
 

บทท่ี  2 
 

ทฤษฎีและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 

 
      ในการศึกษาสภาวะปริทันตในกลุมผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 ในโรงพยาบาลเกาะคา 
จังหวัดลําปางนั้น ผูวิจัยไดศึกษาเอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของซ่ึงครอบคลุมเนื้อหาดังนี้ 

4.1 ความรูพื้นฐานเกี่ยวกับโรคเบาหวาน 
4.2 โรคปริทันตอักเสบ 
4.3 ความสัมพันธระหวางโรคเบาหวานและโรคปริทันตอักเสบ 
4.4 กรอบแนวคิดในการศึกษา 

 
4.1 ความรูพื้นฐานเก่ียวกับโรคเบาหวาน 
4.1.1 โรคเบาหวาน 
         โรคเบาหวานมีลักษณะท่ีแสดงออกโดยมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงเนื่องจากการผลิต
อินซูลิน ไมเพียงพอหรือมีการด้ือตออินซูลินปกติอินซูลินจะหล่ังออกมาโดยเบตาเซลล (β-cell) ซ่ึง
เปนเซลลพิเศษในตับออน อินซูลินเปนฮอรโมนท่ีสําคัญท่ีสุดของรางกายท่ีชวยรักษาระดับน้ําตาล
กลูโคสในเลือด ดังนั้นการท่ีระดับของอินซูลินลดลงหรือไมทํางานจะทําใหระดับน้ําตาลกลูโคสใน 
เลือดสูงจนถึงระดับท่ีเปนโรคเบาหวาน และจะมีผลกระทบตอการรักษาระดับไขมันในเลือดดวย
ท้ังนี้อินซูลินจึงมีบทบาทหลักในการควบคุมความคงท่ีและความสมดุลของพลังงานในเลือดเพื่อ
ควบคุมเมตาบอลิซึมของรางกาย (สํานักระบาดวิทยา กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข, 2547) 
 
4.1.2 ชนิดของโรคเบาหวาน 

สมาคมตอมไรทอแหงประเทศไทยไดยึดการแบงชนิดของโรคตามสหพันธโรคเบาหวาน
แหงสหรัฐอเมริกา จําแนกโรคเบาหวานเปน 4 ชนิด (American Diabetes Association, 1997) ไดแก 
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             1. โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (type1 diabetes mellitus) เปนชนิดท่ีพบไดนอยแตมีความ
รุนแรงและอันตรายสูง มักพบในเด็กและคนอายุตํ่ากวา 25 ป แตก็อาจพบในคนสูงอายุไดบาง ตับ
ออนของผูปวยประเภทนี้จะสรางอินซูลินไมไดเลยหรือไดนอยมาก เนื่องจากรางกายมีการสราง
ภูมิคุมกันข้ึนตอตานทําลายตับออนของตัวเองจนไมสามารถสรางอินซูลินได ดังท่ีเรียกวาโรคภูมิแพ
ตอตัวเอง (auto-immune) ท้ังนี้เปนผลมาจากความผิดปกติทางกรรมพันธุรวมกับการติดเช้ือหรือการ
ไดรับสารพิษจากภายนอกผูปวยจําเปนตองพึ่งพาการฉีดอินซูลินเขาทดแทนในรางกายทุกวันจึงจะ
สามารถเผาผลาญนํ้าตาลไดเปนปกติ มิเชนนั้นรางกายจะเผาผลาญไขมันจนทําใหผอมลงอยาง
รวดเร็วและถาเปนรุนแรงจะมีการค่ังของสารคีโตน (ketones) ซ่ึงเปนของเสียท่ีเกิดจากการเผาผลาญ
ไขมันสารนี้จะเปนพิษตอระบบประสาททําใหผูปวยหมดสติถึงตายไดอยางรวดเร็ว เรียกวาภาวะค่ัง
สารคีโตน หรือคีโตซิส (ketosis) 

2. โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (type 2 diabetes mellitus) เปนเบาหวานชนิดท่ีพบเห็นกันเปน
สวนใหญ ซ่ึงมักจะมีความรุนแรงนอยกวา มักพบในคนอายุมากกวา 40 ปข้ึนไป แตก็อาจพบในเด็ก
หรือวัยหนุมสาวไดบาง ตับออนของผูปวยชนิดนี้ยังสามารถสรางอินซูลินไดแตไมเพียงพอกับความ
ตองการของรางกาย จึงทําใหมีน้ําตาลท่ีเหลือใชกลายเปนเบาหวานได ผูปวยชนิดนี้ยังอาจแบงเปน
พวกท่ีอวนมากกับพวกท่ีไมอวน (รูปรางปกติหรือผอม) สาเหตุอาจเกิดจากกรรมพันธุ อวนเกินไปมี
ลูกมากจากการใชยา หรือพบรวมกับโรคอ่ืน ๆ ผูปวยมักไมเกิดภาวะคีโตซิส ท่ีเกิดจากการค่ังของ
สารคีโตน ซ่ึงเปนของเสียท่ีเกิดจากการเผาผลาญไขมัน แตหากเกิดการค่ังของคีโตน สารน้ีจะเปน
พิษตอระบบประสาททําใหหมดสติถึงตายไดเชนท่ีเกิดกับเบาหวานชนิดท่ี 1 การควบคุมอาหารหรือ
การใชยาเบาหวานชนิดรับประทานมักจะไดผลในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหปกติได หรือ
บางคร้ังถาระดับน้ําตาลสูงมาก ๆ ก็อาจตองใชอินซูลินฉีดเปนคร้ังคราว แตไมตองใชอินซูลิน
ตลอดไป 
 3. โรคเบาหวานชนิดท่ีเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ (other specific types of diabetes) ไดแก ความ
ผิดปกติทางพันธุกรรมของเบตาเซลลของตับออน ความผิดปกติทางพันธุกรรมของการออกฤทธ์ิ
ของอินซูลิน โรคของตับออน โรคของตอมไรทอ ยา หรือสารเคมีบางอยางสามารถทําใหเกิด
โรคเบาหวานได เชน ยาสเตียรอยด โรคติดเช้ือ และโรคทางกรรมพนัธุ (genetic syndrome) เปนตน 

