
บทคัดยอ

 วัตถุประสงค: เพ่ือศึกษาการเปล่ียนแปลงสภาพซึมผานไดของเน้ือฟนในชวงเวลาหน่ึงภายหลังทาโพแทสเซียม

ออกซาเลทภายใตแรงดันจําลองของเน้ือเยื่อในโพรงฟน

 วัสดุอุปกรณและวิธีการ: ตัดฟนกรามนอยในแนวขวางใตรอยตอชั้นเคลือบฟนและรากฟน 1-2 มิลลิเมตร

สรางโพรงฟนบนปุมฟนใกลแกม เสนผานศูนยกลาง 3 มิลลิเมตร ลึก 3 มิลลิเมตร แบงฟนออกเปน 2 กลุม 

(กลุมละ 10 ซ่ี) คือกลุมโพแทสเซียมออกซาเลทและนํ้ากล่ัน เพ่ือวิเคราะหคาไฮดรอลิคคอนดัคแตนท ของเน้ือฟน

จากการเคลื่อนที่ของฟองอากาศในทอ 50 มิลลิเมตรปรอท ภายหลังกรอตัดเนื้อฟนหลังทากรด (คาอางอิง) 

โพแทสเซียมออกซาเลทหรือนํ้ากล่ัน ที่เวลา 0 30 และ 60 นาที โดยใชสถิติ 1-Way RM ANOVA และ Holm-

Sidak method ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% 

 ผลการศึกษา: คาเฉลี่ยไฮดรอลิคคอนดัคแตนทหลังทาโพแทสเซียมออกซาเลททุกชวงระยะเวลาลดลง

อยางมีนัยสําคัญเทียบกับหลังทากรด จาก 0.0180 ± 0.0136 เปน 0.00755 ± 0.00535 0.00677 ± 0.00575 

และ 0.00643 ± 0.00585 nL/(mm2.sec.mmHg) รอยละการลดลงของคาไฮดรอลิคคอนดัคแตนทหลังทา

โพแทสเซียมออกซาเลททุกชวง คือ 50.234 ± 18.597, 43.940 ± 18.233 และ 41.194 ± 19.154 ตามลําดับ 

 สรุป: การทาโพแทสเซียมออกซาเลทภายใตแรงดันจําลองของเน้ือเย่ือในโพรงฟนสามารถลดสภาพซึมผาน

ของเนื้อฟนภายหลังการทากรดได ซึ่งมีคาใกลเคียงกับภายหลังกรอตัดเนื้อฟน โดยผลการรักษาดังกลาวจะยังคง

อยูภายใน 60 นาที

คําสําคัญ: อาการเสียวฟนไวเกิน โพแทสเซียมออกซาเลท สภาพซึมผานไดของเนื้อฟน ไฮดรอลิคคอนดัคแตนท

ของเนื้อฟน
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Abstract

 Objectives: To determine the change in the dentine permeability with time after oxalate treatment

under simulated pulpal pressure.

 Materials and Methods: Twenty non-carious extracted human premolars were obtained and 

sectioned transversely 1-2 millimeters below the cemento-enamel junction. Dentine were exposed at 

the tip of the buccal cusp by cutting cavity (diameter 3 millimeters, depth 3 millimeters). The teeth 

were assigned into 2 groups (n=10), potassium oxalate and distilled water groups. The hydraulic 

conductance of all dentine were determined by following movement of an air bubble in a capillary 

under 50 mmHg hydrostatic pressure application under different conditions; dentine after preparation,

etched dentine and after the cavity had been treated with either potassium oxalate or distilled 

water at interval of 0, 30 and 60 min. The data were analyzed by one-way RM ANOVA and multiple 

comparisons (Holm-Sidak method) (p<0.05).

 Results: The mean hydraulic conductance significantly decreased after application of potassium

oxalate when compared with that obtained after etching. After etching, the mean hydraulic conductance

was 0.0180 ± 0.0136 nL/(mm2.sec.mmHg), while they were 0.00755 ± 0.00535, 0.00677 ± 0.00575 

and 0.00643 ± 0.00585 nL/(mm2.sec.mmHg) at 0, 30 and 60 minutes after application of potassium

oxalate respectively. The mean percentage reductions of hydraulic conductance obtained after 

potassium oxalate treatment at all intervals were 50.234 ± 18.597, 43.940 ± 18.233 and 41.194 ± 19.154%

respectively.

 Conclusions: After etching, potassium oxalate treatment under simulated pulpal pressure 

resulted in decreased dentine permeability, which is almost at the same condition as that obtained 

from dentine with smear layer. This treatment effect lasted within 60 mins. 

