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 วิทยานิพนธฉบับนี้จะไมมีทางสําเร็จไปไดเลยหากปราศจากความชวยเหลืออยางดียิ่งจาก 
อาจารย ทันตแพทย ขจร กังสดาลพิภพ อาจารยท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ และ อาจารย ทันตแพทยหญิง 
ดร. พรพรรณ พิบูลยรัตนกจิ อาจารยท่ีปรึกษาวิทยานิพนธรวม ท่ีไดเมตตารับเปนอาจารยท่ีปรึกษา 
ใหคําแนะนํา กําลังใจ ผลักดัน ตลอดจนชวยเหลือในการแกไขในการจัดทําวิทยานพินธ ใหสําเร็จ
ลุลวงไปได ผูเขียนรูสึกสํานกึในบุญคุณและขอกราบขอบพระคุณมา ณ ท่ีนี ้
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แบบอยางท่ีดใีนการทํางาน  
 ขอขอบพระคุณ อาจารย ไพพรรณ พิทยานนท ท่ีกรุณาสละเวลาสอนและชวยแนะนําการ
ใชสถิติในการทําวิจยัและการวิเคราะหขอมูลอยางไมเหน็แกความเหนด็เหนื่อย 
 ขอขอบพระคุณคณะกรรมการสอบวิทยานพินธทุกทานท่ีชวยสละเวลาช้ีแนะและแกไข
วิทยานิพนธเพือ่ใหเกดิประโยชนสูงสุด 
 ขอขอบพระคุณ ผูชวยศาสตราจารย ทันตแพทย ดร.ไพบูลย เตชะเลิศไพศาล ท่ีไดเขียนและ
อนุญาตใหใชโปรแกรมชวยการจัดทํารายการอางอิง 
 ขอขอบคุณ คุณนพดล สะอาดเอ่ียม คุณพมิพประภา ฤกษเยน็ เจาหนาท่ีหองปฏิบัติการอิมมู
โนวิทยา ท่ีชวยแนะนําเทคนคิในการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี และ คุณชัยวัฒน จิระฤทธ์ิธํารง ในการ
เปนผูวิจยัรวม 
 ขอขอบคุณ คุณบุญสง บุตรพันธ คุณลาวลัย บุญประคอง และ เจาหนาท่ีศูนยวิจยัชีววิทยา
ชองปากทุกทานท่ีอํานวยความสะดวกในการตัดช้ินเนื้อและจัดหาวัสดุอุปกรณในการทําวิจยั 
 กราบขอบพระคุณ ศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง กอบกาญจน ทองประสม และขอบคุณ 
คุณศุภโชติ จิรเวชวงศสกุล ในการเอ้ือเฟอและชวยเหลือในการใชกลองถายภาพดจิิตอล 
 ขอขอบคุณกลุมตัวอยางทุกทานท่ีอนุญาตใหนําช้ินเนื้อเหงือกมาทําการศึกษา 
 ขอบคุณเพื่อนนิสิตหลังปริญญาภาควิชาปริทันตวิทยา คณาจารยและเจาหนาท่ีภาควิชา
ศัลยศาสตรทุกทาน ท่ีกรุณาชวยเหลือในการเก็บตัวอยาง 
 ขอบคุณสถาบันราชานุกูล หนวยงานตนสังกัดท่ีอนุมัตใิหลาศึกษา 
 กราบขอบพระคุณบิดาของผูทําการวิจัยท่ีคอยดูแลและคอยเปนกําลังใจในการทํางาน 
 ขอใหคุณประโยชนอันจะพึงมีจากงานวิจยันี้ จงตกแกผูมีพระคุณทุกทานท่ีไดกลาวและ
ไมไดกลาวนามดวยเทอญ 
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บทท่ี  1 
 

บทนํา 

 

ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 
โรคปริทันตอักเสบเปนผลจากการตอบสนองของรางกายตอการติดเชือ้ในลักษณะเรื้อรัง 

สงผลใหเกิดการทําลายเนื้อเยื่อรองรับฟน โดยมีปจจัยสําคัญคือ เชื้อโรค และการตอบสนองของ
ระบบภูมิคุมกนั รวมกับปจจัยอ่ืน เชน ปจจัยดานพนัธุกรรม และส่ิงแวดลอม เชน การสูบบุหร่ี ซ่ึง
ชวยสงเสริมในการดําเนินของโรค (Darveau, Tanner และ Page, 1997) 
          เซลลเยื่อบุผิวมีบทบาทสําคัญในระบบภูมิคุมกัน เพราะนอกจากจะเปนสวนที่หอหุมรางกาย
จากเชื้อโรคและส่ิงอันตรายจากภายนอกแลวยังสามารถสรางสารเปปไทดตานจุลชีพ (antimicrobial 
peptide) ตางๆ เพื่อทําลายเชื้อไมใหเกาะและตั้งถ่ินฐานบนผิวรางกาย (Lehrer, 2004; Schroder, 
1999) 
           สารเบตาดีเฟนซิน-2 (ß-defensin-2) เปนสารโปรตีนขนาดเลก็ที่มีฤทธิ์ในการตอตานเชื้อโรค 
สรางมาจากเซลลเยื่อบุผิวในชองปาก ระบบทางเดินอาหาร ทางเดินหายใจ ระบบทางเดินปสสาวะ
และสืบพันธุ ทําหนาที่ฆาเชือ้โรค และเปนไซโตไคนในการเชื่อมโยงระบบภูมิคุมกันของรางกายใน
สวนภูมิคุมกันสืบทอด (innate immunity) และ ภูมิคุมกนัไดมาหลังเกดิ (adaptive immunity) โดย
สามารถเหนี่ยวนําเดนไดรติกเซลลที่ยังพัฒนาไมสมบูรณ (immature dendritic cells) และ ทีเซลล 
จดจําสิ่งแปลกปลอม (memory T cells) ใหมายังบริเวณที่ติดเชื้อ นําไปสูการตอบสนองของรางกาย
ของภูมิคุมกันไดมาหลังเกดิตอไป (Marshall, 2004; Yang และคณะ, 2002) 
          จากการศึกษาวจิัยที่ผานมา สามารถตรวจพบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ทั้งใน
เนื้อเยื่อเหงือกปกติ และเนือ้เยื่อเหงือกทีม่ีการอักเสบ แตยังไมมีขอสรุปวาการแสดงออกของสาร
ดังกลาวจะเพิม่ขึ้นในเนื้อเยือ่กลุมใด เนื่องจากการคัดเลอืกกลุมตัวอยางที่แตกตางกัน ตลอดจนการ
ตรวจสารนี้ทําโดยวิธีแตกตางกัน เชน ทําการตรวจ ในระดับอารเอ็นเอนํารหัส (mRNA) ดวยวิธี  
รีเวิรสทรานสคริพเตสโพลีเมอรเรสเชนรีแอคชั่น (reverse transcriptase polymerase chain reaction)
หรือทําการตรวจสารนี้ในระดับเปปไทดดวยวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมี (immunohistochemistry) 
รวมทั้งการแปลผลขอมูลมีรายงานตวัแปรชีว้ัดแตกตางกัน เชน ความถี่ของกลุมตัวอยางที่มกีาร
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 (Dale และ Krisanaprakornkit, 2001; Dunsche และคณะ, 
2001,2002; Bissell และคณะ, 2004) หรือในรูปสัดสวนของจํานวนเซลลที่มีการแสดงออก (Lu และ
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คณะ 2004) หรือ ปริมาณการแสดงออก (Dommisch และคณะ, 2005 Hosokawa และคณะ, 2006) 
เปนตน  

มูลนิธิรณรงคเพื่อการไมสูบบุหร่ีรายงานวาคนไทยตองเสียเงินคารักษาพยาบาลโรคมะเร็ง 
โรคหัวใจ และโรคถุงลมโปงพองปละ 60,000 ลานบาท และมีการเสียชีวิตจากโรคทีเ่กิดจากการสบู
บุหร่ีปละ 52,000 คน หรือเฉลี่ยวันละ 140 คน หรือช่ัวโมงละ 6 คน (สํานักงานสถิติแหงชาติ, 2550) 
การสูบบุหร่ีนอกจากเปนอันตรายตอรางกายโดยเปนสาเหตุของโรคระบบทางเดินหายใจ ระบบ
หัวใจและหลอดเลือด และโรคมะเร็งของอวัยวะตางๆ แลว ยังมีผลตอการเกิดโรคปริทันตอีกดวย 
พบวาผูที่สูบบุหร่ีมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคปริทันตอักเสบมากกวาผูไมสูบบุหร่ี 2.3-2.7 เทา  
รวมทั้งมีความรุนแรงของโรคปริทันตมากกวา โดยพบวาผูที่สูบบุหร่ีมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคปริ
ทันตอักเสบรนุแรงมากกวาผูไมสูบบุหร่ี 4.7 เทา (ศานตุม สุทธิพิศาลและคณะ, 2549) การสูบบุหร่ี
ทําใหเกิดการทําลายของกระดูกรองรับฟนและการยึดเกาะของอวยัวะปริทันตซ่ึงอาจเกิดจากกลไก
ดังตอไปนี ้
            1. การสูบบุหร่ีสงผลตอการเปลี่ยนแปลงของชนิดและปริมาณเชื้อโรคในรองเหงือก โดยจะ
พบเชื้อที่เปนสาเหตุของโรคปริทันตเพิ่มขึ้น (Haffajee และ Socransky, 2001; Umeda และคณะ, 
1998; Zambon และคณะ, 1996) 
              2. การสูบบุหร่ีลดประสิทธิภาพการทํางานของเซลลในระบบภูมิคุมกันของรางกาย ทําให
ติดเชื้อโรคไดงายขึ้น (Apatzidou, Riggio และ Kinane, 2005; Guntsch และคณะ, 2006; Pabst และ
คณะ, 1995) 
              3.  การสูบบุหร่ีเรงการตอบสนองของขบวนการอักเสบโดยกระตุนใหมีการสราง 
ไซโตไคนกอการอักเเสบเพิม่ขึ้นเปนผลใหเกิดการอักเสบและมีการทําลายอวัยวะปริทันต
(Giannopoulou, Cappuyns และ Mombelli, 2003)   

4.  การสูบบุหร่ีสงผลดานลบตอเนื้อเยื่อปริทันต โดยลดปริมาณเลือดทีม่าเลี้ยงเหงือก
(Bergstrom และ Preber, 1986) ลดการงอกใหมของหลอดเลือด (Kuhlmann และคณะ, 2005) ทําให
ประสิทธิภาพการซอมแซมอวัยวะปริทันตดอยลง 
           จากรายงานการศกึษาขางตนเกีย่วกบัการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเนื้อเยื่อ
เหงือกและผลของการสูบบุหร่ีตอการทํางานของระบบภูมิคุมกัน  นาํไปสูคําถามวิจัยและสมมติฐาน
เกี่ยวกับความแตกตางของการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเนื้อเยื่อเหงอืกปกติและเปน
โรคปริทนัตอักเสบ  รวมทัง้การสูบบุหร่ีอาจมีผลตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 อันมีผล
ตอพยาธิกําเนดิของโรคปริทันตอักเสบ โดยศึกษาการแสดงออกของเปปไทดเบตาดเีฟนซิน-2 ทั้งใน
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เนื้อเยื่อเหงือกปกติ และเนือ้เยื่อเหงือกที่เปนโรคปริทันต ในผูที่สูบและไมสูบบุหร่ี โดยใชวิธีการ
ตรวจหาโปรตนีดวยวิธีการทางอิมมูโนอิสโตเคมี ซ่ึงยังไมเคยมีรายงานการศึกษาในประเด็นดังกลาว 

วัตถุประสงคของการวิจัย 
1. ศึกษาการแสดงออกของเปปไทดเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกติและเหงือกที่เปนโรค

ปริทันตอักเสบเรื้อรัง 
2.   ศึกษาผลของการสูบบุหร่ีที่มีตอการแสดงออกของเปปไทดเบตาดเีฟนซิน-2 ใน 

เหงือกปกติ และเหงือกที่เปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง 
รูปแบบการวิจัย 

การวิจยันอกรางกาย (ex-vivo study) ในหองปฏิบัติการ โดยใชชิน้เนื้อเหงือกปกติจากฟน
กรามซี่สุดทายที่มีความจําเปนตองทําการถอนออก หรือจากฟนที่ถอนโดยมีวัตถุประสงคเพื่อการจดั
ฟนหรือจากฟนปกติที่รับการผาตัดเพื่อเพิม่ความยาวของตัวฟน และชิน้เหงือกจากฟนที่เปนโรค 
ปริทันตอักเสบซึ่งไดจากฟนที่จําเปนจะตองถอนออกเนือ่งจากสาเหตโุรคปริทันตและมีการพยากรณ
โรคเปนแบบสิ้นหวัง (hopeless) โดยไดรับความยินยอมจากผูปวยเปนลายลักษณอักษรและ
การศึกษานีไ้ดผานการพิจารณาจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมงานวิจยัของคณะทันต
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยกอนดําเนนิการวจิัยเรียบรอยแลว  
กรอบแนวคิดการวิจัย 
 

 
 

การสูบบุหร่ี 

เซลลเยื่อบุผิวเหงือก 

พยาธิกําเนดิของ 
โรคปริทันต 

ภูมิคุมกันไดมาหลังเกิด 

ภูมิคุมกันสืบทอด 

การสรางสารเบตา 
ดีเฟนซิน-2 

เปล่ียนแปลง 
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ขอบเขตของการวิจัย 
การศึกษานีเ้ปนการศึกษาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกต ิ และ

เหงือกที่เปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง รวมทั้งศึกษาผลของการสูบบุหร่ีที่มีตอการแสดงออกของ
เปปไทดสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกติ และเหงือกที่เปนโรคปริทันตอักเสบเรือ้รัง ในเนื้อเยื่อ
เหงือกของผูทีม่ารับการรักษาโรคปริทันตอักเสบและผูทีไ่มเปนโรคปริทันตอักเสบทีม่ารับการ
ทําศัลยกรรมปริทันตที่คลินิกบัณฑิตปริทันต และผูที่มารับการถอนฟนที่คลินิกศัลยศาสตร คณะ
ทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยทุกคนที่มารับบริการในชวงเดือน มกราคม 2549 - 
มิถุนายน 2550 ที่มีอายุตั้งแต 20 ป ขึ้นไป  และตรงกับเกณฑการคัดเลือกเขารวมงานวจิัย   
ขอตกลงเบื้องตน 

1.  ช้ินเหงือกปกต ิหมายถึง ชิ้นเหงือกที่ไดจากฟนซี่ที่ไมเปนโรคปริทันตกลาวคือไมมีการ
สูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต (clinical attachment loss) และมีรองลึกปริทันต (probing 
depth) นอยกวาหรือเทากับ 3 มิลลิเมตร ไมมีเลือดออกหลังจากใชเครื่องมือวัดความลึกรองปริทันต
สอดเขาไปในรองเหงือก และไมมีลักษณะอักเสบแดง อาจจะไดจากการตัดชิ้นเหงือกกอนทําการ
ถอนฟนกรามซี่สุดทายหรือฟนที่ถอนเพื่อวัตถุประสงคในการจัดฟน หรือจากการผาตัดเพื่อเพิ่ม
ความยาวตัวฟนในฟนปกต ิ

2. ชิ้นเหงือกจากฟนทีเ่ปนโรคปริทันตอักเสบ หมายถึง ชิ้นเหงือกทีไ่ดจากฟนซี่ทีม่ีการ
สูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตมากกวาหรือเทากบั 5 มิลลิเมตร (Flemmig, 1999) หรือมีรอง
ลึกปริทันต มากกวาหรือเทากับ 6 มิลลิเมตร หรือจากภาพรังสีพบวามกีารทําลายของกระดกูรอบราก
ฟนไปมากกวารอยละ 50 มีเลือดออกหลังจากใชเครื่องมอืวัดความลกึรองปริทันตสอดเขาไปในรอง
เหงือก ไดจากการตัดชิ้นเหงือกกอนทําการถอนฟนที่จําเปนจะตองถอนเนื่องจากสาเหตุโรคปริทันต
อักเสบและมีการพยากรณโรคเปนแบบสิ้นหวัง กลาวคือมีระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต
เหลืออยูนอยมากจนไมสามารถใชงานในการบดเคี้ยวไดตามปกติ หรือกอใหเกิดความเจ็บปวดใน
ชองปากและสมควรถอนออก (McGuire, 1991) 

3.    ผูที่ไมสูบบุหร่ี หมายถึง ผูที่ไมสูบบุหร่ีขณะดําเนินการวิจัยและไมมปีระวัติการสูบบุหร่ี 
 4.  ผูที่สูบบุหร่ี หมายถึง ผูที่สูบบุหร่ีในขณะทีด่ําเนินการวิจัยและมีปริมาณการสูบบหุร่ีไม
นอยกวา 10 มวนตอวันทุกวนั  
ขอจํากัดของการวิจัย 

ขนาดกลุมตัวอยางมีขนาดเล็กเนื่องดวยขอจํากัดดานงบประมาณ และลักษณะกลุมตัวอยาง
ที่หายาก เชน เหงือกปกตจิากผูที่สูบบุหร่ีไมนอยกวา 10 มวนตอวัน เปนกลุมตัวอยางที่หายาก 
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ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 
1.    ทราบบทบาทของเซลลเยื่อบุผิวเหงือกและสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในพยาธิกําเนิดของโรค

ปริทันตมากยิง่ขึ้น 
2.  ทราบผลของการสูบบุหร่ีที่มีตอการแสดงออกของ สารเบตาดีเฟนซิน-2 อันจะนําไปสู

ความเขาใจเกีย่วกับบทบาทของการสูบบุหร่ีในพยาธิกําเนิดของโรคปริทันต 
3.     สามารถนําองคความรูที่ไดไปใชเปนขอมูลสนับสนุนการรณรงคลดการสูบบุหร่ีและ

วางแผนในการรักษาโรคปริทันตตอไป 
 



บทท่ี 2 
 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 
 

ความรูท่ัวไปเก่ียวกับระบบภูมิตานทานของรางกาย 
 รางกายมนษุยมีระบบภูมิตานทาน 2 ระบบไดแก  ระบบภูมิคุมกนัสืบทอดหรือมีอยูแลว
ตามธรรมชาติ กับ ระบบภูมคิุมกันไดมาหลังเกิด  

 ภูมิคุมกันสืบทอดเปนปราการดานแรกสําหรับปองกันการติดเชื้อ เปนกลไกที่รางกายมี
พรอมอยูแลวกอนที่จะเผชญิหนากับจุลินทรีย ซ่ึงจะถูกกระตุนทนัทีหลังจากมีการรกุรานจาก 
จุลินทรียเขามาในรางกาย จากนัน้รางกายตอบสนองดวยการทํางานของระบบภูมิคุมกันไดมาหลัง
เกิด ซ่ึงเปนการทํางานของที และ บ ี ลิมโฟไซต (T-, B-lymphocytes) เพื่อตอบสนองตอจุลินทรีย
หรือแอนติเจน (antigen) ในลักษณะจําเพาะซึ่งตองอาศัยเวลาประมาณ 3-5 วัน (Azuma, 2006) 
ภูมิคุมกันสืบทอดจะทํางานโดยจดจําโครงสรางหรือโมเลกุลบางอยางซึ่งเปนลักษณะเฉพาะของ 
จุลินทรียที่ทําใหเกิดโรค (pathogen-associated molecular patterns) เชน กรดนวิคลีอิคที่พบเฉพาะใน
จุลินทรีย ไดแก อารเอ็นเอสายคู (double stranded-RNA) ซ่ึงเปนกรดนิวคลีอิคที่พบเฉพาะในไวรัส
บางกลุม ดีเอน็เอไมมีกลุมเมทธิล (unmethylated CpG DNA) ซ่ึงเปนกรดนวิคลีอิคที่พบเฉพาะใน
แบคทีเรีย โปรตีนที่มีเอ็น-ฟอรมิลเมทไธโอนีน (N-formylmethionin) เปนกรดอะมิโนตัวแรกซึ่งเปน
ลักษณะเฉพาะของโปรตีนในแบคทีเรีย ไขมัน หรือคารโบไฮเดรตที่สรางขึ้นเฉพาะในจุลินทรีย แต
ไมพบในเซลลของสัตวเล้ียงลูกดวยนม ไดแก ไลโปโพลีแซคคาไรด (lipopolysaccharides) พบ
เฉพาะในแบคทีเรียกรัมลบ (gram-negative bacteria) กรดเทโคอิค (teichoic acids) พบเฉพาะใน
แบคทีเรียกรัมบวก (gram-positive bacteria) เปนตน ตวัรับสัญญาณ (receptors) ตอโครงสรางหรือ
โมเลกุลดังกลาวเรียกวา แพทเทิรน เรคค็อกนิชั่น รีเซพเตอร (pattern recognition receptors)  ไดแก 
โทล-ไลค รีเซพเตอร (Toll-like receptors)  นอดไลค รีเซพเตอร (NOD like recepters) และ  
สคาเวนเจอร รีเซพเตอร (scavenger receptors) เปนตน ตัวรับสัญญาณเหลานี้อยูบนเซลลนิวโทรฟล 
(neutrophil) แม็คโครฟาจ (macrophage) เซลลเยื่อบุผิว (epithelial cells) แมสทเซลล (mast cells)  
อีโอซิโนฟล (eosinophils) และ เนเชอรัลคิลเลอรเซลล (natural killer cells) ทําหนาที่จดจําและแยก
เซลลของรางกายออกจากเซลลของจุลินทรีย กระตุนเซลลในระบบภูมิคุมกันสืบทอดใหตอบสนอง
เชื้อโรคและชี้นําการตอบสนองของของระบบภูมิคุมกันไดมาหลังเกดิอยางจําเพาะตอเชื้อโรคแตละ
ชนิด (Mahanonda และ Pichyangkul, 2007)  
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กลไกในการตอตานการรุกรานของเชื้อโรคของระบบภมูิคุมกันสืบทอดเกิดขึน้จากการที่
ตัวรับสัญญาณบนเซลลนิวโทรฟล แม็คโครฟาจ เซลลเยื่อบุผิว แมสทเซลล  อีโอซิโนฟล และ  
เนเชอรัลคิลเลอรเซลลไดรับการกระตุนจากสวนประกอบตางๆ ของเชื้อโรคและเหนี่ยวนําใหเซลล
สรางโมเลกุลที่มีประสิทธิภาพ (effector molecules) และสารสื่อกลาง (mediators) เพื่อกระตุนการ
ทํางานของเซลลอ่ืนๆ รวมทั้งกระตุนการทํางานของคอมพลีเมนท (complements) ในระบบ
ภูมิคุมกัน โมเลกุลและสารสื่อกลางที่ถูกสรางขึ้นไดแก ไซโตไคน คีโมไคน (chemokines) 
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (hydrogen peroxide) ไนตริกออกไซด (nitric oxide) สารเปปไทดขนาดเลก็
ที่มีฤทธิ์ตานจุลชีพ (small antimicrobial peptides) เชน ดีเฟนซิน (defensins) และ คาธิลิซิดิน 
(cathelicidins) สารเปปไทดขนาดใหญตานจุลชีพ (large antimicrobial peptides) เชน ไลโซไซม 
(lysozyme) อะซูโรซิดิน (azurocidin) คาเธพซิน  (cathepsin ) ฟอสโฟไลเปส เอ2 (phospholipase 
A2) และ แลคโตเฟอรริน (lactoferrin) เปนตน (Hancock และ Diamond, 2000)  

ระบบภูมิคุมกนัไดมาหลังเกดิเปนการตอบสนองของรางกายตอการตดิเชื้อแบบเฉพาะ 
เจาะจง โดยเซลลจําเพาะในระบบภูมิคุมกันสืบทอด ซ่ึงไดแก เซลลแลงเกอรฮาน (Langerhan cells) 
และ เซลลเดนไดรติกที่ยงัพฒันาไมสมบูรณ ซ่ึงอยูในเยือ่บุผิว ทําการกลืนกิน (phagocytose)  
จุลินทรีย และยอยเปนชิ้นเปปไทดเล็กๆ มีขนาดเทากับกรดอะมิโน 8-9 ตัว สงออกมาที่พื้นผิวเซลล 
ในขณะเดยีวกนัเซลลเดนไดรติกเซลลที่ยังพัฒนาไมสมบรูณมีการพัฒนาเปนเดนไดรติกเซลลที่
สมบูรณ (mature dendritic cells) ระหวางที่มุงหนาไปยงัตอมน้ําเหลือง (lymph nodes) และนําเสนอ
แอนติเจนอิพิโทป (antigen epitope) ตอทีเซลล (T cells) เปนผลใหทีเซลลเกิดการตอบสนองของ
ระบบภูมิคุมกนัชนิดเซลลเปนสื่อ (cell mediated immunity) และสรางไซโตไคน กระตุนการเพิ่ม
จํานวนของบีเซลล (B cell proliferation) และเปลี่ยนเปนเซลลพลาสมา (plasma cell) สรางแอนติ
บอดี้ (antibody) ทําใหเกดิการตอบสนองของระบบภมูิคุมกันชนิดสารน้ํา (humoral immunity) 
นอกจากนี้ ไซโตไคนที่ทีเซลล สรางขึ้นยังมีผลกระตุนแม็คโครฟาจและนิวโทรฟลรวมทั้ง เนเชอรัล 
คิลเลอรเซลลอีกดวย (Oppenheim และคณะ, 2003) 
 
 
 
 
 
 



  
8

ความรูท่ัวไปเก่ียวกับสารดีเฟนซิน 
 สารเปปไทดตานจุลชีพ เปนสารโปรตีนขนาดเล็กมีหนาที่ตอตานเชือ้โรค พบไดใน พืช 
แมลง และสัตวมีกระดูกสนัหลัง ในสัตวเล้ียงลูกดวยนม พบมี 2 กลุมใหญ คือ คาธิลิซิดิน 
(cathelicidins) และ ดีเฟนซนิ (defensins) 
 คาธิลิซิดิน เปนสารโพลีเปปไทด ประกอบดวยสวนคาธิลีน (cathelin domain) และสวนที่มี
คุณสมบัติตานจุลินทรีย (C-terminal antimicrobial)  พบในนิวโทรฟล โมโนไซต (monocyte)  
เนเชอรัล คิลเลอรเซลล ที และ บี ลิมโฟไซต และเซลลเยื่อบุผิว มีฤทธิ์กําจัดแบคทีเรียกรัมบวก  

สารดีเฟนซินเปนสารตานจลุชีพที่สรางมาจากเซลลเยื่อบผิุวและนวิโทรฟล (Weinberg, 
Krisanaprakornkit และ Dale, 1998) เปนเปปไทดทีม่ีประจุบวกเนือ่งจากมีกรดอะมิโนซีสเตอีน 
(cysteine) เปนสวนประกอบหลัก มีขนาดโมเลกุล 2-6 กิโลดาลตัน (KDa) ภายในโมเลกุลมี
โครงสรางเปนลักษณะเบตาชีท (ß-sheet structure) พบพันธะไดซัลไฟด (disulfide bond) 3 
ตําแหนงทีก่รดอะมิโนซีสเตอีน 3 คู ซ่ึงเปนลักษณะที่สําคัญของโครงสรางดีเฟนซิน ในสัตวเล้ียงลูก
ดวยนม แบงออกเปน 3 ประเภทใหญๆ  ตามขนาดโมเลกุล การเรียงตัวของกรดอะมิโน และ
ตําแหนงที่มกีารจับของพันธะไดซัลไฟด ออกเปน อัลฟาดีเฟนซิน (α–defensins) เบตาดีเฟนซิน  
(ß-defensins) และทีทาดีเฟนซิน (theta;θ-defensin) (Lehrer, 2004; Yang และคณะ, 2002) ดังแสดง
ในภาพที่ 1 

 

 
 
ภาพที่ 1 แสดงการจําแนกสารดีเฟนซินในสัตวเล้ียงลูกดวยนมตามจํานวนกรดอะมิโนและ

ลักษณะโครงสราง (Yang และคณะ, 2002) 
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อัลฟาดีเฟนซนิ  
พบในมนษุย ลิง และหนูโรเดนท (rodent) ประกอบดวย กรดอะมิโนจํานวน 29-35 ตัว 

แบงยอยออกไดอีก 6 ชนิดคือ อัลฟาดีเฟนซิน-1 ถึง-4 ซ่ึงเปนโปรตีนที่พบในเซลลนิวโทรฟลของ
มนุษย จึงมีชือ่เรียกวา ฮิวแมนนิวโทรฟลเปปไทด (human neutrophil peptides – HNPs)  พบวา 
อัลฟาดีเฟนซนิมีสัดสวนถึงรอยละ 7 ของโปรตีนในนิวโทรฟล (Weinberg และคณะ, 1998) 
โดยอัลฟาดีเฟนซินอยูในลักษณะเปนพรีโปรเปปไทด (prepropeptide) เก็บไวในอะซูโรฟลลิค
แกรนูล (azurophillic granule) ของนิวโทรฟล ทําหนาทีฆ่าจุลินทรียผานขบวนการกลืนกิน  
(De Smet และ Contreras, 2005) อัลฟาดเีฟนซิน-1 ยังสามารถพบไดใน บ ี ลิมโฟไซต เนเชอรัลคิล
เลอรเซลล โมโนไซต และแมคโครฟาจ (Niyonsaba และคณะ, 2005) 
   อัลฟาดีเฟนซนิ-5 และ-6 พบในพาเนธเซลล (Paneth’s cells) ของลําไสเล็ก และในเซลลเยื่อ
บุผิวของระบบทางเดินปสสาวะและสืบพันธุ (urogenital tract) โดยที่พาเนธเซลล จะเก็บดีเฟนซินที่
เปนเปปไทดสมบูรณ (Gallo และคณะ, 2002)  
 

