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วตัถปุระสงค์: สภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดั (Molar Incisor 
Hypomineralization, MIH) เป็นลกัษณะเคลอืบฟันผดิปกตดิา้นคุณภาพอนัมสีาเหตุทางระบบ พบในฟัน
กรามแทซ้ีแ่รก ตัง้แต่หน่ึงถงึสีซ่ี ่และมกัเกดิรว่มกบัฟันตดั การศกึษาน้ีมจุีดมุง่หมายเพื่อ:  (1) ประเมนิ
ปัจจยัทีม่คีวามสมัพนัธต่์อการเกดิ MIH  (2) ศกึษาลกัษณะการดาํเนินโรคของ MIH โดยการตดิตามเป็น
ระยะเวลา 6 ปี  (3) เปรยีบเทยีบความชุกของและความรุนแรงของการเกดิ MIH ระหว่างเดก็ทีอ่าศยัใน
เขตเมอืง กบัเดก็ทีอ่าศยัในเขตกึง่เมอืงหรอืเขตชนบทในจงัหวดัขอนแก่นและ  (4) ศกึษาความสมัพนัธ์
ระหวา่งการเกดิ MIH กบัสภาวะโรคฟันผ ุ

วิธีวิจยั:  รปูแบบการวจิยัเป็นการศกึษาจากเหตุไปหาผลแบบไปขา้งหน้า (Prospective cohort study) 
ในเดก็ที่เป็นอาสาสมคัรของการศกึษาระยะยาวซึ่งมกีารติดตามตัง้แต่แรกเกดิ (The Prospective 
Cohort Study in Thai Children, PCTC) ในอาํเภอกระนวน (เขตชนบทหรอืกึง่เมอืง) จงัหวดัขอนแก่น
จาํนวน 728 คน การตรวจสขุภาพชอ่งปากของเดก็ ทาํทัง้หมด 8 ครัง้ ตัง้แต่อายุ 6 ปี จนถงึ 12 ปี ทนัต-
แพทยส์องคนทีผ่า่นการปรบัมาตรฐานแลว้ทาํการประเมนิสภาวะ MIH ตามเกณฑข์องสมาคมทนัตกรรม
สาํหรบัเดก็แหง่ยุโรป ในปี ค.ศ. 2003  การตรวจสภาวะฟันผุทาํโดยทนัตแพทยอ์กี 2 คนทีผ่า่นการปรบั
มาตรฐานแลว้ โดยใชเ้กณฑข์ององคก์ารอนามยัโลก ขอ้มูลเกี่ยวกบัปัจจยัเสีย่งของ MIH นํามาจาก
ฐานขอ้มลูของ PCTC นอกจากน้ี ผูว้จิยัไดท้าํการศกึษาแบบตดัขวางในเดก็อายุ 7-8 ปี จาํนวน 420 คน 
จากโรงเรยีนในเขตเทศบาล อําเภอเมอืง (เขตเมอืง) จงัหวดัขอนแก่น การสุ่มเลอืกเดก็ใช้วธิกีาร 
stratified random sampling  ทาํการตรวจฟันดว้ยวธิเีดยีวกบัทีท่าํในการศกึษาระยะยาว 

ผลการศึกษา:  (1) เดก็ทีเ่จบ็ป่วยจนตอ้งนอนในโรงพยาบาลในช่วงอายุแรกเกดิถงึ 2 ปีมคีวามเสีย่งต่อ
การเกดิ MIH เป็น 2 เท่าของเดก็ทีไ่มเ่คยนอนในโรงพยาบาล (relative risk= 2.0, 95%confidence 
interval,1.2-3.2)  ไมพ่บความสมัพนัธร์ะหว่างปัจจยัดา้นการปฏบิตัติวัของมารดาขณะตัง้ครรภ ์ประวตัิ
การเจบ็ป่วยของ มารดาปัจจยัดา้นการคลอด ปัจจยัดา้นการเจรญิเตบิโต ระยะเวลาการไดร้บันมแมต่่อ
การเกดิ MIH  (2) การศกึษาการดาํเนินของโรคในรายงานน้ี ทาํเฉพาะในเดก็ทีเ่ป็น MIH ผูท้ีไ่ดร้บัการ



2 
 

 
 

ตรวจช่องปากครบ 8 ครัง้ จาํนวน 43 คนพบฟันทีเ่ป็น MIH ตัง้แต่การตรวจครัง้แรก จาํนวน 97 ซี ่แบ่ง
ตามลกัษณะรอยโรคเป็น ภาวะทบึแสงที่มขีอบเขตชดัเจน รอ้ยละ 76.3 มกีารแตกของเคลอืบฟัน
ภายหลงัการขึน้ (post-eruptive ename breakdown, PEB) รอ้ยละ 21.6  สว่นอกีรอ้ยละ 2.1 เป็นฟัน
ไดร้บัการบูรณะอย่างไม่เป็นไปตามแบบแผน จากการตดิตามพบว่า รอ้ยละ 30 ของฟันทีเ่ริม่ตน้ดว้ย
ภาวะทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน มกีารแตกหกัเกดิขึน้ภายหลงั โดยการแตกหกัมกัเกดิภายในระยะเวลา 
2 ปีแรก และพบว่า รอ้ยละ 29 ของฟันทีม่ ีPEB ในการตรวจครัง้แรก ไดร้บัการถอนในเวลาต่อมา 
โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในช่วงเวลา 3 ปีแรกหลงัตรวจพบ  (3) ความชุกของ MIH ในเขตเมอืง (27.9%) สงู
กว่าเขตชนบท/กึง่เมอืง (19.7%) อย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิ อย่างไรกต็าม กลุ่มตวัอย่างในเขตเมอืงมี
สภาวะเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน ซึง่เป็นความบกพรอ่งของเคลอืบฟันแบบไมร่นุแรง (92.7%) 
มากกว่ากลุ่มเขตชนบท/กึง่เมอืง (67.9%)  (4) กลุ่มตวัอยา่งทีเ่ป็น MIH มคี่าเฉลีย่ฟันผุถอนอุดต่อดา้น 
(DMFS = 2.1) สงูกวา่กลุ่มตวัอยา่งทีไ่มม่ภีาวะดงักล่าว (DMFS = 1.5,  p = 0.02)  ฟันกรามแทซ้ีแ่รกที่
เป็น MIH มคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุสงูกว่าฟันทีม่เีคลอืบฟันปกต ิ 1.3 เท่า (Odds ratio = 1.3, 
95% confidence interval = 1.1-1.6, p = 0.003)  

สรปุ:  สภาวะ MIH มคีวามสมัพนัธก์บัการมสีุขภาพไมด่ขีองเดก็ในช่วงอายุ 2 ขวบปีแรก ความชุกของ 
MIH พบไดค้่อนขา้งสงูในจงัหวดัขอนแก่น โดยเดก็ในเขตเมอืงมคีวามชุกของการเกดิ MIH ทีส่งูกว่า แต่
มคีวามรนุแรงของโรคในระดบัทีต่ํ่ากวา่ เมือ่เปรยีบเทยีบกบัเดก็ในเขตชนบท ระดบัความรุนแรงของรอย
โรค MIH จะเพิม่มากขึน้เมื่ออายุมากขึน้ และมคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิโรคฟันผุ ซึง่ความรุนแรงสว่น
ใหญ่จะเพิม่ขึน้ในช่วง 3 ปีแรกหลงัจากฟันขึน้ในช่องปาก จงึควรมกีารตดิตามและเฝ้าระวงัเพื่อป้องกนั
การลุกลามของรอยโรคและการถอนฟันทีอ่าจตามมา ในอนาคตควรมกีารศกึษาวจิยัวธิกีารป้องกนัและ
การจดัการสภาวะ MIH ทีม่ปีระสทิธภิาพต่อไป 

 
 
 

 
คาํหลกั: สภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดั การศกึษาระยะยาว ความชุกการ
ดาํเนินของโรคปัจจยัเสีย่ง 
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Abstract  

 

Project Code:  RSA5280025 
Project Title:  Molar Incisor Hypomineralization in Northeastern Thai Children 
Investigator:  Associate Professor Dr. Waranuch Pitiphat  

 Department of Community Dentistry, Faculty of Dentistry, Khon Kean University 
E-mail Address:  waranuch@kku.ac.th 
Project Period:  March 2009- March 2017 
 

Objectives: Molar incisor hypomineralization (MIH) is enamel hypomineralization of systemic 

origin of one or more first permanent molars frequently associated with affected incisors.This 

study aimed to: (1) determine the risk factors of MIH; (2) monitor the disease progression of 

MIH over a 6-year period; (3) compare the prevalence and severity of MIH in 7-8 year-old 

children in urban area with those in rural or semi-urban area; and (4) evaluate the association 

between MIH and dental caries.      

Methods:  A prospective study was conducted among 728 child participants of a birth cohort 

study (The Prospective Study of Thai Children, PCTC) in Kranuan district of Khon Kaen (rural 

or semi-urban area).  Oral examinations were conducted 8 times, starting when the children 

were 6 years of age until 12 years.  Two calibrated dentists evaluated MIH lesions using the 

European Academy of Paediatric Dentistry criteria in 2003.  Dental caries was examined by 2 

other calibrated dentists according to the World Health Organization criteria.  Information on 

potential risk factors of MIH was obtained from the PCTC database.  Additionally, we carried 

out a cross-sectional survey in 420 children aged 7-8 years who attended primary school in 

Muang District of Khon Kaen (urban area). These children were selected by stratified random 

sampling.  Oral examinations were performed in the same manner as in the prospective study.  

Results:  (1) Children who admitted to the hospital at the age of 2 years or under were twice 

more likely to develop MIH as compared to those who never did (relative risk 2.0, 95% 

confidence interval 1.2-3.2).  There was no association between MIH and maternal lifestyles 
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during pregnancy, maternal medical history, birth outcomes, child growth status, and duration of 

breastfeeding.  (2) The analysis of MIH progression in this report included 43 children who 

completed all examinations at 8 time points. Out of 97 affected teeth at baseline, 76.3% were 

presented with demarcated opacities, 21.6% post-eruptive ename breakdown (PEB), and 2.1% 

atypical restoration. Thirty percent of teeth with demarcated opacity at baseline, had enamel 

breakdown subsequently, mostly within 2 years. Twenty-nine percent of teeth with PEB were 

extracted later, mostly within 3 years after the first diagnosis. (3) The prevalence of MIH was 

significantly higher among children in urban area (27.9%) than those in rural/semi-urban area 

(19.7%). Nonetheless, damarcated opacity (mild defect) was presented more in the urban 

(92.7%) than in rural/semi-urban area (67.9%).  (4) Children with MIH had a significantly higher 

caries experience (DMFS = 2.1) than the unaffected (DMFS 1.5, p = 0.02).  MIH molars were 

1.3 times more likely to develop dental caries than non-MIH molars (Odds ratio, OR = 1.3, 95% 

confidence interval, 95%CI = 1.1-1.6, p = 0.003). 

Conclusion:  MIH is associated with poor health during the first 2 years of life.  The prevalence 
of MIH was high in Khon Kaen province.  Children in urban area had higher prevalence, but 
less severe form, of MIH than those in rural/semi-urban area. Hypomineralized enamel defects 
become more severe with increasing age and are associated with dental caries.  The lesions 
usually progress within 3 years after tooth eruption. A close monitor and surveillance of children 
with MIH are therefore essential to prevent disease progession and subsequent tooth 
extraction.  Further research is needed to identify effective preventive strategies and 
management of MIH.  
 
Key word: Molar Incisor Hypomineralization, Longitudinal study, Prevalence, Disease 
progression, Risk factor 
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บทนํา 

 
 จากการประชุมสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยุโรป (European Academy of Paediatric 
Dentistry, EAPD) ครัง้ที ่5 เมื่อปี ค.ศ. 2001 ใหค้าํจาํกดัความ “สภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งใน
ฟันกรามและฟันตดั (Molar Incisor Hypomineralization, MIH)” ว่าเป็นความผดิปกตขิองฟันแทท้ีพ่บ
ลกัษณะของเคลอืบฟันที่มกีารสะสมแร่ธาตุน้อยกว่าเคลอืบฟันปกตใินฟันกรามซี่แรกตัง้แต่หน่ึงถงึสี่ซี ่
โดยอาจพบรว่มกบัฟันตดัหรอืไมก่ไ็ด้1 

MIH น้ีมคีวามหนาของเคลอืบฟันปกติ2 แต่บรเิวณรอยโรคมขีอบเขตทีแ่ยกจากเคลอืบฟันปกติ
อยา่งชดัเจน3 ดงัภาพที ่1 รอยโรคมสีขีองเคลอืบฟันแตกต่างกนัจากขาว ครมี เหลอืงถงึน้ําตาล โดยรอย
โรคทีม่สีเีหลอืงและสน้ํีาตาล พบว่ามคีวามเสีย่งสูงสําหรบัการแตกหกัหลงัฟันขึน้ และ/หรอืการบูรณะที่
ไม่สมบูรณ์เมื่อเทยีบกบัรอยโรคสขีาว4บรเิวณรอยโรคจะมรีูพรุนมากกว่าเคลอืบฟันปกติทําใหม้คีวาม
เปราะ จงึมโีอกาสแตกหกัง่ายภายใต้แรงบดเคี้ยว5 และเกดิการเผยผึง่ของเน้ือฟัน เป็นที่กกัเกบ็คราบ
จุลนิทรยี ์ส่งผลใหม้คีวามเสีย่งของโรคฟันผุทีเ่พิม่ขึน้ และฟันผุอาจลุกลามจนก่อใหเ้กดิการอกัเสบแบบ
เรือ้รงัของเน้ือเยือ่ในหรอืเกดิการแตกหกัของโครงสรา้งจนตอ้งถอนฟันในทา้ยทีส่ดุ6 

 

 
 
ภาพท่ี 1 ฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH มลีกัษณะเป็นเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน (ลกูศร): 
   (ก) ฟันกรามบน และ (ข) ฟันกรามล่าง  
 

รอยโรคเริม่ตน้ของ MIH ตัง้แต่ฟันขึน้ในช่องปากมคีวามรุนแรงทางคลนิิกแตกต่างกนั จะเหน็ได้
จากเกณฑก์ารวนิิจฉยัของสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยุโรปในปี ค.ศ. 20037 อธบิายลกัษณะทาง
คลนิิกไวด้งัน้ี “เคลอืบฟันทบึแสงมขีอบเขตชดัเจน มกีารแตกหกัของเคลอืบฟัน การบูรณะที่ไม่เป็นไป
ตามแบบแผน ฟันทีย่งัไมข่ึน้และฟันถูกถอนเน่ืองจากภาวะน้ี” แต่เน่ืองจากความซบัซอ้นของรอยโรคทัง้
ในระดบัซี่ฟันและระดบับุคคล จงึมขีอ้ตกลงเพิม่การประเมนิระดบัความรุนแรงในปี ค.ศ. 20108 เป็น
ระดบัรุนแรงน้อย (mild) และระดบัรุนแรงมาก (severe) โดยประเมนิจากอาการ ไดแ้ก่ ส ีความสมบูรณ์
ของผวิรอยโรค และการมรีอยฟันผุร่วมดว้ย และอาการแสดงของผูป่้วย ไดแ้ก่ มภีาวะเสยีวฟันไวเกนิ 
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รวมทัง้รอยโรคที่เกี่ยวข้องความสวยงาม  เกณฑ์ดงักล่าวสามารถนํามาใช้ในจําแนกการวินิจฉัยได้
สะดวกแต่ไม่อาจนํามาประยุกต์ใช้ในการวางแผนการจดัการ หรอืใชใ้นการประเมนิความเสี่ยงในการ
ลุกลาม 

ความรุนแรงของ MIH ในระดบัต่างกนัตอ้งการการจดัการทีต่่างกนั8 มกีารรายงานแนวทางการ
รกัษาทางคลนิิก (Clinical Practice Guidance) ซึ่งมาจากผลการศกึษาในประชากรบางกลุ่มหรอื
การศกึษาในหอ้งปฏบิตักิาร และมรีายงานการจดัการรอยโรคซึง่มกัขึน้กบัประสบการณ์ของผูว้จิยั9, 10

โดยมกัจะเทยีบเคยีงกบัการจดัการฟันผ ุมกีารศกึษาแสดงผลความลม้เหลวในการรกัษาภาวะดงักล่าวซึง่
แตกต่างจากการจดัการรอยฟันผุ โดยมกีารรกัษาซํ้า หรอืการถอนฟันทีบู่รณะลม้เหลวในทา้ยทีสุ่ด11 ใน
ปัจจุบนัยงัไม่มขีอ้กําหนด (Guideline) การจดัการทางทนัตกรรมที่มาจากผลการวจิยัการรกัษาทาง
คลนิิกทีช่ดัเจน ซึง่ปัญหาการจดัการทางคลนิิกเหล่าน้ีสว่นหน่ึงเกดิจากความไมรู่ถ้งึการดาํเนินของโรคใน
แต่ระดบัความรุนแรงเมื่อเริม่ตน้การศกึษาตดิตามการดําเนินของโรคตัง้แต่ระยะเริม่ตน้แบบไปขา้งหน้า
ในระยะยาว จะใหข้อ้มลูทีอ่าจนํามาใชพ้ยากรณ์การลุกลามของรอยโรคและช่วยในการตดัสนิใจ ในการ
ปรบัเกณฑก์ารวนิิจฉยัใหส้มัพนัธก์บัการลุกลามและนําไปสูก่ารวางแผนการจดัการทางทนัตกรรม 

จากผลการสาํรวจสภาวะทนัตสุขภาพของประเทศไทย ปี 255512 รายงานว่าเดก็ประถมศกึษามี
ความชุกของโรคฟันผสุงูคอืรอ้ยละ 52.3 ในเดก็อาย ุ12 ปี พบฟันกรามแทซ้ีแ่รกผรุอ้ยละ 17 ในฟันกราม
บนและรอ้ยละ 30 ในฟันกรามล่างการศกึษาแรกทีร่ายงานความชุกของ MIH ทาํการสาํรวจในกลุ่มเดก็
อายุ 6-7 ปี เมื่อ พ.ศ. 2551 โดย ทพญ.รชันีกร สาวสิทิธิ ์และคณะ13 ทาํการสาํรวจความชุกในเดก็ทีอ่ยู่
ในโครงการวจิยัระยะยาวในเดก็ไทย (The prospective cohort study in Thai children, PCTC)14 ซึง่
เป็นการศกึษาตดิตามเดก็ไทยตัง้แต่ก่อนคลอดไปในระยะยาว ซึ่งมขีอ้มูลการเกบ็อย่างเป็นระบบตัง้แต่
มารดาตัง้ครรภ์และเดก็ตัง้แต่แรกเกดิถงึ 2 ขวบอย่างครบถว้น เพื่อศกึษาถงึปัจจยัทีม่อีทิธพิลต่อการ
พฒันาการของเดก็ทัง้ในดา้นครอบครวั ชุมชน และสิง่แวดลอ้ม ในเขตอําเภอกระนวน จงัหวดัขอนแก่น 
โดยพบความชุกของ MIH รอ้ยละ 19.413 

มรีายงานพบ MIH ในภูมภิาคต่าง ๆ ทัว่โลก โดยมคีวามชุกอยู่ระหว่างรอ้ยละ 2.4-40.215-20 
ขึน้อยู่กบัเกณฑก์ารวนิิจฉยั ประเทศและอายุของผูป่้วย21 และมคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิฟันผุ16, 22, 23

การประมาณการความชุกของ MIH ไดถู้กตอ้งจะนําไปสูก่ารวางแผนการรกัษาทีเ่หมาะสมและเฝ้าระวงั
การลุกลามของรอยโรค24 ซึ่งปัจจุบนัเกณฑ์การวินิจฉัยตามสมาคมทนัตกรรมสําหรบัเด็กแห่งยุโรป
แนะนําใหต้รวจในเดก็อายุ 8 ปี เน่ืองจากที่อายุน้ีเดก็ส่วนใหญ่มฟัีนกรามแทซ้ี่แรกขึน้ครบทุกซี่7 แต่
อยา่งไรกต็ามในทางอุดมคต ิการสาํรวจควรตรวจเดก็ระยะทีฟั่นขึน้ตัง้แต่เริม่แรก25เพือ่ไมใ่หส้ภาวะอื่น ๆ 
เชน่ ฟันผ ุหรอืการแตกหกัจากการบดเคีย้ว รบกวนลกัษณะทางคลนิิก ซึง่อาจทาํใหก้ารวนิิจฉยั MIH ไม่
ชดัเจนดงันัน้ การกําหนดช่วงอายุทีค่วรเริม่ตรวจ MIH ของแต่ละกลุ่มประชากรอาจตอ้งคํานึงถงึปัจจยั
เหล่าน้ีรว่มกบัความสมัพนัธข์องอายเุดก็ (chronological age) 

ปัจจยัเสีย่งต่อการเกดิMIH อาจแตกต่างกนัตามกลุ่มประชากรทีม่สีิง่แวดลอ้มและวฒันธรรมการ
เลี้ยงดูที่แตกต่างกนั แต่เชื่อว่ามปัีจจยัเสี่ยงสําคญัทัง้ที่เป็นปัจจยัภายใน เช่น พนัธุกรรม8 และปัจจยั
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ภายนอก ทีท่ําใหเ้กดิการขดัขวางขบวนการสรา้งเคลอืบฟันระยะเจรญิเตม็ทีข่องฟันกรามแทซ้ี่แรกและ
ฟันตดั โดยศึกษาความสมัพนัธ์ของการเกิดโรคกบัปัจจยัภายนอก เช่น ปัญหาขณะตัง้ครรภ์ ปัญหา
ระหว่างการคลอด ปัญหาความเจบ็ป่วยในวยัเดก็ และมลภาวะทางสิง่แวดลอ้ม26, 27 การศกึษาครัง้น้ีซึง่
เป็นการศกึษาเชงิระบาดวทิยาในประชากรเดก็ในเขตอําเภอกระนวน จงัหวดัขอนแก่น ตัง้แต่อายุ 6-12 
ปี และในเดก็อายุ 7-8 ปี เขตอาํเภอเมอืงจงัหวดัขอนแก่นสาํรวจในโรงเรยีนประถมศกึษา ทาํตรวจช่อง
ปากเด็กและการสํารวจประวตัิสุขภาพของมารดา การปฏิบตัิตวัของมารดาและปัญหาขณะตัง้ครรภ ์
ปัญหาระหว่างการคลอด และสุขภาพของเดก็ในช่วง 3 ขวบปีแรก เพื่อศกึษาการดาํเนินโรค และปัจจยั
เสีย่งทีส่มัพนัธต่์อการเกดิ MIH 
 
วตัถปุระสงคข์องโครงการ: 

1) ประเมนิปัจจยัทีม่คีวามสมัพนัธต่์อการเกดิ MIH 
2) ศกึษาลกัษณะการดาํเนินโรค (disease progression) ของ MIH โดยการตดิตามเป็นระยะเวลา 

6 ปี 
3) เปรยีบเทยีบความชุกของและความรุนแรงของการเกดิ MIH ระหว่างเดก็ทีอ่าศยัในเขตเมอืง กบั

เดก็ทีอ่าศยัในเขตกึง่เมอืงหรอืเขตชนบทในจงัหวดัขอนแก่น 
4) ศกึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งการเกดิ MIH กบัสภาวะโรคฟันผ ุ

 
โดยผลการศกึษาอาจช่วยระบุปัจจยัเสีย่งที่จําเพาะต่อการเกดิโรค ช่วยในการคดัแยกกลุ่มที่มี

ความเสี่ยงสูงต่อการเกิดภาวะดงักล่าว เพื่อให้ทนัตแพทย์สามารถให้การป้องกนักลุ่มเสี่ยงจากการ
ลุกลามของรอยโรคไดอ้กีดว้ย และผลจากการศกึษาน้ีอาจใชเ้ป็นขอ้มลูพืน้ฐานในการวเิคราะหห์าสาเหตุ
ทีท่าํใหเ้กดิโรค พฒันาแนวทางการรกัษาทางทนัตกรรมและป้องกนัการลุกลามของMIH ในเดก็ไทยได ้  
 

งานวิจยัท่ีเก่ียวข้อง 
1. สภาวะเคลือบฟันสะสมแร่แร่ธาตพุร่องในฟันกรามและฟันตดั    

สภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดั (Molar Incisor Hypomineralization, 
MIH) หมายถงึความผดิปกตขิองฟันแทท้ีพ่บลกัษณะของเคลอืบฟันทีม่กีารสะสมแร่ธาตุน้อยกว่าเคลอืบ
ฟันปกตใินฟันกรามซี่แรกตัง้แต่หน่ึงถงึสีซ่ี่ โดยอาจพบร่วมกบัฟันตดัหรอืไม่กไ็ด้1 ภาวะน้ีเป็นความ
ผิดปกติของเคลือบฟันเชิงคุณภาพ เกิดจากการรบกวนการสร้างเคลือบฟันในระยะเจริญเต็มที ่
(maturation stage)8 โดยเคลอืบฟันมคีวามหนาปกต ิแต่มกีารสะสมแรธ่าตุน้อยกว่าปกต ิซึง่ยงัไมท่ราบ
สาเหตุของการเกดิโรคทีแ่น่ชดั7 

การศกึษาในอดตีทีผ่่านมาเรยีกชื่อความผดิปกตน้ีิในชื่อต่าง ๆ กนั เช่น “idiophathic enamel 
hypomineralization in the permanent first molar”28, “cheese molar”29, 30, “hypomineralized 
permanent first molar”3, 30 และ “non fluoride hypermineralization”31 
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1.1  ลกัษณะทางคลินิกและหลกัเกณฑ์การวินิจฉัยสภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุ
พร่องในฟันกรามและฟันตดั 

ในปีค.ศ. 2003 สมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยุโรปไดใ้หห้ลกัเกณฑใ์นการวนิิจฉยั MIH เพื่อ
การศกึษาทางระบาดวทิยา (ตารางที่ 1) ซึ่งแนะนําการประเมนิทางคลนิิก โดยควรทําการตรวจฟันที่
เปียกหลงัทําความสะอาดฟัน และตอ้งมกีารตรวจฟันกรามซีแ่รกและฟันตดัทัง้หมด ดงันัน้ จงึแนะนําให้
ทาํการตรวจในกลุ่มเดก็อาย ุ8 ปี ทีม่ฟัีนทีเ่ป็นดชันี (index teeth) ทัง้ 12 ซีข่ ึน้ในชอ่งปาก7 

จากแนวทางปฏบิตัทิางคลนิิก (Clinical Practice Guidance) ของสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็
แหง่ยโุรปปี ค.ศ. 20108 แนะนําวา่ไมต่อ้งบนัทกึรอยโรคทีม่ขีนาดเลก็กว่า 1 มลิลเิมตร และในการบนัทกึ
วา่เป็นฟันทีถู่กถอนเน่ืองจากเป็น MIH ไดก้ต่็อเมือ่ฟันนัน้มปีระวตัไิดร้บัการวนิิจฉยัเป็น MIH จากประวตัิ
ทางทนัตกรรมของผูป่้วย หรอืฟันกรามแทซ้ีแ่รกซีอ่ื่น ๆ ในช่องปากมกีารปรากฏลกัษณะฟันทีเ่ป็น MIH 
เชน่ การมแีถบสขีาวขอบเขตชดัเจน และควรประเมนิความถีข่องภาวะ  เสยีวฟัน รวมทัง้สิง่ทีเ่ป็นสาเหตุ
ภายนอกทีก่ระตุ้นใหเ้กดิภาวะเสยีวฟันไวเกนิ ทัง้น้ี ยงัมกีารแบ่งเกณฑร์ะดบัความรุนแรงของฟัน MIH 
แต่ละซี ่ตามตารางที ่2 

เกณฑก์ารวนิิจฉัยที่ใชอ้ยู่ในปัจจุบนัเป็นการบ่งชีถ้งึระดบัรุนแรงของฟันแต่ละซี่ ซึ่งไม่สามารถ
วางแผนการจดัการทางคลนิิกในระยะยาวได ้และไม่ไดบ้่งชีล้กัษณะการดําเนินของโรค การศกึษาทาง
ระบาดวทิยาระยะยาวโดยการตดิตามรอยโรคตัง้แต่เริม่ต้นอาจนําผลการศกึษามาใชก้ําหนดเกณฑก์าร
วนิิจฉยัทีด่ขี ึน้   

 
  



9 
 

 
 

ตารางท่ี1 ลกัษณะทางคลนิิกทีป่รากฏ และเกณฑก์ารวนิิจฉยัสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟัน
กรามและฟันตดัตามหลกัเกณฑข์องสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรป (ค.ศ. 2003)7 
 

เกณฑ ์ ลกัษณะท่ีพบ 
เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน 
(Demarcated opacity) 

ลกัษณะเคลอืบฟันทีม่คีวามทบึแสงเปลีย่นแปลงไป บรเิวณทีผ่ดิปกติ
มพีืน้ผวิเรยีบ และมคีวามปกต ิมขีอบเขตชดัเจน ขนาดหลากหลาย 
และมสีไีดต้ัง้แต่ ขาวขุน่ เหลอืง หรอืน้ําตาล 

การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้  
(Posteruptive enamel breakdown, 
PEB) 

เคลอืบฟันทีม่คีวามบกพรอ่งและแตกไปบางสว่นภายหลงัการขึน้ของ
ฟัน และมกัพบว่ามเีคลอืบฟันทบึแสงขอบเขตชดัเจนมาก่อนบรเิวณ
เคลอืบฟันที่มรีะดบัความรุนแรงที่รุนแรงมากจะแตกหกัภายใต้การ
บดเคี้ยวในไม่ช้า นํามาสู่การเผยผึ่งของชัน้เน้ือฟันและมกีารพฒันา
ฟันผุอยา่งรวดเรว็ 

การบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผน 
(Atypical restoration) 

ฟันทีม่วีสัดุบรูณะทีม่ขีนาดและลกัษณะไมเ่หมอืนกบัรปูรา่งโพรงฟันผุ
ตามปกต ิโดยมกัพบรอยขาวขุ่นในบรเิวณขอบของวสัดุ กรณีที่วสัดุ
บูรณะอยู่ด้านใกล้แก้มของฟันตัดต้องสงัเกตได้ว่าสาเหตุของการ
บรูณะนัน้ไมไ่ดเ้กดิจากการบาดเจบ็ 

การถอนฟันกรามเน่ืองจากสภาวะ
เคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกราม
และฟันตดั 
(Extraction due to MIH) 

กรณีที่ฟันกรามแท้ซี่ที่หน่ึงบางซี่ถูกถอนไป ต้องพจิารณาจากฟัน
กรามแทซ้ี่ที่หน่ึงซี่อื่น ๆ ที่เหลอืในช่องปากทางคลนิิก หากเป็นการ
ถอนเน่ืองจาก MIH ฟันซีอ่ื่นตอ้งพบลกัษณะ demarcated opacity, 
PEB, หรอื atypical restoration หรอืพบลกัษณะเหลา่น้ีในฟันตดั 

ฟันยงัไมข่ึน้(Unerupted tooth) ฟันกรามหรอืฟันตดัทีย่งัไมข่ึน้ในชอ่งปาก 
 

ตารางท่ี 2 คาํจาํกดัความของระดบัความรนุแรงของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและ 
ฟันตดัตามหลกัเกณฑข์องสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรป (ค.ศ. 2010)8 
ระดบัความรนุแรงของภาวะสะสม 
แร่ธาตพุร่องในฟันกรามและฟัน 

คาํจาํกดัความ 

ระดบัรนุแรงน้อย 

 

 ลกัษณะเคลอืบฟันทีม่คีวามทบึแสงขอบเขตชดัเจนโดยไมม่กีาร
แตกหกัของเคลอืบฟัน 

 มโีอกาสทีจ่ะมคีวามไวต่อสิง่กระตุน้ภายนอก เชน่ อากาศ แต่ไม่
เกดิจากการแปรงฟัน  

 มคีวามกงัวลเกีย่วกบัความสวยงามน้อยเน่ืองจากการเปลีย่นสขีอง
ฟันตดั 

ระดบัรนุแรงมาก 

 

 ลกัษณะเคลอืบฟันทีม่คีวามทบึแสงขอบเขตชดัเจนโดยรว่มกบัมี
การแตกหกัของเคลอืบฟัน 

 มฟัีนผุ 
 มภีาวะเสยีวฟันไวเกนิจากการใชง้าน เชน่ แปรงฟัน 
 มคีวามกงัวลเกีย่วกบัความสวยงามมากจนอาจสง่ผลต่อภาวะจติใจ

และสงัคม 
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1.2 โครงสร้างทางจุลกายวิภาค คุณสมบติัทางเคมี และทางกลของเคลือบฟันท่ีมี
สภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตพุร่องในฟันกรามและฟันตดั 

การศกึษาทางมญิชวทิยาโดยใชก้ล้องจุลทรรศน์อเิลคตรอนกําลงัขยายสูง พบว่า ลกัษณะของ
เคลอืบฟัน MIH แตกต่างจากเคลอืบฟันปกติ5, 32 โดยเคลอืบฟันทีป่รากฏรอยโรคทางคลนิิกเป็นสเีหลอืง/
น้ําตาลจะมคีวามพรุนมากกว่ารอยโรคสขีาว/ครมี3, 4, 33 แต่ไม่พบความแตกต่างของความหนาของชัน้
เคลอืบฟันเมือ่เปรยีบเทยีบกบัฟันกรามแทป้กติ2, 34 

