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สวัสดีค่ะท่านสมาชิกทุกท่าน

	 ในปี	 2553-2554	 นี้	 ดิฉันและคณะ

กรรมการชุดใหม่ได้รับเกียรติมาทำางานเพื่อพัฒนา

ชมรมฯ	 โดยเราจะยังคงอิงนโยบายหลักที่ได้วางไว้

อย่างดีแล้วสานต่องานของคณะกรรมการชุดก่อน	

และมีการเพิ่มโครงการใหม่ๆ	 เพื่อให้ร่วมสมัย

มากขึ้น	อาทิเช่น	โครงการ	Endodontic	case	contest

เวทีคนรุ่นใหม่	 ที่เราได้เปิดตัวไปแล้วในงานประชุมวิชาการครั้งที่	 1/2553

เมื่อปลายเดือนมิถุนายนที่ผ่านมา	 บรรยากาศของความสนุกสนานและเสียงตอบรับ

ตลอดจนคำาแนะนำาจากผู้เข้าร่วมประชุมที่มีมาอย่างล้นหลามเป็นกำาลังใจแก่พวกเรา

อย่างมาก		ส่วนงานส่งเสริมด้านวิชาการอื่นๆ	ที่จะทำาต่อไป	เช่นการให้ทุนงานวิจัย	

คงจะตามมาในเร็วๆ	 นี้	 	 ส่วนการสนับสนุนให้มีผู้สอบอนุมัติบัตรหรือวุฒิบัตรเพื่อ

เป็นการยกระดับวิชาชีพ	โดยการจัด	“เตรียมความพร้อม	ซ้อมความฟิต	พิชิตบอร์ด

เอ็นโดฯ”	นั้น	ก็ยังคงมีต่อไปซึ่งเราจะจัดให้เข้มข้นขึ้น	และสดใสด้วยวิทยากรรุ่นใหม่

(ที่วัยไล่เลี่ยกับผู้สอบ)	รอมาฟังกันในปลายปีนี้นะคะ	

	 	 	 เอ็นโดสาร	 วารสารวิชาการและข่าวสาร	ที่อ่านเข้าใจง่าย	 ก็จะมีหัวข้อ

ที่หลากหลายเพิ่มขึ้น	 และจะมีรายงานผู้ป่วยจากโครงการ	 case	 contest

ที่น่าสนใจและน่าชื่นชมในความสามารถเป็นอย่างยิ่งมาลงให้อ่านกันด้วยค่ะ	

	 Web	 site	 ของชมรมฯ	 ได้ปรับปรุงให้มีความเคลื่อนไหวที่รวดเร็วขึ้นใน

การตอบคำาถามเกี่ยวกับงานทางเอ็นโดดอนติกส์	 ตลอดจนบริการด้านการลงทะเบียน

ที่น่าจะทำาให้ท่านสะดวกมากขึ้น	 จึงขอเชิญชวนสมาชิกทุกท่านเข้าไปเยี่ยมชมกัน

บ่อยๆ		โดยเฉพาะอย่างยิ่งเมื่อใกล้งานประชุมวิชาการ		ที่อาจจะมีการเปลี่ยนแปลง

ที่เราไม่คาดคิดเช่นที่ผ่านมา	 	 นอกจากนี้ทางชมรมฯยังได้ทำาแผ่นพับ	 “การรักษา

คลองรากฟัน”	ให้ท่านได้นำาไปเผยแพร่ให้ความรู้แก่ประชาชนด้วย	

 ในปี	2553	นี้	ขอเชิญชวนท่านสมาชิกไปร่วมงานประชุม	The	International

Federation	 of	 Endodontic	 Association	 (IFEA)	 8th	 Endodontic	 World	

Congress	ระหว่างวันที่	6	-10	ตุลาคม	2553	ณ	กรุงเอเธนส์ประเทศกรีซ	ซึ่งชมรมฯ

ได้ส่ง	 ผศ.ทพญ.ดร.	 จีรภัทร	 เป็นตัวแทนไปร่วมบรรยาย	 พร้อมกับพาผู้ชนะ

การประกวด	 case	 contest	 	 ไปร่วมประชุมวิชาการในระดับนานาชาตินี้ด้วย		

ท่านสมาชิกของชมรมฯ	ที่สนใจสามารถลงทะเบียนร่วมประชุมในราคาสมาชิกได้	

	 ท้ายนี้		ดิฉันขอขอบคุณคณะที่ปรึกษาและคณะกรรมการชมรมฯ	ทุกท่าน

รวมทั้งกองบรรณาธิการของเอ็นโดสารที่ได้เสียสละเวลามาช่วยทำางานให้ชมรมฯ	

รวมทั้งบริษัทต่างๆ	 ที่ช่วยสนับสนุนกิจกรรมและการทำางานของชมรมฯ	 ตลอดมา		

และไม่ว่าสถานการณ์บ้านเมืองจะเป็นอย่างไรชมรมฯอยากเห็นท่านสมาชิกมีความสุข

สนุกกับการเรียนรู้	และปรองดองกันในวิชาชีพค่ะ	

 
ขอความสุขของเราจงคืนกลับมานะคะ

ทพญ. ธาราธร  สุนทรเกียรติ
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สารจากบรรณาธิการ

 สวัสดีค่ะ	 ในวาระของกรรมการชมรมเอ็นโดดอนติกส์แห่งประเทศไทย

ปีพ.ศ.	 2553	 -	 2554	 ดิฉันได้รับมอบหมายให้มาพบกับท่านสมาชิกในหน้านี้

ของ	“เอ็นโดสาร”	ต่อเนื่องไปอีก	4	ฉบับนะคะ		ฉบับนี้ออกล่าช้าค่อนข้างมาก

ด้วยมีเหตุขัดข้องบางประการ	 ซึ่งดิฉันขอน้อมรับความผิดแต่เพียงผู้เดียว	

อย่างไรก็ตามบัดนี้ก็ได้มาอยู่ในมือของท่านแล้ว	 ขอเชิญพบกับบทความดี	

มีสาระ	 ทันสมัย	 อ่านง่าย	 สบายสมอง	 (ดูจะเจ้าบทเจ้ากลอนสักเล็กน้อย)	

เริ่มด้วยบทความจากดารารับเชิญ	 รศ.ทพ.ศุภชัย	 และ	 ทพญ.พรรณราย	

เกี่ยวกับ	facial	space	ต่างๆ	ซึ่งจะปูพื้นฐานเพื่อนำาไปสู่บทความเรื่องถัดไป

ของ	 อ.ทพญ.ดร.สมสินี	 เกี่ยวกับการติดเชื้อของ	 space	 เหล่านั้นและวิธี

การจัดการ	 	 และหากมีการติดเชื้อแบบเรื้อรังที่มีสาเหตุจากคลองรากฟัน	

อ.ทพญ.ดร.ปวีณา	 ได้ให้รายละเอียดเกี่ยวกับเรื่องนี้ไว้ในเรื่อง	 Persistent	

apical	periodontitis		บทความถัดมาเป็น	review	เรื่อง	Endo-perio	lesions

โดยทพญ.เสริมศิริ		ปิดท้ายเล่มด้วยคอลัมน์ใหม่	“Oops	!	เอ็นโด”	โดยนักเขียน

หน้าใหม่นามว่า	เจ็กจั๊บ	ค่ะ

	 ท้ายนี้ขอขอบคุณกองบรรณาธิการและผู้เขียนบทความทุกท่าน	

ตลอดจนบริษัททันตกรรมที่ได้สนับสนุนการพิมพ์	“เอ็นโดสาร”	เพื่อประโยชน์

ทางด้านวิชาการและเป็นส่วนหนึ่งของสื่อกลางในการสื่อสารกับเพื่อนสมาชิก

ชมรมเอ็นโดดอนติกส์แห่งประเทศไทยและทันตแพทย์ผู้สนใจทุกท่าน		

สัญญาว่าฉบับหน้าจะออกตรงเวลา	เดือนธันวาคม	2553	พบกันค่ะ

ผศ.ทพญ.ชินาลัย		ปิยะชน
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ช่องพังผืดของศีรษะและการติดเชื้อ
Fascial	spaces	of	head	and	infection	spreading

ทพญ.พรรณราย เขียวไสว
รศ.ทพ.ศุภชัย สุทธิมัณฑนกุล
ภาควิชาทันตกรรมหัตถการ
คณะทันตแพทยศาสตร์  มหาวิทยาลัยมหิดล

 

	 พังผืด	 (fascia)	 	 เป็นชั้นของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันซึ่งล้อมรอบ

และแบ่งกั้นกล้ามเนื้อแต่ละมัดออกจากกัน	ในภาวะปกติไม่มีลักษณะ

เป็นช่องว่าง	 เมื่อมีการอักเสบติดเชื้อโดยเฉพาะในกรณีที่มีหนอง

หรือก๊าซ	 ชั้นพังผืดเหล่านี้จะแยกออกจากกันเกิดเป็นช่องที่เรียกว่า

ช่องพังผืด	(fascial	space)

	 Hohl	 และคณะ(1)	 แบ่งช่องพังผืดบริเวณใบหน้าและคอ

ตามตำาแหน่งของใบหน้า	ดังนี้

1.บริเวณแก้มและด้านข้างใบหน้า (cheek and lateral face)
	 1.1	ช่องพังผืดด้านแก้ม	(buccal	space)	เป็นช่องพังผืด

ที่อยู่ระหว่างเนื้อเยื่อใต้ชั้นผิวหนัง	 (subcutaneous	 tissue)	 ของ

แก้มกับกล้ามเนื้อแก้ม	(buccinators	muscle)	(ภาพที่	1)	ฟันที่เป็น

สาเหตุของการติดเชื้อคือฟันกรามน้อยและฟันกรามทั้งบนและล่าง

แต่อุบัติการเกิดจากฟันในขากรรไกรล่างมากกว่า	 	 การติดเชื้อจะ

ลุกลามผ่านกระดูกด้านแก้ม	 (buccal	 plate)	 ของรากฟันที่อยู่

เหนือจุดเกาะกล้ามเนื้อแก้มในขากรรไกรบนหรือทะลุต่ำากว่าจุด

เกาะกล้ามเนื้อแก้มในขากรรไกรล่าง	การติดเชื้อที่ช่องพังผืดด้านแก้ม

สามารถลุกลามเข้าสู่บริเวณใต้เบ้าตา	(infraorbital	area)	กระจาย

ไปทางด้านหลังเข้าสู่ช่องพังผืดเทอริโกแมนดิบิวลาร์	(pterygoman-

dibular	 space)	 หรือช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อแมสซีเตอร์	 (sub-

masseteric	 space)	 	 หรือช่องพังผืดข้างคอหอย	 (lateral	 pha-

ryngeal	 space)	 	 อาจเข้าสู่ช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อขมับ	 (deep	

temporal	space)	และช่องพังผืดเหนือกล้ามเนื้อขมับ	(superficial

temporal	space)

                

ภาพที่ 1 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดด้านแก้ม

	 1.2	 ช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อแมสซีเตอร์	 (submasseteric	

space)	 เป็นช่องพังผืดที่อยู่ระหว่างกล้ามเนื้อแมสซีเตอร์	 (masseter

muscle)	และขอบหน้าของขากรรไกรล่างส่วนท้ายฟันกราม	(ramus

of	mandible)	(ภาพที่	2)	การติดเชื้อมักเกิดจากฝาเหงือกของฟัน

กรามล่างซี่ที่สามอักเสบ	 (pericoronitis)	 	 หรือเกิดจากการติดเชื้อ

ต่อเนื่องมาจากช่องพังผืดข้างเคียง	 การติดเชื้อของช่องพังผืดใต้

กล้ามเนื้อแมสซีเตอร์	 ถ้าลุกลามสูงขึ้นจะเข้าสู่ช่องพังผืดเหนือ

กล้ามเนื้อขมับ	 (superficial	 temporal	 space)	 	 ถ้าลุกลามไป

ด้านหน้าและด้านข้างจะเข้าสู่ช่องพังผืดด้านแก้ม	 หรือถ้าผ่านส่วน

เว้าซิกมอย	(sigmoid	notch)	จะเข้าสู่ช่องพังผืดเทอริโกแมนดิบิวลาร์

ได้
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ภาพที่ 2 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อแมสซีเตอร์

          

 1.3	ช่องพังผืดกล้ามเนื้อขมับ	(temporal	spaces)	แบ่งย่อย

เป็น	 2	 ช่องพังผืด	 คือช่องพังผืดเหนือกล้ามเนื้อขมับ	 (superficial

temporal	 space)	 และช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อขมับ	 (deep	

temporal	 space)	 	 ช่องพังผืดเหนือกล้ามเนื้อขมับเป็นช่องที่อยู

ระหว่างกล้ามเนื้อขมับ	(temporal	muscle)	กับพังผืดของกล้ามเนื้อ

ขมับ	ช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อขมับเป็นช่องที่อยู่ระหว่างกล้ามเนื้อขมับ

กับกระโหลกศีรษะ	 (ภาพที่	 3)	 	 การติดเชื้อของช่องพังผืดทั้งสองนี้	

มักเป็นการติดเชื้อจากฟันกรามทั้งบนและล่างผ่านทางช่องพังผืดใต้

แมสซีเตอร์และช่องพังผืดเทอริโกแมนดิบิวลาร์

2. บริเวณใบหน้าส่วนกลาง (midface area)

	 2.1	ช่องพังผืดใต้เบ้าตา	(infraorbital	area	หรือ	canine	

space)	 เป็นช่องพังผืดที่อยู่ด้านหน้าของขากรรไกรบนกับกล้ามเนื้อ

ลีเวเตอร์แองกูไลออริส	(levator	anguli	oris	muscle)	มีจุดเริ่มต้น

ที่ช่องพังผืดใต้เบ้าตาทางด้านหน้า	 ผ่านไปยังมุมปากและกล้ามเนื้อ

ควอดราทัสเลบิไอซูพีเรียออริส	 (guadratus	 labii	 superioris	

muscle)	 (ภาพที่	 4)	 	 มักเกิดจากการติดเชื้อของฟันเขี้ยวบนและ

ฟันกรามน้อยบนซี่ที่	 1	 	 อาจลุกลามเข้าสู่โพรงคาร์เวอนัส	 (carve-

nous	sinus)	หรืออาจเข้าสู่ช่องพังผืดด้านแก้มได้โดยตรง	และเข้าสู่

ช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อขมับและบริเวณรอบเบ้าตา

 

ภาพที่ 3 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดกล้ามเนื้อขมับ

2.2	 ช่องพังผืดรอบเบ้าตา	 (periorbital	 space)	 เป็นช่อง

พังผืดที่อยู่รอบกล้ามเนื้อตา	(orbicularis	oculi	muscle)	(ภาพที่	4)

มักเกิดจากการติดเชื้อลุกลามจากช่องพังผืดใต้เบ้าตาและสามารถ

ลุกลามเข้าสู่โพรงคาร์เวอนัสได้

                          

ภาพที่ 4 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดใต้เบ้าตาและช่องพังผืดรอบเบ้าตา
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3. บริเวณกระดูกขากรรไกรล่างและส่วนใต้ขากรรไกรล่าง 
   (mandible area and below the mandible) 

	 3.1	ช่องพังผืดคาง	(mental	space)	เป็นช่องพังผืดที่อยู่

ระหว่างกล้ามเนื้อคาง	 (mentalis	muscle)	 และเหนือแนวยึดเกาะ

ของกล้ามเนื้อพลาทิสมา	(platysma	muscle)	(ภาพที่	5	)	เกิดจาก

การติดเชื้อของฟันหน้าล่าง	4	ซี่	จนทะลุกระดูกใต้จุดเกาะของกล้ามเนื้อ

คาง	อาจลุกลามเข้าสู่ช่องพังผืดใต้คาง	(submental	space)	และ

ช่องพังผืดใต้ขากรรไกร	(submandibular	space)	ได้

                                                   

                                 

ภาพที่ 5 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดคาง

	 3.2	 ช่องพังผืดใต้คาง	 (submental	 space)	 เป็นช่องที่

อยู่ระหว่างกล้ามเนื้อมัยโลไฮออยด์	 (mylohyoid	muscle)	 ซึ่งเป็น

ขอบเขตบนกับกล้ามเนื้อพลาทิสมาเป็นขอบเขตล่าง	 (ภาพที่	 6)	

การติดเชื้อมาจากฟันหน้าล่างโดยตรง	 หรือแพร่กระจายมาจากช่อง

พังผืดใต้ขากรรไกรล่าง	 เชื้อจากช่องพังผืดใต้คางอาจลุกลามเข้าสู่

ช่องพังผืดใต้ขากรรไกรล่างข้างใดข้างหนึ่งหรือทั้งสองข้าง	 หรือไป

ยังช่องพังผืดบริเวณรอบคอหอย	(parapharyngeal	space)	และ

ช่องพังผืดใต้ลิ้น	(sublingual	space)	

                                                    

                                   

ภาพที่ 6 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดใต้คาง

										3.3	ช่องพังผืดใต้ลิ้น	(sublingual	space)	เป็นช่องที่อยู่

เหนือกล้ามเนื้อมัยโลไฮออยด์กับพื้นของช่องปาก	(floor	of	mouth)

(ภาพที่	 7)	 การติดเชื้อจากฟันล่างที่มีปลายรากอยู่เหนือแนวเกาะ

ของกล้ามเนื้อมัยโลไฮออยด์	โดยเฉพาะฟันตัดล่างและฟันกรามน้อย

ล่าง	 การติดเชื้อจากช่องพังผืดใต้ลิ้นอาจลุกลามไปสู่ช่องพังผืดใต้

ขากรรไกรล่างทางด้านหลัง	 ช่องพังผืดบริเวณรอบคอหอย	 และช่อง

พังผืดใต้คางได้	

                        

 ภาพที่ 7 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดใต้ลิ้น
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 3.4	ช่องพังผืดใต้ขากรรไกรล่าง	(submandibular	space)

เป็นช่องที่อยู่ระหว่างกล้ามเนื้อมัยโลไฮออยด์กับกล้ามเนื้อพลาทิสมา

ในขากรรไกรล่างส่วนหลัง	 (ภาพที่	 8)	 การติดเชื้อจากฟันกรามล่าง

ซี่ที่สองและสามจากการที่ปลายรากอยู่ต่ำากว่าแนวเกาะของกล้าม

เนื้อมัยโลไฮออยด์	 และสามารถแพร่กระจายเข้าสู่ช่องพังผืดใต้ลิ้น	

และช่องพังผืดใต้คางได้

                   

ภาพที่ 8 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดใต้ขากรรไกรล่าง

4. บริเวณคอหอยและคอ 
   (the pharyngeal and cervical area)