เบตาดีเฟนซิน  
มีขนาดใหญกวาอัลฟาดีเฟนซินโดยมีกรดอะมิโนจํานวน 36-45 ตัว จนถึงปจจุบัน พบเบตา

ดีเฟนซิน 6 ชนิด  ไดแก  
เบตาดีเฟนซิน-1 (HBD-1) มีกรดอะมิโนจํานวน 36 ตัว พบที่ผิวหนงั เยื่อบุทอเหงือ่ ตอม

ไขมัน ปอด ตอมน้ํานม ตอมน้ําลาย ไต ตบัออน ตอมลูกหมาก และเยือ่บุผิวเหงือก พบวามีการสราง
ตลอดเวลา (Mathews และคณะ, 1999) 

สารเบตาดีเฟนซิน-2 (HBD-2) มีกรดอะมโินจํานวน 41 ตัว พบไดที่สะเกด็ผิวหนังของโรค
เร้ือนกวาง (psoriatic skin) ผิวหนังที่มกีารอักเสบ ทางเดินหายใจ และระบบทางเดนิอาหารที่มีการ
สัมผัสกับแบคทีเรีย นอกจากนี้ยงัพบในเยือ่บุผิวของปอด ระบบทางเดินปสสาวะและสืบพันธุ ตับ
ออน เม็ดเลือดขาว เหงือก และไขกระดูก สามารถเหนี่ยวนาํการสังเคราะหไดดวยเชื้อแบคทีเรียและ
ไซโตไคนที่กอใหเกดิการอกัเสบ (Schroder, 1999)  

เบตาดีเฟนซิน-3 (HBD-3) มกีรดอะมิโนจํานวน 45 ตวั พบวาสรางที่เยื่อบุผิวเหงือก ทางเดิน
หายใจ ระบบทางเดินปสสาวะและสืบพันธุ และเนือ้เยื่ออ่ืน เชน ตอมทอนซิล หลอดอาหาร 
หลอดลม รก หัวใจ กลามเนือ้ลาย และตอมธัยมัส (Harder และคณะ, 2001) 

เบตาดีเฟนซิน-4 (HBD-4) มีกรดอะมิโนจํานวน 37 ตวั พบในอัณฑะ กระเพาะอาหาร  
นิวโทรฟล ตอมธัยรอยด ปอด มดลูก ไตและทางเดินหายใจ โดยจะพบมากเมื่อเกิดการตดิเชื้อ
แบคทีเรียทั้งกรัมบวกและกรมัลบที่เยื่อบุทางเดินหายใจ แตไมพบวามกีารสรางเพิ่มเมื่อถูกเหนีย่วนํา
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โดย อินเตอรลิวคิน-1 อัลฟา (interleukin-1α) อินเตอรลิวคิน-6 (IL-6) อินเทอรเฟอรอนแกมมา 
(interferon –γ) หรือ ทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร- อัลฟา (tumor necrosis factor-α) (De Smet และ 
Contreras, 2005) 

เบตาดีเฟนซิน-5 และ - 6 (HBD-5,-6) พบเฉพาะที่ หลอดน้ํากาม (epidedymis) แตยังมีขอมูล
การศึกษาไมมาก 
 

ทีทาดีเฟนซิน  
มีการเรียงตวัของกรดอะมิโนตางไปจากดีเฟนซิน 2 ชนิดแรก คือเรยีงตัวเปนวง (cyclic) 

และพบเฉพาะใน เซลลฟาโกไซตของสัตวไพรเมท (primate phagocyte) เทานั้น (Lehrer, 2004) 
 
ความสําคัญของสารดีเฟนซนิตอระบบภูมิคุมกันของรางกาย 

1. ปองกันการรุกรานของเชื้อโรคเขาสูรางกายโดย สารดีเฟนซินออกฤทธิ์ในการฆาหรือกด
การทํางานของแบคทีเรีย เชือ้รา และไวรสัชนิดมีเปลือกหุม (enveloped virus) เชน ไวรัสที่กอโรค
ภูมิคุมกันบกพรอง (HIV) กอโรคเริม (Herpes virus) กอโรคแผลรอนในปากอกัเสบ (vesicular 
stomatitis virus) และพาราไซตกลุมพลาสโมเดียม (plasmodium) (Hancock และ Diamond, 2000; 
Sawaki และคณะ, 2002)โดยที่ความสามารถในการฆาหรือกดการทํางานของเชื้อโรคของสาร 
ดีเฟนซินจะลดลงในสภาวะที่เปนเกลือ เชน ในปอดของผูปวยซิสติกไฟโบรซิส (cystic fibrosis) 
(Bals และคณะ, 1998; Goldman และคณะ, 1997)  

กลไกการออกฤทธิ์ฆาเชื้อโรคเกิดจากการที่สวนประกอบของเยื่อหุมเซลลและผนังเซลล
ของจุลินทรีย ประกอบดวยฟอสโฟลิปด (phospholipids) จึงมีคุณสมบตัิเปนประจุลบ ดังนั้นเมื่อสาร
ดีเฟนซินซึ่งมคีุณสมบัติเปนประจุบวกแทรกตัวเขาไปในสวนประกอบชั้นนอกของแบคทีเรียที่เปน
ประจุลบทําใหพื้นผิวทีหุ่มเซลลแบคทีเรียแตกออก เกิดการเสียสมดุลออสโมติก และมีการรั่วซึมของ
สวนประกอบในไซโตพลาสซึมออกมานอกเซลล ทําใหแบคทเีรียตายหรือหยดุการเจริญเติบโต
(Marshall, 2004)  

นอกจากคณุสมบัติในการทําลายจุลินทรียโดยตรงแลว สารดีเฟนซินยังทําหนาที่เปนสาร
ดึงดูด (chemotactic agent) นิวโตรฟลใหเขามากําจดัเชื้อโรคอีกทางหนึ่งดวย (Niyonsaba, Ogawa 
และ Nagaoka, 2004) 

2.เปนสารเชื่อมโยงระหวางระบบภูมิคุมกนัสืบทอดกับระบบภูมิคุมกันไดมาหลังเกดิ โดย
อาจเกิดจากกลไกตอไปนี้ (Yang และคณะ, 2002) 

2.1 สารดีเฟนซินทําหนาที่เปนตัวดึงดูดใหเดนไดรติกทีย่ังพัฒนาไมสมบูรณ และ 
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ทีเซลลที่จดจําสิ่งแปลกปลอมมายังบริเวณที่มีการอักเสบ ติดเชื้อโดยการทําปฏิกิริยาผานทางตัวรับ
สัญญาณ CCR-1,-5,-6 และ G α i-protein coupled receptor ซ่ึงอยูบนผวิเซลลเดนไดรติกที่ยังพัฒนา
ไมสมบูรณและทีเซลลที่จดจาํสิ่งแปลกปลอม 

2.2 สารดีเฟนซินจับกับสารแอนติเจนบนเซลลเมมเบรน (cell membrane) ของเชื้อ
โรคเกิดเปน สารประกอบดีเฟนซิน-แอนติเจน (defensin-antigen complex) ชวยใหเดนไดรตกิที่ยัง
พัฒนาไมสมบรูณสามารถจับกิน (uptake) เชื้อโรคโดยงาย 

2.3 สารดีเฟนซินชวยใหเซลลเดนไดรตกิทีย่ังพัฒนาไมสมบูรณมีการพฒันาเปน 
เซลลเดนไดรติกที่สมบูรณ โดยการกระตุนใหเซลลเดนไดรตกิที่ยงัพัฒนาไมสมบูรณสรางอินเตอร
ลิวคิน-2 (IL-2) ซ่ึงเปนการกระตุนทางตรง และโดยการที่สารดีเฟนซินไปกระตุนโมโนไซต
และแม็คโครฟาจ ใหสรางทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร และอินเตอรลิวคิน-1 (IL-1) เพื่อกระตุนให
เซลลเดนไดรติกที่ยังพัฒนาไมสมบูรณพฒันาเปนเดนไดรติกเซลลที่สมบูรณซ่ึงเปนการกระตุน
ทางออม 

3. สารดีเฟนซินมีบทบาทในการเกดิภูมแิพ โดยสารดีเฟนซินกระตุนใหแมสทเซลลหล่ัง 
สารฮิสตามีน (histamine) และ พรอสตาแกลนดิน ดี2 (prostaglandin D2) (Befus และคณะ, 1999; 
Niyonsaba และคณะ, 2001)  

สารอัลฟาดีเฟนซินมีความเปนพิษตอเชื้อโรคและเซลลของรางกายในขณะที่สารเบตาดีเฟน
ซินไมมีความเปนพิษตอเซลลรางกาย (Nishimura และคณะ, 2004; Weinberg และคณะ, 1998)  
 
สารเบตาดีเฟนซิน-2 

สารเบตาดีเฟนซิน-2 พบครั้งแรกในสะเก็ดผิวหนังของโรคเรื้อนกวาง (Harder และคณะ, 
1997) สามารถพบไดทั่วไปในเยื่อบุผิวของปอด ทางเดินอาหาร เหงือก ทางเดินปสสาวะและ
สืบพันธุ เม็ดเลือดขาว ไขกระดูก จัดเปนโมเลกุลที่กระตุนได (active molecule) เนื่องจากสามารถ
กระตุนใหมกีารสังเคราะหจากเซลลเยื่อบุผิวดวยเชื้อโรคและสวนประกอบของเชื้อโรครวมทั้ง 
ไซโตไคน (Oppenheim และคณะ, 2003) สารเบตาดีเฟนซิน-2 มีคุณสมบัติตานทานเชื้อแคนดิดา
(candida) และแบคทีเรียกรมัลบ แตไมมผีลกับแบคทีเรียกรัมบวกกลุมสแตฟฟโลค็อคคัส ออเรียส 
(Staphylococcus aureus) สารเบตาดีเฟนซิน-2 เปนสารดีเฟนซินตัวแรกที่รางกายสรางขึ้นในการ
ตอบสนองตอการสัมผัสกับจุลินทรีย ไซโตไคนกลุมทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร-อัลฟา และ อินเตอร
ลิวคิน -1 เบตา (IL-1ß) (Schroder, 1999) สวนใหญสรางมาจากเซลลเยื่อบุผิว (epithelial cell) ไม
พบวาสรางจากเซลลสรางเสนใย (fibroblast) (Dunsche และคณะ, 2001)โดยยีนสที่ควบคุมการสราง
อยูบนโครโมโซมคูที่ 8 (8p23.1)  ซ่ึงมีจํานวน 2-12 แบบ (copies) (Hollox, Armour และ Barber, 
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2003) นอกจากนี้ยังพบวาเซลลโอดอนโตบลาสท (odontoblast) โมโนไซต และแม็คโครฟาจที่
ไดรับการกระตุนดวยไลโปโพลีแซคคาไรดหรืออินเทอรเฟอรอนแกมมาสามารถสรางสารเบตา
ดีเฟนซิน-2ไดเชนกัน (Dommisch และคณะ, 2007; Duits และคณะ, 2002) 

 
ขบวนการสรางและขับสารเบตาดีเฟนซิน-2 
 การสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ประกอบดวยการสรางอารเอ็นเอนํารหัส หรือที่เรียกวา 
ขบวนการทรานสคริพช่ัน (transcription) และการสรางสารโปรตีน หรือเรียกวาขบวนการ 
ทรานสเลชั่น (translation) (Krisanaprakornkit และคณะ, 2000) โดยอาศัยตวัรับสัญญาณบนผวิ
เซลลเยื่อบุผิว ซ่ึงไดแก โทลไลครีเซพเตอร 2 และ 4 (TLR2,TLR4) นอดรีเซพเตอร1 และ 2 (NOD1, 
NOD2) (Sugawara และคณะ, 2006) หรือ อัลฟา-5 เบตา-1 อินทีกริน (α5ß1 integrin) (Ouhara และ
คณะ, 2006) จบักับสิ่งกระตุน แลวสงสัญญาณภายในเซลลไปยังนิวเคลียส โดยส่ิงกระตุนตางกนัจะ
มีเสนทางการสงสัญญาณที่ตางกันออกไป เชน ฟวโสแบคทีเรียม นิวคลีอาตัม (Fusobacterium 
nucleatum) กระตุนเซลลเยื่อบุผิวเหงือกสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ผานทาง MAP kinase 
(Krisanaprakornkit, Kimball และ Dale, 2002; Ouhara และคณะ, 2006)  แอคทิโนแบซิลลัส แอคทิ
โนมัยซีเทมโคมิแทน (Actinobacillus actinomycetemcomitans) และ พอรไฟโรโมแนส จินจวิาลิส 
(Porphyromonas gingivalis) กระตุนเซลลเยื่อบุผิวเหงือกสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ผานทาง NFkB 
(Chung และ Dale, 2004)  อินเตอรลิวคิน -1 เบตา กระตุนเซลลอะดีโนคารซิโนมา(adenocarcinoma 
cell line) สรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ผานทาง MAP kinase และ NFkB  (Jang และคณะ, 2004) เปน
ตน หลังจากไดรับสัญญาณกระตุนนิวเคลยีสจะสรางอารเอ็นเอนํารหสั สงออกมาสรางโปรตีนในลา
เมลลาบอดี้* (lamella bodies) ของเซลลในชั้นสไปนัส (spinous) และกรานูโลซัม (granulosum) 
(Oren และคณะ, 2003)   สารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่สรางขึ้นจะถูกขับออกมาสูชองวางระหวางเซลลเมื่อ
มีการเปลี่ยนรูปรางของเซลลเยื่อบุผิว (differentiation) ในการเจริญจากชั้นเบซัลข้ึนมาสูช้ันพื้นผิว
ดานบน (Liu และคณะ, 2002) นอกจากในเยื่อบุผิวแลวยังสามารถตรวจสารเบตาดีเฟนซิน-2 ไดใน
น้ําลายและน้ําเหลืองเหงือก (gingival crevicular fluid) (Diamond และคณะ, 2001; Mathews และ
คณะ, 1999) 
 
 
 
 
                                                 

* ลาเมลลาบอดี้ เปนสวนหนึ่งของ กอลจิแอพพาราตัส (golgi apparatus) ทําหนาที่ขับไขมันและไลโซไซมออกนอกเซลล 
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หนาท่ีของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
 สารเบตาดีเฟนซิน-2 มีหนาที่สําคัญในการตานการรุกรานของเชื้อโรค เชน แบคทีเรียกอ
โรคฟนผุ (cariogenic bacteria) และแบคทีเรียกอโรคปริทันต (periodonthopathic bacteria) (Ouhara 
และคณะ, 2005) โดยออกฤทธิ์กําจัดแบคทีเรียที่ใชออกซิเจน (aerobe) ไดดีกวาแบคทีเรียที่ไมใช
ออกซิเจน (anaerobe) สารเบตาดีเฟนซิน-2 มีประสิทธิภาพในการกําจดัสเตร็ปโตคอคคัส มิวแทนส 
(Strptococcus mutans) แอคทิโนมัยซิส นีสลันดีอี (Actinimyces naeslundii) แอคทิโนมัยซิส 
อิสราเอลไล (Actinomyces israelli) และสเตรปโตค็อคคัส แซงกวิส (Streptococcus sangius) ซ่ึง
เปนแบคทีเรียกลุมแรกที่มาเกาะผิวฟน (early colonizers) ไดดีกวา ฟวโสแบคทีเรียม นิวคลีอาตัม
รวมทั้ง แอคทโินแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน  และ พอรไฟโรโมแนส จินจวิาลิส ซ่ึงเปน
แบคทีเรียกอโรคปริทันต ฤทธิ์ในการกําจดัแบคทีเรียกลุมแรกที่มาเกาะผิวฟนเปนการปองกันการตดิ
เชื้อของแบคทีเรียกอโรคในชองปากทางออมเนื่องจากแบคทีเรียกอโรคตองอาศัยเกาะกับแบคทเีรีย
กลุมแรกที่มาเกาะผิวฟนในการเจริญเติบโต (Joly และคณะ, 2004)  
 สารเบตาดีเฟนซิน-2 ทําหนาที่ดึงดดูเซลลในระบบภูมคิุมกัน เชน นิวโทรฟลที่ผานการ
กระตุนดวยทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร-อัลฟา (Niyonsaba และคณะ, 2004) เซลลเดนไดรติกเซลล 
ชนิดซีดี 34 (CD 34+ progenitor-derived dendritic cell) ทีเซลลจดจําสิ่งแปลกปลอม (CD4CD45RO 
memory T cell) และทีเซลลชนิดซีดี 8 (CD8 T cells) (Yang และคณะ, 1999) มายังบริเวณที่มกีารติด
เชื้อเพื่อกําจดัเชื้อโรค และชวยพัฒนาเซลลนําเสนอแอนติเจน (antigen presenting cells) ซ่ึงไดแก 
เซลลแลงเกอรฮาน และ เซลลเดนไดรติกที่ยังพัฒนาไมสมบูรณใหเปนเซลลเดนไดรติกที่สมบูรณ
เพื่อกระตุนทีเซลลใหมีการตอบสนองของภูมิคุมกันไดมาหลังเกิดตอไป (Yang และคณะ, 2002) 
 นอกจากนี้สารเบตาดีเฟนซิน-2 ยังทําหนาที่สงเสริมการงอกของเซลลเยื่อบุผิวและเซลล
สรางเสนใย ชวยในการหายของแผล (Niyonsaba และ Ogawa, 2005) มีรายงานวาสารเบตาดีเฟน
ซิน-2 ตานทานการเกดิเนือ้งอกดวยการสงเสริมใหมีภมูิตานทานตอทูเมอรแอนติเจน (tumor 
antigen) (Oppenheim และคณะ, 2003)  
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ปจจัยท่ีมีผลตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
จากการเลี้ยงเซลลเคอราติโนไซต (keratinocyte) ในหองปฏิบัติการ พบวามี 3 ปจจัยหลักที่

ทําใหเซลลเคอราติโนไซตแสดงออกซึ่งอารเอ็นเอนํารหสัหรือเปปไทดของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ไดแก ชนิดของเชื้อแบคทีเรียรวมทั้งสวนประกอบตางๆของแบคทีเรีย ไซโตไคนกอการอักเเสบ 
(proinflammatory cytokines) และ ชนิดของเซลลเยื่อบุผิวและการพฒันาของเซลลเคอราติโนไซต 
(differentiation of keratinocyte) (Liu และคณะ, 2002)  

 
ชนิดของเชื้อแบคทีเรีย รวมท้ังสวนประกอบตางๆ ของแบคทีเรีย 

 ชนิดของเชื้อแบคทีเรียสามารถกระตุนเซลลเคอราติโนไซตใหสรางสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ได
แตกตางกันไป  
 Vankeerberghen และคณะ (2005) ศึกษาการแสดงออกของอินเตอรลิวคิน-8 สารเบตาดีเฟน
ซิน-1,-2,-3 และ-4 ของเยื่อบุผิวเหงือกจากผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 6 คน โดยนํามาเลีย้งใน
หองปฏิบัติการ แลวกระตุนดวยแอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน จํานวน 5 สายพนัธุ 
(strains) พอรไฟโรโมแนส จินจวิาลิส จํานวน 5 สายพนัธุ ฟวโสแบคทีเรียม นวิคลีอาตัม จํานวน 1 
สายพันธุ และเอสเชอริเชีย โคไล (Escherichia coli) จํานวน 1 สายพันธุ เปนเวลา 20 ช่ัวโมง 
ตรวจวดัการแสดงออกของสารที่ศึกษาดวยวิธี เรียลไทม พีซีอาร (real time PCR) พบวาฟวโส
แบคทีเรียม นวิคลีอาตัม และเอสเชอริเชีย โคไล กระตุนการแสดงออกของอินเตอรลิวคิน-8 และสาร
เบตาดีเฟนซิน–2 มากกวาการกระตุนดวย แอคทิโนแบซลิลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน ซีโรไทป 
เอ 10 เทา โดยท่ีแอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน ซีโรไทป บี และพอรไฟโรโมแนส 
จินจวิาลิส ทั้ง 5 สายพันธุไมสามารถกระตุนแสดงออกของอินเตอรลิวคิน-8 และสารเบตาดีเฟนซิน-
2 สวนแอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน ซีโรไทป ซี สามารถกระตุนแสดงออกของ
อินเตอรลิวคิน-8 และสารเบตาดีเฟนซิน-2 ไดเทากับการกระตุนดวยเช้ือฟวโสแบคทีเรียม นิวคลี
อาตัม และเอสเชอริเชีย โคไล 
  Ji และคณะ (2007) ศึกษาการแสดงออกของอินเตอรลิวคิน-8  สารเบตาดีเฟนซิน-1 
-2,-3 และคาธิลิซิดิน ในเซลลเยื่อบุผิวชองปาก (human oral keratinocyte; HOK-16B) โดยการ
กระตุนดวยแบคทีเรียไมกอโรคในชองปาก(commensal bacteria)  5 ชนิด และแบคทเีรียกอโรค 
ปริทันต 3 ชนิด ไดแก ทรีโพนีมา เดน็ตโิคลา (Treponema denticola) แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธีย 
(Tannerella forsythia) และพอรไฟโรโมแนส จินจิวาลิส เปนเวลา 24 ช่ัวโมง ตรวจวัดปริมาณสารที่
ศึกษาดวยวิธีเรียลไทม พีซีอาร พบวาแบคทีเรียชนิดไมกอโรคในชองปาก เชน สเตรปโตค็อคคัส 
กอรโดนีอี (Streptococcus gordonii) พรีโวเทลลา อินเตอรมีเดีย (Prevotella intermedia) และ 
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ฟวโสแบคทีเรียม นวิคลีอาตัม กระตุนการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 และอินเตอรลิวคิน-8 ไดดีกวา
แบคทีเรียที่กอโรคปริทันตทั้ง 3 ชนิด พบวาเชื้อทรีโพนีมา เด็นติโคลา และ พอรไฟโรโมแนส จินจิ
วาลิส กดการสรางอินเตอรลิวคิน-8  และ แบคทีเรียทีม่ีชีวิตสามารถกระตุนหรือกดการทํางานของ
เซลลเยื่อบุผิวชองปากไดดกีวาแบคทีเรียทีต่ายแลว 
  สวนประกอบตาง ๆ ของแบคทีเรียมีผลตอการกระตุนหรือกดการแสดงออกของสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 แตกตางกันไป โดยพบวาผนังเซลลของแบคทีเรีย ฟวโสแบคทีเรียม นิวคลีอาตัม
สามารถกระตุนการสรางสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ไดดี แตไลโปโพลีแซคคาไรดของฟวโสแบคทีเรียม 
นิวคลีอาตัม กระตุนการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ไดนอยมาก (Krisanaprakornkit และคณะ, 2000) 
นอกจากนี้สวนประกอบอื่นๆ ของแบคทีเรีย เชน ไลโปโพลีแซคคาไรด แฟลกเจลลิน (flagellin) 
และโปรตีนในสวนเยื่อหุมผิวสวนนอก (outer membrane protein) ของเชื้อแอคทิโนแบซิลลัส 
แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนสามารถกระตุนการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ไดเชนกัน   (Ouhara และ
คณะ, 2006) 

 
ไซโตไคนกอการอักเเสบ  

  Joly และคณะ (2005) ศึกษาการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 จากเซลลเยือ่บุผิวเหงือกทีเ่ล้ียง
ในหองปฏิบัตกิารโดยกระตุนดวย และ อินเตอรลิวคิน-1 เบตา อินเตอรลิวคิน-2  อินเตอรลิวคิน-6  
อินเตอรลิวคิน-8  อินเตอรลิวคิน-12  ทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร-อัลฟา อินเทอรเฟอรอนแกมมาและ 
ไลโปโพลีแซคคาไรด ของ เอสเชอริเชีย โคไล วัดการแสดงออกของอารเอ็นเอนาํรหัสเบตาดีเฟน
ซิน-2 ดวยวิธีเรียลไทม พีซีอาร พบวา ทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร-อัลฟาและ อินเตอรลิวคิน -1 เบตา 
กระตุนการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ไดดี อินเตอรลิวคิน-2 ,-6 และไลโปโพลีแซคคาไรด
กระตุนไดเล็กนอย สวนอินเทอรเฟอรอนแกมมา  อินเตอรลิวคิน-8 และ อินเตอรลิวคิน-12 ไม
กระตุนแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  การใชอินเทอรเฟอรอนแกมมารวมกับอินเตอรลิวคิน-1 
เบตาสามารถกระตุนแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ได และ การใชอินเตอรลิวคิน-1 เบตา
รวมกับทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร-อัลฟาสามารถกระตุนแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ได
ดีกวาการใชอินเตอรลิวคิน-1 เบตาอยางเดยีวถึง 4 เทา 
 Ong และคณะ (2002) ศึกษาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2และคาธิลิซิดิน ใน
ตัวอยางผวิหนงัในผูปวยโรคผิวหนังอักเสบที่มีการฝอลีบ (atopic dermatitis) จํานวน 8 คน และ 
โรคเร้ือนกวาง (psoriasis) จาํนวน 11 คน เปรียบเทียบกับผูไมเปนโรคผิวหนังจํานวน 6 คน ดวย
วิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี และวัดการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 และคาธิลิซิดิน ในเซลลผิวหนงั
ที่กระตุนดวย ทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร- อัลฟา  อินเตอรลิวคิน-4 และ-13 ดวยวิธีเรียลไทม พีซีอาร 
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พบวาในผูปวยโรคเร้ือนกวางมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 และคาธิลิซิดินมากกวา
ผูปวยโรคผิวหนังอักเสบที่มกีารฝอลีบ และพบวาทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร-อัลฟา กระตุนการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 และคาธิลิซิดิน ในขณะที่ อินเตอรลิวคิน-4 และ-13  กดการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 และคาธิลิซิดิน 

 
ชนิดของเซลลและการเปลี่ยนรูปรางของเซลลเคอราติโนไซต  

 Dunsche และคณะ (2001) ศึกษาการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ดวยวิธีรีเวิรสทรานสคริปเตส โพลีเมอรเรสเชนรีแอคชั่น (reverse transcriptase polymerase chain 
reaction; RT PCR) ในเซลลสรางเสนใยจากเหงือกและเซลลเคอราติโนไซต (keratinocytes) จากเยื่อ
เมือก (mucosa) ที่เล้ียงในหองปฏิบัติการพบวาเซลลเคอราติโนไซตสรางสารเบตาดีเฟนซนิ-2
ในขณะที่เซลลสรางเสนใยไมสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 
 เซลลเคอราติโนไซตที่เล้ียงในหองปฏิบัติการมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ใน
เซลลที่ไดรับการกระตุนดวยแบคทีเรียหรือไซโตไคน (Krisanaprakornkit และคณะ, 2000) และใน
เซลลที่มีการเปลี่ยนแปลงรปูราง (Liu และคณะ, 2002) ซ่ึงสอดคลองกับการตรวจชิน้เนื้อเหงือกทีจ่ะ
พบอารเอ็นเอนํารหัสของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ในเยื่อบผิุวเหงือกเหนอืช้ันเบซัล (suprabasal layer) 
ของเยื่อบุผิวดานชองปาก (oral gingival epithelium) และดานรองเหงอืก (sulcular epithelium) ที่มี
เซลลเรียงตัวซอนกันหลายช้ัน โดยมีการเจริญเติบโตและเปลี่ยนแปลงรูปรางจากชั้นลางขึ้นสูชั้นบน 
แตไมพบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่เยือ่บุผิวเชื่อมตอ (junctional epithelium) 
เนื่องจากเยื่อบผิุวเชื่อมตอเปนเซลลเยื่อบุผิวเหงือกที่ไมมกีารเปลี่ยนแปลงรูปรางแลว  (Dale และ
คณะ, 2001)  

Dale และ Krisanaprakornkit (2001) พบการแสดงออกของเปปไทดสารเบตาดีเฟนซิน-2
มากในชัน้กรานูลาร (granular layer) ไปจนถึงชั้นคอรเนยีม (corneal layer) ของเยื่อบุผิวเหงือกโดย
จะพบมากที่สุดที่ขอบเหงือก (gingival crest) ซ่ึงเปนบริเวณที่สัมผัสกับคราบจุลินทรีย ในขณะที่
การศึกษาของ Hosokawa และคณะ (2006) Lu และคณะ (2004) พบการแสดงออกของสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 ทั้งในสวนของอารเอ็นเอนํารหสัและเปปไทดในชั้นเบซัล (basal layer) ไปจนถึงชั้น 
คอรเนียม  
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การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในชองปากและการเกิดโรคปรทัินต 
 ในชองปากสามารถพบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ไดในเหงือก ล้ิน ตอมน้ําลาย 
(Dunsche และคณะ, 2002) เยื่อบุผิวแกมทีต่ิดเชื้อแคนดิดา (Sawaki และคณะ, 2002) ในเซลลโอดอน
โตบลาสท (Dommisch และคณะ, 2007) ในน้ําลาย (Mathews และคณะ, 1999) และในน้ําเหลือง
เหงือก (Diamond และคณะ, 2001) โดยบริเวณรอยตอระหวางเหงือกและฟนจะมสีภาพแวดลอมที่
ซับซอน เนื่องจากฟนเปนสวนอวัยวะแข็งที่งอกขึ้นมาจากเหงือกที่เปนเนื้อเยื่อออน จึงเปนจุด
ออนแอใหเชื้อโรครุกรานและเปนจดุเริ่มตนของการเกิดโรคปริทันต (Dale และ Fredericks, 2005) 
และเปนบริเวณมีรายงานการศึกษาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 มาก  

