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	 โรคปริทันต์เป็นอาการอักเสบของเหงือกและเนื้อเยื่อ	
ปรทินัต์ จากการส�ำรวจทางระบาดวทิยาสภาวะช่องปากระดบั
ประเทศครั้งที่ 6 ในประเทศไทยระหว่างปี พ.ศ. 2549-2550 	
พบว่าโรคปรทินัต์สามารถเกดิขึน้ได้ในทกุวยั  โดยเฉพาะอย่างยิง่	
ในกลุ่มผู้สูงอายุ สาเหตุหลักของโรคปริทันต์คือการติดเชื้อ
แบคทีเรีย ซึ่งกระตุ้นให้ร่างการมีการตอบสนองและเกิดการ
อักเสบ การวินิจฉัยโรคปริทันต์ท�ำได้หลายวิธี เช่น การใช้	
เครื่องมือตรวจปริทันต์ การตรวจหาเชื้อก่อโรค การตรวจ	
โดยอาศัยความจ�ำเพาะระหว่างแอนติบอดีกับแอนติเจน 	
การตรวจทางภูมิคุ้มกัน และการตรวจวัดเอนไซม์ในน�้ำลาย
หรือน�้ำเหลืองเหงือกซึ่งเป็นวิธีที่สะดวก ตัวอย่างของเอนไซม์
ที่นิยมตรวจวัดคือ เอนไซม์ไมอีโลเพอร์ออกซิเดส (MPO) 	
พบในแกรนลูซึง่อยูภ่ายในเมด็เลอืดขาวนวิโทรฟิล ในระหว่าง
ที่มีการอักเสบ MPO จะเคลื่อนที่ออกมาเพื่อเร่งปฏิกิริยา	
ฮาโลจเินชนั ได้ผลติภณัฑ์เป็นกรดไฮโพคลอรสั ซึง่มฤีทธิท์�ำลาย
แบคทีเรีย ปฏิกิริยาดังกล่าวหากใช้ซับสเตรตที่เหมาะสมกับ 
MPO จะได้สารที่มีสีมองเห็นด้วยตาและตรวจสอบได้โดย

	 Periodontal disease are an inflammatory diseases of 
periodontal tissue. The 6th epidemiological survey of this 
disease in Thailand during the year 2006-2007 reported 
that most of the elderly have periodontitis. The cause of 	
periodontal disease is bacteria, which induces infections 
by plaque formation and cause inflammatory. Periodontal 	
disease can be detected by many methods such as 	
periodontal probing depth, bacterial culture, enzyme-linked 	
immunosorbent assay (ELISA), and immunoassay of 
saliva and gingival crevicular fluid (CGF) specimens. 	
The biological markers in CGF including myeloperoxidase 
(MPO) which is an enzyme found in azurophilic granule 
of neutrophil. When host response to injuries, neutrophil 	
release MPO to catalyze halogenation reaction. 	
Hypochlorous acid, the end product of this reaction, is 
toxic to bacteria. The color product obtained from MPO 
catalyzed selected substrate can be easily detect by eye 
or colorimetry. Thus MPO may be a potential enzyme for 	
development of diagnostic kit for screening periodontal disease.
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บทน�ำ 
การมสีขุภาพแขง็แรงปราศจากโรคภยัเป็นความปรารถนา

ของมนุษย์ทุกคน เพราะปัญหาสุขภาพนับว่าเป็นภัยคุกคาม	
ทัง้ทางด้านร่างกายและจติใจ สขุภาพช่องปากจดัเป็นส่วนหนึง่	
ของสขุภาพกายและจติใจ โรคทีอ่ยูภ่ายในช่องปากมผีลกระทบ	
โดยตรงต่อผู้ป่วย เช่น ท�ำให้เกิดอุปสรรคต่อการเคี้ยวหรือ
การกลืนอาหารและการพูด ปัญหาช่องปากที่พบบ่อยคือ 
โรคปริทันต์ โรคนี้มีการอักเสบของเหงือกและอวัยวะปริทันต์ 	
สามารถพบได้ทั้งวัยเด็ก วัยรุ ่น ผู ้ใหญ่ และผู ้สูงอายุ 	
อย่างไรกต็าม  โรคปรทินัต์ไม่ได้มผีลเฉพาะทีเ่หงอืกหรอือวยัวะ
ปริทันต์เท่านั้น แต่ยังเกี่ยวข้องกับโรคทางระบบ (systemic 	

diseases) อื่น ๆ ด้วย เช่น โรคเบาหวานชนิดที่ 21 โรคหัวใจ
และหลอดเลอืด2 โรคมะเรง็ในช่องปาก3 โรคอลัไซเมอร์4 รวมถงึ	
การคลอดก่อนก�ำหนด5 โดยเฉพาะอย่างยิง่เชือ้ก่อโรคปรทินัต์	
ชนดิ Porphyromonas gingivalis สามารถแพร่ผ่านทางกระแส	
เลือดและน�้ำเหลือง ไปยังส่วนต่าง ๆ ของร่างกาย เช่น ปอด 
หวัใจ ตบั เยือ่หุม้สมอง ตา จมกู เป็นต้น และก่อให้เกดิอาการ
ตดิเชือ้ของอวยัวะเหล่านัน้ โดยแบคทเีรยีดงักล่าวมกีารสร้าง
สารพษิชนดิ lipopolysaccharides (LPS) ซึง่ไปกระตุน้ระบบ
ภูมิคุ้มกันในร่างกายให้เกิดการตอบสนอง6 ถ้าหากร่างกาย
ไม่สามารถรักษาสมดุลระหว่างระบบภูมิคุ้มกันกับเชื้อโรคที่
รุกราน โรคทางระบบก็จะก่อตัวขึ้น (รูปที่ 1)

Srinagarind Med J 2013: 28(3): 399-409ศรีนครินทร์เวชสาร 2556; 28(3): 399-409

การวดัสทีีเ่กดิขึน้ ดงันัน้ปฏกิริยิาการเปลีย่นซบัสเตรตให้เกดิสี	
โดย MPO นี้ จึงมีศักยภาพที่จะพัฒนาเป็นชุดตรวจกรอง	
โรคปริทันต์ได้

รูปที่ 1 	 โรคปริทันต์เกี่ยวข้องกับโรคทางระบบโดยเชื้อก่อโรคปริทันต์ 

	 (ดัดแปลงจาก http://biology.about.com/od/anatomy/ss/vein.htm สืบค้นวันที่ 27 เมษายน 2556)