 4.1	ช่องพังผืดเทอริโกแมนดิบิวลาร์	(pterygomandibular

space)	 เป็นช่องพังผืดที่อยู่ระหว่างกลางของขอบหน้าขากรรไกร

ล่างส่วนท้ายฟันกรามและกล้ามเนื้อมีเดียลเทอริกอย	 (medial	

pterygoid	 muscle)	 (ภาพที่	 9)	 ส่วนใหญ่ติดเชื้อจากฝาเหงือก

ของฟันกรามล่างซี่ที่สามอักเสบหรือเป็นผลตามมาจากการถอน

ฟันซี่ดังกล่าว	จากช่องพังผืดเทอริโกแมนดิบิวลาร์เชื้อสามารถลุกลาม

ขึ้นข้างบนเข้าสู่ช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อขมับ	 หรือลุกลามไปด้านหลัง

เข้าสู่ ช่องพังผืดข้างคอหอยก่อนเข้าสู่ช่องพังผืดหลังคอหอย

(retropharyngeal	space)		ถ้าลุกลามมาด้านหน้าและลงล่างจะ

เข้าสู่ช่องพังผืดใต้ขากรรไกรล่าง	 ถ้าลุกลามมาด้านหน้าและไปด้าน

ข้างจะเข้าสู่ด้านแก้มและช่องพังผืดใต้แมสซีเตอร์ได้		

                  

ภาพที่ 9 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดเทอริโกแมนดิบิวลาร์

	 4.2	 ช่องพังผืดบริเวณรอบคอหอย	 (parapharyngeal	

space)	 เป็นช่องพังผืดที่อยู่ระหว่างกล้ามเนื้อมีเดียลเทอริกอยกับ

กล้ามเนื้อซุบพีเรียคอนสติกเตอร์	 (superior	constrictor	muscle)	

(ภาพที่	 10)	 แบ่งย่อยได้เป็นช่องพังผืดข้างคอหอย	 (lateral	 pha-

ryngeal	 space)	 กับช่องพังผืดหลังคอหอย	 (retropharyngeal	

space)	 	 การติดเชื้อของช่องพังผืดรอบคอหอย	 มักเป็นผลมาจาก

การติดเชื้อลุกลามจากช่องพังผืดใต้ขากรรไกรล่างและช่องพังผืด

เทอริโกแมนดิบิวลาร์	 และสามารถลุกลามลงสู่เยื่อที่กั้นกลางช่องอก

(mediastinum)	 หากลุกลามรุนแรงจะเข้าสู่ช่องพังผืดอันตราย	

(danger	space)	และลุกลามไปยังกระบังลมได้

                                  

ภาพที่ 10 แสดงตำาแหน่งของช่องพังผืดบริเวณรอบคอหอย
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 การติดเชื้อบริเวณใบหน้าและคอนั้นมีหลายสาเหตุ	ประมาณ

ร้อยละ	 80(2)	 มีสาเหตุติดเชื้อจากฟันและเหงือก	 ถ้าไม่ได้รับการ

รักษา	เชื้ออาจลุกลามเข้าไปถึงอวัยะรองรับ	(supporting	structure)

ของฟันและขากรรไกร	 การถอนฟันหรือให้การรักษาคลองรากฟัน

สามารถหยุดการติดเชื้อเหล่านี้ได้	 	 แต่ถ้าปล่อยไว้เชื้อจะลุกลามไป

ยังเนื้อเยื่อบริเวณใบหน้าและคอหรือส่วนต่างๆ	ของร่างกายที่อยู่ไกล

ออกไป	โดยทางระบบไหลเวียนโลหิต	(blood	stream)	ระบบไหลเวียน

น้ำาเหลือง	 (lymphatic	 vessel)	 หรือผ่านไปตามเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน	

(loose	connective	tissue)			

	 การติดเชื้อจากฟันผ่านไปยังเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของช่อง

พังผืดของศีรษะและคอขึ้นอยู่กับความหนาของกระดูกรองรับรากฟัน

(alveolar	 bone)	 การลุกลามมักจะไปทางด้านที่มีกระดูกบางกว่า

และส่วนมากมักลุกลามไปยังกระดูกข้างแก้ม	 ยกเว้นฟันกรามล่าง

ที่มักลุกลามไปทางด้านลิ้นมากกว่า(3)	 	 	 นอกจากนี้ตำาแหน่งของ

ปลายรากฟันกับการยึดเกาะของกล้ามเนื้อทั้งขากรรไกรบนและล่าง

ก็มีความสัมพันธ์กับการลุกลามไปยังช่องพังผืดต่างๆบริเวณใบหน้า	

และช่องพังผืดแต่ละช่องยังสามารถลุกลามเช่ือมถึงกันได้	(ภาพที่	11)

จนอาจทำาให้เกิดการติดเชื้อที่รุนแรง	 เช่น	 การติดเชื้อของช่องพังผืด

ลุควิค	 (Ludwig’s	 angina)	 เป็นการติดเชื้อที่รุนแรงในบริเวณ

 ภาพที่ 11 แสดงความสัมพันธ์ของการติดเชื้อลุกลามจากช่องพังผืดหนึ่งไปอีกช่องพังผืดหนึ่ง

ขากรรไกรล่างที่ครอบคลุมช่องพังผืดใต้ขากรรไกรล่าง	 ช่องพังผืด

ใต้ลิ้นทั้งซ้ายและขวาและช่องพังผืดใต้คางทำาให้มีการบวมแข็งของ

เนื้อเยื่อใต้ขากรรไกรและพื้นช่องปาก	 ลิ้นจะถูกดันให้สูงขึ้น	 ทำาให้

หายใจลำาบากและกลืนลำาบาก	 จำาเป็นต้องให้การรักษาโดยเร็ว

การติดเชื้อไปยังทรวงอก	 (mediastinum)	 มักเกิดจากการติดเชื้อ

แพร่กระจายไปยังช่องพังผืดรอบคอหอยโดยเฉพาะช่องพังผืดข้าง

คอหอยก่อน	แล้วแพร่เข้าสู่ช่องทรวงอก	หรือเกิดจากการติดเชื้อของ

ช่องพังผืดลุควิค	 แล้วลุกลามไปยังช่องพังผืดรอบคอหอยเข้าสู่ช่อง

ทรวงอกและอาจต่อเนื่องไปยังปอดและหัวใจได้

	 การติดเชื้อของเบ้าตา	 (orbital	 infection)	 สาเหตุมักมา

จากฟันในขากรรไกรบน	 เช่นการติดเชื้อที่ช่องพังผืดใต้เบ้าตาหรือ

การติดเชื้อของโพรงอากาศแม็กซิลาผ่านท่อน้ำาเหลืองหรือการติด

เชื้อของช่องพังผืดใต้กล้ามเนื้อขมับผ่านหลอดเลือดดำาแล้วเข้าสู่

เนื้อเยื่อรอบเบ้าตา	 ถ้าการติดเชื้อเข้าสู่กระแสเลือด	 โดยเฉพาะทาง

หลอดเลือดดำาออฟทามิค	 (ophthalmic	 vein)	 จะสามารถเข้าสู่

โพรงคาร์เวอร์นัส	(cavernous	sinus)	ได้โดยตรง	ทำาให้เกิดการอุดตัน

ของลิ่มเลือดในโพรงคาร์เวอร์นัส	(cavernous	sinus	thrombosis)	

ซึ่งจะมีอันตรายมาก														
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ช่องพังผืด จำานวนผู้ป่วย ร้อยละ

canine	space

palatal	space

buccal	space

mental	space

submental	space

sublingual	space

submandibular	space

76

19

84

8

9

5

94

25.76

6.44

28.47

2.71

3.05

1.70

31.87

รวม 295 100.00

ตารางที่ 1 แสดงอุบัติการการติดเชื้อจากฟันไปสู่ช่องพังผืด ของผู้ป่วยโรงพยาบาลราชวิถี

	 Sato	 และคณะ(4)	 	 ศึกษาถึงอุบัติการของการติดเชื้อจาก

ฟันไปสู่ช่องพังผืดของศีรษะและคอ	 ย้อนหลังเป็นเวลา	 8	 ปี	 ใน

ผู้ป่วย	 210	 คน	 พบว่าช่องพังผืดที่มีการติดเชื้อจากฟันมากใน	 4	

อันดับแรก	 ได้แก่ช่องพังผืดด้านแก้มของขากรรไกรล่าง	 50%	 	 ช่อง

พังผืดใต้ขากรรไกรล่าง	31.90%	ช่องพังผืดด้านแก้มของขากรรไกรบน

19.05%			และช่องพังผืดใต้เบ้าตา	15.24%		

 นอกจากนี้ยังมีการศึกษาของ	 Kosinsani(5)	 ในผู้ป่วย	 295	 คน

ของโรงพยาบาลราชวิถี	 พบอุบัติการการติดเชื้อจากฟันไปสู่ช่อง

พังผืดต่างๆ	 ของศีรษะและคอ	 โดยพบมากที่สุดที่ช่องพังผืดใต้

ขากรรไกรล่างร้อยละ	31.87		รองลงมาคือช่องพังผืดด้านแก้มร้อยละ

28.47	และช่องพังผืดใต้เบ้าตาร้อยละ	25.76	(ตารางที่	1)

เชื้อแบคทีเรียที่เป็นสาเหตุ 

	 เชื้อแบคทีเรียที่พบเป็นสาเหตุของการติดเชื้อในช่องพังผืด

บริเวณใบหน้าและคอ	 ส่วนใหญ่เป็นการติดเชื้อร่วมกันขอแบคทีเรีย

ชนิดพึ่งออกซิเจนและไม่พึ่งออกซิเจน	 (Mixed	 aerobes	 and	

anaerobes)	 รองลงมาคือเชื้อแบคทีเรียชนิดไม่พึ่งออกซิเจนและ

แบคทีเรียพึ่งออกซิเจนตามลำาดับ

	 เชื้อแบคทีเรียชนิดไม่พึ่งออกซิเจนที่มักพบ	 ได้แก่	 กลุ่ม	

Bacteriod	Species	ซึ่งได้แก่		B.	melaninogenicus,	B.	Fragilis,

B.	 oralis,	 B.	 assacharolyticus	 	 กลุ่ม	 Peptostreptococcus	

กลุ่ม	Peptococcus	Species		กลุ่ม	Veillonella	Species

 เชื้อแบคทีเรียชนิดพึ่งออกซิเจนที่มักพบได้แก่	 กลุ่ม	

Streptococcous	Species	ซึ่งได้แก่	α -	Hemolytic	Streptococci, 

β	 -	 Hemolytic	 Steptococci,	 S.	 milleri,	 S.	 Intermedius

กลุ่ม	Staphylococcus	Species	ซึ่งได้แก่	S.	aureus,	S.	epidermidis,

S.	 albus	 เชื้อแบคทีเรียอื่นๆ	 ได้แก่	 	 Hemophilus	 influenza,	

Actinomyces	 species,	 Escherichail	 coli,	 Psedomonas	

species,	 Eikenella	 corrodens,	 Klebsiella,	 Fusobacterium	

nucleatum,	Proteus	 species,	Enterobacter	 	นอกจากนี้อาจ

พบเชื้อกลุ่มอื่นๆ	ได้อีกเช่น	Spirochete,	Candida	albican

	 การติดเชื้อบริเวณช่องปากและแม็กซิโลเฟเชียลไม่ว่าจาก

สาเหตุใด	จะมีลักษณะทางคลินิกคล้ายกัน	แบ่งได้	2	ระยะ(6)	ดังนี้

  1.	ระยะการอักเสบเฉียบพลันแพร่กระจาย	(cellulitis)

เป็นการติดเชื้อระยะเริ่มแรกจากจุดที่ติดเชื้อไปยังเนื้อเยื่อข้างเคียง

หรือไปตามชั้นพังผืด	 จากการที่ร่างกายผู้ป่วยไม่สามารถควบคุม

การติดเชื้อให้อยู่ในขอบเขตที่จำากัดได้	 หรือเกิดจากแบคทีเรีย

มีความรุนแรง	 บริเวณที่มีการอักเสบ	 เนื้อเยื่อจะคลำาได้แข็งเป็น

บริเวณกว้าง	ปวดบวมและมีต่อมน้ำาเหลืองโต	ถ้าตำาแหน่งการอักเสบ

อยู่ใกล้ผิวหนังจะเห็นลักษณะบวมแดงและร้อนของผิวหนังอย่างชัดเจน

และมีอาการปวด	กดเจ็บ	ผิวหนังบวมตึงขอบเขตไม่ชัดเจน	ถ้าร่างกาย

ไม่สามารถจำากัดขอบเขตการติดเชื้อ	 การอักเสบจะลุกลามต่อไป

โดยมีเม็ดเลือดขาวเข้ามาเป็นจำานวนมากในบริเวณติดเชื้อ	 ระยะ

นี้ทางคลินิกจะพบการบวมแข็ง	 ผิวหนังบริเวณนั้นสีคล้ำาขึ้นออกสี

น้ำาตาล	 เจ็บปวดรุนแรงบริเวณที่ติดเชื้อ	 ถ้าบริเวณติดเชื้ออยู่ใกล้

ผิวหนังจะมีสีแดงคล้ำามากจนถึงสีม่วง	แต่ถ้าการติดเชื้ออยู่ในส่วนลึก

ของเนื้อเยื่อหรือเข้าสู่ชั้นของพังผืดผิวหนังคลุมอยู่อาจมีสีปกติ
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  2.	ระยะฝีหรือโพรงหนอง	(Abscess)	เมื่อเม็ดเลือดขาว

แทรกซึมเข้ามาบริเวณที่มีการติดเชื้อมากขึ้นและต่อสู้กับแบคทีเรีย	

ทำาให้เกิดการตายของเม็ดเลือดขาว	 การตายของแบคทีเรียและ

เนื้อเยื่อบางส่วนจะสลายตัวเกิดเป็นหนอง	 ซึ่งจะรวมตัวกันเป็น

โพรงหนองหรือฝี	 ในระยะนี้การติดเชื้อจะเริ่มถูกจำากัดให้มีขอบเขต

ที่ชัดเจนขึ้น	 ปริมาณของหนองข้ึนกับความรุนแรงของการติดเชื้อ	

และจะมีแรงดันของหนองไปยังเนื้อเยื่อข้างเคียงแพร่กระจายการ

ติดเชื้อไปสู่ชั้นพังผืดของศีรษะและคอ	 หรือแทรกและดันทะลุกล้าม

เนื้อผิวหนังหรือเยื่อเมือกบุช่องปากออกสู่ภายนอกได้	 ถ้าการติดเชื้อ

มีขอบเขตชัดเจนแสดงว่าร่างกายสามารถควบคุมให้การติดเชื้ออยู่

เฉพาะที่ได้	 และถ้ามีการระบายของหนองออกมาที่ผิวหนังหรือเยื่อ

เมือกบุช่องปากจะช่วยลดการแพร่กระจายของเชื้อไปยังเนื้อเยื่อ

ข้างเคียงได้

การรักษา

 การวินิจฉัยโรคได้อย่างถูกต้องรวดเร็ว	จะสามารถวางแผน

การรักษาได้ทันท่วงที	การรักษาให้ทำาเหมือนกับในรายของการติดเช้ือ

ทั่วๆ	ไป	โดยต้องคำานึงถึงสภาวะของผู้ป่วย	การกำาจัดสาเหตุ	การระบาย

หนองอย่างมีประสิทธิภาพ	 การให้ยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม	 ซึ่งต้อง

ทำาไปพร้อมๆ	กันและรวดเร็ว

 1. การฟื้นฟูสภาวะของผู้ป่วย	ส่วนใหญ่ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ

มักมีความต้านทานต่ำาลงชั่วขณะ	 หรือเริ่มมีความต้านทานต่ำาลงเรื่อยๆ

ซึ่งเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของสภาพร่างกายหรือมีโรคทางระบบ

ต่างๆ	 ของร่างกาย	 ปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับสุขภาพของผู้ป่วยเหล่านี้

จะต้องได้รับการแก้ไขปรับปรุงและฟื้นฟู	 ให้ผู้ป่วยมีความต้านทาน

เพิ่มขึ้นโดยการบำาบัดหรือแก้ไขโรคทางระบบที่ส่งเสริมให้เกิดการ

ติดเชื้อ	 	 เช่นภาวะน้ำาตาลในเลือดสูงผิดปกติในผู้ป่วยโรคเบาหวาน	

การให้ผู้ป่วยได้พักผ่อนอย่างเพียงพอ	 อาจต้องนอนพักรักษาตัวใน

โรงพยาบาล	 ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับระดับความรุนแรงของการติดเชื้อและ

วิธีการรักษาให้การฟื้นฟูภาวะโภชนาการ	สมดุลของน้ำาและอิเล็กโตรไลต์

 2. การระบายหนอง	 	 	 มีข้อขัดแย้งในวิธีการรักษาอยู่บ้าง

ว่าควรจะกรีดระบายหนองเมื่อใด	 การผ่าตัดเปิดแผลในระยะการ

อักเสบเฉียบพลันแพร่กระจายจะมีผลเสียมากกว่าผลดีจริงหรือไม่		

เพราะอาจทำาลายแนวต้านทานธรรมชาติของร่างกาย	ทำาให้การติดเชื้อ

ลุกลาม		แต่จากรายงานของ	Conover	และ	Donoff(7)		ซึ่งสำารวจ

ผู้ป่วย	 175	 คน	 ที่พักรักษาตัวในโรงพยาบาลเนื่องจากการติดเชื้อ

บริเวณใบหน้า	 ได้แนะนำาว่าผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ	 มีไข้และมีอาการ

ทางคลินิกชัดเจน	 ควรต้องทำาการผ่าระบายหนองโดยเร็ว	 และจาก

ข้อสรุปของ	 Flynn(8)	 	 ซึ่งประมวลจากประสบการณ์ของศัลยแพทย์

ช่องปากและแม็กซิลโลเฟเชียลหลายคนได้รายงานว่า	การผ่าระบาย

หนองในระยะการอักเสบเฉียบพลันแพร่กระจาย	 	 ควบคู่ไปกับการ

ให้ยาต้านจุลชีพอย่างเหมาะสมเพียงพอ	 จะไม่เป็นสาเหตุของการ

กระจายการติดเชื้อกว้างออกไปอีก	 แต่ในทางตรงข้ามกลับจะเป็น

การทำาลายหรือหยุดยั้งกระบวนการติดเชื้อมิให้เข้าสู่ระยะที่มีการ

สะสมของหนอง	 การผ่าระบายหนองต้องทำาภายใต้กระบวนการ

ปลอดเชื้อ	ถ้าการใช้ยาชาเฉพาะที่ไม่สามารถควบคุมความเจ็บปวดได้

อาจจะต้องพิจารณาทำาภายใต้การให้ยาสลบ	 เมื่อจะใช้ยาชาเฉพาะ

ที่ต้องระลึกอยู่เสมอว่าต้องไม่เป็นการกระจายการติดเชื้อ

	 การเจาะระบายหนองทางเนื้อเยื่อในช่องปาก	ซึ่งทำาได้ง่าย

และเกิดแผลเป็นน้อยกว่าการทำาจากนอกช่องปาก	สามารถกรีดบริเวณ

ที่มีหนองสะสมอยู่โดยตรง	แต่ต้องระวังและหลีกเลี่ยงการทำาอันตราย

ต่อหลอดเลือดแดง	 เส้นประสาท	 ต่อมน้ำาลายและท่อน้ำาลายที่อยู่

ใกล้เคียง	 การเจาะระบายหนองนอกช่องปาก	 ทำาได้ค่อนข้างยาก

ดังนั้นผู้ปฏิบัติจึงควรได้รับการฝึกอบรมมาก่อน	 ข้อเสียของวิธีนี้คือ	

ทำาให้เกิดแผลเป็น	(scar)	ได้

	 สำาหรับการใส่ท่อระบายหนองทั้งในและนอกช่องปาก	

ทำาเพื่อถ่างปากแผลให้เปิดอ้าไว้จนกว่าหนองที่อยู่ในโพรงหนองหรือ

ช่องพังผืดจะระบายออกหมด	 ระยะเวลาที่ใส่ท่อควรนานพอที่จะ

ระบายหนองออกมาจนหมดหรือบริเวณติดเชื้อยุบบวมหรือคลาย

อักเสบลง	ใช้เวลาตั้งแต่			2	-	7	วัน	ขึ้นกับขนาดของโพรงหนองและ

ความรุนแรงของการติดเชื้อ(9)

