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   Abstract 

	 Periodontal disease is an inflammatory disease involving periodontal supporting tissues which include gingiva, 
periodontal ligament, cementum and alveolar bone. The etiology of periodontal disease is dental plaque biofilm. Even 
though periodontal pathogens in the biofilm cause this disease, the individual host response to periodontal pathogens 
is also critical in the pathogenesis. Moreover, local factors associated with inducing biofilm accumulation at each site 
can initiate and modify the disease as well. This article gathers the existing information regarding to local factors that 
contribute to periodontal disease initiation and progression which possibly lead to a success in periodontal prevention 
and management.
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 บทคัดย่อ

	 โรคปริทันต์จัดเป็นโรคที่เกิดจากการอักเสบของอวัยวะที่อยู่รอบฟัน รวมทั้งเหงือก เอ็นยึดปริทันต์ เคลือบรากฟัน และกระดูกเบ้าฟัน 
สาเหตุหลักของโรคปริทันต์ คือ คราบจุลินทรีย์ ถึงแม้ว่าแบคทีเรียในคราบจุลินทรีย์เป็นสาเหตุของการเกิดโรคปริทันต์ แต่การตอบสนองของ  
ร่างกายของแต่ละบุคคลต่อเชื้อก่อโรคปริทันต์นั้นมีบทบาทสำคัญต่อการดำเนินของโรค ยิ่งไปกว่านั้น ปัจจัยเฉพาะที่โดยเฉพาะปัจจัยที่ส่งเสริม 
การสะสมของคราบจุลินทรีย์ในเฉพาะบริเวณนั้น ๆ  ก็เป็นตัวส่งเสริมการเกิดโรค และทำให้โรคปริทันต์รุนแรงขึ้นได้ บทความนี้จัดทำขึ้น 
เพื่อรวบรวมข้อมูลที่มีอยู่ในปัจจุบันเกี่ยวกับปัจจัยเฉพาะที่ซึ่งส่งผลต่อการเกิดและการลุกลามของโรคปริทันต์ ซึ่งอาจนำไปสู่ความสำเร็จในการ 
ป้องกันและการรักษาโรคปริทันต์ได้ 

คำสำคัญ: ปัจจัยเฉพาะที่;  โรคปริทันต์;  โรคปริทันต์อักเสบ
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บทนำ

	 โรคปริทันต์ (periodontal disease) ประกอบด้วย 
โรคเหงือกอักเสบ (gingivitis หรือ gingival disease) และ 
โรคปริทันต์อักเสบ (periodontitis) โรคปริทันต์จัดเป็นโรค 
ที ่มีปัจจัยหลายอย่างที ่ส่งเสริมการเกิดโรค (multi-factorial 
disease) อย่างไรก็ตาม ในปัจจุบันเป็นที่ยอมรับว่าสาเหตุหลัก 
ของโรคปริทันต์ คือ คราบจุลินทรีย์ (dental plaque biofilm) 
การดำเนินของโรคปริทันต์ จะขึ้นกับการตอบสนองของร่างกาย 
ต่อเชื้อก่อโรคปริทันต์ในคราบจุลินทรีย์ของแต่ละบุคคล นอกจาก 
คราบจุลินทรีย์แล้ว ปัจจัยอื่น ๆ เช่น ปัจจัยเฉพาะที่ (local factors) 
หรือปัจจัยทางระบบ (systemic factors) ก็จัดเป็นตัวส่งเสริมการ 
เกิดและทำให้โรคปริทันต์มีความรุนแรงขึ้นได้ ปัจจัยเฉพาะที่คือ 
ปัจจัยหรือส่ิงท่ีมีอิทธิพลต่อสภาวะปริทันต์เฉพาะบริเวณน้ัน ๆ  โดยไม่ 
มีผลต่อโรคปริทันต์ในบริเวณอื่นและไม่มีผลทางระบบ โดยทั่วไป  
ปัจจัยเฉพาะท่ีเป็นปัจจัยท่ีส่งผลต่อการสะสมของคราบจุลินทรีย์เพ่ิมข้ึน 
หรือทำให้การกำจัดคราบจุลินทรีย์เป็นไปได้ยาก ซ่ึงการท่ีทันตแพทย์ 
เข้าใจถึงปัจจัยเฉพาะที่ และสามารถจัดการแก้ไขปัจจัยนั้น ๆ ได้ จะ 
ส่งผลให้การรักษาโรคปริทันต์ประสบความสำเร็จและคงสภาพอวัยวะ 
ปริทันต์ให้ดีได้ ในบทความนี้ จำแนกปัจจัยเฉพาะที่ซึ่งส่งเสริมการ 
เกิดโรคปริทันต์เป็น 4 ประเภท คือ หินน้ำลาย ลักษณะทางกายวิภาค 
ของฟัน ปัจจัยจากการบูรณะฟัน และปัจจัยเฉพาะท่ีอ่ืน ๆ  (ตารางท่ี 1)

