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การเปรียบเทียบระดับคอนดรอยตินซัลเฟต 

และระดับความเจ็บปวด ในระยะการปรับตำาแหน่งฟันเร่ิมต้น 
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บทคัดย่อ

วัตถุประสงค์: เพื่อเปรียบเทียบระดับคอนดรอยตินซัลเฟตในนํ้าเหลืองร่องเหงือกและระดับความเจ็บปวด (ระหว่างช่วงก่อน 
ให้แรง กับช่วงให้แรง) ในระยะการปรับตําแหน่งฟันเริ่มต้นทางทันตกรรมจัดฟันที่ใช้ระบบแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบไม่มีแรง 
และแบร็กเกตแบบธรรมดา

วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ: กลุ่มตัวอย่างเป็นผู้ป่วยทางทันตกรรมจัดฟันที่ไม่จําเป็นต้องมีการถอนฟันร่วมด้วย จํานวน 13 ราย  
(เพศชาย 3 ราย เพศหญิง 10 ราย อายุ 19.28 ± 2.28 ปี) ยึดติดแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบไม่มีแรง (Damon®3MX) (กลุ่มทดลอง) 
และแบร็กเกตแบบธรรมดา (Mini diamond®) ที่มัดด้วยยางมัดอิลาสโตเมอริกที่ผิวฟันของฟันบนด้านซ้ายหรือด้านขวาจํานวน 
ข้างละ 7 ซี่ โดยการสุ่มใช้ลวดคอปเปอร์นิเกิลไทเทเนี่ยม ขนาดเส้นผ่าศูนย์กลาง 0.014 นิ้ว สําหรับระยะการปรับตําแหน่งฟัน
เริ่มต้นทางทันตกรรมจัดฟัน เก็บตัวอย่างนํ้าเหลืองร่องเหงือกรอบฟันเขี้ยวบน และฟันกรามน้อยซี่ที่หนึ่งบนขวาและซ้ายโดยใช้  
แถบกระดาษ PERIOPAPERTM ในช่วงก่อนให้แรง (เป็นข้อมูลพื้นฐาน) และช่วงระหว่างให้แรง (ในวันที่ 1, 3, 5, 7, 14, 21 และ 28 
เป็นข้อมูลทดลอง) วัดระดับคอนดรอยตินซัลเฟตในนํ้าเหลืองร่องเหงือกโดยใช้วิธีคอมเพททิทีพอิไลซ่า ร่วมกับ WF6 แอนติบอดี 
และเปรียบเทียบระดับระหว่างระบบแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบไม่มีแรง กับระบบแบร็กเกตธรรมดา โดยใช้สถิติแมนวิทนีย์ 
(Mann-Whitney U-test)  เปรียบเทียบระดับคอนดรอยตินซัลเฟตในนํ้าเหลืองร่องเหงือก ระหว่างช่วงก่อนให้แรงกับช่วงให้แรง 
โดยใช้ระบบแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบไม่มีแรง หรือระบบแบร็กเกตธรรมดา อย่างใดอย่างหนึ่ง  โดยใช้สถิติวิลคอกสันซายแลง 
(Wilcoxan signed-rank test) ใช้คะแนนวีเอเอสเพื่อประเมินระดับความเจ็บปวดของผู้ป่วย และเปรียบเทียบระดับระหว่างระบบ
แบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบไม่มีแรงกับระบบแบร็กเกตธรรมดา โดยใช้สถิติแมนวิทนีย์ (Mann-Whitney U-test) 

 * ภาควิชาทันตกรรมจัดฟันและทันตกรรมสําหรับเด็ก มหาวิทยาลัยเชียงใหม่
 ** ภาควิชาชีวเคมีและศูนย์ความเป็นเลิศสําหรับนวัตกรรมทางชีวเคมีศูนย์ความเป็นเลิศทางด้านวิศวกรรมเนื้อเยื่อและเซลล์ต้นกําเนิด 
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Abstract

Purpose: To compare chondroitin sulphate (CS) levels in gingival crevicular fluid (GCF) and the amount 
of pain (between before loading and the loaded periods) during initial orthodontic leveling phase between 
passive self-ligating and conventional bracket systems.

Materials and methods: Thirteen patients (3 males and 10 females; aged 19.28 ± 2.28 years) who required 
non-extraction orthodontic treatment were recruited. Passive self-ligating (Damon®3MX) (as experimental) and 
conventional brackets (Mini diamond®) tied with elastomeric ligature (as control) (0.022 x 0.028 inch bracket 
slots) were randomly assigned and bonded to either right or left maxillary seven-tooth segment (using a split 
mouth technique). Orthodontic leveling was carried out using 0.014 inch diameter Copper Nickel Titanium wire. 
GCF samples around the left and right maxillary canines and first premolars were collected using PERIOPAPERTM 
strips before loading (as baseline data) and during the loaded periods (on days 1, 3, 5, 7, 14, 21 and 28 as 
experimental data). The CS levels in GCF were measured by competitive ELISA with WF6 monoclonal antibody, 

ผลการศึกษา: สําหรับฟันเขี้ยว (ยึดติดด้วยแบร็กเกตแบบธรรมดา) ค่ามัธยฐานของระดับคอนดรอยตินซัลเฟตระหว่าง 
ให้แรงมีค่ามากกว่าช่วงก่อนให้แรง (ข้อมูลพื้นฐาน) อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ สําหรับฟันเขี้ยว (ยึดติดด้วยแบร็กเกตชนิดมัดในตัว
แบบไม่มีแรง) ค่ามัธยฐานของระดับคอนดรอยตินซัลเฟตระหว่างให้แรงมีค่ามากกว่าช่วงก่อนให้แรง (ข้อมูลพื้นฐาน) อย่างไม่มี 
นยัสาํคญัทางสถติ ิสาํหรบัฟนักรามนอ้ยซีท่ีห่นึง่ (ไมว่า่ยดึตดิดว้ยแบรก็เกตชนดิมดัในตวัแบบไมม่แีรง หรอืดว้ยแบรก็เกตแบบธรรมดา)  
ค่ามัธยฐานของระดับคอนดรอยตินซัลเฟตช่วงระหว่างให้แรงมีค่ามากกว่าช่วงก่อนให้แรง (ข้อมูลพื้นฐาน) อย่างไม่มีนัยสําคัญ 
ทางสถิติ สําหรับทั้งฟันเขี้ยวและฟันกรามน้อยซี่ที่หนึ่ง (ทั้งที่ยึดติดด้วยแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบไม่มีแรงและด้วยแบร็กเกตแบบ
ธรรมดา) ค่ามัธยฐานของระดับคอนดรอยตินซัลเฟตมีค่าไม่แตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทั้งช่วงก่อนให้แรง (ข้อมูลพื้นฐาน)  
และชว่งระหวา่งใหแ้รง ยกเวน้กรามนอ้ยซีท่ีห่นึง่ ระหวา่งใหแ้รงในวนัที ่7 สาํหรบัทัง้ฟนัเขีย้วและฟนักรามนอ้ยซีท่ีห่นึง่ ความเจบ็ปวด 
และความไม่สบายระหว่างการเคลื่อนฟันของผู้ป่วยซึ่งได้รับแรงทางทันตกรรมจัดฟันด้วยระบบแบร็กเกตแบบดั้งเดิมมีค่าสูงกว่า  
ระบบแบรก็เกตชนดิมดัในตวัแบบไมม่แีรง แตไ่มม่คีวามแตกตา่งกนัอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(P>0.05) โดยมคีวามเจบ็ปวดเพิม่สงูขึน้ 
หนึ่งวันหลังการให้แรงทางทันตกรรมจัดฟันหลังจากนั้นความเจ็บปวดลดลง

สรุป: ระหว่างระยะการปรับตําแหน่งฟันเริ่มต้นทางทันตกรรมจัดฟัน ทั้งระบบที่ยึดติดด้วยแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบ 
ไม่มีแรงและด้วยแบร็กเกตแบบธรรมดา ทําให้เกิดการเปลี่ยนรูปของกระดูกเบ้าฟันเหมือนกัน ซึ่งประเมินได้จากการเพิ่มขึ้นที่ 
เหมือนกันของระดับคอนดรอยตินซัลเฟตในนํ้าเหลืองร่องเหงือกรอบฟัน แต่การเคลื่อนฟันด้วยระบบแบร็กเกตชนิดมัดในตัวแบบ
ไม่มีแรง มีระดับความเจ็บปวด และระดับความไม่สบายระหว่างการเคลื่อนฟันของผู้ป่วยที่น้อยกว่า

การลงทะเบียนการทดลอง: การศึกษานี้ลงทะเบียนหมายเลข TCTR20180119002

คำาสำาคัญ: ระบบแบร็กเกตชนิดมัดในตัว การประเมินทางชีวเคมี การปรับตําแหน่งฟันทางทันตกรรมจัดฟัน
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and were compared between the passive self-ligating and the conventional bracket systems during orthodontic 
leveling by the Mann-Whitney U-test. The differences in the CS levels in GCF between before loading and  
during the loaded period using either the passive self-ligating or the conventional bracket system were  
analyzed using the Wilcoxon signed-rank test. VAS scores were used to evaluate the patients’ discomfort every 
visit between passive self-ligating and conventional bracket systems during orthodontic leveling. The differences 
in VAS scores during each experimental period were determined by the Mann-Whitney U-test.

Results: For the canines during the loaded periods bonded with the conventional bracket system, 
the medians of CS levels during the loaded period were significantly higher than those at baseline. For the  
canines bonded with the passive self-ligating bracket system and the first premolars (bonded using either the 
self-ligating or the conventional bracket system) during the loaded period, the medians of CS levels were 
insignificantly higher than those at baseline. For both the canines and the premolars (bonded with either the 
passive self-ligating or the conventional bracket system), the medians of CS levels during the loaded period 
were not significantly different. The median of the VAS scores for patients’ discomfort with conventional bracket 
were insignificantly greater than that with passive self-ligating bracket.

Conclusion: During initial orthodontic leveling phase, both the passive self-ligating and the conventional 
bracket systems caused similar alveolar bone remodeling as revealed by similarly raised CS levels in GCF. 
However, the passive self-ligating bracket system might cause less pain and better comfort, though insignificantly, 
than did the conventional bracket system.

Trial Registration: The study has been registered as TCTR20180119002.

Keywords: Self-ligating bracket; Biochemical assessment; Orthodontic leveling

often showed continuous pain, but patients treated 
with self-ligating bracket system showed pain only 
during chewing or biting.8 It was also reported that 
the levels of ‘substance P’, an inflammatory mediator 
involving in periodontal ligament inflammation and pain 
development during orthodontic tooth movement, 
were significantly lower with the Damon® self-ligating 
bracket system in comparison with the conventional 
bracket system.9 

Role for chondroitin sulphate (CS) levels in 
gingival crevicular fluid (GCF) as a biomarker for 
alveolar bone remodeling during orthodontic canine 
movement was suggested by our previous study.10 
CS comprises approximately 94 percent of the total 
glycosaminoglycans in alveolar bone. This fact suggests 
that alveolar bone is a major source of CS in GCF. 
Therefore, early changes in alveolar bone might be 

Introduction  

It was claimed that passive self-ligating bracket 
system required low force magnitude to create tooth 
movement, because there was less friction resistance 
to the wire, but some studies reported non-significant 
difference.1,2 The performance of the self-ligating 
bracket system was similar to that of conventional 
system during the alignment stage3 or in passive 
extraction-space closure.4 The time to reach proper 
alignment did not differ between the two systems.5 
In contrast, it was concluded that self-ligating bracket 
systems could align teeth faster than conventional 
bracket systems in most cases.6 

In respect of patient’s discomfort, patients 
treated with conventional bracket system showed 
higher levels and longer duration of pain than those 
treated with self-ligating bracket system.7 Moreover, 
patients treated with conventional bracket system 
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reflected by altered levels of CS in GCF, and this cannot 
be clinically observed.11-14

In our present study, we applied our patented 
monoclonal antibody, namely WF6, which recognized 
an epitope of native CS chains of embryonic shark 
cartilage proteoglycans.15 This antibody has been used 
to monitor the changes of CS levels in GCF samples 
from patients during orthodontic treatment.10,16-18 The 
aim of our investigation was to compare chondroitin 
sulphate (CS) levels in gingival crevicular fluid (GCF) 
and the amount of pain, before loading and the 
loaded periods, during initial orthodontic leveling 
phase between self-ligating and conventional bracket 
systems. 

Materials and methods

Subjects

Thirteen healthy adults (3 males and 10 
females; aged 19.28 ± 2.28 years, ranged from 14.08 
to 22.42 years) who had mild to moderate crowding 
and required non-extraction orthodontic treatment 
were recruited in this study (Table 1). The inclusion 
criteria: 1. Similar minimal crowding on each side of 
the maxillary arch; 2. No evidence of periodontal or 
gingival problems with generalized probing depths < 
3.0 mm and no radiographic evidence of periodontal 

bone loss; 3. Lack of antibiotic therapy during previous 
six months; 4. Absence of oral anti-inflammatory 
drug administration preceding the study; and 5. No 
pregnancy (women). All patients received repeated 
oral hygiene instruction. This study was approved by 
the Human Experimentation Committee of the Faculty 
of Dentistry, Chiang Mai University. Informed consent 
was obtained from all subjects.

Experimental design

Pass ive se l f - l i gat ing  (Damon®3MX) (as 
experimental) and conventional brackets (Mini 
diamond®) tied with elastomeric ligature (as control) 
(0.022 x 0.028 inch bracket slots) were randomly 
assigned and bonded to either right or left maxillary 
seven-tooth segment (from central incisor to second 
molar) (using a split mouth technique). Leveling was 
carried out using a 0.014 inch Copper Nickel-Titanium 
wire.

GCF samples were collected before loading  
(as baseline data) and during the loaded period  
(on days 1, 3, 5, 7, 14, 21 and 28 as experimental data). 
The experimental teeth were gently washed, gently 
air-dried and then isolated by cotton roll. GCF samples 
were collected by PERIOPAPERTM strips (Oraflow Inc., 
Smithtown, NY, USA) which were placed into the 
mesiobuccal gingival sulcus of both left and right 
maxillary canines and first premolars for 30 seconds. 
Care was taken to avoid mechanical injury to the 
periodontal tissue. Strips contaminated with blood or 
exudates were discarded. Immediately after collection, 
two millimeters of the wetted area of the strips were 
cut and transferred to microcentrifuge tubes. All strips 
were stored at -80°C until further processing.

Competitive ELISA with WF6 monoclonal antibody

Microtiter plates (Maxisorp®, Nunc, Roskilde, 
Denmark) were coated overnight at room temperature 
with 10 μg/ml shark PG-A1 fraction (100 μl/well) in  
a coating buffer (20 mM sodium carbonate buffer,  
pH 9.6). The following morning, the plates were washed 
three times with PBS-tween 150 μl/well and dried. 

Gender n
Age (years)

Min Max Mean

Std. 

deviation

Female 10 14.08 20.67 18.82 2.07

Male 3 17.67 22.42 20.81 2.72

Total 13 14.08 22.42 19.28 2.28

Table 1 Age (years) distributed by gender and number  
of the subjects (n) in the present study
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Bovine serum albumin (BSA) 1% (w/v) 150 μl/well 
was added to all plates in the incubating buffer for  
60 minutes at 37°C to block non-specific adsorption  
of other proteins to the plate. After washing, 100 μl/well 
of the mixture, sample or standard competitor (Shark 
PG-AlDl fraction: range 39.06–10,000 ng/ml) in mAb WF6 
(1:100), were added. After incubation for 60 minutes 
at 37°C, plates were washed and then the IgM-specific 
peroxidase conjugated anti-mouse immunoglobulin 
(100 μl/well; 1:2000) was added and incubated for  
60 minutes at 37°C. Then, the plates were washed  
again. After that, the peroxidase substrate (100 μl/well) 
was added and incubated at 37°C for 20 minutes to 
allow the color to develop. The reactions were stopped 
by the addition of 50 μl/well of 4M H

2
SO

4
. Eventually, 

the absorbance ratio at 492:690 nm was measured 
using a Titertek Multiskan® MCC/340 multiplate reader 
(ICN/Flow Laboratories, Costa Mesa, California, USA). 
Pertaining to the blinding of the outcome assessment 
to obliterate bias, the sample identification code was 
given, and confidentially kept until all data had been 
analyzed.

Protein assay

Total protein concentration was determined by 
using the Bio-Rad protein assay, based on the Bradford 
dye-binding procedure. It was a simple colorimetric 
assay for measuring total protein concentration. The 
Bio-Rad protein assay was based on the color change 
of Coomassie Brilliant Blue G-250 dye in response to 
various concentrations of protein. The dye bound to 
primarily basic (especially arginine) and aromatic amino 
acid residues. Bovine serum albumin (BSA) standards 
(0-1,000 μl/well) and samples were added to the 

microtiter plates (10 μl/well) in triplicate. Dye Reagent 
Concentration and deionized distilled water were 
mixed together (1:4) and added to each well (200μl/
well). The plates were incubated at room temperature 
for 5 minutes and the absorbance was measured at 
620 nm. Protein concentrations were determined from 
a standard curve.

Evaluation of the amount of pain

The visual analog scale (VAS) scores were used to 
evaluate the patients’ discomfort or sensation of pain 
every visit during aligning and leveling (Fig 1). The linear 
scale properties range from 0 (Absence of pain) to 10 
(Worst possible or unbearable pain). Patients chose a 
number from 0 to 10 that represented the amount of 
pain that they felt. 

Statistical analysis

The data were analyzed using the Statistical 
Package for Social Sciences version 17 for Windows 
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA). The distribution of 
CS levels was determined by the Kolmogorov-Smirnov 
test. The differences in the CS levels in GCF between 
before loading and during the loaded period using 
either the self-ligating or the conventional bracket 
system were analyzed using the Wilcoxon signed-
rank test. The differences between the medians of 
CS (WF6 epitope) levels around maxillary canines 
and first premolars bonded with the conventional 
bracket system and those bonded with the self-ligating 
bracket system, before loading and the loaded periods 
were determined by the Mann-Whitney U-test. The 
differences in VAS scores between the self-ligating 
bracket system and the conventional bracket system 

Fig. 1 Visual Analogue Scales (VAS)
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during each experimental period were determined by 
the Mann-Whitney U-test. The results were considered 
statistically significant at P<0.05.

Results 

All patients had good oral hygiene, and had no 
clinical sign of gingival and periodontal inflammation, 
especially on the experimental teeth, implying that 
patient oral hygiene was well controlled throughout 
the study. 

CS levels in GCF around experimental teeth 
before loading and during the loaded period 

For the canines bonded using either the 
conventional or the self-ligating bracket system, 
before loading, the medians of CS levels were 2.18 
and 2.52 ng/μg of total protein, respectively, and 
were non-significantly different (P>0.05). During the 
loaded period, the medians of CS levels were 4.43 
and 4.50 ng/μg of total protein, respectively, and 
were also non-significantly different (P>0.05). For the 
canines bonded using the conventional bracket system, 

during the loaded period, the median of CS levels was 
significantly higher than that before loading (P=0.044). 
For the canines bonded using the self-ligating bracket 
system, during the loaded period, the median of CS 
levels was non-significantly higher than that before 
loading (P>0.05) (Fig 2). 

For the first premolars bonded using either 
the conventional or the self-ligating bracket system, 
before loading, the medians of CS levels were 3.77 
and 1.62 ng/μg of total protein, respectively, and were 
non-significantly different (P>0.05). During the loaded 
period, the medians of CS levels were 4.61 and 4.18 
ng/μg of total protein, respectively, and were also non-
significantly different (P>0.05). For the first premolars 
bonded using the conventional bracket system, during 
the loaded period, the median of CS levels was non-
significantly higher than that before loading (P>0.05). 
For the first premolars bonded using the self-ligating 
bracket system, during the loaded period, the median 
of CS levels was non-significantly higher than that 
before loading (P>0.05) (Fig 2). 

Fig. 2  Boxplot graphs of the medians of CS levels around the canines and the first premolars before loading 
(as baseline data) and during the loaded periods (as experimental data) bonded using either the 
conventional (as control) or the self-ligating (as experimental) bracket system
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The medians of CS (WF6 epitope) levels around 
the canines bonded with the conventional 
bracket and those bonded with the self-ligating 
bracket 

The medians of CS (WF6 epitope) levels around 
the canines bonded with the conventional bracket and 
those bonded with the self-ligating bracket on day 0 
(before loading as baseline data) and on days 1, 3, 5, 
7, 14, 21, 28 (during the loaded period as experimental 
data) are shown in Fig 3.

The differences between the medians of CS 
(WF6 epitope) levels around the canines bonded with 
the conventional bracket and those bonded with the 
self-ligating bracket on day 0 and on days 1, 3, 5, 7, 
14, 21, 28 were not significant (P>0.05).

The medians of CS (WF6 epitope) levels around 
the first premolars bonded with the conventional 
bracket and those bonded with the self-ligating 
bracket 

The medians of CS (WF6 epitope) levels around 
the first premolars bonded with the conventional 

bracket and those bonded with the self-ligating bracket 
on day 0 (before loading as baseline data) and on 
days 1, 3, 5, 7, 14, 21, 28 (during the loaded period as 
experimental data) are shown in Fig 4.

The differences between the medians of CS (WF6 
epitope) levels around the first premolars bonded 
with the conventional bracket and those bonded with 
the self-ligating bracket on day 0 and on days 1, 3, 5, 
14, 21, 28 were not significant (P>0.05). However, the 
differences between the medians of CS (WF6 epitope) 
levels around the first premolars bonded with the 
conventional bracket and those bonded with the 
self-ligating bracket on day 7 was significant (P=0.024).

The visual analog scale scores

The VAS scores represented the patients’ 
sensation of pain every visit.  The VAS scores resulting 
from the conventional bracket (n = 13) and the self-
ligating bracket (n = 13) are shown in Fig 5.  With both 
bracket systems, the VAS scores had a peak one day 
after force application, then they gradually decreased. 

Fig. 3  Boxplot graphs of the medians of CS (WF6 epitope) levels around the canines bonded with the 
conventional bracket system and those bonded with the self-ligating bracket system, respectively, on 
day 0 (before loading as baseline data) and on days 1, 3, 5, 7, 14, 21, 28 (during the loaded period  
as experimental data)  
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Fig. 4  Boxplot graphs of the medians of CS (WF6 epitope) levels around the first premolars bonded with the 
conventional bracket system and those bonded with the self-ligating bracket on day 0 (before loading 
as baseline data) and on days 1, 3, 5, 7, 14, 21, 28 (during the loaded period as experimental data)

Fig. 5 Boxplot graphs of the medians of the VAS score induced with the conventional bracket and the  
self-ligating bracket systems
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With conventional bracket, the medians of the VAS 
scores were non-significantly greater than those with 
self-ligating bracket at day 0 (immediately after loading) 
and on days 1, 3, 5, 7, 14, 21, 28 (during the loaded 
period). 

