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   Abstract 

Smoking is one of the important risk factors for periodontal diseases and affects periodontal treatment responses. 
Thus, smoking cessation has a beneficial effect on periodontal status. This study aims to evaluate the effect of smoking 
cessation on periodontal status following non-surgical periodontal treatment. Sixty-nine smokers with chronic periodontitis 
were recruited from periodontal patients at the Department of Oral Medicine, Faculty of Dentistry, Mahidol University. 
All patients received non-surgical periodontal therapy and providing either a brief smoking cessation programme (34 
patients) or an explanation of the adverse effects of smoking (35 patients). Clinical periodontal status at baseline and the 
6-month follow-up were assessed using probing depth, clinical attachment level, plaque score and bleeding on probing 
score. For the analysis of the treatment outcome, all subjects were categorized by their cigarette consumption status 
at the 6-month follow-up: no reductions in consumption (15 patients); partial reductions (38 patients); and abstinence 
(16 patients). It was found that at the 6-month follow-up all groups of subjects demonstrated the significant reduction 
from baseline in the mean of full mouth probing depth, full mouth clinical attachment level, plaque score and bleeding 
on probing score (p < 0.05). There was no significant reduction among all groups except for the reduction in full mouth 
mean probing depth. The reduction was significantly less in no reduction in consumption group compared to the 
partial reduction and abstinence groups (p < 0.05). Furthermore, clinical attachment level parameter demonstrated the 
reduction in the initial pockets which were ≥ 4 mm depth (p < 0.05), but no statistically significant difference between 
the three groups.The results indicate that quitting smoking and/or reducing cigarette consumption have a periodontal 
beneficial effect following non-surgical periodontal therapy. For the better periodontal treatment outcome, smokers with 
periodontitis should be advised to stop smoking. 
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 บทคัดย่อ

การสูบบุหร่ีเป็นปัจจัยเส่ียงท่ีสำคัญปัจจัยหน่ึงของโรคปริทันต์อักเสบ และมีผลต่อการตอบสนองต่อการรักษาปริทันต์ การเลิกสูบบุหร่ีจะ 
ส่งผลดีต่อสภาวะปริทันต์  การศึกษาน้ีมีวัตถุประสงค์เพ่ือประเมินผลของการเลิกสูบบุหร่ีต่อสภาวะปริทันต์ของผู้ป่วยหลังจากได้รับปริทันต์บำบัด 
แบบไร้ศัลยกรรม คัดเลือกผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบท่ีสูบบุหร่ีจำนวน 69 คน จากภาควิชาเวชศาสตร์ช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัย 
มหิดล ผู้ป่วยทุกคนได้รับปริทันต์บำบัดแบบไร้ศัลยกรรม ร่วมกับโปรแกรมการเลิกสูบบุหร่ีอย่างส้ัน (ผู้ป่วย 34 คน) หรือการได้รับคำอธิบายเก่ียวกับ 
ผลเสียของการสูบบุหรี่ (ผู้ป่วย 35 คน) ประเมินสภาวะปริทันต์ทางคลินิกพื้นฐานและในระยะติดตามผล 6 เดือน โดยใช้ความลึกร่องลึกปริทันต์ 
ระดับยึดทางคลินิก  คะแนนคราบจุลินทรีย์ และการมีเลือดออกหลังการหย่ังร่องเหงือกด้วยเคร่ืองมือตรวจปริทันต์  เพ่ือวิเคราะห์การตอบสนองต่อ 
ปริทันต์บำบัดแบบไร้ศัลยกรรม  จึงแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่ม ตามสถานะการสูบบุหร่ีของผู้ป่วย เม่ือติดตามผล 6 เดือน ดังน้ี 1. กลุ่มท่ีไม่ลดปริมาณ 
การสูบบุหรี่ (15 คน) 2. กลุ่มที่ลดปริมาณการสูบบุหรี่ (38 คน) และ 3. กลุ่มที่เลิกสูบบุหรี่ (16 คน) จากการศึกษาพบว่า ค่าเฉลี่ยความลึกร่อง 
ลึกปริทันต์และระดับยึดทางคลินิกท้ังปาก  คะแนนคราบจุลินทรีย์และการมีเลือดออกหลังการหย่ังร่องเหงือกด้วยเคร่ืองมือตรวจปริทันต์ในระยะ 
ติดตามผล 6 เดือน ของผู้ป่วยทุกกลุ่มลดลงจากค่าพื้นฐานอย่างมีนัยสำคัญ (p < 0.05)  แต่ไม่พบความแตกต่างระหว่างกลุ่มในเดือนที่ 6 ยกเว้น 
ค่าเฉล่ียความลึกของร่องลึกปริทันต์เท่าน้ันท่ีแตกต่างกัน  โดยในกลุ่มท่ีไม่ลดปริมาณการสูบบุหร่ีท่ีมีค่าเฉล่ียความลึกร่องลึกปริทันต์ท้ังปากลดลง 
น้อยกว่ากลุ่มที่ลดปริมาณการสูบบุหรี่และกลุ่มที่เลิกสูบบุหรี่อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.05)  นอกจากนี้ยังพบว่า ค่าเฉลี่ยระดับยึดทาง 
คลินิกลดลงอย่างมีนัยสำคัญ (p < 0.05) ในตำแหน่งที่ร่องลึกปริทันต์ก่อนการรักษา มีความลึกตั้งแต่ 4 มิลลิเมตร แต่ไม่พบความแตกต่างทาง 
สถิติของค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกระหว่างกลุ่มทั้ง 3 กลุ่ม ผลการศึกษานี้ชี้ให้เห็นว่า การเลิกสูบบุหรี่ และ/หรือ ลดปริมาณการสูบบุหรี่ ส่งผล 
ดีต่อสภาวะปริทันต์โดยทั่วไป  และเพื่อให้การตอบสนองต่อการรักษาปริทันต์แบบไร้ศัลยกรรมในผู้ป่วยที่สูบบุหรี่ได้ผลดี  ควรแนะนำให้ผู้ป่วย 
โรคปริทันต์อักเสบทุกคนเลิกสูบบุหรี่  

คำสำคัญ: ปริทันต์บำบัดไร้ศัลยกรรม; การสูบบุหรี่; การเลิกสูบบุหรี่
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บทนำ