ในการวเิคราะหส์่วนประกอบของเคลอืบฟัน MIH พบว่า มกีารเปลีย่นแปลงองคป์ระกอบทาง
เคมแีละองคป์ระกอบของแร่ธาตุ35 เมื่อเปรยีบเทยีบกบัเคลอืบฟันทีผ่ดิปกตใินซีเ่ดยีวกนั พบว่า บรเิวณ
เคลอืบฟันที่มรีอยโรค มปีรมิาณแคลเซยีมต่อฟอสฟอรสัลดลง36 และความเขม้ขน้ของคาร์บอนสูงขึน้ 
ในขณะทีม่สีว่นประกอบของสารอนิทรยีเ์พิม่ขึน้33, 36 และพบโปรตนีอนีาเมลทีส่งูผดิปกติ37 

สว่นคุณสมบตัทิางกลความแขง็ความหนาแน่นของแร่ธาตุ และมอดลูสัของความยดืหยุน่ของผวิ
เคลอืบฟันทีส่ะสมแรธ่าตุน้อยในฟัน MIH มคี่าทีต่ํ่าเมื่อเทยีบกบัเคลอืบฟันปกติ2, 35, 37-39 ค่าทีต่ํ่ากว่าน้ี
อาจชว่ยอธบิายการเกดิการแตกหกัของผวิเคลอืบฟันของฟันทีเ่ป็น MIH ภายใตแ้รงจากการการบดเคีย้ว
5 นอกจากน้ีความสมัพนัธร์ะหว่างค่าความแขง็ ความหนาแน่นของแร่ธาตุ และสขีองเคลอืบฟันทีม่กีาร
สะสมแรธ่าตุน้อยทีม่สีเีหลอืง/ สน้ํีาตาลทบึแสงจะออ่นแอกวา่สขีาว38 
 1.3 กระบวนการสร้างเคลือบฟัน 
 ถงึแมว้่ายงัไม่มรีายงานทีย่นืยนัไดอ้ย่างชดัเจน แต่มคีวามเป็นไปไดอ้ย่างมากว่า เคลอืบฟันทีม่ี
รอยโรคเกดิจากการขดัขวางกระบวนการสรา้งเคลอืบฟัน (Amelogenesis) ของฟันซีน่ัน้ๆ7, 40, 41 

กระบวนการหลกัในการสรา้งเคลอืบฟันเกีย่วขอ้งกบัระยะการหลัง่สาร (Secretory stage) และ
ระยะของการพฒันาเพื่อใหไ้ดเ้คลอืบฟันทีส่มบูรณ์ (Maturation stage) ทัง้สองระยะน้ีเกีย่วขอ้งกบัการ
เปลี่ยนแปลงการแสดงออกของยนีและการทํางานของเซลล์สรา้งเคลอืบฟัน (Ameloblast) ในระยะหลัง่
สารมกีารสรา้งโครงแบบของสารอนิทรยีเ์พื่อใหผ้ลกึเคลอืบฟันเจรญิเตบิโต ทศิทางการสรา้งกําหนดโดย
โปรตีนที่เฉพาะกบัเคลือบฟัน42 เป้าหมายหลกัในระยะน้ีคอืการจดัเรยีงโครงแบบที่เป็นระเบียบ ซึ่ง
ประกอบไปดว้ยผลกึแร่ที่รวมเป็นโครงสรา้งที่เรยีกว่า รอด (Rod) และผลกึแร่อื่น ๆ ที่เติมระหว่าง
ชอ่งวา่งของรอดในระยะเจรญิเตม็ที ่มกีารจดัเรยีงและเปลีย่นแปลงลกัษณะรปูรา่งใหมแ่ละมกีารสะสมแร่
ธาตุ ทาํใหเ้คลอืบฟันทีส่มบูรณ์ประกอบดว้ยแรธ่าตุรอ้ยละ 95 โดยน้ําหนกั การสะสมแรธ่าตุเกดิขึน้จาก
การที่สารอนิทรยี์และน้ําที่มาจากเซลล์ถูกกําจดัออก โดยเซลล์มกีารขนส่งและเก็บรกัษาไอออน (Ion 
storage) เชน่ แคลเซยีมและฟอสเฟตทีจ่าํเป็นสาํหรบัการขยายตวัของผลกึเคลอืบฟันเขา้มาแทนที่42-44 

ดงันัน้การทาํงานของอะมโีลบลาส (Ameloblastic activity) ทีถู่กรบกวน หรอืถูกการขดัขวางใน
ระยะต่าง ๆ ของกระบวนการสร้างเคลือบฟัน อาจนํามาสู่ภาวะโครงสร้างเคลือบฟันที่ผดิปกติ การ
รบกวนที่เกดิขึน้อาจมาจากปัจจยัทางพนัธุกรรม และ/หรอืทางสิง่แวดล้อมที่ตวัอ่อนไดร้บั27 หากมกีาร
รบกวนในระยะหลัง่สาร จะสง่ผลต่อการหลัง่เมทรกิซโ์ปรตนี ทาํใหม้กีารสรา้งเมทรกิซโ์ปรตนีของเคลอืบ
ฟันไม่เพยีงพอหรอืผดิปกต ิและ/หรอืเกดิผลต่อกระบวนการย่อยสลายของเมทรกิซ์เคลอืบฟัน เช่น อะ
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มโีลจนิีน (Amelogenins) ซึ่งจะนําไปสู่การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างเคลอืบฟัน ส่งผลใหม้กีารสรา้ง
โครงสรา้งเคลอืบฟันทีน้่อยกวา่ปกตเิกดิเป็นภาวะเคลอืบฟันเจรญิพรอ่ง (Hypoplastic enamel)3, 26, 45 

และความผดิปกติในระยะของการพฒันาเพื่อให้ได้เคลือบฟันที่สมบูรณ์อาจเกิดจากการขาด
เอนไซมท์ีม่ากําจดัโปรตนีทีเ่ป็นโครงแบบ ทําใหม้กีารสะสมแร่ธาตุของเคลอืบฟันทีไ่ม่เพยีงพอส่งผลให้
เกดิพยาธภิาพทีเ่ปราะของเคลอืบฟันโดยทีม่ลีกัษณะรปูร่างปกตเิรยีกว่า สภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุ
พรอ่ง (Hypomineralized enamel)45 
 
2. ความชุกและปัจจยัเส่ียงท่ีสมัพนัธก์บัการเกิดสภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟัน
กรามและฟันตดั   

ความชุกของภาวะน้ีพบจากทัว่โลกอยูร่ะหว่างรอ้ยละ 2.4-40.2 ดงัแสดงในตารางที ่ 3 ขึน้อยูก่บั
ประเทศ อายขุองผูป่้วย และดชันีทีใ่ชต้รวจโดยมหีลายการศกึษารายงานวา่ เดก็ทีเ่ป็น MIH มคีวามเสีย่ง
ต่อการเกดิโรคฟันผใุนชุดฟันแทม้ากกวา่เดก็ทีไ่มม่ภีาวะดงักล่าว  

Balmer และคณะ46 ไดศ้กึษาความชุกของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันตดั (Incisor 
Hypomineralization, IH) ในกลุ่มประชากรเดยีวกบัทีศ่กึษาหาความชุกในฟัน MIH ทางตอนเหนือของ
ประเทศองักฤษ พบวา่ความแปรผนัของความชุกระหวา่งพืน้ทีแ่ละสถานะทางเศรษฐกจิและสงัคมกบัการ
กระจายของรอยโรคคลา้ยกบัการศกึษาในฟัน MIH นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาในฟันกรามน้ํานม47, 48

พบวา่เดก็ทีม่ภีาวะสญูเสยีแรธ่าตุในฟันกรามน้ํานมซีท่ีส่อง (Hypomineralized second primary molars, 
HSPM) จะมคีวามเสีย่งสงูทีจ่ะมภีาวะ MIH และถา้พบร่วมกบัขอบเขตขาวขุน่ทีช่ดัเจนในฟันตดัทีก่ําลงั
ขึน้สามารถนํามาใชเ้ป็นหน่ึงในตวัชีว้ดัความเสีย่งของการเป็น MIH25 

การศกึษาหาปัจจยัเสีย่งทีส่มัพนัธ์กบัการเกดิ MIH มกัเป็นการศกึษาแบบตดัขวาง(Cross-
sectional study) พบว่าการเกดิภาวะดงักล่าวมคีวามสมัพนัธก์บัปัญหาทางการแพทยข์องแม่ในระยะ
ก่อนคลอด ปัญหาทางการแพทยข์องเดก็ระหว่างคลอด และหลงัคลอด ภาวะโภชนาการ5 และยาทีเ่ดก็
ไดร้บัในช่วงปีแรก และการสมัผสักบัสารพษิจากสิง่แวดลอ้ม เช่น สารไดออกซนิ (Dioxin) ในวยัเดก็
ตอนต้น ซึ่งในจงัหวดัขอนแก่น ประเทศไทยก็มกีารศกึษาปัจจยัเสี่ยงที่มคีวามสมัพนัธ์ต่อการเกดิโรค
แบบตดัขวาง49 พบว่าการผา่ตดัคลอด (Cesarean section) การมปัีญหาขณะคลอดตามธรรมชาตแิละ
ความเจบ็ป่วยของกลุ่มตวัอย่างในช่วงแรกเกดิจนถงึ 3 ปีจนต้องไดร้บัการรกัษาตวัในโรงพยาบาล 
รวมทัง้ ความเจบ็ป่วยเรือ้รงั และ/หรอืรนุแรง เชน่ หอบหดื มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH 

นอกจากน้ียงัมีการศึกษาที่แสดงว่ามีความสมัพนัธ์ระหว่างยีน จากการศึกษาในประชากร
เยอรมนั50 พบว่าโพลมีอรฟิ์ซมึ(Polymorphism) ของ ยนี SCUBE1  มคีวามเกีย่วขอ้งกบัความผดิปกติ
ของ MIH และโพลมีอรฟิ์ซมึของยนีอนีาเมลลนิ (Enamelin) มผีลต่อความผดิปกตน้ีิในกลุ่มประชากรตุรกี
และบราซลิ51 และการศกึษาในประเทศสงิคโปร์52 พบว่าเชือ้ชาตมิาเลยม์คีวามชุกของ MIH มากกว่าเชือ้
ชาติจนี ผลการศกึษาเหล่าน้ีแสดงให้เหน็ว่า ปัจจยัก่อโรคน่าจะเป็นปฏสิมัพนัธ์ระหว่างพนัธุกรรมกบั
สิง่แวดลอ้ม (Gene-environment interaction) 
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ตารางที่ 3 ผลการศกึษาความชุกของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในประเทศต่าง ๆ 
  

ประเทศ/ค.ศ. จาํนวน 
(คน) 

อาย ุ(ปี) ความชกุ 
 (ร้อยละ) 

ดชันี ผลการศึกษาสาํคญัอื่น ๆ 

สวเีดน28 /1987 2,226 9-13 3.6-15.4 กาํหนดเอง -พบรอยโรคในฟันกรามแทซ้ีแ่รกมากกวา่ฟันตดั 
สวเีดน53/2001 516 7-8 18.4 mDDE 1992 

 
-เลอืกกลุม่อายุนี้เพือ่ลดความเสีย่งของการสบัสนในการตรวจฟันผุ
กบัฟันทีถ่กูบรูณะแลว้ 
-รอ้ยละ 70 ในกลุม่ทีม่รีอยโรครุนแรงจะพบรอยโรคทีฟ่ันหน้าดว้ย 
-พบรอยโรคในขากรรไกรลา่งมากกวา่ขากรรไกรบน 

ฟินแลนด์31 
/2001 

488 7-13 19.3 Alaluusua et al. 1996 -ตาํแหน่งรอยโรคพบทีผ่วิฟันดา้นบดเคีย้วมากสดุ 
-พบรอยโรคในขากรรไกรบนมากกวา่ขากรรไกรลา่ง 
-ไมพ่บความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัระหวา่งเพศ 

เยอรมนี15 /2003 2,408 10-17 2.4-11.0 mDDE 1989 -540 ซีท่ีเ่ป็นภาวะนี้ ไดร้บัการบรูณะ 212 ซี;่115 ซีม่ขีอบเขตการ
บรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผน 
-คา่เฉลีย่ผุถอนอุดไมต่่างอยา่งมนียัสาํคญั 

อติาลี54/ 2005 227 7.3-8.3 13.7 กาํหนดเอง 
-ฟันตอ้งขึน้มากกวา่ครึง่หนึ่งของตวั
ฟัน 
-ตรวจเฉพาะรอยโรคขนาดตัง้แต่ 2 
mm.ขึน้ไป 

-ไมพ่บความแตกต่างของความชุกระหวา่งเพศ 
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ตารางที่ 3 ผลการศกึษาความชุกของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในประเทศต่าง ๆ (ต่อ)  
 

ประเทศ/ 
ค.ศ. ทีต่พีมิพ ์

จาํนวน 
(คน) 

อาย ุ(ปี) ความชุก 
 (รอ้ยละ) 

ดชันี ผลการศกึษาสาํคญัอื่น ๆ 

ลธิวัเนีย55/ 2007 1,277 7-9 9.7 EAPD 2003 -ในรายทีพ่บภาวะนี้ 3-6 ซี ่สามารถพบผวิเคลอืบฟันแตกหกัหรอืมกีาร
บรูณะไมเ่ป็นไปตามแบบแผนมากกวา่เดก็ทีม่ภีาวะนี้ 1-2 ซี ่3.5 เทา่ 

บอสเนียและเฮอรเ์ซโกวี
นา41/ 2007 

560 12 12.3 EAPD 2003 -รอ้ยละ 50 ของกลุม่ตวัอยา่งมฟีันกรามแทซ้ีท่ี ่1 เป็นภาวะนี้ทัง้ 4 ซี ่

ฮอ่งกง16/ 2008 2,635 11-14 2.8 EAPD 2003 -คา่เฉลีย่ผุอุดถอนในฟันแทข้องกลุม่ MIH สงูกวา่ประชากรทัว่ไปทีอ่ายุ
ใกลเ้คยีงกนั 

เนเธอรแ์ลนด์21 / 2008 442 9 14.25 Weerheijm et 
al 2001b 

-ความชุกในการสาํรวจระดบัชาตปิี ค.ศ.2003 สงูกวา่ปี 1999 ทีส่าํรวจใน
เดก็อาย ุ11ปี ในพืน้ทีเ่ดยีวกนั ซึง่พบความชุกรอ้ยละ 9.7 สาเหตุอาจเกดิ
จากฟันเป็น MIH รนุแรงรว่มกบัมฟีันผุลุกลาม ถกูถอน หรอืถูกบรูณะจนไม่
เหน็ลกัษณะรอยโรคเริม่ตน้ จงึอาจเป็นสาเหตุใหไ้มไ่ดร้บัการวนิิจฉยั 

เคนยา17 / 2008 3,591 6-8 13.73 กาํหนดเอง -ผูห้ญงิ:ผูช้าย 3:1 
กรซี56 / 2008 3,518 5.5-12 10.2 EAPD 2003 -ระดบัความรนุแรงเพิม่ขึน้ตามอาย ุ
ตุรกี57 / 2009 153 7-10 9.2 (เมอืง) 

9.1 (ชนบท) 
EAPD 2003 -ไมพ่บความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัระหวา่งเพศ 

นิวซแีลนด ์
(Wainuiomata)58 / 
2009 

522 7-10 14.9 mDDE 1989 -เชือ้ชาตไิมเ่ป็นปัจจยัในการเกดิรอยโรคทีผ่วิเคลอืบฟัน 

บราซลิ19 /2009 249 7-13 40.2 EAPD 2003 -จาํนวนของฟันตดัทีเ่ป็นภาวะนี้เพิม่ขึน้ตามจาํนวนของฟันกรามทีเ่ป็นภาวะ
นี้ 
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ตารางที่ 3 ผลการศกึษาความชุกของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในประเทศต่าง ๆ (ต่อ) 
  

ประเทศ/ 
ค.ศ. ทีต่พีมิพ ์

จาํนวน (คน) อาย ุ(ปี) ความชุก 
 (รอ้ยละ) 

ดชันี ผลการศกึษาสาํคญัอื่น ๆ 

บราซลิ18 /2010 918 6-12 19.8 EAPD 2003 -กลุม่ตวัอยา่งในเขตชนบทมคีวามเสีย่งต่อการเกดิภาวะนี้สงูกวา่ในเขตเมอืง 
อารเ์จนตนิา59 / 
2011 

1,098 6-16 15.9 กาํหนดเอง 
ฟันแหง้ 

-ตรวจพบภาวะนี้เพิม่ขึน้อยา่งมนียัสาํคญัในกลุ่มเดก็ทีเ่กดิในช่วงทา้ยปี
การศกึษาทีก่าํหนด (เดก็ทีเ่กดิปีค.ศ.2003 ตรวจพบภาวะนี้มากกวา่ปี ค.ศ.
1994) 
-ผูป้่วยทีเ่ขา้ถงึการดแูลสขุภาพทีด่พีบความชุกและระดบัความรนุแรงของ 
MIH มากกวา่กลุม่ทีเ่ขา้ถงึน้อย 

อริกั20 / 2011 823 7-9 21.5 EAPD 2003 -เดก็ทีม่ฟีันภาวะนี้ 3 ซี ่หรอืมากกวา่มแีนวโน้มการแตกหกัของเคลอืบฟัน
เป็น 3.7 เทา่ เมือ่เปรยีบเทยีบกบัเดก็ทีม่ฟีันภาวะนี้ 1-2 ซี ่

นิวซแีลนด ์
(Wellington)60 / 
2011 

235 7-10 18.8 EAPD 2003 -การปรากฏการพฒันาของผวิเคลอืบฟันทีผ่ดิปกตสิมัพนัธก์บัการมฟีันผุที่
มากในชุดฟันแท ้

จอรแ์ดน61 / 
2011 

3,241 7-9 17.6 EAPD 2003 -ระดบัความรนุแรงเพิม่ขึน้ตามอายแุละจาํนวนฟันทีเ่ป็นภาวะนี้  
-MIH จะมคีวามรนุแรงมากกวา่ MH 

อหิรา่น22 / 2012 433 7-9 12.7 mDDE 1989 -คา่ DMFT ในกลุม่ MIH สงูกวา่กลุม่เดก็ปกต ิ
องักฤษตอน
เหนือ62 / 2012 

3,233 12 15.9 mDDE 1989 -ความชุกในพืน้ทีท่ีม่แีละไมม่ฟีลอูอไรดใ์นนํ้าไมแ่ตกต่างกนั 

อารเ์จนตนิาและ
อุอุรกุวยั63 / 
2012 

975 7-17 6.56 Mathu-Muju 
2006 

-ตรวจพบภาวะนี้เพิม่ขึน้ในกลุ่มเดก็ทีเ่กดิในช่วงทา้ยปีการศกึษาทีก่าํหนด 
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ตารางที่ 3 ผลการศกึษาความชุกของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในประเทศต่าง ๆ (ต่อ) 
 

ประเทศ/ 
ค.ศ. ทีต่พีมิพ ์

จาํนวน 
(คน) 

อาย ุ(ปี) ความชุก 
 (รอ้ยละ) 

ดชันี ผลการศกึษาสาํคญัอื่น ๆ 

สเปน64 / 2012 505 10-14 17.85 EAPD 2003 -เจอมากทีข่ากรรไกรบน 
อนิเดยี65 / 2012 1,366 8-12 9.2 EAPD 2003 -อายทุีเ่พิม่ขึน้ จาํนวนฟันและระดบัความรนุแรงของรอยโรคมเีพิม่ขึน้ 
บราซลิ66 / 2012 903 6-12 24.9 (ชนบท) 

17.8 (เมอืง) 
EAPD 2003 -สาเหตุการเกดิ MIH อาจสมัพนัธก์บัสขุภาพของมารดาขณะตัง้ครรภ ์

สเปน23 / 2013 840 8-9 21.8 EAPD 2003 -คา่ DMFT ในกลุม่ MIH สงูกวา่กลุม่เดก็ปกต ิ
-ความจาํเป็นในการรบัการรกัษาสงูกวา่กลุม่เดก็ปกต ิ

ไทย49 / 2014 420 7-8 27.9  EAPD 2003 -ปัจจยัเสีย่งทีม่คีวามสมัพนัธต์่อการเกดิ MIH คอื การผา่ตดัคลอด การมปีัญหาขณะ
คลอดตามธรรมชาต ิและความเจบ็ป่วยของกลุม่ตวัอยา่งในชว่งแรกเกดิจนถงึ 3 ปี 

ไทย67 / 2014 484 6-7 20 EAPD 2003 -ฟันกราม MIH มคีวามเสีย่งต่อการเกดิฟันผเุป็น 10 เทา่เมือ่เทยีบกบัฟันทีไ่มเ่ป็น 
MIH 

สงิคโปร์52 / 2015 1,083 7-8 12.5 EAPD 2003 -พบความชุกในเชือ้ชาตมิาเลยส์งูกวา่เชือ้ชาตจินี 
-ระดบัความรนุแรงอาจไดร้บัผลมาจากจาํนวนของฟันทีเ่ป็นภาวะนี้ 
-ไมม่คีวามสมัพนัธร์ะหวา่งเพศ กบั MIH 

ไนจเีรยี68/ 2015 469 8-10 17.7 EAPD 2003 -ไมม่คีวามสมัพนัธร์ะหวา่งเพศ เศรษฐานะ อายุ กบั MIH 
- จาํนวนฟันทีเ่ป็น MIH ไมม่คีวามแตกต่างในขากรรไกรบนและลา่ง ขา้งซา้ยและขา้งขวา 
แต่ปกตพิบทีข่ากรรไกรลา่งขา้งซา้ย และพบมากบรเิวณผวิดา้นบดเคีย้ว 
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3. ดชันีหรือเกณฑ์ท่ีใช้วดัสภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและ    
ฟันตดั 
 จากตารางที ่3 จะเหน็ว่าดชันีทีนิ่ยมใชใ้นการตรวจหาความชุกม ี2 ดชันีหลกั ไดแ้ก่ 
ดชันีทีแ่ปลงมาจากดชันีตรวจพฒันาการทีบ่กพร่องของเคลอืบฟัน (Modified developmental 
defects of enamel index, mDDE index) และเกณฑก์ารวนิิจฉยั MIH ตามหลกัเกณฑข์อง
สมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรป ปี ค.ศ. 2003 ทัง้น้ีการศกึษาจากปี ค.ศ.2012 เป็นตน้มา
นิยมใชห้ลกัเกณฑข์องสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรป ปี ค.ศ. 2003  

 3.1 ดชันีหรือเกณฑท่ี์ใช้ในการวินิจฉัยโรค  
3.1.1 ดชันีท่ีแปลงมาจากดชันีตรวจพฒันาการท่ีบกพร่องของเคลือบฟัน69 

 ดชันีน้ีถูกปรบัเพื่อใหง้่ายต่อการสํารวจคดักรองภาวะเคลอืบฟันบกพร่องโดยทัว่ไปจงึ
ลกัษณะของเคลอืบฟันทีม่ภีาวะบกพรอ่งเป็น 3 ประเภทหลกั ไดแ้ก่ รอยขุน่ขาวขอบเขตชดัเจน 
รอยขุน่ขาวกระจาย (Diffuse opacities) และภาวะพรอ่งเคลอืบฟัน (Hypoplasia) แต่ถา้ลกัษณะ
บกพรอ่งใด ๆ ไมเ่ขา้เกณฑ ์กจ็ะถอืว่าเป็นลกัษณะบกพรอ่งอื่น ๆ (Other defects) ดงัตารางที ่
4 แต่เมื่อดาํเนินการศกึษาทางระบาดวทิยาทีต่อ้งใชท้ัง้วธิกีารเชงิวเิคราะห ์(Analytical) และเชงิ
พรรณนา (Descriptive approaches) ควรใชด้ชันีทีม่รีายละเอยีดเพิม่ขึน้ ดงัตารางที ่5 ดว้ยรหสั
ที ่1-9 ทัง้น้ีขึน้อยูก่บัวตัถุประสงคข์องการศกึษา69 
 
ตารางท่ี 4 ดชันีทีแ่ปลงมาจากดชันีตรวจพฒันาการทีบ่กพรอ่งของเคลอืบฟันสาํหรบัการสาํรวจ    
คดักรอง (Modified DDE Index for use in screening surveys) 

 

ลกัษณะเฉพาะ รหสั 
Normal 
Demarcated opacities: 
Diffuse opacities:  
Hypoplasia: 
Any other defects   

0 
1 
2 
3 
4 
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ตารางท่ี 5 ดชันีทีแ่ปลงมาจากดชันีตรวจพฒันาการทีบ่กพรอ่งของเคลอืบฟันสาํหรบัการศกึษา
เชงิระบาดวทิยาทัว่ไป (Modified DDE Index for use in general purpose epidemiological 
studies) 
 

ลกัษณะเฉพาะ รหสั 
Normal 
Demarcated opacities: 
     white/cream  
     yellow/brown   
Diffuse opacities:  
     Diffuse - Lines  
     Diffuse - Patchy   
     Diffuse - Confluent  
     Confluent/patchy + staining + loss of enamel  
Hypoplasia: 
     Pits  
Missing Enamel  
Any other defects  
Extent of Defect  
     Normal  
     <1/3 
     at least 1/3 - < 2/3  
     at least 2/3  

0 
 
1 
2 
 
3 
4 
5 
6 
 
7 
8 
9 
 
0 
1 
2 
3 

 

  3.1.2 เกณฑ์การวินิจฉัย MIH ตามหลกัเกณฑ์ของสมาคมทนัตกรรม
สาํหรบัเดก็แห่งยโุรป ปี ค.ศ. 2003 แสดงดงัตารางที ่1 โดยตรวจฟันกรามแทซ้ีแ่รกและฟันตดั
ขณะทีฟั่นเปียก หลงัจากทําความสะอาดฟัน7 โดยฟันทีบ่กพร่องจะมลีกัษณะใดลกัษณะหน่ึงดงั
ตาราง 

3.2 ดชันีหรือเกณฑวิ์นิจฉัยระดบัความรนุแรง 
นอกจากหลกัเกณฑท์ีใ่ชใ้นการวนิิจฉยั ยงัมรีายงานหลายฉบบัทีไ่ดแ้บ่งความรนุแรงของ

รอยโรค MIH โดยแบ่งไดเ้ป็นระดบัต่าง ๆ ตามดชันีหรอืเกณฑต่์อไปน้ี 
 3.2.1 เกณฑว์นิิจฉัยความรุนแรงตาม Mathu-Muju & Wright70 ในปี       

ค.ศ.2006 ไดแ้บ่งระดบัความรุนแรงเป็น 3 ระดบั โดยพจิารณาจากตําแหน่ง ลกัษณะของรอย
โรค อาการ ฟันผ ุความรูส้กึต่อความสวยงาม ดงัตารางที ่6 

 



18 
 

 
 

ตารางท่ี 6 เกณฑว์นิิจฉยัความรนุแรงตาม Mathu-Muju & Wright (ค.ศ.2006)  
 

ระดบัรนุแรงน้อย ระดบัรนุแรงปานกลาง ระดบัรนุแรงมาก 
-เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต
ชดัเจนอยูบ่รเิวณทีไ่มร่บัแรงของ
ฟันกราม 
-ไมม่กีารแตกของเคลอืบฟัน 
-ไมม่ปีระวตัเิสยีวฟัน 
-ไมม่ฟัีนผุทีส่มัพนัธก์บัเคลอืบฟัน
ทีบ่กพรอ่ง 

-พบการบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตาม
แบบแผน 
-เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต
ชดัเจนอยูบ่รเิวณดา้นบดเคีย้ว/
หรอืปลายฟันตดัโดยทีไ่มม่กีาร
แตกหกัของผวิเคลอืบฟัน 
-มกีารแตกหกัของผวิเคลอืบฟัน
หลงัฟันขึน้/มฟัีนผุจาํกดัอยูท่ี ่1 
หรอื 2 ดา้น โดยไมเ่กีย่วขอ้งกบั
ปุ่ มฟัน 
-มอีาการเสยีวฟัน 
-ผูป่้วยกงัวลเกีย่วกบัความ
สวยงาม 

-มกีารแตกหกัของผวิเคลอืบฟัน
หลงัฟันขึน้ 
-มกีารแตกหกัของผวิเคลอืบฟัน
ขณะฟันกาํลงัขึน้ 
-มปีระวตักิารเสยีวฟัน 
-พบฟันผุเป็นบรเิวณกวา้งสมัพนัธ์
กบัผวิฟันทีบ่กพรอ่ง 
-มกีารทาํลายโครงสรา้งจนถงึโพรง
เน้ือเยือ่ใน 
-มคีวามลม้เหลวของการบรูณะที่
ไมเ่ป็นไปตามแบบแผน 
-ผูป่้วยกงัวลเกีย่วกบัความ
สวยงาม 

   

3.2.2 เกณฑว์นิิจฉยัความรุนแรงตามสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แห่งยุโรป 
ปีค.ศ. 2010 ดงัแสดงในตารางที ่2 โดยแบ่งระดบัความรุนแรงเป็น 2 ระดบั ไดแ้ก่ ระดบัรุนแรง
น้อย และระดบัรุนแรงมาก โดยพจิารณาจากการแตกหกั การมฟัีนผุร่วมด้วย อาการ อาการ
แสดง และความกงัวลต่อความสวยงาม 
 ในปัจจุบนัมกีารศึกษาสํารวจ MIH หลายการศึกษา แต่การที่จะนําผลของแต่ละ
การศกึษามาเปรยีบเทยีบกนันัน้เป็นเรื่องทีค่่อนขา้งยาก เน่ืองจากเกณฑก์ารวนิิจฉยัทีใ่ชส้าํรวจ 
และช่วงอายุของกลุ่มศกึษามคีวามแตกต่างกนั กลุ่มศกึษาทีม่อีายุแตกต่างกนัน้ีจะมพีฒันาการ
การขึน้ของ ฟันกรามแทซ้ีท่ี ่1 ต่างกนั เช่น กลุ่มศกึษาทีอ่ายุตํ่ากว่า 8 ปี อาจมฟัีนกรามแทข้ึน้
ไมค่รบทาํใหป้ระเมนิความชุกของโรคตํ่ากวา่ทีค่วรเป็น   
 

4. การจดัการและการรกัษา 
4.1 การจดัการทางทนัตกรรม 
การพยากรณ์ผลการรักษาขึ้นอยู่กับการวินิจฉัยและการระบุความเสี่ยง (Risk 

identification) ไดต้ัง้แต่ระยะแรก71 นอกจากน้ียงัตอ้งคาํนึงลกัษณะทีต่รวจไดท้างคลนิิกประกอบ
กับอาการแสดง เช่น สีของเคลือบฟัน เน่ืองจากมีผลการศึกษาที่นําเสนอเปรียบเทียบ
ความสมัพนัธร์ะหวา่งสขีองเคลอืบฟันและระดบัความรุนแรงพบว่ารอยโรค MIH ทีม่สีเีหลอืงถงึสี
น้ําตาล มคีวามเสีย่งสงูต่อการแตกหกัหลงัฟันขึน้ และ/หรอืการบูรณะทีไ่ม่สมบูรณ์เมื่อเทยีบกบั
รอยโรคสขีาวบรเิวณเคลอืบฟัน18 
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การเลอืกการรกัษาและการป้องกนั ฟัน MIH ขึน้กบัความรุนแรงและอาการเฉพาะของ
แต่ละซี่ ในฟันกรามทีข่ ึน้เตม็ซี่ร่วมกบัมลีกัษณะแถบขาวขุน่ ไม่พบการแตกหกัของเคลอืบฟัน6 
มกีารแนะนําใหท้าํการผนึกหลุมและรอ่งฟัน ฟันทีม่กีารแตกหกัหรอืพบฟันผุรว่มดว้ยสามารถใช้
การบูรณะไดห้ลายวธิ ี ตัง้แต่การใชส้ารยดึตดิ (Adhesive reagent) รว่มกบัวสัดุบูรณะสเีหมอืน
ฟัน (Tooth colored restorative materials) เช่น เรซนิคอมโพสติ หรอืกลาสไอโอโนเมอร์
ซเีมนต์ บูรณะบนส่วนตวัฟัน การเตรยีมโพรงฟัน MIH ม ี2 แนวทาง72 ไดแ้ก่ แนวทางการ
อนุรกัษ์โครงสรา้งฟัน คอืกําจดัเฉพาะส่วนทีม่รีูพรุนจนถงึเพยีงบรเิวณทีม่แีรงต้านต่อหวักรอ40

และแนวทางการกรอกําจดัสว่นรอยโรคออกจนหมดเพื่อเพิม่การยดึตดิของวสัดุ71 แต่ปัจจุบนัยงั
ไม่มกีารศกึษาถึงความแตกต่างที่ชดัเจน และการบูรณะส่วนนอกตวัฟัน กรณีที่มกีารแตกหกั
ตัง้แต่ 3 ดา้นขึน้ไปอาจบูรณะดว้ยครอบฟันโลหะไรส้นิมสาํเรจ็รปู6, 71 หรอืการบูรณะแบบขึน้รปู 
(Cast restorations)73 ซึง่มกีารแนะนําใหบู้รณะหลงัจากฟันขึน้มาระยะหน่ึง เช่น ช่วงอายุ 9 ปี
ขึน้ไป สําหรบัฟันกรามแทซ้ี่ที ่1 ในรายทีม่กีารสูญเสยีส่วนตวัฟันอย่างรุนแรงจนต้องรบัการ
บูรณะบ่อย ๆ หรอืมอีาการของเน้ือเยื่อในร่วมกบัตวัฟันไม่สามารถบูรณะได ้การถอนฟันอาจ
เป็นทางเลือกหน่ึง แต่ควรปรกึษาทางทนัตกรรมจดัฟันถึงผลกระทบที่อาจตามมา และเลือก
ชว่งเวลาทีเ่หมาะสมในการถอน เพือ่ทีฟั่นบรเิวณใกลเ้คยีงอาจเคลื่อนปิดชอ่งวา่งไดส้มบรูณ์9, 74 

