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บทคัดย่อ
 วัตถุประสงค์: เพ่ือศึกษาความชุกของเช้ือแอกกรี

เกรทิแบคเทอร์ แอคทโินมยัซีเทมโคมแิทนส์ ซโีรไทป์ต่าง ๆ 

เชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และเชื้อแทนเนอเรลลา  

ฟอร์ซยัเธยี รวมทัง้ตรวจยนีทีก่�าหนดการสร้างปัจจยัความ

รุนแรงของเชื้อจากผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว 

โรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรัง และโรคเหงือกอักเสบ

	 วสัดอุุปกรณ์และวธิกีาร: น�าตวัอย่างคราบจลุนิทรย์ี

ใต้เหงือกของผู้ป่วยโรคปริทันต์ทั้ง 3 กลุ่ม กลุ่มละ 20 คน 

มาตรวจหาเชือ้และยนีก�าหนดการสร้างปัจจัยความรนุแรง

ของเชื้อด้วยวิธีวิธีพีซีอาร์แบบพื้นฐาน วิธีเนสเต็ทพีซีอาร์ 

และวิธีมัลติเพล็กพีซีอาร์

Abstract
 Objectives: To study prevalence of 3 periodontal 

pa thogens ,  inc lud ing  Aggregat ibac ter 

actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas 

gingivalis (Pg), and Tannerell forsythia (Tf), and their 

virulence factor producing genes in patients with 

aggressive periodontitis (AP), chronic periodontitis 

(CP), and gingivitis (G).

 Materials and Methods: Subgingival plaque 

samples were collected from patients with AP, CP, 

and G (20 each group). The samples were analyzed 

for the pathogens and their virulence factors 

ความชุกของเชื้อก่อโรคปริทันต์ 3 สายพันธุ์
และยีนที่สร้างปัจจัยความรุนแรง

Prevalence of Three Periodontal Pathogens
and Virulence Factor Producing Genes

บทวิทยาการ
Original Articles



 ผลการศึกษา: ตรวจพบเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ 

แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ได้มากที่สุดในกลุ ่มผู้ป่วย 

โรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวอย่างมีนัยส�าคัญ โดยพบ 

ซโีรไทป์ซีมากท่ีสดุ เมือ่เรียงล�าดับผูป่้วยตามกลุม่โรคได้แก่ 

ผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว โรคปริทันต์อักเสบ

ชนิดเร้ือรัง และโรคเหงอืกอักเสบ ตรวจพบยนีทีม่กีารสร้าง

ไซโตลีธัลดิสเทนดิงท็อกซิน (ซีดีทียีน) ครบทั้ง 3 ยีน (เอ บี 

และซี) ได้ร้อยละ 56.3, 50 และ 44.4 ตามล�าดับ ส�าหรับ

เชือ้พอร์ไฟโรโมแนส จงิจวิาลสิพบว่ามคีวามชกุร้อยละ 85, 

75 และ 85 ตามล�าดับ โดยมียีนก�าหนดการสร้างฟิมเบรีย 

(ฟิมเอยนี) ร่วมกบัยนีก�าหนดการสร้างเอนไซม์คอลลาจเีนส 

(พอีาร์ทซียีนี) ร้อยละ 58.8, 80 และ 52.9 ตามล�าดบั ส่วน

เชื้อแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธียพบว่ามีความชุกสูงใน 

ทุกกลุ่มตัวอย่างคือร้อยละ 100, 100 และ 90 ตามล�าดับ 

โดยพบยีนก�าหนดการสร้างเอนไซม์ซิสเทอีน โปรติเอส  

(พีอาร์ทีเอชยีน) ร้อยละ  90, 80 และ 72.2 ตามล�าดับ

	 สรุป: ตรวจพบความชุกของเชื้อก่อโรคปริทันต์ท้ัง  

3 ชนิดในผู้ป่วยทุกกลุ่ม พบเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ 

แอคทโินมยัซเีทมโคมแิทนส์อย่างมนียัส�าคญัในกลุม่ผูป่้วย

โรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว โดยเฉพาะซีโรไทป์ซี ส่วน

ยีนที่ก�าหนดการสร้างปัจจัยความรุนแรง พบซีดีทียีนและ

พอีาร์ทเีอชยนีในกลุม่ผูป่้วยโรคปรทัินต์อกัเสบชนิดก้าวร้าว

มากที่สุด ในขณะท่ีพบฟิมเอยีนและพีอาร์ทีซียีนในกลุ่ม 

ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิเรือ้รงัมากทีส่ดุ อย่างไรก็ตาม

ไม่พบความแตกต่างระหว่างกลุม่อย่างมนียัส�าคญัทางสถติิ

ค�าส�าคญั: แบคทเีรยีก่อโรคปรทินัต์ โรคปรทินัต์อกัเสบ ยนี

ก�าหนดการสร้างปัจจัยความรนุแรง ซดีีทยีนี พีอาร์ทเีอชยนี 

ฟิมเอยีน พีอาร์ทีซียีน 

producing genes by polymerase chain reaction, nested 

polymerase chain reaction, and multiplex polymerase 

chain reaction techniques.

 Results: Prevalence of Aa was significantly 

higher in AP and Aa serotype c was the most detected 

serotype. Categorized by periodontal status; AP, CP 

and G, the percentage of cytolethal distending toxin 

gene (CDT gene) a, b and c detected simultaneously 

in each periodontal status were 56.3, 50, and 44.4 

respectively. The percentage of subjects with Pg in 

each periodontal status was 85, 75, and 85 and 

frimbria producing gene (fimA gene) detection 

together with collagenase enzyme producing gene 

(prtC gene) was 58.2, 80, and 52.9 respectively. Tf 

was the highest prevalence bacteria of all periodontal 

status detected in this study with the percentage of 

100, 100, and 90 while cysteine protease enzyme 

producing gene (prtH gene) of Tf was 90, 80, and 

72.2 respectively.

 Conclusions: Three periodontal pathogens were 

found in all groups of subjects. Aa was significantly 

found in patients with AP especially serotype c. For 

virulence factor producing genes, CDT gene and prtH 

gene were predominant in AP whereas fimA gene  

and prtC gene were mostly detected in CP. However, 

no significant differences were found between groups.  