การสูบบุหรี ่เป็นปัจจัยเสี ่ยงที ่สำคัญปัจจัยหนึ ่งของโรค 
ปริทันต์อักเสบ (periodontitis) มีการคาดการณ์ว่าร้อยละ 40 ของโรค 
ปริทันต์อักเสบมีสาเหตุจากการสูบบุหรี่1  และการสูบบุหรี่จะเพิ่ม 
ความชุกและความรุนแรงของโรค2-8  จากการศึกษาชนิดย้อนหลังแบบ
ควบคุมกลุ่ม  (case-control study)  ในผู้ป่วย 240 คน ของ Calsina 
และคณะ9 แสดงให้เห็นว่าผู้ท่ีสูบบุหร่ีและผู้ท่ีเคยสูบบุหร่ีแต่เลิกสูบแล้ว 
มีความเส่ียงต่อโรคปริทันต์อักเสบมากกว่าคนท่ีไม่สูบบุหร่ี 2.7 และ 2.3  
เท่า ตามลำดับ  ส่วน Linden และ Mullally10 พบว่าในคนอายุน้อยที ่
สูบบุหรี่มีโอกาสเกิดโรคปริทันต์อักเสบมากกว่าคนที่ไม่สูบบุหรี่ถึง  
14.1 เท่า  และการศึกษาจากข้อมูลการสำรวจสุขภาพและโภชนาการ 
แห่งชาติ  คร้ังท่ี 3 (National Health and Nutrition Examination 
Survey III) ในสหรัฐอเมริกา  พบว่าอัตราเส่ียงต่อการสูญเสียการยึดของ 
อวัยวะปริทันต์  (attachment  loss)  มากกว่า 4 มิลลิเมตรในผู้ป่วยอายุ 
20  -  49 ปีที่สูบบุหรี่สูงถึง 18.6 เท่า และผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 
50 ปี มีอัตราเสี่ยงต่อการสูญเสียการยึดของอวัยวะปริทันต์มากกว่า 
5 มิลลิเมตร เพิ่มขึ้นถึง 25.6 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่11  
นอกจากนี้มีการศึกษาที่พบว่าปริมาณการสูบต่อวัน และระยะเวลา 
ของการสูบบุหรี่ มีผลให้ความรุนแรงของโรคปริทันต์อักเสบมากขึ้น 
และยังพบว่าอาการของโรคเกิดรุนแรงในผู้ชายมากกว่าผู้หญิง9,12,13 

มีงานวิจัยจำนวนมากรายงานว่าการสูบบุหรี ่มีผลต่อแบคทีเรีย 
สภาวะปริทันต์และการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันต่อการอัก- 
เสบของตัวผู ้ป่วยเอง  ทำให้มีความเสี ่ยงต่อโรคปริทันต์อักเสบ 
สูงขึ้น7,14  และจำนวนแบคทีเรียที่อยู่ใต้เหงือกบางชนิดเพิ่มปริมาณ 
มากข้ึน เช่น Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola 
และ Tannerella forsythensis15,16  ในคนท่ีสูบบุหร่ี เซลล์นิวโทรฟิล 
(neutrophil) จะทำหน้าท่ีเปล่ียนแปลงไป17  และมีระดับของทูเมอร์-
เนกครอซิสแฟกเตอร์-อัลฟา  (tumor necrosis factor-alpha:  
TNF-α) และอินเตอร์ลูคิน-ซิกซ์ (interleukin-6: IL-6) ในพลาสมา 
สูงขึ้น  ส่งผลให้มีการทำลายการยึดของอวัยวะปริทันต์มากขึ้น18-20 

จากการศึกษาต่าง ๆ เหล่านี้อาจกล่าวได้ว่า หากผู้ป่วยโรคปริทันต์- 
อักเสบเลิกสูบบุหรี่อาจส่งผลดีอย่างมีนัยสำคัญต่อระบบภูมิคุ้มกันให้
ทำหน้าที่ได้ดีขึ้น และทำให้แบคทีเรียใต้เหงือกลดลง 21

การสูบบุหรี ่ยังเป็นปัจจัยทำให้ผลของปริทันต์บำบัดใน 
ผู้ป่วยที่สูบบุหรี่ด้อยกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่  เมื่อให้การรักษาปริทันต ์
บำบัดแบบไร้ศัลยกรรม (non-surgical periodontal treatment) 
ในผู้ป่วยที่ไม่สูบบุหรี่ พบว่าร่องลึกปริทันต์ (pocket) ลดลงมากกว่า 
ผู้ป่วยที่สูบบุหรี่22-27  หรือแม้จะรักษาร่วมกับการใช้ยาปฏิชีวนะ28-32 

รวมทั้งการรักษาด้วยศัลยกรรมปริทันต ์ (surgical  periodontal 
therapy)  ในผู้ป่วยที่ไม่สูบบุหรี่มีระดับยึดทางคลินิก  (clinical 
attachment level) เพิ่มขึ้นกว่าผู้ป่วยที่สูบบุหรี่33-36  นอกจากนี ้

มีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่าปริมาณการสูบบุหรี่มีผลต่อความชุก 
ความรุนแรงและการตอบสนองต่อปริทันต์บำบัด  ในผู้ป่วยที่เลิกสูบ 
บุหรี่จะมีความชุกและความรุนแรงของโรคลดลงกว่าผู้ป่วยที่สูบ 
บุหรี่ 37 และตอบสนองต่อปริทันต์บำบัดได้ดีเทียบเท่ากับผู้ป่วยที่ไม ่
สูบบุหรี่ 24,38,39 ดังนั้นการเลิกสูบบุหรี่น่าจะส่งผลดีต่อสภาวะปริทันต์
ภายหลังการรักษา แต่ก็ยังมีการศึกษาวิจัยสนับสนุนน้อยมาก  Bolin 
และคณะ38  ได้ติดตามผลการสูญเสียกระดูกเบ้าฟัน  (alveolar 
bone ) จากภาพถ่ายรังสีเป็นเวลา 10 ปี พบว่ามีการทำลายของกระดูก 
ช้าลงในผู้ป่วยที่เลิกสูบบุหรี่มากกว่าผู้ป่วยที่ยังสูบบุหรี่อยู่  Preshaw 
และคณะ40 รายงานถึงผู้ป่วยปริทันต์ที่เลิกสูบบุหรี่อย่างต่อเนื่องเป็น
เวลา 12 เดือนมีการลดลงของร่องลึกปริทันต์อย่างมีนัยสำคัญ (≥ 2 
มิลลิเมตร) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่เลิกสูบบุหรี่