Discussion

Self-ligating bracket system was claimed to 
provide advantages for both patients and orthodontists 
over conventional bracket system, and to cause  
decreased frictional resistance, reduced patient 
pain and discomfort, reduced chair time and overall 
treatment times, prolonged appointment intervals, 
improved oral hygiene and periodontal health, 
improved ergonomics, and conserved anchorage.19-21

 Pertaining to the decreased frictional resistance, 
the difference between the conventional and 
the passive self-ligating bracket system could be 
better demonstrated if the bigger wire was used in 
association with the self-ligating brackets especially 
during orthodontic movement phase. Teeth subjected 
to orthodontic loading unavoidably resulted in 
biochemical changes, especially the CS levels in GCF, 
because very small changes in pressure or a minute 
force might be able to switch on tooth movement,22 
and could induce the biologic responses necessary 
for the induction of bone turnover. Accordingly, our 
present investigation could be implemented only in 
the initial orthodontic leveling phase. 

Monitoring changes of CS levels in GCF is a 
non-invasive biochemical assessment for evaluating 
metabolic changes of deeper periodontal ligament 
and alveolar bone remodeling during orthodontic 
tooth movement.11,23 Our present study also supported 
the fact that an increase of the CS levels in GCF was 
associated with the teeth undergoing orthodontic 
movement.24 For osteoclasts’ differentiation, it 
was reported that in monocyte-osteoclast cultures 
(mouse monocytic cells) first osteoclast appeared in 
culture on day 4-5 after plating, and that osteoclast 

numbers remained high for 2-3 days and then gradually 
decreased. In addition, in longer time of cells culture, 
they observed a second wave of osteoclast formation.25 
This study supported the fact that our results showed 
the peak of CS levels in GCF around the canines bonded 
with the conventional bracket and self-ligating bracket 
were detected on day 5 after initial force application 
and then gradually decreased. The CS levels of the 
premolars bonded with the conventional bracket and 
self-ligating bracket showed the peak levels of CS on 
day 1, 5 and 14 after initial force application and then 
gradually decreased. Insee and co-workers reported 
that the median CS (WF6 epitope) level was highest 
on day 7 after force application during maxillary canine 
distal movement, and then it gradually decreased.10 
This finding might be due to the different research 
design relating to the interval of sample collection 
between the study of Insee and co-workers10 and 
ours. In our study, the GCF samples were collected 
more frequently (every other day in first week and 
then every week).

The differences between the medians of CS 
(WF6 epitope) levels around experimental maxillary 
canines and premolars bonded with the conventional 
bracket system and those bonded with the self-ligating 
bracket system, before loading and the loaded periods, 
were not significant. The explanation may be that 
both bracket systems have similar effect on the teeth 
undergoing orthodontic treatment, so the alveolar 
bone degradation activities were not different from 
each other.

VAS score was broadly used to evaluate the 
patients’ discomfort or pain sensation in many research 
studies.26-29 The results showed that the VAS scores 
for patients’ discomfort or pain sensation under the 
conventional bracket system were non-significantly 
greater than those under the self-ligating bracket 
system. The results are supported by Yamaguchi and 
co-workers who stated that the self-ligating bracket 
system inhibited an increase in the substance P levels 
in the GCF.9 Thus, the self-ligating bracket system may 
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be useful to reduce the inflammation and pain resulting 
from orthodontic forces. The results from this study 
coincide with previous studies that reported the lesser 
pain intensity from tooth that bonded with the self-
ligating bracket system in comparison with that bonded 
with the conventional bracket system.3, 7, 21 Tecco and 
co-workers also concluded that patients bonded with 
the self-ligating bracket system showed lower levels 
and shorter duration of pain than those bonded with 
the conventional bracket system. A concern when 
interpreting the results of this study is the number of 
the patient. A sample size that is too small decreases 
the power of the study.

Conclusions

Collectively, during the initial orthodontic 
leveling phase, both the self-ligating and the 
conventional bracket systems caused similar alveolar 
bone remodeling as revealed by similarly raised 
CS levels in GCF. The self-ligating bracket system 
might cause less pain and better comfort than the 
conventional bracket system, though insignificantly.
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บทนำ�

ปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่เป็นภำวะควำมผิดปกติ 
แต่ก�ำเนิดชนิดหนึ่งที่พบได้บ่อย	 จำกกำรศึกษำของลัดดำ	 
เหมำะสุวรรณ	และคณะ	 (2000)1	 ได้รำยงำนถึงสถำนะสุขภำพ
ของเด็กปฐมวัยไทยเมื่อปี	พ.ศ. 2543	พบว่ำปำกแหว่งและ/หรือ 
เพดำนโหว่เป็นลักษณะของควำมผิดปกติแต่ก�ำเนิดที่พบบ่อย
เป็นอันดับ	 6	 ของควำมผิดปกติแต่ก�ำเนิด	 7	 อันดับแรกของ
ประเทศไทย	 สำเหตุของกำรเกิดปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่
พบว่ำมำจำกหลำยสำเหตุ	 ทั้งจำกปัจจัยทำงพันธุกรรม2	 หรือ
ปัจจัยจำกสิ่งแวดล้อม	 เช่น	 กำรได้รับยำบำงชนิด	 กำรสูบบุหรี่	 
ดื่มแอลกอฮอล์	เป็นต้น3

ปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่มีควำมผิดปกติที่พบได้
หลำกหลำย	มคีวำมรนุแรงในหลำยระดบั	ทมีที่ใหก้ำรรกัษำภำวะ 
ปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่ประกอบด้วยทีมสหสำขำ	 อำทิ	
แพทย์	 ทันตแพทย์	 นักฝึกพูด	 นักสังคมสงเครำะห์	 ซึ่งช่วยใน 
กำรดูแลผู้ป่วยทั้งควำมผิดปกติทำงกำย	จิตใจ	และสังคม	ระบบ
กำรจ�ำแนกประเภทและควำมรุนแรงจึงมีส่วนช่วยอย่ำงยิ่งต่อ 
ทีมกำรรักษำ	ที่ท�ำให้มีควำมรวดเร็วในกำรสื่อสำร	มีควำมเข้ำใจ	 
อีกทั้งยังช่วยในกำรวินิจฉัยวำงแผนกำรรักษำได้ถูกต้องมำกขึ้น	

ปัจจุบันกำรศึกษำค้นคว้ำทำงวิทยำศำสตร์ไม่ว่ำจะเป็น
ในเรื่องของพันธุกรรม	 ระบำดวิทยำ	 กำรป้องกันและกำรรักษำ
พยำบำลมีกำรพัฒนำกำรอย่ำงรวดเร็ว	 กำรจ�ำแนกควำมพิกำร
ของส่วนศีรษะและใบหน้ำที่ถูกต้องชัดเจน	 ให้ข้อมูลตรง	 และ
ท�ำควำมเข้ำใจได้ง่ำยถือเป็นสิ่งส�ำคัญ	ดังนั้นกำรจ�ำแนกลักษณะ
ควำมพิกำร	ควรค�ำนึงถึงสิ่งต่อไปนี้

1.	 มีระบบกำรจ�ำแนกที่ชัดเจน	 เช่น	 กำรจ�ำแนกตำม
พัฒนำกำร	กำรเจริญเติบโตและกำรท�ำงำนของอวัยวะตำมหลัก
คัพภวิทยำ	เป็นต้น

Abstract

Cleft lip and/or palate is a common congenital anomaly which has various morphologic pathology. 
Classification	and	severity	of	cleft	lip	and/or	palate	lead	to	better	communication	among	treatment	care	team,	
correct diagnosis, proper treatment planning, and can be applied as research data base.  

Keywords: Cleft	lip	and/or	palate	anomaly,	Classification,	Severity

Classification and Severity of Malocclusion in Cleft Lip 
and/or Palate Anomaly 

Chanchai Pattanaviriyapisan* Chutimaporn  Keinprasit**  Wipapun Ritthagol***

2.	 สำมำรถแยกแยะจัดกลุ่มควำมพิกำรออกเป็นหมวด
หมู่ที่ชัดเจน	ตำมควำมรุนแรงของลักษณะที่ปรำกฏอยู่

3.	 ท�ำให้วิธีกำรจ�ำแนกเข้ำใจง่ำย	 สะดวกรวดเร็ว	 และ
สำมำรถจดบันทึกไว้เป็นหลักฐำนอย่ำงถูกต้องเพื่อใช้ประโยชน์
ต่อไปได้

4.	 เหมำะสมในกำรเกบ็ไวเ้ปน็ฐำนขอ้มลูทำงคอมพวิเตอร ์
ส�ำหรับกำรศึกษำ	วิเครำะห์	วิจัย	และสำมำรถน�ำไปใช้ประโยชน์
ในทำงระบำดวิทยำได้

ส�ำหรับกำรจ�ำแนกชนิดและควำมรุนแรงของปำกแหว่ง 
และ/หรอืเพดำนโหว	่มมีำนำนกวำ่ศตวรรษทีผ่ำ่นมำ	ซึง่พฒันำกำร 
ของระบบกำรแบง่นีม้สีว่นชว่ยใหก้ำรน�ำไปใชม้ปีระสทิธภิำพมำก
ยิ่งขึ้นดังรำยละเอียดดังต่อไปนี้

การจำาแนกชนิดของปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่ 

ภำวะปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่เป็นควำมผิดปกติ
บนใบหน้ำที่พบได้บ่อยที่สุดในจ�ำพวกควำมผิดปกติแต่ก�ำเนิด
ของทำรกแรกเกิดทั้งหมด	 ส่วนใหญ่พบเฉพำะในขำกรรไกรบน
เท่ำนั้น	 อำจพบภำวะนี้ในบริเวณขำกรรไกรล่ำงได้แต่มีจ�ำนวน
น้อยมำก	(รูปที่	1)

กำรจ�ำแนกควำมผิดปกติมีมำตั้งแต่สมัยต้นศตวรรษที่	20	 
เช่น	 กำรจ�ำแนกโดยยึดถือสันเหงือก	 (alveolar	 ridge)	 เป็น 
หลักตำมวิธีกำรของ	Davis	และ	Ritchie4	ซึ่งแยกควำมผิดปกติ
ออกเป็นสำมชนิดคือ	กำรแหว่งหน้ำต่อสันเหงือก	(pre-alveolar	
cleft)	 กำรแหว่งหลังต่อสันเหงือก	 (post-alveolar	 cleft)	
และสันเหงือกแหว่ง	 (alveolar	 cleft)	 หรือกำรจ�ำแนกของ	
Veau	 ตำมรำยงำนของ	 Friedman	 และคณะ5	 ที่จ�ำแนกภำวะ 
ปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่ออกเป็น	 4	 กลุ่ม	 (รูปที่	 2)	 คือ	 
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1)	 กำรแหว่งของเพดำนอ่อน	 	 2)	 กำรแหว่งของเพดำนแข็ง	 
3)	 ปำกแหว่งเพดำนโหว่ข้ำงเดียวสมบูรณ์	 (complete	 
unilateral	cleft	lip	and	palate)	และ	4)	ปำกแหว่งเพดำน
โหว่สองข้ำงแบบสมบูรณ์	(complete	bilateral	cleft	lip	and	
palate)	 เป็นต้น	 แต่วิธีกำรจ�ำแนกที่ได้กล่ำวมำ	 ยังไม่สำมำรถ
อธิบำยควำมผิดปกติของภำวะปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่ 

ไดค้รอบคลมุทกุประเภท	ดงันัน้ตอ่มำในป	ีค.ศ.	1958	Kernahan	
และ	Stark6	ไดจ้�ำแนกประเภทของปำกแหวง่และ/หรอืเพดำนโหว ่
ตำมลักษณะทำงคัพภวิทยำ	 ในปี	 ค.ศ. 1971	 Kernahan	 ได้
ประยุกต์ระบบสัญลักษณ์	 “Strip	 Y”7	 และ	 ในปี	 ค.ศ. 1991	
Friedman	และคณะ5	ได้ประยุกต์วิธีกำรของ	Kernahan	และ	
Stark	 เป็นต้นแบบในกำรใช้ระบบสัญลักษณ์แสดงถึงอวัยวะ 

รูปที่ 1	 ลักษณะสันเหงือกขำกรรไกรล่ำงแหว่งบริเวณระหว่ำงฟันซี่	31	และ	33	
	 ก.	ภำพถ่ำยในช่องปำกด้ำนตรง		ข.	ภำพรังสีพำนอรำมิก

รูปที่ 2 	 กำรจ�ำแนกปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่ตำมเกณฑ์ของ	Veau	(	1931)	
	 ก.	เพดำนอ่อนโหว่		ข.	เพดำนแข็งโหว่		ค.	ปำกแหว่งเพดำนโหว่ด้ำนเดียว		ง.	ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำน

 รูปที่ 3		 กำรจ�ำแนกควำมพิกำรของช่องปำกตำมเกณฑ์ของ	 Kernahan	 และ	 Stark	 (1958)6  
ก.	ปำกแหว่ง		ข.	ปำกแหว่งและสันเหงือกโหว่		ค.	เพดำนอ่อนโหว่		ง.	เพดำนแข็งโหว่,	
จ.	ปำกแหว่งเพดำนโหว่ด้ำนเดียว		ฉ.	ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำน
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ที่มีปัญหำ	 ซึ่งในปัจจุบันทั้งสองวิธีได้รับกำรยอมรับในกำรใช้
จ�ำแนกชนิดของปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่อย่ำงกว้ำงขวำง

การจำาแนกชนิดของปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่
ตามวิธีการของ Kernahan และ Stark6, 7 

วธิกีำรทีไ่ดร้บัควำมนยิมแพรห่ลำยอยำ่งมำกในระยะหลงั	
ได้แก่	กำรจ�ำแนกโดยวิธีกำรของ	Kernahan	และ	Stark	(1958)	
โดยได้แยกควำมพิกำรออกเป็นสองส่วนคือ	 เพดำนปำกปฐมภูมิ	
ซึ่งประกอบไปด้วย	โปรเลเบียม	(prolabium)	และกระดูกอ่อน
สันกลำงจมูก	 (cartilaginous	 septum)	 ทั้งหมดนี้อยู่หน้ำต่อ 
ช่องเปิดอินไซซีพ	(Incisive	foramen)	เนื้อเยื่อส่วนต่ำง	ๆ	ของ
ใบหน้ำจะเจริญมำเชื่อมเป็นอวัยวะดังกล่ำวในช่วงอำยุระหว่ำง	
4	 ถึง	 7	 สัปดำห์ในครรภ์มำรดำ	 และเพดำนปำกทุติยภูมิซึ่ง
อยู่หลังต่อช่องเปิดอินไซซีพจะเจริญเป็นส่วนเพดำนแข็งและ 
เพดำนอ่อนในระยะถัดมำคือช่วงอำยุระหว่ำง	7	ถึง	12	สัปดำห์
ในครรภ์มำรดำ	 ควำมผิดปกติที่พบแบ่งออกเป็นสำมกลุ่มโดย
ใช้ช่องเปิดอินไซซีพเป็นตัวแยกคือ	 (รูปที่	 3)	 ได้แก่	 ปำกแหว่ง	 
เป็นควำมพิกำรของเพดำนปฐมภูมิ	 เพดำนโหว่	 เป็นควำมพิกำร
ของเพดำนทุติยภูมิ	 และปำกแหว่งเพดำนโหว่	 เป็นควำมพิกำร
ของทั้งเพดำนปฐมภูมิและเพดำนทุติยภูมิ	 ข้อดีของกำรจ�ำแนก
ในลักษณะนี้คือ	 ใช้สื่อควำมหมำยในกำรผ่ำตัดปิดช่องโหว่ที่ 
แบ่งออกเป็นสองระยะได้ดี	เช่น	กำรผ่ำตัดที่เพดำนปฐมภูมิ	และ 
กำรผ่ำตัดที่เพดำนทุติยภูม	ิ

ในปี	ค.ศ.	1971	Kernahan7	ได้พัฒนำระบบสัญลักษณ์
ของเขำขึ้น	 เรียกว่ำ	 “striped	 Y”	 เพื่อช่วยให้กำรจ�ำแนก
สะดวกและจดบันทึกข้อมูลได้ง่ำยขึ้น	ท�ำให้วิธีกำรของเขำได้รับ 
กำรยอมรับอย่ำงกว้ำงขวำงยิ่งขึ้น	(รูปที่	4)	

ระบบสัญลักษณ์ของ	Kernahan	(1971)	นี้ยังไม่สำมำรถ
ระบุถึงควำมรุนแรงของควำมพิกำรในแต่ละส่วนได้	 จึงได้มี 
ผู้ปรับปรุงระบบสัญลักษณ์ของ	Kernahan	 ให้เหมำะสมในกำร 
ใช้งำนโดยเฉพำะด้ำนศัลยกรรมอีกหลำยครั้ง	 เช่น	 Elsahy	
(1973)8	 Millard	 (1976)9	 (รูปที่	 5)	 และ	 Friedman	 และ 
คณะ	(1991)5	(รปูที	่6)	เปน็ตน้	ซึง่จะไดอ้ธบิำยวธิขีอง	Friedman	
และคณะ	ที่ได้รับกำรพัฒนำล่ำสุดดังรำยละเอียดต่อไป

การจำาแนกปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่ตามวิธีการ
ของ Friedman และคณะ

	 Friedman	 และคณะได้รำยงำนวิธีกำรจ�ำแนกปำก
แหว่งและ/หรือเพดำนโหว่ในปี	 ค.ศ. 1991	 โดยใช้วิธีกำรของ	
Kernahan	 และ	 Stark	 เป็นต้นแบบ5	 แต่ได้พัฒนำให้สำมำรถ
จ�ำแนกควำมผิดปกติทั้งหมดของเพดำนปฐมภูมิและเพดำน 
ทุติยภูมิ	 ตั้งแต่รูเปิดของจมูกจนไปถึงกำรท�ำงำนของกล้ำมเนื้อ 
เพดำนอ่อน	ล้ินไก่	และผนังคอหอย	(pharynx)	ท่ีช่วยในกำรเปล่งเสียง	 

รูปที่ 4 		 ระบบสัญลักษณ์ของปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่
ตำมกำรจ�ำแนกของ	Kernahan	(1971)	

	 ก.	ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำน	
	 ข.	ปำกแหว่งเพดำนโหว่ด้ำนเดียว

(รูป	 ก.	 Copyright	 ©	 (1973)	 The	 American	 Cleft	 Palate	 –	
Craniofacial	Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	
Elashy		NI.	Reprinted	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Services)	

(รูป	 ข.	 Copyright	 ©	 (1991)	 The	 American	 Cleft	 Palate	 –	
Craniofacial	Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	
Friedman et al. Reprinted by permission of Allen Press Publishing 

Services)

รูปที่ 5 	 ระบบสัญลักษณ์	 แสดงวิธีกำรจ�ำแนกปำกแหว่ง
เพดำนโหว่โดย	

	 ก.	 ระบบสัญลักษณ์ดัดแปลงของ	 Elsahy	 (1973),	 
ข.	ระบบสัญลักษณ์ของ	Millard	(1976)

โดยท�ำเป็นระบบสัญลักษณ์แสดงถึงอวัยวะที่มีปัญหำและระบุ
เป็นตัวเลขแสดงควำมรุนแรงของควำมพิกำร	 ในอวัยวะตำมที่
ระบุไว้เพื่อให้เข้ำใจ	สื่อควำมหมำยและน�ำไปใช้ประโยชน์ได้ง่ำย	
ปัจจุบันวิธีนี้ได้รับกำรยอมรับมำกยิ่งขึ้นเนื่องจำกมีคุณสมบัติ
ครอบคลุมวัตถุประสงค์ทั้ง	4	ข้อดังที่ได้กล่ำวแล้วเบื้องต้น
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ถงึแมว้ำ่กำรจ�ำแนกโดยวธิขีอง	Friedman	และคณะ	จะม ี
ควำมชัดเจนและได้รับกำรยอมรับอย่ำงกว้ำงขวำงโดยเฉพำะ
ในวงกำรแพทย์	 แต่ยังพบปัญหำในกำรสื่อควำมหมำยกับผู้ป่วย
หรือผู้เกี่ยวข้อง	เช่น	บิดำ	มำรดำ	ฯลฯ	ที่ไม่มีควำมรู้พื้นฐำนทำง
ด้ำนนี้มำก่อน	 โดยเฉพำะในประเทศไทย	 ซึ่งอุบัติกำรณ์ที่พบ 
มักเกิดในกลุ่มผู้มีกำรศึกษำและเศรษฐำนะต�่ำจึงจ�ำเป็นที่จะต้อง
ใช้ค�ำพูด	หรือวิธีกำรสื่อควำมหมำยที่เหมำะสม	กำรจ�ำแนกโดย
วิธีของ	Kernahan	และ	Stark	ยังจัดเป็นวิธีกำรที่ใช้ได้ดีเช่นกัน

การจำาแนกความรนุแรงของการสบฟนัผดิปกติในภาวะ
ปากแหว่งเพดานโหว่

โดยทั่วไปจะพบควำมผิดปกติของภำวะปำกแหว่งเพดำน
โหว่ในทุกมิติทั้งในแนวหน้ำ-หลัง	แนวดิ่ง	และในแนวขวำง	โดย
เฉพำะอย่ำงยิ่งในแนวขวำงซึ่งมักพบว่ำฟันหลังในขำกรรไกรบน
จะสบคร่อมกับฟันหลังในขำกรรไกรล่ำง	 อย่ำงไรก็ตำม	 ภำวะ 
ปำกแหว่งเพดำนโหว่แต่ละรำย	พบลักษณะและควำมรุนแรงของ
กำรสบฟนัผดิปกตทิีแ่ตกตำ่งกนัไป	จงึไดม้กีำรก�ำหนดหลกัเกณฑ	์
เพื่อใช้ในกำรจ�ำแนกลักษณะและควำมรุนแรงของกำรสบฟัน 
ผดิปกติในภำวะปำกแหวง่เพดำนโหว	่ไดแ้ก	่เกณฑข์อง	Pruzansky	
and Aduss ในปี	ค.ศ.	196410	เกณฑ์นี้ได้แบ่งลักษณะกำรสบฟัน
ของภำวะปำกแหว่งเพดำนโหว่ออกเป็น	6	แบบได้แก่

1.	ไม่พบลักษณะกำรสบไขว้	(no	crossbite)

2.	พบเฉพำะฟันเขี้ยวที่มีกำรสบไขว้	(canine	crossbite)

3.	พบกำรสบไขว้ของฟันเฉพำะด้ำนข้ำง	(buccal	crossbite)

4.	พบกำรสบไขว้ของฟันทั้งในฟันหน้ำและฟันหลัง	
(anterior	and	buccal	crossbite)

5.	พบกำรสบไขวข้องฟนัในฟนัหน้ำและฟนัเข้ียว	(anterior	 
and	canine	crossbite)

6.	พบกำรสบไขว้เฉพำะฟันหน้ำ	(incisal	crossbite)