	 การระบายหนองจากทางตัวฟัน	 ในกรณีที่เป็นฟันผุ	 อาจ

กรอตัวฟันให้ทะลุโพรงเนื้อเยื่อในฟันเพื่อให้หนองระบายออกทาง

ตัวฟัน	 ซึ่งหากการคั่งของหนองยังอยู่ในโพรงฟันจะได้ผลดีมาก	 แต่

ถ้าการติดเชื้อลุกลามเลยปลายรากฟันออกไปสู่กระดูกเบ้าฟันแล้ว	

การเจาะระบายลักษณะนี้อาจไม่สามารถระบายหนองออกได้อย่าง

เพียงพอ	 	 	 นอกจากนี้ถ้าคลองรากฟันตีบแคบ	 โดยเฉพาะที่บริเวณ

ปลายรากฟัน	การใส่เครื่องมืออาจดันสิ่งที่อยู่ในคลองรากฟันออกไป

นอกปลายรากฟัน	 อาจทำาให้เชื้อกระจายไปยังกระดูกและเนื้อเยื่อ

โดยรอบได้	 ในกรณีที่ฟันซี่นั้นไม่มีประโยชน์หรือไม่เหมาะสมที่จะ

เก็บไว้	การถอนฟันออกไป	จะช่วยระบายหนองได้ดีอีกทางหนึ่ง
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 3. การกำาจัดสาเหตุ

	 	 3.1	 ถอนฟันที่เป็นสาเหตุ	 เมื่อพิจารณาเห็นว่าฟันที่เป็น

สาเหตุไม่มีประโยชน์ที่จะเก็บรักษาไว้แล้ว	ควรรีบพิจารณาถอนออก

โดยเร็วเมื่อผู้ป่วยมีสภาพร่างกายพร้อม	 เมื่อถอนฟันออกแล้ว	 หนอง

บางส่วนจะระบายออกทางกระดูกเบ้าฟันที่เชื่อมต่อกับแหล่งหนอง

หรือช่องพังผืดต่างๆ

	 	 3.2	 ทำาความสะอาดและขยายคลองรากฟันที่ติดเชื้อ	

(root	canal	debridement)	ในกรณีที่ฟันซี่นั้นยังมีประโยชน์และ

สามารถบูรณะได้	 จะช่วยลดเชื้อจากฟันโดยทำาร่วมกับการระบาย

หนองทางเนื้อเยื่ออ่อน	 ผู้ป่วยจะมีอาการดีขึ้นอย่างรวดเร็ว(10,11)  

อย่างไรก็ตามบางการศึกษา(12)	 	 ให้ความเห็นว่าการทำาความสะอาด

ภายในคลองรากฟันที่ติดเชื้อ	 ไม่ได้ให้ผลอย่างเด่นชัดในการลด

อาการปวด	บวม	และการเคาะเจ็บของผู้ป่วย

 4. การให้ยาปฏิชีวนะ	 การให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยติดเชื้อที่

มีสาเหตุมาจากฟัน	ควรยึดหลักต่อไปนี้	

	 	 4.1	 ผู้ป่วยมีอาการบ่งชัดว่าเป็นการติดเชื้อ	 ได้แก่	 ปวด	

บวม	แดง	อ้าปากได้จำากัด	หรือมีไข้	ต่อมน้ำาเหลืองโต	ควรได้รับยา

ปฏิชีวนะ

	 	 4.2	 ให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยติดเชื้อเฉียบพลัน	 หรืออยู่

ในระยะการติดเชื้อเฉียบพลันแพร่กระจายของเนื้อเยื่อในช่องปาก

ใบหน้าหรือคอ

	 	 4.3	สภาพภูมิต้านทานของผู้ป่วย	เป็นสิ่งสำาคัญในการ

ตัดสินใจใช้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยแต่ละราย	ควรให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วย

ที่มีภูมิต้านทานต่ำา	 ผู้ป่วยบางรายที่มีการติดเชื้อไม่รุนแรงและ

ภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยอยู่ในระดับดี	 การระบายหนองและการกำาจัด

สาเหตุของการติดเชื้อออก	อาจเพียงพอโดยไม่ต้องใช้ยาปฏิชีวนะ	

	 เกณฑ์ในการเลือกชนิดของยาปฏิชีวนะพิจารณาจากเชื้อ

ที่เป็นสาเหตุ	 ความไวต่อยาปฏิชีวนะของเชื้อ	 ยาที่เฉพาะเจาะจง

และขอบเขตการออกฤทธิ์ที่แคบที่สุด	 ยาที่มีพิษและผลข้างเคียง	

(side	 effect)	 น้อยที่สุด	 ประวัติการแพ้ยาของผู้ป่วย	 ควรเลือกยา

ปฏิชีวนะที่มีฤทธิ์ทำาลายเชื้อ	 (bactericidal)	 มากกว่ายับยั้งการ

เจริญเติบโตของเชื้อ	 (bacteriostatic)	 ยาที่ได้รับการยอมรับว่า

ให้ผลสำาเร็จดีและได้รับการพิสูจน์มาแล้ว	 ปริมาณยาและวิธีให้ที่

ถูกต้องเพื่อให้เกิดประสิทธิภาพมากที่สุด	 ยาที่ใช้ไม่ควรแพงโดยไม่

จำาเป็น

	 เชื้อส่วนใหญ่ที่ทำาให้เกิดการติดเชื้อจากฟันหรือเหงือก	

เป็นเชื้อประจำาในช่องปากที่มีการเพิ่มจำานวนอย่างรวดเร็ว	 จากการ

มีสภาวะแวดล้อมที่เหมาะสม	 ดังนั้นจึงพบเชื้อสเตรปโตค็อคไคชนิด

ที่พึ่งออกซิเจน	 (anaerobic	 streptococci)	 	 และเชื้อแบคทีเรีย

ที่ไม่ต้องพึ่งออกซิเจนอื่นๆเป็นจำานวนมาก	 ยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม

ที่สุดจึงเป็นกลุ่มเพนนิซิลิน(13,14)		จะให้โดยวิธีกินหรือฉีดขึ้นกับความ

เหมาะสมของผู้ป่วยแต่ละราย	 และต้องให้พร้อมกับกำาจัดภาวะแวดล้อม

ที่เหมาะกับของการเจริญของเชื้อ	 โดยการกำาจัดสาเหตุและระบาย

หนองให้มีประสิทธิภาพ	 ผู้ป่วยที่ไม่สามารถหายได้รวดเร็ว	 แม้จะ

ให้การรักษาครบตามขั้นตอนแล้ว	 อาจพิจารณาว่าเชื้อดื้อต่อยา

ปฏิชีวนะหรือไม่	โดยการตรวจหนองและทดสอบชนิดของเชื้อร่วมด้วย

ซึ่งมีรายงานว่าตรวจพบเชื้อแบคทีรอยดีส์(15)	 	 จากการติดเชื้อที่มี

สาเหตุจากฟัน	 	 ซึ่งการใช้ยาในกลุ่มเพนนิซิลินอาจไม่ได้ผล	 จึงควร

พิจารณาให้ยาคลินดาไมซิน	 (Clindamycin)	 แทน	 นอกจากนี้	

Peterson(43)	 ศึกษาพบว่ายาปฏิชีวนะที่ได้ผลดีจากการติดเชื้อของ

ฟันที่ลุกลามสู่ชั้นพังผืด	คือ	การใช้เพนนิซิลิน	ร่วมกับ	เมทโทไดอะโซล

(Metrodiazole)
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Clinical	Approach	to	(Critical)	Endodontic	Infection

อ.ทพญ.ดร.สมสินี พิมพ์ขาวขำา
ภาควิชาทันตกรรมหัตถการ
คณะทันตแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

 

	 Endodontic	 infection	 หมายถึงการติดเชื้อในคลอง

รากฟันซึ่งก่อให้เกิดโรคของ	 pulp	 และ	 periapical	 tissue	 กรณี	

critical	 endodontic	 infection	 หมายถึง	 การติดเชื้อในคลอง

รากฟันในระดับที่อันตรายและเกี่ยวกับความเป็นความตายของผู้ป่วย 

การติดเชื้อในคลองรากฟันเกิดขึ้นได้อย่างไร

	 ฟันผุที่ลึกใกล้โพรงประสาทฟันเป็นสาเหตุต้นๆ	 ของการ

ติดเชื้อในคลองรากฟัน	 สาเหตุรองๆ	 ได้แก่การมีรอยร้าวหรือการ

แตกหักที่ตัวฟัน	 การที่เคลือบรากฟันมีการสึกจากการบดเคี้ยวหรือ

จากแรงภายนอกเช่นการแปรงฟัน	 สาเหตุทั้งหมดนี้ทำาให้ผิวเนื้อฟัน

มีการสัมผัสปนเปื้อนกับช่องปากโดยตรง	ทำาให้เชื้อโรคแทรกซึมผ่าน

เข้าไปในโพรงประสาทฟันโดยผ่านทาง	dentinal	tubule	ได้ง่ายขึ้น	

	 ในกรณีที่ฟันมีสภาวะปกติจะมีกลไกป้องกันการแทรกซึม

ของเชื้อโรค	ได้แก่	การมี	outward	flow	ของ	dentinal	fluid,		มี	

mineralized	 crystals	 และ	 macromolecules	 เช่น	 immuno-

globulin	 ใน	 dentinal	 tubule	 แต่ถ้าเชื้อโรคไม่ได้รับการกำาจัด

และทิ้งไว้เป็นระยะเวลานาน	 สุดท้ายเชื้อโรคหรือ	 byproduct	

สามารถแทรกซึมเข้าไปทำาให้เกิดโรคได้	

	 ในฟันที่ไม่มีชีวิต	 เชื้อโรคจะแทรกซึมเข้าไปในโพรงฟันได้

อย่างรวดเร็ว	เนื้อเยื่อในฟันที่ถูกย่อยสลาย	หรือ	serous	exudates	

เป็นอาหารของเชื้อโรคทำาให้มีการเจริญและเพิ่มจำานวนได้อย่างดี

	 ในกรณีฟันเป็นโรคปริทันต์มีการละลายของกระดูกถึง

ปลายราก	 เชื้อโรคสามารถแทรกซึมเข้าไปในโพรงฟันได้ทาง	accessory

canal,	furcation	canal	และ	apical	foramen

	 กรณีฟันได้รับ	 trauma	 และมีการติดเชื้อในคลอง

รากฟัน	 อาจสามารถอธิบายได้จากการเกิด	 anachoresis	 นั่นคือ

การติดเชื้อจากกระแสเลือดผ่านทางรูเปิดปลายรากซึ่งพบในสัตว์

ทดลอง	 แต่หลักฐานว่าจะเกิดขึ้นในมนุษย์หรือไม่ยังมีไม่เพียงพอ

การดำาเนินของโรค pulp และ periapical tissue

	 เป็นที่ทราบกันอย่างกว้างขวางแล้วว่าเช้ือโรคที่ทำาให้เกิด

โรค	pulp	และ	periapical	tissue	มีความหลากหลายมาก		ตั้งแต่

แบคทีเรียซึ่งก็มีหลาย	species	หรือเชื้อรา	เช่น	Candida		albicans

หรือเชื้อไวรัส	 	 เช่น	 herpes	 หรือ	 Epstein-Barr	 virus	 	 เชื้อโรค

ในแต่ละประเภทจะพบในโพรงประสาทฟันได้ในแต่ระยะของ

การติดเชื้อ	 เริ่มตั้งแต่ฟันที่ปกติเมื่อมีการติดเชื้อเข้าโพรงประสาทฟัน

เช่นจากฟันผุ	 ปฏิกิริยาตอบสนองของ	 pulp	 เริ่มตั้งแต่การแพร่

ของ	 bacteria	 metabolite	 เข้าสู่โพรงประสาทฟัน	 การอักเสบ

ของ	pulp	มีทั้ง	cellular	response	โดยระยะแรกจะมีการตอบสนอง

จาก	odontoblast	และ	dendritic	cells	จากนั้นมีการสะสมของ

chronic	inflammatory	cell	อื่นๆ	เช่น	lymphocyte	macrophage

และ	plasma	cell	ในบริเวณ	odontoblast	และ	subodontoblastic

cell	 layer	 ของตำาแหน่งที่มีฟันผุ	 	 ถ้าปล่อยให้ฟันผุดำาเนินไปจน

ทะลุโพรงประสาทฟัน	 จะมีการสะสมของ	 polymorphonuclear	

leukocytes	(PMN)	เกิดเป็น	liquefaction	necrosis	ได้ตรงตำาแหน่ง

ที่มีรอยทะลุ	 นอกจากนี้ยังพบ	 humoral	 immune	 response	

โดยพบ	 IgG	 IgM	 และ	 IgA	 	 บริเวณที่มีการติดเชื้อ	 ร่วมกับการมี	

neurogenic	 inflammation	นั้นคือการหลั่งสาร	neuropeptide	

ได้แก่	 substance	 P	 และ	 CGRP	 (calcitonin	 gene	 related	

peptide)	 จากปลายประสาท	ทำาให้เกิด	 vasodilation	มีการหลั่ง	

inflammatory	 mediator	 การตอบสนองนี้มีผลทำาให้การอักเสบ

ขยายเป็นวงกว้างจนในที่สุดเกิดการสลายตัวของ	pulp	tissue	และ

ตายในที่สุด	(รูปที่	1)
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	 การดำาเนินของโรคจะนำาไปสู่การหายหรือการตายของ	

pulp	 ขึ้นกับสมดุลของระบบภูมิคุ้มกันร่างกาย	 และ	 ความรุนแรง

ในการก่อเชื้อโรค	 (virulence	 factors)	 	 ของแบคทีเรียซึ่งได้แก่	

 l Bacteria	capsules		สามารถปกป้องตัวเองจากการ
phagocytosis	เป็น	Virulence	factor	ที่สำาคัญของ		เชื้อ	Bacteroides

 l Fimbrie	 และ	 Extracellular	 vesicles	 ช่วยแบคทีเรีย

แทรกซึมและยึดเกาะกับ	host	tissue	ได้ดี	

 l Toxin	 ของแบคทีเรียคือ	 Lipopolysaccharides	 (LPS)
กระตุ้นให้เกิดการอักเสบ	การสร้าง	cytokine	และเหนี่ยวนำาให้เกิด

การละลายของกระดูก

 l Enzyme	 เช่น	 collagenase	 หรือ	 protease	

ทำาให้เกิดการสลายของ	Host	connective	tissue	เชื้อโรคจะเข้าสู่	

Host	tissue	ได้ดี

รูปที่ 1 แผนภาพแสดงการดำาเนินโรคของ pulp

 l Others	 เช่น	Peptidoglycan,	Peptides	 เหนี่ยวนำา
ให้เกิด	Inflammatory	mediators	

	 การเกิดโรคของ	 periapical	 tissue	 จะเกิดขึ้นถ้ายังไม่มี

การกำาจัดเชื้อโรคที่โพรงประสาทฟัน	 การติดเชื้อและการอักเสบจะ

ขยายลงมาถึงเนื้อเยื่อรอบปลายราก	 ทำาให้การเกิดการละลายของ

กระดูกรอบปลายรากฟัน	 เชื้อโรคเป็นปัจจัยสำาคัญต่อการเกิดโรค

ของ	 periapical	 tissue	 ถ้าไม่มีเชื้อโรคในคลองรากฟันจะไม่พบ

การละลายของกระดูกรอบปลายรากฟัน	(รูปที่	2)

รูปที่ 2 แผนภาพแสดงการดำาเนินโรคของ periapical
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การแพร่กระจายของเชื้อโรคไปยังส่วนต่างๆ

	 กรณีเชื้อโรคแพร่กระจายไปยังเนื้อเยื่อรอบปลายรากและ

ระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยไม่สามารถต้านทานได้	 ผู้ป่วยจะมีอาการ

แสดงของโรค	acute	apical	abscess	หรือ	cellulitis	คือบวมปวด

ตั้งแต่ระดับน้อยจนถึงรุนแรง	ผู้ป่วยอาจมีไข้	หนาวสั่น	ต่อมน้ำาเหลืองโต

ปวดหัว	 หรือคลื่นไส้	 และถ้ายังไม่มีการกำาจัดสาเหตุของการติดเชื้อ

การติดเชื้อสามารถแพร่ไปยัง	maxillary	sinus	หรือ	fascial	space

รอบๆ	รากฟันซี่นั้นๆ	ได้	 (รูปที่	 3)	ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับความสัมพันธ์ของ

ตำาแหน่งปลายรากและตำาแหน่งการยึดเกาะของกล้ามเนื้อ	ยกตัวอย่าง

เช่น	 ถ้าฟันติดเช้ือคือ	 ฟันกรามล่างที่ปลายรากอยู่เหนือระดับการ

ยึดเกาะของ	 mylohyoid	 muscle	 ที่	 floor	 of	 mouth	 การแพร่

กระจายของหนองจะแพร่ไป	 sublingual	 space	 แต่ถ้าตำาแหน่ง

ของปลายรากอยู่ต่ำากว่าระดับการยึดเกาะของ	mylohyoid	muscle

หนองจะกระจายสู่	submandibular	space

	 สามารถแบ่ง	 fascial	 space	 บริเวณศีรษะและคอ	 เป็น

กลุ่มได้ดังนี้

 l Mandible	and	below	:	Buccal	vestibule,	Body	

of	 the	 mandible,	 Mental	 space,	 Submental	 space,	

Sublingual	space,	Submandibular	space

	 l Cheek	and	lateral	face	:	Buccal	vestibule	of	
maxilla,	Buccal	space,	Submassteric	space,	Temporal	space

 l Pharyngeal	and	cervical	area	:	Pterygoman-

dibular	space,	Parapharyngeal	space,	Cervical	space

 l Midface	area	:	Palatal	space,	Base	of	upper	

lip,	Canine	space,	Periorbital	space

 กรณีการติดเชื้อรวมบริเวณ	submandibular,	sublingual

และ	submental	space	ทั้งสองด้านเรียกว่า	“Ludwig’s	angina”