จากการศึกษาทางระบาดวิทยาในประเทศไทยรายงานถึง 
อัตราเส่ียงต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบในกลุ่มสูบบุหร่ี และกลุ่มเคย 
สูบบุหรี่เป็น 2.3 เท่า และ 1.5 เท่า ของกลุ่มไม่สูบบุหรี่ตามลำดับ 
และยังพบว่าในกลุ่มท่ีเลิกสูบบุหร่ีมากกว่า 6 ปีไปแล้ว จะมีอัตราเส่ียง 
ต่อการเป็นโรคปริทันต์อักเสบระดับต้นและระดับกลางไม่แตกต่าง 
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติกับกลุ่มไม่สูบบุหรี่ 41 แต่ยังไม่มีรายงานถึง 
ผลทางคลินิกของสภาวะปริทันต์หลังการรักษาปริทันต์บำบัดแบบไร้- 
ศัลยกรรมของผู้ป่วยปริทันต์ที่เลิกสูบบุหรี่และลดปริมาณการสูบ 
บุหรี่ลง

การศึกษาครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อประเมินผลของการเลิก 
สูบบุหร่ีต่อสภาวะปริทันต์ของผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบภายหลังจากได้
รับปริทันต์บำบัดแบบไร้ศัลยกรรม เป็นระยะเวลา 6 เดือน

วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ

การศึกษานี้เป็นการวิจัยเชิงทดลองแบบ  single-blinded, 
randomized clinical trial เพื่อศึกษาการผสมผสานโปรแกรมการ  
เลิกสูบบุหรี่อย่างสั้นเข้ากับการรักษาปริทันต์ในผู้ป่วยปริทันต์ที่สูบ 
บุหร่ี  ซ่ึงผู้วิจัยได้รายงานผลของการให้โปรแกรมการเลิกสูบบุหร่ีร่วม
กับปริทันต์บำบัดแบบไร้ศัลยกรรมไว้ในการศึกษาก่อนหน้านี้ 42 ส่วน 
รายงานฉบับนี้จะแสดงผลของการเลิกสูบบุหรี่ต่อการตอบสนองของ
สภาวะปริทันต์ภายหลังการรักษาปริทันต์แบบไร้ศัลยกรรมในเดือนท่ี 
6 ของกลุ่มที่ไม่เลิกสูบบุหรี่  กลุ่มที่ลดปริมาณการสูบบุหรี่และกลุ่มที่
เลิกสูบบุหรี่

กลุ่มตัวอย่าง

ผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบที่มารับการรักษาที่ภาควิชาเวช- 
ศาสตร์ช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหิดล จำนวน 
69 คน อยู่ในช่วงอายุ 23 - 59 ปี เป็นโรคปริทันต์อักเสบท่ีมีคะแนน CPI 
(Community periodontal index) ต้ังแต่ 3 ข้ึนไป สูบบุหร่ีอย่างน้อย 
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5 มวนต่อวัน ไม่ได้รับการรักษาปริทันต์บำบัดหรือได้รับยาปฏิชีวนะ 6 
เดือนก่อนหน้าน้ี และไม่มีประวัติโรคเบาหวาน  ผู้ป่วยทุกคนได้รับการ 
อธิบายรายละเอียดของโครงการวิจัยและลงนามในใบยินยอมเข้าร่วม 
โครงการ  ส่วนผู้ป่วยที่ไม่มารับการรักษาตามขั้นตอนของปริทันต ์
บำบัดจนเสร็จสมบูรณ์ ถูกคัดออกจากการศึกษา 

ผู้ป่วยทุกคนที่ยินยอมเข้าร่วมโครงการจะได้รับการรักษา 
ปริทันต์แบบไร้ศัลยกรรมโดยทันตแพทย์ผู้วิจัยคนที่ 1 ร่วมกับการได้ 
รับโปรแกรมการเลิกสูบบุหรี่อย่างสั้นซึ่งนำหลักการ  “Four  A’s 
model” ของ Lichtenstein และคณะ43 มาประยุกต์ใช้ (ผู้ป่วย 34 
คน) หรือการได้รับคำอธิบายเกี่ยวกับผลเสียของการสูบบุหรี่ (ผู้ป่วย 
35 คน) 

การรักษาปริทันต์แบบไร้ศัลยกรรม

ผู้ป่วยทุกคนได้รับคำอธิบายวิธีการดูแลรักษาความสะอาด 
ภายในช่องปาก การขูดหินน้ำลายและเกลารากฟันทั้งปากโดยทันต- 
แพทย์ผู้วิจัยคนที่ 1 แบ่งการให้การรักษาประมาณ 4 - 5 ครั้ง และ 
นัดประเมินผลการรักษาในเดือนที่ 3 และเดือนที่ 6 หลังจากได้รับ 
การรักษาปริทันต์เสร็จสมบูรณ์แล้ว

การเก็บข้อมูลสภาวะปริทันต์ทางคลินิก

การเก็บข้อมูลสภาวะปริทันต์ทางคลินิกพื้นฐานของผู้ป่วย 
ก่อนเริ่มการวิจัยและภายหลังจากการได้รับปริทันต์บำบัดแบบไร้ 
ศัลยกรรมในเดือนที่ 3 และ 6 ทำโดยทันตแพทย์ผู้วิจัยคนที่ 2 โดย 
เก็บข้อมูลของฟันทุกซ่ีในช่องปาก ซ่ีละ 6 ตำแหน่งท่ี ด้านแก้มใกล้กลาง 
(mesio-buccal) ด้านแก้ม (buccal) ด้านแก้มไกลกลาง (disto-
buccal) ด้านลิ้นใกล้กลาง (mesio-lingual) ด้านลิ้น (lingual) และ 
ด้านลิ้นไกลกลาง (disto-lingual) ดังนี้

คะแนนคราบจุลินทรีย์ (plaque score: Pl) บันทึกเป็น 
0 และ 1 ตามดัชนี Modified plaque index ของ Silness and 
Löe44   โดย  0  หมายถึง  ไม่มีคราบจุลินทรีย์  และ  1  หมายถึง  ม ี
คราบจุลินทรีย์เกาะที่ขอบเหงือกและตัวฟันซึ่งอาจมองเห็นด้วย 
ตาเปล่า  หรือเขี่ยติดโดยใช้เครื่องมือตรวจปริทันต์  (periodontal 
probe)  ข้อมูลนี้คำนวณเป็นร้อยละของตำแหน่งทั้งหมดที่มีคราบ 
จุลินทรีย์ของผู้ป่วยแต่ละคน

