสบใน
รางกายเป็นระยะรวมกบการตรวจคล่ืนไฟฟ้าหวัใจ   ซ่ึงการศึกษาครังนีใหแ้พทยอ์ายรุกรรมเป็นผูอ้านผล่ ่ ั ่้ ้
การตรวจคล่ืนไฟฟ้าหวัใจในผูป่้วยแตละราย  ่  
        จากการรวบรวมขอ้มูลพืนฐานพบวา้ ่  มีผูป่้วยเพศหญิงจาํนวน 1 รายท่ีมีอาการแพย้าสมุนไพร  
คือมีอาการคล่ืนไส้ วิงเวียนศีรษะ ออนเพลียและมีอาการหนา้มืดหลงัจากท่ีไดรั้บประทานสมุนไพรไป่
เพียง 2 วนั   จึงใหผู้ป่้วยรายนีหยดุยาและออกจากการวิจยั   นอกจากนีในชวงหลงัใหก้ารรักษาปริทนัตท่ี์ ้ ้ ่
1 เดือนพบวามี่ ผูป่้วยเพศชายจาํนวน 1 รายท่ีมีอาการไมสบายและจาํเป็นตอ้งรับประทานยาปฏิชีวนะ  จึง่
ใหผู้ป่้วยรายนีออกจากการวิจยัเชนเดียวกน   ทาํใหก้ารศึกษาครังนีเหลือผูป่้วยทงัสินจาํนวน้ ้่ ั ้ ้ ้   46 คน   ซ่ึง
ผูป่้วยทุกรายใหค้วามรวมมือเป็นอยางดีและสามารถเขา้รวมงานวิจยัจนจบ   ปร่ ่ ่ ะกอบดว้ยเพศชายจาํนวน  
5  คน  คิดเป็นร้อยละ  10.87  และเพศหญิงจาํนวน 41 คน  คิดเป็นร้อยละ 89.13    มีอายเุฉล่ียและสวน่
เบ่ียงเบนมาตรฐานเทากบ ่ ั 46.85+9.29  ปี    เม่ือเปรียบเทียบขอ้มูลของผูป่้วยทงัสองกลุมพบวา  กลุม้ ่ ่ ่
ทดลองมีอายเุฉล่ีย  46.22+7.55   ปี  และกลุ่มควบคุมมีอายเุฉล่ีย  47.48+10.89  ปี    โดยผูป่้วยท่ีเขา้รวม่
การวิจยัครังนีมีอายนุอ้ยท่ีสุด ้ ้ 32 ปี  และมีอายมุากท่ีสุด 76  ปี    คาเฉล่ียของจาํนวนฟันท่ีเหลืออยใูนชอง่ ่ ่
ปากของ กลุมทดลองคือ ่ 24.22+2.84 ซ่ี  และกลุมควบคุมคือ  ่ 23.96+3.81 ซ่ี  จากการวิเคราะห์ทางสถิติ
พบวาขอ้มูลพืนฐานของผูป่้วยทงัสองกลุมไมมีความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ  ดงัแสดงใน่ ่ ่ ่ ั ่้ ้
ตาราง 8 
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ตาราง 8    ขอ้มูลพืนฐานของผูป่้วยท่ีเขา้รวมการวจิยัแยกตามกลุมท่ีทาํการศึกษา้ ่ ่  

 

Characteristics Test  group Control group Total 

No.of patients  23 
 

23 46 

Gender 

  Male 

  Female 

Age (years) 
  Mean+SD 
  Minimum – Maximum 
Remaining teeth 
  Mean+SD 
  Minimum – Maximum 

 
3 (13.04%) 
20 (86.96%) 

 
46.22+7.55 

32 – 61 
 

24.22+2.84 
19 - 28 

 
2 (8.70%) 

21 (91.30%) 
 

47.48+10.89 
32 – 76 

 
23.96+3.81 

16 - 28 

 
5 (10.87%) 

41 (89.13%) 
 

46.85+9.29 
32 – 76 

 
24.09+3.33 

16 - 28 

 

2. ผลการเปลีย่นแปลงระดบัตวัช้ีวดัทางชีววทิยาในเลอืดก่อนและหลงัการรักษา 

        2.1 ซี รีแอคทฟีโปรตนี  
               เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีน และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานท่ีตรวจวดัเม่ือ่ ่
เริมตน้กอนการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีคาเท่ ่ ่ ่ ่ ่ากบ ั 1.88+1.95  มิลลิกรัมตอลิตร และ ่
1.34+1.80  มิลลิกรัมตอลิตร่   ตามลาํดบั  เม่ือพิจารณาท่ี 1 สัปดาห์พบวาระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนของ่
กลุมทดลองและกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ่ ั 1.68+1.25  มิลลิกรัมตอลิตร และ ่ 1.85+3.67  มิลลิกรัมตอลิตร่   
ตามลาํดับ  ชวงหลงัขูดหินนํ่ ้ าลายเกลารากฟันพบระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนของกลุมทดลองและกลุ่ ่
ควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ั 1.80+1.42  มิลลิกรัมตอลิตร และ ่ 1.46+2.16  มิลลิกรัมตอลิตร่   ตามลาํดบั  ชวงหลงั่
การรักษา 3 เดือนพบระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมทดลองมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 1.71+1.71 มิลลิกรัมตอลิตร่   ซ่ึง
มีคาลดลงเม่ือเทียบกบชวงเริมตน้  และในกลุมควบคุมพบวามีการเปล่ียนแปลงท่ีเพิมขึนเม่ือเทียบกบชวง่ ั ่ ่ ่ ั ่่ ่ ้
เริมตน้โดยมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 2.88+4.85 มิลลิกรัมตอลิตร่  
 เม่ือเปรียบเทียบคาเฉล่ียระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีน ระหวางสองกลุมท่ีชวงเวลาเริมตน้  ่ ่ ่ ่ ่  หลงัการ
รักษาท่ี 1 สปัดาห์   หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน จนถึง ้ 3 เดือนหลงัการรักษาของกลุมทดลองและกลุม่ ่
ควบคุมดว้ยสถิติ Independent  t-test   ไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางสองกลุม่ ่ ั ่ ่ ่
ศึกษาท่ีชวงเวลาเดียวกน ่ ั (p=0.334, p=0.828, p=0.536 และ p=0.288  ตามลาํดบั)  เม่ือพิจารณาการ
เปล่ียนแปลงในแตละชวงเวลาท่ี ่ ่ 1 สปัดาห์ หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน และหลงัการรักษา ้ 3 เดือนเม่ือ
เทียบกบชวงเริมตน้กอนการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ไมพบความแตกตางกนอยางมีั ่ ่ ่ ่ ่ ั ่่ ่
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นยัสาํคญัทางสถิติระหวางสองกลุมศึกษาเม่ือเปรียบเทียบการเปล่ียน่ ่ แปลงในชวงเวลาเดียวกน ่ ั (p=0.230, 
p=0.659 และ p=0.098  ตามลาํดบั)  รายละเอียดดงัตาราง 9  
 เม่ือเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนภายในกลุมของทงักลุม่ ่ ่ ่้
ทดลองและกลุมควบคุม    ตงัแตชวงเริมตน้กอนการรักษาจนถึง ่ ่ ่้ ่ ่ 3 เดือนหลงัการรักษาดว้ยสถิติ 
Repeated  ANOVA  measurement   ไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติในแตละชวงเวลาท่ี่ ่ ั ่ ่ ่
ทาํการศึกษา ไดแ้ก ท่ี ่  1 สปัดาห์  หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน และหลงัการรักษา ้ 3 เดือน  เม่ือเทียบกบั
ชวงเริมตน้กอนการรักษาทงัในกลุมทดลอง ่ ่่ ่ ้ (p=1.000, p=1.000 และ p=1.000  ตามลาํดบั) และในกลุม่
ควบคุม (p=1.000, p=1.000 และ p=0.660  ตามลาํดบั) รายละเอียดดงัตาราง  9 
 เม่ือพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงของคาเฉล่ียระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนในแตละชวงเวลาเม่ือ่ ่ ่
เทียบกบชวงกอนการรักษา ไดแ้กภายหลงัการรักษาท่ี ั ่ ่ ่ 1 สัปดาห์   หลงัขูดหินนํ้ าลายเกลารากฟันแล
ภายหลงัการรักษา 3 เดือนของทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ซ่ึงผลการเปล่ียนแปลงของตวัชีวดัทาง้ ่ ่ ้
ชีววิทยาในเลือดนี  แสดงถึงแนวโน้มท่ีลดลงของสภาวะการอกัเสบในรางกายของกลุมทดลองชดัเจน้ ่ ่
มากกวาในกลุมควบคุม   แตไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคั่ ่ ่ ่ ่ ั ่ ญทางสถิติของการเปล่ียนแปลงระดบั
ซี รีแอคทีฟโปรตีนในทุกชวงเวลาของทังกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ดังแสดงในตาราง ่ ่ ่้ 9 และ
ภาพประกอบ 19   
 
ตาราง  9   ผลการเปล่ียนแปลงคาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของ่ ่ ระดบัซีรีแอคทีฟโปรตีนในกลุม่  
      ทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวล่ ่ าตางๆ่   

 
A : กอนการรักษา  ่ B : หลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์  C : หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  ้ D : หลงัการรักษา 3  เดือน  
∆ A to B : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 1 สัปดาห์    
∆ A to C : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัขดูหินนาํลา่ ่ ้ ยเกลารากฟัน   
∆ A to D : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี  ่ ่ 3  เดือน 
 
 

CRP (Mean + SD)  
Group Baseline 

(A) 
1 week 

(B) 
After 

SRP(C) 
3 

months(D) 
∆ A to B ∆ A to C ∆ A to D 

Test 1.88+1.95 1.68+1.25 1.80+1.42 1.71+1.71 -0.20+1.66 -0.08+1.77 -0.17+1.95 

Control 1.34+1.80 1.85+3.67 1.46+2.16 2.88+4.85 0.51+2.29 0.12+1.30 1.53+4.42 



  59

  

      
 
ภาพประกอบ 19  ผลการเปล่ียนแปลงของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ่ ่    
       ชวงเวลาตางๆ่ ่  
 
 
 นอกจากนีเม่ือทาํการวิเคราะห์ผลการตรวจวดัระดบัของ้ ซี รีแอคทีฟโปรตีน โดยใชเ้กณฑข์อง
ศูนยค์วบคุมและป้องกนโรคและสมาคมโรคหวัใจของชาวอเมริกน ั ั ( CDC/AHA 2003 )51   ซ่ึงแบงระดบั่
ความเส่ียงตอการเกดโรคหลอดเลือดหัวใจ  โดยใชก้ารตรวจวดัระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ีระดบัตํ่า่ ิ
ปานกลาง และสูง   จากขอ้มูลผลการตรวจเลือดท่ีเกบไดจ้ากผูป่้วยทงัหมดท่ีเขา้รวมการวิจยัในครังนี  ็ ่้ ้ ้
สามารถแบงจาํนวนผูป่้วยตามเกณฑไ์ดด้งัแสดงในตาราง ่ 10   และเม่ือทาํการวิเคราะห์ตามเกณฑโ์ดย
แยกตามกลุมท่ีทาํการศึกษาเป็นกลุมทดลองและกลุมควบคุม สามารถแบงไดด้งัแสดงในตาราง ่ ่ ่ ่ 11 และ
ตาราง 12  ตามลาํดบั    
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ตาราง 10   ผลการตรวจระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนโดยใชเ้กณฑข์องศูนยค์วบคุมและป้องกนโรคและั  
      สมาคมโรคหวัใจของชาวอเมริกนของผูป่้วยทงัหมดจาํนวน ั ้  46  คนจาํแนกตามชวงระยะเวลา่  
 

Risk of CAD 
Hs-CRP level 

(mg/L) 

Baseline 
(n=46) 

1 week 
(n=46) 

After SRP 
(n=46) 

3 months 
(n=46) 

  Low < 1.0 24(52.17%) 24(52.17%) 24(52.17%) 21(45.65%) 

  Moderate 1.0 - <3.0 14(30.43%) 14(30.43%) 13(28.26%) 17(36.96%) 

  High > 3.0 8(17.39%) 8(17.39%) 9(19.57%) 8(17.39%) 

 
ตาราง 11   ผลการตรวจระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนโดยใชเ้กณฑข์องศูนยค์วบคุมและป้องกนโรคและั  
      สมาคมโรคหวัใจของชาวอเมริกนของผูป่้วยในกลุมทดลองจาํนวน ั ่  23 คนจาํแนกตามชวงระยะเวลา่  
 

Risk of CAD 
Hs-CRP level 

(mg/L) 

Baseline 
(n=23) 

1 week 
(n=23) 

After SRP 
(n=23) 

3 months 
(n=23) 

  Low < 1.0 10(43.48%) 8(34.78%) 10(43.48%) 10(43.48%) 

  Moderate 1.0 - <3.0 9(39.13%) 10(43.48%) 7(30.44%) 10(43.48%) 

  High > 3.0 4(17.39%) 5(21.74%) 6(26.08%) 3(13.04%) 

 
ตาราง 12   ผลการตรวจระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนโดยใชเ้กณฑข์องศูนยค์วบคุมและป้องกนโรคและั  
      สมาคมโรคหวัใจของชาวอเมริกนของผูป่้วยในกลุั ่มควบคุมจาํนวน  23  คนจาํแนกตามชวงระยะเวลา่  
 

Risk of CAD 
Hs-CRP level 

(mg/L) 

Baseline 
(n=23) 

1 week 
(n=23) 

After SRP 
(n=23) 

3 months 
(n=23) 

  Low < 1.0 14(60.87%) 16(69.57%) 14(60.87%) 11(47.82%) 

  Moderate 1.0 - <3.0 5(21.74%) 4(17.39%) 6(26.08%) 7(30.44%) 

  High > 3.0 4(17.39%) 3(13.04%) 3(13.04%) 5(21.74%) 
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 2.2 ไฟบริโนเจน ( Fibrinogen ) 
 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียของระดบัไฟบริโนเจน และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานท่ีตรวจวดัเม่ือเริมตน้่ ่ ่
กอนการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ่ ่ ั 342.83+83.53  มิลลิกรัมตอเดซิ่ ลิตร และ 
366.00+85.29  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร่   ตามลาํดบั   เม่ือพิจารณาท่ี 1 สปัดาห์ตอมา พบวาระดบัไฟบริโนเจน่ ่
ของกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ่ ั 362.65+75.06  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และ ่ 371.96+66.35 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร่   ตามลาํดบั  ชวงหลงัขดูหินนาํลายเกลา่ ้ รากฟันพบระดบัไฟบริโนเจนของกลุมทดลอ่
และกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 378.30+106.38  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และ ่ 363.35+80.07  มิลลิกรัมตอ่
เดซิลิตร  ตามลาํดบั     ชวงหลงัการรักษา ่ 3 เดือนพบระดบัไฟบริโนเจนมีคาเพิมขึนในทงัสองกลุมท่ี่ ่่ ้ ้
ทาํการศึกษา  โดยในกลุมทดลองมีคาเ่ ่ ทากบ ่ ั 415.65+140.29 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร่   และในกลุมควบคุมมี่
คาเทากบ ่ ่ ั 450.96+152.50 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร่  
 เม่ือเปรียบเทียบคาเฉล่ียระดบัไฟบริโนเจนระหวางสองกลุมท่ีชวงเวลาเริมตน้  ่ ่ ่ ่ ่   ภายหลงัการ
รักษาท่ี  1  สปัดาห์  หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน จนถึง ้ 3 เดือนหลงัการรักษาของกลุมทดลองและกลุม่ ่
ควบคุมดว้ยสถิติ Independent  t-test  ไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางสองกลุม่ ่ ั ่ ่ ่
ศึกษาท่ีชวงเวลาเดียวกน ่ ั (p=0.357, p=0.658, p=0.593 และ p=0.418  ตามลาํดบั)  นอกจากนีเม่ือพิจารณา้
การเปล่ียนแปลงในแตละชวงเวลาท่ี่ ่  1 สปัดาห์ หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน และหลงัการรักษา ้ 3 เดือน
เม่ือเทียบกบชวงเริมตน้กอนการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ไมพบความแตกตางกนอยางมีั ่ ่ ่ ่ ่ ั ่่ ่
นยัสาํคญัทางสถิติระหวางสองกลุมศึกษาเม่ือเปรียบเทียบการเปล่ียนแปลงในชวงเวลาเดียวกน ่ ่ ่ ั (p=0.491, 
p=0.216 และ p=0.750  ตามลาํดบั) รายละเอียดดงัตาราง  13 
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ตาราง  13   ผลการเปลี่ยนแปลงคาเฉลี่ยและสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของ่ ่ ระดบัไฟบริโนเจนในกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่ ่  
 

Fibrinogen (Mean + SD) 
Group 

Baseline(A) 1 week(B) After SRP(C) 3 months(D) ∆ A to B ∆ A to C ∆ A to D 

Test 342.83+83.53 362.65+75.06 378.30+106.38 415.65+140.29 19.83+75.05 35.48+128.44 72.83+126.18 

Control 366.00+85.29 371.96+66.35   363.35+80.07 450.96+152.50  5.96+59.56    -2.65+68.81 84.96+130.26 
 

