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บทคดัยอ่ 

การทาํสารนิพนธ์นีE มีวตัถุประสงค ์3 ประการ คือ (1) เพื6อศึกษาลกัษณะทางกายภาพและลกัษณะ

ทางพยาธิสภาพของเนืEอเยื6อรอบรากเทียม (2) เพื6อศึกษาสาเหตุและปัจจยัเสี6ยงต่อการเกิดโรครอบ

รากเทียม (3) เพื6อศึกษาแนวทางการป้องกนัและการรักษาโรครอบรากเทียมในปัจจุบนั 

การทาํสารนิพนธนี์E เป็นการทบทวนวรรณกรรม โดยสืบคน้ขอ้มูลจากฐานขอ้มูลพบัเมด (ปี

ค.ศ. 1960-ปัจจุบนั) ซึ6 งพบบทความทัEงสิEน 996 บทความ ร่วมกบัการสืบคน้ดว้ยมือ โดยมีเกณฑก์าร

คดัเขา้ของบทความที6นาํมาศึกษา คือ จะตอ้งเป็นบทความภาษาองักฤษหรือภาษาไทย, มีเนืEอหาที6

เกี6ยวขอ้งกบัการอกัเสบรอบรากเทียมและเป็นการศึกษาในมนุษย ์เกณฑก์ารคดัออก คือ บทความที6

ไมไ่ดก้ลา่วถึงรากฟันเทียมและการอกัเสบรอบรากเทียมในมนุษย ์

ผลการศึกษาคน้ควา้อิสระ พบวา่ (1) ลกัษณะทางกายภาพของเนืEอเยื6อรอบรากเทียมพบวา่

เนืEอเยื6อรอบรากเทียมประกอบดว้ย ส่วนเนืEอเยื6อแขง็ คือส่วนกระดูกที6อยูร่อบรากเทียม และส่วนที6

เป็นเนืEอเยื6อออ่นหรือเยื6อเมือกรอบรากเทียม และดา้นลกัษณะทางพยาธิสภาพของรากเทียมแบง่ตาม

ความรุนแรง ประกอบดว้ย โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบ, โรครอบรากเทียมอกัเสบ (2) สาเหตุ

และปัจจยัเสี6ยงที6ทาํใหเ้กิดโรครอบรากเทียม ประกอบดว้ย ปัจจยัเสี6ยงที6เกี6ยวขอ้งกบัผูป่้วย อาทิเช่น 

โรคปริทนัต์และจุลชีววิทยา การขาดการบาํรุงรักษา การสูบบุหรี6  โรคทางระบบ ปัจจัยทาง

พนัธุกรรม และแรงบดเคีEยวที6มากเกินไป, ปัจจยัเสี6ยงเฉพาะที6อื6น ๆ อาทิเช่น วสัดุและพืEนผวิของราก

เทียม ประเภทของรากเทียมและการออกแบบฟันเทียม สภาพเนืEอเยื6อออ่นของคนไข ้ปัจจยัที6เกิดจาก

ทนัตแพทย ์และการกดักร่อนทางชีวภาพ (3) แนวทางการรักษา ประกอบดว้ย การรักษาแบบไม่

ผา่ตดั อาทิเช่น การขดูหินนํE าลายและการขดัฟัน การใชน้ํE ายาฆ่าเชืEอการใชย้าปฏิชีวนะเฉพาะที6หรือ

แบบทั6วร่างกาย, การรักษาแบบผ่าตดั อาทิเช่น การผ่าตดัแบบตดัออกเพื6อกาํจดัรอยโรครอบราก

เทียมและการผา่ตดัแบบสร้างใหมเ่พื6อเติมเตม็ส่วนที6สูญเสียกระดูก 

คาํสําคญั ปัจจยัเสี6ยง การรักษา การอกัเสบรอบรากเทียม 
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ABSTRACT 
 
The objectives of this independent study were (1) To study physiology and 
pathology of peri-implant tissue; (2) To study etiologies and risk factors of 
peri-implantitis; and (3) To study update managements of peri-implantitis. 

This independent study was literature review that search by using 
PubMed (1960- 2020) , consisted of 996 reviews combined with hand 
search. Inclusion criteria were articles published in English or Thai, Peri-
implantitis, experimental in human and exclusion criteria were the article 
not related to peri-implantitis and experimental in animals. 

Major findings: (1)  The physiology of peri-implant tissues consist 
of hard and soft tissue and the pathology of peri-implant tissues divided by 
severity, consisting of peri-implant mucositis and peri-implantitis (2) 
Etiologies and risk factors of peri-implantitis include patient-related risk 
factors such as periodontal disease and microbiology, lack of maintenance, 
smoking, systemic disease, genetic factors and excessive chewing force, 
other local risk factors such as implant material and surface, type and 
design of implant, patient’s soft tissue (3) Management of peri-implantitis 
include non-surgical treatment such as scaling and polishing, using 
antiseptics and antibiotics, surgical treatment such as respective surgery 
and regenerative therapy 
 
Keyword: Risk factor, Management, Peri-implantitis 
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การคน้ควา้แบบอิสระนีE  สาํเร็จลงไดด้ว้ยความกรุณาและการช่วยเหลือสนับสนุนอยา่งดียิ6ง

จากอาจารย ์ผศ.ทพ.ดร. ยศนนัท ์จนัทรเวคนิ อาจารยที์6ปรึกษาหลกัการคน้ควา้แบบอิสระ ที6ไดก้รุณา

ใหค้วามรู้ คาํแนะนาํและคาํปรึกษา รวมถึงความคิดเห็นที6เป็นประโยชนต์ลอดจนใหก้ารตรวจสอบ

แกไ้ขขอ้บกพร่องตา่ง ๆ ทุกขัEนตอนของการศึกษา จนการคน้ควา้นีEประสบความสาํเร็จตามความมุง่

หมาย 

ขอกราบขอบพระคุณ ผูช่้วยศาสตราจารย  ์วรพงษ ์ปัญญายงค์ ที6กรุณารับเป็นประธาน

คณะกรรมการสอบการคน้ควา้แบบอิสระ และกรุณาใหข้อ้เสนอแนะในการคน้ควา้แบบอิสระเป็น

อยา่งดี 

ขอขอบพระคุณเจา้หนา้ที6คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยักรุงเทพธนบุรีทุกทา่นที6ช่วย

อาํนวยความสะดวกในการคน้ควา้หาขอ้มูลและวารสารทางวิชาการเพื6อนาํมาใชป้ระกอบในสาร

นิพนธใ์นครัE งนีE  

ทา้ยที6สุดนีE  ผูวิ้จยัขอขอบพระคุณ นายแพทยส์มหวงั วงัตาล บิดาและนางวรวรรณ วงัตาล 

มารดาผูมี้พระคุณ ที6ใหก้าํลงัใจ ความห่วงใยเสมอมา และเป็นแรงบนัดาลใจใหผู้ว้จิยั ขา้พเจา้ซาบซึE ง

ในพระคุณของท่านจึง ขอขอบพระคุณท่านอยา่งสูงสุด และหวงัเป็นอยา่งยิ6งว่าการคน้ควา้แบบ

อิสระครัE งนีE จะก่อใหเ้กิดประโยชนใ์นการดาํเนินงานทนัตสาธารณะสุขและนาํไปเป็นขอ้มลูพืEนฐาน

สาํหรับการศึกษาตอ่ไปในอนาคต 

ผูจ้ดัทาํขอขอบพระคณุไว ้ณ โอกาสนีE  

ปพชิญา วงัตาล 

วนัที6 7 เดือนพฤษภาคม พ.ศ. 2565 
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บทที/ 1 

 

บทนาํ 

 

การฝังรากฟันเทียม (Dental implant) นัE นเป็นวิธีการรักษารูปแบบหนึ6 งที6ช่วยทดแทน

ตาํแหน่งที6สูญเสียฟันในช่องปากไป โดยการฝังรากเทียมนัEนไดมี้การศึกษาคน้ควา้มากกว่า 50 ปี 

โดยรากเทียมนัEนยดึติดกบักระดูกขากรรไกรโดยการสัมผสัโดยตรงระหวา่งรากเทียมและกระดูก

ผ่านกระบวนการที6เรียกว่า ออสซีโออินทีเกรชนั (Osseointegration) ซึ6 งถูกคน้พบครัE งแรกโดย 

Brånemark ในปี 1962 และไดบ้ญัญติัคาํว่า osseointegration ขึEนในปี 1976 โดยทางกายภาพแลว้

เนืEอเยื6อรอบรากเทียม (Peri-implant tissue) จะประกอบไปดว้ยส่วน เนืEอเยื6อแขง็ (hard tissue) คือ

ส่วนกระดูกที6อยูร่อบรากเทียม และส่วนที6เป็นเนืEอเยื6อออ่น (soft tissue) หรือเยื6อเมือกรอบรากเทียม 

(Peri-implant mucosa) 

โดยเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6สุขภาพดีนัEนตอ้งไมมี่สญัญาณของการเกิดการอกัเสบ เช่น บวม 

แดง รวมถึงไม่มีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก (Bleeding on probing) และเยื6อเมือกรอบรากเทียม 

(Peri-implant mucosa) นัE นจะตอ้งมีลกัษณะที6แนบไปกบัส่วน transmucosal ของรากเทียม โดย

สามารถตรวจสภาพเนืEอเยื6อรอบรากเทียมไดท้ัE งจากทางคลินิกและจากภาพรังสีไดด้งันีE  โดยการ

ประเมินเนืEอเยื6ออ่อนรอบรากเทียมจากการดูสุขอนามยัในช่องปากของผูป่้วยว่าคราบจุลินทรีย์

ปรากฏที6ตวัรากเทียมหรือที6ฟันที6บรูณะบนรากเทียมหรือไมแ่ละควรมีการประเมินรากเทียมดว้ยการ

ดูและการวดัความลึกร่องเหงือก (Probing) เป็นประจาํอยา่งนอ้ยปีละครัE งเพื6อประเมินความลึกร่อง

เหงือกและเพื6อดูวา่มีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือกหรือไม ่และควรมีการถา่ยภาพรังสีในช่องปากเพื6อ

ประเมินระดบัของกระดูกรอบรากเทียม เพื6อใชใ้นการจาํแนกระหวา่ง สถานะปกติและสถานะที6มี

รอยโรค โดยจะตอ้งมีการถ่ายภาพรังสีไวเ้พื6อเป็นพืEนฐาน (Baseline) เพื6อใชเ้ป็นตวัอา้งอิงและใช้

ประเมินระดบักระดูกรอบรากเทียม 

มีการใหค้าํนิยามของโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบ (Peri-implant mucositis)วา่เป็นโรค

ที6เกี6ยวกบัการอกัเสบของเนืEอเยื6ออ่อนรอบ ๆ รากฟันเทียม โดยปราศจากการละลายของกระดูกที6

เกิดขึEนหลงัจากเกิดการปรับรูปร่างของกระดูก (Bone remodeling) ไปแลว้ซึ6 งอาจเกิดขึEนไดร้ะหวา่ง

การหายของแผลหลงัจากปักรากเทียม โดยสาเหตุการเกิด โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบนัEนเกิด

จากการสะสมของคราบจุลินทรียร์อบ ๆ รากเทียม 
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ส่วนโรครอบรากเทียมอกัเสบ (Peri-implantitis) นัEนถูกนิยามว่าเป็นการอกัเสบของเยื6อ

เมือก (Mucosa) รอบรากฟันเทียม โดยมีการละลายของกระดูกรอบ ๆ รากเทียมบางส่วนไป โดย

หลงัจากที6ทาํการปักรากเทียมไป โดยการเปลี6ยนแปลงจากการอกัเสบแบบโรคเยื6อเมือกรอบราก

เทียมอกัเสบ ไปเป็นโรครอบรากเทียมอกัเสบนัEน ยงัคงไม่ทราบกลไกที6แน่ชดั อยา่งไรกต็ามเป็นที6

ยอมรับวา่ทัEงโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบและโรครอบรากเทียมอกัเสบนัEน ลว้นมีสาเหตุการ

เกิดมาจากคราบจุลินทรีย ์ซึ6งประกอบไปดว้ยแบคทีเรียมากมายที6เป็นตน้กาํเนิดของการเกิดโรค 

ถึงแมว้า่สาเหตุหลกัจะเกิดจากแบคทีเรียแต่กย็งัมีปัจจยัอื6น ๆ ที6อาจเพิ6มความเสี6ยงที6ทาํให้

เกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบได ้เพราะฉะนัEนการแยกแยะปัจจยัเสี6ยงตา่ง ๆ กมี็ส่วนสาํคญัทัEงในเรื6อง

ของการป้องกนัและการรักษาโรครอบรากเทียมอกัเสบซึ6 งปัจจยัเสี6ยงต่าง ๆ อาจเกี6ยวขอ้งกบัผูป่้วย

เองหรืออาจเกิดจากปัจจยัเฉพาะที6อื6น ๆ โดยปัจจยัเสี6ยงที6เกี6ยวขอ้งกบัผูป่้วยเช่น โรคทางปริทนัต์

และจุลชีววทิยา การขาดการบาํรุงรักษา การสูบบุหรี6  โรคทางระบบ ปัจจยัทางพนัธุกรรม และแรง

บดเคีEยวที6มากเกินไป หรืออาจเกิดจากปัจจยัอื6น ๆ เช่น วสัดุและพืEนผวิของรากเทียม ประเภทของ

รากเทียมและการออกแบบฟันเทียม สภาพเนืEอเยื6ออ่อนของผูป่้วย ปัจจยัที6เกิดจากทนัตแพทย ์และ

การกดักร่อนทางชีวภาพ 

โดยการรักษาโรครอบรากเทียมนัEนประกอบดว้ยการรักษาแบบไม่ผ่าตดั (Non-surgical 

approaches) และการรักษาโดยการผ่าตดั โดยการเลือกวิธีการรักษานัEนจะขึEนอยู่กบัระดบัความ

รุนแรงของโรคโดยจะแบง่การรักษาตามระดบัความรุนแรงดงันีE  

การรักษาโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบนัE นสามารถทาํได้โดยแพทยผ์ูเ้ชี6ยวชาญ 

(Professional intervention) และโดยการดูแลสุขภาพช่องปากโดยตวัคนไขเ้อง (Home use oral-

hygiene interventions) ซึ6 งการรักษาโดยแพทยผ์ูเ้ชี6ยวชาญนัEนสามารถทาํไดห้ลายรูปแบบ เช่น การ

ขูดหินนํE าลายและการขดัฟัน การใช้ยานํE ายาฆ่าเชืEอ การใช้ยาปฏิชีวนะเฉพาะที6  และการใช้ยา

ปฏิชีวนะแบบทั6วร่างกาย 

ส่วนการรักษาโรครอบรากเทียมอกัเสบนัEนสามารถทาํไดโ้ดยแบบไม่ผา่ตดัและแบบผา่ตดั 

โดยการรักษาแบบไม่ผา่ตดั เช่น การขดูหินนํE าลายและการขดัฟัน การใชย้านํE ายาฆ่าเชืEอ การใชย้า

ปฏิชีวนะเฉพาะที6 และการใชย้าปฏิชีวนะแบบทั6วร่างกาย ส่วนการรักษาแบบผา่ตดันัEนมีหลายวิธี

เช่นกนั เช่น การเปิดเหงือกเพื6อเขา้ไปทาํความสะอาด (Open flap debridement; OFD) การยา้ย

ตาํแหน่งเหงือก (Apically positioned flap) การเติมเตม็ส่วนที6สูญเสียไปดว้ยวสัดุเทียม (Regenerative 

surgical technique) 
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มีการศึกษามากมายที6เสนอวิธีการดูแลรักษารากเทียมเพื6อคงสภาพรากเทียมให้ดีและไม่เกิดโรค 

รวมทัEงเสนอวธีิการรักษาโรครอบรากเทียมดว้ยวธีิการตา่ง ๆ แตใ่นปัจจุบนักย็งัไมมี่ขอ้สรุปที6ชดัเจน

ว่าวิธีใดเป็นวิธีที6มีประสิทธิภาพมากที6สุด โดยไดมี้การเสนอแนวทางการดูแลรักษารากเทียมที6

ค่อนขา้งเป็นที6ยอมรับในปัจจุบนัและครอบคลุมตามระดับความรุนแรงของโรค ซึ6 งจะเรียก

กระบวนการนีEวา่ การรักษาเพื6อคงสภาพแบบสะสม (Cumulative Interceptive Supportive Therapy) 

(45) โดยจะประกอบดว้ยการรักษา 5 ระดบั ซึ6 งในแต่ละระดบัจะมีขัEนตอนการรักษาที6เพิ6มขึEน

ตามลาํดบัตามความรุนแรงของโรค โดยระดบัที6 (1) คือการขดูหินนํE าลายและขดัฟัน ระดบัที6 (2) คือ

การใหย้าฆ่าเชืEอ ระดบัที6 (3) เป็นการรักษาดว้ยยาปฏิชีวนะ ระดบั (4) เป็นการรักษาโดยการผา่ตดั 

และระดบัที6 (5) คือการถอนรากเทียมออก โดยตวัแปรที6สาํคญัที6ใชใ้นการพจิารณาการรักษา ไดแ้ก่ 

คราบจุลินทรีย ์การมีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก (Bleeding on probing) การมีหนอง ความลึกของ

ร่องเหงือกรอบรากเทียม และปริมาณการทาํลายกระดูกรอบรากเทียม 
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บทที/ 2 

 

การทบทวนวรรณกรรมและงานวจิยัที/เกี/ยวข้อง 

 

วตัถปุระสงค์ 

การทบกวนวรรณกรรมนีE มีวตัถปุระสงคเ์พื6อศึกษาลกัษณะทางกายภาพและทางพยาธิสภาพ

ของเนืEอเยื6อรอบรากเทียม ศึกษาสาเหตุและปัจจยัเสี6ยงต่อการเกิดโรครอบรากเทียมและศึกษาแนว

ทางการป้องกนัและการรักษาในปัจจุบนัเพื6อนาํมาปรับใชใ้นการรักษาผูป่้วยโรครอบรากเทียม

อกัเสบ 

ขอบเขตการศึกษา 

กระบวนการคน้หาขอ้มูลของการทบทวนวรรณกรรมครัE งนีE  ไดสื้บคน้ขอ้มูลจากฐานขอ้มูล 

Pubmed (ตัEงแตปี่ค.ศ. 1960-ปัจจุบนั) โดยใชค้าํศพัทก์ารคน้หาคอื Peri-implantitis และ Peri-implant 

tissue และสามารถเขา้ถึงบทความไดท้ัEงสิEน 996 บทความ ร่วมกบัการสืบคน้ดว้ยมือ โดยมีเกณฑ์

การคดัเขา้ (Inclusion criteria) ของบทความที6นาํมาศึกษาดงันีE  เป็นบทความภาษาองักฤษหรือ

ภาษาไทย, เป็นบทความที6เกี6ยวขอ้งกบั Peri-implantitis ส่วนเกณฑก์ารคดัออก (Exclusion criteria) 

ดงันีE  เป็นบทความที6ไมไ่ดก้ลา่วถึงรากฟันเทียม 

นยิาม 

โรครอบรากเทียมอกัเสบ หมายถึง การอกัเสบของเหงือกและเนืEอเยื6อรอบรากฟันเทียม 

ร่วมกบัการสลายของกระดูกที6รองรับที6สมัพนัธก์บัคราบจุลินทรีย ์

โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบ หมายถึง การอกัเสบของเหงือกและเยื6อเมือกรอบราก

เทียม แตไ่มมี่การสลายของกระดูกที6รองรับ 

ไบโอฟิลม์ หมายถึง กลุ่มของแบคทีเรียที6เกาะติดอยูก่บัพืEนผิวที6มีความชืEนสูงหรืออยูใ่น

สภาพแวดลอ้มที6มีของเหลวลอ้มรอบ 
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ประโยชน์ที/ได้รับ 

การทบทวนวรรณกรรมเรื6องโรครอบรากเทียมอกัเสบในครัE งนีE  ผูจ้ดัทาํหวงัเป็นอยา่งยิ6งวา่

