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บทนํา

ในทางทันตกรรมจัดฟนนั้น หลักยึดที่มั่นคง (absolute anchorage) มีความสํา-
คัญเพราะเปนปจจัยหลักในการเคลื่อนฟน1 ปจจุบันหมุดไทเทเนียมไดรับการพัฒนา
จนสามารถนํามาใชเปนหลักยึดในทางทันตกรรมจัดฟนเนื่องจากมีคุณสมบัติสามารถ
เขากับกระดูกไดดีและมีขนาดรวมถึงรูปแบบที่ไดรับการพัฒนาใหเหมาะสมกับการใช
งานรวมกับการจัดฟน2-8 อยางไรก็ตาม การติดหมุดไทเทเนียมจําเปนตองทําศัลยกรรม
รวมดวย ทันตแพทยจัดฟนอาจไมคุนเคยกับการรับรูความเจ็บปวดของผูปวยจากการทํา
ศัลยกรรมนี้ เนื่องจากตามปกติความเจ็บปวดที่ เกิดขึ้นในระหวางการรักษาทาง
ทันตกรรมจัดฟนมักเก่ียวของกับการเคลื่อนฟน9-11 ในทํานองเดียวกัน ผูปวยเองอาจไมมี
ความคุนเคยกับการทําศัลยกรรมติดหมุดไทเทเนียมเพ่ือการจัดฟน ความรูและความเขา-
ใจในเรื่องลักษณะความเจ็บปวดในระหวางการทําศัลยกรรมเพื่อติดหมุดไทเทเนียม

ลักษณะความเจ็บปวดระหวางการทําศัลยกรรมติดหมุดไทเทเนียม
เพ่ือเปนหลักยดึทางทันตกรรมจดัฟน

บทคัดยอ
ในปจจุบัน การใชหมุดไทเทเนียมเปนหลักยึดในทางทันตกรรมจัดฟนเปนที่ยอมรับ

ทั่วไป ทวาทันตแพทยอาจไมคุนเคยกับการรับรูความเจ็บปวดของผูปวยจากการทําศัลย-
กรรมติดหมุดนี้ บทความน้ีรวบรวมรายละเอียดกลไกพ้ืนฐานของความเจ็บปวดที่เก่ียว-
ของกับการทําศัลยกรรมติดหมุด ลักษณะความเจ็บปวดจากการติดหมุดนั้นเก่ียวเนื่อง
กับเนื้อเยื่อที่หมุดแทงผาน ต้ังแตเนื้อเย่ือเหงือก เยื่อเมือกชองปาก และเยื่อหุมกระดูก
นอกจากนี้ ความเจ็บปวดอาจมาจากเนื้อเย่ือกระดูกเองได ในกรณีที่มีความผิดพลาด
รายแรงของการติดหมุดอาจทําใหเกิดอันตรายตอเอ็นยึดปริทันตและเนื้อเยื่อในโพรงฟน
ได ความเขาใจถึงลักษณะความเจ็บปวดจากเนื้อเยื่อที่แตกตางกันเหลานี้ในระหวาง
การทําศัลยกรรม อาจชวยใหทันตแพทยสามารถทําศัลยกรรมติดหมุดไดอยางปลอดภัย
และอาจชวยปองกันขอผิดพลาดที่อาจเกิดขึ้นได

สมชัย มโนพัฒนกุล
ผูชวยศาสตราจารย ภาควิชาทันตกรรมโรงพยาบาล
คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล

สมศกัด์ิ ไมตรรัีตนะกุล
ผูชวยศาสตราจารย โครงการจัดต้ังภาควิชาทันตกรรมบดเคี้ยว
คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล

ตดิตอเก่ียวกับบทความ:
ผูชวยศาสตราจารย ทันตแพทยสมชัย มโนพัฒนกุล
ภาควิชาทันตกรรมโรงพยาบาล
คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล
ถนนโยธี เขตราชเทวี กรุงเทพฯ 10400
โทร: 02-6448644
อีเมล: msomchai@ rocketmail.com

บ ท ค ว า ม ป ริ ทั ศ น
R e v i e w

ÅÑ É³Ð¤ÇÒÁ 65 17/8/2550  18 46212



ว.ทันต. ปที่ 57 ฉบับท่ี 4 ก.ค.-ส.ค. 2550 213

จะทําใหทันตแพทยมีความม่ันใจในการนําหมุดไทเทเนียมมาใช
อีกทั้งยังสามารถอธิบายใหผูปวยเขาใจถึงธรรมชาติและความ
เจ็บปวดที่เก่ียวของได