4.2 การพยากรณ์ปัญหา และความล้มเหลวจากการรกัษา 
ปัญหาหน่ึงของผูป่้วยทีฟั่นกรามแทซ้ีแ่รกไดร้บัการวนิิจฉยัเป็น MIH คอืภาวะเสยีวฟัน 

ไวเกิน เป็นปัญหาที่รุนแรงพบระหว่างการรับประทานอาหาร หรือแปรงฟัน ซึ่งมีการ
เปลีย่นแปลงอุณหภูมใินช่องปาก หรอืการกระตุน้ทางกล แมว้่าผวิเคลอืบฟันยงัคงอยู่อย่างเหน็
ไดช้ดักอ็าจมอีาการเสยีวฟันได้75 ดงันัน้ การลุกลามของโรคฟันผุอาจเป็นผลจากเดก็หลกีเลีย่ง
การแปรงฟันเน่ืองจากปัญหาภาวะเสยีวฟัน7และฟัน MIH น้ีในเคลอืบฟันมรีพูรุนและมคีวาม
เสี่ยงต่อการแตกหกั ทําให้เกิดการเผยผึ่งของเน้ือฟัน ส่งผลให้มีความเสี่ยงของโรคฟันผุที่
เพิม่ขึน้ ส่งเสรมิการลุกลามของแบคทเีรยีเขา้ไปในเน้ือฟันก่อใหเ้กดิการอกัเสบแบบเรือ้รงัของ
เน้ือเยื่อใน มผีลการศกึษาแสดงใหเ้หน็ว่าฟัน MIH มคีวามลม้เหลวจากการบูรณะมากกว่าฟัน
ปกติ โดยมกีารแตกเพิม่ขึ้นตามขอบวสัดุอุด ต้องมาทําการรกัษาซํ้า24 นอกจากน้ีควรมกีาร
คาดการณ์ถงึปัญหาการจดัการพฤตกิรรมของผูป่้วยกลุ่มน้ีทีอ่าจมมีากขึน้76 เดก็อาจจะมคีวาม
กงัวลเกี่ยวกบัการรกัษาไม่ใหค้วามร่วมมอื ซึ่งทนัตแพทยจ์ําเป็นต้องมกีารจดัการพฤตกิรรมที่
เหมาะสม มกีารศกึษาระยะยาวประเมนิการใชก้ลาสไอโอโนเมอรซ์เีมนต์ประเมนิการแตกหกั
ของผวิเคลอืบฟัน วสัดุ และการเกดิฟันผุเพิม่เตมิ พบว่าใน 1 ปีไมม่กีารเปลีย่นแปลงลุกลาม จงึ
แนะนําให้ใช้กลาสไอโอโนเมอร์ซีเมนต์รกัษาเบื้องต้นไปก่อนที่จะทําการรกัษาแบบรุกราน 
(Invasive treatment) รอจนกวา่เดก็จะโตใหค้วามรว่มมอืเพยีงพอ10 จากสาเหตุเหล่าน้ีทาํใหก้าร
วางแผนรกัษาในอุดมคตอิาจเป็นไปไมไ่ดแ้ละจาํเป็นตอ้งใหท้างเลอืกการรกัษาทีเ่หมาะสม6 
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5. การดาํเนินของโรค 
MIH เป็นรอยโรคทีเ่กดิจากการรบกวนกระบวนการสรา้งเคลอืบฟัน7 รอยโรคทีเ่กดิขึน้

จงึพบตัง้แต่ฟันเริม่ขึน้ในช่องปาก รอยโรคอาจมกีารลุกลามอยา่งต่อเน่ืองเช่นเดยีวกบัโรคเรือ้รงั
ชนิดอื่น ๆ ซึ่งการลุกลาม จะเกิดขึ้นเร็วหรือช้าอาจขึ้นกบัหลากหลายปัจจยั77 เช่น สภาวะ
สุขภาพช่องปาก ณ ขณะนัน้ หากไม่ไดร้บัการรกัษาอาจมกีารแตกหกั หรอืพบฟันผุทีส่งูขึน้เมื่อ
เวลาผ่านไป ซึ่งผลร้ายแรงที่สุดคือการสูญเสียฟัน และในแต่ละลกัษณะที่พบก็จะได้รบัการ
จดัการทีแ่ตกต่างกนั การทีไ่ม่สามารถอธบิายลกัษณะการดําเนินของโรคตัง้แต่การพบรอยโรค
เริม่แรกไดอ้ย่างแน่ชดั ทําใหก้ารวางแผนในการรกัษาป้องกนัเป็นไดย้าก อาจทําใหผู้ป่้วยไดร้บั
การรกัษาล่าชา้ไป หรอืได้รบัการรกัษาที่รุกรานมากเกนิไปจนเกดิความล้มเหลวในการรกัษา
ตามมายกตวัอยา่งเชน่ ผลการศกึษาการดาํเนินของโรคฟันผุโดยตดิตามระยะยาว 4 ปี78 โดยใช้
ระบบการประเมนิและตรวจฟันผุแบบสากล (The International Caries Detection and 
Assessment System, ICDAS) พบว่าสามารถนํามาใชป้ระโยชน์ในการวางแผนใหก้ารรกัษา 
โดยผลการตรวจ ICDAS ค่าคะแนน 3 (เคลอืบฟันแตกเฉพาะตําแหน่ง ไม่เหน็ลกัษณะทาง
คลนิิกทีเ่กีย่วขอ้งกบัเน้ือฟัน) และ 4 (เหน็เงาดาํสะทอ้นจากชัน้เน้ือฟัน) จะมกีารดาํเนินของโรค
ทีเ่รว็และมาก โดยเฉพาะในเดก็ผูห้ญงิ ทําใหส้ามารถวางแผนการรกัษาไดเ้รว็ขึน้และทนัท่วงท ี
หรอืตรวจพบ ICDAS ค่าคะแนน 1 (การเปลีย่นแปลงแรกทีเ่หน็ทีเ่คลอืบฟัน เหน็หลงัจากเป่า
แหง้เป็นเวลานานหรอืจาํกดัภายในขอบเขตของหลุมหรอืรอ่งฟัน) และ 2 (เหน็การเปลีย่นแปลง
ของเคลอืบฟันเมื่อเปียก) ซึง่จากการศกึษาสามารถเปลีย่นไปเป็นโพรงฟันไดบ้างส่วนใน 2 ปี 
ดงันัน้กรณน้ีีควรไดก้ารรกัษาป้องกนั เชน่ เคลอืบหลุมรอ่งฟัน หรอืใหฟ้ลูออไรดเ์พิม่เตมิ จากแต่
เดมิเพยีงเฝ้าระวงั การศกึษาน้ีแสดงใหเ้หน็ว่าหากมกีารติดตามติดตามฟันผุได้ตัง้แต่เริม่แรก
และต่อเน่ืองจะเป็นกุญแจสาํคญัทีช่่วยพฒันาปรบัปรุงผลลพัธท์างคลนิิก ซึง่ถา้เราสามารถทีจ่ะรู้
การดาํเนินของ MIH ไดก้อ็าจนํามาสูผ่ลลพัธท์างคลนิิกทีด่ขี ึน้ 

ปัจจุบนัการติดตามการดําเนินของ MIH ในระยะยาวมหีน่ึงการศกึษาในประเทศ  
บราซลิ77  คอืตดิตามอย่างต่อเน่ืองทีร่ะยะ 6 และ 12 เดอืน ในเดก็ 45 ราย 367 ซีฟั่น โดย
ประเมนิจากระดบัความรุนแรง การปรากฏรอยผุ และความจาํเป็นในการรกัษา พบว่ามฟัีน 7 ซี ่
ทีเ่คลอืบฟันแตกไปบางสว่นหลงัการขึน้ของฟันเมื่อตดิตาม 6 เดอืน และ 1 ซีห่ลงัการตดิตาม 
12 เดอืน รอยขุน่สน้ํีาตาลสมัพนัธก์บัเคลอืบฟันทีแ่ตกหกัในฟัน 5 ซี ่และ 3 ใน 7 ซี ่เป็นการ
แตกหกัในผูป่้วยคนเดยีวกนั และเมื่อสิน้สุดการตดิตามที ่12 เดอืน พบว่า ฟัน MIH ทีม่รีอยขาว
ขุน่ขอบเขตชดัเจนทีไ่มม่กีารเปลีย่นแปลงรอ้ยละ 99 ในฟันตดัหน้า และรอ้ยละ 93 ในฟันกราม
และฟันทีเ่ป็น MIH มคีวามจําเป็นในการรกัษาสงูกว่าฟันทีไ่ม่เป็น MIH จากการศกึษาน้ีไม่พบ
ความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัระหว่างการแตกหกัของเคลอืบฟันหลงัขึน้ในช่องปากกบัค่าฟันผุ



21 
 

 
 

อุดถอน เพศ และการบูรณะดว้ยกลาสไอโอโนเมอรซ์เีมนต์ แต่มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยสาํคญั
ของการแตกหกัของเคลอืบฟันหลงัขึน้ในชอ่งปากกบัระดบัความรนุแรงของ MIH 

 การศึกษาอย่างต่อเน่ืองระยะยาวแบบสังเกตการณ์โดยไม่มีการแทรกแซงใด ๆ 
(Intervention) จากผูว้จิยั อาจทําใหเ้รารูก้ารดําเนินของโรคอย่างแทจ้รงิตามสภาวะธรรมชาต ิ
ขอ้มลูเหล่าน้ีจะช่วยในการวางแผนการรกัษาและช่วยพยากรณ์โรคใหแ้ก่ผูป่้วย เพื่อนํามาใชใ้น
ตรวจ วนิิจฉยัและวางแผนการจดัการทีเ่หมาะสมในอนาคต 
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ระเบียบวิธีวิจยั 
 
โครงการวจิยัน้ีแบ่งเป็น 2 การศกึษาคอื การศกึษาแบบไปขา้งหน้าเพือ่ศกึษาลกัษณะ

การดาํเนินโรคของ MIH ในประชากรเดก็อาสาสมคัรโครงการ PCTC อ.กระนวน จ.ขอนแก่น
และการศกึษาแบบตดัขวางในเดก็อาย ุ7-8 ปี ใน อ.เมอืง จ.ขอนแก่น 
 
การศึกษาท่ี 1 การศกึษาแบบไปขา้งหน้า  
 
1.1 วตัถปุระสงค ์

1. ประเมนิปัจจยัทีส่ง่ผลต่อการเกดิ MIH 
2. ศกึษาลกัษณะการดาํเนินโรคของ MIH โดยการตดิตามเป็นระยะเวลา 6 ปี 

 
1.2 วิธีวิจยั 

รปูแบบการศกึษาเป็นการศกึษาแบบ Prospective cohort study 
 
1.3 ประชากรในการศึกษา 

ประชากรในการศึกษาน้ี เป็นเด็กที่เป็นอาสาสมัครในการศึกษาระยะยาวเรื่อง 
“การศกึษาตดิตามเดก็ไทยตัง้แต่ก่อนคลอดไปในระยะยาวกบัปัจจยัทีม่อีทิธพิลทัง้ดา้นครอบครวั
ชุมชนและสิง่แวดลอ้ม (TheProspective Cohort Study in Thai Children, PCTC)”14 เฉพาะผูท้ี่
อาศยัในอําเภอกระนวนจงัหวดัขอนแก่น โครงการ PCTC มวีตัถุประสงคห์ลกัเพื่อตดิตาม
สถานภาพและพลวตัของพฒันาการเดก็ตัง้แต่เมื่อมารดาตัง้ครรภแ์รกคลอดอายุ 7 วนั 21 วนั 
28 วนั 3 เดอืน 6 เดอืน 12 เดอืน และทุกๆ 6 เดอืนหลงัจากนัน้ จวบจนอายุครบ 24 ปี โดย
ศกึษาความสมัพนัธ์และระดบัความสมัพนัธ์ของปัจจยัต่างๆ ทางครอบครวั การอบรมเลี้ยงด ู
ลกัษณะของชุมชนและสภาพแวดลอ้ม และไดเ้ริม่ดาํเนินการเกบ็ขอ้มลูเมื่อปีพ.ศ. 2544 รวมเดก็
รว่มโครงการในอาํเภอกระนวนจงัหวดัขอนแก่น จาํนวน 862 คน 

กลุ่มตวัอย่างในการศึกษา 
เดก็ทุกคนทีเ่กดิมชีพีระหว่างวนัที ่1 มกราคมพ.ศ.2544 ถงึ 31 ธนัวาคม พ.ศ. 2544 ที่

มภีมูลิาํเนาอยูใ่นอาํเภอกระนวนจงัหวดัขอนแก่นเขา้รว่มในโครงการ PCTC และมฟัีนกรามแทซ้ี่
แรกในชอ่งปากอยา่งน้อย 1 ซี ่

เกณฑก์ารคดัออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 
1. ผูท้ีย่า้ยถิน่ไมส่ามารถตดิตามได ้
2. เดก็ทีผู่ป้กครองไมย่นิยอมใหเ้ขา้รว่มในการศกึษา 
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1.4 ตวัแปรและการวดั 
ตวัแปรหลกัทีใ่ชใ้นงานวจิยัประกอบดว้ยขอ้มลูจาก 2 สว่นดงัน้ี 
1.4.1 ข้อมลูทุติยภมิูจากฐานข้อมลูของโครงการ PCTC 
ขอ้มูลปัจจยัเสีย่งของ MIH ไดจ้ากขอ้มูลระดบัทุตยิภูมทิีม่กีารเกบ็รวบรวมในโครงการ 

PCTC ประกอบดว้ย 
- ประวตัคิวามผดิปกตเิกีย่วกบัการตัง้ครรภ ์
- สภาวะการคลอด ไดแ้ก่ น้ําหนักแรกเกดิอายุครรภ์ความผดิปกตทิี่เกดิขึน้ระหว่าง

การคลอด 
- ระยะเวลาการไดร้บันมมารดา 
- ภาวะโภชนาการคาํนวณจากสว่นสงูและน้ําหนกัเมือ่เดก็อาย ุ1 เดอืน, 6 เดอืน, 1 ปี, 

1.5 ปีและ 2 ปี 
- ประวตักิารเจบ็ป่วยและจํานวนครัง้ในการเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลเมื่อเดก็

อายแุรกเกดิถงึ 3 เดอืน, 3 เดอืนถงึ 6 เดอืน, 6 เดอืนถงึ 1 ปีและ1 ปีถงึ 2 ปี 
1.4.2 ข้อมลูการตรวจสขุภาพช่องปาก 
ประกอบดว้ยขอ้มลูสภาวะ MIH โรคฟันผ ุอนามยัชอ่งปาก และภาวะความไวเกนิของฟัน 

การตรวจสภาวะMIH 
สาํรวจสภาวะ MIH ในฟันหลกั (index teeth) 12 ซี ่ไดแ้ก่ ฟันกรามแทซ้ีแ่รก 4 ซีแ่ละ

ฟันหน้าตดัแท ้ 8 ซี ่ในสภาวะฟันทีเ่ปียก (wet condition) โดยใชห้ลกัเกณฑต์ามแนวทางของ 
European Academy of Paediatric Dentistry สาํหรบัลกัษณะความผดิปกตทิีจ่ดัว่าเป็น MIH ม ี
4 ลกัษณะ ไดแ้ก่ demarcated opacity, post eruptive enamel breakdown, atypical 
restoration และ extraction due to MIH  

ระดบัความรนุแรง (degree of severity) ของ MIH วดัจากขนาดและขอบเขตของ
รอยโรคและระดบัการเสยีวฟันดงัน้ี 

1) ขนาดของรอยโรค – ประเมนิจากขนาดเสน้ผ่านศูนยก์ลางของรอยโรค วดัเป็น
มลิลเิมตรโดยใชเ้ครือ่งมอืวดัปรทินัต ์(XP23/UNC15 probe, บรษิทัผูผ้ลติ Hu-Friedy, Chicago, 
USA) ทีม่สีเกลแบ่งเป็นแถบสทีุกหน่ึงมลิลเิมตร 

2) ขอบเขตของรอยโรค – ประเมนิจากการตรวจทางคลนิิกถงึตําแหน่งของรอยโรคว่า
ครอบคลุมบรเิวณยอดปุ่ มฟัน (cuspal involvement) หรอืไม ่และมขีอบเขตเฉพาะเคลอืบฟัน
หรอืมกีารลุกลามถงึเน้ือฟัน (dentin involvement) หรอืโพรงประสาทฟัน (pulp involvement) 
รว่มดว้ย ซึง่การลุกลามน้ีอาจจะเกดิเน่ืองจากการแตกหกัของเคลอืบฟันหรอืการมรีอยผุกไ็ด ้แต่
ตอ้งมสีาเหตุเริม่ตน้จาก MIH 
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3) ระดบัการเสยีวฟัน - ตรวจระดบัการเสยีวฟันของฟันแต่ละซีโ่ดยกระตุน้ดว้ยลมจาก
ลูกยางแดงเบอร ์4 จากนัน้ใหก้ลุ่มตวัอยา่งเลอืกค่า Face scale ในการตรวจสภาวะฟันไวเกนิ
ของภาวะ MIH ดงัภาพที ่2  

 
0 
 

1 
 

2 3 4 5 

ไม่เสียวฟันเสียวฟันจนทนไม่ได้ 
 
ภาพท่ี 2 Face scale ในการตรวจสภาวะฟันไวเกนิของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งใน

ฟันกรามและฟันตดั 
 

ขอ้มลูทีบ่นัทกึสาํหรบัการตรวจ MIH ผูต้รวจจะทาํการบนัทกึรายละเอยีดของฟันหลกัแต่
ละซี ่ดงัน้ี 
 1) รหสัของฟันตามเกณฑข์องสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรป ค.ศ. 2003 
 2) สขีองรอยโรค (ขาวหรอืครมี/เหลอืง/น้ําตาล) 
 3) ตําแหน่งของรอยโรค (Incisal or occlusal third/ middle third/ gingival third) 
 4) ขนาดเสน้ผา่นศนูยก์ลางของรอยโรค (มลิลเิมตร) 
 5) ขอบเขตของรอยโรคครอบคลุมปุ่ มฟันหรอืไม ่(ใช/่ ไมใ่ช)่ 
 6) ขอบเขตของรอยโรคคลอบคลุมบรเิวณใดของฟัน (เคลอืบฟัน/ เน้ือฟัน/ โพรง
ประสาทฟัน) 
 7) บรเิวณทีเ่ป็น MIH มกีารผหุรอืไม ่(ใช/่ ไมใ่ช)่ 
 8) ระดบัการเสยีวฟัน 
 

การตรวจสภาวะโรคฟันผ ุ
ตรวจลกัษณะการเกดิโรคฟันผุของฟันทุกดา้นของทุกซี่ที่ขึน้ในช่องปากโดยใชเ้กณฑ์

การตรวจซึง่ปรบัปรุงจากเกณฑก์ารตรวจหาฟันผุของ WHO79 นํามาคาํนวณเป็นค่าดชันีฟันผุ
ถอนอุดคดิเป็นดา้นต่อคนสาํหรบัฟันแท ้(decayed missing and filled surface index, DMFS) 
และฟันน้ํานม (dmfs) 
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1.5 ขัน้ตอนการเกบ็ข้อมลู 
การศกึษาน้ีเกบ็ขอ้มูลโดยใชผ้ลการตรวจช่องปากร่วมกบัการศกึษาขอ้มูลยอ้นหลงัทีม่ี

อยูใ่นโครงการ PCTC การเกบ็ขอ้มลูในพืน้ทีม่ขี ัน้ตอนดงัน้ี 
1) ประสานงานกบัโรงเรยีนเพือ่สง่หนงัสอืชีแ้จงโครงการกบัผูป้กครองและใบยนิยอมเขา้

รว่มโครงการ 
2) ผูว้จิยัออกตรวจและเกบ็ขอ้มลูในพืน้ทีก่ารตรวจสุขภาพช่องปาก ประกอบดว้ย การ

ตรวจสภาวะ MIH โรคฟันผ ุและอนามยัชอ่งปาก ทาํการตรวจภายใตแ้สงไฟจากโคมไฟสอ่งปาก
เคลื่อนที ่โดยใชชุ้ดตรวจประกอบดว้ยกระจกสอ่งปากและเครื่องมอืตรวจปรทินัต ์ (periodontal 
probe) โดยทนัตแพทย ์ 2 คนทีผ่า่นการปรบัมาตรฐานโดยการฝึกตรวจและมผีูเ้ชีย่วชาญช่วย
ปรบัมาตรฐาน 

3) ทาํการตรวจซํ้า (duplication) รอ้ยละ 10 ของจํานวนตวัอย่าง เพื่อตรวจสอบ 
examiner agreement โดยกาํหนดวา่ตอ้งมคีวามสอดคลอ้งของขอ้มลูไมต่ํ่ากว่ารอ้ยละ 85 จงึถอื
ว่าน่าเชื่อถอืได ้โดยประเมนิความน่าเชื่อถอืภายในผูต้รวจ MIH 1 และ 2 ไดค้่าดชันีแคปปา 
(Kappa index) เท่ากบั 0.94 และ 0.99 ตามลําดบั ในการตรวจเดก็อายุ 8 ปี ค่าดชันีแคปปา 
MIH เท่ากบั 0.97 ส ีเท่ากบั 0.82 ตําแหน่ง เท่ากบั 0.95 เสน้ผ่านศูนยก์ลาง เท่ากบั 0.66 
เกีย่วขอ้งกบัปุ่ มยอดฟันหรอืไม ่เทา่กบั 0.92  การขยายขอบเขต เท่ากบั 0.9 การมฟัีนผุ เท่ากบั 
1.0 และคา่ VAS เทา่กบั 0.72 

สว่นการประเมนิสภาวะโรคฟันผุ ผูต้รวจ 1 และ 2 ไดค้่าดชันีแคปปา เท่ากบั 0.98 และ 
0.99 ตามลาํดบั ประเมนิความน่าเชื่อถอืระหวา่งผูต้รวจไดค้า่ดชันีแคปปา เทา่กบั 0.99  

4) ถ่ายภาพในชอ่งปากของฟันซีท่ีเ่ป็น MIH 
 5) การตดิตามอยา่งต่อเน่ือง 

- ตรวจชอ่งปากเดก็ทุกคนในโครงการ PCTC ทัง้สภาวะโรคฟันผแุละสภาวะ MIH ตัง้แต่
อาย ุ6-7 ปี และตดิตามซํ้าเมือ่อาย ุ7-8 ปี 8-9 ปี 9-10 ปี และ 12-13 ปี 
 - เดก็ทีไ่ดร้บัการตรวจพบว่าเป็น MIH เมื่ออายุ 6-7 ปี จะไดร้บัการตรวจสภาวะ MIH 
อกีครัง้ขณะอายุ 7-8 ปี จากนัน้จะไดร้บัการตรวจทุก ๆ 6 เดอืน จนกระทัง่อายุ 9-10 ปี และ
ตดิตามครัง้สดุทา้ยเมือ่อาย ุ12-13 ปี เพือ่ศกึษาลกัษณะการดาํเนินของโรค 

- เดก็ทีไ่ดร้บัการตรวจ MIH เมือ่อาย ุ6-7 ปี 7-8 ปี และ 8-9 ปี ครบทัง้ 3 ชว่งอายุ จะทาํ
การวเิคราะหค์วามชุกของ MIH ลกัษณะเฉพาะทางคลนิิก และขอ้มูลคลาดเคลื่อนของการ
วนิิจฉยัจากรอยผ ุ  

- เดก็ทีไ่ดร้บัการตรวจ MIH ครบทุกครัง้ (8 ครัง้) หรอืเดก็ทีไ่ดร้บัการตรวจครบทัง้ 5 
ชว่งอาย ุจะทาํการวเิคราะหก์ารดาํเนินโรคของฟันทีเ่ป็น MIH  
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1.6 สถิติท่ีใช้ในการวิเคราะหข้์อมลู 
อธบิายแยกตามวตัถุประสงคด์งัน้ี 
วตัถุประสงคท์ี1่ ประเมนิปัจจยัทีส่ง่ผลต่อการเกดิ MIH ใชข้อ้มลู MIH จากการตรวจครัง้

ที ่ 1 (ช่วงอายุ 6-7 ปี) เพื่อวเิคราะหค์วามสมัพนัธข์องปัจจยัต่างๆ ไดแ้ก่ ประวตัเิกีย่วกบัการ
ตัง้ครรภ ์สภาวะการคลอด ระยะเวลาการไดร้บันมมารดา ภาวะโภชนาการการเจบ็ป่วยและยาที่
ไดร้บัเมื่อเดก็อายุต่างๆต่อการเกดิ MIH โดยใชส้ถติ ิSimple logistic regression  ประมาณค่า 
Relative risk (RR) จากค่า Odds ratio (OR) และ 95% confidence interval (CI) จากนัน้นํา
ปัจจยัทีพ่บว่ามนียัสาํคญัทางสถติ ิที ่p < 0.15   มากําหนดเป็นตวัแปรอสิระเพื่อวเิคราะห์
ความสมัพนัธด์ว้ย Multivariate logistic regression analysis  การทดสอบเป็นแบบสองทาง 
กาํหนดระดบันยัสาํคญัที ่5% 

วตัถุประสงคท์ี ่2 ศกึษาลกัษณะการดาํเนินโรคของ MIH โดยการตดิตามเป็นระยะเวลา
6ปีอธบิายถงึความชุกความรุนแรงของโรค (ขนาดขอบเขตของรอยโรคและระดบัการเสยีวฟัน) 
และค่าเฉลี่ยของจํานวนฟันทีเ่กดิความผดิปกตโิดยใชส้ถติเิชงิพรรณนา ไดแ้ก่ รอ้ยละ ค่าเฉลี่ย
และค่าเบีย่งเบนมาตรฐาน (standard deviation, SD) เปรยีบเทยีบทุก 6 เดอืน และคาํนวณ
ระยะเวลาเฉลี่ยที่ฟัน MIH เปลี่ยนระดบัความรุนแรงของโรค เช่น เปลี่ยนจาก enamel 
involvement เป็น dentin involvement หรอื pulp involvement เปลีย่นจากการไมม่อีาการเสยีว
ฟันเป็นมอีาการเสยีวฟัน เปลีย่นจากฟันทีไ่มผ่เุป็นฟันผ ุเป็นตน้ 
 
การศึกษาท่ี 2 การศกึษาแบบตดัขวาง  
 
2.1 วตัถปุระสงค ์

1. เปรยีบเทยีบความชุกและความรุนแรงของการเกดิ MIH ระหว่างเดก็ทีอ่าศยัในเขต
เมอืงกบัเดก็ทีอ่าศยัในเขตกึง่เมอืงหรอืเขตชนบท 

2. ศกึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งการเกดิ MIH กบัสภาวะโรคฟันผ ุ
 
2.2 รปูแบบการศึกษา 

รปูแบบการศกึษาเป็นการศกึษาแบบ Cross-sectional study 
 
2.3 ประชากรในการศึกษา 

ประชากรในการศกึษาน้ี เป็นเดก็อายรุะหวา่ง 7-8 ปีทีอ่าศยัในจงัหวดัขอนแก่น โดยแบ่ง
ออกเป็น 2 กลุ่ม ดงัน้ี 
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1) เดก็ที่อาศยัในเขตเมอืง หมายถึง เดก็ที่ศกึษาในโรงเรยีนประถมศกึษาในเขต
เทศบาลอาํเภอเมอืง จงัหวดัขอนแก่น 

2) เดก็ทีอ่าศยัในเขตกึง่เมอืงหรอืเขตชนบท หมายถงึ เดก็ทีอ่าศยัอยูใ่นอาํเภอกระนวน
จงัหวดัขอนแก่นซึง่เป็นอาสาสมคัรในการศกึษาที ่1 ซึง่ไดเ้กบ็ขอ้มลูสขุภาพชอ่งปากไวแ้ลว้ 
 
2.4 การสุ่มตวัอย่าง 

สาํหรบัเดก็ในอาํเภอเมอืง ในการศกึษาครัง้น้ีมกีลุ่มตวัอยา่ง 420 คน โดยสุม่แบบลําดบั
ชัน้ (stratified random sampling) ตามขนาดของโรงเรยีน แบ่งเป็นโรงเรยีนขนาดกลาง 
(จาํนวน 301-1,499 คน) 23 โรงเรยีน และโรงเรยีนขนาดใหญ่ (จาํนวน 1,500 คนขึน้ไป) 5 
โรงเรยีน สุ่มโรงเรยีนทีเ่ขา้รว่มการศกึษาดว้ยโปรแกรม Research randomizer version 3.0 
เป็นโรงเรยีนขนาดกลาง 3 โรงเรยีน (โรงเรยีนขอนแก่นครสิเตยีน โรงเรยีนมณีอนุสรณ์ศกึษา 
โรงเรยีนเทศบาลบ้านศรฐีาน) และโรงเรยีนขนาดใหญ่ 2 โรงเรยีน [โรงเรยีนสนามบนิและ
โรงเรยีนสาธติมหาวทิยาลยัขอนแก่น (มอดนิแดง)] จากนัน้เลอืกเดก็อายุ 7-8 ปี ทุกคนใน
โรงเรยีนทีไ่ดร้บัอนุญาตจากผูป้กครองใหเ้ขา้รว่มการศกึษา 
 
2.5 ตวัแปรและการวดั 

การศึกษาน้ีเก็บข้อมูลโดยใช้การตรวจสุขภาพช่องปากเด็กในเขตอําเภอเมือง เพื่อ
เปรยีบเทยีบกบัขอ้มลูสุขภาพช่องปากของเดก็ในโครงการ PCTC จากการศกึษาที ่ 1 ซึง่เป็น
ตวัแทนของเด็กที่อาศยัในเขตกึ่งเมอืงหรอืเขตชนบท ทัง้น้ี ขอ้มูลการตรวจสุขภาพช่องปาก
ประกอบดว้ยขอ้มลูสภาวะ MIH โรคฟันผุ อนามยัช่องปาก และภาวะความไวเกนิของฟัน ใช้
วธิกีารตรวจเชน่เดยีวกบัการศกึษาที ่1 
 
2.6 ขัน้ตอนการเกบ็ข้อมลูของกลุ่มตวัอย่างในเขตอาํเภอเมือง 

ก่อนสาํรวจ 
ศกึษาแบบตรวจ หลกัเกณฑ์ในการตรวจและวเิคราะห์ความสมํ่าเสมอ (consistency) 

โดยฝึกตรวจในเดก็ทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดั 5 คน ทีม่ี
คุณสมบตัคิรบถว้นเหมอืนการสาํรวจจรงิ โดยมอีาจารยผ์ูท้าํวจิยัเกีย่วกบัสภาวะเคลอืบฟันสะสม
แรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดั เป็นผูใ้หค้าํแนะนํา ทาํการตรวจสองครัง้เพื่อตรวจสอบความ
น่าเชื่อถอืภายในผูต้รวจ (intra-examiner reliability) โดยการตรวจครัง้ที ่1 และครัง้ที ่2 จะมี
ระยะหา่งกนัอยา่งน้อย 2 วนั จากนัน้นําผลการตรวจทัง้สองครัง้มาเปรยีบเทยีบกนั ถา้ผดิพลาด
มากกวา่รอ้ยละ 10 ผูต้รวจตอ้งทบทวนหลกัเกณฑแ์ละตรวจซํ้าใหมจ่นกระทัง่ไดผ้ลใกลเ้คยีงกนั 
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ขณะสาํรวจ 
ตรวจซํ้ารอ้ยละ 10 ของกลุ่มตวัอย่างเพื่อนําไปประเมนิความน่าเชื่อถอืของผูต้รวจ 

(inter-examiner reliability) โดยประเมนิความน่าเชื่อถอืภายในผูต้รวจสภาวะโรคฟันผุ ผูต้รวจ
หมายเลข 1 และ 2 ไดค้่าดชันีแคปปา (kappa index) เท่ากบั 0.98 และ 0.99 ตามลําดบั 
ประเมนิความน่าเชื่อถอืระหว่างผูต้รวจไดค้่าดชันีแคปปา เท่ากบั 0.91 ส่วนการประเมนิความ
น่าเชื่อถอืภายในผูต้รวจสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดั ไดค้่าดชันี
แคปปา เทา่กบั 0.99  

ขัน้ตอนเกบ็ขอ้มลูการศกึษาความชุกในการเกดิภาวะสะสมแร่ธาตุน้อยเกนิในฟันกราม
และฟันตดั 

1) ทาํหนงัสอืขออนุญาตทาํงานวจิยัในโรงเรยีน 
2) ประสานงานกบัโรงเรยีนโดยส่งหนังสอืชี้แจงและใบยนิยอมเข้าร่วมการศึกษา

ความชุกในการเกดิสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัแก่ผูป้กครอง 
3) ผูว้จิยัออกสาํรวจและเกบ็ขอ้มลู โดยตรวจสภาวะโรคฟันผุโดยทนัตแพทย ์2 คนที่