ความลึกร่องลึกปริทันต์ (probing depth: PD) วัดจากขอบ 
เหงือกเสรี (free gingival margin) ถึงก้นร่องเหงือก (sulcus) หรือ 
ก้นร่องลึกปริทันต์ มีค่าเป็นมิลลิเมตร โดยใช้เครื่องมือตรวจปริทันต์ 
ชนิดพีซีพี-ยูเอ็นซี15 (PCP-UNC15; Hu-Friedy, Chicago, U.S.A)

ระดับยึดทางคลินิก (clinical attachment level: CAL) 
วัดจากรอยต่อเคลือบฟันกับเคลือบรากฟัน  (cemento-enamel 
junction)  ถึงขอบเหงือกเสรี  แล้วนำไปรวมกับค่าความลึกร่องลึก 
ปริทันต์ที่ตำแหน่งเดียวกัน มีค่าเป็นมิลลิเมตร โดยใช้เครื่องมือตรวจ
ปริทันต์ ชนิดพีซีพี-ยูเอ็นซี 15

การมีเลือดออกหลังการหยั่งร่องเหงือก  (bleeding  on 
probing: BOP) บันทึกเป็น 0 และ 1 ตามดัชนี Gingival bleeding 
index ของ Ainamo and Bay 45  โดย 0 หมายถึงไม่มีเลือดออก และ 
1 หมายถึงมีเลือดออก ใช้เคร่ืองมือตรวจปริทันต์ ชนิดพีซีพี-ยูเอ็นซี 15 
กวาดในร่องเหงือกหรือร่องลึกปริทันต์ด้วยแรงเบา ๆ หลังจากนั้นรอ 
10 วินาที สังเกตการออกของเลือด ข้อมูลนี้คำนวณเป็นร้อยละของ
ตำแหน่งทั้งหมดที่มีเลือดออกของผู้ป่วยแต่ละคน   

การวัดระดับก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์จากลมหายใจ 
(expired-air carbon monoxide level: CO) ทันตแพทย์ผู้วิจัยคน 
ที่ 1 เป็นผู้วัดระดับก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์จากลมหายใจของผู้ป่วย 
ทุกคน ก่อนเริ่มวิจัยและติดตามผลในเดือนที่ 3 และ 6 โดยใช้เครื่อง 
มือวัดแบบพกพา  (portable carbon monoxide analyzer, Toximet 
series type TX11 HBCO, Oldham, France, SA)   ให้ผู้ป่วยสูดลมหายใจ  
เข้าและออกเร็ว ๆ หลายครั้ง ครั้งสุดท้ายให้สูดลมหายใจเข้าลึก ๆ 
และกล้ันลมหายใจไว้ 10 - 15 วินาที หลังจากน้ันเป่าลมหายใจเข้าท่อท่ี
ต่อกับเคร่ืองวัด เป่าลมออกเร่ือย ๆ  จนหมดลมหายใจท่ีกล้ันไว้  แล้วรอ 
1 วินาที อ่านค่าจากหน้าจอเคร่ืองมือ หากผู้ป่วยมีระดับก๊าซคาร์บอน
มอนอกไซด์ตั้งแต่ 9 พีพีเอ็ม (ppm) ถือเป็นจุดตัดว่าเป็นผู้ที่สูบบุหรี่

การวิเคราะห์ข้อมูล

เพื่อวิเคราะห์การตอบสนองของสภาวะปริทันต์ต่อการได้ 
รับปริทันต์บำบัดแบบไร้ศัลยกรรมตามสถานะการสูบบุหรี่ของผู้ป่วย
เมื่อติดตามผล 6 เดือน จึงแบ่งผู้ป่วยทั้งหมดในการศึกษานี้ออกเป็น 
3 กลุ่ม คือ 1) กลุ่มที่ไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี่ (no reduction in 
consumption group) 2)  กลุ่มท่ีมีการลดปริมาณการสูบบุหร่ี  (partial 
reduction group)  และ 3)  กลุ่มท่ีเลิกสูบบุหร่ีอย่างต่อเน่ืองเป็นระยะ 
เวลาอย่างน้อย 3 เดือน (abstinence group) ใช้ paired t-test 
เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของสภาวะปริทันต์หลังการรักษากับค่าเฉลี่ย 
สภาวะปริทันต์พ้ืนฐานในผู้ป่วยคนเดียวกัน และใช้การวิเคราะห์ความ 
แปรปรวนทางเดียว (one way analysis of variance) เปรียบเทียบ 
ค่าเฉลี่ยของสภาวะปริทันต์ระหว่างกลุ่มที่ช่วงเวลาเดียวกัน  และ 
เปรียบเทียบพหุคูณ (multiple comparison) โดยใช้ Scheffe method  
การวิเคราะห์ข้อมูลทั้งหมดใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์สำเร็จรูปทาง 
สถิติ (PASW version 18 for Windows) ของบริษัทเอสพีเอสเอส 
(ไทยแลนด์) จำกัด โดยกำหนดระดับนัยสำคัญที่ 0.05
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ผล

ผู้ป่วยในการศึกษาจำนวน 69 คน เป็นเพศชาย 66 คน เพศ-  
หญิง 3 คน คิดเป็นร้อยละ 95.65 และ 4.35 ตามลำดับ เมื่อเริ่มต้น 
การศึกษาผู้ป่วยทุกกลุ่มสูบบุหรี่เฉลี่ยมากกว่า 10 มวน/วัน และมีค่า
ระดับก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์ซ่ึงใช้ยืนยันข้อมูลสถานะการสูบบุหร่ีท่ี 
ผู้ป่วยรายงานด้วยตนเอง  (self-reported data)  มากกว่า 9 พีพีเอ็ม 
หลังจากได้รับโปรแกรมการเลิกสูบบุหร่ีอย่างส้ัน หรือได้รับคำอธิบาย 
เก่ียวกับผลเสียของการสูบบุหร่ี ร่วมกับการได้รับปริทันต์บำบัดแบบไร้ 
ศัลยกรรมแล้วติดตามผล 6 เดือน พบว่า ผู้ป่วยที่ไม่ลดปริมาณการ 
สูบบุหรี่มีจำนวน 15 คน (ร้อยละ 21.74)  ลดปริมาณการสูบบุหรี่ 

จำนวน 38 คน (ร้อยละ 55.07)  และเลิกสูบบุหร่ีได้อย่างต่อเน่ืองอย่าง 
น้อย 3 เดือนจำนวน 16 คน (ร้อยละ 23.19)  

