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บทคัดย่อ 

 
  วัตถุประสงค์ของการศึกษา คือ เพ่ือแสดงลักษณะของระบบประสาทของฟันน้ านม

ตามระดับการลุกลามของรอยโรคฟันผุ และการแสดงออกของ PAR2 ที่อยู่ในระบบประสาท 
ส่วนปลาย  

  วัสดุและวิธีการ น าตัวอย่างจากฟันน้ านมมนุษย์จ านวน 89 ตัวอย่าง จ าแนกเป็น 4 
กลุ่ม คือ กลุ่มไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious lesion-free) กลุ่มที่รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่เกินรอยต่อ
ของเนื้อฟัน (limited stage) กลุ่มที่รอยโรคเกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อในฟัน 
(advanced stage) และกลุ่มที่รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (pulpal exposure) โดยท าการตัดชิ้นส่วน
เพ่ือการย้อมอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ด้วยตัวจับจ าเพาะต่อเนื้อเยื่อประสาท และ PAR2 จากนั้นศึกษา
ด้วยการวิเคราะห์ปริมาณการแสดงออกของตัวชี้วัดทั้ง 2 ชนิดด้วย one-way ANOVA โดยในแต่ละ
กลุ่มจะถูกเปรียบเทียบด้วย Tukey post hoc test (p < 0.05) งานวิจัยนี้ผ่านการพิจารณาโดย
คณะกรรมการจริยธรรมในการศึกษาวิจัยในมนุษย์  คณะทันตแพทยศาสตร์  มหาวิทยาลัย   
ส งขลานคริ นทร์  (EC6004-10-P-LR) และได้ ล งทะ เบี ยนงานวิ จั ยแบบทดลองทางคลินิ ก 
(TCTR20190308001) 

  ผลการศึกษา พบการเพ่ิมขึ้นของปริมาณของเส้นใยประสาทเมื่อเกิดการผุของฟัน
น้ านม แต่จะลดลงตามระดับการลุกลามของรอยโรคในระดับ 1/3 ของตัวฟัน โดย PAR2 จะค่อยๆ 
ลดลง ตามการลุกลามของรอยโรค และลดลงเกินครึ่งหนึ่งเมื่อฟันผุทะลุเนื้อเยื่อในฟัน  

  บทสรุป PAR2 มีส่วนในการเปลี่ยนแปลงเพ่ือตอบสนองต่อกระบวนการอักเสบของ
เนื้อเยื่อใน และเนื่องจาก PAR2 ลดลงตามการลุกลามของรอยโรค การศึกษานี้ยังพบการลดลงของ 
PAR2 ที่อยู่บนเส้นใยประสาทเช่นกัน ซึ่งอาจช่วยแสดงถึงบทบาทบางส่วนของระบบประสาทที่อาจ
เกี่ยวข้องกับการตอบโต้ต่อการติดเชื้อจุลชีพในระหว่างการเกิดโรคฟันผุอีกด้วย 
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ABSTRACT 
 

  OBJECTIVES: In this study, we demonstrate of neuronal profiles and 
PAR2 expression in deciduous dental pulp at the various stages of dental carious 
lesions.  

  MATERIALS AND METHODS: Human deciduous dental pulps were 
used: three from carious lesion-free teeth (group 1), three from limited stage teeth 
(group 2), two from advanced stage teeth (group 3), and two from pulpal exposure 
stage of deciduous teeth (group 4). Pulp sections were submitted to immunostaining 
procedure with fluorescence labelling, the tissues being fixed and incubated with well-

characterized monoclonal and polyclonal antibodies against -tubulin III and PAR2 
epitopes. Comparisons among the groups of the quantitative scores for each neuronal 
PAR2 were analyzed using one-way ANOVA and individual groups were compared by 
Tukey post hoc test (p < 0.05). This study was approved by the Ethics Committee at 
the Faculty of Dentistry, Prince of Songkla University (EC6004-10-P-LR) and registered 
in the Thai Clinical Trials Registry (TCTR20190308001). 

  RESULTS: The immunofluorescence quantification exhibited 
significantly increase of neuronal fibers in order to respond to the carious penetration. 
The neuronal fibers show decreasingly to the progression of the dental caries, in the 
coronal 1/3 region. Moreover, PAR2 also decrease to the progression of lesions.  

  CONCLUSION: PAR2 could play an important role in mediating pulpal 
inflammation. Moreover, PAR2 were found dramatically decrease associated to the 
degree of carious penetration. In this study, the neuronal PAR2 also found decreasingly, 
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especially in the carious exposed pulps. This could suggest the neuronal system that 
exert of bacterial infections. 
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บทที่ 1  
 

บทน า 

 
บทน าต้นเรื่อง (Introduction) 
  
ความชุกของการปวดฟัน (Prevalence of the dental pain) 

  อาการปวดฟันเป็นสาเหตุส าคัญที่ท าให้ผู้ป่วยมาพบทันตแพทย์เนื่องจากมีผลกระทบ
ต่อชีวิตประจ าวัน1  โดยมีการศึกษาพบว่าการขาดโรงเรียนของเด็กไทยเนื่องจากการปวดฟันที่มี
ความสัมพันธ์กับปัจจัยทางสังคมวิทยา สภาวะฟันผุ และคุณภาพชีวิตในมิติด้านสุขภาพช่องปาก พ.ศ. 
2556 ในเด็กอายุ 12 และ 15 ปี ภายในระยะเวลา 3 เดือน พบว่ามีสัดส่วนถึง 1 ใน 20 คน2 และใน
สหรัฐอเมริกา ค.ศ. 2010 พบว่าเด็กอายุ 1 ถึง 17 ปี จ านวน 86,730 คน คิดเป็นร้อยละ 10.7 มี
อาการปวดฟันใน 6 เดือนที่ผ่านมา ซึ่งมักมีอาการปวดมากสุดในช่วงอายุ 6 ถึง 12 ปี3  
ลักษณะท่ัวไปของการปวดฟัน (General characteristics of the dental pain) 

  อาการปวดฟันอาจมีเพียงอาการเสียวฟันเมื่อมีสิ่งมากระตุ้น หรือปวดฟันตลอดเวลา
แม้ไม่มีสิ่งกระตุ้น ซึ่งสาเหตุของการปวดฟัน มักเกิดจากฟันและเนื้อเยื่อรองรับฟัน โดยอาจเกิดในฟันที่
มีการผุ แตกหักหรือกร่อนของผิวเคลือบฟันจนถึงชั้นเนื้อฟัน เนื่องจากภายในเนื้อฟันประกอบด้วยท่อ
เล็ก ๆ (dentinal tubule) ซึ่งบรรจุด้วยของเหลว เมื่อมีสิ่งมากระตุ้นจะเกิดการเปลี่ยนแปลงอัตรา
การไหลของของเหลวในท่อเนื้อฟัน ก่อให้เกิดการกระตุ้นปลายประสาทฟันในโพรงฟัน ท าให้เกิด 
การเสียวฟันขึ้น เมื่อปล่อยให้เนื้อฟันมีท่อปลายเปิดทิ้งไว้นาน ๆ จะท าให้มีเชื้อแบคทีเรียเข้าไปท าลาย
เนื้อเยื่อในโพรงฟัน เกิดการอักเสบและท าให้มีอาการปวดฟันอย่างมาก โดยอาจมีอาการปวดขึ้นได้เอง
แม้ไม่มีสิ่งกระตุ้น และอาจปวดต่อเนื่องเป็นระยะเวลานาน เมื่อการอักเสบลุกลามไปจนถึงปลายราก
ฟัน จะท าให้เกิดการอักเสบของเนื้อเยื่อรอบรากฟันหรือเกิดเป็นหนองปลายรากฟัน ซึ่งมักท าให้ผู้ป่วย
มีอาการปวดเมื่อเค้ียวอาหารหรือกัดฟัน1 

ลักษณะทั่วไปของการปวดจากการอักเสบ (General characteristics of inflammatory 
pain)  
    การอักเสบเป็นกระบวนการที่ร่างกายตอบสนองต่อสิ่งที่ท าให้เนื้อเยื่อของร่างกาย
ได้รับบาดเจ็บ เช่น เชื้อโรค การตายของเซลล์จากการขาดเลือดหรือขาดออกซิเจน โดยการตอบสนอง
โดยกระบวนการอักเสบประกอบด้วยการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือด  การเข้ามาของเซลล์ 
เม็ดเลือดขาวและผลกระทบที่เกิดกับร่างกายทั้งระบบ  
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   กระบวนการอักเสบจัดเป็นกลไกส าคัญในการป้องกันสิ่งแปลกปลอมหรือสิ่งที่ จะท า
ให้เซลล์หรือเนื้อเยื่อของร่างกายได้รับบาดเจ็บ  ผลของการอักเสบจะท าให้เกิดการก าจัดสิ่ง
แปลกปลอมหรือเชื้อโรคออกไป นอกจากนี้ยังก าจัดเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บหรือตายจากการเข้ามาของ
สิ่งแปลกปลอมดังกล่าว หากไม่มีกระบวนการอักเสบเกิดขึ้น ร่างกายจะไม่สามารถก าจัดสิ่ง
แปลกปลอมนั้นออกไปได้ เนื้อเยื่อจะเกิดการบาดเจ็บโดยที่ไม่มีการซ่อมแซมท าให้การท างานของ
เนื้อเยื่อนั้น ๆ ผิดปกติไป อย่างไรก็ตามกระบวนการอักเสบมีผลเสียเกิดขึ้นได้ด้วยเช่นกัน หากเกิดการ
อักเสบมากเกินไปหรือเกิดการอักเสบแบบเรื้อรังเป็นเวลานาน จะเกิดการท าลายเนื้อเยื่อท าให้เกิด 
การท างานของเนื้อเยื่อนั้นผิดปกติได้4 และเนื่องจากการอักเสบเป็นกระบวนการที่ร่างกายตอบสนอง
ต่อสิ่งที่ท าให้เนื้อเยื่อของร่างกายได้รับบาดเจ็บจากสิ่งกระตุ้นภายนอก จึงมีเซลล์ที่มีบทบาทต่อ
กระบวนการตอบสนองการอักเสบคือ เซลล์แมคโครฟาจ (macrophage) ซึ่งเป็นเซลล์เม็ดเลือดขาวที่
ส าคัญในระบบภูมิคุ้มกันที่มีมาแต่ก าเนิด  
หลักการพื้นฐานการปวดในฟัน (Cellular molecular basis of the dental pain) 
   Dentin-pulp complex จะแยกออกจากสิ่งแวดล้อมโดยมีโครงสร้างที่ประกอบขึ้น
จากความหลากหลายของเนื้อเยื่อ ได้แก่ collagen fibers, cellular processes, networks of 
blood tissue และ  neuronal plexus ซึ่ งมี เ ครื อข่ ายของระบบเลื อดและระบบประสาท 
(neurovascular network) เป็นกุญแจส าคัญของการควบคุมการอักเสบของเนื้อเยื่อในฟัน5 ใน
ร่างกายคนเราจะมีเซลล์ประสาทรับความรู้สึก (nociceptor) ที่ตอบสนองต่อตัวกระตุ้นที่อาจ
ก่อให้เกิดความเสียหาย โดยการส่งสัญญาณประสาทไปยังสมองทางไขสันหลัง (nociception) 
กลายเป็นการเกิดความเจ็บปวดขึ้นได้ และเซลล์ประสาทรับความรู้สึกมีหลายประเภท ซึ่งตัวรับที่มี
ความเกี่ยวข้องกับการอักเสบของระบบประสาทท าให้เกิดความเจ็บปวดในฟันมีหลายกลุ่ม โดยกลุ่มที่
น่าสนใจและมีหลักฐานทางวิชาการค่อนข้างน้อยโดยเฉพาะในฟันน้ านม คือ PAR (Protease-
activated receptor) โดยเฉพาะชนิด PAR2 PAR3 และ PAR46  
ทิศทางของงานวิจัย (Research direction) 

  ถึงแม้จะทราบถึงการท างานของเส้นใยประสาทและ PAR2 แต่ละตัว แต่ในการ
อักเสบของเนื้อเยื่อในฟันน้ านมยังคงต้องมีการศึกษาต่อไป เพ่ือให้ได้ข้อมูลเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของ
การแสดงออกของเส้นใยประสาทและ PAR2 รวมถึงกลไกการท างานร่วมกันในกระบวนการอักเสบ
และความเจ็บปวดของเนื้อเยื่อในฟัน ซึ่งอาจน าไปสู่การพัฒนายาลดความเจ็บปวดในการรักษาอาการ
ปวดเนื่องจากการอักเสบในฟัน 
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การทบทวนวรรณกรรม  (Literature review) 
 
โครงสร้างของฟัน (Dental structure) 

  เนื้อเยื่อในฟันนับเป็นส่วนที่มีลักษณะพิเศษ เนื่องจากเป็นบริเวณที่ถูกล้อมรอบด้วย
ชั้น dentin ซึ่งเป็นเนื้อเยื่อแข็ง แต่ส่วนประกอบของเนื้อเยื่อในนั้นเป็นเนื้อเยื่ออ่อนที่มีต้นก าเนิดมา
จาก mesenchymal cells โดยที่เนื้อเยื่อในฟันมีความเกี่ยวเนื่องและท างานสอดคล้องกันอย่างมาก
กับเซลล์ใกล้เคียง และ odontoblast ท าให้หน้าที่เนื้อเยื่อในฟันมักถูกเรียกเป็นหน่วย (unit) เดียวกัน
กับ dentin รวม ๆ เรียกว่า dentin-pulp complex  

  เนื้อเยื่อในฟันนั้นมีส่วนประกอบพ้ืนฐานเป็นเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue) 
ที่อุดมไปด้วยหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดด าเล็ก ๆ ร่วมกับเส้นประสาทรับความรู้สึกและเซลล์
เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน ดังนั้นการมีเนื้อเยื่ออ่อนเหล่านี้ในสภาวะที่ถูกล้อมรอบด้วยผนังแข็ง  dentine ซึ่ง
หากเกิดความเสียหายต่อเนื้อเยื่อในฟันเพียงเล็กน้อย ก็สามารถท าให้เกิดภาวะบวมน้ าชั่วคราว 
(hyperemia phase) ในระยะต้นที่เกิดการตอบสนองต่อ  ความเสียหาย ลักษณะการอักเสบและปวด
มักเกิดแบบผันกลับ (reversible) แต่เมื่อการอักเสบเป็นแบบเรื้อรังจะเกิดการปวดแบบไม่ผันกลับ 
(irreversible)  
สรีรวิทยาของฟันและเนื้อเยื่อในฟัน (Physiology of dental structure) 