A : กอนการรักษา  ่ B : หลงัการรักษาที่ 1 สัปดาห์  C : หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  ้ D : หลงัการรักษา 3  เดือน  
∆ A to B : การเปลี่ยนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาที่ ่ ่ 1 สัปดาห์    
∆ A to C : การเปลี่ยนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  ่ ่ ้  
∆ A to D : การเปลี่ยนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาที่  ่ ่ 3  เดือน 
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 เม่ือเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียระดบัไฟบริโนเจนภายในกลุมตวัเอง  ตงัแตชวง่ ่ ่ ่ ่้
เริมตน้กอนการรักษาจนถึง ่ ่ 3 เดือนหลงัการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุมดว้ยสถิติ ่ ่ Repeated  
ANOVA  measurement   ไมพบความแต่ กตางกนอยางมีนัยสาํคญัทางสถิติในแตละชวงเวลาท่ี่ ั ่ ่ ่
ทาํการศึกษา ไดแ้ก ท่ี ่   1  สัปดาห์  หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน และหลงัการรักษา ้ 3  เดือน เม่ือเทียบ
กบชวงเริมตน้กอนการรักษาในกลุมทดลอง ั ่ ่่ ่ (p=1.000, p=1.000 และ p=0.067  ตามลาํดบั)   และในกลุม่
ควบคุม ไมพบความ่ แตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติของคาเฉล่ียระดบัไฟบริโนเจนทงัระหวาง่ ั ่ ่ ่้
ชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษา  และชวงเวลาท่ี ่ ่่ ่ 1 สัปดาห์ (p=1.000)   กบชวงเริมตน้กอนการรักษาและั ่ ่ ่
ชวงหลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน่ ้  (p=1.000)   แตพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของ่ ่ ั ่
คาเฉล่ียระดบัไฟบริโนเจนระหวางชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษา  และชวงเวลา ่ ่ ่ ่่ ่ 3 เดือน (p=0.029)   
รายละเอียดดงัตาราง 13 
 เม่ือพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงของคาเฉล่ียระดบัไฟบริโนเจนในแตละชวงเวลาเม่ือเทียบกบ่ ่ ่ ั
ชวงกอนการรักษา ไดแ้ก ภายหลงัการรักษาท่ี ่ ่ ่ 1 สัปดาห์ หลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟันและภายหลงักา้
รักษา 3 เดือนของทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม   ซ่ึงผลการเปล่ียนแปลงของตวัชีวดัในเลือดนีแสดง้ ่ ่ ้ ้
ถึงแนวโน้มของระดบัไฟบริโนเจนท่ีเพิมมากขึนทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  แตไมพบความ่ ้ ้ ่ ่ ่ ่
แตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของการ่ ั ่ เปล่ียนแปลงระดบัไฟบริโนเจนในทุกชวงเวลา ดงัแสดงใน่
ตาราง 13 และภาพประกอบ 20 
                                    

         
    
ภาพประกอบ 20  ผลการเปล่ียนแปลงของระดบัไฟบริโนเจนของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ  ่ ่  
       ชวงเวลาตางๆ่ ่
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3. ผลการเปลีย่นแปลงของคลืน่ไฟฟ้าหัวใจก่อนและหลงัการรักษา 

 การศึกษาครังนีให้แพทยอ์ายุรกรรมเป็นผูอ้านผลการตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจเพียงคนเดียว้ ้ ่
ตลอดจนจบการศึกษา   โดยกอนการรักษาและภายหลงัการรักษา ่ 3 เดือน  พบวาผลการตรวจคล่ืนไฟฟ้า่
หวัใจของผูป่้วยทุกรายอยใูนเกณฑป์กติทงัก่ ้ ลุมทดลองและกลุมควบคุม  ่ ่  

 

4. ผลการเปลีย่นแปลงค่าทางคลนิิกก่อนและหลงัการรักษา 

    4.1 ค่าทางคลนิิกของระดับบคคลุ  

           4.1.1 ค่าความลกึของร่องลกึปริทนัต์  
 การติดตามผลการเปล่ียนแปลงคาความลึกของรองลึกปริทนัตว์ดัเม่ือเริมตน้ของกลุมทดลอง่ ่ ่่
และกลุมควบคุม่   โดยพิจารณาคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัต์และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ซ่ึง่ ่ ่
คาํนวณจากทุกตาํแหนงในชองปากของแตละบุคคล  พบวามีคาเฉล่ียเทากบ ่ ่ ่ ่ ่ ่ ั 3.88+0.41 มิลลิเมตร และ 
3.89+0.71 มิลลิเมตร ตามลาํดบั  เม่ือวดัคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตท่ี์ ่ ่ 1 สัปดาห์ของกลุ่มทดลอง
และกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 3.70+0.40 มิลลิเมตร และ 3.78+0.70 มิลลิเมตร ตามลาํดบั  และภายหลงัการ
รักษา 3 เดือนพบคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตมี์คาลดลงทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  โดยมี่ ่ ่ ่ ่้
คาเทากบ ่ ่ ั 2.82+0.19 มิลลิเมตร  และ 2.81+0.34 มิลลิเมตร ตามลาํดบั 

 เม่ือเปรียบเทียบคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัต์ระหวางสองกลุมท่ีชวงเวลาเริมตน้  ่ ่ ่ ่ ่ ่ 1 
สัปดาห์  และ 3 เดือนหลงัการรักษาดว้ยสถิติ Independent  t-test  ไมพบความแตกตางกนอยางมี่ ่ ั ่
นัยสําคญัทางสถิติระหวางสองกลุมท่ีศึกษาท่ีชวงเวลาเดียวกน ่ ่ ่ ั (p=0.941, p=0.633 และ p=0.838  
ตามลาํดบั) รายละเอียดดงัตาราง 14 
 เม่ือพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดลงเปรียบเทียบแตละชวงเวลาของการ่ ่ ่
รักษา ไดแ้ก ชวงเริมตน้กอนการรักษา ภายหลงัการรักษาท่ี ่ ่่ ่ 1 สัปดาห์ และ 3 เดือนของทงัในกลุมทดลอง้ ่
และกลุมควบคุม  ซ่ึงผลการเ่ ปล่ียนแปลงของทางคลินิกนี  แสดงถึงแนวโนม้ของสภาวะปริทนัตท่ี์ดีขึน้ ้
ในทงัสองกลุม  โดยมีคาความลึกของรองลึกปริทนัตล์ดลงเฉล่ียอยรูะหวาง ้ ่ ่ ่ ่ ่ 0.11–1.09 มิลลิเมตร   เม่ือ
เปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุมจะพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของ่ ่ ่ ่ ั ่
การเปล่ียนแปลงคาความลึกของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดลงหน่ึงชวงเวลา คือระหวางชวงเวลาเริมตน้กอนการ่ ่ ่ ่ ่ ่ ่
รักษาและชวงภายหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สปัดาห์ (p=0.000)  ไดผ้ลดงัตาราง 14  และภาพประกอบ 21 
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ตาราง 14   คาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน่ ่ ของคาความลึกของรองลึกปริทนัต์่ ่ ในระดบับุคคลและผล 

      การเปล่ียนแปลงคาความลึกของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดลง ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่ ่  
 

Average depth group(mm.) 
Parameters 

 
 Baseline 

(A) 
1 week 

(B) 
3months 

(C) 
∆A to B ∆A to C ∆B to C 

PD(mm.) 
Test 
Control 

 
3.88+0.41 
3.89+0.71 

 
3.70+0.40 
3.78+0.70 

 
2.82+0.19 
2.81+0.34 

 
-0.18+0.06** 
-0.11+0.05** 

 
-1.05+0.26 
-1.09+0.40 

 
-0.88+0.25 
-0.97+0.39 

 
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ระหวางกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ่ ่ ่  
Independent  t-test   
 A : กอนการรักษา  ่ B : หลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์   C : หลงัการรักษา 3  เดือน  
∆ A to B : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 1 สัปดาห์    
∆ A to C : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 3  เดือน 
∆ B to C : การเปล่ียนแปลงจากหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ไปสูหลงัการรั่ กษาท่ี 3  เดือน 
 

 เม่ือเปรียบเทียบผลการเปล่ียนแปลงของคาความลึกของรองลึกปริทนัต์ภายในกลุมตวัเอง  ่ ่ ่
ตงัแตชวงเริมตน้จนถึง ้ ่ ่ ่ 3  เดือนหลงัการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุมดว้ยสถิติ ่ ่ Repeated  
ANOVA  measurement  พบความแตกตางของคาความลึกของรองลึกปริทนัตอ์่ ่ ่ ยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ่
อยางนอ้ย ่ 1 ชวงเวลาของทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม  เปรียบเทียบพหุคูณ ่ ่ ่้ (Multiple comparisons)  
เพ่ือหาความแตกตางระหวางคู        และพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาความลึกของ่ ่ ่ ่ ่ ่
รองลึกปริทนัตร์ะหวางชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่ ่ ่่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน 
(p=0.000)  ในกลุมควบคุม รายละเอียดดงัตาราง่  15 
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ภาพประกอบ  21  คาเฉล่ียของ่ คาความลึกของรองลึกปริทนัตข์องกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ณ ่ ่ ่ ่  
        ชวงเวลาตางๆ่ ่  
 
ตาราง 15  คาเฉล่ีย่ และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของคาความลึกของรองลึกปริทนัตภ์ายในกลุมทดลองและ่ ่ ่ ่  

      กลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่  

 

 
** ความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
 
 
 
 
 

Average depth   group(mm.)  
Parameters Test group Control group 

PD(mm.) 
  Baseline (A) 
  1 week (B) 
  3 months (C) 

 
                3.88+0.41 

     3.70+0.40** 
     2.82+0.19** 

 
                    3.89+0.71 

   3.78+0.70** 
   2.81+0.34** 
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           4.1.2 ระดับการยดึเกาะอวยัวะปริทนัต์ 

 การติดตามผลการเปล่ียนแปลงการยึดเกาะอวยัวะปริทนัตว์ดัเม่ือเริมตน้ของกลุมทดลองและ่ ่
กลุมควบคุม  โดยพิจารณาคาเฉล่ียระดบัการยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ซ่ึง่ ่ ่
คาํนวณจากทุกตาํแหนงในชองปากของแตละบุคคล  พบวามีคาเฉล่ียเทา่ ่ ่ ่ ่ ่ กบ ั 4.84+0.69 มิลลิเมตร และ 
4.84+0.81 มิลลิเมตร ตามลาํดบั   เม่ือวดัคาเฉล่ียระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตท่ี์ ่  1 สัปดาห์ของกลุม่
ทดลองและกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 4.72+0.68 มิลลิเมตร และ 4.77+0.82 มิลลิเมตร ตามลาํดบั  และ
ภายหลงัการรักษา 3 เดือนพบวามีการยึดเกาะ่ อวยัวะปริทนัตเ์พิมขึนทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ่ ้ ้ ่ ่
โดยมีคาเทากบ ่ ่ ั 4.16+0.60 มิลลิเมตร  และ 4.05+0.61 มิลลิเมตร ตามลาํดบั 

 เม่ือเปรียบเทียบคาเฉล่ียระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตร์ะหวางสองกลุมท่ีชวงเวลาเริมตน้  ่ ่ ่ ่ ่ 1 
สัปดาห์  และ 3 เดือนหลงัการรักษาดว้ยสถิติ Independent  t-test  ไมพบความแตกตางกนอยางมี่ ่ ั ่
นัยสําคญัทางสถิติระหวางสองกลุมศึกษาท่ีชวงเวลาเดียวกน่ ่ ่ ั  (p=0.972, p=0.848 และ p=0.549  
ตามลาํดบั) รายละเอียดดงัตาราง 16 
 นอกจากนียงัพบวาคาทางคลินิกของกลุมทดลองและกลุมควบคุม  มีสภาวะปริทนัตท่ี์ดีขึนใน้ ่ ่ ่ ่ ้
ทั้งสองกลุมจากการมีระดบัการยึดเกาะอวยัวะปริทนัตท่ี์เพิมขึนดว้ย  โดยมีคาเฉล่ียอยรูะหวาง ่ ่ ่ ่่ ้ 0.07-0.79 
มิลลิเมตร   เม่ือพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงท่ีเพิมขึนของระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตเ์ปรียบเทียบแต่ ้ ่
ละชวงเวลาของการรักษา ไดแ้ก ชวงเริมตน้กอนการรักษา ภา่ ่่ ่่ ยหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ และ 3 เดือน
โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม   พบความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ่ ่ ่ ่ ั ่
ของการเปล่ียนแปลงคาระดบัการยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์ท่ีลดลงสองชวงเวลา  คือระหวางชวงเวลา่ ่ ่ ่
เริมตน้กอนการรักษาและชวงภายหลงัการรักษาท่ี่ ่ ่  1 สัปดาห์ (p=0.009)    กบชวงภายหลงัการรักษาท่ี ั ่  1 
สปัดาห์และหลงัการรักษา 3 เดือน (p=0.042)    ดงัแสดงในตาราง 16 และภาพประกอบ 22 
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ตาราง 16   คาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน่ ่ ของคาระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตแ์ละ่ ผลการ 

       เปล่ียนแปลงคาระดั่ บการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตท่ี์เพิมขึน ณ ชวงเวลาตางๆ่ ้ ่ ่  

 

Average depth group(mm.) Parameters 
 

 
Baseline(A)     1 week(B)   3months(C)  ∆A to B       ∆A to C     ∆B to C    

CAL(mm.) 
  Test 
  Control 

 
     4.84+0.69     
     4.84+0.81 

 
  4.72+0.68 
  4.77+0.82 

 
  4.16+0.60 
  4.05+0.61 

 
-0.12+0.07* 
-0.07+0.05* 

 
 -0.69+0.23 
 -0.79+0.24 

 
-0.57+0.24* 
-0.72+0.25* 

 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ระหวางกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่ ่
Independent  t-test   
 A : กอนการรักษา่   B : หลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์   C : หลงัการรักษา 3  เดือน  
∆ A to B : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 1 สัปดาห์    
∆ A to C : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 3  เดือน 
∆ B to C : การเปล่ียนแปลงจากหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ 3  เดือน 
               
        

 
     
 ภาพประกอบ 22  คาเฉล่ีย่ ของระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตใ์นระดบับุคคลของกลุมทดลองและ   ่  
        กลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่  
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 เม่ือเปรียบเทียบผลการเปล่ียนแปลงของคาการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตภ์ายในก่ ลุมตวัเอง  ตงัแต่ ่้
ชวงเริมตน้จนถึง ่ ่ 3 เดือนหลงัการรักษาของกลุมทดลองและกลุมควบคุมดว้ยสถิติ ่ ่ Repeated  ANOVA  
measurement  พบความแตกตางของคาการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตอ์ยางมีนยัสาํคญัทางสถิติอยางนอ้ย ่ ่ ่ ่ 1 
ชวงเวลาของทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม  เปรียบเทียบพหุ่ ่ ่้ คูณ (Multiple comparisons)  เพื่อหาความ
แตกตางระหวางคู  พบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาการยึดเกาะอวยัวะปริทนัตร์ะหวาง่ ่ ่ ่ ่ ่ ่
ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุม่
ทดลอง  และพบความแตกตางอยางมี่ ่ นัยสําคญัทางสถิติของคาการยึดเกาะอวยัวะปริทนัตร์ะหวางชวง่ ่ ่
เริมตน้และชวงเวลา ่ ่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมควบคุม  ่
รายละเอียดดงัตาราง 17 
 
ตาราง 17  คาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน่ ่ ของระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตใ์นระดบับุคคลของ 
       กลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่ ่  
 

 

 
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
 

           4.1.3  ดัชนีคราบจลนิทรีย์ุ  
 การติดตามผลการเปล่ียนแปลงคาดชันีคราบจุลินทรี่ ยว์ดัเม่ือเริมตน้ของกลุมทดลองและกลุม่ ่ ่
ควบคุม  โดยพิจารณาคาเฉล่ียร้อยละและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ซ่ึงคาํนวณจากทุกตาํแหนงในชองปาก่ ่ ่ ่
ของแตละบุคคล  พบวามีคาเฉล่ียเทากบร้อยละ ่ ่ ่ ่ ั 78.01+15.51  และ 79.29+15.52  ตามลาํดบั  เม่ือวดั
คาเฉล่ียร้อยละของดชันีคราบจุลินทรี่ ยท่ี์ 1 สปัดาห์ของกลุมทดลองและกลุมควบคุม   พบวามีคาลดลงคือ่ ่ ่ ่
เทากบร้อยละ ่ ั 66.89+20.61 และ 67.31+13.99  ตามลาํดบั  และภายหลงัการรักษา 3 เดือนพบคาเฉล่ียร้อย่
ละของดัชนีคราบจุลินทรีย์มีคาลดลงทังในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  โดยมีคาเทากบร้อยละ ่ ่ ่ ่ ่ ั้
48.38+19.51 และ 41.01+17.58  ตามลาํดบั 

               Average depth   group(mm.)  