ลักษณะพื้นฐานของผู้ป่วย

ตารางที ่ 1 แสดงลักษณะพื ้นฐานของผู ้ป่วยจำแนกตาม 
สถานะการสูบบุหร่ีเม่ือติดตามผล 6 เดือน พบว่า ค่าเฉล่ียอายุ จำนวน 
มวนบุหร่ีท่ีสูบ/วัน และค่าระดับก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์จากลมหาย
ใจของผู้ป่วยทั้ง 3 กลุ่มไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญ ส่วนค่าเฉลี่ย
จำนวนซองบุหรี่ที่สูบ/ปี แตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p = 
0.04)

ตารางที่ 1	ลักษณะพื้นฐานของผู้ป่วยจำแนกตามสถานะการสูบบุหรี่เมื่อติดตามผล 6 เดือน
Table 1		 Baseline characteristics of patients classified by their cigarette consumption status at the 6-month follow-up

	                   Variable                                        Baseline Mean (SD)	 F (df)	 p-value 

	 Age (years)
		  No reduction in consumption	 38.47 (8.30)
 		  Partial reduction	 41.82 (9.25)
		  Abstinence	 42.50 (10.34)	 0.9 (2, 68)	 (p = 0.42)
	 Pack-years
     	 No reduction in consumption	 10.19 (9.72)
		  Partial reduction	 13.78 (9.58)
		  Abstinence	 6.98 (5.28)	 3.5 (2, 68)	 (p = 0.04)
	 Number of cigarettes/day
    	 No reduction in consumption	 15.13 (4.50)
		  Partial reduction	 16.82 (7.30)
		  Abstinence	 14.19 (5.02)	 1.1 (2, 68)	 (p = 0.34)
	 CO level (ppm)
		  No reduction in consumption	 19.07 (9.45)
		  Partial reduction	 18.08 (6.54)
  		  Abstinence	 14.38 (5.11)	 2.1 (2, 68)	 (p = 0.13)

 
 
 
 

ก่อนเข้าร่วมการศึกษาผู้ป่วยทั้ง 3 กลุ่มมีฟันในช่องปากมาก 
กว่า 20 ซ่ี  ตารางท่ี 2 แสดงผลการวิเคราะห์ข้อมูลถึง ค่าเฉล่ียคะแนน 
คราบจุลินทรีย์ และค่าเฉล่ียการมีเลือดออกหลังการหย่ังร่องเหงือกมี
ความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ  (p = 0.02 
และ p = 0.03 ตามลำดับ)  โดยกลุ่มที่ไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี่มีค่า 

เฉลี่ยคะแนนคราบจุลินทรีย์พื้นฐานต่ำกว่ากลุ่มที่ลดปริมาณการสูบ 
บุหร่ี และมีค่าเฉล่ียการมีเลือดออกหลังการหย่ังร่องเหงือกพ้ืนฐานต่ำ 
กว่ากลุ่มที่เลิกสูบบุหรี่อย่างมีนัยสำคัญ  ส่วนค่าเฉลี่ยความลึกร่องลึก 
ปริทันต์ท้ังปาก และค่าเฉล่ียระดับยึดทางคลินิกท้ังปากของผู้ป่วยแต่ละ 
กลุ่มไม่มีความแตกต่างกัน (p = 0.15 และ p = 0.06 ตามลำดับ) 
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ตารางที่ 2 	สภาวะปริทันต์พื้นฐานของผู้ป่วยจำแนกตามสถานะการสูบบุหรี่เมื่อติดตามผล 6 เดือน
Table 2	 Baseline periodontal status of patients classified by their cigarette consumption status at the 6-month follow-up

	                         Variable                                     Baseline Mean (SD)	 F (df)	 p-value

	 Pl score
        	 No reduction in consumption	 59.27 (22.98)
		  Partial reduction	 75.88 (19.60)
        	 Abstinence	 74.53 (13.24)	 4.2 (2, 68)	  (p = 0.02)
		  Total	 71.96 (20.05)
	 BOP
   		 No reduction in consumption	 51.26 (17.55)
		  Partial reduction	 66.95 (20.42)
		  Abstinence	 68.19 (22.64)	 3.7 (2, 68)	  (p = 0.03)	  	
		  Total	 63.83 (21.17)
	 Full mouth PD (mm)
         	 No reduction in consumption	 2.56 (0.53)
		  Partial reduction	 3.02 (0.85)
      	 Abstinence	 3.03 (0.86)	 2.0 (2, 68)	  (p = 0.15)
       	 Total	 2.92 (0.81)
	 Full mouth CAL (mm)
        	 No reduction in consumption	 1.99 (1.25)
        	 Partial reduction	 3.27 (1.84)
         	 Abstinence	 3.0 (1.88)	 2.9 (2, 68)	  (p = 0.06)
         	 Total	 2.93 (1.79)

 	 Significant difference at the 0.05 level
    Pl: plaque 
    BOP: bleeding on probing
    PD: probing depth
    CAL: clinical attachment level

การเปลี่ยนแปลงสภาวะปริทันต์ในระยะติดตามผล 6 เดือน

ตารางท่ี 3 แสดงการเปรียบเทียบระหว่างช่วงเวลาเร่ิมต้นและ 
ติดตามผลในเดือนท่ี 6 พบว่า ค่าเฉล่ียคะแนนคราบจุลินทรีย์  ค่าเฉล่ีย 
การมีเลือดออกหลังการหยั่งร่องเหงือก  ค่าเฉลี่ยความลึกร่องลึก 
ปริทันต์ทั้งปาก  และค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกทั้งปากลดลงจากค่า 
พื้นฐานอย่างมีนัยสำคัญทางสถิต ิ(p < 0.001)  ส่วนความแตกต่าง 
ระหว่างช่วงเวลาและกลุ่ม พบว่าในเดือนที่ 6 กลุ่มที่ไม่ลดปริมาณ 
การสูบบุหรี่มีการลดลงของค่าเฉลี่ยความลึกร่องปริทันต์ทั้งปาก 
น้อยกว่ากลุ่มที่ลดปริมาณการสูบบุหรี่และกลุ่มที่เลิกสูบบุหรี่อย่าง 
มีนัยสำคัญทางสถิติ (p = 0.04) นอกจากน้ีพบความแตกต่างระหว่างกลุ่ม 

โดยค่าเฉล่ียคะแนนคราบจุลินทรีย์ และค่าเฉลี่ยการมีเลือดออกหลังการ 
หย่ังร่องเหงือกของกลุ่มท่ีไม่ลดปริมาณการสูบบุหร่ีน้อยกว่ากลุ่มท่ีลด 
ปริมาณการสูบบุหรี่อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p = 0.02 และ p = 
0.01 ตามลำดับ)  ส่วนค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกซึ่งลดลงในเดือนที่ 
6 นั้น ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติระหว่างผู้ป่วย 
3 กลุ่ม (p = 0.06)