เนื้อเยื่อในฟันและบริเวณรอบรากฟันที่ปกติ 
  ลักษณะแสดงของเนื้อเยื่อในที่อยู่ในสภาวะปกติ คือ การไม่มีอาการปวดเมื่อไม่มีสิ่ง

กระตุ้น หรือมีอาการตอบสนองต่อการทดสอบโดยการกระตุ้นต่าง ๆ ในระดับอ่อนถึงปานกลาง และ
เกิดเพียงชั่วคราวและอาการหายไปได้เองแทบจะในทันทีเมื่อน าตัวกระตุ้นนั้น ๆ ออก ไม่มีอาการปวด
เมื่อถูกเคาะหรือกด  ลักษณะแสดงของภาพรังสีควรเห็นเป็นคลองรากฟันที่ชัดเจน ลักษณะสอบไปถึง
ปลายรากฟัน ไม่มีลักษณะทึบขึ้นในคลองรากฟันจากการเกิด calcification mass ที่ผิดปกติ มองเห็น 
lamina dura ชัดเจน และไม่มีรอยโรคปลายรากฟัน 

  Dental pain pathway เกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรียเป็นสาเหตุหลัก ท าให้พัฒนา
ไปเป็นรอยผุที่ลึกขึ้นหรือเกิดการกระทบกระเทือน จึงมีอาการปวดฟัน โดยแบคทีเรียสามารถผ่านเข้า
ไปยังชั้นของ odontoblast และแทรกซึมเข้าสู่ dentinal tubule จากนั้นจึงเข้าสู่เนื้อเยื่อในต่อไป 
โดยมีโปรตีนตัวรับจดจ ารูปแบบ (pattern recognition receptors, PRRs) ที่จะคอยจดจ าโครงสร้าง
ของโมเลกุลสิ่งแปลกปลอม (pathogen-associated molecular pattern, PAMPs) ซึ่ง PRRs ที่
ส าคัญคือ โปรตีนตัวรับชนิดโทลล์ (toll-like receptors, TLRs) ซ่ึงเป็นโปรตีนตัวรับที่ท าหน้าที่จับ 
ไลโปพอลิแซคคาไรด์ (lipopolysaccharide; LPS)7 
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พยาธิสภาพของฟัน เนื่องจากการติดเชื้อแบคทีเรีย (Pathology due to bacterial infection) 
  การอักเสบเป็นส่วนส าคัญของการกระตุ้นและการแสดงออกของยีน เช่น กลไก 

การส่งสัญญาณของตัวรับชนิดโทลล์ในเซลล์แมคโครฟาจ ที่ประกอบด้วยชุดควบคุมการแสดงออกที่
หลากหลายของยีน ซึ่งถูกควบคุมได้โดยการท างานของทรานสคริปชันแฟคเตอร์ การเปลี่ยนแปลง
โครงสร้างโครมาตินและการเกิดเมธิลลีชันบนสายดีเอ็นเอ 8 หากไม่มีกระบวนการอักเสบเกิดขึ้น
ร่างกายจะไม่สามารถก าจัดสิ่งแปลกปลอมนั้นออกไปได้ เนื้อเยื่อจะเกิดการบาดเจ็บโดยที่ไม่มีการ
ซ่อมแซมและท าให้การท างานของเนื้อเยื่อเหล่านั้นเกิดความผิดปกติที่อาจจะพัฒนาต่อไปเป็นโรคที่
เกิดจากการอักเสบเรื้อรังได้9 

 
รูปที่ 1 แสดงระยะของการเกิดฟันผุในระยะลุกลามจากน้อยถึงมาก โดยแสดงการกระจายตัวของ  
          สิ่งแปลกปลอมที่ท าให้เกิดการอักเสบจากการติดเชื้อ ที่แม้รอยโรคจะไม่ทะลุถึงเนื้อเยื่อในฟัน        
          แต่สามารถเล็ดลอดเข้าไปยังเนื้อเยื่อในฟันได้ผ่าน dentinal tubules  
ลักษณะทางคลินิกและการวินิจฉัย (Clinical scheme and the diagnosis) 

การวินิจฉัยสภาวะของเนื้อเยื่อในของฟันน้ านม (Diagnosis of pulpal status     
in primary teeth) 

  เพ่ือน ามาซึ่งการรักษาทางทันตกรรมใด ๆ ก็ตาม การบันทึกประวัติทางการแพทย์
จะต้องครบถ้วนสมบูรณ์  สาเหตุใดที่จะเป็นผลต่อการรักษาควรได้รับการพิจารณาเสมอ การรักษา
ผู้ป่วยเด็กที่มีโรคทางระบบจึงอาจน ามาซึ่งวิธีการรักษาที่แตกต่างจากผู้ป่วยเด็กที่สุขภาพสมบูรณ์          

   Stage ของ pulpal inflammation 
  1. Normal pulp เป็นฟันที่ไม่มีอาการทางคลินิกและมีการตอบสนองเป็นปกติต่อ

การทดสอบความมีชีวิตของฟัน แม้ว่าในทางจุลกายวิภาคศาสตร์อาจมีการเปลี่ยนแปลงแต่ในทาง
คลินิกเป็นปกติ ซึ่งอาจมีการตอบสนองของเนื้อเยื่อในต่อการทดสอบด้วยอุณหภูมิเย็นเล็กน้อย
หลังจากเอาตัวกระตุ้นออก ประมาณไม่เกิน 1-2 วินาที ซึ่งต้องมีการทดสอบด้วยฟันซี่ข้างเคียงและซี่
ตรงข้ามด้วยเสมอ 
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  2. Reversible pulpitis จะมีอาการเมื่อมีสิ่งมากระตุ้น โดยอาการสามารถกลับมา
เป็นปกติได้ภายในไม่กี่วินาที เมื่อน าสิ่งกระตุ้นที่เป็นสาเหตุเหล่านั้นออก เช่น ความหวานหรือ 
ความเย็น การตอบสนองต่อการเผยผึ่งของเนื้อฟัน (dentinal sensitivity) ฟันผุหรือวัสดุอุดที่
ค่อนข้างลึก โดยจะไม่มีการเปลี่ยนแปลงที่ผิดปกติทางภาพรังสีบริเวณปลายรากฟัน และไม่มีอาการ
ปวดแบบต่อเนื่อง ซึ่งเมื่อก าจัดสาเหตุโดยการบูรณะและปิดเนื้อฟันที่เผยผึ่ง อาการต่าง ๆ ก็จะหายไป 

  3. Symptomatic irreversible pulpitis  เป็นการอักเสบของเนื้อเยื่อในซึ่งไม่
สามารถหายได้เอง ต้องรักษาคลองรากฟัน ซึ่งจะมีอาการปวดแปล๊บ (sharp pain) จากการกระตุ้น
ด้วยอุณหภูมิ ปวดเป็นเวลานาน (lingering pain) อย่างน้อย 30 วินาทีหรือยังคงปวดอยู่แม้จะน าสิ่ง
กระตุ้นออก อาจปวดต่อเนื่องแบบไม่มีสิ่งกระตุ้น (unprovoked pain) และการปวดอาจร้าวไปยัง
ต าแหน่งอื่น (referred pain) บางครั้งอาการปวดอาจเกิดจากการเปลี่ยนท่าทาง และการใช้ยาแก้ปวด
อาจบรรเทาอาการปวดได้เพียงชั่วคราว สาเหตุหลักเกิดจากมีฟันผุลึก วัสดุอุดขนาดใหญ่หรือฟันแตก
จนทะลุเนื้อเยื่อในฟัน การวินิจฉัยฟันที่มีอาการอักเสบแบบนี้ท าได้ยาก เนื่องจากไม่มีความผิดปกติ
บริเวณปลายรากฟัน จึงมักไม่มีอาการปวดบริเวณปลายรากฟันเมื่อเคาะ ดังนั้นการประเมินสภาวะ
ของเนื้อเยื่อในจึงต้องซักประวัติและใช้การทดสอบด้วยอุณหภูมิเป็นหลัก 

  4. Asymptomatic irreversible pulpitis การวินิจฉัยทางคลินิกขึ้นกับสิ่งที่
ตรวจพบ ได้แก่ การอักเสบของเนื้อเยื่อในซึ่งไม่สามารถหายได้เอง ต้องรักษาคลองรากฟัน โดยจะไม่มี
อาการทางคลินิกและมักตอบสนองเป็นปกติต่อการทดสอบด้วยอุณหภูมิ แต่มักมีสาเหตุจากการเกิด
การกระทบกระเทือน (trauma) หรือฟันผุลึกทะลุเนื้อเยื่อในฟันท าให้ต้องถอนออกในอนาคต 

  5. Pulp necrosis คือฟันที่เนื้อเยื่อในฟันไม่มีชีวิต และจ าเป็นต้องได้รับการรักษา
คลองรากฟัน ซึ่งจะไม่มีอาการปวดและไม่ตอบสนองต่อการทดสอบความมีชีวิตของฟัน ซึ่งฟันที่เกิด
การตายขึ้นเองโดยไม่มีการติดเชื้อภายในคลองรากฟัน จะไม่ท าให้เกิด apical periodontitis จึงไม่มี
อาการปวดจากการเคาะหรือการเปลี่ยนแปลงทางภาพรังสีบริเวณปลายรากฟัน และฟันบางซี่อาจไม่
ตอบสนองต่อการทดสอบความมีชีวิตของฟันเนื่องจากมี calcification มีประวัติการเกิดการ
กระทบกระเทือนในขณะนั้น หรือเป็นการไม่ตอบสนองของฟันอย่างง่าย10 
ประวัติและลักษณะการปวด 
    การตรวจควรเริ่มต้นด้วยการพิจารณาประวัติและลักษณะการปวด เพราะมักจะ
น ามาซึ่งข้อสันนิษฐานของ pulpal status ได้แน่นอนว่าอาการปวดมักเกิดจากการอักเสบของเนื้อเยื่อ
ในฟัน แต่การลุกลามของรอยโรคอาจเกิดขึ้นได้ แม้ไม่เคยมีประวัติการปวดใด ๆ มาก่อน  หากเป็นไป
ได้ผู้ท าการตรวจควรระบุให้ได้ระหว่างอาการปวดที่เกิดขึ้นเอง (spontaneous pain) กับการปวดเมื่อ
มีสิ่งกระตุ้น (provoked pain)  
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  อาการปวดเม่ือมีสิ่งกระตุ้น (provoked pain) คือการที่อาการปวดหายได้เอง 
หลังการก าจัดสาเหตุที่ท าให้เกิดอาการปวดนั้นออก มักเป็นลักษณะที่ผันกลับได้  ซึ่งแสดงถึง 
การอักเสบชั่วคราวที่ไม่รุนแรง  สิ่งกระตุ้นดังกล่าว เช่น อุณหภูมิ สารเคมี หรือการกระตุ้นทางกล  
โดยมากมักเกี่ยวข้องกับการมีรอยโรคฟันผุที่ลึก การบูรณะฟันที่ผิดพลาด หรืออาการปวดรอบฟัน
น้ านมทีใ่กล้จะหลุด หรือการขึ้นของฟันแท้   

  อาการปวดที่เกิดขึ้นเอง (spontaneous pain) คือการปวดที่เกิดขึ้นตลอดเวลา
หรือการมีอาการปวดตึบ ๆ ตามการเต้นของหัวใจ (throbbing pain) ซึ่งเกิดขึ้นได้แม้ไม่มีสิ่งกระตุ้น
หรือหลังจากเอาสิ่งกระตุ้นนั้นออกไปแล้ว  ลักษณะการปวดเช่นนี้จะแสดงถึงการเสื่อมลงอย่างรุนแรง
ของเนื้อเยื่อในฟัน ฟันน้ านมที่ผุลึกร่วมกับให้ประวัติปวดขึ้นเองต่อเนื่องตลอดเวลานั้น ไม่ควรอย่างยิ่ง
ที่จะได้รับการรักษาเนื้อเยื่อในฟันแบบคงความมีชีวิต (vital pulp treatments) ทางเลือกใน 
การรักษาจึงเหลือเพียงการท า pulpectomy และการถอนเท่านั้น   
การตรวจทางคลินิก 

  การตรวจทางคลินิก สามารถช่วยให้ข้อมูลเพ่ือประกอบการอธิบายลักษณะทาง
พยาธิวิทยาของเนื้อเยื่อในได้ ประกอบด้วยการมีรอยแดง การบวม การกดบวมเป็นถุง การลุกลาม
รุนแรงของรอยโรคฟันผุ การผิดพลาดหรือการหลุดไปของวัสดุบูรณะ การเกิดตุ่มหนอง นอกจากนี้
ลักษณะดังกล่าวยังช่วยระบุการลุกลามของรอยโรคหรือเนื้อเยื่อบริเวณใกล้เคียงได้   การโยกของฟัน
อาจแสดงให้เห็นได้เมื่อเกิดการละลายของรากฟันหรือกระดูกเบ้าฟัน แต่หากรอยโรคจ ากัดแค่เพียงใน
คลองรากฟันอาจไม่พบการโยกใด ๆ   

  ขนาดของรอยทะลุสู่เนื้อเยื่อในฟัน และสีของเลือดที่ออก ยังเป็นปัจจัยส าคัญใน 
การช่วยวิเคราะห์ถึงการลุกลามใต้รอยผุนั้นได้ แม้ว่าการมีรอยผุทะลุเนื้อเยื่อในฟันมักจะมีอาการร่วม
ของการอักเสบของเนื้อเยื่อใน แต่รอยผุทะลุเนื้อเยื่อในฟันที่ใหญ่และลึกมาก มักพบร่วมกับลักษณะที่
รอยโรคลุกลามออกไปนอกปลายรากและเนื้อเยื่อในฟันตายไปแล้ว 

