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บทคัดยอ 

โรคปริทันตมีเชื้อแบคทีเรียเปนสาเหตุเร่ิมตน รวมกับการตอบสนองจากระบบภูมิคุมกันของรางกายแตละบุคคล กอใหเกิดการทําลาย
อวัยวะปริทันต ซ่ึงในระหวางที่มีการดําเนินโรคอยูน้ัน จะมีการสรางและหลั่งสารทางชีวภาพหลายชนิด ทั้งจากเชื้อโรค เซลลของระบบ
ภูมิคุมกันและเซลลของอวัยวะปริทันตเอง การตรวจโรคปริทันตที่ใชกันอยูเปนมาตรฐานในปจจุบัน อาศัยการตรวจทางคลินิกประกอบกับ
การวิเคราะหภาพถายรังสี ซ่ึงสามารถประเมินไดในสวนของโรคที่เกิดข้ึนแลว แตไมสามารถบอกถึงสภาวะลุกลามของโรคที่กําลังเปนอยู 
หรือความเสี่ยงตอการทําลายอวัยวะปริทันตในอนาคตได จึงมีความพยายามพัฒนาการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ ซ่ึงสามารถสะทอนการ
ตอบสนองของรางกายแตละบุคคลไดชัดเจนกวา บทความนี้รวบรวมการศึกษาตาง ๆ ถึงความสัมพันธระหวางการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ
ในนํ้าลาย ไดแก ไซโตไคนและเอนไซม เชื่อมโยงกับอาการทางคลินิก ประเภท และความรุนแรงของโรคปริทันต โดยมุงหมายเพื่อ
พัฒนาการวินิจฉัย การพยากรณ และการติดตามผลการรักษาโรคปริทันตที่ดียิ่งข้ึน หากพิจารณาปริมาณงานวิจัย พบวากลุมเอนไซมเอ็ม
เอ็มพี อีลาสเตส และไนตริกออกไซด เปนกลุมที่มีการศึกษามากกวาตัวบงชี้อื่น ๆ แตก็ยังไมมีรายงานที่ชัดเจนระบุวาตัวบงชี้ทางชีวภาพตัว
ใดมีความแมนยําถูกตองที่สุด อีกทั้งการใชตัวบงชี้ทางชีวภาพมากกวาหนึ่งตัวรวมกันก็อาจชวยเพิ่มความถูกตองยิ่งข้ึน การศึกษาเรื่องตัว
บงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ยังมีอยูอยางตอเน่ือง เพื่อพัฒนาการตรวจพิเคราะหโรคปริทันตที่ดียิ่งข้ึนในอนาคต  
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บทบาทของไซโตไคนและเอนไซมในนํ้าลายตอสภาวะโรคปรทิันต

§น้ําลายมีความสําคัญอยางยิ่งตอการทํางานของอวัยวะใน
ชองปาก ทั้งในแงของการพูด การกลืน หลอล่ืน การยอย
อาหาร และอื่น ๆ อีกหลายประการ องคประกอบของน้ําลาย
สวนใหญเปนน้ํารอยละ 99.5 โปรตีนรอยละ 0.3 แรธาตุและสิ่ง
อื่น ๆ อีกรอยละ 0.21 ในระยะหลังมีความสนใจเกี่ยวกับสารใน
น้ําลายมากขึ้น ไดแก โปรตีน โมเลกุลตาง ๆ ซีรัม น้ําเหลือง
เหงือก (gingival crevicular fluid) เยื่อบุผิวเซลลของระบบ
ภูมิคุมกัน เช้ือโรค ซึ่งมาจากระบบไหลเวียนของรางกาย เนื่อง
ดวยปริมาณของสารหลายชนิดในน้ําลายสามารถเปลี่ยนแปลง
ตามสภาวะตาง ๆ ของรางกาย จึงมีความพยายามเพ่ือใช
น้ําลายในการวินิจฉัยโรค (diagnosis) การพยากรณโรค 
(prognosis) และติดตามผลการรักษา (follow up) โรคตาง ๆ 
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เชน โรคติดเชื้อไวรัสและแบคทีเรียบางประเภท โรคมะเร็งใน
ชองปากชนิดสแควมัสเซลล คารซิโนมา เปนตน ขอดีของการ
ตรวจน้ําลาย ไดแก การเก็บตัวอยางที่งาย สะดวก รวดเร็ว 
ปลอดภัย เสียคาใชจายนอย ไมเจ็บปวดและไมตองใช
เครื่องมือหรือวิธีการเก็บยุงยาก เมื่อเทียบกับวิธีการตรวจ
เลือด การตรวจน้ําลายจึงมีความเหมาะสมสําหรับการตรวจคัด
กรองผูปวยเปนจํานวนมาก (mass screening) อยางไรก็ตาม 
การตรวจน้ําลายอาจไมมีความถูกตองเทากับการตรวจเลือด 
สวนหนึ่งเนื่องจากน้ําลายเปนระบบเปด ถูกปนเปอนดวย
อาหารและสารภายนอกอื่น ๆ ไดงาย แตหากมีการพัฒนาการ
ตรวจน้ําลายเพ่ือใหถูกตองแมนยําเพ่ิมข้ึนก็จะกอใหเกิด
ประโยชนอยางมาก  
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โรคปริทันตเปนโรคติดเชื้อที่มีสาเหตุจากแบคทีเรีย มีการ
อักเสบของอวัยวะปริทันต การทําลายเนื้อเยื่อเหงือกและ
กระดูกเบาฟน โดยในระหวางการดําเนินโรคจะมีการผลิตและ
หล่ังสารทางชีวภาพตาง ๆ ออกมามากมาย2 การตรวจ
วิเคราะหโรคปริทันต (periodontal examination) ในปจจุบัน
อาศัยการตรวจทางคลินิก ไดแก การตรวจดัชนีสภาพเหงือก 
(gingival index) การมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจ
ปริทันต (bleeding on probing) การตรวจความลึกรองปริทนัต 
(probing depth) รวมกับการตรวจทางภาพถายรังสี 
(radiographic examination) เพ่ือบงบอกการทําลายกระดูก
เบาฟน ซึ่งสามารถใหขอมูลไดในรอยโรคที่เกิดข้ึนแลว หรือ
ตรวจสอบสภาวะของอวัยวะปริทันตที่ถูกทําลายไป แตให
ขอมูลไดจํากัดเกี่ยวกับการลุกลามของโรคที่กําลังเปนอยู หรือ
ความเสี่ยงของการทําลายอวัยวะปริทันตในอนาคต  