เมื่อวิเคราะห์ถึงผลการเปลี่ยนแปลงของระดับยึดทางคลินิก 
ตามระดับความลึกร่องลึกปริทันต์ตอนเร่ิมต้น (initial pocket depth) 
จากตารางที่ 4 พบว่า ในเดือนที่ 6 ค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกของ 
ร่องลึกปริทันต์ที่มีความลึก  ≥  4  มิลลิเมตรเท่านั้นที่ลดลงอย่างมี 
นัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.001) แต่ไม่พบความแตกต่างระหว่างกลุ่ม

No.5_1-7-56 Page 39-49 (No.7����44   44 7/1/13   10:19:01 AM



Kudngaongarm & Laohapand, 2013                        45

ตารางที่ 3 	 สภาวะปริทันต์พื้นฐานและในระยะติดตามผล 6 เดือนของผู้ป่วยที่ถูกจำแนกตามสถานะการสูบบุหรี่เมื่อติดตามผล 6 เดือน
Table 3 	Periodontal status at baseline and the 6-month follow-up of patients classified by their cigarette consumption status at the 

6-month follow-up
          
                 Variable	 Baseline Mean (SD)	 6-month Mean (SD)       F (df)	                p-value

   Pl score
 		  No reduction in consumption	 59.27 (22.98)	 25.27 (22.28)
		  Partial reduction	 75.88 (19.6)	 41.11 (23.15)
       	 Abstinence	 74.53 (13.24)	 30.65 (21.72)
       	 Time effect			   223.5 (1, 66)	  (p = 0.00)
		  Time x group effect			   1.5 (2, 66)	 (p = 0.24)
       	 Group effect			   4.1 (2, 66)	 (p = 0.02)
   BOP
       	 No reduction in consumption	 51.26 (17.55)	 24.63 (12.34)
	  	 Partial reduction	 66.95 (20.42)	 40.03 (19.41)
       	 Abstinence	 68.19 (22.64)	 38.40 (17.96)
       	 Time effect			   192.3 (1, 66)	 (p = 0.00)
		  Time x group effect			   0.2 (2, 66)	 (p = 0.79)
       	 Group effect			   3.3 (2, 66)	 (p = 0.01)
   Full mouth PD (mm)
       	 No reduction in consumption	 2.56 (0.53)	 2.15 (0.41)
	  	 Partial reduction	 3.02 (0.85)	 2.33 (0.72)
       	 Abstinence	 3.03 (0.86)	 2.33 (0.64)
       	 Time effect			   152.1 (1, 66)	 (p = 0.00)
       	 Time x group effect			   3.5 (2, 66)	 (p = 0.04)
       	 Group effect			   1.2 (2, 66)	 (p = 0.31)
   Full mouth CAL (mm)
       	 No reduction in consumption	 1.99 (1.25)	 1.77 (1.0)
		  Partial reduction	 3.27 (1.84)	 2.97 (1.85)
       	 Abstinence	 3.0 (1.88)	 2.46 (1.55)
       	 Time effect			   26.5 (1, 66)	 (p = 0.00)
       	 Time x group effect			   1.6 (2, 66)	 (p = 0.20)
       	 Group effect			   3.0 (2, 66)	 (p = 0.06)

	 Significant difference at the 0.05 level
   Pl: plaque, BOP: bleeding on probing
   PD: probing depth, CAL: clinical attachment level  
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ทั้ง 3 กลุ่ม (p = 0.92)  ส่วนร่องลึกปริทันต์เริ่มต้นที่มีความลึกระดับ 
1-3 มิลลิเมตรนั้น ไม่พบการลดลงของค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกใน 
เดือนที่ 6 (p = 0.16)  และไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญของ 
ค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกระหว่างกลุ่มด้วยเช่นกัน (p = 0.08)

บทวิจารณ์ 

ธรรมชาติของผู้ท่ีสูบบุหร่ีแต่ละคนจะแตกต่างกัน จะมีท้ังคนท่ี
เลิกสูบบุหร่ีได้โดยเด็ดขาดและต่อเน่ือง  เลิกสูบได้แล้วกลับมาสูบใหม่ 
อีก  หรืออาจลดปริมาณการสูบบุหรี่ลงได้บ้าง  หรือไม่สามารถลด 
ปริมาณการสูบบุหร่ีลงได้เลย ผู้ท่ีสูบบุหร่ีซ่ึงมารับการรักษาโรคปริทันต์ 
อักเสบจำนวน 69 คนในการศึกษาน้ีก็เช่นกัน หลังจากได้รับโปรแกรม
การเลิกสูบบุหร่ีอย่างส้ัน หรือได้รับคำอธิบายเก่ียวกับผลเสียของการ 
สูบบุหร่ี ร่วมกับการได้รับปริทันต์บำบัดแบบไร้ศัลยกรรมแล้วติดตาม
ผล 6 เดือน  สามารถแบ่งผู้ป่วยตามสถานะการสูบบุหร่ีท่ีรายงานโดย
การตอบแบบสอบถามด้วยตัวผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่มดังกล่าวมาแล้ว  
โดยในการศึกษาน้ีได้ทำการวัดระดับก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์จากลม
หายใจ  ซ่ึงเป็นวิธีการท่ีกระทำได้ง่าย สะดวก และไม่สร้างความยุ่งยาก 
แก่ผู้ป่วย  ใช้เวลาน้อย  เพ่ือใช้ประเมินสถานะการสูบบุหร่ีของผู้ป่วย 
และช่วยยืนยันสถานะการสูบบุหรี่  ซึ่งจะทำให้ข้อมูลที่ได้จากการ 
รายงานโดยตัวผู้ป่วยเองมีความน่าเชื่อถือยิ่งขึ้น46

