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บทคัดยอ 

โรคปริทันตมีเชื้อแบคทีเรียเปนสาเหตุเร่ิมตน รวมกับการตอบสนองจากระบบภูมิคุมกันของรางกายแตละบุคคล กอใหเกิดการทําลาย
อวัยวะปริทันต ซ่ึงในระหวางที่มีการดําเนินโรคอยูน้ัน จะมีการสรางและหลั่งสารทางชีวภาพหลายชนิด ทั้งจากเชื้อโรค เซลลของระบบ
ภูมิคุมกันและเซลลของอวัยวะปริทันตเอง การตรวจโรคปริทันตที่ใชกันอยูเปนมาตรฐานในปจจุบัน อาศัยการตรวจทางคลินิกประกอบกับ
การวิเคราะหภาพถายรังสี ซ่ึงสามารถประเมินไดในสวนของโรคที่เกิดข้ึนแลว แตไมสามารถบอกถึงสภาวะลุกลามของโรคที่กําลังเปนอยู 
หรือความเสี่ยงตอการทําลายอวัยวะปริทันตในอนาคตได จึงมีความพยายามพัฒนาการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ ซ่ึงสามารถสะทอนการ
ตอบสนองของรางกายแตละบุคคลไดชัดเจนกวา บทความนี้รวบรวมการศึกษาตาง ๆ ถึงความสัมพันธระหวางการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ
ในนํ้าลาย ไดแก ไซโตไคนและเอนไซม เชื่อมโยงกับอาการทางคลินิก ประเภท และความรุนแรงของโรคปริทันต โดยมุงหมายเพื่อ
พัฒนาการวินิจฉัย การพยากรณ และการติดตามผลการรักษาโรคปริทันตที่ดียิ่งข้ึน หากพิจารณาปริมาณงานวิจัย พบวากลุมเอนไซมเอ็ม
เอ็มพี อีลาสเตส และไนตริกออกไซด เปนกลุมที่มีการศึกษามากกวาตัวบงชี้อื่น ๆ แตก็ยังไมมีรายงานที่ชัดเจนระบุวาตัวบงชี้ทางชีวภาพตัว
ใดมีความแมนยําถูกตองที่สุด อีกทั้งการใชตัวบงชี้ทางชีวภาพมากกวาหนึ่งตัวรวมกันก็อาจชวยเพิ่มความถูกตองยิ่งข้ึน การศึกษาเรื่องตัว
บงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ยังมีอยูอยางตอเน่ือง เพื่อพัฒนาการตรวจพิเคราะหโรคปริทันตที่ดียิ่งข้ึนในอนาคต  
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บทบาทของไซโตไคนและเอนไซมในนํ้าลายตอสภาวะโรคปรทิันต

§น้ําลายมีความสําคัญอยางยิ่งตอการทํางานของอวัยวะใน
ชองปาก ทั้งในแงของการพูด การกลืน หลอล่ืน การยอย
อาหาร และอื่น ๆ อีกหลายประการ องคประกอบของน้ําลาย
สวนใหญเปนน้ํารอยละ 99.5 โปรตีนรอยละ 0.3 แรธาตุและสิ่ง
อื่น ๆ อีกรอยละ 0.21 ในระยะหลังมีความสนใจเกี่ยวกับสารใน
น้ําลายมากขึ้น ไดแก โปรตีน โมเลกุลตาง ๆ ซีรัม น้ําเหลือง
เหงือก (gingival crevicular fluid) เยื่อบุผิวเซลลของระบบ
ภูมิคุมกัน เช้ือโรค ซึ่งมาจากระบบไหลเวียนของรางกาย เนื่อง
ดวยปริมาณของสารหลายชนิดในน้ําลายสามารถเปลี่ยนแปลง
ตามสภาวะตาง ๆ ของรางกาย จึงมีความพยายามเพ่ือใช
น้ําลายในการวินิจฉัยโรค (diagnosis) การพยากรณโรค 
(prognosis) และติดตามผลการรักษา (follow up) โรคตาง ๆ 
                                                           
§ 14th year of Srinakharinwirot Journal of Pharmaceutical Science 

เชน โรคติดเชื้อไวรัสและแบคทีเรียบางประเภท โรคมะเร็งใน
ชองปากชนิดสแควมัสเซลล คารซิโนมา เปนตน ขอดีของการ
ตรวจน้ําลาย ไดแก การเก็บตัวอยางที่งาย สะดวก รวดเร็ว 
ปลอดภัย เสียคาใชจายนอย ไมเจ็บปวดและไมตองใช
เครื่องมือหรือวิธีการเก็บยุงยาก เมื่อเทียบกับวิธีการตรวจ
เลือด การตรวจน้ําลายจึงมีความเหมาะสมสําหรับการตรวจคัด
กรองผูปวยเปนจํานวนมาก (mass screening) อยางไรก็ตาม 
การตรวจน้ําลายอาจไมมีความถูกตองเทากับการตรวจเลือด 
สวนหนึ่งเนื่องจากน้ําลายเปนระบบเปด ถูกปนเปอนดวย
อาหารและสารภายนอกอื่น ๆ ไดงาย แตหากมีการพัฒนาการ
ตรวจน้ําลายเพ่ือใหถูกตองแมนยําเพ่ิมข้ึนก็จะกอใหเกิด
ประโยชนอยางมาก  
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โรคปริทันตเปนโรคติดเชื้อที่มีสาเหตุจากแบคทีเรีย มีการ
อักเสบของอวัยวะปริทันต การทําลายเนื้อเยื่อเหงือกและ
กระดูกเบาฟน โดยในระหวางการดําเนินโรคจะมีการผลิตและ
หล่ังสารทางชีวภาพตาง ๆ ออกมามากมาย2 การตรวจ
วิเคราะหโรคปริทันต (periodontal examination) ในปจจุบัน
อาศัยการตรวจทางคลินิก ไดแก การตรวจดัชนีสภาพเหงือก 
(gingival index) การมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจ
ปริทันต (bleeding on probing) การตรวจความลึกรองปริทนัต 
(probing depth) รวมกับการตรวจทางภาพถายรังสี 
(radiographic examination) เพ่ือบงบอกการทําลายกระดูก
เบาฟน ซึ่งสามารถใหขอมูลไดในรอยโรคที่เกิดข้ึนแลว หรือ
ตรวจสอบสภาวะของอวัยวะปริทันตที่ถูกทําลายไป แตให
ขอมูลไดจํากัดเกี่ยวกับการลุกลามของโรคที่กําลังเปนอยู หรือ
ความเสี่ยงของการทําลายอวัยวะปริทันตในอนาคต  

ในระยะหลังไดมีงานวิจัยเชื่อมโยงการตรวจพบตัวบงชี้ทาง
ชีวภาพ (biomarker) ตาง ๆ ในน้ําเหลืองเหงือกหรือน้ําลาย 
กับสภาวะของโรคปริทันต2 โดยมีเปาหมายเพื่อการวินิจฉัย 
การพยากรณโรคและการติดตามผลการรักษาที่ดียิ่งข้ึน การ
วิเคราะหตัวบงช้ีทางชีวภาพในน้ําเหลืองเหงือก โดยเก็บจาก
แทงกระดาษซับขนาดเล็กนั้นมีมานาน และกอใหเกิดขอมูลที่
เปนประโยชนมากมาย ทั้งนี้เนื่องจากน้ําเหลืองเหงือกถูกหลั่ง
ออกมาจากบริเวณที่อวัยวะปริทันตมีการอักเสบโดยตรง จึง
สามารถบงบอกสภาวะของอวัยวะปริทันตไดคอนขางถูกตอง 
อยางไรก็ตาม การเก็บน้ําเหลืองเหงือกตองอาศัยวิธีการที่
ละเอียดออน ใชเวลานาน และไมสะดวกที่จะเก็บไดครบทุก
ตําแหนง ดังเคยมีรายงานวามีความแตกตางกันของตัวบงชี้
ทางชีวภาพที่ไดจากน้ําเหลืองเหงือก 6 ตําแหนง3 นอกจากนี้  
น้ําเหลืองเหงือกที่เก็บไดมักมีปริมาณต่ํามาก นําไปศึกษาตอ