4. โรคเบาหวานท่ีเกิดขณะต้ังครรภ (gestational diabetes mellitus) เปนโรคเบาหวานท่ี
ตรวจพบครั้งแรกขณะผูปวยต้ังครรภโดยท่ีผูปวยไมมีประวัติเปนโรคเบาหวานมากอน สาเหตุเกิด
จากการเปล่ียนแปลงของฮอรโมนขณะต้ังครรภท่ีมีผลตอภาวะดื้อตออินซูลินหลังคลอดเบาหวาน
มักหายไปและผูปวยจะมีโอกาสเปนเบาหวานชนิดท่ี 2 เม่ือมีอายุมากข้ึน 
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4.1.3 การวินิจฉัยโรค 
สหพันธโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา (American Diabetes Association, 2004) 

กําหนดวิธีและเกณฑการวินิจฉัยโรคเบาหวานไว ดังนี้ 
(1) ระดับกลูโคสในพลาสมาหลังการอดอาหารและน้ําอยางนอย 8 ช่ัวโมง (Fasting 

plasma glucose, FPG) วิธีนี้เปนวิธีท่ีนิยมใชโดยวัดระดับน้ําตาลในเลือดหากมีคามากกวา 126 มก./
ดล. หมายความวาเปนเบาหวาน 

(2) การมีกลุมของอาการของโรคเบาหวานรวมกับระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมาเม่ือ 
เวลาใดก็ได (random plasma glucose) 200 มก./ดล. ข้ึนไป กลุมอาการหลักของเบาหวาน ไดแก
ปสสาวะมาก ดื่มน้ํามาก และการมีน้ําหนักตัวลดลงโดยไมทราบสาเหตุ  

(3) การมีระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมา เม่ือ 2 ช่ัวโมงหลังการทํา oral glucose 
tolerance test (OGTT) 200 มก./ดล ข้ึนไป วิธีนี้เปนวิธีทดสอบท่ีองคการอนามัยโลกไดกําหนดไว
โดยใหดื่มน้ําตาล กลูโคส (Anhydrous glucose) ท่ีละลายในน้ําปริมาณ 75 กรัม แลวจึงตรวจระดับ
น้ําตาลกลูโคสในพลาสมา 
 
 4.1.4 ปจจัยท่ีทําใหเกิดโรคเบาหวาน 

มันทนา ประทีปะเสน และวงเดือน ปนดี (2542) เทพ หิมะทองคํา และคณะ (2543)        
พงศอมร  บุญนาค  (2542) และกรมควบคุมโรค  กระทรวงสาธารณสุข  (2547) ไดทบทวน
วรรณกรรมและสรุปถึงสาเหตุและโอกาสท่ีทําใหเกิดโรคเบาหวาน ดังนี้  

1.  ผูท่ีมีประวัติครอบครัวสายตรงเปนเบาหวานมักพบโรคนี้ในผูท่ีมีบิดา มารดา เปน
เบาหวาน ลูกมีโอกาสเปนเบาหวาน 6-10 เทาของคนท่ีพอแมไมเปนเบาหวาน (กรมควบคุมโรค
กระทรวงสาธารณสุข, 2547) 

2.  ความทนตอระดับน้ําตาลซ่ึงลดลงตามอายุท่ีเพิ่มข้ึน โดยตับออนจะสังเคราะหและ 
หล่ังฮอรโมนอินซูลินไดนอยลง ในขณะท่ีไดรับน้ําตาลเทาเดิมจึงมีน้ําตาลสวนเกินในกระแสเลือดมี
หลายทฤษฎีท่ีอธิบายวาระดับน้ําตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) มักปรากฏในวัยท่ีสูงข้ึน  