Keywords: periodontal pathogen, periodontitis, 

virulence factor producing gene, CDT gene, prtH 

gene, prtC gene, fimA gene
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บทน�า
 โรคปริทันต์อักเสบเป็นโรคที่มีสาเหตุจากหลายปัจจัย

ร่วมกนั สาเหตหุลกัของโรคนีเ้กดิจากแบคทเีรยีในแผ่นคราบ

จุลินทรีย์ โดยมีปัจจัยส่งเสริมการเกิดโรคอื่น ๆ เช่น ปัจจัย

เฉพาะที่ ปัจจัยทางพันธุกรรม รวมถึงปัจจัยเสี่ยงท�าให้การ

แสดงออกของโรคมีความแตกต่างกัน(1) แบคทีเรียซึ่งจัดเป็น

สาเหตุหลักของโรคนั้น มีหลายชนิดด้วยกัน ซึ่งในปัจจุบัน

แบคทเีรยีทีม่หีลกัฐานการศึกษาและได้รบัการยอมรับว่าเป็น

แบคทีเรียก่อโรคปริทันต์อักเสบที่ส�าคัญมี 3 สายพันธุ ์

ด้วยกัน ได้แก่ เชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทม

โคมิแทนส์ (Aggregatibacter actinomycetemcomitans) 

เชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส (Porphyromonas 

gingivalis) และเชือ้แทนเนอเรลลา ฟอร์ซยัเธยี (Tannerella 

forsythia)(2) โดยเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และเชื้อ

แทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธีย มีความสัมพันธ์กับโรคปริทันต์

อักเสบชนิดเรื้อรัง(3,4) ขณะที่เชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ 

แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ มักสัมพันธ์กับโรคปริทันต์

อกัเสบชนดิก้าวร้าว(5,6) อย่างไรกดี็ การตรวจหาเชือ้แบคทีเรยี

ในผูป่้วยโรคปรทัินต์อกัเสบนัน้ มโีอกาสของการตรวจพบเชือ้

ทั้งสามชนิดร่วมกันได้

 นอกจากชนิดของแบคทีเรียแล้ว มีการศึกษาที่พบว่า

สายพนัธ์ุของแบคทเีรยีก็มผีลต่อความรนุแรงของโรคปรทัินต์

อกัเสบเช่นกนั พบว่าแบคทีเรยีแต่ละชนิดน้ันจะมปัีจจยัความ

รุนแรง (virulence factors) ที่แตกต่างกันออกไป อาทิเช่น 

เชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ 

สามารถจัดแบ่งกลุ่มย่อยออกเป็น 6 ซีโรไทป์ (serotypes) 

ได้แก่ ซีโรไทป์เอ (a) บี (b) ซี (c) ดี (d) อี (e) และ เอฟ (f) 

ตามคุณสมบัติของโมเลกุลบนผนังเซลล์ที่ต่างกัน จากข้อมูล 

การศึกษาคุณสมบัติของเช้ือต่างซีโรไทป์กันพบว่ามีปัจจัย

ความรุนแรงต่างกัน(7,8) ปัจจัยความรุนแรงที่ส�าคัญอีกปัจจัย

หนึ่ง คือ ไซโตลีธัลดิสเทนดิง ท็อกซิน หรือซีดีที (cytolethal 

distending toxin: CDT) พบว่ามีบทบาทในการไปยับยั้ง

วัฏจักรเซลล์ (cell cycle) ในระยะจี 2 (G2) ท�าให้เซลล์ไม่

เข้าสู่ขบวนการแบ่งเซลล์ (mitosis)(9) ส่วนประกอบของ

ท็อกซินแบ่งออกเป็น 3 ส่วนได้แก่ ซีดีทีบี (CdtB) หน้าที่

ยับยั้งวัฏจักรเซลล์ ส่วนซีดีทีเอ (CdtA) และซีดีทีซี (CdtC) 

จับกันเป็นคู ่เพื่อส่งซีดีทีบีเข้าสู ่เซลล์ เมื่อท็อกซินเข้าสู ่

นิวเคลียสส่วนซีดีทีบีจะท�าหน้าที่คล้ายเอ็นไซม์ดีเอนเอสวัน 

(DNase I) ย่อยสายดเีอน็เอ เซลล์จงึตอบสนองโดยการหยดุ

การแบ่งเซลล์และตายในท่ีสุด โปรตีนท้ังสามชนิดนี้ถูก

ก�าหนดการสร้างโดยยีนซีดีทีเอ (cdtA), ยีนซีดีทีบี (cdtB) 

และยนีซดีทีซี ี(cdtC) โดยยนีเหล่านีเ้รยีงตามล�าดบัอยูใ่นซดีี

ทโีอเปอรอน (cdt operon) โดยทางด้านหน้าพบโอเพน็รดีดิง้

เฟรม (open reading frame) 2 ต�าแหน่งซึง่ยงัไม่ทราบหน้าท่ี

แน่ชัด ปัจจุบันนี้มีการศึกษาเกี่ยวกับไซโตลีธัลดิสเทนดิง

ท็อกซินของเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโค

มิแทนส์ จากหลายประเทศ เช่น บราซิล เคนยา ญี่ปุ่นและ

สวีเดน โดยพบยีนซีดีทีเอ ซีดีทีบี ซีดีทีซี ใน 34 จาก  

40 สายพันธุ์ ในปี 2002 Tan และคณะ พบความสัมพันธ์

ของการพบยีนซีดีทีกับการเกิดโรคปริทันต์ท่ีรุนแรง(10) ส่วน 

Leung และคณะ รายงานว่าเช้ือแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ 

แอคทิโนมยัซเีทมโคมแิทนส์ สายพนัธุท่ี์ไม่พบยนีซดีีทีมผีลใน

การท�าลายเซลล์ต�่า(11)

 ส่วนเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส มีปัจจัยความ

รุนแรงหลายชนิด แบ่งออกเป็นกลุ่มใหญ่ ๆ ได้แก่ ฟิมเบรีย 

(fimbriae) เอนไซม์คอลลาจเีนส (collagenase) เอนไซม์โปร

ตีเนสคล้ายทริปซิน (trypsin-like proteinase) หรือ 

จิ ง จิ เพน (gingipain) และโปรตีน ฮีแมกกลูทินิน 

(hemagglutinin) เป็นต้น มกีารศกึษาพบว่ายนีทีก่�าหนดการ

สร้างปัจจัยความรุนแรงของเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

มีอยู่สองชนิดได้แก่ ยีนฟิมเอ (fimA) ท่ีก�าหนดการสร้าง 

ฟิมเบรยี และยนีพอีาร์ทซี ี(prtC) ทีก่�าหนดการสร้างโปรตนี

คอลลาจเีนสอนัเป็นปัจจยัความรนุแรงหลกัทีเ่ป็นสาเหตขุอง

การลกุลามของโรคท่ีพบมากในผูป่้วยโรคปรทัินต์อกัเสบ(12-15) 

ส่วนเช้ือแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธีย สามารถสร้างปัจจัย

ความรนุแรงได้หลายชนดิ ได้แก่ โมเลกลุท่ีช่วยในการยดึเกาะ

ที่มีลิวซีนมาก (leucine-rich adhesion molecule) ซึ่ง

เก่ียวข้องกบัการท�าลายกระดกูเบ้าฟัน โปรตนีฮแีมกกลูทนินิ 

และปัจจัยที่ท�าให้เซลล์ตาย (apoptotic-inducing factor) 

นอกจากนั้นยังพบเอนไซม์อื่น ๆ  อีก เช่น เอนไซม์ไซอาลิเดส 

(sialidase) เอนไซม์โปรตีเนสคล้ายทริปซิน และเอนไซม์ซิส

เทอีนโปรติเอส (cysteine protease) เป็นต้น(16-18) เอนไซม์

ซิสเทอีนโปรติเอสถูกศึกษามากในเชื้อแทนเนอเรลลา  

ฟอร์ซัยเธีย ถูกสร้างโดยยีนพีอาร์ทีเอช (prtH) มีคุณสมบัติ
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ในการย่อยโปรตีนและท�าให้เม็ดเลือดแดงแตกสลาย(19) ใน