ในระยะหลังไดมีงานวิจัยเชื่อมโยงการตรวจพบตัวบงชี้ทาง
ชีวภาพ (biomarker) ตาง ๆ ในน้ําเหลืองเหงือกหรือน้ําลาย 
กับสภาวะของโรคปริทันต2 โดยมีเปาหมายเพื่อการวินิจฉัย 
การพยากรณโรคและการติดตามผลการรักษาที่ดียิ่งข้ึน การ
วิเคราะหตัวบงช้ีทางชีวภาพในน้ําเหลืองเหงือก โดยเก็บจาก
แทงกระดาษซับขนาดเล็กนั้นมีมานาน และกอใหเกิดขอมูลที่
เปนประโยชนมากมาย ทั้งนี้เนื่องจากน้ําเหลืองเหงือกถูกหลั่ง
ออกมาจากบริเวณที่อวัยวะปริทันตมีการอักเสบโดยตรง จึง
สามารถบงบอกสภาวะของอวัยวะปริทันตไดคอนขางถูกตอง 
อยางไรก็ตาม การเก็บน้ําเหลืองเหงือกตองอาศัยวิธีการที่
ละเอียดออน ใชเวลานาน และไมสะดวกที่จะเก็บไดครบทุก
ตําแหนง ดังเคยมีรายงานวามีความแตกตางกันของตัวบงชี้
ทางชีวภาพที่ไดจากน้ําเหลืองเหงือก 6 ตําแหนง3 นอกจากนี้  
น้ําเหลืองเหงือกที่เก็บไดมักมีปริมาณต่ํามาก นําไปศึกษาตอ

คอนขางยาก และมักปนเปอนเลือดและคราบจุลินทรีย4 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) หรือการตรวจคัดกรองผูปวยเปน
จํานวนมาก  

การตรวจหาตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลาย สามารถ
ตรวจไดทั้งโปรตีน ไซโตไคน เอนไซม เช้ือโรค หรือแอนติบอดี
ตอเช้ือโรคนั้น ๆ ซึ่งมีการศึกษากันเปนจํานวนมาก ใน
บทความนี้จะกลาวถึงไซโตไคนและเอนไซมในน้ําลายบางตัว 
ดังแสดงในตารางที่ 1 และกลาวถึงความสัมพันธกับสภาวะโรค
ปริทันตดวย  
 

ไซโตไคนในนํ้าลายกับสภาวะโรคปริทันต 

ไซโตไคนเปนกลุมของโปรตีนหรือไกลโคโปรตีนที่ทํา
หนาที่สงสัญญาณระหวางเซลล ไซโตไคนสรางมาจากเซลล
หลายชนิด มีบทบาทสําคัญอยางยิ่งตอระบบภูมิคุมกันของ
รางกาย ไซโตไคนถูกหลั่งออกมาจากเซลลของระบบภูมิคุมกัน
เพ่ือตอบสนองกับเชื้อโรคที่รุกรานรางกาย สงผลกระตุนให
เซลลภูมิคุมกันอื่น ๆ เพ่ิมจํานวนและทํางานมากขึ้น 
 

อินเทอรลูคิน-1 เบตา (Interleukin-1β; IL-1β) 

อินเทอรลูคิน-1 เปนไซโตไคนที่เกี่ยวของกับกระบวนการ
อักเสบ (proinflammatory cytokine) มีความสัมพันธตอการ
ดําเนินไปของโรคปริทันต5,6 อินเทอรลูคิน-1 มี 2 รูปแบบ คือ 
อินเทอรลูคิน-1 อัลฟาและ อินเทอรลูคิน-1 เบตา ซึ่งออกฤทธิ์
คลายคลึงกัน แตอินเทอรลูคิน-1 เบตา มีความรุนแรงกวาตอ 

 

ตารางที่ 1 ไซโตไคนและเอนไซมในน้ําลายทีอ่าจสมัพันธกับสภาวะโรคปริทันต  

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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การกระตุนการสลายกระดูก จึงเปนที่ศึกษากันมากกวาในโรค
ปริทันต4 อินเทอรลูคิน-1 เบตากระตุนการทํางานของเซลล
สลายกระดูก (osteoclast) และเกิดการสลายกระดูกตามมา 
นอกจากนั้น ยังมีผลลดปริมาณของคอลลาเจนชนิดที่ 1 ใน
กระดูกดวย7 

Miller และคณะศึกษาเปรียบเทียบปริมาณอินเทอรลูคิน-1 
เบตาในน้ําลาย ระหวางผูปวยปริทันตอักเสบปานกลางถึง
รุนแรงจํานวน 27 คนกับคนปกติอีก 29 คนโดยเทคนิคอีไลซา 
(ELISAs) พบวาผูปวยปริทันตอักเสบมีปริมาณอินเทอรลูคิน-1 
เบตาสูงกวากลุมคนปกติถึง 3.5 เทา4 Christodoulidies และ
คณะศึกษาตัวบงช้ีทางชีวภาพในน้ําลายในกลุมผูปวยปริทันต
อักเสบ ซึ่งก็ไดผลที่สอดคลองกัน กลาวคือ พบการเพิ่ม
ปริมาณของอินเทอรลูคิน-1 เบตาในน้ําลายผูปวยโรคปริทันต
อักเสบสูงกวาคนปกติ8 

Scannapieco และคณะ9 ทําการศึกษาระยะยาว
(longitudinal study) โดยตรวจวัดปริมาณอินเทอรลูคิน-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) ในน้ําลายกลุมหญิงวัยหมดประจําเดือน และ
ติดตามเปรียบเทียบระหวางกลุมที่มีและไมมีการสูญเสีย
กระดูกเบาฟน พบวากลุมแรกมีปริมาณอินเทอรลูคิน-1 เบตา
ในน้ําลายสูงกวากลุมที่สองอยางมีนัยสําคัญ การศึกษานี้แสดง
ใหเห็นวาอินเทอรลูคิน-1 เบตาในน้ําลาย สามารถพยากรณ
การสูญเสียกระดูกเบาฟนในอนาคตได  

 
เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร (Hepatocyte growth 
factor)  

เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร เปนไซโตไคนที่ทําหนาที่
หลากหลาย  มีความเกี่ยวพันกับการพัฒนาของตัวออน 
(embryonic development) การซอมแซมและสรางใหมของ
เนื้อเยื่อหลายชนิด สําหรับอวัยวะปริทันต มีรายงานวาเฮพพา
โตไซทโกรทแฟคเตอรกระตุนการเจริญและรุกรานของเซลล
เยื่อบุผิวเหงือกลงไปยังช้ันเนื้อเยื่อเกี่ยวพันขางใต สงผลให
กระบวนการซอมสรางของอวัยวะปริทันตเปนไปอยางไมมี
ประสิทธิภาพ อาจกลาวไดวาเฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร มี
ความสัมพันธกับการดําเนินและรุกรานของโรคปริทันต10 
Ohshima และคณะ ไดศึกษาแบบตัดขวาง (cross-sectional 
study) ในผูใหญจํานวน 65 คน พบวาระดับของเฮพพาโตไซท
โกรทแฟคเตอร ในน้ําลายซึ่งตรวจดวยชุดตรวจอีไลซามี
ความสัม พันธ ไป ในทิ ศทาง เดี ย วกันกับความลึ กร อ ง 
ปริทันต (pocket depth) และรอยละของตําแหนงที่มีเลือดออก
เมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจปริทันต (bleeding on probing)11 

Wilczynska-Borawska และคณะ10 ทําการตรวจดวยชุด
ตรวจอิไลซา พบวาเฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอรสามารถ
ตรวจพบไดในน้ําลายทั้งจากคนเปนโรคปริทันตและคนปกติ 
โดยระดับที่พบในคนปกติจะตํ่ากวาในผูปวยปริทันต 3 เทา อ ีก
ทั้งพบความสัมพันธเชิงบวกระหวางระดับของเฮพพาโตไซท 
โกรทแฟคเตอรในน้ําลายกับดัชนีสภาพเหงือก ดัชนีเลือดออก
ที่เหงือกสามเหลี่ยมระหวางฟน (papillary bleeding index) 
และดัชนีคราบจุลินทรีย (plaque index) การศึกษานี้แสดงถึง
การใชเฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอรในน้ําลายเปนตัวบงชี้
สภาวะโรคปริทันตที่กําลังแสดงอาการอยู Scannapieco และ
คณะ9 ทําการศึกษาระยะยาวดวยวิธีการตรวจวิเคราะห
ทางอิมมูโนวิทยาในสตรีวัยหมดประจําเดือน พบการแปรผัน
ตรงระหวางการสูญเสียกระดูกเบาฟน และความเขมขนของ
เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอรในน้ําลาย 
 
วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอร (Vascular 
endothelial growth factor) 

วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรเปนไซโตไคนที่มี
บทบาทเกี่ยวกับการสรางหลอดเลือด สงผลตอกระบวนการ
อักเสบ และการหายของแผลใหเกิดข้ึนอยางมีประสิทธิภาพ 
วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรสามารถพบไดในน้าํลาย 
โดยสรางข้ึนจากเซลลของตอมน้ําลายเอง มีหลักฐาน คือ การ
ตรวจพบอารเอ็นเอสงขาว (mRNA) และโปรตีนของ 
วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรทั้งในตัวตอมน้ําลาย
และในทอน้ําลาย12 วาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรใน
น้ําลายเกี่ยวพันกับการหายของแผลในชองปากไดอยาง
รวดเร็ว ในกรณีของโรคปริทันตมีการศึกษาแบบตัดขวาง
เปรียบเทียบปริมาณวาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอรใน
น้ําลายเปรียบเทียบระหวางกลุมที่เปนโรคปริทันตและกลุม
ควบคุม พบการเพิ่มปริมาณวาสคูลารเอนโดทีเลียลโกรทแฟค
เตอรในน้ําลายกลุมผูปวยโรคปริทันตอยางมีนัยสําคัญ13 
 
เอนไซมในนํ้าลายกับสภาวะโรคปริทันต 

ในน้ําลายมีเอนไซมที่สามารถตรวจพบไดหลายชนิด 
เอนไซมเหลานี้มีตนกําเนิดมาจากเซลลของรางกาย ไดแก
เซลลตอมน้ําลาย เซลลเยื่อบุผิว เซลลเม็ดเลือดขาว มาจาก
เช้ือจุลินทรีย หรือบางสวนมาจากน้ําเหลืองเหงือก2 โดย
แบงเปน 3 กลุมคือ เอนไซมที่อยูภายในเซลล เอนไซมที่หล่ัง
ออกจากแกรนูลของนิวโทรฟล (neutrophil) และเอนไซมอื่น ๆ 
ซึ่งมีรายละเอียดดังตอไปนิ้  
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1 )  เอนไซมที่ อ ยู ภ ายใน เซลล  ( intracellular 
enzymes)  
เอนไซมกลุมแรกที่จะกลาวถึงเปนเอนไซมที่อยูภายใน

เซลล มีหนาที่สัมพันธกับเมตาบอลิสมพ้ืนฐานของเซลล ไดแก 
แอสปาร เตตอะมิโนทรานสเฟอเรส (aspartate 
aminotransferase) อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส (alanine 
aminotransferase) แลคเตตดีไฮโดรจีเนส (lactate 
dehydrogenase) ครีเอตินไคเนส (creatine kinase) อัล
คาไลนฟอสฟาเตส (alkaline phosphatase) และแอซิดฟอส
ฟาเตส (acid phosphatase) เปนตน เอนไซมเหลานี้ตามปกติ
สามารถตรวจพบไดในเซลลของเนื้อเยื่อออนทั่วไป14 แตเมื่อมี
การทําลายอวัยวะปริทันต เกิดการบวมน้ําหรือการทําลาย
เซลลเมมเบรน เอนไซมเหลานี้จะถูกปลอยออกสูภายนอก
เซลลเพ่ิมมากขึ้น ซึ่งสามารถตรวจพบไดทั้งในน้ําเหลือง
เหงือกและน้ําลาย และการตรวจพบเอนไซมเหลานี้บงบอกวา
เซลลถูกทําลาย อาจมีขอถกเถียงอยูจากการที่เอนไซมเหลานี้
สามารถตรวจพบไดตามปกติในเลือดของคนทั่วไป แตมีบาง
รายงานความสัมพันธระหวางปริมาณเอนไซมและความรุนแรง
ของการเกิดโรคปริทันตเชน Todorovic และคณะ14 ไดศึกษา
เปรียบเทียบการทํางานของเอนไซมแอสปาร เตตอะมิ
โนทรานสเฟอเรส อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส ครีเอติน
ไคเนส แลคเตตดีไฮโดรจีเนส อัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิด
ฟอสฟาเตสจากน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตเปรียบเทียบกับ
คนปกติโดยการวัดคาการดูดกลืนแสงตามหลักการของ 
international federation for clinical chemistry (IFCC) 
พบวาผูปวยโรคปริทันตมีการทํางานของเอนไซมเหลานี้
เพ่ิมข้ึนอยางมีนัยสําคัญ และเมื่อรักษาโรคปริทันตแลว การ
ทํางานของเอนไซมเหลานี้ก็ลดต่ําลง  