มีอาการแสดงคือ	ลิ้นยกตัวสูงขึ้น	คลำาแข็งบริเวณ	submandibular

จนถึง	hyoid	bone	กล้ามเนื้อแข็งเกร็ง	อ้าปากไม่ขึ้น	น้ำาลายไหลยืด

กลืนและหายใจไม่สะดวก	 การรักษาควรคำานึงถึงการ	 maintain	

airway	โดยการติดเชื้อลักษณะนี้สามารถแพร่กระจายไป	Pharyngeal

and	cervical	area	ทำาให้เสียชีวิตได้

 

หลักการประเมินการติดเชื้อที่รุนแรงโดยมีสาเหตุจากฟัน

	 1.	ประเมินความรุนแรงของการติดเชื้อ

	 	 สามารถประเมินได้จากการซักประวัติและตรวจทาง

คลินิก	 การซักประวัติควรซักถามอาการเกิดขึ้นเมื่อใด	 เป็นมานาน

แค่ไหน	การตรวจทางคลินิกควรดูเรื่อง

รูปที่ 3 แสดงเส้นทางการแพร่กระจายของเชื้อโรค สารอักเสบ และหนองไปยัง fascial spaces บางส่วนของใบหน้า



 เอ็นโดสาร :  ปีที่ 15  ฉบับที่ 1 / 2553

ชมรมเอ็นโดดอนติกส์แห่งประเทศไทย

  l vital	 signs	 ได้แก่อุณหภูมิ	 ความดันโลหิต	 อัตรา
การเต้นของหัวใจ	 และการหายใจ	 	 โดยผู้ป่วยที่มีอาการทางระบบ

มักมีไข้	และอัตาการเต้นของหัวใจท่ีสูงขึ้น	ถ้ามากกว่า		100	ครั้งต่อ

นาทีควรด้รับการรักษาทันที

  l ตรวจดูการอ้าปากและการกลืน
  l คลำาบริเวณที่บวม	 เพื่อดูความแข็งหรือนิ่ม	 	 ปวด	
ร้อนหรืออุ่น	หรือมีของเหลว	(fluctuant)

  l ตรวจดูสาเหตุของการติดเชื้อ
  l ถ่ายภาพรังสีเพื่อดูสาเหตุและขอบเขตของการติดเชื้อ
	 หลังการตรวจทางคลินิกแล้วควรแยกลักษณะ	 cellulitis	

และ	abscess	ได้	โดย	cellulitis	มักเกิดเฉียบพลัน	มีความเจ็บปวด

มักมีวงกว้างและขอบเขตไม่ชัดเจน	 เมื่อตรวจโดยการคลำาจะนิ่ม	

และมีความอันตรายมากกว่า	ขณะที่การเกิด	abscess	มักเป็นเรื้อรัง

มีขอบเขตชัดเจนกว่า	 เมื่อคลำาจะมีลักษณะแข็งกว่า	 เหมือนมีของเหลว

อยู่ภายใน	(fluctuant)	และมีความอันตรายน้อยกว่า	cellulitis

 2.	ประเมินสภาวะของผู้ป่วยถึงความสามารถในการต้านทาน

ต่อการติดเชื้อ

	 	 โรคทางระบบบางโรคทำาให้ผู้ป่วยมีภาวะภูมิต้านทาน

แบบ	compromised	เช่น	severe	diabetes,	leukemia,	lymphoma,

malignant	tumors,	สภาวะ	alcoholism	และ	malnutritionผู้ป่ว

ยควรได้รับการรักษาทันทีและการให้ยาปฏิชีวนะป้องกันจะทำาให้ลด

ความรุนแรงของโรคที่อาจเกิดขึ้นได้

	 3.	 ประเมินว่าควรส่งต่อผู้ป่วยไปยังศัลยแพทย์เฉพาะทาง

หรือไม่	

หลักการรักษาการติดเชื้อที่รุนแรงโดยมีสาเหตุจากฟัน

	 1.	 การกำาจัดสาเหตุ	 และการระบายหนอง	 (adequate	

drainage)	 เพื่อลดปริมาณเชื้อโรคและ	 byproduct	 	 ของเชื้อ

โรคและเป็นการระบาย	inflammatory	mediator	ลดการแผ่ขยาย

ของ	cellulitis	ด้วย	นอกจากนี้ยังเป็นการลดความดันภายในเนื้อเยื่อ

บรรเทาอาการปวดได้เป็นอย่างดี	กรณี	 small	vestibule	abscess		

และต้องการเก็บฟันไว้	 ควรเริ่มการรักษาคลองรากฟันเพื่อระบาย

หนองออก	เมื่อการระบายผ่านตัวฟันยังไม่เพียงพอ	ควรพิจารณาทำา	

incision	&	drain	โดยใส่ท่อระบายหนองคือ	penrose	drain	หรือ	

steriled	rubber	dam		ประมาณ	3	-	5	วัน	จนกระทั่งระบายหนอง

หมด	 และควรเริ่มการรักษาคลองรากฟันทันทีหลังจากอาการดีขึ้น		

กรณีที่ไม่ต้องการเก็บฟันควรถอนออกทันที	 จะช่วยระบายหนอง

ออกได้เช่นกัน	ส่วน	large	abscess	มักทำาการระบายหนองภายใต้

การดมยาโดยศัลยแพทย์เฉพาะทาง

	 2.	 การให้ยาปฏิชีวนะ	 ไม่จำาเป็นต้องให้ทุกกรณีเนื่องจาก

อาจเกิดการแพ้ยาหรือเชื้อดื้อยา	 ควรให้เฉพาะกรณีที่มีการติดเชื้อ

รุนแรงส่งผลให้มีอาการทางระบบ	 เช่นมีไข้	 อ่อนเพลีย	 อ้าปากไม่

ขึ้น	 อาการบวมที่เป็นมานาน	 	 กรณีการติดเชื้อไม่ตอบสนองต่อยา

ปฏิชีวนะจำาเป็นต้องทำา	 sentivity	 test	 	 ซึ่งในอุดมคติควรทำาตั้งแต่

ตอนทำาการระบายหนองแต่เนื่องจากส่วนใหญ่เป็น	 anaerobic	

culture	 ซึ่งต้องการเวลาอย่างน้อย	 2-3	 วันกว่าจะทราบผล	การให้

ยาปฏิชีวนะเบื้องต้นจึงให้เป็นยาที่	common	สำาหรับเชื้อแบคทีเรีย

ที่พบในคลองรากฟัน

	 3.	 การรักษาแบบประคับประคอง	 คือ	 การให้ผู้ป่วยทาน

อาหารอ่อน	 ประคบน้ำาอุ่นบริเวณที่บวมเพื่อเป็นการกระตุ้นการไหล

เวียนของเลือด	ฝึกอ้าปากบ่อยๆ	กรณีมีอาการอ้าปากไม่ขึ้น	
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Persistent	apical	periodontitis

อ.ทพญ.ดร.ปวีณา  จิวัจฉรานุกูล
ภาควิชาทันตกรรมหัตถการ 
คณะทันตแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

 

	 เป็นที่ทราบกันทั่วไปว่าแบคทีเรียในคลองรากฟันเป็น

สาเหตุหลักของการเกิดการอักเสบบริเวณปลายรากฟัน	 (apical	

periodontitis)	 ดังนั้นวัตถุประสงค์ของการการรักษาคลองรากฟัน	

จึงมุ่งไปที่การควบคุมหรือกำาจัดเชื้อผ่านกระบวนการหลักๆ	 ในการ

รักษาคลองรากฟันซึ่งได้แก่	 	 การขยายคลองรากฟันด้วยวิธีกลร่วม

กับการล้างคลองรากฟันด้วยน้ำายาที่มีฤทธิ์ต้านจุลชีพ	 การใส่ยาใน

คลองรากฟัน	 และการอุดคลองรากฟัน	 	 เป็นต้น	 แม้ว่าการรักษา

คลองรากฟันจะมีผลสำาเร็จค่อนข้างสูง	 แต่พบว่ามีผู้ป่วยจำานวน

หนึ่งที่ยังมีการคงอยู่ของการอักเสบของเนื้อเยื่อรอบปลายรากฟันอยู่

แม้ว่าฟันซี่นั้นจะได้รับการรักษาคลองรากฟันไปแล้ว	 	 (Persistent	

apical	periodontitis)	

	 แม้ว่า	 persistent	 apical	 periodontitis	 	 อาจเกิดได้

จากหลาย	แต่สาเหตุหลักก็คือการติดเชื้อจุลชีพภายในคลองรากฟัน	

(intraradicular	 infection)[1-2]	 ดังนั้นการรักษาคลองรากฟันซ้ำา

เพื่อกำาจัดจุลชีพในคลองรากฟันจึงเป็นการรักษาที่เหมาะสม[3]   

โดยพบว่ามีผลสำาเร็จสูงถึง	 74-80%[4-5]	 เนื่องจากการควบคุมเชื้อ

จุลชีพในคลองรากฟันที่มีประสิทธิภาพเป็นปัจจัยสำาคัญที่ช่วยเพิ่ม

ผลสำาเร็จของการรักษาคลองรากฟัน[6]	 	 ดังนั้นความรู้ความเข้าใจ

เกี่ยวกับสาเหตุของการติดเชื้อในฟันที่มี	 persistent	 apical	

periodontitis	 	 	 รวมไปถึงรูปแบบและลักษณะ	 (characteristics)	

ของเชื้อในคลองรากฟันและบทบาทของเชื้อที่พบในกรณีดังกล่าว		

น่าจะเป็นข้อมูลสำาคัญที่ช่วยในการตัดสินใจของทันตแพทย์ในการ

เลือกใช้วิธีต่างๆในการเพิ่มประสิทธิภาพของการกำาจัดเชื้อใน

คลองรากฟันต่อไป

สาเหตุของการปรากฏแบคทีเรียในคลองรากฟันของฟันที่
ได้รับการรักษาคลองรากแล้ว 

	 เชื้อจุลชีพที่พบในคลองรากฟันที่ได้รับการรักษาคลอง

รากฟันมาแล้วอาจแบ่งประเภทตามแหล่งที่มาของเชื้อได้เป็น	 	 1)	

เชื้อหลงเหลือมาจากการรักษาคลองรากฟันครั้งแรก	 (persistent	

infection)	 และ/หรือ	 2)	 เชื้อที่เข้ามาในคลองรากฟันภายหลังการ

รักษาคลองรากฟัน	 (secondary	 infection)	 เนื่องจากมีการรั่วซึม

ของวัสดุบูรณะฟันทำาให้เกิดการติดเชื้อซ้ำาขึ้นใหม่จากแบคทีเรีย

ภายในช่องปาก	
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	 สำาหรับสาเหตุที่ทำาให้มีการคงอยู่ของเชื้อในคลองรากฟัน

ภายหลังการรักษา	(persistent	infection)		นั้น		พบได้บ่อยครั้งว่า

เกิดจากการรักษาคลองรากฟันที่ไม่สมบูรณ์หรือไม่ได้มาตรฐาน	เช่น	

การที่ไม่ได้ใช้เทคนิคปลอดเชื้อในการรักษา	 การมีคลองรากฟันที่ไม่

ได้รับการทำาความสะอาด	 (missed	 canal)	 หรือมีการขยายคลอง

รากฟันที่ทำาได้ไม่ถึงบริเวณคลองรากฟันส่วนปลาย	 เป็นต้น	 ทำาให้

มีการคงอยู่ของเชื้อจุลชีพในส่วนของคลองรากฟันที่ไม่ได้รับการขยาย

ในกรณีนี้การรักษาคลองรากฟันซ้ำาควรที่จะมุ่งแก้ไขสาเหตุของ

ความล้มเหลว	 เช่นการพยายามทำาความสะอาดคลองรากฟันให้ถึง

ระดับที่เหมาะสมในทุกๆคลองรากฟัน	 ด้วยวิธีการที่ได้มาตรฐาน	

ซึ่งน่าจะช่วยส่งผลให้เกิดการตอบสนองที่ดีของเนื้อเยื่อรอบปลายราก

ต่อการรักษาคลองรากฟันซ้ำาได้	 	 อย่างไรก็ตามแม้ว่าการรักษา

คลองรากฟันหลักจะทำาได้ดีในทุกคลองรากแล้ว	 	 ก็ยังคงมีโอกาส

ที่จะพบการหลงเหลือของเชื้อในคลองรากฟันได้	 	 ทั้งนี้อาจเนื่อง

มาจากลักษณะทางกายวิภาคที่ซับซ้อนของระบบคลองรากฟันที่ทำา

ให้เครื่องมือและน้ำายาต้านจุลชีพที่ใช้ในการรักษาคลองรากไม่

สามารถเข้าถึงแบคทีเรียในบริเวณเหล่านั้นได้[2]	 	 นอกจากนี้การ

ที่แบคทีเรียเองมีความต้านทานต่อน้ำายาต้านจุลชีพที่ใช้ในคลอง

รากฟัน[7]	 หรือการที่แบคทีเรียมีการ	 form	 ตัวอยู่ในรูปแบบของ	

biofilm[2,	 8]	 ก็เป็นปัจจัยที่ช่วยส่งผลให้มีการอยู่รอดของแบคทีเรีย

ภายหลังการรักษาคลองรากฟันได้		

ผลของแบคที่เรียที่เหลืออยู่ในคลองรากฟันต่อการเกิด 
persistent apical periodontitis

	 กระบวนการหลักๆ	 ที่ใช้ในการรักษาคลองรากฟันนั้น	

สามารถลดเชื้อในคลองรากฟันได้อย่างมีนัยสำาคัญ	 แต่พบได้บ่อย

ครั้งว่ายังมีแบคทีเรียหลงเหลืออยู่ในคลองรากฟันภายหลังการรักษา

อย่างไรก็ตามเมื่อศึกษาโดยใช้วิธีการเพาะเชื้อถึงโอกาสที่จะพบ

แบคทีเรียในคลองรากฟันที่ได้รับการรักษาคลองรากฟันไปแล้วและ

จำาเป็นต้องได้รับการรักษาคลองรากฟันซ้ำา	 	 พบว่าในคลองรากของ

ฟันที่มีรอยโรคของ	 persistent	 apical	 periodontitis	 มีโอกาส

พบแบคทีเรียได้มากกว่าในฟันที่ไม่มีรอยโรค	 	 สำาหรับฟันที่ไม่มีรอย

โรคนั้นแม้ว่าจะสามารถพบแบคทีเรียในคลองรากได้แต่มักพบว่า

มีปริมาณที่น้อยมาก	 และประกอบไปด้วยแบคทีเรียเพียงไม่กี่ชนิด[3]   

ดังนั้นแม้ว่าการที่มีแบคทีเรียหลงเหลืออยู่ในคลองรากฟันจะเป็น

ปัจจัยที่เพิ่มความเสี่ยงที่จะทำาให้เกิดการล้มเหลวของการรักษา

คลองรากฟัน	 	 แต่การมีแบคทีเรียเหลืออยู่ในคลองรากฟันไม่ได้

ทำาให้เกิดการคงอยู่ของการอักเสบรอบปลายรากฟันเสมอไป[2-3,6] 

นอกเหนือจากการที่แบคทีเรียภายในคลองรากฟันสามารถมีชีวิต

รอดจากการรักษาคลองรากฟันแล้ว	 	 การคงอยู่ของการอักเสบรอบ

ปลายรากฟันภายหลังการรักษายังขึ้นอยู่กับปัจจัยอื่นๆ	เช่น		ปริมาณ

ของแบคที่เรียที่เหลือในคลองราก			คุณสมบัติและความสามารถใน

การทำาให้เกิดโรคของแบคทีเรียที่เหลือ[9]	และการตอบสนองของผู้ป่วย

(host	response)		เป็นต้น[10]      

คุณสมบัติของแบคทีเรียในคลองรากฟันที่จำาเป็นต่อการเกิด
persistent apical periodontitis  

	 แม้ว่าเชื้อจุลชีพจะสามารถมีชีวิตรอดจากการล้างขยาย

คลองรากฟัน	 และการใส่ยาในคลองรากฟัน	 แต่กระบวนการอุด

คลองรากฟันและสภาวะแวดล้อมในคลองรากที่เปลี่ยนแปลงไป

ภายหลังการรักษาคลองรากฟันก็อาจทำาให้มีการลดจำานวนของเชื้อ

ได้อีก[11]	 ดังนั้นเชื้อที่น่าจะเป็นสาเหตุที่ทำาให้เกิดการคงอยู่ของการ

อักเสบบริเวณปลายรากฟันได้	 	 จะต้องมีคุณสมบัติต่างๆ	 คือ	 จะ

ต้องเป็นเชื้อที่สามารถรอดชีวิตจากกระบวนการรักษาคลองรากฟัน

ครั้งแรกที่สามารถปรับตัวให้ดำารงชีวิตอยู่ได้ในสภาวะที่ไม่เอื้อต่อ

การเจริญเติบโตของเชื้อจุลชีพ	 เช่น	การมีอาหารเหลือเพียงเล็กน้อย

และไม่มีการพึ่งพาอาศัยระหว่างแบคทีเรียชนิดต่างๆ	 ในคลองรากฟัน

โดยสามารถเจริญเติบโตเพิ่มจำานวนได้ใหม่เมื่อมีสภาวะเหมาะสม

และมีคุณสมบัติที่ทำาให้เกิดพยาธิสภาพ	 (pathogenicity)	 ได้	

เมื่อมีช่องทางติดต่อระหว่างเชื้อกับเนื้อเยื่อรอบปลายรากฟัน	 	 	 ซึ่ง

ปริมาณของเชื้อที่หลงเหลืออยู่จะต้องมีปริมาณมากพอที่จะทำาให้

เกิดการทำาลายเนื้อเยื่อได้[10]

	 อย่างไรก็ตาม	 จากข้อมูลที่มีอยู่ในปัจจุบันยังไม่สามารถ

สรุปได้ว่าเชื้อชนิดใดที่เป็นสาเหตุที่แท้จริงที่ทำาให้เกิดการคงอยู่

ของการอักเสบรอบปลายรากฟันภายหลังการรักษาคลองรากฟัน	

(Persistent	 apical	 periodontitis)	 เนื่องจากการศึกษาส่วนใหญ่

เป็นการศึกษาถึงรูปแบบ	 ชนิดและปริมาณของเชื้อที่พบในคลอง

รากฟันในกรณีต่างๆเท่านั้น	 	 	 	 อีกทั้งยังมีเชื้อจำานวนมากที่ไม่

สามารถระบุชนิดได้แม้จะใช้วิธีการทาง	 molecular	 	 ดังนั้นข้อมูล

เกี่ยวกับความสัมพันธ์ของเชื้อที่พบในคลองรากฟันกับการคงอยู่ของ

รอยโรค	จึงบอกได้แค่ว่าเชื้อที่พบมีความเป็นไปได้ที่จะก่อให้เกิดโรค

เท่านั้น				
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เชื้อจุลชีพที่พบในระบบคลองรากฟันภายหลังการรักษา
คลองรากฟัน