นอกจากนี้โรคปริทันต์ยังส่งผลทางอ้อมต่อจิตใจและ
การเข้าสังคม เช่น การเกิดความกังวล ความรู้สึกไม่พอใจ 	
ไม่มัน่ใจในขณะพดู เนือ่งจากการมกีลิน่ปาก รวมถงึความรูส้กึ
ไม่สบายในช่องปากที่ต้องใช้ยาระงับความเจ็บปวด สุขภาพ
ช่องปากและสุขภาพกายใจจึงมีความสัมพันธ์กัน เพราะถ้า
ช่องปากมีสุขภาพดี ก็จะไม่มีความเสี่ยงต่อโรคทางระบบ 	
อีกทั้งมีความมั่นใจในการเข้าสังคมด้วย

โรคปริทันต์
โรคปริทันต์ (periodontal disease) เป็นโรคในช่องปาก	

ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบของเหงือกและเนื้อเยื่อปริทันต์ 	
(periodontal tissue) เนื้อเยื่อปริทันต์หมายถึงเนื้อเยื่อที่อยู่
รอบ ๆ  ฟัน ได้แก่ เหงอืก (gingival) เอน็ยดึรากฟัน (periodontal 	

ligament) เคลือบรากฟัน (cementum) และกระดูกเบ้าฟัน 
(alveolar bone)7, 8 (รปูที ่2) โรคปรทินัต์จ�ำแนกเป็น 2 ประเภท 
ประเภทแรก คือ โรคเหงือกอักเสบ (gingivitis) (รูปที่ 3ก) 	
เป็นระยะเริม่ต้นของการเกดิโรคปรทินัต์อกัเสบ สามารถพบได้	
ในกลุ่มคนทั่วไป ผู ้เป็นโรคจะมีการอักเสบบริเวณเหงือก 
เหงือกบวมแดง เลือดออกง่าย แต่ยังไม่มีการท�ำลายอวัยวะ	
ปรทินัต์ สามารถให้การดแูลรกัษาเพือ่ให้เหงอืกคนืสูภ่าวะปกติ	
ได้โดยการแปรงฟันที่ถูกวิธีหรือการใช้ไหมขัดฟัน ประเภท	
ที่สอง คือ โรคปริทันต์อักเสบ (periodontitis) (รูปที่ 3ข) เป็น
ระยะต่อเนื่องจากเหงือกอักเสบ มีความรุนแรงมากขึ้นเพราะ
ภาวะเหงือกอักเสบที่ไม่ได้รับการดูแลรักษาจนท�ำให้เกิด	
การละลายตวัของกระดกูเบ้าฟัน และสดุท้ายต้องสญูเสยีฟัน 
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ในประเทศไทย จากการส�ำรวจทางระบาดวิทยาสภาวะ
ช่องปากระดับประเทศครั้งล่าสุด (ครั้งที่ 6) พ.ศ. 2549-2550 
โดยกองทันตสาธารณสุข กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข 
พบว่า เด็กและเยาวชนไทยอายุ 12 ปี และ 15 ปี มีภาวะ
เหงอืกอกัเสบร้อยละ 58.94 และ 60.90 ตามล�ำดบั ส่วนผูใ้หญ่ 	
(อายุ 35-44 ปี) และผู้สูงอายุ (60-74 ปี) เป็นโรคปริทันต์
อกัเสบ ร้อยละ 37.60 และ 84.20 ตามล�ำดบั พบการกระจาย	
ของโรคนี้ในทุกภูมิภาค นอกจากนั้นยังพบว่าอุบัติการณ์	
ของโรคปรทินัต์ในผูส้งูอายเุมือ่เทยีบกบัในอดตีมอีตัราเพิม่ขึน้ 	
โดยเฉพาะอย่างยิ่งมีการตรวจพบว่า กลุ่มผู้สูงอายุที่เป็นโรค
ปรทินัต์ในภาคตะวนัออกเฉยีงเหนอืร้อยละ 59.70 มค่ีาร่องลกึ	
ปริทันต์ (pocket depth) มากกว่า 6 มิลลิเมตร กล่าวได้ว่า	
โรคปริทันต์เป็นโรคที่คนส่วนใหญ่ยังปล่อยปละละเลย และ	
ไม่ได้ค�ำนึงถึงความส�ำคัญจึงท�ำให้เกิดปัญหาตามมา

โรคเหงือกอักเสบและโรคปริทันต์อักเสบ มีสาเหตุมา
จากแบคทีเรียก่อโรคปริทันต์ (periodontopathic bacteria) 	
ที่สะสมอยู ่ในช่องปาก หลังจากการรับประทานอาหาร
หรือการแปรงฟันที่ไม่ถูกวิธี ท�ำให้มีคราบหรือเศษอาหารจ�ำ	
พวกแป้งและน�้ำตาลเกาะบริเวณผิวฟัน คราบอาหารเหล่านี้
เป็นอาหารของแบคทีเรีย แบคทีเรียจึงสามารถเจริญเติบโต
เพิ่มจ�ำนวนพร้อมกับสร้างคราบจุลินทรีย์บริเวณผิวฟันเหนือ
เหงือก (supragingival plaque) แล้วขยายบริเวณกว้างไปที่
รากฟันใต้เหงือก (subgingival plaque) แบคทีเรียที่ก่อโรค
ปริทันต์มักจะเป็นแบคทีเรียแกรมลบชนิดที่ไม่ใช้ออกซิเจน 
(gram negative anaerobic bacteria) ตัวอย่างเช่น เชื้อ 	
P. gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Treponema denticola, Bacteriodes forsythus, Prevotella 
intermedia, Camphylobacter concisus, Preptostreptococcus 

micros6,8 แบคทเีรยีเหล่านีม้คีณุสมบตัใินการก่อโรคโดยการ
ปล่อยเอนไซม์ออกมาย่อยโปรตีนโดยตรง เช่น P. gingivalis  
สร้างเอนไซม์ dipeptidase ท�ำลายเส้นใยคอลลาเจน 	
(collagen) ซึ่งเป็นส่วนประกอบในเอ็นยึดปริทันต์ และยังมี
ส่วนห่อหุ้มที่เป็นคาร์โบไฮเดรต (carbohydrate capsule) 
สามารถต้านการถูกกลืนกินจากเซลล์เม็ดเลือดขาวแบบ	
ฟาโกไซโทซสิ (phagocytosis) และแบคทเีรยีมกีารสร้างสารพษิ 
เช่น LPS และ leucotoxic substances5 ท�ำให้มีการอักเสบ
และร่างกายมีการตอบสนองต่อการติดเชื้อ ซึ่งมีส่วนส�ำคัญ
ต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบ

นอกจากแบคทเีรยีทีเ่ป็นสาเหตหุลกัแล้วยงัมปัีจจยัอืน่ ๆ  	
ที่มีส่วนเกี่ยวข้องกับความรุนแรงของโรคปริทันต์อักเสบ 	
เช่น โรคทางระบบบางชนิด ได้แก่ โรคเบาหวานชนิดที่ 2 	
โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว เป็นต้น 	
รวมทั้งพฤติกรรมการบริโภคอาหารก็มีส่วนเกี่ยวข้องกับ	
โรคนี้ การรับประทานอาหารที่มีเส้นใย (fiber) น้อย การขาด
สารอาหารจ�ำพวกวิตามินซี บี และดี ปัจจัยเสริมอื่น ๆ เช่น 
การแปรงฟันไม่ถูกวิธี การดูแลท�ำความสะอาดที่ไม่ทั่วถึง 	
การระคายเคืองจากสารเคมี การสูบบุหรี่ หินน�้ำลายซึ่ง
เกิดจากการตกตะกอนของแร่ธาตุแคลเซียม ฟอสฟอรัส 	
ในน�้ำลายรวมกับคราบจุลินทรีย ์  มีลักษณะแข็ง คม 	
บาดเหงือกที่อักเสบอยู่แล้วให้รุนแรงขึ้น ท�ำให้เด็กวัยเรียน 
วัยรุ ่น ผู ้ใหญ่ และผู้สูงอายุ มีความเสี่ยงต่อการเป็นโรค	
ปริทันต์มากขึ้น

เนื่องจากโรคปริทันต์เป็นโรคที่ด�ำเนินไปอย่างช้า ๆ และ
มักไม่แสดงอาการเจ็บปวดใด ๆ คนส่วนมากจึงไม่ทราบ
ว่าตนเองเป็นโรคปริทันต์ และมักมาพบทันตแพทย์เมื่อ	
โรคลุกลามไปมากแล้ว ผู้ที่มีเหงือกอักเสบมากอาจพบว่า	

รูปที่ 2 อวัยวะปริทันต์ รูปที่ 3 สภาพเหงือกและฟันของผู้ที่เป็น (ก) โรคเหงือก

อักเสบ (ข) โรคปริทันต์อักเสบ

ก.

ข.
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มีเลือดออกขณะแปรงฟัน ผู้ที่เป็นโรคปริทันต์อักเสบอาจ
สังเกตเห็นว่าเหงือกของตนเองมีการร่นเพิ่มขึ้น ช่องว่าง
ระหว่างฟันมีขนาดใหญ่ขึ้น ฟันเริ่มแยกห่างจากกัน ฟันโยก 
เหงอืกบวม เป็น ๆ  หาย ๆ  มหีนอง หรอืมกีลิน่ปาก ซึง่นอกจาก
จะท�ำให้เจ็บปวดทรมานแล้ว ยังท�ำให้สูญเสียความมั่นใจ

การดูแลรักษาสุขภาพช่องปากอย่างถูกวิธีจะช่วยลด
ปริมาณของเชื้อแบคทีเรียที่สะสมเพื่อป้องกันไม่ให้เกิด
โรคปริทันต์ จึงจ�ำเป็นอย่างยิ่งที่ทุกคนต้องให้ความส�ำคัญ 
ทนัตแพทย์แนะน�ำว่า ควรท�ำความสะอาดฟันอย่างสม�ำ่เสมอ
และต่อเนื่องโดยควรเลือกใช้แปรงที่มีขนแปรงอ่อนนุ่ม และ
แปรงฟันอย่างน้อยวนัละ 2 ครัง้ ร่วมกบัไหมขดัฟันวนัละ 1 ครัง้ 	
ถนอมฟันด้วยการหลีกเลี่ยงอาหารที่มีความเป็นกรดสูง 	
ไม่ควรแปรงฟันหลังรับประทานอาหารทันที เพราะท�ำให้ฟัน
สึกได้ และไม่ควรแปรงฟันนานเกินไป เพราะจะท�ำให้เหงือก
เกิดการอักเสบ ที่ส�ำคัญควรตรวจสุขภาพปากและฟันอย่าง
น้อยปีละ 1 ครั้ง 

ก. ข.

การวินิจฉัยโรคปริทันต์
ปัจจุบันการวินิจฉัยโรคปริทันต์ส่วนใหญ่เป็นการบอก

การด�ำเนินของโรคที่มีมาแล้วในอดีต เมื่อสงสัยว่าเป็นโรค	
ปริทันต์ วิธีมาตรฐานที่ทันตแพทย์นิยมคือใช้เครื่องมือตรวจ
ปริทันต์ (periodontal probe) (รูปที่ 4ก) และเก็บข้อมูล
สภาวะปริทันต์ ได้แก่ การวัดระดับความลึกของร่องปริทันต์ 	
(periodontal probing depth, PD) (รูปที่ 4ข) ซึ่งวัด	
ขอบเหงือกเป็นต�ำแหน่งอ้างอิงจนถึงจุดลึกปริทันต์ ระดับ
การยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ (clinical attachment level, 
CAL) โดยจะวดัระยะทางจากขอบเหงอืกถงึรอยต่อเคลอืบฟัน
และเคลือบรากฟัน (cemento enamel junction, CEJ) และ
ระยะทางจากขอบเหงอืกถงึจดุลกึสดุของร่องลกึปรทินัต์ และ
ข้อมลูส่วนสดุท้ายทีต้่องเกบ็คอือาการเลอืดออก วดัโดยดกูาร
มีเลือดออกภายหลังใช้เครื่องมือตรวจปริทันต์ (bleeding on 
probing, BOP)9 นอกจากนี้ยังอาจประเมินความรุนแรงของ
โรคโดยการใช้ภาพถ่ายรังสีดูการสูญเสียกระดูกเบ้าฟัน

รูปที่ 4 	 (ก) เครื่องมือตรวจปริทันต์ (ข) ตัวอย่างการใช้เครื่องมือตรวจวัดความลึกของร่องปริทันต์

นอกจากวิธีมาตรฐานที่ตรวจโดยทันตแพทย์แล้ว 	
ยังมีอีกหลายวิธีที่จะท�ำให้ทราบระยะของโรคได้เช่นเดียวกัน 	

ซึง่กข็ึน้กบัระดบัการตรวจวดั เช่น ระดบัโมเลกลุ เซลล์ เนือ้เยือ่ 
ดังแสดงในตารางที่ 1

ตารางที่ 1 	วิธีต่าง ๆ ที่ใช้ในการวินิจฉัยโรคปริทันต์10 

ระดับ กระบวนการที่ตรวจวัด เครื่องมือหรือเทคนิคที่ใช้วินิจฉัย
โมเลกุล Activation of receptors for endotoxin, CD-14,

toll-like receptors
Polymerase chain reaction (PCR)
DNA-DNA hybridization
LASER-capture microdissection

เซลล์ Inflammatory cell activation (neutrophils, 	
osteoclast activation) 

ELISA, immunohistochemistry
Colorimetric technique 
Cell culture 

เนื้อเยื่อ Downgrowth of junctional epithelium, 	
bone and connective tissue loss