จะเป็นประโยชน์แก่ผูที้6สนใจ สามารถนาํความรู้ในการศึกษาเรื6องโรครอบรากเทียมอกัเสบ ทัEงใน

ดา้นลกัษณะทางกายภาพและพยาธิสภาพของเนืEอเยื6อรอบรากเทียม สาเหตุและปัจจยัเสี6ยงที6ทาํให้

เกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ ตลอดจนการรักษาดว้ยวิธีต่าง ๆ ไปปรับใชใ้นการรักษาผูป่้วยให้

ประสบความสาํเร็จยิ6งขึEน 
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บทที/ 3 

 

ระบาดวทิยา 

 

สาเหตกุารเกดิและระบาดวทิยา (Etiology and epidermilogy) 

มีรายงานหลายฉบบัที6ศึกษาเกี6ยวกบัความชุกของโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบและ 

โรครอบรากเทียมอกัเสบ ซึ6 งมีความแตกตา่งกนัอยูที่6ระหวา่ง 5% และ 63.4% โดยระยะความกวา้งนีE

จะขึEนอยูก่บัการออกแบบการศึกษาที6แตงตา่งกนัออกไป และขึEนอยูก่บัขนาดของประชากรที6มีขนาด

ความเสี6ยงแตกตา่งกนัไป 1-4 

Zitzmann และคณะไดท้าํการวดัอุบติัการณ์ของการเกิดของโรครอบรากเทียมอกัเสบใน

ผูป่้วยที6มีประวติัเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบ พบวา่สูงกวา่ในผูป่้วยที6ไมมี่ประวติัเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบ

ถึง 6 เท่า 5 และพบว่าหลงัจากผ่านไป 10 ปีหลงัการฝังรากเทียมจะพบว่ามีรากเทียม 10-15% ที6มี

สัญญาณการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ 6, 7 โดยจากรายงานการประชุมที6ยโุรปครัE งที6 6 เกี6ยวกบั

โรคปริทนัต ์Linde และ Meyle ไดมี้การรายงานว่าอุบติัการณ์การเกิดโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียม

อกัเสบนัEนมีมากถึง 80% และโรครอบรากเทียมอกัเสบอยูที่6 28%-50% 8 และพบวา่ความชุกของโรค

รอบรากเทียมอกัเสบที6ถูกประเมินโดย Mombeli และคณะนัEน เกิดขึEน 20%ของผูป่้วยที6ฝังรากเทียม

ทัE งหมด และ 10% ของรากเทียมที6 ฝังไปทัE งหมด หลังจากฝังรากเทียมไป 5-10 ปี และแม้ว่า

เปอร์เซ็นตนี์E จะถูกตีความออกมา อยา่งระมดัระวงัเพราะมีความแปรปรวนของการวเิคราะห์ แต่กย็งั

ตอ้งเนน้ยํEาในความเป็นจริงที6วา่ กระบวนการก่อรูปกระดูก (bone remodeling) นัEนมกัจะทาํใหเ้กิด

การสูญเสียกระดูกไปในช่วงระหวา่งอาทิตยแ์รกที6มีการต่อ abutment ขึEนมาซึ6 งจะไม่ถือวา่เป็นโรค 

peri-implantitis 9 จึงมีการแนะนาํใหมี้การถ่ายภาพรังสีหลงัจากที6ทาํการใส่ครอบฟันเทียมแลว้ เพื6อ

ใชเ้ป็นพืEนฐานในการประเมินการสูญเสียกระดูกรอบรากเทียมในอนาคต 

บ่อยครัE งที6สามารถตรวจหาปริมาณของเชืE อโรคที6ทําให้เกิดโรคได้ เ ช่น Prevotella 

intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus constellatus, Aggregatibacter actinomycetem- 

comitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola and Tannerella forsythia 5, 10  

โดย Rams และคณะ ไดเ้ปิดเผยวา่ 71.7% ของเชืEอโรคเหลา่นีE มีความตา้นทานตอ่สารตา้นจุลชีพอยา่ง

น้อย 1 ตวัในกลุ่มผูป่้วย 120 คน 10 ซึ6 งโรครอบรากเทียมอกัเสบเป็นการติดเชืEอ Poly-microbial 

anaerobic infection 11 อยา่งไรกต็ามจะตรงกนัขา้มกบัโรคปริทนัตอ์กัเสบ เพราะโรครอบรากเทียม

อกัเสบจะกกัเก็บแบคทีเรียที6ไม่ไดพ้บในโรคปริทนัต์อกัเสบดว้ย โดยเฉพาะอย่างยิ6งจะพบว่า  
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Staphylococcus aureus นัEนดูเหมือนจะมีบทบาทสําคญัที6ทาํให้เกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบโดย

แบคทีเรียชนิดนีE มีความสมัพนัธก์บัไทเทเนียม (Titanium) 

แต่อยา่งไรกต็ามปัจจยัที6ก่อใหเ้กิดโรครอบรากเทียมนัEนกอ็าจจะมีปัจจยัเดียวกนัที6ทาํใหเ้กิด

โรคปริทนัต์ เช่น คราบหินปูน 13 โดยสุขภาพของปริทนัต์นัEนจะขึE นอยู่กบัหลาย ๆ ปัจจยั เช่น 

สุขอนามยัช่องปาก ปัจจยัทางพนัธุกรรม โรคทางระบบ และโภชนาการของผูป่้วย 14,15 โดยในโรค

รอบรากเทียมอกัเสบและโรคปริทนัตอ์กัเสบนัEนจะพบแบคทีเรียแกรมลบที6ไม่ใชอ้อกซิเจนเมื6อ

เปรียบเทียบกบับริเวณที6มีสุขภาพดี แต่อยา่งไรกต็ามในโรคการอกัเสบรอบเทียมนัEนพบวา่มีความ

หลากหลายของจุลชีพมากกวา่ในโรคปริทนัตอ์กัเสบ 16 นอกจากนีE  โรคการอกัเสบรอบรากเทียมยงั

ถูกแทรกซึมโดยเซลล์อักเสบ (Inflammatory cells) บี ลิมโฟไซต์ (B-lymphocytes )และเซลล์

พลาสมา (Plasma cells) และมกัไมมี่ชัEนเนืEอเยื6อที6ป้องกนัเหนือกระดูก ซึ6งพบไดใ้นโรคปริทนัต ์และ

ในทางจุลกายวภิาคศาสตร์เนืEอเยื6อพบวา่ โรครอบรากเทียมอกัเสบนัEนจะมีรอยโรคขนาดใหญ่เป็น 2 

เท่าเมื6อเทียบกบัโรคปริทนัตอ์กัเสบ รวมถึงมีเสน้เลือดและมีการแทรกซึมเขา้ไปในเนืEอเยื6อเกี6ยวพนั 

(Connective tissue) มากกว่า 17 และนอกจากนีE  การโรครอบรากเทียมอกัเสบยงัแสดงให้เห็นถึง

ระดบัเมทริกซ์ เมทลัโลโปรตีน (Matrix Metalloproteinases; MMP) ที6สูงกวา่ในเหงือกที6สุขภาพดี

ถึง 97% ในขณะที6โรคปริทนัตอ์กัเสบเรืE อรัง (Chronic periodontitis) สูงกวา่ในเหงือกที6มีสุขภาพดี

แค ่78% 18 

โดยอตัราการลุกลาม (Progression rate) ของโรคการอกัเสบรอบรากเทียมนัEนจะเร็วกวา่ใน

โรคปริทนัตอ์กัเสบ ซึ6 งจะทาํใหเ้กิดการสูญเสียกระดูกไดเ้ร็วและรุนแรงกวา่ โดยการลุกลามในการ

ทาํลายกระดูกแบบ non-linear นัEนจะเกิดขึEนตลอดเวลาในโรคการอกัเสบรอบรากเทียม ซึ6 งอาจเกิด

จากความแตกต่างของจุลชีพที6บริเวณรากฟันเทียม กลไกการป้องกนัของโฮสต ์และการที6ไม่มีเอน็

ปริทนัต ์(Periodontal ligament) 19,20 

 

เกณฑ์ความสําเร็จในการฝังรากเทยีม (Criteria of success rate of implant) 

จากการศึกษาของ Albrektsson และคณะในปี 1986 ได้เสนอเกณฑ์ที6 เป็นที6ยอมรับกนั

โดยทั6วไปในการประเมินความสําเร็จในการฝังรากเทียม เพื6อระบุหลักฐานทางคลินิกของ

ความสาํเร็จในการเกิดออสซีโออินทีเกรชนั (Osseointegration) และการอยูร่อดของรากเทียม โดย

ในช่วงสามทศวรรษที6ผา่นมา ความสาํเร็จของรากเทียมนัEนไดรั้บการประเมินจากอตัราความอยูร่อด

ของรากเทียม ความเสถียรภาพของฟันเทียม (Prosthesis stability) การสูญเสียกระดูกที6ประเมินจาก

ภาพถ่ายภาพรังสี และการไม่พบการติดเชืEอที6บริเวณเนืEอเยื6ออ่อนรอบรากเทียม โดยสามารถสรุป

หลกัเกณฑอ์อกมาไดด้งันีE  12 
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1. เมื6อทาํการทดสอบในช่องปากจะตอ้งไมมี่การขยบัของรากเทียม 

2. ภาพถา่ยทางรังสี จะตอ้งไมพ่บเงาดาํที6บริเวณรอบรากเทียม 

3. หลงัจากฝังรากเทียมไปแลว้ 1 ปี ตอ้งมีการสูญเสียกระดูกในแนวดิ6งน้อยกว่า 0.2 

มิลลิเมตรตอ่ปี 

4. ไม่พบอาการปวด, การติดเชืEอ, มีความเสียหายหรือความผิดปกติของเส้นประสาท, 

อาการชา หรือการทาํลายส่วนของคลองขากรรไกรลา่ง (Mandibular canal) 

โดยจากที6กล่าวมาขา้งตน้ จะตอ้งมีอตัราความสาํเร็จในช่วง 5 ปีอยูที่6 85% และตอ้งมีอตัรา

ความสาํเร็จในช่วง 10 ปีอยูที่6 80% เป็นอยา่งตํ6าจึงจะอยูใ่นเกณฑที์6ประสบความสาํเร็จในการฝังราก

เทียม 

ตารางที/ 1- 1 Criteria for implant success 

N1H-Proposal, Schnitman and Shulman, 18 1979 Proposal by Albrektsson, Zarb, Worthington 

and Eniksson, 1986 

1. Mobility of less than 1 mm in any direction 1. That an individual, unattached implant is 

immobile when tested clinically. 

2. Radiologically observed radiolucency 

graded but no success criteria defined. 

2. That a radiograph does not demonstrate any 

evidence of peri-implant radiolucency. 

3. Bone loss no greater than a third of the 

vertical height of the implant 

3. That vertical bone loss be less than 0.2 mm 

annually following the implant's first year of 

service. 

4. 4. Gingival inflammation amenable to 

treatment. Absence of symptoms and 

infection, absence of damage to adjacent 

teeth, absence of paresthesia and anesthesia 

or violation of the mandibular canal, 

maxillary sinus, or floor of the nasal passage. 

4. That individual implant performance be 

characterized by an absence of persistent 

and/or irreversible signs and symptoms such 

as pain, infections, neuropathies, 

paresthesia, or violation of the mandibular 

canal. 

5. To be considered successful, the dental 

implant should provide functional service 

for five years in 75% of the cases. 

5. That, in the context of the above, a 

successful rate of 85% at the end of a five-

year observation period and 80% at the end 

of a ten-year period be a minimum criterion 

for success. 
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บทที/ 4 

 

ลกัษณะทางกายภาพและพยาธิสภาพของเนืIอเยื/อรอบรากเทยีม 

(Physiology and Pathology of Peri-implant tissue) 

 

การฝังรากฟันเทียม (Dental implant) นัE นเป็นวิธีการรักษารูปแบบหนึ6 งที6ช่วยทดแทน

ตาํแหน่งที6สูญเสียฟันในช่องปากไป โดยการฝังรากเทียมนัEนไดมี้การศึกษาคน้ควา้มากกวา่ 50 ปี จน

ไดมี้การคน้พบวา่รากเทียมนัEนยดึติดกบักระดูกขากรรไกรโดยการสมัผสัโดยตรงระหวา่งรากเทียม

และกระดูกผ่านกระบวนการที6เรียกว่าออสซีโออินทีเกรชนั (Osseointegration) ซึ6 งถูกคน้พบครัE ง

แรกโดย Brånemark ในปี 1962 และได้บญัญติัคาํว่า osseointegration ขึE นในปี 1976 12 โดยทาง

กายภาพแลว้เนืEอเยื6อรอบรากเทียม (Peri-implant tissue) จะประกอบไปดว้ยส่วน เนืEอเยื6อแขง็ (hard 

tissue) คือส่วนกระดูกที6อยูร่อบรากเทียม และส่วนที6เป็นเนืEอเยื6ออ่อน (Soft tissue) หรือเยื6อเมือก

รอบรากเทียม (Peri-implant mucosa) 

เนืEอเยื/อแขง็รอบรากเทยีม (Peri-implant Hard tissue) 

ในส่วนของเนืEอเยื6อแข็งรอบรากเทียม ซึ6 งเกิดการยึดติดโดยตรงระหว่างรากเทียมและ

กระดูกผา่นกระบวนการ osseointegration นัEน จะมีกระบวนการหายของกระดูกรอบรากเทียมผา่น

กระบวนการสร้างเนืEอกระดูก (Intramembranous osteogenesis) โดยเริ6มจากการการสร้าง woven 

bone ตามมาดว้ยการสร้าง parallel fibered และ lamellar bone ซึ6 งการสร้างกระดูกใหม่นีE จะเกิดขึEน

ในช่วง 1 สัปดาห์แรกหลงัจากฝังรากเทียมไป และจะเริ6มเกิดกระบวนการปรับรูปกระดูก (bone 

remodeling) ขึEนในช่วงสปัดาห์ที6 6-12 และจะเกิดกระบวนนีEอยา่งต่อเนื6องไปตลอดชีวติ 20 โดยปกติ

แลว้กระบวนการปรับรูปกระดูกจะถูกยอมรับใหมี้การเกิดการสูญเสียสนักระดูก (crestal bone loss) 

ในช่วง 1 ปีแรกหลงัจากฝังรากเทียมไป ไม่เกิน 1-1.5 มิลลิเมตร และหลงัจากนัEนตอ้งมีการสูญเสีย

สนักระดูกนอ้ยกวา่ 0.2 มิลลิเมตร ในทุก ๆ ปี ดงันัEนการสูญเสียกระดูกมากกวา่ 3 และ 4 มิลลิเมตร 

หลงัจากผ่านไป 10 ปี และ 15 ปี นัEนถือว่าเป็นปกติของกระบวนการปรับรูปกระดูก ไม่ใช่การ

เปลี6ยนแปลงทางพยาธิสภาพ (pathological change) 21 และเนืEอเยื6อแข็งรอบรากเทียมจะมีความ

แตกต่างจากเนืEอเยื6อรอบฟันตรงที6ระหว่างรากเทียมกบัเนืEอเยื6อแข็งนัEนจะไม่มีเอ็นยึดปริทนัต ์

(periodontal ligament) ซึ6 งทาํหนา้ที6ในการช่วยดูดซบัแรงจากการบดเคีEยว เพราะฉะนัEนจึงกล่าวได้

วา่รากเทียมนัEนไม่มี periodontal shock absorption ซึ6 งทาํใหร้ากเทียมมีการเคลื6อนไหวบริเวณปลาย
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ราก (apical movement) ไดน้อ้ยมาก (3–5 𝜇𝑚) เมื6อเทียบการเคลื6อนไหวบริเวณปลายรากในฟัน

ธรรมชาติ (25–100 𝜇𝑚) 17 และพบว่าการเคลื6อนไหวดา้นขา้ง (lateral movement) ในรากเทียม 

(10–50 𝜇𝑚) 18 นัEนน้อยกว่าในฟันธรรมชาติเช่นกนั (56–108	𝜇𝑚) 19 ซึ6 งการที6รากเทียมมี การ

เคลื6อนไหวดา้นขา้งที6ค่อนขา้งจาํกดันัEน ทาํให้เกิดการสะสมของแรงที6บริเวณสันกระดูก (crestal 

bone) รอบรากเทียมในขณะที6มีแรงบดเคีEยวได ้นาํไปสู่การเกิดการละลายของสันกระดูก (crestal 

bone resorption) 12 

โดยมีหลกัฐานที6บ่งชีE ว่าความสําเร็จและความอยู่รอดของรากฟันเทียมในระยะยาวนัEน 

ไม่ไดขึ้Eนอยูก่บักระบวนการการเกิด osseointegration เพียงเท่านัEน แต่ยงัขึEนอยูก่บัเนืEอเยื6ออ่อนรอบ

รากฟันเทียม ซึ6 งจะเป็นตวักัEนระหวา่งกระดูกรอบรากเทียม (Peri-implant bone) กบั ช่องปาก (Oral 

cavity) โดยเนืEอเยื6ออ่อนที6เป็นตวักัEนนีE จะเรียกวา่เยื6อเมือกรอบรากเทียม (peri-implant mucosa) และ

การยึดติดของเนืE อเยื6ออ่อนกับตัวรากเทียมนัE น ทาํหน้าที6 เป็นเหมือนตัวปิดผนึกทางชีวภาพ 

(biological seal) ซึ6 งช่วยป้องกนัการเกิดการติดเชืEอต่าง ๆ เช่น โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบ 

และโรครอบรากเทียมอกัเสบ เพราะเหตุนีE จึงสามารถสรุปไดว่้าเนืEอเยื6ออ่อนรอบรากเทียมนัEน มี

บทบาทสําคญัต่อการอยู่รอดของรากเทียมในระยะยาว  8 โดยเนืEอเยื6ออ่อนรอบฟันนัEนจะพฒันา

ระหวา่งที6ฟันกาํลงัขึEน และแบ่งกัEนเนืEอเยื6อรองรับ (supporting tissue) ไดแ้ก่ กระดูกเบา้ฟัน เอน็ยดึ

ปริทนัตแ์ละเคลือบรากฟัน (cementum) ออกจากส่วนอื6นในช่องปาก 18 ส่วนเนืEอเยื6ออ่อนรอบราก

เทียมนัEน จะถูกสร้างขึEนหลงัจากที6เกิดการบาดเจ็บที6บริเวณเนืEอเยื6ออ่อนและแขง็ เพื6อรองรับราก

เทียมที6เกิด osseointegration แลว้ 

เนืEอเยื/ออ่อนรอบรากเทยีม (Peri-implant soft tissue, peri-implant mucosa) 

เนืEอเยื6ออ่อนนัEนประกอบไปดว้ยเยื6อบุผิวที6มีเคอราติน (well-keratinized oral epithelium) 

เยื6อบุผิวร่องเหงือก (sulcular epithelium) เยื6อบุผิวเชื6อมต่อ (junctional epithelium) และ เนืE อเยื6อ

เกี6ยวพนั (connective tissue) ดงัภาพที6 4-1 โดยโครงสร้างของเนืEอเยื6ออ่อนซึ6 งประกอบไปดว้ยส่วน

ของเนืEอเยื6อบุผิวและเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัและเป็นตวัห่อหุม้รากฟันเทียมนัEน มีหลายจุดที6คลา้ยคลึงกบั

เนืEอเยื6อที6อยูร่อบฟันธรรมชาติ 19, 20 ถึงแมว้า่อวยัวะปริทนัต ์(periodontium) และ โครงสร้างรองรับ

รอบรากเทียม (peri-implant supporting structure) จะมีส่วนของ histologic และ clinical feature ที6

คลา้ยกนั แต่กมี็ส่วนที6แตกต่างกนัคือการยดึติดของฟันธรรมชาติและรากเทียม โดยรอบ ๆ รากฟัน

เทียมนัEนจะไม่มีเอน็ยดึปริทนัตห์รือเคลือบรากฟันเหมือนในฟันธรรมชาติ ทาํใหก้ระดูกเบา้ฟันนัEน