	 เมื่อพิจารณาถึงองค์ประกอบของเชื้อที่พบในคลองรากฟัน		

พบว่าเชื้อในคลองรากฟันที่ได้รับการรักษามาแล้วและต้องได้รับการ

รักษาคลองรากฟันซ้ำามีความแตกต่างกับเชื้อที่พบในฟันที่ไม่เคย

ได้รับการรักษาคลองรากฟันมาก่อน	 (primary	 infection)	 อย่าง

ชัดเจน		กล่าวคือ	กรณีของ	primary	 infection	จะพบการติดเชื้อ

ที่ประกอบไปด้วยเชื้อจำานวนมากมายหลายชนิดที่อยู่ร่วมกัน	

(polymicrobial	 infection)[12]	 ในขณะที่กรณีของการรักษาคลอง

รากฟันซ้ำา	 จะพบเชื้อจำานวนน้อยชนิดกว่าหรืออาจพบเชื้อเพียงชนิด

เดียว	(monoinfection)	และพบเชื้อในกลุ่ม	facultative	bacteria

ได้มาก[3,	 5,	 12-13]	 	 ถึงแม้ว่า	 ผลการศึกษาแบคทีเรียในคลองรากของ

ฟันที่มี	 Persistent	 apical	 periodontitis	 โดยใช้	 molecular	

technique	 จะชี้ให้เห็นถึงองค์ประกอบของเชื้อในคลองรากฟันที่

มีความหลากหลายมากขึ้น[1,	 14-15]	 แต่การศึกษาส่วนใหญ่ที่ทำาโดย

ใช้วิธีดังกล่าวไม่ได้ระบุถึงความมีชีวิตของแบคทีเรียที่พบในคลอง

รากฟัน		ซึ่งเป็นข้อจำากัดอย่างหนึ่งที่ต้องนำามาพิจารณา			

	 ในขณะที่เชื้อในคลองรากฟันที่มี	 necrotic	 pulp	 with	

apical	 periodontitis	 จะประกอบไปด้วยเชื้อที่มีความหลากหลาย

และเชื้อส่วนใหญ่จะอยู่ในกลุ่มของ	 	 anaerobic	 bacteria[12] 

เชื้อในคลองรากของฟันที่มี	 persistent	 apical	 periodontitis		

กลับมีลักษณะที่แตกต่างออกไป	 โดยเชื้อที่พบได้บ่อยได้แก่เชื้อใน

กลุ่ม	facultative	bacteria[3,	5,	12-13]	และ	gram-positive	bacteria[12]  

ส่วน	 obligate	 anaerobes	 เป็นเชื้อที่พบได้ปานกลาง	 และ	 อาจ

พบยีสต์	 	 (yeasts)	 ได้บ้าง[13,	 16-18]	 ซึ่งความแตกต่างของเชื้อที่พบ

ในแต่ละกรณี	 	 ส่วนหนึ่งอาจเป็นผลสืบเนื่องมาจากการคัดกรอง

โดยสิ่งแวดล้อม	 (ecological	 succession)	 	 ที่เปลี่ยนไปในคลอง

รากฟันภายหลังการรักษา[19]	 และอาจเกิดจากคุณสมบัติเฉพาะตัว

บางประการของแบคทีเรีย	 เช่น	 ความสามารถในการตั้งถิ่นฐาน

ในรูปแบบของ	 biofilm	 บนผนังคลองรากฟัน[8]	 และความสามารถ

ในการแทรกซึมเข้าไปในท่อเนื้อฟัน[20]	 ที่น่าจะช่วยส่งเสริมให้แบคทีเรีย

บางชนิดสามารถอยู่รอดในคลองรากฟันภายหลังการรักษาได้ดีกว่า

แบคทีเรียชนิดอื่นๆ	 	 	 สำาหรับเชื้อที่พบได้บ่อยในคลองรากของฟัน

ที่มี	 persistent	 apical	 periodontitis	 โดยเฉพาะเมื่อการศึกษา

จากการเพาะเชื้อได้แก่	Enterococcus	spp.	Lactobacillus	 spp.

Streptococcus	 spp.	 Escherichia	 coli	 Staphylococcus	

epidermidis			Peptostreptococcus	micros	และ	Fusobacterium

necrophorum[3,	 12]	 	 อย่างไรก็ตามเมื่อศึกษาโดยใช้	 molecular

technique	พบว่าเช้ือที่พบมีความหลากหลายมากขึ้น	โดยนอกจาก

จะพบ	 facultative	 bacteria	 เช่น	 E.	 faecalis	 (47%)	 	 Strep-

tococcus	species	(47%)	และ	Lactobacillus	species	(35%)	

ได้มากแล้ว	 ยังพบเชื้อในกลุ่มของ	 anaerobic	 bacteria	 เช่น	

Dialister	invisus	(29%),	Eubacterium	infirmum	(29%),	Prevotella

intermedia	(29%),	Selenomonas	sputigena	(29%),	Synergistes

oral	clone	BA121	(29%),	and	Treponema	denticola	(29%)	

ด้วย

Enterococcus faecalis  กับ การเกิด Persistent apical 
periodontitis  

 Enterococcus	faecalis		เป็น	aero-tolerant	bacteria

ที่ได้รับความสนใจค่อนข้างมากว่าอาจจะเป็นสาเหตุของการเกิด	

Persistent	apical	periodontitis[3,	5,	13,	18]		เนื่องจากเป็นเชื้อที่พบ

ได้บ่อยในคลองรากฟันที่มีการติดเชื้อทางคลินิก[12,	 14,	 21]	 โดยเฉพาะ

อย่างยิ่งในฟันที่เคยได้รับการรักษาคลองรากฟันไปแล้วแต่ยังมีการ

คงอยู่ของรอยโรคโปร่งรังสีรอบปลายราก[21,	 22]	 	 เมื่อพิจารณาจาก

ข้อมูลที่มีในปัจจุบันเชื่อว่า	คุณสมบัติเฉพาะตัวหลายๆ	ประการของ

E.	faecalis		น่าจะมีส่วนช่วยส่งเสริมให้		E.	faecalis		มีชีวิตรอด

จากกระบวนการที่ใช้ในการรักษาคลองรากฟันและสภาวะเปลี่ยน

ไปของคลองรากฟันภายหลังการรักษา	 ซึ่งคุณสมบัติดังกล่าวได้แก่	

ความสามารถในการตั้งถิ่นฐานในรูปแบบของ	 biofilm[23]	 ความ

สามารถในการแทรกซึมเข้าไปในท่อเนื้อฟัน[24]	 ความทนต่อสภาวะ

ที่ไม่เอื้อต่อการเจริญเติบโตของเชื้อแบคทีเรีย	 เช่น	 ในสภาวะที่มี

ความเป็นด่างสูง[7]	 หรือในสภาวะขาดอาหาร	 ความสามารถใน
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การเจริญเติบโตได้ใหม่เมื่อได้รับอาหารและมีสภาวะเหมาะสม[25-26]

และความสามารถในการดำารงชีวิตอยู่เดี่ยวๆ	โดยไม่ต้องอาศัยปัจจัย

ส่งเสริมจากเชื้อชนิดอื่นๆ[9]	 เป็นต้น	 	 นอกจากนี้ยังมีรายงานถึง

ความเป็นไปได้ที่	 E.	 faecalis	 จะสามารถก่อให้เกิดพยาธิสภาพ

ของเนื้อเยื่ออีกด้วย	เช่น	การมีความสามารถในการหลั่ง	proteolytic

enzymes[27-28]	หรือสารที่มีความเกี่ยวข้องกับการอักเสบ[29-32]	อันจะ

ส่งผลให้เกิดการทำาลายของเนื้อเยื่อได้	 	 อย่างไรก็ตามเมื่อศึกษาถึง

โอกาสที่จะพบ	E.	faecalis	ในคลองรากฟันที่ได้รับการรักษาไปแล้ว

โดยวิธีการเพาะเชื้อ	 	 พบว่าทั้งในฟันที่มีรอยโรคปลายรากและไม่มี

รอยโรคปลายรากมีสัดส่วนของคลองรากที่มีการพบเชื้อดังกล่าวใกล้

เคียงกัน[33]	 และข้อมูลจากบางการศึกษาเกี่ยวกับแบคทีเรียในคลอง

รากฟันโดยใช้	molecular	 technique	ยังแสดงให้เห็นว่า	แม้	 	 E.	

faecalis	จะสามารถพบได้ในคลองรากฟันที่มี	 persistent	apical	

periodontitis		แต่มักพบว่าเชื้อดังกล่าวมีอยู่ในปริมาณที่ไม่มากนัก	

และมักพบร่วมกับเชื้อชนิดอื่นๆ	 มากกว่าที่จะพบเดี่ยวๆ[1]	 	 ซึ่งก็

สอดคล้องกับการศึกษาแบคทีเรียในคลองรากของฟันที่มี	persistent

apical	 periodontitisโดยใช้กล้องจุลทรรศน์ที่มักจะพบว่าเชื้อที่

เหลืออยู่ในคลองรากประกอบไปด้วยแบคทีเรียที่มีรูปร่างต่างๆ	 กัน	

ดังนั้น	 ลักษณะของการติดเชื้อแบบผสมผสาน	 (mixed	 infection)

น่าจะมีบทบาทในการเกิด	 Persistent	 apical	 periodontitis	

มากกว่า	การติดเชื้อเพียงชนิดเดียวเดี่ยวๆ		และแม้ว่า	E.	faecalis	

จะเป็นแบคทีเรียที่มีความสามารถในการอยู่รอดสูง	และมีคุณสมบัติ

บางอย่างที่อาจก่อให้เกิดโรคได้	แต่ยังไม่มีการศึกษาใดๆ	ที่จะยืนยัน

ได้ว่า	 E.	 faecalis	 เป็นสาเหตุหลักที่ทำาให้เกิดการคงอยู่ของการ

อักเสบรอบปลายราก

  

ตำาแหนง่และรปูแบบของเช้ือจลุชีพทีพ่บในระบบคลองรากฟนั
ภายหลังการรักษาคลองรากฟัน

	 นอกจากชนิดของเชื้อที่พบร่วมกับการเกิด	 persistent	

apical	 periodontitis	 แล้ว	 	 ตำาแหน่งและรูปแบบของเชื้อก็เป็น

ปัจจัยที่ควรคำานึงถึงในการควบคุมเชื้อดังกล่าวเช่นกัน	 	 เมื่อศึกษา

ฟันที่ได้รับการรักษาคลองรากฟันเสร็จสมบูรณ์แล้วแต่ยังคงมี	persistent

apical	periodontitis	 โดยใช้กล้องจุลทรรศน์	 	พบว่าฟันส่วนใหญ่

จะมีแบคทีเรียหลงเหลืออยู่ในระบบคลองรากฟัน[2,	 34]	 	 โดยมีเพียง

คลองรากฟันส่วนน้อยที่พบแบคทีเรียที่ผิวรากฟันด้านนอกของ

ปลายราก	 สำาหรับบริเวณต่างๆที่มักพบเชื้อที่หลงเหลืออยู่ได้แก่		

คลองรากฟันหลัก	(main	root	canal)		คลองรากฟันรอง	(lateral	

canals)	ซอกหลืบต่างๆ	เช่น			apical	ramifications			isthmus	

และ/หรือ	 ในท่อเนื้อฟัน[2]	 	 ซึ่งเป็นบริเวณที่ไม่สามารถใช้เครื่องมือ

เข้าไปกำาจัดแบคทีเรียโดยวิธีกลได้	 	 นอกจากนี้ยังพบการติดเชื้อที่มี

รูปแบบของ	biofilm	ในกรณีดังกล่าวด้วย		ซึ่งพบว่าในฟันที่มีอาการ

จะมีปริมาณของเชื้อ	 และมีการพบรูปแบบของเชื้อในลักษณะของ		

biofilm	มากกว่าฟันที่ไม่มีอาการ[2]	 	 ซึ่งตำาแหน่งของเชื้อที่เข้าถึงได้

ยากและ	 การที่เชื้อมีการตั้งถิ่นฐานในรูปแบบของ	 biofilm	 อาจจะ

เป็นปัจจัยอีกอันหนึ่งที่ช่วยป้องกันแบคทีเรียจากเครื่องมือและฤทธิ์

ต้านแบคทีเรียของน้ำายาที่ใช้ในการรักษาคลองรากฟัน[35-38]

แนวทางการควบคุมเช้ือในคลองรากของฟันที่มี Persistent
apical periodontitis 

	 ในปัจจุบันยังไม่มีวิธีใดที่สามารถกำาจัดเชื้อออกจากระบบ

คลองรากฟันได้อย่างสมบูรณ์	 	 ดังนั้นเป้าหมายในการควบคุมเชื้อที่

เป็นไปได้น่าจะเป็นการลดและควบคุมปริมาณของเชื้อในคลองราก

ให้อยู่ในระดับที่ต่ำากว่าปริมาณที่จะก่อให้เกิดพยาธิสภาพ[10]	 ซึ่งเมื่อ

ใช้วิธีการมาตรฐานในการรักษาคลองรากฟัน	กล่าวคือ	ทำาการขยาย

คลองรากฟันให้ถึงความยาวที่เหมาะสมและล้างคลองรากฟันโดย

ใช้น้ำายาที่ออกฤทธิ์ได้อย่างกว้างขวาง	 เช่น	 โซเดียมไฮโปคลอไรต์ที่

มีความเข้มข้น	2.5%	หรือ	คลอเฮกซิดีนที่มีความเข้มข้น	2%	และใช้	

aseptic	 technique	 	 พบว่าการรักษาคลองรากฟันซ้ำาในผู้ป่วยที่

มี	Persistent	apical	periodontitis	มีผลสำาเร็จที่สูงถึงร้อยละแปดสิบ[4]  

	 นอกเหนือจากการขยายคลองรากฟันด้วยวิธีกลและการ

ล้างคลองรากด้วยน้ำายาที่มีฤทธิ์ต้านแบคทีเรียที่มีประสิทธิภาพ	

(chemomechanical	 preparation)	 ในทุกๆ	 คลองรากแล้ว			

การพัฒนาหรือเพิ่มกระบวนการในการควบคุมเชื้อให้มีความสอดคล้อง
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กับ	ลักษณะ	รูปแบบ	ตำาแหน่งและชนิดของเชื้อที่พบในคลองรากฟัน

ที่มี	persistent	apical	periodontitis		เช่นการมุ่งเน้นไปที่การลด

ปริมาณแบคทีเรีย	 โดยเฉพาะเชื้อที่อยู่ในรูปแบบของ	 biofilm[37]  

และแบคทีเรียที่อยู่ใน	 inaccessible	 area	 	 ก็น่าจะช่วยลดเชื้อใน

คลองรากและเพิ่มผลสำาเร็จในการรักษาคลองรากฟันซ้ำาให้สูงข้ึนได้			

โดยกระบวนการที่น่าจะช่วยเพิ่มประสิทธิภาพในการควบคุมเชื้อใน

คลองรากฟันได้แก่	 การเพิ่มความเข้มข้นของโซเดียมไฮโปคลอไรต์

เพื่อหวังผลในการกำาจัด	 biofilm[37]	 การเพิ่มชนิดของน้ำายาล้าง

คลองรากฟันที่ใช้เพื่อให้ออกฤทธิ์ครอบคลุมเชื้อได้มากขึ้น[39]	การใช้	

ultrasonic	irrigation	system	เพื่อควบคุมเชื้อในท่อเนื้อฟันและใน	

inacessible	area	[40,	41]	หรือการอุดคลองรากด้วยวัสดุที่มีการ

ไหลแผ่ได้ดีและมีฤทธิ์ต้านจุลชีพ[11,	42]	เป็นต้น		

 โดยสรุป	สาเหตุหลักของ	persistent	apical	periodontitis

ได้แก่	 การมีแบคทีเรียในคลองรากฟันในปริมาณที่สูงกว่าระดับที่

ก่อให้เกิดพยาธิสภาพได้	 	 	 ซึ่งแบคทีเรียดังกล่าวอาจถูกพบได้ทั้ง

ในคลองรากฟันหลัก	 และบริเวณที่เครื่องมือที่ใช้ในการรักษาไม่

สามารถเข้าถึง	 และอาจอยู่ในรูปแบบของ	 biofilm	 ซึ่งเป็นกลไกที่

น่าจะทำาให้แบคทีเรียสามารถมีชีวิตรอดจากการรักษาคลองรากครั้ง

แรกได้	 	 ซึ่งดูเหมือนว่าชนิดและปริมาณของแบคทีเรียที่พบจะเป็น

ปัจจัยสำาคัญต่อการเกิด	persistent	apical	periodontitis		ดังนั้น

การควบคุมเชื้อที่มีประสิทธิภาพจึงเป็นเป้าหมายที่น่าจะช่วยเพิ่ม

ความสำาเร็จของการรักษาคลองรากฟันซ้ำาต่อไป	
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รอยโรคร่วมระหว่างโรคเนื้อเยื่อในและโรคปริทันต์	:	บทความปริทรรศน์
Endodontic-Periodontal	lesion:	Review	Literature

ทันตแพทย์หญิง เสริมศิริ สุภากรณ์ 
กลุ่มงานทันตกรรม โรงพยาบาลสงฆ์

 

	 Simring	 และ	 Goldberg	 (1964)(1)	 	 เป็นรายแรกที่

อธิบายถึง	 ความสัมพันธ์ระหว่าง	 อวัยวะปริทันต์และเนื้อเยื่อในฟัน

รอยโรคร่วมระหว่างเนื้อเยื่อในฟันและโรคปริทันต์อักเสบ	(endodontic

-periodontal	lesion)		คือ	รอยโรคที่เกิดขึ้น	ซึ่งเป็นผลจากปฏิสัมพันธ์

ระหว่างโรคของเนื้อเยื่อในและโรคของเนื้อเยื่อรอบปลายรากฟัน

ในซี่เดียวกัน	 รอยโรคอาจเกิดจากโรคเนื้อเยื่อในฟันก่อน	 หรือเกิด

จากโรคของเนื้อเยื่อรอบปลายรากฟันก่อน	 หรือเกิดแยกกันก็ได้	

(หมายความว่า	 การเกิดทั้งจากรอยโรคจากเนื้อเยื่อในฟัน	 และรอย

โรคของปริทันต์ที่พัฒนาขึ้นพร้อมๆ	กัน	แต่มีจุดกำาเนิดแยกกัน)