ปัจจุบัน การศึกษาเกี่ยวกับความชุกของแบคทีเรียสายพันธุ์

ต่าง ๆ น้ันยังคงมีความหลากหลาย ผลการศึกษายังไม่

สามารถชี้ชัดถึงบทบาทความสัมพันธ์ต่อการก่อโรคปริทันต์

ได้อย่างชดัเจน เน่ืองจากการศกึษาส่วนใหญ่ไม่ได้จ�าแนกเชือ้

ลงไปถึงสายพันธุ์ที่มีความแตกต่างกันในการสร้างปัจจัย

ความรุนแรง ดงัน้ันหากท�าการศกึษาให้มคีวามจ�าเพาะลงไป

ถงึระดับยีนทีส่ร้างปัจจัยความรนุแรง อาจจะท�าให้เห็นความ

สัมพันธ์ของเชื้อกับโรคปริทันต์ได้ชัดเจนขึ้น

 งานวจิยัน้ีมวีตัถปุระสงค์เพือ่ตรวจหาความชกุของเชือ้

แอกกรีเกรทแิบคเทอร์ แอคทโินมยัซเีทมโคมแิทนส์ ซโีรไทป์

เอ บี ซี ดี อี และเอฟ รวมถึงยีนซีดีทีเอ บี และซี ความชุก

ของยนีฟิมเอ ยนีพอีาร์ทซีขีองเชือ้พอร์ไฟโรโมแนส จิงจวิาลสิ 

และความชุกของยีนพีอาร์ทีเอช ของเชื้อแทนเนอเรลลา  

ฟอร์ซัยเธีย ในผูป่้วยชาวไทยทีม่สีภาวะปรทินัต์ทีแ่ตกต่างกนั

วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ
กลุ่มตัวอย่าง
 ประชากรที่ศึกษาเป็นผู้ป่วยโรคปริทันต์ที่มารับการ

ตรวจและรับการรักษา ที่ คณะทันตแพทยศาสตร ์ 

มหาวทิยาลัยเชยีงใหม่ จ�านวน 60 คน อายรุะหว่าง 17 – 78 

ปี ประกอบด้วยผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวทั่วไป 

(generalized aggressive periodontitis) จ�านวน 20 คน ผู้

ป ่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรังทั่วไประดับรุนแรง 

(generalized severe chronic periodontitis) จ�านวน 20 

คน และผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ จ�านวน 20 คนตามเกณฑ์

การจ�าแนกโรคของบัณฑิตยสภาสาขาปริทันตวิทยาแห่ง

ประเทศสหรัฐอเมริกา ปี 2542 (American Academy of 

Periodontology; AAP 1999) การศึกษานี้ได้รับค�าอนุมัติ

จากคณะกรรมการพิทักษ์สิทธิ์สวัสดิภาพและป้องกัน

ภยนัตรายของผู้ถกูวจิยั คณะทนัตแพทยศาสตร์  มหาวทิยาลยั

เชียงใหม่แล้ว โดยมีเกณฑ์ในการคัดเลือกอาสาสมัครตาม

เกณฑ์ของสมาคมโรคหัวใจแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา คศ. 

2000(20) คอื ต้องเป็นผูท้ีม่สีขุภาพท่ัวไปแขง็แรง ไม่มโีรคทาง

ระบบใด ๆ  และไม่มปีระวติัต้องรบัประทานยาปฏชิวีนะก่อน

การรักษาทางทันตกรรมหรือได้รับยาปฏิชีวนะในช่วงก่อน

การศึกษาอย่างน้อย 3 เดือน นอกจากนี้ยังต้องไม่จัดอยู่ใน

กลุ่มเสี่ยงต่อการเกิดโรคปริทันต์อักเสบ คือ ผู้สูบบุหรี่ ผู้เป็น

โรคเบาหวาน หรือมีโรคทางพันธุกรรมที่สัมพันธ์กับการเกิด

โรคปริทันต์อักเสบก้าวร้าว รวมทั้งสตรีมีครรภ์

 จากนั้นท�าการตรวจสภาวะในช่องปาก เพื่อเก็บข้อมูล

ทางปริทันต์ซึ่งประกอบด้วย การวัดระดับอนามัยช่องปาก

ของผูป่้วย โดยการตรวจดชันคีราบจลุนิทรีย์ (plaque index; 

PI) การวัดระดับการอักเสบของเหงือก โดยการตรวจภาวะ

การมีเลือดออกจากร่องเหงือก (bleeding index; BI) ด้วย

อปุกรณ์ตรวจปรทินัต์ (periodontal probe) โดยใช้ดชันขีอง 

Ainamo and Bay(21) การวัดระยะความลึกของร่องลึก 

ปริทันต์ (probing pocket depth; PPD) และการวัดระยะ

การร่นของเหงือก (gingival recession; GI) โดยใช้อปุกรณ์

ตรวจปริทันต์ชนิดพีซีพี-ยูเอ็นซี 15 (PCP-UNC 15 

periodontal probe, Hu-Friedy, USA) ท�าการวดั 6 ต�าแหน่ง

ต่อฟัน 1 ซี ่ได้แก่ ด้านใกล้กลางด้านแก้ม ด้านแก้ม ไกลกลาง

ด้านแก้ม ใกล้กลางด้านลิ้น ด้านลิ้น และไกลกลางด้านล้ิน 

ท�าการค�านวณระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ทาง

คลินิก (clinical attachment level; CAL) ซึ่งเป็นค่าที่ได้

จากการรวมค่าความลึกของร่องลึกปริทันต์กับค่าระยะ 

การร่นของเหงือก

 

การเก็บตัวอย่างคราบจุลินทรีย์
 หลังการตรวจสภาวะทางปริทันต์ 1 สัปดาห์ ท�าการ

เกบ็ตวัอย่างคราบจลิุนทรย์ีใต้เหงอืก โดยเชด็คราบจลุนิทรย์ี

เหนือเหงือกด้วยส�าลีที่ปราศจากเชื้อ จากนั้นใช้กระดาษซับ

ปลายแหลมท่ีปราศจากเช้ือ (sterile paper point) เก็บ

ตัวอย่างคราบจุลินทรีย์ใต้เหงือกโดยสอดกระดาษซับเข้าไป

ในร่องเหงอืกด้านใกล้กลางด้านแก้มของฟันทกุซ่ีในช่องปาก 

ทิ้งไว้นาน 30 วินาที จากนั้นน�ากระดาษซับใส่ในหลอดเก็บ

ตัวอย ่างที่บรรจุสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอร ์เซลาย 

(phosphate buffer saline) ปริมาตร 1 มิลลิลิตร และน�าไป

เก็บท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส ก่อนน�าไปสกัดดีเอ็นเอ

เพ่ือตรวจหาเช้ือแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทม 

โคมิแทนส์  พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และแทนเนอเรลลา 

ฟอร์ซัยเธียด้วยวิธีพีซีอาร์ต่อไป 
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การตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย 
 ท�าการตรวจหาเชือ้ทัง้สามสายพนัธุจ์ากดเีอน็เอทีส่กดั