ปัจจัยเฉพาะที่ซึ่งส่งผลต่อการเกิดโรคปริทันต ์

	 1.	 หินน้ำลาย (calculus) หินน้ำลาย คือ สารท่ีมีความแข็ง 
ที่ก่อตัวบนผิวฟันหรือฟันเทียม โดยเกิดจากการสะสมของแคลเซียม 
และแร่ธาตุต่าง ๆ ของคราบจุลินทรีย์1 หินน้ำลายอาจพบได ้
ทั้งบริเวณเหนือขอบเหงือกและใต้ขอบเหงือก (รูปที ่ 1) ในป ี
ค.ศ. 1980 Buckley2 ทำการศึกษาในประชากร 300 คนพบว่า 
การอักเสบของเหงือกมีความสัมพันธ์อย่างเด่นชัดกับการมีคราบ 
จุลินทรีย์ ซึ่งวัดจากดัชนีสภาพเหงือก (gingival index) และปริมาณ  
คราบจุลินทรีย์ (plaque scores) มากกว่าที่จะสัมพันธ์กับระดับ 
ดัชนีหินน้ำลาย (calculus index) Hancock และคณะ ในปี  
ค.ศ. 19803 พบว่า ความลึกของร่องปริทันต์มีความสัมพันธ์กับการ 
ตรวจพบหินน้ำลายในบริเวณด้านประชิดฟัน นอกจากนี ้ ในปี  
ค.ศ. 1983 Cercek และคณะ4 รายงานว่า การควบคุมคราบจุลินทรีย์ 
โดยการแปรงฟันและใช้เส้นใยขัดฟันร่วมกับการกำจัดหินน้ำลายใต้ 
เหงือก สามารถลดการทำลายอวัยวะปริทันต์ในผู้ป่วยโรคปริทันต์ 
อักเสบเรื้อรังได้ดีกว่าการควบคุมคราบจุลินทรีย์เพียงอย่างเดียว 
โดยหินน้ำลายเป็นท่ียึดเกาะท่ีดีของคราบจุลินทรีย์และทำให้การกำจัด  
คราบจุลินทรีย์ทำได้ยากขึ้น จึงกล่าวได้ว่า หินน้ำลายโดยเฉพาะหิน 
น้ำลายใต้ขอบเหงือกมีส่วนส่งเสริมต่อการลุกลามของโรคปริทันต์5,6 

	 2.	ลักษณะทางกายวิภาคของฟัน ลักษณะรูปร่างของฟัน 

โดยเฉพาะบริเวณรากฟันมีส่วนเกี่ยวข้องกับการยึดเกาะของอวัยวะ 

ปริทันต์ ร่วมท้ังอาจมีผลต่อการสะสมของคราบจุลินทรีย์และขัดขวาง 

การกำจัดคราบจุลินทรีย์ได้ ลักษณะทางกายวิภาคของฟันที่อาจม ี

ผลต่อโรคปริทันต์ ได้แก่

      		  2.1	ลักษณะกายวิภาคของบริเวณแยกราก (furcation 

anatomy) และการทำลายบริเวณแยกราก (furcation invasion)  

บริเวณแยกแรกประกอบด้วย 3 ส่วน คือ บริเวณผิวฟันใต้ต่อรอยต่อ  

ระหว่างเคลือบรากฟันกับเคลือบฟันที่เหนือบริเวณรากฟันที่แยก 

ออกจากกัน (root trunk) บริเวณรากฟันที่แยกออกจากกัน (root 

separation) และด้านบนของบริเวณแยกราก (roof) (รูปที่ 2)  

