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โรคเบาหวานกบัการเปลีย่นแปลงของเนือ้เยือ่ใน และเนือ้เยือ่รอบรากฟัน 
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บทคดัย่อ 

โรคเบาหวานเป็นโรคเร้ือรังท่ีเป็นปัญหาสุขภาพท่ีส าคัญของโลก เน่ืองจากเป็นสาเหตุให้เกิดโรคแทรกซ้อน
ซ่ึงมีอันตรายถึงชีวิตมีการศึกษาถึงความสัมพันธ์ระหว่างโรคเบาหวานและสุขภาพในช่องปากมากมาย โดยเฉพาะ
ความรุนแรงของโรคปริทันต์ หรือรอยโรคของเย่ือเมือกช่องปาก แต่การศึกษาถึงพยาธิก าเนิด, การเปล่ียนแปลง หรือ
การลกุลาม และการหายของพยาธิสภาพในเนือ้เย่ือใน (pulp) และเนือ้เย่ือรอบรากฟัน (periapical tissue)เป็นท่ีทราบดี
ว่ากระบวนการเกิดโรคของเนือ้เย่ือรอบรากฟันเป็นผลตามจากการติดเชื้อแบคทีเรียในคลองรากฟัน ซ่ึงเหน่ียวน าการ
ตอบสนองของภูมิคุ้ มกันของร่างกายท าให้เกิดการอักเสบ และพยาธิสภาพในเนื้ อเย่ือรอบรากฟันเน่ืองจาก
โรคเบาหวานมีผลต่อการเปล่ียนแปลงในร่างกายมาก โดยเฉพาะในด้านการตอบสนองของภูมิคุ้มกันของร่างกาย มีผล
ท าให้ติดเชือ้ง่ายและแผลหายช้า เน่ืองจากข้อมลูเก่ียวกับกระบวนการทางพยาธิสรีระวิทยา (pathophysiology) และการ
ลกุลามของโรคของเนือ้เย่ือรอบรากฟัน หรือการพยากรณ์โรคหลงัการรักษาคลองรากฟันยังมีจ ากัดดังน้ันการทบทวน
วรรณกรรมเร่ืองโรคเบาหวานกับการเปล่ียนแปลงของเนือ้เย่ือใน และเนือ้เย่ือรอบรากฟันในคร้ังนี ้จะเป็นข้อมูลและ
แนวทางให้ทันตแพทย์ใช้ในการตรวจวินิจฉัยและให้การรักษาพยาธิสภาพในเนือ้เย่ือในและเนื้อเย่ือรอบรากฟันได้
อย่างเหมาะสม 
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โรคเบาหวานกับการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อใน และ
เนือ้เยือ่รอบรากฟัน 
 โรคเบาหวานเป็นโรคเร้ือรังท่ีเป็นปัญหา
สุขภาพท่ีส าคญัของโลก เน่ืองจากเป็นสาเหตุให้เกิด
โรคแทรกซ้อนซ่ึงมีอันตรายถึงชีวิต และมีความ
รุนแรงข้ึนในปัจจุบัน โดยมีอุบติัการณ์ของการเกิด
อยา่งนอ้ย   5-7% ของประชากรโลก1 และมีความชุก
เพิ่มข้ึนอยา่งมากในทุกประเทศทัว่โลก โดยขอ้มูลจาก
องค์การอนามยัโลก (World Health Organization : 
WHO) ในปี พ.ศ. 2543 มีประชากรเป็นโรคเบาหวาน
ประมาณ 171 ลา้นคน คาดว่าในปี พ.ศ. 2568 จะมี
ประชากรเป็นโรคเบาหวานเพิ่มเป็น 300 ลา้นคน  และ
พบว่าประเทศในแถบแอฟริกาและเอเชียมีแนวโน้ม
การเกิดโรคเบาหวานเพิ่มข้ึนเป็น 2-4 เท่า2  ซ่ึงความ
ชุกในการเกิดโรคเบาหวานเพิ่มข้ึนเน่ืองจากมีวิถีการ
ด าเนินชีวิตท่ีเปล่ียนไป โดยเฉพาะการบริโภคอาหาร
ท่ีมีพลงังานมาก และขาดการออกก าลงักาย1 จากการ
ส ารวจทุกภาคของประเทศไทย เม่ือปี พ.ศ. 2543    
พบวา่อตัราความชุกของโรคเบาหวานในประชากรทีมี
อายุตั้งแต่ 35 ปีข้ึนไป เท่ากบั 9.6%   หรือคิดเป็น
จ านวน 2.4 ล้านคน ในจ านวนน้ีมีผูท่ี้รู้ตวัว่าเป็น
เบาหวานเพียงคร่ึงหน่ึงคือ 4.8%3 จะเห็นได้ว่า
ประชากรท่ีเป็นโรคเบาหวานมีปริมาณเพิ่มข้ึน  จึงมี
แนวโน้มว่าจะมีจ านวนผูป่้วยท่ีเป็นโรคเบาหวานมา
รับการรักษาทางทนัตกรรมเพิ่มข้ึนดว้ย  