รายงานการศกึษาสารตานจลุชีพเบตาดีเฟนซิน-2ในเหงอืกมีดังตอไปนี้ 
 Mathews และคณะ (1999) ศึกษาการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหสัสารเบตาดีเฟนซิน-2
ในตัวอยางที่ไดจากตอมน้ําลายขนาดใหญ (major salivary glands) ล้ิน เหงือก และกระพุงแกมของผู
ที่เสียชีวิตแลว (post mortem specimens) และเหงือกทีไ่ดจากการผาตัด พบการแสดงออกของสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 เฉพาะในเหงือกที่ไดจากการผาตัด และพบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
มากขึ้นในตําแหนงที่มีการอกัเสบเมื่อเทียบกับตําแหนงเหงือกปกต ิ
 Krisanaprakornkit และคณะ (2000) ศึกษาการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสของเบตา
ดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกตทิี่ไดจากการถอนฟนกรามซีท่ี่สาม (third molar) ในกลุมตัวอยาง 15 คน 
ดวยวิธีรีเวิรสทรานสคริพเตส โพลีเมอรเรส เชน รีแอคชั่น พบวามีกลุมตวัอยางจํานวน 14 คนที่มี
การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 คิดเปนรอยละ 93.33 แสดงใหเห็นวาในเหงือกปกติมีความถี่
ในการตรวจพบสารเบตาดีเฟนซิน-2 สูง 

Dunsche และคณะ (2002) ทําการตรวจเนือ้เยื่อเหงือกทีป่กติ และที่เปนโรคปริทันตอักเสบ 
ในชิ้นเนื้อเหงอืกตัวอยาง 104 ชิ้น ดวยวิธีรีเวิรสทรานสคริพเตส โพลีเมอรเรส เชน รีแอคชั่น พบวา
ในชิ้นเนื้อตัวอยางที่ไมมีการอักเสบ พบการแสดงออกของอารเอ็นเอนาํรหัสของสารเบตาดีเฟนซิน-
2 จํานวน 54 จาก 64 ชิ้น คิดเปนรอยละ 84.30 ในขณะที่ช้ินเนื้อตวัอยางที่มกีารอักเสบพบการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 เพียง 22 จาก 40 ช้ิน คิดเปนรอยละ 55.60  
 Bissell และคณะ (2004) ศกึษาเพื่อวัดปรมิาณของสารเบตาดีเฟนซิน-2 จากเนื้อเยื่อเหงือกที่
ตัดออกมาจากกลุมตัวอยางทีไ่มเปนโรคปริทันต 20 คน และจากกลุมตวัอยางที่เปนโรคปริทันต 29 
คน ดวยวิธีเซมิควอนติเตตฟี รีเวอรสทรานสคริปชั่นโพลีเมอรเรส เชนรีแอคชั่น (Semi quantitative 
reverse transcription PCR) พบวากลุมตวัอยางที่ไมเปนโรคปริทันต 7 จาก 20 คน (รอยละ 35.0) มี
การแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสสารเบตาดีเฟนซิน-2ในระดบัสูง กลุมตัวอยาง 7 จาก 20 คน 
(รอยละ 35.0) มีการแสดงออกในระดับต่ํา และกลุมตวัอยาง 6 จาก 20 คน (รอยละ 30) ไมมกีาร
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แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในขณะที่กลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันต กลุมตัวอยาง 4 จาก 29 
คน (รอยละ 13.8) มีการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหสัของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในระดับสูง กลุม
ตัวอยาง 9 จาก 29 คน (รอยละ 31.0) มกีารแสดงออกในระดับต่ํา และมีถึง 16 จาก 29 คน (รอยละ 
55.2) ที่ไมมกีารแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ไมมี
ความสัมพันธกบัอายุและเพศ แตอาจมีความสัมพันธกับการสูบบุหร่ีหรือยาที่ไดรับ 
 Lu และคณะ (2004) ใชวธีิทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ตรวจเปปไทดเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุม
ตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันต 7 คน และกลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันต 22 คน โดยใชโปรแกรม
คอมพิวเตอรวเิคราะหสัดสวนการติดสีของเซลลที่มีการแสดงออกของเปปไทดสารเบตาดีเฟนซิน-2 
(computer - assisted image analysis) พบวากลุมตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันตมีระดับเปปไทดสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 สูงกวากลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันตอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) และใน
กลุมตัวอยางทีเ่ปนโรคปริทันต เนื้อเยื่อเหงือกจากบริเวณทีไ่มมีการอักเสบจะมีปริมาณเปปไทดสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 ต่ํากวาเนื้อเยื่อเหงือกจากบริเวณที่มกีารอักเสบอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 
 Dommisch และคณะ (2005) ศึกษาเปรยีบเทียบปริมาณอารเอ็นเอนาํรหัสของเบตาดีเฟน
ซิน-1,-2 และ-3 ในเหงือกปกติจํานวน 10 คน เหงือกอักเสบ (gingivitis) จํานวน 10 คนและเหงือกที่
เปนโรคปริทันตอักเสบ จํานวน 10 คน ดวยวิธีเรียลไทมพีซีอาร ไมพบความแตกตางของปริมาณ
เบตาดีเฟนซิน-2 ในระหวางเหงือกปกติและเหงือกที่มีการอักเสบอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียว 
กับผลของเบตาดีเฟนซิน-1 และ-3 แตสําหรับคาเฉลี่ยของปริมาณการแสดงออกพบวาในเหงือก
อักเสบมีปริมาณเบตาดเีฟนซนิ-2 สูงที่สุด สวนเหงือกที่เปนปริทันตอักเสบ ปริมาณเบตาดีเฟนซิน-2
มีระดับเดยีวกบัเบตาดีเฟนซิน-3 ซ่ึงสูงกวาเบตาดีเฟนซิน-1 อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P = 0.016) 
 Hosokawa และคณะ (2006) ศึกษาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกติ 10 
คน และในเหงือกที่เปนโรคปริทันตอักเสบจํานวน 13 คน ดวยวิธี รีเวอรสทรานสคริปชั่นโพลีเมอร
เรส เชนรีแอคชั่น อิมมูโนฮิสโตเคมี และเอนไซม-ล้ิงคอิมมูโนสอรเบนทแอสเส (อีไลซา) (Enzyme - 
linked immunosorbent assay ; ELISA) ผลการตรวจดวยวิธี รีเวอรสทรานสคริปชั่นโพลีเมอรเรส 
เชนรีแอคชั่นพบวาความถีใ่นการตรวจพบการแสดงออกของเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมเหงือกปกติสูง
กวาเหงือกที่เปนโรคปริทันตอักเสบ ผลการตรวจดวยวธีิอิมมูโนฮิสโตเคมีพบวามกีารแสดงออกของ 
เปปไทดของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมตัวอยางทกุคน และผลการตรวจดวยวิธีอีไลซาพบวาความ
เขมขนของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ในกลุมเหงือกที่เปนโรคปริทันตอักเสบสูงกวาเหงอืกปกติเล็กนอย 
และไมมีความสัมพันธกับความลึกรองปริทันต  
 การศึกษาของ Joly และคณะ (2005) โดยการเพาะเลีย้งเซลลเยื่อบุผิวและทําการกระตุนดวย
ไซโตไคนชนดิตางๆ พบวาการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสและสารโปรตีนสารเบตาดีเฟนซิน-2 
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สอดคลองและเปนไปในทิศทางเดียวกนั แตการศึกษาของ Lu และคณะ (2005) โดยศึกษาการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-1,-2 และ-3 จากชิ้นเหงือกที่ตดัออกมาจากชองปาก พบวาระดบั
การแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสสารเบตาดีเฟนซิน-2 มีมากกวาการแสดงออกของเปปไทดสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 กลไกและผลการศึกษาการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่แตกตางกันระหวาง
การศึกษาที่ไดจากการกระตุนเซลลในหองปฏิบัติการกับการศึกษาที่ไดจากการตรวจเนื้อเยื่อนอก
รางกายยังตองการการศึกษาวิจัยเพิ่ม 

จากการศึกษาที่กลาวขางตนแสดงใหเห็นวาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
สามารถตรวจพบไดทั้งจากเนื้อเยื่อเหงือกที่ปกติไมมีการอักเสบ (healthy) และจากเนื้อเยื่อเหงือกที่มี
การอักเสบหรอืเปนโรคปริทันต โดยผลการศึกษาแบงออกเปน 3 กลุมคือ การศึกษาที่แสดงใหเหน็
วาเซลลบริเวณที่มีการอักเสบมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 สูงกวาบรเิวณเหงือกปกติ 
(Mathews และคณะ, 1999)  การศึกษาทีแ่สดงใหเห็นวาบริเวณที่มกีารอักเสบมีการแสดงออกของ
สารเบตาดีเฟนซิน-2 ต่ํากวาบริเวณเหงือกปกติ (Bissell และคณะ, 2004; Dunsche และคณะ, 2002; 
Hosokawa และคณะ, 2006; Lu และคณะ, 2004) และการศึกษาที่ไมพบความแตกตางของการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางเนื้อเยื่อที่ปกติและมีการอักเสบ (Dommisch และคณะ, 
2005)  เนื่องจากรายงานการศึกษาทีไ่ดทบทวนวรรณกรรมยังไมมีขอสรุปที่ชัดเจนในเรื่องการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกติและเหงือกที่อักเสบ นอกจากนีม้ีหลายปจจยัที่มี
ผลตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  ดังกลาวมาแลวขางตน จึงเปนที่มาของการศึกษานี้
เพื่อศึกษารูปแบบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเยื่อบุผิวเหงือกและนําไปสูความเขาใจ
เกี่ยวกับบทบาทของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในพยาธิกําเนิดโรคปริทันตอักเสบมากขึ้น 
 
บุหรี่  

เปนที่ทราบดีวาบุหร่ีเปนอันตรายตอสุขภาพ โดยผูสูบบุหร่ีจะเริ่มตดิบุหร่ีในวัยรุนและมัก
สูบตอเนื่องจนตลอดชีวิต (Palmer และคณะ, 2005)  
 จากการสํารวจพฤติกรรมการสูบบุหร่ีและการดื่มสุราของประชากรไทยอายุตั้งแต 15 ปขึ้น
ไปในป 2547 โดยสํานักงานสถิติแหงชาติ พบวาอัตราการสูบบุหร่ีของชายไทยเทากับรอยละ 43.7 
สวนเพศหญิงพบมีการสูบรอยละ 2.6 โดยมีผูสูบบุหร่ีเปนประจํารวม 9,627,600 คน และสูบนานๆ
คร้ัง 1,726,500 คน ชวงอายทุี่สูบมากที่สุดไดแกวยัทํางาน 25-59 ป รองลงมาคือกลุมผูสูงอายุที่มีอายุ
ตั้งแต 60 ปขึน้ไป เพศชายจะเริ่มสูบเมื่ออายุ 18.2 ป และเพศหญิงจะเริ่มสูบเมื่ออายุ 21.7 ป ทัง้นี้
พบวาคนไทยเสียชีวิตโดยมสีาเหตุสืบเนื่องจากการสูบบหุร่ีเฉลี่ยวันละ 140 ราย และรัฐบาลตองเสีย
งบประมาณปละ 6,000-7,000 ลานบาทตอปเพื่อเปนคารักษาพยาบาลผูปวยโรคมะเร็ง โรคหัวใจและ
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โรคถุงลมโปงพองอันเกิดจากการสูบบุหร่ี (สํานักงานสถิติแหงชาต,ิ 2547) ควันบหุร่ีประกอบดวย
สารเคมีหลายชนิด พบวาสารนิโคตินเปนสาเหตุที่ทําใหเกิดการเสพตดิทั้งรางกายและจิตใจ (Palmer 
และคณะ, 2005) 
การสูบบุหรี่กับปจจัยเสี่ยงในการเกิดและความรุนแรงของโรคปริทันต 
 ปจจัยเส่ียงในการเกิดโรคปริทันตมีหลายปจจัย เชน อายุ เพศ เชื้อชาต ิความเครียด การรักษา
อนามัยชองปาก ความใสใจในการรับการรักษาทางทันตกรรม ปจจัยดานพันธุกรรม การเปน
โรคเบาหวาน ปจจัยส่ิงแวดลอม เชน การสูบบุหร่ี และ การมีเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต เปนตน  
จากรายงานการศึกษาปจจยัเสี่ยงของโรคปริทันตแสดงใหเห็นวา การสูบบุหร่ีเปนปจจัยเส่ียงที่สําคัญ
ของการเกิดโรคปริทันต (Calsina, Ramon และ Echeverria, 2002; Johnson และ Guthmiller, 2007; 
Torrungruang, Tamsailom และคณะ, 2005) จากการศึกษาแสดงใหเห็นวาผูที่สูบบหุร่ีมีความเสี่ยง
เพิ่มขึ้น 2-4 เทา ในการเกดิการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต (Grossi และคณะ, 1994; 
Haffajee และ Socransky, 2001) และ เพิ่มความเสี่ยงในการสูญเสียกระดกูเบาฟน (alveolar bone) 
มากกวาผูไมสูบบุหร่ี 3-7 เทา (Bergstrom, Eliasson และ Preber, 1991; Grossi และคณะ, 1995) โดย
พบวาผูสูบบุหร่ีมีคาเฉลี่ยรองลึกปริทันตและมีจํานวนตําแหนงที่มีความลึกรองปริทันตมากกวาผูไม
สูบบุหร่ี (Torrungruang, Nisapakultorn และคณะ, 2005) รวมทั้งมีระดบัเหงือกรนมากกวา มีทําลาย
กระดกูบริเวณงามรากมากกวา และมกีารสูญเสียฟนกรามมากกวาผูไมสูบบุหร่ี (Kerdvongbundit 
และ Wikesjo, 2000) 
 จากการศึกษาความสัมพันธระหวางการสูบบุหร่ีกับสภาวะโรคปริทันตในพนกังานการ
ไฟฟาฝายผลิตแหงประเทศไทยในป พ.ศ. 2545 โดยมกีลุมตัวอยางทีไ่ดรับการตรวจสภาวะปริทนัต
จํานวน 2005 คน อายุ 49-72 ป พบวาพฤติกรรมการสูบบุหร่ีกับการเกดิโรคปริทันตอักเสบมี
ความสัมพันธกันอยางมนีัยสําคัญ โดยผูสูบบุหรี่มีอัตราเสี่ยงตอการเกิดโรคปริทันตอักเสบมากกวาผู
ไมสูบบุหร่ี 2.6 เทา และเมื่อควบคุมอิทธิพลของตัวแปรโรคเบาหวาน อายุ และปริมาณคราบ- 
จุลินทรียพบวา อัตราเสี่ยงตอการเกดิโรคปริทันตอักเสบของผูสูบบุหร่ียังคงมากกวาผูไมสูบบุหร่ี 
2.34 เทา และเมื่อวเิคราะหความสัมพันธระหวางการสูบบุหร่ีกับความรุนแรงของโรคปริทันต โดย
ใชการวิเคราะหแบบถดถอยโลจิสติกภายใตการควบคุมอทิธิพลของตัวแปรโรคเบาหวาน อายุ และ 
ปริมาณคราบจุลินทรียใหคงที่พบวา ผูสูบบุหร่ีมีอัตราเสี่ยงตอการเปนโรคปริทันตอักเสบระดับกลาง 
3.01 เทา และระดับรุนแรง 4.72 เทาของผูไมสูบบุหร่ี (ศานุตม สุทธิพิศาล และคณะ, 2549) 
 ความรุนแรงของโรคปริทันตแปรผันตามปริมาณการสูบ (Goultschin และคณะ, 1990) โดย
ผูที่สูบบุหร่ีวันละ 1 มวน 2-10 มวน และ 11-20 มวนตอวนั มีโอกาสที่จะสูญเสียการยดึเกาะอวยัวะ 
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ปริทันต รอยละ 0.5 รอยละ 5 และรอยละ 10 ตามลําดับ โดยผูที่สูบบุหร่ีนอยกวาวนัละ 10 มวนจะมี
การสูญเสียการยึดเกาะอวยัวะปริทันตไมตางจากผูไมสูบบุหร่ีอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (Martinez-
Canut, Lorca และ Magan, 1995)  Grossi และคณะ (1994) รายงานวาผูที่สูบบุหร่ีนอยกวา 15 ซองป 
(packyear) จะมีอัตราเสี่ยงการสูญเสียการยึดเกาะอวยัวะปริทันตขั้นรุนแรงเปน 2.05 เทาเทียบกับผูที่
ไมสูบบุหร่ี และจะเพิ่มเปน 4.75 เทา ในผูที่สูบบุหร่ีมากกวา 30 ซองป ในขณะที่ ศานุตมและคณะ 
(2549) รายงานในคนไทยวาผูที่สูบบุหร่ีนอยกวาหรือเทากับ 10 ซองป มีความเสี่ยงตอการเกิดโรค 
ปริทันตขั้นรุนแรงมากกวาผูไมสูบ 3.8 เทา และจะเพิม่เปน 5.7 เทา เมือ่มีปริมาณการสูบมากกวา 10 
ซองป  
ผลของการสูบบุหรี่ตอพยาธกํิาเนิดของโรคปริทันตอักเสบ 

1.การสูบบุหร่ีสงผลตอการเปลี่ยนแปลงของชนิดและปริมาณเชื้อโรคในรองเหงือก 
การศึกษาเปรยีบเทียบเชื้อจุลินทรียใตเหงือกในผูสูบบุหร่ีกับผูไมสูบบุหร่ีมีผลการศึกษาที่

แตกตางกันไปขึ้นกับเครื่องมอืที่ใชเก็บตวัอยาง ตําแหนง ดานของฟน จาํนวนซี่ฟน ความลึกของรอง
ปริทันตจากฟนที่เก็บตวัอยาง สภาพชองปากของกลุมตัวอยางและวธีิการตรวจหาเชื้อจุลินทรียโดย
วิธีการเพาะเชือ้ (culture) การทําพซีีอาร (PCR) หรือ วิธีอิมมูโนฟลูออเรสเซนต 
(immunofluorescence) สามารถแบงผลการศึกษาแบงไดออกเปน 2 กลุม คือกลุมที่ไมพบความ
แตกตางของเชื้อจุลินทรียใตเหงือกในผูสูบและไมสูบบหุร่ีและกลุมทีพ่บวามีความแตกตางของ
เชื้อจุลินทรียใตเหงือกในผูสูบและไมสูบบหุร่ี 

1.1 การศึกษาที่ไมพบความแตกตางของเชื้อจุลินทรียใตเหงือกในผูสูบและไมสูบ
บุหร่ี ไดแก การศึกษาของ 

 Preber, Bergstrom และ Linder (1992) ใชการเพาะเชื้อจลิุนทรียใตเหงอืกในผูปวย
โรคปริทันตรุนแรงจํานวน 145 คน โดยเปนผูสูบบุหร่ี 83 คนและผูไมสูบบุหร่ี 62 คน พบวารอยละ
ของผูติดเชื้อแอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน พอรไฟโรโมแนส จินจิวาลิสซ่ึงใน
ขณะนัน้เรียกแบคทีรอยดิส จินจิวาลิส (Bacteroidis gingivalis) และพรีโวเทลลา อินเตอรมีเดียซ่ึงใน
ขณะนัน้เรียก แบคทีรอยดิส อินเตอรมีดิส (Bacteroidis intermedius) ในกลุมตวัอยางทั้งสองกลุมนี้
ไมแตกตางกัน 

 Stoltenberg และคณะ (1993) ใชการตรวจคราบจุลินทรียใตเหงือก (subgingival 
plaque) ดวยวิธีเซมิควอนตเิตตีฟแบคทีเรียลคองเซนเทรชั่นฟลูออเรสเซนตอิมมูโนแอสเส (semi-
quantitative bacterial concentration fluorescence immunoassay) ในบริเวณฟนหลังของผูสูบบุหร่ี 
63 คนเทียบกบัผูไมสูบบุหร่ี 126 คน ไมพบความแตกตางของความชุก (prevalence) ในการติดเชื้อ 
พอรไฟโรโมแนส จินจิวาลิส  แอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน พรีโวเทลลา อินเตอร
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มีเดีย อีคีเนลลา โคโรเดน (Eikenella corrodens) และฟวโสแบคทีเรียม นิวคลีอาตมั ระหวางกลุม
ตัวอยางทั้งสองกลุม 
  Bostrom และคณะ (2001)ใชกระดาษซับรูปกรวย (paper point) ที่ปราศจากเชื้อ
สอดเขาไปในรองลึกปริทันตของผูสูบบุหร่ี 33 คน และผูไมสูบบุหร่ี 31 คน แลวนาํมาตรวจหาเชือ้ 
พอรไฟโรโมแนส จินจวิาลิส  พรีโวเทลลา อินเตอรมีเดีย พรีโวเทลลา ไนกรีเซน (Prevotella 
nigrescens) แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธียซ่ึงในขณะนัน้เรียก แบคทีรอยดิส ฟอรไซธัส (Bacteroides 
forsythus) แอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน ฟวโสแบคทีเรียม นิวคลีอาตัม ทรีโพนีมา 
เด็นติโคลา เปปโตสเตรปโตคอคคัส ไมครอส (Peptostreptococcus micros) แคมไพโรแบคเตอร 
เรคตัส (Campyrobactor rectus) อีคีเนลลา โคโรเดน เซเลโมแนส น็อกเซีย (Selemonas noxia) และ 
สแตฟฟโลค็อคคัส อินเตอรมีเดียส (Staphylococcus intermedius) ดวยวิธีดีเอน็เอ-ดเีอ็นเอ ไฮบริได
เซชั่น (DNA-DNA hybridization)ไมพบวามีความแตกตางในอัตราการติดเชื้อเหลานี้ในผูสูบบุหร่ี
และผูไมสูบบุหร่ี และยงัพบวาการสูบบุหร่ีไมมีความสัมพันธกับเชื้อทีท่ําการตรวจ 

 1.2 การศึกษาที่พบวามีความแตกตางของเชื้อจุลินทรียใตเหงือกในผูสูบและไมสูบ
บุหร่ี ไดแก การศึกษาของ 

 Zambon และคณะ (1996) ทําการตรวจเชื้อจุลินทรยีใตเหงือกในกลุมตัวอยาง
จํานวน 1,426 คน โดยเปนผูสูบบุหร่ีหรือเคยสูบบุหร่ี จาํนวน 798 คนดวยวิธีจุลทรรศนศาสตรอิมมู
โนฟลูโอเรสเซนต (immunofluorescence microscopy) พบวาในกลุมผูสูบบุหร่ีมีสัดสวนผูที่ตรวจ
พบแทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธียสูงกวาผูไมสูบบุหร่ีอยางมนีัยสําคัญ 

 Umeda และคณะ (1998) ทําการตรวจหาเชื้อแอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทม
โคมิแทน แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธีย พอรไฟโรโมแนส จินจวิาลิส พรีโวเทลลา อินเตอรมีเดีย พรีโว
เทลลา ไนกรีเซน และทรีโพนีมา เด็นติโคลา ดวยวิธีโพลีเมอรเรส เชน รีแอคชั่น ในกลุมตัวอยางที่มี
เชื้อชาติแตกตางกันจํานวน 149 คน พบวาอายแุละเชือ้ชาติมีความสัมพันธกับการตรวจพบเชื้อกอ
โรคปริทันต และ ผูสูบบุหร่ีมีความเสี่ยงเพิม่ขึ้นที่จะตรวจพบเชื้อทรีโพนีมา เด็นติโคลา ในรองลึก 
ปริทันตสูงกวาผูไมสูบบุหร่ี 4.61 เทา 

 Haffajee และ Socransky (2001) ทําการตรวจกลุมตวัอยางอายุ 20-86 ป จํานวน 
272 คนโดยอาศัยวิธีการตรวจเชื้อดวยวิธี เช็คเกอรบอรด ดีเอ็นเอ-ดีเอ็นเอ ไฮบริดไดเซชั่น (checker 
board DNA-DNA hybridization) พบวาผูทีสู่บบุหร่ีมีตําแหนงที่มีการตัง้ถ่ินฐานของเชื้อยูแบคทีเรียม 
โนดาตุม (Eubacterium nodatum) ฟวโสแบคทีเรียม นวิคลีอาตัม พรีโวเทลลา อินเตอรมีเดีย เปป
โตสเตรปโตคอคคัส ไมครอส พรีโวเทลลา ไนกรีเซน แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธีย พอรไฟโรโมแนส 
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จินจวิาลิส และทรีโพนีมา เด็นติโคลา สูงกวาผูไมสูบบหุร่ี และพบเชือ้เหลานี้ในรองลึกปริทันตที่มี
ความลึกนอยกวาหรือเทากบั 4 มิลลิเมตรซึ่งไมพบลักษณะเชนนีใ้นผูไมสูบบุหร่ี 

การศึกษาของ Zambon และคณะ (1996) Umeda และคณะ (1998) และ Haffajee และ 
Socransky (2001) ทําการศกึษาในกลุมตวัอยางขนาดใหญ ผลการศึกษาที่ไดจึงสามารถนํามาปรับใช
กับประชากรทั่วไปได จึงเปนไปไดวาผูที่สูบบุหร่ีมีเชื้อกอโรคปริทันตที่สําคัญ ไดแก พอรไฟโร
โมแนส จินจวิาลิส ทรีโพนีมา เด็นติโคลา และ แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธีย มากกวาผูไมสูบบุหร่ี ซ่ึง
อาจเกิดจากการสูบบุหร่ีปรับเปลี่ยนสภาพแวดลอมในรองลึกปริทันตใหเหมาะสมตอการตั้งถ่ินฐาน
ของเชื้อกอโรคปริทันต หรือทําใหงายตอการเกิดโรคในตําแหนงใหม   

2. การสูบบุหร่ีลดประสิทธิภาพการทํางานของเซลลในระบบภูมิคุมกันของรางกาย 
 การสูบบุหร่ีมีผลตอเซลลตางๆ ในระบบภูมิตานทานของรางกายและเกิดความเปลี่ยนแปลง
ในการทํางานของภูมิคุมกันของรางกายทั้งภูมิคุมกันสืบทอดและภูมิคุมกันไดมาหลังเกิด (Palmer 
และคณะ, 2005) โดยการสูบบุหร่ีทําใหการทําหนาที่การจบักินเชื้อโรคและดึงดูดเซลล (chemotaxis) 
ในระบบภูมิคุมกันของนวิโทรฟลบกพรอง (Guntsch และคณะ, 2006) 
 สารนิโคตินในบุหร่ีกระตุนใหนวิโทรฟลสรางอินเตอรลิวคิน-8 เพิ่มขึ้นในกระแสเลอืดอยาง
มาก ทําใหการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวเปนไปอยางไรทิศทาง (non specific movement) และ
รวมกลุมอยูในกระแสเลือดจนทําใหเกิดภาวะนิวโทรฟลเกิน (neutrophilia) ลิมโฟไซตเกิน 
(lymphocytosis) และโมโนไซตเกิน (monocytosis) แตในบริเวณทีม่ีการติดเชื้อกลับไมมีเม็ดเลือด
ขาวที่จะไปทําลายเชื้อโรค (Iho และคณะ, 2003) 

นิโคตินกระตุนใหนิวโทรฟลจากกลุมตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันตสรางโมเลกุลออกซิเจน
อิสระ (O-

2) และไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) มากเกิน ทําใหเกดิการทําลายเนือ้เยื่อ (Iho และ
คณะ, 2003) แตในทางตรงขาม นิโคตินกลับลดการนําเขาออกซิเจน (oxygen uptake) ทําใหลดการ
สรางซุปเปอรออกไซดแอนไอออน (superoxide anion) และไฮโดรเจนเปอรออกไซดในนวิโทรฟล
และโมโนไซตของผูปวยโรคปริทันตที่ไดรับการกระตุนดวยไลโปโพลีแซคคาไรดเปนเหตใุห
ประสิทธิภาพการกําจัดเชื้อของนิวโทรฟลและโมโนไซตลดลง (Pabst และคณะ, 1995) 