Key words: Dentine hypersensitivity, Potassium oxalate, Dentine permeability, Hydraulic conductance
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บทนํา

 ปจจุบันภาวะเสียวฟนไวเกิน (Dentine hyper-

sensitivity) ยังคงเปนปญหาหนึ่งของปญหาสุขภาพ

ชองปากซ่ึงมีแนวโนมเพิ่มขึ้นจนกลายเปนหน่ึงใน

อาการสําคัญที่ทําใหผูปวยมาพบทันตแพทย โดยภาวะ

เสียวฟน (Dentine sensitivity) เปนความเจ็บปวด

ชนิดหนึ่งที่มีอาการปวดแปลบแบบเฉียบพลันดวยระยะ

เวลาส้ัน ๆ  (Short and sharp pain) เม่ือฟนโดนส่ิงกระตุน

(Stimuli) เชน การเปลี่ยนแปลงอุณหภูมิ หรือสัมผัส

สารท่ีทําใหเกิดแรงดันออสโมซิส เชน ขนมหวาน เปนตน

[1] ในสวนของภาวะเสียวฟนไวเกินน้ันมีคําจํากัดความ

เชนเดียวกันกับภาวะเสียวฟน แตความรูสึกเสียวฟนจะ

มากกวาความรูสึกเสียวฟนปกติ 

 โดยกลไกท่ีมีหลักฐานสนับสนุนภาวะเสียวฟน

มากท่ีสุดในปจจุบันคือ  ทฤษฎีไฮโดรไดนามิก  (Hydrodynamic

theory) กลาวคือส่ิงกระตุน จะกระตุนใหเกิดการเคลื่อนที่

ของของเหลวในทอเนือ้ฟน (Dentinal fluid) อยางรุนแรง

ซ่ึงการเคล่ือนท่ีของของเหลวในทอเน้ือฟนจะมีความเร็ว

เพียงพอทีจ่ะกระตุน (Threshold) ใยประสาททีอ่ยูภายใน

บริเวณชั้นพรีเดนทีน (Predentine) หรือสวนเนื้อเยื่อ

ในโพรงประสาทฟน (Dental pulp) ดังกลาว [2-5] ในสวน

ของกลไกการเกิดภาวะเสียวฟนไวเกินยังไมปรากฏหลักฐาน

เปนที่แน|ชัด แตมีการศึกษาถึงลักษณะทางคลินิกของ

เนื้อฟนบริเวณที่มีภาวะเสียวฟนไวเกินวามีการเปดออก

ของทอเนื้อฟนจํานวนมากกวาและขนาดใหญกวาเมื่อ

เทียบกับบริเวณเน้ือฟนท่ีไมมีอาการใด ๆ  [6,7] ซ่ึงตรงตาม

กลไกของไฮโดรไดนามิก เพราะเมื่อทอเนื้อฟนเปดออก

การเคลื่อนที่ของของเหลวในทอเน้ือฟนเพ่ิมมากขึ้น 

ทําใหอัตราการไหลซึมของของเหลวผานหนึ่งหน|วย

พื้นที่หนาตัดของเนื้อฟนหรือไฮดรอลิคคอนดัคแตนท 

(Hydraulic conductance; Lp) ของเนื้อฟนเพิ่มขึ้น

ตามมากลาวคือมีสภาพซึมผานไดของเน้ือฟน (Dentine

permeability) มากขึ้น [8] ภาวะเสียวฟนไวเกินสามารถ

พบไดรอยละ 4-57 ของผูปวย [9-11] มักพบในผูปวย

ชวงอายุ 30-40 ป เพศหญิงมากกวาเพศชาย ซึ่งมัก

เกี่ยวของกับภาวะเหงือกรน ชั้นเคลือบฟนสึกกรอน และ

รากฟนโผล ทําใหมีเนื้อฟนที่เผยผึ่ง (Exposed dentine)

ตอสภาวะแวดลอมในชองปาก ตําแหน|งที่พบมากคือ

บริเวณคอฟนของฟนกรามแทซี่ที่หนึ่ง ฟนกรามนอย

และฟนเขี้ยว ตามลําดับ [9,12,13] จากการศึกษาใน

ประเทศไทยโดยการตอบแบบสอบถามของผูปวยจํานวน

420 คน พบวา ฟนจํานวน 198 ซี่ ของผูปวย 129 ราย 

มีอาการเสียวฟนไวเกินซึ่งคิดเปนรอยละ 30.7 สวนมาก

พบในชวงอายุ 30-39 ป มักพบที่บริเวณตําแหน|งคอฟน

ของฟนกรามแทซี่ที่หนึ่ง [14] อาการเสียวฟนไวเกิน

เปนอาการที่ผูปวยตองการไดรับการรักษา ซึ่งในปจจุบัน

ยังไมมีขอสรุปถึงทางเลือกของการรักษาภาวะเสียวฟน

ไวเกินที่ดีที่สุด [15-17] จากการศึกษาท่ีผานมาพบวา 

สารโพแทสเซียมออกซาเลท (Potassium oxalate; KO)