สมัผสักบัผวิของรากเทียมโดยตรง 
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ภาพที& 4- 1 แสดงการเปรียบเทียบส่วนประกอบของเนืEอเยื6อรอบฟันและรอบรากเทียม 

ที6มา: https: //www.sciencedirect.com/science/article/pii/B978012819586400010X 

เนืEอเยื/อบผุวิรอบรากเทยีม (peri-implant epithelial attachment) 

เนืEอเยื6ออ่อนที6ยดึติดรอบรากเทียมนัEนจะเจริญไปตามการผา่ตดั (surgical intervention) ซึ6 ง

จะไม่เหมือนกบัในฟันธรรมชาติที6จะเจริญไปพร้อมกนักบัอวยัวะปริทนัต์ (periodontium) และ

เนืEอเยื6อโดยรอบ 

เมื6อมีทาํการฝังรากเทียม เซลล์เยื6อบุผิว (epithelial cell) ที6บริเวณปากแผลจะมีการเพิ6ม

จาํนวนขึEนเพื6อใหเ้กิดการปิดปากแผลใหส้นิท โดยเซลลนี์E มีความสามารถในการยดึติดที6บริเวณผวิ

ของรากเทียมและผลิตเบซอล ลามินา (basal lamina) และเฮมิเดสโมโซม (hemidesmosome) ซึ6งช่วย

สร้างการปิดผนึกที6 เยื6อบุผิว  (epitheilial seal) ซึ6 งจะเหมือนกับเยื6อบุผิวเชื6อมต่อ  (junctional 

epithelium) ที6อยูร่อบ ๆ ฟันธรรมชาติ 20 

เยื6อบุผิวเชื6อมต่อในฟันธรรมชาตินัEนเป็นส่วนหนึ6 งของ กลุ่มเนืEอเยื6อยึดติด (attachment 

apparatus) ซึ6งอยูร่ะหวา่งฟันกบัเหงือก โดยเซลลที์6อยูด่า้นในสุดของเยื6อบผุวิเชื6อมตอ่จะเป็นตวัสร้าง 

epithelial attachment apparatus ที6ช่วยในการแนบชิดที6บริเวณผวิฟันซึ6 งการแนบชิดที6บริเวณผวิฟัน

นัEนหมายความว่าเยื6อบุผิวเชื6อมต่อนัEนมีบทบาทสําคญัในการรักษาสมดุลของเนืEอเยื6อและช่วย

ป้องกนัเชืEอโรคต่าง ๆ ได ้21 และเป็นที6ยอมรับวา่การยดึติดระหวา่ง epithelial attachment กบัตวัราก

เทียมและเนืEอเยื6อออ่นนัEนมีความสาํคญัตอ่การคงอยูข่อง osseointegration 22 

จากการศึกษาโครงสร้างเยื6อบุผวิและการจดัเรียงของฟันธรรมชาติ พบวา่เนืEอเยื6ออ่อนรอบ

รากเทียม ประกอบไปดว้ย well-keratinized oral epithelium ที6บริเวณผวิดา้นนอกสุดซึ6งอยูติ่ดตอ่กบั
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เยื6อบผุวิร่องเหงือก (sulcular epithelium) ที6 lining บริเวณดา้นขา้ง (latetal) ของ ร่องเหงือก (gingival 

sulcus) 24, 26 โดย lining epithelial attachment ดา้นในของเนืEอเยื6อออ่นรอบรากเทียมจะมี histological 

characteristic เหมือนกบัเยื6อบุผวิเชื6อมต่อ (junctional epithelium) ในฟันธรรมชาติ โดย Berglundh 

และคณะ 22, 25 ไดแ้สดงการทดลองในสัตวใ์ห้เห็นว่าโครงสร้างเยื6อบุผิว ของ cell layer จะมีความ

หนาประมาณ 2 มิลลิเมตร ลึกลงไปจากขอบของเนืEอเยื6อออ่น (soft tissue margin) โดยเขาเชื6อวา่ การ

สร้างชัEนbarrier epithelium คลุมรากเทียมนัEนเป็นผลจากการเกิด การหายของแผล (wound healing) 

โดยดซลลเ์ยื6อบุผวินัEน จะมีการเพิ6มจาํนวนและแพร่กระจายไปยงับริเวณผวิของรากเทียมจนกระทั6ง

การเชื6อมต่อของเยื6อบุผิวนัEนถูกซ่อมแซม โดย apical cell ของ barrier epithelium จะไปสิEนสุดที6

บริเวณส่วนบนของสนักระดูก (coronal of bone crest) ประมาณ 1-1.5 มิลลิเมตร และจะถกูแบง่แยก

จากกระดูกโดย non inflamed, collagen-rich, cell poor connective tiisue zone โดยการเพิ6มจาํนวน

และแพร่กระจายของเยื6อบุผิวนัEนจะเริ6มเกิดขึEนช่วง 1-2 สัปดาห์ของการหายของแผล และ mature 

barrier epithelium นัEนจะเกิดขึEนประมาณ 6-8 สปัดาหห์ลงัการหายของแผล 23, 27 

เนืEอเยื/อเกี/ยวพนัรอบรากเทยีม (Peri-implant connective tissue) 

ในการทดลองในสัตว์ของ Berglundh และคณะ 22 พบว่า เนืE อเยื6อเกี66 ยวพนัรอบ ๆ ฟัน

ธรรมชาติซึ6 งประกอบไปดว้ยเสน้ใยของเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6อยูเ่หนือกระดูกเบา้ฟัน ซึ6 งมีลกัษณะแบบ 

fan-shaped pattern นัEนจะยื6นจากส่วนเคลือบรากฟัน (cementum) ของรากฟันเขา้ไปในเนืEอเยื6ออ่อน

และเนืEอเยื6อแขง็ของอวยัวะปริทนัตท์ัEงในทิศทาง lateral, coronal และ apical direction ดงัภาพที6 4-2 

และ 4-3 

ส่วนเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6อยูร่อบรากเทียมนัEนมี ลกัษณะทางคลินิกและทางจุลวทิยาที6คอ่นขา้ง

คลา้ยกบัของฟันธรรมชาติ แตอ่ยา่งไรกต็ามกมี็ความแตกตา่งกนัในส่วนขององคป์ระกอบเซลลแ์ละ

ทิศทางของเส้นใย โดยเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6อยูร่อบ ๆ รากเทียมนัEนจะสัมผสักบัผิว titanium dioxide 

โดยตรงและประกอบด้วย dense network ของ collagen fiber ซึ6 งเริ6 มมาจากส่วนเยื6อหุ้มกระดูก 

(periosteum) ของกระดูกรอบรากเทียมและยดืขยายไปที6ส่วน mucosal margin โดยเสน้ใยนีE จะเรียง

ตวัในแนวขนานกบัผิวรากเทียมดงัภาพที6 4-2 ซึ6 งแตกต่างจากเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6ยดึติดของฟันที6ตวั

เส้นใยคอลลาเจนจะแทรกเขา้ไปในเคลือบรากฟัน ในทิศทางที6ตัEงฉากกบัผิวฟัน โดย Berglundh 

และคณะ 25 รายงานวา่ในฟันเขีEยวตวัอยา่ง ส่วนเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัจะถูกสร้างขึEนมาหลงัจากเกิดการ

หายของแผล 4-6 สัปดาห์และเกิด maturaion of tissue ในช่วง 6-12 สัปดาห์ของการหายของแผล 

ต่อมา Tomasi และคณะ 35 รายงานวา่การปิดผนึกของเนืEอเยื6ออ่อนรอบรากเทียมจะเกิดขึEนสมบูรณ์

ภายใน 8 สปัดาหข์องการหายของแผล 
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มีการรายงานการศึกษาในสตัวฉ์บบัอื6น ๆ พบวา่เซลลไ์ฟโบบลาสต ์(fibroblast cell) จาํนวน

มากในเนืEอเยื6อออ่นที6ยดึติดกบับริเวณผวิของรากเทียม โดยเซลลไ์ฟโบบลาสตนี์E จะเรียงตวัขนานกบั 

long axis ของเส้นใยคอลลาเจนที6อยูติ่ดกนัและผิวรากเทียม โดย the fibroblast-rich barrier tissue 

ซึ6 งวางอยู่ถดัจากผิวของรากเทียมนัE นมีบทบาทสําคญัที6ทาํให้เกิดการปิดผนึกที6ดีเพื6อต้านต่อ

สิ6งแวดลอ้มภายนอก 23 

 
ภาพที& 4-2 แสดงการเปรียบเทียบโครงสร้างของเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัในฟันธรรมชาติและในบริเวณรอบ

รากเทียม จะพบวา่มีเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6เรียงตัEงฉากกบัผวิฟันธรรมชาติและเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6เรียงตวั

ขนานกบัผวิรากเทียม 

ที6มา: https: //www.sciencedirect.com/science/article/pii/B978012819586400010X 
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ภาพที& 4-3 แสดงการเปรียบเทียบโครงสร้างของเนื5อเยื6อเกี6ยวพนัในฟันธรรมชาติและในบริเวณรอบ

รากเทียม จะพบว่ามเีนื5อเยื6อเกี6ยวพนัที6เรียงตั5งฉากกบัผิวฟันธรรมชาติและเนื5อเยื6อเกี6ยวพนัที6เรียงตวั

ขนานกบัผิวรากเทียม 

ที6มา: https: //pocketdentistry.com/introduction-to-understanding-the-basics-of-teeth-vs-dental-

implants-similarities-and-differences/ 

ความกว้างทางชีวภาพ (Biological width) 

คาํว่า “Biological width” หรือความกวา้งทางชีวภาพนัEนอา้งอิงมาจากระยะทัEงหมดจาก

ส่วนเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6ยึดติด (Connective tissue attachment) ไปถึงเยื6อบุผิวเชื6อมต่อ (junctional 

epithelium) ซึ6 งระยะความชีวภาพของฟันธรรมชาตินัEนถูกศึกษาโดย Gargiulo และคณะ 28 และ 

Vacek และคณะ  29 โดยก่อนหน้านีE มีการรายงานว่าระยะทางชีวภาพ ประกอบดว้ย ร่องเหงือก 

(gingival sulcus), เยื6อบุผวิที6ยดึติด (epithelial attachment) และเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6ยดึติด (Connective 

attachment) โดยจะมีระยะเฉลี6ยอยูที่6 0.69 mm, 0.97 mm, 1.07 mm ตามลาํดบั และการศึกษาล่าสุด

นัEนก็ช่วยรับรองการศึกษาก่อนหนา้ที6รายงานว่า ค่าเฉลี6ยของเยื6อบุผิวที6ยึดติดนัEนเท่ากบั 1.14 mm 

และเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6ยดึติดเท่ากบั 0.77 mm โดยทัEงสองการศึกษาสรุปไดว้า่ค่าที6ตรงกนัมากที6สุด

คอืระยะของเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6ยดึติดดงัภาพที6 4-4 

Berglundh และ คณะ 25 ไดอ้ธิบายวา่ ในกรณีของเนืEอเยื6อออ่นรอบรากเทียม จะมีระยะความ

กวา้งทางชีวภาพของเยื6อบุผิวที6ยึดติด 2 มิลลิเมตร และเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6ยึดติดประมาณ 1-1.5 

มิลลิเมตรและระยะนีEจะเป็นตวัแบง่ส่วนเยื6อบผุวิออกจากสนักระดูก ดงัภาพที6 4-5 
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ภาพที& 4- 4 แสดงความกวา้งทางชีวภาพ (biological width) ในฟันธรรมชาติ 

ที6มา: https: //www.semanticscholar.org/paper/Biologic-Width-%3A-An-Important-Link-between-

and-Mittal-Manjunath/487ca9d3645cb6136f26d60c32c4e2e46fbd51ab 

 
ภาพที& 4-5 แสดงการเปรียบเทียบระหว่างความกว้างชีวภาพในฟันธรรมชาติและในรากเทียม 

ที6มา: https: //surat95.com/2021/09/12/biological-width-ของ-implant-นั5นมคีวามสาํคญั 

ความลกึร่องเหงือกรอบรากเทยีม (peri-implant probing depth) 

การหย ั6งร่องเหงือก (probing) ที6บริเวณร่องเหงือก (gingival sulcus) นัEนทาํเพื6อประเมิน

ลกัษณะของเหงือก โดยการวดัความลึกของร่องเหงือกจากส่วนล่างสุดของเยื6อบุผิวเชื6อมต่อ 

(junctional epithelium) ขึEนมาถึงส่วนขอบเหงือก โดยมีการศึกษามากมายรายงานว่า periodontal 

attachment apparatus นัEนช่วยใหเ้กิด physical barrier หรือการปิดผนึกที6เพยีงพอต่อการยบัย ัEงไม่ให้

ส่วนของที6วดัร่องเหงือก (probe) ลอดผา่นเขา้ไปในตาํแหน่งที6ไม่ไดมี้การอกัเสบ โดยส่วนที6เขา้ไป
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ลึกสุดของปลาย probe จะยงัอยูใ่นส่วนของเยื6อบุผวิเชื6อมตอ่ แตอ่ยา่งไรกต็ามในกรณีที6มีการอกัเสบ 

epithelial attachment จะสูญเสีย barrier function ไป ทาํใหต้วั probe สามารถลอดผา่นส่วนของเยื6อ

บุผวิเชื6อมต่อและเขา้ไปถึงส่วนของเนืEอเยื6อเกี6ยวพนัได ้ขอบเขตของ probe ที6เขา้ไปนัEนจะขึEนอยูก่บั

หลายปัจจัย  เ ช่น  แรงในการหยั6ง ร่อง เห งือก  (probing force), มุมในการวัด  ( angulation), 

เส้นผา่ศูนยก์ลางของปลายเครื6องมือวดั (probe-tip diameter), ลกัษณะทางกายวิภาคของผวิรากฟัน 

(root surface anatomy), ระดบัการอกัเสบของอวยัวะปริทนัต ์(inflammatory stage of periodontium) 

และ  ความแน่นของเนืE อเยื6อ  ( firmness of marginal tissue) ถึงแม้ว่าจะมีข้อจํากัดในการใช้ 

periodontal probe แต่ probe ก็ยงัเป็นหนึ6 งในเครื6 องมือวินิจฉัยที6สําคญัที6สุดที6ใช้ในการประเมิน 

periodontal status และประเมินผลของการรักษาโรคเหงือก ในทาํนองเดียวกนั การ probe รอบ

เนืEอเยื6อออ่นรอบรากเทียมกมี็บทบาทในการช่วยประเมิน peri-implant mucosal health ดว้ยเช่นกนั 

Ericsson และ Lindhe 30 ไดท้าํการหยั6งร่องเหงือกรอบฟันธรรมชาติและรอบรากเทียมใน

ฟันเขีEยวตวัอยา่ง โดยแรงตา้น (resistance) ที6เกิดจากของฟันธรรมชาติและเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6มี

การยดึติดกบัตวั titanium implant นัEนจะถูกประเมินจากการตอบสนองต่อ probing force มาตรฐาน

คือ 0.5 N โดยผลลพัธที์6เกิดขึEนแสดงใหเ้ห็นวา่ การ probe ลงไประหวา่งเหงือกและฟันธรรมชาตินัEน 

ทาํให้เกิดแรงกดเลก็นอ้ยที6บริเวณ gingival tissue ในขณะที6บริเวณรากเทียมนัEน จะเกิดทัEงแรงกด

และ lateral dislocation ของเนืEอเยื6อรอบรากเทียมและยิ6งไปกวา่นัEน ค่าเฉลี6ยของ probing depth ใน

ตาํแหน่งรากเทียมนัEนมีความลึกมากกวา่ในตาํแหน่งของฟันธรรมชาติ โดยที6ตาํแหน่งฟันธรรมชาติ

ที6มีเหงือกที6สุขภาพดีนัE น ปลาย probe จะไปสิEนสุดที6ตาํแหน่งล่างสุดของชัEนเยื6อบุผิวเชื6อมต่อ 

ในขณะที6ตาํแหน่งของรากเทียมนัEน probe จะลอดผา่นชัEนเนืEอเยื6อบุผวิเชื6อมต่อและไปสิEนสุดที6สนั

กระดูกเบา้ฟัน 

มีการทดลองวดัร่องเหงือกของฟันธรรมชาติและรากเทียมในสัตวเ์ลีE ยงลูกดว้ยนม ทัEงใน

บริเวณที6สุขภาพดีและบริเวณที6มีการอกัเสบ พบวา่ในบริเวณที6มีสุขภาพดีทัEงในฟันธรรมชาติและ

รากเทียม มีระยะของปลาย probe ที6สอดเขา้ไปในร่องเหงือกไดร้ะยะเท่ากนั ในขณะที6บริเวณที6มี

การอกัเสบ จะพบว่าปลาย probe ที6บริเวณรากเทียมจะลงไปไดลึ้กกว่าในบริเวณฟันธรรมชาติ 31  

ดงัภาพที6 4-6 และ 4-7 
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ภาพที& 4- 6 แสดงการเปรียบเทียบการหยั6งร่องเหงือกในฟันธรรมชาติและเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6

สุขภาพดี 23 

 
ภาพที& 4- 7 แสดงการเปรียบเทียบการหยั6งร่องเหงือกในฟันธรรมชาติ 

และเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6มีการอกัเสบ 23 

โครงสร้างของหลอดเลือดของเนืEอเ ยื/ อรอบรากเทียม  (Vascular structure of peri-implant 

mucosa) 

Gingival tissue ของมนุษยน์ัEนมีหลอดเลือดอยูเ่ป็นจาํนวนมาก โดยแหลง่ที6มาหลกันัEนจะมา

จาก supraperiosteal blood vessel และ vascular plexus ของเอน็ยดึปริทนัต ์

เมื6อเปรียบเทียบ blood supply ของอวยัวะปริทนัตข์องฟันและกบัเนืEอเยื6อรอบรากเทียม จะ

พบวา่โครงสร้างหลอดเลือดของเนืEอเยื6อรอบรากเทียมนัEนจะมาจากแขนงของ supraperiostium ที6มา

จากส่วนนอกสุดของสนักระดูกเบา้ฟันทัEงหมด และพบวา่เนืEอเยื6อเกี6ยวพนัที6อยูติ่ดกบัเคลือบรากฟัน
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ในฟันธรรมชาตินัEนมีหลอดเลือดมาเลีEยงอยา่งอุดมสมบูรณ์ในขณะที6รอบรากเทียมนัEนแทบไม่มีเลย 

และยงัสนันิษฐานไดว้า่ inflammation-free scar tissue นัEนจะไปลดระบบป้องกนัของเนืEอเยื6อรอบ ๆ 

รากเทียมลง ทาํใหไ้วตอ่การเกิดการติดเชืEอจากแบคทีเรียไดง้า่ยขึEน 23 

การมเีลือดออกเมื/อหยั/งร่องเหงือก (Bleeding on probing) 

การมีเลือดออกเมื6อหย ั6งร่องเหงือกจะเกิดขึEนหลงัจากมีการสอด probe เขา้ไปในร่องเหงือก

ดว้ยแรกกดเบา (light pressure) 0.25 N และเป็นตวัที6ใชบ้ง่ชีEวา่มีการอกัเสบของเหงือก 32, 33 

การวดัการเลือดออกจากการหยั6งร่องเหงือกนีE ยงัใชใ้นการประเมินสุขภาพของเนืEอเยื6อรอบ

รากเทียมไดด้ว้ย โดยการมีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือกนัEนแสดงให้เห็นชดัเจนมากว่ามีเกิดการ

อกัเสบ ในขณะที6เนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6สุขภาพดีจะไมพ่บเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก 34 

 
ภาพที& 4- 8 แสดงการเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือกในเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6อกัเสบ 

ที6มา: https: //blog.iti.org/clinical-insights/peri-implant-diseases/ 

สุขภาพของเนืEอเยื/อรอบรากเทยีม (Peri-implant health)  

Araujo และ Lindhe 35 ไดส้รุปวา่ peri-implant health นัEนตอ้งไม่มีสญัญาณของการเกิดการ