 
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรส (aspartate 
aminotransferase) 

มีการศึกษาเปนจํานวนมากเกี่ยวกับเอนไซมแอสปารเตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรส ซึ่งมีอีกชื่อหนึ่งวา กลูตามิคออกซาโล 
อะซิติคทรานซามิเนส (glutamic oxaloacetic transaminase; 
GOT) ในทางการแพทยการวัดปริมาณเอสปารเตตอะมิ
โนทรานสเฟอเรสในเลือด หรือที่เรียกวากลูตามิคออกซาโลอะ
ซิติคทรานซามิเนสในเลือด (serum glutamic oxaloacetic 
transaminase; SGOT) สามารถบงบอกถึงการทําลายเนื้อเยื่อ 
และใชในการตรวจการทํางานของตับ (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
ความสัมพันธกับโรคปริทันต กลาวคือพบการเพ่ิมปริมาณ
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําเหลืองเหงือกใน
บริเวณที่โรคปริทันตกําลังลุกลาม15 พบความสัมพันธระหวาง
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสกับสถานะของโรคปริทันต 
รวมทั้งใชเปนตัวบงบอกความสําเร็จของการรักษาโรคปริทันต
ได16 Cohen และคณะ17ศึกษาในสุนัขบีเกิลพบความสัมพันธ
ระหวางแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําเหลืองเหงือก
และการลุกลามของโรคปริทันต 

ระยะตอมาไดมีการศึกษาถึ งปริมาณแอสปาร เตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายเชนกัน โดยมีการตรวจพบการ
เพ่ิมข้ึนของแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายผูปวย
ปริทันตอักเสบ14,18-20 พบความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญ
ระหวางปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสกับดัชนี
สภาพเหงือก14 และปริมาณเอนไซมลดระดับลงภายหลังการ
รักษาเปนเวลา 4 สัปดาห แสดงถึงความเปนไปไดในการใช
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายเพ่ือการติดตาม
ผลการรักษาโรคปริทันต Zappacosta และคณะ22 พบการ
เพ่ิมข้ึนของปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสใน
น้ําลายผูปวยโรคปริทันตที่มีความลึกของรองปริทันตมากกวา 
5 มม. เมื่อตรวจดวยชุดตรวจมาตรฐานโดยเครื่อง Automatic 
clinical analyzer (Dade Behring Dimension RxL Max)22 
Noruma และคณะไดตรวจปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทราน 
สเฟอเรสในน้ําลายผูปวยปริทันตที่มีระดับความรุนแรงตาง ๆ 
โดยใชชุดตรวจทางการคา (commercial kit) ที่ใชสําหรับการ
ตรวจเลือด พบวาแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสเปนตัว
บงชี้ทางชีวภาพที่เหมาะสมตอการตรวจคัดกรองโรคปริทันต 
(periodontal screening) ซึ่งอาจเกิดจากการที่แอสปารเตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรสสามารถสะทอนการตายของเซลล 
(necrosis) ไดดี18 

 
อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส  (alanine 
aminotransferase) 

การศึกษาเรื่องอะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรสนั้น พบได
นอยกวาแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรส มีการศึกษาของ 
Yoshie และคณะ ที่ตรวจปริมาณอะลานีนอะมิโนทรานสเฟอ
เรสรวมกับแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรส และแลคเตตดี
ไฮโดรจีเนสในน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตทั้งในระยะกอน
และภายหลังการรักษาเปนเวลา 4 สัปดาห โดยพิจารณา
รวมกับลักษณะทางคลินิก อันไดแก ความลึกรองปริทันต 
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ระดับยึดทางคลินิกและการมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือ
ตรวจปริทันต ผลการศึกษาพบวาภายหลังการรักษา อาการ
ทางคลินิกตาง ๆ ดีข้ึน และปริมาณเอนไซมทั้ง 3 ก็ลดลงอยาง
มีนัยสําคัญ ผลการวิเคราะหขอมูลแสดงใหเห็นวาเอนไซมทัง้ 3 
ชนิดสามารถสะทอนถึงการอักเสบของอวัยวะปริทันต และเปน
ตัวบงชี้ทางชีวภาพสาํหรับการติดตามผลการรักษาโรคปริทันต
ไดเปนอยางดี19 

 

แลคเตตดีไฮโดรจีเนส (lactate dehydrogenase)  

แลคเตตดีไฮโดรจีเนสเปนเอนไซมที่มีบทบาทในเมตาบอ-
ลิสมของกลูคิวสในสภาวะที่ไมมีออกซิเจน พบไดในไซโต 
พลาสซึมของเซลลรางกายมนุษยเกือบทุกเซลล และถูกหล่ัง
ออกมาภายนอกเซลลเมื่อเซลลถูกทําลาย23เชนเดียวกับ
เอนไซมภายในเซลลตัวอื่น ๆ การเพิ่มปริมาณของแลคเตต 
ดีไฮโดรจีเนสในซีรัมนั้นพบไดในโรคหลายชนิด เชน ภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย โรคตับอักเสบ ภาวะดีซาน หรือโรคไต
เปนตน23 สวนแลคเตตดีไฮโดรจีเนสที่พบในน้ําลายมีความ
แตกตางจากในซีรัม โดยรอยละ 75 ของแลคเตตดีไฮโดรจีเนส
ที่พบในน้ําลายไมไดมีตนกําเนิดมาจากตอมน้ําลาย แตมาจาก
เซลลเยื่อบุผิวชองปากเปนหลัก24 

การศึกษาถึงความสัมพันธระหวางแลคเตตดีไฮโดรจีเนส
และโรคปริทันตที่ผานมาสวนใหญเปนการศึกษาจากน้ําเหลือง
เหงือก โดยพบความสัมพันธระหวางการเพิ่มทํางานของ 
แลคเตตดีไฮโดรจีเนสกับการเกิดโรคปริทันต และปริมาณของ
แลคเตตดีไฮโดรจีเนสที่ลดลงสามารถสะทอนถึงความสําเร็จใน
การรักษาโรคปริทันตได16,25  