  การเคาะอาจช่วยในการวินิจฉัยได้ แต่อาจยุ่งยากเกินไปต่อการน ามาประกอบ 
การวินิจฉัย เนื่องจากการตอบสนองของเด็กอาจไม่น่าเชื่อถือเพราะข้อจ ากัดทางพัฒนาการของเด็ก  
การทดสอบด้วย electric pulp test หรือการทดสอบด้วยอุณหภูมิ ไม่นิยมท าในฟันน้ านมเนื่องจากมี
ความถูกต้องต่ าเมื่อน ามาใช้กับผู้ป่วยเด็ก  ส่วนการใช้ laser droppler flowmetry ก็อาจช่วยใน 
การระบุความมีชีวิตของฟัน แต่ด้วยข้อจ ากัดของการใช้งานและราคาจึงท าให้ไม่เป็นที่นิยมในการใช้
กับงานทันตกรรมส าหรับเด็กในปัจจุบัน 
การวัดและการประเมินความเจ็บปวด 
    การประเมินความปวดคือ การรวบรวมเอาข้อมูลทั้งหมดที่เกี่ยวข้องกับความปวด 
เช่น ความรู้สึกทางกาย ความรุนแรง ผลตรวจร่างกาย ผลการตรวจพิเศษที่เกี่ยวข้อง รวมทั้งผลของ
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การรักษาต่าง ๆ ที่เคยได้รับมาก่อน มาใช้แปลผลเพ่ือน ามาวินิจฉัยหาสาเหตุและกลไกของความปวด 
เนื่องจากความปวดแต่ละชนิดมักตอบสนองต่อยาระงับปวดแตกต่างกัน ดังนั้นการประเมินความปวด
ที่ถูกต้องจะน าไปสู่การรักษาที่ถูกต้องและเหมาะสมต่อไป 

  โดยทั่วไปการประเมินความเจ็บปวดมีขั้นตอนคล้ายกับการตรวจวินิจฉัยโรคทั่วไป 
คือ การซักประวัติ11 โดยเน้นประวัติความปวดเป็นพิเศษ การตรวจร่างกาย และการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการหรือตรวจพิเศษต่าง ๆ การซักประวัติโดยทั่วไปแบ่งเป็นสองส่วน ส่วนแรกเกี่ยวข้องกับ
ประวัติความเจ็บป่วยทั่วไป ความเจ็บป่วยในอดีต ประวัติครอบครัว ประวัติการแพ้ยาและสารเคมี 
ประวัติการท างานและสังคม ส่วนที่สอง คือประวัติหรือข้อมูลเกี่ยวกับความปวด ซึ่งเป็นส่วนที่ส าคัญ
มาก การรวบรวมข้อมูลความปวด ประกอบด้วย  

    1. การเริ่มต้นของอาการปวด (onset) หมายถึงเวลาที่ผู้ป่วยรับรู้ว่ามีอาการปวดและ 
หรือการบาดเจ็บ 
    2. ต าแหน่งที่มีอาการปวด และขอบเขต (location) ควรบันทึกข้อมูลในส่วนนี้โดย
ใช้ภาพของร่างกายช่วย อาจให้ผู้ป่วยช่วยชี้บอกต าแหน่งด้วย การบันทึกข้อมูลส่วนนี้จะช่วยบอกถึง
ต าแหน่งและลักษณะของพยาธิสภาพได้ 
    3. ลักษณะของความปวด (characters of pain) เป็นค าที่ให้ผู้ป่วยบรรยายถึง
ลักษณะความปวด เช่น ตื้อ รัด ตุ๊บ บีบ เสียว ร้าว แสบร้อน แปล๊บ ตอด คล้ายมีดแทง คล้ายไฟช๊อต 
อ่ืนๆ ลักษณะความปวดอาจน ามาช่วยบอกกลไกความปวดได้ เช่น ปวดตื้อ ปวดหนัก ปวดเมื่อย ปวด
ล้า มักจะท าให้นึกถึงอาการของ การปวดของกล้ามเนื้อ (somatic pain) ถ้าปวดเสียว ปวดชา ปวด
แล่น ปวดไปตามเส้น ปวดแปล๊บ ปวดจี๊ด ปวดแสบปวดร้อน แสบ ๆ คัน ๆ มักจะนึกถึงอาการที่
เกี่ยวข้องกับระบบประสาท (neuropathic pain) 
    4. ความรุนแรงของอาการปวด  (pain severity) การวัดปริมาณความปวด 
(measurement of pain) เป็นสิ่งส าคัญอีกประการที่ผู้ให้การรักษาควรท าอย่างละเอียดและต่อเนื่อง 
ทั้งเพ่ือวินิจฉัย และเป็นการบอกผลของการรักษาด้วย ซึ่งการวัดปริมาณความปวด ได้กล่าวโดย
ละเอียดในหัวข้อ measurement of pain ดังแสดงในภาคผนวก 3 
    5. ระยะเวลา ความถี่ หรือรอบของความปวด (duration and frequency or 
temporal pattern of pain) ลักษณะของรอบความปวดอาจแตกต่างกันไป เช่น ปวดตลอดเวลาหรือ
เป็นระยะ ๆ การซักประวัติและบันทึกถึงรูปแบบและระยะเวลาการปวด จะช่วยให้เกิดภาพความ
เข้าใจของอาการปวดได้ดีขึ้น   ส่วนใหญ่การปวดของกล้ามเนื้อมักปวดตลอดเวลา แต่การปวด
เนื่องจากระบบประสาท มักมีอาการปวดลักษณะเสียวแปล๊บเป็นระยะ  ๆ เป็นช่วงสั้น  ๆ  
ไม่แน่นอน ในขณะที่มักมีการปวดแสบร้อนอยู่ตลอด 
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    6. ปัจจัยที่ท าให้ปวดมากขึ้น (aggravating factors) มีปัจจัยบางอย่างท าให้อาการ
ปวดมากขึ้น ควรบันทึกไว้เพ่ือหลีกเลี่ยงและป้องกันไม่ให้มีเหตุการณ์ที่ท าให้ปวดมากข้ึน  
    7. ปัจจัยที่ท าให้ปวดน้อยลง (relieving factors) เช่น การนวด ประคบร้อน หรือ 
เย็น การพักผ่อน การท ากายบริหาร และยาแก้ปวดชนิดต่าง ๆ ถ้าผู้ป่วยเคยได้รับยาระงับปวดมาก่อน
ต้องบันทึกให้ละเอียดถึงลักษณะ ชนิด ขนาด และ การตอบสนองต่อยาด้วย 
    8. ประวัติทางด้านจิตใจ อารมณ์ สังคม คุณภาพชีวิต การท ากิจวัตรประจ าวัน และ
อาการอ่ืน ๆ ที่พบร่วมด้วย ควรบันทึกโดยละเอียด เช่น คลื่นไส้ อาเจียน นอนไม่หลับ การชา เบื่อ
อาหาร และอ่ืน ๆ 

  การตรวจร่างกาย เป็นขั้นตอนพ้ืนฐานที่ผู้ให้การรักษาต้องท าภายหลังซักประวัติ
เรียบร้อยแล้ว ควรตรวจร่างกาย โดยละเอียด ซึ่งไม่ต่างจากการตรวจร่างกายทั่วไป คือ การดู คล า 
เคาะ ฟัง การตรวจร่างกายควรตรวจตามระบบโดยมักตรวจจุดที่ปวดก่อนเสมอ ซึ่งจะสื่อให้ผู้ป่วยเห็น
ว่าปัญหาความปวดของเขาก าลังได้รับการดูแล และต้องตรวจร่างกายทางระบบประสาทโดยละเอียด 

  การตรวจทางห้องปฏิบัติการและการตรวจพิเศษต่าง ๆ ควรท าหลังจากซักประวัติ
และตรวจร่างกายเรียบร้อยแล้ว การตรวจทางห้องปฏิบัติการเป็นตัวช่วยวินิจฉัยสาเหตุของอาการปวด
ได ้และบางครั้งยังช่วยในการติดตามโรคบางชนิด  

  นอกจากนี้ ความปวดเรื้อรังยั งเป็นสาเหตุที่ท าให้ชีวิตของผู้ป่วยเปลี่ยนไป 
ความเครียดที่เกิดขึ้นยังมีผลเสียต่อจิตใจของผู้ป่วย ควรต้องมีการประเมินผลกระทบที่เกิดจาก 
ความปวดด้วยเช่นกัน โดยการประเมินความเจ็บปวดที่ใช้กันอยู่ในทางทันตกรรมอาจมีหลายมิติและ
ท าได้หลายวิธี ดังแสดงในภาคผนวก 3 

การตรวจทางภาพรังสี 
    การมีภาพรังสีที่ดีนับว่าเป็นส่วนส าคัญในการประกอบการวินิจฉัยโรคของเนื้อเยื่อใน
และการลุกลามถึงบริเวณรอบรากฟันเช่นเดียวกับการวินิจฉัยฟันแท้ ที่ใช้ภาพรังสีแบบรอบปลายราก
ฟัน เพ่ือช่วยระบุการลุกลามถึงปลายรากฟันในฟันหน้าและฟันหลัง โดยในฟันหลังการเปลี่ยนแปลง
ทางพยาธิวิทยามักแสดงออกบริเวณง่ามรากฟัน (furcation) ดังนั้น ในบางกรณีที่ต้องการดูการ
ลุกลามบริเวณง่ามรากฟันนั้น การใช้ภาพรังสีแบบกัดปีก (bitewing) จึงเป็นทางเลือกที่เหมาะสม  
โดยพยาธิสภาพที่เกิดขึ้นบริเวณกระดูกและการเกิดการละลายของรากฟัน จะแสดงถึงการลุกลามที่
รุนแรงออกนอกเนื้อเยื่อในฟันไปยังบริเวณเนื้อเยื่อรอบรากฟัน ซึ่งทางเลือกในการรักษาอาจจ ากัด
เพียงการถอนฟันเท่านั้น 
    การวิเคราะห์ภาพรังสีในฟันน้ านมมักจะท าได้ยากเนื่องจากการซ้อนทับกันของหน่อ
ฟันแท้และรากฟันน้ านม ความผิดพลาดจากการวิเคราะห์ภาพรังสีอาจน าไปสู่ความผิดพลาดต่อการ
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วินิจฉัยรอยโรค ทั้งนี้ผู้ตรวจยังต้องค านึงถึงการละลายของรากฟันตามภาวะปกติของฟันน้ านมด้วย  
ท าให้การวิเคราะห์ภาพรังสีในฟันน้ านมยุ่งยากและซับซ้อนมากยิ่งขึ้น 
    การถูกรบกวนของเนื้อเยื่อในฟันแบบไม่รุนแรงและต่อเนื่อง (mild and chronic 
pulpal irritation) เช่น การค่อย ๆ ลุกลามของรอยโรคฟันผุ สามารถกระตุ้นให้เกิดการสะสมของเนื้อ
ฟันตติยภูมิ (tertiary dentin) เหนือเนื้อเยื่อในฟันบริเวณนั้น แต่การเกิดการลุกลามของเชื้อที่รุนแรง
และรวดเร็ว จะท าให้การเกิดขึ้นของกระบวนการซ่อมสร้างของเนื้ อเยื่อท าได้ยากหรือเกิด 
ความผิดพลาดไป เช่น เกิดการสร้างเป็น calcified mass ไกลออกมาจากบริเวณก าเนิดของรอยผุ ซ่ึง
ควรเกิดเหนือเนื้อเยื่อในบริเวณนั้น แต่ไปเกิดในคลองรากฟันแทน ท าให้ทางเลือกในการรักษาเหลือ
เพียงการท า pulpectomy หรือการถอนเท่านั้น  
    การเกิดการละลายในผนังคลองรากฟัน (internal root resorption) ของฟันน้ านม  
มีความสัมพันธ์อย่างยิ่งกับการเกิดการอักเสบและลุกลามที่รุนแรง  เนื่องจากผนังคลองรากฟันน้ านม 
ที่บาง การเกิดการละลายในผนังคลองรากฟันที่ปรากฏในภาพรังสีมักมีการทะลุของผนังคลองรากฟัน
เกิดข้ึนแล้ว ดังนั้น ทั่วไปแล้วทางเลือกในการรักษาคือการถอนฟัน 
    กล่าวได้ว่าการวิเคราะห์ทางภาพรังสีควรระบุลักษณะอื่น ๆ ได้อีกหลายประการ เชน่ 
ผลการให้การรักษาก่อนหน้านี้ การเปลี่ยนแปลงของ calcification ในเนื้อเยื่อในฟันและคลองรากฟัน 
ซึ่งขนาดของคลองรากฟันจะแสดงถึงการยุติกระบวนการสร้างรากฟัน ซึ่งอาจเกิดขึ้นภายหลังเนื้อเยื่อ
ในฟันตายจากการเกิดความเสียหายใด ๆ ต่อฟัน  
ลักษณะการแสดงออกในระดับเซลล์ต่อการอักเสบ (Cellular characteristics in response to 
the inflammation) 
  กระบวนการอักเสบประกอบด้วยการเปลี่ยนแปลงปฏิกิริยาของเนื้อเยื่อหลัก  ๆ  
2 ชนิด คือ การเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดและการตอบสนองของเซลล์ชนิดต่าง ๆ ได้แก่ เซลล์
อักเสบและเซลล์สร้างเส้นใย (fibroblasts) ซึ่งพบในเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน โดยกระบวนการอักเสบสามารถ
แบ่งได้เป็น 2 ชนิด คือ การอักเสบเฉียบพลัน (acute inflammation) และการอักเสบเรื้อรัง 
(chronic inflammation) การอักเสบแบบเฉียบพลันจะเกิดขึ้นรวดเร็วภายในระยะเวลาเป็นวินาที
หรือเป็นนาทีหลังจากได้รับสิ่งกระตุ้นและคงอยู่ประมาณ 2 ถึง 3 วันแต่มักไม่เกิน 1 สัปดาห์ และ
ลักษณะส าคัญ คือ การบวมของเนื้อเยื่อ (edema) มีสารน้ าซึ่งมีโปรตีน (exudate) ภายในเนื้อเยื่อ
และพบเซลล์อักเสบชนิด neutrophils ส่วนการอักเสบแบบเรื้อรังนั้นจะใช้เวลานานกว่าจะเกิดขึ้น 
โดยอาจเกิดตามหลังการอักเสบแบบเฉียบพลันหรือเกิดจากร่างกายตอบสนองต่อสิ่งแปลกปลอมบาง
ชนิดขึ้นกับปัจจัยหลาย ๆ ด้าน ลักษณะส าคัญ คือ มีการสร้างเนื้อเยื่อพังผืด (fibrosis) มีการสร้าง
หลอดเลือดจ านวนมากขึ้นและพบเซลล์อักเสบชนิดแมคโครฟาจ และลิมโฟไซท ์(lymphocytes)3 
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Dental pain pathway  
   ความปวดเป็นประสบการณ์ความรู้สึกที่ไม่สบายซึ่งเกิดจากการท าลายเนื้อเยื่อหรือ