เกณฑ์ของ Matthews และคณะ11

ในปี	 ค.ศ.	 1970	Matthews	 และคณะ	 ได้ท�ำกำรแบ่ง 
กำรสบฟันของผู้ป่วย	 unilateral	 complete	 cleft	 lip	 and	
palate	ออกเป็น	5	กลุ่มดังนี้

1.	 Class	 A	 -	 มีควำมสัมพันธ์ของกำรสบฟันที่ปกติ 
ในขำกรรไกรบนและขำกรรไกรล่ำง

2.	 Class	B	(1)	-	เมือ่ฟนัทีอ่ยูช่ดิกบัชอ่งโหวบ่นสนัเหงอืก
ชิ้นเล็ก	 (lesser	 segment)	 มีกำรสบไขว้ไปด้ำนลิ้น	 (lingual	
crossbite)

3.	 Class	 B	 (2)	 -	 เมื่อมีกำรสบฟันปกติในส่วนของ 
สันเหงือกชิ้นใหญ่	(greater	segment)	ขณะที่สันเหงือกชิ้นเล็ก 
มีกำรสบไขว้ไปด้ำนลิ้น	

4.	 Class	 B	 (3)	 -	 กระดูกขำกรรไกรบน	 มีลักษณะที่
สมบูรณ์แบบ	แต่ว่ำมีขนำดที่เล็ก

5.	 Class	C	-	มีกำรสบฟันชนิดท่ี	3	(class	III		Malocclusion)	 
รวมทั้งมีกำรล้มเอียงของสันเหงือกบำงส่วนในกระดูกขำกรรไกร
บนที่เล็ก	(collapse	of	some	part	of	the	small	maxillary	
arch)

เกณฑ์ของ Huddart and Bodenham scoring system12

จำกเกณฑ์ของ	Pruzansky	และ	Aduss	และ	Matthews	
และคณะ	 ที่มีกำรแบ่งประเภทของกำรสบฟันผิดปกติของฟัน 
น�้ำนมในภำวะปำกแหว่งเพดำนโหว่ชนิดสมบูรณ์ด้ำนเดียวและ
น�ำมำใช้ในกำรประเมินผลกำรรักษำที่มีต่อกำรสบฟันน�้ำนม	 
รวมถงึอตัรำควำมส�ำเรจ็และควำมลม้เหลวของกำรรักษำกอ่นหนำ้	 
โดยใช้หลักของกำรมีอยู่และปริมำณของฟันสบไขว้	(crossbites)	
ในเชิงพรรณนำ	 พบว่ำกำรแบ่งประเภทควำมผิดปกติของ 
กำรสบฟันตำมเกณฑ์ทั้ง	 2	 วิธีดังกล่ำวถึงแม้จะใช้เกณฑ์ที่ 
เหมือนกันแต่ก็ยังมีควำมแตกต่ำงกัน	ท�ำให้ยำกที่จะน�ำค่ำที่ได้มำ
เปรียบเทียบกัน	 รวมถึงไม่ได้มีกำรระบุถึงควำมรุนแรงของกำร
สบฟันที่ผิดปกติ	

(Copyright	©	(1991)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	Friedman	

et	al.	Reprinted	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Services)

รูปที่ 6 	 กำรจ�ำแนกโดยระบบสัญลักษณ์รูปตัว	Y	ตำมวิธีของ	
Friedman	และคณะ	(1991)
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Huddart	และ	Bodenham12	ไดพ้ฒันำระบบกำรแบง่กลุม่	 
โดยใช้ระบบตัวเลขเพื่อใช้ในภำวะปำกแหว่งเพดำนโหว่ชนิด
สมบูรณ์ด้ำนเดียวที่มีช่วงอำยุประมำณ	5	ปี	และ	ท�ำกำรทดสอบ
ระบบโดยน�ำมำใช้ในกำรสบฟันระยะฟันน�้ำนม	 Huddart	 and	 
Bodenham	 แบ่งสันกระดูกขำกรรไกรบนออกเป็น	 3	 ส่วน	 
ดังแสดงในรูปที่	 7	 คือ	 ด้ำนแก้ม	 2	 ข้ำง	 (ฟันซี่	 C-D-E)	 และ 
ด้ำนริมฝีปำก	(ฟันซี่	A-A)	โดยไม่น�ำฟันซี่	B	มำร่วมวิเครำะห์ด้วย
เนื่องจำกมักจะหำย	หรืออยู่ในต�ำแหน่งที่ไม่เหมำะสม	

กำรใหค้ะแนนจะใหค้ะแนนฟนัแตล่ะซี	่ตำมควำมสมัพนัธ์
กับฟันคู่สบในขำกรรไกรล่ำง	 ดังรูปที่	 8-10	 แล้วจึงน�ำคะแนน
มำรวมกันในแต่ละด้ำน	โดยวิธีนี้จะพบว่ำในแต่ละด้ำน	สำมำรถ
มีคะแนนได้ตั้งแต่	 0	 ซึ่งหมำยถึงกำรสบฟันปกติในแนวแก้ม-
เพดำน	 (bucco-palatal	 relation)	จนถึง	6	ซึ่งพบว่ำฟันหลัง
สบไขว้ทั้งหมด

กำรใช้ระบบตัวเลขในกำรจ�ำแนกควำมรุนแรงของปำกแหว่ง 
และ/หรือเพดำนโหว่ของ	 Huddart	 และ	 Bodenham	 นั้น

สำมำรถบอกถึง	 ควำมแตกต่ำงของปริมำณของกำรสบฟันที่ 
ผิดปกติได้	 ท�ำให้สำมำรถเปรียบเทียบควำมรุนแรงของควำม 
ผิดปกติระหว่ำงกลุ่มได้	 นอกจำกนี้ระบบนี้ยังมีข้อดีคือ	 ผู้ที่ท�ำ 
กำรประเมินไม่จ�ำเป็นต้องมีประสบกำรณ์กำรตรวจในทำงคลินิก	
สำมำรถฝึกอบรมผู้ประเมินให้สำมำรถให้ค่ำคะแนนที่ประเมิน 
ได้อย่ำงแม่นย�ำ	 เนื่องจำกไม่มีควำมซับซ้อนจนเกินไปและกำร
ค�ำนวณค่ำคะแนนสำมำรถท�ำได้อย่ำงรวดเร็ว	รวมไปถึงสำมำรถ
ประยุกต์ใช้ในภำวะปำกแหว่งเพดำนโหว่ได้หลำกหลำยกลุ่ม 
และในแต่ละช่วงอำยุได้	

เกณฑ์ของ Mossey และคณะ13

เนื่องจำกระบบกำรให้คะแนนของ	 Huddart	 และ	
Bodenham	 ถูกออกแบบมำเพื่อใช้กับกำรตรวจฟันน�้ำนม	
Mossey	และคณะในปี	ค.ศ.	 2003	 ได้ท�ำกำรดัดแปลงระบบนี ้
เพือ่ใหส้ำมำรถใช้ในกำรตรวจในช่วงชดุฟันผสม	โดยกำรใหค้ะแนน 
ฟันกรำมน้อย	 ในทำงเดียวกับกำรให้คะแนนฟันกรำมน�้ำนม	 
(ปกติ	=	0,	ปลำยยอดของฟันอยู่ตรงกัน	(cusp	to	cusp)	=	-1,	

Copyright	©	(1972)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Journal	by	Huddart	A.G.	and	Bodenham	R.S.Reprinted	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปที่ 7  		กำรแบ่งสันกระดูกขำกรรไกรบนของ	Huddart	และ	Bodenham

Copyright	©	(1972)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Journal	by	Huddart	A.G.	and	Bodenham	R.S.Reprinted	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปที่ 8   		กำรให้คะแนนตำมควำมรุนแรงของกำรสบฟันผิดปกติของฟันเขี้ยว
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ฟนัหลงัสบไขว	้=	-2)	กำรคดิคะแนนจะรวมฟนักรำมแทซ้ีท่ี	่1	ดว้ย	 
ในกรณทีีฟ่นัหำยไปหรอืยงัไมข่ึน้	จะใชต้�ำแหนง่กึง่กลำงสนัเหงอืก
ทีต่�ำแหนง่ฟนัทีห่ำยไปแทน	ผลรวมคำ่คะแนนจำกระบบประยกุต์
นี้เรียกว่ำ	 ค่ำผลรวมของกำรหดตัวของขำกรรไกร	 (total	 arch	 
constriction)	 กำรคิดคะแนนเป็นตัวเลขต่อเน่ืองของค่ำกำร 
หดตัวของขำกรรไกรบน	 (maxillary	 constriction)	 จะช่วยลด 
ควำมแตกต่ำงของควำมรุนแรงภำยในกลุ่มที่มีควำมรุนแรงของ
ควำมผิดปกติเดียวกัน	 และสำมำรถน�ำมำค�ำนวณทำงสถิติได้	
นอกจำกนีก้ำรวดัคำ่สำมำรถท�ำไดง้ำ่ย	โดยขอ้มลูทัง้หมด	อำทเิชน่	 
กำรหดของสันเหงือก	(arch	constriction),	กำรสบเหลื่อมของ 
ฟันหน้ำในแนวรำบ	(overjet),	ฟันหลังสบไขว้	(buccal	crossbite)	
สำมำรถบันทึกได้จำกกำรสแกนภำพ	 (the	 scanned	 digital	

Copyright	©	(1972)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	 
by	Huddart	A.G.	and	Bodenham	R.S.Reprinted	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปที่ 10    กำรให้คะแนนตำมควำมรุนแรงของกำรสบฟันผิดปกติของฟันตัด

images)	 และใช้กำรเก็บข้อมูลในฐำนข้อมูลคอมพิวเตอร์ได้	 
(computer-based	approach)

ระบบประยุกต์ของ	Mossey	และคณะมีข้อดีคือ	สำมำรถ
ใช้ได้ง่ำยไม่จ�ำเป็นต้องเป็นผู้เชี่ยวชำญเฉพำะ	 สำมำรถคิดได้เร็ว	 
และมีควำมอเนกประสงค์	 คือสำมำรถใช้กับภำวะปำกแหว่ง
เพดำนโหว่ได้ทุกกลุ่มอำยุตั้งแต่	3	ปีขึ้นไป

ดัชนีม�ตรฐ�นของกอสลอน (The Goslon Yardstick index)14

ในปี	 ค.ศ.1987	 Mars	 และคณะ	 ได้พัฒนำระบบกำร
ประเมนิควำมรนุแรงและควำมยำกของกำรรกัษำภำวะปำกแหวง่
เพดำนโหว่	โดยกำรใช้ดัชนี	Goslon	(Great	Ormond	Street,	
London	and	Oslo)	Yardstick	 เป็นเครื่องมือในกำรประเมิน

Copyright	©	(1972)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	 
by	Huddart	A.G.	and	Bodenham	R.S.Reprinted	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปที่ 9   	กำรให้คะแนนตำมควำมรุนแรงของกำรสบฟันผิดปกติของฟันกรำมน�้ำนม
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ทำงคลินิก	 โดยคะแนนที่ได้จำกกำรประเมินด้วยวิธีนี้จะบอกถึง 
ควำมรุนแรงและควำมยำกในกำรแก้ไข	 แนวทำงกำรรักษำ	 
แนวโน้มผลกำรรักษำ	 และสำมำรถใช้เปรียบเทียบผลกำรรักษำ
ระยะยำวตำมแนวทำงกำรรักษำที่แตกต่ำงกันในผู้ป่วยเด็กที่เป็น
ปำกแหว่งเพดำนโหว่ได้เป็นอย่ำงดี

Mars	และคณะ	ได้ท�ำกำรแบ่งลักษณะของผู้ป่วยเด็กที่มี
ภำวะปำกแหว่งเพดำนโหว่แบบสมบูรณ์ด้ำนเดียว	 ซึ่งอยู่ในช่วง
ฟันชุดฟันแท้ในระยะเริ่มต้น	 เนื่องจำกในช่วงนี้ปัญหำกระดูก
โครงสร้ำงและกำรสบฟัน	 แสดงออกมำชัดเจน	 และสำมำรถให้
แผนกำรรักษำที่จ�ำเพำะมำกขึ้นได้	โดยปัจจัยที่ใช้ในกำรประเมิน
ได้แก่

1.	 ควำมสมัพนัธข์องขำกรรไกรในแนวหนำ้หลงั	พจิำรณำ
จำกลกัษณะของควำมสมัพนัธข์องฟนัหนำ้	โดยหำกมรีะยะเหลือ่ม 
ของฟันตัดหน้ำจะจัดอยู่ในระดับที่น่ำพอใจ	 หำกมีฟันหน้ำ 
สบคร่อมมำกจะจัดอยู่ในระดับที่ไม่น่ำพอใจ	และยังพิจำรณำถึง
กำรชดเชยควำมผดิปกตขิองฟนั	โดยควำมสมัพนัธข์องขำกรรไกร
ในแนวหน้ำหลังถือเป็นปัจจัยที่ส�ำคัญที่สุดในกำรประเมิน

2.	 ควำมสัมพันธ์ของส่วนด้ำนริมฝีปำกในแนวดิ่ง	 ภำวะ
สบลึกอยู่ในระดับที่น่ำพึงพอใจมำกกว่ำภำวะสบเปิด	 เนื่องจำก

(Copyright	©	(1987)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	Mars	m.	et.	al.	 
by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปท่ี 11 	 รูปถ่ำยใบหน้ำด้ำนข้ำง	 ภำพถ่ำยรังสีกะโหลกศีรษะ 
ด้ำนข้ำง	 และแบบจ�ำลองกำรสบฟันมำตรฐำนของ 
กอสลอน	กลุ่มที่	1	(ดีเยี่ยม)

ผูป้ว่ยมกัมกีำรสบปดิทีม่ำกเกนิไปของขำกรรไกรท�ำใหม้แีนวโนม้
เป็นโครงสร้ำงกระดูกขำกรรไกรชนิดที่	3	ซึ่งสำมำรถแก้ไขภำวะ 
สบลึกร่วมควำมสัมพันธ์ของฟันตัดหน้ำในแนวหน้ำหลังได้

3.	 ควำมสัมพันธ์ในแนวขวำง	 กำรมีฟันเขี้ยวสบคร่อม	 
จดัอยูใ่นระดบัทีน่ำ่พงึพอใจนอ้ยกวำ่	ฟนักรำมสบครอ่ม	เนือ่งจำก
สำมำรถยอมรับได้ในทำงคลินิก	และระดับของขำกรรไกรที่แคบ
มีผลมำกกว่ำจ�ำนวนฟันที่มีภำวะสบคร่อม

กำรประเมินโดยวิธีนี้จ�ำเป็นต้องมีกำรฝึกอบรมเพื่อปรับ
มำตรฐำนของผู้ท�ำกำรประเมินให้มีควำมน่ำเชื่อถือร่วมกับกำร
ใช้แบบจ�ำลองฟันมำตรฐำนที่ก�ำหนดโดยดัชนีมำตรฐำนของ 
กอสลอนเป็นเกณฑ์กำรให้คะแนน	ระดับคะแนนจะถูกแบ่งแยก
ออกเป็น	5	กลุ่ม	ดังนี้

กลุ่มที่ 1 ดีเยี่ยม (Excellent)

ควำมสัมพันธ์ของส่วนโค้งแนวฟันและกำรสบเหลื่อมใน
แนวรำบของฟันหน้ำที่มีระยะมำกกว่ำปกติ	 ดังเช่น	 กำรสบฟัน 
แบบที่สอง	 ชนิดที่หนึ่ง	 (Class	 II	 division	 1)	 ซึ่งไม่ต้องกำร 
กำรแก้ไขกำรสบฟัน	 หรืออำจใช้เพียงวิธีทำงทันตกรรมจัดฟัน 
ตำมปกติเพ่ือให้ได้ควำมสัมพันธ์ของส่วนโค้งแนวฟันและกำรสบฟัน 
ที่ถูกต้องดังรูปที่	11

กลุ่มที่ 2 ดี (Good)

กำรเหล่ือมในแนวรำบของฟันหน้ำเป็นปกติ		ไม่ต้องกำรแก้ไข 
กำรสบฟัน	 หรือ	 อำจใช้เพียงวิธีกำรรักษำทำงทันตกรรมจัดฟัน 
ตำมปกติเพ่ือให้ได้ควำมสัมพันธ์ของส่วนโค้งแนวฟันและกำรสบฟัน 
ที่ถูกต้องเช่นเดียวกับกลุ่มที่	1	ดังรูปที่	12	

กลุ่มที่ 3 ยอมรับได้ (Fair)

ปลำยฟนับนและลำ่งสบกนัพอด	ีโดยไมม่กีำรสบเหลือ่มกัน 
หรือมีกำรสบไขว้ของฟันหน้ำบำงซี่	 ซึ่งต้องใช้วิธีกำรรักษำทำง
ทันตกรรมจัดฟันที่มีควำมซับซ้อน	 เพื่อแก้ไขให้ได้ควำมสัมพันธ์
ของส่วนโค้งแนวฟันและกำรสบฟันที่ถูกต้อง	ดังรูปที่	13	

กลุ่มที่ 4 รุนแรง (Poor)

ฟนัหนำ้มกีำรสบไขวซ้ึง่ตอ้งใชว้ธิกีำรรกัษำทำงทนัตกรรม
จัดฟันร่วมกับกำรท�ำศัลยกรรมกระดูกขำกรรไกร	เพื่อแก้ไขให้ได ้
ควำมสมัพนัธข์องสว่นโคง้แนวฟนัและกำรสบฟนัทีถ่กูตอ้ง	อยำ่งไร
ก็ตำมกำรแก้ไขด้วยวิธีทำงทันตกรรมจัดฟันเพียงอย่ำงเดียว 
อำจแก้ไขกำรสบฟันที่ผิดปกติได้	แต่จะยังคงมีควำมสัมพันธ์ของ
ส่วนโค้งแนวฟันเป็นแบบที่	3	ดังรูปที่	14

กลุ่มที่ 5 รุนแรงม�ก (Very poor)

	ฟันหน้ำมีกำรเหลื่อมกันอย่ำงมำกในทิศทำงตรงกันข้ำม	
จ�ำเป็นต้องใช้วิธีกำรรักษำทำงทันตกรรมจัดฟันร่วมกับกำรท�ำ
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	 	 (Copyright	 ©	 (1987)	 The	 American	 Cleft	 Palate	 –	
Craniofacial	 Association,	 The	Cleft	 Palate	 –	 Craniofacial	 Journal 
by	Mars	m.	et.	al.	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)											

รูปท่ี 13 รูปถ่ำยใบหน้ำด้ำนข้ำง	 ภำพถ่ำยรังสีกะโหลกศีรษะ 
ด้ำนข้ำง	 และแบบจ�ำลองกำรสบฟันมำตรฐำนของ 
กอสลอน		กลุ่มท่ี	3	(ยอมรับได้)

(Copyright	©	(1987)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	Mars	m.	et.	al.	 
by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปท่ี 12		 รูปถ่ำยใบหน้ำด้ำนข้ำง	 ภำพถ่ำยรังสีกะโหลกศีรษะ 
ด้ำนข้ำง	 และแบบจ�ำลองกำรสบฟันมำตรฐำนของ 
กอสลอน		กลุ่มที่	2	(ดี)

(Copyright	©	(1987)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	Mars	m.	et.	al.	 
by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปท่ี 14 	 รูปถ่ำยใบหน้ำด้ำนข้ำง	 ภำพถ่ำยรังสีกะโหลกศีรษะ 
ด้ำนข้ำง	 และแบบจ�ำลองกำรสบฟันมำตรฐำนของ 
กอสลอน	กลุ่มที่	4	(รุนแรง)

ศัลยกรรมกระดูกขำกรรไกรเท่ำนั้น	เพื่อแก้ไขให้ได้ควำมสัมพันธ์
ของส่วนโค้งแนวฟันและกำรสบฟันที่ถูกต้อง	ดังรูปที่	15

ควำมสมัพนัธใ์นแนวหนำ้หลงัของฟนัหนำ้ถอืเปน็สิง่ส�ำคญั 
ท่ีสุดในกำรประเมิน	 ในกรณีท่ีพบว่ำกำรประเมินอยู่ในระดับก�ำ้ก่ึง	 
ไม่สำมำรถชี้ชัดได้ว่ำอยู่ในกลุ่มใดได้ชัดเจน	 ให้ใช้กำรประเมิน 
ในแนวดิ่งและแนวขวำงช่วยในกำรประเมินดังนี้

1.	 ควำมสมัพนัธใ์นแนวดิง่	กำรประเมนิในแนวดิง่จะชว่ย
เพิ่มควำมมั่นใจกำรประเมินในแนวหน้ำหลังและใช้เป็นเครื่องมือ 
ช่วยตัดสินใจในกรณีที่กำรจัดกลุ่มอยู่ในลักษณะก�้ำกึ่ง	หำกพบว่ำ 
มกีำรสบเหลือ่มกนัในแนวดิง่ทีเ่ปน็ปกติหรอืมำกกวำ่ปกต	ิให้ถอืวำ่ 
กำรจดักลุม่อยูใ่นกลุม่ทีด่กีวำ่	ในทำงตรงกนัขำ้มถำ้กำรสบเหลือ่ม 
ในแนวดิ่งของฟันหน้ำน้อยกว่ำปกติและภำวกำรณ์สบเปิด	ให้จัด 
อยู่ในกลุ่มที่แย่กว่ำ

2.	 ควำมสมัพนัธใ์นแนวขวำง	เชน่เดยีวกบักำรประเมนิใน
แนวดิ่ง	กำรประเมินควำมสัมพันธ์ในแนวขวำงจะช่วยเพิ่มควำม
มั่นใจในกรณีที่ไม่มีกำรสบไขว้ของฟันหลังหรือกำรสบไขว้ใน 
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สว่นใหญผ่ลกำรรกัษำจะใหร้ะดบัควำมสมัพนัธต์ำมดชันมีำตรฐำน 
กอสลอนคงเดิมหรือแย่ลงกว่ำเดิม

2.	 ช่วงอำยุ	8-10	ปี	กำรใช้ดัชนีมำตรฐำนของกอสลอน
ในช่วงอำยุนี้มีควำมน่ำเชื่อถือมำกกว่ำกำรใช้ดัชนีนี้ในช่วงอำยุ	 
5	 ปี	 เนื่องจำกเป็นช่วงอำยุที่ปัญหำของโครงสร้ำงกระดูกและ 
กำรสบฟันจะปรำกฏอย่ำงชัดเจนและสำมำรถวำงแผนกำรรักษำ
ทำงทันตกรรมจัดฟันเพื่อแก้ไขปัญหำกำรสบฟันที่ผิดปกติและ
กำรรักษำโดยกำรท�ำศัลยกรรมได้อย่ำงเหมำะสม	