สามารถลดอาการเสียวฟนได [18-20] ดวยความสามารถ

ในการเกิดปฏิกิริยากับแคลเซียมท่ีอยูในสวนตาง ๆ   ในทอ

เนื้อฟน กลายเปนผลึกแคลเซียมออกซาเลท (Calcium 

oxalate crystal) ปดทอเนื้อฟน ลดการเคลื่อนที่ของ

ของเหลวในทอเน้ือฟน และทําใหลดอาการเสียวฟนลงได 

จากการศึกษาทางหองปฏิบัติการโดยใชแบบจําลอง

สปริทแชมเบอร (Split chamber technique) และ

แผนเนื้อฟน (Dentine disc) พบวา เมื่อเวลาผานไป

ภายหลังการทา KO มีการลดลงของ Lp ของเนื้อฟน 

[21,22] ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาทางคลินิกที่พบวา

เมื่อเวลาผานไปหลังจากทา KO แลวผูปวยมีอาการ

เสยีวฟนลดลง [18, 23, 24] เม่ือไมนานมานี ้Ajcharanukul

และคณะ [25] ทําการทดสอบอาการเสียวฟนทางคลินิก

ภายหลังการทา KO ทันที 30 นาที และ 60 นาที พบวา

ผูปวยมีการตอบสนองตอสิ่งกระตุนชนิดตาง ๆ ลดลง

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ 30 นาทีและคงอยูนานถึง

60 นาที อยางไรก็ตามขอสรุปในปจจุบันยังไมชัดเจนวา

การลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการตอบสนอง

ตอส่ิงกระตุนท่ีเวลาผานไปหลัง 30 นาทีน้ีเปนประสิทธิผล

ของ KO ตอการเปล่ียนแปลง Lp ของเนื้อฟน หรือมาจาก

ปจจัยอื่น  ๆ ทางคลินิก 

 การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาการ

เปลี่ยนแปลงสภาพซึมผานไดของเนื้อฟนในชวงเวลา

หนึ่งภายหลังทาโพแทสเซียมออกซาเลทภายใตแรงดัน

จําลองของเนื้อเยื่อในโพรงฟน
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วัสดุอุปกรณและวิธีการ

 เตรียมฟนกรามนอยท่ีไมผุ ไมมีวัสดุบูรณะ และไมมี

รอยราว จํานวน 20 ซี่ จากผูปวยอายุ 18-30 ป ซึ่งไดรับ

การถอนเพื่อการรักษาดวยการจัดฟน เก็บใสในขวดที่

บรรจุน้ําเกลือความเขมขนรอยละ 0.9 (0.9% normal

saline solution; NSS) ภายใตอุณหภูมิ 5 องศาเซลเซียส

นํามาใชงานภายใน 48 ชั่วโมง การทดลองน้ีไดรับการ

พิจารณารับรองจริยธรรมการวิจัยในคนจากคณะกรรมการ

จริยธรรมการวิจัยในคนประจําคณะทันตแพทยศาสตร

และคณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล (COE. No. 

MU-DT/PY-IRB 2017/008.2403)

การเตรียมฟนทดสอบ 

 ตัดแบงฟนในแนวขวางตํ่ากวารอยตอเคลือบฟน

และเคลือบรากฟน 1-2 มิลลิเมตร ดวยแผนตัดฟน

กากเพชร (Diamond disc, Komet type 917, Lemgo, 

Germany) โดยมีน้ําหลอเลี้ยง ขัดรอยตัดดวยกระดาษ

ทรายความละเอียด 100 รวมกับน้ํา แลวขจัดเนื้อเยื่อ

โพรงประสาทฟนโดยบารบโบรช (Barbed Broach) 

หลังจากน้ันกรอบริเวณปุมฟนดานใกลแกมเปนทรงกระบอก

ลึก 3 มิลลิเมตร และเสนผานศูนยกลาง 3 มิลลิเมตร 

เพื่อใหเกิดการเปดออกของเน้ือฟนที่ระดับเดียวกันและ

เพ่ือสรางช้ันสเมียรดวยหัวกรอกากเพชรรูปทรงกระบอก

(Diamond burs; Intensiv® 204, cylindrical; Viganello-

Lugano, Switzerland) ซ่ึงติดกับเคร่ืองกรอชนิดกรอเร็ว

ที่มีน้ําหลอเย็น โดยโพรงฟนที่เตรียมมีทิศพุงเขาหายอด

ของโพรงประสาทฟนดังรูปที่ 1 หลังจากนั้นฉีดน้ํากลั่น 

(DW) ลงในเน้ือฟนที่เผยผึ่ง 0.1 มิลลิลิตร เพื่อใหเกิด

สภาวะความชื้นของเนื้อฟนที่เหมาะสม

รูปที่ 1 ภาพแสดงการเตรียมโพรงฟนชิ้นตัวอยางที่บริเวณปุมฟนดานใกลแกม ขนาดเสนผานศูนยกลาง 

3 มิลลิเมตร และลึก 3 มิลลิเมตร

Fig 1. Diagram of the cavity preparation at the buccal cusp 3 millimeters in diameter

and 3 millimeters in depth.