เสมือนมีการท าลายเนื้อเยื่อ ความปวดจึงเป็นเรื่องที่ซับซ้อนเพราะมีทั้งความรู้สึก อารมณ์ 
ประสบการณ์ส่วนตัว ตลอดจนปัจจัยทางสังคมเข้ามาเกี่ยวข้องมากมาย สามารถจ าแนกความปวดได้
หลายวิธี เช่น จ าแนกตามระยะเวลาจะเป็นความปวดเฉียบพลันและเรื้อรัง 

  ความปวดเฉียบพลัน (acute pain) คือ ความปวดที่เพ่ิงเกิดขึ้น มีระยะเวลาของ
ความปวดที่จ ากัด เป็นความปวดที่มีสาเหตุมาจากพยาธิสภาพ เมื่อพยาธิสภาพหายไปอาการปวดก็
หายไปด้วย เป็นความปวดที่ประเมินง่ายไม่ซับซ้อน 

  ความปวดเรื้อรัง (chronic pain) คือ ความปวดที่เกิดขึ้นยาวนานกว่าระยะเวลา
การสมานของเนื้อเยื่อที่ได้รับบาดเจ็บและบ่อยครั้งที่ไม่สามารถบ่งชี้ถึงสาเหตุของความปวดได้ มักมี
ความปวดนานเกิน 3 เดือนขึ้นไป การประเมินความปวดเรื้อรังเป็นเรื่องที่ซับซ้อนมีผลของสภาวะทาง
จิตใจของผู้ป่วยร่วมด้วยและต้องอาศัยระยะเวลาในการประเมินมากกว่าการประเมินความปวดแบบ
เฉียบพลัน 

  การจ าแนกความปวดอีกวิธีจะใช้พยาธิสภาพที่ท าให้เกิดอาการปวดเป็นตัวจ าแนกซึ่ง
จะแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มใหญ่ คือ nociceptive pain และ neuropathic pain 

  Nociceptive pain เป็นความปวดที่มีสาเหตุจากการบาดเจ็บและหรือมีการท าลาย
ของเนื้อเยื่อ ส่วนใหญ่เป็นผลจากการที่มีพยาธิสภาพของโรคหรือการแพร่กระจายของโรคไปยัง
เนื้อเยื่อและอวัยวะภายใน ถ้ามีการกระตุ้นตัวรับความปวด (nociceptors) ของ somaitc structures 
(ผิวหนัง กล้ามเนื้อ กระดูก) เรียกเป็น somatic nociceptive pain ตัวอย่างของ somatic pain เช่น 
bone pain, soft tissue pain, muscle pain เป็นต้น แต่ถ้ามีการกระตุ้นตัวรับความปวดของอวัยวะ
ภายในเรียกเป็น visceral nociceptive pain ตัวอย่างของ visceral pain เช่น tumor involvement 
of the organ capsule, bowel obstruction เป็นต้น ตัวกระตุ้นที่ท าให้ปวดเป็นได้ท้ัง mechanical 
thermal หรือ chemical 

  Neuropathic pain เป็นความปวดซึ่งเป็นผลโดยตรงจากพยาธิสภาพหรือโรคของ 
somatosensory system มีการบาดเจ็บของเส้นประสาท ส่วนใหญ่มักจะเรื้อรัง neuropathic pain 
มีอาการปวดได้หลายลักษณะเช่น ปวดเสียวแปลบเหมือนไฟช๊อต (lancinating) แสบร้อน (burning) 
รู้สึกยิบ ๆ ซ่า ๆ (tingling) คัน (itching) ชา (paresthesia) ความรู้สึกผิดปกติเหล่านี้อาจเกิดขึ้นเอง
หรือเกิดภายหลังการกระตุ้น อาจเกิดอาการเป็นพัก ๆหรือตลอดเวลา และอาจพบว่ามีการรับรู้
ผิดปกติไปด้วย 
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การน าสัญญาณความปวด 

    ร่างกายรับรู้อาการปวดได้จาก 4 ขั้นตอนด้วยกันคือ transduction, transmission, 
modulation และ perception ซึ่งครอบคลุมทัง้ระบบประสาทส่วนปลายและส่วนกลาง 
   1. Transduction  
   เริ่มจากการที่ nociceptors ซึ่งเป็น peripheral sensory receptors ที่กระจายอยู่
ทั่วร่างกายถูกกระตุ้นด้วย noxious stimuli (mechanical thermal chemical) จะมีการปล่อยสาร
สื่อประสาทหลากหลายออกมาในบริเวณที่ถูกกระตุ้นและมีการเปลี่ยนแปลงเป็นสัญญาณไฟฟ้าส่งไป
ยังไขสันหลังและสมองตามล าดับ 
   สารสื่อประสาทที่หลั่งออกมาบริเวณส่วนปลายประสาทประกอบไปด้วย substance 
P, serotonin, bradykinin, histamine และ prostaglandins เป็นต้น สารเหล่านี้จะรวมเรียกว่า 
inflammatory soup ในกรณีที่มีการกระตุ้นอย่างต่อเนื่องจะมีผลท าให้ความไวของ nociceptors 
เพ่ิมขึ้น threshold ของการกระตุ้นลดลง ภาวะนี้เรียกเป็น peripheral sensitization ซึ่งจะท าให้
เกิดความปวดรุนแรงกว่าปกติบริเวณแผลหรือต าแหน่งที่มีการกระตุ้นเรียกว่า primary hyperalgesia 

2. Transmission สัญญาณความปวดที่แปลงเป็นสัญญาณไฟฟ้าแล้ว จะถูกส่งไป
ตาม small myelinated A delta fibers (fast conduction, first pain) และ unmyelinated C 
fibers (slow conduction, second pain) เ ข้ า สู่  primary afferent neuron ใ น  dorsal root 
ganglion ซึ่งจะส่งสัญญาณความปวดไปยัง secondary neuron ที่ lamina I และ lamina II ของ 
dorsal horn ของไขสันหลังและไปยัง wide dynamic range neuron ใน lamina V 

3. Modulation ส่วนปลายประสาท  terminal primary afferent neuron ที่
บริเวณ dorsal horn จะมีการปล่อยสารสื่อประสาทหลากหลายชนิดที่เป็น  excitatory amino 
acids เช่น glutamate, neurokinins, substance P, calcium รวมถึง prostaglandins การกระตุ้น
ที่ต่อเนื่องและรุนแรงจะยิ่งเพ่ิมความไวของเส้นประสาทใน dorsal horn จนเกิดภาวะ central 
sensitization ผลลัพธ์คือความไวของเซลล์ในระบบประสาทส่วนกลางเพ่ิมขึ้น  threshold ของ 
การกระตุ้นลดลงเกิดความปวดได้จากตัวกระตุ้นที่แต่เดิมไม่สามารถท าให้ปวดได้เกิดภาวะ allodynia 
และมีขอบเขตของความปวดขยายเกินบริ เวณเนื้อเยื่อที่ ได้รับบาดเจ็บคือเกิด  secondary 
hyperalgesia การปรับเปลี่ยนสัญญาณความปวดที่บริเวณไขสันหลังยังถูกควบคุมจากประสาท
ส่วนบน คือ สมองที่จะส่งการยับยั้งการส่งสัญญาณให้อ่อนลง (descending modulatory system) 
ผ่านสารสื่อประสารอีกกลุ่มคือ serotonin, norepinephrine, dopamine และ opioids เป็นต้น         
    4. Perception การส่งต่อสัญญาณความปวดจากไขสันหลังขึ้นสู่สมองผ่านทาง 
spinothalamic pathway ไปยังsomatosensory cortex ท าให้ร่างกายรับรู้รายละเอียดเกี่ยวกับ
อาการปวด เช่น ต าแหน่งที่ปวด ความรุนแรงของอาการปวด ลักษณะที่ปวด นอกจากนี้ยังมี  
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spinoparabrachial pathway ซึ่ งจะไปสิ้ นสุ ดที่  ventromedial hypothalamus และ central 
nucleus ของ amygdala ทั้งสองแห่งเป็นสมองส่วนรับรู้อารมณ์ของความปวดท าให้ผู้ป่วยแต่ละราย
มีพฤติกรรมการตอบสนองต่อความปวดแตกต่างกัน การควบคุมความปวดจากสมองลงมาสู่  
ไขสันหลังมีทั้ งแบบกระตุ้น  descending facilitation และแบบยับยั้ ง  descending inhibition 
โดยทั่วไป descending facilitation ท าให้การตอบสนองต่อการกระตุ้นเพ่ิมขึ้น เพ่ือเตือนว่ามี
อันตรายต่อร่างกายเกิดขึ้นแล้วและเพ่ือให้หลบหลีกจากอันตรายได้ทันท่วงที ในขณะที่ descending 
inhibition ก็จะช่วยลดความแรงของสัญญาณลงไม่ให้เกิดความปวดมากไปจนรบกวนการด ารงชีวิต 
แต่ถ้าสัญญาณความปวดยังมีอย่างต่อเนื่องยาวนาน descending inhibition ก็จะมีความไวลดลงหรือ
มีประสิทธิภาพลดลงจนท าให้เกิดความปวดเรื้อรังได้12 

รูปแบบโมเลกุลที่มีหน้าที่ในกระบวนการปวดจากการอักเสบ (Molecular basis of signal 
detection of inflammatory pain) 

  เซลล์ประสาทรับความรู้สึก (sensory neurons) ตอบสนองต่อการเปลี่ยนแปลงจาก
ตัวกระตุ้นที่เป็นอันตรายผ่านทางการสื่อสารในระดับโมเลกุล ด้วยคุณสมบัตินี้ท าให้ระบบประสาท
สามารถรับรู้ในขอบเขตอย่างกว้าง จากการระคายเคืองจากสารเคมี ตัวกระตุ้นเชิงกล และ 
อุณหภูมิ13,14 สารสื่อประสาทการอักเสบที่อยู่รอบนอกเป็นตัวอย่างที่ดีในการศึกษาท่ามกลางหลาย
ปัจจัยซึ่งสามารถมีผลโดยตรงกับตัวรับความรู้สึก (nociceptor) ผ่านทางการติดต่อกับตัวรับบนผิว
เซลล์และการกระตุ้นระบบประสาทส่วนปลาย 

  เซลล์ประสาทรับความรู้สึกมีความไวอย่างมากต่อโมเลกุลการอักเสบ อย่างเช่น 
proinflammatory cytokines ซึ่งมีตัวรับหลายชนิดที่สามารถรับรู้ ในขอบเขตอย่างกว้างของ 
cytokines ดังแสดงในรูปที่ 2 
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รูปที่ 2 แสดงสารสื่อการอักเสบและตัวรับเฉพาะของเซลล์ประสาทรับความรู้สึก  โดยอธิบาย 
           การกระตุ้นระบบประสาทส่วนปลายโดยสารสื่อการอักเสบจากหลายตัวกระตุ้น เช่น  
           การปล่อย cytokines จากเซลล์ภูมิคุ้มกัน (immune cell) สารสื่อประสาทจากการท าลาย       
           เนื้อเยี่อ รวมถึงการปล่อยนิวโรเปปไทด์ (neuropeptides) จากเซลล์ประสาทรับความรู้สึก   

                 ซึ่งแสดงถึงการเกี่ยวเนื่องสอดคล้องกันของกระบวนการอักเสบและระบบประสาทรับ     
           ความรู้สึกส่วนปลาย15 

Protease-activated receptor (PAR)  
  PAR มีทั้งหมด 4 ตัว ได้แก่ PAR1, PAR2, PAR3 และ PAR4 โดยตัวรับเหล่านี้ 

เป็นส่วนของเยื่อหุ้ม G-protein-coupled receptor ตัวที่เจ็ด ซึ่งมีการแสดงออกทั่วร่างกายและม ี
การท างานโดยการตัดเฉพาะของล าดับของอะมิโนเทอร์มินัลซึ่งจะแสดงให้เห็นว่า N-terminal ตัวใหม่
ท าหน้าที่เป็นไทเทอร์ลิแกนด์ซึ่งเชื่อมโยง intramolecular เพ่ือกระตุ้น receptor และจ าแนกตาม
หลักเอนไซม์ที่สามารถใช้งานได้โดยมีการพิจารณาว่ากลุ่ม protease ขนาดใหญ่สามารถแยกแยะและ
กระตุ้น receptors PARs ได้ รวมถึง proteases จาก 1) การแข็งตวัของ caspade 2) inflammatory 
cells และ 3) ระบบทางเดินอาหาร โดยจากการศึกษาในห้องปฏิบัติการพบว่าการกระตุ้น PAR2 จะ
เพ่ิมให้มีการแสดงออกของเอนไซม์ที่ เป็นตัวสื่อความเจ็บปวด (pro-inflammatory mediator  
cyclo-oxygenase-2, COX-2) มากขึ้น ซึ่งเป็นกลไกที่ท าให้ PAR2 สามารถปรับเปลี่ยนการอักเสบ
ของเนื้อเยื่อในฟันได้โดยในฟันที่ผุจะพบว่า PAR2 จะอยู่ในต าแหน่งใกล้เซลล์ของเนื้อเยื่อฟันใต้รอยผุ 
แต่จะมีการแสดงออกน้อยในเนื้อเยื่อในฟันที่ปกติ16  