มนเทียร	มโนสุดประสิทธิ์	และคณะ16	ได้ท�ำกำรทดสอบ
ควำมตรงกันของกำรประเมินกำรสบฟันของภำวะปำกแหว่ง
เพดำนโหว่แบบสมบูรณ์ด้ำนเดียว	 และระยะเวลำที่ใช้ในกำร
ประเมินระหว่ำงกำรประเมินด้วยระบบกำรให้คะแนนของ	
Huddart	and	Bodenham	ชนิดดัดแปลง	และ	ดัชนีกอสลอน	
พบวำ่ทัง้สองวธิใีหก้ำรประเมนิทีต่รงกนั	โดยมคีำ่แคบปำ	(kappa	
value)	 เท่ำกับ	 0.73	 แต่อย่ำงไรก็ตำมกำรประเมินด้วยระบบ 
กำรให้คะแนนของ	Huddart	and	Bodenham	ชนิดดัดแปลงจะ
ใหร้ำยละเอยีดเกีย่วกบักำรสบฟนัทีผ่ดิปกตมิำกกวำ่	เชน่	ปรมิำณ
และลักษณะของส่วนโค้งขำกรรไกรที่เคลื่อนที่และฟันสบไขว้

บทวิจ�รณ์

ภำวะปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่เป็นภำวะควำมผิดปกติ 
ที่มีควำมหลำกหลำย	 มีระดับควำมรุนแรงหลำยระดับ	 กำรให้ 
กำรรักษำมีควำมยุ่งยำก	 ซับซ้อน	 และต้องอำศัยทีมสหวิชำชีพ
ในกำรให้กำรดูแลรักษำผู้ป่วย	 ฉะนั้นกำรจ�ำแนกชนิดและควำม
รุนแรงของกำรสบฟันผิดปกติของภำวะปำกแหว่งและ/หรือ
เพดำนโหว่จึงมีควำมส�ำคัญเป็นอย่ำงยิ่งในกำรน�ำมำใช้	เพื่อช่วย
ให้กำรวินิจฉัยควำมผิดปกติมีควำมถูกต้อง	สำมำรถวำงแผนกำร
รักษำที่เหมำะสม	 รวมถึงสำมำรถใช้ในกำรสื่อสำรระหว่ำงทีม 
ผู้ให้กำรรักษำให้มีควำมเข้ำใจที่ตรงกัน	 และสำมำรถดูแลผู้ป่วย
ให้รับกำรรักษำได้มีประสิทธิภำพ	

กำรจ�ำแนกชนิดและควำมรุนแรงของกำรสบฟันผิดปกติ
ของภำวะปำกแหว่งและ/หรือเพดำนโหว่	 ได้มีควำมพยำยำม 
ในกำรแบ่งหรือจ�ำแนก	และมีวิวัฒนำกำรมำช้ำนำน	เช่น	วิธีกำร
ของ	Davis	และ	Ritchie4 วธิกีำรของ	Veau5 หรอื	ระบบสญัลกัษณ	์
“Strip”	Y	ของ	Kernahan7 และ	วิธีกำรของ	Friedman5	ที่ได ้
รบัควำมนยิมในชว่งหลงั	หรอื	กำรจ�ำแนกลกัษณะและควำมรนุแรง
ของกำรสบฟนัผดิปกตใินภำวะปำกแหวง่เพดำนโหว	่ไดแ้ก	่เกณฑ์
ของ	 Pruzansky	 and	 Aduss10 แต่กำรจะน�ำระบบใดมำใช้นั้น	 
ขึ้นอยู่กับข้อตกลงของทีมที่ให้กำรรักษำ	 กำรท�ำควำมเข้ำใจที่ 
ตรงกันต่อระบบที่เลือกใช้	 ท�ำให้กำรรักษำมีควำมถูกต้องและ
รวดเร็ว	 

(Copyright	©	(1987)	The	American	Cleft	Palate	–	Craniofacial	
Association,	The	Cleft	Palate	–	Craniofacial	Journal	by	Mars	m.	et.	

al.	by	permission	of	Allen	Press	Publishing	Service)

รูปที่ 15  รูปถ่ำยใบหน้ำด้ำนข้ำง	ภำพถ่ำยรังสีกะโหลกศีรษะ
ด้ำนข้ำง	 และแบบจ�ำลองกำรสบฟันมำตรฐำนของ
กอสลอน	กลุ่มที่	5	(รุนแรงมำก)

ต�ำแหน่งอื่น	ๆ 	สำมำรถแก้ไขได้ในทำงทันตกรรมจัดฟัน	ให้ถือว่ำ
กำรจดักลุม่อยูใ่นกลุม่ทีด่กีวำ่	ในทำงตรงกนัขำ้ม	หำกพบสว่นโคง้
แนวฟันบนแคบ	จะท�ำให้เกิดกำรสบไขว้ของส่วนโค้งของแนวฟัน
ทั้งด้ำนซ้ำยและด้ำนขวำ	กำรประเมินจะเปลี่ยนเป็นอยู่ในกลุ่มที่
รุนแรงมำกยิ่งขึ้น

ช่วงอ�ยุที่ใช้ในก�รประเมิน

1.	 ช่วงอำยุ	 5	 ปี	 เป็นกำรประเมินควำมสัมพันธ์ของ 
ส่วนโค้งแนวฟันในระยะฟันน�้ำนม	เครื่องมือที่ใช้ในกำรประเมิน
ควำมสัมพันธ์ของส่วนโค้งแนวฟันในช่วงอำยุนี้	 ได้แก่	 ระบบ 
คำ่คะแนนของฮทัดำรท์และโบเดนแฮม	และตัง้แตด่ชันมีำตรฐำน
ของกอสลอนได้ถูกพัฒนำขึ้นมำในกำรประเมินชุดฟันแท้ของ
ผู้ป่วยเด็ก	 Atack	 และคณะ15	 ได้มีกำรประยุกต์ใช้ดัชนีของ 
กอสลอน	ในกำรประเมนิภำวะปำกแหวง่เพดำนโหวแ่บบสมบรูณ์
ด้ำนเดียวในช่วงอำยุ	5	ปี	 โดยใช้ชื่อว่ำ	ดัชนีกอสลอนไฟฟ์เยียร์	 
(Goslon	 5-year	 index)	 ท�ำกำรเปรียบเทียบโดยเฝ้ำติดตำม
ผลกำรรักษำจำกช่วงอำยุ	 5	 ปีจนผู้ป่วยมีอำยุ	 10	 ปี	 ในภำวะ 
ปำกแหวง่เพดำนโหวแ่บบสมบรูณด์ำ้นเดยีวจ�ำนวน	27	คน	พบวำ่ 
มีควำมสอดคล้องกันของแบบจ�ำลองฟันทั้ง	 2	 ช่วงอำยุ	 โดย 
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บทคัดย่อ

ภาวะปากแหว่งเพดานโหว่เป็นปัญหาทางด้านสาธารณสุขของโลกปัญหาหนึ่ง	 เนื่องด้วยภาวะดังกล่าวส่งผลต่อผู้ป่วยได้ 
ทั้งด้านการทำางานของอวัยวะในร่างกาย	 การใช้ชีวิตประจำาวัน	 รวมไปถึงภาวะทางจิตสังคมของผู้ป่วยซึ่งจำาเป็นต้องได้รับการดูแล 
จากสหสาขาวิชาชีพในระยะเวลาที่ยาวนาน	 ในปัจจุบันได้มีการให้การรักษาที่แตกต่างกันตามการพัฒนาทางด้านวิทยาศาสตร์
และการแพทย์ที่เพิ่มมากขึ้น	 แม้ว่าในปัจจุบันผู้ป่วยภาวะดังกล่าวจะสามารถดำารงชีวิตอยู่ในสังคมได้เช่นเดียวกับคนปกติทั่วไป	 
แตอ่ยา่งไรกต็ามปญัหาการยอมรบัทางสงัคมยงัคงพบไดเ้ชน่กนั	นอกจากนีก้ารศกึษาดา้นอบุตักิารณก์ารเกดิภาวะปากแหวง่เพดานโหว ่
พบความแตกต่างในแต่ละการศึกษาและในแต่ละพื้นที่	 ซึ่งเป็นที่ยอมรับว่าปัจจัยสิ่งแวดล้อมเป็นปัจจัยส่งเสริมอย่างหนึ่งใน 
การก่อโรค	บทความปริทัศน์นี้จึงมีวัตถุประสงค์เพื่อรวบรวมประวัติศาสตร์ของภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ที่เกี่ยวข้องกับการยอมรับ
ผู้ป่วยของสังคม	รวมถึงอุบัติการณ์ของความผิดปกติดังกล่าว	เพื่อเป็นข้อมูลในการจัดบริการทางด้านสาธารณสุข	และเป็นประโยชน์
ต่อการพัฒนาองค์ความรู้เกี่ยวกับความผิดปกติดังกล่าวต่อไป	

คำาสำาคัญ:	การยอมรับทางสังคม,	ปากแหว่งเพดานโหว่,	อุบัติการณ์
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Historical Social Perspective and Incidence of  

Cleft Lip and/or Palate
Pornpat Theerasopon*  Wipapun Ritthagol**

Abstract

Cleft	 lip	and/or	palate	 is	one	of	 the	global	public	health	problem.	 It	 can	effect	 these	 individuals	 in	
normal	function	of	daily	life	living	and	psychosocial	problems	of	patients	which	require	long	term	medical	care	
from multidisciplinary team. At present, the social perspective and treatment procedures have improved from 
previous generation due to the improvement of sciences and medical knowledges. Although patients can now 
live	in	a	society	as	normal	people,	but	the	reports	of	psychosocial	problems	from	these	patients	are	found.	
There	was	variety	of	the	incidence	of	cleft	lip	and/or	palate	among	each	study	and	each	observed	area	which	
we	have	been	known	that	environment	factor	is	one	of	the	risks	for	cleft’s	patient.	This	review	article	is	aimed	
to	present	the	history	of	cleft	lip	and/or	palate	which	involved	the	patient’s	society	acceptance	and	reported	
the	incidence	from	several	studies	to	be	an	information	for	health	care	service	preparation	and	benefit	to	the	
improvement	of	this	knowledges	by	future	researches.
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บทนำ�

ภาวะปากแหว่งเพดานโหว่เป็นความผิดปกติในบริเวณ 
กะโหลกศีรษะและใบหน้าซ่ึงมีสาเหตุจากพหุปัจจัย	(multifactorial)	

โดยเกิดขึ้นได้จากทั้งปัจจัยทางพันธุกรรม	และปัจจัยของสภาวะ
แวดล้อม	 ส่งผลให้เกิดการสร้างและการเจริญของอวัยวะที่ 
ผิดปกติในช่วงท่ีตัวอ่อนมีการเจริญอยู่ในครรภ์ของมารดา	เน่ืองด้วย 
ภาวะปากแหว่งเพดานโหว่มีการแสดงออกของรอยโรคบริเวณ
ใบหน้าซึ่งสามารถเห็นได้อย่างเด่นชัด	 จึงส่งผลต่อปัจจัยทาง 
ด้านสังคมของผู้ป่วย	และผู้ปกครอง	และมีผลต่อการยอมรับจาก
ทั้งบุคคลในครอบครัว	รวมทั้งบุคคลอื่นในสังคม	จากบันทึกของ
หลักฐานทางประวัติศาสตร์ที่เกี่ยวข้องกับความผิดปกติบริเวณ
กะโหลกศีรษะและใบหน้าพบความผิดปกตินี้มาตั้งแต่สมัยก่อน
คริสตกาลซึ่งเป็นสิ่งที่ช่วยสะท้อนบทบาทของสังคมที่ส่งผล 
ต่อผู้ป่วยกลุ่มนี้จากในอดีตจนกระทั่งปัจจุบันได้เป็นอย่างดี	 
สิ่งเหล่านี้จึงเป็นพื้นฐานสำาคัญแก่บุคลากรที่มีโอกาสได้ทำางาน
เกี่ยวข้องกับการให้บริการทางด้านสาธารณสุขแก่ผู้ป่วยที่มีภาวะ
ทางกายดังกล่าวซึ่งจะทำาให้สามารถเข้าใจในตัวผู้ป่วย	ผู้ปกครอง
ที่ดูแล	 รวมถึงสามารถเลือกวิธีการเข้าถึงและจัดการกับผู้ป่วย 
ได้อย่างเหมาะสม	ทั้งนี้การศึกษาถึงอุบัติการณ์และความชุกของ
ภาวะปากแหวง่เพดานโหวจ่ะมสีว่นสำาคญัอยา่งยิง่ในการวางแผน

การทำางานและนโยบายที่เกี่ยวข้องกับการให้บริการทางด้าน
สาธารณสุขจากภาครัฐ	 เนื่องด้วยผู้ป่วยในกลุ่มนี้มีความจำาเป็น
ต้องได้รับการรักษาจากทีมสหสาขาวิชาชีพตั้งแต่ช่วงแรกเกิด
จนกระทั่งเข้าสู่ภาวะวัยรุ่น	 หรืออาจจำาเป็นต้องได้รับการดูแล
ที่ยาวนานกว่านั้น	นอกจากนี้ข้อมูลเหล่านี้ยังอาจเป็นประโยชน์
ต่อผู้ที่ทำาการศึกษาวิจัยเกี่ยวกับภาวะปากแหว่งเพดานโหว่	 
เพื่อทราบระบาดวิทยาของโรคในแต่ละพื้นที่ซึ่งอาจช่วยนำาไปสู่
องค์ความรู้ที่เป็นประโยชน์เพื่อใช้ติดตามและวิเคราะห์หาปัจจัย 
ทางด้านสิง่แวดล้อมที่มีความเสี่ยงต่อการทำาให้เกิดความผดิปกต ิ
ดังกล่าว	 หรือใช้ในการพัฒนาปรับปรุงการให้บริการทาง
สาธารณสุขที่ได้ผลยิ่งขึ้น

ประวตัศิาสตร ์และแนวคดิทางสงัคมตอ่ภาวะปากแหวง่
เพดานโหว่ 

Skoog1	 ได้รายงานถึงการวิเคราะห์รูปปั้นดินเผาของ
ตัวตลกในช่วงศตวรรษที่	 4	 ก่อนคริสตกาลซึ่งถูกจัดแสดงใน
พิพิธภัณฑ์โบราณคดีที่เมืองคอรินท์	 (Corinth)	 ประเทศกรีซ	 
ซึ่งถือเป็นหลักฐานทางประวัติศาสตร์ชิ้นสำาคัญของการพบภาวะ
ปากแหว่งเพดานโหว่จากรูปปั้นในสมัยกรีกดังกล่าว	 โดยพบว่า 
รูปปั้นมีรอยแหว่งที่ปากและบริเวณปีกจมูกอย่างชัดเจน	 แสดง
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ใหเ้หน็วา่ภาวะความบกพรอ่งพกิารแตก่ำาเนดิโดยการมปีากแหวง่
เพดานโหว่ถูกพบมาตั้งแต่ในอดีตก่อนสมัยคริสตกาล	 แม้ว่าใน
หนงัสอื	Hippocraticus	Corpus	ซึง่ถอืวา่เปน็ตำาราทางการแพทย ์
ในยุคกรีกสมัยนั้น	 จะไม่ได้มีการกล่าวอ้างถึงลักษณะของ 
รอยแหว่งบนใบหน้าก็ตาม	 การยอมรับทางสังคมของภาวะ 
ปากแหว่งเพดานโหว่พบว่ามีความเกี่ยวข้องกับความเชื่อในทาง
ไสยศาสตร์	 ความเชื่อทางศาสนา	 รวมไปถึงความเชื่องมงาย 
ที่เกี่ยวข้องกับภูตผีปีิศาจ2	 ส่งผลให้หลักฐานที่พบส่วนใหญ่ 
จะแสดงให้เห็นแนวคิดทางสังคมที่ปฏิเสธเด็กที่เกิดมาพร้อมกับ
ความผดิปกตทิางกายภาพนีใ้นรปูแบบตา่ง	ๆ  	โดยชาวกรกีโบราณ
และชาวโรมันมีความเชื่อที่จะต้องกำาจัดทารกที่มีภาวะดังกล่าว
เพื่อหลีกหนีจากวิญญาณที่ชั่วร้ายในตัวทารกที่มีความผิดปกติ	 
โดยการนำาทารกไปทิ้งในป่าที่รกร้าง	 ทิ้งลงในแม่นำ้า	 หรือโยน
ลงจากหน้าผา	 แม้กระทั่งในทุกวันนี้ยังคงพบการปฏิบัติเช่นนี้ 
ในชนเผ่าแอฟริกันบางกลุ่ม3

ในปัจจุบันแม้ว่าอิทธิพลของความก้าวหน้าทางวิทยาศาสตร์ 
จะเพิ่มขึ้น	สวนทางกับความเชื่อทางไสยศาสตร์	ทำาให้การกำาจัด 
ทารกที่มีภาวะความผิดปกติดังกล่าวพบได้น้อยมาก2	 แต่พบว่า 
ผู้ป่วยที่มีภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ยังคงมีปัญหาในส่วนของ 
จิตสังคม	(psychosocial	problems)	นอกเหนือจากปัญหาทาง 
กายภาพและการทำางานของอวัยวะ	 เนื่องจากรอยโรคสามารถ
เห็นได้อย่างชัดเจนบริเวณใบหน้าของผู้ป่วย	 โดยพบว่าผู้ป่วย 
ในกลุ่มดังกล่าวจะมีการเข้าสังคมที่น้อย	มีพฤติกรรมชอบเก็บตัว	 
และพบความเสี่ยงของการฆ่าตัวตายสูงกว่าผู้ป่วยในกลุ่มปกติ4 
จากสาเหตุการมีโครงสร้างบริเวณใบหน้าท่ีผิดปกติ5	 ทำาให้ไม่ได้ 
รับการยอมรับในสังคม

ด้านคัพภะวิทยาของสาเหตุการเกิดการแหว่งของใบหน้า	
ในปี	ค.ศ.	1808	Meckel	ได้ตีพิมพ์ทฤษฎีการสร้างของริมฝีปาก
ซึ่งกล่าวว่าเกิดขึ้นจากการเชื่อมกันของโพรเซส	(process)	5	อัน	 
โดย	 3	 ใน	 5	 อันจะเชื่อมกันเป็นริมฝีปากบน	 และอีก	 2	 อัน 
ที่เหลือจะเชื่อมกันเป็นริมฝีปากล่าง	 ต่อมาในปี	 ค.ศ. 1838	 ถึง	
1896	Philippe	Frederick	Blandin	ได้รายงานการเกิดภาวะ
ปากแหว่งของใบหน้าว่าเกิดจากความล้มเหลวในการเชื่อมกัน
ของส่วนพรีแมกซิลลา	 (premaxilla)	 และแมกซิลลารีโพรเซส	
(maxillary	 process)	 ในยุคเรอเนซองส์	 Pierre	 Franco	 
ได้เขียนหนังสือที่เกี่ยวข้องกับการผ่าตัดทางการแพทย์จำานวน	 
2	เล่ม	คือ	Petit	Traite	และ	Traite	des	Hernies	โดยพบว่า 
ในหนังสือ	 Traite	 des	 Hernies	 ได้มีการกล่าวถึงรายละเอียด
ของภาวะปากแหว่งอย่างละเอียดถึงสองบท	โดยในบทแรกกล่าว
ถึงภาวะปากแหว่งด้านเดียวแต่กำาเนิด	(the	unilateral	harelip	
as the “liθvre fendu de nativitι”)	และบทถัดมากล่าวถึง 

ภาวะปากแหว่งสองด้าน	 (dent	 de	 liθvre) โดยในสมัยนั้น 
การมีภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ที่ส่วนพรีแมกซิลาซึ่งมีฟันอยู่
ด้วยมีการยื่นออกมาคล้ายฟันของกระต่ายป่า6	 จึงเรียกลักษณะ
ดังกล่าวว่าเป็นฟันกระต่ายป่า	(hare’s	tooth)	

ด้านการรักษาภาวะปากแหว่งเพดานโหว่	 ในยุค	390	ปี
ก่อนคริสตกาลพบหลักฐานว่าเหวยหยังชิ	 (Wey	 Young-Chi)	 
ซึ่งเป็นผู้ป่วยปากแหว่งที่ได้รับการผ่าตัดประสบผลสำาเร็จเป็น 
รายแรกในขณะที่เขามีอายุ	18	ปี	โดยแพทย์ผู้เชี่ยวชาญชาวจีน
ที่เมืองนานกิง	 ประเทศจีน	 ต่อมาหลังจากที่เหวยหยังชิเข้าร่วม 
ในกองทัพทหาร	 และประสบความสำาเร็จในชีวิตโดยก้าวขึ้น 
รับตำาแหน่งผู้ปกครองทั่วไปของ	 6	 มณฑลในจีน	 เหวยหยังชิ 
ได้กล่าวถึงการประสบความสำาเร็จในชีวิตของเขานั้นจะเกิดขึ้น 
ไม่ไดเ้ลยหากเขาไม่ไดเ้ขา้รับการผา่ตดัเยบ็ภาวะปากแหวง่ของเขา	 
ทำาใหเ้รือ่งของเหวยหยงัชจิงึเปน็ตน้แบบของโครงการสไมลเ์ทรน	 
(Smile	 train)	 ซึ่งเป็นองค์กรที่ไม่แสวงหากำาไรเพื่อช่วยเหลือ 
ผู้ป่วยภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ที่ใหญ่ที่สุดของโลก

ด้านพัฒนาการของเทคนิคในการผ่าตัดริมฝีปาก	 พบว่า 
ในปี	 ค.ศ.	 1844	 Miruault	 ได้เริ่มต้นเสนอเทคนิคการเย็บ 
ริมฝีปากแบบครอสแฟล็บ	 (cross	 flap)	 โดยเทคนิคนี้ 
ได้ถูกดัดแปลงจนเป็นที่นิยมอย่างแพร่หลายในศตวรรษที่	 20	
จนกระทั่งในปี	ค.ศ.	1949	Lamaseries	ได้นำาเสนอเทคนิคใหม่	
คือ	 ซีพลาสตี้	 (Z-plasty)	 ซึ่งช่วยให้แผลที่เกิดจากการเย็บไม่มี
ลักษณะเป็นเส้นตรงเหมือนในการเย็บริมฝีปากแบบครอสแฟล็บ	
ต่อมาเทคนิคซีพลาสตี้ได้ถูกดัดแปลงต่อโดย	 Tennison	 ในปี	 
ค.ศ.	 1952	 จนกระทั่งได้ถูกพัฒนาต่อมาเป็นเทคนิคซีพลาสตี้
โรเตชั่นแฟล็บ	 (Z-plasty-rotation	 flap)	 ซึ่งพัฒนาขึ้นและ
นำาเสนอโดย	Millard	 ในปี	ค.ศ.	19587	 ในด้านของการพัฒนา
เทคนิคในการผ่าตัดเพดานโหว่พบว่าในปี	ค.ศ.	1859	และ	1861	
Langenbeck	 ได้นำาเสนอเทคนิคการเย็บเพดานโดยการใช้ 
แผ่นเนื้อเยื่อชนิดมิวโคเพอริออสเตียล	 (mucoperiosteal 
flap)	ต่อมาในปี	ค.ศ.	1936	Victor	Veau	บุคคลผู้ที่ได้รับการ
ยกย่องเป็นบิดาแห่งการผ่าตัดปากแหว่งเพดานโหว่สมัยใหม่	
(The	father	of	modern	surgery	of	cleft	lip	and	palate)	 
ได้ดัดแปลงเทคนิคไบเพดิเคิลแฟล็บ	 (bipedicle	 flaps)	 
ของ	 Langenbeck	 ไปเป็นชนิดซิงเกิลเพดิเคิลแฟล็บ	 (single	
pedicle	 flap)	 และเทคนิคนี้ได้ถูกดัดแปลงและพัฒนาต่ออีก
หลายครั้งโดย	Wardill	 ในปี	 ค.ศ.	 1937	 Kilner	 ในปีเดียวกัน	
และ	Peet	 ในปี	ค.ศ.	1961	จนได้เป็นเทคนิคพุชแบ็ค	 (push-
back	technique)	โดยเทคนิคดังกล่าวมาทั้งหมดนี้เป็นเทคนิค
ที่ได้รับความนิยมอย่างแพร่หลายในปัจจุบัน8,	9
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อุบัติการณ์ของการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ 