ความสัมพันธ์ระหว่างอวัยวะปริทันต์และโพรงเนื้อเยื่อในฟัน

 อวัยวะปริทันต์และเนื้อเยื่อในฟันเป็นอวัยวะที่มีความสัมพันธ์

กันอย่างมาก	เนื่องจากมีช่องทางติดต่อถึงกันได้	หลายทาง	โดยแบ่ง

เป็นช่องทางใหญ่	ๆ	ได้	2	ทาง(2)	คือ	

	 1.	 Anatomical	 pathway	 ได้แก่	 รูปลายราก	 (apical

foramen),	 คลองรากฟันเล็ก	 (lateral	 canals)	 ท่อเนื้อฟัน		

(dentinal	tubule)	ลักษณะที่ผิดปกติของฟันต่างๆ	เช่น	ร่องพาลา

โตจินจิวาล	 (Palatogingival	 groove)	 ซึ่งอาจพบในฟันตัดของ

ขากรรไกรบน	มักทำาให้เกิดรอยโรคร่วมได้		

	 	 1.1	 รูปลายรากฟัน		เป็นทางติดต่อที่สำาคัญ	เนื่องจาก

เป็นทางที่เส้นเลือดเข้าไปหล่อเลี้ยงเนื้อเยื่อและเซลล์ภายในคลอง

รากฟัน	 ดังนั้นจึงเป็นช่องทางที่แบคทีเรียและพิษผ่านเข้าออกระหว่าง

ภายในคลองรากฟันและอวัยวะปริทันต์ได้	 เช่น	 ถ้ามีการตายของ

เนื้อเยื่อในฟัน	 แบคทีเรียและพิษจะผ่านออกสู่อวัยวะปริทันต์ทำาให้

เกิดรอยโรคที่ปลายรากฟันหรือกระดูกรอบรากฟันได้		ในทางกลับกัน

Langland	 และคณะ(3)	 พบว่า	 หากโรคปริทันต์อักเสบลุกลามมาก

และทำาลายอวัยวะปริทันต์จนถึงรูเปิดปลายรากฟัน	 เชื้อโรคจากโรค

ปริทันต์อักเสบอาจมีผลทำาให้เกิดการติดเชื้อของเนื้อเยื่อในฟันได้	

	 	 1.2	 คลองรากฟันเล็ก	 	 จากการศึกษาของ	 Sharp(4)

และ	 Benenati	 และคณะ(5)	 พบว่า	 คลองรากฟันเล็กเกิดขึ้นใน

ตำาแหน่งที่	 odontoblast	 ไม่ได้สร้างเนื้อฟันและเคลือบรากฟัน	 จึง

เกิดช่องว่างขึ้นเป็นทางผ่านของเส้นเลือดและเส้นประสาท	 ทำาให้

มีช่องทางติดต่อระหว่างอวัยวะปริทันต์และเนื้อเยื่อในฟัน	 รวมทั้ง

เชื้อโรคต่างๆ	 	 โดยทั่วไปอุบัติการณ์การเกิดคลองรากฟันเล็ก	 พบ

ประมาณระหว่าง	30	 –	40%			Harrington(6)	รายงานว่าพบ	11.9%	

ในฟันตัดซี่กลางบน	และ	พบมากขึ้นในฟันหลายราก	ประมาณ	50-

60%	โดยเฉพาะอย่างยิ่งบริเวณช่วง	1/3	ของปลายรากฟัน

	 	 แม้ว่าคลองรากฟันเล็กที่แยกออกจากคลองรากฟัน

ใหญ่มีเส้นเลือดที่เชื่อมต่อระหว่างระบบเลือด	(Circulatory	system) 

ของเนื้อเยื่อในฟันกับอวัยวะปริทันต์	 แต่ตราบใดที่คลองรากฟันใหญ่

ยังอยู่ในสภาวะปกติจะทำาให้ระบบภูมิคุ้มกันของเนื้อเยื่อในฟัน

สามารถทำาลายแบคทีเรียหรือสารพิษที่ผ่านเข้ามาตามคลองรากฟัน

เล็กได้	 ในทางตรงข้ามเนื้อเยื่อในฟันอาจเกิดพยาธิสภาพได้ถ้า

ความรุนแรงของแบคทีเรียมาก	 หรือเนื้อเยื่อในฟันอยู่ในสภาพที่

ไม่สมบูรณ์มาก่อน(7)

	 	 1.3	 ท่อเนื้อฟัน	 	 ปกติท่อเนื้อฟันส่วนรากฟันมีเคลือบ

รากฟัน	(cementum)	ปกคลุมอยู่		ทำาหน้าที่คล้ายส่วนกั้นระหว่าง

เนื้อเยื่อในฟันที่ติดเชื้อและเนื้อเยื่อปริทันต์	 	 มีบางโอกาสที่มีความ

ผิดปกติโดยธรรมชาติทำาให้บางส่วนของรากไม่มีเคลือบรากฟัน

ปกคลุม(8)	 Noyes	 และคณะ(9)	 รายงานว่า	 	 5%	 ถึง	 10%	 ของฟัน

มนุษย์	 จะมีส่วน	 enamel-cemental	 dysfunction	 ซึ่งทำาให้ท่อ

เนื้อฟันบริเวณคอฟัน	 ติดต่อกับ	 gingival	 sulcus	 ได้	 	 เมื่อไม่มี

เคลือบรากฟัน	 สารพิษจากเนื้อเยื่อในที่ติดเชื้อผ่านท่อเนื้อฟันเข้าสู่

อวัยวะปริทันต์	 เกิดทางติดต่อระหว่างเนื้อเยื่อในและอวัยวะปริทันต์		

และกระตุ้นให้เกิดการลุกลามอย่างรวดเร็วของพยาธิสภาพ	

	 2.	 	 Non	 -	 physiological	 pathways	 ได้แก่	 รอยทะลุ

ของคลองรากฟัน	(root	canal	perforation)	การแตกตามแนวดิ่ง
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ของรากฟัน	(vertical	root	fracture)	

จุลชีพในรอยโรคปริทันต์และรอยโรคเนื้อเยื่อในฟัน

	 โรคของเนื้อเยื่อในฟันและโรคปริทันต์อักเสบ	เป็นโรคติดเช้ือ

ซี่งมีรายงานว่า	 ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญในลักษณะของ

เชื้อโรคระหว่างการติดเช้ือในคลองรากฟันและบริเวณร่องลึกปริทันต์

ที่ติดต่อกัน(10)	และยังมีรายงานว่า	เชื้อโรคในคลองรากฟันมีลักษณะ

เป็นเชื้อจุลชีพหลายชนิดที่อยู่รวมกันเป็นกลุ่มก้อน	 คล้ายคลึงกับ

การเรียงตัวที่พบในแผ่นคราบจุลินทรีย์ใต้เหงือก	 (subgingival	

plaque)(11)		รวมทั้งการยืนยันจากรายงานหลายฉบับที่ให้ข้อสังเกต

ว่า	 กลุ่มเชื้อโรคของ	 acute	 dentoalveolar	 abscess	 ส่วนใหญ่

เป็นกลุ่มเชื้อโรคคล้ายกับในโรคปริทันต์อักเสบ(12-13)	 ยิ่งกว่านั้นคือ

การกลับเป็นซ้ำาของรอยโรคปริทันต์	 ปรากฏเกี่ยวข้องกับ	 black-

pigmented,	gram-negative	anaerobic	rods	ในระบบคลอง

รากฟัน	 อย่างไรก็ตาม	 เชื้อโรคในคลองรากฟันไม่มีความซับซ้อน

เท่ากับเชื้อโรคที่พบในร่องลึกปริทันต์ที่ลึกมาก(14-15)  

 เชื้อที่เป็นสาเหตุของโรคปริทันต์นั้นมีความสัมพันธ์กับเชื้อ

ที่ทำาให้เกิดโรคของเนื้อเยื่อในฟัน	ซึ่งสายพันธุ์ที่พบว่าก่อโรคทั้งสอง(16)

ได้แก่	Fusobacterium	sp.		Provetella	sp.	 	Porphyromonas	

sp.		Peptostreptococcus	sp.		Eubacterium	sp.		Spirochetes

sp.	 เป็นต้น	 หากแต่เชื้อที่เป็นสาเหตุของโรคปริทันต์นั้น	 จะมีความ

ซับซ้อนในทางนิเวศวิทยามากกว่า	 และมีจำานวนสายพันธุ์ก่อโรค

มากกว่า	

อิทธิพลของโรคปริทันต์และการรักษาโรคปริทันต์ต่อ
เนื้อเยื่อในฟัน

	 จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่า	 โรคปริทันต์อักเสบทำาให้

เกิดสภาพพยาธิวิทยาเปลี่ยนแปลงภายในเนื้อเยื่อในฟันได้	เนื่องจาก

bacterial	 products	 สามารถก่อให้เกิดกระบวนการอักเสบได้

และผ่านเข้าสู่เนื้อเยื่อในฟันได้ตามช่องทางติดต่อต่าง	ๆ	โดยเฉพาะ

กรณีที่โรคปริทันต์อักเสบลุกลามมากถึงรูปลายรากฟัน			แต่อย่างไร

ก็ตาม	 มีการวิจัยที่ศึกษาที่กล่าวว่าโรคปริทันต์อักเสบไม่มีผลต่อ

เนื้อเยื่อในฟัน	เช่น		Mazur	and	Massler(17)		ศึกษาในฟัน	caries-

free	 ที่ถูกถอนเนื่องจากเป็นโรคปริทันต์อักเสบ	 รายงานว่าไม่พบ

ความสัมพันธ์ระหว่างจำานวนของ	 periodontally-exposed	 root

กับ	 degenerative	 change	 ของเนื้อเยื่อในฟัน	 เช่นเดียวกับ

การศึกษาของ	Langeland	และคณะ(3)	ที่ศึกษาในฟันที่เป็นโรคปริทันต์

อักเสบและมีแบคทีเรียบริเวณรูเปิดของคลองรากฟันเล็ก	หรือ	คลอง

รากฟันหลัก	พบว่าไม่มีการตายของเนื้อเยื่อในฟันทั้งหมด			

	 การรักษาโรคปริทันต์เป็นการกำาจัดทั้งเชื้อโรคที่สะสมอยู่

เคลือบรากฟัน	 และผิวส่วนนอกของเนื้อฟัน	 	 เป็นผลให้เกิดการโผล่

ของท่อเนื้อฟัน	 (exposed	 dentinal	 tubule)	 ซึ่งหากได้รับการ

รักษาทางปริทันต์แล้ว	 และไม่เกิด	 junctional	 epithelium	

attachment	คลุมรากฟัน	อาจทำาให้เกิดการละลายของผิวรากฟัน

ด้านนอก	 (external	 root	 resorption)ได้	 ลักษณะเช่นนี้อาจเกิด

เป็นแหล่งสะสมของแบคทีเรียได้อีก	 และอาจก่อให้เกิดการอักเสบ

ภายในเนื้อเยื่อในฟันได้ในที่สุด	 การสูญเสียเคลือบรากฟันอาจเกิด

จากอุบัติเหตุหรือการเกลารากฟัน	 	 การเกลารากฟันซ้ำาๆ	 ใน	

maintenance	 case	 อาจก่อภยันตรายต่อเนื้อเยื่อในฟันได้		

นอกจากนี้	วิธีการรักษาอื่น	ๆ	เช่น	การทำา	root	conditioning	ซึ่ง

เป็นการใช้กรดทาที่ผิวรากฟันในการทำาศัลยกรรมปริทันต์	 ก็อาจ

ทำาให้เกิดการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อในฟันได้	 	 Wong	 และคณะ(18) 

ศึกษาถึงการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อในฟันภายหลังการเกลา

รากฟัน	พบว่า	 ร้อยละ	 30	 เกิดการอักเสบของเนื้อเยื่อในฟัน	 และมี

การสร้าง	secondary	dentin	ภายใน	10-14	วัน			กรณีที่เกิดการ

ปวดจากการอักเสบของเนื้อเยื่อในตามมาจากโรคปริทันต์จะเรียก

ว่า	retrograde	pulpitis	ซึ่งเป็นกรณีที่พบได้น้อย		เพราะเนื้อฟันมี

ความสามารถให้สารพิษจากเชื้อโรคซึมผ่านได้น้อย	 โรคปริทันต์จึง

ไม่ค่อยมีผลต่อเนื้อเยื่อในฟัน(19) 

ผลของการติดเชื้อในคลองรากฟันและการรักษาคลอง
รากฟันต่อเนื้อเยื่อปริทันต์

	 ในคลองรากฟันที่มีการติดเชื้อนั้น	 ในรายงานของ	 Sen	

และคณะ(20)	 พบว่าแบคทีเรียท่ีเกาะติดอยู่บนผนังคลองรากฟัน

จะแทรกลึกลงไปในท่อเนื้อฟันซึ่งติดต่อกับอวัยวะปริทันต์ได้	 โดย

เฉพาะในฟันที่มีรอยโรครอบปลายรากฟันอยู่แล้ว	 และ	 Leonardo	

และคณะ(21)	 รายงานการพบแผ่นชีวภาพที่เคลือบรากฟันใกล้รูเปิด

ปลายราก	 ซึ่งพบเฉพาะในฟันที่เนื้อเยื่อในตายและมีรอยโรคปลายราก

แล้วเท่านั้น	 ส่วนในฟันที่มีชีวิตและฟันที่เนื้อเยื่อในตายแต่ไม่มีรอย

โรคปลายรากจะไม่พบลักษณะดังกล่าว

	 ส่วนในฟันที่มีการรักษาคลองรากฟันไม่ประสบผลสำาเร็จมี

การติดเชื้อเรื้อรังนั้น	 มักพบแบคทีเรียที่มีลักษณะคล้ายแผ่นชีวภาพ

ในบริเวณเคลือบรากฟันด้วยเช่นกัน	 	 Tronstad	 และคณะ(22)	 และ	

Lomcali	 และคณะ(23)	 ได้รายงานการพบแผ่นชีวภาพที่ประกอบ

ด้วยแบคทีเรียรูปร่างต่าง	ๆ	กันหลายชนิด	ซึ่งถูกห่อหุ้มด้วยแมทริกซ์
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นอกเซล	 (extracellular	 matrix)	 ในบริเวณเคลือบรากฟันใกล้รู

เปิดปลายรากฟันที่รักษาคลองรากฟันล้มเหลว	 ซึ่งลักษณะดังกล่าว

นี้พบได้ทั้งในฟันที่มีและไม่มีทางทะลุสู่ในช่องปาก	 สอดคล้องกับ

รายงานของ	 Noiri	 และคณะ(24)	 ซึ่งพบแผ่นชีวภาพทั้งในบริเวณ

เคลือบรากฟันใกล้รูเปิดปลายรากฟัน	 และบนกัตตาเพอร์ชาที่อุด

เกินปลายรากในฟันที่รักษาคลองรากล้มเหลว	

	 นอกจากนั้น	การใช้สารเคมีในการรักษาคลองรากฟัน	เช่น	

น้ำายาล้างคลองรากฟัน	 หรือขยายคลองรากฟัน	 เกินปลายรากฟัน	

ทำาให้อวัยวะปริทันต์บริเวณปลายรากฟันมีการอักเสบ	 	 หรือกรณี

เกิดรอยทะลุของรากฟันใกล้มาทางขอบเหงือก	 อาจก่อให้เกิดร่อง

ลึกปริทันต์ขึ้นได้

การแบ่งประเภทของรอยโรคร่วม

	 Tarabinejad	และ	Trope(25)	จำาแนกตามสาเหตุเบื้องต้น

ที่ทำาให้เกิดโรค	แยกเป็น	3	ประเภทหลัก	คือ	สาเหตุจากโรคเนื้อเยื่อ

ในฟัน		โรคปริทันต์	และทั้งสองโรคร่วมกัน		

	 สำาหรับการแบ่งประเภทของรอยโรคร่วมที่เป็นที่นิยมได้แก่		

Simon	 และคณะ(26)	 ซึ่งแบ่งรอยโรคร่วม	 ตามการกำาเนิดโรค	 ดังนี้	

(รูปที่	1)

	 1.	รอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมิ	 (primary	 endodontic	

lesions)

 2.	รอยโรคปริทันต์ปฐมภูมิ	(primary	periodontal	lesions)

	 3.	รอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมิตามด้วยโรคปริทันต์ทุติยภูมิ	

(primary	endodontic	lesions	with	secondary	periodontal	

involvement)

	 4.	รอยโรคโรคปริทันต์ปฐมภูมิตามด้วยเนื้อเยื่อในทุติยภูมิ	

(primary	periodontal	lesions	with	secondary	endodontic	

involvement)

	 5.	รอยโรคร่วมที่แท้จริง	(true	combined	lesions)

รูปที่ 1  การแบ่งประเภทของรอยโรคร่วมของ  Simon และคณะ(26)  (ภาพจาก Sunitha และคณะ(27))
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 1. รอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมิ 

	 เป็นการติดเชื้อของเนื้อเยื่อในฟัน	 อาจพบการระบายของ

หนองผ่านเอ็นยึดปริทันต์ไปทาง	 gingival	 sulcus	 ซึ่งบางครั้งอาจ

ดูคล้ายการเป็นหนองจากโรคปริทันต์	 (periodontal	 abscess)	

แต่สามารถตรวจตาม	 sinus	 tract	 ไปที่เป็นจุดเริ่มต้นของรอยโรค

ได้	 โดยวิธี	 tracing	 คือ	 การใช้กัตตาเปอร์ชา	 สอดเข้าไปใน	 sinus	

tract	ร่วมกับการถ่ายภาพรังสี		รอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมินี้	สามารถ

หายเป็นปกติภายหลังการรักษารากฟันเพียงอย่างเดียว	 โดยไม่ต้อง

ให้การรักษาโรคปริทันต์

 2. รอยโรคปริทันต์ปฐมภูมิ 

	 มีสาเหตุจากโรคปริทันต์อักเสบ	 จะพบคราบจุลินทรีย์และ

หินปูนสะสมมาก	รวมถึง		periodontal	pocket	ที่ลึก	กว้าง	ส่วน

ใหญ่มักมีฟันหลายซี่ที่เป็นโรคปริทันต์ด้วย	 ฟันยังมีชีวิตอยู่	 ทำาการ

รักษาโรคปริทันต์อย่างเดียว	 ความสำาเร็จของการรักษาขึ้นกับความ

รุนแรงของโรคปริทันต์และการ	maintenance

 3. รอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมิตามด้วยโรคปริทันต์ทุติยภูมิ 

	 ถ้าโรคของเนื้อเยื่อในฟันไม่ได้รับการรักษาเป็นเวลานาน	

จะเป็นผลให้มี	 periodontal	 breakdown	 จากการสะสมของ

แผ่นคราบจุลินทรีย์	 ซึ่งมีผลทำาให้เกิดโรคปริทันต์	 	 ลักษณะที่พบมี

ลักษณะของฟันตายและมี	plaque	และ	หินปูน	สะสมบนตัวฟันมาก

การรักษาต้องทำาทั้ง	 2	 อย่างคือ	 รักษาคลองรากฟันและรักษาทาง

ปริทันต์	 ความสำาเร็จของการรักษาขึ้นอยู่กับการรักษาโรคปริทันต์		

นอกจากนั้นรอยโรคชนิดนี้	 ยังอาจพบจากสาเหตุอื่นได้อีก	 เช่น	 ผล

จากมีรอยทะลุของรากฟันระหว่างการรักษาคลองรากฟัน	 หรือ

จากการทำาเดือยฟัน	 หรือมีการแตกของรากฟัน	 ซึ่งกรณีเช่นนี้การ

วางแผนการรักษาและการพยากรณ์โรค	 จะแตกต่างไปจากกรณี

ปกติของโรคเนื้อเยื่อในฟัน	

 4. รอยโรคปริทันต์ปฐมภูมิตามด้วยเนื้อเยื่อในทุติยภูมิ 

	 เป็นลักษณะที่รอยโรคปริทันต์ลุกลามไปมากจนถึงปลาย

รากฟัน	 พิษและแบคทีเรียจากภายในช่องปากผ่านเข้าไปในร่องลึก

ปริทันต์เข้าสู่คลองรากฟันเล็กหรือรูปลายรากทำาให้เกิดโรคเนื้อเยื่อ

ในตามมา		การติดต่อของเชื้อแบคทีเรียระหว่างภายในคลองรากฟัน

กับรอยโรคปริทันต์	 อาจมีผลทำาให้ความรุนแรงของโรคปริทันต์เพิ่ม

มากขึ้นได้	ดังนั้นการรักษาจึงต้องรักษาทั้ง	2	อย่าง	ความสำาเร็จของ

การรักษาขึ้นอยู่กับการรักษาโรคปริทันต์

 5. รอยโรคร่วมที่แท้จริง (true combined lesions)

	 เป็นรอยโรคที่พบได้น้อยกว่ารอยโรคอื่น	ๆ	ที่กล่าวมา	เป็น

รอยโรคร่วมที่มีสาเหตุเกิดจากทั้งโรคเนื้อเยื่อในและโรคปริทันต์ซึ่ง

ต่างแยกเกิดโดยไม่มีโรคใดโรคหนึ่งเป็นสาเหตุเริ่มต้นมาก่อน	 เช่น	

มีโรคเนื้อเยื่อในที่พัฒนาลึกลงไป	 จนมาบรรจบกับโรคปริทันต์ที่

ลุกลามจนถึงปลายราก	 โดยมีลักษณะที่สำาคัญ	 3	 ประการในรอย

โรคประเภทนี้คือ	 ฟันตาย,	 อวัยะปริทันต์ถูกทำาลายโดยเริ่มจากร่อง

เหงือก	และมีร่องลึกปริทันต์ลึกมากกว่า	5	มม.	