ผา่นการปรบัมาตรฐาน และตรวจสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัโดย
ทนัตแพทยอ์กี 1 คน ที่ผ่านการฝึกตรวจและมผีูเ้ชี่ยวชาญช่วยปรบัมาตรฐาน ทําการตรวจ
ภายใตแ้สงธรรมชาต ิ

4) บนัทกึขอ้มลูเบือ้งตน้ของกลุ่มตวัอยา่ง เชน่ ชื่อ นามสกุล ชัง่น้ําหนกั และสว่นสงู 

ตรวจสภาวะโรคฟันผุและตรวจสภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและ   
ฟันตดั บนัทกึค่าฟันผุถอนอุด และลกัษณะของรอยโรค ส ีขนาด สภาวะฟันไวเกิน ถ้าฟันซี่
ดงักล่าวมคีราบจุลนิทรยีส์ะสมมาก จะใชผ้า้กอซแหง้และสะอาดเชด็คราบจุลนิทรยีอ์อก 

 

2.7 สถิติท่ีใช้ในการวิเคราะหข้์อมลู 

1) บรรยายลกัษณะการเกดิสภาวะเคลอืบฟันผดิปกตทิีไ่ดจ้าก EAPD guidelines และ
โรคฟันผโุดยใชส้ถติเิชงิพรรณนา ไดแ้ก่ รอ้ยละ คา่เฉลีย่ และสว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน  

2) ทดสอบความแตกต่างระหว่างเดก็ทีอ่าศยัในเขตเมอืงกบัเดก็ทีอ่าศยัในเขตกึง่เมอืง
หรอืเขตชนบทโดยการคาํนวณ odds ratio (OR) และ 95% confidence interval (CI) ในกรณี
ของความชุกและความรุนแรงของโรค และใชส้ถิติ 2-independent-sample t-test เพื่อ
เปรยีบเทยีบค่าเฉลีย่ของจาํนวนฟันทีเ่กดิ MIH ในสองกลุ่ม กรณีการแจกแจงปกต ิหรอื Mann-
Whitney U test กรณกีารแจกแจงไมป่กต ิ
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3) ทดสอบความสมัพนัธร์ะหว่างการเกดิ MIH กบัสภาวะโรคฟันผุโดยใช ้ logistic 
regression analyses คาํนวณค่า OR และ 95%CI เพื่อแสดงค่าความเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุ
ในฟันทีเ่ป็น MIH เปรยีบเทยีบกบัฟันทีไ่มเ่ป็น MIH เปรยีบเทยีบความแตกต่างค่าเฉลีย่ของเดก็
ทีม่แีละไม่ม ีMIH โดยใช ้2-independent-sample t-test หรอื Mann-Whitney U test ตาม
ลกัษณะการแจกแจงของขอ้มลู 

 

ข้อพิจารณาทางจริยธรรม 

1. โครงการวจิยัที่ทําการศกึษาผ่านการพจิารณาจรยิธรรมการวจิยัในมนุษย ์จาก
สํานักงานคณะกรรมการจรยิธรรมการวจิยัในมนุษย ์มหาวทิยาลยัขอนแก่นก่อนเริม่การศกึษา 
ประกอบดว้ยงานวจิยัความชุกและปัจจยัเสีย่งของการเกดิสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งใน
ฟันกรามแท้ซี่แรกและฟันหน้าตดัเลขที่ HE501114 โครงการสภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุ
พรอ่งในฟันกรามแทแ้ละฟันหน้าตดัในเดก็ไทยภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ เลขที ่HE512099 และ
โครงการวจิยัระยะยาวเกีย่วกบัสขุภาพชอ่งปากในจงัหวดัขอนแก่น เลขที ่HE552353  

2. ผูว้จิยัจะทาํการชีแ้จงถงึวตัถุประสงคแ์ละวธิกีารดาํเนินงานประโยชน์ผลขา้งเคยีงหรอื
ความเสีย่งทีอ่าจเกดิขึน้จากการเขา้รว่มโครงการใหก้บัผูป้กครองทราบ เพือ่ขอความยนิยอมเป็น
ลายลกัษณ์อกัษร ทัง้น้ี กลุ่มตวัอยา่งตอ้งเขา้ร่วมโครงการวจิยัตามความสมคัรใจและสามารถ
ออกจากการวจิยัเมือ่ใดกไ็ด ้หากไมต่อ้งการเขา้รว่มกจิกรรมในโครงการอกีต่อไป 

3. ผูป้กครองทุกคนจะไดร้บัใบแจง้ผลการตรวจสุขภาพช่องปากของเดก็ในปกครอง 
รวมทัง้คําแนะนําในการดูแลสุขภาพช่องปาก หรอืคําแนะนําเพื่อไปรบับรกิารทนัตกรรมใน
สถานพยาบาลตามความเหมาะสม 
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ผลการศึกษา 
 
การศึกษาท่ี 1 การศกึษาแบบไปขา้งหน้า  
 

วตัถุประสงคท์ี ่1 ประเมนิปัจจยัทีส่ง่ผลต่อการเกดิ MIH 
 
 ผูว้จิยัทําการศกึษาปัจจยัเสี่ยงของการเกดิสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟัน

กรามแทซ้ีแ่รกและฟันหน้าตดัโดย ใชข้อ้มลูทีม่กีารเกบ็ในโครงการวจิยัระยะยาวในเดก็ไทยซึง่

เริม่ดาํเนินการเกบ็ตัง้แต่มารดาตัง้ครรภไ์ตรมาสที ่3 จนกระทัง่เดก็อายุ 2 ขวบ โดยแยกเป็น

ปัจจัยด้านการปฏิบัติตัวของมารดาขณะตัง้ครรภ์ ปัจจัยด้านการคลอด ปัจจัยด้านการ

เจรญิเตบิโตของเดก็ ปัจจยัดา้นการเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนโรงพยาบาล และระยะเวลาการไดร้บันม

แม ่ 

 ตารางที ่7 แสดงความสมัพนัธร์ะหว่างปัจจยัดา้นการปฏบิตัติวัของมารดาขณะตัง้ครรภ ์

และประวตักิารเจบ็ป่วยของมารดาต่อการเกดิสภาวะ MIH พบว่าปัจจยัดา้นการปฏบิตัติวัของ

มารดาขณะตัง้ครรภ ์ไดแ้ก่ การดื่มแอลกอฮอล ์การดื่มเครื่องดื่มทีม่คีาเฟอนี และการสบูบุหรีไ่ม่

มคีวามสมัพนัธ์กบัการเกดิสภาวะ MIH ในเดก็ ส่วนปัจจยัดา้นประวตักิารเจบ็ป่วยของมารดา

พบว่า เดก็ทีม่ารดาเคยมปีระวตัเิป็นภูมแิพม้โีอกาสเกดิสภาวะ MIH (รอ้ยละ 42.9) ไดม้ากกว่า

กลุ่มทีไ่ม่เคยเป็น (รอ้ยละ 19.5) 3.1 เท่า แต่ความแตกต่างไม่มนียัสาํคญัทางสถติ ิ(RR=3.1, 

95% CI=0.7-14.1, p=0.14) และเดก็ทีม่ารดามปีระวตัเิป็นโรคเลอืดไดแ้ก่ โรคเลอืดจางธาลสัซี

เมยี  และภาวะเมด็เลอืดแดงตํ่า มโีอกาสเกดิสภาวะ MIH (รอ้ยละ 50.0) มากกว่าเดก็ทีม่ารดา

ไม่เคยเป็นโรคเลอืดดงักล่าว (รอ้ยละ 19.4) ถงึ 4.1 เท่า แต่ไม่มนีัยสาํคญัทางสถติ ิ(RR=4.1, 

95%CI=0.8-20.9, p=0.09) 
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ตารางท่ี 7 ความสมัพนัธร์ะหว่างปัจจยัดา้นการปฏบิตัติวัของมารดาขณะตัง้ครรภ์ และประวตัิ

การเจบ็ป่วยของมารดาต่อการเกดิสภาวะ MIH 

ปัจจยั จาํนวน (ร้อยละ) 
ผูท่ี้เป็น MIH ผูท่ี้ไม่เป็น 

MIH 
Relative Risk (95% 
Confidence Interval)  

 p-value 

การดื่มแอลกอฮอล ์
    ไมด่ื่ม 
      ดื่ม 

 
75 (19.3) 
13 (22.4) 

 
314 (80.7) 
45 (77.6) 

 
1.0 
1.2 (0.6-2.3) 

 
 
0.57 

การดื่มคาเฟอนี 
    ไมด่ื่ม 
      ดื่ม 

 
31 (22.6) 
57 (18.3) 

 
106 (77.4) 
254 (81.7) 

 
1.0 
0.8 (0.5-1.3) 

 
 
0.29 

การสบูบุหรี ่
    ไมส่บู 
     สบู 

 
87 (19.5) 
  1 (50.0) 

 
359 (80.5) 
    1 (50.0) 

 
1.0 
4.1 (0.2-66.6) 

 
 
0.35 

การมปีระวตัเิคยเป็นภมูแิพ ้
    ไมเ่คย 
     เคย 

 
89 (19.5) 
  3 (42.9) 

 
368 (80.5) 
    4 (57.1) 

 
1.0 
3.1 (0.7-14.1) 

 
 
0.14 

การมปีระวตัเิคยเป็นโรคเลอืด 

   ไมเ่คย 

    เคย 

 
89 (19.4) 
  3  (50.0) 

 
369 (80.6) 
    3 (50.0) 

 
1.0 
4.1 (0.8-20.9) 

 
 
0.09 

 

สําหรบัปัจจยัด้านการคลอด พบว่าเด็กที่คลอดก่อนกําหนดมีความเสี่ยงต่อการเกิด

สภาวะ MIH (รอ้ยละ 28.9) สงูกว่าเดก็ทีค่ลอดครบกําหนด (รอ้ยละ 19.6) 1.7 เท่า (RR= 1.7) 

แต่ไม่มนียัสาํคญัทางสถติ ิ(95%CI=0.8-3.3, p=0.14) ส่วนปัจจยัอื่นๆ ไดแ้ก่ วธิกีารคลอด การ

ตกเลอืดหลงัคลอด ภาวะแทรกซ้อนระยะหลงัคลอด และน้ําหนักแรกคลอด ไม่มคีวามสมัพนัธ์

กบัการเกดิสภาวะ MIH ในเดก็ ดงัตารางที ่8 
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ตารางท่ี 8 ความสมัพนัธร์ะหวา่งปัจจยัดา้นการคลอดต่อการเกดิสภาวะ MIH 

ปัจจยั จาํนวน (ร้อยละ) 

ผูท่ี้เป็น MIH ผูท่ี้ไม่เป็น 
MIH 

Relative Risk   (95% 
Confidence 
Interval) 

p-value 

อายคุรรภข์ณะคลอด 
    ครบกาํหนด (37 สปัดาหข์ึน้ไป) 
    ก่อนกาํหนด (น้อยกวา่37สปัดาห)์ 

 
76 (19.6) 
13 (28.9) 

 
311 (80.4) 
32 (71.1) 

 
1.0 
1.7 (0.8-3.3) 

 
 
0.14 

วธิคีลอด 
    ปกต ิ
    ผดิปกต ิ

 
79 (19.7) 
14 (19.2) 

 
322 (80.3) 
  59 (80.8) 

 
1.0 
0.9 (0.5-1.8) 

 
 
0.91 

การตกเลอืดหลงัคลอด 
   ไมม่ ี
    มตีกเลอืด 

 
90 (19.9) 
  2 (13.3) 

 
363 (80.1) 
   13 (86.7) 

 
1.0 
0.6 (0.1-2.8) 

 
 
0.74 

ภาวะแทรกซอ้นระยะหลงัคลอด 
   ไมม่ ี
    ม ี

 
92 (19.9) 
  1 (14.3) 

 
371 (80.1) 
    7 (85.7) 

 
1.0 
0.5 (0.1-4.7) 

 
 
1.00 

น้ําหนกัแรกคลอด 
    ปกต ิ
    ตํ่ากวา่เกณฑ ์(ตํ่ากวา่ 2500กรมั) 

 
80 (18.7) 
10 (21.7) 

 
347 (81.3) 
 36 (78.3) 

 
1.0 
1.2 (0.5-2.5) 

 
 
0.62 

  

จากการประเมนิภาวะดา้นการเจรญิเตบิโตของเดก็ โดยใชน้ํ้าหนักและส่วนสูงในแต่ละ

ช่วงอายุของเดก็ โดยแยกพจิารณาค่าน้ําหนกัต่ออายุ (weight for age) จาํแนกตามเพศ และค่า

สว่นสงูต่ออายุ (height for age) จาํแนกตามเพศ   พบว่าภาวะโภชนาการทีต่ํ่ากว่ามาตรฐาน

ในช่วงอายุ 1 เดอืน 6 เดอืน 1 ปี 1 ปีครึง่ และ 2 ปี ไมม่คีวามสมัพนัธก์บัการเกดิสภาวะ MIH  

(ตารางที ่9)  
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ตารางท่ี 9 ความสมัพนัธร์ะหวา่งปัจจยัดา้นการเจรญิเตบิโตต่อการเกดิสภาวะ MIH 

ปัจจยั จาํนวน (ร้อยละ) 
ผูท่ี้เป็น MIH ผูท่ี้ไม่เป็น 

MIH 
Relative Risk (95% 
Confidence Interval) 

p-value 

น้ําหนกัเดก็เมือ่อาย ุ1 เดอืน 
    ปกต ิ
    น้อย 

 
82 (19.4) 
11 (22.9) 

 
340 (80.6) 
37 (77.1) 

 
1.0 
1.2 (0.6-2.5) 

 
 
0.56 

ความยาวเดก็เมือ่อาย ุ1 เดอืน 
    ปกต ิ
    สัน้ 

 
86 (19.2) 
7 (33.3) 

 
363 (80.8) 
14 (66.7) 

 
1.0 
2.1 (0.8-5.4) 

 
 
0.15 

น้ําหนกัเดก็เมือ่อาย ุ6 เดอืน 
    ปกต ิ
    น้อย 

 
83 (19.8) 
9 (22.5) 

 
336 (80.2) 
31  (77.5 ) 

 
1.0 
1.2 (0.5-2.5) 

 
 
0.68 

ความยาวเดก็เมือ่อาย ุ6 เดอืน 
    ปกต ิ
    สัน้ 

 
91 (20.5) 
1 (6.3) 

 
352 (79.5) 
15 (93.7) 

 
1.0 
0.2 (0.03-1.9) 

 
 
0.21 

น้ําหนกัเดก็เมือ่อาย ุ1 ปี 
    ปกต ิ
    น้อย 

 
75 (20.9) 
19 (15.6) 

 
283 (79.1) 
103 (80.4) 

 
1.0 
0.7 (0.4-1.2) 

 
 
0.19 

ความยาวเดก็เมือ่อาย ุ1 ปี 
    ปกต ิ
    สัน้ 

 
87 (20.1) 
7 (14.6) 

 
345 (79.9) 
41 (85.4) 

 
1.0 
0.6 (0.3-1.5) 

 
 
0.35 

น้ําหนกัเดก็เมือ่อาย ุ1.5 ปี 
    ปกต ิ
    น้อย 

 
44 (20.0) 
22 (18.8) 

 
176 (80.0) 
95 (81.2) 

 
1.0 
0.9 (0.5-1.6) 

 
 
0.79 

ความยาวเดก็เมือ่อาย ุ1.5 ปี 
    ปกต ิ
    สัน้ 

 
62 (19.7) 
32 (19.3) 

 
252 (80.3) 
134 (80.7) 

 
1.0 
0.9 (0.6-1.5) 

 
 
0.90 

น้ําหนกัเดก็เมือ่อาย ุ2 ปี 
    ปกต ิ
    น้อย 

 
71 (20.6) 
22 (17.2) 

 
274 (79.4) 
106 (82.8) 

 
1.0 
0.8 (0.5-1.4) 

 
 
0.14 

ความยาวเดก็เมือ่อาย ุ2 ปี 
    ปกต ิ
    สัน้ 

 
72 (19.0) 
22 (21.8) 

 
306 (81.0) 
79 (78.2) 

 
1.0 
1.1 (0.6-2.0) 

 
 
0.53 
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 จากตารางที1่0 แสดงความสมัพนัธร์ะหว่างค่าเฉลีย่จํานวนครัง้ของการเจบ็ป่วยจนตอ้ง

นอนในโรงพยาบาลของเดก็ ต่อการเกดิ MIH พบว่า เดก็ทีม่สีภาวะ MIH มคี่าเฉลีย่ของจาํนวน

ครัง้ของการเจบ็ป่วยทีต่อ้งนอนโรงพยาบาล ในช่วงอายุ 6 เดอืนถงึ 1 ปี (0.28 ครัง้, SD= 0.68) 

สงูกว่ากลุ่มทีไ่มเ่ป็น MIH (0.13 ครัง้, SD=0.44 , p=0.02) และ มคี่าเฉลีย่ของจาํนวนครัง้ของ

การเจบ็ป่วยทีต่อ้งนอนโรงพยาบาล ในช่วงอายุ 1 ปีถงึ 2 ปี (0.39 ครัง้ , SD= 0.89 ) สงูกว่า

กลุ่มทีไ่มเ่ป็น MIH (0.15 ครัง้ , SD= 0.44, p<0.01)  นอกจากน้ียงัพบว่าเดก็ทีเ่จบ็ป่วยจนตอ้ง

นอนในโรงพยาบาลในช่วงอายุ 6 เดอืนถงึ 1 ปี (รอ้ยละ 30.4) มคีวามเสีย่งต่อการเกดิสภาวะ 

MIH  สงูกว่ากลุ่มทีไ่มเ่คยนอนในโรงพยาบาลในช่วงดงักล่าว (รอ้ยละ 18) ถงึ 2 เท่า (RR=2.0, 

95%CI=1.1-3.7, p=0.02)  และเดก็ทีเ่จบ็ป่วยจนตอ้งนอนในโรงพยาบาลในช่วงอายุ 1 ปีถงึ 2 ปี

(รอ้ยละ 31) มคีวามเสีย่งต่อการเกดิสภาวะ MIH สงูกว่าเดก็ทีไ่มเ่คยนอนในโรงพยาบาล (รอ้ย

ละ 17.4) ในชว่งอายเุดยีวกนัถงึ 2.1 เทา่ (RR=2.1, 95%CI=1.2-3.7, p<0.01) และเมื่อพจิารณา

โดยรวมตัง้แต่เดก็แรกเกดิถงึอาย ุ2 ปี พบว่าเดก็ทีเ่คยเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนในโรงพยาบาล (รอ้ย

ละ 28.1) เสีย่งต่อการเกดิสภาวะ MIH สงูกว่าเดก็ทีไ่มเ่คยนอนในโรงพยาบาล (รอ้ยละ 16.3) 2 

เทา่ (RR=2.0 , 95%CI=1.2-3.2, p<0.01) (ตารางที ่11) 

 

ตารางท่ี 10 คา่เฉลีย่จาํนวนการเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนโรงพยาบาลของเดก็ 

ช่วงอาย ุ MIH case (N= 94) 

(mean ± SD ) 

non-case (N= 390) 

(mean ± SD) 

p-value 

แรกเกดิถงึ 3 เดอืน 0.02 ± 0.14 0.02 ± 0.17 0.91 

6 เดอืนถงึ 1 ปี 0.28 ± 0.68 0.13 ±0.44 0.02* 

1 ปีถงึ 2 ปี 0.39 ± 0.89 0.15 ± 0.44 <0.01* 

รวม 3 ชว่งเวลา 0.70 ± 1.37 0.31 ± 0.71 <0.01* 
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ตารางท่ี 11 ความสมัพนัธร์ะหว่างปัจจยัดา้นการเจบ็ป่วยของเดก็จนตอ้งนอนในโรงพยาบาลใน

แต่ละชว่งอายตุ่อการเกดิสภาวะ MIH 

ปัจจยั จาํนวน (ร้อยละ) 

ผูท่ี้เป็นMIH ผูท่ี้ไม่เป็น MIH Relative Risk (95% 

Confidence Interval)

p-value 

แรกเกดิถงึ3เดอืน 

ไมเ่คย 

เคย 

 

92 (19.5) 

2 (18.2) 

 

381 (81.5) 

9 (81.8) 

 

1.0 

0.9 (0.2-4.3) 

 

 

1.0 

3เดอืนถงึ 6 เดอืน 

ไมเ่คย 

เคย 

 

87 (19.1) 

7 (26.9) 

 

369 (80.9) 

19 (73.1) 

 

1.0 

1.5 (0.6-3.8) 

 

 

0.32 

6 เดอืนถงึ 1 ปี 

ไมเ่คย 

เคย 

 

77 (18.0) 

17 (30.4) 

 

351 (82.0) 

39 (69.6) 

 

1.0 

2.0 (1.1-3.7) 

 

 

0.02 

1 ปีถงึ2 ปี 

ไมเ่คย 

เคย 

 

72 (17.4) 

22 (31.0) 

 

341 (82.6) 

49 (69.0) 

 

1.0 

2.1 (1.2-3.7) 

 

 

<0.01 

รวมแรกเกดิถงึ 2 ปี 

ไมเ่คย 

เคย 

 

58 (16.3) 

36 (28.1) 

 

298 (83.7) 

92 (71.9) 

 

1.0 

2.0 (1.2-3.2) 

 

 

<0.01 

 

 สาํหรบัปัจจยัดา้นระยะเวลาการไดร้บันมแมข่องเดก็ พบว่าในกลุ่มทีเ่กดิสภาวะ MIH มี

ระยะเวลาการไดร้บันมแมโ่ดยเฉลีย่เท่ากบั 6.6 เดอืน ค่ามธัยฐานเท่ากบั 5 เดอืน สว่นกลุ่มทีไ่ม่

มคีวามผดิปกตขิองเคลอืบฟันมคี่าเฉลีย่และค่ามธัยฐานเท่ากบั 5.7 และ 2 เดอืนตามลําดบั 

ระยะเวลาการไดร้บันมแม่ไม่มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิสภาวะ MIH (Mann-Whitney U-test, 

p=0.23) ดงัตารางที ่12 
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ตารางท่ี 12 เปรยีบเทยีบระยะเวลาการไดร้บันมแมข่องเดก็ในผูท้ีเ่ป็น MIH และผูท้ีไ่มเ่ป็น MIH 

ระยะเวลาการได้รบันมแม่ ผูท่ี้เป็นMIH 

(n=61) 

ผูท่ี้ไม่เป็น MIH 

(n=238) 

p-value 

คา่เฉลีย่±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 

มธัยฐาน 

พสิยั 

6.6 ±6.4 

5.0 

0-18 

5.7 ±6.4 

2.0 

0-18 

 

0.23 

 

 

 เมื่อพิจารณาความสัมพันธ์ของระยะเวลาการได้ร ับนมแม่โดยแยกเป็นกลุ่ม 

ประกอบดว้ย กลุ่มทีไ่ดร้บันมแม่น้อยกว่าหรอืเท่ากบั 8 เดอืน กลุ่มทีไ่ดร้บันมแม่มากกว่า 8 

เดอืนแต่ไมเ่กนิ 12 เดอืน และกลุ่มทีไ่ดน้มแมต่ัง้แต่ 12 เดอืนขึน้ไป พบว่าระยะเวลาการไดร้บั

นมแมไ่มม่คีวามสมัพนัธก์บัการเกดิสภาวะ MIH ดงัตารางที ่13 

ตารางท่ี 13 ความสมัพนัธข์องระยะเวลาการไดร้บันมแมต่่อการเกดิสภาวะ MIH 

ระยะเวลาการได้รบันมแม่ จาํนวน (ร้อยละ) 

ผูท่ี้เป็น MIH 

(n= 61) 

ผูท่ี้ไม่เป็น 

MIH 

(n=238) 

Relative Risk 

(95% Confidence

Interval) 

p-value 

น้อยกวา่หรอืเทา่กบั 8 เดอืน 25 (19.2) 105 (80.2) 1.0  

มากกวา่ 8 เดอืนถงึไมเ่กนิ 12 เดอืน  6 (17.6) 28 (82.4) 0.9 (0.3-2.4) 0.83 

ตัง้แต่ 12 เดอืนขึน้ไป 30 (22.2) 105 (77.8) 1.2 (0.7-2.2) 0.55 

 

      ผลการศกึษาความสมัพนัธจ์ากการวเิคราะหแ์บบ univariate analysis พบว่าปัจจยัทีม่ี

ความสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH ซึง่มคี่า p-value  < 0.15 ไดแ้ก่ แมเ่คยมปีระวตักิารเป็นภูมแิพ ้

(p=0.14)  แม่เคยมปีระวตักิารเป็นโรคเลอืด (p=0.09)  การคลอดก่อนกําหนด (p=0.14)  เดก็ที่

เคยเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนโรงพยาบาลในชว่งอาย ุ6 เดอืนถงึ 1 ปี (p=0.02)  เดก็ทีเ่คยเจบ็ป่วยจน

ตอ้งนอนโรงพยาบาลในช่วงอายุ 1 ปีถงึ 2 ปี (p<0.01) และเดก็ทีเ่คยเจบ็ป่วยจนต้องนอน

โรงพยาบาลในช่วงแรกเกดิถงึ 2 ปี (p<0.01) จงึนําปัจจยัเหล่าน้ีมาวเิคราะหด์ว้ย Multivariate 

logistic regression analysis  การทดสอบเป็นแบบสองทาง กําหนดระดบันยัสาํคญัทีร่อ้ยละ 5  



37 
 

 
 

จากการวเิคราะหพ์บว่าไม่มปัีจจยัใดทีส่ามารถกําหนดความสมัพนัธแ์บบ multivariate ทีร่ะดบั

นยัสาํคญัดงักล่าวได ้

 อย่างไรก็ตามเมื่อพจิารณาที่ระดบันัยสําคญัที่ร้อยละ 5 ผลการศึกษาจาก univariate 
analysis แสดงใหเ้หน็ว่าเดก็ทีเ่คยเจบ็ป่วยจนต้องนอนโรงพยาบาลในในช่วงอายุ 6 เดอืนถงึ 1 
ปี (p=0.02) เดก็ทีเ่คยเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนโรงพยาบาลในช่วงอายุ 1 ปีถงึ 2 ปี (p<0.01) และ
เดก็ทีเ่คยเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนโรงพยาบาลในช่วงแรกเกดิถงึ 2 ปี (p<0.01) มคีวามเสีย่งต่อการ
เกดิ MIH ไดม้ากกว่าเดก็ทีไ่ม่เคยนอนโรงพยาบาลเลยในช่วงอายุเดยีวกนัถงึประมาณ 2 เท่า 
สรปุไดว้า่ในการศกึษาน้ี ปัจจยัดา้นการเจบ็ป่วยของเดก็เป็นปัจจยัทีส่าํคญัต่อการเกดิ MIH 

 

วตัถุประสงคท์ี ่2 ศกึษาลกัษณะการดาํเนินโรคของ MIH โดยการตดิตามเป็นระยะเวลา 6 ปี 

ขอ้มลูพืน้ฐานของกลุ่มตวัอยา่งในการศกึษาการดาํเนินโรคของ MIH  จากเดก็ทีเ่ขา้รว่ม
โครงการ PCTC ตัง้แต่แรกเกดิจาํนวน 860 คน  ทาํการตรวจช่องปาก และตดิตามขณะทีเ่ดก็
อายุ 6-7 ปี ไดจ้าํนวน 635 คน ขณะทีเ่ดก็อายุ 7-8 ปี ไดจ้าํนวน 572 คน ขณะทีเ่ดก็อายุ 8-9 ปี 
ไดจ้าํนวน 632 คน ขณะทีเ่ดก็อายุ 9-10 ปี ไดจ้าํนวน 621 คน และขณะทีเ่ดก็อายุ 12-13 ปี ได้
จาํนวน 538คน โดยการศกึษาน้ีศกึษาการดาํเนินโรคของ MIH โดยใชข้อ้มลูจากเดก็ทีเ่ป็น MIH
ซึง่ไดร้บัการตดิตามเป็น 2 กลุ่ม ไดแ้ก่ 

2.1 กลุ่มตวัอยา่งทีเ่ป็น MIH ทีไ่ดร้บัการตรวจตดิตามครบทุกครัง้ทีอ่อกตรวจ (8 ครัง้) 

เป็นจํานวน 43 คน เป็นเพศชาย 24 คน (รอ้ยละ 55.8) และเพศหญงิ 19 คน (รอ้ยละ 44.2) 

พบวา่เป็นฟันกรามแทซ้ีแ่รกจาํนวน 97 ซี ่และฟันตดัจาํนวน 33 ซีท่ีเ่ป็น MIH 

2.1.1 ลกัษณะทางคลนิิก  

แบ่งลกัษณะทางคลนิิกตัง้แต่เริม่ตรวจวนิิจฉยัไดเ้ป็น 3 ลกัษณะในฟันกรามแท้

ซีแ่รก ไดแ้ก่ เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนการแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ การ

บูรณะที่ไม่เป็นไปตามแบบแผนส่วนในฟันตดัพบเพยีงลกัษณะเคลอืบฟันทบึแสงที่มขีอบเขต

ชดัเจนและลกัษณะทางคลนิิกเมื่อสิน้สุดการศกึษาพบ 4 ลกัษณะในฟันกราม ไดแ้ก่ เคลอืบฟัน

ทบึแสงที่มขีอบเขตชดัเจนการแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ การบูรณะที่ไม่เป็นไปตาม

แบบแผน และมฟัีนทีถู่กถอนเพิม่เตมิ สว่นฟันตดัมกีารแตกของเคลอืบฟันเพิม่ขึน้มา ดงัตารางที ่

14  



38 
 

 
 

ตารางท่ี  14 จาํนวนฟันทีเ่ป็น MIH จาํแนกตามลกัษณะทางคลนิิกเมือ่ตรวจพบรอยโรคเป็นครัง้
แรกเมือ่ขึน้ในชอ่งปากและเมือ่สิน้สดุการศกึษา 
 

สภาวะ MIH 
ฟันกรามแทซ้ีแ่รก (N=97) ฟันตดั (N=33) 

เริม่ตรวจ
วนิิจฉยั 

สิน้สดุการศกึษา 
(ครัง้ที ่8) 

เริม่ตรวจ
วนิิจฉยั 

สิน้สดุการศกึษา 
(ครัง้ที ่8) 

เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต
ชดัเจน (รหสั 1) 

74 
(76.3) 

36 
(37.1) 

33 
(100.0) 

31 
(93.9) 

การแตกของเคลอืบฟัน
ภายหลงัการขึน้  (รหสั 2)  

21 
(21.6) 

33 
(34.0) 

- 2 
(6.1) 

การบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตาม
แบบแผน (รหสั 3) 

2 
(2.1) 

15 
(15.5) 

- - 

การถอนฟันกรามเน่ืองจาก
เป็นMIH  (รหสั 4) 

- 13 
(13.4) 

- - 

 
ในฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีม่กีารเริม่ตรวจวนิิจฉยัไดต่้างกนั เมื่อสิน้สุดการศกึษากม็ี

การเปลีย่นแปลงทีแ่ตกต่างกนัออกไป จากการตรวจเริม่ตน้ทีพ่บเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต

ชดัเจนเมื่อสิน้สุดการศกึษาพบว่าไม่มกีารเปลีย่นแปลงของรอยโรคมากทีสุ่ด รอ้ยละ48.6 และมี

การแตกหกัรองลงมา ต่อดว้ยการไดร้บัการบูรณะ และการถูกถอนเมื่อสิน้สุดการศกึษาพบน้อย

ทีสุ่ด ในส่วนลกัษณะเริม่ต้นทีพ่บการแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ เมื่อสิน้สุดการศกึษา 

ยงัคงพบลกัษณะการแตกหกัมากทีสุ่ด รองลงมาคอืการถอน และไดร้บัการบูรณะน้อยทีสุ่ด สว่น

การไดร้บัการบรูณะตัง้แต่เริม่ตรวจไดไ้มม่กีารเปลีย่นแปลงเมือ่สิน้สดุการศกึษา ดงัตารางที ่15 
 

จากตารางที ่15 แสดงใหเ้หน็ว่า ลกัษณะทีม่กีารเปลีย่นแปลงต่างออกไปจากลกัษณะที่

เริม่วินิจฉัยในครัง้แรก คือเคลือบฟันทึบแสงที่มขีอบเขตชดัเจนและการแตกของเคลือบฟัน

ภายหลงัการขึน้ ซึง่ทัง้ 2 ลกัษณะน้ี มขีอบเขตของรอยโรคทีเ่ปลีย่นแปลงไปในแต่ละครัง้ของ

การตรวจ รวมถงึมลีกัษณะฟันผเุขา้มาเกีย่วขอ้ง   
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ตารางท่ี  15 จาํนวนทีฟั่น MIH แต่ละลกัษณะจาํแนกตามลกัษณะทางคลนิิกเมือ่ตรวจพบรอย
โรคเป็นครัง้แรก และการเปลีย่นแปลงทางคลนิิกของแต่ละลกัษณะเมือ่สิน้สดุการศกึษา 
 

สภาวะ MIH จาํนวนของฟันกราม 
(รอ้ยละ) เริม่ตรวจวนิิจฉยั สิน้สดุการศกึษา (ครัง้ที ่8) 

เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ ี
ขอบเขตชดัเจน (รหสั 1) 