Parameters  Test group          Control group 

CAL(mm.) 
  Baseline (A) 
  1 week (B) 
  3 months (C) 

 
 
 
 

 
4.84+0.69 

   4.72+0.68** 
   4.16+0.60** 

 
4.84+0.81 

   4.77+0.82** 
   4.05+0.61** 
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 เม่ือเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีคราบจุลินทรียร์ะหวางสองกลุมท่ี่ ่ ่ ่
ชวงเวลาเริมตน้  ่ ่ 1  สัปดาห์  และ 3  เดือนหลงัการรักษาดว้ยสถิติ Independent  t-test  ไมพบความ่
แตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางสองกลุมศึ่ ั ่ ่ ่ กษาท่ีชวงเวลาเดียวกน ่ ั (p=0.782, p=0.935 และ 
p=0.185  ตามลาํดบั)  
 เม่ือเปรียบเทียบผลการเปล่ียนแปลงของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีคราบจุลินทรียภ์ายในกลุมของ่ ่
กลุมทดลองและกลุมควบคุม  ตงัแตชวงเริมตน้จนถึง ่ ่ ่ ่้ ่ 3 เดือนหลงัการรักษาดว้ยสถิติ Repeated  ANOVA  
measurement    พบความแตกตางของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีแผนคราบจุลินทรียอ์ยางมีนยัสาํคญัทาง่ ่ ่ ่
สถิติอยางน้อย ่ 1 ชวงเวลาของทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม   เม่ือเปรียบเทียบพหุคูณ ่ ่ ่้ (Multiple 
comparisons)  เพ่ือหาความแตกตางระหวางคู   พบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิ่ ่ ่ ่ ั ่ ติของ
คาเฉล่ียร้อยละของดชันีแผนคราบจุลินทรียร์ะหวางชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่ ่ ่ ่่ 1 สัปดาห์ (p=0.004)   ชวง่
เริมตน้และชวงเวลา ่ ่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมทดลอง   นอกจากนียงัพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญั่ ่ ่้
ทางสถิติของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีแผนคราบจุลินทรียร์ะหวางช่ ่ ่ ่วงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่ 1 สัปดาห์ 
(p=0.002)    ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมควบคุม  รายละเอียดดงัตาราง่  18 และ
ภาพประกอบ 23   
 
ตาราง 18  ผลการเปล่ียนแปลงคาดชันีคราบจุลินทรียข์องกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่ ่ ่  
 

 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ภายในกลุมเปรียบเทีย่ บกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
 
 

                 Plaque index (%)  
 

 Test group          Control group 

  Baseline (A) 
  1 week (B) 
  3 months (C) 

 78.01+15.51 
 66.89+20.61* 

  48.38+19.51** 

79.29+15.52 
 67.31+13.99* 

  41.01+17.58** 
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      ความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติภายในกลุมเ่ ั ่ ่ ปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใช้สถิติ ่
Repeated   ANOVA  measurement 
 

ภาพประกอบ 23    แผนภูมิเปรียบเทียบดชันีแผนคราบจุลินทรียร์ะหวางชวงเริมตน้กอนการรักษา   ่ ่ ่ ่ ่  
       ชวงหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สปัดาห์และหลงัการรักษา 3  เดือน ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม่ ่ ่  
 
          4.1.4 ดัชนีการมีเลอืดออกของเหงือก 
 การติดตามผลการเปล่ียนแปลงคาดัชนีการมีเลือดออกของเหงือกวดัเม่ือเริมตน้ของกลุม่ ่่
ทดลองและกลุมควบคุม  โดยพิจารณาคาเฉล่ียร้อยละและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ซ่ึงคาํนวณจากทุก่ ่ ่
ตาํแหนงในชองปากของแตละบุคคล  พบวามีคาเฉล่ี่ ่ ่ ่ ่ ยเทากบร้อยละ ่ ั 95.74+7.81  และ 91.90+9.02  
ตามลาํดบั   เม่ือวดัคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการมีเลือดออกของเหงือกท่ี ่  1 สัปดาห์ของกลุมทดลองและ่
กลุมควบคุมพบวามีคาลดลงเลก็นอ้ยคือเทากบร้อยละ ่ ่ ่ ่ ั 87.02+10.04 และ 85.80+14.38  ตามลาํดบั  และ
ภายหลงัการรักษา 3 เดือนพบคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการมีเลือดออกของเหงือกมีคาลดลงทงัในกลุม่ ่ ่้
ทดลองและกลุมควบคุม  โดยมีคาเทากบร้อยละ ่ ่ ่ ั 48.38+19.51 และ 41.01+17.58  ตามลาํดบั 
 เม่ือเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการมีเลือดออกของเหงือกระหวาง่ ่ ่
สองกลุมท่ีชวงเวลาเริมตน้่ ่ ่   1 สัปดาห์  และ 3 เดือนหลงัการรักษาดว้ยสถิติ Independent  t-test  ไมพบ่
ความแตกตางกนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติระหวางสองกลุมท่ีศึกษาท่ีชวงเวลาเดียวกน ่ ั ่ ่ ่ ่ ั (p=0.130, 
p=0.739 และ p=0.061  ตามลาํดบั)  
 เม่ือเปรียบเทียบผลการเปล่ียนแปลงของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการ่ มีเลือดออกของเหงือก
ภายในกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุม   ตงัแตชวงเริมตน้กอนการรักษาจนถึง ่ ่ ่ ่ ่้ ่ ่ 3 เดือนหลงัการ
รักษาดว้ยสถิติ Repeated  ANOVA  measurement   พบความแตกตางของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการมี่ ่
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เลือดออกของเหงือกอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติอยางนอ้ย ่ ่ 1 ชวง่ เวลาของทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม   ้ ่ ่
เม่ือเปรียบเทียบพหุคูณ (Multiple comparisons)  เพื่อหาความแตกตางระหวางคู  พบความแตกตางกน่ ่ ่ ่ ั
อยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการมีเลือดออกของเหงือกระหวางชวงเริมตน้และ่ ่ ่ ่ ่
ชวงเวลา ่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ช่วงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมทดลอง   นอกจากนี่ ้
ยงัพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ียร้อยละของดชันีการมีเลือดออกของเหงือก่ ั ่ ่
ระหวางชวงเริมตน้และชวงเวลา  ่ ่ ่่ 1  สัปดาห์ (p=0.034)    ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน (p=0.000) ใน
กลุมควบคุม  รายละเอียดดงัตาราง่  19 และภาพประกอบ 24 
 
ตาราง 19  ผลการเปล่ียนแปลงคาดชันีการมีเลือดออกของเหงือกของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ่ ่ ่  
      ชวงเวลาตางๆ่ ่  
 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
 
 
 

                Gingival  bleeding  index (%)  
 

 Test group          Control group 

  Baseline (A) 
  1 week (B) 
  3 months (C) 

  95.74+7.81 
  87.02+10.04** 
  57.71+11.64** 

91.90+9.02 
85.80+14.38* 

 49.46+16.94** 
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      ความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใช้สถิติ ่ ั ่ ่ ่
Repeated   ANOVA  measurement 

 
ภาพประกอบ 24  แผนภูมิเปรียบเทียบดชันีการมีเลือดออกของเหงือกระหวางชวงเริมตน้กอนการรักษา่ ่ ่ ่    
        ชวงหลงัการรักษา ่ 1 สปัดาห์ และหลงัการรักษา 3 เดือน ระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม่ ่ ่  
 
           4.1.5 ดัชนีเหงือกอกัเสบ 
 การติดตามผลการเปล่ียนแปลงคาดั่ ชนีเหงือกอกัเสบ  โดยพิจารณาเป็นคาร้อยละดชันีเหงือก่
อกัเสบและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ท่ีเวลาเริมตน้กอนการรักษา ่ ่ ่  หลงัการรักษาท่ี  1  สัปดาห์  และหลงั
การรักษา 3 เดือนของกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีคาดงัแสดงในตาราง ่ ่ ่ 20   จะเห็นวาคาร้อยละดชันี่ ่
เหงือกอกัเสบระดบั 3  มีแนวโนม้ลดลงในชวงเวลาท่ี ่ 1 สัปดาห์เม่ือเทียบกบชวงเริมตน้กอนการรักษาั ่ ่ ่
อยางมีนยัสาํคญัทางสถิติทงัในกลุมทดลอง่ ่้  (p=0.000) และในกลุมควบคุม่  (p=0.000)     อีกทงัคาร้อยละ้ ่
ดชันีเหงือกอกัเสบระดบั 1 มีคาลดลงอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติในชวงเวลาท่ี ่ ่ ่ 1 สัปดาห์เม่ือเทียบกบชวงั ่
เริมตน้กอนการรักษาในกลุมทดลอง ่ ่ ่ (p=0.004)   และในกลุมควบคุมพบคาร้อยละดชันีเหงือกอกัเสบ่ ่
ระดบั 1 มีคาลดลงท่ีชวงเวลา ่ ่ 1 สัปดาห์เม่ือเทียบกบชวงเริมตน้กอนการรักษาเชนกน  แตไมพบความั ่ ่ ั ่ ่่ ่
แตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ่ (p=0.688) 
 นอกจากนีพบวาช้ ่ ่วงหลงัการรักษา  3  เดือน  คาร้อยละดชันีเหงือกอกัเสบระดบั ่ 3  มีคาลดลง่
อยางมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือเทียบกบชวงเริมตน้กอนการรักษาทงัในกลุมทดลอง ่ ั ่ ่่ ่ ้ (p=0.000) และในกลุม่
ควบคุม (p=0.000)   อีกทงัคาร้อยละดชันีเหงือกอกัเสบระดบั ้ ่ 0 และระดบั 1  มีคาเพิมขึนอย่ ่่ ้ างมีนยัสาํคญั
ทางสถิติทงัในกลุมทดลอง้ ่  (p=0.000 และ p=0.000 ตามลาํดบั)  และในกลุมควบคุม่  (p=0.000 และ 
p=0.000 ตามลาํดบั)  ดงัภาพประกอบ 25 
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ตาราง 20   ผลการเปลี่ยนแปลงคาดชันีเหงือกอกัเสบของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่ ่ ่  
 

Gingival  index score (%) 

GI =  0 GI =  1 GI =  2 GI =  3 

 

Test Control Test Control Test Control Test Control 

Baseline 0.86+2.06 4.91+18.31 15.53+15.16 18.79+19.13 51.55+17.07 53.47+19.41 32.06+21.77 26.13+22.70 

1 week 4.36+8.84 6.49+18.30 25.54+20.86* 23.33+19.21 57.03+24.65 62.90+21.27 13.08+14.97** 7.27+8.34** 

3  months 29.46+15.25** 35.27+17.92** 64.79+14.21** 60.12+13.28** 5.40+7.07** 6.70+14.01** 0.35+1.67** 0.17+0.83** 
 

 
*   ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใ่ ่ ชส้ถิติ Repeated  ANOVA  measurement 
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่ Repeated  ANOVA  measurement 
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      ความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรัก่ ั ่ ่ ่ ษาโดยใชส้ถิติ Repeated  
ANOVA  measurement 
 

ภาพประกอบ  25 แผนภูมิเปรียบเทียบผลการเปล่ียนแปลงคาดชันีเหงือกอกัเสบแบงตามระดบัตางๆ ของ่ ่ ่  
        ทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม้ ่ ่  

 

        4.2 ดัชนีช้ีวดัทางคลนิิกจําแนกตามความลกึของร่องลกึปริทนัต์ 
 นอกจากการเปล่ียนแปลงในระดับบุคคลท่ีกลาวมาแลว้ขา้งตน้  การศึกษานียงัได้ทาํการ่ ้
วิเคราะห์ถึงผลของการรักษาท่ีมีตอสภาพอวยัวะปริทนัตใ์นระดบัตาํแหนง  เพื่อศึกษาวาการรักษาจะมีผล่ ่ ่
ทาํให้เกดการเปล่ียนแปลงอยางไรในตาํแหนงท่ีมีความิ ่ ่ รุนแรง (severity) ของโรคแตกตางกน   จึงแบง่ ั ่
ระดบัความลึกของรองลึกปริทนัตอ์อกเป็นสามระดบั ไดแ้ก ความลึกนอ้ยกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั่ 3 มิลลิเมตร  
ความลึกระหวาง ่ 4-5 มิลลิเมตร  และความลึกมากกวาหรือเทากบ ่ ่ ั 6 มิลลิเมตรขึนไป้   จากนนัศึกษาความ้
เปล่ียนแปลงท่ีเกดขึนกบคาตางๆ ทางคลินิก ไดแ้ก ความลึกของรองลึกปริทนัต ์ แิ ั ่ ่ ่้ ่ ละระดบัการยึดเกาะ
อวยัวะปริทนัต ์ ซ่ึงไดผ้ลดงัตอไปนี่ ้  
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 4.2.1 ค่าความลกึของร่องลกึปริทนัต์ 
 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตแ์ละสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ในตาํแหนงท่ีมี่ ่ ่ ่
ความลึกเริมตน้นอ้ยกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั 3 มิลลิเมตร  โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลอ่ ่ งและกลุมควบคุม  ่
พบวาทงัสองกลุมมีคาเฉล่ียเม่ือวดัเริมตน้กอนการรักษาไมแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยมีคา่ ่ ่ ่ ่ ั ่ ่้ ่ ่
เทากบ่ ั  2.72+0.09 มิลลิเมตร และ 2.67+0.17 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.290)   เม่ือวดัคาเฉล่ียความลึก่
ของรองลึกปริทนัตห์ลงัการรักษาท่ี  ่ 1 สัปดาห์  พบวาทงัสองกลุมมีการเปล่ียนแปลงลดลงเพียงเลก็นอ้ย่ ่้
แตไมมีความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั ่ ่ ่ ั 2.68+0.11 มิลลิเมตร และ 2.69+0.13 
มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.694)    และภายหลงัการรักษา 3 เดือน  พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม่ ่ ่้
มีการเปล่ียนแปลงลดลงอยางไมมีนัยสําคญัทางสถิติ โดยมีคาเทากบ ่ ่ ่ ่ ั 2.32+0.10 มิลลิเมตร และ 
2.33+0.11 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.744)   รายละเอียดดงัตาราง 21 
 
ตาราง 21   คาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของคาความลึกของรองลึกปริทนัตจ์าํแนกตามความลึก่ ่ ่ ่  

       ของรองลึกปริทนัตเ์ริ่ ่มตน้เม่ือเปรียบเทียบระหวางกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลา่ ่ ่ ่ ่  

        ตางๆ่  
 

  Initial pocket depth groups  

1-3 mm.  group  4-5 mm.  group > 6 mm. group 

 

Test   Control     Test Control  Test Control 
Baseline 
1 week 
3 months 

2.72+0.09 
2.68+0.11 
2.32+0.10 

 
2.67+0.17 
2.69+0.13 
2.33+0.11 

 
4.41+0.12 
4.14+0.21* 
3.00+0.12 

4.44+0.14 
4.27+0.22* 
2.97+0.13 

6.14+1.40 
5.74+1.34 
3.82+0.94 

6.02+1.36 
5.71+1.30 
3.60+0.90 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ระหวางกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงักา่ ่ ่ รรักษาโดยใชส้ถิติ 
Independent  t-test   

 
 เม่ือเปรียบเทียบภายในกลุมของทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม   ระหวางชวงเวลาตางๆ  ่ ่ ่ ่ ่ ่้
ตงัแตชวงเริมตน้จนถึง ้ ่ ่ ่ 3 เดือนหลงัการรักษา   พบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ีย่ ่ ่
ความลึกของรองลึกปริทนัต์่ เริมตน้นอ้ย่ กวาหรือเทากบ  ่ ่ ั 3  มิลลิเมตร     ระหวางชวงเริมตน้และชวงเวลา่ ่ ่่
ท่ี 1 สัปดาห์ (p=0.005)   ชวงเริมตน้และชวงเวลา  ่ ่่ 3  เดือน (p=0.000) ในกลุมทดลอง  และพบความ่
แตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่ ่ ่ ่่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมควบคุม     ่
รายละเอียดดงัตาราง 22 



77 
 

ตาราง  22   คาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของคาความลึกของรองลึกปริทนัตจ์าํแนกตามความลึก่ ่ ่ ่  

      ของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้เม่ือเปรียบเทียบภายในกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลา่ ่ ่ ่ ่่  

      ตางๆ่  

 
  Initial pocket depth groups  

1-3 mm.  group  4-5 mm.  group > 6 mm. group 

 

Test      Control  
      
Test 

          Control  
               
Test 

      Control 

Baseline(A)  
1 week(B)  
3 months(C)  

  2.72+0.09 
  2.68+0.11* 
  2.32+0.10** 

2.67+0.17 
2.69+0.13 
2.33+0.11** 

4.41+0.12 
4.14+0.21**
3.00+0.12** 

    4.44+0.14 
    4.27+0.22** 
    2.97+0.13** 

6.14+1.40 
5.74+1.34** 
3.82+0.94** 

6.02+1.36 
55.71+1.30** 
33.60+0.90** 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 