จากการที่ลักษณะของบริเวณแยกรากมีความซับซ้อนกว่าบริเวณอื่น 

และยากต่อการทำความสะอาดโดยผู้ป่วยและการเข้าทำงานโดย 

ทันตแพทย์ ทำให้การรักษาทางปริทันต์บริเวณนี ้อาจทำได้ไม่ 

สมบูรณ์7-9 นอกจากน้ีแล้ว เม่ีอโรคปริทันต์อักเสบลุกลามถึงช่องรากฟัน 

อาจมีการทำลายของอวัยวะปริทันต์ในแนวนอนเฉลี่ยมากกว่า 1 ใน 

3 ของอวัยวะรองรับฟันทั้งหมด ซึ่งแสดงถึงการลุกลามของโรคมาก 

กว่าฟันที่ยังไม่มีการทำลายบริเวณแยกราก10,11 นอกจากนี้ลักษณะ 

กายวิภาคของบริเวณแยกราก เช่น ทางเข้าบริเวณแยกรากที่แคบก็ 

มีผลต่อการเกิดโรคปริทันต์เช่นกัน โดยพบว่า ประมาณครึ่งหนึ่งของ  

ฟันกรามซี่ที่หนึ่ง มีความกว้างของทางเข้าบริเวณแยกรากน้อยกว่า 

0.75 มิลลิเมตร ซึ่งแคบกว่าขนาดความกว้างของเครื่องมือขูดหิน 

น้ำลาย (curette) ทำให้การกำจัดหินน้ำลายบริเวณแยกรากโดยใช ้

เครื่องมือขูดหินน้ำลายไม่ประสบความสำเร็จเท่าที่ควร7,12 อย่างไร  

ก็ตาม ปัจจุบันมีการพัฒนาหัวขูดอัลตราโซนิกสำหรับบริเวณแยกราก  

ท่ีมีรูปร่างและลักษณะเฉพาะ ซ่ึงอาจทำให้ประสิทธิภาพในการกำจัด 

หินน้ำลายบริเวณแยกรากทำได้ดีขึ้น

รูปที่ 1 หินน้ำลายเหนือเหงือกบริเวณคอฟันของฟันหน้าล่าง
Figure 1	 Supragingival calculus deposits on the cervical 

area of mandibular incisors
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		  2.2	การมีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟัน (cervical 
enamel projection) สันเชื่อมในบริเวณแยกราก (intermediate 
bifurcation ridges) และ ไข่มุกเคลือบฟัน (enamel pearls)  ลักษณะ 
ของการยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟัน และสันเชื่อมในบริเวณแยกราก 
อาจส่งผลขัดขวางการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์บริเวณแยกราก 
ได้9,13 การมีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟันมาที่บริเวณแยกราก 
แบ่งได้เป็น 3 ระดับ (grade)14 ได้แก่ ระดับ I  คือ มีส่วนของเคลือบฟัน  
เริ่มยื่นไปทางบริเวณแยกราก ระดับ II คือ มีส่วนของเคลือบฟันเริ่ม  
เข้าไปใกล้บริเวณแยกราก แต่ยังไม่เข้าไปที่บริเวณแยกราก ระดับ 
III คือ มีส่วนของเคลือบฟันเริ่มเข้าไปที่บริเวณแยกราก มีรายงานว่า 
ครึ่งหนึ่งของฟันที่เกิดการทำลายบริเวณแยกราก สามารถตรวจพบ 
การมีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟันร่วมด้วย15 จากการศึกษาของ 
Hou and Tsai ในปี ค.ศ. 199713 ในฟันกรามจำนวน 87 ซี่นั้น 
พบว่า ร้อยละ 85.1 ของฟันท่ีเกิดการทำลายบริเวณแยกราก ระดับ III 
จะตรวจพบการมีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟันร่วมด้วย โดยส่วน 
มากจะเป็นในฟันที่การมีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟันเข้าไปใน 
บริเวณแยกราก ระดับ III นอกจากน้ียังพบว่า การมีส่วนย่ืนเคลือบฟัน 
บริเวณคอฟัน และสันเชื ่อมในบริเวณแยกรากที ่พบได้บ่อยใน 
ฟันกรามล่างซี่ที่หนึ่งและสอง สัมพันธ์กับร่องลึกปริทันต์ ระดับ 
การยึดเกาะปริทันต์ การสะสมของคราบจุลินทรีย์ และการอักเสบของ 
เหงือกด้วย13 (รูปที่ 3)
	 ไข่มุกเคลือบฟัน จัดเป็นอีกปัจจัยหน่ึงท่ีส่งผลขัดขวางการยึด 
เกาะของอวัยวะปริทันต์บริเวณแยกรากได้ Moskow และ Canut 
ในปี ค.ศ. 199016 พบว่า ความชุกของไข่มุกเคลือบฟันร้อยละ 2.7  