3.  ความอวน ในคนอวนเนื้อเยื่อตาง ๆ ในรางกายมีการตอบสนองตอฮอรโมนอินซูลิน
ลดนอยลง อินซูลินจึงไมสามารถพาน้ําตาลเขาไปในเนื้อเยื่อไดดีเชนเดิม จึงมีน้ําตาลสวนเกินอยูใน
กระแสเลือด ความชุกของเบาหวานในคนอวนพบมากเปน 3 เทาของคนไมอวน การลดนํ้าหนักใน 
คนอวนท่ีเปนเบาหวานชนิดท่ี 2 จะลดความรุนแรงของโรคลงได 
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            4. ความเครียดทําใหอินซูลินนําน้ําตาลเขาเนื้อเยื่อไดไมเต็มท่ี ใหระดับกลูโคสในกระแส 
เลือดสูงข้ึน ความเครียดทางรางกายและจิตใจจะลดความทนตอน้ําตาล (glucose tolerance) และทํา
ใหเกิดโรคเบาหวานเร็วข้ึน  
            5. ยาบางชนิด เชน ยาขับปสสาวะและยาคุมกําเนิด เปนตน ยาเหลานี้จะไปตานการออกฤทธ์ิ
ของอินซูลิน ทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงข้ึน เม่ืองดยาดังกลาวอินซูลินก็จะออกฤทธ์ิไดดังเดิม 
            6. แรธาตุบางชนิด เชน ธาตุสังกะสี จะชวยเพิ่มบทบาทของอินซูลินในการเพ่ิมระดับกลูโคส
ในเลือด 
            7. พันธุกรรม มีหลักฐานหลายอยางท่ีแสดงใหเห็นวาพันธุกรรมมีบทบาทตอการเกิด
เบาหวาน เชน ในฝาแฝดท่ีเกิดจากไขใบเดียวกัน ถาคนใดคนหนึ่งเปนเบาหวาน อีกคนจะตองเปน
ดวยทุกกรณี นอกจากนั้นพันธุกรรมในโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ยังมีความสัมพันธกับความอวนและ
อายุท่ีเพิ่มข้ึน อีกดวย 
            8. การทําลายของเซลลบุผนังหลอดเลือดช้ันใน (endothelial cell injuries)   
            9. ตับออนไดรับความกระทบกระเทือน เชน ตับออนอักเสบเรื้อรังจากการดื่มสุรามาก
เกินไป หรือตับออนบอบช้ําจากการประสบอุบัติเหตุ ซ่ึงมีความจําเปนตองผาตัดเอาตับออน 
บางสวนออก สําหรับในคนท่ีมีความโนมเอียงจะเปนเบาหวานอยูแลว ปจจัยดังกลาวนี้จะชวยชักนํา
ใหอาการของเบาหวานแสดงออกเร็วข้ึน 
           10. การติดเช้ือไวรัสบางชนิด เชน คางทูม หัดเยอรมัน เปนตน เคยมีรายงานวาเด็กอายุ 10 ป
เกิดเปนเบาหวานอยางปจจุบันทันดวนและเสียชีวิตลงหลังจากมีอาการเหมือนกับเปนไขหวัดใหญ       
มากอน จากการตรวจตับออนพบวาสามารถเพาะเช้ือไวรัสจากเน้ือเยื่อของตับออนได นอกจากนี้
เม่ือทดลองฉีดไวรัสชนิดนี้เขาไปในหนู พบวาไวรัสชนิดนี้ทําใหหนูเปนเบาหวานไดดวย  
           11. การขาดการออกกําลังกาย ทําใหปริมาณอินซูลินลดนอยลง  
           12. การต้ังครรภ เนื่องจากฮอรโมนหลายชนิดท่ีรกสังเคราะหข้ึนมีผลยับยั้งการทํางานของ
อินซูลิน 
 
4.1.5 เปาหมายการควบคุมโรคเบาหวาน 
         สมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศไทย สมาคมโรคตอมไรทอแหงประเทศไทย และ
สํานักงานหลักประกันสุขภาพแหงชาติไดกําหนดเปาหมายการควบคุมโรคเบาหวาน (สมาคม
โรคเบาหวานแหงประเทศไทย, 2551) ไดแก การรักษา การติดตาม การประเมินผลการรักษา
โรคเบาหวานเพ่ือรักษาอาการท่ีเกิดข้ึนจากภาวะน้ําตาลในเลือดสูง การปองกันและรักษาการเกิด
โรคแทรกซอนเฉียบพลันปองกันหรือชะลอการเกิดโรคแทรกซอนเร้ือรัง เพื่อทําใหผูปวยมีคุณภาพ
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ชีวิตท่ีดีใกลเคียงกับคนปกติ สําหรับเด็กและวัยรุนท่ีเปนโรคเบาหวานโดยเฉพาะโรคเบาหวานชนิด
ท่ี 1 ควรไดรับการรักษาเพื่อใหมีการเจริญเติบโตเปนปกติ โดยจะตองมีการควบคุมระดับน้ําตาลใน 
เลือด ดังนี้  

ระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหาร 70 - 110 มก./ดล. 
ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหาร 2 ช่ัวโมง < 140 มก./ดล. 
ระดับน้ําตาลในเลือดสูงสุดหลังอาหาร < 180 มก./ดล. 
ระดับ Hemoglobin A1c (HbA1c) < 6.5% 
หรือในผูปวยท่ีไมตองควบคุมเขมงวด เปาหมายระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหาร คือ