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=th&prev=search&rurl=translate.google.co.th&sl=en&sp=nmt4&u=https://en.wikipedia.org/wiki/G-protein-coupled_receptor&usg=ALkJrhgzXMi5i36OLdDxG0a4PBT7iUIg2g
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ชีววิทยาของเนื้อเยื่อในฟันน้ านม 

   ชีววิทยาของเนื้อเยื่อในฟันน้ านมและฟันแท้ 
  เป้าหมายของการศึกษานี้เพ่ือแสดงให้เห็นถึงรูปแบบการแสดงออกของเส้นใย

ประสาทของเนื้อเยื่อในฟันน้ านมจากมนุษย์และเพ่ืออธิบายปฏิกิริยาต่อสิ่งกระตุ้นภายนอกซึ่งเกิดจาก
ฟันผุ ซึ่งฟันแท้และฟันน้ านมแสดงให้เห็นลักษณะเฉพาะของกระบวนการพัฒนา โครงสร้าง ลักษณะ
ทางจุลวิทยาและวงจรชีวิตที่แตกต่างกัน นอกจากนี้ยังมีความแตกต่างของการตอบสนองของเนื้อเยื่อ
ในต่อสิ่งกระตุ้นภายนอก ได้แก่ การทดสอบความมีชีวิตของเนื้อเยื่อในฟัน การได้รับบาดเจ็บของฟัน
และวัสดุที่ใช้ในการรักษาเนื้อเยื่อในฟัน ยกตัวอย่างเช่นฟันน้ านมจะแสดงความไวต่อการเจ็บปวดได้
น้อยกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับฟันแท้ ซึ่งเป็นผลมาจากความแตกต่างของจ านวนเส้นใยประสาทและ
หรือองค์ประกอบของเส้นใยประสาทเหล่านั้น เช่น Raschkow plexus 
   ฟันน้ านมประกอบด้วยโครงข่ายของเส้นใยไมอีลินที่หนาแน่นน้อยกว่าฟันแท้ และ
พบเส้นใยประสาทในเนื้อเยื่อที่มีการแข็งตัวจากแคลเซียมได้น้อยมาก ซึ่งอาจมีความสัมพันธ์กับ 
ความไวที่ลดลงต่อการทดสอบความมีชีวิตของเนื้อเยื่อในฟัน นอกจากนี้การเปลี่ยนสีของตัวฟัน
เพียงชั่วคราว รวมถึงการตีบของคลองรากฟันหลังจากฟันได้รับบาดเจ็บสามารถพบได้บ่อยใน 
ฟันน้ านมมากกว่าฟันแท้ ซึ่งการแสดงให้เห็นถึงการตีบของ คลองรากฟันน้ านมพบว่าร้อยละ 90  
มีการละลายของรากฟันได้ตามปกติ จึงไม่มีข้อบ่งชี้ของการรักษา ในขณะที่ฟันแท้มักให้ผลลัพธ์ที่
จ าเป็นต้องได้รับการรักษาคลองรากฟัน 
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วัตถุประสงค ์(Objective)  
 
วัตถุประสงค์ทั่วไป (General objective) 
     เพ่ือศึกษาลักษณะการแสดงออกของระบบประสาทในเนื้อเยื่อในฟันน้ านมตามระดับ
การลุกลามของรอยโรคฟันผุ ทั้งเส้นใยประสาทและ PAR2 ที่อยู่ในระบบประสาทส่วนปลาย 
 
วัตถุประสงค์เฉพาะ (Specific objective) 
    1. เพ่ือศึกษาลักษณะการแสดงออกของเส้นใยประสาทต่อการอักเสบของเนื้อเยื่อใน 
ฟันน้ านมตามระดับการลุกลามของรอยโรคฟันผุ แบ่งเป็นกลุ่มไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious lesion-
free) กลุ่มที่รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่เกินรอยต่อของเนื้อฟัน (limited stage) กลุ่มที่รอยโรคเกิน
รอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (advanced stage) และกลุ่มที่รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน 
(pulpal exposure) 
   2. เพ่ือศึกษาลักษณะการแสดงออกของ PAR2 บนเส้นใยประสาทต่อการอักเสบของ
เนื้อเยื่อในฟันน้ านมตามระดับการลุกลามของรอยโรคฟันผุ แบ่งเป็นกลุ่มไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious 
lesion-free) กลุ่มที่รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่เกินรอยต่อของเนื้อฟัน (limited stage) กลุ่มที่รอยโรค
เกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อใน (advanced stage) และกลุ่มที่รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน 
(pulpal exposure) 
   3. เพ่ือศึกษาความเกี่ยวข้องกันของลักษณะการแสดงออกของเส้นใยประสาทและ 
PAR2 บนเส้นใยประสาทต่อการอักเสบของเนื้อเยื่อในฟันน้ านมตามระดับการลุกลามของรอยโรคฟัน
ผุ แบ่งเป็นกลุ่มไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious lesion-free) กลุ่มที่รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่เกินรอยต่อ
ของเนื้อฟัน (limited stage) กลุ่มที่รอยโรคเกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อในฟัน 
(advanced stage) และกลุ่มที่รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (pulpal exposure) 
 
ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ 
   1. จากผลการศึกษาสามารถเห็นรูปแบบการแสดงออกของเส้นใยประสาทและ 
PAR2 ต่อการตอบสนองของการอักเสบเนื้อเยื่อในฟัน 
   2. น าผลที่ได้จากการทราบข้อมูลเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของการแสดงออกของเส้นใย
ประสาทและ PAR2 ในกระบวนการอักเสบและความเจ็บปวดของเนื้อเยื่อในฟัน เป็นพ้ืนฐานในการ
น าไปสู่การพัฒนายาลดความเจ็บปวดในการรักษาอาการปวดเนื่องจากการอักเสบในฟันน้ านม 
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สมมติฐาน (Hypothesis)  
   1. การอักเสบจากการติดเชื้อในฟันสามารถท าให้ลดการแสดงออกของ PAR2 บน
เส้นใยประสาท (Pulpal infection could reduce PAR2 expression on neuronal cell)  
   2. การลดลงของการแสดงออกของ PAR2 บนเส้นใยประสาทมีความสัมพันธ์กับ
ความเจ็บปวดในฟันน้ านม (Reducing of PAR2 expression on nerve fiber was associated 
with deciduous dental pain) 
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บทที่ 2  
 

วัสดุ อุปกรณ์ และวิธีการ  
 
ชนิดของการออกแบบการศึกษา (Research design) 

  ง า น วิ จั ย นี้ เ ป็ น  Clinical study measurement by immunofluorescence 
technique ที่ศึกษาเนื้อเยื่อในฟันน้ านมที่จ าเป็นต้องถอนออก โดยงานวิจัยผ่านการพิจารณาใน
คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ รหัสโครงการ
คือ EC6004-10-P-LR และได้ลงทะเบียนงานวิจัยแบบทดลองทางคลินิก TCTR20190308001 (Thai 
Clinical Trial Registry :TCTR) 
วัสดุและอุปกรณ์ 
    1.   ผ้ากอซ เชือก กรรไกร 

2.   แผ่นกระจกบาง (cover slip) 
3.   นาฬิกาจับเวลา (stop watch) 
4.   พู่กัน (brush) และปากคีบชิ้นเนื้อเยื่อ (forceps) 
5.   เครื่องมือตรวจฟัน (explorer) 
6.   สไลด์แก้ว (glass slide) 
7.   เครื่องตัดตัวอย่างที่จุดเยือกแข็ง (cryostat)  
8.   เครื่องชั่ง 
9.   จานเพาะเลี้ยงเนื้อเยื่อ (plate) 
10. อ่างควบคุมอุณหภูมิ (water bath)  
11. Autopipette ขนาด 10, 100, 200, 1000 ไมโครลิตร  
12. Microtube ขนาด 1.5 มิลลิลิตร  
13. Vortex mixer  
14. กระดาษชั่งสาร 
15. กระดาษกรอง 
16. ขวดเก็บตัวอย่าง (specimen bottle) 
17. กล่องเก็บสไลด์ 
18. ถาดอะลูมิเนียม (aluminum tray) 
19. จานรอง (petri dish) 
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20. กระบอกตวง 
21. ขวดเตรียมสาร 
22. ขวดรูปชมพู่ (Flask) 
23. แท่งแม่เหล็ก (Magnetic bar) 
24. เครื่องกวนสารอัตโนมัติ (Magnetic stirrer) 
25. เครื่องวัด pH (pH meter) 
26. บีกเกอร์ (Beaker) 
27. แท่นให้ความร้อน (Hot plate) 
28. ตู้แช่แข็งชิ้นเนื้อ 
29. ปากคีบชิ้นเนื้อเยื่อ 
30. แท่นวางตัวอย่าง (stub) 
31. ตัวกลางช่วยยึดตัวอย่างเนื้อเยื่อ (tissue freezing medium) 
32. ใบมีดตัดเนื้อเยื่อ (disposable blade) 
33. ถาดย้อมสไลด์พร้อมที่จับ (rack and holder) 
34. กระดาษอะลูมิเนียมฟรอยด์ 
35. เตาอบไมโครเวฟ (microwave oven) 

สารเคมี 
  1.   Paraformaldehyde 
   2.   Sucrose  
            3.   Phosphate-buffered saline (PBS)  
      4.   Triton X-100 

5.   Bovine serum albumin (BSA) 
6.   Normal donkey serum 

7.   -tubulin III (raised in mouse) antibody 
8.   donkey anti-mouse FITC antibody 
9.   donkey anti-rabbit Cy3 antibody 
10. donkey anti-rabbit FITC antibody 
11. Vectashield with DAPI 
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วิธีการ  
ผู้เข้าร่วมการศึกษา 
   กลุ่มตัวอย่างการทดลอง คือ เนื้อเยื่อในฟันน้ านมที่แบ่งตามระดับการลุกลามของ
รอยโรคฟันผุ 4 ระดับ กลุ่มไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious lesion-free) กลุ่มที่รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่
เกินรอยต่อของเนื้อฟัน (limited stage) กลุ่มที่รอยโรคเกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อใน
ฟัน (advanced stage) และกลุ่มที่รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (pulpal exposure) 

เกณฑ์การคัดเข้าของกลุ่มตัวอย่าง (Inclusion Criteria) 
   1. เด็กท่ีได้รับการถอนฟันน้ านมตามวิธีปกติภายใต้ยาชาเฉพาะที่ โดยฟันที่ได้รับการ
ถอนต้องมีตัวฟันอย่างน้อยครึ่งหนึ่งในแนวใกล้กลางและไกลกลาง (Mesio-distal) และหรือรากยาว
มากกว่า 1/3 ของความยาวราก 

2. เด็กมีอายุตั้งแต่ 3-12 ปี 
3. มีประวัติครบถ้วนทั้งซี่ฟัน อาการปวดฟัน ณ วันที่ถอนฟัน ลักษณะทางคลินิกและ 

ภาพถ่ายรังสีรอบ ปลายรากฟัน โดยยกเว้นการภาพถ่ายรังสีรอบปลายรากฟันในกรณีที่ฟันน้ านมจะ
หลุดเองตามธรรมชาติ  
   4. เว้นจากการรับประทานยาแก้ปวดอย่างน้อย 2 วัน และ/หรือยาปฏิชีวนะอย่าง
น้อย 7 วัน 
    เกณฑ์การคัดออกของกลุ่มตัวอย่าง (Exclusion criteria) 

1. ฟันที่ไม่มีชีวิต (pulp necrosis) หรือพบมีตุ่มหนอง (abscess) หรือรูเปิดของ 
ตุ่มหนอง (sinus tract opening) บริเวณเนื้อเยื่ออ่อน 

2. ฟันที่แตกจนไม่มีเนื้อเยื่อในฟันให้เก็บ 
การเก็บข้อมูล (Data collection) 

กลุ่มตัวอย่าง 
เก็บฟันน้ านมจากเด็กอายุตั้งแต่ 3-12 ปี ฟันจ านวน 10 ซี่ โดยจ าแนกเป็นชิ้นเนื้อ

ทั้งสิ้น 89 ตัวอย่าง ที่มารับการรักษาด้วยวิธีการถอนฟันปกติภายใต้ยาชาเฉพาะที่ของโรงพยาบาล 
ทันตกรรม คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ อ าเภอหาดใหญ่ และโรงพยาบาล
ใกล้เคียงในจังหวัดสงขลา ล้างด้วย PBS หลังจากนั้น แช่ใน 4% Paraformaldehyde เพ่ือน ามา
ศึกษาการแสดงออกของเส้นใยประสาท และ PAR2 จ านวน 4 กลุ่ม โดยแบ่งกลุ่ม ดังนี้ 

1. ไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious lesion-free)  
2. รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่เกินรอยต่อของเนื้อฟัน (limited stage)  
3. รอยโรคเกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (advanced stage)  
4. รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (pulpal exposed stage)  
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ขนาดกลุ่มตัวอย่าง (Sample size) 10 ซี่ แบ่งเป็นไม่มีรอยโรคฟันผุ 4 ซี่ กลุ่มที่มี
รอยโรคฟันผุ 6 ซี่ ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ปวด 4 ซี่ และปวด 2 ซ่ี การวิเคราะห์ข้อมูลในการศึกษานี้จะใช้การ
วิเคราะห์ความแปรปรวน (Analysis of variance = ANOVA)17  
การออกแบบการทดลอง 

ตัวแปรที่ศึกษา 
1. ตัวแปรต้น คือ ฟันน้ านมที่มีลักษณะของเนื้อเยื่อในที่แตกต่างกันตามระดับ 

การลุกลามของรอยโรคฟันผุ ได้แก่  
- ไม่มีรอยโรคฟันผุ (carious lesion-free)  
- รอยโรคจ ากัดอยู่ในชั้นไม่เกินรอยต่อของเนื้อฟัน (limited stage)  
- รอยโรคเกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (advanced stage)  
- รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟัน (pulpal exposed stage)  
2. ตัวแปรตาม คือ ความเข้ม (intensity) ของเส้นใยประสาทและ PAR2 ที่ติดสี 