(N=74) 

เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน (รหสั 1) 36 (48.6) 
การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้  (รหสั 2) 23 (31.1) 
การบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผน (รหสั 3) 8 (10.8) 
การถอนฟันกรามเน่ืองจากเป็นMIH  (รหสั 4) 7 (9.5) 

การแตกของเคลอืบฟัน
ภายหลงัการขึน้  (รหสั 2) 

(N=21) 

การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้  (รหสั 2) 10 (47.6) 
การบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผน (รหสั 3) 5 (23.8) 
การถอนฟันกรามเน่ืองจากเป็นMIH  (รหสั 4) 6 (28.6) 

การบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตาม
แบบแผน (รหสั 3) (N=2) 

การบรูณะทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผน (รหสั 3) 2 (100.0) 

  
   
ลกัษณะเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนทีว่นิิจฉัยไดใ้นครัง้แรกจํานวน 74 ซี ่

พบว่าเมื่อตรวจเพยีงครัง้ที ่2 กม็กีารลุกลามของรอยโรคไปทีช่ ัน้เน้ือฟันประมาณ 1/6 ของฟันที่
ตรวจเริม่ตน้จากทีไ่มม่กีารแตกหกั และมฟัีนผุเกีย่วขอ้งเพยีงรอ้ยละ 17.6 เมื่อตรวจครัง้ที ่4 มี
การลุกลามถงึชัน้โพรงประสาทฟันรอ้ยละ 2.7 และมจีาํนวนเพิม่ขึน้เรื่อย ๆ เมื่อสิน้สุดการศกึษา
พบถงึรอ้ยละ 13.5 แสดงใหเ้หน็ว่า ขอบเขตความรุนแรงของรอยโรคจะมกีารลุกลามมากขึน้เมื่อ
ระยะเวลาผา่นไปนานขึน้ และเมื่อสิน้สุดการศกึษาน้ีพบว่า มฟัีนทีถู่กถอนถงึรอ้ยละ9.4 และเมื่อ
ดคูวามเกีย่วขอ้งกบัฟันผกุพ็บวา่ ฟันทีไ่มม่กีารผุมจีาํนวนลดลงเมื่อระยะเวลาผา่นไปนานขึน้ ดงั
แสดงใหเ้หน็ในตารางที ่16 

การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ทีว่นิิจฉยัไดใ้นครัง้แรกจาํนวน 21 ซี ่ใน
การตรวจครัง้ที ่2 พบวา่ขอบเขตรอยโรคสว่นใหญ่จะอยูท่ีช่ ัน้เน้ือฟันถงึรอ้ยละ 52.4 และพบว่ามี
การลุกลามถึงชัน้โพรงประสาทฟัน นอกจากน้ียังพบฟันที่ถูกถอนในครัง้น้ีอีกด้วย และมี
ความสมัพนัธก์บัฟันผุถงึรอ้ยละ 61.9 เมื่อสิน้สุดการศกึษามรีอยโรคทีย่งัคงอยูท่ีช่ ัน้เคลอืบฟัน
เพยีงรอ้ยละ 4.7 และพบฟันทีส่ญูเสยีความมชีวีติรวมกบัฟันทีถู่กถอนถงึรอ้ยละ 47.6 แสดงให้
เหน็ว่าการแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้มกีารลุกลามของรอยโรคทีเ่รว็มากกว่าลกัษณะ
เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน สว่นฟันทีไ่ม่มกีารผุมจีาํนวนใกลเ้คยีงกบัการตรวจเริม่ตน้ 
ดงัแสดงใหเ้หน็ในตารางที ่17  
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ตารางที่  16 จาํนวนและรอ้ยละของฟัน MIH จาํแนกตามขอบเขตของรอยโรคและฟันผทุีเ่กีย่วขอ้งในการตรวจแต่ละครัง้ในฟันทีต่รวจวนิิจฉยัเริม่ตน้เป็น
เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน (N=74) 
 

การตรวจ ครัง้ที ่2 ครัง้ที ่3 ครัง้ที ่4 ครัง้ที ่5 ครัง้ที ่6 ครัง้ที ่7 ครัง้ที ่8 

ขอบเขต 

เคลอืบฟัน 57 (77.0) 59 (79.7) 60 (81.1) 56 (75.7) 53 (71.6) 51 (68.9) 42 (56.8) 
เนื้อฟัน 12 (16.2) 13 (17.6) 11 (14.9) 11 (14.9) 8 (10.8) 8 (10.8) 10 (13.5) 
โพรงประสาทฟัน - - 2 (2.7) 5 (6.8) 8 (10.8) 8 (10.8) 10 (13.5) 
ฟันทีย่งัไมข่ึน้ 5 (6.8) 1 (1.4)      
ฟันทีถ่กูถอน   - - 1 (1.4) 2 (2.7) 7 (9.4) 
จาํแนกลกัษณะไมไ่ด ้ - 1 (1.4) 1 (1.4) 2 (2.7) 4 (5.4) 5 (6.8) 5 (6.8) 

 

ฟันผุทีส่มัพนัธ์
กบัรอยโรค MIH 

ฟันผุ 13 (17.6) 13 (17.6) 21 (28.4) 21 (28.4) 19 (25.7) 17 (23.0) 14 (18.9) 
ไมม่ฟีันผุ 55 (74.3) 59 (79.7) 53 (71.6) 53 (71.6) 54 (73.0) 54 (73.0) 48 (64.9) 
ฟันทีย่งัไมข่ึน้ 5 (6.7) 1 (1.4) - - - - - 
ฟันทีถ่กูถอน - - - - 1 (1.4) 2 (2.7) 7 (9.4) 
จาํแนกลกัษณะไมไ่ด ้ 1 (1.4) 1 (1.4) - - - 1 (1.4) 5 (6.8) 

  
  



41 
 

 
 

 

ตารางที่  17 จาํนวนและรอ้ยละของฟัน MIH จาํแนกตามขอบเขตของรอยโรค MIH และฟันผทุีเ่กีย่วขอ้งในการตรวจแต่ละครัง้ในฟันทีต่รวจวนิิจฉยั
เริม่ตน้พบการแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ (N=21) 
 

การตรวจ ครัง้ที ่2 ครัง้ที ่3 ครัง้ที ่4 ครัง้ที ่5 ครัง้ที ่6 ครัง้ที ่7 ครัง้ที ่8 

ขอบเขต 

เคลอืบฟัน 4 (19) 2 (9.5) 3 (14.3) 1 (4.8) - 1 (4.7) 1 (4.7) 
เนื้อฟัน 11 (52.4) 13 (61.9) 10 (47.6) 9 (42.9) 9 (42.9) 8 (38.1) 9 (42.9) 
โพรงประสาทฟัน 3 (14.3) 2 (9.5) 4 (19) 3 (14.3) 2 (9.5) 3 (14.3) 4 (19) 
ฟันทีย่งัไมข่ึน้ 1 (4.7) 1 (4.7) - - - - - 
ฟันทีถ่กูถอน 2 (9.6) 3 (14.3) 3 (14.3) 5 (23.8) 6 (28.6) 6 (28.6) 6 (28.6) 
จาํแนกลกัษณะไมไ่ด ้ - - 1 (4.7) 3 (14.3) 4 (19) 3 (14.3) 1 (4.7) 

 

ฟันผุทีส่มัพนัธ์
กบัรอยโรค MIH 

ฟันผุ 13 (61.9) 11 (52.4) 11 (52.4) 10 (47.6) 8 (38.1) 8 (38.1) 8 (38.1) 
ไมม่ฟีันผุ 5 (23.8) 6 (28.6) 7 (33.3) 6 (28.6) 6 (28.6) 7 (33.3) 6 (28.6) 
ฟันทีย่งัไมข่ึน้ 1 (4.7) 1 (4.7) - - - - - 
ฟันทีถ่กูถอน 2 (9.6) 3 (14.3) 3 (14.3) 5 (23.8) 6 (28.6) 6 (28.6) 6 (28.6) 
จาํแนกลกัษณะไมไ่ด ้ - - - - 1 (4.7) - 1 (4.7) 
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2.2.2 การดาํเนินของรอยโรค 
จากการติดตามลกัษณะรอยโรคเริ่มต้นแต่ละลกัษณะ เมื่อระยะเวลาผ่านไปก็มกีาร

เปลีย่นแปลงทีแ่ตกต่างกนัไป โดยใชร้ะยะเวลาเฉลีย่ทีแ่ตกต่างกนั โดยในฟันตดัลกัษณะรอยโรคเคลอืบ
ฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนพบทัง้หมด 33 ซี ่เมื่อสิน้สุดการศกึษามกีารแตกหกั 2 ซี ่คดิเป็นรอ้ยละ 
6.06 โดยใชร้ะยะเวลาเฉลีย่ 2.8±0.61 ปี สว่นในฟันกรามแทซ้ีแ่รกมกีารเปลีย่นแปลงไปในหลากหลาย
ลกัษณะโดยแสดงในภาพที ่4 และฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะแบบไมเ่ป็นไปตามแบบแผน 2 ซี ่ซึง่แสดงการ
เปลี่ยนแปลงของฟันกรามแทซ้ีแ่รกไดเ้ป็น 3 กลุ่ม คอื กลุ่มทีม่ลีกัษณะเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต
ชดัเจน 74 ซี ่มกีารดําเนินของโรคจนสิน้สุดการศกึษาเป็นทัง้หมด 8 ลกัษณะ กลุ่มทีม่กีารแตกของ
เคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ 21 ซี ่มกีารดําเนินของโรคจนสิน้สุดการศกึษาเป็นทัง้หมด 6 ลกัษณะ และ
กลุ่มสุดทา้ยฟันทีม่ลีกัษณะการบูรณะไม่เป็นไปตามแบบแผน 2 ซี ่ ซึง่กลุ่มน้ีไมม่กีารเปลีย่นแปลงของ
รอยโรคจนสิน้สุดการศกึษา โดยใชร้ะยะเวลาเฉลีย่ 5.11 ปี ช่วงระยะเวลาเฉลีย่ของการเปลีย่นแปลงแต่
ละลกัษณะแสดงใหเ้หน็ในภาพที3่ 

 
*>คอื การเปลีย่นแปลง 
ภาพท่ี 3 ระยะเวลาเฉลีย่ของการดาํเนินของรอยโรคในฟันกรามแทซ้ีแ่รกตัง้แต่เริม่ตรวจวนิิจฉยัไดจ้น

สิน้สดุการศกึษา (N=97) 
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เมื่อดกูารเปลีย่นแปลงหลกั ๆ ของรอยโรคเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนแบ่งได้

เป็น 6 ประเภท จากฟันจาํนวนทัง้หมด 74 ซี ่โดยใชร้ะยะเวลาเฉลีย่ 5.02 ± 0.65 ปีไดแ้ก่ ไมม่กีาร
เปลี่ยนแปลงยงัคงมลีกัษณะเคลอืบฟันทบึแสงที่มขีอบเขตชดัเจนซึ่งพบมากที่สุดรอ้ยละ 49 มกีาร
แตกหกัเมือ่สิน้สดุการศกึษาพบรองลงมารอ้ยละ 30 มกีารแตกหกัจนสดุทา้ยตอ้งถอนรอ้ยละ 9 ไดร้บัการ
บูรณะรอ้ยละ 7 มกีารแตกหกัและไดร้บัการบูรณะรอ้ยละ 4 สุดทา้ยทีพ่บน้อยทีสุ่ดคอืมกีารแตกหกัไดร้บั
การบรูณะแลว้แต่มกีารแตกหกัเพิม่พบรอ้ยละ 1 ดงัแสดงในภาพที ่4 

 

 

ภาพท่ี 4 การเปลี่ยนแปลงของรอยโรค MIH จากเริม่ต้นตรวจไดเ้ป็นเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต
ชดัเจนจนเมือ่สิน้สดุการศกึษา 

 
สว่นลกัษณะรอยโรคทีม่กีารแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้แบ่งไดเ้ป็น 5 ประเภท 

จากฟันทัง้หมดจาํนวน 21 ซี ่โดยใชร้ะยะเวลาเฉลีย่ 5.28 ± 0.76 ปี ไดแ้ก่ ยงัคงมกีารแตกของเคลอืบ
ฟันพบมากสุดรอ้ยละ 38 สุดทา้ยตอ้งถอนพบรองลงมารอ้ยละ 29 ไดร้บัการบูรณะรอ้ยละ 24 และไดร้บั
การบรูณะแลว้แต่มกีารแตกหกัเพิม่พบรอ้ยละ 9 ดงัแสดงในภาพที ่5 

49%

30%

4%

1% 9%
7%

MIH status from tooth eruption to last examination (demarcated opacity)
opacity opacity->PEB
opacity->PEB->filling opacity->PEB->filling->breakdown
opacity->PEB->Ext opacity->filling

Duration 
(Years) 

Mean 5.02 ±
0.65
Median 5.09
Range 3.03-6.14
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ภาพท่ี 5 การเปลีย่นแปลงของรอยโรค MIH จากเริม่ตน้ตรวจไดเ้ป็นรอยโรคทีม่กีารแตกของเคลอืบฟัน
ภายหลงัการขึน้จนเมือ่สิน้สดุการศกึษา 

  เมือ่แบ่งการเปลีย่นแปลงตามความรนุแรงจากรอยโรคเริม่ตน้ คอืตรวจไดเ้ป็นเคลอืบฟัน
ทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนและเปลีย่นแปลงไปเป็นมกีารแตกหกัภายหลงั (ภาพที ่6 เสน้สฟ้ีา) พบว่ามี
การแตกหกัมากในช่วงระยะเวลา 1-2 ปี รอ้ยละ 23.0 และรอ้ยละ 36.5 หลงัจากนัน้มกีารแตกหกัเพิม่ขึน้
เพยีงเลก็น้อยในช่วงปีหลงั ส่วนการตรวจพบรอยโรคทีม่กีารแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้และมี
การเปลีย่นแปลงทีถู่กถอน (ภาพที ่6 เสน้สแีดง) พบว่ามกีารแตกหกัมากในช่วงระยะเวลา 1-3 ปี จาก
รอ้ยละ 9.5 จนถงึรอ้ยละ 28.6  
 

 
 

ภาพท่ี 6 จํานวนฟันที่มกีารเปลี่ยนแปลงจากเริม่ต้นตรวจไดเ้ป็นเคลอืบฟันทบึแสงที่มขีอบเขตชดัเจน
แลว้เปลีย่นแปลงไปเป็นมกีารแตกหกัภายหลงั และฟันทีม่กีารแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการ
ขึน้แลว้ถูกถอนในภายหลงั 

38%
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29%

MIH status from of tooth eruption to last examination  (PEB)

PEB->PEB PEB->filling PEB->filling->breakdown PEB->Ext

Duration (Years) 
Mean 5.28 ± 0.76
Median 5.11
Range 3.03-6.10
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การศึกษาท่ี 2 การศกึษาแบบตดัขวาง  
 
วตัถุประสงคท์ี3่ เปรยีบเทยีบความชุกและความรนุแรงของการเกดิ MIH ระหวา่งเดก็ทีอ่าศยัในเขตเมอืง
กบัเดก็ทีอ่าศยัในเขตกึง่เมอืงหรอืเขตชนบท 
 
 การศกึษา MIH ในเดก็อายุ 7-8 ปี อ.กระนวน จงัหวดัขอนแก่น กลุ่มตวัอย่างทัง้สิน้ 572 คน 
การศกึษาในเขตเมอืง อ.เมอืง จงัหวดัขอนแก่น มเีดก็อายุ 7-8 ปี ที่เขา้ตามเกณฑก์ลุ่มตวัอย่างทัง้สิ้น 
420 คน 

เกณฑก์ารตรวจวนิิจฉยั MIH ตาม EAPD7 แนะนําในปี ค.ศ. 2003 ใหท้าํการตรวจเมื่อเดก็มฟัีน
กรามแทซ้ีแ่รกขึน้ครบ4 ซี ่ในการศกึษาครัง้น้ีวเิคราะหค์วามชุกของ MIH เมื่อเดก็มฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้
อยา่งน้อย 1 ซี ่โดยตารางที ่18 แสดงผลการศกึษาเป็น 2 สว่น เพือ่เปรยีบเทยีบระหว่างการวเิคราะหผ์ล
ในกลุ่มตวัอย่างทีม่ฟัีนกรามแทซ้ี่แรกขึน้ในช่องปากอย่างน้อย 1 ซี่ และกลุ่มตวัอย่างเฉพาะผูท้ีม่ฟัีน
กรามแทซ้ีแ่รกขึน้ครบ 4 ซี ่

3.1 กลุ่มตวัอย่างท่ีมีฟันกรามแท้ซ่ีแรกขึน้ในช่องปากอย่างน้อย 1 ซ่ี 

 กลุ่มตวัอย่างทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้อย่างน้อย 1 ซี ่ ใน อ.กระนวน มจีํานวน 569 คน เมื่อ
ตรวจช่องปากพบว่าเป็น MIH 112 คนโดยเป็นเพศหญงิ 57 คนเพศชาย 55 คน และอ.เมอืงมจีาํนวน 
379 คน เมื่อตรวจช่องปากพบว่าเป็น MIH 117 คนโดยเป็นเพศหญงิ 59 คนเพศชาย 58 คน คดิเป็น
ความชุกรอ้ยละ 19.7 และ 27.9 ตามลําดบั ในรายทีเ่ป็น MIH จํานวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีข่ ึน้แลว้มี
ค่าเฉลีย่ 3.8 และ 3.9 ซีต่่อคน ตามลําดบั และจาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH ค่าเฉลีย่ 1.8 และ 
2.1 ซี่ต่อคน ตามลําดบั โดยพบว่าเดก็ในเขตเมอืงมคีวามชุกของ MIH สงูกว่าเดก็ในเขต อ.กระนวน 
1.58 เท่า (OR = 1.58, 95%CI = 1.17-2.12, p = 0.003) และมคี่าเฉลีย่ฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH 
สงูกวา่อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p < 0.001) 

3.2 กลุ่มตวัอย่างท่ีมีฟันกรามแท้ซ่ีแรกขึน้ในช่องปากขึน้ครบ 4 ซ่ี 
 กลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ครบ 4 ซี ่ ใน อ.กระนวน มจีาํนวน 507 คน เมื่อตรวจช่อง

ปากพบวา่เป็น MIH 99 คนโดยเป็นเพศหญงิ 55 คนเพศชาย 44 คน และ อ.เมอืงมจีาํนวน 420 คน เมื่อ

ตรวจช่องปากพบว่าเป็น MIH 108 คนโดยเป็นเพศหญงิ 57 คนเพศชาย 51 คน คดิเป็นความชุกรอ้ยละ 

19.5 และ 28.5 ตามลําดบั และจํานวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH ค่าเฉลีย่ 1.9 และ 2.1 ซีต่่อคน 

ตามลําดบั โดยพบว่าความชุกและค่าเฉลีย่ฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH ในเขต อ.เมอืงสงูกว่าเขต อ.

กระนวนอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ (p = 0.002 และ p = 0.005 ตามลําดบั) โดยมคี่าอตัราแตม้ต่อของ

ความชุกใกลเ้คยีงกบัการวเิคราะหใ์นกลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้อยา่งน้อย 1 ซี ่ (OR = 1.64, 

95%CI = 1.20-2.25)  
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ตารางท่ี  18 ความชุกของฟันทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในเดก็อาย ุ
7-8 ปี เปรยีบเทยีบระหวา่งเขตเมอืง (อ.เมอืง) และเขตกึง่เมอืงหรอืชนบท (อ.กระนวน) จงัหวดัขอนแก่น 
 

ลกัษณะ อ. กระนวน 
 (N=572) 

อ. เมอืง 
(N=420) 

เดก็ทีฟั่นกรามแทซ้ีแ่รกขึน้แลว้อยา่งน้อย 1 ซี ่
อาย ุ(ปี)  
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

7.7±2.4 8.0±0.5 

จาํนวน (ราย) 569 420 
ความชุกของ MIH (%) 19.7 27.9 
จาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีข่ ึน้แลว้ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

3.8±0.6 3.9±0.4 

จาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

1.8±0.1 
 

2.1±1.1 

จาํนวนฟันตดัทีข่ ึน้แลว้ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
 (คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

4.8±2.3 6.3±1.9 

จาํนวนฟันตดัทีเ่ป็น MIH ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
 (คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

0.3±0.7  0.2±0.5 

เดก็ทีฟั่นกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ครบทัง้ 4 ซี ่
อาย ุ(ปี)  
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

7.7±2.5 8.0±0.5 

จาํนวน (ราย) 507 379 
ความชุกของ MIH (%) 19.5 28.5 
จาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีเ่ป็น MIH ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

1.9±1.0 
 

2.1±1.1 

จาํนวนฟันตดัทีข่ ึน้แลว้ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

5.1±2.3 
 

6.3±1.8 

จาํนวนฟันตดัทีเ่ป็น MIH ในเดก็ทีเ่ป็น MIH 
(คา่เฉลีย่ ±สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน) 

0.3±0.7 0.2±0.6 

 

 

 

 

 



47 
 

 
 

จากกลุ่มตวัอยา่งในเดก็ท่ีฟันกรามแท้ซ่ีแรกขึน้แล้วอย่างน้อย 1 ซ่ีทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสม
แรธ่าตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัในกลุ่ม อ.กระนวน และ อ.เมอืง เมื่อพจิารณาตามเกณฑข์องสมาคม
ทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยุโรปในปี ค.ศ. 2003 พบว่าเป็นเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน รอ้ยละ 
67.9 และ 92.7 ตามลําดบั การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ของฟัน รอ้ยละ 27.3 และ 5.1
ตามลําดบัการบูรณะฟันทีไ่ม่เป็นไปตามแบบแผนรอ้ยละ 4.3 และ 1.8 ตามลําดบัและการถอนฟัน
เน่ืองจากภาวะดงักล่าวรอ้ยละ 0.5 และ 0.4 ตามลาํดบั แสดงในภาพที ่7 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 7 การกระจายตวัของกลุ่มตวัอยา่งทีเ่ป็น MIH แบ่งตามระดบัความรุนแรงในเดก็ทีฟั่นกรามแทซ้ี่
แรกขึน้แลว้อยา่งน้อย 1 ซีเ่ปรยีบเทยีบระหวา่งอาํเภอเมอืงและอาํเภอกระนวน จงัหวดัขอนแก่น 

เมื่อเปรยีบเทยีบความรุนแรงระหว่างสองกลุ่ม พบว่ากลุ่มตวัอย่างในเขตเมอืงโอกาสมสีภาวะ 
MIH แบบไมรุ่นแรง (เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน) มากกว่ากลุ่มตวัอยา่งในเขตอาํเภอกระนวน 
เกอืบ 6 เทา่ (OR = 5.95, 95%CI = 3.50 –10.13, p < 0.001) 

จากกลุ่มตวัอย่างในเดก็ท่ีฟันกรามแท้ซ่ีแรกขึ้นครบ 4ซ่ีที่มสีภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุ
พร่องในฟันกรามและฟันตดั ในกลุ่ม อ.กระนวน และ อ.เมอืง พบว่าเป็นเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขต
ชดัเจน รอ้ยละ 65.0 และ 92.1 ตามลําดบั การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ของฟัน รอ้ยละ 29.5 
และ 5.5 ตามลําดบัการบูรณะฟันทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผนรอ้ยละ 4.6 และ 2.0 ตามลําดบั และการถอน
ฟันเน่ืองจากภาวะดงักล่าวรอ้ยละ 0.9 และ 0.4 ตามลําดบั แสดงในภาพที ่8 และเมื่อเปรยีบเทยีบความ
รุนแรงระหว่างสองกลุ่ม พบว่ากลุ่มตวัอยา่งในเขตเมอืงโอกาสมสีภาวะ MIH แบบไมรุ่นแรง (เคลอืบฟัน
ทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน) มากกว่ากลุ่มตวัอยา่งในเขตอาํเภอกระนวน มากกว่า 6 เท่า (OR = 6.34, 
95%CI = 3.71 – 10.84, p < 0.001) 

 

  

N=235  N=274 

อ.กระนวน อ.เมือง 
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ภาพท่ี 8การกระจายตวัของกลุ่มตวัอยา่งทีเ่ป็น MIH แบ่งตามระดบัความรุนแรงในเดก็ทีฟั่นกรามแทซ้ี่
แรกขึน้ครบทัง้ 4 ซีเ่ปรยีบเทยีบระหวา่งอาํเภอเมอืง และอาํเภอกระนวน จงัหวดัขอนแก่น 
 
วตัถุประสงคท์ี ่4 ศกึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งการเกดิ MIH กบัสภาวะโรคฟันผ ุ
  

การศกึษาความชุกต่อการเกดิสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัในเดก็
อายุ 7-8 ปี เขตเมอืง จงัหวดัขอนแก่น กลุ่มตวัอย่างทัง้สิน้ 420 คน มฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ในช่องปาก
อยา่งน้อย 1 ซี ่แสดงจาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีข่ ึน้ในช่องปาก พบว่ากลุ่มตวัอยา่งจาํนวน 379 คน คดิ
เป็นรอ้ยละ 90.2 มฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ครบ 4 ซี ่ 

 
4.1 กลุ่มตวัอย่างท่ีมีฟันกรามแท้ซ่ีแรกขึน้ในช่องปากอย่างน้อย 1 ซ่ี จาํนวน 420 คน 

กลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้อยา่งน้อย 1 ซี ่มอีายเุฉลีย่ 8.0 ± 0.5 ปี ชาย 204 คน 
คดิเป็นรอ้ยละ 48.6 หญงิ 216 คน คดิเป็นรอ้ยละ 51.4 เมื่อตรวจสภาวะช่องปากในกลุ่มตวัอยา่งน้ี พบ
ค่าเฉลีย่ของฟันกรามแทท้ีข่ ึน้แลว้คอื 3.8 ซีต่่อคน และค่าเฉลีย่ของฟันตดัแทท้ีข่ ึน้แลว้คอื 6.1 ซีต่่อคน 
ค่าเฉลีย่ฟันผุถอนอุดต่อซีใ่นฟันน้ํานม (decayed, missing and filled teeth index, dmft) เท่ากบั 5.4 ซี่
ต่อคน ค่าเฉลีย่ฟันผุถอนอุดต่อดา้นในฟันน้ํานม (decayed, missing and filled surfaces index, dmfs) 
13.9 ดา้นต่อคน ค่าเฉลีย่ฟันผุถอนอุดต่อซีใ่นฟันแท ้(decayed, missing and filled teeth index, 
DMFT) 1.2 ซีต่่อคน และคา่เฉลีย่ฟันผุถอนอุดต่อดา้นในฟันแท ้(decayed, missing and filled surfaces 
index, DMFS) เทา่กบั 1.7 ดา้นต่อคน ดงัแสดงในตารางที1่9 

จากกลุ่มตวัอย่างที่มแีละไม่มสีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัมี
จาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีข่ ึน้ในช่องปาก ฟันตดัแทท้ีข่ ึน้ในช่องปาก ค่าเฉลีย่ dmft dmfs และ DMFT 
ไม่แตกต่างอย่างมนีัยสาํคญั ทางสถติ ิแต่พบว่ากลุ่มทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพร่องในฟันกราม
และฟันตดัมคี่าเฉลีย่ DMFS สงูกว่ากลุ่มทีไ่มม่ภีาวะดงักล่าวอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p = 0.02) แสดง
ในตารางที ่20  

N=214 
N=255 

อ.กระนวน อ.เมือง 
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ตารางท่ี 19 ลกัษณะทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่งจาํแนกตามเพศ 

 

ตารางท่ี 20 เปรยีบเทยีบค่าเฉลี่ยจํานวนฟันกรามแทซ้ี่แรก ฟันตดัแทท้ี่ขึน้ในช่องปาก dmft dmfs 
DMFT และ DMFS ระหวา่งผูท้ีม่แีละไมม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดั 

ลกัษณะ ค่าเฉล่ีย±ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน p-value 
ผูท่ี้เป็น MIH (n=117) ผูท่ี้ไม่เป็น MIH (n=303) 

จาํนวนฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีข่ ึน้ในชอ่งปาก 3.9±0.4 3.8±0.6 0.11 
จาํนวนฟันตดัแทท้ีข่ ึน้ในชอ่งปาก 6.3±1.9 6.1±2.1 0.27 
dmft 5.2±3.7 5.5±3.7 0.46 
dmfs 12.8±12.2 14.3±11.5 0.27 
DMFT 1.4±1.4 1.1±1.5 0.07 
DMFS 2.1±2.4 1.5±2.2 0.02* 
(*) = อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ

ลกัษณะ ชาย (n=204) หญิง (n=216) รวม (n=420) 
อาย ุ(ปี) 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
8.0±0.5 

7-9 

 
8.0±0.4 

7-9 

 
8.0±0.5 

7-9 
จาํนวนฟันกรามแทท้ีข่ ึน้แลว้ 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
3.8±0.6 

1-4 

 
3.9±0.5 

1-4 

 
3.8±0.6 

1-4 
จาํนวนฟันหน้าตดัแทท้ีข่ ึน้แลว้ 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
6.1±2.0 

0-8 

 
6.1±2.1 

0-8 

 
6.1±2.1 

0-8 
dmft 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
5.2±3.8 
0-17 

 
5.5±3.6 
0-14 

 
5.4±3.7 
0-17 

dmfs 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
13.5±11.8 

0-50 

 
14.2±11.7 

0-49 

 
13.9±11.7 

0-50 
DMFT 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
1.0±1.4 

0-7 

 
1.4±1.5 

0-7 

 
1.2±1.5 

0-7 
DMFS 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
1.4±2.1 
0-11 

 
1.9±2.4 
0-15 

 
1.7±2.3 
0-15 
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เมื่อวเิคราะหค์วามสมัพนัธร์ะหว่างสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องกบัการเกดิโรคฟันผุในฟันกรามแทซ้ีแ่รก ดงัแสดงในตารางที ่21 พบว่าฟันกราม
แทซ้ีแ่รกทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัมคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุสงูกว่าฟันทีม่เีคลอืบฟันปกต ิ 1.3 เท่า อย่างมนีัยสาํคญั
ทางสถติ ิ(Odds ratio, OR = 1.3, 95% confidence interval, 95%CI = 1.1-1.6, p = 0.003) เมื่อพจิารณาในแต่ละขากรรไกร พบว่าฟันกรามแทซ้ีแ่รกใน
ขากรรไกรบนทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัมคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุสงูกว่าเคลอืบฟันปกต ิ1.3 เท่า แต่ไมม่นียัสาํคญัทาง
สถติ ิ(OR = 1.3, 95% CI = 1.0-1.7, p = 0.07) สว่นในขากรรไกรล่างพบว่า ฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัมี
ความเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผสุงูกวา่เคลอืบฟันปกต ิ1.4 เทา่ อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(OR = 1.4,95% CI = 1.1-1.8, p = 0.02) 

ตารางที่ 21 ความสมัพนัธร์ะหวา่งสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดักบัการเกดิโรคฟันผใุนฟันกรามแทซ้ีแ่รกในระดบัซีฟ่ัน 

ลกัษณะ ฟันกรามแทซ้ีแ่รกทุกซี ่ ฟันกรามแทซ้ีแ่รกบน ฟันกรามแทซ้ีแ่รกลา่ง 
จาํนวน (รอ้ยละ) Odds ratio 

(95%CI) 
p-value จาํนวน (รอ้ยละ) Odds ratio 

(95%CI) 
p-value จาํนวน (รอ้ยละ) Odds ratio 

(95%CI) 
p-value 

ผุ ไมผ่ ุ   ผุ ไมผ่ ุ   ผุ ไมผ่ ุ   
ซีท่ีเ่ป็น MIH 88 

(35.3) 
161 

(64.7) 
1.3 

(1.1-1.6) 
0.003* 43 

(33.1) 
87 

(66.9) 
1.3 

(1.0-1.7) 
0.07 45 

(37.8) 
74 

(62.2) 
1.4 

(1.1-1.8) 
0.02* 

ซีท่ีไ่มเ่ป็น MIH 358 
(26.2) 

1,009 
(73.8) 

1.0 169  
(25.4) 

496 
(74.6) 

1.0 189 
(26.9) 

513 
(73.1) 

1.0 

(*) = อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ
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4.2 กลุ่มตวัอย่างท่ีมีฟันกรามแท้ซ่ีแรกขึน้ในช่องปากครบ 4 ซ่ี จาํนวน 379 คน 

กลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ครบ 4 ซี ่ในช่องปากมอีายุเฉลีย่ 8.0 ± 0.5 ปี เป็นชาย 183 
คน คดิเป็นรอ้ยละ 48.3 หญงิ 196 คน คดิเป็นรอ้ยละ 51.7 เมื่อตรวจสภาวะช่องปากในกลุ่มตวัอย่างน้ี 
พบคา่เฉลีย่ของฟันตดัแทท้ีข่ ึน้แลว้คอื 6.4 ซีต่่อคน dmft 5.1 ซีต่่อคน dmfs 13.4 ดา้นต่อคน DMFT 1.3 
ซีต่่อคนและ DMFS 1.8 ดา้นต่อคน ดงัแสดงในตารางที ่22 
 
ตารางท่ี 22 ลกัษณะทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่งจาํแนกตามเพศ 

 

 