ในผูปวยโรคปริทันต ผูที่สูบบุหร่ีจะมจีํานวนเมด็เลือดขาว นิวโทรฟล และลิมโฟไซต ใน
กระแสเลือดสงูกวาผูไมสูบบุหร่ีอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ แตจํานวนบี ลิมโฟไซตไมแตกตางกัน
เนื่องจากมกีารสรางที ลิมโฟไซตเพิ่มมากขึ้น แตจํานวนที ลิมโฟไซตในเนื้อเยือ่ปริทันตลดลง 
เนื่องจากท ี ลิมโฟไซตที่สรางขึ้นไมสามารถออกจากหลอดเลือดได เพราะหลอดเลือดเสื่อมสภาพ
และเซลลขาดความสามารถแทรกตัวออกจากหลอดเลือด (diapedesis) การมีที ลิมโฟไซตในกระแส
เลือดสูงทําใหมีสารสื่ออักเสบเพิ่มมากขึ้นซึ่งสงเสริมการทําลายเนื้อเยือ่ปริทันต (Loos และคณะ, 
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2004) นอกจากนี ้ ที ลิมโฟไซตที่เพิม่มากขึ้นนั้นไมสามารถสรางไซโตไคนที่กระตุนใหบีเซลล
พัฒนาไปเปนพลาสมาเซลล (Johnson และ Guthmiller, 2007) เปนเหตใุหการสรางแอนติบอดี้
จําเพาะตอเชื้อโรคลดลง (Apatzidou และคณะ, 2005)   

 3. การสูบบุหร่ี เรงการตอบสนองของขบวนการอกัเสบโดยกระตุนใหมีการสรางไซโตไคน
กอการอักเสบเพิ่มขึ้น 

Giannopoulou, Kamma และ Mombelli (2003) ศึกษาระดับไซโตไคนในน้ําเหลืองเหงือก
ในผูปวยโรคปริทันตรุกราน (aggressive periodontitis) จํานวน 20 คน โรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง
จํานวน 20 คน โรคเหงือกอักเสบจํานวน 20 คน และผูไมเปนโรคปริทันต 20 คน พบวาในผูปวยโรค
ปริทันตจะมีระดับอินเตอรลิวคิน-1 เบตา อินเตอรลิวคิน-6 และอินเตอรลิวคิน-8 สูง ในขณะที่ระดับ 
อินเตอรลิวคิน-4 ต่ํา เมื่อเทียบกับผูไมเปนโรคปริทันต และ ผูสูบบุหร่ีมีระดับอินเตอรลิวคิน-6 และ-8 
สูงกวาผูไมสูบบุหรี่ 1.28 และ 9.21 เทา ตามลําดับ สวนระดับอินเตอรลิวคิน-4 ในผูสูบบุหร่ีจะต่ํากวา
ผูไมสูบบุหร่ี 1.89 เทา   

Bostrom, Linder และ Bergstrom (1999) ศึกษาระดับอนิเตอรลิวคิน-6 และทูเมอรเนโครซิส
แฟคเตอร-อัลฟาในน้ําเหลืองเหงือกของผูที่เปนโรคปริทันตอักเสบเรือ้รังจํานวน 108 คน ในจํานวน
นี้เปนผูไมสูบบุหร่ีจํานวน 35 คน และเปนผูสูบบุหร่ี 73 คน พบวาผูสูบบุหร่ีมีระดับทูเมอรเนโครซิส
แฟคเตอร-อัลฟาสูงกวาผูไมสูบบุหร่ีอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 

Giannopoulou, Cappuyns และ Mombelli (2003) ศึกษาผลของการสูบบุหร่ีตอระดับไซโต
ไคนในน้ําเหลอืงเหงือกของผูที่ไดรับการเหนี่ยวนําใหเปนโรคเหงือกอักเสบ ในผูสูบบุหร่ี 10 คน 
และผูไมสูบบุหร่ี 12 คน พบวาในภาวะเหงือกปกตริะดับอินเตอรลิวคิน-1 เบตา ของผูสูบบุหร่ี
ใกลเคียงกับผูไมสูบบุหร่ี และมีระดับสูงขึ้น 2.5 เทาเมือ่เปนโรคเหงอืกอักเสบ ระดับอินเตอรลิวคิน-
4 จะแปรผกผันกับการสูบบหุร่ีและการเปนโรคเหงือกอกัเสบ โดยในภาวะเหงือกปกติระดับอนิเตอร
ลิวคิน-4 ของผูไมสูบบุหร่ีสูงกวาผูสูบบุหร่ีอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และมีระดับลดลงเมื่อเปนโรค
เหงือกอักเสบ สวนระดับอนิเตอรลิวคิน-8 ของผูสูบบุหร่ีพบวาสูงกวาผูไมสูบบุหร่ีทั้งในภาวะเหงือก
ปกติและภาวะเหงือกอักเสบ 

การศึกษาดังกลาวขางตนแสดงใหเห็นวาผูสูบบุหร่ีมีระดบัไซโตไคนกอการอักเสบสูงกวาผู
ไมสูบบุหร่ีซ่ึงเปนสาเหตุใหมีการทําลายเนือ้เยื่อปริทันต 

4. การสูบบุหร่ีสงผลดานลบตอเนื้อเยื่อปรทิันต 
การสูบบุหร่ีมีผลตอระบบการไหลเวยีนเลอืดในอวัยวะปริทันต สารนิโคตินในบหุร่ีมีฤทธิ์

ในการบีบหลอดเลือด (vasoconstrictor) จึงทําใหเลือดมาเลี้ยงเหงือกของผูสูบบุหร่ีลดลง (Bergstrom 
และ Preber, 1986; Clarke, Shephard และ Hirsch, 1981) นิโคตินมีฤทธิ์ยับยัง้การเพิ่มจํานวน
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(proliferation) และการเคลื่อนยายตําแหนง (migration) ของเซลลบุผิวหลอดเลือด (endothelial cells) 
ซ่ึงมีความจําเปนในการสรางหลอดเลือดใหมในการหายของแผล (Kuhlmann และคณะ, 2005)
นิโคตินมีความเปนพิษตอเซลลสรางเสนใยจากเอ็นยดึปริทันต (periodontal ligament) โดยยับยั้งการ
เพิ่มจํานวน และการสังเคราะหคอลลาเจนของเซลลสรางเสนใย (Chang และคณะ, 2002) นิโคตินยัง
มีผลทําใหนิวเคลียสของเซลลเยื่อบุผิวในชองปากหดตวั เหนี่ยวนําใหมีการบาดเจ็บ เกิดการแยกตัว
ของเซลลในชั้นสไปนัส (acantholysis) และมีการสรางไซโตไคนและสารสื่ออักเสบเพิ่มขึ้น 
(Johnson และ Organ, 1997)  

นอกจากนี้ยังพบวาผูสูบบุหร่ีมีระดับ อัลฟา-1-แอนตี้ทริปซิน (α-1-antitripsin) และ อัลฟา-
2-แม็คโครกลอบูลิน (α-2-macroglobulin) ซ่ึงเปนโปรตีนในพลาสมาที่มีหนาที่ยับยั้งการทํางานของ
โปรตีเอส (protease inhibitor) ลดลง สงผลใหมีการทํางานของเอนไซมยอยสลายโปรตีนเพิ่มขึ้นเปน
เหตุใหมีการทาํลายเนื้อเยื่อปริทันตไดงาย (Persson และคณะ, 2001) 
 จากรายงานการศึกษาขางตนแสดงใหเห็นผลดานลบของการสูบบุหร่ีที่มีผลตอพยาธิกําเนิด
ของโรคปริทันต ไมวาจะเปนผลตอการเปลี่ยนแปลงของเชื้อแบคทีเรียกอโรคปริทันต ผลตอการ
ปรับเปลี่ยนภมูิคุมกันของรางกายทั้งภูมิคุมกันสืบทอดและภมูิคุมกนัไดมาหลังเกิด รวมทั้งมีผล
เฉพาะที่ตอเนือ้เยื่อปริทันต (Hilgers และ Kinane, 2004) Bissell และคณะ (2004) ไดอภิปรายไววา
การสูบบุหร่ีอาจมีผลกระทบตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ซ่ึงเปนเปปไทดตานจุลชีพ
ในระบบภูมิคุมกันสืบทอด ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Wallace และคณะ (2006) ที่พบวาเซลล
เยื่อบุผิวทางเดนิหายใจของผูปวยโรคถุงลมโปงพอง (chronic obstructive pulmonary disease) มีการ
สรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ลดลงจึงทําใหงายตอการติดเชื้อระบบทางเดินหายใจสวนลาง และลด
ประสิทธิภาพการทํางานของปอด 

การศึกษานีเ้ปนการศึกษาผลของการสูบบุหร่ีตอการแสดงออกของเบตาดีเฟนซิน-2 ซ่ึงเปน
สารที่สรางมาจากเซลลเยื่อบผิุว มีหนาทีท่ําลายเชื้อโรคโดยตรงและเชื่อมโยงการทาํงานของระบบ
ภูมิคุมกันสืบทอดและภูมิคุมกันไดมาหลังเกิด  โดยใชวิธีการทางอมิมูโนฮิสโตเคมีในการตรวจหา
การแสดงออกของเปปไทดสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเนื้อเยื่อเหงือกปกต ิและเหงือกที่เปนโรคปริทันต
อักเสบเรื้อรังในผูที่สูบและไมสูบบุหร่ี เปนครั้งแรกซึ่งยงัไมเคยมีใครทําการศึกษาเรือ่งนี้มากอน โดย
มุงหวังใหเกิดความเขาใจและสามารถอธิบายถึงพยาธิกําเนิดของโรคปริทันตอักเสบในผูปวยที่สูบ
บุหร่ีไดมากยิ่งขึ้น 
 



บทท่ี 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

ประชากรที่ศึกษา 
กลุมทดลองไดแก กลุมผูปวยโรคปริทันตและกลุมผูสูบบุหร่ี 
  กลุมผูปวยโรคปริทันต ไดแก ผูที่มีฟนซึ่งมีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะ 

ปริทันตมากกวาหรือเทากับ 5 มิลลิเมตร หรือมีรองลึกปริทันต มากกวาหรือเทากับ 6 มิลลิเมตร หรือ
จากภาพรังสีพบวามีการทําลายของกระดูกรอบรากฟนไปมากกวารอยละ 50 มีเลือดออกหลังจากใช
เครื่องมือวัดความลึกรองปริทันตสอดเขาไปในรองเหงือก ในการเก็บตัวอยางชิ้นเนื้อเหงือกใน
การศึกษานี ้ ไดจากฟนที่จําเปนตองถอนเนื่องจากสาเหตุโรคปริทันตอักเสบและมีการพยากรณโรค
เปนแบบสิ้นหวัง กลาวคือมีระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตเหลืออยูนอยมากจนไมสามารถใช
งานในการบดเคี้ยวไดตามปกติหรือกอใหเกิดความเจ็บปวดในชองปาก 

กลุมผูสูบบุหร่ี ไดแก ผูที่สูบบุหร่ีในขณะทีด่ําเนินการวิจัยและมีปริมาณการสูบ
บุหร่ีไมนอยกวา 10 มวนตอวันทุกวัน 

กลุมควบคุมไดแก กลุมผูที่ไมเปนโรคปริทันตและกลุมผูไมสูบบุหร่ี 
กลุมผูไมเปนโรคปริทันต ไดแก ผูที่มีฟนซึ่งไมมีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะ

ปริทันต และมีรองลึกปริทันต นอยกวาหรือเทากับ 3 มิลลิเมตร ไมมีเลือดออกหลังจากใชเครื่องมือ
วัดความลึกรองปริทันตสอดเขาไปในรองเหงือก และไมมีลักษณะอักเสบแดง การเก็บตัวอยางชิน้
เนื้อเหงือกไดจากการตัดชิน้เหงือกกอนทําการถอนฟนกรามซี่สุดทายหรือจากฟนทีถ่อนโดยมี
วัตถุประสงคเพื่อการจัดฟน หรือจากฟนปกติที่รับการผาตัดเพื่อเพิ่มความยาวของตวัฟน 

กลุมผูไมสูบบุหร่ี ไดแก ผูทีไ่มสูบบุหร่ีขณะดําเนินการวิจัยและไมมีประวัติการสูบ
บุหร่ี 

กลุมตัวอยางไดจากผูที่มารับการรักษาโรคปริทันตอักเสบและผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ
ที่มารับการทําศัลยกรรมปริทันตที่คลินิกบัณฑิตปริทันตและผูที่มารับการถอนฟนที่คลินิก
ศัลยศาสตร คณะทนัตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ทั้งหมดที่เขาเกณฑในการเขารวมการ
วิจัยในชวงเวลาที่ทําการวิจยั 

การศึกษานีไ้ดผานความเหน็ชอบของคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมงานวิจยัของคณะ
ทันตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยเมื่อ 15 สิงหาคม 2549 เปนที่เรียบรอยแลว 
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เกณฑในการคัดเลือกผูเขารวมในการวิจยั 
1.       มีอายุตั้งแต 20 ป ขึ้นไป ทั้งเพศชายและหญิง 

 2.    ไมเปนโรคปริทันตรุกราน (aggressive periodontitis) โดยดูจากไมมีการสูญเสียระดับ
การยึดเกาะของอวัยวะปริทันต มากกวาหรือเทากับ 5 มิลลิเมตร เฉพาะตําแหนงฟนกรามซี่ที่ 1 (first 
molars) หรือฟนคูหนา (incisors)  

3.     ไมไดรับการบําบัดทางปริทันตในชวงเวลา 1 ปกอนเขารวมงานวิจัย 
 4.      ไมมีโรคหรือภาวะทางระบบที่อาจสงผลกระทบตอสภาวะโรคปริทันต เชน 
โรคเบาหวาน ภาวะตั้งครรภ โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว หรือรับประทานยาที่มีผลตอเหงือก เชน  
ฟไนโตอีน (phenytoin) แคลเซียมแชนแนลบล็อกเกอร (calcium channel blocker) ไซโคลสปอริน 
เอ (cyclosporin A) หรือ ยาคมุกําเนิดชนิดรบัประทาน (oral contraceptive)  
 5.     ไมมีความเสี่ยงตอการเกิดการติดเชื้อภายหลังการทาํศัลยกรรมในชองปากที่จําเปนตอง
ไดรับยาปฏิชีวนะ เพื่อปองกนัการติดเชื้อแบคทีเรียที่เยื่อหุมหวัใจ (bacterial endocarditis) หรือกําลัง
รับการฟอกไต  
 6.        ไมไดรับยาปฏิชีวนะหรือยาลดอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (nonsteroidal anti-
inflammatory drugs) ภายในระยะเวลา 3 เดอืนกอนเขารวมงานวิจยั  

7.       ยินยอมเขารวมการวจิัยโดยมีการเซน็เอกสารยินยอมเขารวมการวิจัย (consent form) 
หลังจากที่อานขอมูลรายละเอียดเกีย่วกับการทําวิจัยทีใ่ชประกอบการพิจารณาเขารวมโครงการจน
เปนที่เขาใจแลว 
วัสดุอุปกรณและสารเคมี 
 วัสดุอุปกรณ 
  1. เพตริดิช (petridish) 
  2.  กระติกน้ําแข็ง 
  3.  กระบอกโลหะใสไนโตรเจนเหลว 
  4.  Flask ใสไนโตรเจนเหลว 
  5. ถาดหลุมพลาสติกสําหรับแชแข็งชิ้นเนือ้ (disposable base mold; Electron 
Microscopy Sciences, Washington, USA) 
  6. ตูเก็บความเย็นที่อุณหภมู-ิ80 องศาเซลเซียส (Forma-86c ULT Freezed, Thermo 
Electron, USA) 
  7.  คีมคีบ (cotton plier) 
  8.  cryostat (CM3000, Leica Instrument GmbH, Germany) 
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  9.   รางอลูมิเนียมสํารับวางสไลด  
  10. ปากกาหมกึกันน้ํา (hydrophobic pen; DAKO, Denmark) 
  11. Coplin jar or staining dish with slide rack 
  12.  Staining chamber 
  13.  กลองจุลทรรศนแสงขาว (light microscope with contrast condenser; Olympus 
BX 50 System Microscope, Olympus optical Co.Ltd., Japan)  

14. กลองถายภาพดจิิตอล Camedia C5060 wide zoom (Olympus Japan) 
15. Poly-L-Lysine coated slide (Menzel GmbH & CO KG, Germany) 

  16. Glass cover slips 22 x 40 mm. (ESCO, USA) 
  17. Slide box 25 compact (Electron microscopy Sciences, USA) 
  18. Slide box 100 compact  (เอเอสไซน, ประเทศไทย) 
  19. อุปกรณเบด็เตล็ดไดแก กระดาษอลูมิเนียม พูกันเบอร1 2 3 และเทปพันสายไฟ 
 น้ํายาและสารเคมี 
   น้ํายาและสารเคมีท่ัวไป 

- Acetone reagent grade (BDHL Laboratories Supplies, England) 
   - Mayer’s hematoxylin solution (Sigma-Aldrish, USA) 
   - Mounting media (Sigma-Aldrish, USA) 
  น้ํายาและสารเคมีท่ีใชในการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคม ี

- Tissue Tek OCT compound (Electron microscopy Sciences, USA) 
- แอนติบอดี้ปฐมภูม ิGoat anti HBD-2 purified  polyclonal antibody 

catalog no.sc-10854  (Santa Cruz Biotechnology Inc, USA.)  
- แอนติบอดี้ทตุิยภูมแิละชุดยอมสี Goat ImmunoCruz Staining System: 

sc-2053 (Santa Cruz Biotechnology Inc, USA.) 
- Disodium hydrogen phosphate anhydrous (Na2HPO4) (Ajax Finechem, 

Australia)  
- Sodium dihydrogen phosphate monohydrate   (NaH2PO4) (Ajax 

Finechem, Australia)  
- 100% Xylene (Merck, Germany) 
- Absolute Ethanol (Merck, Germany) 
- Liquid nitrogen 
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วิธีการศึกษา 
 การเก็บขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยาง 

การเก็บขอมูลทั่วไปของกลุมตัวอยางเกี่ยวกับ อายุ เพศ โรคประจําตัวและยาประจาํไดจาก
เวชระเบยีน และขอมูลการสูบบุหร่ีไดจากการสัมภาษณตามรายการขอคําถามในแบบสอบถามการ
สูบบุหร่ี ซ่ึงจะมีขอคําถามในเรื่องอายุ เพศ โรคประจําตัว ยาประจํา ปริมาณการสูบ และจํานวนปใน
การสูบบุหร่ี (รายละเอียดในภาคผนวก) 

การเก็บตัวอยางชิ้นเนื้อเหงือก 
ทําการเก็บตวัอยางชิ้นเนื้อเหงือกเพื่อตรวจหาการแสดงออกของเปปไทดเบตาดีเฟนซิน-2 

โดยมี กลุมทดลองคือ ชิ้นเหงือกจากผูที่สูบบุหร่ี และกลุมควบคุมคือ ชิ้นเหงือกจากผูที่ไมสูบบุหร่ี 
โดยจะเปรียบเทียบการแสดงออกของเปปไทดเบตาดีเฟนซิน-2 ทั้งในชิ้นเหงือกที่เปนโรคปริทันต
อักเสบรุนแรงและชิ้นเหงือกปกติ โดยแบงกลุมตัวอยางเปน 4 กลุมดังนี้ 

ชิ้นเหงือกปกติจากผูที่ไมสูบบุหร่ี     10  ราย 
ชิ้นเหงือกปกติจากผูที่สูบบุหร่ี      10  ราย 
ชิ้นเหงือกจากฟนที่เปนโรคปริทันตอักเสบรุนแรงจากผูที่ไมสูบบุหร่ี 10  ราย 
ช้ินเหงือกจากฟนที่เปนโรคปริทันตอักเสบรุนแรงจากผูที่สูบบุหร่ี      10 ราย 
กลุมชิ้นเนื้อเหงือกปกติ ในการศึกษานี้สวนใหญไดจากการถอนฟนกรามซี่สุดทาย และจาก

ฟนที่ทําการผาตัดเพื่อเพิ่มความยาวของตวัฟน ช้ินเหงือกจากฟนที่เปนโรคปริทันตอักเสบรุนแรงได
จากการถอนฟนที่เปนโรคปริทันตระยะสุดทายและมีการพยากรณโรคเปนแบบสิ้นหวัง ดังตวัอยาง
ภาพทางคลินกิและภาพถายรังสีของฟนซี่ #17 ซ่ึงมีรองลึกปริทันต 12 มิลลิเมตรและพบการทําลาย
ของกระดูกรอบรากฟนมากกวารอยละ 50 (ภาพที่ 2) 
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ภาพที่ 2 แสดงตัวอยางภาพทางคลินิกและภาพถายรังสีของฟนที่เปนโรคปริทันตที่ใชใน
การศึกษา 
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การเก็บตวัอยางชิ้นเหงือกทําโดย ฉีดยาชาเฉพาะที ่ (Scandonest 2% special, Septodent, 
France) และทําการตัดแบบอินเวิรส (inverse bevel incision) บริเวณเหงือกดานใกลแกม (buccal) 
หรือดานเพดาน (palatal) หรือดานลิ้น (lingual) หรือดานขาง (proximal) ของฟนที่จะทําการเกบ็
ตัวอยางชิน้เหงือก หางจากขอบเหงือก 3-5 มิลลิเมตร โดยใชใบมีดเบอร 15 (blade no.15) กรีดลงไป
ใหปลายใบมีดจรดกนรองเหงือก หรือ กนรองลึกปริทันต หลังจากนั้นทําการตดัในรองเหงือก 
(sulcular incision) เพื่อใหสามารถแยกชิ้นเหงือกออกจากตําแหนงเดิมได ดังแสดงในภาพที่ 3 

 
 
 
 
 

 
 

 ภาพที่ 3  แสดงการตัดแบบอนิเวิรสเพื่อทําการเก็บตวัอยางชิ้นเนื้อเหงือก 
 
  หลังจากตัดชิน้เนื้อเหงือกออกมาจากชองปากแลว ใชคมี (cotton plier) คีบชิ้นเนื้อ
ออกมาวางบนผากอซชุบสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีน (phosphate buffer saline; PBS) ที่
เตรียมไวใน เพตริดิช จากนัน้ปดชิ้นเนื้อดวยผากอซชุบสารละลาย PBS อีกชั้นหนึง่ ดังแสดงในภาพ
ที่ 4 ปดฝาเพตริดิช พันดวยเทปพาราฟฟน (paraffin tape)  เขียนชื่อ – นามสกุล เลขประจําตัวผูปวย 
ซ่ีฟน ตําแหนงชิ้นเนื้อ และวันที่เก็บชิ้นเนือ้ลงบนฝาเพตริดิช จากนั้นนําไปเขาตูเย็นหรือใสกระตกิ
น้ําแข็งเก็บไวที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสกอนนําชิน้เนื้อไปแชแข็ง ซ่ึงควรทําใหเร็วที่สุด หรือ
ภายใน 24 ช่ัวโมงหลังจากตัดออกจากชองปาก ตรวจสอบบริเวณที่ทาํการตัดวาสามารถหามเลือด
ใหหยุดเรยีบรอยกอนทําหัตถการอื่นตอ เชน ถอนฟน เปนตน ดังแสดงในภาพที่ 5 

 

 2 
1 

3-5 มม. 
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 ภาพที่ 4  แสดงการเก็บรักษาชิ้นเนื้อบนผากอซชุบสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีนใน 

เพตริดิช ที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส กอนนําไปแชแข็ง  
 
 

 
 

 
ภาพที่  5  แสดงรอยตัดชิ้นเนือ้เหงือกในชองปาก 
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การแชแขง็ชิน้เนื้อตัวอยาง (Freeze the tissue samples) 
  นําถาดหลุมพลาสติก (disposable base mold) ที่มีหลุมหนาตัดสี่เหล่ียมขนาด 7 X 7 
X 5 มิลลิเมตร มาเขียนชื่อ- นามสกุล เลขประจําตัวผูปวย ซ่ีฟนและตําแหนงชิ้นเนื้อ วนัที่เก็บชิ้นเนื้อ 
จากนั้นตัดชิ้นเนื้อเหงือกทีใ่หมีขนาดพอเหมาะที่จะวางลงในหลุมของถาดพลาสติกได 
  ในการวางชิ้นเนื้อในถาดหลุมพลาสติกตองจัดตําแหนงของชิ้นเนื้อใหอยูกึ่งกลาง
หลุม โดยวางหนาตัดของชิน้เนื้อใหสวนที่เปนดานเยื่อบุผิวรองเหงือก และดานเยือ่บุผิวชองปาก อยู
ในระนาบเดยีวกัน เพื่อที่เมือ่ตัดชิ้นเนื้อแลวจะสามารถเห็นเซลลเยื่อบผิุวเรียงตวัในแนวขนานไมเปน
ภาพตัดขวาง และเมื่อวางชิน้เนื้อลงไปในหลุมแลว ตองไมมีสวนของเนื้อเยื่อสูงเกนิปากหลุม 
  ใสสารประกอบโอซีที (oxacalcitrione;OCT) ลงไปในหลุมพลาสติกจนเต็ม ระวัง
ไมใหมีฟองอากาศ 
  ใชคีมจับชิ้นเหงือกที่ตัดแตงเรียบรอยแลว ซับเม็ดเลอืดที่ตกคางดวยผากอซแหง 
จากนั้นนําชิ้นเหงือกจุมลงในสารประกอบโอซีทีในลักษณะเดิมกับที่ไดทดลองจัดตําแหนงไว ใหช้ิน
เนื้อทั้งหมดจมอยูในสารประกอบโอซีทีและช้ินเนื้อตั้งตรงบริเวณกึ่งกลางหลุม (ภาพที่ 6) 
  นําถาดหลุมพลาสติกที่มีช้ินเนื้อในสารละลายโอซีทีแชลงในไนโตรเจนเหลว 
(liquid nitrogen) รอจนสารประกอบโอซีทีแข็งตัวทั้งหมด (ภาพที ่ 7) หอดวยกระดาษอลูมิเนยีม 
(aluminum foils) ที่เขียนชื่อ-นามสกุล เลขประจําตัวผูปวย ซ่ีฟนและตําแหนงชิน้เนือ้ วันที่เก็บชิน้
เนื้อ นําไปเก็บในกลองกระดาษกอนนาํไปแชแข็งในตูเยน็ที่อุณหภูม-ิ80 องศาเซลเซียส ทันทีจนกวา
จะนําออกตัด (ภาพที่ 8) 

 

 
 
 
ภาพที่ 6 แสดงการจุมชิ้นเนื้อทีจ่ะทําการแชแข็งลงในสารประกอบโอซีทีในถาดหลุม

พลาสติก 
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ภาพที่   7   แสดงการแชถาดหลุมพลาสติกที่มีชิ้นเหงือกในสารประกอบโอซีทีลงใน

ไนโตรเจนเหลว 
 

 

 
 

 
ภาพที่ 8 แสดงการหอถาดหลุมพลาสติกดวยกระดาษอลูมิเนียม ใสกลองกระดาษกอน

นําไปเก็บที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส  
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การตัดชิ้นเนื้อ (cryosection of the tissue) 
  

ทําการตัดชิ้นเนื้อเหงือกดวยเครื่องตัดชิ้นเนื้อ cryostat (ภาพที่ 9) โดยยึดชิ้นเนื้อบนแทนตัด
อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส (ภาพที่ 10) ใหชิ้นเนื้อที่ตดั (section) มีความหนา 4 ไมโครเมตร วางบน
สไลด (Poly-L-lysine coated slide) ที่เขียนชื่อ สกุล และประเภทของกลุมศึกษา บริเวณสวนฝาของ
สไลด โดยในสไลดแผนหนึง่จะวางชิ้นเนือ้ที่ตัดแลว 2 ชิ้น หางกันประมาณ 1 เซนติเมตร โดยกลุม
ตัวอยาง 1 คนจะทําการตดัเนื้อเยื่อจํานวน 4 สไลด เพื่อใชยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภมูิ 1 สไลด ยอม
ดวยสารละลายควบคุมผลลบ (negative control solution) 1 สไลด (ภาพที่ 11) และสํารองไวอีก 2 
สไลดในกรณทีี่การยอม 2 สไลดแรกขางตนไมประสบความสําเร็จ เชน มีชิ้นเนื้อหลุด เปนตน 
 นําแผนสไลดที่ไดเรียงบนรางอลูมิเนียม และใชพัดลมเปา 1 ช่ัวโมง จากนั้นเก็บลงในกลอง
ใสสไลดสําหรับแชแข็ง พันดวยเทปพันสายไฟ เก็บไวในตูเย็นที่ -80 องศาเซลเซียส จนกวาจะนํามา
ยอมทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
 

 

 
 

 
 
ภาพที่ 9 แสดงเครื่องตัดชิ้นเนื้อ cryostat 
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ภาพที่ 10  แสดงการยดึติดชิน้เนื้อบนแทนตัดที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส 
 
 

 
 
 
ภาพที่ 11 แสดงการวางชิ้นเนือ้ที่ตัดแลวบนแผนสไลด 
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การยอมชิ้นเนือ้ทางอิมมูโนฮสิโตเคมี   
 
น้ํายาและสารเคมีท่ีใช 
การศึกษานีใ้ช purified goat polyclonal antibody  เปนแอนติบอดี้ปฐมภูมิ โดยม ี

normal goat IgG เปนสารละลายควบคุมผลลบ (ภาพที่ 12) และใชชุดยอม Goat ImmunoCruz 
Staining System ซ่ึงประกอบดวย peroxidase block และ serum block (donkey serum) โดยมี 
biotinylated donkey anti-goat antibody เปนแอนตบิอดี้ทุติยภูมิและใช Horseradish Peroxidase 
(HRP)-Strepavidin เปนสารที่จะทําใหเกิดปฏิกิริยาอมิมูโนเปอรรอกซิเดส (immunoperoxidase) 
(ภาพที ่ 13) รวมกับชุด HRP substrate ซ่ึงประกอบดวย substrate buffer, DAB chromogen และ 
peroxidase substrate (ภาพที ่14) ทําใหเห็นสีน้ําตาลของเซลลที่มีการแสดงออกซึ่งสารเบตา 
ดีเฟนซิน-2  