คอนขางยาก และมักปนเปอนเลือดและคราบจุลินทรีย4 การ
ตรวจน้ําเหลืองเหงือกอาจเหมาะสมสําหรับการตรวจในคลินิก 
แต ไ ม เ หม า ะ สํ า ห รั บ ก า รต ร ว จ ใน ง าน ร ะบ าดวิ ท ย า 
(epidemiological purposes) หรือการตรวจคัดกรองผูปวยเปน
จํานวนมาก  

การตรวจหาตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลาย สามารถ
ตรวจไดทั้งโปรตีน ไซโตไคน เอนไซม เช้ือโรค หรือแอนติบอดี
ตอเช้ือโรคนั้น ๆ ซึ่งมีการศึกษากันเปนจํานวนมาก ใน
บทความนี้จะกลาวถึงไซโตไคนและเอนไซมในน้ําลายบางตัว 
ดังแสดงในตารางที่ 1 และกลาวถึงความสัมพันธกับสภาวะโรค
ปริทันตดวย  
 

ไซโตไคนในนํ้าลายกับสภาวะโรคปริทันต 

ไซโตไคนเปนกลุมของโปรตีนหรือไกลโคโปรตีนที่ทํา
หนาที่สงสัญญาณระหวางเซลล ไซโตไคนสรางมาจากเซลล
หลายชนิด มีบทบาทสําคัญอยางยิ่งตอระบบภูมิคุมกันของ
รางกาย ไซโตไคนถูกหลั่งออกมาจากเซลลของระบบภูมิคุมกัน
เพ่ือตอบสนองกับเชื้อโรคที่รุกรานรางกาย สงผลกระตุนให
เซลลภูมิคุมกันอื่น ๆ เพ่ิมจํานวนและทํางานมากขึ้น 
 

อินเทอรลูคิน-1 เบตา (Interleukin-1β; IL-1β) 

อินเทอรลูคิน-1 เปนไซโตไคนที่เกี่ยวของกับกระบวนการ
อักเสบ (proinflammatory cytokine) มีความสัมพันธตอการ
ดําเนินไปของโรคปริทันต5,6 อินเทอรลูคิน-1 มี 2 รูปแบบ คือ 
อินเทอรลูคิน-1 อัลฟาและ อินเทอรลูคิน-1 เบตา ซึ่งออกฤทธิ์
คลายคลึงกัน แตอินเทอรลูคิน-1 เบตา มีความรุนแรงกวาตอ 

 

ตารางที่ 1 ไซโตไคนและเอนไซมในน้ําลายทีอ่าจสมัพันธกับสภาวะโรคปริทันต  

ชนิดของเอนไซม 
ไซโตไคน 

Intracellular enzymes Enzymes จาก neutrophil 
granules 

Enzymes อ่ืน ๆ 

Interleukin-1β (IL-1β) Aspartate aminotransferase (AST) Aatrix metalloproteinase 8,9 
(MMP 8, 9) 

Arginase 
 

Hepatocyte growth factor  Alanine aminotransferase (ALT) Elastase Chitinase 
(HGF)    

Vascular endothelial  Lactate dehydrogenase (LDH) β-glucoronidase Dipeptidylpeptidase IV (DPPIV) 
growth factor (VEGF) Creatine kinase (CK)  Alanine aminopeptidase (AAP) 

 Alkaline phosphatase (ALP)   
 Acid phosphatase (ACP)   
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การกระตุนการสลายกระดูก จึงเปนที่ศึกษากันมากกวาในโรค
ปริทันต4 อินเทอรลูคิน-1 เบตากระตุนการทํางานของเซลล
สลายกระดูก (osteoclast) และเกิดการสลายกระดูกตามมา 
นอกจากนั้น ยังมีผลลดปริมาณของคอลลาเจนชนิดที่ 1 ใน
กระดูกดวย7 

Miller และคณะศึกษาเปรียบเทียบปริมาณอินเทอรลูคิน-1 
เบตาในน้ําลาย ระหวางผูปวยปริทันตอักเสบปานกลางถึง
รุนแรงจํานวน 27 คนกับคนปกติอีก 29 คนโดยเทคนิคอีไลซา 
(ELISAs) พบวาผูปวยปริทันตอักเสบมีปริมาณอินเทอรลูคิน-1 
เบตาสูงกวากลุมคนปกติถึง 3.5 เทา4 Christodoulidies และ
คณะศึกษาตัวบงช้ีทางชีวภาพในน้ําลายในกลุมผูปวยปริทันต
อักเสบ ซึ่งก็ไดผลที่สอดคลองกัน กลาวคือ พบการเพิ่ม
ปริมาณของอินเทอรลูคิน-1 เบตาในน้ําลายผูปวยโรคปริทันต
อักเสบสูงกวาคนปกติ8 

Scannapieco และคณะ9 ทําการศึกษาระยะยาว
(longitudinal study) โดยตรวจวัดปริมาณอินเทอรลูคิน-1 เบ
ต า ด ว ย วิ ธี ก า ร ต ร ว จ วิ เ ค ร า ะ ห ท า ง อิ ม มู โ น วิ ท ย า 
(Immunoassay) ในน้ําลายกลุมหญิงวัยหมดประจําเดือน และ
ติดตามเปรียบเทียบระหวางกลุมที่มีและไมมีการสูญเสีย
กระดูกเบาฟน พบวากลุมแรกมีปริมาณอินเทอรลูคิน-1 เบตา
ในน้ําลายสูงกวากลุมที่สองอยางมีนัยสําคัญ การศึกษานี้แสดง
ใหเห็นวาอินเทอรลูคิน-1 เบตาในน้ําลาย สามารถพยากรณ
การสูญเสียกระดูกเบาฟนในอนาคตได  

 
เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร (Hepatocyte growth 
factor)  

เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร เปนไซโตไคนที่ทําหนาที่
หลากหลาย  มีความเกี่ยวพันกับการพัฒนาของตัวออน 
(embryonic development) การซอมแซมและสรางใหมของ
เนื้อเยื่อหลายชนิด สําหรับอวัยวะปริทันต มีรายงานวาเฮพพา
โตไซทโกรทแฟคเตอรกระตุนการเจริญและรุกรานของเซลล
เยื่อบุผิวเหงือกลงไปยังช้ันเนื้อเยื่อเกี่ยวพันขางใต สงผลให
กระบวนการซอมสรางของอวัยวะปริทันตเปนไปอยางไมมี
ประสิทธิภาพ อาจกลาวไดวาเฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร มี
ความสัมพันธกับการดําเนินและรุกรานของโรคปริทันต10 
Ohshima และคณะ ไดศึกษาแบบตัดขวาง (cross-sectional 
study) ในผูใหญจํานวน 65 คน พบวาระดับของเฮพพาโตไซท
โกรทแฟคเตอร ในน้ําลายซึ่งตรวจดวยชุดตรวจอีไลซามี
ความสัม พันธ ไป ในทิ ศทาง เดี ย วกันกับความลึ กร อ ง 
ปริทันต (pocket depth) และรอยละของตําแหนงที่มีเลือดออก
เมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจปริทันต (bleeding on probing)11 