กลุ่มตวัอย่างทีม่แีละไม่มสีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัมจีํานวนฟัน
ตดัแทท้ีข่ ึน้ในช่องปาก ค่าเฉลีย่ dmft dmfs และ DMFT ไมแ่ตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิแต่พบว่า
กลุ่มทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัมคี่าเฉลีย่ DMFS สงูกว่ากลุ่มทีไ่ม่มี
ภาวะดงักล่าวอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(Mann-Whitney U test, p = 0.03) แสดงในตารางที ่23 

ลกัษณะ ชาย (n=183) หญิง (n=196) รวม (n=379) 
อาย ุ(ปี) 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
8.0±0.5 

7-9 

 
8.0±0.4 

7-9 

 
8.0±0.5 

7-9 
จาํนวนฟันหน้าตดัแทท้ีข่ ึน้แลว้ 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
6.4±1.8 

0-8 

 
6.4±1.8 

0-8 

 
6.4±1.8 

0-8 
dmft 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
5.0±3.7 
0-17 

 
5.3±3.5 
0-14 

 
5.1±3.6 
0-17 

dmfs 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
13.0±11.7 

0-50 

 
13.7±11.6 

0-49 

 
13.4±11.6 

0-50 
DMFT 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
1.1±1.4 

0-7 

 
1.5±1.5 

0-7 

 
1.3±1.5 

0-7 
DMFS 
คา่เฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน 
พสิยั 

 
1.5±2.2 
0-11 

 
2.1±2.5 
0-15 

 
1.8±2.4 
0-15 
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ตารางท่ี 23 เปรยีบเทยีบค่าเฉลีย่จาํนวนฟันตดัแทท้ีข่ ึน้ในช่องปาก dmft dmfs DMFT และ DMFS 
ระหวา่งผูท้ีม่แีละไมม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดั 

ลกัษณะ ค่าเฉล่ีย±ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน p-value 
ผูท่ี้เป็น MIH (n=108) ผูท่ี้ไม่เป็น MIH (n=271) 

จาํนวนฟันตดัแทท้ีข่ ึน้ในชอ่งปาก 6.4±1.8 6.4±1.8 0.89 
dmft 4.9±3.5 5.2±3.6 0.40 
dmfs 12.0±11.5 13.9±11.7 0.14 
DMFT 1.5±1.4 1.2±1.5 0.10 
DMFS 2.2±2.5 1.6±2.3 0.03* 
(*) = อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ  

 
เมื่อวเิคราะหค์วามสมัพนัธ์ระหว่างสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องกบัการเกดิโรคฟันผุใน

ฟันกรามแท้ซี่แรกโดยใช้สถิติไค-สแควร์ แสดงในตารางที่ 24 พบว่า  ฟันกรามแท้ซี่แรกที่มีสภาวะ

เคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัมคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุสงูกว่าฟันทีม่เีคลอืบ

ฟันปกต ิ1.4 เท่า อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(OR = 1.4,95%CI = 1.1-1.7, p = 0.002) เมื่อพจิารณาใน

แต่ละขากรรไกร พบว่าฟันกรามแทซ้ีแ่รกในขากรรไกรบนทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟัน

กรามและฟันตดัมคีวามเสีย่งต่อ การเกดิโรคฟันผุสงูกว่าเคลอืบฟันปกต ิ1.3 เท่า แต่ไมม่นียัสาํคญัทาง

สถติ ิ(OR = 1.3, 95% CI = 1.0-1.8, p = 0.05) สว่นในขากรรไกรล่างพบว่าฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีม่ี

สภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัมคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุสงูกว่าเคลอืบ

ฟันปกต ิ1.4 เทา่ อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(OR = 1.4, 95% CI = 1.1-1.8, p = 0.02) 
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ตารางที่ 24 ความสมัพนัธร์ะหวา่งสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดักบัการเกดิโรคฟันผใุนฟันกรามแทซ้ีแ่รกในระดบัซีฟ่ัน 

ลกัษณะ ฟันกรามแท้ซี่แรกทกุซี่ ฟันกรามแท้ซี่แรกบน ฟันกรามแท้ซี่แรกล่าง 
จาํนวน  
(ร้อยละ) 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-
value 

จาํนวน  
(ร้อยละ) 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-
value 

จาํนวน  
(ร้อยละ) 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

ผุ ไมผ่ ุ   ผุ ไมผ่ ุ   ผุ ไมผ่ ุ   
ซีท่ีเ่ป็น MIH 85 

(36.8) 
146 

(63.2) 
1.4 

(1.1-1.7) 
0.002*  42 

(34.7) 
79 

(65.3) 
1.3 

(1.0-1.8) 
0.05 43 

(39.1) 
67 

(60.9) 
1.4 

(1.1-1.8) 
0.02*  

ซีท่ีไ่มเ่ป็น MIH 347 
(27.0) 

938 
(73.0) 

1.0 166  
(26.1) 

471 
(73.9) 

1.0 181 
(27.9) 

467 
(72.1) 

1.0 

(*) = อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ
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อภิปรายผล 
 
1. ปัจจยัท่ีมีความสมัพนัธต่์อการเกิด MIH 

         กระบวนการเกิดความผิดปกติของเคลือบฟัน ในลักษณะที่เ ป็นการสะสมแร่ธาตุพร่อง 
(hypomineralized) ไมเ่กีย่วขอ้งกบัปรมิาณฟลูออไรดท์ีไ่ดร้บั80, 81 สาเหตุทีแ่ทจ้รงิยงัไม่เป็นทีท่ราบแน่
ชดั  แต่น่าจะเกดิจากสาเหตุของความผดิปกตขิองระบบร่างกายซึง่รบกวนกระบวนการสรา้งเคลอืบฟัน
ในระยะทีม่กีารสะสมแรธ่าตุ (maturation stage) สาํหรบัในฟันกรามแทซ้ีแ่รกระยะ maturation stage 
เกดิขึน้ในช่วงใกล้คลอดจนถงึเดก็อายุ 3 ปี82 ดงันัน้ปัจจยัทีม่ผีลทําใหเ้กดิความผดิปกตจิงึอยู่ในช่วง
ระยะเวลาดงักล่าว 

         ปัจจยัด้านการปฏบิตัิตวัของมารดาขณะตัง้ครรภ์และประวตัิการเจบ็ป่วยของมารดา ซึ่งได้แก่ 
ประวตักิารดื่มแอลกอฮอล ์ การดื่มเครื่องดื่มทีม่คีาเฟอนี  การสบูบุหรี ่ การเคยเป็นภูมแิพแ้ละการเคย
เป็นโรคเลอืด จากผลการศกึษาพบว่า  ไม่มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH สอดคลอ้งกบัการศกึษาใน
สวเีดน83 ที่ไม่พบความสมัพนัธ์ของการเจ็บป่วยและการได้รบัยาขณะตัง้ครรภ์  มเีพยีงการศึกษาใน
องักฤษ ทีพ่บว่ามารดาทีม่ปัีญหาเรื่องสุขภาพขณะตัง้ครรภม์คีวามสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH 84 แต่จาก
การศกึษาดงักล่าวเมื่อแยกพจิารณาในแต่ละปัญหาไดแ้ก่ ภาวะเบาหวานขณะตัง้ครรภ ์ ความดนัโลหติ
สงู  และภาวะครรภเ์ป็นพษิ กลบัไมพ่บความสมัพนัธก์บั MIH    

          เมื่อพจิารณาปัจจยัด้านการคลอด  ไม่พบความสมัพนัธ์ของการคลอดก่อนกําหนด  วธิคีลอด  
การตกเลอืดหลงัคลอด  และภาวะแทรกซอ้นในระยะหลงัคลอดและน้ําหนักแรกคลอด กบัการเกดิ MIH  
สอดคล้องกบัการศึกษาในองักฤษ84 ที่ไม่พบความสมัพนัธ์ระหว่าง MIH กบัจํานวนครัง้การทํา 
ultrasound  การคลอดก่อนกําหนด  การคลอดทีต่อ้งมกีารนําคลอด  วธิคีลอด ภาวะแทรกซอ้นในระยะ
คลอดและหลังคลอด และน้ําหนักแรกคลอด เช่นเดียวกับการศึกษาในเนเธอร์แลนด์ที่ไม่พบ
ความสมัพนัธข์อง MIH กบัภาวะแทรกซอ้นทีเ่กดิขึน้ระหว่างการตัง้ครรภแ์ละการคลอด85 ในทางตรงกนั
ขา้มมกีารศกึษาในฟินแลนด์86 ทีพ่บวา่กลุ่มเดก็ทีค่ลอดก่อนกาํหนดมโีอกาสเกดิความผดิปกตขิองเคลอืบ
ฟันแทม้ากกว่ากลุ่มที่คลอดครบกําหนด ส่วนการศกึษาในออสเตรเลยี87 พบว่ามคีวามชุกของการเกดิ
ความผดิปกตขิองเคลอืบฟันแทใ้นเดก็ที่คลอดก่อนกําหนดและมน้ํีาหนักแรกคลอดตํ่ามากๆ (น้อยกว่า 
1,500 กรมั)  มากกว่ากลุ่มคลอดน้ําหนักปกต ิ และมกีารศกึษาพบว่าการสะสมแรธ่าตุทีไ่ม่เพยีงพอใน
กระดกูยาว (long bone) ของเดก็ทีค่ลอดก่อนกําหนด  มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิเคลอืบฟันเจรญิพรอ่ง 
(enamel hypoplasia) ในฟันน้ํานม88 ซึ่งเสนอว่าในน้ํานมมารดาของกลุ่มทีค่ลอดก่อนกําหนดจะมี
ปรมิาณแคลเซีย่ม และฟอสเฟตตํ่ากว่าปรมิาณแรธ่าตุทีม่ใีนมดลูก  และปรมิาณแคลเซีย่ม ฟอสเฟตทีต่ํ่า
กว่าความตอ้งการของร่างกายน้ีเป็นสาเหตุหลกัทีท่ําใหเ้กดิสภาวะความผดิปกตขิองระบบเมตาบอลซิมึ
ของกระดูกในเด็กที่คลอดก่อนกําหนดนอกจากน้ีในกลุ่มที่คลอดก่อนกําหนดมกัมีความสมัพนัธ์กบั
ภาวะแทรกซอ้นอื่น เชน่ ตบัและไตเจรญิไมส่มบูรณ์  ปัญหาการดดูซมึของระบบทางเดนิอาหารไมด่ ี ซึง่
ภาวะแทรกซ้อนเหล่าน้ียงัคงอยู่จนกระทัง่ถึงช่วงเวลาที่มกีารสร้างเคลือบฟันของฟันกรามแท้ซี่แรก  
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ส่งผลใหเ้กิดความผดิปกติของเคลือบฟันได้  แต่การศึกษาครัง้น้ีไม่พบความสมัพนัธ์ดงักล่าวซึ่งอาจ
เน่ืองมาจากเดก็ทีค่ลอดน้ําหนักน้อยทีสุ่ดคอื 1,610 กรมัจงึไม่มกีลุ่มทีม่น้ํีาหนักแรกเกดิน้อยมาก  แต่
อย่างไรกต็ามเมื่อพจิารณาทศิทางของความสมัพนัธ์กย็งัเป็นไปในทศิทางทีส่อดคลอ้งกบัการศกึษาอื่น
คอืเดก็ทีค่ลอดน้ําหนกัน้อยมคีวามชุกของ MIH สงูกวา่แต่ไมม่นียัสาํคญัทางสถติ ิ

          นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาทีพ่บความสมัพนัธร์ะหว่างการเกดิ  enamel  hypomineralization กบั
การไดร้บัสารไดออกซนิ  ซึง่เป็นสารทีส่ะสมในเซลไขมนัและเดก็ไดร้บัโดยผ่านทางนมแม่   การศกึษา
ดงักล่าวพบว่าเด็กที่ได้รบันมแม่เป็นเวลานานทําให้เด็กมโีอกาสเสี่ยงต่อการเกิด MIH 89  แต่ก็มี
การศกึษาทีข่ดัแยง้ทีไ่มพ่บความสมัพนัธด์งักล่าว83  สว่นการศกึษาครัง้น้ีเน่ืองจากไมม่ขีอ้มลูของปรมิาณ
สารไดออกซนิทัง้ในสิง่แวดลอ้มและในน้ํานมแม ่ จงึไมส่ามารถเปรยีบเทยีบปรมิาณไดออกซนิกบัทัง้สอง
การศกึษาได ้ แต่จากขอ้มลูระยะเวลาการไดร้บันมแมพ่บวา่ไมม่คีวามสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH 

         สําหรบัปัจจยัดา้นการเจรญิเตบิโต  โดยการพจิารณาภาวะโภชนาการของเดก็จากน้ําหนักและ
สว่นสงูในชว่งอายตุ่างๆ ไมพ่บความสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH อาจเน่ืองมาจากจาํนวนเดก็ทีม่น้ํีาหนกัและ
สว่นสงูทีต่ํ่ากวา่เกณฑม์ากๆ นัน้มจีาํนวนน้อย 

         ปัจจยัดา้นสภาวะรา่งกายและความเจบ็ป่วยของเดก็ในชว่งอายแุรกเกดิถงึ 3 ปี  พบว่าในช่วงอาย ุ
6 เดอืนถงึ 2 ปีเดก็ทีม่สีขุภาพไมแ่ขง็แรงทาํใหเ้จบ็ป่วยจนตอ้งนอนโรงพยาบาลมคีวามสมัพนัธอ์ยา่งมาก
กบัการเกดิ MIH ทัง้ในเรื่องความถีข่องการนอนโรงพยาบาลซึง่พบว่ากลุ่มทีเ่ป็น MIH  มคี่าเฉลีย่จาํนวน
ครัง้ของการนอนโรงพยาบาลสงูกว่ากลุ่มทีไ่ม่เป็น MIH  และเมื่อแบ่งเป็นกลุ่มทีเ่คยและไม่เคยนอน
โรงพยาบาล  พบว่ากลุ่มทีเ่คยนอนโรงพยาบาลมโีอกาสเสีย่งต่อการเกดิ MIH สงูกว่ากลุ่มทีไ่มเ่คยนอน
โรงพยาบาลสอดคลอ้งกบัการศกึษาในสเปนพบว่า MIH  มคีวามสมัพนัธก์บัเดก็ทีม่ปัีญหาดา้นสุขภาพ
ตอ้งไดร้บัการดแูลจากกุมารแพทยบ์่อย90 การศกึษาในเนเธอรแ์ลนด์85 พบว่าเดก็ทีเ่ป็น MIH มกัเจบ็ป่วย
บ่อยในช่วงอายุ 4 ปีแรก และการศกึษาในสวเีดน83 ซึง่เดก็ทีเ่จบ็ป่วยในช่วงอายุ 0-1 ปี มคีวามสมัพนัธ์
กบัการเกดิ MIH   

         การศึกษาครัง้ น้ีชี้ให้เห็นว่าเด็กที่มีสุขภาพไม่แข็งแรงทําให้เจ็บป่วยมากจนต้องนอนใน
โรงพยาบาลในช่วงอายุ 6 เดอืนถงึ 2 ปี เป็นมคีวามเสีย่งในการเกดิสภาวะ MIH สงูขึน้ถงึ 2 เท่า ซึง่
ช่วงเวลาดงักล่าวสอดคลอ้งกบัระยะของการสรา้งเคลอืบฟันทีพ่บว่า เซลลส์รา้งเคลอืบฟัน(Ameloblast) 
ของฟันกรามแทซ้ีแ่รกเริม่ทาํหน้าที ่(functional ameloblast) ในช่วงทีเ่ดก็อายุ 32 สปัดาหห์รอืประมาณ 
8 เดอืนในครรภม์ารดา  และโดยปกต ิ2 ใน 3 ของระยะเวลาของการสรา้งเคลอืบฟันทัง้หมดจะอยูใ่นช่วง 
maturation stage คอืระยะการสะสมของแรธ่าตุ91 โดยฟันกรามแทซ้ีแ่รกจะเริม่สะสมแร่ธาตุในช่วงแรก
เกดิและเสรจ็สมบูรณ์เมื่อเดก็อายุ 36 เดอืน92 แต่อยา่งไรกต็ามในทางภาพถ่ายรงัส ีสามารถพบลกัษณะ
ของการสะสมแรธ่าตุในระยะเริม่แรกของฟันซีน้ี่ไดเ้มื่อเดก็อายุ 6 เดอืนแลว้เท่านัน้ (Hess et al.,1932 
อา้งถงึใน93 ทัง้น้ีความแขง็ของเคลอืบฟันซึ่งจะขึน้อยู่กบัการเจรญิเตบิโตทัง้ความกวา้งและความหนา
ของครสิตลั (Crystal) ทีเ่กดิขึน้ในระหว่างทีม่กีารสรา้งเคลอืบฟันช่วงก่อนหน้าน้ีแลว้ ซึง่การเจรญิของ
ครสิตลั จะเกดิจากการกําจดัเมทรกิซโ์ปรตนี (matrix protein) และของเหลว (enamel fluid) ทีห่ลงเหลอื
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อยู่ออกจากเคลอืบฟันในขณะเดยีวกนักม็กีารแทนทีด่ว้ยการสะสมแร่ธาตุจนสมบูรณ์91 ดงันัน้การทีเ่ดก็
เจบ็ป่วยในช่วงเวลาดงักล่าวจงึส่งผลใหเ้กดิการขดัขวางต่อการกําจดัโปรตนีและของเหลวเหล่าน้ี ทําให้
แร่ธาตุมาสะสมบรเิวณดงักล่าวน้อย จงึเกดิความผดิปกติของการสะสมแร่ธาตุของเคลอืบฟันได้ จาก
การศกึษาทีผ่า่นมาไดม้กีารพจิารณาในแต่ละโรคพบวา่โรคทีม่คีวามสมัพนัธก์บัการเกดิ MIH ไดแ้ก่  การ
ตดิเชือ้ในทางเดนิปัสสาวะ90  โรคทีเ่กีย่วกบัลําไส ้(celiac disease)94ไขอ้สีุกอใีส84 ทอนซลิอกัเสบและ
การไดร้บัการตดัต่อมทอนซลิ41 การมพียาธสิภาพในปอด (respiratory distress syndrome)95 ซึง่อธบิาย
ไดด้งัน้ี  การตดิเชือ้ในทางเดนิปัสสาวะจากการศกึษาในสเปน ผูว้จิยัยงัไม่สามารถอธบิายไดว้่าสาเหตุ
ของการเกิดความผดิปกติของเคลอืบฟันว่ามาจากการติดเชื้อในทางเดนิปัสสาวะเองหรอืมาจากการ
รกัษาที่ไดร้บั เน่ืองจากเดก็ที่มภีาวะไตวายเรือ้รงักพ็บว่ามคีวามสมัพนัธ์กบัการเกดิความผดิปกตขิอง
เคลอืบฟันดว้ย รวมทัง้การตดิเชือ้ในทางเดนิปัสสาวะตอ้งมกีารใชย้าปฏชิวีนะเพื่อป้องกนัการตดิเชือ้ซํ้า
ยอ้นกลบั ซึง่ยาปฏชิวีนะกอ็าจเป็นสาเหตุของความผดิปกตขิองเคลอืบฟันเช่นกนั   ส่วนโรคทีเ่กีย่วกบั
ลําไส ้ เป็นภาวะทีท่ําใหเ้กดิปัญหาการดูดซมึในลําไสท้ีผ่ดิปกต ิ ทาํใหร้า่งกายไดร้บัปรมิาณแคลเซีย่มที่
ไม่เพยีงพอในระยะทีเ่คลอืบฟันอยู่ในระหว่างการพฒันา จงึมผีลทําใหเ้กดิความผดิปกตขิองเคลอืบฟัน  
สาํหรบัไขอ้สีุกอใีสซึง่มสีาเหตุมาจาก varicella zoster virus  ซึง่เป็นหน่ึงในไวรสัสายพนัธุ ์herpes  มี
การติดต่อผ่านทางลมหายใจและมกัเป็นในวยัเด็ก เป็นที่ทราบว่าเมื่อเกิดการติดเชื้อ  ไวรสัจะมกีาร
แพรก่ระจายไปยงัเซลเยือ่บุผวิต่างๆ ( epithelial cells) และเป็นไปไดว้า่เซลเยือ่บุผวิของ ameloblast ใน
ระยะ maturation stage อาจมกีารตดิเชือ้รว่มดว้ย   ในสว่นของทอนซลิอกัเสบและการไดร้บัการตดัต่อม
ทอนซิลร่วมกบัการมไีขสู้งบ่อยๆ ก็ยงัไม่สามารถระบุว่าสาเหตุที่แท้จรงิมาจากโรคหรอืการได้รบัยา
ปฏชิวีนะเพื่อรกัษาความเจบ็ป่วยดงักล่าว และสุดทา้ยการมพียาธสิภาพในปอด ซึง่รวมถงึภาวะหอบหดื  
และpneumonia  สนันิษฐานว่าภาวะโรคดงักล่าวมผีลทาํให ้ ameloblast  เกดิภาวะขาดออกซเิจนมผีล
ต่อกระบวนการพฒันาของเคลอืบฟันได ้   แต่อย่างไรกต็ามการศกึษาครัง้น้ีไม่สามารถระบุสาเหตุของ
การเกดิ MIH ว่าเกดิจากโรคใด หรอืเกดิจากยาชนิดใดทีม่กีารใชใ้นระยะทีม่กีารพฒันาการของเคลอืบ
ฟัน เน่ืองจาก ขอ้มูลระดบัทุตยิภูมจิากโครงการวจิยัระยะยาว ซึ่งไม่มขีอ้มูลของโรคและยาที่ใช ้ จงึไม่
สามารถหาความสมัพนัธ์ดังกล่าวได้  แต่อย่างไรก็ตามสภาวะของการเจ็บป่วยที่เด็กเป็นก็ย่อมมี
ความสมัพนัธก์บัยาทีใ่ชใ้นการรกัษา 
 
2. การดาํเนินโรคของ MIH 

การศกึษาน้ีเป็นการศกึษาระยะยาวแรกทีร่ายงานการสาํรวจการกระจายของ MIH ในเดก็คน
เดยีวกนัทีเ่ป็น MIH ทีม่กีารตดิตามอยา่งต่อเน่ืองเป็นระยะเวลา 6-7 ปี โดยใชห้ลกัเกณฑก์ารวนิิจฉยั
เดยีวกนัซึง่เป็นเกณฑท์ีนิ่ยมใชใ้นปัจจุบนัไดร้บัการแนะนําโดยสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรปทาํ
ให้สามารถนํามาเปรยีบเทยีบดูการดําเนินของโรคได้การใช้เกณฑ์การวนิิจฉัยที่แตกต่างกนั จํานวน
ผูต้รวจทีห่ลากหลาย ชนิดของการตรวจทีแ่ตกต่าง กจ็ะนํามาสูข่อ้มลูทีเ่ปรยีบเทยีบไมไ่ด้96 
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ศกึษาในเดก็ทีไ่ดร้บัการตรวจครบทุกครัง้ทีอ่อกตรวจทัง้หมด 43 คน มฟัีนกรามจาํนวน 97 ซีท่ี่
เป็นโรค (รอ้ยละ 56.4 ของฟันทีต่รวจทัง้หมด) รอยโรคในฟันกรามสว่นใหญ่ทีต่รวจพบเป็นระดบัความ
รุนแรงน้อย เช่นเดียวกบัการศึกษาในเขตชานเมอืงของไนจีเรยี68 คือลกัษณะเคลือบฟันทึบแสงที่มี
ขอบเขตชดัเจนเช่นเดยีวกบัหลาย ๆ การศกึษา18-20, 41, 55, 96 การตดิตามอย่างต่อเน่ืองพบว่าเมื่ออายุ
เพิม่ขึน้ความรุนแรงของรอยโรคเพิม่มากขึน้ เช่นเดยีวกบัการศกึษาของ Ulusoy และคณะ 201697 แต่
การศึกษาน้ีศกึษาในประชากรคนละคนกนั มกีารขยายขอบเขตเขา้สู่โพรงประสาทฟันเพิม่ขึน้ ภาวะ
รุนแรงทีเ่พิม่ขึน้เกี่ยวขอ้งกบัเวลาและลกัษณะรอยโรคเริม่ตน้ โดยเฉพาะฟันทีม่กีารแตกของเคลอืบฟัน
ภายหลงัการขึ้น เพราะสามารถเกิดฟันผุได้อย่างรวดเร็ว52 การศึกษาน้ีพบว่า 1-3 ปีแรกมกีาร
เปลีย่นแปลงมากทีสุ่ด จากเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนเปลีย่นไปมกีารแตกหกัเพิม่เตมิและการ
แตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้จนไดร้บัการถอน และการศกึษาน้ีแสดงใหเ้หน็ว่า MIH มจีํานวน
เพิม่ขึน้จากการขึน้ของฟันทีเ่พิม่ขึน้เมื่ออายุเพิม่ขึน้ ดงันัน้การตรวจพบฟัน MIH ไดเ้รว็ระหว่างทีม่กีาร
ขึน้ของฟัน ควรมกีารตดิตามอยา่งใกลช้ดิเพือ่จดัการรอยโรคทีเ่คลอืบฟันก่อนทีจ่ะมกีารลุกลามรุนแรงจน
ยากทีจ่ะบรูณะ25 หรอืขัน้รนุแรงคอืการสญูเสยีฟัน   

การดูการดําเนินของโรคอย่างต่อเน่ืองช่วยทําใหเ้หน็ถึงรูปแบบการเปลี่ยนแปลงจากรอยโรค
เริม่ตน้หลากหลายรปูแบบ รวมถงึฟันทีไ่ดร้บัการบรูณะสว่นใหญ่เป็นวสัดุอุดอมลักมัและเรซนิ คอมโพสติ
ในการตรวจต่อเน่ืองครบ 8 ครัง้ มฟัีนทีไ่ดร้บัการบูรณะทัง้หมด 18 ซี ่(รอ้ยละ 18.6 ของฟันทีเ่ป็นโรค
ทัง้หมด) ปรากฏว่าม ี3 ซีท่ีป่รากฏความลม้เหลวในการบูรณะ (รอ้ยละ 16.7 ของฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะ
ทัง้หมด) 1 ซี ่เริม่จากรอยโรคเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน มกีารแตกหกัขึน้และไดร้บัการบูรณะ 
แต่สุดทา้ยเกดิการแตกของวสัดุเกดิขึน้ โดยใชช้่วงระยะเวลาประมาณครึง่ปี ส่วนอกี 2 ซี ่เริม่จากรอย
โรคทีม่กีารแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ ไดร้บัการบูรณะ แต่สุดทา้ยเกดิการแตกของวสัดุเกดิขึน้ 
โดยใชช้่วงระยะเวลาประมาณ 1 ปี อกีกลุ่มทีไ่ดร้บัการตรวจต่อเน่ือง 5 ครัง้ มฟัีนทีไ่ดร้บัการบูรณะ
ทัง้หมด 23 ซี ่(รอ้ยละ 16.0 ของฟันทีเ่ป็นโรคทัง้หมด) ปรากฏว่าม ี4 ซีท่ีป่รากฏความลม้เหลวในการ
บูรณะ (รอ้ยละ 17.4 ของฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะทัง้หมด) 2 ซี่ เริม่จากรอยโรคเคลอืบฟันทบึแสงทีม่ี
ขอบเขตชดัเจน มกีารแตกหกัขึน้และไดร้บัการบูรณะ แต่สุดทา้ยเกดิความลม้เหลวมกีารแตก 1 ซี ่โดย
ใชช้่วงระยะเวลาประมาณ 2 ปี สว่นอกีซีไ่ดร้บัการถอน โดยใชช้่วงระยะเวลาประมาณ 1 ปี สว่นอกี 2 ซี ่
เริม่จากรอยโรคทีม่กีารแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการขึน้ ไดร้บัการบูรณะ แต่สุดทา้ยเกดิการแตกของ
วสัดุเกดิขึน้ โดยใชช้่วงระยะเวลาประมาณ 1 ปี ซึง่เมื่อเปรยีบเทยีบกบัการศกึษาของ Fragali และคณะ 
201510 ซึง่ศกึษาความลม้เหลวของการบูรณะดว้ยกลาสไอโอโนเมอรซ์เีมนต์ในระยะเวลา 1 ปีพบว่ามี
ความลม้เหลวของฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะถงึรอ้ยละ 20 ซึง่สงูกว่าการศกึษาน้ี รอ้ยละ 80 สมัพนัธก์บัการ
สญูเสยีวสัดุบูรณะและการแตกหกัของโครงสรา้งฟัน ซึง่ใกลเ้คยีงกบัการศกึษาของเรา สว่นทีเ่หลอืความ
ลม้เหลวสมัพนัธก์บัฟันผ ุในการศกึษาของเราทีพ่บฟันทีถู่กถอนอาจมาจากฟันผเุพิม่เตมิ  

การศกึษาก่อนหน้าน้ีทีต่ดิตามระยะยาวคอืตดิตามลกัษณะ MIH ทีม่สีขีาวขุน่พบว่ามคีวามเสีย่ง
ต่อการแตกหกัเพิม่ขึน้เมื่อเวลาเพิม่ขึ้น โดยเฉพาะอย่างยิง่ในพื้นที่ที่มเีคลือบฟันทบึแสงที่มขีอบเขต
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ชดัเจนสเีหลอืงและสน้ํีาตาล4, 77 แต่การศกึษาน้ีพบว่าไมม่คีวามแตกต่างระหว่างสใีนการเกดิการแตกหกั 
(ไม่ไดแ้สดงผล) จากการตรวจในฟันหน้าซึง่สามารถตรวจลกัษณะสไีดช้ดัเจนพบว่าฟันทีม่ลีกัษณะขาว
ขุน่มกีารแตกเมื่อสิน้สุดการศกึษาโดยใชร้ะยะเวลาประมาณ 2 ½ ปี แสดงใหเ้หน็ว่าภาวะน้ีตอ้งมกีาร
ตดิตามระยะยาวอยา่งต่อเน่ือง สว่นฟันทีม่สีลีกัษณะสน้ํีาตาลไมม่กีารแตกหกั แต่ถา้สงัเกตอยา่งละเอยีด
จะพบว่าฟันทีม่สีขีาวขุน่พืน้ผวิของฟันจะออกลกัษณะไม่ค่อยเรยีบ (สขีาวฝ้า) ส่วนสน้ํีาตาลเป็นผวิเงา
เรยีบ จากลกัษณะผวิน้ีเองอาจเป็นสาเหตุใหค้ราบจุลนิทรยีม์าเกาะไดง้า่ย และไวต่ออาการเสยีวฟัน ทํา
ใหเ้ดก็หลกีเลี่ยงการทําความสะอาดช่องปาก เพิม่การเกาะตดิของคราบอาหาร นอกจากน้ีการแตกหกั
ของเคลอืบฟันนํามาสูเ่น้ือฟันทีไ่มม่กีารปกป้องและฟันผสุามารถพฒันาไดง้า่ย1 

จากการศกึษาระยะยาวของ Fragali และคณะ 201577 พบว่าในฟัน 185 ซีท่ีเ่คลอืบฟันทบึแสงมี
ขอบเขตชดัเจน มเีพยีง 7 ซี ่ทีม่กีารแตกหกัเกดิขึน้ อตัราทีต่ํ่าน้ีการศกึษาน้ีจงึแนะนําว่าการกําจดัรอย
โรคทัง้หมดอย่างสมบูรณ์หรอืจํากดัตัง้แต่ระยะเริม่ตน้ทีพ่บรอยโรคอาจไม่เป็นธรรม98 แต่การศกึษาของ
เราพบการแตกหกัถงึรอ้ยละ 44.6 แต่การแตกหกัน้ีอาจไมไ่ดม้สีาเหตุจากความผดิปกตขิองรอยโรคแต่
เพยีงอยา่งเดยีว อาจรว่มกบัการมฟัีนผุรว่มดว้ย แต่กเ็หน็ดว้ยกบัการศกึษาของ Fragali ทีไ่มค่วรกําจดั
รอยโรคใหห้มดตัง้แต่ระยะแรก ควรมกีารตดิตามอยา่งต่อเน่ือง ถา้พบวา่มกีารแตกหกัจงึใหก้ารรกัษา  

เดก็ทีเ่ป็น MIH มคีวามเสีย่งต่อการเกดิฟันผุสงูขึน้เช่นเดยีวกบัหลาย ๆ การศกึษา67, 97 ผูป่้วย 
MIH ไวต่อการเกดิฟันผุและจาํเป็นตอ้งไดร้บัการตดิตาม4, 18, 24, 41การศกึษาน้ีบ่งชีว้่าผูป่้วยทีเ่ป็น MIH 
จําเป็นต้องไดร้บัการตรวจตัง้แต่ในระยะแรกทางคลนิิกเพื่อหลกีเลี่ยงความเสยีหายต่อสุขภาพช่องปาก 
และในผูป่้วยกลุ่มน้ีพบว่ามคีวามตอ้งการในการรกัษามากเป็น 10 เท่าของผูป่้วยทีไ่ม่มภีาวะน้ี75 แมใ้น
ผูป่้วยทีม่กีารเกดิฟันผตุํ่ากต็าม31 การวนิิจฉยัไดต้ัง้แต่ระยะแรกเป็นสิง่จาํเป็นทีจ่ะช่วยในการป้องกนัและ
การรกัษา เน่ืองจากอตัราเรว็ของการแตกหกัและอาการรุนแรงอื่น ๆ ที่ตามมา6, 8  ซึ่งขอ้บ่งชีใ้นการ
รกัษาฟัน MIH แตกต่างกนัไปตามระดบัของความรุนแรง การรกัษารวมถึงการป้องกนั การบูรณะ
อนุรกัษ์ หรอืแบบรุกรานกบัการกําจดัพื้นที่ได้รบัผลกระทบ และการถอนฟันกรามแท้ซี่แรกที่ได้รบั
ผลกระทบ ตามมาดว้ยการจดัฟันหรอืปิดโดยธรรมชาตขิองพืน้ที่8 