 
 
   

 
 
 
ภาพที ่12 แสดงน้ํายาควบคุมผลลบ (1) และแอนติบอดี้ปฐมภูมิ (2) 
 
 
 

2 

2 

1



  

38

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภ 
 
ภาพที่ 13 แสดงแอนติบอดี้ทตุิยภูม(ิ1) และสารที่จะทําใหเกิดปฏิกิริยาอมิมูโน 

เปอรรอกซิเดส 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
ภาพที ่14 แสดงน้ํายาและสารเคมีที่ทําใหเกิดสี (HRP substrate) 

 

1 2 3 

3 

1
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การหาความเขมขนและสภาพการยอมท่ีเหมาะสม 
 
ทําการยอมตามคูมือการยอมโดยไดทดลองทําการเจือจาง (titrate) แอนติบอดี้ปฐม

ภูมิในอัตราสวนที่แตกตางกนัรวมทั้งจดัสภาพการยอมทีต่างกันสองแบบ ดังตารางที่ 1 พบวา
อัตราสวนการเจือจางแอนตบิอดี้ปฐมภูมิตัง้ตน (stock solution) ที่เหมาะสมคือ 1:25 และสภาพการ
ยอมที่เหมาะสม คือการบม (incubate) แอนติบอดี้ปฐมภูมิกับชิ้นเนือ้เหงือกที่อุณหภูมิ 4 องศา
เซลเซียส ขามคืน (overnight) 
 
ตารางที่ 1 แสดงการทดลองหาความเขมขนของแอนตบิอดี้ปฐมภูมแิละสภาพการยอมที่เหมาะสม
ของการยอมเยือ่บุผิวเหงือก 
 

คร้ังที่ 
(วันที)่ 

อัตราสวนการเจือจาง 
แอนติบอดี้ปฐมภูม ิ

ความเขมขนของ 
แอนติบอดี้ปฐมภูมิ

(µg/ml) 
สภาพการยอม ผลการยอม 

1 
(23/6/49) 

2 
(30/6/49) 

3 
(7/7/49) 

4 
(10/8/49) 

5 
(7/9/49) 

1:100 
 

1:50 
 

1:25 
 

1:25 
 

1:25 

2 µg/ml 
 

4     µg/ml 
 

8 µg/ml 
 

8 µg/ml 
 

      8   µg/ml 

อุณหภูมิหอง 
2 ช่ัวโมง 

อุณหภูมิหอง 
2 ช่ัวโมง 

อุณหภูมิหอง 
2 ช่ัวโมง 

4 องศาเซลเซียส 
ขามคืน 

4 องศาเซลเซียส 
ขามคืน 

เซลลเยื่อบุผิวไม
ติดสีน้ําตาล 

เซลลเยื่อบุผิวไม
ติดสีน้ําตาล 

เซลลเยื่อบุผิวติด
สีน้ําตาลไมชัด 
เซลลเยื่อบุผิวติด
สีน้ําตาลชัดเจน 
เซลลเยื่อบุผิวติด
สีน้ําตาลชัดเจน 
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การทดสอบความจําเพาะของแอนติบอดีป้ฐมภูมิ แอนติบอดี้ทุตยิภูมิและชุดยอมท่ี
ทําใหเกิดสี 

ไดมีการทดสอบความจําเพาะของแอนติบอดี้ปฐมภูมิ แอนติบอดี้ทุติยภูมิ และชุด
ยอมที่ทําใหเกดิสีตอสารเบตาดีเฟนซิน-2 กอนนําไปทําการยอมชิ้นเนือ้ของกลุมตัวอยาง โดยการใช
เซลลสรางเสนใยซึ่งทราบวาไมแสดงออกซึ่งสารเบตาดีเฟนซิน-2 (Dunsche และคณะ, 2001) เปน
ตัวควบคุมผลลบ (negative control) และเซลลเยื่อบุผิวหลอดลมที่ไดรับการกระตุนดวยอินเตอร
ลิวคิน-17 ซ่ึงทราบวามีการแสดงออกซึ่งสารเบตาดีเฟนซิน-2 (Kao และคณะ, 2004) เปนตัวควบคุม
ผลบวก (positive control) โดยมีวิธีการดังนี ้
 1.ทําการเลี้ยงเซลลบน glass cover slip โดย 

1.1     เคลือบ glass cover slip ดวยเจลาติน (gelatin) โดย 
1.1.1   จุม glass cover slip ในสารละลายเอทธานอล 95 เปอรเซ็นต 
1.1.2   ผาน glass cover slip บนเปลวไฟ (flame) เพื่อฆาเชื้อ 
1.1.3  วาง glass cover slip ในขอ 1.1.2 ลงในหลุมเพาะเชื้อ (well culture 

plate) 
1.1.4 เทสารละลายเจลาตนิความเขมขน 0.2 เปอรเซ็นตในฟอสเฟต

บัฟเฟอรซาลีน ลงบน glass cover slip ที่อยูในหลุมเพาะเชื้อ 
1.1.5    เทสารละลายเจลาตนิสวนเกินออกจากหลุมเพาะเชื้อ 
1.1.6    วาง glass cover slip ทิ้งเปนเวลา 2 ชั่วโมงในตูเล้ียงเชื้อ (culture 

hood) กอนนําไปเลี้ยงเซลล 
1.2     นําเซลลที่ตองการเลี้ยงบน glass cover slip มานับจํานวนเซลลดวยเครื่อง

นับเซลลและคํานวณหาความเขมขนของเซลลในแหลงเซลลตั้งตน ในการศึกษานี้ใชเซลล
สรางเสนใยทีไ่ดจากเหงือก (gingival fibroblast) ของผูไมเปนโรคปริทันตซ่ึงเล้ียงใน
หองปฏิบัติการอิมมูโนความเขมขน 2,600,000 เซลลตอมิลลิลิตร เปนแหลงเซลลตั้งตน
สําหรับตัวควบคุมผลลบ และใชเซลลเยือ่บุผิวหลอดลม (bronchial epithelial cells) 
(Cambrex,USA) 100,000 เซลลตอมิลลิลิตรเปนแหลงเซลลตั้งตนสําหรับตัวควบคุม
ผลบวก  

1.3 คํานวณหาปริมาตรของสารละลายที่มีเซลลตั้งตนที่ตองใชเพือ่ใหไดเซลล
จํานวน 100,000 เซลล นําเซลลไปเลี้ยงบน glass cover slip โดยในการศึกษานีต้องใช
สารละลายเซลลสรางเสนใยที่ไดจากเหงอืกตั้งตน 38 ไมโครลิตร และสารละลายเซลลเยื่อ
บุผิวหลอดลมตั้งตน 1 มิลลิลิตร 
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1.4 ใส (seed) เซลลสรางเสนใยทีไ่ดจากเหงือก 100,000 เซลล ลงบน coverslip 
เคลือบเจลาตินในหลุมเพาะเชื้อ จํานวน 2 หลุม และใสเซลลเยื่อบุผิวหลอดลม 100,000 
เซลล ลงบน coverslip เคลือบเจลาตินในหลุมเพาะเชื้อ จํานวน 2 หลุม เล้ียงเซลลที่อุณหภูมิ 
37  องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 ช่ัวโมง 
2. การกระตุนเซลลดวย อินเตอรลิวคิน-17 
 กระตุนเซลลเยื่อบุผิวหลอดลมที่เล้ียงบน coverslip เคลือบเจลาติน ในหลุมเพาะ

เชื้อในขอ1 ดวยไซโตไคนอินเตอรลิวคิน-17 (R&D,USA) ความเขมขน 100 นาโนกรัมตอมิลิลิตร ที่
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส  เปนเวลา 24 ช่ัวโมง  

3. การยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภูมิและชุดยอมตอสารเบตาดีเฟนซิน-2 
 ทําการยอมเซลลสรางเสนใยที่ไดจากเหงอืกและเซลลเยือ่บุผิวหลอดลมดวยแอนติ

บอดี้ปฐมภูมแิละสารละลายควบคุมผลลบโดยมีเซลลที่ไดรับการยอมดงันี้ 
เซลลเยื่อบุผิวหลอดลมที่ไดรับการกระตุนดวยอินเตอรลิวคิน-17 ยอมดวย 

แอนติบอดี้ปฐมภูมิ จํานวน 1 หลุม และยอมดวยสารละลายควบคุมผลลบ 1 หลุม 
เซลลสรางเสนใยทีไ่ดจากเหงือกยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภูมิ จํานวน 1 หลุม และ

ยอมดวยสารละลายควบคุมผลลบ 1 หลุม 
จากการยอมพบวาแอนติบอดี้ปฐมภูมแิละชุดยอมนีจ้ะไมทําใหเกิดการติดสีในเซลลสราง

เสนใยแตทําใหเกิดการติดสนี้ําตาลบริเวณนิวเคลียสเฉพาะในเซลลเยื่อบุผิวหลอดลมที่ไดรับการ
กระตุนดวยอินเตอรลิวคิน-17 เทานั้น ดังแสดงในภาพที่ 15-16 

 

   
 

                    ก             ข 
 
ภาพที่ 15 แสดงการติดสขีองเซลลเยื่อบุผิวหลอดลมที่ยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภมูิ (ก)

เปรียบเทียบกบัยอมดวยสารละลายควบคุมผลลบ (ข) ที่กําลังขยาย 400 เทา 
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             ก              ข 
 
ภาพที่ 16 แสดงเซลลสรางเสนใยที่ไดรับการที่ยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภูมิที่กําลังขยาย 400 

เทา (ก) เปรียบเทียบกับยอมดวยสารละลายควบคุมผลลบที่กําลังขยาย 200 เทา (ข) 
 
หมายเหตุ เซลลสรางเสนใยที่ไดจากเหงอืก เซลลเยื่อบุผิวหลอดลม และไซโตไคนอินเตอรลิวคนิ-
17 ไดรับความอนุเคราะหจากรองศาสตราจารย ทันตแพทยหญิง ดร.รังสินี มหานนท และการ
ทดสอบความจําเพาะของแอนติบอดี้ปฐมภมูิ แอนติบอดีทุ้ติยภูม ิ และชุดยอมที่ทําใหเกิดสี ไดรับ
ความชวยเหลือจาก คุณนพดล สะอาดเอี่ยม นักวิทยาศาสตรหองปฏิบัติการอิมมูโนวทิยา 
  

  การยอมอิมมูโนฮิสโตเคม ี
  นําสไลดชิ้นเนือ้เหงือกของกลุมตัวอยางมาทําการยอม โดยกลุมตัวอยางแตละคน
จะไดรับการยอมดวยแอนตบิอดี้ปฐมภูมิ 1 สไลด และสารละลายควบคมุผลลบ 1 สไลด 

ทําการยอมตามเอกสารคูมือการใชผลิตภณัฑ ที่อุณหภมูิหองโดยมวีิธีการยอมดังนี ้
  1. นําสไลดออกจากกลองใสสไลดสําหรับแชแข็ง นํามาเปาแหงดวยพดัลมที่
อุณหภูมิหอง 

2. จุมสไลดช้ินเนื้อลงในสารละลายอะซิโตนเยน็ (100% cold acetone) นาน 10 
นาที เพื่อใหแอนติเจนตดิสีดีขึ้น และใชพดัลมเปาใหแหงนาน 10 นาท ี

3. ใชปากกาหมึกกันน้ํา (hydrophobic marker) วงรอบชิ้นเนื้อที่อยูบนสไลด เพื่อ
จํากัดขอบเขตของสารละลายที่จะหยดลงบนชิ้นเนื้อ รอประมาณ 5 นาที ใหหมกึแหง 
  4.  ลางดวยสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีนเปนเวลา 2 นาที  

5. ใสสาร peroxidase block 1 หยดทิ้งไวเปนเวลา 5 นาที เพื่อกําจัด endogenous 
peroxide จากนั้นลางดวยสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีนเปนเวลา 2 นาที  
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6.  ใส serum block (normal donkey serum) 1 หยด ทิ้งไวเปนเวลา 20 นาที เพื่อลด
การทําปฏิกิริยาที่ไมจําเพาะนอกเหนือจากปฏิกิริยาระหวางเบตาดีเฟนซิน-2 กับแอนตบิอดี้ปฐมภูมิ  

7. ใสแอนติบอดี้ปฐมภูม ิ ซ่ึงเปน Goat anti HBD-2 purified polyclonal antibody 
ซ่ึงในการศึกษานี้ใชแอนติบอดี้ตอเบตาดีเฟนซิน-2 ความเขมขน 8 µg/ml ทิ้งไวที่อุณหภูมิ 4 องศา
เซลเซียส ขามคืน  

สําหรับการทดลองควบคุมผลลบ ทําการทดลองในลกัษณะเดียวกัน โดยใส 
สารละลายควบคมุผลลบ  (normal goat IgG) แทนการใสแอนติบอดีป้ฐมภูมิ 
  8.  ลางดวยสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีน 2 คร้ัง คร้ังละ 2 นาท ี

9. ใส biotinylated secondary antibodies (donkey anti-goat IgG antibody) 1 หยด 
ทิ้งไวที่อุณหภมูิหองเปนเวลา 30 นาที 

10. ลางดวยสารละลาย ฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีน 2 คร้ัง คร้ังละ 2 นาท ี
11. ใส Horseradish peroxidase (HRP)-streptavidin complex 1 หยด ทิง้ไวที่

อุณหภูมิหองเปนเวลา 30 นาที 
12. ลางดวยสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลีน 2 คร้ัง คร้ังละ 2 นาที 
13. เตรียม HRP substrate ใน substrate mixing bottle โดยใส 1.6 ml deionized 

H2O + 10x substrate buffer 5 หยด + 50x DAB chromogen 1 หยด + 50x peroxidase substrate ผสม
ใน mixing bottle 
               14. ใส HRP substrate 1 หยด ลงบนชิ้นเนือ้ รอจนกระทัง่เกิดสีน้ําตาลเปนเวลา  
10 นาที  
               15. ลางดวย deionized distilled water แลวนําไปสองดดูวยกลองจุลทรรศน เพื่อดู
วาเหน็การติดสีน้ําตาลที่เซลลเยื่อบุผิวหรือไม  หากยังเหน็สีน้ําตาลไมชัดใหหยด HRP substrate ตอ
อีก 5 นาท ี
      16.  ลางดวย deionized distilled water 3 คร้ัง คร้ังละ 2 นาที       

17.  ทําการยอมทับ (counter stain) ดวยสีฮมีาท็อกไซลิน (hematoxylin) 10 วินาท ี
18. นําสไลดที่ผานการทําปฏิกริยาแลวไปทําการดึงน้ําออกจากตวัอยางเนื้อเยื่อบน

สไลดดวยการแชลงใน alcohol และ xylene แลวหยด mounting media และปดดวย cover slip   
  

เก็บสไลดที่ยอมเสร็จเรียบรอยแลวลงในกลองเก็บสไลด (slide box) เพื่อทําการตรวจการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ตอไป 
หมายเหตุ ขั้นตอนที่ 5, 6, 7, 9, 11, 14 ทําในกลองสําหรับยอม (staining chamber) ที่มีความชื้น 
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ผลการยอม 
เซลลเยื่อบุผิวที่ไดรับการยอมดวยสารละลายควบคุมผลลบพบเซลลติดสีมวงโดยที่ไมพบ

เซลลที่ติดสีน้ําตาลซึ่งเปนเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ในชั้นเยือ่บุผิวเหงือก ดัง
แสดงในภาพที่ 17 

 
 

 
 

  
ภาพที่ 17 แสดงการติดสีของเซลลเยื่อบุผิวเหงือกที่ไดรับการยอมดวยสารละลายควบคุมผล

ลบ ที่กําลังขยาย 400 เทา 
 
เซลลเยื่อบุผิวที่ไดรับการยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภูมแิละมีการแสดงออกของสารเบตา

ดีเฟนซิน-2 หรือเซลลที่ใหผลบวก (positive cell) จะติดสนี้ําตาล โดยการติดสีน้ําตาลจะเหน็เปนสอง  
ลักษณะคือ ติดสีน้ําตาลที่นวิเคลียส (nucleus) (ลูกศรสีดํา) หรือรอบๆ นิวเคลียส (perinucleus) 
(ลูกศรสีขาว) สวนเซลลที่ไมมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 หรือเซลลที่ใหผลลบ 
(negative cell) จะติดสีมวง ดงัแสดงในภาพที่ 18 
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ภาพที่ 18 แสดงการติดสีของเซลลเยื่อบุผิวเหงือกที่ไดรับการยอมดวยแอนติบอดี้ปฐมภูมิ ที่

กําลังขยาย 400 เทา ลูกศรสีขาวแสดงการติดสีรอบๆนิวเคลียส ลูกศรสีดําแสดงการตดิสีที่นิวเคลียส 
 
การตรวจการแสดงออกของเบตาดีเฟนซิน-2 ในชิน้เหงือกตัวอยาง 

  ทําการประเมนิการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ดวยการถายภาพดิจิตอล
จากกลองจุลทรรศนแสงขาวที่กําลังขยาย 400 เทา เพือ่ดูการแสดงออกของเปปไทดของสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 ในชิ้นเหงือกตัวอยางโดยมีขั้นตอนดังนี ้
   

การเลือกตําแหนง 
สุมเลือกตําแหนงชิ้นเนื้อละ 3 ตําแหนง จากบริเวณเยื่อบุผิวเพื่อทําการถายภาพจาก

กลองจุลทรรศนที่กําลังขยาย 400 เทา และนําภาพถายไปตรวจนับเซลลโดยบริเวณที่สุม ไดแก 
บริเวณขอบเหงือก (gingival crest)1 ตําแหนง และ อีก 2 ตําแหนงจากขอบเหงือกดานที่ติดกับชอง
ปาก (oral epithelium) โดยใหตําแหนงทั้งสามหางกันเปนระยะเทาๆ กนัดังแสดงในภาพที่ 19 
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ภาพที่ 19  แสดงการสุมเลือกตําแหนงเพื่อตรวจนับการตดิสีของเซลลเยื่อบุผิว  
 
 การนับเซลล 
นับจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเนื้อเยื่อเทยีบกับจํานวน

เซลลทั้งหมดที่กําลังขยาย 400 เทา โดยใชโปรแกรม Adobe Photoshop 7 (Garrison และคณะ, 2006) 
จุดสีที่ตางกันลงบนเซลลที่ติดสีน้ําตาลและเซลลที่ติดสีมวง ดังแสดงในภาพที่ 20 

 

 
 
ภาพที่ 20  แสดงการนับเซลลดวยโปรแกรม Adobe Photoshop 7 
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ใชผูนับ 2 คน ทําการนับเซลล 3 ตําแหนงจากชิ้นเนื้อ 2 ชิ้น โดยทําการนับ 2 คร้ัง 
และหาคาเฉลีย่รอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมตัวอยางแตละคน โดยผูนับ
ทั้ง 2 คน ไดรับการปรับมาตรฐานกับผูเชี่ยวชาญจนสามารถนับเซลลไดถูกตอง 

 
การปรับมาตรฐานของผูนบัเซลล 
ผูนับเซลลทั้งสองคนไดรับการฝกการนับเซลลจากผูเชี่ยวชาญ และมีการปรับ

มาตรฐานการนับโดยใหผูนบัเซลลทั้งสองคนและผูเชี่ยวชาญนับเซลลจากภาพถาย 3 ภาพ จํานวน 2 
คร้ัง โดยกําหนดใหคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของเบตาดีเฟนซิน-2 ที่ไดการนับของผูนับ
ทั้งสองมีคาตางกับผูเชี่ยวชาญ และมีความตางระหวางผูนับทั้งสองไมเกินรอยละ 10 การนับของผู
นับทั้งสองคนมีความสอดคลองไปในทิศทางเดียวกนั โดยกาํหนดระดับความเชื่อมั่นของการ
ทดสอบที่ 0.05 (P < 0.05) (รายละเอียดในภาคผนวก) 

 
การคํานวณหาคาเฉล่ียเซลลท่ีใหผลบวกตอเบตาดีเฟนซนิ-2 

1.จากภาพถายเซลล 1 ภาพ คํานวณหาคารอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอเบตาดีเฟนซนิ-2 จากสูตร 
 

คารอยละของเซลลที่ใหผลบวก  =  จํานวนคาเซลลที่ติดสีน้ําตาล x   100  
                        จํานวนเซลลทั้งหมด 
2. คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอเบตาดีเฟนซนิ-2 จากกลุมตัวอยางแตละคนไดจากการหา
คาเฉลี่ยรอยละเซลลที่ใหผลบวกตอเบตาดเีฟนซิน-2 จากภาพถาย 3 ภาพ ในบริเวณที่สุมเลือกจาก
ช้ินเนื้อ 2 ชิ้น และทําการนับซ้ํา 2 คร้ัง จากผูนับคนที่ 1 และคนที่ 2 
 
การวิเคราะหขอมูล 
 การทดสอบทางสถิติตางๆ ใชโปรแกรม SPSS 11.5 for windows 
 1.ขอมูลพื้นฐานทั่วไปของผูปวย ปริมาณการสบูบุหร่ี ความลึกรองปริทันต และจาํนวน
เซลลที่ใหผลบวกตอสารเบตาดีเฟนซิน-2 ใชสถิติเชิงพรรณนา (descriptive statistics) 
 2. นําขอมูลรอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอเบตาดีเฟนซนิ-2 จากกลุมตัวอยางทั้ง 40 คนมา
วิเคราะหคาการกระจายของขอมูลโดยใชสถิติ One-sample Kolmogorov-Smirnov test และทดสอบ
คาความแปรปรวนของขอมูลโดยใชสถิติการวิเคราะหความแปรปรวน (analysis of variance; 
ANOVA)   
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 3. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมชิ้นเนื้อเหงือกปกติกับกลุมชิ้นเนื้อเหงือกทีเ่ปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง
และในกลุมผูสูบกับไมสูบบุหร่ี ใชสถิติ Independent-Samples T – Test หรือ Mann-Witney U Test 
ตามลักษณะการกระจายของขอมูล โดยกําหนดระดับความเชื่อมั่นของการทดสอบที่ 0.05 
 (P < 0.05) 

4. การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอ สารเบตา
ดีเฟนซิน-2 ในกลุมตัวอยางทั้ง 4 กลุมใชสถิติ ANOVA หรือ Kruskal Wallis ตามลักษณะความ
แปรปรวนของขอมูล โดยกาํหนดระดับความเชื่อมั่นของการทดสอบที่ 0.05 (P < 0.05) 



บทท่ี 4 
 

ผลการศึกษา 
 

ลักษณะทั่วไปของกลุมตัวอยาง  
 

 กลุมตัวอยางทีเ่ขารวมในการศึกษาครั้งนี้มีจาํนวนทั้งหมด 64 คน เปนชาย 45 คน หญิง 19 
คน อายุ 20-68 ป เฉลี่ย 43.38+13.71 ป เปนผูที่ไมเขาเกณฑการคัดเลือกเขารวมงานวิจยั 14 คน ไดแก
ผูที่สูบบุหร่ีไมถึง 10 มวนตอวันจํานวน 9 คน ผูที่สงสัยเปนโรคภูมิคุมกันบกพรองซึ่งตองไดรับยา
ตานเชื้อราในชองปาก 1 คน  และเปนผูที่ไดรับยากลุมแคลเซียมแชนแนลบล็อกเกอร 4 คน สวนที่
เหลือ 10 คน มีปญหาดานเทคนิคในการยอมชิ้นเนื้อ เชน ชิ้นเนื้อมีขนาดเล็กไป ในขัน้ตอนการยอมมี
การหลุดของชิน้เนื้อตวัอยางจากแผนสไลด หรือไมสามารถมองเห็นเซลลอยางชัดเจนเนื่องจากมี 
mounting media หนาเกนิไปในขั้นตอนการยอมทับ ดังนั้นเมื่อพิจารณาตามเกณฑการคัดเลือกกลุม
ตัวอยางและคดักลุมตัวอยางที่มีความผิดพลาดทางเทคนคิออก จึงมีกลุมตัวอยางที่นํามาศึกษา
วิเคราะหจํานวนทั้งสิ้น 40 คน เปนชาย 27 คน หญิง 13 คน อายุ 20-68 ป เฉลี่ย 44.77+13.85 ป เปนผู
ไมสูบบุหร่ี 20 คน ผูสูบบุหร่ี 20 คน แบงกลุมการศึกษาออกเปน 4 กลุม จํานวนกลุมละ 10 คน คือ  

กลุมไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต (nonsmoking-healthy; NH) 
กลุมไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต (nonsmoking-disease; ND) 
กลุมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต (smoking-healthy; SH) 
กลุมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต (smoking-disease; SD) 

 

กลุมไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต ประกอบดวยชาย 6 คน หญิง 4 คน มีชวงอายุระหวาง 
21-65 ป เฉลี่ย 33.90+16.68 ป ในจํานวนนี้มีโรคประจําตัว 2 คน ไดแก โรคซึมเศราตองใชยาตาน
อาการซึมเศรา 1 คน และโรค G-6 PD ไมตองใชยาประจํา 1 คน  

 

กลุมไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต ประกอบดวยชาย 3 คน หญิง 7 คน มีชวงอายุระหวาง  
36-68 ป เฉลี่ย 52.70+10.76 ป ในจํานวนนี้มีโรคประจําตัว 2 คน ไดแก โรคเบาหวาน ตองใชยา 
Metformin1 คน และโรคความดันโลหิตสูงตองใชยา Hydrochlorthiazide รวมกับ Inderal 1 คน 
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กลุมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต ประกอบดวยชาย 9 คน หญิง 1 คน มีชวงอายุระหวาง  
20-58 ป เฉลี่ย 43.30+13.08 ป ในจํานวนนีม้ีโรคประจําตัว 1 คน ไดแกโรคความดันโลหิตสูงตองใช
ยา Prenolol 1 คน 

 
กลุมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตประกอบดวยชาย 9 คน หญิง 1 คน มชีวงอายุระหวาง 40-61 ป 

เฉลี่ย 49.20+6.39 ปในจาํนวนนี้มีโรคประจําตัว 1 คน ไดแกโรคความดันโลหิตสูงตองใชยา 
Hydrochlorthiazide 1 คน และรับประทานวิตามินบีรวม 1 คน รายละเอียดสรุปได ดังตารางที่ 2 
 
ตารางที่ 2   แสดงลักษณะกลุมตัวอยางจําแนกตามเพศ อายุ การมีโรคประจําตัวและยาที่ใชประจํา 
 

ลักษณะของกลุมตัวอยาง 
Nonsmoking 

Healthy 
Nonsmoking 

Disease 
Smoking 
Healthy 

Smoking 
Disease 

เพศ                     ชาย            
                           หญิง           

6 
4 

3 
7 

9 
1 

9 
1 

อายุเฉลี่ย + คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (ป) 
(ต่ําสุด – สูงสุด) 

33.90+16.68 
(21-65) 

52.70+10.76 
(36-68) 

43.30+13.08 
(20-58) 

49.20+6.39 
(40-61) 

โรคประจําตัว     ไมมี            
                               มี            

8 
2 

8 
2 

9 
1 

9 
1 

ยาประจํา           ไมมี             
                              มี             

9 
1 

8 
2 

9 
1 

8 
2 
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ขอมูลการสูบบุหรี่ของกลุมตัวอยางที่สูบบุหรี่ 
 
กลุมตัวอยางทีสู่บบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต มีชวงอายุระหวาง 20-58 ป เฉลี่ย 

43.30+13.08 ป สวนกลุมตวัอยางที่สูบบหุร่ีและเปนโรคปริทันตมีอายุมากกวาคือมชีวงอายุระหวาง
40 - 61 ป เฉลี่ย 49.20+6.39 ป กลุมตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันตมีปริมาณการสูบ 10-20 มวนตอวัน 
เฉลี่ย 13.00+4.83 มวนตอวนั มีระยะเวลาการสูบ 2-30 ป เฉลี่ย 17.20+11.74 ป และปริมาณการสูบ
ตลอดชีวิต (packyear) 1-30 ซองป เฉลี่ย 10.70+9.97 ซองป ในขณะที่กลุมตัวอยางที่เปนโรคปริ
ทันตมีปริมาณการสูบ 10-20 มวนตอวัน เฉลี่ย 14.00+4.59 มวนตอวัน มีระยะเวลาการสูบ 13-31 ป 
เฉลี่ย 24.00+6.60 ป และมปีริมาณการสูบตลอดชีวิต 5.25-31.00 ซองป เฉลี่ย 16.79+9.83 ซองป 
จากการทดสอบทางสถิติดวย Independent-Samples T - Test ไมพบความแตกตางของคาเฉลี่ย อายุ 
จํานวนการสูบบุหร่ีตอวัน ระยะเวลาการสูบ และปริมาณการสูบตลอดชีวิต ระหวางกลุมสูบบุหร่ี
และไมเปนโรคปริทันตกับกลุมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ดังแสดงใน
ตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 3 แสดงอายุ การสบูตอวัน ระยะเวลาการสูบและปริมาณการสูบบุหร่ีของกลุมตัวอยางที่สูบ
บุหร่ีทั้งที่ไมเปนโรคปริทันตและที่เปนโรคปริทันต 
 