Wilczynska-Borawska และคณะ10 ทําการตรวจดวยชุด
ตรวจอิไลซา พบวาเฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอรสามารถ
ตรวจพบไดในน้ําลายทั้งจากคนเปนโรคปริทันตและคนปกติ 
โดยระดับที่พบในคนปกติจะตํ่ากวาในผูปวยปริทันต 3 เทา อ ีก
ทั้งพบความสัมพันธเชิงบวกระหวางระดับของเฮพพาโตไซท 
โกรทแฟคเตอรในน้ําลายกับดัชนีสภาพเหงือก ดัชนีเลือดออก
ที่เหงือกสามเหลี่ยมระหวางฟน (papillary bleeding index) 
และดัชนีคราบจุลินทรีย (plaque index) การศึกษานี้แสดงถึง
การใชเฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอรในน้ําลายเปนตัวบงชี้
สภาวะโรคปริทันตที่กําลังแสดงอาการอยู Scannapieco และ
คณะ9 ทําการศึกษาระยะยาวดวยวิธีการตรวจวิเคราะห
ทางอิมมูโนวิทยาในสตรีวัยหมดประจําเดือน พบการแปรผัน
ตรงระหวางการสูญเสียกระดูกเบาฟน และความเขมขนของ
เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอรในน้ําลาย 
 
วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอร (Vascular 
endothelial growth factor) 

วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรเปนไซโตไคนที่มี
บทบาทเกี่ยวกับการสรางหลอดเลือด สงผลตอกระบวนการ
อักเสบ และการหายของแผลใหเกิดข้ึนอยางมีประสิทธิภาพ 
วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรสามารถพบไดในน้าํลาย 
โดยสรางข้ึนจากเซลลของตอมน้ําลายเอง มีหลักฐาน คือ การ
ตรวจพบอารเอ็นเอสงขาว (mRNA) และโปรตีนของ 
วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรทั้งในตัวตอมน้ําลาย
และในทอน้ําลาย12 วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรใน
น้ําลายเกี่ยวพันกับการหายของแผลในชองปากไดอยาง
รวดเร็ว ในกรณีของโรคปริทันตมีการศึกษาแบบตัดขวาง
เปรียบเทียบปริมาณวาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรใน
น้ําลายเปรียบเทียบระหวางกลุมที่เปนโรคปริทันตและกลุม
ควบคุม พบการเพิ่มปริมาณวาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟค
เตอรในน้ําลายกลุมผูปวยโรคปริทันตอยางมีนัยสําคัญ13 
 
เอนไซมในนํ้าลายกับสภาวะโรคปริทันต 

ในน้ําลายมีเอนไซมที่สามารถตรวจพบไดหลายชนิด 
เอนไซมเหลานี้มีตนกําเนิดมาจากเซลลของรางกาย ไดแก
เซลลตอมน้ําลาย เซลลเยื่อบุผิว เซลลเม็ดเลือดขาว มาจาก
เช้ือจุลินทรีย หรือบางสวนมาจากน้ําเหลืองเหงือก2 โดย
แบงเปน 3 กลุมคือ เอนไซมที่อยูภายในเซลล เอนไซมที่หล่ัง
ออกจากแกรนูลของนิวโทรฟล (neutrophil) และเอนไซมอื่น ๆ 
ซึ่งมีรายละเอียดดังตอไปนิ้  
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1 )  เอนไซมที่ อ ยู ภ ายใน เซลล  ( intracellular 
enzymes)  
เอนไซมกลุมแรกที่จะกลาวถึงเปนเอนไซมที่อยูภายใน

เซลล มีหนาที่สัมพันธกับเมตาบอลิสมพ้ืนฐานของเซลล ไดแก 
แอสปาร เตตอะมิโนทรานสเฟอเรส (aspartate 
aminotransferase) อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส (alanine 
aminotransferase) แลคเตตดีไฮโดรจีเนส (lactate 
dehydrogenase) ครีเอตินไคเนส (creatine kinase) อัล
คาไลนฟอสฟาเตส (alkaline phosphatase) และแอซิดฟอส
ฟาเตส (acid phosphatase) เปนตน เอนไซมเหลานี้ตามปกติ
สามารถตรวจพบไดในเซลลของเนื้อเยื่อออนทั่วไป14 แตเมื่อมี
การทําลายอวัยวะปริทันต เกิดการบวมน้ําหรือการทําลาย
เซลลเมมเบรน เอนไซมเหลานี้จะถูกปลอยออกสูภายนอก
เซลลเพ่ิมมากขึ้น ซึ่งสามารถตรวจพบไดทั้งในน้ําเหลือง
เหงือกและน้ําลาย และการตรวจพบเอนไซมเหลานี้บงบอกวา
เซลลถูกทําลาย อาจมีขอถกเถียงอยูจากการที่เอนไซมเหลานี้
สามารถตรวจพบไดตามปกติในเลือดของคนทั่วไป แตมีบาง
รายงานความสัมพันธระหวางปริมาณเอนไซมและความรุนแรง
ของการเกิดโรคปริทันตเชน Todorovic และคณะ14 ไดศึกษา
เปรียบเทียบการทํางานของเอนไซมแอสปาร เตตอะมิ
โนทรานสเฟอเรส อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส ครีเอติน
ไคเนส แลคเตตดีไฮโดรจีเนส อัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิด
ฟอสฟาเตสจากน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตเปรียบเทียบกับ
คนปกติโดยการวัดคาการดูดกลืนแสงตามหลักการของ 
international federation for clinical chemistry (IFCC) 
พบวาผูปวยโรคปริทันตมีการทํางานของเอนไซมเหลานี้
เพ่ิมข้ึนอยางมีนัยสําคัญ และเมื่อรักษาโรคปริทันตแลว การ
ทํางานของเอนไซมเหลานี้ก็ลดต่ําลง  

 
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรส (aspartate 
aminotransferase) 

มีการศึกษาเปนจํานวนมากเกี่ยวกับเอนไซมแอสปารเตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรส ซึ่งมีอีกชื่อหนึ่งวา กลูตามิคออกซาโล 
อะซิติคทรานซามิเนส (glutamic oxaloacetic transaminase; 
GOT) ในทางการแพทยการวัดปริมาณเอสปารเตตอะมิ
โนทรานสเฟอเรสในเลือด หรือที่เรียกวากลูตามิคออกซาโลอะ
ซิติคทรานซามิเนสในเลือด (serum glutamic oxaloacetic 
transaminase; SGOT) สามารถบงบอกถึงการทําลายเนื้อเยื่อ 
และใชในการตรวจการทํางานของตับ (liver function test)  

ใ นช อ งปาก ได มี ก า รศึ กษาปริ ม าณแอสปา ร เ ตต 
อะมิ โนทร านส เฟอ เ รส ในน้ํ า เ หลื อ ง เห งื อก  และพบ
ความสัมพันธกับโรคปริทันต กลาวคือพบการเพ่ิมปริมาณ
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําเหลืองเหงือกใน
บริเวณที่โรคปริทันตกําลังลุกลาม15 พบความสัมพันธระหวาง
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสกับสถานะของโรคปริทันต 
รวมทั้งใชเปนตัวบงบอกความสําเร็จของการรักษาโรคปริทันต
ได16 Cohen และคณะ17ศึกษาในสุนัขบีเกิลพบความสัมพันธ
ระหวางแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําเหลืองเหงือก
และการลุกลามของโรคปริทันต 

ระยะตอมาไดมีการศึกษาถึ งปริมาณแอสปาร เตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายเชนกัน โดยมีการตรวจพบการ
เพ่ิมข้ึนของแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายผูปวย
ปริทันตอักเสบ14,18-20 พบความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญ
ระหวางปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสกับดัชนี
สภาพเหงือก14 และปริมาณเอนไซมลดระดับลงภายหลังการ
รักษาเปนเวลา 4 สัปดาห แสดงถึงความเปนไปไดในการใช
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายเพ่ือการติดตาม
ผลการรักษาโรคปริทันต Zappacosta และคณะ22 พบการ
เพ่ิมข้ึนของปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสใน
น้ําลายผูปวยโรคปริทันตที่มีความลึกของรองปริทันตมากกวา 
5 มม. เมื่อตรวจดวยชุดตรวจมาตรฐานโดยเครื่อง Automatic 
clinical analyzer (Dade Behring Dimension RxL Max)22 
Noruma และคณะไดตรวจปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทราน 
สเฟอเรสในน้ําลายผูปวยปริทันตที่มีระดับความรุนแรงตาง ๆ 
โดยใชชุดตรวจทางการคา (commercial kit) ที่ใชสําหรับการ
ตรวจเลือด พบวาแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสเปนตัว
บงชี้ทางชีวภาพที่เหมาะสมตอการตรวจคัดกรองโรคปริทันต 
(periodontal screening) ซึ่งอาจเกิดจากการที่แอสปารเตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรสสามารถสะทอนการตายของเซลล 
(necrosis) ไดดี18 

