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โรคเบาหวานกับโรคปริทันตอักเสบ 

ความสัมพันธที่ ไมอาจมองขาม

Diabetes and Periodontitis. The significant 

relationship should not be overlooked
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 โรคเบาหวานและโรคปริทันตอักเสบเปนโรคเรื้อรังที่มีความสัมพันธและเช�อมโยงกันดวยระดับ 

น้ำตาลในเลือดสูง ระบบภูมิคุมกัน และกระบวนการอักเสบของรางกาย ในระยะเวลาหลายปมานี้มีการ 

ศึกษาวิจัยตางๆ ท่ีกลาวถึงผลกระทบของโรคเบาหวานตอโรคปริทันตอักเสบ โดยการศึกษาสวนใหญเช�อวา 

ผลดังกลาวมาจากการที่ภาวะโรคเบาหวานนั้นทำใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการตอบสนองของระบบ 

ภูมิคุมกันและการอักเสบของรางกายสงผลใหการหายของแผลปริทันตมีความผิดปกติ รวมทั้งอาจทำให 

มีการเปลี่ยนแปลงลักษณะของเชื้อในชองปาก ซึ่งการเปลี่ยนแปลงตางๆ เหลานี้ทำใหผูปวยที่เปนโรค 

เบาหวาน มีแนวโนมที่จะเปนโรคปริทันตอักเสบไดงายหรือรุนแรงขึ้น ในทางกลับกันก็มีการศึกษาจำนวน

ไมนอยท่ีพบวาโรคปริทันตอักเสบน้ันมีผลกระทบตอภาวะโรคเบาหวานเชนกัน โดยพบวาลักษณะการอักเสบ

เร้ือรังของโรคปริทันตอักเสบสามารถสงผลใหเกิดการดื้ออินซูลินและทำใหระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้น 

ดังนั้นแนวทางในการรักษาผูปวยที่มีภาวะโรคเรื้อรังทั้งสองรวมกัน คือ การควบคุมระดับน้ำตาล เพ�อลด 

ความเส่ียงในการเกิดโรคปริทันตอักเสบท่ีรุนแรง รวมท้ังผูปวยควรเขารับการรักษาและควบคุมโรคปริทันต 

อักเสบ เพ�อผลสำเร็จในการควบคุมภาวะโรคเบาหวานของผูปวยดวย ดวยเหตุนี้เองการดูแลรักษาผูปวย 

ในกลุมนี้จึงตองมีการทำงานรวมกันของแพทยและทันตแพทย โดยบุคลากรทางการแพทยควรตระหนัก 

ถึงความสัมพันธระหวางโรคในชองปากและโรคทางระบบ อีกทั้งไมควรมองขามปจจัยที่อาจสงผลตอการ 

รักษาผูปวยในความดูแล

บทคัดยอ

คำสำคัญ :  โรคเบาหวาน  โรคปริทันตอักเสบ ระบบภูมิคุมกัน กระบวนการอักเสบ
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 Diabetes and periodontitis are chronic diseases, which are related and linked together 

by hyperglycemia and the immune system and inflammatory processes. In the last several 

years, there are a lot of studies reported the effect of diabetes on periodontitis. Most studies, 

believe that the relationship is based on the condition of diabetes that causes the alterations 

in the response of the immune system and inflammatory processes, abnormal periodontal 

wound healing and the potential effect to oral microbiota. As aforementioned, the diabetes 

condition might lead patients more prone to periodontal disease. On the other hand, several 

studies have found the negative impact of periodontitis on diabetes as well. The appearance 

of chronic inflammation of periodontal tissue, may lead to insulin resistance, elevated blood 

sugar level and turn to diabetes eventually. Hence, the treatments of patients with the com-

bination of these diseases are controlling blood sugar levels to reduce the risk of severe 

periodontal disease, and providing the periodontal therapy which is also important for the 

success of controlling diabetes. And for this reason, closer collaboration between medical 

and dental clinical teams is necessary to manage patients in this group. The physician 

should be aware of the relationship between oral diseases and systemic diseases, and do 

not overlook certain issues that may affect the treatment of the patients in our care.
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บทนำ โรคเบาหวานดวย
4,5,6

  ดังนั้นบุคลากรผูมีสวน 

เกี ่ยวของจึงจำเปนตองตระหนักและมีความรู  

ความเขาใจที ่ถูกตองในความสัมพันธดังกลาว 

เพ�อผลดีตอการดูแลรักษาและคุณภาพชีวิตที ่ด ี

ของผูปวย โดยในบทความฉบับน้ีจะขอนำเสนอถึง 

ความรูพื้นฐานของสองโรคเรื้อรังนี้ รวมทั้งกลไก 

และหลักฐานตางๆ ที่ไดรับความเช�อกันวาเปน 

สวนเช�อมโยงกันระหวางทั้งสองโรค ประกอบกับ 

แนวทางปฏิบัติในการดูแลรักษาผูปวยที่มีทั้งสอง 

กลุมโรครวมกัน และขอแนะนำในการปองกัน 

เพ�อไมใหเกิดทั้งสองโรคดังกลาว

 ในปจจุบันมีการศึกษาวิจัยจำนวนมากขึ้น 

ที ่พบความสัมพันธระหวางโรคในชองปากและ 

โรคทางระบบหลายโรค
1
 โดยหน่ึงในความสัมพันธ 

ดังกลาวน้ันคือ โรคปริทันตอักเสบและโรคเบาหวาน 

ซึ่งจัดเปนสองโรคเรื้อรังที่เปนปญหาสำคัญของ 

สุขภาพประชากรไทย
2,3

  ขอมูลจากการศึกษาตางๆ 

ที ่ผานมาสะทอนใหเห็นถึงความเช�อมโยงของ 

ท้ังสองโรคแบบสองทิศทาง กลาวคือโรคเบาหวาน

สงผลกระทบตอการเกิดและการดำเนินโรคปริทันต

อักเสบ ในทางกลับกันโรคปริทันตอักเสบก็สงผล 

กระทบตอการควบคุมระดับน้ำตาลและการเกิด 
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 โรคเบาหวานเปนโรคไมติดตอเรื้อรังที่เปน 

ปญหาทางสาธารณสุขของประเทศไทย รายงาน 

จากสำนักนโยบายและแผนกระทรวงสาธารณสุข 

ป 2556
7
 พบวามีประชากรรวมทั้งประเทศที่เปน 

โรคเบาหวานทั้งสิ้น 23,251,517 ราย ซึ่งคิดเปน 

รอยละ 50 ของกลุมเปาหมายที่ทำการสำรวจ 

ท้ังหมด เสียชีวิตจากโรคเบาหวานท้ังหมด 9,703 ราย 

คิดเปนอัตราตายดวยโรคเบาหวาน 15 รายตอ 

แสนประชากร

 โรคเบาหวานเปนกลุ มอาการซับซ อน 

(complex syndrome) ซึ่งมีภาวะของการมีระดับ 

น้ำตาลในเลือดสูงติดตอกันเปนระยะเวลานาน 

จากความผิดปกติของระบบเมตาบอลิซึมของ 

น้ำตาลกลูโคส สาเหตุดังกลาวอาจเกิดจากความ 

บกพรองของการสรางอินซูลินซ่ึงเปนตัวนำน้ำตาล 

กลูโคสเขาเซลลเพ�อใชเปนพลังงาน หรือความผิด 

ปกติของการทำงานของอินซูลิน หรือทั้งสองกรณี 

รวมกัน ทำใหรางกายไมสามารถนำน้ำตาลในเลือด 

ไปใชได ผลจากระดับน้ำตาลในเลือดสูงเปนระยะ 

เวลานานอาจสงผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงและ 

มีความผิดปกติของผนังหลอดเลือด จอตา และ 

เสนประสาทสวนปลาย เปนตน
8

 โรคเบาหวานสามารถจำแนกตามชนิด 

ไดดังนี้
8,9

 เบาหวานชนิดที่ 1 พบไดประมาณรอยละ 

5-10 ของผูปวยโรคเบาหวานทั้งหมด เบาหวาน 

ชนิดนี้เกิดจาก β-cell ของตับออนที่ทำหนาที่ 

ในการผลิตอินซูลินถูกทำลาย ทำใหการผลิต 

อินซูลินลดลงหรือไมผลิตเลย สาเหตุของการทำลาย 

β-cell ของตับออนนั้นอาจมาจากภาวะภูมิตาน 

ตนเอง (autoimmune) แตอยางไรก็ตามบางกรณีก็ 

เกิดขึ้นเองโดยไมมีสาเหตุ (idiopathic)  ซึ่งผูปวย

ในกลุมนี้มักมีอายุนอยกวา 30 ป  โดยความผิด  

ปกติที่รางกายสรางฮอรโมนอินซูลินไดนอยหรือ 

ไมไดเลยนี้เอง ทำใหผูปวยกลุมนี้จำเปนตองไดรับ 

ฮอรโมนอินซูลินจากภายนอกรางกาย เบาหวาน 

ชนิดนี้เดิมจึงใชช�อวา “เบาหวานชนิดพึ่งอินซูลิน 

หรือ insulin-dependent diabetes”