อายุ ปริมาณ และพฤติกรรมการสูบบุหร่ี 
Smoking 
Healthy 

Smoking 
Disease 

คาวิกฤต 
(P- value) 

อายุเฉลี่ย+คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน                         (ป) 
( สูงสุด-ต่ําสุด)  

43.30+13.08 
(20-58) 

49.20+6.39 
(40-61) 

0.21 

การสูบเฉลี่ยตอวัน+คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (มวน)  
(สูงสุด- ต่ําสุด) 

13.00+4.83 
(10-20) 

14.00+4.59 
(10-20) 

0.64 

ระยะเวลาการสูบเฉลี่ย+คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (ป)
(สูงสุด-ต่ําสุด) 

17.20+11.74 
(2-30) 

24.00+6.60 
(13-31) 

0.13 

ปริมาณการสูบเฉลี่ย+คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน(ซองป)
(สูงสุด-ต่ําสุด) 

10.70+9.97 
(1.00-30.00) 

16.79+9.83 
(5.25-31.00) 

0.18 
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สภาวะปริทันตของกลุมตัวอยาง 
  

ชิ้นเนื้อเหงือกของกลุมตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบมีคาความลึกรองปริทันตในชวง  
2-3 มิลลิเมตร สวนชิ้นเนื้อเหงือกของกลุมที่เปนโรคปริทันตอักเสบมคีาความลึกรองปริทันต 5-13 
มิลลิเมตรโดยผูกลุมตัวอยางผูที่มีรองลึกปริทันต 5 มิลลิเมตร 1 คน มีการรนตัวของเหงือก 3 
มิลลิเมตร จากภาพรังสีพบมกีารละลายตัวของกระดูกรอบรากฟนมากกวารอยละ 50  (ตารางที่ 4 ) 

กลุมไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตมีคาความลึกรองปริทันตเฉลี่ย 8.30+3.12 มิลลิเมตร 
ในขณะที่กลุมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตมีคาความลึกรองปริทันตเฉลี่ย 8.40+1.95 มิลลิเมตร จาก
การวิเคราะหโดยใชสถิต ิ Independent-Samples T - Test ทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยความลึก
รองปริทันตระหวางกลุมไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตกับกลุมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตพบวา
ไมมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P =0.93) ดังรายละเอียดในตารางที่ 4 

 

ตารางที่ 4 แสดงลักษณะสภาวะปริทนัตของกลุมตัวอยางที่ทําการเก็บชิ้นเนื้อเหงอืก จําแนกตาม
กลุมที่ทําการศึกษา 
 

ความลึกรองปริทันต  
Nonsmoking

Healthy 
Nonsmoking

Disease 
Smoking 
Healthy 

Smoking 
Disease 

คาเฉลี่ย+คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (มิลลิเมตร)  
(สูงสุด-ต่ําสุด) 

3.00+0.00 
(3-3) 

8.30+3.12 
(5-13) 

2.90+0.31 
(2-3) 

8.40+1.95 
(6-12) 

<  3  มิลลิเมตร (คน)                  
3-5  มิลลิเมตร(คน) 
> 6  มิลลิเมตร(คน) 

10 
- 
- 

- 
1 
9 

10 
- 
- 

- 
- 

10 
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ลักษณะการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  
 จากบริเวณที่ทาํการสุมตรวจของกลุมตัวอยางทั้ง 4 กลุมดวยกลองจลุทรรศนแสงขาวที่
กําลังขยาย 400 เทา พบวากลุมตัวอยางทุกคนมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในชั้นเยื่อบุ
ผิวเหงือก และไมพบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในชัน้เนื้อเยื่อเกีย่วพัน (connective 
tissue) โดยจะพบการตดิสีน้ําตาลบริเวณนิวเคลียส (nucleus) และรอบๆนิวเคลียส (perinucleus) 
ของเซลลในชั้นเบซัลไปจนถึงชั้นคอรเนียม จากการสังเกต พบเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 มากในเยื่อบุผิวเหงือกชั้นสไปนัสเหนือช้ันเบซัล (suprabasal layers) แลวคอยๆกระจาย
ขึ้นมาสูช้ันคอรเนียม โดยกลุมตัวอยางบางคน เซลลในชั้นเบซัลมีการติดสีที่นิวเคลียส และเซลลใน
ช้ันสไปนัสถึงสไปนัสสวนบน (upper spinous) สวนใหญมีการติดสีรอบนิวเคลียส  ดังแสดงในภาพ
ที่ 21 

 

 
 

ภาพที่  21  ภาพแสดงเซลลเยื่อบุผิวเหงอืกที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ใน
กลุมตัวอยางทัง้ 4 กลุมที่กําลังขยาย 400 เทา  
หมายเหตุ  NH = nonsmoking-healthy; ND = nonsmoking-disease 

SH = smoking-healthy; SD = smoking-disease 

NH 

ND 

SH 

SD 
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ระดับการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมตัวอยางที่ทําการศกึษา 
  

กลุมตัวอยางทัง้ 4 กลุม มีคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ดัง
แสดงในตารางที่ 5 จากการทดสอบการแจกแจงของคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมตวัอยางทั้ง 40 คนดวยสถิติ One-sample Kolmogorov-Smirnov test พบวา
คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 มีการแจกแจงปกต ิ (normal 
distribution) (รายละเอียดในภาคผนวก)  

 
ตารางที่ 5  แสดงคารอยละ และ คาเฉลี่ยรอยละ ของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตา 
ดีเฟนซิน-2  
 
กลุมตัวอยาง 

คนที่ 
Nonsmoking 

healthy 
Nonsmoking 

disease 
smoking 
healthy 

smoking 
disease 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

89.89 
82.22 
74.83 
67.75 
67.38 
64.65 
60.96 
56.72 
55.02 
51.53 

77.26 
62.71 
58.10 
56.23 
43.79 
42.04 
41.52 
38.57 
31.05 
30.30 

77.66 
59.54 
59.35 
58.98 
57.75 
52.66 
49.59 
49.58 
47.42 
35.06 

71.78 
71.49 
69.09 
66.27 
63.43 
48.51 
46.47 
42.45 
27.34 
15.59 

คาเฉลี่ย 
S.D. 

67.09 
12.23 

46.52 
12.08 

54.75 
11.03 

52.24 
19.62 

 
หมายเหต ุ S.D. หมายถึง คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
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คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุมตัวอยางที่เขารวม
การศึกษาทั้ง 40 คน มีคาสูงสุด 89.89 คาต่ําสุด 15.59 เมื่อนํามาหาคาเฉลี่ยพบวาคาเฉลี่ยรอยละของ
เซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุมตัวอยางทั้ง 40 คนมีคาเฉลี่ยรอยละ 54.76 
และมีคาเบี่ยงเบนมาตรฐานเทากับ 15.47 เมื่อจําแนกตามสภาวะโรคปริทันตและการสูบบุหร่ีพบวา 
กลุมตัวอยางทีไ่มสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตมีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของ
สารเบตาดีเฟนซิน-2 สูงสุด รองลงมาไดแกกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต และกลุม
ตัวอยางที่สูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตตามลําดับ สวนกลุมตวัอยางที่ไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริ
ทันตมีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ต่ําสุด ดังแสดงใน
แผนภูมแิทง ภาพที่ 22 
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ภาพที่ 22 แผนภูมิแทงแสดงคาเฉลี่ยรอยละและคาเบี่ยงเบนมาตรฐานของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 จําแนกตามกลุมที่ทาํการศึกษา 
หมายเหตุ  NH = nonsmoking-healthy; ND = nonsmoking-disease 

SH = smoking-healthy; SD = smoking-disease 
 
 

67.09+12.23 

46.52+12.08 

54.75+11.03 
52.24+19.62 
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ในการศึกษานีม้ีผูที่มีโรคประจําตวัจํานวน 6 คนและมียาประจํา 6 คน จากการใชสถิติ 
Independent-Samples T-Test ทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยเซลลที่มีการแสดงออกของสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมตัวอยางทีไ่มมีโรคประจําตัวกับกลุมตวัอยางที่มีโรคประจําตวัและกลุม
ตัวอยางที่ไมมยีาประจํากับกลุมตัวอยางที่มยีาประจําพบวาไมมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทาง
สถิติ (P = 0.96 และ 0.89 ตามลําดับ) (รายละเอียดในภาคผนวก) จึงสามารถนําคาเฉลี่ยของเซลลที่มี
การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุมตัวอยางทั้งหมดมาใชวเิคราะหเพื่อเปรียบเทียบ
คาเฉลี่ยเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมตัวอยางที่เปนและไมเปนโรค
ปริทันตรวมทัง้ศึกษาผลของการสูบบุหร่ีที่มีตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ได 
 
การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  ในเหงือกปกติ และเหงือกท่ีเปนโรคปริทันตอักเสบ 
 

จากการทบทวนวรรณกรรมพบวาการสูบบุหร่ีและการเปนโรคปริทันตอาจมีผลตอการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ดังนัน้จึงวเิคราะหดวยสถิต ิ Independent-Samples T-Test เพื่อ
ทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวาง
กลุมตัวอยางทีไ่มเปนโรคปริทันตเทียบกับกลุมตัวอยางทีเ่ปนโรคปริทันตในผูไมสูบบุหร่ี เพื่อกําจดัตัว
แปรกวนของการสูบบุหร่ี พบวากลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตมีคาเฉลี่ยรอยละของ
เซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวากลุมตัวอยางทีไ่มสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (P < 0.01) โดยมีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟน
ซิน-2 นอยกวาคิดเปนรอยละ 20.57+5.43 แสดงใหเห็นวา การเปนโรคปริทันตอาจมีผลตอการ
แสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน- 2 ดังแสดงในตารางที่ 6 ซ่ึงสอดคลองกับลักษณะการติดสีของเยื่อบุผิว
เหงือกที่ไดจากการยอมทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ที่พบวากลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริ
ทันตมีเซลลติดสีน้ําตาลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 หนาแนนมากกวากลุมตัวอยางที่ไมสูบ
บุหร่ีและเปนโรคปริทันตซ่ึงเซลลสวนใหญติดสีมวงอยางชัดเจนดังแสดงในภาพที่ 23 
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ตารางที่ 6 แสดงคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุม
ตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันตเทียบกับกลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันตในผูที่ไมสูบบหุร่ี 
 

 ไมเปนโรคปริทันต 
(healthy) 

เปนโรคปริทันต 
(disease) 

คาวิกฤต 
(P-value) 

รอยละของคาเฉลี่ยเซลลที่มีการ
แสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 
(คาเฉลี่ย + คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน)         

 
67.09+12.23 

 
46.52+12.08 

 
0.00* 

 

* มีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P < 0.01) 
 
 
 
 

 
   ก      ข 

 
ภาพที่ 23 แสดงการเปรียบเทียบภาพที่ไดจากการยอมทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของสารเบตา

ดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมไมเปนโรคปริทันต (ก) เทียบกับกลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันต (ข)ในผูที่
ไมสูบบุหร่ี ที่กําลังขยาย 400 เทา 
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ผลของการสูบบุหรี่ตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  ในเหงือกปกต ิ
 
จากการวิเคราะหขางตนพบวาการเปนโรคปริทันตอักเสบอาจมีผลตอการแสดงออกสาร

เบตาดีเฟนซิน-2  เพื่อทดสอบผลของการสูบบุหร่ีตอการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซนิ-2 จึงกําจัดตัว
แปรกวนของการเปนโรคปริทันตอักเสบ โดยทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มี
การแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีเทียบกับกลุมตวัอยางที่ไมสูบบุหร่ี
ในผูที่ไมเปนโรคปริทันต ดวยสถิติ Independent-Samples T-Test พบวากลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและไม
เปนโรคปริทันตมีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวากลุม
ตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมีคาเฉลี่ยรอยละ
ของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวาคิดเปนรอยละ 12.33+5.21 แสดงใหเห็นวา
การสูบบุหร่ีอาจมีผลตอการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในผูที่ไมเปนโรคปริทันตอักเสบ ดังแสดง
ในตารางที่ 7 ซ่ึงสอดคลองกับลักษณะการติดสีของเยื่อบุผิวเหงือกทีไ่ดจากการยอมทางอิมมูโนฮิสโต
เคมี ที่พบวากลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตมีเซลลติดสีน้ําตาลที่มีการแสดงออกสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 หนาแนนมากกวากลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตดังแสดงในภาพที่ 24 

 
ตารางที่ 7 แสดงคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุม
ตัวอยางที่สูบบุหร่ีเทียบกับกลุมตัวอยางทีไ่มสูบบุหร่ีในผูที่ไมเปนโรคปริทันต 
 

 สูบบุหร่ี 
(Smoking) 

ไมสูบบุหร่ี 
(Nonsmoking) 

คาวิกฤต 
(P – value) 

รอยละของคาเฉลี่ยเซลลที่มีการ
แสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 
(คาเฉลี่ย+คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน)           

 
54.75+11.03 

 
67.09+12.23 

 
0.02* 

 

* มีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 
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ก      ข 
ภาพที่ 24 แสดงการเปรียบเทียบภาพที่ไดจากการยอมทางอิมมูโนฮิสโตเคมีของสารเบตา

ดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมไมสูบบุหร่ี (ก) เทียบกับกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ี (ข) ในผูที่ไมเปนโรค 
ปริทันต ที่กําลังขยาย 400 เทา 
 
ผลของการสูบบุหรี่ตอการแสดงออกของเปปไทดของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกติและเหงือก
ท่ีเปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรัง 
  

จากการวิเคราะหขางตนพบวาการเปนโรคปริทันตและการสูบบุหร่ีอาจมีผลตอการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 จึงวิเคราะหเพิ่มเตมิโดยวเิคราะหปจจยัทั้งสองที่อาจมีผลตอการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 รวมกัน โดยใชการวิเคราะหความแปรปรวนในการเปรียบเทยีบ
คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมตัวอยางที่ทําการศึกษา
ทั้ง 4 กลุม ผลการวิเคราะหพบวา ขอมูลรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
มีการแจกแจงเปนแบบปกตแิละมีความแปรปรวนของขอมูลเทากันทุกกลุม และพบวามีความ
แตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 คูใดคูหนึง่ในกลุม
ตัวอยาง 4 กลุม จึงวิเคราะหเปรียบเทียบพหุคูณ (Multiple comparisons) ดวยสถิติ Bonferroni พบวา 
มีความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมไม
สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตกับกลุมไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  
(P < 0.05) ไมพบความแตกตางระหวางกลุมที่สูบและไมสูบบุหร่ี และไมพบความแตกตางระหวาง
กลุมที่สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตกับกลุมที่สูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต แสดงใหเห็นวาเมื่อ
วิเคราะหปจจยัการเปนโรคปริทันตและการสูบบุหร่ีรวมกัน ปจจยัที่มีผลตอการแสดงออกของสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 คือการเปนโรคปริทันต ดังแสดงในตารางที่ 8 และภาพที่ 25 
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ตารางที่ 8  แสดงการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ในกลุมตวัอยางทั้ง 4 กลุม 
 

 Nonsmoking
Healthy 

Nonsmoking
Disease 

Smoking 
Healthy 

Smoking 
Disease 

คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสาร HBD-2 + 
คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน   

67.09 + 12.23 
          * P  = 

 

46.52+ 12.08 
.015 

 

54.75+11.03 
 

 

52.24+19.62 
 
 

 
* มีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 
                                 
        

                       

%
 p

os
it
iv

e 
ce

ll

100

80

60

40

20

0

 
 

ภาพที่ 25 แสดงการกระจายขอมูลรอยละและเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
 
หมายเหต ุ NH = nonsmoking-healthy; ND = nonsmoking-disease 

SH = smoking-healthy; SD = smoking-disease 

NH ND SH SD 

P = 0.015 

67.09 

46.52 
54.75  52.24 
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 วิเคราะหเพิ่มเติมโดยควบคมุปจจัยกวนและทําการวิเคราะหความสัมพันธระหวางการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับการสูบบุหร่ี และ การเปนโรคปริทันตดวยการวเิคราะห
ถดถอยโลจิสติก (Logistic regression) โดยกําหนดจุดตัดคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออก
ของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ออกเปน 2 กลุม คือกลุมที่มีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของ
สารเบตาดีเฟนซิน-2 มากกวาหรือเทากบัรอยละ 50 กับ กลุมที่มีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวารอยละ 50 พบวาผูที่สูบบุหร่ีมีความเสี่ยงที่จะมีเซลลที่มี
การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวารอยละ50 มากกวาผูไมสูบบุหร่ีเพิ่มขึ้นเปน 2.11 เทา 
อยางไมมีนยัสําคัญทางสถิติ (P = 0.29) และผูที่เปนโรคปริทันตมีความเสี่ยงทีจ่ะมีเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวารอยละ50 มากกวาผูไมเปนโรคปริทันต 5.13 เทา อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P = 0.02) ดังแสดงในตารางที่ 9 
 
ตารางที่ 9 แสดงผลการวิเคราะหความสมัพันธระหวางการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับ
การสูบบุหร่ีและการเปนโรคปริทันต 

 
การแสดงออกของHBD-2 นอยกวารอยละ 50 ตัวแปรอิสระ 
อัตราเสี่ยง 

(ชวงความเชื่อมั่นรอยละ 95) 
อัตราเสี่ยงปรับ 

(ชวงความเชื่อมั่นรอยละ 95) 
การสูบบุหร่ี 
 
การเปนโรคปริทันต 
 

1.90 
(0.52-7.00) 

4.88* 
(1.19-19.94)* 

2.11 
(0.57-8.64) 

5.13* 
(1.22-21.60)* 

 
* มีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 

 
 
 
 
 
 
 

 



บทท่ี 5 
 

อภิปรายและสรุปผลการศึกษา 
 

อภิปรายผลการศึกษา 
 

กลุมตัวอยางทีเ่ขารวมการวิจัย 
เกณฑการเขารวมการวจิัยในเรื่องการสูบบุหร่ี ที่กําหนดวากลุมตวัอยางของกลุมผู

สูบบุหร่ีตองสูบบุหร่ีไมนอยกวา 10 มวนตอวันทําใหหากลุมตัวอยางยากเนื่องจากมีการรณรงคลด
การสูบบุหร่ีทําใหประชาชนตระหนกัถึงโทษของบุหร่ีและลดการสูบลง สงผลใหการเก็บตวัอยาง
ตองขยายเวลาออกไปจากกําหนดเดิม 6 เดือน ในการศึกษานี้มกีลุมตัวอยางบางคนมีโรคประจําตัว
หรือใชยาประจํา แตจากการวิเคราะหทางสถิติพบวาผูมีโรคประจําตัวและใชยาประจําดังกลาวมี
คาเฉลี่ยของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ไมตางจากผูไมมีโรคประจําตัวและยา
ประจํา (รายละเอียดในภาคผนวก) จึงสามารถรวมผูที่มีโรคประจําตัวหรือใชยาประจําในการ
วิเคราะหขอมูล 

การเก็บขอมูลการสูบบุหรี่ 
  สถานภาพการสูบบุหร่ีสามารถประเมินจากการตอบแบบสอบถามดวยตนเอง (self 
reported questionnaire) วิธีการสัมภาษณ (interview) หรือการตรวจทางชวีเคม ี (biochemical 
method) โดยการตรวจระดบัสารนิโคติน หรือโคตินินในกระแสเลือด เปนตน การตรวจทางชวีเคมี
เปนวิธีที่มีความถูกตอง เชื่อถือไดมากที่สุด (gold standard) แตไมเปนที่นิยม เนื่องจากวิธีการมีความ
ยุงยาก ส้ินเปลืองคาใชจาย  วิธีการตอบแบบสอบถามดวยตนเองเปนวิธีที่สามารถยอมรับไดในการ
แยกผูสูบบุหร่ีออกจากผูไมสูบบุหร่ี (Scott, Palmer และ Stapleton, 2001) โดยที่วิธีนี้มีคาความไว
(sensitivity) รอยละ 87 และมีความจําเพาะ (specificity) รอยละ 89 แตมีขอจํากัดในเรื่องความ 
สามารถในการทําความเขาใจขอคําถามของผูตอบแบบสอบถามแตละคน (Patrick และคณะ, 1994) 
ดังนั้นการศึกษานี้จึงใชการสัมภาษณโดยอิงตามรายการขอคําถามในแบบสอบถามการสูบบุหร่ี เพื่อ
เปดโอกาสใหผูเก็บขอมูลช้ีแจงขอสงสัยแกผูถูกสัมภาษณ รวมทั้งสามารถสังเกตกลิ่นบุหร่ีและ
คราบนิโคตินบริเวณฟนและลักษณะสีของริมฝปากและเนื้อเยื่อของกลุมตัวอยางได 
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เทคนิคท่ีใชในการทําการศึกษา  
การศึกษานีใ้ชวิธีการทางอิมมูโนฮิสโตเคมีในการตรวจการแสดงออกของสารเบตา

ดีเฟนซิน-2 ซ่ึงมีขอดีคือเปนวิธีการที่ใชแสดงตําแหนงของโปรตีนในเนือ้เยื่อโดยมหีลักการใหแอนติ
บอดี้ปฐมภูมิเขาไปจับกับแอนติเจนในเนือ้เยื่อ หลังจากนั้นใชแอนติบอดี้ทุติยภูมิที่เชื่อมตอกับ
เอนไซมเขาไปจับกับแอนตบิอดี้ปฐมภูม ิ จากนัน้ใหเอนไซมทําปฏิกิริยาอิมมูโนเปอรรอกซิเดส
(immunoperoxidase) และใสสารตั้งตนที่ทําใหเกิดสจีนทําใหเกดิสีที่แอนติเจนทีต่องการตรวจซึ่ง
สามารถมองเห็นไดดวยกลองจุลทรรศนแสงขาว (สุทธิชัย กฤษณะประกรกิจ, 2546) วิธีอ่ืนใน
การศึกษาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ทําไดโดยการศึกษาการแสดงออกของอารเอ็นเอ 
นํารหัสโดยวิธีการรีเวิรสทรานสคริพเตส โพลีเมอรเรส เชน รีแอคชั่น (Bissell และคณะ, 2004; Dale 
และคณะ, 2001; Dunsche และคณะ, 2002; Krisanaprakornkit และคณะ, 2000) วิธีนี้มีขอดีคือ มี
ความไวในการตรวจสูง สามารถตรวจอารเอ็นเอนํารหสัในปริมาณนอย ๆ เพียง 1-3 ไมโครกรัมได 
แตมีขอดอยคอืไมสามารถวัดปริมาณการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสได (สุทธิชัย กฤษณะประ
กรกิจ, 2546) ปจจุบันมีการพัฒนาวิธีการตรวจวดัปริมาณอารเอ็นเอนาํรหัสดวยวิธี เรียลไทม พีซีอาร 
เชน การในศึกษาของ Dommisch และคณะ (2005) อยางไรก็ตามทัง้ 2 วิธีนี้ไมสามารถตรวจวัดเปป
ไทดหรือโปรตีน เนื่องจากมีปจจัยอ่ืนเขามาแทรกในชวงหลังการถอดรหัสอารเอ็นเอนํารหัส (post-
transcriptional modulation) หรือ ชวงหลังการสังเคราะหโปรตีน (post-translational modulation) ทํา
ใหอารเอ็นเอนาํรหัสที่สรางออกมานั้นไมสามารถสังเคราะหเปนโปรตีนหรือโปรตีนที่สรางออกมา
ไมสามารถทํางานได (Bissell และคณะ, 2004; Hosokawa และคณะ, 2006) 
  ตําแหนงที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2  
  สารเบตาดีเฟนซิน-2 เปนสารตานจุลชีพที่สรางจากเซลลเยื่อบุผิวของรางกาย พบ
ไดที่ เยื่อบุผิวระบบทางเดินหายใจ (Duits และคณะ, 2003) ทางเดินอาหารและลําไส (Vora และ
คณะ, 2004) และผิวหนัง (Sorensen และคณะ, 2005) นอกจากนีย้ังพบเนื้อเยื่อในชองปาก เชน 
เหงือก เยื่อบุกระพุงแกม ริมฝปาก ตอมน้ําลายซับแมนดบิูลาร (submandibular gland) และเนื้อเยือ่
โพรงประสาทฟน (dental pulp) (Dunsche และคณะ, 2001) การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ในเยื่อบุผิวแตกตางไปในแตละอวัยวะ โดยผิวหนังมีการแสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2 อยูที่บริเวณ
เหนือช้ันเบซัล (Supp, Karpinski และ Boyce, 2004) เยื่อบุผิวกระเพาะอาหารและเยื่อบุผิวโพรงจมูก
มีการแสดงออกที่บริเวณพื้นผิว (Ohara และคณะ, 2004; Pacova และคณะ, 2004) ในการศึกษานีพ้บ
การติดสีของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของเซลลในชั้นเบซัลไปจนถึงชั้นคอร
เนียมของเยื่อบุผิวเหงือก ตาํแหนงการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ที่ตางกันนี้อาจเปนเพราะ
รูปรางและการเรียงตัวของเยื่อบุผิวเซลลที่ตางกัน เชน  ที่ผิวหนัง และเหงือก เซลลเยื่อบุผิวมีลักษณะ
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เปนสตราติฟายสแควมัส (stratified squamous) ในขณะที่โพรงจมูกเซลลเยื่อบุผิวมีลักษณะเปนสูโด
สตราติฟายคอลัมนา (psuedostratified columnar) นอกจากนี้ยังมีสภาพแวดลอมที่ตางกัน เชน ใน
กระเพาะอาหารมีความเปนกรดสูง บริเวณผิวหนังมีความเปนเกลือสูง (Liu และคณะ, 2002) และ
เชื้อโรคที่อยูที่พื้นผิวของอวยัวะแตละสวนมีความแตกตางกัน ทําใหเซลลเยื่อบุผิวแตละบริเวณใช
ตัวรับสัญญาณบนผิวเซลลที่ตางกันรวมทั้งเสนทางการสงสัญญาณไปกระตุนนิวเคลียสตางกันเปน
ผลใหมีการตอบสนองดวยการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในลักษณะที่ตางกันในแตละอวัยวะ (Dale 
และ Fredericks, 2005) 

ลักษณะการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของเยื่อบุผิวเหงือกยังมีความแตกตางกันใน
แตละตําแหนงของเยื่อบุผิวเหงือกโดยพบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่เยื่อบุผิวดานชอง
ปากและดานรองเหงือกที่มีการเปลี่ยนแปลงรูปรางของเซลล แตไมพบการแสดงออกของสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 ที่เยื่อบุผิวเชื่อมตอเนื่องจากเยื่อบุผิวเชื่อมตอเปนเซลลเยื่อบุผิวเหงือกที่ไมมีการเปลี่ยน 
แปลงรูปราง  (Dale และคณะ, 2001)  

ในการศึกษานีช้ิ้นเนื้อเหงือกที่เก็บตัวอยางได คือ ชิ้นเนื้อเหงือกดานชองปาก จากการยอม
ดวยแอนติบอดี้ปฐมภูมิตอเปปไทดเบตาดเีฟนซิน-2 พบการติดสีน้ําตาลบริเวณนวิเคลียส และรอบๆ
นิวเคลียสของเซลลในชั้นเบซัลไปจนถึงชั้นคอรเนียมของชิ้นเนื้อ ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ 
Hosokawa และคณะ (2006) และการศึกษาของ Lu และคณะ (2004) แตตางจากการศกึษาของ Dale 
และคณะ (2001) ซ่ึงไมพบการติดสีในเซลลชั้นเบซัล  

กลุมตัวอยางสวนใหญการตดิสีของเซลลในชั้นเบซัลจะมีการติดสีบริเวณนิวเคลียส  ใน
กลุมตัวอยางบางคนลักษณะการติดสีของเซลลในชั้นสไปนัสและชั้นสไปนัสสวนบนจะอยูบริเวณ
รอบนิวเคลียส แสดงใหเหน็ถึงลักษณะการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่สรางจากนิวเคลียส และ
ปลอยจากนวิเคลียสออกสูเซลล ชองระหวางเซลล และออกไปสูพื้นผิวของเยื่อบุผิวในที่สุด  (Liu 
และคณะ, 2002; Oren และคณะ, 2003) และโดยทีก่ารสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 เร่ิมสรางจากชั้น
ลางของเยื่อบุผิว แลวจึงปลอยออกจากเซลลเมื่อมีการเปลี่ยนรูปรางเซลลในการเจรญิเติบโตขึ้นสูช้ัน
บน (Liu และคณะ, 2002) ในการศึกษาของ Dale และคณะ (2001) ไมพบการติดสขีองแอนติบอดี้
ตอเบตาดีเฟนซิน-2 ในเซลลช้ันเบซัลซ่ึง Dale และคณะ อภิปรายวาอาจเปนเพราะแอนติบอดี้ทีใ่ช
ในการศึกษาของเขาไมสามารถจับกับเอพิโทป (epitope) ของเปปไทดที่ยังพฒันาไมสมบูรณ 
(immature uncleaved peptide) ในเซลลชั้นเบซัลได 
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การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกตแิละเหงือกท่ีเปนโรคปริทันตอักเสบ
เร้ือรัง 