  
 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตแ์ละสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ในตาํแหนงท่ีมี่ ่ ่ ่
ความลึกเริมตน้ระหวาง ่ ่ 4-5 มิลลิเมตร  โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม  พบวาทงั่ ่ ่ ่ ้
สองกลุมมีคาเฉล่ียเม่ือวดัเริมตน้กอนการรักษาไมแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยมีคาเทากบ่ ่ ่ ่ ั ่ ่ ่ ั่ ่  
4.41+0.12 มิลลิเมตร และ 4.44+0.14 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.499)    เม่ือวดัคาเฉล่ียความลึกเ่ ริมตน้่
ระหวาง ่ 4-5 มิลลิเมตร  ในชวงเวลาหลงัการรักษาท่ี  ่ 1 สัปดาห์  พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมี่ ่ ่้
การเปล่ียนแปลงลดลงและมีความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ   ซ่ึงมีคาเทากบ ่ ั ่ ่ ่ ั 4.14+0.21 
มิลลิเมตร และ 4.27+0.22 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.042)  และภายหลงัการรักษา 3 เดือน  พบวาทงักลุม่ ่้
ทดลองและกลุมควบคุมมีการเปล่ียนแปลงลดลงแตไมมีความแตกตางกนอยางมี่ ่ ่ ่ ั ่ นยัสาํคญัทางสถิติ  ซ่ึงมี
คาเทากบ ่ ่ ั 3.00+0.12 มิลลิเมตร และ 2.97+0.13 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.500)   รายละเอียดดงัตาราง 21    
และเม่ือเปรียบเทียบภายในกลุมข่ องทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม  ระหวางชวงเวลาตางๆ  ตงัแตชวง้ ้่ ่ ่ ่ ่ ่ ่
เริมตน้จนถึง ่ 3 เดือนหลงัการรักษา พบความแตกตางอยางมีนัยสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ียความลึก่ ่ ่
เริมตน้ระหวาง ่ ่ 4-5 มิลลิเมตร  ระหวางชวงเริมตน้และชวงหลงัการรักษาท่ี ่ ่ ่่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวง่
เร่ิมตน้และชวงเวลา ่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมทดลอง  และพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ่ ่ ่
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ระหวางชวงเริมตน้และชวงหลงัการรักษาท่ี ่ ่ ่่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน 
(p=0.000) ในกลุมควบคุม รายละเอียดดงัตาราง่  22 
 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียความ่ ลึกของรองลึกปริทนัตแ์ละสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ในตาํแหนงท่ีมี่ ่ ่
ความลึกเริมตน้มากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั 6 มิลลิเมตรขึนไป  โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุม้ ่ ่ ่
ควบคุม  พบวาทงัสองกลุมมีคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตเ์ม่ือวดัเริมตน้กอนการรักษา  ไมมีความ่ ่ ่ ่ ่้ ่ ่
แตกต่างกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยมีคาเทากบั ่ ่ ่ ั   6.14+1.40 มิลลิเมตร และ 6.02+1.36 มิลลิเมตร 
ตามลาํดบั (p=0.766)   เม่ือวดัคาเฉล่ียความลึกเริมตน้มากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั่ 6 มิลลิเมตรขึนไป  หลงัการ้
รักษาท่ี  1 สัปดาห์  พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมีการเปล่ียนแ่ ่ ่้ ปลงลดลงแตไมมีความแตกตาง่ ่ ่
กนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ  ซ่ึงมีคาเทากบ ั ่ ่ ่ ั 5.74+1.34 มิลลิเมตร และ 5.71+1.30 มิลลิเมตร  ตามลาํดบั 
(p=0.936)  และภายหลงัการรักษา 3 เดือน   จะเห็นการลดลงของรองลึกปริทนัตช์ดัเจนมากท่ีสุดในทงั่ ้
กลุมทดลองและกลุมควบคุม      แตทงัสอ่ ่ ่ ้ งกลุมไมมีความแตกตางกนอยางไมมี่ ่ ่ ั ่ ่ นยัสาํคญัทางสถิติ   ซ่ึงมี
คาเทากบ ่ ่ ั 3.82+0.94 มิลลิเมตร และ 3.60+0.90 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.425)  รายละเอียดดงัตาราง 21  
และภาพประกอบ  26 นอกจากนีเม่ือเปรียบเทียบภายในกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ระหวาง้ ่ ่ ่ ่
ชวงเวลาต่ ่างๆ    ตงัแตชวงเริมตน้กอนการรักษาจนถึง ้ ่ ่ ่ ่  3  เดือนหลงัการรักษา   พบความแตกตางอยางมี่ ่
นยัสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้มากกวาหรือเทากบ  ่ ่ ่ ่ ั่ 6  มิลลิเมตรขึนไป  ้
ในชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษาและชวงเวลา ่ ่่ ่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)    ช่วงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่ 3  เดือน 
(p=0.000) ในกลุมทดลอง  และพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางชวงเริมตน้กอนการ่ ่ ่ ่ ่ ่ ่
รักษาและชวงหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวงเริมตน้กอนการรักษาและชวงเวลา ่ ่่ ่ 3 เดือน 
(p=0.000) ในกลุมควบคุม รายละเอียดดงัตาราง่  22 และภาพประกอบ 26  
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ภาพประกอบ  26   แผนภูมิแสดงผลการเปล่ียนแปลงของรองลึกปริทนัต ์ณ ชวงเวลาตางๆ ระหวางกลุม่ ่ ่ ่ ่  

        ทดลองและกลุมควบคุม่  

 

 นอกจากนีเม่ือพิจารณาผลการเปล่ียนแปลงของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดลงโดยแบงระดบัความลึก้ ่ ่
ของรองลึกปริทนัต์ออกเป็นสา่ มระดับ ได้แก ความลึกน้อยกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั 3  มิลลิเมตร  ความลึก
ระหวาง ่ 4-5 มิลลิเมตร  และความลึกมากกวาหรือเทากบ   ่ ่ ั 6  มิลลิเมตรขึนไป  ภายหลงัการรักษาท่ี ้ 1 
สปัดาห์ และหลงัการรักษา 3 เดือนของทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ไดผ้ลดงัตาราง ้ ่ ่ 23 
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ตาราง 23   ผลการเปล่ียนแปลงของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดลงใน ่ 3 ชวงเวลาของกลุมทดลองและกลุม่ ่ ่  

      ควบคุม  ณ ชวงเวลาตางๆ จาํแนกตามระดบัความลึกของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้่ ่ ่ ่  

 
  Initial pocket depth groups   

     1-3 mm.  group        4-5 mm.  group > 6 mm. group 

 

Test  Control  Test Control  Test Control 

∆A to B     
∆A to C  
∆B to C    

  -0.04+0.05* 
-0.40+0.12 
-0.35+0.12 

0.02+0.10* 
-0.34+0.18 
-0.36+0.14 

-0.28+0.12* 
-1.42+0.14 
-1.14+0.20* 

-0.17+0.11* 
-1.47+0.13 

-1.30+0.17* 

-0.41+0.21 
-2.32+0.56 
-1.92+0.49 

  -0.32+0.16 
  -2.42+0.59 
  -2.10+0.55 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ระหวางกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่ ่
Independent  t-test   
 A : กอนการรักษา  ่ B : หลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์   C : หลงัการรักษา 3  เดือน  
∆ A to B : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 1 สัปดาห์    
∆ A to C : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 3  เดือน 
∆ B to C : การเปล่ียนแปลงจากหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ 3  เดือน 
 

 ในตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้นอ้ยกวาหรือเทาก่ ่ ่ ั่ บ 3 มิลลิเมตร  ติดตามผลการเปล่ียนแปลง
การลดลงของคาเฉล่ียรองลึกปริทนัตแ์ละสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลอง่ ่ ่ ่ ่
และกลุมควบคุม  พบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของการเปล่ียนแปลงคาความลึกของรอง่ ่ ั ่ ่ ่
ลึกปริทนัตท่ี์ลดลงหน่ึงชวงเวลา คือระหว่ า่งชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษาและชวงภายหลงัการรักษาท่ี ่ ่่ ่ 1 
สัปดาห์ (p=0.025)    สวนในตาํแหนงท่ีมีความลึกระหวาง ่ ่ ่ 4-5 มิลลิเมตร    พบความแตกตางกนอยางมี่ ั ่
นยัสาํคญัทางสถิติของการเปล่ียนแปลงคาความลึกของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดลงสองชวงเวลา คือระหวาง่ ่ ่ ่
ชวงเวลาเริม่ ่ ตน้กอนการรักษาและชวงภายหลงัการรักษาท่ี ่ ่  1 สัปดาห์ (p=0.003)    กบชวงภายหลงัการั ่
รักษาท่ี 1 สปัดาห์และหลงัการรักษา 3 เดือน (p=0.005)   และในตาํแหนงท่ีมีความลึกมากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั
6 มิลลิเมตรขึนไป       ไมพบการเปล่ียนแปลงคาความลึกของรองลึกปริทนัตท่ี์ลดล้ ่ ่ ่ งอยางมีนยัสาํคญัทาง่
สถิติของทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม  ้ ่ ่  
 
 4.2.1 ระดับการยดึเกาะอวยัวะปริทนัต์ 
 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของระดบัการยึดเกาะอวยัวะปริทนัต ์จะเห็น่ ่
วาเป็นไปในทิศทางเดียวกบความลึกของรองลึกปริทนัต ์  กลาวคือในตาํแหนงท่ีมี่ ั ่ ่ ่ ความลึกเริมตน้นอ้ย่
กวาหรือเทากบ ่ ่ ั 3 มิลลิเมตร  จะพบการเปล่ียนแปลงของระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตท่ี์เพิมขึนเพียง่ ้
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เล็กน้อย  แตจะพบการเปล่ียนแปลงท่ีเพิมขึนอยางชดัเจนในตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้มากกวาหรือ่ ่ ่ ่่ ่้
เทากบ ่ ั 6 มิลลิเมตร ในชวงภายหลงัการรักษา ่ 3  เดือนของกลุมทดลองและกลุมควบคุม่ ่  
 ในตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้นอ้ยกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั่  3  มิลลิเมตร  ติดตามผลคาเฉล่ียระดบัการ่
ยึดเกาะของอวยัวะปริทนัตแ์ละสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน   โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุม่ ่ ่ ่
ควบคุม  พบวาทงัสองกลุมมีคาเฉล่ียเม่ือวดัเ่ ่ ่้ ริมตน้กอนการรักษาไมแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ่ ่ ่ ั ่
โดยมีคาเทากบ ่ ่ ั 3.82+0.60 มิลลิเมตร และ 3.72+0.48 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.553)  เม่ือวดัคาเฉล่ีย่
ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัตช์วงหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สปัดาห์  พบวาทงัสองกลุมไมมีความแตกตาง่ ่ ่ ่้
กนอยาั ่ งมีนยัสาํคญัทางสถิติ โดยมีคาเทากบ ่ ่ ั 3.81+0.59  มิลลิเมตร และ 3.75+0.47 มิลลิเมตร ตามลาํดบั 
(p=0.721)  และภายหลงัการรักษา 3 เดือน  พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมีการเปล่ียนแปลง่ ่ ่้
ลดลงแตไมมีความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ โดยมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั ่ ่ ่ ั 3.59+0.59 มิลลิเมตร และ 
3.47+0.45 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.455)   
 เม่ือเปรียบเทียบภายในกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุมระหวางชวงเวลาตางๆ    ตงัแต่ ่ ่ ่ ่ ่ ่้
ชวงเริมตน้กอนการรักษาจนถึง  ่ ่ ่ 3  เดือนหลงัการรักษา   พบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของ่ ่
คาเฉล่ียความลึกเริมตน้น้่ ่ อยกวาหรือเทากบ ่ ่ ั  3  มิลลิเมตร  ระหวางชวงเริมตน้กอนการรักษาและชวงเวลา ่ ่ ่่ ่
3 เดือนหลงัการรักษา  (p=0.000) ในกลุมทดลอง  และพบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวาง่ ่ ่ ่
ชวงเริมตน้กอนการรักษาและชวงเวลา ่ ่่ ่ 3 เดือนหลงัการรักษา (p=0.000) ในกลุมควบคุม รายละเอี่ ยดดงั
ตาราง 24 
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ตาราง  24   คาเฉล่ียและสวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัตจ์าํแนกตาม่ ่  

      ความลึกของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้ของกลุมทดลองและกลุมควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ่ ่ ่่  

 
  Initial pocket depth groups   

     1-3 mm.  group      4-5 mm.  group > 6 mm. group 

 

Test     Control       Test     Control     Test   Control 
Baseline (A) 
1 week (B) 
3 months (C) 

3.82+0.60 
3.81+0.59 

  3.59+0.59** 

3.72+0.48 
3.75+0.47 
3.47+0.45** 

5.28+0.68 
5.07+0.68** 
4.31+0.61** 

   5.39+0.72 
 5.26+0.70** 
 4.25+0.58** 

6.97+1.79 
6.66+1.76** 
5.42+1.51** 

6.99+1.67 
6.71+1.63** 
5.31+1.33** 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ภายในกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่
Repeated  ANOVA  measurement 

 
 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียระดบัการยดึเกาะอวั่ ยวะปริทนัตแ์ละสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ในตาํแหนง่ ่
ท่ีมีความลึกเริมตน้ระหวาง ่ ่ 4-5 มิลลิเมตร  โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุม  พบวา่ ่ ่ ่
ทงัสองกลุมมีคาเฉล่ียเม่ือวดัเริมตน้กอนการรักษาไมแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ   โดยมีคา้ ่ ่ ่ ่ ั ่ ่่ ่
เทากบ ่ ั 5.28+0.68 มิลลิเมตร และ 5.39+0.72 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.603)   เม่ือวดัคาเฉล่ียระดบัการ่
ยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์ท่ี 1 สัปดาห์หลงัการรักษา  พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมีการ่ ่ ่้
เปล่ียนแปลงลดลงเพียงเล็กน้อยแตไมมีความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ ซ่ึงมีคาเทากบ่ ่ ่ ั ่ ่ ่ ั   
5.07+0.68 มิลลิเมตร และ 5.26+0.70 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.366)   และภายหลงัการรักษา 3 เดือน  
พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมีการเปล่ียนแปลงลดลงแตไมมีความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญั่ ่ ่ ่ ่ ่ ั ่้
ทางสถิติ   ซ่ึงมีคาเทากบ ่ ่ ั 4.31+0.61 มิลลิเมตร และ 4.25+0.58 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.753)   และเม่ือ
เปรียบเทียบภายในกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุม    ระหวางชวงเวลาตางๆ    ตงัแตชวงเริมตน้่ ่ ่ ่ ่ ่ ่ ่้ ่
กอนการรักษาจนถึง ่ 3 เดือนหลงัการรักษา   พบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ียระดบั่ ่ ่
การยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์ระหวางชวงเริ่ ่ ่ มตน้กอนการรักษาและชวงหลงัการรักษาท่ี  ่ ่ 1 สัปดาห์ 
(p=0.000)   ชวงเริมตน้กอนการรักษาและชวงเวลา ่ ่่ ่ 3 เดือน(p=0.000) ในกลุมทดลอง  และพบความ่
แตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางชวงเริมตน้กอนการรักษาและชวงหลงัการรักษาท่ี  ่ ่ ่ ่ ่่ ่ 1 สัปดาห์ 
(p=0.000)   ชวงเริมต้่ ่ นกอนการรักษาและชวงเวลา ่ ่ 3 เดือน (p=0.000) ในกลุมควบคุม  รายละเอียดดงั่
ตาราง 24 
 ในตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้มากกวาหรือเทากบ่ ่ ่ ั่   6  มิลลิเมตร  ติดตามผลคาเฉล่ียระดบัการ่
ยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน   โดยเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุม่ ่ ่ ่
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ควบคุม  พบวาทงัสองกลุมมีคาเฉล่ียเม่ือวดัเริมตน้กอนการรักษาไมแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ  ่ ่ ่ ่ ่ ั ่้ ่ ่
โดยมีคาเทากบ ่ ่ ั 6.97+1.79 มิลลิเมตร และ 6.99+1.67 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.966)   เม่ือวดัคาเฉล่ีย่
ระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตท่ี์ชวงหลงัการรักษา  ่ 1 สัปดาห์  พบวาทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมี่ ่ ่้
การเปล่ียนแปลงลดลงเพียงเล็กนอ้ยแตไมมีความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ  ซ่ึงมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั ่ ่ ่ ั
6.66+1.76 มิลลิเมตร และ 6.71+1.63 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.915)  และภายหลงัการรักษา  3   เดือน  
จะไดร้ะดบัการยึดเกาะของอวยัวะปริทนัตเ์พิมขึนชดัเจนมากท่ีสุดในทงักลุมทดลองและกลุมควบคุม   ่ ้ ้ ่ ่
แตทงัสองกลุมไมมีความแตกตางกนอยางไมมีนยัสาํคญัทางสถิติ  ซ่ึงคาเฉล่ียระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริ่ ่ ่ ่ ั ่ ่ ่้
ทนัต์มีคาเทากบ ่ ่ ั 5.42+1.51 มิลลิเมตร และ 5.31+1.33 มิลลิเมตร ตามลาํดบั (p=0.793)   และเม่ือ
เปรียบเทียบภายในกลุมของกลุมทดลองและกลุมควบคุม    ระหวางชวงเวลาตางๆ   ตงัแตชวงเริมตน้่ ่ ่ ่ ่ ่ ่ ่้ ่
จนถึง 3 เดือนหลงัการรักษา พบความแตกตางอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของคาเฉล่ียระดบัการยึดเกาะ่ ่ ่
อวยัวะปริทนัตใ์นชวงเวลาเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 1 สัปดาห์ (p=0.000)   ชวงเ่ ริมตน้และชวงเวลา ่ ่ 3 เดือน 
(p=0.000) ในกลุมทดลอง  และพบความแตกตางอยางมีนัยสําคญัทางสถิติระหวางชวงเริมตน้และ่ ่ ่ ่ ่ ่
ชวงเวลา ่ 1 สัปดาห์(p=0.000)   ชวงเริมตน้และชวงเวลา ่ ่่ 3 เดือน (p=0.000)  ในกลุมควบคุม รายละเอียด่
ดงัตาราง 24 
 นอกจากนีเม่ือพิจารณาผลการเปล่ียนแ้ ปลงของระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัตท่ี์เพิมขึนโดย่ ้
แบงตามระดบัความลึกของรองลึกปริทนัต์ออกเป็นสามระดบั ไดแ้ก ความลึกน้อยกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ่ ั่ 3 
มิลลิเมตร  ความลึกระหวาง ่ 4-5 มิลลิเมตร  และความลึกมากกวาหรือเทากบ ่ ่ ั 6  มิลลิเมตรขึนไป  ้
ภายหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ และ  3  เดือนของทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุม   ไดผ้ลดงัแสดงใน้ ่ ่
ตาราง 25 และภาพประกอบ 27  
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ตาราง 25    ผลการเปล่ียนแปลงของระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัตท่ี์เพิมขึนจาํแนกตามระดบัความ่ ้  

      ลึกของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้ของกลุมทดลองและกลุม่ ่ ่่ ควบคุม ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่  

 

  Initial pocket depth groups   

        1-3 mm.  group     4-5 mm.  group > 6 mm. group 

 

Test    Control    Test Control  Test Control 
∆A to B     
∆A to C  
∆B to C    

-0.01+0.07 
-0.23+0.15 
-0.22+0.17 

 0.03+0.07 
-0.25+0.12 
-0.28+0.12 

-0.21+0.12* 
-0.98+0.23* 
-0.77+0.26** 

-0.13+0.12* 
-1.14+0.17* 

 -1.01+0.16** 

-0.31+0.22 
-1.54+0.43 
-1.23+0.38 

-0.27+0.16 
-1.68+0.41 
-1.40+0.38 

 
* ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.05) ระหวางกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่ ่  
Independent  t-test   
** ความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ ่ ั ่ (p<0.001) ระหวางกลุมเปรียบเทียบกอนและหลงัการรักษาโดยใชส้ถิติ ่ ่ ่  
Independent  t-test   
 A : กอนการรักษา  ่ B : หลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์   C : หลงัการรักษา 3  เดือน  
∆ A to B : การเปล่ียนแปลงจากกอ่ นการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สัปดาห์    
∆ A to C : การเปล่ียนแปลงจากกอนการรักษาไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ ่ 3  เดือน 
∆ B to C : การเปล่ียนแปลงจากหลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ไปสูหลงัการรักษาท่ี ่ 3  เดือน 
 

                 
 

ภาพประกอบ  27  ผลการเปล่ียนแปลงของระดบัการยดึเกาะอวยัวะปริทนัต ์ ณ ชวงเวลาตางๆ่ ่ ท่ีความลึก 

       เริมตน้แตกตางกนของกลุมทดลองและกลุมควบคุม่ ่ ั ่ ่  
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 ในตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้นอ้ยกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั่  3  มิลลิเมตร  ติดตามผลการเปล่ียนแปลง
คาเฉล่ียระดบัการยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์และสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  โด่ ่ ยเปรียบเทียบระหวางกลุม่ ่
ทดลองและกลุมควบคุม  ไมพบความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติของการเปล่ียนแปลงระดบั่ ่ ่ ั ่
การยึดเกาะของอวยัวะปริทนัต์ท่ีเพิมขึนในทุกชวงเวลา    สวนในตาํแหนงท่ีมีความลึกระหวาง ่ ้ ่ ่ ่ ่ 4-5 
มิลลิเมตรพบความแตกตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติของการ่ ั ่ เปล่ียนแปลงระดับการยึดเกาะของ
อวยัวะปริทนัตท่ี์เพิมขึนในทงัสามชวงเวลา คือระหวางชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษาและภายหลงัการ่ ่้ ้ ่ ่ ่ ่
รักษาท่ี 1 สัปดาห์(p=0.034)    ชวงภายหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สัปดาห์และภายหลงัการรักษา 3 เดือน 
(p=0.008)    ชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษาแ่ ่ ่ ละภายหลงัการรักษา 3  เดือน (p=0.000)       และใน
ตาํแหนงท่ีมีความลึกมากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั 6 มิลลิเมตรขึนไป        ไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญั้ ่ ่ ั ่
ทางสถิติของการเปล่ียนแปลงระดับการยึดเกาะอวยัวะปริทนัต์ท่ีเพิมขึนในทุกชวงเวลาของทงักลุม่ ้ ่ ่้
ทดลองและกลุมควบคุม ่    
 
 
 
 



บทที ่5 
อภปิรายผลและสรปผลุ  

 

อภปิรายผล 
 เน่ืองจากโรคปริทนัตเ์ป็นโรคท่ีมีการอกัเสบติดเชือเรือรังท่ีเกดกบเน่ือเยื่อปริทนัตห์รืออวยัวะ้ ้ ิ ั
ปริทนัต ์ ซ่ึงการติดเชือของอวยัวะปริทนัตเ์ป็นกระบวนการอกัเสบท่ีไมไดมี้ผลกระทบเฉพาะเนือเยื่อปริ้ ้่
ทนัต์เทานัน  แตเชือจุ่ ่้ ้ ลินทรียย์งัสามารถกระตุน้ทาํให้เกดปฏิกริยาการตอบสนองจากิ ิ ภูมิคุม้กนของั
รางกายได ้ ่ สงผลทาํใหมี้การกระตุน้เซลลใ์นกระบวนการอกัเสบอยางตอเน่ืองเป็นขั่ ่ ่ ้นตอน11   ทาํใหเ้ซลล์
ของรางกายมีการสร้างสารส่ืออกัเสบขึนมาหลายชนิดและ่ ้ อาจมีผลทาํให้หลอดเลือดหัวใจแขง็ตวั เกดิ
ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็  มีรายงานการศึกษามากมายท่ีชีให้เห็นถึงความสัมพนัธ์ระหวางโรคปริทนัต์้ ่
อกัเสบกบโรคหวัใจและหลอดเลือดั 1,2,3  ปัจจุบนัเป็นท่ียอมรับกนวากระบวนการอกัเสบติดเชือเป็นกลไกั ่ ้
สาํคญัในการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ในระยะเริมแรกิ ่ 4   การตรวจวิเคราะห์ทางหอ้งปฏิบติัการท่ีชวย่
พยากรณ์ความเส่ียงและแนวโนม้ของการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็นี  ในทางการแพทยน์นัสามารถิ ้ ้
ตรวจวดัไดห้ลายวิธี     ซ่ึงวิธีการหน่ึงคือการตรวจหาระดบัของตวัชีวดัการอกัเสบในกระแสเลือด  ไดแ้ก ้ ่
ซี รีแอคทีฟโปรตีน40     เพื่อใชป้ระเมินและพยากรณ์การเกิดอุบติัการณ์โรคหวัใจและหลอดเลือด  อีกทงั้
ยงัเป็นแนวทางในการป้องกนรักษาในระยะเริมแรกอีกด้วย   นอกจากนีระดับของไฟบริโนเจนในั ่ ้
กระแสเลือดถือเป็นตวับงชีหน่ึงของกระบวนการอกัเสบเรือรังแบบคอยเป็นคอยไป  ซ่ึงเป็นพยาธิกาเนิด่ ่ ่ ํ้ ้
ของภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ตวั  จากการศึกษาในอดีตท่ีผานมาของ ่ Mackie และคณะ66  และการศึกษา
ของ Lowe และคณะ67พบวาถา้ไฟบริโนเจนมีระดบัสูงกวาปกตินนัจะสัมพนัธ์กบภาวะท่ีมีการอกัเสบติด่ ่ ั้
เชือทวัรางกาย  ซ่ึงสอดคลอ้งกบการศึกษาของ ้ ่ ่ ั Danesh และคณะ68   ท่ีพบวาระดบัของไฟบริโนเจนมี่
ความสมัพนัธ์กบภาวะความเส่ีั ยงของการเกดโรคหวัใจและหลอดเลือดิ  
 การใหก้ารรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบดว้ยวิธีการไมผาตดัรวมดว้ย ่ ่ ่ (non surgical treatment) โดย
การขดูหินนาํลายเกลารากฟันเป็นวิธีการที่มีประสิทธิภาพ  สงผลใหเ้ชื้ ่ อกอโรคปริทนัตล์ดจาํนวนลง้ ่  ล
กระบวนการอกัเสบ  ซ่ึงทาํให้ลดความเส่ียงและแนวโน้มของการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งิ 6,7  
นอกจากอาศยัวิธีทางกลเป็นหลกัในการรักษาแลว้  การเสริมภูมิตา้นทานและระบบภูมิคุม้กนของรางกายั ่
ถือวาเป็นอีกทางเลือกหน่ึงของการรักษา คือการใชส้มุนไพรชนิดรับประทาน  ซ่ึงในประเทศไทยพบวา่ ่
ไดมี้การนาํสมุนไพรมาใชรั้กษาโรคต่างๆ มากมายตงัแตอดีตจนถึงปัจจุบนั    สมุนไพรฮวานง็อกหรือ้ ่ ่
วานพญาวานร กาลงัไดรั้บความสนใจอยางมากในฤทธิดา้นเภสัชวิทยาท่ีชวยตา้นทานการอกัเสบ่ ํ ่ ์ ่ 108   

ดงันันการศึกษาครังนีจึงมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาประสิทธิภาพของการรับประทานผงสกดจากราก้ ้ ้ ั
สมุนไพรฮวานง็อกเป็นตั่ วเสริมการรักษารวมกบการขูดหินนาํลายเกลารากฟัน  เพื ่อดูการลดลงขอ่ ั ้
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ภาวะการอกัเสบติดเชือในกระแสเ้ ลือดท่ีเกดจากการกระตุน้โดยิ จุลินทรียก์อโรคปริทนัต ์   ในกลุมผูป่้วย่ ่
โรคปริทนัตอ์กัเสบ และประเมินความเส่ียงตอการเกดโรคหัวใจและหลอดเลือดในผูป่้วยกลุมนี  โดย่ ิ ่ ้
ทาํการศึกษาภาวะการอกัเสบจากระดบัตวัชีวดัในเลือดรวมกบการเปล่ียนแปลงของสภาวะปริทนัต์้ ่ ั
ในทางคลินิก   ซ่ึงจากการทบทวนวรรณกรรมท่ีผานมา ทาํให้ผูว้ิจยัไดเ้ลือกทาํการศึกษาระดบัของซี รี่
แอคทีฟโปรตีนและไฟบริโนเจนในกระแสเลือด  เน่ืองจากโปรตีนทงัสองตวันีสามารถใชเ้ป็นตวั้ ้ ชีวดั้
ระดบัภาวะการอกัเสบในรางกายและใชบ้งบอกถึงความเส่ียงตอการเกดโรคหวัใจและหลอดเลือดได ้ อีก่ ่ ่ ิ
ทงัยงัเป็นวิธีท่ีสามารถตรวจวดัทางหอ้งปฏิบติัการไดง้ายและราคาไมสูงมากนกั    โดยการศึกษาครังนีมี้ ้่ ่ ้
ผูป่้วยเขา้รวมวิจยัจาํนวน ่ 46 คน  ถูกแบงออกเป็น ่ 2 กลุมดว้ยวิ่ ธีการสุมจบัฉลาก  คือกลุมทดลองและ่ ่
กลุมควบคุม  ซ่ึงการศึกษานีมีการควบคุมปัจจยับางประการท่ีอาจมีผลตองานวิจยั เชน เกณฑใ์นเร่ืองของ่ ่ ่้
อาย ุ จาํนวนฟันท่ีเหลืออยใูนชองปาก  ผูป่้วยตอ้งมีสุขภาพแขง็แรง  ไมเป็นโรคท่ีเกยวขอ้งกบภาวะการ่ ่ ่ ี่ ั
อกัเสบหรือติดเชือรุนแรง  อี้ กทงัตอ้งไมรับประทานยาปฏิชีวนะหรือสมุนไพรใดๆ ในชวง ้ ่ ่ 3 เดือนกอน่
เริมตน้การรักษา  นอกจากนีการตรวจวดัคาดชันีตางๆ ในทางคลินิก รวมถึงการให้การรักษาปริทนัตใ์น่ ้ ่ ่
ผูป่้วยทงัสองกลุมนีจะกระทาํโดยทนัตแพทยเ์พียงคนเดียวตลอดการศึกษา ้ ่ ้  
 ดงัท่ีไดก้ลาวมาแลว้ขา้งตน้วา่ ่   การรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบดว้ยวิธีการขดูหินนาํลายเกลารากฟั้
นัน  สงผลให้เกดการลดกระบวนการอกัเสบในรางกายและทาํให้มีสภาวะปริทนัต์ท่ีดีขึน    จากการ้ ่ ิ ่ ้
ทบทวนวรรณกรรมอยางเป็นระบบเกยวกบผลของการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบตอการเปล่ียนแปลง่ ี่ ั ่
ตวัชีวดัของโรคหัวใจและหล้ อดเลือดของ D’Aiuto และคณะในปี ค.ศ.2013 116ไดข้อ้สรุปวามีหลกัฐาน่
การศึกษาจาํนวนหน่ึงท่ีกลาววาการรักษาโรคปริทนัต์ไมมีผลตอการเปล่ียนแปลงระดบัไขมนั  แตมี่ ่ ่ ่ ่
ความสัมพนัธ์ในเชิงบวกตอการลดลงของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดหลงัให้การรักษาปริ่
ทนัต ์  ซ่ึงสอดคลอ้งกบหลายการศึกษาท่ีผานมา ท่ีไดส้รุปวาการรักษาโรคปริทนัตส์งผลให้มีการลดลงั ่ ่ ่
ของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดได ้6,7,92  ซ่ึงสะทอ้นให้เห็นถึงภาวะการอกัเสบติดเชือใน้
รางกายท่ีลดลง    ดงัตวั่ อยางการศึกษาของ ่ Tonetti และคณะ93  ท่ีพบวาเม่ือให้การรักษาโรคป่ ริทนัต์
อกัเสบดว้ยวิธีการขูดหินนาํลายเกลารากฟัน  โดยติดตามผลในชวง ้ ่ 6 เดือนหลงัการรักษา  สงผลให้มี่
กระบวนการอกัเสบติดเชือในรางกายลดลง และมีสภาวะการทาํงานของหัวใจท่ีดีขึน  เชนเ้ ่ ่้ ดียวกบั
การศึกษาของ Kamil และคณะ96ท่ีพบการลดลงของซี รีแอคทีฟโปรตีนอยางมีนยัสาํคญั่ ในกลุมท่ีไดรั้บ่
การขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  โดยพบวากอนการรักษามีระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนเฉลี่ยเทากบ ้ ่ ่ ั่ 2.3 
มิลลิกรัมตอลิตร  และภายหลงัการรักษา ่ 3 เดือนมีคาเฉล่ียเทากบ ่ ่ ั 1.8 มิลลิกรัมตอลิตร  ซ่ึงสอดคลอ้งกบ่ ั
การศึกษาในครังนีท่ีพบวาเม่ือติดตามผลการรักษาท่ี้ ้ ่  3 เดือนในกลุมทดลอง  พบวามีคาเฉล่ียของระดบัซี ่ ่ ่
รีแอคทีฟโปรตีนเทากบ ่ ั 1.71+1.71 มิลลิกรัมตอลิตร  ถึงแมก้ารศึกษานีจะพบวาระดบัของซี รีแอคทีฟ่ ่้
โปรตีนเม่ือเปรียบเทียบระหวางกลุมทดลองและกลุมควบคุมจะไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญั่ ่ ่ ่ ่ ั ่
ทางสถิติในทุกชวงเวลา  ่ แตพบวาในกลุมทดลองมีแนวโนม้การเปล่ียนแปลงเป็นไปในทิศทางท่ีลดลง่ ่ ่
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มากกวาในกลุมควบคุม  สาเหตุท่ีเป็นเชนนีเน่ืองจากผูป่้วยในกลุมทดลองไดรั้บสารฟลาโวนอยดซ่ึ์งเป็น่ ่ ่ ่้
สารสาํคญัท่ีพบในสมุนไพรฮวานงอ็ก่ 102ซ่ึงจากการศึกษาวิจยัพบวาเป็นสารท่ีมีบทบาทระดบัเซลลใ์นการ่
ชวย่ ยบัยงัเอนไซมต์างๆ    รวมถึงยบัยงัการหลงัไซโตไคน์ท่ีเกยวขอ้งกบกระบวนการอกัเสบ ้ ้ ่่ ี่ ั 108จึงอาจมี
ผลทาํใหผู้ป่้วยในกลุมทดลองมีระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนลดลงมากกวาในกลุมควบคุม่ ่ ่  
 จากการศึกษาในครังนีพบวากลุมทดลองท่ีไดรั้บประทานสมุนไพรฮวานงอ็กในชวง ้ ้ ่ ่ ่ ่ 2 สัปดาห์
แรกนัน  พบวาเม่ือตรวจวดัระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในชวงกอนการรักษามีคาเทากบ ้ ่ ่ ่ ่ ั่ 1.88+1.95   
มิลลิกรัมตอลิตร  หลงัการรักษาท่ี ่ 1 สัปดาห์มีคาเทากบ ่ ่ ั 1.68+1.25 มิลลิกรัมตอลิตร    หลงัการขูดหิน่
นาํลายเกลารากฟันมีคาเทากบ ้ ่ ่ ั 1.80+1.42  มิลลิกรัมตอลิตร  และภ่ ายหลงัการรักษา 3 เดือนมีคาเทากบ ่ ่ ั
1.71+1.71มิลลิกรัมตอลิตร    ซ่ึงจะเห็นไดว้าระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมนีมีการเปล่ียนแปลงท่ี่ ่ ่ ้
ลดลงระหวางชวงเวลาเริมตน้กอนการรักษาและหลงัการรักษาท่ี ่ ่ ่ ่ 1 สัปดาห์ชัดเจนมากกวาชวงอ่ืนๆ   ่ ่
สาเหตุเน่ืองจากผูป่้วยกลุมนี่ ้ ไดรั้บสารฟลาโวนอยด์ดงัท่ีไดก้ลา่ วมาแลว้ขา้งตน้  จึงทาํให้ซี รีแอคทีฟ
โปรตีนในกลุมทดลองนีมี่ ้ ระดบัลดลงเลก็นอ้ยในชวงหน่ึงถึงสองสัปดาห์แรก  นอกจากนีผูป่้วยยงัไดรั้บ่ ้
การสอนแปรงฟัน และการกาจดัคราบจุลินทรียด์ว้ยอุปกรณ์เสริมตางๆ ตงัแตชวงเริมตน้กอนการรักษา  ํ ่ ่ ่้ ่ ่
ส่งผลให้ระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนมีการเปล่ียนแปลงท่ีลดลงในชวงนี   โดยไมพบการเปล่ียนแปลง่ ่้
ลกัษณะดงักลาวในกลุมควบคุม  แตอยางไรกตามเม่ือติดตามผลภายหลงัการรักษา ่ ่ ่ ่ ็ 3 เดือน  พบวาระดบั่
ของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมทดลองมีแนวโนม้คอนขา้งคงท่ีและมีการเปล่ียนแปลงท่ี่ ่ ลดลงมากกวาใน่
กลุมควบคุม  โดยในกลุมควบคุมพบระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนมีคาเพิมสูงขึนเม่ือเทียบกบกอนการ่ ่ ่ ั่ ้ ่
รักษา  ซ่ึงแสดงใหเ้ห็นวาฤทธิในการตา้นทานการอกัเสบของสมุนไพรฮวานงอ็กนนัสามารถคงอยตูลอด่ ์ ่ ่้
ชวงระยะเวลาท่ีไดท้าํการศึกษา คือประมาณ ่ 3 เดือน  
 ในขณะเดียวกนพบวาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมทดลองนีมีแนวโน้มเพิมสูงขึนั ่ ่ ้ ่ ้
เลก็นอ้ยในชวงนดักลบัมาตรวจหลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟันเม่ือเทียบกบชวงหลงัการรักษาท่ี ่ ั ่้ 1 สปัดาห์  
ทงันีเน่ืองจากมีผูป่้วยจาํนวน ้ ้ 2 รายท่ีมีอาการไมสบาย่ เป็นไขห้วดัในชวงนี  แตอยางไรกตาม่ ่ ่ ็้ จากแนว
ทางการใช้ซี รีแอคทีฟโปรตีนเป็นตวัชีวดัโดยใชเ้กณฑ์ของศูนยค์วบคุมและป้องกนโรคและสมาคม้ ั
โรคหัวใจของชาวอเมริกน ั (CDC/AHA)51    พบวาการศึกษาครังนีมีระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนตงัแต่ ่้ ้้
เริมตน้กอนการรักษาจนตลอดการศึกษาในทงัสองกลุม  อยใูนระดบัความเส่ียงป่ ่ ้ ่ ่ านกลางคือไมเกน ่ ิ 3.0 
มิลลิกรัมตอลิตร  นอกจากนีแนวโนม้ของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนกอนเริมตน้การรักษาในทงัสองกลุม่ ่้ ่ ่ ้
พบวามีคาใกลเ้คียงและสอดคลอ้งกบการศึกษาในอดีตท่ีผานมาของนวพรรณ จารุรักษแ์ละคณะ่ ่ ั ่ 52  ท่ีได้
ทาํการศึกษาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือดคนไทย และพบวามีระดบัปกติโดยทวัไป่ ่
เทากบ ่ ั 1.8 มิลลิกรัมตอลิตร  ซ่ึงไมพบวาปัจจยัในเร่ืองของเพศและอายมีุผลอยางมีนยัสาํคญัตอระดบัของ่ ่ ่ ่ ่
ซี รีแอคทีฟโปรตีนในกระแสเลือด  
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 การเปล่ียนแปลงของสภาวะปริทันต์ภายหลังการรักษามีแนวโน้มท่ีดีขึนในทังสองกลุม  ้ ้ ่
เน่ืองจากผูป่้วยทุกรายไดรั้บการกระตุน้เตือนซาํเร่ืองการดูแลอนามยัชองปากเป็นระยะอยางตอเน่ือง  แต้ ่ ่ ่
กลบัพบวาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมควบคุมมีการเปล่ียนแปลงเป็นไปในทิศทางท่ีไมชดัเจน  ่ ่ ่
และภายหลงัการรักษาท่ี 3 เดือนกลบัมีแนวโน้มเพิมสูงขึนเม่ือเทียบกบชวงกอนเริมต้่ ่้ ั ่ ่ นการรักษา  ชวง่
หลงัการรักษาท่ี 1 สัปดาห์ และหลงัขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  สาเหตุท่ีเป็นเชนนีเน่ืองจากมีผูป่้วยจาํนว้ ่ ้
 3 รายท่ีมีอาการไมสบายในชวงกอนเรียกกลบัมาตรวจท่ี ่ ่ ่ 3 เดือนหลงัการรักษา  ทาํใหร้างกายอยใูนภาวะ่ ่
ออนแอและมีกระบวนการอกัเสบเกดขึนในรางกายขณะ่ ิ ่้ นนั  เม่ือนดัผูป่้วยกลบัมาตรวจเลือดจึงพบวามี้ ่
ระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนมีคาเพิมสูงขึนมากกวาผูป่้วยรายอ่ืนๆ ท่ีอยภูายในกลุม  ในขณะท่ีคาดชันี่ ่ ่ ่ ่่ ้
ตางๆ ในทางคลินิก และสภาวะปริทนัต์มีการเปล่ียนแปลงไปในทิศทางท่ีดีขึน  ซ่ึงสะทอ้นให้เห็นวา่ ่้
ระดับของซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ีเพิมสูงขึนในกลุมควบคุมนัน มีสาเหตุมาจากการท่ีภูมิตา้นทานของ่ ้ ่ ้
รางกายลดลง มีระดบัการอกัเสบในรางกายเพิมสูงขึน     โดยไมไดเ้ป็นผลมาจากการใหก้ารรักษาทางปริ่ ่ ่่ ้
ทนัตแ์ละการดูแลสุขอนามยัชองปากของผูป่้วยเอง่  
 ดงัท่ีไดก้ลาวมาแลว้ขา้งตน้วา  กระบวนการอกั่ ่ เสบจะไปมีผลเหน่ียวนาํให้เกดภาวะท่ีมีการิ
แข็งตัวของเลือดเพิมมากขึน  ซ่ึงจะสงผลทาํให้ความหนืดของเลือดเพิมสูงขึนด้วย  โดยจะพบวา่ ่้ ้่ ่
ระดบัไฟบริโนเจนในกระแสเลือดมีคาเพิมสูงขึนในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบ่ ่ ้ 79  จากการศึกษาเม่ือไม่
นานนีของ ้ Ritam และ Jyoti  ในปีค.ศ. 2013117ท่ีไดท้าํการศึกษาการเปล่ียนแปลงของตวัชีวดัการอกัเสบ้
ในรางกาย ไดแ้ก ระดบัไฟบริโนเจน  ระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีน และจาํนวนเมด็เลือดขาวในกระแส่ ่
เลือดของกลุมผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบเรือรังจาํนวน ่ ้ 40 คน โดยแบงเป็นกลุมทดลองซ่ึงไดรั้บการรักษา่ ่
ดว้ยการขดูหินนํ้าลายเกลารากฟัน และกลุมควบคุมท่ีไมไดรั้บการรักษาใดๆ   เม่ือทาํการติดตามผลในชว่ ่ ่
กอนการรักษา หลงัการรักษา ่ 2 เดือนและ 6 เดือน  พบวามีการลดลงของระดบัตวัชีวดัทงัสามอยางมี่ ่้ ้
นยัสาํคญัทางสถิติในกลุมทดลองภายหลงัการรักษา่  6 เดือน โดยพบวาระดบัของไฟบริโนเจนมีการ่
เปล่ียนแปลงจากระดบั 321.41 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เป็น ่ 292.31 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรเม่ือเทียบกบกอน่ ั ่
การรักษา  โดยไมพบความสัมพนัธ์อยางมีนัยสําคญัทางสถิติระหวางระดบัของตวัชีวดัการอกัเสบกบ่ ่ ่ ั้
ปัจจยัในเร่ืองของอาย ุเพศ และดชันีมวลกาย      ซ่ึงสอดคลอ้งกบการศึกษาของั  Taylor และคณะในปี
ค.ศ. 2010118  โดยทาํการศึกษาผลของการขดูหินนาํลายเกลารากฟันในกลุมผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบเรือรั้ ่ ้
จาํนวน 125 คน จากนนัติดตามการเปล่ียนแปลงของตวัชีวดัการอกัเสบในเลือดและปัจจยัเส่ียงตางๆ ของ้ ้ ่
การเกดโรคหัวใจและหลอดเลือดภายหลงัการรักษา ิ 3 เดือน  โดยแบงผูป่้วยออกเป็นสองกลุม คือกลุม่ ่ ่
ทดลองจะไดรั้บการรักษาดว้ยการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน  และกลุมควบคุมจะไมไดรั้บการรักษาใดๆ  ้ ่ ่
เม่ือทาํการติดตามผลเลือดภายหลงัการรักษา 3 เดือน  พบวาในกลุมทดลองมีระดบัของไฟบริโนเจน่ ่
ลดลงมากกวาในกลุมควบคุม แตไมพบความแตก่ ่ ่ ่ ตางกนอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ สวนระดับของ่ ั ่ ่
ฮีโมโกลบิน (hemoglobin) และฮีมาโตคริต (hematocrit) นนัพบวามีระดบัเพิมสูงขึนในเลือดอยางมี้ ่ ่่ ้
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นัยสําคญั   การศึกษานีจึงสรุปวาการให้การรักษาปริทนัตด์ว้ยวิธีการขูดหินนาํลายเกลารากฟันนัน เป็้ ่ ้ ้
วิธีการรักษาท่ีงาย  มีป่ ระสิทธิภาพดี และสงผลตอการเปล่ียนแปลงทวัรางกาย ่ ่ ่่ (systemic effect)    ซ่ึงจาก
การศึกษาดงักลาวขา้งตน้   พบวามีความขดัแยง้กบผลการศึกษาในครังนีท่ีพบระดบัของไฟบริโนเจนใน่ ่ ั ้ ้
ทงักลุมทดลองและกลุมควบคุมมีแนวโนม้การเปล่ียนแปลงในทิศทางท่ีเพิมสูงขึนเลก็นอ้ยภายห้ ่ ่ ่ ้ ลงัการ
รักษา   ถึงแมว้าในกลุมทดลองจะพบวาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนมีการเปล่ียนแปลงในทิศทางท่ี่ ่ ่
ลดลงกตาม  แตระดบัของไฟบริโนเจนนนักลบัไมพบความสัมพนัธ์ในลกัษณะดงักลาว   สอดคลอ้งกบ็ ่ ่ ่ ั้
หลายการศึกษาท่ีผานมา่ 119,120,121ท่ีไดข้อ้สรุปวาไมพบการเปล่ียนแปลงอยางมีนั่ ่ ่ ยสําคญัของระดบัของ
ไฟบริโนเจนหลงัให้การรักษาทางปริทนัต์    แตอยางไรกตามระดบัไฟบริโนเจนโดยรวมของทงัสอง่ ่ ็ ้
กลุมท่ีศึกษานีอยใูนเกณฑท่ี์ปกติ คือมีระดบัความเขม้ขน้ในกระแสเลือดระหวาง ่ ่ ่้ 200 ถึง 400 มิลลิกรัม
ตอเดซิลิตร่ 59  ยกเวน้ในชวงภายหลงัการรักษาท่ี ่ 3 เดือนท่ีมีระดบัเพิมสูงขึนเลก็นอ้ย  ซ่ึงแสดงให้เห็นถึง่ ้
ภาวะท่ีมีความหนืดของเลือดเพิมสูงขึน  ่ ้  
 อยางไรกตามจากการศึกษาครังนี ถึงแมจ้ะพบวาผลการตรวจสภาวะการทาํงานของหัวใจจาก่ ็ ่้ ้
การตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจของทงัสองกลุมนนัอยใูนเกณฑป์กติ  อีกทงัความดนัโลหิตและการตรวจวั้ ้ ้่ ่ ด
สัญญาณมีชีพพบวาอยูในเกณฑ์ปกติเชนกน   ซ่ึงผูป่้วยทุกรายไมมีอาการใดๆ ท่ีแสดงถึงความผิดปกติ ่ ่ ่ ั ่
แตการท่ีมีระดบัของตวัชีวดัการอกัเสบในเลือดท่ีเพิมสูงขึน  อาจเป็นสิงท่ีสะทอ้นให้เห็นถึงความเส่ียง่ ้ ่ ่้
ของการเกดโรคหวัใจและหลอดเลือดไดด้งัตวัอยางการศึกษาของ ิ ่ Yakob และคณะในปีค.ศ.2010 122ท่ีได้
ทาํการศึกษาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงกบการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ในหลอดเลือด ั ิ
(vascular atherosclerotic changes) ในระยะเริมตน้ท่ียงัไมแสดงอาการ ดว้ยวิธีการตรวจวดัท่ีหลอดเลือด่ ่
แดงแคโรธิด (carotid artery)  ในกลุมผูป่้ว่ ยโรคปริทนัตอ์กัเสบ ไดข้อ้สรุปวาถึงแมว้าโรคปริทนัตอ์กัเสบ่ ่
เรือรังจะมีความสัมพนัธ์กบการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ในระยะเริมตน้ท่ีผูป่้วยยงัไมแสดงอาการ้ ั ิ ่่
ใดๆ กตาม  แตพบวาระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงไมไดเ้ป็นตวัชีวดัท่ีเพียงพอท่ีสามารถบง็ ่ ่ ่ ่้
บอกถึงกระบวนการเกดภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ในระยะเริมตน้รวมถึงภาวะการอกัเสบของโรคปริทนัต์ิ ่
ได ้  ในทางกลบักนการตรวจพบระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนความไวสูงแมใ้นระดบัตํ่านนั  อาจเป็นกาั ้
แสดงถึงภาวะการอกัเสบจากโรคปริทนัตท่ี์สะทอ้นถึงความเส่ียงของการเกดโรคหวัใจและหลอดเลือดได ้ ิ    
 เม่ือพิจารณาผลของการรักษาตอการเปล่ียนแปลงทางคลินิกในระดบับุคคลพบวา  การรักษา่ ่
โรคปริทนัต์อกัเสบด้วยวิธีการไมผาตดัรวมดว้ยคือการขูดหินนําลายเกลารากฟัน  มีผลชวยปรับปรุ่ ่ ่ ่้
สภาวะปริทนัตข์องผูป่้วยแตละรายให้ดีขึนได ้ จากผลการศึกษาครังนีจะเห็นวาคาเฉล่ี่ ่ ่้ ้ ้ ยร้อยละของดชันี
คราบจุลินทรียแ์ละดชันีการมีเลือดออกของเหงือกของทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุมมีคาลดลงอยาง้ ่ ่ ่ ่
มีนยัสาํคญัทางสถิติ   เม่ือเวลาผานไป ่ 1 สปัดาห์ และ 3 เดือนภายหลงัการรักษา  โดยดชันีเหงือกอกัเสบก็
มีสภาวะท่ีดีขึนภายหลงัการรักษาดว้ยเชนกน  ซ่ึงจะพบการเปล่ียนแปลงอยางชดัเจนในชวง ้ ่ ั ่ ่ 3 เดือนหลงั
การรักษา  คือพบวาคาเฉล่ียร้อยละของดชันีเหงือกอกัเสบท่ีคะแนนเทากบ ่ ่ ่ ั 0   มีคาเพิมขึนอยางมี่ ่่ ้
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นยัสาํคญัทางสถิติ  ในขณะท่ีคาเฉล่ียร้อยละของดชันีเหงือกอกัเสบท่ีคะแนนเทากบ ่ ่ ั 3   มีคาลดลงอยางมี่ ่
นยัสาํคญัทางสถิติในทงัสองกลุมท่ีทาํการศึกษา  ดงันนัจากผลการศึกษานีจะเห็นไดว้าสภาวะของเหงือก้ ้่ ่้
อกัเสบมีแนวโน้มลดลงและมีทิศทางการเปล่ียนแปลงของสภาวะปริทนัต์ท่ีดีขึน  สาเหตุท่ีเป็นเช้ ่นน้ี
เน่ืองจาก  การศึกษานีมีเวลาในการนดัผูป่้วยกลบัมาตรวจหลายครัง  ทาํให้สามารถสอนการดูแลอนามยั้ ้
ชองปากในผูป่้วยแตละรายไดค้อนขา้งเต็มท่ี  จึงมีเวลาในการกระตุน้เตือนซาํอยางตอเน่ือง  ในการสอ่ ่ ่ ่ ่้
การควบคุมคราบจุลินทรีย ์ และการใชอุ้ปกรณ์ทาํความสะอาดเสริมตางๆ ซ่ึ่ งประกอบดว้ย  การสอน
แปรงฟัน  การใชไ้หมขดัฟัน  และการใชแ้ปรงซอกฟันทาํความสะอาดบริเวณชองระหวางฟัน  รวมทงั่ ่ ้
ผูป่้วยทงัสองกลุมท่ีทาํการศึกษานี  สวนใหญให้ความรวมมือในการควบคุมดูแลอนามยัชองปากของ้ ่ ่ ่ ่ ่้
ตนเองให้อยูในระดบัท่ีดีได ้ ทาํให้ปริมาณคราบจุลินทรีย ์ และก่ ารอกัเสบของเหงือกมีการลดลงอยาง่
ตอเน่ืองภายหลงัการรักษา   ่  
 เม่ือติดตามผลของคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัต์และระดบัการยึดเกาะของอวยัวะปริ่ ่
ทนัตใ์นภาพรวมระดบับุคคล  โดยคาํนวณจากทุกตาํแหนงในชองปากของแตละบุคคล  จะเห็นวามีการ่ ่ ่ ่
เปล่ียนแปลงลดลงอยางมีนยัสาํคญัใน่ ชวงหลงัการรักษาท่ี ่ 1 สัปดาห์ของทงัในกลุมทดลองและในกลุม้ ่ ่
ควบคุม   แตคาท่ีลดลงนีอาจไมสะทอ้นให้เห็นหรือความรู้สึกถึงการเปล่ียนแปลงท่ีดีขึนในผูป่้วยแตละ่ ่ ่ ่้ ้
ราย  อยางไรกตามพบการเปล่ียนแปลงท่ีชดัเจนมากขึนในชวง ่ ็ ่้ 3เดือนภายหลงัการรักษา โดยจะพบวา่
คาเฉล่ียควา่ มลึกของรองลึกปริทันต์เม่ือเริมต้นกอนการรักษาและ่ ่ ่ 3เดือนภายหลังการรักษามีการ
เปล่ียนแปลงท่ีลดลงซ่ึงมีคาเทากบ ่ ่ ั 3.88+0.41 มิลลิเมตร และ 2.82+0.19 มิลลิเมตรตามลาํดบัในกลุม่
ทดลอง  สวนในกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ่ ั 3.89+0.71 มิลลิเมตร และ 2.81+0.34 มิลลิเมตรตามลาํดบั  ใน
เร่ืองของการยึดเกาะของอวยัวะปริทนัตพ์บวาไดร้ะดบัท่ีเพิมขึนในทงัสองกลุม คือเม่ือเริมตน้กอนการ่ ่่ ่้ ้ ่
รักษาและ 3 เดือนภายหลงัการรักษามีคาเทากบ ่ ่ ั 4.84+0.69 มิลลิเมตร และ 4.16+0.60 มิลลิเมตรตามลาํดบั
ในกลุมทดลอง  สวนในกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ่ ่ ั 4.84+0.81 มิลลิเมตร และ 4.05+0.61 มิลลิเมตร
ตามลาํดบั  ทงันีเป็นภาพรวมในระดบับุคคลซ่ึงพบวาอาจไมสะทอ้นใหเ้ห็นถึงการเปล่ียนแปลงท่ีดีขึนใน้ ้ ่ ่ ้
ผูป่้วยแตละราย  ดงันนัการศึกษาครังนีจึงไดท้าํการวิเคราะห์ในระดบัความลึกของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้่ ่้ ้ ้ ่
แบงตามความรุนแรงในระดบัตาํแหนง่ ่ รวมดว้ย่  
 เม่ือพิจารณาผลของการรักษาตอการเปล่ียนแปลงทางคลินิกในระดบัตาํแหนงพบวาภายหลงั่ ่ ่
การรักษา 3 เดือน  ตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้มากกวาหรือเทากบ ่ ่ ่ ั่ 6 มิลลิเมตร จะเป็นตาํแหนงท่ีพบการ่
เปล่ียนแปลงชดัเจนมากท่ีสุดโดยมีการลดลงของคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทั่ ่ นตม์ากท่ีสุดทงัในกลุม้ ่
ทดลองและกลุมควบคุม  คือมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 2.32+0.56 มิลลิเมตร และ 2.42+0.59 มิลลิเมตรตามลาํดบั  อีกทงั้
ยงัพบวามีการลดลงของคาเฉล่ียระดบัการยึดเกาะของอวยัวะปริทนัต์มากท่ีสุดเชนเดียวกนทงัในกลุม่ ่ ่ ั ่้
ทดลองและกลุมควบคุม  คือมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 1.54+0.43 มิลลิเมตร และ 1.68+0.41 มิลลิเมตรตามลาํดับ
ภายหลงัการรักษา 3 เดือน  อนัดบัรองลงมาคือ ตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้ระหวาง ่ ่่ 4-5 มิลลิเมตร  มีการ
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ลดลงของคาเฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัตใ์นกลุมทดลองเทากบ ่ ่ ่ ่ ั 1.42+0.14 มิลลิเมตร และในกลุม่
ควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ั 1.47+0.13 มิลลิเมตร  โดยพบการลดลงของคาเฉล่ียระดบัการยึดเกาะของอวยัวะปริ่
ทันต์ในกลุมทดลองมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 0.98+0.23 มิลลิเมตร และในกลุมควบคุมมีคาเทากบ ่ ่ ่ ั 1.14+0.17 
มิลลิเมตร  ในขณะท่ีตาํแหนงท่ีมีความลึกเริมตน้ไมเกน ่ ่ ิ่ 3 มิลลิเมตร  แทบจะไมพบความเปล่ียนแปลง่
ของคาเ่ ฉล่ียความลึกของรองลึกปริทนัต ์  คือมีคาเฉล่ียลดลงเทากบ ่ ่ ่ ั 0.40+0.12 มิลลิเมตรในกลุมทดลอง่
และมีคาเฉล่ียลดลงเทากบ ่ ่ ั 0.34+0.18 มิลลิเมตรในกลุมควบคุม  โดยพบการเปล่ียนแปลงท่ีลดลงของ่
ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัตเ์พียงเลก็นอ้ยเชนกน คือมีคาเฉล่ียลดลงเทาก่ ั ่ ่ บั 0.23+0.15 มิลลิเมตร
ในกลุมทดลองและมีคาเฉล่ียลดลงเทากบ ่ ่ ่ ั 0.25+0.12 มิลลิเมตรในกลุมควบคุม   แสดงให้เห็นวาการ่ ่
รักษาโรคปริทนัต์อกัเสบดว้ยวิธีการขูดหินนาํลายเกลารากฟัน  โดยรวมกบการรับประทานสมุนไพร้ ่ ั
วานง็อกในกลุมทดลอง และยาหลอกในกลุมควบคุม  ไมไดมี้ผลทาํอั่ ่ ่ ่ นตรายตอสภาวะอวยัวะปริทนัตท่ี์่
ปกติ  และจะเห็นไดถึ้งประสิทธิภาพของการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบดว้ยวิธีการไมผาตดัรวมดว้ยนี่ ่ ่ ้
ชดัเจนในตาํแหนงท่ีมีระดบัความรุนแรงเริมตน้คอนขา้งมาก  เม่ือนาํมาเปรียบเทียบกบผลการศึกษาของ่ ่ ั่  
Vidal และคณะในปีค.ศ.2009123ท่ีศึกษาผลของการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบดว้ยวิธีการไมผาตดัรวมดว้ย่ ่ ่
ตอความเส่ียงของการเกดโรคหวัใจและหลอดเลือด  โดยดูจากระดบัของอินเตอร์ลิวคิน่ ิ -6 (interleukin-6; 
IL-6)   ซี รีแอคทีฟโปรตีนและไฟบริโนเจนในกลุมผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัสบท่ีไดรั้บการรักษาและไมได้่ ่
การรักษา  ซ่ึงมีความแตกตางกบการศึกษานีตรงท่ีกลุมผูป่้วยท่ีคดัเลือกมาตอ้งเป็นผูป่้วยท่ีมีโรคความดนั่ ั ่้
โลหิตสูงรวมกบโรคปริทนัตอ์กัเสบในระดบัรุนแรง  เม่ือติดตามผลท่ี ่ ั 3 เดือนภายหลงัการรักษา พบวาให้่
ผลการรักษาท่ีใกลเ้คียงกนคือตาํแหนงท่ีมีความลึกของรองลึกปริทนัต์มาก ั ่ ่ (มากกว่าหรือเทากบ่ ั  6 
มิลลิเมตร) จะเป็นตาํแหนงท่ีพบการเปล่ียนแปลงชดัเจนมากท่ีสุด ่  
 ในเร่ืองของการประเมินสภาวะทางคลินิกสาํหรับโรคปริทนัตอ์กัเสบ  โดยการวดัคาทางคลินิก่
รวมถึงดชันีชีวดัทางคลินิกตางๆ ท่ีใชใ้นปัจจุบนั  อาจมีขอ้จาํกดในเร่ืองของความแมนยาํและการคาํนวณ้ ่ ั ่
ระดบัการยดึเกาะของอวยัวะปริทนัตน์นั  ไดบ้งบอกถึงสภาวะการยดึเกาะท่ีแทจ้ริงหรือไม  และดชันีชีวดั้ ่ ่ ้
ทางคลินิกตางๆ ใชแ้สดงหรือบงบอกการอกัเสบของอวยัวะปริทนัต์  รวมทงัใช้เปรียบเทียบระหวาง่ ่ ่้
บุคคลไดดี้เพียงใด  แตอยางไรกตามการศึกษาในครังนีกระทาํโดยทนัตแพทยเ์พีย่ ่ ็ ้ ้ งคนเดียวตลอดจนจบ
การศึกษา ทาํให้ลดปัจจยัและขอ้จาํกดตางๆ ในเร่ืองความนาเช่ือถือและความแมนยาํของขอ้มูลไปได ้ ั ่ ่ ่
นอกจากนีการวดัคาทางคลินิกดงักลาวเป็นเพียงการบงบอกถึงสภาวะการอกัเสบไดใ้นระดบัหน่ึงเทานนั  ้ ่ ่ ่ ่ ้
แตกตอ้งถือวาวิธีการตรวจวดันีมีความเป็นมาตรฐานสากล ่ ็ ่ ้ (gold standard) และเป็นท่ียอมรับกนในั
ปัจจุบนั 
 ในแงของตวัชีวดัการอกัเสบท่ีเกดขึนในรางกาย  โดยการศึกษาครังนีดูจากระดบัของซี รีแอค่ ิ ่้ ้้ ้
ทีฟโปรตีนและไฟบริโนเจนในกระแสเลือดนัน  พบวาเป็นวิธีการทางการแพทยท่ี์ใชใ้นการประเมิน้ ่
สภาวะการอกัเสบท่ีเกดขึนทวัรางกายิ ่้ ่   ซ่ึงอาจไมไดเ้ป็นผลมาจากการกระตุน้ปฏิกริยาการอกัเสบท่ีมี่ ิ
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สาเหตุจากโรคปริทนัตโ์ดยตรง  โดยปกติแลว้ในภาวะท่ีมีการอกัเสบติดเชือนัน  จะทาํให้ภูมิตา้นทาน้ ้
ของรางกายมีความสามารถในการตา้นทานตอเชือลดลง ซ่ึงอาจสงผลทาํให้ระดับของซี  รีแอคทีฟ่ ่ ่้
โปรตีนและไฟบริโนเจนสูงขึนได ้ ดงันนัการตรวจหาสารส่ืออกัเสบโดยใชร้ะดบัตวัชีวดัในกระแสเลือด้ ้ ้
นี  สามารถใชบ้งบอกและประเมินภาวะการอกัเสบทวัรางกาย ณ ชวงเวลาใดเวลาหน่ึงเทานนั  ้ ่ ่ ่ ่่ ้   
 การศึกษาครังนีผูท้าํการวิจยัไดมี้การติดตาม  กระตุน้เตือนใหผู้ป่้วยทงัสองกลุมรับประทานยา้ ้้ ่
อยางต่ ่อเน่ืองและครบทุกวนัตลอด 2 สัปดาห์   ผูท้าํการวิจยัจะถามถึงจาํนวนวนัท่ีไดรั้บยาและจาํนวน
เมด็ยาท่ีเหลืออยทุูกครังในชวง ่ ่้ 2 สัปดาห์แรกท่ีผูป่้วยมารับการรักษา   ซ่ึงผูป่้วยทงัสองกลุมมีทศันคติท่ีดี ้ ่
เตม็ใจและยอมรับเง่ือนไขของการทดลองครังนี  โดยใหค้วามรวมมือท่ี้ ้ ่ ดีมากตลอดการศึกษา 
 นอกจากนีในเร่ืองของการนาํสมุนไพรมาใชใ้นการรักษาโรคนนั  พบวาในชวงระยะเวลาหลาย้ ้ ่ ่
สิบปีท่ีผานมาไดมี้รายงานการศึกษาวิจยัเกยวกบสมุนไพรจาํนวนมากขึนทงัในห้องทดลองและในเชิง่ ี่ ั ้ ้
คลินิก  รวมทงัในดา้นปริทนัตวิทยา   ดงัตวัอยางงานวิจยัของ ไกรวิชญ์้ ่  ศาสตรเวหา ในปีค.ศ. 2001124ท่ี
ไดศึ้กษาประสิทธิภาพของสารสกดผสมจากสมุนไพรบวับกและเปลือกทบัทิมในการใช้รวมกบการั ่ ั
รักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบแบบอนุรักษด์ว้ยการขูดหินนาํลายเกลารากฟัน  ในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบ้
จาํนวน 20 คนท่ีมีความลึกของรองลึกปริทนัตเ์ริมตน้่ ่  5-8 มิลลิเมตร   โดยรองลึกปริทนัตข์องฟันในกลุม่ ่
ทดลองไดรั้บการใสสารสกดผสมจากสมุนไพรซ่ึงเตรียมในรูปชิป  สวนกลุมยาหลอกไดรั้บชิปเปลา  ่ ั ่ ่ ่
จากนนัทาํการติดตามผลการเปล่ียนแปลงในทางคลินิกปริทนัต ์ พบวาสารสกดผสมจากสมุนไพรบวับก้ ่ ั
และเปลือกทบัทิมมีสวนชวยสงเสริมการหายขอ่ ่ ่ งเนือเยื่อปริทนัตห์ลงัจากการขดูหินนาํลายเกลารากฟัน้ ้
ในการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบในผูใ้หญ  ซ่ึงผลท่ีไดจ้ะเห็นชดัเจนมากยงิขึนในกลุมท่ีมีความลึกเริมตน้่ ่่ ่้
ของรองลึกปริทันต์ ่ 7-8 มิลลิเมตร   นอกจากนียงัพบวามีสมุนไพรชนิดอ่ืนๆ ท่ีมีการศึกษาวิจัย ้ ่
ยกตวัอยางเชน่ ่ งานวิจยัของ สุวิมล ทวีชยัศุภพงษ์และคณะ125  ท่ีไดท้าํการศึกษาใบขอยในการลดการ่
อกัเสบของเหงือก โดยใชส้ารสกดจากใบขอยเป็นเจลสาํหรับใสในรองลึกปริทนัต ์ พบวามีคุณสมบติัในั ่ ่ ่ ่
การฆาเชือจุลินทรียไ์ดดี้ โดยสามารถยบัยงัการเจริญเติบโตของเชือแบคทีเรียสวนใหญในคลองรา่ ่ ่้ ้้ กฟัน
และเชือกอโรคปริทนัต ์อีกทงัยงัมีฤทธิฆาเชือแบคทีเรียกลุมสเตรปโตคอกคสัได ้  ซ่ึงตอมามีการพฒันา้ ้่ ้ ์ ่ ่ ่
ใชเ้ป็นสารละลายของสารสกดจากใบขอยฉีดลา้งในรองลึกปริทนัตภ์ายหลงัการขดูหินนาํลายและเกลาราั ่ ่ ้
ฟันพบวาสามารถลดการอกัเ่ สบของเหงือกและสามารถลดเชือ้ กอโรคปริทนั่ ต ์เชน พอร์ไฟโรโมแนสจิง่
จิวาลิส ได ้  ซ่ึงรูปแบบของการนาํสมุนไพรมาใช้เฉพาะท่ีนันคลา้ยคลึงกบการศึกษาของจุฬาลกัษณ์  ้ ั
เกษตรสุวรรณ และคณะ126 ท่ีไดศึ้กษาการใชย้าเจลฟ้าทะลายโจรรวมกบการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบดว้ย่ ั
การขูดหินนาํลายเกลารากฟัน  โดยใสเจลในฟันที่มีรอ้ ่ ่ งลึกปริทนัตม์ากกวาหรือเทากบ ่ ่ ั 5 มิลลิเมตร  
ภายหลงัการรักษา 3 เดือนพบวาไมมีความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติระหวางกลุมท่ีใชย้าเจล่ ่ ่ ั ่ ่ ่
ฟ้าทะลายโจรกบกลุมท่ีไมใช ้ แตพบวากลุมท่ีใชย้าเจลฟ้าทะลายโจรรวมรักษาให้ผลทางคลินิกปริทนัต์ั ่ ่ ่ ่ ่ ่
ดีกวากลุมท่ีไมใช้เล็ก่ ่ ่ น้อย  สวนสมุนไพรฮวานง็อกนันพบวารายงานการศึกษาวิจยัในประเทศไทย่ ่ ่้
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คอนขา้งมีจาํนวนนอ้ยและสวนใหญเป็นการทดลองกบเซลลใ์นห้องปฏิบติัการ  ดงัตวัอยางงานวิจยัของ ่ ่ ่ ั ่
สุภาภรณ์  อุดมทรัพย์ และคณะ127 ท่ีศึกษาฤทธิของสารสกดจากวานพญาวานรในการต้านการ์ ั ่
เกดปฏิกริยาออกซิเดชัิ ิ น่และปกป้องเซลลต์บั  จากผลการทดลองดงักลาวสรุปไดว้าสารสกดจากวานพญา่ ่ ั ่
วานรมีฤทธิในการตา้นอนุมูลอิสระไดน้อ้ยมาก จึงไมมีผลในการปกป้องเซลลต์บัท่ีถูกเหน่ียวนาํให้เกด์ ่ ิ
ภาวะเครียดออกซิเดชนั     อยางไรกตามในเร่ืองของฤทธิทางเภสัชวิทยาในการตา้นเชือจุลินทรียข์อ่ ่ ็ ์ ้ ง
สมุนไพรฮวานงอ็กนนั    พบวามีผูท้าํการศึกษาวิจยัในเร่ืองนีอยบูา้ง  ดงัตวัอยางงานวิจยัของเบญจพร ศรี่ ่ ่ ่้ ้
สุวรมาศและคณะ128   ซ่ึงไดด้าํเนินการทดลองใชส้ารสกดหยาบ ั (crude) จากราก ลาํตน้ ใบ และทงัตน้้
ของวานพญาวานร แลว้นาํไปทดสอบกบเชือจุลินทรีย ์ จากผลการทดลองพบว่ ั ่้ าสารสกดหยาบจากใบั
สามารถฆาไดท้งัเชือซลัโมเนลลา ่ ้ ้ (Sulmonellasp.) และเอสชีริเชียโคไล (E.coli) ได ้  โดยเชือทงัสองชนิด้ ้
นีเป็นสาเหตุของโรคทางเดินอาหารหลายชนิดและยงัสามารถพบได้ในแผล ฝีหนองบนผิวหนัง     ้
นอกจากนียงัพบวาในสวนของสารสกดหยาบจากรากนนัมีฤทธิสู้ ่ ่ ั ์้ งกวาสารสกดหยาบจากใบเลก็นอ้ย ่ ั  
 ถึงแมว้าจากผลการศึกษาครังนีจะพบวาสมุนไพรฮวานง็อกไมสงผลตอการเปล่ียนแปลงทาง่ ่ ่ ่ ่ ่้ ้
คลินิกปริทนัตอ์ยางชดัเจนกตาม      แตกลบัพบวาสมุนไพรฮวานงอ็กสามารถลดระดบัภาวะการอกัเสบ่ ็ ่ ่ ่
ไดแ้ละมีผลคงอยใูนรางกายในชวงระยะเวลาประมาณ ่ ่ ่ 3 เดือน   ซ่ึงเห็นไดช้ดัเจนในกลุมทดลองท่ีระดบั่
ของซี รีแอคทีฟโปรตีนมีแนวโนม้ในทิศทางท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกบในกลุมควบคุม     และเน่ืองจากั ่
ผูป่้วยท่ีเขา้รวมการวิจยันีเป็นกลุมผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบเรือรัง  ซ่ึงไมไดมี้ภาวะการอกัเสบติดเชือ่ ่ ่้ ้ ้
อยางรุนแรงรวมด้่ ่ วย  ทาํให้ซี รีแอคทีฟโปรตีนกอนเริมตน้การรักษาอยูในระดบัท่ีไมสูงมากนัก  จึง่ ่ ่ ่
สงผลให้ไมพบการเปล่ียนแปลงของระดบัซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ีชดัเจนภายหลงัการรักษา  แตทงันียงั่ ่ ่ ้ ้
พบวาในกลุมท่ีรับประทานสมุนไพรฮวานง็อกนนัมีแนวโนม้ของระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนท่ีลดลง่ ่ ่ ้
มากกวาในกลุมท่ีรับประทานยาหลอก  ซ่ึงจากขอ้มูลดังกลาวนี    อาจสะทอ้นให้เห็นแนวความคิด่ ่ ่ ้
เกยวกบการนาํสมุนไพรฮวานงอ็กชนิดรับประทานมาใชเ้สริมการรักษารวมกบการรักษาปริทนัตใ์นกรณีี่ ั ่ ่ ั
ท่ีมีภาวะการอกัเสบเฉียบพลนั  เชน ในรายท่ีมีการติดเชือเฉพาะท่ีท่ีมีการบวมและเ่ ้ ป็นหนอง (localized 
purulent  infection) เป็นตน้ 
 จากการคน้ควา้งานวิจยัท่ีเกยวกบี่ ั สมุนไพรฮวานง็อกหรือวานพญาวานร่ ่ ท่ีแสดงถึงคุณสมบติั
ทางดา้นเภสัชวิทยา พิษวิทยา หรือชีววิทยาทางคลินิกยงัมีจาํนวนไมมากนกั ่  พบวายงัไมเคยมีการศึกษา่ ่
ฤทธิการตา้นการอกัเสบใน์ ผูป่้วยโรคปริทนัต์ ซ่ึงผลการศึกษาครังนีทาํให้ไดอ้งค์ความรู้้ ้ ใหม่ท่ีพบวา่
สมุนไพรฮวานง็อกหรือวานพญาวานร่ ่ ชนิดรับประทานมีแนวโน้มลดสารส่ืออกัเสบในกระแสโลหิต         
จึงเป็นแนวทางในการใชส้มุนไพรฮวานง็อกมาเป็นตวัเสริม่ การรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบ  อยางไรกตาม่ ็
ควรมีการวิจยัเพิมเติมตอยอดในเร่ืองปริมาณยา  หรือชวงระยะเวลาท่ีเหมาะสมในการรับประทานยา  ่ ่ ่
การเลือกกลุมผูป่้วยท่ีจะทาํให้เห็นผลการทดลองชดัเจนมากขึน  การวดัสารส่ืออกัเสบตวัอ่ืนๆ เพื่อเพิม่ ้ ่
ความนาเช่ือถือและการติดตามผลการรักษาให้ยาวนานกวา ่ ่ 3 เดือน  ปริมาณยาหรือชวงระยะเว่ ลาท่ี
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เหมาะสมของการรับประทานสมุนไพรฮวานง็อกเพ่ือให้เกดประสิทธิภาพสูงสุดในการตา้นการอกัเสบ ่ ิ
ซ่ึงในการวิจยัครังนีใชร้ะยะเวลา ้ ้ 2 สัปดาห์การวิจยัตอยอดอาจตอ้งเพิมระยะการรับประทานยาเป็น ่ ่ 3 
หรือ 4 สัปดาห์  ทงันีสมุนไพรมกัมีการออกฤทธิการรักษาชา้  การเลือกกลุ้ ้ ์ ่มผูรั้บการวิจยัควรเลือกกลุม่
ผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบท่ีมีภาวะโรคหัวใจและหลอดเลือดดว้ยเพ่ือจะไดเ้ห็นความสัมพนัธ์ของโรคทงั้
สองและสารส่ืออกัเสบไดช้ดัเจนมากขึน  นอกจากนันการวิจยัอาจเพิมการวดัสารส่ืออกัเสบอ่ืนๆ เชน ้ ้ ่ ่
อินเตอร์ลิวคิน-6  ทีเอน็เอฟ-แอลฟา  และอ่ืนๆ เพื่อเพิมความนาเช่ือถือ  นอกจากนีหวัขอ้วิจยัท่ีควรศึกษา่ ่ ้
เพิมเติมคือชวงเวลาในการติดตามผลการรักษาใหย้าวนานกวา ่ ่ ่ 3 เดือน  เชนอาจเป็น ่ 4-6 เดือน  เพื่อจะได้
ทราบการคงผลของฤทธิยา์  
 การศึกษาสมุนไพรฮวานง็อกหรือวานพญาวานรครังนีเป็นการศึกษาผลของยาทางระบบ  ใ่ ่ ้ ้ น
อนาคตควรขยายการศึกษาในรูปแบบอ่ืนๆ เชน การใหผ้ลเฉพาะท่ีในรูปแบบเจล  แผนฟิลม์  นาํยาลา้งรอ่ ่ ่้
ลึกปริทนัต ์ ซ่ึงเป็นวิธีเสริมการรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบใหไ้ดผ้ลมากขึน้  
 