 
อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส  (alanine 
aminotransferase) 

การศึกษาเรื่องอะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรสนั้น พบได
นอยกวาแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรส มีการศึกษาของ 
Yoshie และคณะ ที่ตรวจปริมาณอะลานีนอะมิโนทรานสเฟอ
เรสรวมกับแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรส และแลคเตตดี
ไฮโดรจีเนสในน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตทั้งในระยะกอน
และภายหลังการรักษาเปนเวลา 4 สัปดาห โดยพิจารณา
รวมกับลักษณะทางคลินิก อันไดแก ความลึกรองปริทันต 
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ระดับยึดทางคลินิกและการมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือ
ตรวจปริทันต ผลการศึกษาพบวาภายหลังการรักษา อาการ
ทางคลินิกตาง ๆ ดีข้ึน และปริมาณเอนไซมทั้ง 3 ก็ลดลงอยาง
มีนัยสําคัญ ผลการวิเคราะหขอมูลแสดงใหเห็นวาเอนไซมทัง้ 3 
ชนิดสามารถสะทอนถึงการอักเสบของอวัยวะปริทันต และเปน
ตัวบงชี้ทางชีวภาพสาํหรับการติดตามผลการรักษาโรคปริทันต
ไดเปนอยางดี19 

 

แลคเตตดีไฮโดรจีเนส (lactate dehydrogenase)  

แลคเตตดีไฮโดรจีเนสเปนเอนไซมที่มีบทบาทในเมตาบอ-
ลิสมของกลูคิวสในสภาวะที่ไมมีออกซิเจน พบไดในไซโต 
พลาสซึมของเซลลรางกายมนุษยเกือบทุกเซลล และถูกหล่ัง
ออกมาภายนอกเซลลเมื่อเซลลถูกทําลาย23เชนเดียวกับ
เอนไซมภายในเซลลตัวอื่น ๆ การเพิ่มปริมาณของแลคเตต 
ดีไฮโดรจีเนสในซีรัมนั้นพบไดในโรคหลายชนิด เชน ภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย โรคตับอักเสบ ภาวะดีซาน หรือโรคไต
เปนตน23 สวนแลคเตตดีไฮโดรจีเนสที่พบในน้ําลายมีความ
แตกตางจากในซีรัม โดยรอยละ 75 ของแลคเตตดีไฮโดรจีเนส
ที่พบในน้ําลายไมไดมีตนกําเนิดมาจากตอมน้ําลาย แตมาจาก
เซลลเยื่อบุผิวชองปากเปนหลัก24 

การศึกษาถึงความสัมพันธระหวางแลคเตตดีไฮโดรจีเนส
และโรคปริทันตที่ผานมาสวนใหญเปนการศึกษาจากน้ําเหลือง
เหงือก โดยพบความสัมพันธระหวางการเพิ่มทํางานของ 
แลคเตตดีไฮโดรจีเนสกับการเกิดโรคปริทันต และปริมาณของ
แลคเตตดีไฮโดรจีเนสที่ลดลงสามารถสะทอนถึงความสําเร็จใน
การรักษาโรคปริทันตได16,25  

การศึกษาแลคเตตดีไฮโดรจีเนสในน้ําลายแมจะมีไมมาก 
แตก็ไดผลในลักษณะที่สอดคลองกับการศึกษาในน้ําเหลือง
เหงือก กลาวคือพบการเพิ่มการทํางานของแลคเตตดีไฮโดร
จีเนสในผูปวยโรคปริทันตอักเสบเมื่อเปรียบเทียบกับคนปกติ 
และลดการทํางานลงภายหลังการรักษาโรคปริทันต14,19,22,23 
Nomura และคณะ18 ทําการศึกษาถึงแลคเตตดีไฮโดรจีเนสทั้ง 
5 ไอโซฟอรมในน้ําลายผูปวยปริทันตและคนปกติโดยอาศัยชุด
ตรวจทางการคา (L-type Wako LDH และ Titan LDH 
isoenzyme kits)18 พบวาแลคเตตดีไฮโดรจีเนสโดยเฉพาะ
อยางยิ่งในไอโซฟอรม 4 และ 5 มีความไวและความจําเพาะสูง
ตอโรคปริทันต พบความแตกตางของระดับแลคเตตดีไฮโดร
จีเนสระหวางผูปวยโรคปริทันตอักเสบรุนแรง ปานกลาง และ
กลุมควบคุม จึงเหมาะสมที่จะใชในการตรวจคัดกรองโรค 
ปริทันตได  

 

ครีเอตินไคเนส (creatine kinase)  

ครีเอตินไคเนสเปนเอนไซมอีกตัวหนึ่งที่พบไดในเซลล
หลายชนิด โดยเฉพาะอยางยิ่งเซลลที่ตองใชพลังงาน เชน 
เซลลกลามเนื้อ เซลลสมอง เปนตน ในทางการแพทยการ
ตรวจระดับของครีเอตินไคเนสในซีรัมสามารถใชในการ
วินิจฉัยโรคหัวใจวาย ภาวะกลามเนื้อลมเหลวข้ันรุนแรง 
(severe muscle breakdown) และภาวะไตวายเฉียบพลัน 
สําหรับในชองปาก สามารถตรวจพบครีเอตินไคเนสทั้งใน
น้ําเหลืองเหงือกและน้ําลาย โดยพบความสัมพันธระหวาง 
ครีเอตินไคเนสในน้ําเหลืองเหงือกกับโรคปริทันต16 สําหรับใน
น้ําลายการศึกษาเรื่องครีเอตินไคเนสยังมีอยูจํากัด Todorovic 
และคณะพบการทํางานของครีเอตินไคเนสในน้ําลายมากใน
ผูป วยโรคปริทันต เมื่ อ เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม  มี
ความสัมพันธระหวางการทํางานของเอนไซมกับดัชนีสภาพ
เหงือก และในภายหลังการรักษาโรคปริทันตพบการทํางาน
ของครีเอตินไคเนสในน้ําลายลดต่ําลง14  

 
อัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตส 
(alkaline phosphatase and acid phosphatase)  

อัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตสเปนเอนไซมที่
พบไดในเนื้อเยื่อทั่วไป โดยเฉพาะอยางยิ่งกระดูก การตรวจ
พบอัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตสสามารถบง
บอกถึงการทําลายกระดูกได อยางไรก็ตามการศึกษาเรื่อง 
แอซิดฟอสฟาเตสมีไมมากเทาอัลคาไลนฟอสฟาเตส 

เมื่อเปรียบเทียบกับเอนไซมภายในเซลลชนิดอื่น ๆ ไดแก 
ครีเอตินไคเนส แลคเตตดีไฮโดรจีเนส แอสปารเตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรส อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส ซึ่งการ
เพ่ิมการทํางานของเอนไซมเหลานั้น บงบอกถึงพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อออน ขณะที่การตรวจพบอัลคาไลนฟอสฟาเตส
และแอซิดฟอสฟาเตสจะบอกถึงการทําลายกระดูกเบาฟน และ
แสดงถึงการพยากรณโรคที่ไมดี14 จากการศึกษาในหนูทดลอง
พบวา ปริมาณอัลคาไลนฟอสฟาเตสในเลือดและในน้ําลายมี
ความสอดคลองกัน และสัมพันธกับการเกิดการปรับรูปของ
กระดูก (bone remodeling)27 มีการศึกษาพบการเพิ่มการ
ทํางานของอัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตสใน
น้ําลายผูปวยปริทันตอักเสบ และลดลงภายหลังการรักษา14,21 
Kugahara และคณะศึกษาแบบตัดขวางถึงตัวบงชี้ทางชีวภาพ
ตาง ๆ ในน้ําลายของหญิงมีครรภเปรียบเทียบระหวางกลุมที่
เปนและไมเปนโรคปริทันต พบวาอัลคาไลนฟอสฟาเตสใน
น้ําลายหญิงมีครรภที่เปนโรคปริทันตอักเสบมีปริมาณสูงกวา