การเตรียมสารทดสอบ 3% KO 

 เตรียมสารละลาย KO ความเขมขนรอยละ 3 โดย

ใชโพแทสเซียมเตตระออกซาเลท ไดไฮเดรท (Potassium

tetraoxalate dehydrate; C4H3KO8.2H2O, Fluka, 

Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim, France) 

จํานวน 3 กรัม ละลายใน DW 10 มิลลิลิตร

การทาสารทดสอบ 3% KO หรือ DW 

 ทาสารที่ผิวเนื้อฟนทิ้งไว 3 นาที โดยในกลุม 

KO จะฉีดสาร 3% KO และ ในกลุม DW จะฉีด DW 

ลงในโพรงฟนที่เตรียมไว จากนั้นลางน้ําออก
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การวัดการเปลี่ยนสภาพซึมผานไดของเนื้อฟน 

 นําตัวฟนที่ตัดแลวยึดกับเคร่ืองทดสอบดวย

กาวไซยาโนไครเลท (Alteco Inc., Osaka, Japan) ให

ยอดของโพรงประสาทฟนทางดานใกลแกมอยูตรงกับ

ตําแหน|งทอเชนเดียวกับการทดลองของ Ajcharanukul 

และคณะ ในป 2010 [26] ดังแสดงในรูปที่ 2 

รูปที่ 2 แสดงการเตรียมเคร่ืองมือในการวัดคา Lp ของเน้ือฟนภายใตแรงดันจําลองของเน้ือเยื่อในโพรงฟน 

Fig 2. Diagram of the experimental setup for Lp recording under simulated pulpal pressure.

 โดยการทดลองจะจัดแบงขอมูลการทดลอง

ออกเปน 2 กลุม (n=10) คือ กลุม KO และ DW ทําการวัด

การเปลี่ยนสภาพซึมผานไดของเนื้อฟนภายใตความดัน

50 มิลลิเมตรปรอท ท่ีระยะเวลาตาง ๆ  คือภายหลังเตรียม

โพรงฟน หลังขจัดช้ันสเมียรโดยกรดฟอสฟอริก (Phosphoric

acid; H3PO4) ความเขมขนรอยละ 37 (3M ESPE, 

Scotchbond Etchant, Dental Products, St. Paul,

USA) และภายหลังทาสารทดสอบเชนเดียวกับ Ajcharanukul

และคณะ ในป 2016 [25] ที่ชวงเวลา ทันที 30 นาที 

และ 60 นาที โดยดูจากการเคลื่อนท่ีของฟองอากาศ

ที่ถูกสรางขึ้นในทอเสนผานศูนยกลาง 300 ไมครอน 

(DADE®, Miami, Florida, USA) ท่ีบรรจุสารละลาย

ริงเกอร (Baxter Healthcare Ltd.) ประกอบดวย 

โซเดียมคลอไรด เขมขนรอยละ 0.86 (Sodium chloride;

NaCl) โพแทสเซียมคลอไรด เขมขนรอยละ 0.03 

(Potassium chloride; KCl) แคลเซียมคลอไรด เขมขน

รอยละ 0.033 (Calcium chloride; CaCl2) ในน้ํา กรด

ไฮโดรคลอริก (Hydrochloric acid; HCl) และโซเดียม

ไฮดรอกไซด (Sodium hydroxide; NaOH) ปริมาณ

เล็กนอย ซึ่งฟองอากาศดังกลาวจะเคลื่อนท่ีชาหรือเร็ว

ขึ้นกับสภาวะการถูกทําใหเปดหรือปดของทอเนื้อฟนท่ี

เปนผลมาจากข้ันตอนตาง ๆ  ในการทดลองน้ี โดยอยูภายใต

แรงดันจําลองของเนื้อเย่ือในโพรงฟนท่ีใสในระบบซึ่งมี

คาเทากับ 50 มิลลิเมตรปรอท

 ขั้นตอนการปฏิบัติการ คือ ภายหลังการเตรียม

โพรงฟนทําการทดสอบโดยวัดเวลาการเคลื่อนที่ของ

ฟองอากาศในทอ 1 มิลลิเมตร ในหน|วย วินาที หลังจากน้ัน

ทําการขจัดชั้นสเมียรออกเพ่ือจําลองลักษณะเนื้อฟน

ที่มีภาวะเสียวฟนไวเกินโดยการทากรดฟอสฟอริกท่ี

ผิวเนื้อฟนทิ้งไว 15 วินาที จากนั้นลางน้ําออก แลว

วัดการเคลื่อนที่ของฟองอากาศ โดยคาที่บันทึกได ใน

ขั้นตอนนี้จัดเปนคาอางอิง (Baseline) หลังจากนั้น

ทาสารทดสอบท่ีผิวเนื้อฟนทิ้งไว 3 นาที โดยในกลุม KO 

จะฉีดสาร 3% KO และ ในกลุม DW จะฉีด DW ลง

ในโพรงฟนที่เตรียมไว จากนั้นลางน้ําออก แลววัดการ

เคล่ือนท่ีของฟองอากาศท่ี ทันที 30 นาที และ 60 นาที

หลังทาสาร เมื่อทําการบันทึกเวลาที่ไดจากการวัดการ

เคลื่อนที่ของฟองอากาศแลวนั้น นําขอมูลมาคํานวณคา 

Lp ของเนื้อฟน (nL/(mm2.sec.mmHg)) ภายหลังการ

ทดลองทําการกรอแบงตัวฟนในแนวยาวเพื่อดูเนื้อฟน

ท่ีเหลืออยูภายหลังการกรอโพรงฟน (Remaining Dentine

Thickness; RDT) โดยวัดระยะทางจากพ้ืนโพรงฟนถึง

ยอดโพรงประสาทฟน



16

การคํานวณคา Lp [27]