ในการย้อม โดยการวัดภายใต้กล้องจุลทรรศน์เรืองแสงและโปรแกรมวิเคราะห์ภาพ (ZEN Blue 
2.4TM) 

3. ตัวแปรควบคุม 
- อายุของผู้เข้าร่วมการศึกษาคือตั้งแต่ 3-12 ปี 
- อุปกรณ์และสารเคมีที่ใช้ในการทดลองเป็นสารที่มีความเข้มข้น ชนิด และบริษัท

เดียวกัน 
- ความหนาของชิ้นตัวอย่างเท่ากับ 10 ไมโครเมตร 
- ระยะเวลาของการแช่และล้างของฟันน้ านมในสารต่าง ๆ เท่ากัน- มีการควบคุม

อุณหภูมิของแต่ละขั้นตอนเหมือนกันตลอดการศึกษา 
วิธีการทดลอง (Method) 
   1. การเก็บตัวอย่าง (Sample collection) 
  1.1 น าฟันน้ านมที่ ได้จากการถอนด้วยวิธีปกติภายใต้ยาชาเฉพาะที่  ล้างใน
สารละลาย 0.1 M phosphate-buffered saline (PBS)18 จากนั้นท าการกรอแบ่งฟันในแนวไกล
กลางและใกล้กลาง โดยแยกฟันออก 1 ด้าน และแช่ส่วนที่เหลือลงใน 4% Paraformaldehyde 
(PFA) เป็นเวลา 24 ชั่วโมง ณ อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 
  1.2 น าฟันน้ านมหลังจากแช่ใน 4% PFA ออกมาและแช่ใน 0.1 M PBS เป็นเวลา  
8-24 ชั่วโมง ณ อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 
  1.3 น าฟันน้ านมที่ได้หลังจากแช่ใน 0.1 M PBS ออกมาและแช่ใน 30% sucrose in 
PBS เป็นเวลา 8-24 ชั่วโมง ณ อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 
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  1.4 น าเนื้อเยื่อในฟันออกมาอย่างนุ่มนวลด้วยเครื่องมือตรวจฟันหรือปากคีบชิ้น
เนื้อเยื่อ และติดบน stub ด้วย OCT ก่อนเข้าเครื่อง cryostat ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส19 ดังรูป
ที่ 3 

 

 
รูปที่ 3 แสดงขั้นตอนการเก็บตัวอย่างและการเตรียมเนื้อเยื่อในฟันส าหรับตัดตัวอย่างที่จุดเยือกแข็ง 

2. อิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ (Immunofluorescence)  
2.1 การเตรียมตัวอย่างเนื้อเยื่อ การเตรียมตัวอย่างเนื้อเยื่อ เป็นการเตรียมตัวอย่าง 

ให้พร้อมเพ่ือที่จะน าไปตัดให้บางด้วยเครื่องตัดเย็น 

  2.1.1  น าเนื้อเยื่อออกจากตู้แช่อุณหภูมิ -80 ◦C มาละลายที่อุณหภูมิห้อง  
  2.1.2  น าแท่นวางตัวอย่าง วางในช่องเก็บแท่นวางตัวอย่างภายในเครื่องตัดเย็น 
  2.1.3. ทาตัวกลางช่วยยึดตัวอย่างเนื้อเยื่อ บนแท่นวางตัวอย่างเพ่ือเป็นฐานช่วยยึด
เนื้อเยื่อ 
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  2.1.4 เมื่อตัวกลางช่วยยึดตัวอย่างเริ่มแข็ง คือ ตัวกลางจะเปลี่ยนเป็นสีขาว ให้วาง
เนื้อเยื่อลงไป ซึ่งจะท าให้เนื้อเยื่อยึดติดกับแท่นวางตัวอย่าง 
  2.1.5 น าตัวอย่างเนื้อเยื่อฟันที่ได้มายึดติดกับที่จับบล็อกตัวอย่างของเครื่องตัดเย็น 
ล็อคให้แน่นพอดี จากนั้นตัดแบ่งเนื้อเยื่อให้หนา 10 ไมโครเมตร ด้วยเครื่องตัดตัวอย่างที่จุดเยือกแข็ง 
(cryostat) ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส  
  2.1.6 เก็บชิ้นเนื้อที่ตัด และเพ่ือน าตัวอย่างไปท าการวิเคราะห์ประสาทฟัน 1 ชิ้น จะ
ถูกแบ่งอย่างน้อย 8-10 ตัวอย่าง ด้วยเครื่องตัดตัวอย่างที่จุดเยือกแข็ง ลงบนแผ่นสไลด์แก้วเคลือบ 
poly D-lysine ตัวอย่ างจะถูกท า ให้แห้ งที่ อุณหภูมิห้ อง 1 ชั่ ว โมงก่อนการเก็บรักษาไว้ที่   
อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส  

2.2 การย้อมอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ (Immunofluorescence) 
  วิธีการย้อมอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ เป็นการอาศัยปฏิกิริยาของแอนติเจน (antigen) 
และแอนติบอดี (antibody) โดยแอนติบอดีที่ใช้เป็นแอนติบอดีที่ทราบชนิด ซึ่งจะจับกับแอนติเจนที่
เฉพาะเจาะจงกันในเซลล์และเป็นสิ่งที่ต้องการศึกษา ซึ่งแอนติบอดีที่ใช้จะจับกับสารเรืองแสง 
ฟลูออเรสเซนส์ เรียกว่า fluorecein-labeled antibody ท าให้สามารถมองเห็นการเรืองแสงที่เกิด
จากการท าปฏิกิริยากันระหว่างแอนติเจนในเซลล์และแอนติบอดีที่น าไปย้อม ซึ่งในการศึกษาครั้งนี้ใช้
วิธีการย้อมแบบ indirect immunofluorescence method ซึ่งเป็นการย้อมโดยใช้แอนติบอดี 2 ตัว 
ได้แก่ แอนติบอดีตัวที่ 1 เรียกว่า unlabeled primary antibody ซึ่งเป็นตัวที่จับกับแอนติเจนที่
ต้องการศึกษาในเนื้อเยื่อ และแอนติบอดีตัวที่  2 เรียกว่า labeled secondary antibody ซึ่ง
แอนติบอดีชนิดนี้จะยึดติดไว้กับสารเรืองแสง จะเป็นตัวที่ท าปฏิกิริยากับแอนติบอดีตัวที่ 1 ซึ่งจะท าให้
เกิดการขยายสัญญาณการเรืองแสงให้ชัดขึ้น วิธีการย้อมอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ มีข้ันตอนดังต่อไปนี้ 
  2.2.1 แช่เนื้อเยื่อฟันใน 0.1 M PBS เพ่ือละลายตัวกลางช่วยยึดตัวอย่าง จ านวน 2 
ครั้ง ครั้งละ 5 นาที  
     2.2.2 แช่เนื้อเยื่อฟันใน alcohol-formalin เพ่ือรักษาสภาพเนื้อเยื่อเป็นเวลา  
1 นาท ี 

2.2.3 แช่เนื้อเยื่อฟันใน 70% alcohol เป็นเวลา 10 วินาที 
2.2.4 ล้างเนื้อเยื่อฟันใน 0.1 M PBS จ านวน 3 ครั้ง ครั้งละ 5 นาที 
2.2.5 แช่เนื้อเยื่อฟันใน 0.3% Triton X-100 ใน 0.1 M PBS ที่อุณหภูมิห้องเป็น

เวลา 1 ชั่วโมง 
2.2.6 ล้างเนื้อเยื่อฟันใน 0.1 M PBS จ านวน 3 ครั้ง ครั้งละ 5 นาที  
2.2.7 แช่เนื้อเยื่อฟันใน blocking buffer ซึ่งประกอบด้วย 10% normal donkey  

serum เป็นเวลา 60 นาที ที่อุณหภูมิห้อง  
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2.2.8 ล้างเนื้อเยื่อฟันใน 0.1 M PBS จ านวน 3 ครั้ง ครั้งละ 5 นาที 

2.2.9 แช่เนื้อเยื่อฟันในแอนติบอดีตัวที่ 1 (-tubulin III และ PAR2 primary 
antibody) โดยเจือจางในสารละลาย 0.1% BSA with 1% normal donkey serum ด้วยอัตราส่วน 
1:1000 และ 1:200 ตามล าดับ เป็นเวลา 60 นาที ที่อุณหภูมิห้อง   

2.2.10 ล้างเนื้อเยื่อฟันใน 0.1 M PBS จ านวน 3 ครั้ง ครั้งละ 5 นาที  
2.2.11 แช่เนื้อเยื่อฟันในแอนติบอดีตัวที่ 2 (secondary antibody) ได้แก่ donkey 

anti-mouse FITC, donkey anti-rabbit Cy3, donkey anti-rabbit FITC, donkey anti-goat Cy3 
ที่สอดคล้องกับ primary antibody ตามล าดับ เป็นเวลา 60 นาที ที่อุณหภูมิห้อง เพ่ือให้เกิดการติดสี   

2.2.12 ล้างเนื้อเยื่อฟันใน 0.1 M PBS จ านวน 3 ครั้ง ครั้งละ 5 นาที  
2.2.13 mount กระจกสไลด์ด้วย Vectashield with DAPI และปิดทับด้วยกระจก

ปิดสไลด์ ผนึกขอบของกระจกปิดสไลด์ให้ทั่วด้วยน้ ายาทาเล็บชนิดแห้งเร็ว  
2.2.14 ห่อสไลด์เนื้อเยื่อฟันด้วยกระดาษอลูมิเนียมฟอยล์  แล้วเก็บไว้ในที่มืด 

ทีอุ่ณหภูมิ 4◦C     
2.2.15 ศึกษาการแสดงออกของเส้นใยประสาทและ PAR2 ด้วยกล้องจุลทรรศน์

แบบ fluorescence microscope และบันทึกภาพด้วยกล้องดิจิตอล  
2.2.16 วิเคราะห์ภาพด้วยโปรแกรมวิเคราะห์ภาพ (ZEN Blue 2.4TM) โดยการวัด

ความเข้มต่อพ้ืนที่ของเส้นใยประสาทและ PAR2 เพ่ือศึกษาการแสดงออกของเส้นใยประสาท และ 
PAR2 ที่เพ่ิมขึ้นหรือลดลง ที่ตอบสนองต่อการอักเสบติดเชื้อของเนื้อเยื่อในฟัน ตามระดับการลุกลาม
ของรอยโรคฟันผุ  
การวิเคราะห์ผลทางสถิติ (Statistical analysis) 

วัดความเข้มของเส้นใยประสาท และ PAR2 ที่ติดสีในการย้อม ภายใต้กล้อง
จุลทรรศน์เรืองแสงด้วยโปรแกรมวิเคราะห์ภาพ (ZEN Blue 2.4TM) แสดงเป็นค่าเฉลี่ย ± ส่วน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน วิเคราะห์ผลการทดลองโดยใช้สถิติ one-way ANOVA analysis และทดสอบ
ความแตกต่างของค่าเฉลี่ยในแต่ละกลุ่มโดยใช้ Tukey post hoc test ที่ค่าความเชื่อมั่นน้อยกว่า 
0.05 (p-value < 0.05) ถือว่าแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
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บทที่ 3 
 

ผลการวิจัย 
 

  ผลการศึกษาพบว่าจากทั้ง 4 กลุ่มตัวอย่างจากฟันน้ านม 10 ซี่ (รวมชิ้นเนื้อ 89 

ตัวอย่าง) จากภาพถ่ายอิมมูโนฟลูออเรสเซนส์ของ -tubulin III ซึ่งมีความจ าเพาะอย่างยิ่งกับเส้นใย
ประสาท และ PAR2 ปรากฏให้เห็นบนเซลล์ที่หลากหลาย ท าให้พบการแสดงออกของเส้นประสาท
ต่างกัน แต่ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ โดยในส่วนด้านบดเคี้ยว (coronal 1/3) จะมีความหนาแน่น
ของเส้นใยประสาทมากกว่าส่วนกลาง (middle 1/3) และส่วนปลายรากฟัน (apical 1/3) โดย 
การแสดงออกในแต่ละบริเวณของเนื้อเยื่อประสาทฟันและการแสดงออกของ PAR2 ก็แตกต่างกัน
ออกไปตามการลุกลามของรอยโรคฟันผุ 
ลักษณะสังเกตจากภาพถ่าย 

   การย้อม -tubulin III ซึ่งเป็นตัวบ่งจ าเพาะของเส้นใยประสาทร่วมกับ PAR2 
สามารถท าให้มองเห็นภาพรวมของการตอบสนองของระบบประสาทต่อการลุกลามของรอยโรคฟันผุ 

โดยตัวอย่างการจ าแนกระดับของเนื้อเยื่อในฟัน และภาพตัวอย่างของการย้อม -tubulin III และ 
PAR2 และการซ้อนทับกันของ 2 ช่วงสี ท าให้มองเห็นการแสดงออกของ PAR2 ในระบบประสาท 
ส่วนปลาย ดังแสดงในรูปที่ 4  และ 5 
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          -tubulin III     PAR2           Superimpose 
 

 
 
รูปที่ 4 ภาพถ่ายจากกล้องจุลทรรศน์แสดงให้เห็นความแตกต่างของการติดสีเส้นใยประสาท  

           -tubulin III ใน 3 บริเวณที่น่าสนใจของฟันผุในกลุ่มที่รอยโรคเกินครึ่งของเนื้อฟันแต่ไม่      
           ทะลุเนื้อเยื่อในฟัน : (A) แสดงภาพรวมของการแบ่งฟันออกเป็น 3 ส่วน คือ ส่วนด้าน 
           บดเคี้ยว ส่วนกลางฟัน และส่วนปลายรากฟัน (B-D) แสดงบริเวณส่วนด้านบดเคี้ยวซึ่งเส้นใย   
           ประสาทจะเห็นเป็นสีเขียว PAR2 เป็นสีแดง และการซ้อนทับกันของเส้นใยประสาทและ   
           PAR2 ตามล าดับ (E-G) ส่วนกลางฟันซึ่งเส้นใยประสาทจะเห็นเป็นสีเขียว PAR2 เป็นสีแดง   
           และการซ้อนทับกันของเส้นใยประสาทและ PAR2 ตามล าดับ (H-J) ส่วนปลายรากฟันซึ่ง 
           เส้นใยประสาทจะเห็นเป็นสีเขียว PAR2 เป็นสีแดง และการซ้อนทับกันของเส้นใยประสาท     
           และ PAR2 ตามล าดับ  
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รูปที่ 5 ภาพถ่ายจากกล้องจุลทรรศน์จากการประกอบภาพชิ้นส่วนทั้งชิ้นของเนื้อเยื่อในฟันน้ านมที่  