 

Thai Pharmaceutical and Health Science Journal, Vol. 4 No. 2, Apr. – Jun. 2009   277 

กลุมที่เปนโรคเหงือกอักเสบ และกลุมที่มีอวัยวะปริทันตปกติ
อยางมีนัยสําคัญ28 

 
2) เอนไซมที่หลั่งจากแกรนูลของนิวโทรฟล  

นิวโทรฟลเปนเซลลเม็ดเลือดขาวที่มีความสําคัญชวยใน
การตานทานการรุกรานของเชื้อกอโรคปริทันต มีการทํางาน
โดยการกลืนกิน (phagocytose) และทําลายเชื้อโรค และยัง
เกี่ยวพันกับการทําลายเนื้อเยื่อโดยการหลั่งเอนไซมที่มีผลตอ
การยอยสลายเนื้อเยื่อได ภายในแกรนูลของนิวโทรฟลนั้นมี
เอนไซมหลายชนิด ซึ่งจะถูกปลดปลอยออกมาในสภาวะที่เกิด
โรค และสามารถตรวจพบเอนไซมบางตัวซึ่งเกี่ยวพันกับการ
เกิดโรคปริทันตได 

 
เมทริกซเมทาโลโปรตีเนส 8, 9 (matrix metallo-
proteinase 8,9) 

เอนไซมที่อยูในกลุมเเมทริกซเมทาโลโปรตีเนส หรือเอ็ม
เอ็มพี (MMP) ทําหนาที่ตัดพันธะเปปไทดในสายโปรตีนและ
อาศัยสังกะสีในการทํางาน (zinc dependent endopep-
tidases) เปนเอนไซมหลักในการยอยสลายสารเมทริกซ
ภายนอกเซลล (extracellular matrix) โดยเฉพาะอยางยิ่ง
คอลลาเจน เอ็มเอ็มพีมีบทบาทสําคัญในกระบวนการที่ตองมี
การยอยสลายสารเมทริกซภายนอกเซลลทั้งในสภาวะปกติ 
เชน การเจริญเติบโตของตัวออน การเกิดหลอดเลือดใหม และ
สภาวะที่มีพยาธิสภาพ เชน การเกิดเนื้องอก สภาวะอักเสบ 
รวมถึงการเกิดโรคปริทันตดวย4,29 

เอ็มเอ็มพีถูกสรางข้ึนจากเซลลหลายชนิดรวมถึงนิวโทรฟล 
แมคโครฟาจ (macrophage) ไฟโบรบลาสต (fibroblast) เครา
ติโนไซท (keratinocyte) และเซลลเอนโดธีเลียล (endothelial 
cells)44 โดยเอ็มเอ็มพีที่หล่ังออกมาจากแกรนูลของนิวโทรฟล
สวนใหญเปนชนิดเอ็มเอ็มพี-8 และ เอ็มเอ็มพี-9 ซึ่งจัดไดวา
เปนเอนไซมหลักในน้ําลายที่มีบทบาทตอการยอยคอลลาเจน2 
การศึกษาการเพิ่มปริมาณเอ็มเอ็มพีในน้ําเหลืองเหงือกของ
ผูปวยปริทันตนั้นมีมานาน และพบการเพิ่มข้ึนของเอ็มเอ็มพี
หลายชนิด29 แตการศึกษาเอ็มเอ็มพีในน้ําลายพบไดไมมาก 
สําหรับเอ็มเอ็มพี -8 มีความสามารถในการยอยสลาย 
คอลลาเจนชนิดที่ 1 และ 3 ซึ่งเปนกลไกสําคัญที่กอใหเกิดการ
ทําลายอวัยวะปริทันต มีรายงานพบการเพิ่มปริมาณของเอ็ม
เอ็มพี-8 ในน้ําลายผูปวยปริทันตมากกวาปกติถึง 4 เทาเมื่อ
ตรวจดวยวิธีการอีไลซา และการเพ่ิมข้ึนของเอ็มเอ็มพี-8 นี้
สัมพันธกับดัชนีปริทันต (periodontal index) คอนขางมาก 

ไดแก การมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจปริทันต 
ระดับยึดทางคลินิก และความลึกของรองปริทันต4,29 

 
อีลาสเตส (elastase)  

อีลาสเตสเปนเอนไซมที่อยูในแกรนูลของนิวโทรฟลเชนกัน 
สามารถยอยสลายสารเมทริกซภายนอกเซลลไดหลายชนิด 
อีลาสเตสผานเขาสูชองปากทางน้ําเหลืองเหงือกและสามารถ
ตรวจพบไดในน้ําลาย ในผูที่ไมมีฟนจะมีปริมาณอีลาสเตสใน
น้ําลายต่ํามาก30,31 มีการศึกษาที่ผานมาถึงความสัมพันธ
ระหวางอีลาสเตสในน้ําเหลืองเหงือกกับโรคปริทันตอักเสบ32 
สําหรับในน้ําลาย Ingman และคณะไดศึกษาพบการทํางาน
ของเอนไซมที่เหมือนอีลาสเตส (elastase-like activity) ใน
น้ําลายผูปวยโรคปริทันต และการทํางานของเอนไซมดังกลาว
ลดต่ําลงภายหลังไดรับการรักษาโดยการขูดหินน้ําลายเกลา
รากฟน33 มีรายงานเปรียบเทียบปริมาณอีลาสเตสในน้ําลาย
ผูปวยเหงือกอักเสบ ปริทันตอักเสบเล็กนอย ปานกลางและ
รุนแรง กับกลุมคนปกติดวยวิธีอีไลซา พบปริมาณอีลาสเตสต่ํา
ในกลุมคนปกติ สูงข้ึนเล็กนอยในกลุมเหงือกอักเสบ และ
เ พ่ิม ข้ึนตามความรุ นแรงของ โ รคปริ ทั นต  อี กทั้ งพบ
ความสัมพันธระหวางอีลาสเตสกับจํานวนรองลึกปริทันตและ
ดัชนีปริทันตชุมชน (community periodontal index)30,31 
การศึกษาระยะยาวในกลุมผูปวยปริทันตอักเสบระยะรุนแรง 
(advanced periodontitis) พบวาระดับของอีลาสเตสลดลง
อยางมากภายหลักการรักษาเปนที่เรียบรอย ดังนั้นจึงมีความ
เปนไปไดในการใชอีลาสเตสในการตรวจคัดกรองผูปวย และ
ติดตามผลการรักษาได30 

 
เบตา-กลูคิวโรนิเดส (β-glucuronidase)  

ปริมาณของเอนไซมเบตา-กลูคิวโรนิเดสในน้ําเหลือง
เหงือกสามารถบงบอกถึงการมีนิวโทรฟลจํานวนมากเขามา 
(neutrophil influx) สูรองเหงือก2 เบตา-กลูคิวโรนิเดสสามารถ
ตรวจพบไดในน้ําลายเชนกัน มีการศึกษาแบบตัดขวางพบ
ความสัมพันธระหวางการทํางานของเอนไซมเบตา-กลูคิวโร 
นิเดสในน้ําลายกับลักษณะทางคลินิกของโรคปริทันต อันไดแก 
ความลึกรองปริทันต และดัชนีสภาพเหงือก34 