 เบาหวานชนิดที่ 2 เบาหวานชนิดนี้เปน 

ชนิดที่พบไดมากกวา พบประมาณรอยละ 90-95 

ของผูปวยโรคเบาหวานท้ังหมด โรคเบาหวานชนิดน้ี 

อาจเกิดจากความบกพรองที่โมเลกุลของอินซูลิน 

หรือที่ตัวรับอินซูลิน (insulin receptor) เปนผล 

ใหเกิดภาวะด้ือตออินซูลินข้ึน (insulin resistant) 

ปจจุบันยังไมสามารถบอกสาเหตุที่เฉพาะเจาะจง 

ของความผิดปกติดังกลาวได อยางไรก็ตามพบวา 

ปจจัยเสี่ยงของเบาหวานประเภทนี้ ไดแก อายุที่ 

มากขึ้น ความอวน รวมทั้งพบวาสัมพันธกับการ 

ถายทอดทางพันธุกรรม การรักษาเบาหวานชนิดนี้ 

โดยปกติจะใชการควบคุมอาหาร หรือการใหยาโดย 

ไมตองพึ่งอินซูลินเชนเบาหวานชนิดที่ 1 ดังนั้น 

เดิมเบาหวานชนิดนี้จึงเรียกวา “เบาหวานชนิด 

ไมพึ่งอินซูลิน หรือ non insulin-dependent 

diabetes อยางไรก็ตามพบวาผูปวยเบาหวานชนิดน้ี 

เม�อเปนโรคนานข้ึนอาจจำเปนตองมีการใชอินซูลิน 

รวมดวยภายหลังจึงเรียกช�อเบาหวานประเภทนี้ 

เปนเพียง “เบาหวานชนิดที่ 2”

ภาพที่ 1 ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 จำเปนตองได

  รับฮอรโมนอินซูลินจากภายนอกรางกาย 

  เดิมจึงใชช�อวาเบาหวานชนิดพึ่งอินซูลิน

โรคเบาหวาน
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 เบาหวานชนิดอ �นท ี ่ม ีสาเหตุเฉพาะ 

เบาหวานชนิดน้ีพบประมาณรอยละ 1-2 ของผูปวย 

โรคเบาหวานทั้งหมด ซึ่งสาเหตุของโรค ไดแก 

ความผิดปกติทางพันธุกรรม โรคของตับออน 

การผาตัด ความผิดปกติของฮอรโมน ภาวะขาด 

สารอาหาร การติดเชื้อ การไดรับยาบางชนิด เชน 

ยากลุมสเตียรอยด สารเคมี หรือยาเสพติด เปนตน

 เบาหวานที่เกิดขึ้นขณะตั้งครรภ เกิดขึ้น 

รอยละ 2-5 ของจำนวนหญิงตั้งครรภทั้งหมด 

ผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชนิดนี้จะตองไมมีประวัติ 

เปนโรคเบาหวานมากอนการตั้งครรภ แตอาจเปน 

หญิงที่มีความเสี่ยงที่จะเปนโรคเบาหวานอยูกอน 

แลวได ในชวงระหวางการตั้งครรภจะมีฮอรโมน 

จากรกซึ่งมีฤทธิ์ตานอินซูลินเปนผลใหรางกาย 

ตอบสนองตออินซูลินลดลง หลังคลอดมักจะพบวา 

ระดับน้ำตาลจะกลับสูปกติ และภาวะโรคเบาหวาน  

ภาพที่ 2 ลักษณะรอยโรคในชองปากที่อาจพบได ในผูปวยโรคเบาหวาน 

  รูปซาย แสดงถึงลิ้นมีลักษณะเปนรอยแตก 

  รูปกลาง และขวา แสดงการพบเชื้อราในชองปากของผูปวย
11

หายไปไดเอง อยางไรก็ตามพบวาผูหญิงท่ีมีประวัติ 

เปนเบาหวานขณะต้ังครรภจะพัฒนาเปนเบาหวาน 

ได ในอนาคต ดังน้ันในผูปวยกลุมน้ีสมควรใหมีการ 

ติดตามเพ�อตรวจหาเบาหวานเปนระยะ

 ภาวะแทรกซอนในชองปากของผูปวย 

ที่เปนโรคเบาหวาน

 มีลักษณะในชองปากหลายอยางที่เปนผล 

แทรกซอนมาจากโรคเบาหวาน โดยมักพบในผูปวย 

ท่ีควบคุมน้ำตาลไดไมดี ภาวะแทรกซอนในชองปาก 

เหลานี้ ไดแก โรคปริทันตอักเสบ การมีภาวะการ 

หลั ่งของน้ำลายลดลงหรือมีสวนประกอบของ 

น้ำลายที่เปลี่ยนแปลงไป การติดเชื้อแบคทีเรีย  

ไวรัส หรือเชื้อราไดงาย แผลในชองปาก ลิ้นมี 

ลักษณะเปนรอยแตก (fissured tongue) และ 

การมีฟนผุงาย เปนตน
10,11
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โรคปริทันต

 จากผลการสํารวจสภาวะสุขภาพชองปาก 

แหงชาติครั้งที่ 7 พ.ศ. 2555 ของกรมอนามัย 

พบวาประชากรไทยมีสภาวะของโรคปริทันต 

ประมาณรอยละ 46.2-85.8 ของประชากรท้ังหมด
2
  

ซึ่งโรคปริทันตนั ้นเปนโรคเรื ้อรังที ่เกิดจากการ 

อักเสบติดเช้ือแบคทีเรียซ่ึงสะสมบริเวณผิวรากฟน 

โดยสารพิษตางๆ จากเชื้อแบคทีเรียนี้เองสงผล 

กระทบตออวัยวะปริทันตทั้งทางตรงจากสารพิษ 

ของเช้ือ และทางออมผานการกระตุนการตอบสนอง 

ระบบภูมิคุมกันของรางกาย ทำใหเกิดกระบวน 

การอักเสบข้ึน
12

  สมาคมปริทันตวิทยาแหงประเทศ 

อเมริกาไดจำแนกประเภทของโรคปริทันตออก 

เปน 8 ประเภท
13

  ตามตารางท่ี 1 ซ่ึงท้ังน้ีอาจแบง 

ประเภทโรคตามระดับของอวัยวะปริทันตท่ีถูกลุกลาม 

แบบงายๆ ไดเปน 2 ประเภท คือ โรคเหงือก 

อักเสบซึ่งการอักเสบจะอยูเฉพาะที่ระดับเหงือก

เทานั้น ยังไมมีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะ 

ปริทันตขึ้น อีกประเภทหนึ่งคือโรคปริทันตอักเสบ 

(หรือที ่ร ู จ ักกันในอีกช�อหนึ ่งวาโรครำมะนาด) 

ซึ่งมีการลุกลามของโรคมากขึ้น เกิดการทำลาย 

อว ัยวะปร ิท ันต และกระดูกท ี ่รองร ับรากฟน 

ทำใหเกิดเหงือกรน เหงือกบวม ฟนโยก และ 

สูญเสียฟนในท่ีสุด
14

 โดยมีรายงานพบวาโรคปริทันต 

อักเสบนั้นยังจัดเปนโรคในชองปากที่เปนสาเหตุ 

ของการสูญเสียฟนในประชากรโลกวัยกลางคน 

สวนใหญอีกดวย
15 

 กระบวนการเกิดโรคปริทันตเริ ่มตนจาก 

การมีเชื ้อแบคทีเรียสะสมบริเวณผิวฟนและใน 

รองเหงือก ซึ่งการเขาสูรางกายของเชื้อจะกระตุน 

การตอบสนองทางระบบภูมิคุ มกันของรางกาย 

ทั้งระบบภูมิคุมกันแบบไมจำเพาะ (nonspecific 

immunity) และแบบจำเพาะ (specific immunity) 