Histomorphometry
Immunohistochemistry 

คลินิก Attachment loss, bleeding, 
bone loss, pocket depth

Periodontal probe
Radiographs
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จากตารางที่ 1 แต่ละวิธีมีหลักการ ข้อดี ข้อเสีย ต่างกัน
ดังต่อไปนี้

วิธี enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 
เป็นการตรวจที่อาศัยหลักการของความจ�ำเพาะระหว่าง
แอนติเจนกับแอนติบอดี เกิดเป็นสารเชิงซ้อนที่เรียกว่า 
แอนติเจน-แอนติบอดี คอมเพล็กซ์ (antigen antibody 
complex) แอนติเจนเป็นส่วนประกอบที่มาจากเชื้อก่อโรค	
ปริทันต์ เช่น P. gingivalis แอนติบอดีเป็นอิมมูโนโกลบูลินเอ
ซึง่มคีวามจ�ำเพาะต่อเชือ้ P. gingivalis ในน�ำ้เหลอืงเหงอืกจาก
ร่องเหงือกของผู้ป่วยโรคปริทันต์ ซึ่งระดับอิมมูโนโกลบูลินเอ	
ในน�้ำเหลืองเหงือกของผู้ป่วยโรคปริทันต์จะสูงกว่าในกลุ่ม
ควบคมุ วธิกีารนีม้คีวามจ�ำเพาะและความไวสงู 102-104 เซลล์
ส�ำหรบัเชือ้ทีต้่องการหา รวดเรว็ ทราบผลภายใน 10-30 นาที 
แต่ข้อเสยีคอื ใช้กบัเชือ้โรคบางชนดิเท่านัน้ และค่าใช้จ่ายสงู11 

วิธีเพาะเชื้อ (cell culture technique) เป็นการตรวจ
หาเชื้อที่ก่อโรคในคราบจุลินทรีย์ใต้เหงือก โดยเก็บตัวอย่าง	
คราบจลุนิทรย์ีใต้เหงอืกจากผูป่้วยโรคปรทินัต์ น�ำมาเพาะเชือ้
ในอาหารเลี้ยงเชื้อที่จ�ำเพาะต่อเชื้อดังกล่าว แล้วอบจนเกิด	
กลุ่มของเชื้อ (colony) บนอาหารเลี้ยงเชื้อ ท�ำการนับเซลล์ 
และทดสอบการดื้อยาปฏิชีวนะโดยอาศัยเอนไซม์เบต้า- 
แลคแทมเมส (beta-lactamase) ซึ่งสร้างจากแบคทีเรีย
รูปแท่ง แกรมลบ มีฤทธิ์ย่อยสลายยาปฏิชีวนะกลุ่มเบต้า-
แลคแทม (beta-lactam) เช่น เพนิซิลลิน (penicillin), 	
แอมพิซิลลิน (ampicillin) เชื้อ P. gingivalis, Prevotella 
intermedia ประมาณร้อยละ 70 จะดื้อยาปฏิชีวนะเหล่านี้ 
วิธีนี้มีความไว 104-106 เซลล์ส�ำหรับเชื้อที่ต้องการหา และ 
103 เซลล์ส�ำหรับเชื้อที่ไม่จ�ำเพาะ ข้อดีของวิธีนี้คือใช้ในการ
ทดสอบภูมิไวรับยาต้านจุลชีพได้ แต่ข้อเสียคือเครื่องมือ	
ราคาแพง การส่งตรวจเชื้อต้องท�ำอย่างรวดเร็วเนื่องจากเชื้อ
อาจตายท�ำให้เพาะเชื้อไม่ได้ และต้องท�ำการตรวจภายใน 
24-48 ชั่วโมงหลังจากเก็บเชื้อ แต่ใช้เวลานานกว่าจะทราบ
ผล รวมทั้งไม่สามารถจ�ำแนกเชื้อบางชนิดที่ไม่สามารถเพาะ
เชื้อได้ เช่น เชื้อสไปโรขีท (Spirochetes)12 

วธิเีพิม่จ�ำนวนชิน้ DNA (polymerase chain reaction, 
PCR) Asai และคณะ (2002)ได้ศึกษาการตรวจโรคปริทันต์
ด้วยเทคนิคการเพิ่มจ�ำนวนชิ้น DNA ของเชื้อก่อโรคปริทันต์
ที่อยู่ในคราบจุลินทรีย์ ได้แก่ T. denticola, Treponema 
vincentii และ Treponema medium โดยการเติมไพรเมอร์ 
(primer) ซึ่งเป็นส่วนของ DNA ที่มีความยาว 18-28 คู่เบส 	
ไพรเมอร์นี้จะเข้าจับกับต�ำแหน่งเฉพาะบน DNA สายเดี่ยว
จากคราบจุลินทรีย์ เมื่อมีการปรับอุณหภูมิตามกระบวนการ 
PCR เพื่อให้เกิดการจ�ำลองสาย DNA เพิ่มขึ้น จึงท�ำให้
สามารถตรวจได้แม้เชื้อจะมีปริมาณเพียงเล็กน้อย ความไว
ของวิธีการนี้เท่ากับ 103-108 เซลล์ของเชื้อที่ต้องการหา และ
ทราบผลเร็วภายใน 2-4 ชั่วโมง แต่ค่าใช้จ่ายสูงมาก13

วิธีการตรวจด้วย DNA probe เป็นการตรวจหาล�ำดับ
นิวคลีโอไทด์ (nucleotide) โดยการใช้ตัวตรวจจับ (probe) 
ที่จ�ำเพาะกับล�ำดับเบสของ 16S rRNA ซึ่งนิยมใช้ในการ
ตรวจหาแบคทเีรยีก่อโรค วธินีีม้คีวามจ�ำเพาะและความไวสงู 	
102-104 เซลล์ส�ำหรับเชื้อที่ต้องการหา สามารถตรวจเชื้อ	
ได้หลายชนิด รวมทั้งเชื้อที่ไม่สามารถตรวจด้วยวิธีการ	
เพาะเชือ้ได้ ใช้เวลา 1-24 ชัว่โมงกท็ราบผล แม้ว่าวธิกีารตรวจ
ทาง DNA ได้รับความสนใจแต่ต้องการเครื่องมือเฉพาะทาง
และค่าใช้จ่ายสูง14

วธิกีารตรวจวดัระดบัโปรตนีหรอืเอนไซม์ในน�้ำลาย 
(saliva) และน�้ำเหลืองเหงือก (gingival crevicular fluid, 
GCF) เมื่อมีการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย
ต่อโรคปริทันต์ทั้งแบบจ�ำเพาะและไม่จ�ำเพาะต่อเชื้อก่อโรค
ปริทันต์ ท�ำให้เกิดการสร้างและหลั่งสารก่อการอักเสบและ
ไซโตไคน์ (cytokine) ต่าง ๆ ออกมาบริเวณเหงือกที่อักเสบ15 