จากตัวอย่างของคราบจุลินทรีย์ใต้เหงือกโดยใช้ชุดสกัด

ดีเอ็นเอส�าเร็จรูป QIAmp DNA mini kit (Qiagen, CA, 

USA) ตามวิธทีีแ่นะน�าโดยผูผ้ลิต จากน้ันน�าตัวอย่างดเีอน็เอ

ทีไ่ด้มาตรวจหาเชือ้แอกกรเีกรทแิบคเทอร์ แอคทโินมยัซเีทม

โคมิแทนส์โดยใช้ไพร์เมอร์ที่จ�าเพาะ (specific primer) ต่อ

ส่วน LKTA ของเช้ือนี ้ด้วยวธิพีซีีอาร์พ้ืนฐาน (conventional 

PCR)(22) ตรวจหาเชือ้พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลสิ โดยใช้ไพร

เมอร์ที่จ�าเพาะต่อยีน 16S rRNA ด้วยวิธีพีซีอาร์พื้นฐาน(13) 

และตรวจหาเชื้อแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธียโดยใช้ไพรเมอร์

ที่จ�าเพาะต่อยีน 16S rRNA ด้วยวิธีพีซีอาร์แบบเนสเต็ด 

(Nested PCR)(23) ซึ่งเป็นวิธีการตรวจหาเชื้อแบคทีเรียที่ใช้

หลักการเดียวกับพีซีอาร์พื้นฐาน แต่ลดข้อจ�ากัดของวิธีการ

ตารางที่ 1 ล�าดับไพรเมอร์ของยีนที่ท�าการศึกษา

Table 1  Sequence of primers for specific gene

Primers Sequence Product size (bp)

LKTA LKT2 5’-CTA GGT ATT GCG AAA CAA TTT G-3’

LKT3 5’-CCT GAA ATT AAG CTG GTA ATC-3’

262

16S rDNA

P. gingivalis

Pg-F 5’-AGG CAG CTT GCC ATA CTG CG -3’

Pg-R 5’-ACT GTT AGC AAC TAC CGA TGT -3’

404

16S rDNA

T. forsythia

Tf-F 5’-GCG TAT GTA ACC TGC CCG CA -3’

Tf-R 5’-TGC TTC ACT GTC ACT TAT ACC T -3’

641

Serotype-a SeroA-F 5’ -GCA ATG ATG TAT TGT CTT CTT TTG GA -3’

SeroB-R 5’ -CTT CAG TTG AAT GGG GAT TGA CTA AAA C -3’     

293

Serotype-b SeroB-F 5’ -CGG AAA TGG AAT GCT TGC -3’

SeroB-R 5’ -CTG AGG AAG CCT AGC AAT -3’

333

Serotype-c SeroC-F 5’ -AAT GAC TGC TGT CGG AGT -3’

SeroC-R 5’ -CGC TGA AGG TAA TGT CAG -3’

268

Serotype-d SeroD-F 5’ -TTA CCA GGT GTC TAG TCG GA -3’ 

SeroD-R 5’ -GGC TCC TGA CAA CAT TGG AT -3’

411

Serotype-e SeroE-F 5’ -CGT AAG CAG AAG AAT AGT AAA CGT -3’ 

SeroE-R 5’ -AAT AAC GAT GGC ACA TCA GAC TTT -3’

311

Serotype-f SeroF-F 5’ -AAA ATT TCT CAT CGG GAA TG -3’ 

SeroF-R 5’ -CCT TTA TCA ATC CAG ACA GC -3’

232

cdtA cdtA-F 5’-GGG GGA CTA GTG GAT GGA TCT AAG GAG AGA TAT AAT G -3’

cdtA-R 5’-GGG GGA GCT CTT AAT TAA CCG CTG TTG CTT CTA ATA CAG -3’

694

cdtB cdtB-F 5’-GGG GGA ATT CTA AGG AGT TTA TAT GCA ATG GGT AAA G -3’

cdtB-R 5’-GGG GGG AGC TCT TAG CGA TCA CGA ACA AAA CTA  ACA G  -3’

863

cdtC cdtC-F 5’-GGG GGG AAT TCT AGT TTT GTT CGT GAT CGC TAA GGA G -3’

cdtC-R 5’-GGG GGA CTA GTT AGC TAC CCT GAT TTC TTC GCA CCG  -3’

593

fim A fimA-F 5’-ATA ATG GAG AAC AGC AGG AA -3’

fimA-R 5’-TCT TGC CAA CCA GTT CCA TTG C -3’

131

prtC prtc-F 5’-ACA ATC CAC GAG ACC ATC -3’ 

prtc-R 5’-TTC AGC CAC ACC GAG ACG -3’

584

prtH prtH-F 5’-ATG AAG ATG CTT GAA GGC TTC -3’

prtH-R 5’-TTA CAA ATC TAC TCT CAA TTG G  -3’

1,443
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ใช้ไพรเมอร์ทีจ่�าเพาะต่อส่วนดเีอน็เอทีก่�าหนดการสร้างโมเลกลุ

บนผนังเซลล์ท่ีจ�าเพาะต่อเช้ือซีโรไทป์นั้น ๆ ซ่ึงอ้างอิงตาม 

การศกึษาของ Suzuki และคณะ(24) ส�าหรับเชือ้แอกกรเีกรทิ

แบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ ซีโรไทป์เอถึงอี และ

การศกึษาของ Kaplan และคณะ(25) ส�าหรบัเชือ้แอกกรเีกรทิ

แบคเทอร์ แอคทโินมยัซเีทมโคมแิทนส์ ซีโรไทป์เอฟ ดงัแสดง

ล�าดับไพรเมอร์ในตารางที่ 1 การศึกษานี้ใช้ดีเอ็นเอของเชื้อ

แอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ซีโรไทป์

ต่าง ๆ ที่เป็นสายพันธุ์มาตรฐาน ซึ่งได้จากการเพาะเลี้ยงใน

ห้องปฏบัิตกิารท้ัง 6 ชนิด ได้แก่ ATCC 29523 (ซีโรไทป์ เอ) 

ATCC 43718 (ซีโรไทป์ บี) ATCC 33384 (ซีโรไทป์ ซี) 

IDH 781 (ซีโรไทป์ ดี) IDH 1705 (ซีโรไทป์ อี) และ SA 

474 (ซโีรไทป์ เอฟ) เป็นตวัควบคมุว่าเป็นเช้ือแบคทเีรยีชนดิ

นั้นจริง (positive control) และใช้น�้ากลั่นเป็นตัวควบคุม

กรณีไม่พบเชื้อแบคทีเรีย (negative control) และตรวจหา

ยีนก�าหนดการสร้างไซโตลีทัลดิสเทนดิง ท็อกซินโดยวิธีพีซี

อาร์พื้นฐานโดยใช้ไพรเมอร์ที่จ�าเพาะต่อส่วนซีดีทีเอ บี และ

ซี(26) (ตารางที่ 1) โดยมีเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโน

มัยซีเทมโคมิแทนส์สายพันธุ์มาตรฐาน ATCC 33384 เป็น

ตัวควบคุมผลบวกกรณีตรวจพบเชื้อและยีนซีดีทีเอ บีและซี 

และใช้น�้ากลั่นเป็นตัวควบคุมผลลบ

พซีอีาร์พ้ืนฐานโดยเพิม่ความจ�าเพาะของการตรวจหาเชือ้ให้

มากขึ้น ล�าดับไพรเมอร์ของเช้ือที่ศึกษาแสดงในตารางท่ี 1 

เมือ่ดเีอน็เอของเชือ้ได้รบัการเพิม่ปรมิาณด้วยวธิพีซีอีาร์ตาม 

อณุหภูม ิเวลา และจ�านวนรอบทีเ่หมาะสมกบัเชือ้แต่ละสาย

พันธุ ์(ตารางที ่2) แล้ว น�ามาตรวจวดัโดยวธิอีเีลค็โตรโฟรสีสิ 

(electrophoresis) บนวุน้อะกาโรส (agarose gel) ความเข้ม

ข้นร้อยละ 1.2 ท่ีผสมเอทเิดียม โบรไมด์ (ethidium bromide) 

ปริมาณ 0.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร แถบดีเอ็นเอที่ถูก 

แยกชั้นออกมาด้วยวิธีอีเล็คโตรโฟรีสิสจะมองเห็นได้ 

ภายใต้แสงอลัตราไวโอเลต ซ่ึงสามารถเทยีบขนาดโมเลกุลของ 

ดีเอน็เอตวัอย่างกบั 1 kb DNA ladder (O’RangeRuler™, 

Fermentas, Lithuania) ภายใต้เครื่อง ChemiDoc XRS 

system (Bio-rad, CA, USA) ร่วมกับโปรแกรม Quantity 

one 1-D analysis software (Bio-rad, CA, USA)

 น�าตัวอย่างที่ตรวจพบแบคทีเรีย มาตรวจหายีนสร้าง

ปัจจัยความรุนแรงต่อ โดยตัวอย่างที่ตรวจพบเชื้อแอกกรี

เกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ น�ามาตรวจหา

ซีโรไทป์เอ บี ซี ดี อี ด้วยวิธีพีซีอาร์แบบมัลติเพล็กซ์ 

(Multiplex PCR)(24) และ ซีโรไทป์เอฟด้วยวิธีพีซีอาร์ 

พืน้ฐาน(25) ไพรเมอร์ทีน่�ามาใช้ศกึษาเชือ้แอกกรเีกรทแิบคเทอร์ 

แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์ ซีโรไทป์ต่าง ๆ ในการศึกษานี้

ตารางที่ 2 อุณหภูมิที่ใช้ในการศึกษา

Table 2  PCR temperature 

Temperature Start Denaturation Annealing Extension Final 
extension

Hold Cycles

Primers

LKTA 96 °C 
2 min

94 °C
15 sec

55 °C
30 sec

72 °C
1 min

72 °C
7 min

4 °C 36

Serotype a-f 96 °C 
2 min

94 °C 
15 sec

54 °C 
30 sec

72 °C 
1 min

72 °C 
10 min

4 °C 36

cdt A, B, C 96 °C 
2 min

94 °C 
2 min

65 °C 
1 min

72 °C 
2 min

72 °C 
7 min

4 °C 28

16S rDNA, 
fimA, prtC

94 °C 
5 min

94 °C 
1 min

50 °C 
1 min

72 °C 
1.5 min

72 °C 
7 min

4 °C 35

Tf 16S rDNA 95 °C 
2 min

95 °C 
30 sec

60 °C 
1 min

72 °C 
1 min

72 °C 
2 min

4 °C 26

prtH 95 °C 
2 min

94 °C 
60 sec

58 °C 
40 sec

72 °C 
90 sec

72 °C 
10 min

4 °C 35
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 ตัวอย่างที่ตรวจพบเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส น�า

มาตรวจหายีนฟิมเอ และยีนพีอาร์ทีซี โดยวิธีพีซีอาร์แบบ

มัลติเพล็กซ์(15) โดยมีล�าดับไพร์เมอร์ดังแสดงในตารางท่ี 1 

และใช้เชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสสายพันธุ์มาตรฐาน 

ATCC  33277 เป็นตัวส�าหรบัการควบคุมผลบวกกรณตีรวจ

พบเชือ้และยนีฟิมเอ และยนีพีอาร์ทซี ีและใช้น�า้กลัน่เป็นตวั

ควบคุมผลลบ 

  ตัวอย่างที่ตรวจพบเชื้อแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธีย  

น�ามาตรวจหายนีพอีาร์ทเีอชด้วยวธิพีซีอีาร์พืน้ฐาน(27) โดยมี

ล�าดับไพรเมอร์ดงัแสดงในตารางที ่1 และใช้เช้ือแทนเนอเรลลา 

ฟอร์ซยัเธียสายพนัธุม์าตรฐาน ATCC 43037 เป็นตวัควบคมุ

ผลบวกกรณีตรวจพบเชื้อและยีนพีอาร์ทีเอช และใช้น�้ากลั่น

เป็นตัวควบคุมผลลบ  

ผลการศึกษา 
 กลุ่มตัวอย่าง 60 คน ประกอบด้วยกลุ่มผู้ป่วยโรค 

ปรทัินต์อกัเสบชนิดก้าวร้าวทัว่ไป 20 คน โรคปรทินัต์อักเสบ

ชนิดเรือ้รงั 20 คน และโรคเหงอืกอกัเสบจ�านวน 20 คน โดย

กลุม่ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิเรือ้รงัมอีายเุฉลีย่มากทีส่ดุ 

ส่วนกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวและกลุ่ม 

ผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบมีอายุเฉลี่ยใกล้เคียงกัน พบว่ากลุ่ม 

ผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวมีค่าเฉลี่ยของร่องลึก

ปริทันต์มากกว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรัง  

โดยค่าเฉลี่ยระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ไม่มีความ

แตกต่างกนั ส่วนระดับอนามยัช่องปากของผูป่้วยท้ังสามกลุม่

ไม่มีความแตกต่างกัน แต่พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่เป็นโรคปริทันต์

อักเสบทั้งชนิดก้าวร้าวและเร้ือรัง มีระดับการอักเสบของ

เหงือกท่ีมากกว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ รายละเอียด

ดังแสดงในตารางที่ 3

 ผลการตรวจหาเช้ือแอกกรเีกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมยั

ซีเทมโคมิแทนส์ พบว่าในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิด

ก้าวร้าวนั้นพบเชื้อ 16 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 80 ส่วนกลุ่ม

ผูป่้วยโรคปรทัินต์อกัเสบชนดิเรือ้รงั พบเช้ือ 8 ตัวอย่าง คดิเป็น

ร้อยละ 40 และกลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบตรวจพบเชื้อ  

9 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 45 ซึ่งมีความแตกต่างกันอย่างมี

นัยส�าคัญทางสถิติ ความชุกของเช้ือแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ 