 
3) เอนไซมอื่น ๆ  

เอนไซมอื่น ๆ มีหลายชนิด ไดแก อารจีเนส, ไนตริกออก
ไซด, ไคติเนส, ไดเปปติดิลเปปติเดส IV และอะลานีน 
อะมิโนเปปติเดส ดังรายละเอียดตอไปนี้ 
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อารจีเนส (arginase) และไนตริกออกไซด (nitric 
oxide) 

อารจีเนสเปน 1 ใน 5 เอนไซมหลักของวงจรยูเรีย พบได
ในเซลลตับเปนสวนใหญ และสามารถพบไดในเซลลตอม
น้ําลายมนุษยดวย สวนไนตริกออกไซด (nitric oxide) เปน
อนุมูลอิสระที่มีความสําคัญตอการทํางานของเซลล มีฤทธิ์
ตานทานเชื้อแบคทีเรีย (antibacterial) ไนตริกออกไซดจะพบ
อยูในแกรนูลของนิวโทรฟลและแมคโครฟาจ อารจีเนสจะ
แขงขันกับไนตริกออกไซดซินเธส (nitric oxide synthase) ใน
การเปลี่ยนสารตั้งตน คือ แอล-อารจินีน (L-arginine) โดย 
อารจีเนสจะเปลี่ยนแอล-อารจินีนเปนยูเรียและออรนิธีน 
(ornithine) สวนไนตริกออกไซดซินเธสจะใชแอล-อารจินีนเพ่ือ
สรางเปนไนตริกออกไซด  

มีการศึกษาเปรียบเทียบปริมาณเอนไซมอารจีเนสใน
น้ําลาย ระหวางกลุมผูปวยโรคปริทันตเรื้อรังกับกลุมควบคุม 
พบวาในกลุมผูปวยโรคปริทันตมีปริมาณเอนไซมอารจีเนสสูง
กวากลุมควบคุม2,35 และปริมาณเอนไซมลดระดับลงภายหลัง
การรักษาโรคปริทันตเปนเวลา 30 วัน35 การศึกษานี้แสดงให
เห็นวาปริมาณอารจีเนสในน้ําลายสามารถบงบอกสภาวะ
อวัยวะปริทันตได  

จากการที่อารจีเนสและไนตริกออกไซดซินเธสใชสารตั้ง
ตนตัวเดียวกันคือแอล-อารจินีน การเพิ่มการทํางานของ 
อารจีเนสในน้ําลายผูปวยโรคปริทันตอาจสงผลลดการสราง 
ไนตริกออกไซดลง ซึ่งจะนําไปสูการลดลงของความสามารถใน
การตานทานเชื้อแบคทีเรียของน้ําลาย ทําใหอวัยวะปริทันตถูก
ทําลายโดยเชื้อโรคไดงายข้ึน36,40 อยางไรก็ตามไนตริกออก
ไซดที่อยู ในน้ําลายและเนื้อเยื่อปริทันต แมจะมีบทบาท
ตานทานเชื้อแบคทีเรีย แตการมีปริมาณของไนตริกออกไซดที่
สูงเกินไปก็เกี่ยวพันกับการทําลายเนื้อเยื่อในโรคปริทันต
อักเสบดวย40  

มีรายงานถึงการตรวจปริมาณไนตริกออกไซดในน้ําลาย
ผูปวยโรคปริทันต ซึ่งผลที่ไดมีทั้งพบการเพ่ิมข้ึนและลดลง 
Reher และคณะไดศึกษาปริมาณไนตริกออกไซดในน้ําลาย
ของกลุมผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังดวยวิธี Griess 
colorimetric reaction41 พบวามีปริมาณไนตริกออกไซดสูง
กวาในกลุมควบคุม และพบความสัมพันธระหวางปริมาณ 
ไนตริกออกไซดกับลักษณะทางคลินิก ไดแก ความลึกของรอง
ลึกปริทันต41 ในขณะที่ Aurer และคณะก็ทําการศึกษา
เปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยปริทันตอักเสบและกลุมควบคุม 
ไดขอสรุปวา กลุมผูปวยปริทันตอักเสบมีการผลิตไนตริก 
ออกไซดลดตํ่าลง ซึ่งจะเดนชัดมากขึ้นตามความรุนแรงของ

การเกิดโรค42 ความขัดแยงระหวางการเพิ่มข้ึนหรือลดลงของ
ไนตริกออกไซดในน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตนี้ ตางก็มี
คําอธิบาย กลาวคือการลดลงของไนตริกออกไซดอาจเปนผล
จากการเพิ่มข้ึนของอารจีเนสดังที่ไดกลาวมาขางตน สวนการ
เพ่ิมข้ึนของไนตริกออกไซดนั้นมีคําอธิบายไดวา เอนไซม 
ไนตริกออกไซดซินเธสมี 3 ไอโซฟอรม หนึ่งในนั้นเปนรูปแบบ
ที่สามารถถูกกระตุนไดจากสภาวะอักเสบ (inducible nitric 
oxide synthase) และสงผลเพ่ิมการสรางไนตริกออกไซดได
อยางมาก40  

 
ไคติเนส (chitinase)  

เอนไซมไคติเนสในน้ําลายทําหนาที่ตานทานเชื้อโรคที่มี 
ไคติน (chitin-containing pathogens) มีการศึกษาพบวาการ
ทํางานของไคติเนส ในน้ําลายเพิ่มสูงข้ึนในกลุมผูปวยโรค 
ปริทันตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม และภายหลังการ
รักษาเปนระยะเวลา 5 - 6 เดือน ระดับเอนไซมดังกลาวใน
น้ําลายก็ลดต่ําลง37 

 
ไดเปปติดิลเปปติเดส IV (Dipeptidylpeptidase IV) 
และอะลานีนอะมิโนเปปติเดส (alanine amino-
peptidase) 

ไดเปปติดิลเปปติเดส IV และอะลานีนอะมิโนเปปติเดส 
เปน เอนไซมที่ เ กี่ ยว พันกับการย อยสลายคอลลาเจน  
ไดเปปติดิลเปปติเดส IV ในน้ําลายนั้นมีที่มาทั้งจากเซลล
อักเสบของรางกายเอง ไดแก ที-ลิมโฟไซทและแมคโครฟาจ
หรือมาจากเชื้อกอโรคปริทันต คือ พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 
(Porphyromonas gingivalis)38 สวนอะลานีนอะมิโนเปป 
ติเดสมีรายงานวาสรางจากแมคโครฟาจ จากการศึกษาแบบ
ตัดขวางเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยโรคปริทันตอักเสบและ
กลุมคนปกติ พบวาในน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตมีปริมาณ
ของไดเปปติดิลเปปติเดส และอะลานีนอะมิโนเปปติเดสเปน
ปริมาณที่สูงกวา2,38 แสดงถึงความเปนไปไดในการใชเอนไซม
นี้เพ่ือการวินิจฉัยและประเมินสภาวะของอวัยวะปริทันต 
 
บทสรุป 

การศึกษาถึงตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลายเพ่ือใชใน
การวินิจฉัย การพยากรณโรคและการติดตามผลการรักษานั้น
มีอยูอยางตอเนื่อง ในทางการแพทยการตรวจน้ําลายเพ่ือการ
วินิจฉัยโรคทางระบบมีความกาวหนาอยางมาก ตัวอยางเชน 
พบความสอดคลองระหวางระดับของแอนติบอดีตอเชื้อโรค
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ตาง ๆ รวมถึงเชื้อไวรัสเอชไอวี เช้ือไวรัสตับอักเสบเอและซี มี
การพัฒนาการตรวจแอนติเจนของมะเร็งบางชนิดในน้ําลาย39 
เปนตน ในทางทันตแพทยมีการตรวจน้ํ าลายเพื่อการ
ประเมินสภาวะในชองปาก เชน โอกาสในการเกิดโรคฟนผุ 
(dental caries risk) โดยพิจารณาจากคุณสมบัติความเปน
บัฟเฟอรของน้ําลาย และจํานวนเชื้อกอโรคฟนผุ นอกจากนี้ มี
การตรวจโรคที่มีความผิดปกติของตอมน้ําลายโดยตรงเชน 
Sjogren syndrome, Bechet syndrome หรือเนื้องอกทั้งชนิด
รายแรงและไมรายแรงในชองปาก39 