บทความนี้ไดรวบรวมความรูพื้นฐานเก่ียวกับการรับความ
รูสึกเจ็บปวด โดยเนนที่กระบวนการและกลไกการรับรูความเจ็บ-
ปวด ชนิดของหนวยรับความรูสึก (sensory receptor) และการ
รับรูความเจ็บปวดของอวัยวะที่เก่ียวของกับการติดหมุดไทเท-
เนียมเพื่อการจัดฟน

ความเจ็บปวด
นิยามของความเจ็บปวดตามที่สมาคมการศึกษาเรื่อง

ความปวดนานาชาติไดกลาวไวและแปลโดยศาสตราจารย
นายแพทยสิระ บุณยะรัตเวช ระบุวา “ความเจ็บปวดคือประสบ-

การณที่ไมสบายทั้งทางดานความรูสึกและอารมณ ซึ่งรวมกับ
การทําลายหรือศักยที่จะทําลายเนื้อเย่ือของรางกายหรือถูกบรร-
ยายประหนึ่งวามีการทําลายเนื้อเยื่อของรางกาย”12 โดยทั่วไป
กระบวนการที่เก่ียวของกับการรับรูความเจ็บปวดนั้นเริ่มต้ังแต
การถูกกระตุนดวยตัวกระตุนระคาย (noxious stimuli) จนถึงการ
รับรูความเจ็บปวด (pain perception) โดยประกอบไปดวย
กระบวนการทางเคมีและไฟฟาที่ซับซอนมาก 4 กระบวนการ13 คือ
(รูปที่ 1)

1. การแปลงสัญญาณ (transduction) คือการแปลง
ตัวกระตุนระคายที่ทําใหเกิดอันตรายตอเซลลและเนื้อเย่ือ ใหเปน
กระแสประสาท (nerve impulse) โดยผานทางการกระตุนหนวย
รับความรูสึกเจ็บปวด (nociceptor) ที่มีความไวจําเพาะตอตัว
กระตุน

รูปที่ 1 กระบวนการที่เกี่ยวของกับการรับรูความเจ็บปวด 4 กระบวนการจากระดับไขสันหลัง
ประกอบดวย การแปลงสัญญาณ การสงผานสัญญาณ การกลํ้าสัญญาณ และการรับรู

Fig. 1 Four major pain processes : from spinal cord levels, consisting of transduction,

transmission, modulation and perception. (PAG: periaqueductal gray)
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2. การสงผานสัญญาณ (transmission) เปนกระบวนการ
นํากระแสประสาทจากประสาทสวนปลายขึ้นสูสวนของระบบ
ประสาทสวนกลางผานทางวิถีประสาทความเจ็บปวด โดยสงตอ
กระแสประสาทผานจุดประสานประสาท (synapse) ในหลาย
สวนของไขสันหลัง กานสมอง และสมองในบริเวณนิวเคลียส
ตาง ๆ

3. การกล้ําสัญญาณ (modulation) เปนกระบวนการที่
รางกายเพิ่มหรือปรับลดกระแสประสาทความเจ็บปวดที่เขามาใน
ระบบประสาทสวนกลาง เปนกลไกของรางกายที่ใชสงเสริมหรือ
บรรเทาความเจ็บปวด

4. การรับรู (perception) เปนกระบวนการรับรูและตอบ-
สนองตอความเจ็บปวดทั้งทางกายและทางจิต

กลไกการเกิดความเจ็บปวด
โดยทั่วไปการเกิดความเจ็บปวดจะเริ่มจากการกระตุน

จากตัวกระตุนระคายประเภทตาง ๆ เชน ตัวกระตุนเชิงกล
(mechanical stimulus) ตัวกระตุนเชิงอุณหภูมิ (thermal stimu-
lus) และตัวกระตุนเคมี (chemical stimulus) ที่หนวยรับความ
รูสึกเจ็บปวดซึ่งเปนสวนปลายรอบนอก (peripheral terminal)
ของเสนใยประสาทนําเขาความเจ็บปวด (pain afferent fiber)
นอกจากนั้นตัวกระตุนเหลานี้ยังมักทําใหเกิดการบาดเจ็บเสีย-
หายตอเซลลและเน้ือเย่ือในบริเวณน้ัน ทําใหมีการสรางและปลด-
ปลอยของสารตาง ๆ อาทิ สารกอใหเกิดความเจ็บปวด (pain-pro-