 จากการตดิตาม 6 ปี จากผูป่้วย 860 คน สามารถตดิตามต่อเน่ืองครบทุกครัง้ไดเ้พยีง 43 คน 
จากการตดิตามควรไดร้บัการบรูณะ 54 ซี ่แต่ไดร้บัการรกัษาเพยีง 11 ซี ่(รอ้ยละ 20.4) หลงัจากแจง้การ
แตกหกัที่เกดิขึน้ในแต่ละครัง้ แสดงใหเ้หน็ถงึการขาดความสนใจในการตดิตามรกัษา ดงันัน้จงึเป็นสิง่
สาํคญัทีจ่ะเสรมิแรงอยา่งต่อเน่ืองต่อครอบครวั โดยมุง่เน้นถงึความสาํคญัของการตดิตามผูป่้วย MIH  
 
3. เปรียบเทียบความชกุของและความรนุแรงของการเกิด MIH ระหว่างเดก็ท่ีอาศยัในเขตเมือง 

กบัเดก็ท่ีอาศยัในเขตก่ึงเมืองหรือเขตชนบทในจงัหวดัขอนแก่น 

 ตัง้แต่ ปีค.ศ. 2001 เป็นต้นมามกีารศกึษาเพื่อหาความชุกและปัจจยัเสีย่งของการเกดิสภาวะ
เคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในภูมภิาคต่าง ๆ ทัว่โลกอยา่งต่อเน่ือง ผลการศกึษา
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ในช่วงปี ค.ศ. 2010 แสดงใหเ้หน็แนวโน้มการเพิม่ขึน้ของความชุกการเกดิโรคโดยมคีวามชุกระหว่าง
รอ้ยละ 10-20 ในประชากรชว่งอาย ุ7-12 ปี22, 99-103 การศกึษาน้ีพบความชุกต่อการเกดิสภาวะเคลอืบฟัน
สะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัในเดก็อายุ 7-8 ปี เขตเมอืง จงัหวดัขอนแก่นรอ้ยละ 27.9 ใน
กลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ในชอ่งปากอยา่งน้อย 1 ซี ่การสาํรวจความชุกในแต่ละการศกึษาที่
ผา่นมามหีลายปัจจยัมาเกีย่วขอ้ง เชน่ ชว่งอายทุีท่าํการศกึษา เกณฑก์ารวนิิจฉยั และทีอ่ยูอ่าศยั เป็นตน้ 
การศกึษาน้ีพยายามออกแบบวธิกีารดําเนินการวจิยัเพื่อใหไ้ดผ้ลการศกึษาใกลเ้คยีงกบัความชุกทีน่่าจะ
เป็นจรงิในประชากร  

 สมาคมทนัตกรรมสําหรบัเดก็แห่งยุโรปไดแ้นะนําว่ากลุ่มอายุทีเ่หมาะสมสาํหรบัการตรวจภาวะ
สะสม  แรธ่าตุน้อยเกนิในฟันกรามและฟันตดั ไดแ้ก่ กลุ่มอาย ุ8 ปี เน่ืองจากเป็นชว่งทีฟั่นกรามแทซ้ีแ่รก
ขึน้ครบ 4 ซี ่และฟันตดัแทข้ึน้ครบ 8 ซี่7 แต่ในการศกึษาน้ี ผูว้จิยัไดเ้ลอืกทีจ่ะสาํรวจความชุกในกลุ่ม
ตวัอยา่งอายุ 7-8 ปี เน่ืองจากเดก็ไทยมอีตัราการเกดิโรคฟันผุสงู กล่าวคอืจากการสาํรวจสภาวะสุขภาพ
ช่องปากระดบัประเทศครัง้ที ่6 พบว่าเดก็อายุ 5 ปีเป็นโรคฟันผุในฟันน้ํานมรอ้ยละ 80.6 สว่นเดก็อาย ุ
12 ปี เป็นโรคฟันุในฟันแท ้รอ้ยละ 56.9104 ดงันัน้ถา้สาํรวจกลุ่มตวัอย่างอายุ 8 ปีขึน้ไป รอยโรคฟันผุ
อาจบดบงัสภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งหรอือาจสญูเสยีฟันกรามแทซ้ีแ่รกทาํใหก้ารวนิิจฉยัยากขึน้ 
ขอ้เสยีของการตรวจในเดก็อายุ 7-8 ปี คอืเดก็บางคนอาจยงัมฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ไมค่รบ 4 ซี ่ทาํให้
สาํรวจพบค่าความชุกตํ่ากว่าความเป็นจรงิ ดงันัน้ผูว้จิยัจงึไดท้าํการวเิคราะหข์อ้มลูเปรยีบเทยีบระหว่าง
กลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ในชอ่งปากอยา่งน้อย 1 ซี ่กบัในกลุ่มตวัอยา่งทีม่ฟัีนกรามแทซ้ีแ่รก
ขึน้ครบ 4 ซี ่ซึง่พบว่าค่าความชุกทีพ่บมคี่าใกลเ้คยีงกนั (รอ้ยละ 27.9 เปรยีบเทยีบกบัรอ้ยละ 28.5 
ตามลาํดบั) 

การศกึษาความชุกของการเกดิสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัใน
ช่วงแรก เช่น การศกึษาที่ประเทศสวเีดนใน ปี ค.ศ.1987 ใชก้ารเปลี่ยนสแีละพืน้ผวิเป็นเกณฑก์าร
วนิิจฉยั28 ส่วนการศกึษาในช่วงปี ค.ศ. 2001-2003 เช่นในสวเีดน (รอ้ยละ 18.4)53 และเนเธอรแ์ลนด ์
(รอ้ยละ 9.7)105 ใชเ้กณฑท์ีด่ดัแปลงจากการพฒันาการทีผ่ดิปกตขิองเคลอืบฟันในการวนิิจฉยัรอยโรค 
(Modified Developmental defects of enamel index, mDDE) ซึง่เกณฑน้ี์รวมรอยโรคอื่นนอกจาก
เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจนอาจไดผ้ลการศกึษาที่สูงหรอืตํ่ากว่าความชุกทีแ่ทจ้รงิ ต่อมาในปี 
ค.ศ. 2003 สมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แห่งยุโรปไดก้ําหนดหลกัเกณฑก์ารวนิิจฉยัสภาวะเคลอืบฟัน
สะสมแรธ่าตุพรอ่งในฟันกรามและฟันตดัทีช่ดัเจน7, 8 ทาํใหแ้นวทางการวนิิจฉยัโรคเป็นแนวทางเดยีวกนั 
ซึง่การศกึษาน้ีตรวจตามหลกัเกณฑข์องสมาคมทนัตกรรมสาํหรบัเดก็แหง่ยโุรป 

ความชุกของการเกดิสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัอาจแตกต่างกนั
ในเขตเมอืงหรอืเขตชนบท แต่การศกึษาในอดตีมไีม่มากนักและใหผ้ลทีข่ดัแยง้กนั 103, 106การศกีษาน้ี
เป็นการศกึษาแรกในประชากรจากทวปีเอเชยีทีเ่ปรยีบเทยีบความชุกของ MIH ในเขตเมอืงและเขตกึง่
เมอืงหรอืเขตชนบท เมื่อเปรยีบเทยีบผลการศกึษาในเดก็อายุ 7-8 ปี ทีอ่าํเภอกระนวน จงัหวดัขอนแก่น 
ซึ่งจดัเป็นเขตกึ่งเมอืงและเขตชนบท พบความชุกเท่ากบัรอ้ยละ 19.7 ซึ่งน้อยกว่าผลการศกึษาในเดก็
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อายุเท่ากนัทีอ่ยูใ่นเขตเทศบาล ในอาํเภอเมอืง จงัหวดัขอนแก่น พบความชุกรอ้ยละ27.9 อยา่งไรกต็าม 
เมื่อเปรยีบเทยีบระดบัความรุนแรงของภาวะ MIH พบว่า เดก็เขตเมอืงมคีวามรุนแรงทีต่ํ่ากว่า โดยพบ
เคลอืบฟันทบีแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน (ซึง่เป็นความรนุแรงระดบัตํ่าสุด) มากถงึรอ้ยละ 92.7 เปรยีบเทยีบ
กบัรอ้ยละ 67.9 ในเขตชนบท 

ผลการศกึษาในครัง้น้ี พบความชุกของ MIH ในเดก็เขตเมอืงสงูกว่าในเขตชนบทสอดคลอ้งกบั
การศกึษาในฟินแลนด์107 ซึง่พบความชุกในเขตเมอืงสงูกว่าในเขตชนบทถงึ 2 เท่า (รอ้ยละ 21.3 และ 
11.5 ตามลําดบั) ทัง้น้ี อาจเน่ืองมาจากเดก็ในเขตเมอืงมโีอกาสไดร้บัยาปฏชิวีนะ เช่น อะมอกซซีลิลนิ 
(Amoxillin)มากกว่าเดก็ในเขตชนบท ซึ่งการไดร้บัยาปฏชิวีนะในช่วงที่มกีารสรา้งฟันเป็นปัจจยัเสีย่งที่
สําคญัของการเกิด MIH108 นอกจากน้ีสิง่แวดล้อมเป็นพษิในเขตเมอืง หรอืสารพษิจากโรงงาน
อุตสาหกรรม อาจส่งผลต่อการสรา้งเคลอืบฟัน แต่การศกึษาในประเทศตุรกเีปรยีบเทยีบอตัราการเกดิ 
MIH ในเขตอุตสาหกรรมทีม่สีภาวะแวดลอ้มเป็นพษิสงูกบัพืน้ทีเ่กาะ Bozcaada ซึง่ถอืว่าเป็นพืน้ทีส่ ี
เขยีวและมกีารใชพ้ลงังานสเีขยีวมากทีส่ดุในตุรก ีไมพ่บความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญั57 

ผลการศกึษาน้ีขดัแยง้กบัความเขา้ใจทัว่ไปที่ว่า ความผดิปกติที่เกดิขึน้ในช่วงพฒันาการของ
เคลอืบฟันมกัพบไดบ้่อยในเขตชนบทมากกว่าเขตเมอืง อนัเป็นผลเน่ืองมาจากสภาวะทุพโภชนาการ109 
การศกึษาของ Da Costa-Silva et al.18 ในประเทศบราซลิ พบผลทีต่รงขา้มกบัการศกึษาน้ี โดยพบ
ความชุกของ MIH สงูในเขตชนบทกว่าในเขตเมอืง ซึง่ผูว้จิยัอภปิรายว่าสภาวะทางเศรษฐกจิและสงัคม
ของบราซลิในเขตเมอืงและชนบทมคีวามแตกต่างกนัมาก ผูท้ีอ่าศยัในเขตชนบทมกัเป็นผูท้ีม่ฐีานะดอ้ย
กวา่ สามารถเขา้ถงึระบบบรกิารสุขภาพและป้องกนัโรคไดน้้อยกว่า ทาํใหม้โีอกาสเกดิโรคในช่องปากได้
สงูกวา่ดว้ย    

เมื่อเปรยีบเทยีบดา้นความรุนแรงของโรค การศกึษาครัง้น้ีพบว่าเดก็ในเขตเมอืงมคีวามรุนแรง
ของโรคน้อยกวา่เดก็ในเขตชนบท ในขณะทีก่ารศกึษาในบราซลิไมพ่บความแตกต่างแต่อยา่งใด18 

การศกึษาที่ผ่านมาส่วนใหญ่ทําการสํารวจในโรงเรยีน โดยเลอืกกลุ่มตวัอย่างแบบสุ่ม เพื่อลด
อคตจิากการเลอืกตวัอยา่ง (selection bias) เช่นเดยีวกบัการศกึษาในครัง้น้ีทีส่าํรวจในโรงเรยีนทีไ่ดจ้าก
การสุม่จากจาํนวนโรงเรยีนทัง้หมดในเขตเมอืง สว่นการศกึษาในเขตชนบททาํในอาสาสมคัรเดก็ทัง้หมด
ของ PCTC ทีไ่ปโรงเรยีนในวนัทีอ่อกตรวจ อุปสรรคทีส่าํคญัของการสาํรวจในโรงเรยีนคอื แสงสว่างและ
คราบจุลนิทรยี ์โดยผูว้จิยัหลกีเลีย่งสถานทีต่รวจทีม่แีสงสะทอ้นจากดวงอาทติย ์และเชค็คราบจุลนิทรยีท์ี่
บดบงัรอยโรคก่อนตรวจทุกครัง้ 

ลักษณะของสภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตัดที่พบส่วนใหญ่ใน
การศกึษาน้ีคอื เคลอืบฟันทบึแสงทีม่ขีอบเขตชดัเจน รองลงมาคอื การแตกของเคลอืบฟันภายหลงัการ
ขึน้ของฟัน การบูรณะฟันทีไ่มเ่ป็นไปตามแบบแผน และการถอนฟันเน่ืองจากสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่
ธาตุพรอ่ง ตามลําดบั ซึง่ลกัษณะดงักล่าวสอดคลอ้งกบัการศกึษาสว่นใหญ่19, 55, 99, 102, 110 เมื่อพจิารณา
ตามระดบัความรุนแรงพบว่าการศกึษาน้ีมคีวามรุนแรงระดบัน้อยเป็นส่วนมาก ส่วนหน่ึงอาจเป็นเพราะ
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กลุ่มตวัอยา่งอายุ 7-8 ปี ซึง่เป็นช่วงทีฟั่นกรามแทซ้ีแ่รกขึน้ในช่องปากไม่นานจงึยงัไมม่รีอยผุ  และเมื่อ
พบฟันทีม่กีารแตกของเคลอืบฟันหรอืฟันถูกถอน ผูว้จิยัจะใหก้ารวนิิจฉยัว่า เป็นสภาวะเคลอืบฟันสะสม
แร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดั เฉพาะรายที่มรีอยโรคในตําแหน่งอื่นของฟันซี่นัน้หรอืบรเิวณใด
บรเิวณหน่ึงของฟันหลกัอื่นเท่านัน้การศกึษาน้ีมคี่าเฉลีย่ของฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีผ่ดิปกต ิ 2.1 ซีต่่อคน 
เมื่อเปรยีบเทยีบกบัการศกึษาอื่นทีใ่ชห้ลกัเกณฑว์นิิจฉยัเดยีวกนั พบว่ามคี่าเฉลีย่ของฟันกรามแทซ้ีแ่รก
ทีผ่ดิปกตใิกลเ้คยีงกนัคอืระหวา่ง 1.95-2.40 ซีต่่อคน55, 99, 101 
 
4.ความสมัพนัธร์ะหว่างการเกิด MIH กบัสภาวะโรคฟันผ ุ

การมรีอยโรคบนเคลอืบฟัน อาจทําใหล้กัษณะผวิเคลอืบฟันขรุขระและแตกหกังา่ย มกีารรายงาน
ความสมัพนัธข์องการเกดิโรคฟันผุทีส่งูขึน้ในเดก็ทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพรอ่ง111 การศกึษาน้ี
พบว่า ฟันกรามแทซ้ี่แรกที่มสีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องมโีอกาสเกดิโรคฟันผุสูงกว่าฟันที่มี
เคลอืบฟันปกตอิยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิเช่นเดยีวกบัการศกึษาอื่นๆ15, 22, 110, 112 ซึง่สาเหตุทีท่าํใหฟั้นที่
มสีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งมคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุมากกว่าฟันปกต ิคอืเคลอืบฟันทีม่ี
สภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องมสี่วนประกอบที่เป็นอนิทรยี์สารจํานวนมากทําใหเ้คลอืบฟันมคี่า
ความแขง็ (hardness value) น้อยกวา่เคลอืบฟันปกต ิและเมือ่พจิารณาการเรยีงตวัของปรซิมึชที (prism 
sheat) พบว่าฟันประเภทน้ีมกีารเรยีงตวัของปรซิมึชทีไม่ด ีและมชี่องว่างระหว่างปรซิมึชทีมาก (inter-
prismatic space) ทาํใหม้คีวามพรุนมากกว่าเคลอืบฟันปกติ33 ทาํใหเ้คลอืบฟันเปราะและแตกงา่ย และ
ฟันที่มสีภาวะเคลือบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องมกัมอีาการเสยีวฟัน เมื่อวิเคราะห์ระดบัการเสยีวฟันใน
การศกึษาน้ี พบว่ากลุ่มตวัอย่างทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดัส่วนใหญ่
ไมม่อีาการเสยีวฟัน อาจเพราะการกระตุน้ดว้ยการเป่าลมจากลูกยางแดงเบอร ์4 มคีวามแรงไมเ่พยีงพอ 
หรอืกลุ่มตวัอย่างอาจมกีารตอบสนองต่อความสิง่เรา้ทีท่ําใหเ้กดิการเสยีวฟันอยู่ในระดบัสูง (threshold 
level) ดงันัน้การศกึษาในอนาคตอาจไมม่คีวามจาํเป็นตอ้งวดัระดบัการเสยีวฟัน เน่ืองจากทาํไดค้่อนขา้ง
ยาก 
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สรปุผลและข้อเสนอแนะ 
 

1. สรปุผล 

 การศกึษาน้ีเป็นการศกึษาแบบระยะยาวการศกึษาแรกของโลก ทีท่ําการตดิตามเดก็ทีม่สีภาวะ 
MIH ตัง้แต่ฟันแรกขึน้ในวยั 6-7 ปี จนกระทัง่เดก็มอีายุ 12-13 ปี โดยมกีารเกบ็ขอ้มลูสาเหตุการเกดิโรค
แบบไปขา้งหน้า (prospective) ตัง้แต่มารดาตัง้ครรภจ์นประทัง่เดก็มอีาย ุ3 ปี ผลการศกึษาสรปุไดด้งัน้ี 

1) ปัจจยัท่ีส่งผลต่อการเกิดสภาวะ MIH:  ปัจจยัดา้นการเจบ็ป่วยของเดก็มคีวามสาํคญัต่อการ
เกดิ MIH โดยพบว่าเดก็ทีเ่จบ็ป่วยจนตอ้งนอนในโรงพยาบาล ในช่วงเวลา 2 ขวบปีแรก มคีวามเสีย่งต่อ
การเกดิ MIH มากขึน้ประมาณ 2 เท่าแต่ไมพ่บความความสมัพนัธข์องการเกดิ MIH กบัปัจจยัดา้นอื่นๆ 
ไดแ้ก่ ปัจจยัดา้นการปฏบิตัติวัของมารดาขณะตัง้ครรภ ์ประวตักิารเจบ็ป่วยของมารดา ปัจจยัดา้นการ
คลอด ปัจจยัดา้นการเจรญิเตบิโตของเดก็ รวมทัง้ระยะเวลาการไดร้บันมแม ่

2) ลกัษณะการดาํเนินโรคของ MIH:  รปูแบบการดาํเนินโรคของ MIH ค่อนขา้งหลากหลาย 
ความรุนแรงของการดาํเนินโรคขึน้กบัลกัษณะรอยโรคเริม่ตน้ หากปล่อยทิง้ไวโ้ดยไมร่กัษา มแีนวโน้มที่
จะแย่ขึน้เมื่อเวลาผ่านไป MIH เป็นภาวะที่มกีารดําเนินของโรคไปขา้งหน้า ไม่ผนักลบั เมื่อระยะเวลา
ผ่านไปนานขึน้ ขอบเขตและขนาดของรอยโรคจะมากขึน้ จนสามารถถงึโพรงประสาทฟัน ซึ่งส่งผลต่อ
การสูญเสยีความมชีวีติของฟัน และการถอนฟันตามมา ซึ่งความรุนแรงส่วนใหญ่จะเพิม่ขึน้โดยเฉพาะ
ในช่วง 1-3 ปีแรกหลงัจากตรวจพบในช่องปาก นอกจากนัน้ ฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะแลว้อาจเกดิความ
ลม้เหลวเพิม่เตมิ ในฟันทีต่รวจพบว่ามกีารแตกหกัภายหลงัการขึน้ ควรไดร้บัการบูรณะทนัท ีเพราะว่า
รอ้ยละ 80 ของฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะมกีารอยู่รอดระหว่าง 3-5 ปีในการศกึษาน้ี และความลม้เหลว
สว่นมากพบใน 1-2 ปีแรกหลงัการบรูณะ 

3) ความชุกและความรนุแรงของการเกิด MIH ระหว่างเดก็ท่ีอาศยัในเขตเมืองกบัเดก็ท่ี
อาศยัในเขตก่ึงเมืองหรือเขตชนบท:  พบว่าเดก็ในเขตเมอืงมคีวามชุกในการเกดิสภาวะ MIH ที่สูง
กวา่เขตชนบท แต่มคีวามรนุแรงของโรคในระดบัทีต่ํ่ากวา่ 

4) ความสมัพนัธร์ะหว่างการเกิด MIH กบัสภาวะโรคฟันผ:ุ  พบว่าเดก็กลุ่มทีม่ภีาวะ MIH มี
ค่าเฉลี่ยฟันผุถอนอุดคดิเป็นรายดา้น สงูกว่ากลุ่มทีไ่ม่มภีาวะดงักล่าวอย่างมนีัยสาํคญัทางสถติแิละเมื่อ
ศกึษาในระดบัซีฟั่น พบว่าฟันกรามแทซ้ีแ่รกทีม่ภีาวะMIH มคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคฟันผุสงูกว่าฟัน
ปกต ิ1.4 เทา่  
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2. ข้อเสนอแนะ 

จากผลการศกึษา พบความชุกของการเกดิ MIH ค่อนขา้งสงูทัง้ในเขตเมอืงและเขตกึง่เมอืงหรอื
เขตชนบทในจงัหวดัขอนแก่น รวมทัง้พบความสมัพนัธข์องการเกดิ MIH กบัโรคฟันผ ุ โรคฟันผุทีเ่กดิกบั
ฟันกรามแทซ้ี่แรกในเดก็นับเป็นปัญหาที่สําคญั เพราะหากเกดิขึน้หรอืปล่อยใหเ้กดิการลุกลาม ย่อมมี
โอกาสทําใหต้อ้งสญูเสยีฟันไดใ้นทีสุ่ด แต่องคค์วามรูเ้กีย่วกบั MIH ในประเทศไทยยงัมอียู่น้อย รวมทัง้
ยงัไม่ถูกบรรจุในหลกัสตูรการเรยีนการสอนของคณะทนัตแพทยศาสตรท์ุกแห่ง ดงันัน้ จงึควรสนับสนุน
ใหท้นัตแพทยท์ัว่ไปไดม้คีวามเขา้ใจและคาํนึงถงึมากยิง่ขึน้ รวมทัง้สนบัสนุนใหเ้ป็นอกีสภาวะหน่ึงในการ
วินิจฉัยแยกโรคของความผดิปกติของเคลือบฟันที่ควรให้ความสําคญั เพื่อนํามาสู่การวางแผนการ
สง่เสรมิป้องกนัและการรกัษาทีเ่หมาะสมต่อไป 

MIH เป็นภาวะทีม่กีารดาํเนินของโรคไปขา้งหน้า ไมผ่นักลบั ซึง่ความรุนแรงสว่นใหญ่จะเพิม่ขึน้
โดยเฉพาะในชว่ง 1-3 ปีแรกหลงัจากตรวจพบในช่องปาก นอกจากนัน้ฟันทีไ่ดร้บัการบูรณะแลว้อาจเกดิ
ความลม้เหลวเพิม่เตมิ ดงันัน้ควรมกีารตดิตามอยา่งต่อเน่ือง และแจง้ใหผู้ป้กครองตระหนกัถงึการพามา
ตดิตามรกัษา และหลงัจากการไดร้บัการรกัษาแลว้กค็วรมกีารตดิตามต่อไปเพือ่เฝ้าระวงั 

การศกึษาครัง้น้ีพบว่า ปัจจยัดา้นการเจบ็ป่วยของเดก็เป็นปัจจยัทีส่าํคญัต่อการเกดิ MIH แต่ไม่
สามารถแยกพจิารณาเป็นรายโรคได ้จงึน่าจะมกีารศกึษาเพิม่เตมิในส่วนโรคที่เป็นและยาที่ไดร้บั แต่
อยา่งไรกต็าม เดก็ทีเ่คยมปีระวตักิารเจบ็ป่วยจนตอ้งนอนในโรงพยาบาลในช่วงแรกเกดิถงึ 2 ปี จดัเป็น
กลุ่มเสีย่งต่อการเกดิ MIH ซึง่ควรมกีารเฝ้าระวงัและตดิตามในช่วงอายุทีฟั่นกรามแทเ้ริม่ขึน้ นอกจากน้ี
ยงัควรเผยแพร่ความรูแ้ก่บุคลากรดา้นทนัตสาธารณสุขและผูป้กครอง เพื่อใหทุ้กคนตระหนักถงึปัญหา
และป้องกนัการลุกลามของรอยโรค เชน่ การใหท้นัตกรรมป้องกนั และเน้นการตดิตามผลการรกัษาทุก 3 
เดอืน  

การศกึษาต่อไปในอนาคตของสภาวะเคลอืบฟันสะสมแร่ธาตุพร่องในฟันกรามและฟันตดั ควร
มุง่เน้นเกีย่วกบัวธิกีารรกัษารอยโรคระดบัรุนแรงน้อยไปจนถงึรุนแรงมาก แนวทางการรกัษาต่อไปถา้ไม่
สามารถบูรณะฟันที่มภีาวะดงักล่าวได้หรอือาจมกีารระบุความรุนแรงเฉพาะบุคคล เพื่อช่วยกําหนด
แนวทางในการเฝ้าระวงัทีแ่ตกต่างกนั เช่น ในรายทีม่สีภาวะเคลอืบฟันสะสมแรธ่าตุพรอ่งระดบัน้อยแต่มี
จํานวนหลายซี่ ควรมแีนวทางในการรกัษาที่แตกต่างจากรายทีม่รีอยโรคระดบัรุนแรงมากเพยีงหน่ึงซี ่ 
และเพื่อใหไ้ดข้อ้มลูในการศกึษาปัจจยัเสีย่งทีแ่ม่นยาํมากขึน้ อาจทําการศกึษาแบบไปขา้งหน้าเพิม่เตมิ
ในประชากรจงัหวดัอื่นๆ ดว้ย  
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วนัที ่1-3 กุมภาพนัธ ์2554 ณ โรงแรมเจรญิธานี จ. ขอนแก่น 

 ทพญ. รชันีกร สาวสิทิธิ ์ผูร้่วมวจิยั นําเสนอผลงานวจิยัแบบโปสเตอร ์เรื่อง “Risk factors of 
molar incisor hypomineralization in Thai children” ในการประชุม The 9th World Congress 
on Preventive Dentistry ณ โรงแรมฮลิตนั ภูเกต็ อคาเดยี รสีอรท์ แอนดส์ปา จ.ภูเกต็ ระหว่าง
วนัที ่8-10 กนัยายน 2552 (ภาคผนวก) 
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Incisor Hypomineralization among Northeastern Thai Children” ในการประชุมประจาํปี 
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hypomineralization among children in urban KhonKaen, Thailand” ในการประชุมวชิาการ 
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A relatively high prevalence of molar incisor hypomineraliza- 
tion (MIH) has recently been recognized among pediatric  
dentists worldwide. MIH is enamel hypomineralization of  
systemic origin of one or more permanent first molars (PFMs), 
which frequently occurs in combination with affected incisors.1 
MIH is characterized by demarcated enamel opacities of dif- 
ferent colors, ranging from white to yellow or brown. The  
enamel in the affected areas can be soft and porous,2,3 leading  
to loss of initially formed surface enamel soon after tooth  
eruption. MIH is a relatively common condition that can 
cause tooth hypersensitivity, serious pain, and early loss of the  
affected teeth. In some European countries where dental caries  
rates have declined, MIH has become more apparent and was 
indicated as one of the most common reasons for tooth loss  
in children, second only to dental caries.4

Because of its characteristics, such as high porosity and  
low mechanical resistance,5 MIH defect has been associated  
with rapid caries development.1 Nonetheless, few studies eval- 
uated MIH in relation to dental caries; also, contrary to a  
common perception, the results were inconsistent. While 
most studies showed that children with MIH had significantly  
more caries in the permanent dentition compared to children 
without MIH,6-11 other investigations observed no relation- 
ship between MIH and dental caries.12,13

Most studies of MIH were conducted in Europe, with 
a reported prevalence ranging from two percent14 to 38 per- 
cent.15 Data from Asian populations are limited, with only  
four studies from Hong Kong,11 Iraq,16 Jordan,17 and India.18  
Prevalence surveys of MIH are indeed needed to identify the  

 

disease burden, which, in turn, facilitates planning and imple- 
mentation of dental public health programs in the community.

Therefore, the purposes of this study were to: (1) determine 
the prevalence of molar incisor hypomineralization in six- to  
seven-year-old children in a nonfluoridated area in northeast 
Thailand; and (2) evaluate the association between MIH and 
dental caries in the permanent dentition. We hypothesized that 
an association existed between MIH and dental caries in the 
permanent dentition.

Methods
Study population. This cross-sectional survey was conducted 
in a semi-urban and rural community in the Kranuan District 
of Khon Kaen province in northeast Thailand. The levels of  
fluoride in drinking water in the area ranged between 0.01  
to 0.28 ppm. Eligible subjects were 860 participants of the  
Prospective Cohort Study of Thai Children (PCTC)19 who  
were born in the district between January 20, 2001, and  
January 20, 2002. PCTC is a population-based cohort study  
aimed at evaluating the effects of early environment and child-
rearing practices on children’s health and development. There  
were five study sites located in different parts of the country,  
with Khon Kaen being representative of the northeast region.  
The Khon Kaen project recruited mothers at 28 to 38 weeks 
of their pregnancy and followed the children until three years  
of age.

When these children were six to seven years old, we were 
able to approach 636 of them (74 percent) at schools during  
the study period between January and February 2008. Subjects 
whose PFMs had not erupted at examination were excluded  
(n=152). Written informed consent was obtained from all  
guardians and children prior to the examination. The research 
protocol was approved by the Ethics Committee for Human 
Research at Khon Kaen University, Khon Kaen, Thailand.

Clinical examinations. Clinical examinations were per- 
formed in a school setting under natural light using a mouth 
mirror and blunt dental explorer. MIH was examined by one  
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Abstract: Purpose: This study aimed to determine the prevalence of molar incisor hypomineralization (MIH) in Thai children and evaluate the  
association between MIH and dental caries in the permanent dentition. Methods: A cross-sectional study was conducted among six- to seven- 
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Pediatric Dentistry criteria. The association between MIH and caries was determined by logistic regression at subject level, and generalized  
estimating equations  at tooth level. Results: Of 484 children who had at least one erupted permanent first molar, the prevalence of MIH was  
20 percent, with no difference between genders. Children with MIH had increased odds of having caries in the permanent dentition compared  
to those without MIH (odds ratio [OR] equals 4.6; 95 percent confidence interval [CI] equals 2.7 to 7.9). MIH molars had approximately 10  
times higher odds of developing caries than non-MIH counterparts (OR equals 9.9; 95 percent CI equals 5.7 to 16.9). Caries risk was higher  
in the upper molars than in the lower molars. Conclusions: Molar incisor hypomineralization is common and associated with increased risk  
for dental caries among this group of Thai children.  (Pediatr Dent 2014;36:478-82)  Received January 10, 2014  |  Last Revision February 24,  
2014    |    Accepted March 12, 2014

KEYWORDS:   DENTAL ENAMEL, TOOTH HYPOMINERALIZATION, DENTAL CARIES, MOLAR, PREVALENCE, RISK



PEDIATRIC DENTISTRY     V 36 /  NO 7     NOV /  DEC  14

MIH IN THAI CHILDREN      479

calibrated dentist using the criteria suggested by the Euro- 
pean Academy of Pediatric Dentistry (EAPD) on 12 index  
teeth, including four PFMs and eight incisors, under wet  
conditions.20 The recorded conditions included demarcated  
opacity, posteruptive enamel breakdown, an atypical restora- 
tion, an extraction due to MIH, and an unerupted tooth. A  
child was considered as having MIH when at least one PFM  
had demarcated enamel lesions.21 A full-mouth dental caries  
examination was conducted by another calibrated dentist  
using the World Health Organization criteria for dental caries 
diagnosis,22 in which dental caries is defined as a cavity into 
the dentin. Ten percent of the subjects were examined twice to  
assess the reliability of the examiners. Intraexaminer agree- 
ment was high, with a kappa value of 0.94 for MIH and 0.92  
for caries measurements. The two examiners were blinded to  
the other respective examiner’s findings.

Statistical analysis. The prevalence and distribution of 
MIH were expressed by descriptive statistics. To determine the 
difference between children with and without MIH, we used  
the chi-square test for categorical data, two independent  
sample t test for normally distributed continuous data, and the  
Mann-Whitney U test for skewed continuous data. Odds ratio 
(OR) and 95 percent confidence interval (CI) values were  
computed by logistic regression to estimate the association be- 
tween the presence of MIH and dental caries at subject level.  
We used generalized estimating equations (GEE) with a logit  
link to determine the association between enamel hypomin- 
eralization and dental caries at tooth level. The GEE analyses  
accounted for the correlation among teeth within each indi- 
vidual. Values of P<.05 were considered statistically significant.