แอคทิโนมยัซเีทมโคมแิทนส์ซโีรไทป์ต่าง ๆ  นัน้ ตรวจพบซโีร

ไทป์เอ จ�านวน 11 ตัวอย่าง ซีโรไทป์บี จ�านวน 3 ตัวอย่าง  

ซีโรไทป์ซี จ�านวน 20 ตัวอย่าง และซีโรไทป์เอฟ จ�านวน 1 

ตัวอย่าง โดยมีตัวอย่างที่ไม่สามารถตรวจหาซีโรไทป์ได้ 

จ�านวน 2 ตัวอย่าง และตรวจไม่พบซีโรไทป์ดี และอีในการ

ศึกษาครั้งนี้

 ในส่วนของยีนควบคุมการสร้างไซโตลีทัลดิสเทนดิง 

ทอ็กซนิ ของเชือ้แอกกรเีกรทแิบคเทอร์ แอคทโินมยัซเีทมโค

มิแทนส์ ตรวจพบเชื้อที่มีการสร้าง ซีดีทีเอ บี และซี ทั้ง 3 

ยีนในกลุ่มตัวอย่างผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว 9 

ตวัอย่าง กลุม่ผู้ป่วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิเรือ้รงั 4 ตวัอย่าง 

และกลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ 4 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 

56.3 ร้อยละ 50 และ ร้อยละ 44.4 ตามล�าดับ โดยไม่พบ

ความแตกต่างระหว่างกลุ่มผู้ป่วยอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ

ตารางที่ 3 ข้อมูลทั่วไป และข้อมูลทางปริทันต์ของกลุ่มตัวอย่าง
Table 3 Demographic and periodontal characteristics of subjects

Aggressive 
periodontitis

Chronic periodontitis Gingivitis P value*

Mean age (years) 34.55 ± 9.33 52.89 ± 8.84 36.11 ± 17.6 0.00*

Mean clinical attachment level (mm.) 4.85 ± 1.66 4.35 ± 0.80 - 0.69

Mean pocket depth (mm.) 4.04 ± 0.71 3.64 ± 0.56 - 0.06

Mean bleeding index (%) 86.68 ± 16.70 87.38 ± 13.52 70.27 ± 23.22 0.04*

Mean plaque index (%) 78.14 ± 14.74 80.80 ± 13.17 82.80 ±13.56 0.54
* Mann Whitney U Test
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 ความชุกของเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ใกล้เคียง

กันในกลุ่มตัวอย่างทั้ง 3 กลุ่ม โดยตรวจพบเชื้อนี้ จ�านวน 17 

ตัวอย่างในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว 15 

ตัวอย่างในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรังและ 17 

ตัวอย่างในกลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ  คิดเป็นร้อยละ 85, 

75 และ 85 ตามล�าดบั โดยไม่พบความแตกต่างระหว่างกลุม่

ผู้ป่วยอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ

 การตรวจหายีนก�าหนดการสร้างฟิมเบรีย (ฟิมเอยีน) 

และคอลลาจีเนส (พีอาร์ทีซียีน) ของเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส  

จงิจวิาลสิ พบว่าผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบทัง้ชนิดก้าวร้าวและ

ชนิดเรื้อรัง รวมถึงผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ มักมีเชื้อพอร์ไฟ

โรโมแนส จิงจิวาลิส ที่มียีนทั้งสองชนิด (ร้อยละ 58.8, 80 

และ 52.9 ตามล�าดับ) รองลงมาคือ ตรวจพบเชื้อที่มีพีอาร์ที

ซียนีเพียงอย่างเดยีว และฟิมเอยนีเพยีงอย่างเดียวตามล�าดบั 

ซึ่งไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ

 ส่วนการตรวจหาเชื้อแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธียนั้น 

พบเชือ้ในกลุม่ตวัอย่างทีเ่ป็นโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิก้าวร้าว 

และโรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรังในทุกตัวอย่าง และพบใน

กลุ่มโรคเหงือกอักเสบ 18 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 90 

 เมื่อท�าการตรวจหายีนก�าหนดการสร้างซิสเตอีน  

โปรตเีอส (พอีาร์ทเีอชยนี) ของเชือ้แทนเนอเรลลา ฟอร์ซยัเธยี 

พบว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวตรวจพบ 

พีอาร์ทีเอชยีน ร้อยละ 90 จากตัวอย่างที่ตรวจพบเช้ือนี้  

ส่วนกลุม่ผูป่้วยโรคปรทัินต์อกัเสบชนดิเรือ้รงั และกลุ่มผู้ป่วย

โรคเหงือกอักเสบ ตรวจพบพีอาร์ทีเอชยีน ร้อยละ 80 และ

ร้อยละ 72 ตามล�าดับ โดยความแตกต่างน้ีไม่มีนัยส�าคัญ 

ทางสถิติ 

บทวิจารณ์
 การศึกษาน้ีมีวัตถุประสงค์เพื่อศึกษาความชุกของ 

เชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโคมิแทนส์  

เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และเชื้อแทนเนอเรลลา  

ฟอร์ซัยเธีย และยีนก�าหนดการสร้างปัจจัยความรุนแรงของ

เชื้อเหล่านี้ในผู้ป่วยชาวไทยที่มีสภาวะปริทันต์ที่แตกต่างกัน 

 จากผลการตรวจหาเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิ

โนมัยซีเทมโคมิแทนส์ ในคราบจุลินทรีย์ใต้เหงือกของกลุ่ม

ตวัอย่าง พบว่า ในกลุม่ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิก้าวร้าว

นั้นตรวจพบเช้ือแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทม 

โคมิแทนส์ ร้อยละ 80 ของจ�านวนกลุ่มตัวอย่าง ขณะกลุ่ม 

ผูป่้วยโรคปรทัินต์อกัเสบชนดิเรือ้รงัและกลุม่ผูป่้วยโรคเหงอืก

อักเสบตรวจพบเพียง ร้อยละ 40 และ 45 ของจ�านวนกลุ่ม

ตัวอย่าง ตามล�าดับ ความชุกของเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ 

แอคทโินมยัซเีทมโคมแิทนส์  ทีพ่บนีส้อดคล้องกบัการศกึษา

ส่วนใหญ่ทีม่กัมกีารตรวจพบเชือ้ชนดินีไ้ด้สงูในกลุม่ผูป่้วยโรค

ปรทินัต์อกัเสบชนดิก้าวร้าว(28,29) และตรวจพบความชกุได้ต�า่

ในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรัง(28,30) อย่างไรก็ดี 

มีบางศึกษาท่ีไม่พบความแตกต่างของการตรวจพบเชื้อ 

แอกกรเีกรทแิบคเทอร์ แอคทโินมยัซเีทมโคมแิทนส์ ระหว่าง

กลุม่ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิก้าวร้าวและกลุม่ผูป่้วยโรค

ปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรัง(29,31) 