อกัเสบ เช่น บวม แดง รวมถึงไม่มี bleeding on probing และ peri-implant mucosa นัE นจะตอ้งมี

ลกัษณะที6แนบไปกบัส่วน transmucosal ของรากเทียม 

โดยสามารถตรวจ peri-implant health ไดท้ัEงจากทางคลินิกและจากภาพรังสีไดด้งันีE  

1. การประเมินเนืE อเยื6ออ่อนรอบรากเทียมนัE นสามารถประเมินเบืEองต้นได้จากการดู

สุขอนามยัช่องปากของผูป่้วยวา่มีคราบจุลินทรียป์รากฏที6ตวัรากเทียมหรือที6ฟันเทียมหรือไม ่

2. ควรมีการประเมินรากเทียมดว้ยการดูและการ probe เป็นประจาํอยา่งนอ้ยปีละครัE ง 
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3. การวดัร่องเหงือก (pocket probing) ควรใชแ้รง light force หรือประมาณ 0.25 N โดย

peri-implant pocket depth ที6วดัไดค้วรอยูที่6 นอ้ยกวา่หรือเทา่กบั 5 มิลลิเมตร 

4.การเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก ไมค่วรมีในบริเวณรอบรากเทียมที6มีสุขภาพดี โดยจะใช้

แรงแบบ light force ในการ probe วดัการเลือดออก เพื6อไม่ให้เกิดการบาดเจ็บกบับริเวณเหงือก  

ทาํให้สามารถจาํแนกไดร้ะหว่างเลือดออกจากการอกัเสบของเนืEอเยื6อรอบ ๆ รากเทียมกบั การ

บาดเจบ็จากการใชแ้รงกดมากเกินไป 

5. การถ่ายภาพรังสีในช่องปากเพื6อประเมินระดบัของกระดูกรอบรากเทียมนัEน มีความ

จาํเป็นอยา่งมากเพื6อใชใ้นการจาํแนกระหวา่ง สถานะปกติและสถานะที6มีรอยโรค โดยจะตอ้งมีการ

ถา่ยภาพรังสีไวเ้ป็นพืEนฐานเพื6อใชเ้ป็นตวัอา้งอิงและใชป้ระเมินระดบักระดูกรอบรากเทียม 

6. การปรับรูปกระดูกเบา้ฟัน (Alveolar bone remodeling) ที6เกิดขึEนหลงัจากปักรากเทียมใน 

1 ปีแรก อาจขึEนอยูก่บัชนิดและตาํแหน่งของรากเทียม แตอ่ยา่งไรกต็าม ระดบักระดูกที6ละลายไปไม่

ควรเกิน 2 มิลลิเมตร หากมีการเปลี6ยนแปลงของระดบักระดูกที6ลดลง มากกว่าหรือเท่ากบั 2 

มิลลิเมตร ไมว่า่ในระหวา่ง 1 ปีแรกหรือหลงัจากนัEน จะถือวา่มีรอยโรค 

โดยสรุปแลว้เนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6มีสุขภาพดีจะตอ้งประกอบดว้ยคณุสมบติัดงันีE  

1. ไมมี่สญัญาณของการอกัเสบ (ไมมี่ปวด บวม แดง) 

2. ไมมี่เลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก (bleeding on probing) 

3. ไมมี่การเพิ6มขึEนของความลึกร่องเหงือก (probing depth) เมื6อเทียบกบั baseline 

4. ไมมี่กระดูกละลายหลงัจากเกิดการ remodeling ไปแลว้ซึ6งไมค่วรเกิน 2 มิลลิเมตร 

โรครอบรากเทยีม (Peri-implant disease) 

The American academy of periodontology ไดใ้ห้คาํนิยามของโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียม

อกัเสบ (peri-implant mucositis) ว่าเป็นโรคที6เกี6ยวกบัการอกัเสบของเนืEอเยื6ออ่อนรอบ ๆ รากฟัน

เทียม โดยปราศจากการละลายของกระดูกที6เกิดขึEนหลงัจากเกิด bone remodeling ไปแลว้ซึ6 งอาจ

เกิดขึEนไดร้ะหวา่งการหายของแผลหลงัจากฝังรากเทียม โดยสาเหตุการเกิดเยื6อเมือกรอบรากเทียม

อกัเสบนัEนเกิดจากการสะสมของคราบจุลินทรียร์อบ ๆ รากเทียม 

ส่วนโรครอบรากเทียมอกัเสบ (peri-implantitis) นัEนถูกนิยามวา่เป็นการอกัเสบของเนืEอเยื6อ

รอบรากฟันเทียม โดยมีการละลายของกระดูกรอบ ๆ รากเทียมบางส่วนไป โดยหลงัจากที6ทาํการฝัง

รากเทียมไป จะพบวา่ความสูงของสันกระดูกจะหายไปประมาณ 0.5-2 มิลลิเมตร ในระหวา่งช่วง

เกิดกระบวนการหายของแผล 

โดยการเปลี6ยนแปลงจากการอกัเสบแบบ peri-implant mucositis ไปเป็น peri-implantitis 

นัE น ยงัคงเป็นปริศนา แต่อย่างไรก็ตามมีการยอมรับว่าทัE ง peri-implant mucositis และ  peri-
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implantitisนัEน ลว้นมีสาเหตุการเกิดมาจากคราบจุลินทรียซึ์6 งประกอบไปดว้ยแบคทีเรียมากมายที6

เป็นตน้กาํเนิดของการเกิดโรค 36 

โรคเยื/อเมือกรอบรากเทยีมอกัเสบ (Peri-implant mucositis) 

การวนิิจฉยัโรคนีEนัEนสามารถดูไดจ้ากอาการอกัเสบทางเทคนิค รวมถึงการประเมินภาพรังสี 

เพื6อดูการเปลี6ยนแปลงของระดบักระดูก โดยมีขัEนตอนในการตรวจ ทัEงจากทางคลินิกและจาก

ภาพรังสีไดด้งันีE  

1. การตรวจดว้ยการดูพบว่ามีการปวด บวม แดง และความใส มนัวาวของพืEนผิวเนืEอเยื6อ

ออ่นซึ6งเป็นสญัญาณบง่บอกถึงการอกัเสบ 

2. จุดเลือดออกเฉพาะที6จากการ probing ซึ6 งเกิดจากการไดรั้บการบาดเจ็บนัEน ไม่ถือเป็น

ลกัษณะที6บง่บอกถึงการเกิด peri-implant soft tissue lesion 

3. จุดเลือดออกจากการหย ั6งร่องเหงือกหรือการมีเลือดออกที6บริเวณเนืEอเยื6ออ่อนหรือพบวา่

มีหนองจากการกดแบบ light pressure หรือจากการ probe ลว้นเป็นตวับ่งชีE ว่ามีการอกัเสบของ

เนืEอเยื6อออ่นรอบรากเทียม 

4. การประเมินระดบักระดูกรอบ ๆ รากเทียมจากภาพรังสีสามารถใชเ้ป็นตวับ่งชีE วา่มีการ

อกัเสบหรือไม่ โดยการประเมินเบืEองตน้จะตอ้งมีการถ่ายภาพรังสีเพื6อเป็น baseline สําหรับใช้

ประเมินและเปรียบเทียบการเปลี6ยนแปลงของระดบักระดูกที6อาจเกิดขึE นในอนาคต โดยจาก

กระบวนการ remodeling ของกระดูกเบา้ฟัน ในระหว่าง 1 ปีแรกหลงัจากปักรากเทียมไป การ

เปลี6ยนแปลงของระดบักระดูกไม่ควรมากกวา่ 2 มิลลิเมตร หากมีกระดูกละลายของกระดูกมากกวา่

นีE  อาจเกิดจาก peri-implant infection หรืออาจเกิดจากปัจจยัอื6น ๆ เช่น มีส่วนของซีเมนตที์6เกิน หรือ

มีส่วนของรากเทียมที6หลวมหรือแตก โดยสรุปแลว้ peri-implant mucositis จะตอ้งมีลกัษณะดงันีE  

1. มีสญัญาณของการอกัเสบ (มีปวด บวม แดง) 

2. มี bleeding on probing และ/หรือหนองจากการ probing 

3. มีการเพิ6มขึEนของความลึกร่องเหงือกเมื6อเทียบกบั baseline 

4. ไมมี่กระดูกละลายหลงัจากเกิดการ remodeling ไป 42  

โรครอบรากเทยีมอกัเสบ (Peri-implantitis) 

โรครอบรากเทียมอกัเสบนัEนจะมีลกัษณะการเกิดการอกัเสบเหมือนกบัโรคเยื6อเมือกรอบ

รากเทียมอกัเสบ แตจ่ะแตกตา่งกนัที6ในโรครอบรากเทียมอกัเสบนัEนจะพบการละลายของกระดูก ซึ6ง

สามารถประเมินไดจ้ากภาพทางรังสี 
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ในช่วง 10-15 ปีที6ผา่นมา มีการยอมรับวา่ ในปีแรกของการใชง้านรากเทียมหลงัจากปักราก

เทียมไปนัEน จะพบวา่การเกิดการละลายของกระดูกรอบ ๆ รากเทียมมากกวา่หรือเท่ากบั 2 mmนัEน

จะแสดงถึงการเป็นโรครอบรากเทียมอกัเสบ โดยสามารถตรวจไดท้ัE งจากทางคลินิกและจาก

ภาพรังสีไดด้งันีE  

1. การตรวจดว้ยการดูพบวา่มีอาการปวด บวม แดง และความใส มนัวาวของพืEนผวิเนืEอเยื6อ

ออ่นรวมถึงการมีเลือดออกจากการหยั6งร่องเหงือก ซึ6 งเป็นสญัญาณบ่งบอกถึงการอกัเสบเหมือนกบั 

โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบ 

2. การวินิจฉยัแยกโรคระหว่าง โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบและโรครอบรากเทียม

อกัเสบขึEนอยู่กบัการละลายของกระดูกที6เกิดหลงัจากเริ6 มมีการหายของแผลแลมีการเกิด bone 

remodeling โดยสามารถประเมินไดจ้ากทางภาพรังสี 

3. การเกิดกระดูกละลายเกินกวา่ระดบัของสันกระดูกร่วมกบัการมีเลือดออกจากการหยั6ง

ร่องเหงือกหลงัจากฝังรากเทียมไปนัEนแสดงถึงการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ 

4. ควรมีการถ่ายภาพรังสีหลงัจากปักรากเทียมเพื6อใชเ้ป็น baseline ในการประเมินระดบั

กระดูกวา่มีการเปลี6ยนแปลงหรือไม ่

โดยสรุปแลว้ peri-implantitis จะตอ้งมีลกัษณะดงันีE  

1. มีสัญญาณของการอกัเสบ (มีปวด บวม แดง) ร่วมกบัการมีเลือดออกจากการหยั6งร่อง

เหงือกและ/หรือ หนอง 

2. มีการเพิ6มขึEนของความลึกร่องเหงือก เมื6อเทียบกบั baseline 

3. มีกระดูกละลายในภาพถ่ายรังสีหลงัจาก 1 ปีที6ทาํการใส่ implant supported prosthetics 

reconstruction ไป 

4. ในกรณีที6ไม่มีภาพถ่ายรังสีเริ6มตน้ที6เป็นตวั baseline สามารถประเมินไดโ้ดย ถ่ายภาพ

รังสีและประเมินระดบักระดูกรอบรากเทียม หากมีกระดูกลดลงมากกว่าหรือเท่ากบั 3 มิลลิเมตร 

และ/หรือ มีความลึกร่องเหงือกมากกวา่หรือเท่ากบั 6 มิลลิเมตร ร่วมกบัมีเลือดออกมาก ลกัษณะที6

กลา่วมานีEแสดงถึงการเกิด peri-implantitis โดยการประชุมเชิงปฏิบติัการระดบัโลกในปี 2017 ที6

กล่าวถึงการจาํแนกโรคปริทนัตแ์ละโรครอบรากเทียม ไดท้าํการสรุปออกมาดงัตารางที6 4-1 และ

แสดงภาพเปรียบเทียบเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6สุขภาพดี โรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบและโรค

รอบรากเทียมอกัเสบไดด้งัภาพที6 4-9 13 
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ตารางที/ 4- 1 แสดงการจาํแนกโรคปริทนัตแ์ละโรครอบรากเทียมตามการประชุมเชิงปฏิบติัการ

ระดบัโลกในปี 2017 13 

 Peri-Implant 
Health 

Peri-Implant 
Mucositis 

Peri-Implantitis 
(with Records) 

Peri-Implantitis 
(No Records) 

Visual signs of 
inflammation 

- + + + 

BOP 
with/without 
suppuration 

- + + + 

Increased PD 
vs. previous 

visit 

 -- + > 6 mm 

Increased RBL 
from initial 
remodeling 

- - + 
initial bone 

remodeling should 
not be > 2 mm 

> 3 mm 
apical to the most 
coronal part of the 

intraosseous implant 
portion 

BOP: bleeding on probing, PD: probing depth, RBL: radiographic bone loss, (+): presence, (-): 

absence (adapted from [12]). 

 
ภาพที& 4- 9 แสดงการเปรียบเทียบลกัษณะเนืEอเยื6อรอบรากเทียมที6สุขภาพดี โรคเยื6อเมือกรอบราก

เทียมอกัเสบและโรครอบรากเทียมอกัเสบ 13  
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บทที/ 5 

 

ปัจจยัเสี/ยงที/ทาํให้เกดิโรครอบรากเทยีม 

(Risk factors of peri-implanttitis) 

 

ในปัจจุบนัพบวา่โรครอบรากเทียมอกัเสบ (peri-implantitis) นัEนส่งผลกระทบตอ่ตวัราก

เทียมถึง 13% และส่งผลตอ่คนไขถึ้ง 18.5% 36 และมีอบุติัการณ์การเกิดเพิ6มขึEนจาก 0.4% ไปจนถึง 

43.9% ภายใน 3-5ปี 37 โดยถึงแมว้า่สาเหตหุลกัจะเกิดจากแบคทีเรีย 38, 39 แตก่ย็งัมีปัจจยัอื6น ๆ ที6อาจ

เพิ6มความเสี6ยงที6ทาํใหเ้กิดโรครอบรากเทียมอกัเสบได ้เพราะฉะนัEนการแยกแยะปัจจยัเสี6ยงตา่ง ๆ ก็

มีส่วนสาํคญัทัEงในเรื6องของการป้องกนัและการรักษาโรครอบรากเทียมอกัเสบ ซึ6งปัจจยัเสี6ยงตา่ง ๆ 

อาจเกี6ยวขอ้งกบัผูป่้วยเองหรืออาจเกิดจากปัจจยัเฉพาะที6อื6น ๆ  

ปัจจยัเสี/ยงที/เกี/ยวข้องกบัผู้ป่วย (Patient-related risk factors) มดีงันีE 

1. โรคปริทันต์และปัจจัยด้านจุลชีววิทยา (Periodontal disease and microbiological 

aspects) 

โรคปริทนัตเ์ป็นปัจจยัที6ถูกศึกษามากที6สุดที6ทาํใหเ้กิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ โดยเชื6อวา่

โรคปริทนัตแ์ละโรครอบรากเทียมอกัเสบนัEนมีความเหมือนกนัในเรื6องของ subgingival microbiota 

ที6อยูร่ะหวา่งฟันที6เกิดโรคและที6รากเทียม 40 โดยขอ้มูลปัจจุบนัพบวา่ โรครอบรากเทียมอกัเสบนัEน

พบทัEงจุลชีพที6คลา้ยกบัที6พบในโรคปริทนัตแ์ละจุลชีพในไม่เกี6ยวขอ้งกบัโรคปริทนัต ์41 อยา่งไรก็

ตาม เป็นที6ยอมรับกนัวา่โรครอบรากเทียมอกัเสบนัEนมีคอ่นขา้งมีความหลากหลายของจุลชีพ 41, 42 

โรคปริทนัตน์ัEนมีความเกี6ยวขอ้งกบัการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ 43, 44 โดยพบว่าฟัน

ขา้งเคียงรากเทียมที6เป็นโรคปริทนัตน์ัEนจะเป็นตวัทาํนายการเกิดโรครอบรากเทียอกัเสบในอนาคต

ได ้และในผูป่้วยที6เป็นโรคปริทนัตน์ัEนจะมีความเสี6ยงในการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบเป็นสอง

เท่าของผูป่้วยที6สุขภาพเหงือกดี 40 และยิ6งไปกว่านัEนยงัพบว่าในผูป่้วยที6มีประวติัเป็น generalized 

aggressive periodontitis นัEนมีแนวโนม้ที6จะเกิดการลม้เหลวของรากฟันเทียมเพิ6มขึEน 5 เท่า และมี

แนวโนม้จะเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบไดม้ากขึEน 14 เท่าเมื6อเทียบกบัผูป่้วยที6มีสุขภาพเหงือกดี 45 

และหากมีการรักษาโรคปริทนัตใ์หเ้รียบร้อยก่อนการฝังรากเทียม พบวา่ทาํใหมี้ความเสี6ยงต่อการ

เกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบลดลง 46 ดงันัEนการรักษาโรคปริทนัตก่์อนฝังรากเทียมจึงถือเป็นส่วน

แรกที6ควรเริ6มทาํในขัEนตอนการวางแผนการรักษา 
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2. การขาดการบํารุงรักษา (Lack of maintenance therapy) 

การรักษาแบบประคบัประคอง (supportive therapy) นัEนสามารถช่วยลดความเสี6ยงในการ

เกิดภาวะแทรกซ้อนทางชีววิทยารอบรากเทียม (peri-implant biological complication) ไดอ้ย่างมี

นยัสาํคญั ดงันัEนจึงแนะนาํใหมี้การ recall ทกุ 5-6 เดือน 46, 47 โดยโปรแกรมการรักษานัEนควรปรับให้

เหมาะสมกบัผูป่้วยแต่ละคนและใหเ้หมาะสมกบัระดบัความเสี6ยงในการเกิดโรคปริทนัตแ์ละโรค

รอบรากเทียมอกัเสบ และปัจจยัที6ใชใ้นการประเมินความเสี6ยง ไดแ้ก่ ร้อยละของการเกิดเลือดออก

เมื6อหยั6งร่องเหงือก (bleeding on probing) , ความชุกของ pocket ที6หลงเหลืออยู่ (prevalence of 

active residual pocket), ระดบัสุขอนามยัมยัในช่องปาก, พฤติกรรมการสูบบุหรี6  และการเป็นโรค

ทางระบบหรือโรคทางพนัธุกรรม 56 ซึ6งบคุคลที6มีความเสี6ยงเหลา่นีEควรไดรั้บการตรวจประจาํปี 3-4

ครัE ง 48, 49 และการร่วมมือของผูป่้วยในการมาตรวจนัEนช่วยในการป้องกนัและตรวจหาโรครอบราก

เทียมอกัเสบเบืEองตน้ไดเ้ป็นอยา่งดี 50 พบวา่ผูป่้วย 1 ใน 5 รายที6ไม่ปฏิบติัตามจะพบวา่เป็นโรครอบ

รากเทียมอกัเสบภายใน 5 ปี 51 ในทางกลบักนัผูป่้วยที6ปฏิบติัตามพบวา่มีความสัมพนัธ์ในการเกิด 

โรครอบรากเทียมอกัเสบนอ้ยลง 86% 58 ดงันนัจึงเป็นหนา้ที6ของทนัตแพทยใ์นการแจง้ใหผู้ป่้วย

ทราบถึงความสาํคญัของการมารับการรักษาอยา่งสมํ6าเสมอเพื6อป้องกนัการเกิดโรครอบรากเทียม

อกัเสบ 

3. การสูบบหุรี/ รวมถงึการสูบกญัชา 

การกล่าวถึงผลเสียของการสูบบุหรี6 ที6มีต่อโรคปริทนัตน์ัEนมีมานานแลว้ ซึ6 งการสูบบุหรี6นัEน

จะส่งผลกระทบต่อการตอบสนองต่อภูมิคุม้กนัซึ6 งทาํให้กลไกการป้องกนัของร่างกายเกิดความ