รูปที่ 2	ลักษณะทางกายวิภาคของบริเวณแยกราก
	 A.	บริเวณผิวฟันใต้ต่อรอยต่อระหว่างเคลือบรากฟันกับ 

เคลือบฟันที่เหนือบริเวณรากฟันที่แยกออกจากกัน 
	 B.	บริเวณรากฟันที่แยกออกจากกัน 
	 C.	ด้านบนของบริเวณแยกราก
Figure 2  Furcation anatomy
	 A. Root trunk
	 B. Root separation
	 C. Roof

รูปที่ 3	ฟันหลังที่มีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟัน (ลูกศรสีดำ) 
	 	 A.		มีการอักเสบของเหงือกและร่องลึกปริทันต์  
	 	 B.		มีการทำลายของกระดูกบริเวณแยกราก
Figure 3  Molars with cervical enamel projections (black 

 arrows)
	 	 A.	 Gingival inflammation and periodontal 	  

 pockets 	 	
	 	 B.	 Alveolar bone destruction at furcation areas 

(1.1 - 9.7 %) ของฟันกรามแท้ และยังมีรายงานว่า การพบไข่มุก 
เคลือบฟันนั้นมีความสัมพันธ์ต่อการขัดขวางการยึดเกาะของอวัยวะ 
ปริทันต์เช่นเดียวกับการมีส่วนยื่นเคลือบฟันบริเวณคอฟัน9

		  2.3	รอยเว้าของรากฟัน (root concavity) ในกรณีที่ม ี
รอยเว้าของรากฟันพบได้บ่อยท่ีด้านใกล้กลางของฟันกรามน้อยบนซ่ี 
ท่ีหน่ึง17  ด้านไกลกลางของรากฟันด้านแก้มใกล้กลาง (mesiobuccal 
root) ในฟันกรามบนซี่ที่หนึ่ง7 หรือรอยเว้าบนรากฟันทั้งสองราก 
ของฟันกรามล่างซ่ีท่ีหน่ึง7  ก็อาจส่งผลต่อการสะสมของคราบจุลินทรีย์ 
และยากต่อการทำความสะอาดของผิวรากฟัน9