การศึกษานีพ้บวามีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมตวัอยางที่ทําการศึกษา
ทุกคน โดยที่ในกลุมตวัอยางที่ไมสูบบหุร่ี ผูที่ไมเปนโรคปริทันตมีคารอยละของเซลลที่มีตอการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 มากกวาผูที่เปนโรคปริทันตอักเสบเรื้อรังอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P < 0.01) ดังแสดงในตารางที่ 6 สวนในกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ี ผูที่ไมเปนโรคปริทันตมี
คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 สูงกวาผูที่เปนโรคปริทันต
เชนกัน ดังแสดงในแผนภูมแิทงภาพที่ 22 ซ่ึงผลการศึกษานี้สนับสนนุการศึกษาของ Lu และคณะ 
(2004) ทีใ่ชวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ตรวจกลุมตวัอยางที่ไมเปนโรคปริทันต 7 คน และกลุม
ตัวอยางที่เปนโรคปริทันต 22 คน โดยใชโปรแกรมคอมพิวเตอรวเิคราะหสัดสวนการติดสีของเซลล
ที่มีการแสดงออกของเปปไทดสารเบตาดีเฟนซิน-2 (computer - assisted image analysis) พบวา
กลุมตัวอยางทีไ่มเปนโรคปริทันตมีสัดสวนของเซลลที่มีการแสดงออกของเปปไทดสารเบตาดีเฟน
ซิน-2 สูงกวากลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันตอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P < 0.05)  

 ผลการศึกษานี้ยังสอดคลองกับการศึกษาของ Dunsche และคณะ (2002) ที่ทําการตรวจ
เนื้อเยื่อเหงือกที่ปกติและที่เปนโรคปริทันตอักเสบ ดวยวิธีรีเวิรสทรานสคริพเตสโพลีเมอรเรสเชน 
รีแอคชั่น พบวาในกลุมตัวอยางเหงือกปกติ มีความถี่ของการแสดงออกของอารเอ็นเอนํารหัสของ
สารเบตาดีเฟนซิน-2 รอยละ 84.30 สูงกวากลุมตัวอยางที่มีการอักเสบซึ่งมีความถี่ของการแสดงออก
ของสารเบตาดีเฟนซิน-2 รอยละ 55.60 และการศึกษาของ Bissell และคณะ (2004) ที่ศึกษาปริมาณ
ของสารเบตาดีเฟนซิน-2 จากเนื้อเยื่อเหงือกที่ตัดออกมาจากกลุมตวัอยางที่ไมเปนโรคปริทันต 20 
คน และจากกลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันต 29 คน ดวยวิธีเซมิควอนตเิตตีฟ รีเวอรสทรานสคริปเตส 
โพลีเมอรเรส เชนรีแอคชั่น พบวากลุมตวัอยางที่ไมเปนโรคปริทันตรอยละ 35.0 มีการแสดงออก
ของอารเอ็นเอนํารหัสของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ในระดับสูง รอยละ 35.0 มีการแสดงออกของอาร
เอ็นเอนํารหัสของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในระดับต่ํา และรอยละ 30.0 ไมมีการแสดงออกของสาร
เบตาดีเฟนซิน-2 ในขณะทีก่ลุมตัวอยางที่เปนโรคปริทันตพบวารอยละ 13.8 มีการแสดงออกของ
อารเอ็นเอนํารหัสของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในระดับสูง รอยละ 31.0 มีการแสดงออกของอารเอ็นเอ
นํารหัสของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ในระดับต่ํา และรอยละ 55.2ไมมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟน
ซิน-2 

 การศึกษานีต้างจากการศึกษาของ Mathews และคณะ (1999) ที่พบวาเหงือกปกติมีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวาเหงือกที่นํามาจากบริเวณที่เปนโรคปริทันตอักเสบอาจ
เปนเพราะ Mathew และคณะ ใชวิธีการตรวจดวยการทํา อารเอ็นเอส โพรเท็คช่ันแอสเส ซ่ึงมีความ
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ไวของการตรวจอารเอ็นเอนาํรหัสต่ํากวาวธีิรีเวิรสทรานสคริพเตสโพลีเมอรเรสเชนรีแอคชั่น (สุทธิ
ชัย กฤษณะประกรกจิ, 2546) 

การแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในเหงือกปกติ เปนปฏิสัมพันธระหวางเซลล 
เยื่อบุผิวกับแบคทีเรียไมกอโรคในชองปาก เชน ฟวโสแบคทีเรียม นิวคลีอาตัม เพื่อเตรียมความ
พรอมของเซลลเยื่อบุผิวในการตอสูกับแบคทีเรียกอใหเกดิโรค เชื้อรา แคนดดิา หรือไวรัส (Dale 
และ Fredericks, 2005; Krisanaprakornkit และคณะ, 2000; Vankeerberghen และคณะ, 2005)  เมือ่
มีการรุกรานของเชื้อโรค ในระยะแรกรางกายจะสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 เพิ่มขึ้น (Dommisch และ
คณะ, 2005) เพื่อดึงดูดใหทเีซลลที่จดจําสิ่งแปลกปลอมและเดนไดรตกิเซลลที่ยังพัฒนาไมสมบูรณ
เขามาในบริเวณที่ติดเชื้อและเริ่มตนขบวนการตอบสนองของภูมิคุมกนัไดมาภายหลัง (Yang และ
คณะ, 2002)  หลังจากนัน้เมือ่การอักเสบเพิ่มมากขึ้น คาเธปซิน (cathepsin) ที่เพิ่มขึ้นในภาวะที่มกีาร
อักเสบจะยอยสลายโปรตีนซีสเตอีนซึ่งเปนสวนประกอบหลักในโครงสรางของสารเบตาดีเฟนซนิ-
2 ทําใหสารเบตาดีเฟนซิน-2 ถูกทําลายและมีปริมาณลดลง (Bissell และคณะ, 2004) นอกจากนี้ยงั
พบวาในภาวะที่เปนโรคปริทันตจะมเีชื้อแบคทีเรียสําคัญ ไดแก พอรไฟโรโมแนส จนิจิวาลิส แทน
เนอเรลลา ฟอรซัยเธีย และแอคทิโนแบซิลลัส แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทน ซ่ึงมีฤทธิ์กดการสราง
สารเบตาดีเฟนซิน-2 (Ji และคณะ, 2007; Vankeerberghen และคณะ, 2005) ดังนั้นคาเฉลี่ยของเซลล
ซ่ึงมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 จึงลดลงในกลุมที่เปนโรคปริทันตอักเสบ 

คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่ลดลงในกลุมตัวอยาง
ที่เปนโรคปริทันตอักเสบ อาจมีความเกีย่วของกบัการเกิดหรือการดําเนนิโรคปริทันตเนื่องจาก  
ปริมาณของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่ลดลงแสดงถึงความสามารถในการตอสูการรุกรานของเชื้อที่
ลดลง เมื่อเปรียบเทียบกับปริมาณเชื้อแบคทีเรียที่เพิ่มมากขึ้น (bacterial load) นอกจากนี้ในระยะ
สุดทายของฟนที่มีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปรทิันตไปมาก (terminal dentition) ไลโปโพลี
แซคคาไรดของแบคทีเรียจะกระตุนใหโมโนไซตสรางไซโตไคนกอการอักเสบกลุมอินเตอรลิวคิน-
1 เบตา พรอสตาแกลนดนิ อี2 (prostaglandin E2) และไซโตไคนกลุมทีก่ระตุนภูมิคุมกันระบบเซลล
เปนสื่อ (Th1 cytokine) เชน อินเตอรลิวคิน-2 และ อินเทอรเฟอรอนแกมมา มากกวากลุมที่กระตุน
ภูมิคุมกันระบบเซลลสารน้ํา (Th2 cytokine) เชน อินเตอรลิวคิน-4 และ-6 ทําใหการสรางแอนติบอดี้
ที่มีความจําเพาะตอเชื้อแบคทีเรียลดลงและมีบทบาทสําคัญในพยาธิกาํเนิดของโรคปริทันตอักเสบ
กอใหเกิดการทําลายเนื้อเยื่อปริทันตอยางกวางขวาง (Salvi และคณะ, 1998) 
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ผลของบุหรีต่อการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
แมวาจากการวิเคราะหเปรียบเทียบพหุคณู (multiple comparison) เกี่ยวกับปจจัยโรค 

ปริทันต และการสูบบุหร่ี  ไมพบความแตกตางของการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวาง
กลุมสูบบุหร่ีและไมสูบบุหร่ี (ตารางที่ 8) แตจากการวิเคราะหเปรยีบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่
มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต กับกลุม
สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต  ดวยสถิต ิ Independent –Sample T-Ttest  พบวากลุม ไมสูบบุหร่ี
และไมเปนโรคปริทันต มีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 สูง
กวากลุมสูบบหุร่ีและไมเปนโรคปริทันตอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) (ตารางที่ 7) แสดงให
เห็นถึงผลดานลบของการสูบบุหร่ีที่อาจมผีลตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2    กลาวคือ 
มีผลทําใหคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ลดลงจากรอยละ     
67.09  ในกลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต เปนรอยละ 54.75  ในกลุมตัวอยางที่สูบ
บุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต ซ่ึงมีคาใกลเคียงกับกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตที่มี
คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 รอยละ 52.24 จึง  เปนไปไดวา
การสูบบุหร่ีอาจมีผลลดความสามารถของเซลลเยื่อบุผิวในการสรางสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ซ่ึงมี
บทบาทสําคัญในการตอสูกบัแบคทีเรียกอโรคปริทันต และจากการทีส่ารเบตาดีเฟนซิน-2 เปนสาร
เชื่อมโยงระหวางภูมิคุมกันสืบทอดกับภูมคิุมกันไดมาหลังเกิด ปริมาณสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่ลดลง
อาจสงผลตอการตอบสนองของระบบภูมคิุมกันไดมาหลังเกิดใหลดลงดวย   
  การสูบบุหร่ีมีผลลดการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของเยื่อบุผิวเหงือกอาจเกดิจากการสูบ
บุหร่ีไปลดประสิทธิภาพการทํางานของเซลลในระบบภมูิคุมกันและลดประสิทธิภาพของกลไกใน
การปองกันโรค (protective mechanism) ในรองเหงือก และเนื้อเยื่อปริทันต (Ryder, 2007) ทําใหมี
การตั้งถ่ินฐานของเชื้อกอโรคปริทันต เชน ทรีโพนีมา เดน็ติโคลา แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธีย  
และพอรไฟโรโมแนส จินจิวาลิส เพิ่มขึ้น (Haffajee และ Socransky, 2001; Umeda และคณะ, 1998; 
Zambon และคณะ, 1996) โดยที่พอรไฟโรโมแนส จินจิวาลิส สามารถยับยั้งการสรางสารกระตุน
ระบบภูมิคุมกนัที่สรางจากเยื่อบุผิว เชน สารเบตาดีเฟนซิน-2 และอินเตอรลิวคนิ-8 สงผลใหเกิด
ภาวะคีโมไคนออนเปลี้ย (chemokine paralyse) ลดการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวเพื่อเขามากําจดั
เชื้อโรค เปนเหตใุหเชื้อโรคมีการเจริญเติบโตและมีการลุกลามของโรคตอไป (Vankeerberghen 
และคณะ, 2005) การศึกษาของ Ji และคณะ (2007) พบวา แทนเนอเรลลา ฟอรซัยเธีย และ 
ทรีโพนีมา เดน็ติโคลา สามารถยับยั้งการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 และอินเตอรลิวคิน-8 จาก เซลล
เยื่อบุผิว ไดเชนกัน  ดังนั้นผูที่สูบบุหร่ีจึงมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 นอยกวาและมี
การทําลายเนื้อเยื่อปริทันตมากกวาผูไมสูบบุหร่ี 
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 ผลเปรียบเทียบการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางกลุมตวัอยางที่สูบบหุร่ีและ
ไมเปนโรคปริทันตกับกลุมตวัอยางที่สูบบหุร่ีและเปนโรคปริทันต พบวาทั้งสองกลุมมีระดับการ
แสดงออกสารเบตาดีเฟนซิน-2ไมแตกตางกัน    โดยมีคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออก
ของสารเบตาดีเฟนซิน-2 รอยละ 54.75 และรอยละ 52.24  ตามลําดับ   ซ่ึงแตกตางจากความสัมพนัธ
ในผูที่ไมสูบบหุร่ีซ่ึงคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ในกลุม
ตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตมีคาสูงกวากลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริ
ทันตอยางมีนยัสําคัญ (P < 0.05) ดังแสดงในตารางที่ 8   นอกจากนี้พบวากลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและ
เปนโรคปริทันตมีคาเฉลี่ยของเซลลซ่ึงมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 สูงกวากลุมตวัอยาง
ที่ไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต (ภาพที่ 22)   แสดงใหเห็นวาการสูบบุหร่ีไปเปลี่ยนแปลงการทาํ
หนาที่ปกติของเยื่อบุผิวเซลล ซ่ึงปจจุบันยังไมทราบกลไกการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่เปล่ียนไป
ในผูที่สูบบุหร่ี   

การที่คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุมตัวอยาง
ที่สูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตสูงกวากลุมตัวอยางทีไ่มสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันตอาจเปนเพราะ
การสูบบุหร่ีมีผลตอการเปลี่ยนแปลงไซโตไคนในผูที่เปนโรคปริทันต โดยมีผลทําให ระดับทูเมอร
เนโครซิสแฟคเตอร- อัลฟาในน้ําเหลืองเหงือกเพิ่มขึน้ (Bostrom และคณะ, 1999) เพิ่มระดับ
อินเตอรลิวคิน-1 เบตา และ อินเตอรลิวคิน-8 แตลดระดับอินเตอรลิวคิน-4 ในน้ําเหลืองเหงือก 
(Giannopoulou, Cappuyns และMombelli, 2003) โดยท่ีทูเมอรเนโครซิสแฟคเตอร- อัลฟา และ 
อินเตอรลิวคิน-1 เบตา กระตุนเซลลเยื่อบุผิวสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 (Joly และคณะ, 2005) 
ในขณะที่อินเตอรลิวคิน-4 กดการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของเซลลเยื่อบุผิว (Ong และคณะ, 
2002) ดังนั้นกลุมตัวอยางทีสู่บบุหร่ีและเปนโรคปริทันต จึงมีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-
2 มากกวากลุมตัวอยางทีไ่มสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต 

อยางไรก็ตามจากการวิเคราะหความสัมพนัธระหวางปจจัยการเปนโรคปริทันตอักเสบ และ
การสูบบุหร่ีตอการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 พบวาผูทีสู่บบุหร่ีมีความเสี่ยงที่มีการสราง
สารเบตาดีเฟนซินลดลง 2.11 เทาเมื่อเทยีบกับผูไมสูบบุหร่ี แตไมมนีัยสําคัญทางสถิติ (P = 0.29)  
ในขณะที่ผูที่เปนโรคปริทันตมีความเสี่ยงที่มีการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 ลดลง 5.13 เทาเมื่อเทียบ
กับผูไมเปนโรคปริทันตอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P = 0.02) ดังแสดงในตารางที่ 9 ดังนั้นโรคปริทันต
อักเสบจึงมีความสําคัญและมีบทบาทตอการสรางสารเบตาดีเฟนซิน-2 มากกวาการสูบบุหร่ี ผลของ
การสูบบุหร่ีอาจเปนเพยีงปจจัยดดัแปลง (modifying factor) ที่อาจมีผลปรับเปลี่ยนการแสดงออกของ
สารเบตาดีเฟนซิน-2 เนื่องจากการสูบบหุร่ีมีผลกระตุนใหมกีารสรางไซโตไคนกอการอักเสบรวมทั้ง
ปรับเปลี่ยนชนิดแบคทีเรียกอโรคปริทันต    การศึกษาผลของการสูบบุหร่ีตอการแสดงออกของสาร
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เบตาดีเฟนซิน-2 ในขนาดกลุมตัวอยางที่ใหญขึ้นอาจชวยใหเห็นความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละ
ของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในกลุมผูสูบบุหร่ีไดชัดเจนขึ้น   

การศึกษานีไ้มพบความสัมพนัธระหวางเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 
กับเพศและอายุ (รายละเอียดในภาคผนวก) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Bissell และคณะ (2004) 
รวมทั้งไมพบวามีความสัมพันธระหวางเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับความ
ลึกรองปริทันต (รายละเอียดในภาคผนวก) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาของ Hosokawa และคณะ 
(2006)  
สรุปผลการศึกษา 

จากการศึกษานี้สรุปไดวาสารเบตาดีเฟนซนิ-2 มีบทบาทในพยาธิกําเนิดของโรคปริทันต
โดยสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่ลดลงในผูที่เปนโรคปริทันตทําใหความสามารถในการตอสูกบัการ
รุกรานของเชื้อแบคทีเรียลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับปริมาณเชื้อที่เพิ่มขึน้อยางมากในฟนที่เปนโรค 
ปริทันตระยะสุดทาย ยิ่งไปกวานัน้อาจสงผลลดการกระตุนระบบภมูิคุมกันไดมาหลังเกิด ในการ
ปองกันการเกดิและการดําเนินไปของโรคปริทันต  
 แมการวเิคราะหถดถอยโลจิสติกในการศกึษานี้ใหเหน็วาการแสดงออกของสารเบตาดีเฟน
ซิน-2 ไมมีความสัมพันธกับการสูบบุหร่ี แตพบวาในกลุมตัวอยางที่ไมเปนโรคปริทันตการสูบบุหร่ี
สงผลใหคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ลดลง  
ขอเสนอแนะ 
 การศึกษาในครั้งนี้มีขอจํากัดเรื่องการหาตัวอยางที่ตรงกับเกณฑการคัดเลือกผูเขารวมการ
วิจัยและงบประมาณในการจดัซื้อแอนติบอดี้ปฐมภูมิ ทําใหขอมูลที่วิเคราะหมาจากกลุมตัวอยาง
ขนาดเล็ก การศึกษาตอไปจึงควรศึกษาในกลุมตวัอยางที่มีขนาดใหญขึ้น และอาจทําการศึกษา
เพิ่มเติมในเรื่องความสัมพันธระหวางการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ทั้งในระดับ 
อารเอ็นเอนํารหัสดวยวิธี เรียลไทม พีซีอาร และระดับเปปไทดดวยวธีิอิมมูโนฮิสโตเคมีที่มีการใช
โปรแกรมคอมพิวเตอรวิเคราะหสัดสวนการติดสีของเซลลที่มีการแสดงออกของเปปไทดสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 กับ ชนิดของเชื้อแบคทีเรียทั้งที่กอและไมกอโรคปริทันต รวมทั้งไซโตไคนกอการ
อักเสบ หรือทําการเปรียบเทียบปริมาณสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในตําแหนงเหงือกปกติเทยีบกับ
ตําแหนงที่มกีารอักเสบในกลุมตัวอยางคนเดียวกัน เพื่อใหมีความเขาใจในบทบาทของสารเบตา
ดีเฟนซิน-2 ในพยาธิกําเนิดของโรคปริทันตมากยิ่งขึน้ 
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ภาคผนวก ก 
 

เอกสารแนะนําและใบยินยอมดวยความสมัครใจสําหรับอาสาสมัคร 
โครงการวทิยานพินธเร่ือง “ผลของการสูบบุหร่ีที่มีตอการแสดงออกของ เบตาดีเฟนซิน- 2 

ในโรคปริทันตอักเสบชนิดเรื้อรัง” โดย ทนัตแพทยหญิง ฐสรรพร เติมทอง ในความดูแลของ 
อาจารยทันตแพทยขจร กังสดาลพิภพ คณะทนัตแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทรศัพท 
0-2218-8850  

 โครงการวทิยานพินธนี้เปนการศึกษาวาโรคปริทันตเกิดข้ึนไดอยางไร โดยการนําชิน้เนื้อที่
จะถูกทิ้งไปในการถอนฟน การผาฟนกรามซี่สุดทาย หรือการผาตัดเหงอืกเพื่อเพิ่มความยาวฟน มา
ใชในการศึกษาวิจัยบทบาทของสาร เบตาดีเฟนซิน- 2ในขบวนการเกิดโรคปริทันตจากชิ้นเนื้อที่ไม
ตองการนีเ้พื่อนําไปสูความเขาใจถึงการเกดิโรคปริทันต อันจะนําไปสูการปองกนัและรักษาโรคปริ
ทันตใหมีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น ทัง้นี ้การถอนฟนและการผาตัดดังกลาวเปนสวนหนึ่งของการ
รักษาโรคใหแกผูปวยอยูแลว จงึไมเปนอนัตรายแกผูปวยแตอยางใด 

 การเปดเผยขอมูลการวิจยั จะเปนในรูปการสรุปผลการวิจัย เสนอตอผูมีหนาที่เกี่ยวของ
กับการสนับสนุนและกํากบัดูแลการวิจัย 

 วันใหความยนิยอม วนัที.่..........เดือน..............................พ.ศ........................ 

 กอนที่จะลงนามในใบยนิยอมเปนอาสาสมัครในโครงการวิจัยนี้ ขาพเจาไดรับการอธิบาย
จากผูวจิัย ถึงวัตถุประสงคการวิจัย วิธกีารวิจัย รวมทัง้ประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัยอยาง
ละเอียด และมีความเขาใจดีแลว 

 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตาง ๆที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจ ไมปดบัง ซอนเรน  

จนขาพเจาเขาใจ 

 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะเกี่ยวกบัตัวขาพเจาเปนความลับและเปดเผยไดเฉพาะ
ในรูปที่เปนสรุปผลการวิจยั หรือการเปดเผยขอมูลตอผูมีหนาที่เกี่ยวของกับการสนบัสนุนและ
กํากับดูแลการวิจัย 

 ขาพเจาไดอานขอความขางตน และมีความเขาใจดีทุกประการ จงึไดลงนามในใบยินยอม
นี้ดวยความเตม็ใจ 

  ลงนาม..................................................................ผูยนิยอม อายุ............ป 
   ลงนาม...................................................................พยาน 

   ลงนาม...................................................................พยาน 
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แบบสอบถามการสูบบุหรี่ 
คําชี้แจง  แบบสอบถามการสูบบุหร่ีมีวัตถุประสงคเพื่อทําการสํารวจขอมูลเบื้องตน เกีย่วกับ
ลักษณะการสบูบุหร่ี พฤติกรรมการสูบและปริมาณการสูบบุหร่ีของผูเขารวมวิจยัเร่ืองผลของการ
สูบบุหร่ีที่มีตอการแสดงออกของเบตาดีเฟนซิน- 2 ในโรคปริทันตอักเสบชนิดเรื้อรัง 
  แบบสอบถามแบงออกเปน 4 สวน  

สวนที่1 เปนการถามขอมูลทั่วไป  
สวนที่ 2 เปนตนไปจะเปนการถามเกี่ยวกบัลักษณะการสูบบุหร่ี  
สวนที่ 3 เปนแบบสอบถามเฉพาะผูที่กําลังสูบบุหร่ีอยูในปจจุบัน  
สวนที่ 4 เปนแบบสอบถามเฉพาะผูที่ไมไดสูบบุหร่ีอยูในปจจุบันแตเคยสูบในอดีต 

ขอความกรุณาในการกรอกรายละเอียดและเลือกขอคําตอบตามความเปนจริงใหครบถวน  
 
สวนที่1 ขอมูลทั่วไป 
1. ชื่อ.................................สกุล.................................H.N……………….  

2. เพศ   1. ชาย   2. หญิง      □ 
3. ปจจุบันอาย.ุ...........................ป       □□ 

4. ทานมีโรคประจําตัวหรือไม       □ 
 1.ไมมี 
 2.มี เปนโรค................................................................................................ 

5. ทานมียาประจําหรือไม        □ 
 1.ไมมี 
 2.มี ช่ือยา................................................................................................ 
 
สวนที่2 ขอมูลเกี่ยวกับการสูบบุหร่ี    

1. ปจจุบันทานสูบบุหร่ีหรือไม       □ 
 1.สูบ (กรุณาตอบแบบสอบถามตอในสวนที่3) 
 2.ไมสูบ (กรุณาตอบแบบสอบถามตอในสวนที่4) 
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สวนที่3 สําหรับผูท่ีตอบวากําลังสูบบหุรีอ่ยูในปจจุบัน 

1. ถาทานสูบบุหร่ี ปจจุบันนี้ทานสูบบุหร่ีเฉลี่ยวันละกี่มวน.................มวน  □□ 

2. ตอนที่ทานเริ่มสูบบุหร่ีอยางสม่ําเสมอทานอายุเทาไหร………........ป  □□ 
 จบการทําแบบสอบถาม ขอบพระคุณที่สละเวลาตอบแบบสอบถาม 
 
สวนที่4 สําหรับผูท่ีตอบวาไมไดสูบบหุรีอ่ยูในปจจุบัน  

1. ทานเคยสูบบุหร่ีหรือไม                       □   
 1.เคยสูบ (กรณุาทําแบบสอบถามตอ) 
 2.ไมเคยสูบ(หยุดการตอบแบบสอบถาม) 

2. ตอนที่ทานเริ่มสูบบุหร่ีอยางสม่ําเสมอทานอายุเทาไหร………........ป  □□ 

3. ขณะที่ทานสูบบุหร่ี ทานสูบบุหร่ีเฉลี่ยวนัละกี่มวน.................มวน                □□ 

4. ตอนที่ทานเลิกสูบบุหร่ีทานอายุเทาไหร………........ป    □□ 
  

จบการทําแบบสอบถาม ขอบพระคุณที่สละเวลาตอบแบบสอบถาม 
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ภาคผนวก ข 
 

ขอมูลแสดงรายละเอียดของกลุมตัวอยางและคารอยละของเซลลท่ีใหผลบวกตอเบตาดีเฟนซิน-2 
 

ตารางที่ ผ-1 แสดงคารอยละ คาเฉลี่ยรอยละ และคาเบีย่งเบนมาตรฐาน (S.D.) ของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 (HBD-2) ในกลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต 
 

กลุม
ตัวอยาง
คนที่ 

คารอยละ
ของเซลลที่
ใหผลบวก
ตอHBD-2  

อายุ 
(ป) 

เพศ รองลึก
ปริทันต
(มม.) 

จํานวน
สูบ 

(มวน/วัน) 

ระยะ 
เวลาสูบ

(ป) 

โรค
ประจําตัว 

ยา
ประจํา 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
 

7 
8 
9 

10 

89.89 
82.22 
74.83 
67.75 
67.38 
64.65 

 
60.96 
56.72 
55.02 
51.53 

60 
22 
26 
23 
30 
45 
 

65 
26 
21 
21 

ช 
ญ 
ช 
ญ 
ญ 
ช 
 
ญ 
ช 
ช 
ช 

3 
3 
3 
3 
3 
3 
 

3 
3 
3 
3 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
 

0 
0 
0 
0 

ไมมี 
G-6-PD 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

ซึมเศรา 
 

ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ยาตาน
ซึมเศรา 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

คาเฉลี่ย  
S.D. 

67.09 
12.23 

33.90
16.68 

- 
- 

3.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

- 
- 

- 
- 
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ตารางที่ ผ-2  แสดงคารอยละ คาเฉลี่ยรอยละ และคาเบีย่งเบนมาตรฐาน (S.D.) ของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 (HBD-2) ในกลุมตัวอยางที่ไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต 

 
กลุม

ตัวอยาง
คนที่ 

คารอยละ
ของเซลลที่
ใหผลบวก
ตอHBD-2  

อายุ 
(ป) 

เพศ รองลึก
ปริทันต
(มม.) 

จํานวน
สูบ 

(มวน/วัน) 

ระยะ 
เวลาสูบ

(ป) 

โรค
ประจําตัว 

ยา
ประจํา 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
 

7 
8 
9 

10 

77.26 
62.71 
58.10 
56.23 
43.79 
42.04 

 
41.52 
38.57 
31.05 
30.30 

57 
60 
47 
63 
46 
50 
 

44 
68 
66 
36 

ช 
ช 
ญ 
ช 
ญ 
ช 
 
ญ 
ญ 
ญ 
ญ 

8 
7 
5 

12 
6 
6 
 

6 
12 
13 
7 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
 

0 
0 
0 
0 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
 

0 
0 
0 
0 

ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

ความดัน
โลหิตสูง 
ไมมี 

เบาหวาน 
ไมมี 
ไมมี 

ไมม ี
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

HCTZ 
Inderal 
ไมมี 
MET 
ไมมี 
ไมมี 

เฉลี่ย  
S.D. 

46.52 
12.08 

52.70 
10.76 

- 
- 

8.30 
3.12 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

- 
- 

- 
- 

 
หมายเหต ุ HCTZ  หมายถึง  ยาขบัปสสาวะ(diuretics) Hydrochlorthiazide 
  Inderal ® ชื่อสามัญคือ Propanolol เปนยาลดความดันโลหิตในกลุม Nonselective 
Beta-Adrenergic Blockers 

MET   หมายถึง  ยาลดระดับน้ําตาลในเลือด Metformin 
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ตารางที่ ผ-3  แสดงคารอยละ คาเฉลี่ยรอยละ และคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (S.D.) ของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 (HBD-2) ในกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต 
 

กลุม
ตัวอยาง
คนที่ 

คารอยละ
ของเซลลที่
ใหผลบวก
ตอHBD-2  

อายุ 
(ป) 

เพศ รองลึก 
ปริทันต
(มม.) 