ducing substance) จากเซลล ไดแก แบรดดีไคนิน (bradykinin)
และ โพแทสเซียม14  สารตัวกลางอักเสบ (inflammatory media-
tor)13 เชน โพรสตาแกลนดินส (prostaglandins) ซึ่งสรางมาจาก
เย่ือหุมเซลลท่ีไดรับบาดเจ็บ แลวนําไปสูการหล่ังของสารนิวโรเปป-
ไทด (neuropeptide)15 จากปลายประสาทที่มาหลอเล้ียงบริเวณ
เนื้อเย่ือที่มีการบาดเจ็บ สารฮิสตามีน (histamine) หล่ังจากเซลล
ภูมิคุมกัน (immune cell)16 และสารซีโรโทนิน (serotonin) หล่ัง
จากเกล็ดเลือด (platelet)12

สารกอใหเกิดความเจ็บปวดเหลานี้จะกระตุนที่ปลาย
ประสาทนําเขาปฐมภูมิ (primary afferent nerve ending) หรือ
หนวยรับความรูสึกเจ็บปวด เปนผลใหเกิดการดีโพลาไรส (depo-
larization) ที่บริเวณปลายประสาทกอกําเนิดศักยะงาน (action
potential)17 ในกรณีของความเจ็บปวดของใบหนาและชองปาก
ศักยะงานที่เกิดขึ้นจะถูกสงผานไปยังนิวเคลียสประสาทไทรเจ-
มินัลไขสนัหลัง (spinal trigeminal nucleus)18 โดยเสนใยประสาท
นาํเขาความเจบ็ปวดซึง่สามารถแบงออกไดเปน2ประเภทคอื เสนใย
ประสาทเอ-เดลตา (A-delta fiber) และเสนใยประสาทซี
(C fiber)19 โดยมีคุณสมบัติตางกันดังแสดงใน ตารางที่ 1

ตอมากระแสประสาทความเจ็บปวดจะเดินทางไปตามลํา-
เสนใยประสาทขึ้นบน (ascending tract) ไดแก ลําเสนใย-
ประสาทพาลีโอสไปโนธาลามิก (paleospinothalamic tract) และ
ลําเสนใยประสาทนีโอสไปโนธาลามิก (neospinothalamic tract)
จนถึงสมองสวนธาลามัส (thalamus) ซึ่งทําหนาที่เปนสถานี

Diameter

Myelin sheath

Conduction velocity

Pain characteristic

Pain onset and duration

Pain localization

Stimulation threshold

1.0 – 5.0 microns

thinly myelinated

5 - 15 m/s

sharp & pricking

immediately after

stimulation and last only

during the stimulation

defined

lower than C fiber

0.5 -1.0 microns

unmyelinated

0.5 - 2 m/s

dull & burning

slowly after stimulation and

last longer even after the

stimulation

diffused

higher than Aδ fiber

Aδ fiber C fiber

ตารางท่ี 1 เปรียบเทียบเสนใยประสาทความเจ็บปวด 2 ชนิด: เสนใยประสาทเอ-เดลตาและเสนใยประสาทซ4ี4
Table 1 Comparison between 2 types of pain fiber: A-delta  VS C fibers.44
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ถายทอดกระแสประสาทความเจ็บปวดไปยังเปลือกสมองสวนรับ
ความรูสึกปฐมภูมิ (primary sensory cortex)20 และสมองสวน
อ่ืน ๆ อาทิ โครงสรางลิมบิก (limbic structures)21 และไฮโปธาลา-
มัส (hypothalamus)22 เพื่อแปลผลและรับรูความเจ็บปวดรวมทั้ง
ส่ังการตอบสนองตอความเจ็บปวดนั้น รูปที่ 2 แสดงถึงรายละ-
เอียดของวิถีความเจ็บปวดของประสาทไทรเจมินัล

กระบวนการกลํ้าสัญญาณความเจ็บปวด เกิดจากการสง
สัญญาณประสาทจากสมองในสวนอมิกดาลา (amygdala)
ซ่ึงเปนสวนหนึ่งของโครงสรางลิมบิก และไฮโปธาลามัสผานลํา-
เสนใยประสาทไปยังสมองบริเวณเพอริอะควิดักทอล เกรย
(periaqueductal gray; PAG) ซ่ึงอยูในสมองสวนกลาง (mid
brain) และสมองสวนเมดัลลาสวนรอสโทร-เวนทรัล (rostro-
ventral medulla; RVM)23,24 จากบริเวณทั้งสองของสมอง มีการ
สงสัญญาณประสาทผานลําเสนใยประสาทลงลาง (descend-
ing tract) ไปยังฮอรนดานหลังในไขสันหลังหรือนิวเคลียสประสาท
ไทรเจมินัลไขสันหลัง เพื่อปรับลดสัญญาณความเจ็บปวด