		  2.4	ตำแหน่งของฟัน (tooth position) รวมท้ังการเรียงตัว 
ของฟันอาจก็มีผลต่อการเกิดโรคปริทันต์เช่นกัน
       			   2.4.1	สันริมฟันที่ระดับไม่เท่ากัน (marginal ridge 
discrepancies)  เกิดจากตำแหน่งของฟันไม่เหมาะสม ทำให้สันริมฟัน  
ของฟันที่อยู่ประชิดกันมีระดับไม่เท่ากัน Kepic และ O’Leary ในป ี
ค.ศ. 197818 รายงานว่า สันริมฟันที่ระดับไม่เท่ากันมีความสัมพันธ์ 
กับร่องลึกปริทันต์ ดัชนีคราบจุลินทรีย์ ดัชนีปริมาณหินน้ำลาย 
สภาวะของเหงือก และการสูญเสียอวัยวะปริทันต์ ค่อนข้างต่ำ  
แต่ในทางกลับกัน Pihlstrom และคณะ ในปี ค.ศ. 198619 พบว่า  
การสูญเสียอวัยวะปริทันต์มีความสัมพันธ์กับสันริมฟันท่ีระดับไม่เท่ากัน 
ในปัจจุบันยังไม่มีหลักฐานใหม่ที่จะยืนยันบทบาทของสันริมฟันที่ 
ระดับไม่เท่ากันต่อการเกิดโรคปริทันต์ แต่เนื่องจากการที่มีสันริมฟัน  
ที่ระดับไม่เท่ากัน ในบางตำแหน่งอาจส่งผลให้เกิดอาหารอัดติด 
ซอกฟันได้ จึงถือว่า สันริมฟันที่ระดับไม่เท่ากันเป็นปัจจัยที่ควร 
พิจารณาร่วมด้วย
			   2.4.2	การมีสัมผัสฟันเปิด (open contact) หรือ 
สัมผัสหลวม (loose contact)  เกิดจากตำแหน่งของฟันท่ีไม่เหมาะสม 
ทำให้ฟันไม่สัมผัสกันหรือสัมผัสกันอย่างหลวม ๆ  Jenberg และคณะ 
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ในปี ค.ศ. 198320  ได้ศึกษาเปรียบเทียบชนิดของสัมผัสฟัน (contact) 
แบบต่าง ๆ กับการเพิ่มขึ้นของร่องลึกปริทันต์ พบว่า การที่มีสัมผัส 
ฟันเปิดไม่ได้ส่งผลต่อการเพิ่มขึ้นของร่องลึกปริทันต์หรือการสูญเสีย 
อวัยวะปริทันต์ แต่อย่างไรก็ตาม Jenberg และคณะ20 พบว่า 
ในบริเวณที่อาหารอัดติดซอกฟัน มีความสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้น 
ของร่องลึกปริทันต์ ซึ่งการบูรณะปิดบริเวณที่มีสัมผัสฟันเปิดนั้น ๆ 
ก็เป็นส่วนหนึ่งของการรักษาเพื่อลดการเกิดอาหารอัดติดซอกฟันได ้
Hancock และคณะ ในปี ค.ศ. 19803  ได้ทำการเปรียบเทียบชนิด 
ของสัมผัสฟันแบบต่าง ๆ พบว่า ดัชนีสภาพเหงือกไม่ต่างกันในการ 
สัมผัสฟันแต่ละชนิด แต่ระดับความลึกของร่องลึกปริทันต์สัมพันธ์ 
กับการมีสัมผัสฟันหลวมหรือสัมผัสฟันเปิด และยังพบว่า ชนิดของ 
สัมผัสฟันส่งผลต่อการเกิดอาหารอัดติดซอกฟัน จากรายงานท่ีผ่านมา 
จึงพอสรุปได้ว่า ถึงแม้สัมผัสฟันหลวมหรือสัมผัสฟันเปิดอาจไม่ได ้
ส่งผลโดยตรงต่อการเกิดโรคปริทันต์ แต่ในรายที่ทำให้เกิดอาหารอัด 
ติดซอกฟันก็อาจส่งผลให้เกิดโรคปริทันต์เฉพาะท่ีได้ ดังน้ัน การมีสัมผัส 
ฟันหลวมหรือสัมผัสฟันเปิดอาจถือได้ว่าเป็นปัจจัยเฉพาะที่ที่ควร 
พิจารณาประกอบการรักษาปริทันต์ด้วย 
			   2.4.3	การใกล้กันของรากฟัน (root proximity) 
ซึ่งเกิดจากการเรียงตัวซ้อนเก พบว่า ถ้าระยะระหว่างรากฟันน้อย 
กว่า 0.3 มิลลิเมตร แสดงว่า ไม่มีกระดูกอยู่ระหว่างรากฟันเลย21  
และเมื่อเกิดโรคปริทันต์ในบริเวณนั้น การทำลายก็จะเป็นไปอย่าง 
รวดเร็ว นอกจากนี้บริเวณที่มีการใกล้กันของรากฟันนั้น ผู้ป่วยหรือ 
ทันตแพทย์อาจเข้าไปทำความสะอาดได้ยาก22

    		  2.5	ร่องด้านต่อเพดานและเหงือก (palatogingival 
groove, palatoradicular groove, palatal groove) เป็น 
ความผิดปกติทางกายวิภาคต้ังแต่กำเนิด โดยมักจะพบในฟันหน้าบน 
โดยมีลักษณะเป็นร่อง เริ ่มจากแอ่งกลางฟัน (central fossa) 
ข้ามส่วนของปุ่มคอฟัน (cingulum) และต่อเนื่องไปจนถึงรากฟัน 
(รูปที่ 4) ซึ่งความยาวของร่องด้านต่อเพดานและเหงือกลงไปที ่
รากฟันแตกต่างกันในฟันแต่ละซี่ ความชุกของการพบร่องด้านต่อ 
เพดานและเหงือก พบประมาณร้อยละ 2 - 11 ของฟันหน้าบน 4 ซี ่
โดยเกือบทั้งหมดพบในฟันตัดหน้าบนซี่ข้าง (lateral incisors)23,24 

และร้อยละ 8 พบว่า ร่องด้านต่อเพดานและเหงือกลงไปถึงปลาย 
รากฟัน24 โดยพบว่า ความลึกและตำแหน่งของร่องด้านต่อเพดาน 
และเหงือกมีความสัมพันธ์ต่อการสะสมของคราบจุลินทรีย์และการ 
อักเสบของเหงือก ทั้งยังมีผลต่อความลึกของร่องลึกปริทันต์ของฟัน 
ซี่นั้นในบริเวณที่มีร่องด้านต่อเพดานและเหงือกด้วย23,25