และสารบางชนดิสามารถพบได้ในน�ำ้ลายด้วย ดงันัน้นกัวจิยั
จึงได้มุ่งเน้นศึกษาโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการอักเสบ
ในของเหลวชีวภาพ (biological fluid) ตัวอย่างของโปรตีน	
ที่พบในน�้ำลายและน�้ำเหลืองเหงือกของผู้ป่วยโรคปริทันต	์
(ตารางที่ 2)
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 โปรตีนและเอนไซม์ที่แสดงไว้ในตารางที่ 2 แต่ละชนิด
มีหน้าที่ต่างกัน ที่มีผู้ศึกษากันมาก ได้แก่ เอนไซม์ matrix 
metalloproteinase (MMP), aspartate aminotransferase 
(AST), β-glucuronidase, lactoperoxidase (LPO), และ 
myeloperoxidase (MPO)

Matrix metalloproteinase (MMP) สร้างจากเซลล์
เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue cell) เป็นเอนไซม์ที่จัด
อยู่ในกลุ่ม endopeptidase เช่น collagenase, gelatinase, 
membrane-bound proteinase ท�ำหน้าที่ย่อยโปรตีนที่เป็น
ส่วนส�ำคัญส�ำหรับ extracellular matrix บริเวณเร่งของ
เอนไซม์จะประกอบด้วยกรดอะมิโนกลูตามิก (glutamic 
acid) และฮิสทิดีน (histidine) และ Zn2+ ซึ่งเป็นต�ำแหน่ง
เข้าจับกับซับสเตรต (substrate) ตัวยับยั้งเอนไซม์นี้ที่ส�ำคัญ
คือ tissue inhibitor of metalloproteinases (TIMPs) ซึ่งจะ
เข้าจับกับ MMP เพื่อรักษาสมดุลเมแทบอลิซึมของเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพัน (connective tissue) ถ้าขาด TIMPs อาจท�ำให้เกิด
พยาธสิภาพได้ MMP มหีลายกลุม่ เช่น กลุม่ทีย่่อยคอลลาเจน 	
ประกอบด้วย MMP-1, -8, MMP-13 กลุ่มที่ย่อยเจลาติน 
(gelatin) ประกอบด้วย MMP-2, MMP-917 ตัวอย่างปฏิกิริยา
ของ collagenase มีดังนี้
    Collagen    +    H

2
O   Collagenase       Collagen  fragments

การศึกษาโดยการตรวจหา MMP ในเนื้อเยื่อเหงือกใน
กลุ่มผู้ที่มีการอักเสบของอวัยวะปริทันต์โดยการย้อมเนื้อเยื่อ 

(immunohistochemistry) สามารถพบ MMP-1, 2, 3, 8 
และ MMP-9 แต่ในกลุ่มผู้มีสภาพปริทันต์ปกติพบเฉพาะ 
MMP-218 และจากการตรวจระดับ MMP ในน�้ำเหลืองเหงือก
ด้วยวิธี ELISA พบว่า MMP-2 ในกลุ่มผู้ป่วยปริทันต์อักเสบ	
มีค่าต�่ำกว่ากลุ่มควบคุม และ MMP-9 ในน�้ำเหลืองเหงือก	
ไม่แตกต่างระหว่างกลุ่มผู้ป่วยปริทันต์อักเสบ กลุ่มผู้ป่วย
เหงือกอักเสบ และกลุ่มควบคุม19

Aspartate aminotransferase (AST) พบมากในเซลล์
ของหัวใจ ตับ กล้ามเนื้อลาย ไต เม็ดเลือดแดง นอกจากนี้	
ยังพบได้ในน�้ำลายและน�้ำเหลืองเหงือก เป็นเอนไซม์	
ที่หลั่งออกมาจากเซลล์ที่เสียสภาพ (necrotic cell) จากการ
ศึกษาพบว่าในน�้ำลายคนที่เป็นโรคปริทันต์มีปริมาณ AST 	
สงูกว่ากลุม่ควบคมุ20 การตรวจวดัเอนไซม์นีใ้ช้วธิ ีenzymatic 
method โดย AST จะเร่งปฏกิริยิา transamination ซึง่จะย้าย
หมูอ่ะมโิน (-NH

2
) จาก L-aspartate ไปให้กบั 2-oxoglutarate 	

แล้วเกิดผลิตภัณฑ์คือ oxaloacetate และ L-glutamate 	
จากนั้น oxaloacetate ที่เกิดขึ้นสามารถท�ำปฏิกิริยากับ 	
nicotinamide adeninedinucleotide (NADH) ซึง่เร่งปฏกิริยิา
โดยเอนไซม์ malate dehydrogenase (MDH) ได้ผลิตภัณฑ์
คือ L-malate และNAD+ สามารถวัดค่าดูดกลืนแสง ที่ลดลง	
ของ NADH ทีค่วามยาวคลืน่ 340 นาโนเมตร ซึง่จะเป็นสดัส่วน	
โดยตรงกับ activity ของ AST ดังปฏิกิริยานี้

ตารางที่ 2	โปรตีนที่พบได้ในน�้ำลายและน�้ำเหลืองเหงือกของผู้ป่วยโรคปริทันต์16 ,23

โปรตีนที่พบในน�้ำลาย โปรตีนที่พบในน�้ำเหลืองเหงือก

1.	 Elastase 1.	 Matrix metalloproteinase 2,8, 9 

2.	 Amylase 2.	 Neutral protease 

3.	 Dipeptidylpeptidase 3.	 Dipeptidylpeptidase 

4.	 Alanine aminotransferase 4.	 Alkaline phosphatase 

5.	 Arginase 5.	 Aspartate aminotransferase 

6.	  β-glucuronidase 6.	 Creatine kinase 

7.	 Myeloperoxidase 7.	 Myeloperoxidase 

8.	 Lysozyme 8.	 Lysozyme 

9.	 Chitinase 9.	 Elastase 

10.	 Matrixmetalloproteinase 1,8 10.	  β-glucuronidase 

11.	 Cathepsin 11.	 Cathepsin G,D,B 

12.	 Lactoperoxidase 12.	 Plasminogen 

13.	 Gingipain 
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β-glucuronidase ในน�้ำเหลืองเหงือกเป็นส่วนประกอบ
ส�ำคัญของไพรมารี่ แกรนูล (primary granule) ของเซลล์
เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล (neutrophil) เอนไซม์ชนิดนี้	
หลั่งออกมาในระหว่างการอักเสบของเนื้อเยื่อปริทันต์และ	
มีความสัมพันธ์การเพิ่มของร่องลึกปริทันต์และค่าการลดลง
ของระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์21 นอกจากนี้เมื่อ
ศึกษาในน�้ำเหลืองเหงือกโดยวิธีวัดค่าดูดกลืนแสงพบว่า 
β-glucuronidase มีค่าสูงในผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบเรื้อรัง
เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม22