การตรวจน้ําลายมีขอดีที่ชัดเจน คือ การเก็บน้ําลายทําได
งาย จากรายงานสวนใหญที่อางอิงถึงในบทความนี้มีวิธีการ
เก็บน้ําลายโดยใหผูปวยบวนออกมาโดยตรง (unstimulated 
saliva) หรือมีการเคี้ยวสารบางอยางกอนเพ่ือเปนการกระตุน
การหลั่งน้ําลาย (stimulated saliva) จากนั้นนําไปปน
ตกตะกอนเพื่อขจัดชิ้นสวนปะปนตาง ๆ และเก็บในตูแชแข็ง
อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส ซึ่งหากเปรียบเทียบกับการตรวจ
น้ําเหลืองเหงือก จะเห็นไดวาการเก็บน้ําลายนั้นสะดวกและ
งายกวามาก อยางไรก็ตาม ในกรณีของโรคปริทันต หาก
พิจารณาในประเด็นที่น้ําเหลืองเหงือกออกมาจากบริเวณ
อวัยวะปริทันตโดยตรง ก็ยอมเปนตัวอยางที่ดีกวาน้ําลาย ซึ่ง
อาจมีองคประกอบอื่น ๆ นอกเหนือจากอวัยวะปริทันตเอง
ปะปนออกมาดวย 

การตรวจพิเคราะหโรคปริทันตโดยดูจากลักษณะตาง ๆ 
ทางคลินิกนั้น เปนที่ยอมรับปฏิบัติกันมานานแลว อีกทั้งมี
ความสะดวก รวดเร็ว โดยเฉพาะในสายตาทันตแพทยผูมี
ประสบการณ แตหากพิจารณาถึงกลไกการเกิดและดําเนินไป
ของโรคปริทันตที่มีความซับซอน มีปจจัยทั้งจากตัวเชื้อกอโรค
ปริทันต และจากการตอบสนองของรางกายแตละบุคคลซึ่งมี
ความแตกตางกัน การตรวจวัดการตอบสนองของรางกาย อัน
ไดแก การวัดจากตัวบงช้ีทางชีวภาพตาง ๆ ยอมเกิดประโยชน
ชวยใหการวินิจฉัยและพยากรณโรคนั้นมีความถูกตองแมนยํา
มากขึ้น 

การศึกษาถึงตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลายกับการ
เกิดโรคปริทันตนั้นมีมากมายหลายชนิด นอกเหนือจากที่
รายงานในบทความนี้ ทั้งยังไมไดกลาวถึงการตรวจวัดโปรตีน
อื่น ๆ การตรวจแอนติเจนโดยตรง หรือการตรวจวัดแอนติบอดี
ตอบสนองตอเช้ือโรคตาง ๆ อยางไรก็ตาม ยังไมเคยมีรายงาน
การเปรียบเทียบระหวางตัวบงช้ีทางชีวภาพแตละตัว และการ
ใชตัวบงชี้ทางชีวภาพหลายชนิดรวมกันก็จะชวยเพ่ิมความ
แมนยําใหมากขึ้น เชน การตรวจเอนไซมที่บงบอกการทําลาย
ของสารเมทริกซภายนอกเซลลและตัวบงช้ีถึงการทํางานของ

นิวโทรฟลรวมกัน2 หรือการตรวจอินเทอรลูคิน-1 เบตา
รวมกับเอ็มเอ็มพี-88 เปนตน  

 ในชวงเวลานี้ คงยังไมสามารถระบุไดอยางชัดเจน วาตัว
บงชี้ทางชีวภาพใดมีความเหมาะสมและแมนยําที่สุดในการ
วินิจฉัย การพยากรณ หรือติดตามผลการรักษาโรคปริทันต 
หากพิจารณาในกลุมของตัวบงชี้ทางชีวภาพที่ไดกลาวถึงใน
บทความนี้ กลุมเอนไซมเอ็มเอ็มพี อีลาสเตส และไนตริกออก
ไซดเปนกลุมที่มีการศึกษาคอนขางมากกวาตัวบงชี้อื่น ๆ 
อยางไรก็ตาม นอกเหนือจากการพิจารณาถึงปริมาณงานวิจัย
แลว การพิจารณาถึงลักษณะของงานวิจัยวาเปนการศึกษา
แบบตัดขวาง หรือการศึกษาระยะยาว ก็มีผลตอการประยุกต
นําความรูที่ไดจากงานวิจัยนั้น ๆ ไปใช ตัวอยางเชน หาก
ตองการศ ึกษาถึงการตรวจวัดตัวบงชี้ทางชีวภาพเพื่อการ
พยากรณโรค หรือการติดตามผลการรักษา ก็ควรศึกษาจาก
งานวิจัยที่เปนการศึกษาระยะยาว มีการติดตามตรวจตัวบงชี้
ทางชีวภาพในน้ําลายในชวงเวลากอนและภายหลังการรักษา
มากกวาการศึกษาแบบตัดขวางซึ่งมีการแบงกลุมประชากรที่
เปนโรคและไมเปนโรค และเปรียบเทียบตัวบงชี้ทางชีวภาพใน
น้ําลาย4,10,11,13 ซึ่งการศึกษาประเภทหลังนี้มีความเหมาะสม
นํามาประยุกตใชกับการวินิจฉัยโรคมากกวา จากการศึกษาที่มี
อยูในปจจุบัน หากพิจารณารวมถึงคาใชจายและความสะดวก
แลว คาดวาจะตองอาศัยระยะเวลาในการศึกษาและพัฒนา
เพ่ือใหไดชุดตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพที่มีความแมนยํา ราคาไม
สูงจนเกินไป และมีทั่วไปใหทันตแพทยไดใชอยางทั่วถึง  
 

 
 
เอกสารอางอิง 
1. Schipper RG, Silletti E, Vingerhoeds MH. Saliva as 

research material: biochemical, physicochemical and 
practical aspects. Arch Oral Biol 2007;52:1114-1135.  

2. Ozmeric N. Advances in periodontal disease markers. 
Clin Chim Acta 2004;343:1-16.  

3. Smith QT, Geegan SJ. Repeated measurement of 
crevicular fluid parameters at different sites. J Clin 
Periodontol 1991;18:171-176. 

4. Miller CS, King CP Jr, Langub MC, Kryscio RJ, Thomas 
MV. Salivary biomarkers of existing periodontal disease: a 
cross-sectional study. J Am Dent Assoc 2006;137:322-
329.  

5. Delima AJ, Karatzas S, Amar S, Graves DT. Inflammation 
and tissue loss caused by periodontal pathogens is 



 

280                                                                                        Thai Pharmaceutical and Health Science Journal, Vol. 4 No. 2, Apr. – Jun. 2009 

reduced by interleukin-1 antagonists. J Infect Dis 2002; 
186:511-516.  

6. Kornman KS, Crane A, Wang HY, et al. The interleukin-1 
genotype as a severity factor in adult periodontal disease. 
J Clin Periodontol 1997;24:72-77. 

7. Kream BE, Harrison JR, Krebsbach PH, et al. Regulation 
of type I collagen gene expression in bone. Connect 
Tissue Res 1995;31: 261-264. 

8. Christodoulides N, Floriano PN, Miller CS, et al. Lab-on-a-
chip methods for point-of-care measurements of salivary 
biomarkers of periodontitis. Ann N Y Acad Sci 2007;1098: 
411-428. 

9. Scannapieco FA, Ng P, Hovey K, Hausmann E, Hutson 
A, Wactawski-Wende J. Salivary biomarkers associated 
with alveolar bone loss. Ann N Y Acad Sci 2007;1098:496-
497. 