	 3. 	ปัจจัยจากการบูรณะฟัน 
            	 3.1	ฟันที ่ม ีขอบบูรณะฟันอุดเกิน (overhanging  
restorations) มักพบบ่อยบริเวณใกล้ขอบเหงือกของวัสดุบูรณะ 
แบบคลาส II (class II) ดังรูปที่ 5  ซึ่งทำให้การรักษาอนามัยช่องปาก 
ทำได้ยากขึ้น  จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่า ฟันที่มีขอบวัสดุอุดเกิน 
มักจะมีการอักเสบของเหงือก และอาจมีการสูญเสียการยึดเกาะของ 

รูปที่ 4 ร่องด้านต่อเพดานและเหงือก
Figure 4  Palatogingival groove

อวัยวะปริทันต์มากกว่าฟันซี่อื่น ซึ่งอาจเป็นผลจากการสะสมของ 
คราบจุลินทรีย์ท่ีเพ่ิมข้ึน26  และขนาดของวัสดุอุดเกินมีผลต่อความรุนแรง 
ของการทำลายอวัยวะปริทันต์ด้วย27 และมากกว่าร้อยละ 50 ของ 
บริเวณที่มีขอบวัสดุอุดเกินมีร่องลึกปริทันต์มากกว่า 3 มิลลิเมตร28 

นอกจากนี้พบว่า แบคทีเรียบริเวณนั้นก็อาจเปลี่ยนจากแบคทีเรีย 
ปกติ (healthy flora) เป็นแบคทีเรียก่อโรคปริทันต์ได้29 นอกจากนี้ 
ยังพบว่า การกำจัดขอบบูรณะฟันอุดเกินถือว่าเป็นส่วนหนึ่งของ 
การรักษาโรคปริทันต์ และทำให้การควบคุมคราบจุลินทรีย์ของผู้ป่วย  
ดีขึ้น30 ข้อสังเกตคือ ส่วนใหญ่มักเป็นการศึกษาในการบูรณะฟันด้วย  
อะมัลกัมเท่านั้น

รูปที่ 5	ขอบบูรณะฟันอุดเกินด้านไกลกลางของฟันกรามบนซ่ีท่ีหน่ึง 
ด้านซ้าย

Figure 5 An overhanging restoration at the distal 
            surface of maxillary left first molar

         		  3.2	ขอบของครอบฟันและวัสดุบ ูรณะฟันที ่อยู ่ใต ้ 
เหงือกเกินไป (subgingival restorative margins)  ขอบของครอบฟัน 
วัสดุอุดฟัน หรือแถบรัดจัดฟัน (orthodontic  bands) ท่ีอยู่ลึกใต้เหงือก 
อาจมีผลต่อสุขภาพของเหงือก โดยอาจรบกวนต่อความกว้างทาง 
ชีวภาพ (biologic width) ได้  โดยทั่วไปความกว้างทางชีวภาพนั้น 
มีระยะประมาณ 2 มิลลิเมตร31,32 และเพื่อป้องกันการรบกวนต่อ 
ความกว้างทางชีวภาพ ระยะจากขอบบูรณะฟันควรจะห่างจากยอด 
กระดูกอย่างน้อย 3 มิลลิเมตร33,34 การรบกวนต่อความกว้างทาง 
ชีวภาพ  จะทำให้เน้ือเย่ือบริเวณน้ันเกิดการอักเสบ  หรือเกิดการทำลาย 
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กระดูกเบ้าฟันซ่ึงนำไปสู่การเกิดโรคปริทันต์ได้  โดยปกติระดับความลึก 
ของขอบบูรณะฟัน ความสามารถในการดูแลความสะอาดในช่องปาก  
ของผู้ป่วย และระยะเวลาที่ใส่วัสดุบูรณะนี้ เป็นตัวที่บอกถึงความ 
รุนแรงของการทำลายอวัยวะปริทันต์ได้22

		  3.3	ผลของชนิดของวัสดุบูรณะฟัน (effect of restora- 
tive materials) การแพ้ของสารทางทันตกรรม เช่น นิกเกิล35 