Lactoperoxidase (LPO) เป็นเอนไซม์ที่ช่วยต้าน
แบคทเีรยี โดยท�ำหน้าทีเ่ป็นเอนไซม์ในระบบต้านอนมุลูอสิระ 	
(antioxidant enzyme) สามารถพบได้ในน�้ำลาย น�้ำตา 	
ช่องจมูก น�้ำคัดหลั่งจากล�ำไส้เล็ก (intestinal secretion) 
และน�้ำนม23 เอนไซม์ชนิดนี้เกี่ยวข้องในกระบวนการท�ำลาย
แบคทีเรียโดย LPO จะเร่งการเกิดปฏิกิริยาและใช้ H

2
O

2
 

เป็นซับสเตรต ให้ผลิตภัณฑ์ซึ่งจะยับยั้งการเจริญเติบโตของ
แบคทีเรียโดยเฉพาะ hypothiocyanite (OSCN-) ตัวอย่าง
ปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นดังนี้ 

	 H
2
O

2
 + SCN -	 LPO       H

2
O + OSCN-

	 H
2
O

2
 + Br -	 LPO       H

2
O + BrO-    

	 H
2
O

2
 + I -       	 LPO       H

2
O + IO-    

นอกจากเอนไซม์ ที่ได้กล่าวไว้ข้างต้นยังมีนักวิจัยหลาย
คนได้ท�ำการศึกษาเอนไซม์ MPO ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่เกี่ยวข้อง
กับการท�ำลายแบคทีเรีย

เอนไซม์ Myeloperoxidases (MPO) พบมากใน	
เม็ดเลือดขาว (white blood cells หรือ leukocyte) ซึ่ง
เกี่ยวข้องกับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย โดยเฉพาะอย่างยิ่ง	
เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล เป็นชนิดที่มีจ�ำนวนมากที่สุด
ถึงร้อยละ 50-70 ของเม็ดเลือดขาวทั้งหมด มีหน้าที่ป้องกัน
ร่างกายโดยท�ำลายสิง่แปลกปลอมและเชือ้โรคทีเ่ข้าสูร่่างกาย
โดยกระบวนการฟาโกไซโทซสิ ภายในนวิโทรฟิลประกอบด้วย
แกรนลู (granule) หลายชนดิ เช่น tertiary granule, specific 	
granule, azurophilic granule จึงเรียกอีกอย่างได้ว่า 	
polymorphonuclear (PMN)24,25 ภายในแกรนลูประกอบด้วย	
เอนไซม์หลายชนิด พบเอนไซม์ MPO ในแกรนูลชนิด 	
azurophilic โดยมีปริมาณทั้งหมดในนิวโทรฟิลร้อยละ 5 	
แต่ถ้าคิดเฉพาะในแกรนูลจะมีมากถึงร้อยละ 2524  (รูปที่ 5)

	 	 L-Aspartate +2-Oxoglutarate	 AST	     Oxaloacetate + L-glutamate
	 	 	 Oxaloacetate + NADH 	 MDH	    L-Malate + NAD+

รูปที่ 5 	 MPO จาก azurophilic granule ภายในเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล
	 (ที่มา: http://www.mt.mahidol.ac.th/e- learning /BasicTechniquesInHematology/lessons/ lesson 

%201/wbc/wbc.htm /สืบค้นวันที่ 20 ต.ค. 2555)

MPO

Azurophilic granule

MPO เป็นเอนไซม์ในกลุม่เพอร์ออกซเิดส (peroxidases : 	
POD) (EC 1.11.1.7) ท�ำหน้าที่เร่งปฏิกิริยาที่มีการเติมหรือ
ดึงไฮโดรเจนอะตอมหรือเฮไลด์ไอออน (halide ion) เช่น 	
ปฏกิริยิาฮาโลจเินชนั (halogenation) ในมนษุย์มกีารสงัเคราะห์
เอนไซม์ MPO จากยีน MPO หลังการสังเคราะห์ MPO 	

เสร็จสิ้นแล้ว จะมีกระบวนการตกแต่งสายพอลิเพปไทด์ 	
(post-translational modification) เพื่อท�ำให้ MPO สามารถ
ท�ำหน้าที่เฉพาะได้ กรดอะมิโนที่เป็นองค์ประกอบของ MPO 
ส่วนมากมปีระจบุวก เช่น อาร์จนินี ไลซนี ฮสีทดินี26 โครงสร้าง
ของ MPO มลีกัษณะเป็นฮมีโปรตนี 2 หน่วย (di-heme protein) 	
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และเป็นเฮทเทอโรไดเมอร์ (heterodimer) สายพอลิเพปไทด์	
ของทั้ง 2 หน่วยเชื่อมต่อเข้าด้วยกันโดยพันธะไดซัลไฟด์ 	
(disulfide bond)  บรเิวณตรงกลางของโมเลกลุประกอบด้วย	
ฮมีซึง่มเีหลก็และพอร์ไฟรนิเป็นส่วนประกอบ25 MPO มนี�ำ้หนกั	

โมเลกุล 144 กิโลดาลตัน (รูปที่ 6) ในขณะที่เร่งปฏิกิริยา
ต�ำแหน่งนี้จะมีซับสเตรตที่จ�ำเพาะเข้ามาที่บริเวณเร่งของ
เอนไซม์ (active site) และพร้อมส�ำหรับท�ำหน้าที่เร่งการเกิด
ปฏิกิริยาได้  

 รูปที่ 6 	 โครงสร้างของเอนไซม์ MPO (ก) โครงสร้างด้านหน้าของ MPO สามารถมองเหน็ฮมี (สเีขยีว) (ข) โครงสร้าง
ด้านหลังของ MPO จะมีกรดอะมิโนอาร์จินีน (สีน�้ำเงินเข้ม) อยู่อย่างหนาแน่นท�ำให้เอนไซม์นี้มีประจุ	
เป็นบวก (ค) บริเวณเร่งของเอนไซม์ MPO26