ภาพที่ 3  ลักษณะของโรคเหงือกอักเสบ (ฝงซายของภาพ) ซึ่งยังไมมีการทำลายของ

   กระดูกและไมมีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต ในขณะที่ฝงขวา

   ของภาพจะเปนลักษณะของโรคปริทันตอักเสบที่พบการทำลายกระดูก และมี

   การสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตเกิดขึ้นแลว 

   (ภาพจากเว็บไซต http://healthculb.blogspot.com/2012/08/2.html)
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เพ�อตอสูยับยั้งการแพรกระจายของเชื้อแบคทีเรีย 

ไปยังเนื ้อเย�อชั้นลึกลงไป อยางไรก็ตามการ 

ตอบสนองของระบบภูมิคุมกันเหลานี้เปนเหมือน 

ดาบสองคม ดานหนึ่งจะกำจัดเชื้อโรคหรือสิ่ง 

แปลกปลอมที่เขาสูรางกาย แตอีกดานหนึ่งกลับ 

สงผลใหเกิดการทำลายเนื้อเย�อขึ้น อยางไรก็ตาม 

หากกระบวนการอักเสบที่เกิดขึ้นอยูในสภาวะที่ 

สมดุล การอักเสบดังกลาวจะจำกัดอยูเพียง 

บริเวณเหงือกเกิดเปนโรคเหงือกอักเสบเทานั้น 

เม�อเชื้อแบคทีเรียถูกกำจัดออกไป อวัยวะปริทันต 

ในบริเวณนั้นจะมีการซอมสรางและไมเกิดการ 

สูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตขึ้น แตถา 

ภาพที่ 4  ใหเห็นถึงพยาธิกำเนิดของโรคปริทันตอักเสบ เชื้อแบคทีเรียจะกระตุน

   ใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันของรางกาย เกิดกระบวนการสรางและ

   สลาย (metabolism) เนื้อเย�อเกี่ยวพันและกระดูก หากผูปวยมีความไวตอ

   การเปนโรคปริทันตอักเสบหรือมีปจจัยเสี่ยงหรือปจจัยเสริมอ�นๆ ก็จะทำให

   เกิดเปนโรคปริทันตอักเสบขึ้นได
17

เปนผูปวยที่มีความผิดปกติในการตอบสนองทาง 

ระบบภูมิคุมกันตอเชื้อปริทันต ซึ่งเรียกผูปวยกลุม 

นี ้ว าเปนผู ที ่ม ีความไวตอการเกิดโรคปริทันต 

อักเสบ (periodontal susceptibility) การตอบสนอง 

ตอเชื้อปริทันตที่เกิดขึ้นจะเปนลักษณะที่มากเกิน 

(hyperinflammation)
15, 16

  จนทำใหกระบวนการ 

อักเสบมีการลุกลามจากบริเวณเหงือกไปยัง 

เนื้อเย�อสวนที่อยูลึกลงไป เกิดการทำลายสวน 

ย ึ ด เกาะของอว ั ยวะปร ิ ท ั นต  และกระด ู ก 

มีการดำเนินโรคจากโรคเหงือกอักเสบกลายไป 

เปนโรคปริทันตอักเสบในที่สุด
17



วารสารแพทยนาวี

Royal Thai Navy Medical Journal

วารสารราย 4 เดือน ปที่ 42 ฉบับที่ 3 กันยายน-ธันวาคม 2558 67

.
.
.
.
.

 ในช  วงระยะเวลาหลายป ท ี ่ ผ  านมา 

มีการศึกษาตางๆ
18,19

 ที่พยายามหาเคร�องมือใน 

การตรวจที่จะระบุวาผูปวยรายใดมีความไวตอการ 

เกิดโรคปริทันตอักเสบ หรือมีแนวโนมที่จะมีการ 

ดำเนินโรคจากโรคเหงือกอักเสบไปเปนโรคปริทันต 

อักเสบ โดยการตรวจหาระดับสารตางๆ ที่คาดวา 

จะเปนตัวบงชี้ความรุนแรงของโรคปริทันตซึ่งอยู 

ในน้ำเหลืองเหงือก (gingival crevicular fluid) 

ของผูปวย หรือความพยายามในการใชยาบาง 

กลุ มเพ�อหวังผลในการปรับการตอบสนองของ 

รางกาย (host modulating agents) เชน ยาตาน 

การอักเสบชนิดไมใชเสตียรอยด (NSAIDs) ยา 

ปฏิชีวนะกลุม tetracycline ก็ตาม
20,21,22

  แตผล 

สรุปที่ไดก็คงยังไมชัดเจน รวมทั้งวิธีการดังกลาว 

ก็ยังไมเหมาะสมที่จะนำไปใช ในทางคลินิก 

 ทายที่สุดจึงทำใหแนวทางการรักษาโรค 

ปริทันตในปจจุบันจึงยังคงมุงเนนไปที่การกำจัด 

เชื้อแบคทีเรียซึ่งเปนสาเหตุหลักที่ทำใหเกิดการ 

ตอบสนองทางระบบภูมิคุมกันและการอักเสบขึ้น 

ขั้นตอนการรักษาโรคสามารถแบงเปนขั้นหลักๆ 

ไดคือ “ขั้นตน (initial หรือ hygienic phase)” 

การรักษาในขั้นนี้ประกอบดวยการกำจัดสาเหตุ 

และปจจัยเสริมตางๆ ของการเกิดโรค เชน การ 

ขูดหินน้ำลายและเกลารากฟน การดูแลรักษา 

ส ุขอนามัยช องปากของผู ป วยอยางถ ูกต อง 

สม่ำเสมอ การแกไขวัสดุอุดที่มีขอบเกิน และการ 

แกไขการสบฟนกอการบาดเจ็บ เปนตน หลังการ 

ประเมินผลจากการรักษาในขั้นตนแลว หากพบวา 

ยังมีการอักเสบ หรือมีรองลึกปริทันตหลงเหลืออยู 

การรักษาในขั้นตอไปจะเปนการรักษา “ขั้นแกไข 

(corrective phase) ซ่ึงเดิมอาจแยกเปนข้ันผาตัด  

(surgical phase) และขั้นบูรณะ (restorative 

phase)” การรักษาในข้ันแกไขน้ีจะเปนการทำศัลย 

ปริทันตหรือการผาตัด เพ�อแกไขรอยโรคของ 

กระดูกที่เกิดขึ้น การบูรณะฟนและอวัยวะปริทันต 

และขั้นสุดทายคือ “ขั้นประคับประคอง (mainte-

nance phase)” ข้ันน้ีจะเปนการรักษาเพ�อคงสภาพ 

สภาวะปริทันตที่ไดรับการรักษาไปแลวไมใหเกิด 

โรคขึ้นใหมอีก
23,24
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 1. โรคที่เกิดขึ้นเฉพาะในสวนของเหงือก

  A. โรคเหงือกที่เกิดจากคราบจุลินทรีย 

  B. ภาวะความผิดปกติของเหงือกที่ไมไดเกิดจากคราบจุลินทรีย

 2. โรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง 

  A. เฉพาะที่

  B. ทั้งปาก

 3. โรคปริทันตอักเสบรุกราน 

  A. เฉพาะที่

  B. ทั้งปาก

 4. โรคปริทันตอักเสบอันเปนอาการแสดงของโรคทั่วกาย

  A. สัมพันธกับโรคของระบบเลือด

  B. สัมพันธกับโรคทางพันธุกรรม

  C. สัมพันธกับโรคอ�นๆ ซึ่งไมสามารถระบุได

 5. โรคปริทันตเนื้อตาย

  A. โรคเหงือกอักเสบเนื้อตาย

  B. โรคปริทันตอักเสบเนื้อตาย

 6. หนองฝปริทันต

  A. หนองฝปริทันตที่จำกัดอยูเฉพาะเหงือก

  B. หนองฝปริทันตที่ลุกลามจนสูญเสียการยึด

  C. หนองฝบริเวณเนื้อเย�อที่คลุมฟนกำลังขึ้น

 7. โรคปริทันตอักเสบซึ่งสัมพันธกับรอยโรคเอ็นโดดอนต

 8. ความผิดปกติของอวัยวะปริทันตที่เกิดขึ้นในชวงของการพัฒนาหรือเกิดขึ้นภายหลัง

  A. ลักษณะเฉพาะที่ซึ่งเกี่ยวของกับฟน  ที่อาจสงเสริมใหเกิดโรคเหงือก  

   หรือโรคปริทันตอักเสบที่เกิดจากคราบจุลินทรีย

  B. ความผิดปกติที่เนื้อเย�อออนในสวนของเหงือกและเย�อเมือกรอบฟน

  C. ความผิดปกติที่เนื้อเย�อออนในสวนของเหงือกและเย�อเมือกบริเวณสันเหงือกวาง

  D. ภาวะบาดเจ็บเหตุสบฟน

ตารางที่ 1 การจำแนกประเภทของโรคปริทันตตามสมาคมปริทันตวิทยาแหงประเทศอเมริกา 

   ป ค.ศ. 1999
13
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 เน�องดวยลักษณะการเกิดและการดำเนิน 