<130 มก./ดล. และ HbA1c ประมาณ 7.0% 
 
4.1.6 ระบาดวิทยาโรคเบาหวาน 
         จากขอมูลทางระบาดวิทยาในประเทศสหรัฐอเมริกาโดยโครงการ The Third National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) พบวาความชุกของโรคเบาหวานชนิดท่ี 
2 มีแนวโนมเพิ่มสูงขึ้นและสัมพันธกับอายุท่ีเพิ่มมากข้ึน โดยมีรายงานวาในชวงอายุมากกวาหรือ
เทากับ 65 ป มีความชุกของโรคเบาหวานมากกวาชวงอายุอ่ืนถึง 3.5 เทา (Paper, 1998) ในประเทศ
ไทยมีการรวบรวมสถิติสภาวะสุขภาพและปญหาของประชาชนไทยในเอกสาร Thailand Health 
Profile 1997 - 1998 แสดงความชุกของโรคเบาหวานเปน 147.2 ตอประชากรแสนคนในป พ.ศ.
2540 และจากการรายงานสถานะสุขภาพของคนไทยพบวาโรคเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มข้ึนจาก
176.22 ตอประชากรแสนคนในป พ.ศ.2544 เปน 380.7 ตอประชากรแสนคนใน ปพ.ศ. 2546 ความ
ชุกของโรคเบาหวานน้ันมีแนวโนมเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็ว โดยมีการประมาณกันวาจะเพ่ิมข้ึนเปนสอง
เทาตัวในป พ.ศ. 2553 โดยเฉพาะโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซ่ึงจะเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็วกวาโรคเบาหวาน
ชนิดท่ี 1 ในปจจุบันพบวาโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เกิดจากสาเหตุพฤติกรรมการบริโภคหวานมันและ
ขาดการออกกําลังกาย จึงทําใหเกิดโรคอวนและโรคเบาหวานตามมา นอกจากนั้นยังพบวา
โรคเบาหวานเปนสาเหตุการตายโดยตรงของคนไทยในอัตราตาย 29 ตอประชากรแสนคน และยังมี
การตายท่ีมีสาเหตุมาจากสภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวานอีกจํานวนหนึ่ง ซ่ึงนับวาเปนการสราง
ความสูญเสียตอประเทศชาติอยางมาก (กระทรวงสาธารณสุข, 2548) จากการรวบรวมขอมูลทาง
ระบาดวิทยาของโรคเบาหวานในประเทศไทย โดย วิฑูรย โลสุนทร (2551) และจากการศึกษาของ
วิโรจน เจียมรังสี (2548) เร่ือง อุบัติการณและการทํานายจํานวนผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 ของ
ประเทศไทย พบวาใน พ.ศ.2543 ประมาณคาความชุกผูปวยโรคเบาหวานไวท่ี 2.73 ลานคน ซ่ึงจะ
สูงกวาท่ีองคการอนามัยโลกทํานายไว 2 เทา และถาใชขอมูลการสํารวจสภาวะสุขภาพอนามัยของ
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ประชาชนไทยโดยกระทรวงสาธารณสุขท้ัง 3 คร้ัง และในพ.ศ. 2552-2553 จะมีจํานวนสูงถึง 4.93
ลานคน และคาดวาในแตละปจะมีผูปวยเบาหวานเพิ่มข้ึนอยางนอย 320,762 คน แตถาใชการสํารวจ
สภาวะสุขภาพอนามัยประชาชนไทยคร้ังท่ี 3 จะคํานวณไดวาจะมีจํานวนผูปวยโรคเบาหวาน 
5,397,559 คน ในป พ.ศ.2552 - 2553 โดยภาพรวมไดประมาณการวาในการควบคุมน้ําตาลในผูปวย 
เบาหวาน 1 ราย (พ.ศ. 2539) จะมีคาใชจาย เปนเงิน 7,702 - 18,724 บาท และเม่ือประมาณการวามี
ผูปวยจํานวน 4.9 ลานคนใน พ.ศ.2552 ประเทศไทยจะเสียคาใชจายประมาณ 3.8 - 9.2 หม่ืนลาน
บาท (ศุภสิทธ์ิ พรรณนารุโณทัย, 2541) 
 
4.2 โรคปริทันตอักเสบ 
         โรคปริทันตอักเสบเปนภาวะติดเช้ือเร้ือรังซับซอนมีการทําลายของอวัยวะปริทันตอัน
ไดแก เหงือก เคลือบรากฟน กระดูกเบาฟน และเอ็นยึดปริทันต ทําใหเกิดการสูญเสียการยึดเกาะ
ของอวัยวะปริทันต สาเหตุของการเกิดโรคเกิดจากแบคทีเรียในคราบจุลินทรีย แบคทีเรียสวนใหญ
เปนแบคทีเรียท่ีเจริญโดยไมพึ่งออกซิเจนท่ียอมติดสีแกรมลบ เชน พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 
(Porphyromonas gingivalis) พรีโวเทลลาอินเตอรมีเดีย (Prevotella intermedia) และแทนเนอเรลลา 
ฟอรซัยเทีย (Tanerella forsythia) เปนตน (Haffajee and Socransky, 1994) การดําเนินของโรคและ
ความรุนแรงของโรคเปนผลจากการตอบสนองของรางกายอันประกอบดวยการตอบสนองทาง
ระบบภูมิคุมกันและทําใหเกิดการอักเสบตามมา ดังนั้นความรุนแรงของโรคจึงมีความแตกตางกัน
ในแตละบุคคลและแตละตําแหนง ซ่ึงสงผลใหมีการแสดงออกของโรคท่ีแตกตางกันบางคนมีการ
ทําลายตอเนื่องบางคนมีระยะหยุดนิ่งและระยะทําลายสลับกันไป ในปจจุบันเรามีความเขาใจในโรค
ปริทันตมากยิ่งข้ึน โดยทราบวานอกจากสาเหตุหลักของโรคจะมาจากคราบจุลินทรียแลวยังมีปจจัย
อ่ืน ๆ ท่ีมาเกี่ยวของและใชอธิบายการดําเนินของโรคปริทันตได ดังนั้นโรคปริทันตอักเสบจึงเปน
โรคท่ีมีหลายปจจัยมาเกี่ยวของ (multifactorial disease) ไดแก ปจจัยทางพันธุกรรม ปจจัยจาก
พฤติกรรมและส่ิงแวดลอม รวมท้ังโรคทางระบบ (Bartold, 2007) โดยเฉพาะโรคเบาหวานจะ พบวา
มีความสัมพันธกับโรคปริทันตอักเสบอยางใกลชิด ดังจะเห็นไดจากการศึกษาแบบ crossectional 
ในกลุมตัวอยางจํานวน 1,426 คน ท่ีพบวาโรคเบาหวานเปนโรคทางระบบชนิดเดียวท่ีมี
ความสัมพันธเชิงบวกกับการทําลายการยึดเกาะทางปริทันตดวยคา Odds Ratio เทากับ 2.32 (Grossi, 
1994)  
         ในประเทศไทย จากการสํารวจสภาวะทันตสุขภาพแหงชาติในป พ.ศ.2543 - 2544 พบวา
ผูสูงอายุ (60-74 ป) มีรอยละของรองลึกปริทันต 4-5 มม. เทากับ 35.9 และมีรองลึกปริทันตมากกวา
หรือเทากับ 6 มม. รอยละ 25.7 (ตามดัชนี Community Periodontal Index : CPI) (กรมอนามัย, 2545) 