เมื่อติดตามผลการรักษาเป็นระยะเวลา 6 เดือน พบว่า ค่า 
เฉลี่ยคะแนนคราบจุลินทรีย์และค่าเฉลี่ยการมีเลือดออกหลังการ 
หยั่งร่องเหงือกของผู้ป่วยทุกกลุ่มลดลง ซึ่งเป็นไปตามคาดหมาย นั่น 
คือหลังการรักษาปริทันต์ ค่าท้ังสองดังกล่าวควรลดลง แต่ในกลุ่มผู้ป่วย 
ที่ไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี ่มีค่าเฉลี่ยทั ้งสองน้อยกว่ากลุ่มที่ลด 
ปริมาณการสูบบุหรี่และกลุ่มที่เลิกสูบบุหรี่  ทั้งนี้น่าจะเป็นไปได้ว่า 
ค่าเฉลี่ยคะแนนคราบจุลินทรีย์และค่าเฉลี่ยการมีเลือดออกหลังการ 
หยั่งร่องเหงือกตอนเริ่มต้นวิจัยของกลุ่มที่ไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี่ 
น้อยกว่ากลุ่มอื่น ๆ  อย่างมีนัยสำคัญ และอาจเนื่องจากคะแนนคราบ 
จุลินทรีย์และการมีเลือดออกหลังการหยั่งร่องเหงือก บันทึกเป็น 0 
(ไม่มี) และ 1 (มี) ซึ่งไม่ละเอียดพอที่จะบอกความแตกต่างระหว่าง 
ปริมาณคราบจุลินทรีย์และการมีเลือดออกมาก หรือ น้อยของตำแหน่ง 
ที่มีคราบจุลินทรีย์และมีเลือดออก เพราะบันทึกค่าเป็น 1 เหมือน 
กัน ส่วนผลของค่าชี้วัดทางคลินิกอื่นที่น่าสนใจ คือ ค่าเฉลี่ยความลึก 
ร่องลึกปริทันต์ของทุกกลุ่มลดลงอย่างมีนัยสำคัญ  โดยลดลงน้อยท่ีสุด 
ในกลุ่มที่ไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี่  การที่ความลึกร่องลึกปริทันต ์
ลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิตินั้น อาจอธิบายได้ 2 ประเด็น คือ 
ประเด็นแรก เนื่องจากผลของการเลิกสูบบุหรี่ และ/หรือ ลดปริมาณ 
การสูบบุหร่ีลงเม่ือเวลาผ่านไป 6 เดือน อย่างไรก็ตามผลน้ีสามารถเกิด 
จากการที่ร่องลึกปริทันต์ได้รับการรักษาปริทันต์เบื้องต้น (ปริทันต ์
บำบัดแบบไร้ศัลยกรรม) ซ่ึงทำให้ความลึกลดลงได้  แต่การศึกษาน้ีไม่ 
พบความแตกต่างของค่าเฉล่ียความลึกร่องลึกปริทันต์ท้ังปากระหว่าง 

กลุ่ม ในเดือนท่ี 6  นอกจากน้ีส่ิงท่ีควรพิจารณา คือ ปริมาณการบริโภค 
ยาสูบของผู้ป่วย โดยแสดงเป็นค่าเฉลี่ยจำนวนซองบุหรี่ที่สูบ/ปี ของ 
ผู้ป่วยท้ัง 3 กลุ่ม ซ่ึงมีค่าพ้ืนฐานแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ  
แต่เม่ือติดตามผลเป็นเวลา 6 เดือน ไม่พบความแตกต่างของการลดลง 
ของความลึกร่องลึกปริทันต์หลังการเลิกสูบบุหร่ีและการรักษาปริทันต์ 
แบบไร้ศัลยกรรมระหว่างท้ัง 3 กลุ่ม  การศึกษาน้ี แสดงผลเช่นเดียวกับ 
การศึกษาของ Kaldahl และคณะ39 กล่าวคือ ปริมาณการสูบบุหรี่ 
ที่ผ่านมาของผู้ป่วยไม่มีผลต่อการตอบสนองการรักษาปริทันต์  ส่วน 
ประเด็นที่  2  ที่ควรพิจารณาเกี่ยวกับระดับความลึกร่องลึกปริทันต ์
ตอนเร่ิมต้นวิจัย ดังท่ีทราบกันโดยท่ัวไปว่า ในการให้การรักษาปริทันต์ 
บำบัดแบบไร้ศัลยกรรมจะทำให้เกิดการลดความลึกร่องลึกปริทันต์ 
มากสุดในร่องลึกปริทันต์ที่ลึกที่สุด47 จากผลที่แสดงให้เห็นว่า ใน 
เดือนที่ 6 กลุ่มที่ลดปริมาณการสูบบุหรี่และกลุ่มที่เลิกสูบบุหรี่มีการ 
ลดลงของค่าเฉลี่ยความลึกร่องลึกปริทันต์ที่ลดลงมากกว่ากลุ่มไม่ลด 
ปริมาณการสูบบุหรี่อย่างมีนัยสำคัญ  น่าจะมาจากความลึกร่องลึก 
ปริทันต์ตอนเริ่มต้นวิจัยของกลุ่มไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี ่(2.56 ± 
0.53 มิลลิเมตร) ลึกน้อยกว่ากลุ่มลดปริมาณการสูบบุหรี่ (3.02 ± 
0.85 มิลลิเมตร) และกลุ่มเลิกสูบบุหร่ี (3.03 ± 0.86 มิลลิเมตร)  และ 
ในการศึกษานี้ร่องลึกปริทันต์ที่มีความลึก ≥ 4 มิลลิเมตร มีเพียง 1 
ใน 4 ส่วนของจำนวนร่องลึกปริทันต์ท้ังหมดของผู้ป่วย (กลุ่มตัวอย่าง 
ทั้งหมดที่ศึกษานี้มีร่องลึกปริทันต์ระดับ 1 - 3 มิลลิเมตร  และ ≥ 4 
มิลลิเมตร เป็นจำนวนร้อยละ 74.7 และ 25.3 ของจำนวนร่องลึก 
ปริทันต์ทั้งหมดตามลำดับ) ซึ่งสอดคล้องกับผลจากตารางที่ 4 แสดง 
ให้เห็นว่าในร่องลึกปริทันต์ที่มีความลึกเริ่มต้น ≥ 4 มิลลิเมตรเท่านั้น 
ที่มีค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกลดลงในเดือนที่ 6 อย่างมีนัยสำคัญ 
และสอดคล้องกับการศึกษาของ Preshaw และคณะ40 ซ่ึงรายงานถึง 
การลดลงอย่างมีนัยสำคัญของความลึกร่องลึกปริทันต์ในกลุ่มท่ีเลิกสูบ 
บุหร่ีมากกว่ากลุ่มท่ีเลิกสูบแล้วกลับมาสูบอีกและกลุ่มท่ีไม่เลิกสูบบุหร่ี 
ทั้งที่ศึกษาในกลุ่มตัวอย่างเพียง 26 คน แต่อาจเนื่องจากร่องลึก 
ปริทันต์เริ่มต้นวิจัยของกลุ่มตัวอย่างในการศึกษาของ  Preshaw 
และคณะ (3.44  ±  0.26  –  3.98  ± 0.68 มิลลิเมตร) มีความลึก 
มากกว่ากลุ่มตัวอย่างของการศึกษานี้  (2.56 ± 0.53 – 3.03 ± 0.86 
มิลลิเมตร)  และยังเป็นไปในทิศทางเดียวกันกับการศึกษาของ Grossi 
และคณะ24   ซึ ่งพบการลดลงของความลึกในร่องลึกปริทันต์ที ่ม ี
ความลึกเริ่มต้น > 5 มิลลิเมตรในกลุ่มผู้ป่วยที่เลิกสูบบุหรี่มากกว่า 
กลุ่มที่ไม่เลิกสูบบุหรี่  โดยใช้เวลาในการศึกษา 3 เดือน 