ในระหวางการสงผานสัญญาณความเจ็บปวดในบริเวณดัง-
กลาว18,25-27

ประเภทของความเจ็บปวดทางคลินิก
ความเจ็บปวดทางคลินิก สามารถแบงได 3 ประเภท

หลัก ๆ ตามกลไกการเกิดดังนี2้8

1. ความเจ็บปวดทางกาย (somatic pain) เปนอาการ
เจ็บปวดที่เกิดจากการกระตุนของตัวกระตุนระคายตอหนวยรับ
ความรูสึกเจ็บปวด แบงออกเปน 2 ประเภท คือ

1.1 ความเจ็บปวดทางกายที่บริเวณพื้นผิว (superficial
somatic pain) เชน การถูกเข็มตําที่เหงือก จะเกิดความเจ็บปวด
2 ลักษณะคือ ความเจ็บปวดที่เกิดขึ้นทันทีเม่ือเข็มทิ่มลงบนเหงือก
รูสึกเฉพาะบริเวณเหงือก สามารถบอกตําแหนงไดแนนอนและ
รูสึกเจ็บปวดไมนาน เช่ือวาความเจ็บปวดในลักษณะนี้ถูกสงผาน
เสนใยเอ-เดลตา อีกสวนหน่ึงคือความเจ็บปวดที่เกิดข้ึนหลังจาก
ถูกกระตุน 1-2 วินาที มีลักษณะปวดแสบปวดรอนที่เนื้อเยื่อลึก

รูปท่ี 2 วิถีความเจ็บปวดของประสาทไทรเจมินัล เริ่มจากเสนใยประสาทของเซลลประสาทนําเขาปฐมภูมิเขาสู
กานสมองเพือ่ประสานประสาทกับเซลลประสาทลําดับที่สองในนิวเคลียสประสาทไทรเจมินัลไขสันหลัง
ลาํเสนใยประสาทสไปโนธาลามกินาํขึน้จากนวิเคลยีสประสาทไทรเจมนิลัไขสนัหลงัและประสานประสาท
กับเซลลประสาทลําดับที่สามในธาลามัส เซลลประสาทลําดับที่สามสิ้นสุดในหลายบริเวณของสมอง
รวมทั้งสมองสวนรับความรูสึก

Fig. 2 The trigeminal pain pathway. Primary afferent neurons enter the brain stem to synapse with second

order neurons in the spinal trigeminal nucleus. The spinothalmic tract ascends from the spinal trigeminal

nucleus to synapse with third order neurons in the thalamus. Third order neurons terminate in several areas

of the brain including the somatosensory cortex.
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 (a)

 (b)

รูปท่ี 3 เน้ือเยื่อชองปากที่เกี่ยวของกับการทําศัลยกรรมติดหมุด (a) การติดหมุดใน
ตําแหนงที่ถูกตอง (b) การติดหมุดผิดตําแหนง

Fig. 3 Oral tissues related to mini-implant placement. (a) Proper implant placement,

(b) improper implant placement.
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 ไมสามารถบอกตําแหนงแนนอนไดและรูสึกอยูนาน เชื่อวาความ
เจ็บปวดในลักษณะนี้ถูกสงผานเสนใยประสาทซี

1.2 ความเจ็บปวดทางกายที่บริเวณลึก (deep somatic
pain) เปนความเจ็บปวดทางกายที่มาจากสวนที่ลึกลงไปจาก
ผิวหนัง เชน อวัยวะภายในและกระดูก เปนตน ลักษณะเปนแบบ
ปวดต้ือ (dull) ไมสามารถบอกตําแหนงแนนอนได แตบางครั้ง
ถาความเจ็บปวดมีมากอาจรูสึกเหมือนมีดทิ่มแทงได (stabbing)
รวมถึงอาจมีอาการปวดตางที่ (referred pain) ไปยังอวัยวะขาง
เคียงหรือบริเวณผิวหนังได

2. ความเจ็บปวดโรคเสนประสาท (neuropathic pain)
ตามนิยามของสมาคมการศึกษาเรื่องความปวดนานาชาติกลาว
วา ความเจ็บปวดนี้เปนอาการเจ็บปวดที่เร่ิมหรือมีสาเหตุมาจาก
รอยโรคหลัก (primary lesion) หรือการทํางานผิดปกติ (dysfunc-
tion) ของระบบประสาท12 ซึ่งความเจ็บปวดนี้มักมีลักษณะทาง
คลินิกเฉพาะคือ เจ็บเหมือนถูกแทง เจ็บเหมือนถูกไฟช็อต (elec-
trical-like) หรือเจ็บปวดแสบปวดรอน เปนตน