 12

และจากการศึกษา สภาวะโรคปริทันตกับระดับน้ําตาลในเลือดในผูสูงอายุของพนักงานการไฟฟา 
ฝายผลิตแหงประเทศไทยในกลุมตัวอยาง 2,005 ราย พบวามีผูเปนโรคปริทันตอักเสบคิดเปนรอยละ 
81.7 และมีความรุนแรงตางกันตามระดับน้ําตาลในเลือด (ขจร กังสดาลพิภพ และคณะ, 2550) และ
จากการศึกษาของ Torungruang และคณะ (2005) ท่ีทําการศึกษาขอบงช้ีความเส่ียงของการเปนโรค
ปริทันตในผูสูงอายุคนไทย โดยทําการศึกษาในกลุมตัวอยาง 2,005 ราย ชวงอายุ 50 - 73ป โดยทํา
การตรวจรางกาย ตอบแบบสอบถาม และตรวจประเมินสภาวะปริทันตโดยใชคาเฉล่ียของระดับการ
ยึดเกาะอวัยวะปริทันตทางคลินิก (mean CAL) เปนการแบงระดับความรุนแรงของโรคแลวทําการ
หาความสัมพันธระหวางระดับความรุนแรงของโรคปริทันตกับตัวแปรตาง ๆ พบวาการเปนโรค  
ปริทันตสัมพันธกับ อายุ เพศ การศึกษา ความสะอาดของชองปาก การสูบบุหร่ี การดื่มสุราและการ
เปนโรคเบาหวานอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ จากขอมูลดังกลาวทําใหเราสามารถทํานายการเปนโรค
ปริทันตได ซ่ึงจะเปนประโยชนในการวางแผนสงเสริมปองกัน และรักษาได 
 
4.3 ความสัมพันธระหวางโรคเบาหวานและโรคปริทันตอักเสบ 
         มีการศึกษาจํานวนมากแสดงใหเห็นวาโรคเบาหวานมีความสัมพันธกับการเกิดโรค      
ปริทันตอักเสบสูงมาก และพบความชุกของโรคปริทันตอักเสบในผูปวยเบาหวานมากกวาคนปกติ
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ท้ังในผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 1 และชนิดท่ี 2 โดยเฉพาะผูปวยท่ีมีสภาวะ
น้ําตาลสูงในเลือดจะมีความเส่ียงตอการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตรอบรากฟน รวมถึง
การมีความลึกของรองลึกปริทันตสูงกวาผูปวยเบาหวานท่ีควบคุมระดับกลูโคสในเลือดไดดีและผูท่ี
ไมไดเปนเบาหวาน (Mattout and Bouchard, 2006)  
           ในการศึกษาของ สุวรรณ และจินตนา (2540) ท่ีศึกษาสภาวะทันตสุขภาพ และสภาวะ  
ปริทันตในผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 พบมีความชุกในการทําลายการยึดเกาะทางปริทันตต้ังแต 5
มิลลิเมตรข้ึนไปสูงถึง รอยละ 93.3 โดยในการศึกษาน้ีพบวาเปนผูปวยท่ีควบคุมน้ําตาลไมไดถึง  
รอยละ 75 สําหรับการศึกษาความสัมพันธระหวางโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในตางประเทศพบมีการ
รวบรวมการศึกษา ในเร่ืองการวิเคราะหทางระบาดวิทยาของโรคปริทันตในผูปวยเบาหวานมากมาย
โดยการศึกษาของ Tylor และคณะ (1998) ท่ีทดสอบสมมติฐานวาผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 ในกลุมท่ี
ควบคุมน้ําตาลไมดี มีความเส่ียงท่ีกระดูกเบาฟนจะโดนทําลายมากกวาผูท่ีควบคุมน้ําตาลไดดี        
ผลการศึกษา พบวากลุมผูปวยท่ีควบคุมน้ําตาลไมดีจะมีการทําลายกระดูกเบาฟนมากกวาคนปกติถึง
11 เทา และเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมผูปวยท่ีควบคุมน้ําตาลไดดีพบวากลุมท่ีควบคุมน้ําตาลไมดีมีการ
ทําลายกระดูกเบาฟนมากกวาถึง 5 เทาท่ีระดับความเช่ือม่ัน รอยละ 95 