รายงานทางระบาดวิทยาเก่ียวกับความชุกและอุบัติการณ์ 
ของการมีความพิการแต่กำาเนิดของใบหน้าและกะโหลกศีรษะ 
พบมีความแตกต่างกันในแต่ละเชื้อชาติ	 โดยภาวะปากแหว่ง 
เพดานโหว่สามารถพบได้สูงสุดตั้งแต่	 0.3	 ถึง	 3.6	 ราย 
ต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 คน10 แต่อย่างไรก็ตาม 
ข้อมูลจากแต่ละการศึกษาในแต่ละประเทศพบมีวิธีการทำาการ 
ศึกษา กลุ่มตัวอย่างท่ีศึกษา การกำาหนดนิยามของกลุ่ม 
ตัวอย่างที่ศึกษา รวมไปถึงการมีอคติในการเลือกกลุ่มตัวอย่างที ่
แตกต่างกัน11	 ทำาให้ข้อมูลจากแต่ละการศึกษามีความแตกต่าง
กันด้วย12

การศึกษาของ	 Gorlin	 และคณะ13	 พบว่า	 อุบัติการณ์
การเกิดปากแหว่งเพดานโหว่มีความแตกต่างกันในแต่ละ 
เชื้อชาติ	 โดยพบอุบัติการณ์ในชาวผิวดำาเท่ากับ	 0.5	 รายต่อ 
ทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 คน	 ชาวคอเคเชียน	 (Caucasian)	
เท่ากับ	1	รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	1,000	คน	และชาวอินเดียน 
อเมริกัน	(Indian	American)	เท่ากับ	3.63	รายต่อทารกเกิดใหม่
มีชีพ	1,000	คน	ส่วนการศึกษาของ	Tolarova	และ	Cervenka14 
ในมลรัฐแคลิฟอร์เนีย	สหรัฐอเมริกา	ในระยะเวลา	10	ปี	ระหว่าง	
ค.ศ.	 1983	 ถึง	 1993	 พบอุบัติการณ์ของการเกิดปากแหว่ง 
เพดานโหว่	เท่ากับ	0.77	รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	1,000	คน	 
การศึกษาในประเทศออสเตรเลียพบอุบัติการณ์ระหว่างปี	 
ค.ศ.	 1983	 ถึง	 2000	 เท่ากับ	 1.21	 รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	
1,000	 คน15	 Saman	 และคณะ16	 พบอุบัติการณ์ในประเทศ
โครเอเชีย	ระหว่างปี	ค.ศ.	1988	ถึง	1998	เท่ากับ	1.717	ราย 
ต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 คน	 การศึกษาในนครเซี่ยงไฮ้	
ประเทศจีน	 ระหว่างปี	 ค.ศ.	 1980	 ถึง	 1989	 พบอุบัติการณ์
เท่ากับ	 1.2	 รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 คน17	 ส่วนการ
ศึกษาของสถาบัน	The	National	Institutes	for	Dental	and	
Craniofacial	Research	ร่วมกับ	Human	Genetic	Program	
ขององค์การอนามัยโลก18	 ในทารกแรกคลอดจำานวน	 7.5	 ล้าน
คนจาก	 30	 ประเทศในระหว่างปี	 ค.ศ.	 2000	 ถึง	 2005	 พบ 
อุบัติการณ์ของการเกิดปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่เท่ากับ	
0.992	รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	1,000	คน	โดยแบ่งเป็นผู้ป่วย
ทีม่ภีาวะปากแหวง่อยา่งเดยีวเทา่กบั	0.328	รายตอ่ทารกเกดิใหม่
มีชีพ	 1,000	คน	และภาวะปากแหว่งร่วมกับเพดานโหว่เท่ากับ	
0.664	รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	1,000	คน	ในเมืองเตหะราน	
ประเทศอิหร่าน	 Taher19	 ได้ศึกษาถึงอุบัติการณ์ปากแหว่ง 
เพดานโหว่พบอุบัติการณ์ที่สูงกว่าทุก	ๆ 	แห่งในโลกถึง	3.73	ราย 
ต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 คน	 โดยสาเหตุอาจเกิดจาก 
สารเคมีที่เป็นก๊าซโดยเฉพาะก๊าซมัสตาด	(mustard	gas)	ซึ่งถูก

ใช้ในระหว่างสงครามอิรัก-อิหร่าน	ช่วงปี	ค.ศ.	1983	ถึง	1988	 
จากการศึกษาต่าง ๆ	 ข้างต้นแสดงให้เห็นถึงปัจจัยด้านเชื้อชาติ	
รวมไปถึงสภาวะแวดล้อมเป็นอีกปัจจัยหนึ่งที่ทำาให้อุบัติการณ์
ของการเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ในแต่ละพื้นที่มีความ
แตกต่างกัน

อุบัติการณ์ของการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ ใน
ประเทศไทย

การศึกษาทางระบาดวิทยาของภาวะปากแหว่งเพดาน
โหว่ในประเทศไทยเริ่มทำาการศึกษามาตั้งแต่ปี	พ.ศ.	2512	จนถึง
ปัจจุบัน	โดยผลการศึกษาในแต่ละการศึกษามีความแตกต่างกัน
มากเช่นเดียวกัน	ซึ่งอาจเกิดจากปัจจัยต่าง	ๆ	ที่เกี่ยวข้องในการ
ศึกษา	เช่น	กลุ่มประชากร	วิธีการเก็บข้อมูล	ระยะเวลาทั้งหมด
ที่ใช้ในการศึกษา	รวมถึงช่วงเวลาที่ทำาการศึกษา	โดยข้อมูลทาง
ระบาดวทิยาทีเ่กีย่วกบัภาวะปากแหวง่เพดานโหวใ่นประเทศไทย
ได้ถูกรวบรวมไว้ดังแสดงในตารางที่	1

จากรายงานทางระบาดวิทยาของภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ 
ในประเทศไทยพบภาวะดังกล่าวเป็นลักษณะของความพิการ
แต่กำาเนิดที่พบบ่อยเป็นอันดับที่	 6	 ของความพิการแต่กำาเนิด	 
7	 อันดับแรกที่พบในประเทศไทยซึ่งถูกนำาเสนอโดยลัดดา	 
เหมาะสุวรรณ	 และคณะ33	 จากการศึกษาอุบัติการณ์ของการ 
เกิดปากแหว่งเพดานโหว่ในประเทศไทยในตารางที่	 1	 พบว่า 
ในเขตภาคเหนือ	 พบอุบัติการณ์อยู่ในช่วง	 1.11	 ถึง	 1.26	 ราย 
ตอ่ทารกเกดิใหมม่ชีพี	1,000	ราย	ในเขตภาคกลางพบอบุตักิารณ	์
เท่ากับ	 1.01	 ถึง	 2.14	 รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 ราย	 
ในเขตภาคตะวันออกเฉียงเหนือเท่ากับ	 1.14	 ถึง	 2.49	 รายต่อ
ทารกเกิดใหม่มีชีพ	1,000	ราย	ส่วนในเขตภาคใต้พบอุบัติการณ์
เท่ากับ	 1.22	 ถึง	 1.56	 รายต่อทารกเกิดใหม่มีชีพ	 1,000	 ราย	 
ซึ่งจะพบอุบัติการณ์ได้สูงที่สุดในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 
ตามที่ได้ถูกสรุปไว้ในหลายการศึกษา26,27,31	 เมื่อพิจารณาจากปี 
ทีส่ำารวจ	พบวา่แนวโนม้ของอบุตักิารณภ์าวะปากแหวง่เพดานโหว ่
มีแนวโน้มที่จะเพิ่มสูงขึ้น24,32	แสดงให้เห็นถึงการป้องกันการเกิด
ภาวะดังกล่าว	 ยังไม่สามารถทำาได้อย่างมีประสิทธิผลนัก	 และ 
เมือ่พจิารณาตามชนดิของภาวะปากแหวง่เพดานโหว	่พบลกัษณะ
ของปากแหว่งร่วมกับเพดานโหว่ได้สูงที่สุด	รองลงมาพบลักษณะ
ของปากแหว่งอย่างเดียว	ส่วนลักษณะของเพดานโหว่อย่างเดียว
จะพบได้น้อยที่สุด	 เมื่อพิจารณาความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัย 
ด้านเพศกับชนิดของภาวะปากแหว่งเพดานโหว่	 จะพบลักษณะ
ของปากแหว่งอย่างเดียว	หรือปากแหว่งร่วมกับเพดานโหว่ได้ใน 
เพศชายมากกว่าเพศหญิง	 ส่วนเพดานโหว่อย่างเดียวจะพบ 
ในเพศหญิงได้มากกว่า	 โดยอุบัติการณ์ที่พบหากพิจารณาจาก
ลำาดับของบุตรพบจากการศึกษาของปองใจ	วิรารัตน์	และคณะ32 
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พบภาวะปากแหว่งเพดานโหว่มากที่สุดในบุตรคนแรก	 ต่างจาก
การศกึษาของถวลัยว์งค	์รตันศริ	ิและคณะ25	ทีพ่บวา่รอ้ยละ	46.4	
ของมารดาที่คลอดทารกที่มีภาวะปากแหว่งเพดานโหว่เป็นการ
คลอดบุตรในลำาดับที่สอง	และมีแนวโน้มของอุบัติการณ์ที่ลดลง
ในการคลอดบุตรลำาดับที่	3	และ	4

บทสรุป

การศึกษาประวัติศาสตร์ของภาวะการเกิดปากแหว่ง
เพดานโหว่ทำาให้ทราบถึงแนวคิดทางสังคมของผู้คนในอดีต 
ที่ปฏิเสธบุคคลที่เกิดมาพร้อมกับความผิดปกติ	 โดยเฉพาะ 
ความผิดปกติที่สามารถมองเห็นได้อย่างชัดเจนบนใบหน้าของ
การมีภาวะปากแหว่งเพดานโหว่จากพื้นฐานของความเชื่อเรื่อง
โชคลาง	 ภูตผีปีศาจ	 แม้ว่าในปัจจุบันทารกที่เกิดมาพร้อมความ 
ผิดปกติดังกล่าวจะสามารถมีชีวิตอยู่ในสังคมได้	แต่ยังพบปัญหา 
ที่มีต่อการทำางานของอวัยวะ	และผลต่อภาวะจิตสังคมของผู้ป่วย 
รวมถึงผู้ปกครอง	 ดังนั้นการรักษาทางการแพทย์จากบุคลากร 
ในหลาย  ๆ	 ส่วนจึงมีบทบาทสำาคัญในการดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้ 
ในลักษณะของสหสาขาวิชาชีพเพื่อรักษาและฟื้นฟูความพิการ
ดังกล่าว

สำาหรับอุบัติการณ์ของภาวะปากแหว่งเพดานโหว่พบ 
มีความแตกต่างกันไปในแต่ละการศึกษาในแต่ละพื้นที่	 และ
ระยะเวลาที่ทำาการศึกษา	 อย่างไรก็ตามเมื่อติดตามดูอัตราการ
เกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ในทารกแรกเกิดยังไม่พบการ
ลดลงของความผิดปกติเหล่านี้	 ดังนั้นการให้บริการทางด้าน
สาธารณสุขจึงควรมีการเตรียมพร้อมเพื่อดูแลผู้ป่วยดังกล่าว 
ที่มีแนวโน้มที่เพิ่มมากขึ้นในสังคมเพื่อดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวม
จากทีมสหสาขาวิชาชีพ
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บทคัดย่อ

กำรรักษำทำงทันตกรรมในระยะฟันชุดผสมในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่มีควำมส�ำคัญอย่ำงมำก เน่ืองจำกในระยะนี้ฟันแท้
ก�ำลังขึ้นในช่องปำก และเป็นระยะที่ผู้ป่วยมีอัตรำกำรเจริญเติบโตสูงสุด ดังน้ัน หำกทันตแพทย์สำมำรถให้กำรแก้ไขควำมผิดปกติ 
เพื่อกระตุ้นกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกร กำรแก้ไขควำมผิดปกติของฟันเฉพำะที่เพ่ือให้ฟันแท้สำมำรถขึ้นมำในช่องปำกได้ และ 
รวมถงึกำรขยำยขำกรรไกรบนเพ่ือเตรยีมส�ำหรบักำรปลกูกระดูกได้ จะท�ำให้ควำมผดิปกติท่ีต้องได้รบักำรรกัษำเมือ่หมดกำรเจรญิเตบิโต 
ลดลง และกำรรักษำในอนำคตก็จะมีควำมยุ่งยำกลดลง

วัตถุประสงค์ของบทควำมนี้ บทควำมนี้รวบรวมแนวทำงกำรรักษำในระยะฟันชุดผสมในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่ ได้แก่ 
กำรกระตุ้นกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบน กำรแก้ไขต�ำแหน่งฟันที่สบไขว้ทั้งฟันหน้ำและฟันหลัง กำรแก้ไขพรีแมกซิลลำย่ืน  
กำรแก้ไขปัญหำกำรสบฟันเฉพำะที ่กำรขยำยขำกรรไกรเพือ่เตรยีมส�ำหรบักำรปลกูกระดกู จนถึงกำรคงสภำพหลงักำรรกัษำในระยะนี้  
เพื่อเป็นแนวทำงในกำรวำงแผนกำรรักษำส�ำหรับผู้ป่วยต่อไป

ค�าส�าคัญ: ฟันชุดผสม, ทันตกรรมจัดฟัน, ปำกแหว่งเพดำนโหว่  
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บทนำ�

ระยะฟันชุดผสมในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่จะเริ่มต้น
ที่ช่วงอำยุระหว่ำง 7-9 ปี1 ซึ่งโดยปกติทั้งฟันแท้และฟันน�้ำนม
ของผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่จะข้ึนช้ำกว่ำเด็กทั่วไป เมื่อผู้ป่วย
เจริญเติบโตเข้ำสู่ระยะฟันชุดผสมเริ่มตั้งแต่ฟันกรำมแท้ซี่แรก 
ขึ้นมำในช่องปำกจนกระทั่งฟันกรำมน�้ำนมซ่ีสุดท้ำยหลุดไป  
ควำมผิดปกติของกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบนและกำรข้ึน
ของฟันแท้จะมีควำมรุนแรงและเห็นได้อย่ำงชัดเจนมำกข้ึนใน 
ระยะนี ้โดยเฉพำะอย่ำงยิง่ในระยะทีม่อีตัรำกำรเจรญิเตบิโตสงูสดุ 
(pubertal growth spurt)2 กำรวำงแผนให้กำรรักษำในระยะ
เวลำที่เหมำะสม จะช่วยลดควำมรุนแรงและท�ำให้กำรรักษำใน
ระยะฟันแท้มีควำมยุ่งยำกซับซ้อนน้อยลง

ความผิดปกติที่พบในระยะฟันชุดผสม

กำรท�ำศัลยกรรมปิดเพดำนโหว่ในช่วงอำยุ 1-2 ปี ถึงแม ้
จะมีผลขัดขวำงกำรเจริญเติบโตของกระดูกขำกรรไกรบน
ก็ตำม แต่จะเป็นผลดีต่อกำรสร้ำงสภำพแวดล้อมในช่องปำกให ้
ใกล้เคียงกับภำวะปกติ ท�ำให้กำรวำงต�ำแหน่งของลิ้นขณะพูด
เป็นปกติ ส่งเสริมให้มีกำรพัฒนำของกำรพูดที่ดีต่อไปในอนำคต3  
จำกผลกำรท�ำศัลยกรรมดังกล่ำวจะพบ ควำมสัมพันธ์ที่ผิดปกติ
ของขำกรรไกรในระยะฟันชุดผสมมีควำมรุนแรงเพิ่มขึ้นมำกกว่ำ
ในระยะฟันน�้ำนมโดยเฉพำะในขำกรรไกรบนของผู้ป่วยปำก
แหว่งเพดำนโหว่ทุกชนิดยกเว้นปำกแหว่งเพียงอย่ำงเดียวหรือ
ปำกแหว่งร่วมกับสันเหงือกโหว่ จะมีกำรเจริญเติบโตที่ผิดปกติ

Abstract

Mixed dentition period is one of the most critical times to initiate dental treatment in cleft lip and palate 
patients as it includes permanent teeth eruption and pubertal growth spurt. Orthodontic treatment in this 
period, including maxillary growth modification, correcting localized dental anomalies to facilitate permanent 
teeth eruption and dental arch expansion for maxillary bone graft, can reduce complexity of treatment in 
adult when growth has ceased. 

This review article provides some guidelines for orthodontic treatment in mixed dentition for cleft lip and 
palate patients, such as maxillary growth modification, correction of anterior and posterior crossbite, reduction 
of protruding premaxilla, elimination of localized malocclusion, dental arch preparation for alveolar bone graft 
and retention needed during this period. 

Keyword: Mixed dentition, Orthodontics, Cleft lip and palate  

ในทุกมิติทั้งในแนวหน้ำหลัง แนวดิ่งและแนวขวำง ควำมรุนแรง
ของควำมผิดปกตินี้จะขึ้นกับชนิดของควำมผิดปกติ ซึ่งโดย 
สว่นใหญจ่ะพบว่ำ ขำกรรไกรบนจะมกีำรเจรญิเตบิโตนอ้ยกว่ำปกติ 
ท�ำให้เกิดควำมสัมพันธ์ของกระดูกขำกรรไกรชนิดที่ 3 (Class III 
skeletal relationship) (รูปที่ 1) ในกรณีที่รอยโหว่นั้นมีขนำด
กว้ำงมำก ท�ำให้พบรอยรั่วจำกกำรผ่ำตัดเย็บเพดำนโดยเฉพำะ

รูปที่ 1 ขำกรรไกรบนที่เจริญเติบโตน้อยกว่ำปกติในผู้ป่วย 
ปำกแหว่งเพดำนโหว่ด้ำนเดียวชนิดสมบูรณ์

อย่ำงยิ่งในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำนชนิดสมบูรณ์  
จะพบวำ่มกีำรเจรญิเตบิโตของสว่นพรแีมกซลิลำออกมำดำ้นหนำ้ 
และลงล่ำงมำกกว่ำปกติ ท�ำให้พบควำมสัมพันธ์ของกระดูก 
ขำกรรไกรชนดิที ่2 (skeletal Class II relationship) ได ้(รปูที ่2)  
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เพื่อแก้ไขต�ำแหน่งฟันหน้ำและเตรียมช่องปำกส�ำหรับกำรปลูก
กระดูก1 ซึ่งกำรจัดฟันในระยะนี้อำจเป็นเพียงขั้นตอนหนึ่งใน 
กำรบรรเทำปัญหำของกำรจัดฟันในระยะฟันแท้ ไม่ว่ำจะเป็น 
กำรจัดฟันอย่ำงเดียว หรือกำรจัดฟันร่วมกับกำรผ่ำตัดขำกรรไกร
ในอนำคตเมื่อกำรเจริญเติบโตของผู้ป่วยสิ้นสุดลง 

วัตถุประสงค์ของกำรรักษำทำงทันตกรรมจัดฟันใน 
ระยะนี้5 ได้แก่

1. กำรเตรียมสันเหงือกฟันบนและฟันล่ำงให้กลมกลืน
และสอดคล้องกัน (arch harmonization)

2. กำรแก้ไขควำมสัมพันธ์ของขำกรรไกรในทุกมิติโดย
กำรกระตุ้นกำรเจริญของขำกรรไกรบน

3. กำรขยำยขำกรรไกรบนเตรียมช่องว่ำงส�ำหรับฟันตัด
ข้ำงหรือฟันเขี้ยวก่อนกำรปลูกกระดูก

4. กำรแก้ไขควำมผิดปกติเฉพำะที่ของฟันแต่ละซี่

แนวทางการรักษาผู้ป่วยในระยะฟันชุดผสม

แนวทำงกำรรักษำควำมผิดปกติของกำรเจริญเติบโตและ
เพื่อให้บรรลุวัตถุประสงค์ในกำรรักษำทำงทันตกรรมจัดฟันแก่ 
ผู้ป่วยในระยะนี้ สำมำรถแบ่งออกตำมควำมผิดปกติได้ดังนี้6

1. กำรกระตุ้นกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบนร่วมกับ
กำรแก้ไขฟันหน้ำสบไขว้

2. กำรขยำยขำกรรไกรบนร่วมกบักำรแก้ไขฟันหลงัสบไขว้

3. กำรแก้ไขปัญหำควำมผิดปกติเฉพำะท่ี

4. กำรผ่ำตัดปลูกกระดูก (alveolar bone graft)

5. กำรคงสภำพฟันภำยหลังกำรรักษำ

การกระตุ้นการเจริญเติบโตของขากรรไกรบนร่วมกับการ
แก้ไขฟันหน้าสบไขว้

การแก้ไขฟันหน้าบนสบไขว้ กรณีความสัมพันธ์ของขากรรไกร

ชนิดที่ 3

ควำมผิดปกติของขำกรรไกรบนที่เจริญน้อยกว่ำปกติ 
ท�ำให้มีลักษณะควำมสัมพันธ์ของขำกรรไกรชนิดที่ 3 และมีฟัน
หน้ำสบไขว้ เครื่องมือทำงทันตกรรมจัดฟันที่ใช้รักษำ ได้แก ่

1. เครื่องมือจัดฟันชนิดถอดได้ร่วมกับ สปริง หรือสกรู

กำรเลือกผู ้ป่วยส�ำหรับกำรใช้เครื่องมือชนิดนี้ ผู ้ป่วย 
ควรมีกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบนปกติหรือใกล้เคียงปกติ  
และฟันหน้ำสบไขว้เกิดเนื่องจำกกำรเอียงตัวของแนวแกนฟัน 
ผิดปกติ กำรรักษำท�ำได้โดยกำรใช้เครื่องมือชนิดติดแน่นบำงส่วน 
หรือเครื่องมือจัดฟันชนิดถอดได้ร่วมกับสปริงหรือสกรู หรืออำจ 

ก. ข.