โรคปริทันตที่มีความเกี่ยวของกับตอบสนองของ 

เซลลภูมิคุมกันและกระบวนการอักเสบของรางกาย 

ทำใหสภาวะทางระบบหรือโรคทางระบบบางโรค 

ซึ่งเกี่ยวของกับกลไกดังกลาวมีผลตอการดำเนิน 

โรคปริทันตได ที่ผานมาจึงมีการศึกษาจำนวนมาก 

ที่ศึกษาถึงความสัมพันธของโรคทางระบบตอโรค

ปริทันต รวมทั้งภาวะโรคเบาหวานที่มีหลายการ 

ศึกษาพยายามอางถึงกลไกตางๆ ที่อาจเช�อมโยง 

ตอโรคดังกลาวนี้

ความชุกและอุบัติการณ โรคเบาหวาน 

รวมกับการเกิดโรคปริทันตอักเสบ

 ในชวงหลายสิบปที่ผานมา มีบทความทาง 

ทันตกรรมจำนวนมากใหความสนใจตอเร�องความ 

สัมพันธระหวางโรคเบาหวานและโรคปริทันต 

การศึกษาวิจัยตางๆ พบวาผูปวยโรคเบาหวานจะมี 

ความชุกตอการเกิดโรคเเละมีความรุนเเรงของ 

โรคปริทันตที่สูงกวาประชากรทั่วไป กลาวคือใน 

ชวงป ค.ศ 1990 นักวิชาการเริ่มใหความยอมรับ 

วาโรคเบาหวานจัดเปนปจจัยเสี่ยงสำคัญตอการ 

เกิดโรคปริทันตอักเสบดวยผลจากการศึกษา 

ในกลุมประชากร Pima Indian จาก Gila river 

Indian community ในประเทศอเมริกา การศึกษา 

ในชวงน้ันนักวิจัยพบวาผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

จะมีความชุกและมีอุบัติการณเกิดโรคปริทันต 

อักเสบที่สูงขึ้น โดยความเสี่ยงของการเปนโรค 

ปริทันตอักเสบในผูปวยโรคเบาหวานจะสูงกวา 

ประชากรทั่วไปสามเทา
25

 และพบการสูญเสียฟน 

ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 สูงกวาประชากร 

ทั่วไปถึง 15 เทา
26,27,28

  นอกจากนี้การศึกษา 

ในกลุมประชากรที่มี auto antibodies-positive 

Type 2 diabetes  ก็พบความชุกของโรคปริทันต

อักเสบที่สูงกวาประชากรทั่วไป
29

  ซึ่งแมวาการ  

 

การศึกษาสวนใหญจะมุ งความสนใจไปที ่กลุ ม 

ผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวาผูปวย 

โรคเบาหวานชนิดที่ 1 เน�องจากเหตุผลที่โรค 

เบาหวานชนิดที่ 2 และโรคปริทันตอักเสบมักจะ 

เกิดในกลุมประชากรชวงอายุเดียวกันก็ตาม แตก็ 

มีการศึกษาวิจัยอ�นๆ
30

 ท่ีทำการศึกษาในกลุมผูปวย 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 แลวพบวาผูปวยกลุมน้ีมีการ 

สูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริท ันตและ 

กระดูกที่สูงกวาผูปวยทั่วไป แมวาในการศึกษา 

วิจัยนั้นจะทำการควบคุมใหผูปวยทุกกลุมมีระดับ 

อนามัยชองปาก (plaque score) ที่เทากันแลว 

ก็ตาม ซึ่งดวยเหตุผลที่ผูปวยโรคเบาหวานมักพบ 

วาเปนโรคปริทันตอักเสบน้ีเอง นักวิจัยบางกลุม 

จึงไดจัดใหโรคปริทันตอักเสบเปนภาวะแทรกซอน

ท่ีหก (sixth complication) ของโรคเบาหวานข้ึน
31

 การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดของคนที่ 

เปนโรคเบาหวานนั้นถือเปนปจจัยสำคัญตอระดับ 

ความรุนเเรงของโรคปริทันต ผลจากการศึกษา 

ในผู ปวยวัยเด็กและวัยรุ นที ่เปนโรคเบาหวาน 

ชนิดที่ 1 พบวาการมีระดับ HbA1c (น้ำตาลเฉลี่ย 

สะสมในเลือด) ที่สูงกวารอยละ 10 ถือเปนปจจัย 

สงเสริมใหผูปวยในกลุมนี้เปนโรคเหงือกอักเสบ 

ไดมากกวา
32

 และเชนเดียวกันกับในผูปวยที่เปน 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มีการศึกษาวิจัยท่ีพบวาการ 

ควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดไมดีนั้น (HbA1c 

มากกวารอยละ 9) จะมีแนวโนมเกิดโรคปริทันต 

อักเสบแบบรุนแรงสูงกวาคนที่ไมไดเปนเบาหวาน 

ถึง 2.9 เทา
33,34

 ในขณะท่ีหากควบคุมระดับน้ำตาล 

ในเลือดไดดีกวา (HbA1c นอยกวารอยละ 9)  

แนวโนมของการเกิดโรคปริทันตชนิดดังกลาวจะ 

ลดลงเหลือเพียง 1.56 เทา
35

 

ปจจัยที่สัมพันธตอโรคปริทันต
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 นอกจากปจจ ัยเร �องการควบคุมระดับ 

น้ำตาลในเลือดแลว ระยะเวลาของการเปนโรค 

เบาหวานก็ถือวาเปนปจจัยหนึ่งที ่อาจสงผลตอ 

ระดับความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบเชนกัน 

มีรายงานจากการศึกษาซึ่งพบวาการสูญเสียการ 

ยึดเกาะของอวัยวะปริทันต ในผู ปวยที ่เปนโรค 

เบาหวานชนิดที่ 1 มานานมากกวา 10 ป จะมี 

ความรุนแรงมากกวาผูปวยที่เปนโรคเบาหวาน 

มานานนอยกวา 10 ป
36

  ซึ่งการศึกษาวิจัยตางๆ 

เช�อวา ผูปวยที่มี poor metabolic control หรือ 

ผูปวยที่เปนโรคเบาหวานมาเปนระยะเวลานานนั้น 

จะสัมพันธกับการมีความผิดปกติของหลอดเลือด
37

  

และอาจสงผลใหเกิดภาวะแทรกซอนของระบบ 

ตางๆ รวมทั้งที่อวัยวะปริทันตดวย 

ออกมาในกระแสเลือดในปริมาณที่สูงกวาปกติ
6
  

ซึ่งสารในกลุมดังกลาวเปนกลุม polypeptide ที่ 

ควบคุมการทํางานของเซลลท่ีทำใหเกิดการอักเสบ 

สรางโดยเซลลหลายชนิดโดยเฉพาะ activated 

lymphocyte และ macrophage ซึ่งเปนที่ทราบ 

กันดีวาสารเหลานี้มีความสัมพันธกับกระบวนการ 

อ ั ก เสบและการทำลายอว ัยวะปร ิท ั นต 
38

  

นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยโรคเบาหวานจะมีการ 

 1. การเปลี่ยนเเปลงการตอบสนองของ 

ระบบภูมิคุมกันเเละการอักเสบ 

 พบวาเม�อมีการอักเสบเกิดขึ้น ผูปวยที่เปน 

โรคเบาหวานจะมีการหลั ่งสารส�อการอักเสบ 

(inflammatory  cytokine)  เชน IL-6, TNF-α 

กลไกที่โรคเบาหวาน

สงผลตอโรคปริทันต

ภาพที่ 5  ตัวอยางลักษณะทางคลินิกของ

   ผูปวยโรคปริทันตอักเสบที่เปน

   โรคเบาหวานรวมดวย

ภาพที่ 6  ตัวอยางภาพถายรังสีที่พบการทำลายของกระดูกอยางรุนแรงในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ

   ที่เปนโรคเบาหวาน
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สะสมของ AGEs (advanced glycogen end 

products) ซึ่งเปนสารประกอบระหวาง amine 

residues บนโปรตีนกับไขมันหรือกรดนิวคลีอิก 

โดยสภาวะน้ำตาลในเลือดที่สูงนั้นยิ่งทำให AGEs 

เกิดปฏิกิริยา glycated และ oxidized ทำใหสาร 

ประกอบดังกลาวสลายตัวยากข้ึนอีก การตอบสนอง 

ตอ AGEs สามารถเกิดไดทั้งแบบผานการจับกับ 

ตัวรับ (receptor-dependent) หรือเกิดโดยตรง 

โดยไมใชตัวรับก็ได (receptor-independent)
39

  

ยกตัวอยางการทำงานโดยไมใชตัวรับ เชน AGEs 

ไปจับกับผนังของเสนเลือดหรือ basement 

membrane จนทำใหรูปรางและการทำงานของ 

เสนเลือดเปลี่ยนแปลงไป สวนการทำงานของ 

AGEs โดยใชตัวรับ เชน การจับกันของ AGEs และ 

RAGEs (ซึ่งเปน receptor ของ AGEs) ที่อยูบน 

monocytes และ macrophages เปนตน ทำให 

เกิดการกระตุนการสราง cytokine โดยเฉพาะ 

ภาพที่ 7  immunohistochemistry ของผนังรองเหงือกผูปวยโรคปริทันตอักเสบที่ไมเปนโรค

   เบาหวาน (ซาย) และผูปวยโรคปริทันตอักเสบที่เปนโรคเบาหวานรวมดวย (ขวา) 

   ซึ่งจากภาพแสดงใหเห็นวาชิ้นเนื้อจากผูปวยที่เปนโรคเบาหวานจะมีโมเลกุลของ AGEs 

   (จุดสีน้ำเงิน ตามลูกศรสีแดง) อยูเปนจำนวนมาก ตรงกันขามกับในชิ้นเนื้อของผูปวย

   ที่ไมไดเปนเบาหวานซึ่งจะไมพบโมเลกุลของสารดังกลาว
43

อยางยิ่ง IL-1 และ TNF-α การกระตุนการหลั่ง 

สารเหลานี ้มากเกินไปจะทำใหเกิดการทำลาย 

เนื้อเย�อเกี่ยวพัน (connective tissue) และ 

อวัยวะปริทันตขึ้นดังที่ไดกลาวไปขางตน
40

 การทำงานตางๆ ของเซลลเม็ดเลือดขาว 

ชนิด Polymorphonuclear leukocyte (PMN) 

ในผู ปวยโรคเบาหวานจะมีความผิดปกติไป
41

  

ทั้งความผิดปกติเร�องการเขาหาเชื้อโรค (chemo-

taxis) การจับกินเชื้อ (phagocytosis) และการ 

ฆาเช้ือ (microbicidal functions) ในขณะเดียวกัน 

ก็มีการศึกษาที ่พบวาผู ปวยโรคเบาหวานยังมี 

ความผิดปกติเร�องการ apoptosis ซึ่งเปนรูปแบบ 

หนึ่งของการตายของเซลลแบบที่มีการโปรแกรม 

ไวแลว (programmed cell death) ของเซลล 

PMN จึงทำใหเซลลดังกลาวคงอยูในอวัยวะปริทันต 

นานขึ้นและหลั่งสารที่ทำใหเกิดการทำลายเนื้อ 

เย�อนานขึ้น
42



 2. ผลตอการหายของแผลปริทันต 

 จากการศึกษาตางๆ พบวาผูปวยโรคเบาหวาน 

จะมีการสราง collagen ซึ่งเปนโปรตีน โครงสราง 

หลักในเนื้อเย�อเกี่ยวพันลดลงรวมกับมีปริมาณ 

collagenase ที่เปนเอ็นไซมยอยสลาย collagen 

ในปริมาณเพิ่มขึ้น
44

  จากปรากฏการณดังกลาว 

ทำใหสมดุลของการสรางและสลายเนื ้อเย�อ 

เก่ียวพันสูญเสียไป เกิดการทำลายเน้ือเย�อมากข้ึน 

สงผลใหการหายของบาดเเผลชาลง จากรายงาน 

การศึกษา
45

 พบวาในผูปวยที่เปนโรคเบาหวานซึ่ง 

ควบคุมน้ำตาลไดไมดีนั้น จะตรวจพบเอนไซม 

collagenase ในน้ำเหลืองเหงือกไดสูงกวาผูปวย 

โรคเบาหวานท่ีสามารถควบคุมน้ำตาลไดดี น้ำตาล

ในน้ำเหล ืองเหง ือกท ี ่ เพ ิ ่มข ึ ้นของคนที ่ เป น 

เบาหวานจะสงผลให periodontal fibroblast 

ตอบสนองตอ platelet derived growth factors 

ลดลงเเละทำใหกลไกการหายของเเผลเเยลง 

นอกจากน้ี collagen (โดยเฉพาะ collagen type I) 

ยังถือเปนโปรตีนที ่เปนสวนประกอบหลักของ 

bone matrix ดังน้ันการมีการทำงานของ collagen 

ที่ผิดปกติไป อาจมีผลกระทบตอการทำงานของ 

เซลล osteoblast และ osteoclast และสงผลให 

เกิดความผิดปกติของ bone metabolism ข้ึนได
46

 ในผูปวยโรคเบาหวานจะมีการสะสมของ 

AGEs ในเนื้อเย�อทำใหเกิดการหนาตัวของผนัง 

หลอดเลือดเเละมีการลดลงของขนาด lumen ทำให 

การขนสง oxygen เเละของเสียลดลง สงผลกระทบ 

ตอการทำงานอวัยวะตางๆ
47

  นอกจากน้ี AGEs ยัง 

สามารถจับกับเซลลท่ีผนังหลอดเลือด (endothelium 

cell) ได และทำใหเกิดสภาวะ oxidative stress 

เกิดการทำลายหลอดเลือด โดยจากกลไกตางๆ ที่ 

กลาวมาทำใหเห็นวาในภาวะโรคเบาหวานนั้นจะมี 

การทำลายเน้ือเย�อมากกวาปกติ  การหายของเเผล 
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ภาพที่ 8  แสดงภาวะระดับน้ำตาลในเลือดสูง

   กระตุนใหเกิดการสราง AGEs ซึ่งจะ

   ไปจับกับ RAGE บนเซลลที่ผนัง

   หลอดเลือด เซลลของกลามเนื้อเรียบ  

   monocytes และ macrophages 

   ทำใหเกิดการอักเสบของเสนเลือด 

   เกิดการทำงานของเสนเลือดที่ผิด

   ปกติไป (endothelial dysfunction) 

   รวมทั้งเรงการเกิดภาวะหลอดเลือด

   อุดตันจากลิ่มเลือด นอกจากนี้ AGEs 

   ยังเหนี่ยวนำใหเกิดสภาวะ oxidative 

   stress ซึ่งปรากฏการณทั้งหมดที่

   กลาวมานี้ สงผลใหเกิดโรคทอ

   เลือดแดงและหลอดเลือดแดงแข็ง 

   (atherosclerosis) ขึ้น และตามมา

   ดวยภาวะแทรกซอนของระบบอ�นๆ 

   ได ในภายหลัง
48

ที่ชาลง ซึ่งเปนสาเหตุให โรคปริทันตอักเสบใน 

ผูปวยกลุมนี้มีความรุนเเรงเพิ่มขึ้น 
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 จากการศึกษาตางๆ ซึ่งพบความสัมพันธ 