บกพร่องและส่งผลต่อการเปลี6ยนแปลงของจุลชีพ 52, 53 นอกจากนีEการสูบบุหรี6ยงัส่งผลต่อการหาย

ของแผลอีกดว้ย ดงันัEนจึงส่งผลเสียต่อการรักษาโรคปริทนัต ์54, 55 การสูบบุหรี6 ยงัส่งผลต่อการตัEง

รกรากของเชืEอโรคที6ก่อโรคปริทนัตที์6บริเวณรากเทียมอีกดว้ย เช่น Porphyromonas gingivalis (Pg) 

และ Fusobacterium nucleatum 56 นอกจากนีE บุหรี6ไม่เพยีงเป็นอนัตรายต่อผูสู้บเท่านัEน แต่การไดรั้บ

ควนับหุรี6จากสิ6งแวดลอ้มกย็งัเพิ6มความเสี6ยงในการเกิดโรคปริทนัตไ์ดถึ้ง 28% 57 

ไดมี้การศึกษาซํE าหลายครัE งวา่การสูบบหรี6นัEนเป็นปัจจยัเสี6ยงต่อการเกิดโรครอบรากเทียม

อกัเสบ 58, 59 โดยผูที้6สูบบุหรี6จะมีความเสี6ยงเป็นโรค peri-implantitis เพิ6มขึEนเกือบสองเท่าเมื6อเทียบ

กบัผูที้6ไมสู่บบหุรี6  37 นอกจากนัEนการสูบบหุรี6ยงัเพิ6มความรุนแรงในการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ

อีกดว้ย อยา่งไรกต็าม การเลิกบหุรี6นัEนส่งผลในทางบวกตอ่สุขภาพเหงือกและปริทนัตแ์ละยงัส่งผลดี

ตอ่อบุติัการณ์และการลกุลาม (progression) ของโรค 54, 60 
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นอกเหนือจากการสูบบุหรี6แลว้พบวา่ยงัมีความนิยมในการสูบผลิตภณัฑที์6ไม่ใช่บุหรี6อยา่ง

แพร่หลาย ยกตวัอยา่งเช่น เครื6องสูบไอนํE า (water pipe; shisha, hookah หรือ narijilah) ไดก้ลายเป็น

ที6นิยมในหมู่วยัรุ่นและผูใ้หญ่เช่นเดียวกนั 61, 62 โดยเครื6องสูบไอนํE านัEนมีการใชก้นัอยา่งแพร่หลาย

ถึงแมจ้ะมีส่วนประกอบของสารก่อมะเร็งและโลหะหนกัเป็นจาํนวนมาก นอกจากนีE ยงัปลอ่ยมลพษิ

เป็นจาํนวนจากการใชถ้า่นเป็นตวัใหค้วามร้อน โดยไดมี้การพสูิจนแ์ลว้วา่การสูบเครื6องสูบไอนํE ากบั

การเกิดโรคปริทนัตน์ัEนมีความเชื6อมโยงกนัจากการศึกษาหลายชิEน 62, 63 นอกจากนีEผูที้6สูบเครื6องสูบ

ไอนํE าพบวา่มีความเสี6ยงต่อการเกิดโรคปริทนัตสู์งกวา่ผูที้6สูบบุหรี6อยา่งมีนยัสาํคญั 64 อยา่งไรกต็าม

การศึกษาส่วนใหญ่ในตอนนีEจะมุ่งเนน้ไปที6การเกิดโรคปริทนัตท์ั6วไป ไม่ไดมุ่้งเนน้ไปที6โรครอบ

รากเทียมอกัเสบ แตเ่มื6อเทียบกบัการสูบบหุรี6แลว้ การสูบเครื6องสูบไอนํE ากเ็ป็นปัจจยัเสี6ยงใหเ้กิดโรค

รอบรากเทียมอกัเสบเช่นกนั 

การใชย้าสูบไร้ควนั (Smokeless tobacco) ก็เป็นอีกปัจจยัหนึ6 งที6เกี6ยวขอ้งกบัโรคปริทนัต ์

โดยเฉพาะอยา่งยิ6งในกรณีที6ไม่ได้รับการดูแลสุขอนามยัช่องปากที6เพียงพอ 65 โดยยาสูบไร้ควนันีE

คอ่นขา้งเป็นที6นิยมใชใ้นประเทศอินเดียและเอเชียตะวนัออกเฉียงใต ้66 โดยผลขา้งเคียงของยาสูบไร้

ควนัตอ่เนืEอเยื6อปริทนัตแ์ละเนืEอเยื6อรอบรากเทียมนัEนเทียบไดก้บัการสูบบหุรี6  67, 68 และพบวา่ในคนที6

สูบบุหรี6และยาสูบไร้ควนันัEนจะมีความลึกร่องเหงือก (probing depth) ที6ลึกกว่าและระดบัความ

รุนแรงของการสูญเสียกระดูกรอบรากเทียมที6มากกวา่เมื6อเทียบกบัคนที6ไมสู่บบหุรี6 เลย 68 

ในบรรดาสารผิดกฎหมายที6สามารถสูบได ้กญัชาเป็นหนึ6 งในยาที6ใชก้นัมากที6สุดทั6วโลก 

หลงัจากมีการรับรองความถูกตอ้งตามกฎหมายในหลาย ๆ ประเทศ ควรมีการประเมินความเป็น

เป็นไปไดว้่ากญัชานัEนมีความเชื6อมโยงกบัการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบหรือไม่ โดยไดมี้

การศึกษาหลาย ๆ ชิEนที6ชีE ใหเ้ห็นวา่พบความชุกและความรุนแรงของโรคปริทนัตม์ากขึEนในผูที้6สูบ

กญัชา 69, 70 แต่อยา่งไรกต็าม กลไกการออกฤทธิb ของยาและ pathway การทาํลายปริทนัตน์ัEนยงัไม่มี

ความชดัเจน 69, 71 โดยถึงแมว้า่จะมีการศึกษาที6สนบัสนุนความสมัพนัธร์ะหวา่งการใชก้ญัชากบัโรค

ปริทนัตแ์ลว้ แตก่ย็งัขาดหลกัฐานที6แสดงถึงความสมัพนัธก์บัโรครอบรากเทียมอกัเสบ 

4. โรคทางระบบ (Systemic condition) 

ไดมี้การศึกษาพบวา่โรคทางระบบนัEนมีอิทธิพลต่อสุขภาพปริทนัตม์านานแลว้ 72, 73, 74 ซึ6 ง

เบาหวานกเ็ป็นหนึ6 งในโรคที6มีการศึกษาอยา่งละเอียดที6สุด โดยโรคนีEจะส่งผลต่อการหลั6งอินซูลิน

ซึ6 งจะมีผลต่อระดบันํE าตาลในเลือด และส่งผลให้เกิดภาวะแทรกซ้อนทางประสาท, หลอดเลือด

ขนาดเลก็, จอประสาทตา และไต 75 
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การควบคุมระดบันํE าตาลในเลือดไดไ้มดี่นัEนมีบทบาทสาํคญัตอ่การลกุลามและความรุนแรง

ของโรคปริทนัต ์76 โดยความสัมพนัธ์นีE ไดถู้กอธิบายจากการตอบสนองของหลอดเลือดและเซลล์

ตา่ง ๆ ซึ6งนาํไปสู่การทาํลายเนืEอเยื6อที6เพิ6มขึEนและการตอบสนองตอ่การรักษาที6บกพร่อง 77 โดยกลไล

ที6เหมือนกนันีE จะถูกกระตุน้ใหเ้กิดที6บริเวณเนืEอเยื6อรอบรากเทียม ทาํใหเ้กิดความไวต่อการเกิดโรค

รอบรากเทียมอกัเสบในผูป่้วยที6มีระดบันํE าตาลในเลือดสูง 
74 ดงันัEนผูป่้วยโรคเบาหวานที6ควบคุมไมดี่

จะมีความเสี6ยงสูงในการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบถึง 46% โดยจะมี pocket ที6ลึกกวา่และมีการ

สูญเสียกระดูกมากกว่าเมื6อเทียบกบักลุ่มคนที6มีระดบันํE าตาลในเลือดปกติ 73 นอกจากนีE ยงัพบว่า

ผูป่้วยที6สูบบุหรี6และผูป่้วยโรคเบาหวานที6ควบคุมนํE าตาลไดไ้ม่ดีนัEนจะมีความเสี6ยงในการเป็นโรค

รอบรากเทียมอกัเสบ ไดเ้ช่นเดียวกนั ในทางกลบักนั ผูป่้วยที6ไม่สูบบุหรี6 ที6มีการควบคุมนํE าตาลใน

เลือดไดไ้มดี่ จะมีความเสี6ยงในการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบสูงกวา่ 3.39 เทา่เมื6อเทียบกบัผูป่้วยที6

ไม่สูบบุหรี6และมีระดบันํE าตาลปกติ 74 ดงันัEนภาวะนํE าตาลในเลือดสูงจึงเป็นปัจจยัสาํคญัที6ทาํใหเ้กิด

โรครอบรากเทียมอกัเสบ 78 

โรคอว้น (Obesity) ก็เป็นอีกหนึ6 งภาวะที6ส่งผลเสียต่อสุขภาพปริทนัต์ 79, 80 โรคอว้นยงั

สมัพนัธต่์อการเกิดการอกัเสบ ซึ6 งทาํใหเ้กิดการตอบสนองต่อภูมิคุม้กนัที6เปลี6ยนแปลงไปและมีการ

ผลิต cytokine ที6ทาํใหเ้กิดการอกัเสบเพิ6มขึEน ส่งผลต่อเนืEอเยื6อปริทนัตแ์ละระดบักระดูกเบา้ฟัน 81 

โดยการศึกษาทางคลินิกไดก้าํหนดใหโ้รคอว้นเป็นปัจจยัเสี6ยงที6ก่อใหเ้กิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ 
79, 82, 83 เมื6อเทียบกบับุคคลที6มีนํE าหนกัตวัปกติ จะพบว่าผูป่้วยโรคอว้นจะมีเปอร์เซ็นต ์bleeding on 

probing ที6สูงกว่า และมีระดบั probing รอบรากเทียมที6ลึกกว่า รวมถึงมีการการสูญเสียกระดูก

เพิ6มขึE นอย่างมีนัยสําคัญ 82,83 จึงสรุปได้ว่าความรุนแรงของการอักเสบรอบรากเทียมนัE นมี

ความสมัพนัธก์บัโรคอว้นอยา่งมีนยัสาํคญั 80 

แมโ้รคกระดูกพรุน (Osteoporosis) จะไม่มีความเชื6อมโยงกบัการเกิดโรครอบรากเทียม

อกัเสบ แต่ยาตา้นการละลายของกระดูก (Anti-resorptive medication) เช่น Bisphosphonate (BP) 

และการให้ฮอร์โมนทดแทน (Hormone replacement therapy; HRT) กลบัไดรั้บความสนใจโดยมี

การศึกษาหนึ6งที6แสดงใหเ้ห็นวา่มีการสูญเสียของกระดูกและทาํให ้thread ของรากเทียมโผลม่ากขึEน

อยา่งมีนยัสาํคญัในผูป่้วยที6ไดรั้บ bisphosphonate 84 อยา่งไรกต็าม systematic review เมื6อเร็ว ๆ นีE ได้

แสดงใหเ้ห็นวา่ ขนาดยา bisphosphonate ในระดบัตํ6า ไมไ่ดส่้งผลเสียตอ่ระดบักระดูกรอบรากเทียม 
85 ในทางกลบักนั HRT กลบัส่งผลต่อระดบักระดูกอยา่งมีนยัสาํคญั แต่อยา่งไรก็ตามการพิจารณา

ความเสี6ยงในการเกิดกระดูกตายจากการใชย้า (Medication-related osteonecrosis) และผลกระทบ

เชิงลบตอ่เนืEอเยื6อรอบรากเทียมกไ็มค่วรถกูมองขา้ม 
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5. ปัจจยัทางพนัธุกรรม (Genetic factor) 

แมจ้ะมีความเชื6อวา่ปัจจยัทางพนัธุกรรมนัEนมีความสัมพนัธ์กบัการเกิดโรครอบรากเทียม

อกัเสบแต่ก็ยงัตอ้งมีการศึกษาถึงปัจจยัเสี6ยงที6มีความเฉพาะเจาะจงเพื6อใหเ้กิดความชดัเจน 86 โดย

ความหลากหลายของ Interleukin-1 (IL-1) เป็นปัจจยัทางพนัธุกรรมที6มีการศึกษามากที6สุด เนื6องจาก

มีความเกี6ยวขอ้งของยนีกลุ่มนีEกบัการเขา้รหสัของ cytokine หลกัสองตวั คือ IL-1 Alpha และ IL-1 

Beta รวมถึง IL-1 receptor antagonist และพบว่าระดบัที6เพิ6มขึEนของทัEง IL-1Alpha และ IL-1Beta 

นัEนมีความสมัพนัธ์กบัโรครอบรากเทียมอกัเสบ โดยจะสมัพนัธ์กบัความรุนแรงของโรค 94,95 แต่

อยา่งไรกต็ามการศึกษาที6ประเมินความสมัพนัธร์ะหวา่งความหลาหลายของ IL-1 และโรครอบราก

เทียมอกัเสบนัEนก็ยงัมีผลลพัธ์ที6ขดัแยง้กนั 86, 88, 89 แต่การศึกษาล่าสุดพบว่ากลุ่มตวัอยา่งที6มีความ

หลากหลายของ IL-1 จะมีความเสี6ยงเพิ6มขึEน 1.9-2.47 เทา่ในการเกิดโรค peri-implantitis 90 

Tumor Necrosis Factor (TNF-Alpha) ก็เป็น cytokoine ที6ทาํให้เกิดการอกัเสบอีกตัวที6 มี

ความเกี6ยวขอ้งกบัการอกัเสบรอบรากเทียมและการทาํลายกระดูก 86 โดยจากการศึกษาพบวา่ความ

หลากหลายของ TNF-Alpha นัEน จะเพิ6มความเสี6ยงในการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ 5-8 เท่า 86, 91 

อยา่งไรกต็ามการวเิคราะห์อภิมาน (Meta-analysis) จากการศึกษาที6เกี6ยวขอ้งกย็งัไม่ไดแ้สดงใหเ้ห็น

วา่มีความสมัพนัธก์นัอยา่งมีนยัสาํคญั 92 

6. Occlusal Overload และ Para-functional habits 

แรงบดเคีEยวที6มากเกินไปของฟันปลอมที6รองรับรากฟันเทียมและกลไกที6แน่นอนที6ทาํให้

เกิดการสูญเสียกระดูกยงัคงเป็นที6ถกเถียงกนัอยู ่93, 94 แต่กย็งัมีการศึกษาหลายชิEนที6แสดงใหเ้ห็นวา่

การไดรั้บแรงมากเกินไปของรากฟันเทียมก็นาํไปสู่การสูญเสียกระดูกได  ้93, 95, 96 ยิ6งไปกว่านัEน 

ภายใตแ้รงบดเคีEยวที6ผดิปกติในระดบัที6เท่ากนั พบวา่บริเวณที6เกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบจะมีการ

สูญเสียกระดูกมากกว่าตาํแหน่งที6เป็นโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบอยา่งมีนยัสาํคญั 97 โดย

ผลกระทบที6เกิดขึEนกบัระดบักระดูกรอบรากฟันเทียมจากการไดรั้บแรงที6มากเกินไป อาจเกิดจาก

ตาํแหน่งของรากเทียมที6ไม่เหมาะสม, การออกแบบฟันปลอมที6รองรับรากเทียมไม่ดี, ปริมาณ

กระดูกที6ไมเ่พยีงพอหรือ มีคณุภาพตํ6า 

Para-functional habit ซึ6งทาํใหเ้กิดแรงบดเคีEยวที6ไมต่รงแนวแกนมากขึEน อาจเพิ6มความเสี6ยง

ในการสูญเสียกระดูก 93 โดยในทางกลบักนั มีการศึกษาในสัตวท์ดลองหลายงานวิจยัพบว่า การ

ไดรั้บแรงที6มากเกินไปในตาํแหนางที6ไมไ่ดมี้การอกัเสบนัEน ส่งผลเลก็นอ้ยตอ่ระดบักระดูกรอบราก

ฟันเทียมอยา่งไมมี่นยัยะสาํคญั 93, 98, 99 
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การสึกของฟันที6เกิดจากการขดัสี (Attrition) และการสึกของฟันปลอมที6รองรับรากเทียม

อาจเป็นตวัใชว้นิิจฉยัการสบกนัที6มากเกิน (occludal overload) หรือ para-functional habits ได ้โดย

การพบวา่มีการสึกของฟันปลอมที6รองรับรากฟันเทียมนัEนสมัพนัธ์กบัความชุกในการเกิดโรครอบ

รากเทียมอกัเสบเพิ6มขึEนถึง 2.4 เท่า 100 แต่อยา่งไรก็ตาม มีรายงานผูป่้วยที6แสดงใหเ้ห็นวา่การปรับ

การบกเคีEยวนัEนอาจทาํใหเ้กิดการซ่อมแซมของกระดูกรอบรากฟันเทียมได ้101, 102 ดงันัEนการสบฟันที6

มากเกินไปอาจถูกพิจารณาวา่เป็นปัจจยัเสี6ยงที6ทาํใหเ้กิดการสูญเสียกระดูกรอบรากฟันเทียม โดย

อาจส่งผล กระทบที6รุนแรงตอ่การสูญเสียกระดูกที6เกี6ยวขอ้งกบัโรครอบรากเทียมอกัเสบ 

ปัจจยัเสี/ยงเฉพาะที/ (Site-specific risk factors) 

1. วสัดแุละลกัษณะพืEนผวิของรากเทยีม 

อิทธิพลของลกัษณะพืEนผวิรากเทียมที6มีผลต่อการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบยงัคงเป็นที6

ถกเถียงอยู่ 100,103,104 โดยทั6วไปเชื6อว่าความหยาบของพืEนผิวรากเทียมนัE นมีผลต่อการสร้าง 

ไบโอฟิลม์ขัEนตน้ แต่ผลกระทบระยะยาวต่อการเกิดกระบวนการอกัเสบนัEนยงัคงเป็นที6ถกเถียงอยู่

เช่นกนั 103,105,106 โดยมีการศึกษาเพียงไม่กี6ชิEนที6แสดงใหเ้ห็นวา่ผวิรากเทียมแบบหยาบนัEนมีความไว

ต่อการเกิดโรครอบรากเทียมอกัเสบ 107 ในขณะที6การศึกษาบางรายงาน ไม่สามารถแสดงความ

แตกต่างผวิรากเทียมที6หยาบมากและหยาบปานกลางไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญั 108 และในการศึกษาเร็ว ๆ 

นีE  ไดมี้การคาํนวนแลว้วา่รากเทียมที6มีผิวหยาบปานกลางนัEนจะไดรั้บผลกระทบจากโรครอบราก

เทียมอกัเสบน้อยกว่า 3 เท่า เมื6อเทียบกบัพืEนผิวรากเทียมที6มีความหยาบมาก แต่ก็มีการศึกษาที6

ขดัแยง้กบัผลดงักล่าวอยา่งสิEนเชิง 109 โดยภายหลงัมีการคน้พบว่ามีการสูญเสียกระดูกลดลงอยา่ง

เห็นไดช้ดัในรากเทียมที6มีพืEนผิวหยาบนอ้ย เมื6อเทียบกบัรากเทียมที6มีพืEนผิวหยาบปานกลางและ

หยาบมาก แต่อยา่งไรกค็วรพิจารณาถึงการติดตามผลในระยะเวลาที6นานขึEนทัEงรากเทียมที6มีพืEนผวิ

หยาบมากและนอ้ย เปรียบเทียบกบัรากเทียมรากเทียมรุ่นใหม่ที6มีความหยาบของพืEนผวิปานกลาง 

เพราะฉะนัEนจึงยงัไม่สามารถสรุปผลที6แน่ชดัไดว่้าลกัษณะผิวของรากเทียมมีผลต่อการเกิด peri-

implantitis 

จนถึงตอนนีE  titaniumเป็นวสัดุที6ถูกเลือกใชใ้นทางทนัตกรรมรากเทียม แต่อยา่งไรก็ตาม 