การศึกษาแลคเตตดีไฮโดรจีเนสในน้ําลายแมจะมีไมมาก 
แตก็ไดผลในลักษณะที่สอดคลองกับการศึกษาในน้ําเหลือง
เหงือก กลาวคือพบการเพิ่มการทํางานของแลคเตตดีไฮโดร
จีเนสในผูปวยโรคปริทันตอักเสบเมื่อเปรียบเทียบกับคนปกติ 
และลดการทํางานลงภายหลังการรักษาโรคปริทันต14,19,22,23 
Nomura และคณะ18 ทําการศึกษาถึงแลคเตตดีไฮโดรจีเนสทั้ง 
5 ไอโซฟอรมในน้ําลายผูปวยปริทันตและคนปกติโดยอาศัยชุด
ตรวจทางการคา (L-type Wako LDH และ Titan LDH 
isoenzyme kits)18 พบวาแลคเตตดีไฮโดรจีเนสโดยเฉพาะ
อยางยิ่งในไอโซฟอรม 4 และ 5 มีความไวและความจําเพาะสูง
ตอโรคปริทันต พบความแตกตางของระดับแลคเตตดีไฮโดร
จีเนสระหวางผูปวยโรคปริทันตอักเสบรุนแรง ปานกลาง และ
กลุมควบคุม จึงเหมาะสมที่จะใชในการตรวจคัดกรองโรค 
ปริทันตได  

 

ครีเอตินไคเนส (creatine kinase)  

ครีเอตินไคเนสเปนเอนไซมอีกตัวหนึ่งที่พบไดในเซลล
หลายชนิด โดยเฉพาะอยางยิ่งเซลลที่ตองใชพลังงาน เชน 
เซลลกลามเนื้อ เซลลสมอง เปนตน ในทางการแพทยการ
ตรวจระดับของครีเอตินไคเนสในซีรัมสามารถใชในการ
วินิจฉัยโรคหัวใจวาย ภาวะกลามเนื้อลมเหลวข้ันรุนแรง 
(severe muscle breakdown) และภาวะไตวายเฉียบพลัน 
สําหรับในชองปาก สามารถตรวจพบครีเอตินไคเนสทั้งใน
น้ําเหลืองเหงือกและน้ําลาย โดยพบความสัมพันธระหวาง 
ครีเอตินไคเนสในน้ําเหลืองเหงือกกับโรคปริทันต16 สําหรับใน
น้ําลายการศึกษาเรื่องครีเอตินไคเนสยังมีอยูจํากัด Todorovic 
และคณะพบการทํางานของครีเอตินไคเนสในน้ําลายมากใน
ผูป วยโรคปริทันต เมื่ อ เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม  มี
ความสัมพันธระหวางการทํางานของเอนไซมกับดัชนีสภาพ
เหงือก และในภายหลังการรักษาโรคปริทันตพบการทํางาน
ของครีเอตินไคเนสในน้ําลายลดต่ําลง14  

 
อัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตส 
(alkaline phosphatase and acid phosphatase)  

อัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตสเปนเอนไซมที่
พบไดในเนื้อเยื่อทั่วไป โดยเฉพาะอยางยิ่งกระดูก การตรวจ
พบอัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตสสามารถบง
บอกถึงการทําลายกระดูกได อยางไรก็ตามการศึกษาเรื่อง 
แอซิดฟอสฟาเตสมีไมมากเทาอัลคาไลนฟอสฟาเตส 

เมื่อเปรียบเทียบกับเอนไซมภายในเซลลชนิดอื่น ๆ ไดแก 
ครีเอตินไคเนส แลคเตตดีไฮโดรจีเนส แอสปารเตต 
อะมิโนทรานสเฟอเรส อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส ซึ่งการ
เพ่ิมการทํางานของเอนไซมเหลานั้น บงบอกถึงพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อออน ขณะที่การตรวจพบอัลคาไลนฟอสฟาเตส
และแอซิดฟอสฟาเตสจะบอกถึงการทําลายกระดูกเบาฟน และ
แสดงถึงการพยากรณโรคที่ไมดี14 จากการศึกษาในหนูทดลอง
พบวา ปริมาณอัลคาไลนฟอสฟาเตสในเลือดและในน้ําลายมี
ความสอดคลองกัน และสัมพันธกับการเกิดการปรับรูปของ
กระดูก (bone remodeling)27 มีการศึกษาพบการเพิ่มการ
ทํางานของอัลคาไลนฟอสฟาเตสและแอซิดฟอสฟาเตสใน
น้ําลายผูปวยปริทันตอักเสบ และลดลงภายหลังการรักษา14,21 
Kugahara และคณะศึกษาแบบตัดขวางถึงตัวบงชี้ทางชีวภาพ
ตาง ๆ ในน้ําลายของหญิงมีครรภเปรียบเทียบระหวางกลุมที่
เปนและไมเปนโรคปริทันต พบวาอัลคาไลนฟอสฟาเตสใน
น้ําลายหญิงมีครรภที่เปนโรคปริทันตอักเสบมีปริมาณสูงกวา
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กลุมที่เปนโรคเหงือกอักเสบ และกลุมที่มีอวัยวะปริทันตปกติ
อยางมีนัยสําคัญ28 

 
2) เอนไซมที่หลั่งจากแกรนูลของนิวโทรฟล  

นิวโทรฟลเปนเซลลเม็ดเลือดขาวที่มีความสําคัญชวยใน
การตานทานการรุกรานของเชื้อกอโรคปริทันต มีการทํางาน
โดยการกลืนกิน (phagocytose) และทําลายเชื้อโรค และยัง
เกี่ยวพันกับการทําลายเนื้อเยื่อโดยการหลั่งเอนไซมที่มีผลตอ
การยอยสลายเนื้อเยื่อได ภายในแกรนูลของนิวโทรฟลนั้นมี
เอนไซมหลายชนิด ซึ่งจะถูกปลดปลอยออกมาในสภาวะที่เกิด
โรค และสามารถตรวจพบเอนไซมบางตัวซึ่งเกี่ยวพันกับการ
เกิดโรคปริทันตได 

 
เมทริกซเมทาโลโปรตีเนส 8, 9 (matrix metallo-
proteinase 8,9) 