 13

                มีกลไกทางระบบของรางกายหลายประการท่ีเปนเหตุใหผูปวยเบาหวานมีความเส่ียงสูง
ในการเกิดโรคปริทันต ดังจะเห็นจากการศึกษาของ Brain และ Gloria (2007) ท่ีพบวาในผูปวย
เบาหวานจะมีการหล่ังสารต้ังตนของการอักเสบมากกวาคนปกติเชน tumor necrosis factor -α, 
prostaglandins และ interleukins ในปริมาณท่ีสูงจึงทําใหเกิดการอักเสบของอวัยวะปริทันตได
มากกวา เชนการศึกษาในกลุม Pima Indians ซ่ึงพบวาในผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 มีความชุกของโรค
ปริทันตถึง รอยละ 60 เม่ือเทียบกับกลุมท่ีไมเปนเบาหวาน (Nelson et al.,1990) สอดคลองกับหลาย
การศึกษาท่ีไดรายงานไววาอาการในชองปากของผูปวยเบาหวานท่ีพบบอยที่สุดคือโรคปริทันต
อักเสบ (Ryan, 1999; Ryan et al., 1999; Selwitz, 2003; Ryan, 2009) โดยผูปวยเบาหวานที่ไม
สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางตอเนื่องเปนระยะเวลานานจะพบการลุกลามของโรค 
เหงือกอักเสบและปริทันตอักเสบอยางรวดเร็ว (Vernillo, 2003) นอกจากนั้นยังพบวาการควบคุม     
เมตาบอลิซึมและระยะเวลาการเปนโรคเบาหวานมีความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคปริทันต
อักเสบ (Ryan et al., 2003) พยาธิกําเนิดของโรคปริทันตอักเสบมาจาก 2 สวนคือการติดเช้ือ
แบคทีเรียและการตอบสนองของรางกาย โดยแบคทีเรียท่ีอยูในรองลึกปริทันตท่ีเปนสาเหตุของการ
อักเสบในชองปากทําใหมีการตอบสนองของรางกายโดยการสรางสารส่ือกลางการอักเสบตาง ๆ 
เชน Cytokines , Prostanoid และเอ็นไซม เปนตน ทําใหเกิดการทําลายอวัยวะปริทันตมีการเพิ่มข้ึน
ของรองลึกปริทันต และมีการสูญเสียเนื้อเยื่อยึดเกาะและกระดูกเบาฟน ดังนั้นผูปวยเบาหวาน
ในชวงท่ีไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลไดจะมีอาการกําเริบของโรคปริทันตอักเสบ (Ryan, 2009)
ผลของระดับน้ําตาลในเลือดท่ีมีผลตอสุขภาพ ชองปากประการแรก คือ ทําใหความเขมขนของ
น้ําตาลในน้ําลายแล ะน้ําเหลืองเหงือกสูงข้ึนตามไปดวย จึงมีผลทําใหเกิดการเพ่ิมจํานวนของ   
แบคทีเรีย และเพิ่มการอักเสบในชองปากประการที่สองคือทําใหมีมีการสราง AGEs เพิ่มข้ึน โดยมี
การทําปฏิกิริยาระหวางโปรตีนหรือไขมันกับน้ําตาลทําใหเกิด non-enzymatic glycation และ 
oxidation มีผลทําใหเกิดการสลายคอลลาเจนและมีการเพิ่มข้ึนของสารส่ือกลางการอักเสบท่ี
เกี่ยวของกับการทําลายเน้ือเยื่อเกี่ยวพันของรางกายรวมท้ังอวัยวะปริทันต จึงทําใหแผลหายชา 
(Ryan et al., 2003) จากงานวิจัยของ Ryan และคณะ (1999, 2001, 2003) พบวาผูปวยเบาหวานท่ีไม
สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดเ ม่ือเปรียบเทียบกับคนปกติหรือผูปวยท่ีสามารถควบคุม
น้ําตาลไดดีจะมีปริมาณแบคทีเรีย และการทําลายอวัยวะปริทันตมากกวาอยางมีนัยสําคัญ ดังนั้นการ
รักษาสุขภาพชองปากของผูปวยเบาหวานจึงเปนวิธีปองกันมิใหเกิดการกระตุนการตอบสนองของ
รางกาย โดยสาร AGEs ท่ีรางกายสรางข้ึนจะจับกับท่ีรับบนผิวเซลลเปาหมาย เชน แมคโครฟาจทํา
ใหเกิดการกระตุนใหมีการสราง cytokines และเอนไซม matrix metalloproteinase (MMP) รวมท้ัง
เอนไซมอ่ืน ๆ ที่สามารถยอยสลายเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและกระตุนการตอบสนองกอนการอักเสบ (pro-
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inflammatory response) ในผูปวยเบาหวานทําใหขบวนการหายของแผลเกิดข้ึนชากวาปกติและมี
การทําลายเน้ือเยื่อเกี่ยวพันมากข้ึน นอกจากนี้ AGEs ยังมีคุณสมบัติเปน chemotactic ทําใหเม็ดเลือด
ขาวโมโนไซต (monocyte) เปล่ียนเปนแมคโครฟาจทําใหเกิดการตอบสนองกอนการอักเสบมากข้ึน
และเกิดการอักเสบเร้ือรัง นอกจากนี้สาร AGEs อาจมีผลทําใหเกิดการหนาตัวของ basement 
membrane และทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดตอมน้ําลายพาโรติดโตทําใหมีการไหล 
ของน้ําลายนอย และเกิดการสะสมของคราบจุลินทรียมากข้ึน ซ่ึงจะนําไปสูภาวะความเส่ียงตอโรค
ฟนผุ เหงือกอักเสบ ปริทันตอักเสบ และโรคติดเช้ือราแคนดิดา (candidiasis) เพราะการทําลาย
หลอดเลือดจะรบกวนขบวนการสงผานสารอาหารและการเคล่ือนท่ีของเม็ดเลือดขาวไปสูเหงือกทํา
ใหมีการแพรของออกซิเจนและการขับถายของเสียลดลง การหายของแผลจึงชาลงทําใหโรค        
ปริทันตอักเสบรุนแรงข้ึน (Ryan et al, 2003) 
           การทําลายคอลลาเจนท่ีสรางข้ึนใหมในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและการเปล่ียนแปลงการ
ตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของผูท่ีเปนโรคเบาหวานไดเช่ือมโยงไปสูการเกิดโรคของอวัยวะ   
ปริทันต และความผิดปกติของกระบวนการหายของแผล ดังนั้นระดับน้ําตาลในเลือดและความ 
ผิดปกติอ่ืนๆ ท่ีพบในผูปวยเบาหวานเชน ไต หรือ ตา จึงสามารถใชเปนเคร่ืองทํานายสภาวะของ
อวัยวะปริทันตได นอกจากนี้ยังมีปจจัยรวมอ่ืน ๆ เชน การสูบบุหร่ี ความเครียด การไดรับยาบาง
ชนิด การต้ังครรภและการเปล่ียนแปลงฮอรโมนตาง ๆ เหลานี้เปนเร่ืองท่ีควรนํามาพิจารณาในการ
ประเมินสภาวะอวัยวะปริทันตของผูปวยดวย 
       ในทางกลับกันมีหลักฐานมากมายท่ีแสดงวาการติดเช้ือในชองปากมีผลตอการควบคุม