รากเทียมแบบ zirconia ceramic ก็ไดถู้กคิดคน้ขึEนมาใชเ้ช่นกนั 110 โดยพบว่า zirconia นัEนมีความ

เหนือกวา่ในเรื6องของ ความเขา้กนัไดท้างชีวภาพ (biocompatibility) และการยดึติดของเนืEอเยื6อออ่น 
111,112 มีความเกี6ยวพนักับคราบพลคัตํ6า 113 และยงัลดการเกิดกระบวนการอกัเสบเมื6อเทียบกับ 

titanium 114,115 ดงันัEนจึงมีการสันนิษฐานว่ารากเทียมชนิด zirconia อาจช่วยแกปั้ญหาการเกิดโรค

รอบรากเทียมได ้แต่กพ็บวา่การศึกษาในสตัวท์ดลองเมื6อเร็ว ๆ นีE  ที6แสดงใหเ้ห็นชดัเจนวา่ zirconia 
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มีผลทาํใหเ้กิด peri-implantitis เช่นกนั 116 แต่อยา่งไรกต็ามไดมี้การศึกษาที6แสดงใหเ้ห็นวา่ zirconia 

นัEนมีผลทาํให้เกิดการสูญเสียกระดูกนอ้ยกว่าเมื6อเทียบกบั titanium โดยที6ทัE งสองแบบมีลกัษณะ

พืEนผวิที6ใกลเ้คียงกนั และยงัไดมี้การศึกษาความแตกต่างของระดบัการสูญเสียกระดูกในรากเทียม 

zirconia ที6มีดีไซน์ต่างกนั 117 แต่ยงัตอ้งมีการรวบรวมขอ้มูลในระยะยาวเพิ6มเติมเพื6อแสดงถึงความ

ชุกและโปรโตคอลการรักษา 

2. ประเภทของรากเทยีมและการออกแบบฟันเทยีม (Implant type and prosthetic design) 

การออกแบบฟันเทียมที6รองรับรากเทียมนัEนมีส่วนสาํคญัต่อความสาํเร็จในระยะยาวของ

รากเทียมเป็นอยา่งยิ6ง โดยโครงสร้างที6ออกแบบมาไม่ดีนัEนจะขดัขวางการควบคลุมคราบพลคัอยา่ง

มีนยัสาํคญั ซึ6 งเพิ6มความเสี6ยงในการเกิดโรครอบรากเทียม 49, 118 โดยผูป่้วยที6มีค่าดชันีคราบพลคัสูง

จะมีความเสี6ยงในการเกิด peri-implantitis ไดม้ากขึEนถึง 7.9 เท่า นอกจากนีE  ความสมัพนัธ์ระหวา่ง

รากทียมและฟันเทียมวา่วางอยูกึ่6 งกลางแนวหรือออกนอกแนวนัEนกมี็ผลกบัการพยากรณ์โรคอยา่งมี

นยัสาํคญั และรากเทียมที6ไม่มีความสมมาตรและมี emergence profile ที6ไม่เหมาะสมทาํใหเ้กิดการ

สะสมของคราบพลคัไดง่้ายซึ6 งจะเพิ6มความเสี6ยงในการเกิด peri-implantitis มากขึEนถึง 4.3 เท่า 119 

และการที6มีขอบฟันเทียมที6ไมแ่นบยงัเป็นปัจจยัเสี6ยงที6ทาํใหเ้กิด peri-implantitis 

การบูรณะรากเทียมดว้ยซีเมนต ์นัEนมีโอกาสเกิด peri-implantitis ไดม้ากขึEน 3.6 เท่าเทื6อ

เทียบกบัการบูรณะโดยการใส่สกรู 100 ซึ6 งความเสี6ยงนีE เกิดจากการที6หลงเหลือซีเมนตส่์วนเกินไวใ้น

บริเวณใตเ้หงือก โดยเฉพาะอยา่งยิ6งเมื6อเลือกใชส้ารเคลือบเรซิน (resin luting agent) 120 ดงันัEนควร

หลีกเลี6ยงการสร้างขอบฟันเทียมใหอ้ยูใ่ตเ้หงือกมากเกินไปเพื6อที6จะไดส้ามารถมองเห็นและกาํจดั

ซีเมนตส่์วนเกินออกไดห้มด 121 

การทาํรากเทียมแบบติดแน่นทัEงปาก (Full-mouth implant-support fixed reconstructions) 

นัEนพบวา่มีโอกาศเกิดโรค peri-implantitis ไดม้ากขึEนถึง 16 เท่า เมื6อเทียบกบัการทาํครอบฟันแบบ

เดี6ยว 100 สาเหตหุลกัมาจากการเขา้ทาํความสะอาดคราบพลคัยาก 

การออกแบบรากเทียบใหอ้ยูใ่นระดบักระดูก (Bone-level implant design) ที6มีตวัครอบฟัน

ที6นูนและทาํมุมมากกว่า 30 องศา จะเพิ6มความเสี6 ยงในการเกิด peri-implantitis มากขึEนอย่างมี

นยัสาํคญั 119 โดยไดมี้การแนะนาํใหใ้ช ้Platform switching เพื6อลดการเกิดการสูญเสียกระดูกรอบ

รากเทียม แต่ประโยชนน์ัEนกย็งัคงเป็นที6ถกเถียงอยู ่122 แต่อยา่งไรกต็าม systematic review เมื6อเร็ว ๆ 

นีE ก็สนบัสนุนใหใ้ช ้platform switching เพื6อรักษากระดูกรอบรากเทียมไว ้123 อาจเป็นเพราะมีการ

ยา้ยตาํแหน่งของ microgap ระหวา่งรากเทียมและ abutment เพราะ microgap นีEกวา้งพอที6จะทาํให้

เกิดการสะสมของแบคทีเรียได ้โดยเชื6อวา่การทาํให้ horizontal offset ห่างจากกระดูกจะช่วยลดการ

เกิดการอกัเสบรอบรากเทียม 124 การใช ้platform switching ยงัไดรั้บการสนบัสนุนจากการศึกษาทาง
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คลินิกซึ6 งแสดงให้เห็นว่ามีการลดลงของ peri-implantitis อย่างมีนัยสําคญั 125 อีกเหตุผลหนึ6 งที6

สนบัสนุนการใช ้platform switching คือปริมาณผลิตภณัฑ ์tribocorrosion ที6ถูกปล่อยสู่เนืEอเยื6อรอบ

รากเทียมลดลง 

ดงันัEนการออกแบบรากเทียมให้อยู่ในระดบัเนืEอเยื6อ (Tissue-level implant design) จึงถูก

แนะนาํให้ใชใ้นตาํแหน่งรากเทียมที6ไม่ตอ้งการความสวยงาม เนื6องจากตาํแหน่ง micrpgap ที6อยู่

เหนือเหงือก จะทาํให้สามารถเขา้ทาํความสะอาดคราบพลคัไดง่้ายขึEน แต่เมื6อจาํเป็นตอ้งปักราก

เทียมในระดบักระดูก จะถูกแนะนาํใหใ้ช ้platform switching ร่วมกบัการยดึดว้ยสกรู และมีรูปร่าง 

emergence profile ที6เหมาะสมตามหลกักายวภิาค 

3. Peri-implant soft tissue conditions 

สภาพของเนืEอเยื6ออ่อนรอบรากเทียมอาจมีอิทธิพลต่อความไวในการเกิดโรครอบรากเทียม 

โดยผูป่้วยที6มีเหงือกบาง (Thin periodontal phenotype) มีแนวโนม้ที6จะเกิดเหงือกร่นบริเวณรอบ 

รากเทียม 126 ซึ6 งการที6พืEนผิวขรุขระของรากเทียมโผล่ออกมาในช่องปาก ทาํใหเ้กิดความยุง่ยากใน

การควบคุมคราบพลคัและทาํใหเ้กิดการเกาะของแบคทีเรียเพิ6มขึEน ซึ6 งนาํไปสู่การเพิ6มขึEนของความ

ไวในการเกิด peri-implantitis โดยการศึกษาทางคลินิกเมื6อเร็ว ๆ นีE ไดแ้สดงให้เห็นว่าเหงือกที6มี

ลกัษณะบางและการเความรุนแรงของ peri-implantitis นัEนมีความสมัพนัธก์นัอยา่งมีนยัยะสาํคญั 127 

แตท่วา่ยงัขาดการวจิยัเพิ6มเติมอยู ่ทาํใหไ้มส่ามารถสรุปผลที6ชดัเจนออกมาได ้

เนืEอเยื6ออ่อนควรมี keratinized tissue อยา่งนอ้ย 2 มิลลิเมตรเพื6อจะช่วยส่งเสริมสุขภาพของ

เนืEอเยื6อรอบรากเทียมและทาํใหเ้กิดความมั6นคงในระยะยาว (long-term stability) แต่ความจาํเป็นนีEก็

ยงัคงเป็นที6ถกเถียงกนัอยู ่128 แตอ่ยา่งไรกต็ามพบวา่มีความเกี6ยวขอ้งที6ทาํใหก้ารควบคุมพลคัดีขึEน, มี

การอกัเสบที6เนืEอเยื6ออ่อนลดและการเกิดเหงือกร่นที6นอ้ยลง 129 และมีการรายงานว่าในผูป่้วยที6มี 

Keratinized soft tissueที6ไม่เพียงพอ จะถึงรู้สึกไม่สบายเวลาแปรฟันและมีคะแนนค่าพลคัที6เพิ6ม

สูงขึEน แมผู้ป่้วยจะมีสุขภาพอนามยัในช่องปากที6ดีกต็าม 130, 131 ยิ6งไปกวา่นัEนการเกิด peri-implantitis 

และการสูญเสียกระดูกนัE นมีความสัมพันธ์กับความกว้าง  keratinized soft tissur ที6น้อยกว่า  

2 มิลลิเมตร 131, 132 โดยเฉพาะอยา่งยิ6งในผูป่้วยที6ไม่ใหค้วามร่วมมือในการมารักษาอยา่งต่อเนื6อง 133 

โดยในทางกลบักนั การไดร้ับการบาํรุงรักษาเป็นระยะส่งผลทาํใหมี้อุบติัการณ์ (Imcidence) ในการ

เกิดโรครอบรากเทียมตํ6าโดยไม่ตอ้งคาํนึงถึงความกวา้งของ keratinized soft tissue 134 และถึงแมว้า่

จะไม่มีหลกัฐานที6เกี6ยวกบัความสัมพนัธ์โดยตรงกบั peri-implantitis ก็ยงัแนะนาํให้มี keratinised 

tissue อยา่งนอ้ย 2 มิลลิเมตร 
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4. ปัจจยัที/เกดิจากทนัตแพทย์ (Latrogenic factors) 

แมว้า่จาํนวนของรากฟันเทียมนัEนดูเหมือนจะไม่ไดส่้งผลต่อความเสี6ยงในการเกิดโรค per-

implantitis 135 แต่พบวา่ตาํแหน่งของรากเทียมนัEนมีความสาํคญัต่อความสาํเร็จในระยะยาว 136 โดย

ตาํแหน่งของรากเทียมที6ไม่ถูกตอ้งนัEน พบว่าเป็นปัจจยัเสี6ยงสาํคญัที6ทาํให้เกิด peri-implantitis 136 

โดยการละลายของกระดูกบริเวณ crestal อาจเกิดขึEนไดเ้มื6อฝังรากเทียมใกลก้บัฟันธรรมชาติหรือ

รากเทียมขา้งเคียงมากเกินไป 137 ซึ6 งอาจทาํใหเ้ขา้ควบคุมพลคัยากขึEนและยงัเพิ6มความเสี6ยงต่อการ

เกิดโรครอบรากเทียมอีกดว้ย นอกจากนีE  fixture ที6ฝังอยูน่อกกระดูกหรือในตาํแน่งที6มี facial bone 

บาง (นอ้ยกวา่ 1 มิลลิเมตร) มีแนวโนม้ที6จะเกิดเหงือกร่นไดง่้าย โดยเฉพาะในผูป่้วยที6มีเหงือกบาง 

(Thin biotypes) ซึ6 งการที6ผวิหยาบของ fixture โผลอ่อกมาในช่องปาก จะยิ6งเพิ6มการกกัเกบ็ของพลคั

หรือจุลินทรีย ์126 และเพิ6มความเสี6ยงในการเกิด peri-implantitis ในกรณีเช่นนีE จะแนะนาํให้มีการ

ปลูกถ่ายกระดูกหรือเนืEอเยื6ออ่อน 137 โดยพึงระลึกไวเ้สมอวา่ขัEนตอนการเสริม (Augmentation) นัEน

ไมไ่ดเ้พิ6มความเสี6ยงในการเกิดภาวะแทรกซอ้นทางชีวภาพ (Biological complication) 138 

นอกจากนีE การฝังรากเทียมลึกลงไปมากกว่าหรือเท่ากบั 6 มิลลิเมตร เมื6อวดัจากรอยต่อ

ระหวา่งรากฟันและชัEนเคลือบฟัน (Cemento-enamel junction) ของฟันธรรมชาติจะเพิ6มความเสี6ยง

ในการเกิด peri-implantitis ถึง 8.5 เทา่ โดยตาํแหน่งที6อยูลึ่กลงไปใตเ้หงือกมากกย็ิ6งเพิ6มความยากใน

การเขา้ทาํความสะอาดคราบพลคัและเพิ6มความไวตอ่การเกิดการอกัเสบรอบรากเทียม 49 

5. การกัดกร่อนทางชีวภาพและการมีอยู่ ของอนุภาค  titanium (Bio-corrosion and 

presence of Titanium particles) 

แมจ้ะมีรากเทียมชนิด zirconia ใหเ้ลือก แตร่ากเทียมชนิด titanium กย็งัคงเป็นวสัดุทางเลือก

ที6ใชใ้นทนัตกรรมรากเทียม แต่อยา่งไรกต็าม การปล่อยอนุภาค titanium ที6ส่งผลกระทบต่อเนืEอเยื6อ

รอบรากเทียมนัEนกย็งัคงเป็นประเดน็ถกเถียงกนัอยู ่139 โดยการสึกเชิงกล, การสึกกร่อนจากสารเคมี

หรือการเตรียมพืEนผวิรากเทียม พบวา่เป็นแหล่งที6พบ titanium ได ้140 โดยคาํวา่ Tribocorrosion นัEน

เป็นคาํที6ใชอ้ธิบายถึงการรวมกนัของกระบวนการสึกหรอ (wear) และการกดักร่อน (corrosion) 141 

โดยการกดักร่อนนัEนจะถูกสังเกตเห็นไดเ้มื6อการสึกเชิลกล (Mechanical wear) ไปรบกวนชัEนที6

ป้องกนัไทเทเนียมออกไซด ์ซึ6 งสิ6งนีE ไม่ไดจ้าํกดัอยูแ่คที่6ผวิของรากเทียมแต่ยงัสามารถส่งผลต่อส่วน

ต่อที6ประสานกบัรากเทียม (Implant-abutmant interface) โดยจากมุมมองนีE  ตาํแหน่งของ microgap 

และคณุภาพของ abutment connectionนัEนมีความสาํคญัอยา่งยิ6ง 
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การปนเปืE อนของจุลินทรียอ์าจนาํไปสู่การปล่อยอนุภาคไทเทเนียม (titanium particles) 

เนื6องจากสภาพแวดลอ้มการอกัเสบที6เป็นกรดมีส่วนทาํใหเ้กิดการออกซิเดชนั (Oxidation) และการ

ทาํลายของผวิรากเทียมชัEนนอก และดว้ยเหตุนีEการปลดปล่อยไอออนของโลหะ (Metal-ion) ส่งผล

ใหก้ารอกัเสบรอบรากเทียมลุกลามมากขึEน 142 และการปลดปล่อยไทเทเนียมยงัมีความสมัพนัธ์กบั 

ไลโปโพลีแซคคาไรด ์(Lipopolysaccharides) ที6ผลิตแบคทีเรียแกรมลบ (Gram-negative bacteria) 

เช่น Pg และยงัพบอนุภาคไทเทเนียมเป็นจาํนวนมากจากการตดัชืEนเนืEอไปส่องกลอ้ง โดยเอาตวัอยา่ง

ชิEนเนืEอมากจากส่วน fixture ที6มี peri-implantitis เมื6อเปรียบเทียบกบั fixture จากผูป่้วยสุขภาพดี 143, 

144 

โดยมาตราการการรักษาโรค peri-implantitis อาจตอ้งคาํนึงในเรื6องของการปลดปล่อย 

titanium สู่บริเวณรอบรากเทียมดว้ย ซึ6 งรวมถึงสารเคมีที6ใชข้จดัสิ6งสกปรกบนผิวรากเทียม เช่น 

Chlorhexidine และ Hydrogen peroxide 145 และรวมถึงอุปกรณ์เช่น ultrasonic โดย Implantoplasty 

นัE นมักใช้เพื6อกําจัดส่วนผิวรากเทียมที6โผล่ในช่องปากและทําการขัดผิวที6ขรุขระออก  ซึ6 ง 

Implantoplasty นัEนยงัมีความเกี6ยวขอ้งกบัการปลดปล่อยอนุภาคโลหะอีกดว้ย (104,112) นอกจากนีE

การแพร่กระจายของไทเทเนียมไปยงัอวยัวะที6อยูห่่างไกลเช่นปอดหรือทอ่นํE าเหลืองควรถกูพจิารณา

ดว้ย 146 
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บทที/ 6  

 

แนวทางการรักษาโรครอบรากเทยีม 

(Management of peri-implant disease) 

 

การรักษา peri-implant disease 

การรักษา peri-implant disease นัE นประกอบด้วยการรักษาแบบไม่ผ่าตดั (Non-surgical 

approaches) และการรักษาโดยการผ่าตดั โดยการเเลือกวิธีการรักษานัEนจะขึEนอยู่กบัระดบัความ

รุนแรงของโรค peri-implant (peri-implant mucositis และ peri-implantitis) โดยจะแบ่งการรักษา

ตามระดบัความรุนแรงดงันีE  

1. Peri-implant Mucositis therapy 

การรักษาโรค peri-implant Mucositis นัEนสามารถทาํไดโ้ดยแพทยผ์ูเ้ชี6ยวชาญ (Professional 

intervention) และโดยการดู แลสุขภาพช่องปากโดยตัวคนไข้เอง  Home use oral-hygiene 

interventions) 

ซึ6งการรักษาโดยแพทยผ์ูเ้ชี6ยวชาญนัEนสามารถทาํไดด้งันีE  

1.1 Mechanical debridement 

การทาํ Mechanical debridement คือ การตดัแต่ง ทาํความสะอาด ส่วนผวิรากเทียม

ทัEงที6อยูเ่หนือเหงือกและใตเ้หงือก (supra and subgingival debridement) โดยจุดประสงคใ์นการทาํ 

Mechanical debridement นีE  เพื6อกาํจัด biofilm ที6 เกาะอยู่ที6ผิวรอบรากเทียม (1) และลดการเกิด 

bacterial colonization ซึ6งส่งผลตอ่ peri-implant health โดยการทาํ Mechanical debridement สามารถ

ทาํไดโ้ดยการ currette, rotary titanium brushes, ultrasonic และ air-abrasive device 148-153 

Curette - การขดูทาํความสะอาดผวิของรากเทียมนัEนสามารถทาํไดโ้ดยใช ้curette 

ที6ทาํจากวสัดุหลากหลายชนิด อาทิเช่น 

- Steel curette: curette ประ เภท นีE จะ มีความแข็งมากก ว่า  titanium curette 

เพราะฉะนัEนจึงไมเ่หมาะกบัการใชข้ดูทาํความสะอาดรากเทียมที6ทาํจาก titanium เพราะจะไปทาํลาย

พืEนผวิของรากเทียม 154 แต่อยา่งไรกต็าม curette ประเภทนีEสามารถใชไ้ดก้บัผวิรากเทียมชนิดอื6น ๆ 