เอนไซมที่อยูในกลุมเเมทริกซเมทาโลโปรตีเนส หรือเอ็ม
เอ็มพี (MMP) ทําหนาที่ตัดพันธะเปปไทดในสายโปรตีนและ
อาศัยสังกะสีในการทํางาน (zinc dependent endopep-
tidases) เปนเอนไซมหลักในการยอยสลายสารเมทริกซ
ภายนอกเซลล (extracellular matrix) โดยเฉพาะอยางยิ่ง
คอลลาเจน เอ็มเอ็มพีมีบทบาทสําคัญในกระบวนการที่ตองมี
การยอยสลายสารเมทริกซภายนอกเซลลทั้งในสภาวะปกติ 
เชน การเจริญเติบโตของตัวออน การเกิดหลอดเลือดใหม และ
สภาวะที่มีพยาธิสภาพ เชน การเกิดเนื้องอก สภาวะอักเสบ 
รวมถึงการเกิดโรคปริทันตดวย4,29 

เอ็มเอ็มพีถูกสรางข้ึนจากเซลลหลายชนิดรวมถึงนิวโทรฟล 
แมคโครฟาจ (macrophage) ไฟโบรบลาสต (fibroblast) เครา
ติโนไซท (keratinocyte) และเซลลเอนโดธีเลียล (endothelial 
cells)44 โดยเอ็มเอ็มพีที่หล่ังออกมาจากแกรนูลของนิวโทรฟล
สวนใหญเปนชนิดเอ็มเอ็มพี-8 และ เอ็มเอ็มพี-9 ซึ่งจัดไดวา
เปนเอนไซมหลักในน้ําลายที่มีบทบาทตอการยอยคอลลาเจน2 
การศึกษาการเพิ่มปริมาณเอ็มเอ็มพีในน้ําเหลืองเหงือกของ
ผูปวยปริทันตนั้นมีมานาน และพบการเพิ่มข้ึนของเอ็มเอ็มพี
หลายชนิด29 แตการศึกษาเอ็มเอ็มพีในน้ําลายพบไดไมมาก 
สําหรับเอ็มเอ็มพี -8 มีความสามารถในการยอยสลาย 
คอลลาเจนชนิดที่ 1 และ 3 ซึ่งเปนกลไกสําคัญที่กอใหเกิดการ
ทําลายอวัยวะปริทันต มีรายงานพบการเพิ่มปริมาณของเอ็ม
เอ็มพี-8 ในน้ําลายผูปวยปริทันตมากกวาปกติถึง 4 เทาเมื่อ
ตรวจดวยวิธีการอีไลซา และการเพ่ิมข้ึนของเอ็มเอ็มพี-8 นี้
สัมพันธกับดัชนีปริทันต (periodontal index) คอนขางมาก 

ไดแก การมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจปริทันต 
ระดับยึดทางคลินิก และความลึกของรองปริทันต4,29 

 
อีลาสเตส (elastase)  

อีลาสเตสเปนเอนไซมที่อยูในแกรนูลของนิวโทรฟลเชนกัน 
สามารถยอยสลายสารเมทริกซภายนอกเซลลไดหลายชนิด 
อีลาสเตสผานเขาสูชองปากทางน้ําเหลืองเหงือกและสามารถ
ตรวจพบไดในน้ําลาย ในผูที่ไมมีฟนจะมีปริมาณอีลาสเตสใน
น้ําลายต่ํามาก30,31 มีการศึกษาที่ผานมาถึงความสัมพันธ
ระหวางอีลาสเตสในน้ําเหลืองเหงือกกับโรคปริทันตอักเสบ32 
สําหรับในน้ําลาย Ingman และคณะไดศึกษาพบการทํางาน
ของเอนไซมที่เหมือนอีลาสเตส (elastase-like activity) ใน
น้ําลายผูปวยโรคปริทันต และการทํางานของเอนไซมดังกลาว
ลดต่ําลงภายหลังไดรับการรักษาโดยการขูดหินน้ําลายเกลา
รากฟน33 มีรายงานเปรียบเทียบปริมาณอีลาสเตสในน้ําลาย
ผูปวยเหงือกอักเสบ ปริทันตอักเสบเล็กนอย ปานกลางและ
รุนแรง กับกลุมคนปกติดวยวิธีอีไลซา พบปริมาณอีลาสเตสต่ํา
ในกลุมคนปกติ สูงข้ึนเล็กนอยในกลุมเหงือกอักเสบ และ
เ พ่ิม ข้ึนตามความรุ นแรงของ โ รคปริ ทั นต  อี กทั้ งพบ
ความสัมพันธระหวางอีลาสเตสกับจํานวนรองลึกปริทันตและ
ดัชนีปริทันตชุมชน (community periodontal index)30,31 
การศึกษาระยะยาวในกลุมผูปวยปริทันตอักเสบระยะรุนแรง 
(advanced periodontitis) พบวาระดับของอีลาสเตสลดลง
อยางมากภายหลักการรักษาเปนที่เรียบรอย ดังนั้นจึงมีความ
เปนไปไดในการใชอีลาสเตสในการตรวจคัดกรองผูปวย และ
ติดตามผลการรักษาได30 

 
เบตา-กลูคิวโรนิเดส (β-glucuronidase)  

ปริมาณของเอนไซมเบตา-กลูคิวโรนิเดสในน้ําเหลือง
เหงือกสามารถบงบอกถึงการมีนิวโทรฟลจํานวนมากเขามา 
(neutrophil influx) สูรองเหงือก2 เบตา-กลูคิวโรนิเดสสามารถ
ตรวจพบไดในน้ําลายเชนกัน มีการศึกษาแบบตัดขวางพบ
ความสัมพันธระหวางการทํางานของเอนไซมเบตา-กลูคิวโร 
นิเดสในน้ําลายกับลักษณะทางคลินิกของโรคปริทันต อันไดแก 
ความลึกรองปริทันต และดัชนีสภาพเหงือก34 

 
3) เอนไซมอื่น ๆ  

เอนไซมอื่น ๆ มีหลายชนิด ไดแก อารจีเนส, ไนตริกออก
ไซด, ไคติเนส, ไดเปปติดิลเปปติเดส IV และอะลานีน 
อะมิโนเปปติเดส ดังรายละเอียดตอไปนี้ 
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อารจีเนส (arginase) และไนตริกออกไซด (nitric 
oxide) 