การวินิฉัยโรคแยกโรค (Differential diagnosis)

 การแยกให้ชัดเจนว่าเป็นรอยโรคจากเนื้อเยื่อใน		โรคปริทันต์

หรือรอยโรคร่วม	 มีความสำาคัญในการวางแผนการรักษาที่ถูกต้อง

เหมาะสม	 	 กระบวนการตรวจวินิจฉัยโรคต้องอาศัยการซักประวัติ

อย่างละเอียด	และใช้การตรวจทางคลินิกร่วมกันหลายๆ	วิธี	(ตารางที่	1)

ได้แก่	 การตรวจด้วยการดู	 คลำา	 เคาะ	 ภาพรังสี	 การตรวจร่องลึก

ปริทันต์	 การทดสอบความมีชีวิตของเนื้อเยื่อใน	 การตรวจดูรอยร้าว	

รอยแตกของฟัน	 ซึ่งแต่ละวิธีก็มีข้อจำากัด	 จึงต้องใช้หลายวิธีร่วมกัน	

เช่น	 การทดสอบความมีชีวิตในฟันหลายราก	 หรือมีครอบฟัน	 อาจ

มีความคลาดเคลื่อน	 	 การถ่ายภาพรังสีก็อาจมีเงาซ้อนทับ	 หรือการ

ถ่ายเอียงทำามุมไม่เหมาะสม	 เป็นต้น	 ส่วนการดูการแตกหรือร้าวก็

อาจเห็นไม่ชัด	 อาจต้องใช้วิธีต่าง	 ๆ	 เพิ่มเติม	 เช่น	 ดูลักษณะวัสดุ

บูรณะ	การใช้แสง	การใช้สีย้อม	หรือการกัด	tooth	slooth	เป็นต้น	(28)

	 การทดสอบความมีชีวิตของฟันจะช่วยในการวินิจฉัยได้ดี	

ฟันปกติจะตอบสนองต่อความเย็นโดยมีอาการเสียวเล็กน้อย	 และ

หายไปโดยเร็วภายในไม่กี่วินาที(29)	 ถ้าฟันยังมีการตอบสนองที่ดี	

สันนิษฐานว่า	รอยโรคเกิดจากโรคปริทันต์	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในฟัน

รากเดียว	 ถ้าฟันไม่มีชีวิต	 จะสันนิษฐานว่ามีปัญหาจากเนื้อเยื่อใน		

โดยถ้าฟันซี่นั้นยังไม่ได้รับการรักษารากฟันหรือการอุดคลองรากฟัน

มีสภาพไม่ดี	 ควรให้การรักษารากฟันหรือรักษารากฟันซ้ำา	 ถ้าฟันซี่

นั้นได้รับการอุดคลองรากฟันแล้วและยังอยู่ในสภาพที่ดี	 พิจารณา

ให้การรักษาโรคปริทันต์ก่อน	

	 ลักษณะของร่องลึกปริทันต์จากรอยโรคปริทันต์อักเสบ

ส่วนใหญ่จะมีฐานกว้างและพบในฟันหลายซี่	 รวมถึงตรวจพบหิน

น้ำาลายร่วมด้วย(30)	 ในขณะที่ร่องลึกปริทันต์ที่มีสาเหตุจากเนื้อเยื่อ

ในอักเสบจะมีลักษณะลึกลงอย่างรวดเร็ว	 และร่องแคบ	 แต่ถ้าตรวจ

พบร่องลึกปริทันต์ซึ่งลึกมากและแคบ	 ร่วมกับประวัติการรักษารากฟัน

หรือใส่เดือยฟัน	 ควรตรวจให้ละเอียดเพิ่มเพื่อแยกว่ามีการแตกแนว

ดิ่งของรากฟันหรือไม่	
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การรักษาและการพยากรณ์โรค

	 การวางแผนการรักษาและการพยากรณ์โรคขึ้นอยู่กับการ

วินิจฉัยโรค	 โดยรอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมิ	 จะให้การรักษาโดยการ

รักษาคลองรากฟันเพียงอย่างเดียว	 รอยโรคปริทันต์ปฐมภูมิมักจะ

ให้การรักษาทางปริทันต์เพียงอย่างเดียว	 ซึ่งในรอยโรคปฐมภูมินี้มี

การพยากรณ์โรคดี		ส่วนรอยโรคเนื้อเยื่อในปฐมภูมิตามด้วยโรคปริทันต์

ทุติยภูมิ	 รอยโรคปริทันต์ปฐมภูมิตามด้วยโรคเนื้อเยื่อในทุติยภูมิและ

รอยโรคร่วมที่แท้จริงการรักษาต้องให้การรักษาทั้ง	2	โรค	การพยากรณ์

โรค	 ขึ้นกับความรุนแรงของโรคปริทันต์	 วิธีการรรักษาทางปริทันต์

และการตอบสนองของผู้ป่วย(7)	(ตารางที่	2)

ตารางที่ 1 วิธีการตรวจรอยโรคร่วมระหว่างโรคเนื้อเยื่อในและโรคปริทันต์ 

Sign
Origin	of	Lesion

Endodontic Periodontal Combined

Localized	to	tooth	 + - +

Extensive	caries/Restoration + - +

Pulp	vitality	tests - + -

Probing	defect	 Narrow Wide Wide

Crestal	bone	loss - + +

Percussion + + +

Palpation + + +

 การพยากรณ์โรคที่ยากคือรอยโรคร่วมท่ีแท้จริง	การพยากรณ์

ของโรคข้ึนอยู่กับความรุนแรงและการขยายของรอยโรคปริทันต์	

และประสิทธิภาพของการรักษาโรคปริทันต์	 โดยทั่วไปพบว่า	 ถ้าการ

รักษารากฟันดีพอเพียง	 endodontic	 origin	 จะหาย(29)	 อย่างไร

ก็ตามโอกาสการเกิด	 regeneration	 ของอวัยวะปริทันต์	 ขึ้นกับ	

periodontal	 involvement	 เป็นสำาคัญ	 หากรอยโรคส่วนใหญ่

เกิดจากการติดเชื้อในโพรงฟัน	 โอกาสการเกิด	 regeneration	 จะ

สูงกว่า	 ดังนั้นหลังการรักษาคลองรากฟันแล้วให้สังเกตการณ์ซ่อม

สร้างของอวัยวะปริทันต์	 ในกรณีของ	pocket	depth	 reduction	

ใช้เวลาประมาณ	2	-	3	สัปดาห์	ส่วน	bone	regeneration	ต้องใช้

เวลามากกว่าเป็นเดือน	

ตารางที่ 2 สรุปการรักษารอยโรคร่วมของโรคปริทันต์และโรคเนื้อเยื่อใน

จุดกำาเนิดโรค การจัดการ การติดตามผล

รอยโรคเนื้อเยื่อใน รักษารากฟันอย่างเดียว

ไม่ต้องเกลารากฟัน

ดูอาการประเมินผลทุก	3	เดือน

รอยโรคปริทันต์ ฟันยังมีชีวิตอยู่

รักษาโรคปริทันต์ก่อน

ประเมินผลความมีชีวิตของฟันเป็นระยะๆ

รอยโรคร่วมอื่น	ๆ ขึ้นกับผลการตรวจ	ถ้าเป็นต้องรับการรักษา

ทั้ง	2	อย่าง	ให้ทำาการรักษารากฟันก่อนการ

รักษาโรคปริทันต์

ติดตามการหายของรอยโรคทั้งสองอย่าง	

และประเมินการพยากรณ์โรค
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กระบวนการหายของโรค ( Healing Process)

	 ในฟันที่มีรอยโรคบริเวณปลายรากฟัน	 การหายของโรค

อาจสังเกตได้ในเวลา	 12	 สัปดาห์	 หลังการอุดคลองรากฟัน(30)	 แต่

โดยปกติควรติดตามผลภายหลังการรักษาเป็นเวลา	 6	 เดือน	 หาก

เกิดการหายจะมีการสร้างเสี้ยนใยกระดูก	 (bone	 trabecula)	 ขึ้น

ในบริเวณที่มีรอยโรค	 ซึ่งตรวจพบการเปลี่ยนแปลงได้จากภาพรังสี	

ส่วนการสร้างผิวกระดูกเบ้าฟัน	 (Lamina	 dura)	 โดยรอบรากฟัน

ของเนื้อเยื่อปริทันต์จะนานกว่า	อาจเป็นระยะเวลา	1	ปีขึ้นไป(7)

	 ในรอยโรคปริทันต์ปฐมภูมิ	 และรอยโรคร่วมที่จำาเป็นต้อง

ให้การรักษาทางปริทันต์ด้วยนั้น	 	 ควรเลือกการรักษาโรคปริทันต์ที่

เหมาะสม	 การรักษาโรคปริทันต์จะแยกเป็นแบบไร้ศัลยกรรมและ

แบบศัลยกรรม	 การเลือกชนิดของการรักษาโรคปริทันต์ขึ้นอยู่กับ

ลักษณะของรอยโรคปริทันต์	 และจะมีผลอย่างมากต่อความสำาเร็จ

ในการรักษา	 สำาหรับการรักษาโรคปริทันต์แบบไร้ศัลยกรรม	

การเกลารากฟันและขัดฟันช่วยให้การลดจำานวนของเช้ือ	anaerobic

gram-negative	 ซึ่งปรากฏในร่องปริทันต์	 รวมทั้งที่อยู่บริเวณ

ผิวรากฟัน	 	 การใช้เครื่องมือเฉพาะในการเกลารากฟันบริเวณแยก

รากฟัน	 จะทำาให้อาการดีขึ้น	 	 จากการศึกษาถึงระยะเวลาในการ

หายของแผลปริทันต์	 ภายหลังการทำาการรักษาปริทันต์บำาบัดโดย

ไร้ศัลยกรรมนี้	 การลดลงของร่องลึกปริทันต์และการเพิ่มของระดับ

ยึดเกาะทางคลินิก	 (level	 of	 clinical	 attachment)	 จะเกิดการ

เปลี่ยนแปลงมากที่สุดภายใน	4	สัปดาห์	และยังคงเกิดกระบวนการ

ซ่อมสร้างและการเจริญเติบโตเต็มที่	 (maturation)	 ของอวัยวะปริ

ทันต์ต่อไปถึง	9	 -12	 เดือน(31)	 	ดังนั้นในรอยโรคร่วมแท้จริง	ควรให้

การรักษารากฟันในตอนต้น		เพื่อเป็นการขจัดพิษของแบคทีเรียจาก

เนื้อเยื่อในไม่ให้แพร่สู่อวัยวะปริทันต์	 ตามด้วยการประเมินสภาวะ

ปริทันต์ทุกๆ	 2	 -	 3	 เดือนหลังการรักษาเสร็จสิ้น	 ในระยะเวลานี้จะ

เป็นเวลาเพียงพอให้มีการหายเบื้องต้น	 ซึ่งจะทำาให้เห็นภาพของ

สภาวะเนื้อเยื่อปริทันต์	 ที่จะใช้ในการพัฒนาแผนการรักษาทางปริ

ทันต์ต่อไป

บทสรุป 

	 รอยโรคร่วมระหว่างโรคเนื้อเยื่อในและโรคปริทันต์นั้น	

จำาเป็นต้องมีการวินิจฉัยแยกเพื่อหาสาเหตุหลัก	 และสามารถเลือก

การรักษาที่เหมาะสมสำาหรับผู้ป่วยต่อไป		การวินิจฉัยรอยโรคปริทันต์

และโรคจากเนื้อเยื่อใน	 จะสามารถทำาได้ง่ายขึ้นถ้ามีการตรวจและ

บันทึกรายละเอียดการรักษาทางทันตกรรมของผู้ป่วยเป็นระยะ

อยู่ตลอด	 อย่างไรก็ตามการประเมินต้นกำาเนิดของรอยโรคทำาโดย

การตรวจความมีชีวิตของฟัน	 เพราะว่าผลการทดสอบนี้จะแยกรอย

โรคที่เป็นสาเหตุจากเนื้อเยื่อในได้(32)	 แต่การทดสอบความมีชีวิต

ของฟันอาจจะเชื่อถือไม่ได้ทั้งหมด	 ดังนั้นตำาแหน่งและการขยาย

ขอบเขตของร่องลึกปริทันต์	ความลึกของร่องปริทันต์	ความครอบคลุม

ของบริเวณแยกราก	 จะเป็นส่วนสำาคัญที่จะช่วยในการวินิจฉัย		

ตัวอย่างเช่น	 ในโรคปริทันต์รอยโรคจะมีการลุกลามจากบริเวณผิว

บนของกระดูกเนื่องจากการอักเสบของเหงือก	 ดังนั้นการวินิจฉัย

รอยโรคปริทันต์พบลักษณะของความผิดปกติของกระดูกซึ่งมีการ

ละลายเป็นบริเวณตื้น	ๆ	เมื่อมีการ	probe	เป็นระยะ	ทางด้านใกล้

แก้ม	 (	buccal)	และไกลกลาง(	distal	 )ของฟัน	 โดยไม่ปรากฏ	มี

ฟันผุลึก	 และมีการตอบสนองปกติต่อการตรวจความมีชีวิตของฟัน		

แต่โรคจากเนื้อเยื่อในมีแนวโน้มที่จะเริ่มการอักเสบในบริเวณลึกลง

ไปในกระดูกเบ้าฟันทั้งในบริเวณปลายรากฟันหรือบริเวณอื่น	 ๆ	 ใน

รากฟันนั้น	 รวมถึงการติดเชื้อบริเวณปลายฟันอย่างเฉียบพลัน	 ที่มา

จากการติดเชื้อจากคลองรากฟัน	 ซึ่งสามารถเพิ่มการทำาลายของ

อวัยวะปริทันต์ได้	 การเกิดหนองบริเวณรอบรากฟันอาจมีทางออก

มาทางร่องลึกปริทันต์	 ซึ่งจะทำาให้มีลักษณะพิเศษคือ	 รอยแคบและ

ลึกที่สามารถตรวจพบได้(33)

	 สำาหรับภาพรังสี	 รอยโรคปริทันต์ส่วนใหญ่จะปรากฏ	

angular	bone	loss	จากบริเวณตัวฟันลงไปถึงบริเวณปลายรากฟัน

ในทางกลับกัน	 ลักษณะภาพรังสี	 ของโรคปริทันต์ที่มาจากการติด

เชื้อของเนื้อเยื่อใน	 จะพบบริเวณโปร่งรังสีส่วนใหญ่ที่ปลายรากฟัน

หรือบางครั้งบริเวณคลองรากฟันเล็ก	

	 วัตถุประสงค์แรกของการรักษาคือการกำาจัดเช้ือโรคจาก

ตัวผู้ป่วย	 โดยการรักษารอยโรคจะประกอบไปด้วยการรักษาคลอง

รากฟัน	การรักษาโรคปริทันต์	หรือรักษาร่วมกัน	ซึ่งการเลือกวิธีการ

รักษาขึ้นอยู่กับการวินิจฉัยแยกโรคที่มีสาเหตุเบื้องต้น	 ถ้าสามารถ

กำาจัดต้นเหตุที่ทำาให้เกิดโรคได้		จะทำาให้มีผลการรักษาที่ดีได้
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เรื่อง	 	 “	 การติดเชื้อของคลองรากฟันขั้นวิกฤต	 ”	 และการประชุม

ใหญ่สามัญประจำาปี	 2552	 ในวันอาทิตย์ที่	 29	 พฤศจิกายน	 2552	

ณ	ห้องแกรนด์บอลรูม	ชั้น	4	โรงแรมอินเตอร์คอนติเนนตัล	กรุงเทพ	

ถนนเพลินจิต	กรุงเทพฯ		เข้มข้นด้วยเนื้อหา		จากอาจารย์หลายท่าน

ไม่ว่าจะเป็น	ทญ.ดร.แสงอุษา	เขมาลีลากุล	ทญ.ดร.ปวีณา		จิวัจฉรานุกูล

ผศ.ทญ.ดร.สุชยา		ดำารงค์ศรี	ทญ.ดร.สมสินี	พิมพ์ขาวขำา		ทพ.สุรกิจ 

วิสุทธิวัฒนากร	 	 และ	 ทญ.ดร.ธนิดา	 	 ศรีสุวรรณ	 	 การบรรยายเริ่ม

ตั้งแต่	 การติดเชื้อในคลองรากขั้นต้น	 	 จนถึงขั้นวิกฤตกันเลยทีเดียว		

แถมตบท้ายด้วยเรื่องสเต็มเซลล์		ไม่ให้ตกเทรนด์กันเลย

 

Oops	!	เอ็นโด

 ในการประชุมใหญ่สามัญประจำาปีในวันเดียวกันนี้		ชมรมฯ

เราก็ได้	ประธานสำารองคนใหม่	คือ	รศ.ทพญ.ขวัญตา	จารุอำาพรพรรณ

ซึ่งจะดำารงตำาแหน่งประธานชมรมฯ	 ในช่วงปี	 พ.ศ.2555	 -	 2556

ขอปรบมือต้อนรับท่านมา	ณ	ที่นี้นะครับ	

 นอกจากนี้ก็ได้มีการกล่าวอำาลาและขอบพระคุณ	ผศ.ทพญ.