          ย้อมติดสีเขียวแสดงเส้นใยประสาท -tubulin III ย้อมติดสีแดงแสดงเส้นใยประสาท PAR2   
          โดยภาพนี้แสดงการซ้อนภาพของทั้ง 2 สี ทั้ง 3 บริเวณ คือ ส่วนด้านบดเคี้ยว ส่วนกลางฟัน     
          และส่วนปลายรากฟัน 
การวิเคราะห์เชิงปริมาณ 
   จากการวิเคราะห์ภาพตัวอย่าง จะเห็นว่าความหนาแน่นของเส้นประสาทในระดับ
หนึ่งในสามของด้านบดเคี้ยวเพ่ิมขึ้นเมื่อมีการลุกลามของรอยโรคฟันผุ  และมีนัยส าคัญทางสถิติ
ระหว่างกลุ่ม (p < 0.05) ทั้งในระดับด้านบดเคี้ยวและส่วนกลางของเนื้อเยื่อใน (ตารางที่ 1) โดย 

ส่วนด้านบดเคีย้ว 

ส่วนกลางฟัน 

ส่วนปลายรากฟัน 
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รอยโรคฟันผุยิ่งส่งเสริมให้เกิดการแสดงออกของ PAR2 ก่อนลดลงตามการลุกลามของรอยโรค จนใน
กลุ่มที่มีฟันผุทะลุเนื้อเยื่อในฟัน มี PAR2 ลดลงกว่ากลุ่มที่มีรอยฟันผุลึกแต่ไม่ทะลุเนื้อเยื่อในฟันเกิน
ครึ่งหนึ่ง (p < 0.001) (ตารางที่ 2) 
 

ตารางที่ 1 ค่าเฉลี่ยความเข้มของการติดสีต่อพ้ืนที่ FITC -tubulin III (±SD) ตามระดับการลุกลาม    
              ของรอยโรคฟันผุและบริเวณท่ีสนใจ 
 

บริเวณทีส่นใจ 

ระดับการลุกลามของรอยโรคฟันผุ 

P-value sound limited advanced exposed 
pulp 

ส่วนด้านบดเคี้ยว 1/3 90.51±17.85 116.04±16.83 105.29±18.36 96.21±14.03 0.03 
ส่วนกลางฟัน 1/3 87.97±12.88 104.04±20.99 103.22±13.87 150.16±5.78 0.0022 

ส่วนปลายรากฟัน 1/3 86.74±21.24 101.99±18.38 102.30±13.87 92.75±16.24 0.04 

 
ตารางที่ 2 ค่าเฉลี่ยความเข้มของการติดสีต่อพ้ืนที่  Cy3 PAR2 (±SD) ตามระดับการลุกลามของ 
               รอยโรคฟันผุและบริเวณท่ีสนใจ 
 

บริเวณที่สนใจ 
ระดับการลุกลามของรอยโรคฟันผุ 

P-value sound limited advanced exposed 
pulp 

ส่วนด้านบดเคี้ยว 1/3 107.98±20.20 115.03±10.23 105.49±11.98 52.34±11.39 < 0.001 
ส่วนกลางฟัน 1/3 113.80±13.53 106.65±15.10 98.08±10.76 88.78±3.83 < 0.001 

ส่วนปลายรากฟัน 1/3 107.78±20.29 99.78±13.43 99.27±10.17 47.02±9.40 < 0.001 
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-tubulin III  
 
 

 

 
PAR2 

 
 

 
รูปที่ 6 แผนภูมิรูปแท่งแสดงค่าเฉลี่ยความเข้มของการติดสีต่อพ้ืนที่ FITC -tubulin III (±SD) (A)    
          และค่าเฉลี่ยความเข้มของการติดสี Cy3 PAR2 (±SD) (B) ตามระดับการลุกลามของรอยโรค    

          ฟันผุและบริเวณท่ีสนใจ (p < 0.05 ; * และ p < 0.01; **)  

 

(A) 

(B) 

 

ค่าเฉลี่ยความเข้มของสี FITC 

ค่าเฉลี่ยความเข้มของสี Cy3 

ส่วนด้านบดเคี้ยว 1/3 

ส่วนด้านบดเคี้ยว 1/3 

ส่วนกลางฟัน 1/3 

ส่วนกลางฟัน 1/3 ส่วนปลายรากฟัน 1/3 

ส่วนปลายรากฟัน 1/3 
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บทที่ 4 
 

บทวิจารณ์ 
 

   การศึกษานี้แสดงให้เห็นถึงการตอบสนองของระบบประสาทส่วนปลายต่อรอยโรค
ฟันผุในระดับความลึกต่าง ๆ ทั้งนี้เนื่องจากการน าชิ้นเนื้อของเนื้อเยื่อในของฟันน้ านมในมนุษย์
สามารถแสดงลักษณะทางจุลพยาธิสภาพได้อย่ างชัด เจน โดยแสดงถึ งสภาวการณ์ของ 
การเปลี่ยนแปลงของตัวรับในระบบประสาทอีกด้วย ก่อนหน้านี้มีการศึกษาลักษณะของการแสดงออก
ของเซลล์ภูมิคุ้มกันหรือหลอดเลือดเพ่ือตอบสนองต่อการอักเสบอยู่บ้าง แต่การศึกษานี้อาจช่วยขยาย
ปัจจัยทางชีวภาพที่ เกี่ยวข้องกับระบบประสาทได้เช่นกัน  นอกจากนี้จากภาพถ่ายอิมมูโน- 
ฟลูออเรสเซนส์ ยังสามารถวิเคราะห์ถึงการเปลี่ยนแปลงของ PAR2 ที่เปลี่ยนแปลงไปในฟันน้ านมที่
สามารถเกิดการเปลี่ยนแปลงได้ แม้รอยโรคยังไม่ลุกลามไปถึงเนื้อเยื่อใน  
   ในช่วงหลายปีที่ผ่านมา มีการพยายามอธิบายถึงกลไกของระบบประสาทที่อาจ
เกี่ยวข้องกับการตอบสนองต่อการอักเสบจากการติดเชื้อ โดยการศึกษาที่ผ่านมาจะมุ่งเน้นไปที่  
transient receptor potential channel (TRPs)6,14,20 แต่ในการศึกษานี้มุ่ ง ไปที่การศึกษาการ
แสดงออกของ PAR2 ซึ่งเป็นตัวรับที่อาจมีส่วนในการกระตุ้นให้เกิดการอักเสบและความเจ็บปวด 
นอกจากนี้แบคทีเรียแกรมลบบางกลุ่ม เช่น Porphyromonas species ยังสามารถกระตุ้น PAR2 ได้
อย่างจ าเพาะ14,17,18  และคาดว่าจะมีส่วนเกี่ยวข้องอย่างมากต่อการเกิดการมีส่วนร่วมของเชื้อจุลชีพใน
การตอบสนองต่อภูมิคุ้มกันพื้นฐานของร่างกาย 
   การทดลองนี้มุ่งเน้นในการศึกษารูปแบบของเส้นประสาทในฟันน้ านม ซึ่งอาจมี 
ความแตกต่างต่อเส้นประสาทในฟันแท้ เนื่องจากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าความหนาแน่นของ
เส้นประสาทในฟันน้ านมน้อยกว่าฟันแท้ ดังนั้นลักษณะการตอบสนองของ dentin-pulp complex 
ต่อสิ่งกระตุ้นอาจมีลักษณะแตกต่างกัน 
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บทที่ 5 
 

บทสรุปและข้อเสนอแนะ 
 

บทสรุป 
  ความเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นของจุลพยาธิสภาพของระบบประสาท สามารถช่วยระบุ

กลไกการปกป้องหรือตั้งรับต่อการลุกลามของเชื้อจุลชีพ โดยการศึกษานี้มุ่งความสนใจไปยังระบบ
ประสาท จึงอาจเป็นการขยายขอบเขตของการศึกษาถึงความเชื่อมโยงกันของระบบภูมิคุ้มกันของ
กระบวนการเกิดการอักเสบและระบบประสาทที่ท าให้เกิดความเจ็บปวดของเนื้อเยื่อในฟันน้ านมจาก
การลุกลามของเชื้อจุลชีพที่ท าให้เกิดรอยโรคฟันผุ เพ่ือจะน ามาซึ่งการพัฒนาการรักษาต่อของอาการ
ปวดฟันต่อไป และจากผลการวิจัยแสดงให้เห็นว่า PAR2 มีส่วนร่วมในความเปลี่ยนแปลงเพ่ือ
ตอบสนองต่อกระบวนการอักเสบของเนื้อเยื่อใน และเนื่องจาก PAR2 ลดลงตามการลุกลามของ 
รอยโรค การศึกษานี้ก็พบการลดลงของ PAR2 ที่อยู่บนเส้นประสาทเช่นกัน ซึ่งแสดงให้เห็นถึงบทบาท
บางส่วนของระบบประสาทที่อาจเกี่ยวข้องกับการตอบโต้ต่อการติดเชื้อจุลชีพในระหว่างการเกิดโรค
ฟันผุ รวมทั้งอาจเป็นเป้าหมายที่เป็นไปได้ส าหรับการรักษาอาการปวดอักเสบและอาการปวดอ่ืน ๆ ใน
อนาคต นอกจากนี้อาจท าการศึกษาเพ่ิมเติมของตัวรับความเจ็บปวดกลุ่มอ่ืนบนเยื่อหุ้มเซลล์ที่อาจ
เชื่อมโยงกันกับ PAR2 เพ่ือดูการตอบสนองที่แตกต่างกันออกไป  
ข้อเสนอแนะ 

1. ข้อจ ากัดในการเก็บฟิล์มประกอบการวินิจฉัย เนื่องจากเก็ บตัวอย่างฟัน 
โดยทันตแพทย์หลายท่าน และการจัดเก็บฟิล์มเข้าเวชระเบียน ท าให้บางครั้งขาดข้อมูลในส่วนนี้
ประกอบ รวมถึงคุณภาพในการล้างฟิล์มไม่สามารถน ามาประกอบการวินิจฉัยได้ อาจต้องเปลี่ยนแปลง
การจัดเก็บฟิล์มหรือคุณภาพการล้างฟิล์มเพ่ิมขึ้น หรืออาจใช้ภาพถ่ายรังสีและจัดเก็บด้วยระบบ
ดิจิตอลแทน 

2. dentin-pulp complex ของฟันน้ านมกับฟันแท้ต่างกันมาก หากต้องการศึกษา
ฟันแท้ อาจต้องเพ่ิมเติมในการศึกษาต่อ ๆ ไป 

3. จ านวนซี่ฟันที่ต้องการศึกษาในกลุ่มรอยโรคเกินรอยต่อของเนื้อฟันแต่ไม่ทะลุ
เนื้อเยื่อในฟัน และกลุ่มที่รอยโรคทะลุเนื้อเยื่อในฟันค่อนข้างน้อย จึงควรเพ่ิมกลุ่มฟันที่มีรอยโรคฟันผุ
ทั้ง 2 กลุ่มนี้ เพ่ือให้เห็นผลที่ชัดเจนมากข้ึน  

4. การศึกษา co-expression ของ PAR2 และ TRPV1 เป็นที่น่าสนใจ เพราะอาจ 
มีส่วนในการส่งเสริมให้เกิดอาการปวดที่รุนแรง 
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5. จ านวนตัวอย่างในกลุ่มที่มีอาการปวดยังมีจ านวนน้อย เนื่องจากเนื้อเยื่อในฟันซี่ที่
ปวดมักเปื่อยยุ่ย นอกจากนี้อาการปวดของเด็กเล็กที่อายุน้อยเกินไปไม่สามารถระบุได้แน่ชัด จึง
แนะน าให้เพ่ิมการเก็บกลุ่มตัวอย่างที่มีอาการปวด โดยเก็บตัวอย่างฟันในกลุ่มอายุที่เหมาะสมต่อ 
การอธิบายการปวดฟันและสอบถามจากผู้ดูแลที่ใกล้ชิดกับเด็กเพ่ือยืนยันอาการที่แน่นอน 
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ภาคผนวก ก 
 

   
 
รูปที่ 7 แสดงตัวอย่างการเก็บประวัติกลุ่มตัวอย่างที่ 1 
 
การตรวจในช่องปากพบ  

55(OM) dental caries exposed pulp with gingival overgrowth, normal 
soft tissue, no mobility 
จากภาพถ่ายรังสีรอบปลายรากฟัน  

55(OM) dental caries exposed pulp, widening PDL space, periapical area 
overlap 15 tooth bud 
การวินิจฉัย  

55 Asymptomatic irreversible pulpitis with asymptomatic apical 
periodontitis 
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รูปที ่8 แสดงตัวอย่างการเก็บประวัติกลุ่มตัวอย่างที่ 2 
 
การตรวจในช่องปากพบ  

75(O) cavitated caries, Hx. of pain about 2 days ago , no mobility, normal 
soft tissue  
จากภาพถ่ายรังสีรอบปลายรากฟัน  

75(O) dental caries exposed pulp, widening PDL, no periapical lesion 
การวินิจฉัย  

75 Symptomatic irreversible pulpitis with asymptomatic apical 
periodontitis 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



37 
 

 
 

       ภาคผนวก ข 
 
 
 