 ส�าหรบัความชกุของเชือ้แอกกรเีกรทแิบคเทอร์ แอคทิ

โนมัยซีเทมโคมิแทนส์ซีโรไทป์ต่าง ๆ  นั้น ตรวจพบซีโรไทป์ซี

มากที่สุด รองลงมาคือ ซีโรไทป์เอและบี ส่วนซีโรไทป์เอฟ 

นัน้ตรวจพบเพยีง 1 ตวัอย่าง ซึง่สอดคล้องกบัการศกึษาส่วน

ใหญ่ที่มักตรวจพบเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคติโนมัยซี

เทมโคมแิทนส์ซีโรไทป์เอ บแีละซ ีได้มากกว่าซโีรไทป์อืน่(32-34) 

โดยการศึกษาในประเทศทางเอเชียนั้นส่วนใหญ่พบเชื้อ 

แอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคตโินมยัซีเทมโคมแิทนส์ซีโรไทป์ซี 

มากกว่าซีโรไทป์อื่น(34-36) ในการศึกษาคร้ังนี้ไม่พบความ

สัมพันธ์ระหว่างการตรวจพบเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์  

แอคติโนมยัซีเทมโคมิแทนส์ซโีรไทป์ต่าง ๆ  กบัสภาวะปริทนัต์

ของกลุ่มตัวอย่าง ซึ่งตรงกับการศึกษาในกลุ่มประชากรทาง

ภาคกลาง(37) และภาคใต้(34) ของประเทศไทย รวมไปถงึหลาย

การศึกษาที่ไม่พบความสัมพันธ์เช่นกัน(35,38) 

 ในการตรวจหายนีก�าหนดการสร้างไซโตลธีลัดิสเทนดงิ

ท็อกซินของเชื้อแอกกรีเกรทิแบคเทอร์ แอคทิโนมัยซีเทมโค

มิแทนส์ พบว่าไม่มีความแตกต่างของการตรวจพบยีนนี้ใน

กลุ่มตัวอย่างท้ังสามกลุ่ม อย่างไรก็ตามมีแนวโน้มว่ากลุ่ม 

ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิก้าวร้าวมร้ีอยละของการตรวจ

พบยีนก�าหนดการสร้างไซโตลีธัลดิสเทนดิงท็อกซินท้ังชนิด

เอ บี ซีมากที่สุด รองลงมาคือกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบ

ชนิดเรื้อรัง และกลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ ตามล�าดับ  

ผลการศกึษาครัง้นีค้ล้ายคลึงกบัการศกึษาของ Tan และคณะ 

ท่ีพบความชุกของยีนก�าหนดการสร้างไซโตลีธัลดิสเทนดิง
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ท็อกซินในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวสูงกว่า

กลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดเรื้อรัง ซึ่งอาจเป็นไปได้ว่า

ไซโตลีธัลดิสเทนดิงท็อกซิน มีความสัมพันธ์กับโรคปริทันต์

อักเสบชนิดก้าวร้าวมากกว่าชนิดเรื้อรัง(10) อย่างไรก็ตาม มี

การศึกษาที่พบยีนก�าหนดการสร้างไซโตลีธัลดิสเทนดิง

ท็อกซิน สูงถึงร้อยละ 85 จากกลุ่มตัวอย่างจากประเทศ

บราซิล เคนยา ญี่ปุ ่น และสวีเดน ที่มีสภาวะปริทันต์ที่ 

แตกต่างกัน โดยพบว่าการตรวจพบยีนก�าหนดการสร้าง 

ไซโตลีธัลดิสเทนดิงท็อกซินนั้นไม่มีความสัมพันธ์กับสภาวะ

ปริทันต์(39)

 ผลการศกึษาเก่ียวกบัความชกุของเชือ้พอร์ไฟโรโมแนส 

จิงจิวาลิส พบว่าไม่มีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มตัวอย่าง

ทั้งสามกลุ่ม เน่ืองจากเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส มี

บทบาทส�าคญัอย่างมากในการเกดิโรคปริทนัต์อกัเสบทัง้ชนดิ

ก้าวร้าวและชนิดเรื้อรัง(40) นอกจากนี้เชื้อพอร์ไฟโรโมแนส  

จิงจิวาลิส ยังถูกตรวจพบได้ในผู ้ป่วยโรคเหงือกอักเสบ 

เช่นกัน(41) กลุ ่มตัวอย่างที่ถูกน�ามาศึกษาครั้งนี้เป็นกลุ ่ม

ตวัอย่างทีม่รีะดับการอกัเสบของอวยัวะปรทินัต์ค่อนข้างมาก 

ดังน้ันจึงอาจมีผลต่อการตรวจพบเชื้อชนิดนี้ในผู้ป่วยโรค

เหงือกอักเสบ

 การตรวจหายีนก�าหนดการสร้างฟิมเบรีย และยีน

ก�าหนดการสร้างเอนไซม์คอลลาจีเนสของเชื้อพอร์ไฟโร

โมแนส จงิจวิาลสิ พบว่าในกลุม่ผูป่้วยโรคปรทินัต์อกัเสบชนดิ

เรื้อรัง ตรวจพบยีนก�าหนดการสร้างฟิมเบรียร่วมกับยีน

ก�าหนดการสร้างเอนไซม์คอลลาจีเนส สูงถึงร้อยละ 80 ของ

ตัวอย่างที่ตรวจพบเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ในขณะ

ที่กลุ ่มตัวอย่างโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวและกลุ่ม

ตัวอย่างโรคเหงือกอักเสบ ตรวจพบความชุกของยีนท้ังสอง

ชนิดนี้ร่วมกันร้อยละ 58.8 และ 52.9 ตามล�าดับ อาจเป็น

ไปได้ว่าเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสมีบทบาทต่อการเกิด

และการด�าเนินโรคปริทันต์อักเสบชนิดเร้ือรังมากกว่าโรค 

ปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว(3,4,42) นอกจากนี้ การศึกษาของ 

Wu และคณะ(15) พบว่าการตรวจพบเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส  

จิงจิวาลิสร่วมกับยีนทั้งสองชนิดนี้สัมพันธ์กับความลึกของ

ร่องลึกปริทันต์ และระดับการอักเสบของอวัยวะปริทันต์

อย่างมาก ซ่ึงการศึกษาครั้งนี้พบว่ากลุ่มตัวอย่างมีค่าเฉลี่ย

ระดับการอักเสบของอวัยวะปริทันต์สูง จึงอาจเพิ่มโอกาส

การตรวจพบเช้ือนี้ร่วมกับยีนก�าหนดการสร้างปัจจัยความ

รุนแรงทั้งสองชนิดร่วมกันในกลุ่มผู้ป่วยทั้งสามกลุ่ม อย่างไร

ก็ดี ฟิมเบรียที่ถูกตรวจพบในเชื้อพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