น้ําตาล และการเกิดโรคทางระบบ (Li et al, 2000) โดย Taylor และคณะ (1996) ไดศึกษาถึงผลของ
โรคปริทันตอักเสบตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยเบาหวานชาว Pima Indians โดย
ติดตามผูปวยเบาหวานท่ีมีคาน้ําตาลสะสม 3 เดือนเร่ิมตนนอยกวารอยละ 7 จํานวน 80 คน แลวทํา
การตรวจคาน้ําตาลสะสม 3 เดือนอีกทีหลังจาก 2 ป พบวาผูท่ีเปนโรคปริทันตอักเสบข้ันรุนแรงขณะ
เร่ิมทําการศึกษามีโอกาสพบน้ําตาลสะสม 3 เดือนสูงกวา รอยละ 9 ไดมากกวาผูท่ีเปนโรคปริทันต
อักเสบนอยกวา ซ่ึงผลน้ีไดทําการขจัดตัวแปรรวมอ่ืนๆ ไดแก อายุ ระดับน้ําตาลละสม 3 เดือน 
เร่ิมตน และการสูบบุหร่ีแลว แสดงวาการมีโรคปริทันตอักเสบเปนปจจัยเส่ียงทําใหผูปวยเบาหวาน
ควบคุมน้ําตาลในเลือดไดไมดี (Taylor et al., 1996) 
              ความสัมพันธสองทาง (2-way relationship) นี้เปนเร่ืองท่ีมีความสําคัญในการควบคุม
โรคเบาหวานและไดมีการศึกษาถึงกลไกความสัมพันธแบบสองทางนี้มากมาย โดย Taylor (2003) 
ไดรายงานวาโรคที่มีการอักเสบอยางเฉียบพลันของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันจะกระตุนใหเกิดการดื้อตอ
อินซูลินโดย tumor necrosis factor (TNF) ซ่ึงเปน cytokines ชนิดหนึ่งจะรบกวนเมตาบอลิซึมของ
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ไขมันทําใหเกิดการดื้อตออินซูลินในขณะท่ี IL-1 beta และ IL-6 จะยับยั้งการทํางานของอินซูลิน
ดังนั้นการตอบสนองของรางกายในขบวนการอักเสบจึงมีผลตอการควบคุมระดับน้ําตาลของผูปวย 
เบาหวาน ในขณะเดียวกันการควบคุมระดับน้ําตาลจะมีผลตอการกระตุนการเกิดโรคปริทันตอักเสบ 
ดวย (Taylor, 2003) 
            นอกจากนี้ระดับ AGEs ท่ีสูงข้ึนในเนื้อเยื่อเหงือกจะทําใหเกิดการซึมผานของหลอดเลือด
เพิ่มข้ึน เนื้อเยื่อปริทันตท่ีมีการอักเสบก็จะมีเลือดมาเล้ียงมากกลายเปนชองทางท่ีสารตาง ๆ จาก
แบคทีเรียและสารส่ือกลางการอักเสบท่ีรางกายสรางข้ึนในภาวะที่มีการอักเสบเฉพาะท่ีจะเขาสู
ระบบไหลเวียนของรางกาย ทําใหมีผลตอการควบคุมน้ําตาลและภาวะอ่ืนๆ ตามมา (Matthews, 
2002) Ryan (2009) ไดรายงานวาการท่ีผูปวยมีการอักเสบของเนื้อเยื่อเร้ือรังหรือการมีโรคปริทันต
อักเสบท่ีไมไดรักษาจะทําใหรางกายหล่ังสาร C - Reactive Protein (CRP) ซ่ึงผลิตจากตับมากข้ึน
CRP เปนสารท่ีตอบสนองตอแบคทีเรียและการอักเสบเร้ือรัง และเปนสารท่ีมีความไวสูงในการเปน
ตัวบงช้ีภาวะเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดรวมถึงโรคสมองและหลอดเลือด (CVD) 
(Chester, 2006) นอกจากนี้ยังมีการศึกษาอ่ืน ๆ ท่ีแสดงถึงความสัมพันธของสภาวะของอวัยวะ         
ปริทันตกับผลตามมา ท่ีมีตอสุขภาพทางระบบของรางกาย เชน ผลตอการต้ังครรภ โรคหัวใจและ
หลอดเลือดในผูปวยเบาหวานเปนตน Li และคณะ (2000) ไดแสดงใหเห็นวาหญิงต้ังครรภท่ีเปน
โรคปริทันตอักเสบ มีความเส่ียงตอการคลอดทารกนํ้าหนักตัวนอยกอนกําหนด (pre-term low birth 
weight) รวมท้ังมีความเส่ียงตอการเกิดความผิดปกติของระบบหัวใจและหลอดเลือด เชน หัวใจวาย
และกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด ซ่ึงพบมากในผูปวยท่ีเปนโรคปริทันตอักเสบอยางรุนแรง ดังนั้นการ
ปองกันและการรักษาโรคปริทันตอักเสบจึงเปนเร่ืองท่ีมีความสําคัญตอสุขภาพท้ังระบบของรางกาย
โดยเฉพาะในผูปวยเบาหวาน    
       ในเม่ือมีรายงานวาการเปนโรคปริทันตมีผลตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของ 
ผูปวยเบาหวานโดยเฉพาะผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเกิดจากการมีภาวะดื้อตออินซูลินจึงเกิดแนวคิด
ในการรักษาสภาวะโรคปริทันตอักเสบโดยคาดวาจะสงผลไปทําใหเกิดยังการลดระดับน้ําตาลใน 
เลือดของผูปวยเบาหวานได ดังเชนการศึกษาของ Grossi และคณะ (1997) ท่ีพบวาการรักษาโรค  
ปริทันตอักเสบ โดยการเกลารากฟนรวมกับการใชยาปฏิชีวนะทําใหระดับน้ําตาลสะสม 3 เดือน ใน
เลือดลดลงอยางมีนัยสําคัญ เชนเดียวกับการศึกษาของ Kiran และคณะ (2005) ท่ีไดทําการศึกษาใน
กลุมผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 จํานวนสองกลุมท่ีมีสภาวะโรคปริทันตเทากัน โดยกลุมแรกใหการ
รักษาดวยการขูดหินน้ําลายและเกลารากฟนอีกกลุมคือกลุมควบคุมไมใหการรักษาพบวากลุมท่ี 
ไดรับการรักษามีความชุกของการมีเลือดออกท่ีเหงือกลดลงถึง รอยละ50 และมีระดับ HbA1c ลดลง
จากรอยละ7.3 เปนรอยละ 6.5 สวนกลุมควบคุมไมพบการเปล่ียนแปลงใด ๆ (Kiran et al., 2005) 
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จากการศึกษาทางระบาดวิทยาท่ีกลาวมาขางตน ไมเพียงในกลุมผูปวยเบาหวานจะมีความชุกของ
โรคปริทันตอักเสบ สูงแลวในขณะเดียวกันในกลุมผูปวยท่ีมีปริทันตอักเสบก็มีความชุกของ
โรคเบาหวานสูงเชนเดียวกัน แสดงใหเห็นถึงความสัมพันธท่ีใกลชิดกันของท้ังสองโรค     
        ดังนั้นการศึกษาถึงความชุกและความรุนแรงของโรคปริทันตและความสัมพันธท่ีมีตอกัน
จะชวยใหเขาใจและสามารถประมาณการความรุนแรงของโรคในกลุมประชากรท่ีศึกษาไดมาก
ยิ่งข้ึน และทําใหสามารถวางแผนในการปองกันและสงเสริมทันตสุขภาพในกลุมผูปวยเบาหวานได
อยางครอบคลุมและเปนองครวมมากยิ่งข้ึน  
 