สรปผลุ  
 จากผลการศึกษาครังนี สรุปได้วาการรับประทานสมุนไพรฮวานง็อกอยางเดียวเป็นเวลา ้ ้ ่ ่ ่          
1 สัปดาห์มีแนวโน้มการลดลงของสารส่ืออกัเสบซี รีแอคทีพโปรตีน   และการรับประทานสมุนไพร     
ฮวานงอ็กตออีก ่ ่ 1 สปัดาห์รวมกบการรักษาโรคปริทนัตโ์ดยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันพบวามีแนวโน้่ ั ่้
ในการลดระดบัสารส่ืออกัเสบซี รีแอคทีพโปรตีนในกระแสโลหิตในกลุมทดลองเชน่ ่ เดียวกน  ถึงแมจ้ะั
ไมพบความแตกตางกนอยาง่ ่ ั ่ มีนยัสาํคญัทางสถิติของระดบัของซี รีแอคทีฟโปรตีนในกลุมทดลองและ่
กลุมควบคุม  ่ สวนระดบัไฟบริโนเจนนนั่ ้ มีระดบัเพิมมากขึนทงัในกลุมทดลองและกลุมควบคุมและไม่ ้ ้ ่ ่ ่
พบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติ่ ั ่ ในกลุมทดลองท่ีรับประทา่ นสมุนไพร   ฮวานง็อกรวมกบ่ ่ ั
การขดูหินนาํลายเกลารากฟันและกลุมควบคุมที่ไดรั้บการขดูหินนาํลายอยางเดียวมีการเปลี่ยนแป้ ้่ ่ ลงข
สภาวะปริทนัตท่ี์ดีขึนทงัสอง้ ้ กลุม   แตไมพบความแตกตางกนอยางมีนยัสาํคญัทางสถิติของตวัชีวดัทาง่ ่ ่ ่ ั ่ ้
คลินิกปริทนัต ์
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 หนังสือให้ความยนิยอมในการเข้าร่วมโครงการวจิยั 
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ขา้พเจา้...................................................................อาย.ุ...........ปี อยบูา้นเลขท่ี่ .............  
ถนน.............................................หมูท่ี่ .........แขวง/ตาํบล....................................................... 
เขต/อาํเภอ.............................................จงัหวดั...................................................................... 
 