แบบเก็บข้อมูลอาการ ลักษณะทางคลินิก และภาพถ่ายรังสีรอบปลายรากฟัน 
 
เพศ  1      ชาย    2      หญิง 
วันเดือนปีเกิด  
วันที่ตรวจ 
ซี่ฟัน  
ประวัติอาการปวดฟัน  0      ไม่ปวด   1      ปวด  
อาการปวดฟัน ณ ปัจจุบัน  0      ไม่ปวด    1     ปวด  ( ครั้งที่ ........ ) 
การผุทะลุเนื้อเยื่อในฟัน      0      ไม่ทะลุ    1      ทะลุ 
การมีหนองหรือตุ่มหนอง       0      ไม่มี          1      มี 
การโยกของฟัน  0     ไม่โยก  1      โยกระดับ 1   2      โยกระดับ 2    3      โยกระดับ 3    
การกด    0      ไม่ปวด    1      ปวด 
ภาพถ่ายรังสีรอบปลายรากฟัน  0      ไม่มี    1      มี 
การวินิจฉัยเนื้อเยื่อในฟัน   0      ไม่ทะลุ   1      ทะลุ   ขนาด…………….  ต าแหน่ง…………… 
ความต่อเนื่องของเอ็นยึดปริทันต์   0      ไม่ต่อเนื่อง    1      ต่อเนื่อง 
การหายไปของผิวกระดูกเบ้าฟัน   0      ไม่หาย   1      หาย 
การวินิจฉัยปลายรากฟัน 0     ไม่มีรอยโรคปลายรากฟัน  1     มีรอยโรคปลายรากฟัน ขนาด………..    
การวินิจฉัยง่ามรากฟัน  0     ไม่มีรอยโรคง่ามรากฟัน   1     มีรอยโรคง่ามรากฟัน ขนาด………… 
ประวัติการรับประทานยา ชื่อยา .....................     0      ไม่ได้รับ    1     ได้รับ………...วัน   
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ภาคผนวก ค 
 

ตารางที่ 3 แสดงลักษณะทั่วไปของการประเมินความปวดเป็น 4 ด้าน คือ จากการประเมินทาง   
               การแพทย์ประวัติการปวด ความรุนแรงของการปวด และผลกระทบจากความปวด11 

 
ประเมินทางการแพทย์

(Medical 
evaluation) 

ประวัติการปวด  
(Pain history) 

ความรุนแรงของ 
การปวด  

(Pain severity) 

ผลกระทบ 
จากความปวด  
(Pain impact) 

- ประวัติทางการแพทย ์    
  (Medical history 
- การตรวจร่างกาย     
  (Physical     
  examination) 
- การทดสอบ 
  การวินิจฉัย    
  (Diagnostic tests) 
 

- ระยะเร่ิมต้นปวด    
  (Onset) 
- ต าแหน่ง (Location) 
- รูปแบบอาการปวด   
  (Temporal pattern) 
- ลักษณะการปวด   
  (Character) 
- ปัจจัยที่ท าให้ปวดลดลง    
  (Relieving pain) 
- ปัจจัยที่ท าให้ปวด   
  เพิ่มข้ึน (Aggravating  
  pain) 
- การรักษาก่อนหน้า    
  (Previous  
  treatments) 
 

- ผู้ป่วยบรรยาย   
  อาการปวด (Simple  
  descriptive scale) 
- การใช้ตัวเลขบอก  
  ระดับความรุนแรง  
  ของอาการปวด   
  (NRS) 
- การใช้เคร่ืองมือที่เป็น 
  เส้นตรงในการวัด   
  ความเจ็บปวด (VAS) 
- แบบสอบถาม 
  อาการปวด (Pain  
  questionnaires) 
 

- กิจวัตรประจ าวนั  
  (Daily       
  activities) 
- คุณภาพชีวิต 
  (QOF) 
- อารมณ์ (Mood) 
- การสนับสนนุทาง 
  สังคม (Social    
  support) 
- อาการอ่ืน ๆ  
  (Other  
  symptoms) 
 

 
ค าย่อ  NRS  = Numerical Rating Scale 
         VAS  = Visual Analogue Scale 
         QOF = Quality of life 
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Measurement of Pain 
การประเมินความรุนแรงของความปวดในผู้ป่วยโดยทั่ว ๆ ไป ต้องอาศัยการบอกเล่า 

ของผู้ป่วย (self-report) เป็นส าคัญ ซึ่งบางครั้งการบอกเล่าของผู้ป่วยก็มีปัจจัยต่าง ๆ เข้ามาเกี่ยวข้อง 
เช่น สภาพจิตใจ อารมณ์ การนอนไม่หลับ หรือยาที่ผู้ป่วยรับประทาน เครื่องมือวัดความรุนแรงของ
ความปวดที่ดีควรใช้ง่าย น่าเชื่อถือ และมีความเหมาะสมกับผู้ป่วยในหลายประเภท เครื่องมือวัดความ
รุนแรงของความปวดมีตั้งแต่การวัดความปวดแบบมิติเดียว (unidimensional tool) และการวัด
ความปวดแบบหลายมิติ (multidimensional tool) 

เครื่องมือวัดความปวดแบบมิติเดียว 
1. Categorical scale ให้ผู้ ป่ วยบอกว่ามีอาการปวดหรือไม่  โดยบอกเป็น 

ความปวดตั้งแต่ไม่ปวดจนถึงปวดมากที่สุด เรียกเป็น verbal descriptor scale (VDS) หรือ verbal 
rating scale (VRS) โดยทั่วไปนิยมแบ่งเป็น no pain, mild, moderate และ severe pain เหมาะ
ส าหรับบุคลากรที่ดูแลผู้ป่วยในห้องพักฟ้ืน ซึ่งบางครั้งผู้ป่วยยังตื่นไม่เต็มที่ โดยถามผู้ป่วยบ่อย ๆ เช่น 
ทุก 15 นาที และบันทึกในใบรายงาน ท าให้แพทย์ผู้ให้การรักษาสามารถดูผลรวมในการบ าบัดรักษา
อาการปวดของผู้ป่วยได้ 

2. Numerical rating scale (NRS) คื อ  ก า ร ใ ช้ ตั ว เ ล ขม าช่ ว ยบอกระดั บ 
ความรุนแรงของอาการปวด ใช้ตัวเลขตั้งแต่ 0 1 2 … 10 อธิบายให้ผู้ป่วยเข้าใจก่อนว่า 0 หมายถึงไม่
มีอาการปวด และ 10 คือปวดมากที่สุด ให้ผู้ป่วยบอกถึงตัวเลขที่แสดงถึงความปวดที่ผู้ป่วยมี ใน
ขณะนั้น ๆ ข้อมูลที่ได้สามารถน ามาเปรียบเทียบความปวดในผู้ป่วยรายนั้นได้ระหว่างการรักษา ซึ่ง 
การตีความหมายของตัวเลขกับ categorical scale มีดังนี้ 

0 = no pain   1-3 = mild pain 
4-6 = moderate pain  7-10 = severe pain 
3. Visual analogue scale (VAS) เป็นเครื่องมือวัดความปวดที่ประกอบด้วย

เส้นตรงยาว 10 เซนติเมตร ไม่มีตัวเลขให้เห็น โดยซ้ายสุดจะเขียนว่าไม่ปวด และขวาสุดเขียนว่าปวด
มากจนทนไม่ได้ ผู้ป่วยจะกากบาทหรือชี้ไปบนเส้นแล้วผู้ประเมินจะวัดคะแนนความปวดโดยดู 
จากสเกลที่อยู่ด้านหลัง สเกลตัวเลขด้านหลังจะแบ่งเป็น 10 ช่อง ช่องละ 10 มิลลิเมตร ท าให้ได ้
ความละเอียดของระดับความปวดเป็นตัวเลข 2 ต าแหน่ง ในขณะที่  NRS เป็นตัวเลขโดด ๆ  
ต าแหน่งเดียว การตีความหมายของตัวเลขกับ categorical scale เหมือนกันกับ NRS ตัวอย่าง  
ดังแสดงในรูปที่ 9 
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รูปที่ 9 แสดง visual analogue scales (VAS) ด้วยการใช้เส้นตรงยาว 10 เซนติเมตร ให้ปลาย 
          ข้ า งหนึ่ ง แทนค่ า ด้ ว ย เ ล ข  0 หมายถึ ง  ไ ม่ ป ว ด  ปล าย อี กข้ า งหนึ่ ง แ ทน ค่ า ด้ ว ย     
          เลข 10 หมายถึง ปวดรุนแรงมากที่สุด วิธีการวัดกระท าโดยผู้ป่วยท าเครื่องหมายบนเส้นตรง  
          เพ่ือแสดงความรุนแรงของความปวดแล้วน าค่าที่ได้มาวัดเป็นเซ็นติเมตรแทนค่าความปวด  
          เหมือนการให้คะแนนความปวด (pain score) เป็น 0 – 10  
 

4. visual rating scales (VRS) คือ การวัดโดยใช้เส้นตรงยาว 10 เซนติเมตร 
แบ่งเป็น 10 ช่อง  ช่องละ 1 เซนติเมตร ให้ผู้ป่วยท าเครื่องหมายบนเส้นตรงที่มีตัวเลขแทนค่าความ
รุนแรงของความปวดโดยปลายข้างหนึ่งแทนค่าด้วยเลข 0 หมายถึง ไม่ปวด ปลายอีกข้างแทนค่าด้วย
เลข 10 หมายถึง ปวดรุนแรงมากที่สุด ผู้ป่วยท าเครื่องหมายตรงเลขใดถือเป็นคะแนนความปวด21 ดัง
รูปที่ 10 

 
รูปที ่10 แสดง visual rating scales (VRS) โดยใช้การแทนค่าจาก 0-10 เพ่ือให้คะแนนความปวด 
 

การใช้ pain measurement scales นั้นช่วยให้สามารถประเมินความรุนแรงของ
ความปวดได้ละเอียดขึ้น สามารถเปรียบเทียบ scale ก่อนและหลังการรักษาที่ได้รับ หรือ scale ที่แต่
ละจุดเวลา scale ขณะมี activity เป็นต้น ท าให้ผู้ประเมินสามารถมองภาพรวมของระดับความปวด
ของผู้ป่วยได้ ในผู้ป่วยเด็กโตขึ้นมาที่สื่อสารได้รู้เรื่องแต่ไม่สามารถบอกความปวดเป็นตัวเลขได้  ได้มี
การน าเอารูปของใบหน้าที่แสดงถึงอารมณ์ต่าง ๆ กัน มาให้เด็กดู และให้เด็กเปรียบเทียบความปวด
ของตนเทยีบกับใบหน้าของเครื่องมือ สามารถใช้ในเด็กที่มีอายุตั้งแต่ 3 ถึง 7 ปี ได2้2 ดังรูปที่ 11 
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รูปที่ 11 Six faces pain scale ใช้อธิบายให้เด็กเข้าใจแต่ละรูปของใบหน้าก่อน และให้เด็กชี้ว่า 
            รูปไหนแสดงถึงความปวดของผู้ป่วยในแต่ละช่วงเวลา23 
 

การวัดความปวดแบบหลายมิติ  

เนื่องจากความปวดมีปัจจัยที่เกี่ยวข้องมากมายและมีเรื่องของอารมณ์  ความรู้สึก 
ตลอดจนสังคมและสิ่งแวดล้อมเข้ามาเกี่ยวข้องด้วย เครื่องมือวัดความปวดแบบมิติเดียวอาจได้ข้อมูล
เกี่ยวกับความปวดไม่ครบถ้วน โดยเฉพาะความปวดเรื้อรัง ตัวอย่างของเครื่องมือวัดความปวดแบบ
หลายมิติ 

McGill pain questionnaire (MPQ) เป็นการประเมินคุณภาพและลักษณะของ
ความปวด ประกอบด้วย 3 ส่วนใหญ่ คือ 

1. Pain rating index (PRI) ประกอบด้วย body chart ที่บอกถึงต าแหน่งของ
ความปวด และค าศัพท์ส าหรับอธิบายความปวด 78 ค า ซึ่งจัดแบ่งออกเป็นกลุ่มย่อย 20 กลุ่มย่อย 
โดยชุดค าที่ 1-10 แสดงถึงอาการและลักษณะของความปวด (sensory) ชุดค าที่ 11-15 แสดงถึง
อารมณ์ที่เกิดขึ้นของผู้ป่วยขณะที่มีความปวด (affective) ชุดค าที่ 16 เป็นการประเมินความปวดที่
เกิดขึ้น (evaluative) ชุดค าที่ 17-20 แสดงถึงลักษณะอ่ืน ๆ นอกจากนั้น (miscellaneous) คะแนน
รวมทั้งหมด 20 คะแนน 

2. Number of word chosen (NWC) เป็นจ านวนค าที่ผู้ป่วยเลือกในชุดค าทั้ง 
20 ชุดค า 

3. Present pain intensity (PPI) เป็นการประเมินความรุนแรงของความปวดใน
ขณะที่ท าแบบสอบถามข้อดีของแบบสอบถามนี้ คือ สามารถท าให้ผู้ให้การรักษามองภาพและลักษณะ
ของความปวดของผู้ป่วยออกว่ามีลักษณะความเจ็บปวดลักษณะใด รวมถึงผลต่ออารมณ์ของผู้ป่วย
ด้วย 
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ปัจจุบันมี MPQ แบบ short form เพ่ือให้สะดวกขึ้นและใช้เวลาน้อยลงในการ
ประเมินประกอบด้วย การรายงานผลของอาการปวด 11 ข้อ และอารมณ์ความรู้สึก 4 ข้อ รวมเป็น 
15 ข้อ โดยแต่ละข้อผู้ป่วยจะรายงานผลความปวดหรือความรู้สึกเป็น 4 ระดับ คือ ไม่ปวดหรือไม่รู้สึก 
จนถึงปวดมากหรือรู้สึกมาก และบอกอาการปวดโดยรวม โดยใช้ VAS และยังมี PPI ด้วย ดังรูปที่ 12  

 
Short form of McGill Pain Questionnaire

 
รูปที่ 12 แสดงการประเมินคุณภาพและลักษณะของความปวดแบบ Short from of McGill ทั้งหมด        
           15 ข้อ ได้แก่ การรายงานผลของอาการปวด 11 ข้อ และอารมณ์ความรู้สึก 4 ข้อ โดย 
           แต่ละข้อแบ่งผลความปวดหรือความรู้สึกเป็น  4 ระดับ คือ ไม่ปวด ปวดเล็กน้อย  
           ปวดปานกลาง และปวดมาก รวมทั้งใช้ VAS และ PPI ร่วมด้วย 
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ภาคผนวก ง 
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