ระหวางโรคเบาหวานและโรคปริทันตอักเสบ รวมท้ัง 

ความสัมพันธของ metabolic control กับความ 

รุนแรงของโรคปริทันตท่ีกลาวมาแลวขางตน ทำให 

นักวิจัยเร่ิมใหความสนใจความสัมพันธในทางกลับกัน 

วาภาวะโรคปริทันตอักเสบนั้นอาจเปนปจจัยที ่ 

สงผลตอ metabolic control ของรางกายและ 

ภาวะโรคเบาหวานได ดังนั้นในชวงระยะหลังมานี้ 

การศึกษาวิจัยตางๆ จึงหันมาใหความสำคัญเร�อง 

ความสัมพันธแบบสองทิศทางมากข้ึน (two-ways 

relationship) แมวาขอมูลเร�องความสัมพันธดังกลาว

มักจะมาจากการศึกษาวิจัย ณ จุดเวลาใดเวลาหน่ึง 

แบบตัดขวาง (cross sectional study) ก็ตาม 

แตก็มีการศึกษาวิจัย แบบระยะยาว (longitudinal 

study) ที่แสดงผลที่ชัดเจนของผลกระทบของ 

โรคปริทันตอักเสบตอภาวะโรคเบาหวาน มีรายงาน 

พบวาผู ป วยโรคเบาหวานที ่เป นโรคปริท ันต 

อักเสบแบบรุนแรงในตอนเริ ่มการศึกษาวิจ ัย 

ภายหลังทำการศึกษาผานไป 2 ปจะมีการควบคุม 

ระดับน้ำตาลไดไมดี (HbA1c มากกวารอยละ 9) 

สนับสนุนความเช�อท่ีวาโรคปริทันตอักเสบ สงผลเสีย 

ตอการควบคุมระดับน้ำตาล และการดูแลรักษา 

ผูปวยที่เปนโรคเบาหวาน
4
 

 นอกจากนี้ยังมีหลายการศึกษาวิจัยที่ศึกษา 

ถึงผลของการรักษาโรคปริทันตอักเสบตอระดับ 

น้ำตาลในเลือดของผูปวยโรคเบาหวาน พบวา 

ในผูปวยโรคเบาหวานที่เปนโรคปริทันตอักเสบ 

รวมดวยนั้น ภายหลังไดรับการรักษาโรคปริทันต 

อักเสบจะมีการควบคุมภาวะโรคเบาหวานไดดีขึ้น

โดยพิจารณาจากระดับของ HbA1c ท่ีลดลง 
54-57

 

 3. ภาวะเบาหวานสงผลตอเชื้อโรค และ 

การเกิดหินน้ำลายในชองปาก 

 ในผู ปวยที ่เปนโรคเบาหวานนอกจากจะ 

ตรวจพบระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงแลว ยังมี 

รายงานการศึกษาวิจัยที ่พบวาระดับน้ำตาลใน 

น้ำเหลืองเหงือกของผูปวยกลุมนี้ก็มีปริมาณที่สูง 

กวาผูที่ไมไดเปนโรคเบาหวานเชนกัน ซึ่งดวย 

สภาวะของรองเหงือกที่มีระดับน้ำตาลสูงขึ้น
49

  

รวมกับการท่ีผนังเสนเลือดของผูปวยโรคเบาหวาน 

ท่ีหนาตัวข้ึน การมีระดับ oxygen ลดต่ำลง จึงเกิด 

ความเช�อวาสภาพแวดลอมในรองเหงือกของผูปวย 

ที่เปนโรคเบาหวานจะเอื้อตอการเจริญเติบโตของ 

เชื้อบางประเภทที่แตกตางไปจากผูที่ไมไดเปนโรค 

เบาหวาน มีบางการศึกษาซ่ึงพบวาในคนท่ีเปนโรค 

เบาหวานจะมีปริมาณเช้ือ Porphylomanas gingiv-

alis (P.g), Prevotella intermedia (P.i)
50,51

 

Tanerella Forsythensis (T.f)
29

  และ Capnocy 

tophaga
52

 สูงกวาคนที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน

 นอกจากนี ้บางการศึกษายังพบวาผู ปวย 

โรคเบาหวานชนิดที่ 1 จะมีความเขมขนของ 

แคลเซียมในซีรัมท่ีตรวจพบในน้ำลายจากตอมน้ำลาย 

parotid และ submandibular ที่สูงขึ้น ซึ่งอาจ 

สงผลใหมีการเกิดหินน้ำลายในผูปวยกลุมนี้ ได 

เร็วขึ้น
53

   อยางไรก็ตามแมวาจะมีการศึกษาที่พบ 

ความสัมพันธของเชื้อโรคในชองปากกับภาวะโรค 

เบาหวาน  แตความสัมพันธที่เห็นผลในทางคลินิก 

นั้นยังคงไมชัดเจน ซึ่งยังตองอาศัยการศึกษาที่ 

มากขึ้น ดังนั้นการศึกษาสวนใหญจึงมุงประเด็น 

ความสัมพันธระหวางโรคเบาหวาน และโรคปริทันต 

อักเสบไปที่เร�องการตอบสนองทางภูมิคุมกันการ 

อักเสบ และการหายของแผลปริทันตมากกวา  

ผลกระทบของโรคปริทันต

อักเสบที่มีตอภาวะโรคเบาหวาน



 พบวาการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันในผูปวยโรคปริทันตอักเสบนั้นจะมีปริมาณสารส�อการ 

อักเสบ เชน IL-1β, IL-6,PGE2 และ TNF-α เพ่ิมสูงข้ึน ซ่ึง IL-6 และ TNF-α จะไปมีผลตอ intracellular 

signaling ของ insulin receptor substrate (IRS-1) โดยเปลี่ยนแปลงการทำงานของ insulin induced 

tyrosine phosphorylation ทำใหเกิดภาวะด้ืออินซูลิน สงผลใหมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงและเปนเบาหวาน

ในที่สุด
60

 สำหรับกลไกที่การรักษาโรคปริทันตทำใหระดับน้ำตาลในเลือดลดต่ำลงนั้นยังไมเปนที่ทราบแน�ชัด 

แตคาดวามาจาก systemic Inflammatory cytokine เชน IL-6 และ TNF-α ที่ลดลงภายหลังการ 

รักษาโรคปริทันตนั่นเอง

กลไกที่โรคปริทันตอักเสบสงผลตอภาวะโรคเบาหวาน

ภาพที่ 9  แผนผังแสดงความสัมพันธระหวางโรคเบาหวานและโรคปริทันตอักเสบ 

   (ดัดแปลงจากรายงานของ Preshaw และคณะ
6
) แสดงใหเห็นวาโรคเบาหวาน

   สงผลตอกระบวนการอักเสบและการทำงานของเซลลภูมิคุมกัน ทำใหเม�อมีการ

   ติดเชื้อแบคทีเรียบริเวณอวัยวะปริทันต การตอบสนองที่เกิดขึ้นนำไปสูการเปน

   โรคปริทันตอักเสบ ในทางกลับกันการเปนโรคปริทันตอักเสบทำใหมีการหลั่งสาร

   ส�อการอักเสบออกมาในกระแสเลือด มีผลใหเกิดภาวะดื้ออินซูลิน ระดับน้ำตาล

   ในเลือดจึงสูงขึ้นจนเปนเบาหวานได ในที่สุด 

มีการศึกษาที่ทำการวิเคราะหอภิมาน (meta- 

analysis) หลายการศึกษาแสดงใหเห็นถึงผลดี 

ของการรักษาโรคปริทันตตอการควบคุมระดับ 

น้ำตาลในผูปวยโรคเบาหวาน จากรายงานการ 

ศึกษาในผูปวยทั้งหมด 485 คน พบวาการรักษา 
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โรคปริทันตอักเสบสงผลใหระดับ HbA1c ในผูปวย 

เบาหวานลดลงรอยละ 0.46
58

 สอดคลองกับการ 

ศึกษาอ�นๆ ซึ่งพบวาภายหลังการรักษาโรคปริทันต 

อักเสบประมาณ 3-9 เดือน ผูปวยเบาหวาน 

มีระดับ HbA1c ลดลงรอยละ 0.40
59



วารสารแพทยนาวี

Royal Thai Navy Medical Journal

วารสารราย 4 เดือน ปที่ 42 ฉบับที่ 3 กันยายน-ธันวาคม 2558 75

.
.
.
.
.