เมื่อ Lp     คือ  คาไฮดรอลิค คอนดัคแตน ของเน้ือฟน (nL/(mm2.sec.mmHg))

 mm  คือ  ระยะทางที่ฟองอากาศเคล่ือนที่ได หน|วย มิลลิเมตร

 sec  คือ  เวลาที่ฟองอากาศใช ในการเคลื่อนที่ หน|วย วินาที

 r   คือ  รัศมีของทอแคปปลารี (150 ไมครอน)

 R   คือ  รัศมีของโพรงฟน (1.5 มิลลิเมตร)

 P   คือ  ความดันที่ใช (50 มิลลิเมตรปรอท)

การคํานวณรอยละการลดลงของคา Lp

  

เมื่อ Lp ทดสอบ คือ Lp ของเนื้อฟนที่ระยะเวลาตาง ๆ (กอนทากรด หลังทาสารท่ี 0, 30 และ 60 นาที

การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 

 ทําการทดลองแลวนําคา Lp ของเน้ือฟนเฉลี่ย

กอนและหลังทาสารที่ระยะเวลาตาง ๆ และรอยละ

การลดลงของคา Lp จากคาอางอิง มาวิเคราะหโดยใช

การทดสอบทางสถิติการวิเคราะหความแปรปรวนเม่ือมี

การวัดซ้ํา (One Way Repeated Measures Analysis 

of Variance) และเมื่อมีความแตกตางระหวางกลุมจะ

ใชวิธีของโฮลม (Holm-Sidak method) ในการทดสอบ

สมมติฐานเพ่ือใหทราบวาคูใดที่แตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่นรอยละ 95 

ผลการทดลอง

 จากขอมูลจํานวน 20 ตัวอยาง ทําการเปรียบเทียบ

คาเฉลี่ย Lp ของเน้ือฟนในสภาวะตาง ๆ  ของท้ังสองกลุม

โดยพิจารณาคา Lp เฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน

ในกลุม KO และ DW ของเนื้อฟนภายหลังเตรียม

โพรงฟนเปน 0.00752 ± 0.00467 และ 0.0104 ± 0.00697

หลังทากรดหรือคาอางอิงเปน 0.0180 ± 0.0136 และ 

0.0280 ± 0.0180 หลังทาสารละลาย 3% KO และ DW

ทันทีเปน 0.00755 ± 0.00535 และ 0.0272 ± 0.0174 

หลังทาสาร 30 นาที เปน 0.00677 ± 0.00575 

รอยละการลดลงของคา Lp  =
Lp หลังทากรด-Lpทดสอบ

Lpหลังทากรด
(               )x100

(    )Lp   =  Fluid flow rate =   

            Pressure                    P

r2   mm       1

     sec        R2(   )   
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และ 0.0276 ± 0.0178 และหลังทาสาร 60 นาที 

เปน 0.00643 ± 0.00585 และ 0.0273 ± 0.0174 

nL/(mm2.sec.mmHg) ตามลําดับ  โดยคา RDT เฉล่ีย

ทั้ง 2 กลุม คือ 1.175 ± 0.602 และ 1.1127 ± 0.268 

มิลลิเมตร มีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.824) และเมื่อเปรียบเทียบคาเฉล่ีย Lp ของเนื้อฟน