จํานวน
สูบ 

(มวน/วัน) 

ระยะ 
เวลาสูบ

(ป) 

โรค
ประจําตัว 

ยา
ประจํา 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

77.66 
59.54 
59.35 
58.98 
57.75 
52.66 
49.59 
49.58 
47.42 
35.06 

20 
50 
57 
37 
54 
45 
47 
24 
41 
58 

ช 
ช 
ช 
ญ 
ช 
ญ 
ช 
ช 
ช 
ช 

3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 

10 
10 
20 
10 
10 
10 
10 
20 
10 
20 

3 
20 
25 
10 
30 
2 

27 
2 

23 
30 

ไมมี 
ไมมี 

ความดันสูง 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

ไมมี 
ไมมี 

Prenolol 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

คาเฉลี่ย  
S.D. 

54.75 
11.03 

43.30 
13.08 

- 
- 

3.00 
0.00 

13.00 
4.83 

17.20 
11.74 

- 
- 

- 
- 

 
หมายเหต ุ Prenolol® ช่ือสามัญคือ Atenolol เปนยาลดความดันโลหิตกลุม cardioselective 
Beta-Adrenergic Blockers 
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ตารางที่ ผ-4  แสดงคารอยละ คาเฉลี่ยรอยละ และคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (S.D.) ของเซลลที่มีการ
แสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 (HBD-2) ในกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต 

 

กลุม
ตัวอยาง
คนที่ 

คารอยละ
ของเซลลที่
ใหผลบวก
ตอHBD-2  

อายุ 
(ป) 

เพศ รองลึก 
ปริทันต
(มม.) 

จํานวนสูบ 
(มวน/วัน) 

ระยะ 
เวลา
สูบ(ป) 

โรค
ประจําตัว 

ยาประจํา 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

71.78 
71.49 
69.09 
66.27 
63.43 
48.51 
46.47 
42.45 
27.34 
15.59 

45 
40 
50 
61 
41 
48 
54 
53 
53 
47 

ช 
ช 
ช 
ญ 
ช 
ช 
ช 
ช 
ช 
ช 

8 
10 
6 
6 
9 
7 
7 

12 
10 
9 

10 
15 
20 
10 
10 
10 
20 
15 
20 
10 

22 
22 
31 
15 
27 
20 
30 
13 
30 
30 

ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

ความดันสูง 
ไมมี 
ไมมี 

ไมมี 
ไมมี 

วิตามินบ ี
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 
ไมมี 

HCTZ 
ไมมี 
ไมมี 

คาเฉลี่ย  
S.D. 

52.24 
19.62 

49.20 
6.39 

- 
- 

8.40 
1.95 

14.00 
4.59 

24.00 
6.60 

- 
- 

- 
- 

 

หมายเหต ุ HCTZ หมายถึง ยาขบัปสสาวะ (diuretics) Hydrochlorthiazide 
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ภาคผนวก ค 
ผลการวิเคราะหขอมลูทางสถิติ 

 
1. แสดงจํานวนกลุมตัวอยางทัง้หมดที่เขารวมการวิจยัจําแนกตามเพศ การมีโรคประจําตัว 

การใชยาประจํา การสูบบุหร่ี และการเปนโรคปริทันต 
 

group of experiment 

 
nonsmok
-healthy 

nonsmok
disease 

smoke-
healthy 

smoke-
disease 

Group 
Total 

male 6 3 9 9 27sex 
female 4 7 1 1 13

Group Total 10 10 10 10 40
ไมมีโรคประจําตัว 8 8 9 9 34ผูปวยมีโรค

ประจําตัวหรือไม มีโรคประจําตัว 2 2 1 1 6
Group Total 10 10 10 10 40

ไมมียาประจํา 9 8 9 8 34ผูปวยมียาประจํา
หรือไม มียาประจํา 1 2 1 2 6
Group Total 10 10 10 10 40

ไมสูบ 10 10    20สูบบุหร่ีหรือไม 
สูบ   10 10 20

Group Total 10 10 10 10 40
ไมเปนโรคปริทันต 10  10   20มีการอักเสบ(เปน

โรคปริทันต)หรือไม เปนโรคปริทันต  10  10 20
Group Total 10 10 10 10 40

 

 
2. แสดงคาอายุ ความลึกรองปริทันต ปริมาณและ พฤติกรรมการสูบบุหร่ีของกลุมตัวอยาง
ทั้งหมดที่เขารวมในการวจิัย  

 
 
Descriptive Statistics 
 

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
age in year 40 20 68 44.77 13.852 
pocket depth 40 2 13 5.65 3.262 
จํานวนมวนที่สูบตอวัน 40 0 20 6.75 7.557 
จํานวนปท่ีสูบบุหร่ี 40 0 31 10.30 12.515 
pack year 40 .00 31.00 6.8738 9.92438 
Valid N (listwise) 40      
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3. แสดงคาอายุ ความลึกรองปริทันต ปริมาณและ ระยะเวลาการสูบบุหร่ีของกลุมตัวอยางรายกลุม 

 
Descriptive Statistics 
 
 
group of 
experiment   N Minimum Maximum Mean 

Std. 
Deviation 

nonsmoke-
healthy 

age in year 10 21 65 33.90 16.683 

  pocket depth 10 3 3 3.00 .000 
  จํานวนมวนที่สูบ

ตอวัน 10 0 0 .00 .000 

  จํานวนปท่ีสูบบุหร่ี 10 0 0 .00 .000 
  pack year 10 .00 .00 .0000 .00000 
  Valid N (listwise) 10       
nonsmoke-
disease 

age in year 10 36 68 52.70 10.761 

  pocket depth 10 5 13 8.30 3.129 
  จํานวนมวนที่สูบ

ตอวัน 10 0 0 .00 .000 

  จํานวนปท่ีสูบบุหร่ี 10 0 0 .00 .000 
  pack year 10 .00 .00 .0000 .00000 
  Valid N (listwise) 10       
smoke-healthy age in year 10 20 58 43.30 13.081 
  pocket depth 10 2 3 2.90 .316 
  จํานวนมวนที่สูบ

ตอวัน 10 10 20 13.00 4.830 

  จํานวนปท่ีสูบบุหร่ี 10 2 30 17.20 11.745 
  pack year 10 1.00 30.00 10.7000 9.97274 
  Valid N (listwise) 10       
smoke-disease age in year 10 40 61 49.20 6.391 
  pocket depth 10 6 12 8.40 1.955 
  จํานวนมวนที่สูบ

ตอวัน 10 10 20 14.00 4.595 

  จํานวนปท่ีสูบบุหร่ี 10 13 31 24.00 6.600 
  pack year 10 5.25 31.00 16.7950 9.83450 
  Valid N (listwise) 10       

 

4. แสดงสภาวะปริทันตของกลุมตัวอยางรายกลุม 
 

 group of experiment 
Group 
Total 

  
nonsmoke-

healthy 
nonsmoke-

disease smoke-healthy smoke-disease   
แบงกลุมรอง
ลึกปริทันต 

นอยกวาหรือ
เทากับ 3 มม. 10  10   20

  4-5 มม.  1    1
  ต้ังแต 6 มม.  9  10 19
Group Total 10 10 10 10 40
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5.การเปรียบเทียบอายุ ปริมาณการสูบบุหร่ีของกลุมตัวอยางที่สูบบุหร่ีที่เปนและไมเปนโรคปริทันต 
  
Group Statistics 
 

  group of experiment N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
smoke-healthy 10 43.30 13.081 4.137age in year 
smoke-disease 10 49.20 6.391 2.021
smoke-healthy 10 13.00 4.830 1.528จํานวนมวนที่สูบตอวัน 
smoke-disease 10 14.00 4.595 1.453
smoke-healthy 10 17.20 11.745 3.714จํานวนปท่ีสูบบุหร่ี 
smoke-disease 10 24.00 6.600 2.087
smoke-healthy 10 10.7000 9.97274 3.15366pack year 
smoke-disease 10 16.7950 9.83450 3.10994

 
 
 
Independent Samples Test 
 

 
 
 

   

Levene's Test 
for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

    F Sig. t df 
Sig. (2-
tailed) 

Mean 
Differen

ce 

Std. 
Error 

Differen
ce 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

                  Lower Upper 
age in 
year 

Equal 
variances 
assumed 

4.057 .059 -1.281 18 .216 -5.90 4.604 -15.573 3.773

  Equal 
variances not 
assumed 

   -1.281 13.065 .222 -5.90 4.604 -15.841 4.041

จํานวน
มวนท่ีสูบ
ตอวัน 

Equal 
variances 
assumed 

.057 .815 -.474 18 .641 -1.00 2.108 -5.429 3.429

  Equal 
variances not 
assumed 

   -.474 17.955 .641 -1.00 2.108 -5.430 3.430

จํานวนปท่ี
สูบบุหร่ี 

Equal 
variances 
assumed 

8.266 .010 -1.596 18 .128 -6.80 4.260 -15.751 2.151

  Equal 
variances not 
assumed 

   -1.596 14.168 .133 -6.80 4.260 -15.928 2.328

pack year Equal 
variances 
assumed 

.076 .786 -1.376 18 .186 -6.0950 4.42914 -
15.40028 3.21028

  Equal 
variances not 
assumed 

   -1.376 17.996 .186 -6.0950 4.42914 -
15.40041 3.21041
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6.ขอมูลรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ในการปรับมาตรฐานการนับ
ของผูนับ 2 คนกับผูเชี่ยวชาญ 
 

สไลดที่         Y         N      expert  diffY   diffN  diffNY  วันที่ 
nd51        26.02    21.58    28.08     2.06     6.50     4.44 12/10/06 
sh57        52.57    52.71    47.40    -5.17    -5.31     -.14 12/10/06 
sh60        69.82    65.88    68.40    -1.42     2.52     3.94 12/10/06 
nh08        77.94    68.01    75.09    -2.85     7.08     9.93 16/10/06 
nd10        41.10    40.03    33.21    -7.89    -6.82     1.07 16/10/06 
sd65        87.88    88.75    86.71    -1.17    -2.04     -.87 16/10/06 
sh26        69.56    71.43    77.23     7.67     5.80    -1.87 16/10/06 

 
Y หมายถึง  คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ที่ไดจากผูนับคนที่ 1 
N หมายถึง  คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ที่ไดจากผูนับคนที่ 2 
expert หมายถงึ  คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ที่ไดจากผูเชี่ยวชาญ 
diff Y หมายถงึ ผลตางของคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2ระหวาง
ผูเชี่ยวชาญกับผูนับคนที่ 1 
diff N หมายถงึ ผลตางของคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซนิ-2 ระหวาง
ผูเชี่ยวชาญกับผูนับคนที่ 2 
diff NY หมายถึง ผลตางของคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวาง
ผูนับคนที่ 1กบัผูนับคนที่ 2 
7.ขอมูลแสดงความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ผูนับคนที่ 1 และ 2 ในการปรับมาตรฐานการนับเซลล 
 Correlations 
 

    

%positive 
cell counted 

by Yong 

%positive 
cell counted 

by Nong 
Pearson Correlation 1 .983(**)
Sig. (2-tailed) . .000

%positive cell 
counted by Yong 

N 7 7
Pearson Correlation .983(**) 1
Sig. (2-tailed) .000 .

%positive cell 
counted by Nong 

N 7 7
**  Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
ผูนับท้ัง 2 คน มีการนับไปในทิศทางเดียวกันและมีความสอดคลองกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P=0.01) 
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8.แสดงคาขอมูลรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุมตัวอยาง 
    คนที่      กลุม    Y1           Y2      mean       N1        N2      mean      mean 
                                                            Y                                     N           all 
       3        1    87.75     86.91     87.33   91.96    92.93     92.44    89.89 
       4        1    65.13    65.36    65.24    67.65    72.88    70.26    67.75 
       5        1    67.13    58.57    62.85    71.76    72.06    71.91    67.38 
       7        1    58.48    58.12    58.30    60.83    66.40    63.62    60.96 
       8        1    67.68    72.72    70.20    79.39    79.54    79.46    74.83 
       9        1    62.11    62.22    62.16    65.54    68.73    67.14    64.65 
      13        1    50.75    51.24    50.99    56.90    61.18    59.04    55.02 
      14        1    80.54    80.47    80.50    83.24    84.62    83.93    82.22 
      15        1    47.80    47.95    47.88    55.28    55.09    55.18    51.53 
      65        1    55.35    55.22    55.28    57.50    58.81    58.15    56.72 
      16        2    38.01    39.16    38.58    46.05    42.87    44.46    41.52 
      19        2    62.78    62.15    62.46    59.12    59.52    59.32    60.89 
      20        2    55.68    59.10    57.39    58.25    59.36    58.80    58.10 
      25        2    46.45    45.04    45.75    41.70    41.96    41.83    43.79 
      26        2    61.15    62.57    61.86    61.69    65.41    63.55    62.71 
      55        2    42.85    42.49    42.67    40.17    42.67    41.42    42.04 
      62        2    33.69    34.06    33.87    26.67    29.80    28.23    31.05 
      63        2    38.23    38.58    38.40    38.16    39.32    38.74    38.57 
      64        2    31.99    33.45    32.72    27.74    28.03    27.89    30.30 
      66        2    54.26    54.04    54.15    58.51    58.11    58.31    56.23 

 
หมายเหต ุ1. Y1, Y2, Y mean หมายถึง คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตา 

ดีเฟนซิน-2  ครั้งที่1 คร้ังที่2 และคาเฉลี่ยจากการนับ 2 คร้ังของผูนับคนที่1 
           2. N1, N2, N mean หมายถึง คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตา 

ดีเฟนซิน-2  ครั้งที่1 คร้ังที่2 และคาเฉลี่ยจากการนับ 2 คร้ังของผูนับคนที่2 
   3. Mean all หมายถึง คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-

2  จากการนับทั้ง 2 คร้ังของผูนับ 2 คน 
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8.แสดงคาขอมูลรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ของกลุมตัวอยาง(ตอ) 
    คนที่       กลุม    Y1           Y2      mean       N1        N2      mean      mean 
                                                            Y                                     N           all 
      27        3    45.70    45.52    45.61    52.63    54.48    53.56    49.58 
      28        3    73.56    74.30    73.93    78.53    84.27    81.40    77.66 
      30        3    55.36    54.96    55.16    56.51    70.55    63.53    59.35 
      34        3    55.31    55.75    55.53    63.33    61.53    62.43    58.98 
      35        3    55.13    55.35    55.24    63.55    64.12    63.83    59.54 
      36        3    48.99    49.24    49.12    56.49    55.90    56.19    52.66 
      37        3    41.42    43.03    42.22    56.57    57.35    56.96    49.59 
      57        3    51.32    48.41    49.86    44.65    45.30    44.98    47.42 
      58        3    34.49    34.35    34.42    35.59    35.80    35.70    35.06 
      59        3    61.22    60.54    60.88    53.04    56.20    54.62    57.75 
      39        4    45.50    46.37    45.93    50.10    52.08    51.09    48.51 
      40        4    63.70    67.15    65.42    66.40    79.12    72.76    69.09 
      41        4    27.30    26.46    26.88    25.37    30.22    27.80    27.34 
      43        4    57.88    59.15    58.52    65.04    71.66    68.35    63.43 
      45        4    42.07    42.76    42.42    45.85    55.22    50.53    46.47 
      46        4    67.39    67.30    67.34    75.48    75.80    75.64    71.49 
      47        4    63.49    63.47    63.48    66.81    71.30    69.06    66.27 
      48        4    68.15    68.34    68.24    72.97    77.67    75.32    71.78 
      56        4    43.45    43.26    43.35    42.08    41.02    41.55    42.45 
      61        4    17.09    18.61    17.85    13.21    13.46    13.34    15.59 

หมายเหต ุ1. Y1, Y2, Y mean หมายถึง คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตา 
ดีเฟนซิน-2  ครั้งที่1 คร้ังที่2 และคาเฉลี่ยจากการนับ 2 คร้ังของผูนับคนที่1 

           2. N1, N2, N mean หมายถึง คารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตา 
ดีเฟนซิน-2  ครั้งที่1 คร้ังที่2 และคาเฉลี่ยจากการนับ 2 คร้ังของผูนับคนที่2 

   3. Mean all หมายถึง คาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-
2  จากการนับทั้ง 2 คร้ังของผูนับ 2 คน 
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9.ขอมูลแสดงความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ผูนับคนที่ 1 และ 2 ในการนบัเซลลของกลุมตัวอยาง 40 คน 
  
Correlations 
 

    

คาเฉล่ีย
positive 

cell จากการ
นับของยง 

คาเฉล่ีย
positive 

cell จากการ
นับของนอง 

Pearson Correlation 1 .960(**)
Sig. (2-tailed) . .000

คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของยง 

N 40 40
Pearson Correlation .960(**) 1
Sig. (2-tailed) .000 .

คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของนอง 

N 40 40
**  Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

ผูนับทั้ง 2 คน มีการนับไปในทิศทางเดยีวกันและมีความสอดคลองกันอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ
(P=0.01) 
10.แสดงคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 จําแนกรายกลุม 
  
Descriptive Statistics 
 
 

 

group of experiment 

 
nonsmoke
-healthy 

nonsmoke
-disease 

smoke-
healthy smoke-disease Group Total 

0-25%    1 1
25.01-50  6 4 4 14
50.01-75 8 4 5 5 22

แบงกลุม%positiv
e cell 

75.01-100% 2  1   3
Group Total 10 10 10 10 40

group of experiment   N Minimum Maximum Mean 
Std. 

Deviation 
คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของผูนับ 2 
คน 

10 51.53 89.89 67.0950 12.23860
nonsmoke-healthy 

Valid N (listwise) 10       
คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของผูนับ 2 
คน 

10 30.30 62.71 46.5200 12.08823
nonsmoke-disease 

Valid N (listwise) 10       
คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของผูนับ 2 
คน 

10 35.06 77.66 54.7590 11.03032
smoke-healthy 

Valid N (listwise) 10       
คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของผูนับ 2 
คน 

10 15.59 71.78 52.2420 19.62039
smoke-disease 

Valid N (listwise) 10       
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11.การทดสอบการกระจายขอมูลของคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 
ของกลุมตัวอยาง 40 คน 
 One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

  

คาเฉล่ีย
positive cell 
จากการนับ
ของผูนับ 2 

คน 
N 40

Mean 55.1540Normal Parameters(a,b) 
Std. Deviation 15.59135
Absolute .078
Positive .043

Most Extreme 
Differences 

Negative -.078
Kolmogorov-Smirnov Z .490
Asymp. Sig. (2-tailed) .970

a  Test distribution is Normal. b  Calculated from data. 

12.การเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 ระหวางผูมี
โรคประจําตัวและและไมมีโรคประจําตัว 
 Group Statistics 
 

  ผูปวยมีโรคประจําตัวหรือไม N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
ไมมีโรคประจําตัว 34 55.2024 15.60079 2.67551คาเฉล่ียpositive cell จาก

การนับของผูนับ 2 คน มีโรคประจําตัว 6 54.8800 17.01938 6.94813
 
Independent Samples Test 
 

Levene's Test for 
Equality of Variances 

   F Sig. 
Equal variances assumed .209 .650 คาเฉล่ียpositive cell จาก

การนับของผูนับ 2 คน Equal variances not 
assumed    

 

t-test for Equality of Means 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference Lower Upper 

.046 38 .963 .3224 6.99402 -13.83631 14.48101

.043 6.571 .967 .3224 7.44546 -17.51918 18.16389
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13.การเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2ระหวางผูมยีา
ประจําและและไมมียาประจาํ 
 Group Statistics 
 

  ผูปวยมียาประจําหรือไม N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
ไมมียาประจํา 34 55.5885 16.10920 2.76270คาเฉล่ียpositive cell 

จากการนับของผูนับ 2 
คน 

มียาประจํา 6 52.6917 13.22128 5.39757

 
Independent Samples Test 
 

    
Levene's Test for 

Equality of Variances 

    F Sig. 

        
คาเฉล่ียpositive cell จาก
การนับของผูนับ 2 คน 

Equal variances assumed .019 .891 

  Equal variances not 
assumed    

 

t-test for Equality of Means 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference Lower Upper 

.415 38 .680 2.8969 6.97841 -11.23020 17.02392

.478 7.881 .646 2.8969 6.06352 -11.12246 16.91618
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14.การเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2ระหวางผูไม
สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตกับผูไมสูบบุหร่ีและเปนโรคปริทันต 
  
 
Group Statistics 
 
 

  
มีการอักเสบ(เปนโรค
ปริทันต)หรือไม N Mean Std. Deviation 

Std. Error 
Mean 

ไมเปนโรคปริทันต 10 67.0950 12.23860 3.87018คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของผูนับ 2 
คน 

เปนโรคปริทันต 10 46.5200 12.08823 3.82264

 
 
Independent Samples Test 
 
 

Levene's Test for 
Equality of Variances 

   F Sig. 
Equal variances assumed .138 .714 คาเฉล่ียpositive cell จาก

การนับของผูนับ 2 คน Equal variances not 
assumed    

 
 
 

t-test for Equality of Means 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

          Lower Upper 
3.782 18 .001 20.5750 5.43975 9.14651 32.00349

3.782 17.997 .001 20.5750 5.43975 9.14639 32.00361
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15.การเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2ระหวางผูไม
สูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันตกับผูสูบบุหร่ีและไมเปนโรคปริทันต 
  
 
Group Statistics 
 
 
 

  สูบบุหร่ีหรือไม N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
ไมสูบ 10 67.0950 12.23860 3.87018คาเฉล่ียpositive cell 

จากการนับของผูนับ 
2 คน 

สูบ 10 54.7590 11.03032 3.48809

 
 
 
Independent Samples Test 
 
 
 

Levene's Test for 
Equality of Variances 

   F Sig. 
Equal variances assumed .191 .667 คาเฉล่ียpositive cell จาก

การนับของผูนับ 2 คน Equal variances not 
assumed    

 
 
 

t-test for Equality of Means 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

          Lower Upper 
2.368 18 .029 12.3360 5.21010 1.38999 23.28201

2.368 17.809 .029 12.3360 5.21010 1.38157 23.29043
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16.การทดสอบคาความแปรปรวนและการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยรอยละของเซลลที่มีการแสดงออก
ของสารเบตาดีเฟนซิน-2ระหวางกลุมตัวอยางทั้ง 4 กลุม 
Oneway 

Test of Homogeneity of Variances

คาเฉลี่ยpositive cell จากการนับของผูนับ 2 คน

2.327 3 36 .091

Levene
Statistic df1 df2 Sig.

 
ANOVA

คาเฉล่ียpositive cell จากการนับของผูนับ 2 คน

2257.692 3 752.564 3.751 .019
7222.826 36 200.634
9480.518 39

Between Groups
Within Groups
Total

Sum of
Squares df Mean Square F Sig.

 
Post Hoc Tests 

Multiple Comparisons

Dependent Variable: คาเฉลี่ยpositive cell จากการนับของผูนับ 2 คน
Bonferroni

20.5750* 6.33457 .015 2.8891 38.2609
12.3360 6.33457 .356 -5.3499 30.0219
14.8530 6.33457 .148 -2.8329 32.5389

-20.5750* 6.33457 .015 -38.2609 -2.8891
-8.2390 6.33457 1.000 -25.9249 9.4469
-5.7220 6.33457 1.000 -23.4079 11.9639

-12.3360 6.33457 .356 -30.0219 5.3499
8.2390 6.33457 1.000 -9.4469 25.9249
2.5170 6.33457 1.000 -15.1689 20.2029

-14.8530 6.33457 .148 -32.5389 2.8329
5.7220 6.33457 1.000 -11.9639 23.4079

-2.5170 6.33457 1.000 -20.2029 15.1689

(J) group of experiment
nonsmoke-disease
smoke-healthy
smoke-disease
nonsmoke-healthy
smoke-healthy
smoke-disease
nonsmoke-healthy
nonsmoke-disease
smoke-disease
nonsmoke-healthy
nonsmoke-disease
smoke-healthy

(I) group of experiment
nonsmoke-healthy

nonsmoke-disease

smoke-healthy

smoke-disease

Mean
Difference

(I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
95% Confidence Interval

The mean difference is significant at the .05 level.*. 
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17.การหาความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับ
การสูบบุหร่ีดวยการประมาณความเสีย่ง 
  
สูบบุหรี่หรือไม * แบงกลุมpositive cell:cutpoint=50.00% Crosstabulation 
 
Count  

แบงกลุมpositive 
cell:cutpoint=50.00% 

  50.01-100% 0-50.00% Total 
ไมสูบ 14 6 20สูบบุหร่ี

หรือไม สูบ 11 9 20
Total 25 15 40

 
 Risk Estimate 
 

95% Confidence 
Interval 

  Value Lower Upper 
Odds Ratio for สูบบุหร่ี
หรือไม (ไมสูบ / สูบ) 1.909 .520 7.007

For cohort แบงกลุมpositive 
cell:cutpoint=50.00% = 
50.01-100% 1.273 .780 2.076

For cohort แบงกลุมpositive 
cell:cutpoint=50.00% = 0-
50.00% .667 .292 1.523

N of Valid Cases 40   
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18.การหาความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับ
การเปนโรคปริทันตดวยการประมาณความเสี่ยง 
  
มีการอักเสบ(เปนโรคปริทันต)หรือไม * แบงกลุมpositive cell:cutpoint=50.00% Crosstabulation 
 
Count  

แบงกลุมpositive 
cell:cutpoint=50.00% 

  50.01-100% 0-50.00% Total 
ไมเปนโรคปริทันต 16 4 20 มีการอักเสบ(เปน

โรคปริทันต)
หรือไม 

เปนโรคปริทันต 9 11 20 

Total 25 15 40 
 
 Risk Estimate 
 

95% Confidence 
Interval 

  Value Lower Upper 
Odds Ratio for มีการอักเสบ
(เปนโรคปริทันต)หรือไม (ไม
เปนโรคปริทันต / เปนโรคปริ
ทันต) 

4.889 1.199 19.942

For cohort แบงกลุม
positive 
cell:cutpoint=50.00% = 
50.01-100% 

1.778 1.045 3.026

For cohort แบงกลุม
positive 
cell:cutpoint=50.00% = 
0-50.00% 

.364 .139 .952

N of Valid Cases 40   
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19.การหาความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับ
การสูบบุหร่ีและการเปนโรคปริทันตดวยการวิเคราะหถดถอยโลจิสติก 
 
 
Variables in the Equation 
 

  B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95.0% C.I.for EXP(B) 

              Lower Upper 
Step 
1(a) 

SMOKE .749 .718 1.086 1 .297 2.114 .517 8.642

  INFLAM 1.636 .733 4.982 1 .026 5.135 1.221 21.600
  Constant -1.803 .716 6.338 1 .012 .165    

 
a  Variable(s) entered on step 1: SMOKE, INFLAM. 
 

20.การหาความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับ
เพศ ดวยการวิเคราะหความสมัพันธ อีตา 
 Directional Measures 
 

    Value 
sex Dependent 1.000Nominal by 

Interval 
Eta 

คาเฉล่ียpositive 
cell จากการนับ
ของผูนับ 2 คน 
Dependent 

.054

 

21.การหาความสัมพันธระหวางคารอยละของเซลลที่มีการแสดงออกของสารเบตาดีเฟนซิน-2 กับ
อายุ ความลึกรองปริทันต ดวยการวเิคราะหความสัมพันธเพียรสัน 
 
 Correlations 
 

    

คาเฉล่ีย
positive cell 
จากการนับ
ของผูนับ 2 

คน age in year pocket depth 
Pearson Correlation 1 -.276 -.311
Sig. (2-tailed) . .084 .051

คาเฉล่ียpositive cell 
จากการนับของผูนับ 2 
คน N 40 40 40

Pearson Correlation -.276 1 .351(*)
Sig. (2-tailed) .084 . .027

age in year 

N 40 40 40
Pearson Correlation -.311 .351(*) 1
Sig. (2-tailed) .051 .027 .

pocket depth 

N 40 40 40
*  Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

 นางสาว ฐสรรพร เติมทอง เกิดเมื่อวันที่ 12 ตุลาคม 2513 ที่กรุงเทพมหานคร  
สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาตรีสาขาทันตแพทยศาสตรบัณฑิต จากจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัยใน  
ปการศึกษา 2535  

เขารับราชการที่โรงพยาบาลคีรีมาศ  สํานักงานสาธารณสุขจังหวดัสุโขทัย ระหวางป พ.ศ.
2536-2537 จากนั้นยายมารับราชการที่โรงพยาบาลอัมพวา  สํานักงานสาธารณสุขจังหวัด
สมุทรสงคราม ในป พ.ศ.2538   

ลาออกจากราชการเพื่อศึกษาตอหลักสูตรประกาศนยีบตัรวิทยาศาสตรการแพทยคลินิก
สาขา ทันตกรรมทั่วไป ที่ มหาวิทยาลัยมหดิลในป พ.ศ. 2539  

และไดบรรจกุลับรับราชการที่สถาบันราชานุกูล กรมสุขภาพจิต กระทรวงสาธารณสุข 
ตั้งแตป พ.ศ.2540 ถึงปจจุบัน 
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