ปริมาณของการใชยาปฏิชีวนะ ใหถือเสมือนการใช 

ยาปฏิชีวนะในผูปวยปกติ ในผูปวยเบาหวานตอง 

ตระหนักอยูเสมอวาภาวะฉุกเฉินที่อาจเกิดขึ้นได 

จากภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ และอาจทำใหผูปวย 

หมดสติได ดังนั้นทันตแพทยผู ใหการรักษาควรมี 

ความรูและทราบถึงยาท่ีผูปวยใชควบคุมสภาวะโรค 

 3. การเตรียมอุปกรณชวยชีวิต ควรเตรียม 

ชุดฉุกเฉินทางการแพทย (medical emergency 

set) ใหอยูในสภาพพรอมใช และมีความพรอม 

ในการแกไขปญหาฉุกเฉินที่อาจเกิดขณะทำการ 

รักษาไดทันทวงที

 จากการศึกษาตางๆ ที่กลาวมาทำใหเรา 

ทราบวาผูปวยโรคเบาหวานจะมีความเสี่ยงในการ 

เปนโรคปริทันตไดรุนแรงกวาบุคคลทั่วไปและมี 

แนวโนมท่ีจะมีการดำเนินโรคจากโรคเหงือกอักเสบ 

ไปเปนโรคปริทันตอักเสบไดสูงกวา ดังน้ัน นอกเหนือ 

จากแนวทางการรักษาโรคปริทันตในผูปวยกลุมนี้ 

ดังท่ีไดกลาวไปแลว การปองกันการเกิดโรคปริทันต 

ในกรณีที่ยังไมมีภาวะของโรคเกิดขึ้น จึงถือเปน 

สิ่งที่สำคัญดวยเชนกัน โดยแนวทางการปองกัน 

การเกิดโรคปริทันตนั้นหลักๆ อาจไมแตกตางกับ 

แนวทางการปองกันการเกิดโรคปริทันตในผูปวย 

ทั่วไป คือ การเนนย้ำเร�องการดูแลรักษาความ 

สะอาดภายในชองปากของผูปวย การแปรงฟน 

อยางนอยวันละ 2 ครั้ง และใชไหมขัดฟนหรือ 

อ ุปกรณทำความสะอาดซอกฟนอ�นร วมดวย 

อยางนอยวันละ 1 คร้ัง
63

 การนัดหมายผูปวยเพ�อ 

ตรวจสุขภาพชองปากอยางสม่ำเสมอ อยางนอย 

1 คร้ังตอป เพราะการรักษาโรคปริทันตในระยะแรก 

นั้นจะทำไดงายกวาและไมซับซอน นอกจากนี้การ

การรักษาโรคปริทันต

ในผูปวยเบาหวาน

การเฝาระวังและปองกัน

การเกิดโรคปริทันตในผูปวยเบาหวาน

 1. การควบค ุมระด ับน ้ำตาลในเล ือด 

แนวทางเวชปฏิบัติทางทันตกรรมสำหรับการรักษา 

ทางทันตกรรม (รวมทั้งโรคปริทันต) ในผูปวย 

กลุมนี้ หากผูปวยมีการควบคุมระดับน้ำตาลไดดี 

(ผูปวยที่มีระดับน้ำตาลไมนอยกวา 70 mg/dL
61

 