ในสภาวะตาง ๆ โดยใช One Way RM ANOVA จาก

โปรแกรมสถิติ SigmaPlot Version 11.0 กําหนด

คาของระดับความเชื่อมั่นไวเทากับรอยละ 95 พบวา

ภายหลังทากรดมีคาเฉลี่ย Lp ของเนื้อฟนทั้งสองกลุม

เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  และภายหลังการทา

สารละลาย 3% KO ท่ี ทันที 30 นาที และ 60 นาที มีคา

ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) เมื่อเทียบกับ

คาอางอิง และมีคาใกลเคียงกับ Lp ของเนื้อฟน

ภายหลังเตรียมโพรงฟน ดังแสดงในรูปที่ 3 จากกราฟ

แทงแสดงใหเห็นวาในกลุม 3% KO หลังทาทันที

มีคาเฉลี่ย Lp ของเนื้อฟนลดลงอยางมีนัยสําคัญทาง

สถิติ ผลยังคงอยูและลดลงเล็กนอยเมื่อเวลาผานไป

60 นาที สวนคา Lp ในกลุมน้ํากลั่น ภายหลังการทาสาร

พบวา มีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับ

ภายหลังทากรด ซ่ึงมีคามากกวา Lp ของเน้ือฟนภายหลัง

เตรียมโพรงฟน โดยจากฟนจํานวน 20 ซี่ มีคาเฉลี่ย

ของรอยละการลดลงของคา Lp ของเนื้อฟนในระยะ

เวลาตาง ๆ ภายหลังการทาสารทดสอบเปนดังแสดงใน

ตาราง 1 

ตาราง 1  คาเฉลี่ย (±SD) ของรอยละการลดลงของคา Lp ของเน้ือฟนในระยะเวลาตาง ๆ ภายหลังการทาสาร

ทดสอบ (n=10) เทียบกับสภาวะเนื้อฟนคาอางอิง 

Table 1. The mean (±SD) percentage decrease in Lp at different condition after application of 

tested agent (n=10) from the baseline. 

 กลุม หลังเตรียม หลังทากรด  หลังทาสาร (นาที)

  โพรงฟน (คาอางอิง) 0 30 60

 3% KO 51.981 ± 21.089Aa 100B 50.234 ± 18.597Aa 43.940 ± 18.233Aa 41.194 ± 19.154Aa

 DW 44.974 ± 22.685Ab 100B 97.486 ± 4.718Bb 98.539 ± 3.511Bb 97.884 ± 3.916Bb

แนวแถว ดรรชนีบนที่เปนตัวพิมพใหญตางกันหมายถึงมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.001)

แนว คอลัมนดรรชนีบนที่เปนตัวพิมพเล็กตางกันหมายถึงมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.001) 

In the row, subgroups with different superscript uppercase letters indicate a significant difference 

(P<0.001). In the column, subgroups with different superscript lowercase letters indicate a significant 

difference (P<0.001).
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รูปที่ 3 กราฟแสดงคาเฉลี่ย Lp ของเนื้อฟนและสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีวัดได ในสภาวะตาง ๆ ไดแก (A) 

เนื้อฟนหลังเตรียมโพรงฟน หลังทากรด 37% ฟอสฟอริก หลังทาสาร 3% KO ที่เวลา 0, 30 และ 60 นาที 

และ (B) เนื้อฟนหลังเตรียมโพรงฟน หลังทากรด 37% ฟอสฟอริก หลังการทานํ้ากลั่นที่เวลา 0 30 และ 

60 นาที (ดรรชนีบนตัวพิมพเล็กที่ตางกันหมายถึงมีความแตกตางทางสถิติอยางมีนัยสําคัญ p<0.001)

Fig 3. The mean (± SD) Lp under the tested conditions of specimen which are (A) dentine after 

preparing cavity, after applying 37% phosphoric acid, after applying 3% potassium oxalate 

at 0-, 30- and 60 mins and (B) dentine after cavity preparation, after applying 37% phosphoric 

acid, after applying distilled water. (superscript lowercase letters indicate statistical significant 

differences, p<0.001)

A

B
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บทวิจารณ

 ผลการศึกษาในคร้ังนี้พบวา 3% KO สามารถ

ลดคาเฉล่ีย Lp ของเน้ือฟนหลังทากรดทันทีเหลือรอยละ

50.234 ± 18.597 ซ่ึงเปนไปในทางเดียวกันกับการศึกษา

โดยใชแบบจําลองสปริทแชมเบอรและเนื้อฟนบริเวณ

คอฟนของ Kim [28] หรือแผนเนื้อฟนของ Greenhill 

และ Pashley ในป 1981 [27] Pashley ในป 1983 

[29] และ Osmari และคณะ ในป 2013 [30] ที่พบวา

KO สามารถลดคา Lp ของเนื้อฟนอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติมากถึงรอยละ 55 98.4 และ 95.7 ตามลําดับ 