อารจีเนสเปน 1 ใน 5 เอนไซมหลักของวงจรยูเรีย พบได
ในเซลลตับเปนสวนใหญ และสามารถพบไดในเซลลตอม
น้ําลายมนุษยดวย สวนไนตริกออกไซด (nitric oxide) เปน
อนุมูลอิสระที่มีความสําคัญตอการทํางานของเซลล มีฤทธิ์
ตานทานเชื้อแบคทีเรีย (antibacterial) ไนตริกออกไซดจะพบ
อยูในแกรนูลของนิวโทรฟลและแมคโครฟาจ อารจีเนสจะ
แขงขันกับไนตริกออกไซดซินเธส (nitric oxide synthase) ใน
การเปลี่ยนสารตั้งตน คือ แอล-อารจินีน (L-arginine) โดย 
อารจีเนสจะเปลี่ยนแอล-อารจินีนเปนยูเรียและออรนิธีน 
(ornithine) สวนไนตริกออกไซดซินเธสจะใชแอล-อารจินีนเพ่ือ
สรางเปนไนตริกออกไซด  

มีการศึกษาเปรียบเทียบปริมาณเอนไซมอารจีเนสใน
น้ําลาย ระหวางกลุมผูปวยโรคปริทันตเรื้อรังกับกลุมควบคุม 
พบวาในกลุมผูปวยโรคปริทันตมีปริมาณเอนไซมอารจีเนสสูง
กวากลุมควบคุม2,35 และปริมาณเอนไซมลดระดับลงภายหลัง
การรักษาโรคปริทันตเปนเวลา 30 วัน35 การศึกษานี้แสดงให
เห็นวาปริมาณอารจีเนสในน้ําลายสามารถบงบอกสภาวะ
อวัยวะปริทันตได  

จากการที่อารจีเนสและไนตริกออกไซดซินเธสใชสารตั้ง
ตนตัวเดียวกันคือแอล-อารจินีน การเพิ่มการทํางานของ 
อารจีเนสในน้ําลายผูปวยโรคปริทันตอาจสงผลลดการสราง 
ไนตริกออกไซดลง ซึ่งจะนําไปสูการลดลงของความสามารถใน
การตานทานเชื้อแบคทีเรียของน้ําลาย ทําใหอวัยวะปริทันตถูก
ทําลายโดยเชื้อโรคไดงายข้ึน36,40 อยางไรก็ตามไนตริกออก
ไซดที่อยู ในน้ําลายและเนื้อเยื่อปริทันต แมจะมีบทบาท
ตานทานเชื้อแบคทีเรีย แตการมีปริมาณของไนตริกออกไซดที่
สูงเกินไปก็เกี่ยวพันกับการทําลายเนื้อเยื่อในโรคปริทันต
อักเสบดวย40  

มีรายงานถึงการตรวจปริมาณไนตริกออกไซดในน้ําลาย
ผูปวยโรคปริทันต ซึ่งผลที่ไดมีทั้งพบการเพ่ิมข้ึนและลดลง 
Reher และคณะไดศึกษาปริมาณไนตริกออกไซดในน้ําลาย
ของกลุมผูปวยโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังดวยวิธี Griess 
colorimetric reaction41 พบวามีปริมาณไนตริกออกไซดสูง
กวาในกลุมควบคุม และพบความสัมพันธระหวางปริมาณ 
ไนตริกออกไซดกับลักษณะทางคลินิก ไดแก ความลึกของรอง
ลึกปริทันต41 ในขณะที่ Aurer และคณะก็ทําการศึกษา
เปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยปริทันตอักเสบและกลุมควบคุม 
ไดขอสรุปวา กลุมผูปวยปริทันตอักเสบมีการผลิตไนตริก 
ออกไซดลดตํ่าลง ซึ่งจะเดนชัดมากขึ้นตามความรุนแรงของ

การเกิดโรค42 ความขัดแยงระหวางการเพิ่มข้ึนหรือลดลงของ
ไนตริกออกไซดในน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตนี้ ตางก็มี
คําอธิบาย กลาวคือการลดลงของไนตริกออกไซดอาจเปนผล
จากการเพิ่มข้ึนของอารจีเนสดังที่ไดกลาวมาขางตน สวนการ
เพ่ิมข้ึนของไนตริกออกไซดนั้นมีคําอธิบายไดวา เอนไซม 
ไนตริกออกไซดซินเธสมี 3 ไอโซฟอรม หนึ่งในนั้นเปนรูปแบบ
ที่สามารถถูกกระตุนไดจากสภาวะอักเสบ (inducible nitric 
oxide synthase) และสงผลเพ่ิมการสรางไนตริกออกไซดได
อยางมาก40  

 
ไคติเนส (chitinase)  

เอนไซมไคติเนสในน้ําลายทําหนาที่ตานทานเชื้อโรคที่มี 
ไคติน (chitin-containing pathogens) มีการศึกษาพบวาการ
ทํางานของไคติเนส ในน้ําลายเพิ่มสูงข้ึนในกลุมผูปวยโรค 
ปริทันตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม และภายหลังการ
รักษาเปนระยะเวลา 5 - 6 เดือน ระดับเอนไซมดังกลาวใน
น้ําลายก็ลดต่ําลง37 

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

ไดเปปติดิลเปปติเดส IV และอะลานีนอะมิโนเปปติเดส 
เปน เอนไซมที่ เ กี่ ยว พันกับการย อยสลายคอลลาเจน  
ไดเปปติดิลเปปติเดส IV ในน้ําลายนั้นมีที่มาทั้งจากเซลล
อักเสบของรางกายเอง ไดแก ที-ลิมโฟไซทและแมคโครฟาจ
หรือมาจากเชื้อกอโรคปริทันต คือ พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 
(Porphyromonas gingivalis)38 สวนอะลานีนอะมิโนเปป 
ติเดสมีรายงานวาสรางจากแมคโครฟาจ จากการศึกษาแบบ
ตัดขวางเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยโรคปริทันตอักเสบและ
กลุมคนปกติ พบวาในน้ําลายของผูปวยโรคปริทันตมีปริมาณ
ของไดเปปติดิลเปปติเดส และอะลานีนอะมิโนเปปติเดสเปน
ปริมาณที่สูงกวา2,38 แสดงถึงความเปนไปไดในการใชเอนไซม
นี้เพ่ือการวินิจฉัยและประเมินสภาวะของอวัยวะปริทันต 
 