3. ความเจ็บปวดที่เกิดจากจิตใจ (psychogenic pain)
อาการเจ็บปวดในลักษณะนี้อาจเกิดขึ้นโดยไมมีสาเหตุจริงหรือ
อาจมีสาเหตุจริงแตมีอาการเจ็บปวดมากกวาที่ควรจะเปน ผูปวย
ในกลุมนี้จะมีอาการทางจิตเวชหรือการเปลี่ยนแปลงทางพฤติ-
กรรมอื่นรวมดวย

ความเจ็บปวดจากหัตถการในทางทันตกรรมพบไดหลาย
รูปแบบ ข้ึนอยูกับตําแหนงทีทํ่าและลกัษณะของหัตถการ โดยสวน-
ใหญเปนความเจ็บปวดทางกาย เชน อาการปวดภายหลังการอุด-
ฟน รักษาคลองรากฟน29,30 หรือการปวดหลังการทําศัลยกรรมใน
ชองปาก31 ในกรณีความเจ็บปวดของเนื้อเยื่อในโพรงฟน (dental
pulp) มักเปนการปวดแปลบ สวนความเจ็บปวดที่เกี่ยวของกับ
เหงือกและอวัยวะปริทันตมักเปนลักษณะปวดตื้อ เปนตน

ความรูสึกเจ็บปวดระหวางการทําศัลยกรรมติดหมุดไทเท-
เนียม

ความรูสึกเจ็บปวดระหวางการทําศัลยกรรมติดหมุดไทเท-
เนียม มีตนกําเนิดจากการกระตุนอวัยวะหรือโครงสรางที่เก่ียว-
ของกับการทําศัลยกรรมเพื่อติดหมุดโดยตรง อาทิ เหงือก เย่ือ-
เมือกชองปาก เย่ือหุมกระดูก และกระดูกเบาฟน (รูปที่ 3) ทวาใน
กรณีที่ทําศัลยกรรมผิดพลาด เชน การติดหมุดผิดตําแหนงหรือ
ทิศทางซ่ึงกอใหเกิดภยันตรายตอฟนและอวัยวะปริทันต (peri-
odontium) อาจมีความเจ็บปวดจากอวัยวะปริทันต โครงสราง
ของฟน และเนื้อเยื่อในโพรงฟนขึ้นได (รูปที่ 4)

โครงสรางแรกที่เกี่ยวของกับการทําศัลยกรรมติดหมุดใน
ทางทันตกรรมจัดฟนคือเหงือกและเยื่อเมือกชองปาก เหงือกและ
เยื่อเมือกชองปากเปนโครงสรางที่สามารถรับความรูสึกไดเปน
อยางดี เนื่องจากมีปลายประสาท (nerve endings) เปนจํานวน
มาก32,33 ปลายประสาทนี้พบทั้งปลายประสาทเปลือยและปลาย
ประสาทพิเศษ (free and specialized nerve endings)34 ปลาย
ประสาทเปลือยสวนใหญของเหงือกและเยื่อเมือกชองปากเปน
หนวยรับความรูสึกซ่ึงสามารถถูกกระตุนดวยตัวกระตุนระคาย
หลายชนิด (polymodal nociceptor) ทั้งตัวกระตุนเชิงกล ตัวกระ-
ตุนเชิงอุณหภูมิ และตัวกระตุนเคมี35 สวนปลายประสาทแบบ
พิเศษพบหนวยรับความรูสึกแผนเมอรเคล (Merkel’s disc)
กระเปาะประสาทไมสเนอร (Meissner’s corpuscle) และปลาย-
ประสาทรัฟฟนี (Ruffini’s ending) ซ่ึงหนวยรับความรูสึกเหลานี้
รับความรูสึกเชิงกล35,36