รูปที่ 3 กำรแก้ไขฟันหน้ำสบคร่อมโดยใช้เครื่องมือจัดฟันชนิด
ติดแน่นในขำกรรไกรล่ำง (ก.)  

 และชนิดถอดได้ในขำกรรไกรบน (ข.)

รูปที่ 2  ส่วนของพรีแมกซิลำที่เจริญมำกกว่ำปกติในผู้ป่วย
ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำนชนิดสมบูรณ์

ในส่วนของฟันจะพบว่ำ ฟันซ้อนเก ฟันสบไขว้ทั้งในฟันหน้ำและ
ฟันหลัง ควำมผิดปกติเกี่ยวกับจ�ำนวน ขนำด รูปร่ำง ตลอดจน
ต�ำแหน่งของฟันด้วย4

กำรรักษำทำงทันตกรรมจัดฟันในระยะนี้ มักจะท�ำเมื่อม ี
ฟันกรำมแท้ซี่ที่หนึ่งและฟันตัดหน้ำขึ้นเรียบร้อยแล้ว ก่อนเริ่ม
ท�ำกำรรกัษำ ทนัตแพทย์จดัฟันจะรวบรวมข้อมูลซ่ึงประกอบด้วย  
กำรซักประวัติ กำรตรวจพิเครำะห์ทำงคลินิก กำรท�ำแบบจ�ำลอง
ฟัน กำรถ่ำยภำพรังสี ได้แก่ภำพรังสีกะโหลกศีรษะด้ำนข้ำง  
(lateral cephalogram) ภำพรังสีกะโหลกศีรษะหลังหน้ำ 
(postero-anterior cephalogram) ภำพรังสีพำนอรำมิก 
(panoramic radiograph) ภำพรังสีมือและข้อมือ (hand and 
wrist x-ray) และภำพรังสีด้ำนบดเคี้ยว (occlusal film) รวมทั้ง 
กำรถ่ำยภำพท้ังภำยในและภำยนอกช่องปำก เพ่ือให้ได้ข้อมูล
ที่จ�ำเป็นในกำรน�ำมำวินิจฉัย วิเครำะห์และวำงแผนกำรรักษำ 
ที่เหมำะสมต่อไป

วัตถุประสงค์ของการรักษาทางทันตกรรมจัดฟัน 
ในระยะฟันชุดผสม

กำรรกัษำทำงทนัตกรรมจัดฟันในระยะฟันชุดผสมเป็นกำร 
แก้ไขภำวะควำมผิดปกติในระยะเริ่มต้น โดยมีวัตถุประสงค์หลัก
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ใช้ร่วมกัน ท�ำหน้ำท่ีเคลื่อนฟันหน้ำบนมำทำงด้ำนริมฝีปำก  
ในบำงกรณอีำจท�ำกำรรักษำร่วมกนัโดยเคลือ่นฟันหน้ำบนมำด้ำน 
ริมฝีปำกร่วมกับกำรเคลื่อนฟันหน้ำล่ำงท่ียื่นไปด้ำนลิ้น ดังรูปท่ี 3

โดยกำรแก้ไขฟันหน้ำสบคร่อมด้วยเครื่องมือถอดได้น้ี  
จะมีกำรเคลื่อนของกระดูกเบ้ำฟัน ร่วมกับกำรเคลื่อนของฟัน1 
ดังนัน้ก่อนกำรรักษำจึงควรประเมินควำมหนำของกระดูกเบ้ำฟัน
ก่อน หำกมีควำมหนำท่ีไม่เพียงพออำจพิจำรณำกำรปลูกกระดูก
ก่อนกำรเคลื่อนฟัน

2. เครื่องมือโพรแทรคชั่นเฮดเกียร์

กำรเลือกผู ้ป่วยส�ำหรับกำรใช้เครื่องมือชนิดนี้ ผู ้ป่วย
ควรมีกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบนผิดปกติปำนกลำงและ
กำรเอียงตัวของฟันหน้ำปกติหรือเอียงตัวไปด้ำนลิ้น กำรรักษำ
ท�ำได้โดยกำรใช้เครื่องมือจัดฟันชนิดติดแน่นร่วมกับเครื่องมือ 
กระตุน้กำรเจรญิเติบโตของขำกรรไกรบนมำด้ำนหน้ำ (maxillary 
protraction appliance) (รูปที่ 4) ระยะเวลำที่เหมำะสมใน
กำรใช้เครื่องมือนี้ได้แก่ระยะเวลำที่ผู้ป่วยที่ยังมีกำรเจริญเติบโต  
ก่อนเข้ำสู ่ระยะที่มีอัตรำกำรเจริญเติบโตสูงสุด (pubertal 
growth spurt) ซึ่งในเด็กผู้หญิง จะอำยุประมำณ 8-10 ปี  
และในเด็กผู้ชำยอำยุประมำณ 10-12 ปี7 และเป็นระยะเวลำ
หลังจำกปลูกถ่ำยกระดูกแล้วประมำณ 6-8 สัปดำห์6 เคร่ืองมือ 
โพรแทรคชั่นเฮดเกียร ์เป ็นเครื่องมือทำงทันตกรรมจัดฟัน
ภำยนอกปำก ที่นิยมใช้มีสองแบบได้แก่ Petit face mask  
(รูปท่ี 4 ก.) และ Face mask Delaire (รูปที่ 4 ข.) เคร่ืองมือ 
ชนิดนี้จะกระตุ้นกำรเจริญของขำกรรไกรบนและเปลี่ยนทิศทำง 
กำรเจรญิมำด้ำนหน้ำและลงด้ำนล่ำง (forward and downward) 
ในขณะที่ขำกรรไกรล่ำงเจริญลงด้ำนล่ำงและไปด้ำนหลัง 
(downward and backward) ท�ำให้รปูใบหน้ำด้ำนข้ำงตรง หรอื
อูมนูน และมีควำมยำวของใบหน้ำส่วนล่ำงเพ่ิมมำกข้ึน8

เครื่องมือโพรแทรคชั่นเฮดเกียร์จะเชื่อมต่อกับเครื่องมือ 
ภำยในปำกซึ่งเป็นเครื่องมือชนิดถอดได้หรือติดแน่นด้วยยำง 
ที่ดึงจำกเครื่องมือโพรแทรคชั่นเฮดเกียร์ไปยังตะขอซึ่งวำงอยู่ 
ที่จุดศูนย์กลำงกำรหมุนของขำกรรไกรบนที่บริเวณฟันเขี้ยว 
ของเครือ่งมอืจดัฟนัชนดิตดิแนน่หรอืถอดไดท้ีอ่ยูภ่ำยในชอ่งปำก 
(รูปที่ 5) ในทิศทำงไปด้ำนหน้ำและลงด้ำนล่ำงด้วยแรงในกำรดึง
ประมำณ 350-500 กรัมต่อข้ำง และผู้ป่วยจะต้องใช้เครื่องมือนี้
อย่ำงน้อยวันละ10-12 ชั่วโมง1 

3. การยืดกระดูกหรือการจัดฟันร่วมกับการผ่าตัดกระดูก

ขากรรไกร

กำรเลือกผู้ป่วยส�ำหรับกำรรักษำด้วยวิธีนี้จะท�ำในกรณ ี
ที่ควำมสัมพันธ์ของขำกรรไกรบนและล่ำงมีควำมผิดปกติชนิดที่ 

ก.

ก. ข.

ข.

รปูที ่4  เครือ่งมอืโพรแทรคชัน่เฮดเกยีร์ (ก.) Petit face mask 
(ข.) Face mask Delaire 

รูปที่ 5 เครื่องมือภำยนอกและภำยในช่องปำกท่ีใช้ในกำร 
กระตุ้นกำรเจริญของขำกรรไกรบน 

 ก. เครื่องมือโพรแทรคชั่นเฮดเกียร์
 ข. ตะขอส�ำหรับเก่ียวยำงในขำกรรไกรบนและระนำบ   

สบฟันหลังในขำกรรไกรล่ำง

รุนแรง กำรกระตุ้นกำรเจริญเติบโตและกำรขยำยขำกรรไกรบน 
ไม่ประสบควำมส�ำเรจ็ ขำกรรไกรบนมีกำรเจรญิน้อยกว่ำปกตมิำก  
จ�ำเป็นต้องชะลอกำรรักษำจนกระท่ังผู้ป่วยเข้ำสู่ระยะฟันแท้
และหมดกำรเจริญเติบโตก่อน จึงท�ำกำรแก้ไขโดยกำรยืดกระดูก  
(distraction osteogenesis) หรือกำรจัดฟันร่วมกับกำรผ่ำตัด 
กระดูกขำกรรไกร (orthognathic surgery) ขึ้นกับผู้ป่วย 
แต่ละรำยต่อไป โดยระยะท่ีสำมำรถท�ำกำรผ่ำตัดขำกรรไกรบน
เพื่อเคลื่อนต�ำแหน่งขำกรรไกรบนมำด้ำนหน้ำ ในผู้ป่วยทั่วไป
ไม่ควรเกิน 10 มิลลิเมตร9 ส่วนในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่ 
ไม่ควรเกิน 6 มิลลิเมตร10 เพื่อป้องกันกำรคืนกลับ9 ดังนั้น 
ในบำงกรณีท่ีต้องมีกำรเคล่ือนกระดูกขำกรรไกรบนมำกกว่ำที่
แนะน�ำนัน้ อำจเลอืกใช้วิธกีำรยดืกระดกู แทนกำรผ่ำตดัขำกรรไกร
บน หรือในบำงครัง้อำจเลือกใช้วธิกีำรผ่ำตัดขำกรรไกรบนร่วมกบั 
กำรผ่ำตัดขำกรรไกรล่ำงเข้ำไปด้วย แต่อย่ำงไรก็ตำมต้องประเมิน
จำกต�ำแหน่งของขำกรรไกรและรูปหน้ำผู้ป่วยด้วย
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รูปที่ 7 กำรผ่ำตัดปลูกกระดูกร่วมกับกำรผ่ำตัดยกส่วน 
พรีแมกซิลลำขึ้นด้ำนบน 

 ก. ก่อนกำรผ่ำตัด  ข. ภำยหลังกำรผ่ำตัด 

กรณีความสัมพันธ์ของขากรรไกรชนิดที่ 2

กำรกระตุ้นกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบนร่วมกับ 
กำรแก้ไขฟันหน้ำสบไขว้ มักพบในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่
สองด้ำนชนิดสมบูรณ์ ท�ำให้เกิดควำมสัมพันธ์ของขำกรรไกร 
ชนิดที่ 2 และมีฟันหน้ำสบลึกนั้น กำรรักษำสำมำรถท�ำได้ดังนี้

1. เครื่องมือทางทันตกรรมจัดฟันชนิดถอดได ้หรือ 

ติดแน่นกำรรักษำโดยกำรใช้เครื่องมือทำงทันตกรรมจัดฟันชนิด 
ถอดได้หรือติดแน่น หรือร่วมกันท้ังสองชนิดเพื่อดึงรั้งส่วนของ 
พรีแมกซิลลำให้ถอยกลับด้ำนบนและไปด้ำนหลังดังรูปที่ 6  
โดยหำกผู้ป่วยยังไม่ได้รบักำรปลูกกระดูกควรระวงักำรเคลือ่นฟัน 
และกระดูกในลักษณะนี้เนื่องจำกอำจท�ำให้ฟันที่อยู ่บริเวณ
เพดำนโหว่นั้นเป็นอันตรำย

2. การผ่าตัดปลูกกระดูกร ่วมกับการผ่าตัดยกส่วน 

พรีแมกซิลลาขึ้นด้านบน ท�ำกำรแก้ไขพรีแมกซิลลำที่ยื่นด้วย 
กำรผ่ำตัดปลูกกระดูกร่วมกับกำรผ่ำตัดยกส่วนพรีแมกซิลลำ
ขึ้นด้ำนบน (superior repositioning) และท�ำกำรรักษำทำง 
ทันตกรรมจัดฟันภำยหลังกำรผ่ำตัดเพื่อแก้ป ัญหำที่ยังคง 
หลงเหลืออยู่ (รูปที่ 7)

การขยายขากรรไกรบนร่วมกับการแก้ไขฟันหลังสบไขว้ 

กำรแก้ไขปัญหำขำกรรไกรบนแคบในแนวขวำง สำมำรถ 
วินิจฉัยได้จำกภำพรังสีหลังหน้ำ (postero-anterior cephalo- 
metric) กำรผ่ำตัดเย็บเพดำนจะเป็นสำเหตุส�ำคัญท่ีท�ำให้เกิด 
กำรดึงรั้งของแผล ท�ำให้ขำกรรไกรบนไม่สำมำรถเจริญเติบโต 
ในแนวขวำงได้อย่ำงปกติ6 ในขณะเดียวกันมักพบว่ำเกิดฟันหลัง
สบไขว้และมีกำรเอียงตัวไปด้ำนลิ้นมำกกว่ำปกติ 

เครื่ องมือทำงทันตกรรมจัดฟ ันที่ ใช ้ขยำยกระดูก 
ขำกรรไกรบน เพื่อแก้ไขปัญหำขำกรรไกรบนแคบและฟันหลัง
สบไขว้11 ได้แก่

1. เครื่องมือขยายขากรรไกรชนิดถอดได้ที่มีสกรู ร่วมกับ 

ระนาบฟันหลัง (posterior bite plane) เครื่องมือจัดฟัน
ชนิดถอดได้ร่วมกับกำรใช้สกรู ท�ำหน้ำท่ีขยำยขำกรรไกรบน
ไปทำงด้ำนใกล้แก้ม ร่วมกับกำรใช้ระนำบฟันหลัง เพ่ือป้องกัน 
กำรสบกระแทกขณะท่ีฟันเคล่ือนท่ี กำรใช้เครื่องมือชนิดนี้ ผู้ป่วย
จะต้องให้ควำมร่วมมอืในกำรรักษำเป็นอย่ำงดี ในบำงกรณกีำรใช้
สกรูชนิดสำมทำง (three way screw) จะสำมำรถแก้ไขฟันหลัง
สบคร่อมร่วมกับฟันหน้ำสบคร่อมได้ในขณะเดียวกัน (รูปที่ 8)

2. เคร่ืองมือขยายกระดูกขากรรไกรบนชนิดติดแน่น  

เครื่องมือในกลุ่มนี้ ได้แก่ 

รูปที่ 6 กำรแก้ไขพรีแมกซิลลำที่ยื่นด้วยเครื่องมือจัดฟัน 
ชนิดถอดได้และชนิดติดแน่นบำงส่วน

ก.

ข.

ค.

รูปที่ 8 เครื่องมือขยำยขำกรรไกรชนิดถอดได้ที่มีสกรู 
 ร่วมกับระนำบฟันหลัง
 ก. ก่อนกำรรักษำ  ข. ขณะใส่เครื่องมือ  
 ค. ภำยหลังกำรแก้ไขฟันหน้ำสบคร่อม

ก. ข.
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 2.1 ในกรณีที่ควำมผิดปกติมีควำมรุนแรงไม่มำกนัก 
จะสำมำรถใช้ สปริงดับเบิลยู (W spring) หรือ ควอดฮีลิกซ์  
(quad helix) (รูปที่ 9 ก.)

 2.2 ในกรณีที่ควำมผิดปกติมีควำมรุนแรงมำก และ 
มีฟ ันหลังที่ ใช ้ เป ็นหลักยึดเพียงพอ จะใช ้เครื่องมือขยำย 
ขำกรรไกรชนิดเร็ว (rapid palatal expansion)12 (รูปที่ 9 ข.)

การแก้ไขปัญหาความผิดปกติเฉพาะที่ 

ในเด็กปกติ จะพบว่ำ ฟันแท้จะเริ่มขึ้นสู่ช่องปำกเมื่ออำยุ
ประมำณ 6 ปี1 แต่ในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่ กำรขึ้นของ
ฟันแท้จะช้ำกว่ำเด็กปกติโดยจะพบว่ำฟันแท้จะขึ้นเมื่อประมำณ 
7-9 ปี6 ควำมผิดปกติที่พบในระยะนี้ ได้แก่ ฟันขำดหำยไป  
ฟันเกิน ขนำดและรูปร่ำงของฟันที่ผิดปกติ ฟันบิดหมุน ฟันขึ้น 
ผดิต�ำแหนง่ รวมทัง้ฟนัซอ้นเก13 (รปูที ่10) กำรรกัษำทำงทนัตกรรม 
จัดฟันเพื่อแก้ไขปัญหำเหล่ำนี้ ท�ำได้โดย

1. ฟันขาดหายไป ฟันทีพ่บว่ำขำดหำยไปมำกทีสุ่ด ได้แก่  
ฟันตัดข้ำงบนท่ีต�ำแหน่งรอยโหว่ และฟันกรำมน้อยซ่ีที่สอง13  

กำรรักษำท�ำได้ 2 วิธี คือกำรเปิดช่องว่ำงเพื่อใส่ฟันปลอมทดแทน
ฟันที่ขำดหำยไป หรือกำรเคลื่อนฟันข้ำงเคียงเข้ำมำเพื่อปิด 
ช่องว่ำงนั้น 

2. ฟันเกิน ส่วนใหญ่ฟันเกินจะมีรูปร่ำงที่เล็กและมีรำก
สั้นกว่ำปกติ ในกรณีที่พบฟันเกินอยู่ชิดกับรอยโหว่ ควรหลีกเลี่ยง 
กำรถอนฟันเกนินัน้จนกว่ำจะท�ำกำรผ่ำตดัปลูกกระดกู เพือ่ป้องกัน 
กำรสูญเสียกระดูกรองรับฟันในบริเวณนั้น ยกเว้นฟันเกินซี่นั้น 
ขัดขวำงกำรขึ้นของฟันแท้ซ่ีอื่น6 

3. ขนาดและรปูร่างฟันท่ีผดิปกต ิกำรพจิำรณำเพิม่ขนำด
ของฟันหรือพิจำรณำถอนฟันซี่นั้นออกและเคลื่อนฟันข้ำงเคียง
เข้ำมำแทนท่ีจะข้ึนอยู่กับควำมเหมำะสมส�ำหรับผู้ป่วยแต่ละรำย

4. ฟันบดิหมนุและผดิต�าแหน่ง ฟันแท้ท่ีอยูส่องด้ำนของ
บริเวณรอยโหว่ ซึ่งได้แก่ ฟันตัดหน้ำบนและฟันเข้ียวบนมักขึ้นใน
ต�ำแหน่งที่ผิดปกติ โดยจะพบว่ำฟันตัดหน้ำบนที่อยู่ด้ำนข้ำงของ
รอยโหว่จะข้ึนในทิศทำงลงด้ำนล่ำงและบิดหมุนเอียงเข้ำด้ำนใน 
(downward and retroclination) ลักษณะนี้จะมีควำมรุนแรง
มำกขึน้ตำมอำย ุส่วนฟันเขีย้วบนมกีำรเจรญิลงในแนวดิง่น้อยกว่ำ 
ปกติ ส่วนของตัวฟันเจริญเข้ำสู่บริเวณรอยโหว่และส่วนของรำก 
จะเอียงไปด้ำนไกลกลำงมำกกว่ำฟันปกติ14 กำรพิจำรณำ 
ให้กำรรักษำจะต้องท�ำอย่ำงระมัดระวังโดยเฉพำะอย่ำงยิ่งฟันตัด
หน้ำบนและฟันเขี้ยวที่อยู่สองด้ำนของรอยโหว่ ซึ่งจ�ำเป็นต้อง
ค�ำนึงถึงกระดูกที่อยู่ล้อมรอบรำกฟันนั้น ในบำงกรณีอำจจ�ำเป็น
ต้องท�ำกำรแก้ไขภำยหลงักำรปลกูกระดกูแล้วเพือ่ป้องกนัรำกฟัน
เคล่ือนเข้ำสู่รอยโหว่และไม่มีกระดูกปกคลุม ซึ่งจะท�ำให้ฟันซี่นั้น 

รูปที่ 9 เครื่องมือขยำยขำกรรไกรชนิดติดแน่น 
 ก. ควอดฮลีกิซ์  ข. เครือ่งมือขยำยขำกรรไกรชนดิเรว็

รูปที่ 10  ควำมผิดปกติเฉพำะต�ำแหน่งในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่ชนิดต่ำง ๆ 
 ก. ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำนชนิดไม่สมบูรณ์  ข. ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำนชนิดสมบูรณ์
 ค. ปำกแหว่งเพดำนโหว่ด้ำนเดียวชนิดสมบูรณ์ ง. เพดำนโหว่ด้ำนเดียวชนิดไม่สมบูรณ์
 จ. ปำกแหว่งเพดำนโหว่ด้ำนเดียวชนิดสมบูรณ์  ฉ. ปำกแหว่งเพดำนโหว่สองด้ำนชนิดไม่สมบูรณ์

ก.

ง.

ข.

จ.

ค.

ฉ.