บทสรุป 

การศึกษาถึงตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลายเพ่ือใชใน
การวินิจฉัย การพยากรณโรคและการติดตามผลการรักษานั้น
มีอยูอยางตอเนื่อง ในทางการแพทยการตรวจน้ําลายเพ่ือการ
วินิจฉัยโรคทางระบบมีความกาวหนาอยางมาก ตัวอยางเชน 
พบความสอดคลองระหวางระดับของแอนติบอดีตอเชื้อโรค
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ตาง ๆ รวมถึงเชื้อไวรัสเอชไอวี เช้ือไวรัสตับอักเสบเอและซี มี
การพัฒนาการตรวจแอนติเจนของมะเร็งบางชนิดในน้ําลาย39 
เปนตน ในทางทันตแพทยมีการตรวจน้ํ าลายเพื่อการ
ประเมินสภาวะในชองปาก เชน โอกาสในการเกิดโรคฟนผุ 
(dental caries risk) โดยพิจารณาจากคุณสมบัติความเปน
บัฟเฟอรของน้ําลาย และจํานวนเชื้อกอโรคฟนผุ นอกจากนี้ มี
การตรวจโรคที่มีความผิดปกติของตอมน้ําลายโดยตรงเชน 
Sjogren syndrome, Bechet syndrome หรือเนื้องอกทั้งชนิด
รายแรงและไมรายแรงในชองปาก39 

การตรวจน้ําลายมีขอดีที่ชัดเจน คือ การเก็บน้ําลายทําได
งาย จากรายงานสวนใหญที่อางอิงถึงในบทความนี้มีวิธีการ
เก็บน้ําลายโดยใหผูปวยบวนออกมาโดยตรง (unstimulated 
saliva) หรือมีการเคี้ยวสารบางอยางกอนเพ่ือเปนการกระตุน
การหลั่งน้ําลาย (stimulated saliva) จากนั้นนําไปปน
ตกตะกอนเพื่อขจัดชิ้นสวนปะปนตาง ๆ และเก็บในตูแชแข็ง
อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส ซึ่งหากเปรียบเทียบกับการตรวจ
น้ําเหลืองเหงือก จะเห็นไดวาการเก็บน้ําลายนั้นสะดวกและ
งายกวามาก อยางไรก็ตาม ในกรณีของโรคปริทันต หาก
พิจารณาในประเด็นที่น้ําเหลืองเหงือกออกมาจากบริเวณ
อวัยวะปริทันตโดยตรง ก็ยอมเปนตัวอยางที่ดีกวาน้ําลาย ซึ่ง
อาจมีองคประกอบอื่น ๆ นอกเหนือจากอวัยวะปริทันตเอง
ปะปนออกมาดวย 

การตรวจพิเคราะหโรคปริทันตโดยดูจากลักษณะตาง ๆ 
ทางคลินิกนั้น เปนที่ยอมรับปฏิบัติกันมานานแลว อีกทั้งมี
ความสะดวก รวดเร็ว โดยเฉพาะในสายตาทันตแพทยผูมี
ประสบการณ แตหากพิจารณาถึงกลไกการเกิดและดําเนินไป
ของโรคปริทันตที่มีความซับซอน มีปจจัยทั้งจากตัวเชื้อกอโรค
ปริทันต และจากการตอบสนองของรางกายแตละบุคคลซึ่งมี
ความแตกตางกัน การตรวจวัดการตอบสนองของรางกาย อัน
ไดแก การวัดจากตัวบงช้ีทางชีวภาพตาง ๆ ยอมเกิดประโยชน
ชวยใหการวินิจฉัยและพยากรณโรคนั้นมีความถูกตองแมนยํา
มากขึ้น 

การศึกษาถึงตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลายกับการ
เกิดโรคปริทันตนั้นมีมากมายหลายชนิด นอกเหนือจากที่
รายงานในบทความนี้ ทั้งยังไมไดกลาวถึงการตรวจวัดโปรตีน
อื่น ๆ การตรวจแอนติเจนโดยตรง หรือการตรวจวัดแอนติบอดี
ตอบสนองตอเช้ือโรคตาง ๆ อยางไรก็ตาม ยังไมเคยมีรายงาน
การเปรียบเทียบระหวางตัวบงช้ีทางชีวภาพแตละตัว และการ
ใชตัวบงชี้ทางชีวภาพหลายชนิดรวมกันก็จะชวยเพ่ิมความ
แมนยําใหมากขึ้น เชน การตรวจเอนไซมที่บงบอกการทําลาย
ของสารเมทริกซภายนอกเซลลและตัวบงช้ีถึงการทํางานของ

นิวโทรฟลรวมกัน2 หรือการตรวจอินเทอรลูคิน-1 เบตา
รวมกับเอ็มเอ็มพี-88 เปนตน  

 ในชวงเวลานี้ คงยังไมสามารถระบุไดอยางชัดเจน วาตัว
บงชี้ทางชีวภาพใดมีความเหมาะสมและแมนยําที่สุดในการ
วินิจฉัย การพยากรณ หรือติดตามผลการรักษาโรคปริทันต 
หากพิจารณาในกลุมของตัวบงชี้ทางชีวภาพที่ไดกลาวถึงใน
บทความนี้ กลุมเอนไซมเอ็มเอ็มพี อีลาสเตส และไนตริกออก
ไซดเปนกลุมที่มีการศึกษาคอนขางมากกวาตัวบงชี้อื่น ๆ 
อยางไรก็ตาม นอกเหนือจากการพิจารณาถึงปริมาณงานวิจัย
แลว การพิจารณาถึงลักษณะของงานวิจัยวาเปนการศึกษา
แบบตัดขวาง หรือการศึกษาระยะยาว ก็มีผลตอการประยุกต
นําความรูที่ไดจากงานวิจัยนั้น ๆ ไปใช ตัวอยางเชน หาก
ตองการศ ึกษาถึงการตรวจวัดตัวบงชี้ทางชีวภาพเพื่อการ
พยากรณโรค หรือการติดตามผลการรักษา ก็ควรศึกษาจาก
งานวิจัยที่เปนการศึกษาระยะยาว มีการติดตามตรวจตัวบงชี้
ทางชีวภาพในน้ําลายในชวงเวลากอนและภายหลังการรักษา
มากกวาการศึกษาแบบตัดขวางซึ่งมีการแบงกลุมประชากรที่
เปนโรคและไมเปนโรค และเปรียบเทียบตัวบงชี้ทางชีวภาพใน
น้ําลาย4,10,11,13 ซึ่งการศึกษาประเภทหลังนี้มีความเหมาะสม
นํามาประยุกตใชกับการวินิจฉัยโรคมากกวา จากการศึกษาที่มี
อยูในปจจุบัน หากพิจารณารวมถึงคาใชจายและความสะดวก
แลว คาดวาจะตองอาศัยระยะเวลาในการศึกษาและพัฒนา
เพ่ือใหไดชุดตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพที่มีความแมนยํา ราคาไม
สูงจนเกินไป และมีทั่วไปใหทันตแพทยไดใชอยางทั่วถึง  
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