ถัดมาเปนเยือ่หุมกระดูกซึ่งเปนเนื้อเยื่อที่มีประสาทรับความ
รูสึกไปเล้ียงเปนจํานวนมาก รวมทั้งเสนใยประสาทที่เก่ียวของกับ
ความเจ็บปวด หนวยรับความรูสึกเจ็บปวดภายในเยื่อหุมกระดูก
จะเปนประเภทปลายประสาทเปลือยท่ีนํากระแสประสาทโดยเสน-
ใยประสาทความเจ็บปวดท้ังชนดิเอ-เดลตาและซี ในขณะท่ีปลาย-
ประสาทที่มีถุงหุม (encapsulated ending) ซึ่งไดแก กระเปาะ
ประสาทแพคซีเนียน (Paccinian’s corpuscle)37 เปนหนวยรับ
ความรูสึกเชิงกล (mechanoreceptor) ทําหนาที่รับรูอากัปกิริยา
(proprioception) ของโครงสรางกระดูกขางใต38,39

สําหรับความเจ็บปวดที่เกิดในสวนของกระดูก (bone
proper) จากความเช่ือเดิมวามีเสนใยประสาทนําความรูสึกเจ็บ-
ปวดมาเลี้ยงสวนเย่ือหุมกระดูกเทานั้น ขณะที่ในสวนของกระดูก
มีเฉพาะเสนใยประสาทซิมพาเทติกปรับขนาดหลอดเลือด (vaso-
motor sympathetic fiber) ซ่ึงตามปกตจิะไมทาํหนาที่สงสัญญาณ
ความเจ็บปวด จึงเปนที่ยอมรับกันในอดีตวาความเจ็บปวดของ
กระดูกมาจากการกระตุนหนวยรับความรูสึกเจ็บปวดในเยื่อหุม
กระดูกโดยสวนใหญเกิดจากแรงกล40,41 แตเมื่อไมนานมานี้มีราย-
งานพบวามีปลายประสาทรับความรู สึกความเจ็บปวดและ
ประสาทซิมพาเทติกทั้งในกระดูกทึบ (cortical bone) กระดูกพรุน
(cancellous bone) และเยื่อหุมกระดูก42,43 จากรายงานพบวา
เสนใยประสาทรับความรูสึกที่มาเล้ียงกระดูกสวนใหญจะพบรวม
กับหลอดเลือดที่มาเลี้ยงกระดูกชิ้นนั้นในคลองฮารเวอรเชียน
(Harversian canal) โดยเสนใยประสาทนําความเจ็บปวดที่มา
เลี้ยงเยื่อหุมกระดูก จะชอนลึกผานกระดูกทึบเขามาในชอง-
ไขกระดูก (marrow space) โดยผานทางคลองวอลคแมน
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(Volkmann’s canal)41 ดังนั้นจึงมีความเปนไปไดที่ความเจ็บปวด
จากกระดูกอาจมีกลไกการรับรูความเจ็บปวดพิเศษที่เปนการทํา
งานรวมกันของประสาทรับความรูสึกเจ็บปวดท้ังในเยื่อหุมกระดูก
กระดูกทึบ และกระดูกพรุน

การพิจารณาถึงขบวนการแปลงและสงผานสัญญาณใน
ประสาทสวนปลายทําใหสามารถอธิบายความรุนแรงของความ
เจ็บปวด (pain severity) ไดกระจางข้ึน คือพบวาความรุนแรงของ
ความเจ็บปวดขึ้นอยูกับปจจัยหลักสองประการคือ จํานวนเสนใย-
ประสาทความเจ็บปวดที่ถูกกระตุนหรือผลรวมปริภูมิ (spatial
summation) และความถี่ของการกระตุนหรือผลรวมตามเวลา
(temporal summation)44 จากการศึกษาพบวาหนวยรับความ
รูสึกเจ็บปวดที่นํากระแสประสาทในกระดูกพรุนประกอบดวยจํา-
นวนของเสนใยประสาทซีมากกวาเสนใยประสาทเอ-เดลตา45

ดังนั้นจากหลักการผลรวมปริภูมิจึงอาจคาดไดวาลักษณะความ

รูสึกเจ็บปวดที่มีแหลงกําเนิดจากกระดูกโดยตรงควรมีลักษณะ
เปนอาการปวดแบบตื้อ ๆ จากจํานวนที่มากกวาของเสนใย-
ประสาทซีมากกวาที่จะรูสึกปวดแปลบจากการรับสัญญาณของ
เสนใยประสาทเอ-เดลตา และเนื่องจากกระดูกมีความหนาแนน
ของเสนใยประสาทความเจ็บปวดนอยกวาเย่ือหุมกระดูกและ
โครงสรางอ่ืนอยูมาก ความรุนแรงของความเจ็บปวดจากกระดูก
โดยตรงควรอยูในระดับที่นอยกวาความเจ็บปวดที่มีแหลงกําเนิด
จากโครงสรางอ่ืน เชน เย่ือหุมกระดูก หรือแมแตเหงือก เยื่อเมือก-
ชองปาก ฟน และเอ็นยึดปริทันต45