การศึกษานี้วัดคา Lp ของเนื้อฟนโดยการทดสอบการ

ไหลของของเหลวภายในทอเน้ือฟนที่ไดรับการทาสาร 

KO ที่ ทันที 30 นาที และ 60 นาที จําลองลักษณะ

ฟนอางอิงแบบจําลองจากการศึกษาของ Ajcharanukul

และคณะ ในป 2010 [26] โดยข้ันตอนการจําลองอาการ

เสียวฟนจะมีการใชกรดเพื่อเปดทอเนื้อฟน ซ่ึงการเปด

ออกของทอเนื้อฟนดังกลาวจะทําใหมี คา Lp สูงขึ้น 

ดังจะเห็นไดวาเน้ือฟนที่สัมผัสสารท่ีมีความเปนกรด

หรืออาหารที่มีความสามารถในการกัดกรอนสูงจะมี Lp 

ของเนื้อฟนที่สูงขึ้นเนื่องจากชั้นสเมียรถูกขจัดออกและ

ทอเนื้อฟนเปดกวาง อาจสงผลใหมีอาการเสียวฟนทาง

คลินิกได 

 การวิจัยครั้งนี้ไดพยายามจัดเตรียมสภาพและ

ขั้นตอนการทํางานตาง ๆ  ให ใกลเคียงกับลักษณะฟน

ทางคลินิกมากที่สุด โดยในการศึกษานี้ ได ใชฟนที่ได

รับการถอนภายใน 48 ชั่วโมง เพื่อปองกันการอุดตัน

ของสารตาง ๆ  ภายในทอเนื้อฟนที่ไมวาจะเปนเชื้อโรค 

โอดอนโตบลาส (Odontoblast) สารอินทรียและสาร

อนินทรียอ่ืน ๆ  [31] ซ่ึงสงผลตอการอานคา Lp ของเน้ือฟน

การทดลองนี้ไดเลือกใชเนื้อฟนบริเวณปุมฟนทางดาน

แกมของฟนซ่ึงเน้ือฟนบริเวณน้ีมีลักษณะของทอเน้ือฟน

ที่คงที่และมีทิศทางพุงตรงสูโพรงประสาทฟนมากกวา

การใชโพรงฟนบริเวณคอฟน [28] และลักษณะฟนที่ใช

ในการศึกษาเปนการทดสอบเฉพาะตําแหน|งที่ทําใหเกิด

การทําลายโครงสรางฟนที่นอยกวาจึงมีความใกลเคียง

กับลักษณะความเปนจริงของตัวฟนมากกวาการใชแผน

เนื้อฟน ในการศึกษานี้มีการควบคุมคา RDT ของทั้งสอง

กลุม มีการเลือกใชสารละลายริงเกอรในระบบงานวิจัย

ซึ่งเปนสารละลายท่ีมีอิออนใกลเคียงกับของเหลวในทอ

เนื้อฟนจริงและไมมีผลในการทดสอบคา Lp ของเน้ือฟน

[32,33] นอกจากน้ียังมีการจําลองความดันให ใกลเคียง

กับความดันปกติภายในโพรงประสาทฟนซ่ึงมีคาประมาณ

14.1-44 มิลลิเมตรปรอท [34,37] โดยในการศึกษานี้

เลือกใชความดัน 50 มิลลิเมตรปรอท ซ่ึงความดันดังกลาว

อาจชวยลดแรงเสียดทานที่เกิดขึ้นและลดการอุดตัน

จากเศษผงหรือตะกอนท่ีตกคางในระบบในกรณีท่ีวัดคา 

Lp ในชวงระยะเวลาตาง ๆ   อยางไรก็ตามความดันท่ีนอย

เกินไปอาจทําใหการอานคา Lp เปนไปไดอยางเชื่องชา

เกิดผิดพลาดไดงายและอาจถูกรบกวนจากสภาวะแวดลอม

ภายในสถานที่ปฏิบัติการได [38] จะเห็นไดวาคา Lp 

ภายหลังการทาสารของกลุม DW มีการเปล่ียนแปลงเพียง

เล็กนอยเมื่อเทียบกับคา Lp ภายหลังทากรด ดังนั้นการ

ลดลงของ Lp ในกลุม KO ท่ีเกิดขึ้นไมไดเปนผลมาจาก

การอุดตันทอเนื้อฟนจากระบบ หรือปจจัยอื่น ๆ ทําให

เห็นไดชัดเจนวา 3% KO ชวยลด Lp หรือสภาพซึมผาน

ไดของเนื้อฟนทันที จากการสรางตัวเปนผลึกแคลเซียม

ออกซาเลทปดทอเนื้อฟน ทําใหลดการเคลื่อนที่ของ

ของเหลวในทอเนื้อฟนจากสิ่งกระตุน และอาจทําให

ลดอาการเสียวฟนลงไดตามหลักไฮโดรไดนามิก ซ่ึงสัมพันธ

กับสภาพพื้นผิวเนื้อฟนภายหลังทาสาร KO จากกลอง

จุลทรรศนอิเล็กตรอนชนิดสองกราดท่ีแสดงผลึกแคลเซียม

ออกซาเลทปดทอเนื้อฟน [28,30] ดังนั้น KO มีผลทําให 

Lp ของเนื้อฟนลดลงทันที สงผลใหการเคลื่อนที่ของ

ของเหลวในทอเนื้อฟนลดลง จึงชวยลดอาการเสียวฟน

ทางคลินิกได [18,19] บางการศึกษาในอดีตแสดงใหเห็นวา

คา Lp ของเนื้อฟนลดลงเรื่อย ๆ  เม่ือเวลาผานไปหลังทา 

KO [21,22] สอดคลองกับการศึกษาทางคลินิกท่ีพบวา

เมือ่เวลาผานไปหลงัทา KO ผูปวยมอีาการเสยีวฟนลดลง

[18,23,24] เชนเดียวกับการทดลองของ Ajcharanukul

และคณะ [25] ท่ีพบวา ภายหลังทาสาร KO ท่ี ทันที 30 นาที

และ 60 นาที ผูปวยมีการตอบสนองตอสิ่งกระตุนชนิด

ตาง ๆ  ลดลงตามลําดับอยางมีนัยสําคัญท่ี 30 และ 60 นาที 

โดยการศึกษานี้พบวาผลของ 3% KO ตอคาเฉลี่ย Lp

ของเน้ือฟนมีคาลดลงทันทีและคงอยู ท่ีระยะเวลา
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ไมนอยกวา 60 นาที ซึ่งเปนไปในทางเดียวกับผลการ