เอนไซม์ MPO นี้นอกจากตรวจพบในน�้ำลายหรือ	
น�้ำเหลืองเหงือกของผู้ป่วยโรคปริทันต์แล้ว ยังสามารถพบได้
ในผู้เป็นโรคที่เกี่ยวกบัการอักเสบ เช่น โรคหลอดเลือดอกัเสบ 
(vasculitis) โรคอลัไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) โรคปลอก	
ประสาทเสือ่มแขง็ (multiplesclerosis) การบาดเจบ็ทีเ่นือ้เยือ่
ปอดและไต(lung and renal tissue injury) โรคหัวใจและ
หลอดเลือด (cardiovascular disease) MPO มีบทบาท
ส�ำคัญต่อกระบวนการท�ำลายแบคทีเรียเพื่อป้องกันเซลล์	
เจ้าบ้านจากการรกุรานของเชือ้ก่อโรค และยงัมคีณุสมบตัเิป็น	
เอนไซม์ในระบบต้านอนุมูลอิสระด้วย ระบบการต่อสู้กับ
แบคทีเรียโดยอาศัยปฏิกิริยาฮาโลจิเนชัน ที่มี H

2
O

2 
และธาตุ

เฮไลด์เป็นซบัสเตรตเรยีกว่า “MPO-H
2
O

2
-halide system” 27,28

เมื่อมีแบคทีเรียเข้ามาในร่างกายหรือเกิดมีแผล MPO 	
จะถูกปล่อย ออกจาก azurophilic granule ของนิวโทรฟิล	
เพื่อเร่งปฏิกิริยาฮาโลจิเนชัน โดยมีซับสเตรตหลักคือ H

2
O

2
 	

ซึ่งมีความเป็นพิษต่อเซลล์ และซับสเตรตรองที่เป็นเฮไลด์
ไอออน (halide ion) เช่น คลอไรด์ไอออน (chloride ion : Cl-) 	
หลังจากเร่งปฏิกิริยาจะได้ผลิตภัณฑ์เป็นกรดไฮโพคลอรัส 
(hypochorous acid : HOCl)  บริเวณที่มี HOCl จะมีสภาวะ
เป็นกรด ส่งผลให้แบคทเีรยีไม่สามารถมชีวีติอยูไ่ด้ 27 ปฏกิริยิา
การเปลี่ยน H

2
O

2
 เป็น HOCl โดย MPO แสดงได้ดังสมการ

ข้างล่าง
	 	 H

2
O

2
 + Cl-        MPO      HOCl + H

2
O

ดังนั้นการหลั่ง MPO จึงมีส่วนสัมพันธ์กับโรคที่มีสาเหตุ
จากแบคทีเรีย เช่น โรคปริทันต์

เอนไซม์ MPO และการประยุกต์ใช้ในการตรวจกรอง
โรคปริทันต์

 เมื่อมีแบคทีเรียต่าง ๆ อยู่ที่เหงือกและผิวฟัน เชื้อจุลชีพ
เหล่านี้จะปล่อยสารพิษ เช่น LPS ออกมากระตุ้นให้ร่างกาย
ตอบสนองทางภมูคิุม้กนัแบบไม่จ�ำเพาะต่อเชือ้ก่อโรคปรทินัต์ 	
โดยกระตุ้นให้มีการเคลื่อนที่ของนิวโทรฟิลจากระบบเลือด
มายงับรเิวณเหงอืกทีม่แีบคทเีรยี ในระหว่างนัน้จะมกีารสร้าง
และหลั่งสารก่อการอักเสบและไซโตไคน์ต่าง ๆ เช่น อินเตอร์
ลิวคิน-1 (interleukin-1) ทูเมอร์เนโครซีสแฟกเตอร์ แอลฟา 
(tumornecrosisfactor alpha) และพรอสทาแกลนดิน 	
(prostaglandins)25 เป็นต้น นิวโทรฟิลที่ออกมาจะท�ำการ	
ฟาโกไซโทซิสแบคทีเรีย ในระหว่างนี้ azurophilic granule 
ที่อยู่ภายในนิวโทรฟิลจะปล่อยเอนไซม์ MPO ออกมาเพื่อ
กระตุ้นการเกิดปฏิกิริยาการสร้าง HOCl ซึ่งมีฤทธิ์เป็นกรด 
ผลคือท�ำให้แบคทีเรียไม่สามารถมีชีวิตรอดได้27 แต่ถ้าหาก
มีการเสียสมดุลระหว่างเชื้อก่อโรคปริทันต์กับการตอบสนอง
ทางภูมิคุ้มกันของร่างกายจะเกิดการอักเสบบวม แดง และ	
ในทีส่ดุเกดิการละลายตวัของกระดกูเบ้าฟันจงึน�ำไปสูก่ารเป็น
โรคปริทันต์ในที่สุด (รูปที่ 7)
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มีรายงานการศึกษาเกี่ยวกับเอนไซม์ MPO และโรค	
ปรทินัต์ ทีพ่อสรปุได้ดงันี้ ในปี ค.ศ. 2000 Yamalik และคณะ 
ได้ใช้น�ำ้เหลอืงเหงอืกซึง่มี MPO ท�ำปฏกิริยิากบั H

2
O

2
 ซึง่เป็น	

ซับสเตรตหลัก และใช้ tetramethyl benzidine (TMB) เป็น
ซับสเตรตรอง จากนั้นวัดการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 
460 นาโนเมตร พบว่าในกลุม่ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบมคีวาม
เข้มข้นของ MPO ในน�ำ้เหลอืงเหงอืก (1.03 U/µl) ซึง่มากกว่า
กลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ (0.79 U/µl) และมากกว่ากลุ่ม	
ผูม้สีภาพปรทินัต์ปกต ิ(0.24 U/µl) ผลการศกึษานีท้�ำให้ทราบ
ปริมาณ MPO baseline ในคนปกติ เทียบกับกลุ่มผู้ป่วย28

ในปี ค.ศ. 2002 Meisel และคณะ รายงานว่าระดบั MPO 
ในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์ที่มีการสูบบุหรี่มีค่าสูงมากกว่ากลุ่ม	
ผู้ป่วยที่ไม่สูบบุหรี่30 ทั้งนี้เนื่องจากการสูบบุหรี่ท�ำให้มีการ
อักเสบของเหงือกและอวัยวะรอบ ๆ ฟันที่ถูกท�ำลายมากขึ้น 
ในปี ค.ศ. 2007 Borges และคณะได้ศึกษาตัวบ่งชี้ที่มีความ
สัมพันธ์กับกระบวนการอักเสบในผู้ป่วยโรคปริทันต์ โดยวัด

ระดับแรงตึงเครียดจากเนื้อเยื่อเหงือกที่มีการอักเสบในผู้ป่วย
ปรทินัต์ ผลปรากฎว่าในกลุม่ผูป่้วยปรทินัต์ มรีะดบั MPO สงูกว่า	
กลุม่ทีม่สีภาพปรทินัต์ปกตอิย่างมนียัส�ำคญัทางสถติ ิ(p<0.05)31