ก. ข.
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เกดิโรคปรทินัต์ต่อไปได้ กำรแก้ไขกำรบดิหมุนของฟัน สำมำรถแก้ไข 
ได้โดยกำรใช้เครื่องมือจัดฟันชนิดถอดได้หรือติดแน่น โดยกำร 
ใช้แรงคู่ควบในกำรหมุนฟัน (couple force) ซ่ึงส่วนใหญ่จะเป็น
ฟันตัดบนที่อยู่ติดกับรอยโหว่ 

5. ฟันซ้อนเก กำรพิจำรณำถอนฟันที่ซ้อนเกในระยะน้ี 
ควรท�ำเม่ือฟันที่ซ้อนเกนั้นขัดขวำงกำรเคลื่อนที่ของฟันซ่ีอื่นหรือ
ขัดขวำงกำรผ่ำตัดปลูกกระดูกเท่ำนั้น ในกรณีที่พบว่ำกำรคงอยู่
ของฟันซี่นี้ไม่ส่งผลใด ๆ ควรชะลอกำรถอนฟันออกไปจนกว่ำ 
ผู้ป่วยจะเข้ำสู่ระยะฟันแท้ เพื่อป้องกันกำรละลำยของกระดูก 
ในบริเวณนั้นเช่นกัน

การผ่าตัดปลูกกระดูก (alveolar bone graft)

กำรผ่ำตัดที่ผู้ป่วยได้รับตั้งแต่กำรผ่ำตัดเย็บริมฝีปำก 
เมื่ออำยุ 3-6 เดือน และกำรผ่ำตัดเย็บเพดำนเมื่ออำยุประมำณ 
1-1 1/2 ปีนั้น เป็นกำรผ่ำตัดเย็บเฉพำะส่วนของเนื้อเยื่ออ่อน
เท่ำนั้น ในส่วนของกระดูกขำกรรไกร ยังคงพบรอยโหว่ของ
กระดูกข้ำงใต้เนื้อเยื่อทั้งในส่วนของกระดูกสันเหงือกและบริเวณ
เพดำนปำก กำรผ่ำตัดปลูกกระดูกมีวัตถุประสงค์เพื่อ15

1. เตรียมกระดูกบริเวณรอยโหว่ส�ำหรับฟันแท้ที่จะ 
งอกข้ึนสู่ช่องปำก 

2. เป็นกำรเชื่อมส่วนของสันเหงือกให้เป็นชิ้นเดียวกัน

3. ปิดรอยเชื่อมต่อระหว่ำงช่องปำกและจมูก

4. เป็นฐำนรองรับและหนุนส่วนของปีกจมูก (support 
and elevation of the alar base)

การผ่าตัดปลูกกระดูกแบ่งได้เป็น 2 แบบ16 ได้แก่

1. การปลูกกระดูกแบบปฐมภูมิ (primary alveolar 
bone grafting) เป็นกำรผ่ำตัดปลูกกระดูกพร้อมกับกำรผ่ำตัด
เย็บปำกแหว่ง หรือในช่วงอำยุ 2 ปีแรกก่อนที่ฟันเขี้ยวน�้ำนม
จะขึ้น โดยกำรน�ำกระดูกซี่โครงมำใช้ในกำรปลูกกระดูก โดยมี
วัตถุประสงค์ของกำรท�ำเพื่อป้องกันกำรล้มเอียงของสันเหงือก 
ท�ำให้ฟันสำมำรถงอกขึ้นมำบริเวณที่เติมกระดูกได้ และเป็นส่วน
รองรับฐำนจมูก (alar base) แนวคิดในกำรรักษำนี้นิยมท�ำกัน 
ระหว่ำงปี ค.ศ. 1950-196017 ต่อมำได้มีกำรศึกษำพบว่ำ  
กำรปลูกกระดูกแบบปฐมภูมิ จะยับยั้งกำรเจริญเติบโตของ 
ขำกรรไกร18 และอำจจ�ำเป็นต้องผ่ำตัดเพื่อปลูกกระดูกอีกครั้ง 
ในวัยเด็ก กำรผ่ำตัดปลูกกระดูกแบบปฐมภูมิในศูนย์ให้กำรรักษำ
ผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่ส่วนใหญ่จึงถูกยกเลิกไป 

2. การปลกูกระดกูแบบทตุยิภมู ิ(secondary alveolar  
bone grafting) จำกกำรที่กระดูกขำกรรไกรบนจะเจริญเติบโต

เต็มที่เมื่อเด็กอำยุระหว่ำง 9-11 ปี ประกอบกับเป็นช่วงระยะ
เวลำที่ฟันเขี้ยวแท้ก�ำลังจะงอกขึ้นสู่ช่องปำก ท�ำให้เกิดแนวคิด
ในกำรผ่ำตัดปลูกกระดูกแบบทุติยภูมิขึ้น กระดูกที่น�ำมำปลูก
นยิมใชก้ระดกูจำกสว่นอืน่ของรำ่งกำยผูป้ว่ย ไดแ้ก ่กระดกูซีโ่ครง 
กระดูกสะโพก (iliac bone) กระดูกคำง หรือกระดูกกะโหลก
ศีรษะ (cranium) แต่ที่นิยมใช้มำกที่สุด ได้แก่ กระดูกพรุน
(cancellous bone) จำกกระดูกสะโพก (iliac bone) เนื่องจำก
เป็นแหล่งที่สำมำรถให้ปริมำณกระดูกพรุนจ�ำนวนมำกได้

การผ่าตัดปลูกกระดูกแบบทุติยภูมิ แบ่งเป็น 2 ระยะ19   

ได้แก่

2.1  การผา่ตดัแบบทตุยิภมูริะยะแรก (early secondary 
alveolar bone grafting) เป็นกำรผ่ำตัดปลูกกระดูกในผู้ป่วยที่
มฟีนัตดัขำ้ง และเตรยีมกระดกูส�ำหรบัฟนัตดัขำ้งขึน้ เมือ่เดก็อำยุ
ประมำณ 5-6 ปี และฟันตัดข้ำงสร้ำงรำกได้ประมำณ 1/3-2/3 
ของควำมยำวรำกทั้งหมด 

2.2 การผา่ตดัแบบทตุยิภมูริะยะหลงั (late secondary 
alveolar bone grafting) เป็นกำรผ่ำตัดปลูกกระดูกในระยะที ่
ผู้ป่วยมีอำยุประมำณ 9-11 ปี โดยทั่วไปกำรผ่ำตัดในระยะนี้ 
จะท�ำภำยหลงักำรขยำยขำกรรไกรดว้ยเคร่ืองมอืจดัฟนัเพ่ือเตรยีม 
สันเหงือกก่อนกำรผ่ำตัดเรียบร้อยแล้ว และฟันเขี้ยวสร้ำงรำก 
ได้ประมำณ 1/3-2/3 ของควำมยำวรำกทั้งหมด ในปัจจุบันนิยม
ผำ่ตดัปลกูกระดกูในระยะนีเ้นือ่งจำกขำกรรไกรบนจะมกีำรเจรญิ
เติบโตเพิ่มขึ้นน้อยมำกภำยหลังอำยุ 6-7 ปี ดังนั้นกำรผ่ำตัดใน 
ระยะนีจ้งึสง่ผลกระทบตอ่กำรเจรญิเตบิโตของขำกรรไกรบนนอ้ย

การคงสภาพภายหลังการรักษา

กำรดงึรัง้ของรอยแผลเป็นจำกกำรผ่ำตดัเยบ็รมิฝีปำกและ
เพดำน จะท�ำให้ขำกรรไกรและฟันมีโอกำสคืนกลับสู่สภำพเดิม
(relapse) สูงมำก กำรป้องกันกำรคืนกลับสู่สภำพเดิมสำมำรถ
ท�ำได้โดยกำรรักษำเกินกว่ำท่ีต้องกำร (over correction)20  
เช่น กำรขยำยขำกรรไกรส่วนใหญ่แนะน�ำให้ขยำยโดยให้ปุ่ม 

รูปที่ 11  เครื่องมือคงสภำพ Modified transpalatal arch 
ในผู้ป่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่
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ฟันด้ำนใกล้เพดำนของฟันหลังบนสัมผัสกับปุ่มฟันด้ำนใกล้แก้ม
ของฟันหลังล่ำง และกำรใช้เครื่องมือคงสภำพฟัน (retainer)  
ทั้งภำยหลังเสร็จส้ินกำรรักษำทำงทันตกรรมจัดฟันก่อนส่ง 
ผู ้ป ่วยไปรับกำรผ่ำตัดปลูกกระดูกและภำยหลังกำรผ่ำตัด 
ปลูกกระดูก เพื่อป้องกันกำรคืนกลับดังกล่ำว เครื่องมือคงสภำพ
ภำยหลังกำรขยำยขำกรรไกร จะต้องไม่ขัดขวำงกำรเข้ำท�ำกำร
ผ่ำตัดของศัลยแพทย์ ส่วนใหญ่นิยมใช้เครื่องมือคงสภำพแบบ 
ติดแน่น ได้แก่ เครื่องมือ Modified transpalatal arch21  
(รูปที่  11) ซึ่งเป ็นเครื่องมือคงสภำพฟันซึ่งดัดแปลงจำก 
Transpalatal arch โดยให้ลวดสัมผัสกับด้ำนลิ้นของฟันที่ผ่ำน
กำรขยำยขำกรรไกรบนมำแล้ว

สรุป

บทควำมน้ีรวบรวมแนวทำงกำรรักษำในระยะฟันชุดผสม 
ในผู ้ป ่วยปำกแหว่งเพดำนโหว่ ซ่ึงมีวัตถุประสงค์หลักเพื่อ 
ลดควำมยุ่งยำกในกำรรักษำเมื่อหมดกำรเจริญเติบโต ซ่ึงรวมถึง 
ขั้นตอน กำรกระตุ้นกำรเจริญเติบโตของขำกรรไกรบน กำรแก้ไข 
ต�ำแหน่งฟันทีส่บไขว้ทัง้ฟันหน้ำและฟันหลงั กำรแก้ไขพรีแมกซิลลำ 
ยื่น แก้ไขปัญหำกำรสบฟันเฉพำะที่ กำรขยำยขำกรรไกรเพื่อ
เตรียมส�ำหรับกำรปลูกกระดูก จนถึงระยะกำรคงสภำพหลังกำร
รักษำในระยะนี้
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บทคัดย่อ

ภาวะปากแหว่งเพดานโหว่เป็นหนึ่งในความผิดปกติบนขากรรไกรและใบหน้าที่พบมากที่สุดภาวะหนึ่ง ซึ่งส่งผลกระทบต่อ
สุขภาวะช่องปาก ความสวยงามและคุณภาพชีวิตในหลายด้าน จากอดีตถึงปัจจุบัน มีความพยายามหาสาเหตุของปากแหว่งเพดาน
โหว่และพบว่าปัจจัยด้านพันธุกรรมและปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมเป็นปัจจัยสำาคัญของความผิดปกติดังกล่าว หลายการศึกษาพบความ
สัมพันธ์ระหว่างปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมในแม่ตั้งครรภ์ที่ดื่มแอลกอฮอล์ สูบบุหรี่ ใช้ยาบางประเภทในช่วงไตรมาสแรกของการตั้งครรภ ์ 
ทำางานในสิ่งแวดล้อมที่เป็นพิษ ตลอดจนการขาดวิตามินโฟลิก ในส่วนของปัจจัยด้านพันธุกรรมพบว่า มากกว่าครึ่งหนึ่งของผู้ป่วย 
ที่มีภาวะปากแหว่งเพดานโหว่เป็นความผิดปกติที่ไม่เกี่ยวข้องกับกลุ่มอาการของโรคอื่น ในขณะที่ประมาณ 30% ของผู้ป่วย 
ปากแหว่งเพดานโหว่มีความผิดปกติร่วมกับกลุ่มอาการของโรคอื่น ดังนั้น การระบุปัจจัยเสี่ยงของสาเหตุด้านพันธุกรรมและการให้
คำาปรึกษาด้านพันธุกรรมก่อนการตั้งครรภ์มีความสำาคัญเป็นอย่างมากต่อการลดอัตราเสี่ยงของการเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่
ในการวางแผนการมีบุตรคนต่อไป 

คำาสำาคัญ: สาเหตุ, ปากแหว่งเพดานโหว่

Abstract

Cleft lip and/or cleft palate is one of the most common orofacial developmental deformities seen 
worldwide. Patients with this condition confront not only impaction to oral health but also esthetic and quality 
of life issue. There were some attempts to find etiology of cleft lip and/or cleft palate and found that genetic 
and environmental factors are the most important etiologic factor. Many studies showed relationship between 
environmental risk factor of mother exposure such as drinking alcohol, smoking, using teratogenic drugs during 
first trimester and working in hazardous environment and deficiency of folic acid. According to genetic factor, 
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บทนำ�

ผู้ป่วยที่มีภาวะความผิดปกติของโครงสร้างใบหน้าและ
ขากรรไกรมีสัดส่วนเพิ่มขึ้นอย่างมากในปัจจุบัน โดยเฉพาะ
ภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ จากการศึกษามีอัตราการพบผู้ป่วย
ประมาณ 1 ต่อ 500-700 คน1,2 แตกต่างกันตามพื้นที่ภูมิศาสตร์ 
และเชื้อชาติ ซึ่งส่งผลกระทบต่อการจัดการด้านสุขภาพและ
สังคมในหลายประเด็น ไม่ว่าจะเป็นการจัดการความผิดปกติ 
เกีย่วกบัใบหนา้และขากรรไกร การผา่ตดัแกไ้ขความผดิปกตติา่ง ๆ   
การดูแลเรื่องสารอาหาร ปัญหาการสบฟัน การพูด ตลอดจน 
การดูแลดา้นพฤติกรรม ทัง้นี ้ภาวะปากแหวง่เพดานโหวม่ากกว่า
ร้อยละ 80 เป็นภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ที่ไม่เกี่ยวกับกลุ่ม
อาการโรค (non-syndromic) หากแต่เกิดจากหลายปัจจัย1  

ไม่ว่าจะเป็น ปัจจัยด้านพันธุกรรม หรือปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม  
ดังนั้น การมีความรู้ ความเข้าใจเกี่ยวกับกลไก และการป้องกัน
ปัจจัยดังกล่าว โดยเฉพาะปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม อาจนำาไปสู่การ
ลดอุบัติการณ์การเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ได้ในอนาคต
ต่อไป

สาเหตุของปากแหว่งเพดานโหว่

หลายการศึกษาได้วิเคราะห์สาเหตุเกี่ยวกับปัจจัยที่เป็น
สาเหตุให้เกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ออกเป็น 3 ปัจจัยหลัก 
ได้แก่

1. ปัจจัยด้านพันธุกรรม (hereditary/genetic factor)  
จากการศึกษาความผิดปกติทางครอบครัว (familial line)  
ในฝาแฝดแท้ พบว่ามากกว่าร้อยละ 70 ของผู้ป่วยปากแหว่ง
เพดานโหว่ไม่เกี่ยวข้องกับกลุ่มอาการโรคอื่น (non-syndromic 
cleft lip and palate) และอีกร้อยละ 30 เป็นปากแหว่ง 
เพดานโหว่แบบกลุ่มอาการ (syndromic cleft lip and  
palate)3,4

2. ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม (environmental factor) 
เป็นปัจจัยที่ส่งผลกระทบต่อการสร้างอวัยวะที่เกี่ยวข้อง โดย
เฉพาะไตรมาสแรกของการตั้งครรภ์ เช่น การสูบบุหรี่ การดื่ม
แอลกอฮอล์ การได้รับยาหรือสารเคมีบางประเภท การขาด 
สารอาหาร ตลอดจนการขาดวิตามิน2,5,6

3. ปัจจัยด้านพันธุกรรมและปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม 
ร่วมกัน1

ในที่นี้จะขอกล่าวถึงปัจจัยด้านพันธุกรรมโดยแบ่งเป็น 
2 กลุ่ม คือ ปัจจัยด้านพันธุกรรมในผู้ป่วยปากแหว่งเพดานโหว่
ชนิดไม่มีกลุ่มอาการ (non-syndromic cleft lip and palate) 
และปากแหว่งเพดานโหว่ชนิดมีกลุ่มอาการ (syndromic cleft 
lip and palate) ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม อัตราเสี่ยงของการเกิด
ปากแหว่งเพดานโหว่ตลอดจนการให้คำาปรึกษาด้านพันธุกรรม 
ตามลำาดับ 

ปัจจัยด้านพันธุกรรมในผู้ป่วยปากแหว่งเพดานโหว่
ชนิดไม่มีกลุ่มอาการ (non-syndromic cleft lip and 
palate)

ปากแหว่งเพดานโหว่ชนิดไม่มีกลุ่มอาการอื่นเกี่ยวข้อง 
หรือ non-syndromic cleft lip and palate มักมีพัฒนาการ 
ทางรา่งกายสว่นอืน่ ๆ   เปน็ปกต ิสาเหตขุองการเกดิความผดิปกตนิี ้
พบว่าเกิดได้จากหลายปัจจัย5 (complex multifactorial trait) 
ทั้งปัจจัยทางพันธุกรรมและปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม ซึ่งจะมี 
ความแตกต่างกันไปตามเพศ และเชื้อชาติ

Leoyklang และคณะ ในป ีค.ศ. 20067 ทำาการศกึษาผูป้ว่ย 
ปากแหว่งเพดานโหว่ชนิดไม่เป็นกลุ่มอาการในประเทศไทย
จำานวน 100 คน เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมที่ไม่มีประวัติ 
ส่วนตัวหรือประวัติบุคคลในครอบครัวเป็นปากแหว่งและ/หรือ 
เพดานโหว่ พบว่าผู้ป่วยปากแหว่งเพดานโหว่มีการเปลี่ยน
ลำาดับเบสในตำาแหน่งยีน p63 ซึ่งอยู่ในดีเอ็นเอไบด์ดิ้งโดเมน 
(DNA binding domain) ทำาให้กลุ่มของกรดอะมิโนเปลี่ยนจาก 
อาร์จีนีนเป็นไกลซีนต่างจากกลุ่มควบคุม

ปัจจัยด้านพันธุกรรมในผู้ป่วยปากแหว่งเพดานโหว่
ชนิดมีกลุ่มอาการ (syndromic cleft lip and palate)

ปากแหวง่เพดานโหวช่นดิมกีลุม่อาการ หมายถงึ ลกัษณะ
ปากแหว่งเพดานโหว่ที่พบร่วมกับกลุ่มอาการความพิการ 
แต่กำาเนิดของใบหน้าและกะโหลกศีรษะ โดยอาจมีสาเหตุมาจาก
ความผิดปกติของยีน (single gene defect) หรือ โครโมโซม 
(chromosomal abnormality) โดยมีกลุ่มอาการที่พบบ่อย
ดังต่อไปนี้

over 50% of cleft lip and/or palate patients were classified in non-syndromic group, while about 30% of patients 
were classified in syndromic group. So, genetic risk factor identification and genetic counselling were important 
for reduction the incidence of cleft lip and/or cleft palate and being a primary prevention for the next child 
birth planning. 

Key words: Etiology, Cleft lip and palate
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กลุ่มอาการแวนเดอร์วูด์ (Van der Woude syndrome)

กลุ่มอาการแวนเดอร์วูด์ หรือ cleft lip and/or palate 
with mucous cysts of lower lip หรือ lip-pit syndrome 
เป็นกลุ่มอาการที่พบลักษณะปากแหว่งเพดานโหว่ร่วมด้วย 
บ่อยที่สุด มีอุบัติการณ์ประมาณ 1:40,000 ในประชากรยุโรป 
และ 1:100,000 ในประชากรเอเชีย ลักษณะทางคลินิกที่สำาคัญ 
คือ ปากแหว่งเพดานโหว่ การมีร่องบุ๋มที่ริมฝีปากล่าง มีฟัน 
ขนาดเล็ก หรือฟันหายบางซี่ (hypodontia)8 สาเหตุของโรค
เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนเด่น (autosomal 
dominant) รว่มกบัความผดิปกตขิองยนี interferon regulatory 
factor-6 (IRF6) ซึ่งทำาหน้าที่สำาคัญในช่วงการพัฒนาศีรษะและ
ใบหน้าของตัวอ่อน9

กลุม่อาการทรเีชอรค์อลลนิส ์(Treacher Collins syndrome)

กลุ่มอาการทรีเชอร์คอลลินส์ เรียกอีกชื่อหนึ่งว่า ภาวะ
กระดูกขากรรไกรใบหน้าวิรูป (mandibulofacial dysostosis) 
พบอุบัติการณ์การเกิดประมาณ 1:50,00010 มีสาเหตุมาจาก
ความผิดปกติของยีน TCOF 1 บนโครโมโซมคู่ที่ 5 ซึ่งถ่ายทอด 
ทางพันธุกรรมแบบยีนเด่น (autosomal dominant)11  

ยนี POLRC บนโครโมโซมคูท่ี ่6 และ POLR1D บนโครโมโซมคูท่ี ่13  
ส่งผลให้การพัฒนาโครงสร้างแบรงเคียลอาร์ชที่ 1 และ 2  
(1st, 2nd branchial arches) ผิดปกติ ลักษณะสำาคัญที่พบ ได้แก่ 
ลักษณะหางตาชี้ลง (antimongoloid palpebral fissures) 
การมีโคโลโบมาของหนังตาล่าง (colobomas of the lower 
eyelids) ไม่มีขนตาล่าง กระดูกโหนกแก้มเจริญเติบโตน้อย 
(hypoplastic zygomatic arches) กระดูกขากรรไกรล่างเล็ก 
(mandibular micrognathia) ใบหูผิดรูปและอยู่ตำ่ากว่าปกติ 
(low-set ears) หูหนวก สายตาผิดปกติ ร่วมกับความบกพร่อง
ทางสติปัญญา 

กลุ่มอาการเอเพิร์ต (Apert syndrome)

กลุ่มอาการเอเพิร์ต พบประมาณร้อยละ 4.5 ของกลุ่ม 
ผู้ป่วยที่มีการเชื่อมของรอยต่อกระดูกกะโหลกศีรษะเร็วกว่าปกต ิ

รูปที่ 1  ลักษณะร่องบุ๋มริมฝีปากล่างของผู้ป่วยกลุ่มอาการ
แวนเดอร์วูด์ ไม่ร่วมและร่วมกับลักษณะปากแหว่ง
เพดานโหว่

รูปที่ 2  ลักษณะภายนอกและภายในช่องปากผู้ป่วยกลุ่ม 
อาการเทรเชอร์คอลลินส์ พบร่วมกับลักษณะ 
ปากแหว่งเพดานโหว่

รูปท่ี 4  ลักษณะภายในช่องปากและการสบฟันในผู้ป่วยกลุ่มอาการ
 เอเพิร์ต

รูปท่ี 3 ลักษณะใบหน้า มือ และเท้าในผู้ป่วยกลุ่มอาการเอเพิร์ต
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(craniosynostosis) อบุตักิารณใ์นกลุม่ประชากรคอเคเชยีนและ 
เอเชียคือ 1:6,500 และ 1:5,00012 ตามลำาดับ ลักษณะสำาคัญ 
ได้แก่ มีรอยต่อของกระดูกกะโหลกศีรษะและใบหน้าเชื่อมกัน
เร็วกว่าปกติคล้ายกลุ่มอาการครูซอง13 (Crouzon syndrome) 
ใบหนา้สว่นกลางเจรญินอ้ยกวา่ปกต ิทำาใหร้ปูรา่งใบหนา้ดา้นขา้ง 
เว้าเข้าแกนกลาง ตาโปนเล็กน้อย หน้าผากนูนน้อยกว่ากลุ่ม
อาการครูซอง จมูกเล็ก ตาห่างและหางตาชี้ลง โดยลักษณะ
เฉพาะของโรค คือการมีนิ้วมือและนิ้วเท้าเชื่อมติดกันแต่กำาเนิด 
สาเหตุของกลุ่มอาการเอเพิร์ต เกิดจากการกลายพันธุ์ของ 
ยีน f  ibroblast growth factor receptor 2 (FGFR2)  
จำานวน 2 ตำาแหนง่ บนโครโมโซม 10 ถา่ยทอดทางพนัธกุรรมแบบ 
ยีนเด่น (autosomal dominant) ส่งผลให้เกิดความผิดปกติ 
ต่อการควบคุมการผลิตโปรตีนที่ช่วยในการเจริญเติบโตของ
กระดูก ผิวหนังและเนื้อเยื่อยึดต่อ (connective tissue)

กลุ่มอาการครูซอง (Crouzon syndrome)