เช่น titanium zirconoxide หรือ titanium oxinitride 155 
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- Titanium-coated curette: curette ประเภทนีE มีความแขง็แรงเท่ากบัผิวรากเทียมที6

ทาํจาก titanium เพราะฉะนัEนจะไมท่าํลายพืEนผวิของตวัรากเทียม 156 ดงัภาพที6 6-1 

- Carbon-fiber curette: curette ประเภทนีE จะมีความแขง็นอ้ยกว่าผิวของรากเทียม 

จึงสามารถใชก้าํจดัคราบแบคทีเรียที6สะสมโดยไมท่าํลายพืEนผวิของรากเทียม แตมี่ขอ้เสียคอื แตกหกั

งา่ย 157 ดงัภาพที6 6-2 

- Teflon curette: มีคุณสมบตัิและความแข็งแรงเหมือน carbon-fiber curette โดย

แนะนาํใหใ้ชร่้วมกบัระบบ air-abrasive 158 ดงัภาพที6 6-3 

- Plastic curette: เป็น curette ประเภทที6แตกหักง่ายที6สุด และมีความสามารถใน

การทาํความสะอาดที6คอ่นขา้งจาํกดั 159 ดงัภาพที6 6-4 

 
ภาพที& 6- 1 แสดงการขดูทาํความสะอาดผวิรากเทียมโดยใช ้Titanium curette 
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ภาพที& 6- 2 แสดงการขดูทาํความสะอาดผวิรากเทียมโดยใช ้Carbon-fibre curette 

 
ภาพที& 6- 3 แสดงการขดูทาํความสะอาดผวิรากเทียมโดยใช ้Teflon curette 
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ภาพที& 6- 4 แสดงการขดูทาํความสะอาดผวิรากเทียมโดยใช ้Plastic curette 

Ultrasonic devices - เป็นเครื6องมือที6นิยมใชใ้นการทาํความสะอาดผิวรากเทียม 

และเป็นเครื6องมือที6มีประสิทธิภาพในการกาํจดั bacterial biofilm 148,151,154โดยวตัถุประสงคข์องการ

ใชเ้ครื6องมือชนิดนีE เพื6อกาํจดั plaque และ calculusที6อยูร่อบ implant neck และ abutment ทาํให้ผิว

รากเทียมสะอาดและเรียบ 160 ดงัภาพที6 6-5 

 
ภาพที& 6- 5 แสดงการขดูทาํความสะอาดผวิรากเทียมโดยใชเ้ครื6อง Ultrasonic 
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1.2 Adjunctive Antimicrobials 

กา ร ใ ช้นํE า ย าฆ่ า เ ชืE อ  ( Antiseptics) : ย าต้ าน จุ ล ชีพ  ( Antimicrobials) เ ช่ น 

Chlorhexidine นัEนมกัถูกนาํมาใช้เสริมหลงัจากการทาํ mechanical debridement เพื6อป้องกนัการ

กลบัมาสะสมของแบคทีเรียและเพื6อส่งเสริมสุขอนามยัช่องปากของคนไข ้โดยสูตรและปริมาณการ

ใช ้Chlorhexidine มีดงันีE  

- บว้น 0.12%Chlorhexidine 20 ml, 1 ครัE งต่อวนัเป็นเวลา 3 เดือนหลงัจากไดร้ับ

การทาํ professional prophylaxis ไป 161 

- ลา้งใตเ้หงือกดว้ย 0.06% Chlorhexidine 100 ml, 1 ครัE งต่อวนัเป็นเวลา 3 เดือน 

หลงัจากไดรั้บการทาํ professional prophylaxis ไป 161 

- แปรงดว้ย 0.5%Chlorhexidine gel รอบรากเทียม 2ครัE งต่อวนั เป็นเวลา 4 อาทิตย ์
157 

- บ้วน 0.12% Chlorhexidine 10 ml ร่วมกับการแปรงด้วย 0.12% Chlorhexidine 

gel 2ครัE งตอ่วนัเป็นเวลา 10 วนัหลงัการรักษา 159 

- ทํา  Full-mouth disinfection protocol หลังทํา  mechanical debridement ด้ว ย

เครื6องมือ ultrasonic ไป โดยใช  ้0.1%Chlorhexidine gel ทาํความสะอาดที6บริเวณใตเ้หงือก, แปรง

ลิEนดว้ย 1% Chlorhexidine gel เป็นเวลา 1 นาที, พ่นสเปรย ์ที6บริเวณต่อมทอนซิลทัEง 2 ขา้ง ดว้ย 

0.2% Chlorhexidine spray 4ครัE งตอ่วนัและ บว้นปากดว้ย 0.2%Chlorhexidine 1 นาที สองครัE งตอ่วนั 

และในช่วง 14 วนัหลงัจากนีE  ใหล้ดเหลือ บว้นปากดว้ย 0.2%Chlorhexidine 30 วนิาที และพน่สเปรย ์

ที6บริเวณตอ่มทอนซิลทัEง 2 ขา้ง ดว้ย 0.2% Chlorhexidine spray 1 ครัE งตอ่วนั 160 

 
ภาพที& 6- 6 แสดงการทาํความสะอาดดว้ย interdental brush และ chlorhexidine gel 
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การใช้ย าป ฏิ ชีวนะ เฉพาะ ที6  ( Locally delivered antibiotics) : ใช้ เ พื6 อ เ พิ6 ม

ประสิทธิภาพในการตา้นเชืEอแบคทีเรียหลงัจากการทาํ mechanical debridement และเพื6อป้องกนัการ

กลบัมาสะสมของแบคทีเรียที6บริเวณผวิรากเทียมอีก 

การใช้ tetracyclineเฉพาะที6นัE นจะถูกใช้โดยผ่านตัว  monolitic ethylene vinyl 

acetate fiber ที6ประกอบดว้ย 25% tetracycline hydrochloride โดยจะทาํการใส่ fiber นีE ไปที6รอบราก

เทียมจนเตม็บริเวณช่องวา่งรอบรากเทียม เมื6อใส่จนเตม็แลว้จะใช ้isobutyl cyanoacrylate adhesive 

ทาลงไปที6บริเวณ mucosal margin เพื6อป้องกนั fiber หลุด ในกรณีที6 fiber หลุดไปภายใน 7 วนัหลงั

ใส่ ใหใ้ส่ fiberเติมลบไป และหลงัจากครบ 10วนัจากที6ใส่วนัแรก ใหเ้อา fiber เหลา่นีEออก 154 

การใชย้าปฏิชีวนะแบบทั6วร่างกาย (Systematic antibiotics) : ใชห้ลงัจากการทาํ 

mechanical debridementเพื6อเพิ6มระดบัประสิทธิภาพในการตา้นเชืEอแบคทีเรียใน crevicular fluid 

รอบรากเทียม 

นอกจากการรักษาโดยแพทยผ์ูเ้ชี6ยวชาญ (Professional intervention)แลว้ ยงัมีการ

รักษาโดยการดูแลสุขภาพช่องปากโดยตวัคนไขเ้อง (Home use oral-hygiene interventions) ซึ6 งทาํ

ไดด้งันีE  

1.3 Mechanical plaque control 

การควบคุมปริมาณคราบพลคัเชิงกลนัEนสามารถทาํไดโ้ดยการใช้แปรงสีฟัน

ธรรมดาหรือการใชแ้ปรงสีฟันไฟฟ้า โดยวธีินีEควรถูกใหค้วามสาํคญัเนื6องจากความสาํเร็จในระยะ

ยาวของรากเทียมนัE นจะขึE นอยู่กับการรักษาแบบประคับประคอง  (Supportive therapy) ที6 มี

ประสิทธิภาพ ซึ6 งการควบคุมระดบัของพลคัรอบรากเทียมนัE นเป็นหัวใจสําคญัทัE งใน primary 

prevention และ secondary prevention ของ peri-implant mucositis 

1.4 Chemical plaque control 

การใช ้mechanical control นัEนอาจใชเ้สริมหลงัจากการแปรงฟันและแปรงซอก

ฟัน โดยการ European Workshop ครัE งที6 6 ในเรื6อง Periodontology ไดส้รุปวา่ ยาตา้นจุลชีพที6ใชใ้น

การรักษาโรคปริฑณัตอ์กัเสบนัEนมีประสิทธิภาพในการใชรั้กษา peri-implant disease เช่นกนั และ

ยงัช่วยเพิ6มประสิทธิภาพในดูแลรักษาในระยะยาวอีกดว้ย 162 
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2. Peri-implantitis therapy 

การรักษา peri-implantitis สามารถแบง่ไดด้งันีE  

2.1 Peri-implantitis Nonsurgical therapy (การรักษาแบบไมผ่า่ตดั) 

ส่วนสาํคญัของการรักษา peri-implantitis แบบไม่ผา่ตดัคือการควบคุมการติดเชืEอ

ผา่นการทาํความสะอาดที6บริเวณผวิรากเทียม เพื6อจุดประสงคใ์นการกาํจดั biofilm ที6เกาะที6ผวิราก

เทียมและลดระดบัของจาํนวนแบคทีเรียที6ก่อใหเ้กิดโรค 163 

2.1.1 Mechanical debridement: การตดัแต่ง ทาํความสะอาดผิวของราก

เทียมเพื6อการรรักษา Peri-implantitis นัEนจะใชเ้ครื6องมือในการทาํความสะอาด (curette, air abrasive 

devices, ultrasonic device, lasers) และมีจุดประสงคใ์นการทาํความสะอาดเช่นเดียวกบัการรักษา 

peri-implant mucositis แต่มีจุดที6แตกต่างคือ ในการรักษา peri-implantitisนัEนจะมีจุดประสงคล์งไป

ทาํความสะอาดใตเ้หงือกมากกวา่เพื6อกาํจดัสิ6งปนเปืE อนและเชืEอโรคที6บริเวณผวิรากเทียมที6เผยผึ6ง 

Curette: การใช ้curette เพื6อขูดทาํความสะอาดผิวรากเทียมในการรักษา 

peri-implantitis นัEน ถูกพิจารณาให้ใช้เช่นเดียวกบัการรักษา peri-implant mucositis โดย curette

ชนิดต่าง ๆ ยงัคงถูกศึกษาการใช้งานอยู่ โดยส่วนมากจะใช้ curetteที6ทาํจาก carbon fiber หรือ 

titanium และใน protocol ส่วนใหญจ่ะใชร่้วมกบัการขดัดว้ย rubber cup และ polishing paste 

ระบบ  powdered air-abrasive : ปกติแล้วจะใช้ air-spray ด้วย  sodium 

bicarbonate ในการขดัทาํความสะอาดเพื6อกาํจดัคราบสีที6ติดบนตวัฟัน แตผ่งขดัชนิดนีE  ไมแ่นะนาํให้

ใชใ้นกาทาํความสะอาดในส่วนของรากเทียม เนื6องจากมีความหยาบสูง ซึ6 งอาจไปทาํลาย hard และ 

soft tissueได้ 164 โดยในปัจจุบัน การใช้ powered air-abrasive ด้วย ผง  low-abrasive amino acid 

glycine ดงัภาพที6 6-7 ไดถ้กูพสูิจนว์า่เป็นวธีิที6มีประสิทธิภาพในการกาํจดั biofilm จากบริเวณผวิราก

โดยไมท่าํลาย hard และ soft tissue 165 และยงัถกูแนะนาํใหใ้ชใ้นการทาํความสะอาดผวิรากเทียมอีก

ด้วย  โดยจะมีลักษณะเป็นหัวฉีดพลาสติกที6 มีความบางและยืดหยุ่น  (ความยาว  1.7 cm, 

เส้นผ่าศูนยก์ลางที6ปลาย 0.8 mm) นอกจากนีE  การใช้ air powder abrasion ดว้ยผง glycine ยงัถูก

พบว่ามีประสิทธิภาพมากกว่าและมีการทาํลายพืEนผิวของรากเทียมนอ้งกว่า เมื6อเทียบกบัการใช้

เครื6องมือ ultrasonic หรือการใช ้hand instrument 166 
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ภาพที& 6- 7 การทาํความสะอาดดว้ยระบบ Glycine-based air-abrasive 

Ultrasonic devices: เป็นเครื6 องมือที6 ใช้กําจัด  biofilm และ  calculusใน

ระหวา่งการรักษา peri-implantitis โดยที6ไมท่าํลายหรือทาํใหเ้กิดการเปลี6ยนแปลงที6ผวิรากเทียม โดย

เพื6อใหไ้ดต้ามลกัษณะดงักล่าว จึงมีการปรับเปลี6ยนชนิดของหวั tip เช่น carbon fiber, silicone หรือ 

plastic tip 

Laser : การใช้ laser ได้ถูกเสนอให้ใช้ในการรักษา  peri-implantitis 

เนื6องจากมีคุณสมบติัในการตา้นการติดเชืEอ โดย erbium-doped yttrium aluminum garnet laser ดงั

ภาพที6 6-8นัEนเป็น laser ที6มีศกัยภาพสูงในการใชรั้กษา peri-implantitis เพราะมีความสามารถในการ

ใชก้าํจดัคราบ plaque และ calculus ที6อยูใ่ตเ้หงือก โดยที6ไม่ทาํลายผวิของรากเทียม 167 โดย laser นีE

จะมีตวั hand-piece ที6ประกอบดว้ย cone-shaped sapphire tip ซึ6งควรใชว้างขนาน และขยบัแบบครึ6 ง

วงกลมไปรอบ ๆ pocket โดยควรตัEงค่าพลงังานไวที้6 100 mJ และใชค้วามถี6 10 Hz 168, 169, 170 โดย 

protocol ในปัจจุบนัไดมี้การแนะนาํให้ใช ้diode laser (ซึ6 งมี wavelength อยูที่6 660 nm และ power 

density 100 mW เป็นเวลา 10 วินาทีในแต่ละ pocket) ร่วมกบัการใช้ phenothiazine chloride dye 

เป็นเวลา 3 นาที แลว้ลา้งดว้ย 3% hydrogen peroxide 171 
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ภาพที& 6- 8 การทาํความสะอาดโดยใช ้Erbium-doped yttrium garnet laser 

2.1.2 การใชผ้ลิตภณัฑต์า้นจุลชีพ 

การรักษาเสริมโดยใชผ้ลิตภณัฑเ์ช่น ยาฆา่เชืEอ, ยาปฏิชีวนะ นัEนถกูแนะนาํ

ใหใ้ชเ้พื6อทาํใหผ้ลของการรักษาแบบไม่ผา่ตดั มีประสิทธิภาพในการลดจาํนวนของแบคทีเรียไดดี้

ยิ6งขึEน 

Chlorhexidine based product : ผลิตภณัฑ์มีส่วนผสมของ chlorhexidine 

เช่น เจล, นํEายาลา้ง, นํEายาบว้นปาก จะมีสูตร, ความเขม้ขน้และวธีิการใชที้6แตกต่างกนั เช่น การลา้ง

ด้วย 0.2% chlorhexidine , การทา 1%chlorhexidine gel ด้วยหลอดฉีดยาใช้แล้วทิEง, การทาด้วย 

1%chlorhexidine ตอนรักษาและหลัง รักษา  30วันและ  90 วัน , การล้าง  pocket ด้วย  0.2% 

chlorhexidine ร่วมกบัทา 0.2% chlorhexidine gel ลงไปใตเ้หงือกที6บริเวณรากเทียม และใชน้ํE ายา

บว้นปาก 0.2% chlorhexidine วนัละ 2 ครัE งเป็นเวลา 2 อาทิตย,์ และการลา้งดว้ย 0.12% chlorhexidine 

ร่วมกบัการทา 1% chlorhexidine gel 147 

2.1.3 Locally and systematically delivered antimicrobials:  

- Single-unit dose minocycline 1 mg และใช้ polyglycolide-co-dl-lactide 

3 mg ใส่บริเวณที6รักษาในช่วงเวลารักษาและหลงัรักษา 30 วนัและ 90 วนั 172 
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- Single dose minocycline microspheres 1 mg 171, 173 

- Minocycline microspheres 1 mg ตอนรักษาและหลงัรักษา 180 วนัและ 

270 วนั 174 

- การลา้งเฉพาะที6ดว้ยสารละลาย doxycyclin 8.5%by weight และ poly-

DL-lactide 37%by weight ที6ละลายใน N-methyl-2-pyrrolidone 175 

2.2 Peri-implantitis Surgical therapy (การรักษาแบบผา่ตดั) 

ถึงแมว้า่การรักษา peri-implantitisแบบไมผ่า่ตดัจะเป็นวธีิที6มีความอนุรักษนิ์ยม แต่

ก็พบว่าวิธีนีE มีอตัราการเกิดซํE าของโรคค่อนขา้งสูงและมกัจะแกปั้ญหา peri-implantitisไม่ไดอ้ยู่

บ่อยครัE ง  176, 177 ดังนัE นการรักษาแบบผ่าตัดจึงถูกนํามาใช้ในการรักษา peri-implantitis โดย

จุดประสงคใ์นการรักษาแบบผ่าตดันัEน ทาํเพื6อกาํจดัเชืEอโรคและสิ6งแปลกปลอมที6บริเวณผิวราก

เทียม และเสริมสร้างลกัษณะทางกายภาพของ hard และ soft tissueรอบ ๆ รากเทียม ซึ6 งทาํให้

สามารถทาํความสะอาดไดง่้ายยิ6งขึEน และยงัช่วยฟืE นฟูบริเวณ infrabony defect อีกดว้ย 178 โดยการ

รักษาแบบผา่ตดัมีหลายประเภทและสามารถแบง่ไดด้งันีE  

2.2.1 Open flap debridement (OFD) 

Open flap debridement คือการเปิดเหงือกเพื6อเขา้ไปกาํจดัเชืEอโรคและสิ6ง

แปลกปลอมต่าง ๆ ดว้ยวธีิเชิงกล โดยอาจใชก้ารรักษาแบบเสริมร่วมดว้ยหรือไม่กไ็ด ้จากนัEนจะทาํ

การปิดเหงือกเขา้ที6ระดบัเดิม 157 โดยพบวา่ open flap debridement นัEนมีประสิทธิภาพในการรักษา

มากกวา่การรักษาแบบไมผ่า่ตดัและยงัช่วยส่งเสริมการเกิด osseointegration อีกดว้ย โดยเฉพาะอยา่ง

ยิ6งในรากเทียมที6มีผิวหยาบ 178, 179 โดยจุดประสงคใ์นการผา่ตดัเปิดเหงือกนัEนเพื6อปกป้องและเก็บ

รักษาส่วน soft tissue รอบ ๆ รากเทียมที6ตอ้งการทาํความสะอาดและเพื6อกาํจดัสิ6งสกปรกตา่ง ๆ ออก

จากผิวของรากเทียม โดยมกัจะกรีดแบบ intracrevicular ไปที6รอบรากเทียมที6ตอ้งการทาํความ

สะอาดและ mucoperiosteal flap จะถูกเปิดออกทัEงทางดา้น buccal และ lingual // และใช  ้titanium 

curetteขดู granulation ที6อยูร่อบรากเทียมออกแลว้จึงทาํความสะอาดผวิรากเทียม แลว้เยบ็เหงือกปิด

เขา้ที6เดิม ดงัภาพที6 6-9, 6-10 โดยยงัไม่มีหลกัฐานจากการศึกษาในมนุษยห์รือสตัวที์6บ่งบอกวา่การ

กาํจดัสิ6งสกปรกที6ผิวรากเทียมเพียงอยา่งเดียวนัEนจะทาํให้เกิด re-osseointegration และการผ่าตดั

ประเภทนีEทาํเพื6อรักษาตาํแหน่งของขอบ soft tissue รอบ ๆ รากเทียมให้อยูต่าํแหน่งเดิม วิธีนีE จึง

เหมาะกบักรณีที6มีการสูญเสียกระดูกรอบรากเทียมไปเพยีงเลก็นอ้ย 147 
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ภาพที& 6- 9 การรักษาแบบผา่ตดัดว้ยวธีิ Open-flap debridement 