นั้นสามารถแบ่งออกเป็น 6 กลุ่มตามล�าดับนิวคลีโอไทด์ที่

แตกต่างกัน คือ ฟิมเบรียชนิดที่ 1-5 และกลุ่มฟิมเบรียชนิด

ที่ 1b (type I-V, Ib) มีหลายการศึกษาพบว่าฟิมเบรียชนิด

ที่ 2 (type II) มีความสามารถในการเกาะและบุกรุกเข้าสู่

ผนงัเซลล์ของเนือ้เยือ่ในช่องปากได้ด ีซึง่แสดงให้เหน็ถงึความ

รุนแรงในการก่อโรคมากกว่าฟิมเบรียชนิดอื่น จึงเป็นส่ิงท่ี

แสดงให้เห็นว่าความหลากหลายของฟิมเบรียนี้มีความ

สมัพนัธ์ในการเกดิโรคปรทินัต์อกัเสบ(43-45) ส�าหรบัฟิมเบียยนี

ที่ถูกน�ามาศึกษาครั้งนี้ เป็นฟิมเบียยีนชนิดที่ 1 จึงอาจท�าให้

การศึกษาครั้งนี้ตรวจไม่พบความสัมพันธ์กับระดับการ

ท�าลายของอวัยวะปริทันต์ได้

 ด้านความชุกของเช้ือแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธีย  

พบว่าในกลุม่ผูป่้วยโรคปริทนัต์อกัเสบชนดิก้าวร้าวและเรือ้รงั 

ตรวจพบเช้ือนี้ร้อยละ 100 ส่วนในกลุ่มผู้ป่วยโรคเหงือก

อักเสบนั้นตรวจพบเชื้อนี้ร้อยละ 90 ซึ่งผลการศึกษานี้

สอดคล้องกบัหลายการศกึษาท่ีพบความชุกของเช้ือแทนเนอ

เรลลา ฟอร์ซัยเธียสูงเมื่อเทียบกับเช้ือก่อโรคปริทันต์ชนิด 

อื่น(4,46,47) นอกจากนี้ยังพบว่าการตรวจพบเช้ือนี้ไม่สัมพันธ์

กับสภาวะปริทันต์ซ่ึงสอดคล้องกับการศึกษาท่ีเคยมีมา 

เช่นกัน(48) 

 เมื่อท�าการตรวจหายีนก�าหนดการสร้างซิสเตอีส  

โปรตเีอสของเช้ือแทนเนอเรลลา ฟอร์ซัยเธีย พบว่า ความชกุ

ของการตรวจพบยีนนี้เป็นร้อยละ 90 ในกลุ่มโรคปริทันต์

อักเสบชนิดก้าวร้าว ร้อยละ 80 ในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์

อกัเสบชนดิเรือ้รงั และร้อยละ 72.2 ในกลุม่ผูป่้วยโรคเหงอืก

อักเสบ โดยความแตกต่างนี้ไม่มีนัยส�าคัญทางสถิติ อย่างไร

ก็ตาม พบว่ากลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวนั้นมี

แนวโน้มของการตรวจพบยีนนี้สูงที่สุดเมื่อเทียบกับกลุ่มอื่น

ซึ่งอาจแสดงถึงความสัมพันธ์ของเชื้อแทนเนอเรลลา  

ฟอร์ซัยเธีย ที่มียีนก�าหนดการสร้างซีสเตอีน โปรตีเอส กับ

ความรนุแรงของโรคปรทินัต์อกัเสบ ซึง่เป็นไปในทศิทางเดยีว

กบัผลการศกึษาของ Tan และคณะ ทีพ่บว่าเชือ้แทนเนอเรลลา 

ฟอร์ซัยเธียท่ีมียีนก�าหนดการสร้างซีสเตอีน โปรตีเอส ถูก

ตรวจพบในกลุ่มผู้ป่วยโรคปริทันต์อักเสบมากกว่ากลุ่มท่ีไม่
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เป็นโรคอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ(49) รวมถึงการศึกษาของ 

Hamlet และคณะ ที่พบว่าในกลุ่มผู้ที่ตรวจพบเชื้อแทนเนอ

เรลลา ฟอร์ซัยเธีย ท่ีมยีีนก�าหนดการสร้างซีสเตอนี โปรตเีอส 

นั้น มีความสัมพันธ์กับการเกิดและการด�าเนินโรคปริทันต์

เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ตรวจไม่พบยีนนี้ (27,50) อย่างไรก็ตาม  

การศึกษาของ van der Reijden และคณะ ไม่พบความ

สัมพันธ์ระหว่างการตรวจพบยีนนี้กับโรคปริทันต์อักเสบ(48)

 การศกึษานีม้ข้ีอจ�ากดัของกลุม่ตัวอย่างทีม่จี�านวนน้อย

เนื่องจากโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าวเป็นโรคปริทันต์

อักเสบที่พบได้น้อย โดยมีความชุกเพียงร้อยละ 0.1-0.2 ใน

ประชากรคอเคเชียน และร้อยละ 1-5 ในกลุ่มประชากร 

แอฟริกันและแอฟริกันอเมริกัน(51) ส่วนในประชากรเอเชีย

นั้น Kowashi และคณะ(52) รายงานการส�ารวจในกลุ่ม

นกัศกึษามหาวทิยาลยันางาซาก ิประเทศญีปุ่่น พบเพยีงร้อย

ละ 0.47(52) โดยยังไม่มีรายงานความชุกของโรคน้ีใน

ประเทศไทย ดังนั้นการคัดเลือกกลุ่มตัวอย่างโรคปริทันต์

อกัเสบชนดิก้าวร้าวจงึท�าได้ยาก การเพิม่จ�านวนกลุม่ตวัอย่าง

ให้มากข้ึนอาจท�าให้ทราบถึงบทบาทของแบคทีเรียก่อโรค 

ปริทันต์ทั้งสามชนิดรวมถึงยีนก�าหนดการสร้างปัจจัยความ

รนุแรงทีม่ผีลต่อกระบวนการเกดิและการด�าเนนิโรคปรทินัต์

อักเสบอย่างชัดเจนต่อไป 

ตารางที ่4 ความชกุของเชือ้แบคทีเรยีก่อโรคปรทินัต์ทัง้ 3 ชนิด และยีนก�าหนดการสร้างปัจจยัความรุนแรง จ�าแนกตามชนิดของ โรคปริทันต์
Table 4  Prevalence of the three periodontal pathogens and virulence factor producing genes according to periodontal 

status

Aggressive periodontitis 
N (%)

Chronic periodontitis 
N (%)

Gingivitis
N (%)

p value*

A. actinomycetemcomitans 16 (80) 8 (40) 9 (45) 0.011*

     Serotype A 7 0 4

     Serotype B 0 2 1

     Serotype C 10 6 4

     Serotype D 0 0 0

     Serotype E 0 0 0

     Serotype F 1 0 0

     Non-serptypable 0 2 0

     Cdt a+ b+ c+ 9 (56.2) 4 (50) 4 (50) 0.827

P. gingivalis 17 (85) 15 (75) 17 (85) 0.641

     fimA+, prtC+ 10 (58.8) 12 (80) 9 (52.9) 0.255

     fimA+, prtC- 2 (11.8) 0 (0) 2 (11.8)

     fimA-, prtC+ 5 (29.3) 2 (13.3) 5 (29.4)

     fimA-, prtC- 0 (0) 1 (6.7) 1 (5.9)

T. forsythia 20 (100) 20 (100) 18 (90) 0.126

     prtH+ 18 (90) 16 (80) 13 (72.2) 0.374

Aa+ Pg+ Tf+ 13 (65) 6 (30) 9 (45) 0.084

*Chi-square test
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