ขอทาํหนงัสือนีใหไ้วต้อหวัหนา้โครงการวิจยัหรือผูแ้ทนเพื่อเป็นหลกัฐานแสดงวา้ ่ ่  
ขอ้ 1. ขา้พเจา้ไดรั้บทราบโครงการวิจยัของ รศ.ทพญ. ทิพาพร วงศสุ์รสิทธิ  ์ และคณะผูว้ิจยั  

เร่ือง การเปรียบเทียบระดบัตวัชีวดัทางชีววทิยาแสดงแนวโนม้ของโรคหลอดเลือดหวัใจระหวาง้ ่
ผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบท่ีไดรั้บการรักษาดว้ยการขดูหินนาํลายเกลารากฟันอยางเดียวกบการขู้ ่ ั
หินนาํลายเกลารากฟันรวมกบการรับประทานแคปซูลผงรากฮวานงอ็ก้ ่ ั ่  

ขอ้ 2. ขา้พเจา้ไดรั้บการอธิบายจากผูว้ิจยัเกยวกบวตัถุประสงคข์องการวิจยั วิธีการวิจยั ประสิทธิภาพี่ ั
ความปลอดภยั ประโยชน์ท่ีจะไดรั้บจากการวิจยัโดยละเอียด รวมถึงอาการ หรืออนัตรายท่ีอาจ
เกดขึน และแนวทางรักษาโดยวิธีอ่ืนอยางละเอียด ขา้พเจา้มีเวลาและโอกาสเพียงพอในการิ ่้
ซกัถามขอ้สงสัยจนมีความเขา้ใจอยางดีแลว้ โดยผูว้จิยัไดต้อบคาํถามตางๆ ดว้ยความเตม็ใจไม่ ่ ่
ปิดบงัซอนเร้น่  

ขอ้ 3. ขา้พเจา้ไดรั้บทราบจากผูว้ิจยัแลว้วาหากมีอนัตรายใดๆ ่ อนัเกดิขึน้จากการวจัิยดังกล่าว ขา้พเจา้
จะไดรั้บการรักษาพยาบาลจากคณะผูว้ิจยั  โดยไมคิดคาใชจ้ายและจะไดรั้บคาชดเชยราย่ ่ ่ ่ ไดท่ี้
สูญเสียไปในระหวางการรักษาพยาบาลดงักลาว ตลอดจนมีสิทธิไดรั้บคาทดแทนความพิการท่ี่ ่ ์ ่
อาจเกดขึนจากการวจิยัตามสมควริ ้  

ขอ้ 4. ขา้พเจา้ไดรั้บทราบแลว้วาขา้พเจา้มีสิทธิจะบอกเลิกการรวมโครงการวิจยันี และการบอกเลิกการ่ ์ ่ ้
รวมโครงการวิจยัจะไมมีผลกระทบตอการดูแลรักษาโรคท่ีขา้พเจา้จะพึงไดรั้บตอไป่ ่ ่ ่  

ขอ้ 5. ขา้พเจา้ไดรั้บการรับรองจากผูว้ิจยัวาจะเกบขอ้มูลสวนตวัของขา้พเจา้เป็นความลบั จะเปิดเผย่ ็ ่
เฉพาะผลสรุปการวิจยัเทานนั่ ้  
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ขอ้ 6. รศ. ทพญ. ทิพาพร วงศสุ์รสิทธิ  ์ ซ่ึงเป็นหวัหนา้โครงการวิจยัหรือ ทพญ. จิชาภา จงจินตรักษา 
ผูว้ิจยั ไดอ้ธิบายเกยวกบรายละเอียดตางๆ  ของโครงการตลอดจนประโยชน์ของการวิจยัรวมทงัี่ ั ่ ้
ความเส่ียงและอนัตรายตางๆ ท่ีอาจจะเกดขึนในการเขา้รวมโ่ ิ ่้ ครงการนี ใหข้า้พเจา้ทราบ และตก้
ลงรับผดิชอบตามคาํรับรองในขอ้ 3 ทุกประการ 

ขอ้ 7. ขา้พเจา้ยนิยอมเขา้รวมโครงการวิจยันี ดว้ยความสมคัรใจ โดยมิไดมี้การบงัคบัขเูขญ็ หลอกลวง่ ่้
แตประการใด และจะใหค้วามรวมมือในการวิจยัทุกประการ่ ่    
 
ขา้พเจา้ไดอ้านและเขา้ใจขอ้ความตามหนงัสือนี่ ้ โดยตลอดแลว้เห็นวาถูกตอ้งเจตนาของขา้พเจา้่

จึงไดล้งลายมือช่ือไวเ้ป็นสาํคญัพร้อมกบหวัหนา้โครงการวิจยัและตอหนา้พยานั ่  
      

  ลงช่ือ………………………………………………..................................ผูย้นิยอมตน 
ตวับรรจง(………………………………………………….................) 

 
ขา้พเจา้ไดอ้ธิบายถึงวตัถุประสงคข์องการวิจยั วิธีการวิจยั อนัตรายหรืออาการไมพึงประสงค์่

หรือความเส่ียงท่ีอาจเกดขึนจากการวิจยั รวมทงัประโยชน์ท่ีจะเกดขึนจากการวิจยัอยางละเอียดให้ผู ้ิ ิ ่้ ้้
ยินยอมตนตามนามขา้งตน้ได้ทราบและมีความเขา้ใจดีแลว้ พร้อมลงนามลงในเอกสารแสดงความ
ยนิยอมดว้ยความเตม็ใจ         

  
 ลงช่ือ……………………………………………….......ผูใ้หร้ายละเอียดการวิจยั              
 ตวับรรจง (………………………………………………….................)                       
 วนัท่ี ............... เดือน....................... พ.ศ. ..................                 
 
 ลงช่ือ……………………………………………….......พยาน                                      
 ตวับรรจง (………………………………………………….................)                          
 วนัท่ี ............... เดือน....................... พ.ศ. .................. 
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ช่ือ  ช่ือสกลุ  ทนัตแพทยห์ญิงจิชาภา  จงจินตรักษา  
วนัเดือนปีเกดิ   15  ตุลาคม 2525 
สถานท่ีเกดิ   กรุงเทพมหานคร 
สถานท่ีอยปัูจจุบนั่   177  ถนนแดงทองดี  ตาํบลตะพานหิน อาํเภอตะพานหิน   
   จงัหวดัพิจิตร 66110 
ตาํแหนงหนา้ท่ีการงานปัจจุบนั่  ขา้ราชการ  ตาํแหนงทนัตแพทยช์าํนาญการ่  
สถานท่ีทาํงานปัจจุบนั  กลุมงานทนัตกรรม  โรงพยาบาลเสนา่  
   จงัหวดัพระนครศรีอยธุยา 
 
ประวติัการศึกษา 
 พ.ศ. 2543  มธัยมศึกษาตอนปลายชนัปีท่ี ้ 4 
   จาก โรงเรียนราชินีบน  กรุงเทพมหานคร 
 พ.ศ. 2545  มธัยมศึกษาตอนปลายชนัปีท่ี ้ 6 
   จาก โรงเรียนตะพานหิน  จงัหวดัพิจิตร 
 พ.ศ. 2551  ทนัตแพทยศาสตรบณัฑิต 
   จาก  คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 
 พ.ศ. 2559  วิทยาศาสตรมหาบณัฑิต สาขาปริทนัตวิทยา 
   จาก  มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 
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