กลุ่มอาการครูซองมีอุบัติการณ์การเกิดโรคประมาณ 
1:60,00013 ลักษณะความผิดปกติเกิดจากการเชื่อมของกะโหลก
ศรีษะเรว็กวา่ปกตใินครรภม์ารดาและเกดิตอ่เนือ่งภายหลงัคลอด 
ส่งผลต่อการเจริญของใบหน้า มีตาห่างและโปน ร่วมกับปัญหา
ทางสายตา ขากรรไกรบนเจริญเติบโตน้อยกว่าปกติ ในขณะที่ 
ขากรรไกรลา่งเจรญิมากกวา่ปกต ิปากแหวง่เพดานโหว ่นอกจากนี ้ 
ยังพบการสร้างท่อในหู (ear canal) ที่มีรูปร่างผิดปกติ ทำาให้

สูญเสียการได้ยินบางส่วนหรือทั้งหมด รวมถึงการมีกระดูกแขน
และขาสั้น สาเหตุของความผิดปกติเกิดจากการถ่ายทอดทาง
พันธุกรรมแบบยีนเด่น (autosomal dominant) จากการ 
กลายพันธุ์ของยีน FGFR 2 บนโครโมโซมคู่ที่ 10 

รูปที่ 7  ลักษณะใบหน้าภายนอกและภายในช่องปากในผู้ป่วยกลุ่มอาการเฮมิเฟเชียลไมโครโซเมีย

รูปที่ 6  ลักษณะใบหูของผู้ป่วยเฮมิเฟเชียลไมโครโซเมียที่มีความรุนแรงในระดับที่แตกต่างกัน

รูปที่ 5  ลกัษณะใบหนา้ภายนอกและภายในชอ่งปากในผูป้ว่ย
กลุ่มอาการครูซอง
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กลุ่มอาการเฮมิ เฟเชียลไมโครโซเมีย (hemifacial 
microsomia) 

Hemifacial microsomia หรอื Goldenhar syndrome, 
brachial arch syndrome, facio-auriculo-vertebral 
syndrome (FAV), oculo-auriculo-verbebral spectrum 
(OAV) และ lateral facial dysplasia  เปน็กลุม่อาการทีม่ลีกัษณะ
ปรากฏหลายรูปแบบ พบบ่อยเป็นอันดับสองในกลุ่มความ
ผิดปกติบริเวณใบหน้า รองมาจากลักษณะปากแหว่งเพดานโหว่  
อุบัติการณ์ประมาณ 1:5,000 14 พบในเพศชายมากกว่า 
เพศหญิง ความผิดปกติเกิดจากความล้มเหลวของการเจริญ
เติบโตของเนื้อเยื่ออ่อน และกระดูกที่พัฒนาจาก pharyngeal 
arch ที่ 1 และ 2 ด้านใดด้านหนึ่งของใบหน้า ส่งผลให้ใบหน้า
และกระดูกบริเวณดังกล่าวมีขนาดเล็กกว่าปกติ โดยทั่วไปพบว่า  
ตา หู กระดูกแก้ม ขากรรไกรล่าง เส้นประสาทใบหน้า  
(facial nerve) และกล้ามเนื้อบริเวณใบหน้าเจริญน้อยกว่าปกติ 
โดยใบหน้าเบี้ยวไปด้านที่ผิดปกติ นอกจากนี้ ผู้ป่วยมากกว่า 
ร้อยละ 30 จะพบลักษณะปากกว้าง (macrosomia) มีติ่งเนื้อ
หน้าหู (skin tag) หูเล็ก (microtia) และฝ่อลีบ (atresia)15  
เพยีงดา้นเดยีวของใบหนา้ สาเหตขุองความผดิปกต ิยงัไมส่ามารถ 
สรุปได้ชัดเจน แต่จากหลายการศึกษาพบว่าสัมพันธ์กับ 
การถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนเด่น และจากปัจจัยด้าน 
สิ่งแวดล้อมอย่างมีนัยสำาคัญ

ปิแอร์โรแบงซีเคว้นซ์ (Pierre Robin sequence)

ปิแอร์โรแบงซีเคว้นซ์เป็นกลุ่มอาการที่มีลักษณะเด่นคือ  
มีขากรรไกรเล็กผิดปกติ (micrognathia) ลิ้นถอยลงไปปิด 
ช่องคอ (glossoptosis) และมีเพดานโหว่เป็นรูปร่างตัวยู หรือ 
ตัววี อุบัติการณ์ของการเกิดโรคพบประมาณ 1:8,500-14,00016,17  

สาเหตุของการเกิดโรคยังไม่สามารถสรุปได้ชัดเจน แต่จาก 
การศึกษาพบว่า เกิดขึ้นขณะที่มีการพัฒนาของตัวอ่อนในครรภ์
ประมาณสัปดาห์ที่ 7-10 เริ่มต้นจากการมีลักษณะขากรรไกร
ล่างเจริญผิดปกติ ทำาให้ลิ้นไม่สามารถลดระดับลงตำ่าตาม 
การพัฒนาปกติได้ ส่งผลให้กระดูกขากรรไกรบนทั้ง 2 ข้าง 
(palatal processes) เชื่อมกันไม่สมบูรณ์ และเกิดเพดานโหว่
ขึน้ นอกจากนี ้การทีข่ากรรไกรลา่งมขีนาดเลก็ จะทำาใหล้ิน้ถกูดนั 
ตกไปด้านหลัง ปิดกั้นทางเดินหายใจ ลักษณะความผิดปกติ
ที่ส่งผลกระทบต่อการพัฒนาอวัยวะอื่น ๆ ต่อเนื่อง จึงเรียก
ภาวะนี้ว่า ซีเคว้นซ์ (sequence) แทนคำาว่ากลุ่มอาการ 
ปิแอร์โรแบงซีเคว้นซ์เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบ 
ยีนด้อย (autosomal recessive) จากการศึกษาของ Jakobsen 
และคณะ ในปี ค.ศ. 200718 พบว่า การกลายพันธุ์ของยีน SOX9 
และ KCNJ2 มีผลทำาให้เกิดปิแอร์โรแบงซีเคว้นซ์ ในขณะที่  

Melkonieme และคณะ ในปี ค.ศ. 200319 พบว่าการเกิดโรค 
สัมพันธ์กับการกลายพันธุ์ของยีน COL11A1 และยีน COL11A2

ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม 

ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมมีบทบาทสำาคัญต่อสาเหตุการเกิด
ปากแหวง่เพดานโหว ่โดยเฉพาะกระบวนการเริม่เกดิโรค (onset) 
ในระยะไตรมาสแรกของการตั้งครรภ์2 หลายการศึกษาด้าน
ระบาดวิทยาพบว่า การด่ืมเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล์ การสูบบุหร่ี การได้
รับยา หรือสารพิษ ภาวะความเจ็บป่วยของแม่ ภาวะทุพโภชนา  
อายุของพ่อและแม่ขณะตั้งครรภ์ รวมถึงการรับประทานยา 
บางชนิดของแม่ ส่งผลต่อการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ ในขณะ 
ทีก่ารรบัประทานกรดโฟลกิมผีลในการปอ้งกนัการเกดิปากแหวง่
เพดานโหว่อย่างมีนัยสำาคัญ 

การดื่มแอลกอฮอล์ 

การดื่มแอลกอฮอล์ของแม่ช่วงตั้งครรภ์ (materno-
foetal intoxication) เป็นสาเหตุของการเกิดความผิดปกติ
ของใบหน้าก่อนและหลังคลอด แต่ไม่สามารถระบุความสัมพันธ์
ท่ีชัดเจนกับการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ชนิดไม่มีกลุ่มอาการได้  
อย่างไรก็ตาม จากการศึกษาของ Munger และคณะ ในปี ค.ศ.
199620 พบว่าแม่ที่ดื่มแอลกอฮอล์ขณะตั้งครรภ์มีโอกาสเสี่ยง
ที่ลูกจะมีภาวะปากแหว่งเพดานโหว่เพิ่มขึ้น แต่ไม่สัมพันธ์กับ
การเกิดเพดานโหว่เพียงอย่างเดียว แม่ที่เป็นโรคพิษสุราเรื้อรัง
ทำาให้ทารกมีความเสี่ยงต่อการเกิด fetal alcohol syndrome 
(FAS) เจริญเติบโตช้า (growth retardation) ซึ่งสามารถเกิดได ้
ทั้งก่อนหรือหลังคลอด เนื่องจากการดื่มแอลกอฮอล์ปริมาณมาก 
สง่ผลใหเ้ซลล ์neural crest ซึง่จำาเปน็ตอ่การเชือ่มกนัของกระดกู
โพรเซส (process) ต่าง ๆ  ถูกทำาลาย21 นอกจากนี้ จากการศึกษา
ของ Boyles และคณะ ในปี ค.ศ. 200922 ยังพบความสัมพันธ์กับ 
การเปลี่ยนแปลงของ alcohol dehydrogenase gene 
(ADH1C) แต่ยังไม่สามารถสรุปได้ชัดเจน อย่างไรก็ตาม Munger 
และคณะในปี 8 ค.ศ. 200923,24 พบว่า ความเสี่ยงของการเกิด 

รูปที่ 8  ลักษณะใบหน้าภายนอกและเพดานโหว่รูปตัวยูใน 
ผู้ป่วยปิแอร์โรแบงซีเควนส์
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ปากแหว่งเพดานโหว่ในแม่ที่ดื่มแอลกอฮอล์มากกว่าแม่ที่ไม่ได้
ดื่มแอลกอฮอล์ 1.5-4.7 เท่า 

การสูบบุหรี่ 

สารนิโคติน คาร์บอนมอนอกไซด์จากควันบุหรี่ และ
ทาร์ ส่งผลต่อการทำางานของสารสื่อประสาทอะเซติลโคลีน 
(acetylcoline) โดปามีน (dopamine) และนอร์อีพิเนฟริน 
(norepinephrine) ขัดขวางการพัฒนาของเซลล์ประสาทของ
ทารก25 เกิดการหดตัวของหลอดเลือดดำาของมดลูก ทำาให้เลือด
ผ่านรกลดลง ทารกในครรภ์จึงได้รับออกซิเจนและสารอาหาร
น้อยลงกว่าปกติ ในขณะเดียวกัน การมีระดับสารเคมีในมดลูก
เพิ่มขึ้นร่วมกับภาวะขาดออกซิเจน จะทำาให้หัวใจของทารก
ทำางานหนักขึ้น เพื่อพยายามดึงออกซิเจนให้มากขึ้น ส่งผลต่อ 
การทำางานของสมอง สติปัญญา และพฤติกรรมของทารก 
ในครรภ์ ทำาให้ทารกมีโอกาสเกิดมาโดยมีนำ้าหนักแรกคลอดน้อย 
คลอดก่อนกำาหนด และเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ ทั้งนี้ โอกาส
เสี่ยงของการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่จะพบมากกว่าทารกที่
เกิดจากแม่ที่ไม่สูบบุหรี่ขณะตั้งครรภ์ถึง 1.5-2 เท่า26 นอกจากนี้  
ยังพบความเสี่ยงที่เพิ่มขึ้น ในทารกที่แม่สูบบุหรี่จำานวนมากขึ้น  
และการที่แม่ได้รับควันบุหรี่จากสิ่งแวดล้อม (secondary 
smoker) อีกด้วย 

ยาและสารเคมี 

การใช้ยาในกลุ่ม retinoid ได้แก่ Isotretinoin หรือ 
ที่มักรู้จักในชื่อของ Accutane หรือ Roaccutane ซึ่งเป็น 
รปูแบบหนึง่ของอนพุนัธว์ติามนิเอทีใ่ชใ้นการรกัษาสวิ โดยเฉพาะ 
ในระยะไตรมาสแรกของการตั้งครรภ์ ส่งผลให้ทารกในครรภ์
เกิดภาวะสมองบวมนำ้า (hydrocephaly) ศีรษะขนาดเล็ก 
(microcephaly) ขัดขวางการเจริญของสมอง ใบหน้า ตา และ
หู รวมถึงภาวะปากแหว่งเพดานโหว่อย่างมีนัยสำาคัญ27 และ
อาจรบกวนการสร้างและการเชื่อมกันของกระดูก (process) 
ต่าง ๆ ทำาให้มีความเสี่ยงต่อการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ได้ 
นอกจากนี้ การใช้ยากันชัก ได้แก่ Phenytoin, Hydantoin, 
Oxazolidonones, Thalidomide และ Valproic acid  
จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่มากกว่า 
กลุ่มควบคุมถึง 10 เท่า ยาในกลุ่มสเตียรอยด์ (steroid) เพิ่ม
ความเสี่ยง 3-4 เท่า28 และพบว่าการได้รับยาในกลุ่มสาร 
ปราบศัตรูพืช เช่น Dioxin29,30 จะรบกวนการสร้างเพดานปาก 
ในตัวอ่อนอย่างมีนัยสำาคัญ

ภาวะทุพโภชนาการ 

Wilcox และคณะในปี ค.ศ. 2007 พบว่าแม่ที่ได้รับ 
กรดโฟลิก 400 ไมโครกรัมหรือมากกว่า สามารถลดปัจจัยเสี่ยง
ในการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ได้มากกว่าร้อยละ 30 จากการ 

ทบทวนวรรณกรรมของ Botto, Olney และ Erickson ในปี  
ค.ศ. 2004 พบว่าการรับประทานกรดโฟลิก ร่วมกับวิตามินรวม 
มีส่วนช่วยลดความเสี่ยงการเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ใน
กลุม่ตวัอยา่งสงัเกตการณไ์ด ้แต ่Bille ในป ีค.ศ. 2010 พบวา่ระดบั
ของตัวรับกรดโฟลิก (folate receptor) ไม่มีความสัมพันธ์กับ 
การเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ นอกจากนี้ยังพบว่าการขาด
ธาตุสังกะสี และภาวะพร่องคอเลสเตอรอลส่งผลต่อการเกิด 
การแหว่งของใบหน้า (facial cleft)34-36 สารอาหารหลายชนิด
เช่น ไรโบฟลาวิน, ไนอะซิน, เหล็ก, สังกะสี, โคลีน, เมทไธโอนิน,  
ซิสเตอีน และกรดอะมิโนบางตัว มีส่วนช่วยในการลดภาวะ 
ปากแหว่งเพดานโหว่ในเด็กแรกคลอดได้อย่างมีนัยสำาคัญ37,38  
ในสว่นของวติามนิเอ ซึง่มบีทบาทสำาคญัในการพฒันาของตวัออ่น 
ในครรภ์ พบว่าการได้รับปริมาณวิตามินเอปริมาณมากหรือ 
น้อยเกินไปมีผลต่อความพิการแรกคลอดได้ ปริมาณวิตามินเอ 
ทีร่ะดบัทีป่ลอดภยั ควรตำา่กวา่ 3,000 ไมโครกรมัตอ่วนั (10,000 IU 
/วัน) หรืออาจถึง 9,000 ไมโครกรัมต่อวัน (30,000 IU/วัน)  
ในบางการศึกษา39,40 การที่แม่ได้รับวิตามินเอในปริมาณมาก 
เกินกว่าวันละ 3,000 และ 4,500 ไมโครกรัม ทำาให้ทารกมีโอกาส
เกิดปากแหว่งเพดานโหว่ หรือโรคที่สัมพันธ์กับความผิดปกติ 
ของนิวรัลเครส (cranial-neural-crest tissue) เพิ่มขึ้น 3.5 
ถึง 4.8 เท่า เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้รับวิตามินเอน้อยกว่า 
1,500 ไมโครกรัมต่อวัน41

การใช้ยาและสภาพร่างกายของหญิงตั้งครรภ์

การศึกษาของ Ofori ในปี ค.ศ. 200642 พบว่าการ 
รับประทานยาต้านการอักเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์ (NSAIDs)  
เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดความพิการแต่กำาเนิดได้ โดยไม่พบผล 
ดังกล่าวในกลุ่มยาอะเซตามิโนเฟน (acetaminophen)43 ทั้งนี้ 
หลายการศึกษาพบว่า การที่แม่เป็นไข้ หรือติดเชื้อไวรัสมีความ
สัมพันธ์กับการเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่และอาจทำาให้
ทารกหลงัคลอดมคีวามผดิปกตขิองหลอดเลอืด (cardiovascular 
anomalies) ตามมาได้ 43-45 

อัตราเสี่ยงของการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่และ 
การให้คำาปรึกษาด้านพันธุกรรม 

1. ประวัติการพบปากแหว่งเพดานโหว่ในครอบครัว 

Pellie และ Smith ในปี ค.ศ. 197446 ได้จัดทำาตาราง 
เพื่อแสดงถึงโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ใน
ประชากรอเมริกันที่ยังไม่มีการแนะนำาให้เพิ่มการใช้กรดโฟลิก 
โดยพบว่าพ่อหรือแม่ที่เป็นปากแหว่งเพดานโหว่เป็นปัจจัยเสี่ยง
สำาคัญต่อการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่มากกว่าการมีพี่น้อง 
หรือญาติที่เป็นปากแหว่งเพดานโหว่อย่างมีนัยสำาคัญ และพบว่า 
การมีทั้งพ่อและแม่เป็นปากแหว่งเพดานโหว่ร่วมกับการมี 
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พี่ที่เป็นปากแหว่งเพดานโหว่ 2 คน มีอัตราเสี่ยงที่ทารกจะเป็น
ปากแหวง่เพดานโหวม่ากทีส่ดุถงึรอ้ยละ 45 ดงัแสดงในตารางที ่1

Nussbaum และคณะ ในป ีค.ศ. 200747 พบวา่ ความรนุแรง
ของภาวะปากแหว่งเพดานโหว่ภายในญาติพี่น้องมีผลต่อการ 
เกดิซำา้อยา่งมนียัสำาคญั กลา่วคอื หากพบประวตัปิากแหวง่ชนดิที ่
มีความรุนแรงมากในครอบครัว จะมีโอกาสเสี่ยงในการเกิดซำ้า 
มากกว่าชนิดที่มีความรุนแรงน้อย 

2. เชื้อชาติและอุบัติการณ์

ผลสำารวจโดย IPDTOC ในปี ค.ศ. 20116 พบว่าประชากร 
เชื้อชาติอเมริกาพบอุบัติการณ์การเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ 
มากที่สุด คือประมาณ 3.74 คนต่อทารกแรกเกิด 1,000 คน  
ในขณะที่ประชากรชาวยุโรปมีอุบัติการณ์อยู่ที่ 1.4-1.6 คนต่อ 
ทารก 1,000 คน ในขณะที่ประชากรเอเชียมีอุบัติการณ์ 
ประมาณ 0.82-4.04 คนต่อทารกแรกเกิด 1,000 คน และ 
พบน้อยที่สุดในประชากรแอฟริกัน (0.18-1.67 คนต่อทารกแรก
เกิด 1,000 คน) 

3. เพศ

Allam ในปี ค.ศ. 20146 พบว่า เพศชายจะพบปากแหว่ง  
(cleft lip) หรือปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่ มากกว่าและ
รนุแรงกวา่ในเพศหญงิ ในขณะทีภ่าวะเพดานโหว ่(cleft palate) 
มักพบในเพศหญิง48 

ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมของหญิงขณะตั้งครรภ์ (การสูบ 
บุหรี่ ดื่มแอลกอฮอล์ หรือยาบางชนิด)

4. อายุของแม่

หลายการศึกษา49-51 พบว่า อายุของแม่ที่มากขึ้นสัมพันธ ์

พี่น้อง/ญาติ พ่อและแม่ไม่เป็น พ่อหรือแม่เป็น พ่อและแม่เป็น 

ไม่มีพี่เป็น 0.1 3 34

พี่เป็น 1 คน 3 11 40

พี่เป็น 2 คน 8 19 45

พี่เป็น 1 คน หรือ ญาติ
ลำาดับที่ 2 เป็น 1 คน

6 16 43

พี่เป็น 1 คน หรือ ญาติ
ลำาดับที่ 3 เป็น 1 คน

4 14 44

ตารางที่ 1 ร้อยละ (%) ความเสี่ยงต่อการเกิดปากแหว่งเพดานโหว่ในประชากรอเมริกันที่แม่ตั้งครรภ์ไม่ได้รับกรดโฟลิก

กับอัตราการเกิดปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่ที่เพิ่มขึ้นอย่างม ี
นยัสำาคญั ในขณะทีบ่างการศกึษา52-55 ไมพ่บความสมัพนัธด์งักลา่ว  
และตั้งข้อสังเกตว่า สาเหตุที่พบทารกปากแหว่งเพดานโหว่มาก 
ในกลุม่แมอ่ายมุาก อาจเกดิจากการทีอ่ายขุองแมท่ีใ่หก้ำาเนดิทารก
มีแนวโน้มเพิ่มขึ้น Hey และคณะในปี ค.ศ. 196756 ทำาการศึกษา 
โดยมีการควบคุมอายุพ่อและแม่ และคัดตัวอย่างที่มีความ 
ผิดปกติอื่น ๆ ร่วมด้วย พบว่า ทารกที่เกิดมาพร้อมกับภาวะ 
ปากแหว่งและ/หรือเพดานโหว่ สัมพันธ์กับแม่อายุมากกว่า 35 ป ี 
รว่มกบัพอ่อายนุอ้ยกวา่ หรอืมากกวา่ 40 ป ีแตย่งัไมส่ามารถสรปุ
แนวโน้มการเกิดโรคที่เกี่ยวกับอายุพ่อและแม่ที่ชัดเจนได้ 

บทสรุป 

ปัญหาปากแหว่งเพดานโหว่เป็นหนึ่งในภาวะความพิการ
แต่กำาเนิดในเด็กแรกเกิดบริเวณใบหน้าและขากรรไกรที่พบบ่อย
ที่สุด ปัญหาดังกล่าวทำาให้ผู้ป่วยมีความบกพร่องด้านการใช้งาน  
เช่น การกลืน การออกเสียง และการได้ยิน ตลอดจนความ
บกพร่องด้านความสวยงามของใบหน้า และมีความจำาเป็นที่
จะต้องได้รับการดูแลจากผู้เชี่ยวชาญจากสหสาขาวิชาชีพอย่าง
ใกล้ชิดตั้งแต่แรกเกิดจนถึงวัยที่หมดการเจริญเติบโต ดังนั้น 
ทันตแพทย์จึงควรให้ความสำาคัญกับปัจจัยเสี่ยงทั้งหมดของการ
เกิดปากแหว่งเพดานโหว่ไม่ว่าจะเป็นปัจจัยด้านพันธุกรรม หรือ
ปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมต่าง ๆ ที่กล่าวมาข้างต้นและสามารถให้
ข้อมูลที่เป็นประโยชน์เหล่านี้แก่ผู้ป่วยหรือผู้ปกครองเพื่อช่วย
เปน็พืน้ฐานในการตดัสนิใจสำาหรบัการตัง้ครรภค์รัง้ตอ่ไปไดอ้ยา่ง
ปลอดภัย 
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