ปี ค.ศ. 2008 Sakamoto และคณะ ศึกษาวิธีการ
ตรวจสอบการท�ำงานของ MPO โดยใช้น�้ำลายจากกลุ ่ม	
ผูม้สีภาพปรทินัต์ปกตแิละกลุม่ผูป่้วยทีเ่ป็นโรคปรทินัต์ ด้วยวธิี
วัดการดูดกลืนแสง ใช้ H

2
O

2
 เป็นซับสเตรตหลัก และใช้ 3,3ʹ- 

diaminobenzidine (DAB) และ guaiacol เป็นซับสเตรตรอง 
ท�ำการทดสอบปฏิกิริยาใน Sandwich test-disk ซึ่งมีลักษณะ
คล้ายจานกระดาษเล็ก ๆ (รูปที่ 8) เมื่อมีการเร่งปฏิกิริยาด้วย 
MPO จะมีการเปลี่ยนสีเกิดขึ้นบนกระดาษนั้น ท�ำการวัดค่า
ดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 460 นาโนเมตร ด้วยเครื่องสเปก
โทรมเิตอร์ (spectrometer) พบว่าผูป่้วยทีเ่ป็นโรคปรทินัต์จะมี
ระดับการท�ำงานของ MPO มากกว่าในกลุ่มผู้มีสภาพปริทันต์
ปกติ และนอกจากนี้ผู้ป่วยที่เป็นโรคปริทันต์ที่มีร่องลึกปริทันต์
มากจะมีการท�ำงานของ MPO มากด้วย32 (รูปที่ 9)

รูปที่ 7 	 การตอบสนองภมูคิุม้กนัของร่างกายต่อแบคทเีรยีบรเิวณเหงอืกเมือ่เกดิการอกัเสบและการละลายตวัของ
กระดูกเบ้าฟัน29

รูปที่ 8 	 ผลการตรวจสอบการท�ำงานของ MPO บน Sandwich test-disk โดยความเข้มข้นของสีแปรผันตรงกับ
ปริมาณ MPO และค่าการดูดกลืนแสงที่ 460 นาโนเมตร32

	 1 = เอนไซม์ MPO 40 นาโนกรัมสกัดมาจากเม็ดเลือดขาวในมนุษย์  
	 2 = น�้ำลายจากผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบ (ร่องลึกปริทันต์ 4.6 นาโนเมตร) 
	 3 = น�้ำลายจากผู้มีสภาพปริทันต์ปกติ 
	 4 = น�้ำกลั่น 100 ไมโครลิตร 
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นอกจากนี้ยังมีการศึกษาในสัตว์ทดลอง โดยในปี ค.ศ. 
2009 Queiroz-Junior และคณะ ได้วิเคราะห์ระดับ MPO 	
ในหนูเพศผู้ที่ถูกกระตุ้นให้เกิดการอักเสบเรื้อรังจนกลายเป็น
โรคปริทันต์ โดยคณะวิจัยได้ฉีดยาสลบแล้วใช้เชือกผูกมัด
บริเวณคอฟันของหนูนาน 11 วัน เพื่อท�ำให้บริเวณเนื้อเยื่อ
เหงือกรอบ ๆ ฟันเกิดการอักเสบเรื้อรัง แล้วจึงเก็บตัวอย่าง
เลือดจากเนื้อเยื่อเหงือกที่อักเสบและบริเวณที่ไม่อักเสบ
ต�ำแหน่งใกล้เคียงกันไปวิเคราะห์ปริมาณ MPO ด้วยวิธีการ
วัดการดูดกลืนแสง MPO ในเนื้อเยื่อเหงือกจะเร่งการสลาย
ซับสเตรต H

2
O

2 
และท�ำให้เกิดการเปลี่ยนสีของ TMB วัดค่า

ดูดกลืนแสงที่ 450 นาโนเมตร การเปลี่ยนแปลงการดูดกลืน
แสงทีเ่กดิขึน้จะเป็นสดัส่วนโดยตรงกบัความเข้มข้นของ MPO 	
พบว่าในเหงอืกหนทูีเ่ป็นโรคปรทินัต์มปีรมิาณ MPO มากกว่า
เหงอืกของหนทูีส่ภาพปรทินัต์ปกต ิโดยในบรเิวณทีอ่กัเสบและ	
ไม่อักเสบในหนูที่เป็นโรคปริทันต์มีปริมาณ MPO เพิ่มขึ้น33 

ซบัสเตรตทีก่ล่าวมาข้างต้นได้แก่ DAB, TMB, guaiacol 	
ล้วนแล้วแต่เป็นสารพิษหรือสารก่อมะเร็ง34 จึงมีความ
พยายามที่จะท�ำการศึกษาหาซับสเตรตที่ไม่เป็นพิษหรือเป็น
พิษน้อยมากมาใช้แทน  นอกจากซับสเตรตที่กล่าวมาก็ยัง	
มีการใช้ซับสเตรตอื่น ๆ อีก เช่น monochlorodimedone35  	

แต่ยังไม่มีซับสเตรตใดหรือวิธีการใด ๆ ที่สามารถน�ำไป
ประยกุต์ใช้เป็นเครือ่งมอืทีส่ามารถใช้งานได้สะดวกในชมุชน
และมค่ีาใช้จ่ายไม่สงู การค้นคว้าเพือ่หาซบัสเตรตทีไ่ม่เป็นพษิ
ส�ำหรับใช้งานดังกล่าว จึงน่าจะมีประโยชน์และมีศักยภาพ	
ในการน�ำไปพัฒนาการตรวจกรองโรคปริทันต์

สรุป
MPO เป็นเอนไซม์ที่มีศักยภาพในการเป็นตัวบ่งชี้ของ

โรคปริทันต์   ดังนั้นจึงน่าสนใจอย่างยิ่งที่จะศึกษาถึงกลไก
ของเอนไซม์ MPO และพฒันาใช้ให้เกดิประโยชน์ เช่น พฒันา
เป็นชดุตรวจส�ำเรจ็รปูเพือ่ใช้ตรวจกรองโรคเหงอืกอกัเสบและ	

ปรทินัต์อกัเสบทีใ่ช้สะดวก ราคาไม่แพง สามารถคดักรองโรค
ปริทันต์ตั้งแต่ระยะแรกได้ด้วยตนเอง ทั้งนี้เพื่อให้การดูแล	
รักษาตั้งแต่ระยะเริ่มต้น เพื่อสุขภาพช่องปากที่ดีของตนและ
คนในครอบครัว ปากและฟันท�ำหน้าที่ได้อย่างเต็มที่ ช่วยลด
ภาวะทุพโภชนาการเนื่องจากปัญหาช่องปากและลดความ
รุนแรงของโรคอื่น ๆ ด้วย เพื่อน�ำไปสู่สุขภาวะและคุณภาพ
ชีวิตที่ดี
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