สวนโครงสรางที่อาจเก่ียวของกับความเจ็บปวดจากการ
ติดหมุดถัดมาคือ เอ็นยึดปริทันต ในเอ็นยึดปริทันตมีหนวยรับ
ความรูสึกเชิงกลที่มีขีดเริ่มเปล่ียน (threshold) ในการรับความ
รูสึกตางกันระหวางฟนตัดและฟนกราม ความแตกตางดังกลาว
อาจบงบอกถึงหนาที่ของฟนสองชนิดนีใ้นการควบคุมการบดเคี้ยว
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Ruffini’s ending

Pacinian’s corpuscle

Free nerve ending

Pacinian corpuscles

Free nerve ending

Free nerve ending

Ruffini’s ending

Intradental nerve

Free nerve ending

Nociceptor

Tactile receptor

Tactile receptor

Tissue displacement

Vibration receptor

Nociceptor

Pressure receptor

Nociceptor (?)

Nociceptor

Mechanoreceptor

Receptor for dental sensation and nociceptor

Sensory receptors FunctionTissue

ตารางท่ี 2 เนือ้เยื่อชองปากที่เกีย่วของกับการทาํศลัยกรรมตดิหมดุ หนวยรบัความรูสึกของเนือ้เยือ่แตละชนิดและหนาที่ของหนวยรบัความรูสึก
Table 2 Oral tissues involved in the mini-implant placement surgery including their sensory receptors and functions.

}
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(regulation of mastication)46 นอกจากนี้ยังมีรายงานพบหนวย
รับความรูสึกเจ็บปวดในเอ็นยึดปริทันตดวย โดยหนวยรับความ
รูสึกเจ็บปวดในเอ็นยึดปริทันตมีการถายทอดกระแสประสาทผาน
เสนใยชนิดเอ-เดลตา ทําใหลักษณะความเจ็บปวดจากเอ็นยึด-
ปริทันตเปนความเจ็บปวดที่รวดเร็ว (fast pain) หรืออาการปวด
แปลบ47 ซึ่งมีประโยชนในการตรวจจับตัวกระตุนที่อาจกอใหเกิด
อันตรายในระหวางการบดเคี้ยวอาหาร48 ซึ่งหากมีภยันตรายตอ
เอ็นยึดปริทันต ผูปวยนาจะรับรูไดเร็ว

หากมีการผิดพลาดจากศัลยกรรมอยางรุนแรงอาจทําให
เกิดอันตรายตอโครงสรางของฟนและเน้ือเย่ือในโพรงฟน เน้ือเย่ือ-
ในโพรงฟนโดยทั่วไปจะมีเสนใยประสาทความเจ็บปวดทั้งชนิด
เอ-เดลตาและซี โดยเสนใยประสาทชนิดเอ-เดลตามีจํานวนนอย
กวาเสนใยประสาทซี49-51 สําหรับการกระจายของเสนใยประสาท
ทั้งสองชนิดพบวาเสนใยประสาทเอ-เดลตาจะอยูสวนรอบ
นอกของโพรงในตัวฟนและในเนื้อฟนสวนลึก ทําหนาที่รับความ
รูสึกเจ็บปวดตามกลไกอุทกพลศาสตร (hydrodynamics)52,53

ดังนั้นหากมีอันตรายตอโครงสรางฟนถึงชั้นเนื้อฟนจะเกิด
สัญญาณประสาทบอกใหรูถึงความเจ็บปวดไดอยางรวดเร็วและ
ระบุตําแหนงไดอยางแนชัด สําหรับเสนใยประสาทซีจะมีอยูเปน
จํานวนมากในเนื้อเย่ือในโพรงฟนสวนใน (pulp proper) ซึ่งจะนํา
กระแสประสาทความเจ็บปวดแบบต้ือ ๆ สงสัญญาณชากวา
เสนใยเอ-เดลตาและมักไมสามารถระบุตําแหนงที่เจ็บปวดได54-56

หนวยรับความรูสึกที่ตางกันของเนื้อเย่ือที่เกี่ยวของในการติดหมุด
ไดสรุปรวมไวในตารางที่ 2