 
ภาพที& 6- 10 การรักษาแบบผา่ตดัดว้ยวธีิ Open-flap debridement 

2.2.2 Apically positioned flaps:  

การผา่ตดัลกัษณะนีEทาํเพื6อส่งเสริมใหผู้ป่้วยสามารถทาํความสะอาดไดง้า่ย

และดียิ6งขึEน และช่วยลดระดบัความลึก (pocket) รอบรากเทียมที6มีปัญหา 180 โดยทางเทคนิคแลว้รอย

กรีดจะขึEนอยูก่บัระยะความลึกของร่องเหงือก ความกวา้งและความหนาของเนืEอเยื6อรอบรากเทียม // 

โดยอาจลงรอยกรีดในแนวตัEงร่วมดว้ยเพื6อที6จะยา้ยระดบัเหงือกใหอ้ยูต่ ํ6าลงไปทางรากฟัน จากนัEนจะ

ทาํการเปิดเหงือกออกทัEงดา้น buccal และ lingual จากนัEนจะทาํกาํจดัเนืEอเยื6อที6มีการอกัเสบบริเวณ 

collar ออกและทาํการทาํความสะอาดที6ผวิของรากเทียม ซึ6 งโดยปกติแลว้มกัจะมีการตดัแต่งกระดูก
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ร่วมดว้ยโดยใช ้bone chisel จากนัEนจะทาํการเยบ็ปิดโดยใหส่้วนที6มีการอกัเสบโผล่ออกมาในช่อง

ปาก // และเพื6อที่จะทาํใหส่้วนของรากเทียมที6โผล่ออกมาในช่องปากมีความเรียบ และเพื6อลดการ

ปนเปืE อนที6อาจเกิดขึEนหลงัจากการทาํการผา่ตดัไป จึงแนะนาํใหมี้การทาํ implantoplasty หรือการ

กรอแต่งผิวรากเทียม 181 โดยวิธีนีE เหมาะสาํหรับกรณีที6เป็น peri-implantitis แบบ suprabony defect 

หรือ one-wall infrabony defect และวิธีนีE เหมาะจะใชก้บับริเวณที6ไม่ตอ้งการความสวยงาม 182 โดย

พบวา่การทาํ implantoplasty นัEนประสบความสาํเร็จในการกาํจดัสิ6งสกปรกที6บริเวณผวิรากเทียมได้

ดีกวา่การใช ้air-abrasive device, titanium brush, Er: YAG หรือสารเคมีต่าง ๆ 183 แต่กมี็ขอ้ระวงัใน

เรื6องการเกิด mechanical หรือ biological complication ต่าง ๆ เช่น ส่วนต่อระหวา่ง connection และ 

abutment อาจถูกทาํลายได,้ การไดรั้บความร้อนมากเกินไป (excessive heat generation), การเกิด

ปฏิกริยาการอกัเสบจากการสะสมของอนุภาค titanium แต่อยา่งไรกต็าม ยงัไม่มีsystematic review 

ที6รายงานว่าพบผลไม่พึงประสงคห์ลงัจากทาํการรักษาดว้ยวิธีนีE ในช่วงระยะเวลาน้อยกว่าหรือ

เทา่กบั 36 เดือน 184 ดงัภาพที6 6-11, 6-12 

 
ภาพที& 6- 11 การรักษาแบบผา่ตดัดว้ยวธีิ Apically positioned flaps 
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ภาพที& 6- 12 การรักษาแบบผา่ตดัดว้ยวธีิ Apically positioned flaps 
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2.2.3 Regenerative surgical technique 

การผา่ตดัวิธีนีE มีจุดประสงคห์ลกัคือ เพื6อช่วยรักษารูปร่างของเนืEอเยื6อใน

ตาํแหน่งที6ทาํการผา่ตดัไม่ใหเ้ปลี6ยนแปลงในระวา่งการเกิดกระบวนการหายของแผล และเพื6อเพิ6ม

โอกาสในการเกิด re-osseointegration โดยใช้วิธีหรือวสัดุที6 ส่งเสริมให้เกิดการฟืE นฟูและการ

สร้างใหมข่องกระดูก 

โดยวิธีนีE มกัจะกรีดแบบ intracrevicular เพื6อที6จะเก็บรักษาส่วนของ soft 

tissue ทัEงหมดไว  ้หลงัจากนัEนจะทาํการเปิดเหงือกทัEงทางดา้น buccal และ lingual และทาํความ

สะอาดบริเวณ defect เพื6อเอาสิ6งสกปรกออกดว้ยเครื6องมือที6ทาํจาก titanium จากนัEนจะทาํการกาํจดั

สิ6งปนเปืE อนที6บริเวณผิวรากเทียม และทาํการใส่วสัดุที6ตอ้งการปลูกถ่ายไปบริเวณรอบ ๆ รากเทียม 

โดยวสัดุที6ใชใ้นการปลูกถ่ายอาจใชก้ระดูกจากคนไขเ้อง 185 หรืออาจใชว้สัดุทดแทนกระดูกหรือ

กระดูกเทียม 186 และอาจปิดตวัวสัดุที6ตอ้งการปูกถ่ายดว้ย resorbable membrane หรือ nonresorbable 

membrane 185,187 จากนัEนจะทาํการปิดเหงือกและเยบ็แผลปิด ดงัภาพที6 6-13, 6-14 

โดยการผ่าตดัประเภทนีE พบว่าได้ผลดีในการรักษา peri-implantitis แต่

อย่างไรก็ตามความสําเร็จในการรักษานัEนจะขึEนอยู่กบัลกัษณะของ infrabony defect (ทัEงความลึก

และรูปร่าง )  โดยมีหลักฐานที6 บ่งบอกว่า  ในกรณีที6 มี  3-4 wall defect การทํา  guided bone 

regeneration(GBR) ควรเป็นตวัเลือกแรกในการรักษา 188,189 และจากการายงานผลของการทาํ GBR 

ในการรักษา peri-implantitis พบว่าลกัษณะของผิวรากเทียมนัEนค่อนขา้งมีผลต่อการรักษา โดย

พบว่าการทาํ regeneration โดยไม่มีการปรับแต่งพืEนผิวของรากเทียมนัEนไดผ้ลการรักษาที6ดีกว่าใน

แบบที6มีการปรับแต่งผวิรากเทียม 

 
ภาพที& 6- 13 การรักษาแบบผา่ตดัดว้ยวธีิ Regeneration 
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ภาพที& 6- 14 การรักษาแบบผา่ตดัดว้ยวธีิ Regeneration 

มีการศึกษามากมายที6เสนอวิธีการดูแลรักษารากเทียมเพื6อคงสภาพราก

เทียมใหดี้และไม่เกิดโรค รวมทัEงเสนอวธีิการรักษาโรครอบรากเทียมดว้ยวธีิการต่างๆ แต่ในปัจจุบนั

ก็ยงัไม่มีขอ้สรุปที6ชดัเจนว่าวิธีใดมีประสิทธิภาพมากที6สุด 190 โดยไดมี้การเสนอแนวทางการดูแล

รักษารากเทียมที6ค่อนขา้งเป็นที6ยอมรับในปัจจุบนัและครอบคลุมตามระดบัความรุนแรงของโรค ซึ6 ง

จะเรียกกระบวนการนีE ว่า การรักษาเพื6อคงสภาพแบบสะสม (Cumulative Interceptive Supportive 

Therapy) 191 โดยจะประกอบดว้ยการรรักษา 5 ระดบั ซึ6 งในแต่ละระดบัจะมีขัEนตอนการรักษาที6

เพิ6มขึE นตามลาํดับตามความรุนแรงของโรค โดยระดับที6 (1) คือการขูดหินนํE าลายและขัดฟัน 

(Mechanical debridement) ระดบัที6 (2) คือการให้ยาฆ่าเชืEอ (Antiseptic treatment) ระดบัที6 (3) เป็น

การรักษาดว้ยยาปฏิชชีวนะ (Antibiotic treatment) ระดบั (4) เป็นการรรักษาโดยการผา่ตดั (Surgical 

treatment) และระดบัที6 (5) คือการถอนรากเทียมออก (Explantation) โดยตวัแปรที6สาํคญัที6ใชใ้นการ

พิจารณาการรักษา ไดแ้ก่ คราบจุลินทรีย ์การมีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก (Bleeding on probing) 

การมีหนอง ความลึกของร่องเหงือกรอบรากเทียมและปริมาณการทาํลายกระดูกรอบรากเทียม 
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ระดบัที6 (1) การขดูหินนํE าลายและขดัฟัน (Mechanical debridement)  

เมื6อทาํการตรวจสอบทางคลินิกแลว้พบว่าไม่มีคราบจุลินทรียร์อบราก

เทียม ไม่มีหนองหรือเลือดออกเมื6อทาํการหย ั6งร่องเหงือก และมีร่องเหงือกลึกไม่เกิน 3 มิลลิเมตร 

แสดงว่าเหงือกรอบรากเทียมปกติ แต่หากพบคราบจุลินทรียห์รือหินนํE าลายรอบรากเทียม มี

เลือดออกเมื6อหย ั6งร่องเหงือก แต่ไม่มีหนอง และความลึกร่องเหงือกไม่เกิน 3 มิลลิเมตร แสดงวา่มี

โรค peri-implanti mucositis จึงควรใหก้ารรรักษาดว้ยการขดูหินนํE าลาย และขดัฟัน 

ระดบัที6 (2) การใหย้าฆา่เชืEอ (Antiseptic treatment) 

หากพบว่าเหงือกรอบรากเทียมมีการอกัเสบ พบคราบจุลินทรียห์รือหิน

นํE าลาย มีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก และมีร่องเหงือกลึก 4-5 มิลลิเมตร จะรักษาดว้ย ระดบั 1 และ 

2 ร่วมกนั คือขูดหินนํE าลายและขดัฟันร่วมกบัการใชย้าฆ่าเชืEอ ซึ6 งไดแ้ก่ การบว้นปากดว้ยนํE ายา

คลอเฮกซิดีน (Chlorhexidine) หรือการทาคลอเฮกซิดีนเจลบริเวณที6มีอาการเป็นเวลา 3-4 อาทิตย ์

ระดบัที6 (3) การรักษาดว้ยยาปฏิชีวนะ (Antibiotic treatment) 

หากพบว่าร่องเหงือกมีความลึกมากกว่า 6 มิลลิเมตรขึEนไปและเริ6มมีการ

ทาํลายของกระดูกเมื6อดูจากภาพถ่ายทางรังสี แสดงว่าเป็นโรค peri-implantitis แนะนาํให้ใช้ยา

ปฏิชีวนะในการรักษาร่วมด้วย เนื6องจากร่องเหงือกที6มีความลึกมัE งนัEนจะเป็นที6สะสมของเชืEอ

แบคทีเรียในกลุ่มแกรมลบและเชืEอโรคที6ก่อโรคปริทนัตอ์กัเสบ 192,193 โดยการรักษาจะประกอบดว้ย 

การขูดหินนํE าลายและการขดัฟัน การให้ยาฆ่าและการให้ยาปฏิชีวนะ โดยยาปฏิชีวนะอาจใชแ้บบ

รับประทานหรือการใชย้าเฉพาะที6 (Local drug delivery) 

ระดบัที6 (4) การรักษาโดยการผา่ตดั (Surgical treatment) 

หากพบวา่มีการทาํลายของกระดูกรอบรากเทียมในภาพถ่ายรังสีร่วมกบัมี

ร่องเหงือกลึก อาจพิจารณาการรักษาโดยการผ่าตดัซึ6 งทาํไดโ้ดย การกรอแต่งกระดูก (Resective 

surgery) เพื6อให้ไดล้กัษณะรูปร่างของกระดูกและเหงือกที6เหมาะสม หรือการผ่าตดัเสริมกระดูก 

(Regenerative therapy) ซึ6งอาจทาํไดโ้ดยการปลกูกระดูก (Bone grafting) การเลือกใชว้ธีินีEขัEนอยูก่บั

ปัจจยัหลายอยา่ง โดยมีปัจจยัหลกัคือ ลกัษณะของรอยโรคและความลึกของร่องเหงือก ทัEงนีE ก่อน

การผา่ตดัจะตอ้งควบคุมการติดเชืEอใหไ้ดก่้อนโดยการขดูหินนํE าลายร่วมกบัการใหย้าฆ่าเชืEอและยา

ปฏิชีวนะ 

ระดบัที6 (5) การถอนรากเทียม 

การพิจารณาการถอนรากเทียมนัEน จะทาํเมื6อรากเทียมมีอาการเจบ็และมี

การโยก ซึ6 งแสดงถึงการที6รากเทียมไม่สามารถยดึติดกบักระดูกได ้และเมื6อมีการทาํลายของกระดูก

จนเกือบถึงปลายราก หรือไม่สามารถควบคุมการติดเชืEอไดห้ลงจัากทาํการรักษาตามขัEนตอนและ
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ระดบัอื6น ๆ แลว้ โดยยงัพบวา่มีเหงือกอกัเสบ มีหนองและมีร่องเหงือกลึก รวมถึงมีการละลายของ

กระดูกที6เพิ6มมากขึEนและยงัมีการรวมรวมการนาํเสนอทางคลินิกและทางภาพถ่ายรังสีของความ

ลม้เหลวในการฝังรากเทียมออกมาเป็นรูปแบบแผนผงัเพื6อช่วยเป็นแนวทางในการตดัสินใจในการ

รักษา ดงัตารางที6 6-1 

ตารางที/ 6- 1 Cumulative interceptive Supportive (modified from Mombeli and Lang12) 

Probing 

depth (mm) 

Plaque Bleeding on 

probing 

Suppuration Bone loss CIST 

<3 - 

+ 

- 

+ 

- 

- 

- 

- 

- 

4-5 + + + - A 

>6 + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

++ 

+++ 

A+B+C 

A+B+C+D 

E 

A = mechenical debridement; B = antiseptic treatment; C = antibiotic treatment; D = surgical 

therapy; E = explantation 

ภาพที& 6- 15 แสดงการรักษาการอกัเสบรอบรากเทียม 
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ภาพที& 6- 16 แสดงแผนผงัการรักษาดว้ยวธีิการตา่ง ๆ  
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บทที/ 7 

 

สรุป 

 

ถึงแมว้า่สาเหตุหลกัของโรครอบรากเทียม (Peri-implant disease) นัEนจะเกิดจากแบคทีเรีย 

แต่กย็งัมีปัจจยัอื6น ๆ ที6อาจเพิ6มความเสี6ยงที6ทาํใหเ้กิด peri-implantitisได ้เพราะฉะนัEนการแยกแยะ

ปัจจยัเสี6ยงต่าง ๆ กมี็ส่วนสาํคญัทัEงในเรื6องของการป้องกนัและการรักษาโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียม

อกัเสบ (Peri-implant mucositis) และโรครอบรากเทียมอกัเสบ (Peri-implantitis) ซึ6 งปัจจยัเสี6ยงต่าง 

ๆ อาจะเกี6ยวขอ้งกบัคนไขเ้อง (Patient-related risk factors)หรืออาจเกิดจากปัจจยัเฉพาะที6อื6น ๆ 

(Site-specific risk factors) โดยปัจจยัเสี6ยงที6เกี6ยวขอ้งกบัคนไขเ้ช่น โรคทางปริทนัตแ์ละจุลชีววทิยา 

การขาดการบาํรุงรักษา การสูบบุหรี6  โรคทางระบบ ปัจจยัทางพนัธุกรรม และแรงบดเคีE ยวที6มาก

เกินไป หรืออาจเกิดจากปัจจยัอื6น ๆ เช่น วสัดุและพืEนผิวของรากเทียม ประเภทของรากเทียมและ

การออกแบบฟันเทียม สภาพเนืEอเยื6ออ่อนของคนไข ้ปัจจยัที6เกิดจากทนัตแพทย ์และการกดักร่อน

ทางชีวภาพ 

โดยการรักษาโรครอบรากเทียม (Peri-implant disease)นัEนประกอบดว้ยการรักษาแบบไม่

ผา่ตดั (Non-surgical approaches) และการรักษาโดยการผา่ตดั (Surgical approaches) 

โดยการเเลือกวิธีการรักษานัEนจะขึEนอยูก่บัระดบัความรุนแรงของโรคเยื6อเมือกรอบราก

เทียมอกัเสบ (Peri-implant mucositis) และโรครอบรากเทียมอกัเสบ (Peri-implantitis) โดยจะแบ่ง

การรักษาตามระดบัความรุนแรงดงันีE  

การรักษาโรคเยื6อเมือกรอบรากเทียมอกัเสบ (Peri-implant mucositis) นัEนสามารถทาํไดโ้ดย

แพทยผ์ูเ้ชี6ยวชาญ (Professional intervention) และโดยการดูแลสุขภาพช่องปากโดยตวัคนไขเ้อง 

(Home use oral-hygiene interventions) ซึ6 งการรักษาโดยแพทยผู์เ้ชี6ยวชาญนัEนสามารถทาํไดห้ลาย

รูปแบบ เช่น การขดูหินนํE าลายและการขดัฟัน (Mechanical debridement) การใชย้านํE ายาฆ่าเชืEอ การ

ใชย้าปฏิชีวนะเฉพาะที6 และการใชย้าปฏิชีวนะแบบทั6วร่างกาย 

ส่วนการรักษาโรครอบรากเทียมอกัเสบ (Peri-implantitis) นัEนสามารถทาํไดโ้ดยแบบไม่

ผา่ตดัและแบบผา่ตดั โดยการรักษาแบบไมผ่่าตดั เช่น การขดูหินนํE าลายและการขดัฟัน (Mechanical 

debridement) การใชย้านํE ายาฆ่าเชืEอ การใชย้าปฏิชีวนะเฉพาะที6 และการใชย้าปฏิชีวนะแบบทั6ว

ร่างกาย ส่วนการรักษาแบบผา่ตดันัEนมีหลายวธีิเช่นกนั เช่น การเปิดเหงือกเพื6อเขา้ไปทาํความสะอาด 
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(Open flap debridement; OFD) การยา้ยตาํแหน่งเหงือก (Apically positioned flaps) การเติมเตม็ส่วน

ที6สูญเสียไปดว้ยวสัดุเทียม (Regenerative surgical technique) 

มีการศึกษามากมายที6เสนอวธีิการดูแลรักษารากเทียมเพื6อคงสภาพรากเทียมใหดี้และไมเ่กิด

โรค รวมทัEงเสนอวธีิการรักษาโรครอบรากเทียมดว้ยวธีิการต่าง ๆ แต่ในปัจจุบนักย็งัไม่มีขอ้สรุปที6

ชดัเจนวา่วธีิใดเป็นวธีิที6มีประสิทธิภาพมากที6สุด (44) โดยไดมี้การเสนอแนวทางการดูแลรักษาราก

เทียมที6ค่อนขา้งเป็นที6ยอมรับในปัจจุบนัและครอบคลุมตามระดบัความรุนแรงของโรค ซึ6 งจะเรียก

กระบวนการนีEวา่ การรักษาเพื6อคงสภาพแบบสะสม (Cumulative Interceptive Supportive Therapy)

โดยจะประกอบดว้ยการรรักษา 5 ระดบั ซึ6งในแตล่ะระดบัจะมีขัEนตอนการรักษาที6เพิ6มขึEนตามลาํดบั

ตามความรุนแรงของโรค  โดยระดับที6  (1) คือการขูดหินนํE าลายและขัดฟัน  (Mechanical 

debridement) ระดบัที6 (2) คือการใหย้าฆ่าเชืEอ (Antiseptic treatment) ระดบัที6 (3) เป็นการรักษาดว้ย

ยาปฏิชชีวนะ (Antibiotic treatment) ระดบั (4) เป็นการรรักษาโดยการผ่าตดั (Surgical treatment) 

และระดบัที6 (5) คือการถอนรากเทียมออก (Explantation) โดยตวัแปรที6สาํคญัที6ใชใ้นการพิจารณา

การรักษา ไดแ้ก่ คราบจุลินทรีย ์การมีเลือดออกเมื6อหยั6งร่องเหงือก (Bleeding on probing) การมี

หนอง ความลึกของร่องเหงือกรอบรากเทียม และปริมาณการทาํลายกระดูกรอบรากเทียม 
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