4.4 กรอบแนวคิดในการศึกษา 

สภาวะปริทันต คือ สภาวะตาง ๆ ของอวัยวะปริทันตท่ีอยูรอบตัวฟนและในผูปวย
เบาหวานการท่ีมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงจะทําใหเกิดการทําลายของเนื้อเยื่อปริทันตมากกวาคนปกติ 
ซ่ึงเกิดจาก กระบวนการเปล่ียนแปลงทางรางกายของผูปวยเบาหวาน โดยเฉพาะผูปวยเบาหวาน
ชนิดท่ี 2 ซ่ึงจะพบการทําลายของอวัยวะปริทันตท่ีสูง เพราะเบาหวานชนิดท่ี 2 มักจะใชเวลานาน
กวาจะวินิจฉัยได จึงเกิดการเปล่ียนแปลงและการตอบสนองของรางกายท่ีสงผลตอสภาวะปริทันต           
     ดังนั้นการศึกษานี้ จึงมีกรอบแนวคิดท่ีจะทําการสํารวจสภาวะปริทันตในกลุมผูปวย
เบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมารับบริการในโรงพยาบาลเกาะคา จังหวัดลําปาง โดยการประเมินสภาวะ     
ปริทันตจะใชระดับเหงือกรน ความลึกของรองลึกปริทันต และระดับการสูญเสียการยึดเกาะอวัยวะ
ปริทันตทางคลินิกพรอมกับหาความสัมพันธระหวางระดับความรุนแรงของโรคปริทันตกับปจจัย
ตาง ๆ ท่ีเกี่ยวของ 
 
 
 
 
 
 

 