เป็นต้น อาจส่งผลทำให้เกิดการทำลายของอวัยวะปริทันต์ได้เช่นกัน 
ซึ่งการแก้ไขก็ทำได้โดยกำจัดสารก่อภูมิแพ้นั้น แล้วเปลี่ยนชนิดของ 
วัสดุบูรณะใหม่22

	 4.	ปัจจัยเฉพาะที่อื่น ๆ นอกจากปัจจัยข้างต้นยังมีปัจจัย 
เฉพาะที่ที่อาจส่งผลต่อโรคปริทันต์ ได้แก่
       		  4.1 	อาหารอัดติดซอกฟัน (food impaction) คือการ 
มีเศษอาหารอัดติดบริเวณซอกฟัน แบ่งออกเป็น 2 ชนิดคือ อาหาร 
อัดติดซอกฟันท่ีเกิดข้ึนจากแรงบดเค้ียวเรียกว่า อาหารอัดติดซอกฟัน 
ในแนวดิ่ง (vertical food impaction) และอาหารติดซอกฟันที่ 
เกิดจากแรงของลิ้นและแก้มเรียกว่า อาหารติดซอกฟันในแนวนอน 
(horizontal food impaction หรือ food retention)5  ซึ่งอาหาร 

ติดซอกฟันในแนวดิ่งจัดเป็นปัจจัยเฉพาะที่ซึ่งส่งเสริมการเกิดโรค 
ปริทันต์ เนื่องจากเป็นการส่งเสริมการสะสมของคราบจุลินทรีย ์
อาหารอัดติดบริเวณซอกฟันเกิดได้จากหลายสาเหตุ เช่น ฟันสึก  
ด้านบดเคี้ยว (occlusal wear) การสูญเสียการรองรับบริเวณ 
ซอกฟัน (loss of support  proximally) การย่ืนยาวของฟันออกจาก 
ระนาบการสบฟัน (extrusion) บริเวณฟันที่มีลักษณะผิดปกต ิ
โดยกำเนิด  หรือในฟันท่ีมีการบูรณะท่ีไม่เหมาะสม  เป็นต้น5  นอกจากน้ี 
การมีสันริมฟันที่ระดับไม่เท่ากัน ปุ่มกระแทก (plunger cusps) 
การสัมผัสฟันเปิด หรือสัมผัสหลวม ก็อาจมีส่วนส่งเสริมการเกิดอาหาร 
อัดติดซอกฟันได้36 ซึ่งการมีอาหารอัดติดซอกฟันนั้นสัมพันธ์กับการ 
เพิ่มขึ้นของร่องลึกปริทันต์3 
		  4.2	สภาวะทางปริทันต์ของฟันข้างเคียง  (periodontal 
status of adjacent teeth)
			   4.2.1	ฟันท่ีมีพยากรณ์โรคท่ีไม่ดี  (hopeless teeth) 
จากการศึกษาพบว่า ในกรณีที่ฟันที่อยู่ข้างเคียงมีพยากรณ์โรคที่ไม่ด ี
จะไม่ส่งผลต่อการสูญเสียอวัยวะปริทันต์ของฟันที่อยู่ในบริเวณนั้น 
ถ้าฟันนั้นได้รับการรักษาทางปริทันต์ที ่เหมาะสมรวมทั้งการทำ 
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       		  			   - 	ฟันกรามซี่ที่สาม
					     4.3 	การหักของรากฟัน
					     4.4 	การฉีกขาดของเคลือบรากฟันและการสลายของรากฟัน

ปัจจัยเฉพาะที่

ตารางที่ 1 ปัจจัยเฉพาะที่ซึ่งส่งผลต่อการเกิดโรคปริทันต์
Table 1 Local factors contributing to periodontal disease
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ศัลยกรรมปริทันต์37,38  ในทางตรงกันข้าม ฟันท่ีได้รับการพยากรณ์ว่า 
ไม่สามารถเก็บได้และไม่ได้รับการรักษาทางปริทันต์ จะส่งผลเสียต่อ 
อวัยวะปริทันต์ของฟันที่อยู่ข้างเคียงในบริเวณนั้นได้39

			   4.2.2	ฟันกรามซี่ที่สาม (third molar)  ในปัจจุบัน 
ยังไม่มีหลักฐานชัดเจนของการที่ฟันกรามซี่ที่สามเพิ่มความเสี่ยง 
ของการเกิดโรคปริทันต์ แต่มีรายงานว่า ฟันกรามซี่ที่สามที่มองเห็น  
ได้ในปากมีส่วนการส่งเสริมการเพ่ิมข้ึนของร่องลึกปริทันต์ โดยเฉพาะ 
ด้านไกลกลางของฟันกรามซี่ที่สอง40 นอกจากนี้การที่มีฟันกรามซี ่
ที่สามคุดแบบเอียงด้านใกล้กลาง (mesio-angular impaction) 
อาจส่งผลต่อการมีการทำลายของอวัยวะปริทันต์ด้านไกลกลางของ
ฟันกรามซี่ที่สองได้41