ทดลองของ Santiago และคณะ [22] ในป 2006 โดย

การลดลงของคา Lp อยางตอเนื่องในชวงเวลาดังกลาว

อาจเกิดจากการเกิดปฏิกิริยาเพ่ิมเติมระหวางออกซาเลท

กับแคลเซียมจากสารละลายริงเกอรท่ีมีการไหลเขาสู

เนื้อฟนอยางตอเนื่องภายใตแรงดันขนาด 50 มิลลิเมตร

ปรอทท่ีใช ในการศึกษาน้ีจนกระทั่งการเกิดปฏิกิริยา

ดังกลาวมาถึงจุดอิ่มตัวของการตกตะกอน ซึ่งทําใหคา 

Lp ที่วัดไดที่ 60 นาทีหลังทาสารมีคาไมแตกตางกับ

คาที่บันทึกไดที่ 30 นาทีหลังทาสาร KO

 การทดลองดังกลาวมีความสอดคลองกับการ

ศึกษาทางคลินิกของ Ajcharanukul และคณะ [25] ที่

พบวาภายหลังทาสารออกซาเลททันที 30 นาที และ 

60 นาที ผูปวยมีการตอบสนองตอสิ่งกระตุนชนิดตาง ๆ

ลดลงตามลําดับ และการศึกษาอื่น ๆ ที่พบวา 3% KO 

สามารถลดระดับการเสียวฟนในผูปวยท่ีมีอาการเสียว

ฟนไวเกินไดอยางมีประสิทธิภาพที่ระยะเวลาผานไป

ภายหลังทาสาร [18,23,24] โดยเฉพาะหลังทาสาร 

30 นาที แตจากการทดลองในหองปฏิบัติการมีการ

ลดลงของ Lp เพียงเล็กนอยในนาทีที่ 30 และ 60 

ดังนั้นการลดลงอยางมากของอาการเสียวฟนในทาง

คลินิกอาจมีปจจัยอ่ืนนอกเหนือจากสารออกซาเลทท่ีมีผล

ตอคา Lp ของเน้ือฟน เชน สารอักเสบตาง ๆ  หรือพลาสมา

โปรตีนชนดิตาง ๆ ของเน้ือเยื่อภายในโพรงประสาทฟน

ปะปนภายในของเหลวในทอเนื้อฟนทําใหเกิดการอุดตัน

ของทอและลดอาการเสียวฟนดังกลาวรวมดวย อาจ

เกิดจากการมีชั้นสเมียรที่มาจากสารประกอบอินทรีย

ในน้ําลายมาปกคลุมผิวฟนทางคลินิก ทําใหมีการลดลง

ของ Lp ของเนื้อฟนที่เผยผึ่งอยางตอเนื่อง [29,31,39] 

หรืออาจเกิดจากการปรับสมดุลยขององคประกอบของ

น้ําในทอเนื้อฟนใหกลับคืนสูสภาวะปกติ ตลอดจนผล

ของการศึกษาดังกลาวยังข้ึนกับพฤติกรรมการแปรงฟน

หรือการรับประทานอาหารของผูปวยอีกดวย 

 การทดลองน้ีจึงเปนการยืนยันผลของ 3% KO 

ท่ีจะเห็นไดวา มีการลดลงของคา Lp ของเน้ือฟนภายหลัง

การทาทันที และผลดังกลาวคงอยูนานไมนอยกวา 60 นาที 

โดยการวิจัยคร้ังน้ีไดพยายามจัดเตรียมสภาพและข้ันตอน

การทํางานตาง ๆ รวมท้ังสภาวะฟนท่ีถูกจําลองใหใกลเคียง

กับลักษณะฟนทางคลินิกมากท่ีสุด แตอยางไรก็ตามยัง

มีความจําเปนตองมีการศึกษาเพิ่มเติมในอนาคตในการ

พัฒนาประสิทธิภาพการคงอยูของผลึกออกซาเลทตอไป 

บทสรุป

 3% โพแทสเซียมออกซาเลท สามารถลดสภาพ

ซึมผานไดของเนื้อฟนเผยผึ่งภายใตแรงดันจําลองของ

เนื้อเยื่อในโพรงฟน และทําใหสภาพซึมผานไดของเนื้อ

ฟนมีคาใกลเคียงกับสภาวะของเนื้อฟนท่ีมีชั้นสเมียร 

โดยผลดังกลาวยังคงอยูภายใน 60 นาทีหลังการใชสาร

ดังกลาว 
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