จะเห็นไดวาความเจบ็ปวดท่ีรบัรูไดจากเหงอืก เยือ่เมือกชอง-
ปาก เยือ่หุมกระดกู เอ็นยดึปริทนัต และเนือ้เยือ่ในโพรงฟน มีความ
แตกตางจากการรับรูความเจ็บปวดจากกระดูกตามที่ไดกลาวไว
แลว ลักษณะและความรุนแรงของความเจ็บปวดจากศัลยกรรม
ดังกลาวจึงแตกตางกันคอนขางชัดเจนตามตําแหนงของเนื้อเยื่อที่
ไดรับอันตราย และอาจเปนตัวบงบอกที่ดีวาปลายหมุดกําลัง
ทิ่มแทงโครงสรางใดอยู

ดังนั้นในระหวางการทําศัลยกรรมติดหมุดไทเทเนียมจึงมี
รายงานแนะนําใหฉีดยาชาในปริมาณไมมากนัก เพ่ือใหผูปวย
ยังสามารถรับรูตําแหนงของความเจ็บปวดโดยเฉพาะอยางยิ่งใน
สวนของปลายหมุดเพื่อใหสามารถแกไขการขันหมุดผิดทิศทาง
กอนที่จะเกิดผลไมพึงประสงคตอโครงสรางอื่น57 เมื่อหมุดผาน
เหงือกและเยื่อเมือกชองปากแลวจะเขาสูช้ันของกระดูกซึ่งเปน
เนื้อเยื่อที่รับรูความเจ็บปวดตางจากเหงือกและเยื่อเมือกชองปาก
เน่ืองจากมคีวามหนาแนนของเสนใยความเจ็บปวดนอยกวาดังได-

กลาวแลว หากการขันหมุดในชวงนี้เกิดความรูสึกเจ็บปวดเหมือน
ถูกเข็มแทงอีก อาจสันนิษฐานไดวาไดขันหมุดไปจนถึงเอ็นยึด-
ปริทันต ควรหยุดและถอนหมุดออกแลวเปล่ียนทิศทางการขัน-
หมุด หากยังขันหมุดตอไปจนผูปวยรูสึกคลายปวดหรือเสียวฟน
ซึ่งจะมีอาการปวดแปลบ อาจสันนิษฐานวาไดขันลึกมากเกินไป
จนทําใหเนื้อเยื่อในโพรงฟนสงสัญญาณความเจ็บปวดแลว
จึงควรหยุดขันหมุด แลวขันออกและเปลี่ยนทิศทางการขันหมุด
พรอมทั้งเฝาระวังอาการของเนื้อเย่ือในโพรงฟนตอไป โครงสราง
ตาง ๆ ที่เกี่ยวของแสดงไวในรูปที่ 4 สมมติฐานดังกลาวจําเปนที่
จะตองไดรับการพิสูจนยืนยันตอไปดวยการศึกษาวิจัยเพิ่มเติม

บทสรุป

ความรูสึกเจ็บปวดระหวางการทําศัลยกรรมติดหมุดไทเท-
เนียม อาจเกิดจากอวัยวะหรือเนื้อเยื่อที่เก่ียวของกับการทําศัลย-
กรรมเพื่อติดหมุด อาทิ เหงือก เยื่อเมือกชองปาก เยื่อหุมกระดูก
และกระดูกเบาฟน หรือในกรณีที่มีความผิดพลาดของการทํา
ศัลยกรรม อาจมีความเจ็บปวดจากอวัยวะปริทันตและเนื้อเยื่อใน-
โพรงฟน ความเขาใจถึงการรับรูความเจ็บปวดจากเนื้อเย่ือเหลา
นี้ อาจชวยใหสามารถทําศัลยกรรมติดหมุดไดอยางปลอดภัย
รวมทั้งอาจทําใหรูไดแตเนิ่น ๆ วาในระหวางที่ทําศัลยกรรมนั้นได
เกิดขอผิดพลาดข้ึนและสามารถแกไขไดอยางทันทวงที
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Abstract
At present, it is generally accepted that mini-implant can be used for orthodontic

anchorage. However, dentists may not be accustomed to the mechanism of pain perception of
pain during implant placement surgery. To elucidate the basic knowledge about this particular
pain, this article summarizes the literature related to this type of pain. Pain during mini-implant
placement surgery can be caused by the injured tissues as the implant is driven into
the alveolar bone including gingiva, mucosa and periosteum. In addition, nociceptors in
the bone proper may play a role in the generation of intraosseous pain. It should be noted here
that careless drilling during the surgery may damage the periodontal ligament or pulpal tissue.
Injured periodontal ligament and pulpal tissue could theoretically generate different pain signal
from their surrounding tissues. Understanding pain characteristics from all these tissues during
the surgery may enable the dentist to safely place an implant  and minimize such an adverse
effect.
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