ดังน้ันเพ่ือให้การศึกษาแสดงผลได้ชัดเจนย่ิงข้ึน ควรเพ่ิมจำนวน 
กลุ่มตัวอย่างที่มีความลึกร่องลึกปริทันต์เริ่มต้นมากกว่า 3 มิลลิเมตร 
และใช้เวลาในการศึกษา 1 ปีขึ้นไป อาจมีการลดลงของความลึกร่อง 
ลึกปริทันต์อย่างมีนัยสำคัญหลังจากผู้ป่วยได้รับการรักษาปริทันต์แบบ 
ไร้ศัลยกรรมและเลิกสูบบุหรี่  อย่างไรก็ตามผลการศึกษานี้สนับสนุน
ข้อสรุปการศึกษาของ Grossi และคณะ24 กล่าวคือ ผู้ป่วยที่สูบบุหรี่ 
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ตารางที่ 4	 ค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกพื้นฐานและในระยะติดตามผล 6 เดือนในตำแหน่งที่มีความลึกร่องปริทันต์เริ่มต้นระดับต่าง ๆ ของผู้ป่วยที่ถูกจำแนกตาม 
สถานะการสูบบุหรี่เมื่อติดตามผล 6 เดือน

Table 4	 Clinical attachment level at baseline and the 6-month follow-up of sites with different initial probing depth (PD) of patients 
classified by their cigarette consumption status at the 6-month follow-up

                Variable	 Baseline Mean (SD)     6-month Mean (SD)	 F (df)		  p-value

	 Initial PD 1-3 mm
    		 No reduction in consumption	 1.6 (1.0)	 1.5 (0.9)
   		  Partial reduction	 2.4 (1.3)	 2.4 (1.4)
    		 Abstinence	 2.3 (1.3)	 2.1 (1.4)
    		 Time effect			   2.0 (1, 66)	 (p = 0.16)
    		 Time x group effect			   0.5 (2, 66)	 (p = 0.59)
    		 Group effect			   2.7 (2, 66)	 (p = 0.08)
	 Initial PD ≥ 4 mm
    		 No reduction in consumption	 4.5 (0.7)	 3.5 (0.5)
   		  Partial reduction	 4.7 (0.7)	 3.2 (0.9)
    		 Abstinence	 4.7 (0.8)	 3.5 (0.6)
    		 Time effect			   276.3 (1, 66)	 (p = 0.00)
    		 Time x group effect			   2.9 (2, 66)	 (p = 0.07)
    		 Group effect			   0.1 (2, 66)	 (p = 0.92)

	 Significant difference at the 0.05 level
	 CAL: clinical attachment level
	 PD: probing depth

ควรได้รับคำแนะนำให้เลิกสูบบุหรี่ก่อนและหลังการได้รับปริทันต ์
บำบัดทั้งแบบไร้ศัลยกรรมและแบบศัลยกรรมปริทันต์

บทสรุป

หลังการรักษาปริทันต์แบบไร้ศัลยกรรม ร่วมกับการให้โปร- 
แกรมการเลิกสูบบุหรี่อย่างสั้น หรือคำอธิบายถึงผลเสียของการสูบ 
บุหรี่ แล้วติดตามผลในเดือนที่ 6 ผู้ป่วยทุกกลุ่มมีค่าเฉลี่ยความลึก 
ร่องลึกปริทันต์และระดับยึดทางคลินิกท้ังปาก  คะแนนคราบจุลินทรีย์ 
และการมีเลือดออกหลังการหยั่งร่องเหงือกลดลงอย่างมีนัยสำคัญ 
โดยกลุ่มที่ไม่ลดปริมาณการสูบบุหรี่มีการลดลงของค่าเฉลี่ยความลึก 
ร่องลึกปริทันต์ท้ังปากน้อยกว่ากลุ่มท่ีลดปริมาณการสูบบุหร่ีและกลุ่ม 
ท่ีเลิกสูบบุหร่ีอย่างมีนัยสำคัญ  ไม่พบความแตกต่างของการลดลงของ 
ค่าเฉล่ียระดับยึดทางคลินิกท้ังปากระหว่างท้ัง 3 กลุ่ม แต่พบการลดลง 

อย่างมีนัยสำคัญของค่าเฉลี่ยระดับยึดทางคลินิกเฉพาะในตำแหน่ง 
ที่ร่องลึกปริทันต์มีความลึกเริ่มต้น ≥ 4 มิลลิเมตร  

อย่างไรก็ตาม การลดปริมาณการสูบบุหรี่ และ/หรือการเลิก 
สูบบุหรี่ส่งผลดีต่อสภาวะปริทันต์โดยทั่วไปหลังการรักษาปริทันต์ 
แบบไร้ศัลยกรรม และแสดงผลในร่องลึกปริทันต์ท่ีมีความลึกต้ังแต่ 4 
มิลลิเมตรขึ้นไป เพื่อให้การรักษาปริทันต์ในผู้ป่วยที่สูบบุหรี่ได้ผลดี 
ทันตบุคลากรควรแนะนำให้ผู้ป่วยปริทันต์ที่สูบบุหรี่ทุกคนเลิกสูบ 
บุหรี่

กิตติกรรมประกาศ

งานวิจัยนี้ได้รับการสนับสนุนทุนวิจัยจากคณะทันตแพทย-
ศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหิดล และขอขอบคุณ แพทย์หญิง วราภรณ์  
ภูมิสวัสดิ์  ในความอนุเคราะห์ให้ยืมเครื่องวิเคราะห์ระดับก๊าซคาร์- 
บอนมอนอกไซด์แบบพกพา ตลอดการดำเนินงานวิจัย  เป็นเวลา 2 ปี
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