		  4.3	การหักของรากฟัน (root  fracture)  ในปี ค.ศ. 1999 
สมาคมปริทันตวิทยาของสหรัฐอเมริกา ได้จัดให้การมีรากฟันหัก 
เป็นหนึ่งในปัจจัยเฉพาะที่ด้วย42 การหักของรากฟันในแนวดิ ่ง 
ส่งผลทำให้เกิดการสะสมของคราบจุลินทรีย์ตามแนวที่หักหรือที่ม ี
การฉีกขาดของเคลือบรากฟันร่วมด้วย ทำให้เกิดการทำลายของ 
อวัยวะปริทันต์ตามมา22 (รูปที่ 6) 

รูปที่ 6 	A. รากฟันหักในแนวดิ่ง  
	 B. ภาพถ่ายรังสีแสดงการทำลายของกระดูกใกล้กับบริเวณ 

    ที่หัก
Figure 6 	A.	Vertical root fracture
	 B.	A radiographic image shows bone destruction 

adjacent to the fracture

		  4.4 	การฉีกขาดของเคลือบรากฟัน (cementum tears) 
และการสลายของรากฟันบริเวณคอฟัน (cervical root resorp- 
tion) โดยในปี ค.ศ. 1999 สมาคมปริทันตวิทยาของสหรัฐอเมริกา 
ได้จัดให้การฉีกขาดของเคลือบรากฟัน และการสลายของรากฟัน 
บริเวณคอฟัน เป็นปัจจัยเฉพาะที ่ที ่ส่งเสริมให้เกิดโรคปริทันต ์
ด้วย42 การแยกของเคลือบรากฟันจากเนื้อฟัน มักพบในผู้สูงอายุ 
โดยเฉพาะในฟันหน้า อย่างไรก็ตาม การวินิจฉัยมักทำได้ยาก มักจะ 
ตรวจพบหลังจากถอนฟัน หรือขณะการทำศัลยกรรมปริทันต์ 
ไม่สามารถตรวจทางคลินิกได้ ส่วนการตรวจจากภาพถ่ายทางรังส ี
จะพบเฉพาะในกรณีที่ผิวเคลือบรากฟันแยกจากผิวรากฟันอย่าง 
ชัดเจน จากการศึกษาพบว่า การสูญเสียอวัยวะปริทันต์จะเพิ่มขึ้น  

ในส่วนของรากฟันที ่มีการเกิดการฉีกขาดของเคลือบรากฟัน43 

ส่วนการสลายของรากฟันบริเวณคอฟันทางด้านนอก อาจทำให้เกิด
การเชื่อมต่อระหว่างบริเวณรากฟันที่สลายกับช่องปาก ซึ่งอาจส่งผล
ต่อการเกิดการทำลายอวัยวะปริทันต์ได้22

 
บทสรุป

ปัจจ ัยเฉพาะท ี ่ซ ึ ่ งส ่งผลต ่อการเก ิดโรคปร ิท ันต ์น ั ้น 
ประกอบด้วย หินน้ำลาย ลักษณะทางกายวิภาคของฟัน ปัจจัยจาก 
การบูรณะฟัน และปัจจัยอ่ืน ๆ  เป็นต้น เป็นปัจจัยท่ีส่งเสริมการสะสม  
ของคราบจุลินทรีย์และขัดขวางต่อการกำจัดคราบจุลินทรีย์ที่เป็น 
สาเหตุหลักของโรคปริทันต์ ซึ่งปัจจัยเหล่านี้มีผลเฉพาะตำแหน่ง 
โดยอาจนำไปสู ่การทำลายอวัยวะปริทันต์บริเวณนั้นได้ ดังนั ้น 
การตรวจวินิจฉัย และการแก้ไขปัจจัยเฉพาะที่นั้น ๆ ร่วมกับการให้ 
การรักษาทางปริทันต์ ก็เป็นการส่งเสริมให้เกิดความสำเร็จของการ 
รักษาทางปริทันต์ได้
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