หรือมีคา Fasting blood sugar ไมเกิน 125 

mg/dL
62

 หรือคา Postprandial glycemia ไมเกิน 

140mg/dL
62

 สามารถใหการรักษาไดเชนเดียวกับ 

ผูปวยปกติทั่วไป สวนผูปวยที่ควบคุมเบาหวานได 

ไมดี (ผูปวยที่มีระดับคา Fasting blood sugar 

สูงกวา 140mg/dL
62

 หรือคา Postprandial 

glycemia สูงกวา 200mg/dL
62

) ควรสงปรึกษา 

แพทยกอนเพ�อปองกันความเสี่ยงตอในการเกิด 

ภาวะแทรกซอนระหวางและหลังการรักษาทาง 

ทันตกรรม หรือสงตอผูปวยรับการรักษาใน 

โรงพยาบาล การนัดรักษาควรนัดชวงเชา โดย 

ผูปวยรับประทานยาควบคุมสภาวะโรคเบาหวาน 

และรับประทานอาหารมาตามปกติ เพ�อปองกัน 

ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ (hypoglycemia) การรักษา 

ในแตละครั้งควรใชเวลาไมยาวนานมาก ใหการ 

รักษาอยางนุมนวล (atraumatic) เพ�อไมกอให 

เกิดความเครียดขณะรักษา หากมีการรักษาโดย 

การผาตัดศัลยปริทันตที ่ใชเวลาการรักษานาน 

ควรวางแผนการรักษารวมกับการใชยาสงบประสาท 

(conscious sedation) และปรึกษาอายุรแพทย 

ในเร�องการใชยาควบคุมสภาวะโรคเบาหวานดวย

 2. การใช ยาปฏ ิช ีวนะในผ ู ป วยกล ุ มน ี ้ 

จะพิจารณาจายในกรณีที่มีการติดเชื้อในชองปาก 

ที่รุนแรง เพราะแสดงถึงการที่ผูปวยมีภูมิตานทาน

ต่ำหรือมีการหายของแผลชา  การเลือกชนิดและ  



บทวิจารณ

ใหความรูกับผูปวยในการตระหนักถึงผลกระทบ 

ของโรคเบาหวานตอระบบอ�นๆ ของรางกายรวมท้ัง 

ระบบในชองปากจึงถือเปนสิ่งที่สำคัญ เพ�อให 

ผูปวยกลุมนี้มีความใสใจในการดูแลสุขภาพ และ 

การควบคุมระดับน้ำตาลมากขึ้น  

ปจจัยสงเสริมตอการเกิดและการดำเนินโรค 

ปริทันตเทานั้น ผูปวยโรคเบาหวานจึงไมจำเปน 

ตองเปนโรคปริทันตอักเสบทุกราย สวนภาวะดื้อ 

อินซูลินที่เปนผลมาจากการอักเสบอยางเรื ้อรัง 

ในผูปวยโรคปริทันตจะสงผลตอการเกิดโรคและ 

การควบคุมระดับน้ำตาลในผูปวยโรคเบาหวานนั้น 

ตามความเห็นของผูเขียนแลวเช�อวาการที่ภาวะ 

โรคปริทันตในผูปวยรายนั้นๆ จะมีผลตอการ 

ควบคุมระดับน้ำตาลหรือเกิดโรคเบาหวานได 

โรคปริทันตที ่เปนอยูก็น�าจะตองมีความรุนแรง 

หรือเรื้อรังมากพอที่จะทำใหมีการหลั่งสารส�อการ 

อักเสบจนสงผลกระทบตอสภาวะทางระบบได 

อยางไรก็ตามแมวาผลจากการศึกษาแบบวิเคราะห 

อภิมานสวนใหญ
58,59

 จะแสดงใหเห็นถึงผลเพียง 

เล็กนอยของการรักษาโรคปริทันตตอการควบคุม 

ระดับน้ำตาลที่ดีขึ้นในผูปวยเบาหวาน (ชวยให 

ระดับ HbA1c ลดลงประมาณรอยละ 0.40) แตเม�อ 

พิจารณาถึงผลดีของการที่ระดับ HbA1c ลดลง 

แลวจะพบวาระดับของ HbA1c ที่ลดลง เพียง 

รอยละ 1 นั้น สัมพันธกับการมีความเสี่ยงของการ 

พบการตายจากเบาหวานท่ีลดลงรอยละ 21 การมี 

ภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดลดลงรอยละ 14 

และการมีภาวะแทรกซอนของเสนเลือดลดลง 

รอยละ 37
64

 ซ่ึงช้ีใหเห็นถึงความสำคัญวาแมระดับ 

HbA1c จะลดลงเพียงเล็กนอย แตผลดีที่เกิดขึ้น 

ก็ชวยลดความเสี่ยงตอภาวะแทรกซอนที่สำคัญ 

ลงไดคอนขางมากทีเดียว

 จากความสัมพันธตางๆ ที่กลาวมาของทั้ง 

สองโรค ทำใหการดูแลรักษาผูปวยเบาหวานใน 

กลุมน้ี จึงตองอาศัยการทำงานรวมกันระหวางแพทย

ที่ดูแลผูปวยเบาหวานและทันตแพทย ซึ่งใน 

มุมมองการรักษาทางทันตกรรมนั้น เม�อผูปวย 

กลุมน้ีเขามารับการรักษาในทันตคลินิก ทันตแพทย  

 ดวยความผิดปกติตางๆ ที่เกิดขึ้นจากกลไก 

โรคเบาหวานที่ไมสามารถควบคุมระดับน้ำตาลใน 

เลือดไดไปมีผลตอการทำงานของเซลลในระบบ 

ภูมิคุ มกัน การอักเสบ และความผิดปกติของ 

เสนเลือด เปนตน สงผลกระทบใหเกิดภาวะ 

แทรกซอนตอระบบหลายระบบในรางกาย รวมทั้ง 

โรคปริทันตซึ่งเปนหนึ่งในโรคของระบบชองปาก 

ดวย อยางไรก็ตามเปนที่ทราบกันดีวาโรคปริทันต 

ม ีป จจ ัยท ี ่ทำให  เก ิดโรคหลายอย างร วมก ัน 

(multifactorial disease) ซ่ึงการท่ีผูปวยรายหน่ึง 

จะมีการดำเนินโรคจนเปนโรคปริทันตอักเสบขึ้น 

ไดนั้น นอกจากจะมีการสะสมของคราบแบคทีเรีย 

แลว ภาวะความไวตอการเปนโรคปริทันตอักเสบ 

และลักษณะการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบ 

ของรางกายก็ถือวาเปนปจจัยสำคัญที่จะทำให 

เกิดโรคขึ้นดวย
17

 ดังนั้นดวยความแปรผันทาง 

ชีวภาพ (biological variation) ระหวางบุคคลน้ีเอง 

จึงทำใหพบวาผูปวยโรคเบาหวานบางรายอาจไมเปน 

โรคปริทันตอักเสบ (แมวาจะมีสุขอนามัยชองปาก 

ไมดี) เน�องจากไมมีความไวตอการเปนโรคดังกลาว
5
 

และดวยเหตุผลดังกลาวนี้ จึงอาจทำใหบางครั้ง 

พบวา บางการศึกษาวิจัยรายงานผลท่ีไมสอดคลอง 

กันเร�องความสัมพันธระหวางสองโรคนี้ได

 โดยภาพรวมแลวในประเด็นความสัมพันธ  

ของภาวะโรคเบาหวานตอโรคปริทันตจะเปน 

ลักษณะที่โรคเบาหวานเปนเพียงปจจัยเสี่ยงหรือ 
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ระบบอ�นๆ ท่ีเกิดจากโรคเบาหวานจะทำใหเราทราบ 

ถึงความรุนแรงของโรค รวมทั้งความเปนไปไดที่ 

ภาวะโรคปริทันตนั ้นจะไดรับผลกระทบจากโรค 

เบาหวานดวย

 ดังที ่ไดกลาวมาขางตนวาแมผู ปวยโรค 

เบาหวานบางรายอาจจะไมมีความไวตอการเปน 

โรคปริทันตอักเสบ หรือยังไมเกิดโรคปริทันตอักเสบ 

ขึ้นก็ตาม แตการปองกันหรือการรักษาโรคปริทันต 

ในระยะตนนั้นถือเปนสิ่งที่สำคัญเพราะเราทราบ 

ดีวาเม�อเกิดโรคปริทันตขึ้นแลว ผูปวยเบาหวาน 

จะมีความเสี่ยงที่โรคจะมีความรุนแรงมากกวา 

เพราะฉะนั้นทันตแพทยและแพทยควรใหความ 

ใสใจถึงสุขภาพชองปากของผูปวยกลุมนี ้ดวย 

ทันตแพทยอาจตองมีการประเมินความเสี ่ยง 

ทั ่วไปตอการเปนโรคปริทันตอักเสบในผู ป วย 

เบาหวานรายน้ันๆ ดวยการพิจารณาปจจัยสงเสริม 

ตางๆ ของการเปนโรคปริทันตอักเสบ เชน อายุ 

ของผูปวย การสูบบุหร่ี สุขอนามัยชองปากท่ีไมดี 

ภาวะความบกพรองทางภูมิคุมกัน ภาวะขาดสาร 

อาหาร และประวัติการรักษาโรคปริทันต เปนตน 

เพ�อกำจัดความเสี่ยงเพิ่มเติมที่จะทำใหเกิดโรค 

ปริทันตอักเสบในผูปวยรายนั้นๆ ขึ้น หรือประเมิน 

ไดอยางคราวๆ วาผูปวยโรคเบาหวานรายนั้นๆ มี 

ความเสี ่ยงตอการเปนโรคปริทันตอักเสบอยู  

หรือไม เพ�อการวางแผนการสงตอผูปวยใหแก 

ทันตแพทยเฉพาะทางเพ�อทำการรักษาตอไป 

ในทางกลับกันทันตแพทยที ่ทำการรักษาผูปวย 

โรคปริทันตอักเสบของตนอยูนั้นอาจตองสังเกต 

ดูล ักษณะบางอยางในชองปากที ่อาจเปนสิ ่ง 

บงบอกภาวะโรคเบาหวาน  เพ�อที่จะสงตัวผูปวย

เขารับการรักษาโรคเบาหวาน และเปนการกำจัด 

ปจจัยที ่ส งผลตอการรักษาโรคปริทันตที ่เปน 

อยูดวย 

ควรประเมินหรือสอบถามภาวการณควบคุมโรค 

เบาหวานของผูปวยอยางคราวๆ ได รวมถึงรู 

แนวโนมผลกระทบตอสภาวะในชองปาก (เชน 

โรคปริทันตอักเสบ) ที่อาจเกิดขึ้นจากภาวะโรค 

เบาหวานที่ผูปวยเปนอยู เพ�อที่จะวางแผนการ 

รักษาไดอยางเหมาะสม ซึ่งการประเมินดังกลาว 

นั้นอาจไดมาจากการซักประวัติถึงชนิดของโรค 

เบาหวานที่ผูปวยเปนอยู ระยะเวลาที่ผูปวยเปน 

โรคมา ความถี่ของการใชยาเบาหวานในแตละวัน 

การไดรับยาละลายลิ่มเลือด ความถี่ของการพบ 

แพทย ภาวะแทรกซอนทางระบบอ�นๆ ที่เกิดแลว 

จากภาวะโรคเบาหวาน รวมท้ังลักษณะการควบคุม 

โรคเบาหวานของผูปวยวาควบคุมไดดีหรือไม ระดับ 

น้ำตาลในเลือดหรือคา HbA1c ครั้งลาสุด เปนตน 

ซ่ึงขอมูลเหลาน้ีทำใหเราทราบถึงประเภทการรักษา 

ที่ผูปวยไดรับ เชน รักษาดวยการควบคุมอาหาร 

เพียงอยางเดียว การทานยาลดระดับน้ำตาลใน 

เลือด หรือรักษาดวยการฉีดอินซูลิน ผูปวยท่ีไดรับ 

คำแนะนำใหควบคุมอาหารเพียงอยางเดียวจะ 

มีแนวโนมที่ภาวะโรคยังไมรุนแรง (ซึ่งโดยปกติ 

ผูปวยกลุมนี้มักเปนผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2) 

เม�อเปรียบเทียบกับผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 

หรือผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 แบบพ่ึงอินซูลิน 

เปนตน เพราะระยะเวลาการเปนโรคในผูปวย 

กลุมหลังน้ีจะยาวนานกวา และมีแนวโนมกระทบ 

ตอระบบอ�นๆ มากกวา สำหรับคาระดับน้ำตาล 

ในเลือด และคา HbA1c ครั้งลาสุดจะทำใหเรา 

ทราบถึงการควบคุมโรคของผูปวย หากผูปวย 

ไมสามารถจดจำผลการตรวจเลือดเหลาน้ีได การถาม 

ถึงความถ่ีของการนัดหมายของแพทยผูรักษา ก็อาจ

พอประเมินอยางคราวๆ ไดเพราะการนัดที่ถี่มักจะ 

แสดงถึงลักษณะการควบคุมไมได ทายสุดการ 

ประเมินโรครวมหรือการมีภาวะแทรกซอนทาง 



 จากหลักฐานตางๆ ที่กลาวมาชี้ใหเห็นถึง 

ความสัมพันธทั้งสองทางระหวางโรคเบาหวานกับ 

โรคปริทันตอักเสบ “โรคเบาหวานสงผลตอความ 

เสี่ยงของการเกิดโรคและการดำเนินโรคปริทันต 

อักเสบ โรคปริทันตอักเสบก็สงผลตอการควบคุม 

ระดับน้ำตาลในผู ป วยโรคเบาหวานเชนกัน” 

ดังนั้นการดูแลรักษาผูปวยในกลุมนี้จึงตองอาศัย 
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