Results
Prevalence and distribution of MIH. The subjects consist-
ed of 238 males (49 percent) and 246 females (51 percent).  
Ages ranged between six and seven years old, with a mean  
age (± standard deviation [SD]) of 6.5±0.3 years old. The 
mean decayed, missing, and filled teeth index was 8.8±4.3  
in the primary dentition (dmft) and 0.2±0.6 in the perma- 
nent dentition (DMFT). 

Among the 484 children examined, 95 were diagnosed  
with MIH, corresponding to a prevalence of 20 percent. There  
was no statistical difference in the prevalence between boys and  
girls (19 percent versus 21 percent, respectively). When con- 
sidering only children with all four PFMs erupted (n equals  
284), the prevalence of MIH was 21 percent. No significant 
difference was observed between genders (Table 1).

Out of 95 children with MIH, 75 percent had at least  
one erupted permanent incisors at the time of examination.  
Eighty-two children (86 percent) had MIH lesions on first  
molars only, while the remaining had lesions on both first  
molars and incisors. Regarding the severity of lesions, most  
children (72 percent) had demarcated opacity only. Twenty- 
four children (25 percent) had at least one tooth with post- 
eruptive enamel breakdown. Only three children (3 percent)  
had an atypical restoration, and none had tooth extraction due  
to MIH. The average number (±SD) of erupted PFMs was  
3.4±0.9, of which 2.0±1.0 teeth had enamel hypominerali- 
zation. The average number of erupted incisors was 2.2±1.8,  
of which 0.2±0.6 teeth were affected.

MIH and dental caries risk. Table 2 compares the dental 
caries status and numbers of erupted permanent teeth be- 
tween children with and without MIH. The two groups were  
similar regarding the dental caries experience in the primary  

dentition and the numbers of erupted permanent teeth 
(P>.05). However, the MIH children were more likely to have  
dental caries in the permanent dentition (35 percent versus  
10 percent; P<.001) and higher DMFT scores (0.6 versus 0.1;  
P<.001) versus the children without MIH. MIH was associ- 
ated with 4.6 times increased odds of having dental caries in  
the permanent dentition (OR equals 4.6, 95 percent CI equals  
2.7 to 7.9).

Table 3 shows the association between enamel hypomin- 
eralization and dental caries in PFMs among subjects with MIH  
(n equals 95) when the individual teeth were considered as  
the unit of analysis. Overall, the presence of dental caries was 
higher in the MIH teeth (26 percent) than in the non-MIH  
teeth (four percent), with an OR of 9.9 (95 percent CI equals  
5.7 to 16.9). The risk was higher for upper molars, with an  
OR of 18.4 (95 percent CI equals 8.1 to 41.6), while it was  
5.1 (95 percent CI equals 2.7 to 9.5) for lower molars. 

* PFM=permanent first molar; dmft=decayed missing and filled teeth index  
in primary dentition; DMFT=decayed missing and filled teeth index in  
permanent dentition; DT=decayed permanent teeth; MT=missing permanent  
teeth; FT=filled permanent teeth.

Table 1.    PREVALENCE OF MOLAR INCISOR HYPOMINERALIZATION  
                  (MIH)  IN SIX- TO SEVEN-YEAR-OLD CHILDREN IN  
                  KRANUAN DISTRICT, KHON KAEN, THAILAND

≥1 permanent first molar 
erupted (n=484)

n (%)

All permanent first molars 
erupted (n=284)

n (%)

All Boys Girls All Boys Girls

Children  
with MIH

95 (20) 44 (19) 51 (21) 59 (21) 27 (19) 32 (23)

Table 2.     COMPARISON OF DENTAL CARIES STATUS AND  
                   NUMBER OF ERUPTED PERMANENT TEETH BETWEEN  
                   CHILDREN WITH AND WITHOUT MOLAR INCISOR 
                   HYPOMINERALIZATION  (MIH; n=484)

Dentition* Children 
with MIH

(n=95)

Children 
without  

MIH
(n=389)

P-value

Primary dentition

Presence of dental caries   n (%) 93 (98) 371 (95) .39

dmft   Mean±(SD) 9.4±4.0 8.7±4.4 .18

Permanent dentition

No. of erupted PFMs  Mean±SD 3.4±0.9 3.2±1.0 .16
No. of erupted permanent  
incisors    Mean±SD 

2.2±1.8 1.9±1.8 .08

Presence of dental caries   n (%) 33 (35) 40 (10) <.001
DMFT    Mean±SD 0.6±1.0 0.1±0.5 <.001
DT     Mean±(SD) 0.5±0.9 0.1±0.4 <.001
MT     Mean±(SD) 0.0±0.0 0.0±0.0 1.00

FT      Mean±(SD) 0.1±0.4 0.02±0.1 .06
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Discussion
To the best of our knowledge, this was the first published  
report of MIH in the southeast Asian population. The subjects  
were participants of a birth cohort representing all children 
born in the area over a one-year period. With a relatively high 
follow-up rate of 74 percent, the study results should, therefore, 
be generalizable to the source population. The prevalence of  
MIH in this group of Thai children was 20 percent, being the 
highest when compared with previous reports in other Asian 
populations (three percent in Hong Kong,11 nine percent in  
India,18 18 percent in Jordan,17 and 19 percent in Iraq16).

Comparing the results among various studies is difficult 
because of the differences in the diagnostic criteria and indices 
used, examination methods, and age of the study subjects.21 
When considering only studies using the EAPD judgment  
criteria that were conducted in a comparable age group (or  
age range overlapped), the prevalence of MIH in our study 
was higher than that observed in most studies (two percent  
to 19 percent).16,18,23-25 One exception is a study from Brazil,  
which reported the highest prevalence (40 percent) in the  
literature thus far.26

We observed no difference in the prevalence of MIH  
among boys and girls. This finding was consistent with the  
majority of reports in other populations.9,10,15,18,23,26 A study 
in Kenya,27 however, found an unequal distribution of MIH  
between different genders, with a female to male ratio of 3:1.

Eight years of age is recommended as ideal for studying  
the prevalence of MIH.20 Nonetheless, we chose to conduct 
this study among six- to seven-year-old children because of  
a high caries rate in our population. At three years old, the  
prevalence of dental caries in these children was 89 percent,  
with a mean dmft of 7.18 (±4.86 SD).28 If the examinations  
were to be performed at a later time period, caries develop- 
ment over the hypomineralized lesions would likely prevent  
us from identifying the actual MIH teeth.

The limitations of studying the six- to seven-year-old age  
group were that the PFMs are not all erupted at this age and  
we had to exclude 152 children who did not have any first 
molars erupted. Including children who did not have all four  

first molars erupted could also underestimate the MIH  
prevalence. To verify this, we performed the analysis on 
a subset of 284 children who had completed eruption 
of all PFMs. The MIH prevalence among this subset 
(21 percent) was comparable to that among all children 
(20 percent). A study in Lithuania also observed similar  
results, which led the authors to conclude that children 
with less than four erupted PFMs may be included in  
future studies of MIH.23

The present study clearly showed the association be- 
tween MIH and dental caries, measured in terms of both 
the number of caries-affected teeth and caries preval-
ence. Our results were consistent with the majority of 
previous studies that observed higher DMF scores in 
children with MIH compared to those without MIH.6-11 

Conflicting results were reported in a case control study  
in Sweden12 that compared several oral health indicators  
among 10- to 12-year-olds who were born preterm and  
full-term controls. Although the preterm children had  
more enamel defects, no difference in the decayed and  
filled teeth index (DFT) was observed between the cases  
and the controls.

Only a few studies investigated the association be- 
tween MIH and caries prevalence, and the results were  

inconsistent. In our study, MIH children had a significantly  
higher prevalence of caries than children without MIH, with  
an OR of 4.6. These findings agreed with a previous study  
from Brazil that reported a positive association between 
hypomineralized defect and the prevalence of dental caries  
in the permanent teeth (age-adjusted OR equals 2.0; 95 per- 
cent CI equals 1.2 to 3.1; P<.001).29 By contrast, two other  
studies did not find a significant association. An earlier study  
from Finland showed a higher prevalence of caries in PFMs  
among MIH children (40 percent) versus those without MIH  
(32 percent), but the difference was not statistically significant.8

A recent study from Germany also observed no signifi- 
cant difference between MIH groups and non-MIH groups  
regarding the caries prevalence and numbers of teeth/surfaces 
affected by caries.13 The authors discussed that the null asso- 
ciation was possibly due to the very low caries risk in the study 
population. Another reason could be that atypical restorations 
owing to MIH were not counted as caries-associated restora- 
tions in this study, and, thus, did not contribute to the F- 
component of the DMFT scores. If these restorations were, in  
fact, affected by both MIH and caries, the observed association 
between MIH and caries could have been underestimated.

We conducted further analyses at the tooth level to eval- 
uate the association between enamel hypomineralization and 
dental caries in PFMs. MIH molars were approximately 10  
times more likely to develop caries compared with non-MIH  
molars (OR equals 9.9). A reason for the higher caries risk  
observed in the upper MIH molars (OR equals 18.4), com- 
pared to the lower counterpart (OR equals 5.1), may be due  
to the fact that maxillary permanent molars generally have a 
lower caries rate than lower permanent molars.30,31 The di- 
fference in the risk between MIH and non-MIH teeth is,  
therefore, more prominent in the upper arch, even when the 
proportion of MIH teeth with dental caries are similar in  
both arches.

*  Generalized estimated equations (GEE) with a logit link.

Table 3.     ASSOCIATION BETWEEN ENAMEL HYPOMINERALIZATION          
                  AND DENTAL CARIES IN PERMANENT FIRST MOLARS AMONG    
                  CHILDREN WITH MOLAR INCISOR HYPOMINERALIZATION  
                  (MIH; n=94): TOOTH LEVEL ANALYSIS

Molars No. of molars 
n (%)

Odds ratio*  
(95% confidence 

interval)

P-value*

With caries No caries

All molars 
MIH 48 (26) 137 (74) 9.9 (5.7-16.9) <.001
Non-MIH 57 (4) 1,331 (96) 1.0

Upper molars 
MIH 23 (26) 65 (74) 18.4 (8.1-41.6) <.001
Non-MIH 11 (2) 616 (98) 1.0

Lower molars 
MIH 25 (26) 72 (74) 5.1 (2.7-9.5) <.01
Non-MIH 46 (6) 715 (94) 1.0
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Conclusions
Based on this study’s results, the following conclusions can  
be made:	

1.	 The prevalence of molar incisor hypomineralization  
among children in northeast Thailand was 20 percent. 
Further research is needed to evaluate its etiology and 
identify effective strategies for the prevention and 
management of MIH.

2.	 MIH is associated with increased risk for dental caries 
in the permanent dentition. This emphasizes the need 
for early diagnosis of MIH and prompt management  
to prevent and to control the subsequent dental caries. 
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Factors associated with molar incisor
hypomineralization in Thai children

Pitiphat W, Luangchaichaweng S, Pungchanchaikul P, Angwaravong O, Chansamak N.
Factors associated with molar incisor hypomineralization in Thai children.
Eur J Oral Sci 2014; 122: 265–270. © 2014 Eur J Oral Sci

Molar incisor hypomineralization (MIH) is a qualitative developmental enamel
defect that affects one to four permanent first molars, with or without involvement
of permanent incisors. Its etiology is of systemic origin, but is not well understood.
Therefore, we conducted this cross-sectional study to examine pre-, peri-, and post-
natal risk factors for MIH among children, 7–8 yr of age, in urban areas of Khon
Kaen, Thailand. Molar incisor hypomineralization defects were diagnosed using the
European Academy of Pediatric Dentistry criteria. Mothers or primary caregivers
were interviewed on maternal medical history and habits during pregnancy, preg-
nancy and delivery complications, and the child’s medical history. Molar incisor
hypomineralization defects were observed in 78 (27.7%) of 282 children. Multiple
logistic regression analysis showed a statistically significant association between the
development of MIH and Cesarean section (adjusted OR = 2.0, 95% CI = 1.1–3.7),
complications during vaginal delivery (adjusted OR = 4.5, 95% CI = 1.9–11.0), and
severe/chronic illness when under 3 yr of age (adjusted OR = 2.9, 95% CI = 1.6–
5.0). There was no association of preterm birth and low birth weight with MIH.
The results suggest that Cesarean section, complications during vaginal delivery,
and poor health during the first 3 yr of life are independent risk factors for MIH.
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Molar incisor hypomineralization (MIH) is a qualita-
tive developmental defect of systemic origin, which
manifests as a distinctive hypomineralized lesion of
enamel. The defect primarily involves one to four first
permanent molars and potentially affects permanent
incisors (1). Defects vary in severity. Mild MIH defects
usually appear as asymptomatic white- or cream-col-
ored demarcated opacity. In more severe lesions, load-
bearing enamel often wears off rapidly, resulting in
posteruptive enamel breakdown and rendering the
tooth susceptible to caries (2). Management of MIH
teeth requires regular monitoring and sometimes repeti-
tive restorations are necessary (3). Early diagnosis and
prompt intervention are crucial to prevent subsequent
caries development and tooth loss.

A relatively high prevalence of MIH has recently
been recognized by dental professionals globally (4).
Although the etiology of MIH is not yet well under-
stood, causative factors could be any interruptions dur-
ing amelogenesis as a result of genetic predispositions
and/or environmental influences. Environmental risk
factors include infectious, physical, chemical, nutri-
tional, and behavioral factors that are encountered
from the third trimester of pregnancy to 3 yr of age.
This is a sensitive stage of development during which
the crowns of the 12 index teeth, the first permanent
molars and incisors, undergo mineralization (5). Studies
worldwide have investigated the potential risk factors
for MIH during pre-, peri-, and postnatal stages of

development; however, the results reported are varied
and inconclusive (6–12). This may be because of differ-
ences in MIH diagnostic criteria and the indices, exami-
nation methods, study design, and sample size among
studies. Moreover, most studies did not control for
confounding in the analysis (7, 8, 10, 11, 13).

To date, only a few studies have been conducted on
MIH in Asian populations, particularly regarding inves-
tigation of its risk factors (11, 12). This study aimed to
examine the effects of pre-, peri-, and postnatal risk fac-
tors on the development of MIH among a group of
schoolchildren in urban areas of Khon Kaen, Thailand.

Material and methods

This cross-sectional study involved 420 children who par-
ticipated in a prevalence survey of MIH conducted in
Muang District of Khon Kaen, Thailand, from December
2011 to February 2012 (14). The area has fluoride levels in
the drinking water of below 0.3 p.p.m. (15). Five primary
schools in urban areas of Khon Kaen were selected by
random sampling stratified by school size. All 7- to 8-yr-
old children (n = 862) in these schools were invited to
participate. Exclusion criteria were: having no erupted
permanent first molar at the time of examination; and
undergoing fixed orthodontic treatment with brackets or
bands on permanent first molars. Signed informed consent
was obtained from the parents or the caregivers of the 424
participating children before oral examination, and 420
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were found to be eligible. Of those eligible, 117 had at
least one permanent first molar affected with MIH, corre-
sponding to a prevalence of 27.9%.

Between June and October 2012, we invited the mothers
or primary caregivers of the surveyed children to take part
in the present study. Sixty-seven per cent of those contacted
(n = 282) provided informed consent to participate in a
face-to-face interview at school or in a telephone interview.
Information was recorded on maternal health and habits
during pregnancy, length of pregnancy, and complications
during pregnancy and delivery, as well as the child’s birth
weight and medical history during the first 3 yr of life. The
interviewer (S.L.) was unaware of the MIH status of the
children at the time of the interview. The research protocol
was approved by the Khon Kaen University Ethics
Committee for Human Research (HE552088).

Measurements of MIH

In the original survey, oral examinations were performed
in school. Molar incisor hypomineralization defects were
examined on 12 index teeth in wet conditions by one cali-
brated dentist (S.L.) using the European Academy of Pae-
diatric Dentistry (EAPD) criteria (16). The conditions
recorded were: demarcated opacity, posteruptive enamel
breakdown, atypical restoration, extraction because of
MIH, and unerupted tooth. Demarcated opacities with a
diameter of <1 mm were not included (2). Ten per cent of
the children (n = 43) were re-examined to test examiner
reliability. Kappa statistics showed a high intra-examiner
agreement of 0.99.

Data analysis

Dental characteristics were compared between children
from the previous survey whose parent participated in this
study with those whose parent did not. Differences
between groups were analyzed using the chi-square test for
categorical variables and the Student’s t-test or Mann–
Whitney U-test for continuous variables. A child was con-
sidered as having MIH when at least one permanent first
molar had demarcated enamel lesions (4). Bivariate analy-
ses between the potential risk factors and MIH were per-
formed using the chi-square test or Fisher’s exact test for

categorical variables and the Student’s t-test for continu-
ous variables. Factors associated with MIH were deter-
mined using multiple logistic regression. Variables that
yielded a P-value of ≤0.25 in bivariate analyses were con-
sidered for inclusion in the multivariable analyses (17).
Odds ratios with 95% CIs were calculated to quantify the
associations. P < 0.05 was considered statistically signifi-
cant. Data were analyzed using SPSS version 17.0 software
(SPSS, Chicago, IL, USA).

Results

Table 1 compares the dental characteristics of the chil-
dren whose parent/caregiver participated in the present
study with those whose parent/caregiver did not. The
groups were similar regarding the number of permanent
teeth; number of hypermineralized teeth; number of
decayed, missing, and filled teeth (DMFT); numbers
decayed, missing, and filled surfaces (DMFS); and the
prevalence of dental caries. The prevalence of MIH was
slightly lower among children who participated in the
present study compared with those who did not, but
the difference was not statistically significant.

Of the 282 children who participated in this study, 78
(27.7%) had MIH defects. The mean age � SD of the
children at the time of examination was 8.0 � 0.5 yr,
with a similar distribution between male (47.5%) and
female (52.5%) children. The relationship of interviewees
to the children was: mothers (84.4%), fathers (7.8%),
grandparents (4.6%), and other relatives (3.2%). All in-
terviewees were the primary caregiver of the children
during their first 3 yr of life.

Table 2 presents the bivariate analyses of the associa-
tions between the variables of interest and MIH. The
variables which generated a P-value of ≤0.25 and were
considered for multivariable analyses included: maternal
alcohol consumption during pregnancy (P = 0.03);
maternal illness during the third trimester of pregnancy
(P = 0.19); method of delivery (P = 0.09); complications
during vaginal delivery (P = 0.001); vacuum-assisted
vaginal delivery (P = 0.06); use of labor-induction

Table 1

Attrition analysis by dental characteristics

Characteristics

Children whose parent
participated in the
present study (n = 282)

Children whose parent
did not participate in
the present study (n = 138) P-value

Number of first permanent molars 3.8 � 0.6 3.9 � 0.6 0.41
Number of hypomineralized first permanent molars 0.6 � 1.1 0.6 � 1.1 0.29
Number of hypomineralized first permanent molars
among children with MIH

2.1 � 1.1 (n = 78) 2.0 � 1.1 (n = 44) 0.14

Number of permanent incisors 6.1 � 2.1 6.1 � 1.9 0.49
Number of hypomineralized permanent incisors 0.1 � 0.3 0.1 � 0.3 0.43
Number of hypomineralized permanent incisors
among children with MIH

0.2 � 0.6 (n = 78) 0.2 � 0.5 (n = 44) 0.48

DMFT 1.2 � 1.4 1.3 � 1.5 0.78
DMFS 1.6 � 2.2 1.8 � 2.5 0.64
Prevalence of MIH 25.9 31.9 0.20
Prevalence of dental caries 53.5 52.2 0.79

DMFT, decayed, missing, and filled teeth; DMFS, decayed, missing, and filled surfaces; MIH, molar incisor hypomineralization.
Values are given as mean � SD or %.

266 Pitiphat et al.



medication (P = 0.02); preterm delivery (P = 0.20); low
birth weight (P = 0.06); serious/chronic illness during
the first 3 yr of life (P < 0.001); hospital admission when
under 3 yr of age (P < 0.001); and antibiotic use in the
first 3 yr of life (P = 0.01).

Table 3 describes the type of childhood illnesses dur-
ing the first 3 yr of life in relation to MIH in the bivariate
analyses. Children with any serious or chronic illness
were twice as likely to have MIH (OR = 2.2) compared
with those who did not. Molar incisor hypomineraliza-

tion was observed more frequently in children with
asthma compared with those without (52.9% vs. 26.0%).
A similar result was also found for high fever, although
the finding was only marginally significant (P = 0.08).

In multivariable analysis, a statistically significant
association was found between the development of MIH
and three variables: Cesarean section, complicated vagi-
nal delivery, and severe/chronic illness at under 3 yr of
age (Table 4). There was no association of preterm birth
and low birth weight with MIH. Variables significantly

Table 2

Bivariate analyses of the association between pre-, peri-, and postnatal factors and the development of molar incisor
hypomineralization (MIH) among children in urban areas of Khon Kaen, Thailand

Characteristics

MIH

Crude prevalence ratio (95% CI) P-valueYes (n = 78) No (n = 204)

Prenatal factors
Maternal systemic disease
Yes 11 (33.3) 22 (66.7) 1.2 (0.7–2.1) 0.43
No 67 (26.9) 182 (73.1) 1.0
Maternal smoking during pregnancy
Yes 0 (0) 1 (100.0) Cannot estimate 1.0
No 78 (27.8) 203 (72.2)
Maternal alcohol consumption during pregnancy
Yes 5 (62.5) 3 (37.5) 2.3 (1.3–4.2) 0.03
No 73 (26.6) 201 (73.4) 1.0
Maternal illness during the third trimester of pregnancy
Yes 6 (42.9) 8 (57.1) 1.6 (0.8–3.0) 0.19
No 72 (26.9) 196 (73.1) 1.0

Perinatal factors
Method of delivery
Cesarean section 29 (34.5) 55 (65.5) 1.4 (1.0–2.0) 0.09
Vaginal delivery 49 (24.7) 149 (75.3) 1.0
Complicated vaginal delivery
Yes 13 (50.0) 13 (50.0) 2.4 (1.5–3.9) 0.001
No 36 (20.9) 136 (79.1) 1.0
Labor pain longer than 24 h
Yes 4 (40.0) 6 (60.0) 1.7 (0.8–3.7) 0.25
No 45 (23.9) 143 (76.1) 1.0
Vacuum-assisted vaginal delivery
Yes 5 (50.0) 5 (50.0) 2.1 (1.1–4.2) 0.06
No 44 (23.4) 144 (76.6) 1.0
Use of labor-induction medication
Yes 4 (66.7) 2 (33.3) 2.8 (1.5–5.3) 0.02
No 45 (23.4) 147 (76.6) 1.0
Preterm delivery
Yes 10 (38.5) 16 (61.5) 1.4 (0.9–2.5) 0.20
No 68 (26.6) 188 (73.4) 1.0
Low birth weight
Yes 12 (41.4) 17 (58.6) 1.6 (1.0–2.7) 0.06
No 60 (25.1) 179 (74.9) 1.0

Postnatal factors (during the first 3 yr of life)
Serious and/or chronic illness
Yes 53 (38.4) 85 (61.6) 2.2 (1.4–3.3) <0.001
No 25 (17.4) 119 (82.6) 1.0
Hospital admission
Yes 37 (41.6) 52 (58.4) 2.0 (1.4–2.8) <0.001
No 41 (21.2) 152 (78.8) 1.0
Antibiotic use
Yes 71 (31.4) 155 (68.6) 2.5 (1.2–5.2) 0.01
No 7 (12.5) 49 (87.5) 1.0
Breastfeeding >6 months
Yes 26 (24.8) 79 (75.2) 0.84 (0.56–1.26) 0.40
No 52 (29.4) 125 (70.6) 1.0

Bold values indicate significant association.
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associated with MIH in the bivariate analysis, but which
became insignificant in the multivariate model, included
maternal alcohol consumption during pregnancy, hospital
admission, and antibiotic use during the first 3 yr of life.

Discussion

To examine the effects of pre-, peri-, and postnatal factors
on the development of MIH, we conducted this study
among 7- to 8-yr-old children who had participated in a
previous survey on the prevalence of MIH in Khon Kaen,
Thailand. The prevalence of MIH in the present study
was 27.7%, which was similar to the prevalence of 27.9%

reported in the original survey. The comparable response
rates between the subjects with (66.7%) and without
(68.0%) MIH suggest that selection bias was unlikely. To
our knowledge, this is the first study to determine the fac-
tors associated with MIH in a southeast Asian popula-
tion. The results indicate that method of delivery,
complicated delivery, and childhood illnesses may affect
the occurrence of MIH in this group of Thai children.

The environmental etiology of MIH can be grouped
into pre-, peri-, and postnatal factors (18); however, only
peri- and postnatal factors were significantly associated
with MIH in the present study. The developmental stage
at which these peri- and postnatal factors occurred coin-
cides with the maturation phase of amelogenesis, which
takes place around, or soon after, birth (19, 20) until
3 yr of age (20). Conditions affecting amelogenesis, such
as hypocalcemia, hypoxia, and acidosis, may stimulate
the biological mechanisms involved in the development
of MIH (18, 21). Experiments in rats demonstrated that
diet-induced chronic hypocalcemia may interfere with
both cellular and extracellular events during enamel mat-
uration, resulting in enamel hypomineralization (22). A
reduced pH during enamel maturation may lead to a lack
of calcium influx and hypomineralization of enamel in
mice (23).

The strongest risk factor for MIH in this study was
complicated vaginal delivery (which consisted of duration
of labor pain longer than 24 h, vacuum-assisted delivery,
and the use of labor-induction medication). Mothers
with complicated delivery were 4.5 times more likely to
have children with MIH (adjusted OR = 4.5) than were

Table 3

Bivariate analyses of the associations between childhood illnesses during the first 3 yr of life and the development of molar incisor
hypomineralization (MIH) among children in urban areas of Khon Kaen, Thailand

Characteristics

MIH

Crude prevalence ratio (95% CI) P-valueYes (n = 78) No (n = 204)

Any serious and/or chronic illness*
Yes 53 (38.4) 85 (61.6) 2.2 (1.4–3.3) <0.001
No 25 (17.4) 119 (82.6) 1.0
High fever
Yes 17 (38.6) 27 (61.4) 1.5 (1.0–2.3) 0.08
No 61 (25.6) 177 (74.4) 1.0
Chickenpox
Yes 12 (35.3) 22 (64.7) 1.3 (0.8–2.2) 0.29
No 66 (26.6) 182 (73.4) 1.0
Measles
Yes 3 (37.5) 5 (62.5) 1.4 (0.5–3.4) 0.53
No 75 (27.4) 199 (72.6) 1.0
Asthma
Yes 9 (52.9) 8 (47.1) 2.0 (1.2–3.3) 0.02
No 69 (26.0) 196 (74.0) 1.0
Pneumonia
Yes 4 (28.6) 10 (71.4) 1.0 (0.4–2.4) 0.90
No 74 (27.6) 194 (72.4) 1.0
Tonsillitis
Yes 6 (42.9) 8 (57.1) 1.6 (0.8–3.0) 0.19
No 72 (26.9) 196 (73.1) 1.0
Febrile/afebrile seizure
Yes 7 (38.9) 11 (61.1) 1.4 (0.8–2.7) 0.27
No 71 (26.9) 193 (73.1) 1.0

*Includes high fever, chickenpox, measles, asthma, pneumonia, tonsillitis, and seizure.

Table 4

Factors associated with molar incisor hypomineralizsation
(MIH) according to multiple logistic regression

Variable Adjusted OR (95% CI) P-value

Method of delivery
Cesarean section 2.0 (1.1–3.7) 0.02
Vaginal delivery Referent
Complicated vaginal delivery*
Yes 4.5 (1.9–11.0) <0.001
No Referent
Severe/chronic illness at under 3 yr of age
Yes 2.9 (1.6–5.0) <0.001
No Referent

*Included duration of labor pain longer than 24 h, vacuum-
assisted delivery, and use of labor-induction medication.
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those with normal delivery. Prolonged labor, lengthened
use of oxytocin to induce labor, and use of vacuum
extraction may all cause hyperbilirubinemia and hypoxia
(24–26). These factors are known to be associated with
developmental defects of enamel.

Cesarean section is a commonly performed operation
that is globally increasing in incidence. In Thailand, the
Cesarean section rate has shown a marked increase,
from 17.4% in 2001 (27) to 34.8% in 2009 (28). The
Cesarean section rate in this study was 29.8%, which
was comparable with that of an earlier report (28). Our
results revealed that Cesarean section was associated
with a twofold increase in risk for MIH (adjusted
OR = 2.0). This finding is consistent with the results of
studies carried out in Greece (7) and Iran (11), which
observed a significantly higher proportion of Cesarean
sections in children with MIH compared with those
without MIH (7). In contrast, a significant association
between Cesarean section and MIH could not be estab-
lished in two other studies from Sweden (10, 13).

Adverse health outcomes after Cesarean section are
well documented for women and their infants. These
include operative complications, severe maternal mor-
bidity, and infant respiratory problems (29, 30). Nausea
and vomiting during regional anesthesia for Cesarean
section are common and can cause fetal hypoxia and aci-
dosis (31). Another possible explanation for the positive
association between Cesarean section and MIH could be
attributed to the baseline maternal medical conditions
that caused the procedure to be undertaken. Our ques-
tionnaire did not distinguish between elective and medi-
cally indicated Cesarean deliveries and therefore could
not separate the effect of baseline maternal morbidity
from the morbidity caused by Cesarean section. None-
theless, the high Cesarean delivery rate in this study sug-
gests that a good proportion of Cesarean sections were
probably performed without medical indication.

Common childhood illnesses have been related to the
occurrence of MIH. These include ear infection (12),
chickenpox (8), tonsillitis (12), repeated episodes of high
fever (7), and various respiratory diseases such as
asthma, pneumonia, and upper respiratory tract infec-
tion (7, 13, 21, 32). Use of antibiotics, especially amoxi-
cillin and erythromycin, has also been implicated as a
cause of MIH (33). In our bivariate analyses, the postna-
tal factors found to be associated with MIH consisted of
serious/chronic childhood illness, hospital admission,
and antibiotic use in the first 3 yr of life. These factors
are highly correlated and thus only the strongest factor –
serious/chronic illness – remained significant in the mul-
tivariate analysis. As with other studies, we were unable
to determine whether MIH was a consequence of the ill-
ness itself, or a result of treatment with antibiotics (18).

Not all studies reported significant associations between
medical conditions in early life and MIH. A large prospec-
tive study in Sweden (9) found no associations of common
childhood illnesses, medication use, and vaccination in the
first 3 yr of life with severely demarcated enamel opacities.
Significant risk factors in the Swedish report included
breastfeeding for longer than 6 months and other nutri-
tional factors. Our study did not find a significant effect of

prolonged breastfeeding and was not designed to investi-
gate nutritional factors in relation to MIH.

Preterm birth and low birth weight have been associ-
ated with hypomineralized enamel defects in the perma-
nent dentition (7, 10, 34–36). Nonetheless, neither factor
was associated with MIH in our study. Maternal alcohol
consumption during pregnancy was significantly associ-
ated with MIH in the bivariate analysis. However, the
association became insignificant in the multivariate
model. This may be a result of a lack of study power
because only eight mothers reported drinking alcohol in
this study. On the other hand, the observed association
in the bivariate analysis could also occur by chance.

Presently, it is not known whether genetic factors play
a role in the development of MIH (2). Our study included
a pair of twins, both of which had MIH defects with simi-
lar severity in all four permanent first molars. This could
raise suspicion regarding a possible genetic influence on
MIH, although our study was not designed to examine
genetic factors. Further studies are therefore recom-
mended to evaluate the effects of genetic factors on MIH.

The study findings should be interpreted in light of cer-
tain limitations. Data on early life exposures were col-
lected based on parental recall, about 6 months after the
dental examinations when the children were 7–8 yr of
age. These data were therefore vulnerable to information
bias. Accuracy of data was further affected by the fact
that 16% of the responders were not mothers, although
all responders were the primary caregiver during the
child’s first 3 yr of life. We attempted to minimize bias
using several methods. First, the responders were encour-
aged to provide information, such as birth weight, from
the birth certificate or infant medical report card. Sec-
ond, the interviewer was blinded to the MIH status of
the children to prevent interviewer bias. Third, the exam-
iner was unaware of the medical history of the children
at the time of the dental examination. Fourth, recall bias
could occur if the caregivers recalled the early life expo-
sures differentially. However, because our responders
were unaware of the study hypothesis and specific factors
being studied, inaccurate exposure information would
result in a random misclassification. This would lead to
attenuation of the association between the risk factors
and MIH, but not cause spurious results. A limitation of
cross-sectional study is that causality cannot be estab-
lished. However, because the variables investigated
occurred in a time period spanning the third trimester of
pregnancy and the first 3 yr of life, ordering these factors
relative to the development of MIH can therefore be
assumed. Nonetheless, prospective investigation is
needed for better assessment of the risk factors which, in
turn, could provide better estimates of the associations.

In conclusion, our data suggest that Cesarean section,
complicated vaginal delivery, and poor health during the
first 3 yr of life are independent risk factors for MIH.
These findings may serve as fundamental data for investi-
gating the mechanism underlying the formation of MIH.
Dental professionals should examine medical informa-
tion carefully to help identify children who might be at
risk. The first permanent molars of children with these
risk factors should be monitored closely, soon after
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eruption, to prevent early loss of tooth structure and
subsequent dental caries.
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