สายสวาท	 	 ทองสุพรรณ	 ที่ได้เสียสละและทุ่มเทในการทำาหน้าที่

ประธานชมรมเอ็นโดฯให้กับพวกเรา	 มาเป็นเวลา	 2	 ปี	 (อาจารย์

สายสวาทแอบถอนหายใจ..เฮ้อ...หายเหนื่อยเสียที)



 ปีที่ 15  ฉบับที่ 1 / 2553 : เอ็นโดสาร 

ชมรมเอ็นโดดอนติกส์แห่งประเทศไทย

	 สำาหรับงานประชุมวิชาการครั้งที่	 1	 /2553	 	 ที่มีเหตุให้

ต้องยกเลิกและเลื่อนออกไปจากเหตุการณ์บ้านเมืองไม่สงบ	 	 ท่าน

ประธานชมรมฯ	ทญ.ธาราธร		ต้องฝากขอโทษท่านสมาชิกและผู้สนใจ

ทุกท่านอีกครั้งหนึ่ง	 	 ที่ไม่สามารถจัดงานขึ้นในวันดังกล่าวได้		

เนื่องจากวิทยากรชาวต่างชาติไม่สามารถมาร่วมการบรรยายได้				

นอกจากนี้แล้ว		ทั่นประธานชมรมของเรา		ก็ได้ไถ่โทษด้วยการหอบ

ผงซักฟอกและไม้กวาดแบกขึ้นรถไฟฟ้ามาหาเอ็นโดฯไปช่วยกันขัด

พื้นแถวสยามในวัน	big	cleaning	day				โดยไม่ชักชวนใครและ

ไม่มีใครชักชวน		ยังดีที่กระจอกข่าวของเราไปพบโดยบังเอิญ		จำาแทบ

ไม่ได้นึกว่าแจ๋วที่ไหนเพราะดูขมีขมัน		ขยันขันแข็งเอามักมั่ก		ขัดเป็นขัด

ถูเป็นถู	 	 (สงสัยนึกถึงเชื้อในคลองรากฟัน	 	 อิอิ)	 	 ที่แท้ทั่นประธาน

ชมรมฯ	 อ.ธาราธรของเรานั่นเอง	 	 เล่นแอบไปอย่างนี้เราก็เลยต้อง

ประกาศให้ทราบโดยทั่วกันนะเจ้าข้าเอ๊ย....ย.ย.ย

	 หลังจากทญ.ปรารถนา	(ฝน)		เข้าไปเป็นอาจารย์ประจำาที่

มหาวิทยาลัยรังสิตได้ไม่กี่เดือน		ก็มีข่าวดี	 	อุ๊ยไม่ใช่ไม่ใช่	 	ไม่ใช่ได้

ผศ.อะไรหรอกนะคะ		แต่ว่าคุณหมอฝนจะได้เป็นคุณแม่เร็วๆ	นี้แล้ว

ซิครับ	 	 รออีกไม่กี่เดือนก็คลอดแล้ว	 	 ขอแสดงความยินดีล่วงหน้า

เลยนะคร้าบ

	 เมื่อวันที่	29	-	30	กรกฏาคม	2553	ที่ผ่านมา		คณะทันต

แพทยศาสตร์	 	 มศว	 	 ได้จัดให้มีการอบรมเชิงปฏิบัติการ	 	 เรื่อง	

“Things	 must	 be	 known	 about	 DOM:	 เรื่องต้องรู้เมื่อดูด้วย

กล้อง”	โดยมีวิทยากรหลายท่านไม่ว่าจะเป็น	ผศ.ทพ.สุวิทย์	วิมลจิตต์

ผศ.ทญ.ชินาลัย	 	 	 ปิยะชน	 	 ทญ.ดร.จารุมา	 ศักด์ดี	 เวกัส	 	 และ	

ทญ.ธาราธร	 สุนทรเกียรติ	 	 และ	 ทพ.สมชาติ	 กาญจนวัฒนา	 โดยได้รับ

ความร่วมมือจากบริษัท		คาร์ลไซส์			และ	บริษัท	แอ๊คเตออน	ในการจัด

เตรียมกล้องจุลทรรศน์และอุปกรณ์อัลตราโซนิกต่างๆ	 ในการอบรม

ในครั้งนี้

  หลังจากเปิดหลักสูตรประกาศนียบัตรบัณฑิต	 วิทยา

เอ็นโดดอนต์มาหลายปี	 	 ปีการศึกษา	 2553	 อ.สุวิทย์	 	 วิมลจิตต์		

และอ.ชินาลัย	 	 ปิยะชน	 	 แห่งมศว	 	 ก็เปิดหลักสูตรปริญญาโทไป

เรียบร้อยแล้ว	 	 ถึงแม้ว่าอ.สุวิทย์	 	 จะไม่ค่อยมีเวลามากนัก	 เพราะ

ว่าควบตำาแหน่งรองคณบดีไว้ด้วยอีกหนึ่งตำาแหน่ง	 	 แต่ก็รับรองว่า

หลักสูตรเข้มข้น	 	 ไม่แพ้ที่ไหนแน่	 เพราะมี	 อ.ดร.จารุมา	 เป็นกำาลัง

สำาคัญ	 	 ด้วยเหตุนี้	 อ.สุวิทย์ช่วงน้ีอ้วนท้วนสมบูรณ์	 	 ไม่มีเวลาไป

เวิร์กเอ้า		เพราะมัวแต่ทุ่มเทให้กับการทำางานทั้งสองตำาแหน่งเนี่ยแหละ

	 ส่วนทญ.กุลนันทน์	หรืออ.โบว์	แห่งมศว		หลังจากจบหลัก

สูตรป.บัณฑิต	ที่มศว		ก็สวยใส		ปิ๊งปั๊ง	 	ไม่รู้ว่ามีอะไรดีๆ		อยากรู้

ต้องถามเจ้าตัวเองจ้า		เคล็ดนี้ไม่มีลับนะจ๊ะ

	 ในที่สุดเราก็ได้ดาวดวงใหม่	มาเป็น	Endo	Star		จากเวที

Endodontic	case	contest	ไปเรียบร้อยแล้ว		โดยที่		Endo	Star	I

ได้แก่	ทญ.	น้ำาฝน		สุขเกษม			สำาหรับผู้ที่ได้รับตำาแหน่งรองอันดับ	1

และ	 2	 คือ	 ทพ.ภาณุพงศ์	 	 จิรเดโชชัย	 	 และทญ.	 จันทนา	 	 วังจั๋น	

ตามลำาดับ	 โดยคุณหมอน้ำาฝนจะได้เดินทางไปร่วมประชุม	 Endodontic

world	congress	ที่	เอเธนส์		ประเทศกรีซ			ก็ขอแสดงความยินดี

ด้วยมา	ณ	ที่นี้นะ

 อินเทรนด์กับเค้าจริงๆ		ช่วงสงกรานต์ที่ผ่านมา	ทพ.สมชาติ

นายทะเบียนของเรา	 	 ก็ไปติดเกาะอังกฤษ	 เพราะภูเขาไฟที่ไอซ์

แลนด์ระเบิดกะเค้าเหมือนกัน		แต่ดูเหมือนจะดี๊ด๊า		มากกว่าเดิมนะ		

เพราะว่าได้เที่ยวต่ออีกตั้งหลายวันเหอๆๆ		

	 ต้องขอแสดงความยินดีกับชาวมหิดล	 	 ที่รศ.ทพ.ศุภชัย	

อดีตประธานชมรมฯของเราที่ถึงแม้จะเกษียณอายุราชการในเดือน

กันยายนที่จะถึงนี้	 	 แต่ก็ตัดสินใจต่ออายุราชการอยู่เป็นเสาหลักอีก

แรงของมหิดล	 	 นอกจากนี้ยังได้รับเลือกเป็นข้าราชการดีเด่นของ

มหาวิทยาลัยมหิดลด้วยนะ		การันตีได้ว่าของเค้าดีจริงๆ	

 

“ข่าวดีแก่ผู้รักการทำาวิจัย” 

ชมรมเอ็นโดดอนติกส์ฯ ให้ทุนอุดหนุนการวิจัยในสาขาวิทยาเอ็นโดดอนต์ 

แก่สมาชิกของชมรมฯ

ส่งเอกสารพร้อมรายละเอียดของโครงการ ภายในวันที่ 15 พฤศจิกายน 2553  

ขอเอกสารการขอรับทุนจากชมรมฯ โดยดาวน์โหลดจาก www.thaiendodontics.com



 เอ็นโดสาร :  ปีที่ 15  ฉบับที่ 1 / 2553

ชมรมเอ็นโดดอนติกส์แห่งประเทศไทย

เอ็นโดสาร เป็นวารสารทางวิชาการของชมรมเอ็นโดดอนติกส์ 

แห่งประเทศไทย    

ส่งบทความเพื่อลงพิมพ์ที่  :

ทพญ.ชินาลัย  ปิยะชน  (เอ็นโดสาร)

ภาควิชาทันตกรรมอนุรักษ์และทันตกรรมประดิษฐ์

คณะทันตแพทยศาสตร์  มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ

สุขุมวิท 23  แขวงคลองเตยเหนือ  เขตวัฒนา  กรุงเทพฯ 10110

บทความที่ลงตีพิมพ์ในวารสาร
  ได้แก่  รายงานผลการวิจัยใหม่  รายงานผู้ป่วยหรือรายงานทางวิชาการ

ที่ยังไม่เคยตีพิมพ์ในวารสารหรือหนังสืออื่น บทความที่รวบรวมความรู ้จาก

หนังสือและวารสาร หรือจากผลงานและประสบการณ์ของผู้เขียน บทความ

ทางวิชาการในสาขาอ่ืนท่ีเก่ียวข้องเร่ืองแปล หรือย่อความจากวารสารต่างประเทศ

การแนะนำาตำารา หรือเครื่องมือใหม่ที่น่าสนใจ การตอบปัญหาทางวิชาการหรือ

งานทางคลินิก และข่าวสารการประชุมในสาขาวิทยาเอ็นโดดอนต์

การเตรียมต้นฉบับ
  ทุกบทความให้ส่งต้นฉบับจริง 1 ชุด และสำาเนา 1 ชุด และส่งต้นฉบับ

ในแผ่นบันทึกข้อมูล (diskette หรือ CD)  มาด้วย  พิมพ์ใช้ตัวอักษรขนาด 14 

พิมพ์ให้มีระยะห่างระหว่างบรรทัดสองช่อง (double spacing) พิมพ์หน้าเดียว

ลงบนกระดาษพิมพ์ขนาด A4   ห่างจากขอบกระดาษ  2.5  เซ็นติเมตร ทุกด้านและ

ใส่หมายเลขกำากับทุกหน้าที่มุมขวาบน

การใช้ภาษา
  ควรพยายามใช้ภาษาไทยตามหลักของพจนานุกรมฉบับราชบัณฑิตย

สถานให้มากที่สุด โดยเขียนคำาเดิมภาษาอังกฤษกำากับไว้ในวงเล็บในคร้ังแรก

ท่ีกล่าวถึง ภาษาอังกฤษใช้ในกรณีท่ีหาคำาแปลไม่ได้หรือเห็นว่าส่ือความหมาย

ได้ดีกว่า  ศัพท์ภาษาอังกฤษในเน้ือเร่ืองให้ใช้ตัวเล็กทั้งหมดยกเว้นชื่อเฉพาะซึ่ง

ขึ้นต้นด้วยตัวอักษรใหญ่ การเรียกชื่อฟันให้ใช้ระบบ  FDI  แบบ two digit 

system เช่น #13  (ฟันเขี้ยวบนขวา)  คำาย่อและสัญลักษณ์ให้ใช้เฉพาะคำาย่อ

มาตรฐาน  และคำาเต็มควรอ้างไว้ต่อท้ายคำาย่อครั้งแรกในเนื้อเรื่อง

รูปแบบ
1. เนื้อเรื่อง (text)

  1.1 รายงานผลงานวิจัยควรประกอบด้วย  บทนำา  วัสดุและ

วิธีการ  ผลการศึกษา  บทวิจารณ์  สรุปผล  และเอกสารอ้างอิง

  1.2  รายงานผู้ป่วย  ควรประกอบด้วย  บทนำา  รายงานการรักษา  

บทวิจารณ์  และเอกสารอ้างอิง

  1.3  บทความปริทัศน์และบทความประเภทอ่ืน ๆ  การเรียงหัวข้อของ

เรื่องให้พิจารณาตามความเหมาะสม

2. ตาราง  (table)

  พิมพ์หัวเร่ือง (title)  และเชิงอรรถ (footnote)  คำาอธิบายเพ่ิมเติม

ใส่ข้างใต้ตารางโดยใช้เคร่ืองหมายแล้วอธิบายเคร่ืองหมายตามท่ีปรากฏในตาราง

ตลอดจนค่าทดสอบทางสถิติ

3. ภาพประกอบ  (illustration)

  ต้องมีเครื่องหมายกำากับพร้อมทั้งลูกศรแสดงด้านบนของภาพ 

เขียนหมายเลขลำาดับภาพพร้อมชื ่อผู ้เขียนไว้หลังภาพ  คำาบรรยายภาพ

ให้แยกพิมพ์ต่างหาก

   3.1  ภาพถ่าย และ ภาพถ่ายรังสี  ควรชัดเจน  อัดลงบนกระดาษ

มันขนาด  8.9 x 14  เซ็นติเมตร หรือบันทึกภาพลงในแผ่นบันทึกข้อมูลด้วย 

JPG- file ในระดับความละเอียดของภาพอย่างน้อย 300 dpi 

   3.2  ภาพลายเส้น  แผนภูมิและกราฟ  ควรมีคำาบรรยายแนวแกน

ต่าง ๆ 

4. เอกสารอ้างอิง (references)  

  ให้ใช้เป็นตัวเลขยก (superscript) ในวงเล็บ โดยเรียงหมายเลข(1)(2)(3)  

ตามลำาดับ และวิธีการเขียนให้เป็นไปตามระบบ  Vancouver  

ตัวอย่างการเขียนเอกสารอ้างอิง
การอ้างอิงจากวารสาร

  1.  กรณีมีผู้เขียนไม่เกิน  6  คน  ให้ใส่ชื่อทุกคน  หากมีผู้เขียน

มากกว่า 6 คน  ให้ใส่ชื่อ 3 คนแรก  ถ้าเป็นภาษาอังกฤษให้ตามด้วย “et al.” 

ถ้าเป็นภาษาไทยใช้  “และคณะ”  แทน  ดังตัวอย่าง
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1995; 21 : 403-6.

  พิศลย์  เสนาวงษ์,  อมรา  ม่วงมิ่งสุข.  การตอบสนองของเนื ้อเยื ่อ

ในโพรงฟันต่อการทำาพัลพ์แคปปิง. ว.ทันตมหิดล 2544;  21:35-39.

  2.  ผู้เขียนที่เป็นองค์กร

  International Standard  ISO  6876  for  dental  root

canal sealing materials.  Reference NO.ISO  6876-1986(E),    

International Organization for  standardization, 1986.
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คำาแนะนำาสำาหรับผู้เขียนบทความ









 

เครื่องอุนและแพ็กกัททาเพอรชาสําหรับการอุด
คลองรากฟน 3 มิติ (3 Dimensional Obturation) 

Complete  line  of  Endodontic Products  
             Alternatives to 21st century economy 

S.D. TANTAVADE (1988) CO.,LTD. www.sd1988.com

Downpack          Backfill 

Gutta percha cartridge 

Plugger

Thermo tip

BeFill 2in1  ถูกออกแบบสําหรบัมอือาชีพ
โดยเฉพาะ 

• Headpiece ใชงายถนัดมือหมุนได  
360 องศา  
เปดปดเครือ่งแผวเบาโดยสัมผัสเพียง
ปลายน้ิวทีว่งแหวนซิลิโคนของ 
handpiece 
มองเห็นคลองรากไดดขีึ้นมากเพราะ
ดาม handpiece เล็กเรียวและเข็ม 
canula ที่ยาวกวาทัว่ไป 
ทั้งมองเห็นและฟงสัญญาณการทํางาน
เครื่องปลอดภัยสูง 

•

การอุดแบบ Vertical Compaction ดวย 
Gutta percha อุนไดผลสําเร็จดีที่สุด
(Toronto Study,2003-2004) 
การอุดแบบ Vertical Compaction รวดเร็ว 
งานอุดคงทนนาน สามารถ seal ไดสนิทใน
ทุกดาน 3 มิติ 

ไดผลดีเยี่ยมในการอุดคลองรากฟนทุกซ่ี 
•

•

•

•

นวัตกรรมของระบบ NiTi File 
• Files 4 ตัวสามารถใชไดกบัรากฟนทกุ

ขนาด 
• File ทุกตัวสามารถขยายได working 

length เริ่มตัง้แต File ตวัแรก 
• ขจัดเช้ือโรคไดอยางมีประสิทธิภาพ 

เพียงภายหลงัการใช File Mtwo แบบที ่
2(15/.05,& 30G)ทําใหการลางระบาย
สามารถเขาไปได 3 มม กอนถึง apex 
เลยทีเดียว 

• File แบบ retreatment  2 ขนาดมี
ปลายคมเพือ่ที่ขจดั gutta-percha ใน
คลองรากไดดีเยี่ยม • File Mtwo มคีวามหยืดหยุนสูง 

เพราะภาพหนาตัดเปนแบบตัว S 
ซึ่งมรีองขอบคมผาฝานที่ลึก 

• มีพื้นผิวในการกวาดเกบ็ผงกวาง
แตมี radial contact หรือขอบคม
ที่สัมผัสตอผนังตลองรากตํ่ามาก
ทําให File ไมหกงาย รวดเร็ว 

• ชวงระหวางเกลียวสันคมยาวขึ้น
จากปลาย File ถึงลําตวั  File 
และรองเกลียวลึก กวางตลอดแนว 
file ทําใหการเคล่ือนตัวออกของ
เศษผงเดนทีนงายปองกันการ
บลอกของเศษเดนทีน 

• สันคม File เกอืบต้ังฉากทํางาน
เร็วและราบรื่น 

• มี File  ขนาดเล็กที่เริม่ตน 
no.10/.04 & 15/.05 ถูกออกแบบ
ใหใชในการขยายคลองรากทั้งหมด
ตั้งแตเริม่ตน  

• Working part ใหเลือกใช 2 ขนาด 
คือ  21มม   16มม 

การออกแบบที่ปนเอกลักษณ
เฉพาะตัว 

      ประสิทธิภาพในการตัด 
              ดีเยี่ยม 
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