10. Wilczynska-Borawska M, Borawski J, Kovalchuk O, 
Chyczewski L, Stokowska W. Hepatocyte growth factor in 
saliva is a potential marker of symptomatic periodontal 
disease. J Oral Sci 2006;48:47-50. 

11. Ohshima M, Fujikawa K, Akutagawa H, Kato T, Ito K, 
Otsuka K. Hepatocyte growth factor in saliva: a possible 
marker for periodontal disease status. J Oral Sci  2002;44: 
35-39. 

12. Taichman NS, Cruchley AT, Fletcher LM, et al. Vascular 
endothelial growth factor in normal human salivary glands 
and saliva: a possible role in the maintenance of mucosal 
homeostasis. Lab Invest 1998;78:869-875. 

13. Booth V, Young S, Cruchley A, Taichman NS, Paleolog 
E. Vascular endothelial growth factor in human 
periodontal disease. J Periodontal Res 1998;33:491-499. 

14. Todorovic T, Dozic I, Vicente-Barrero M, et al. Salivary 
enzymes and periodontal disease. Med Oral Patol Oral Cir 
Bucal 2006;11:E115-119.  

15. Persson GR, DeRouen TA, Page RC. Relationship 
between gingival crevicular fluid levels of aspartate 
aminotransferase and active tissue destruction in treated 
chronic periodontitis patients. J Periodontal Res 1990;25: 
81-87. 

16. Atici K, Yamalik N, Eratalay K, Etikan I. Analysis of 
gingival crevicular fluid intracytoplasmic enzyme activity in 
patients with adult periodontitis and rapidly progressive 
periodontitis. A longitudinal study model with periodontal 
treatment. J Periodontol 1998;69:1155-1163. 

17. Cohen RL, Alves ME, Crawford JM, McSwiggin T, 
Chambers DA. Association of gingival crevicular fluid 
aspartate aminotransferase levels with histopathology 
during ligature-induced periodontitis in the beagle dog. J 
Dent Res 1991;70:984-987. 

18. Nomura Y, Tamaki Y, Tanaka T, et al. Screening of 
periodontitis with salivary enzyme tests. J Oral Sci 2006; 
48:177-183. 

19. Yoshie H, Tai H, Kobayashi T, et al. Salivary enzyme 
levels after scaling and interleukin-1 genotypes in 
Japanese patients with chronic periodontitis. J Periodontol 
2007;78:498-503. 

20. Cesco Rde T, Ito IY, de Albuquerque RF Jr. Levels of 
aspartate aminotransferase (AST) in saliva of patients 
with different periodontal conditions. J Clin Periodontol 
2003;30:752-755. 

21. Totan A, Greabu M, Totan C, Spinu T. Salivary aspartate 
aminotransferase, alanine aminotransferase and alkaline 
phosphatase: possible markers in periodontal diseases? 
Clin Chem Lab Med 2006;44:612-615. 

22. Zappacosta B, Manni A, Persichilli S, et al. Salivary thiols 
and enzyme markers of cell damage in periodontal 
disease. Clin Biochem 2007;40:661-665.  

23. De La Peña VA, Diz Dios P, Tojo Sierra R. Relationship 
between lactate dehydrogenase activity in saliva and oral 
health status. Arch Oral Biol 2007;52:911-915.  

24. Nagler RM, Lischinsky S, Diamond E, Klein I, Reznick AZ. 
New insights into salivary lactate dehydrogenase of 
human subjects. J Lab Clin Med 2001;137:363-369. 

25. Eley BM, Cox SW. Advances in periodontal diagnosis. 9. 
Potential markers of cell death and tissue degradation. Br 
Dent J 1998;184:427-430.  

26. Kaufman E, Lamster IB. Analysis of saliva for periodontal 
diagnosis-a review. J Clin Periodontol 2000;27:453-465.  

27. Pellegrini GG, Gonzales CM, Somoza JC, Friedman SM, 
Zeni SN. Correlation between salivary and serum markers 
of bone turnover in osteopenic rats. J Periodontol 2008; 
79:158-165. 

28. Kugahara T, Shosenji Y, Ohashi K. Screening for 
periodontitis in pregnant women with salivary enzymes. J 
Obstet Gynaecol Res 2008;34:40-46. 

29. Rai B, Kharb S, Jain R, Anand SC. Biomarkers of 
periodontitis in oral fluids. J Oral Sci 2008;50:53-56. 



 

Thai Pharmaceutical and Health Science Journal, Vol. 4 No. 2, Apr. – Jun. 2009   281 

30. Uitto VJ, Nieminen A, Coil J, Hurttia H, Larjava H. Oral 
fluid elastase as an indicator of periodontal health. J Clin 
Periodontol 1996;23:30-37. 

31. Pederson ED, Stanke SR, Whitener SJ, Sebastiani PT, 
Lamberts BL, Turner DW. Salivary levels of alpha 2-
macroglobulin, alpha 1-antitrypsin, C-reactive protein, 
cathepsin G and elastase in humans with or without 
destructive periodontal disease. Arch Oral Biol 1995;40: 
1151-1155. 

32. Cox SW, Rodriguez-Gonzalez EM, Booth V, Eley BM. 
Secretory leukocyte protease inhibitor and its potential 
interactions with elastase and cathepsin B in gingival 
crevicular fluid and saliva from patients with chronic 
periodontitis. J Periodontal Res 2006;41:477-485. 

33. Ingman T, Sorsa T, Konttinen YT, et al. Salivary 
collagenase, elastase- and trypsin-like proteases as 
biochemical markers of periodontal tissue destruction in 
adult and localized juvenile periodontitis. Oral Microbiol 
Immunol 1993;8:298-305. 

34. Lamster IB, Kaufman E, Grbic JT, Winston LJ, Singer RE. 
Beta-glucuronidase activity in saliva: relationship to 
clinical periodontal parameters. J Periodontol 2003;74: 
353-359. 

35. Gheren LW, Cortelli JR, Rodrigues E, Holzhausen M, 
Saad WA. Periodontal therapy reduces arginase activity in 
saliva of patients with chronic periodontitis. Clin Oral 
Investig 2008;12:67-72. 

36. Ozmeriç N, Elgün S, Uraz A. Salivary arginase in patients 
with adult periodontitis. Clin Oral Investig 2000;4:21-24. 

37. Van Steijn GJ, Amerongen AV, Veerman EC, 
Kasanmoentalib S, Overdijk B. Effect of periodontal 
treatment on the activity of chitinase in whole saliva of 
periodontitis patients. J Periodontal Res 2002;37:245-249.  

38. Elgün S, Ozmeriç N, Demirtas S. Alanine aminopeptidase 
and dipeptidylpeptidase IV in saliva: the possible role in 
periodontal disease. Clin Chim Acta 2000;298:187-191.  

39. Chiappin S, Antonelli G, Gatti R, De Palo EF. Saliva 
specimen: a new laboratory tool for diagnostic and basic 
investigation. Clin Chim Acta 2007;383:30-40.  

40. Uğar-Cankal D and Ozmeric N. A multifaceted molecule, 
nitric oxide in oral and periodontal diseases. Clin Chim 
Acta 2006;366:90-100.  

41. Reher VG, Zenóbio EG, Costa FO, Reher P, Soares RV. 
Nitric oxide levels in saliva increase with severity of 
chronic periodontitis. J Oral Sci 2007;49:271-276. 

42. Aurer A, Aleksić J, Ivić-Kardum M, Aurer J, Culo F. Nitric 
oxide synthesis is decreased in periodontitis. J Clin 
Periodontol 2001;28:565-568. 

43. Birkedal-Hansen H. Role of matrix metalloproteinases in 
human periodontal diseases. J Periodontol 1993;64:474-
484.  

44. Sorsa T, Tjäderhane L, Salo T. Matrix metalloproteinases 
(MMPs) in oral diseases. Oral Dis 2004;10:311-318.  

 
 