มี ก า ร ศึ กษ า ถึ ง คว ามสั มพัน ธ์ ร ะหว่ า ง
โรคเบาหวานและสุขภาพในช่องปากมากมาย 
โดยเฉพาะความรุนแรงของโรคปริทนัต ์หรือรอยโรค
ของเยื่อเมือกช่องปาก แต่การศึกษาถึงพยาธิก าเนิด, 
การเปล่ียนแปลง หรือการลุกลาม และการหายของ
พยาธิสภาพในเน้ือเยื่อใน (pulp) และเน้ือเยื่อรอบราก

ฟัน (periapical tissue) ในผูป่้วยเบาหวานยงัมีจ ากดั 
ดงันั้นการทบทวนวรรณกรรมเร่ืองโรคเบาหวานกบั
การเปล่ียนแปลงของเน้ือเยื่อใน และเน้ือเยื่อรอบราก
ฟันในคร้ังน้ี จะเป็นขอ้มูลและแนวทางให้ทนัตแพทย์
ใช้ในการตรวจวินิจฉัยและให้การรักษาพยาธิสภาพ
ในเ น้ือ เยื่ อในและ เ น้ือ เยื่อรอบรากฟันได้อย่า ง
เหมาะสม 
กระบวนการเกดิโรคเบาหวาน 
  โรคเบาหวานเป็นโรคท่ีเกิดจากความ
ผิดปกติของร่างกายโดยอาจเกิดจากร่างกายไม่
สามารถผลิตฮอร์โมนอินซูลิน(Insulin) หรือ มี
ความสามารถในการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลิน
ในเน้ือเยื่อเป้าหมายลดลง (insulin resistance) ท าให้มี
ผลต่อกระบวนการสันดาปอาหารพวกแป้ง, โปรตีน 
และไขมนั ในร่างกาย4, 5 ซ่ึงโดยปกติร่างกายมีการผลิต
ฮอร์โมนอินซูลินจากเบตา้เซลล์ (β-cells) ในไอเล็ตส์ 
ออฟ แลงเกอร์ฮาน (islets of langerhans) ของตบัอ่อน  
ฮอร์โมนอินซูลินน้ีเปรียบเหมือนกุญแจในการน าพา
น ้าตาลกลูโคส (glucose) ซ่ึงไดจ้ากการสันดาปอาหาร
พวกแป้งบริเวณกระเพาะอาหารและล าไส้ หรือ
บางส่วนท่ีผลิตจากตบั เขา้สู่เซลล์ของเน้ือเยื่อต่างๆทัว่
ร่างกาย ถา้ขาดฮอร์โมนอินซูลิน หรือมีการท างานของ
เซลล์ท่ีผิดปกติ ท าให้มีการตอบสนองต่อฮอร์โมน
อินซูลินลดลง มีผลให้น ้ าตาลกลูโคสไม่สามารถเขา้สู่
เซลล์ได ้ท าให้เกิดน ้ าตาลสะสมในกระแสเลือด และ
เกิดภาวะน ้ าตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) หรือ
โรคเบาหวานตามมา4 

ชนิดของโรคเบาหวาน องค์การอนามยัโลก 
(World health organization : WHO) 4และสมาคม
โรคเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา (The American 
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Diabetes Association)6 ไดแ้บ่งชนิดของโรคเบาหวาน
ไวด้งัน้ี   

1. โรคเบาหวานชนิดที ่1(Type I) : มกัเรียกวา่ 
insulin-dependent diabetes mellitus (IDDM) หรือ
โรคเบาหวานชนิดท่ีตอ้งการฮอร์โมนอินซูลิน  เช่ือวา่
เกิดจากร่างกายมีความผิดปกติในระบบภูมิคุม้กนัของ
ร่างกายท่ีท าลายเน้ือเยื่อของร่างกายเอง (autoimmune) 
โดยท่ีร่างกายไม่สามารถจดจ าเบตา้ เซลล์ แอนติเจน
ในตบัอ่อนได้ และเกิดการท าลายเบตา้ เซลล์  จึงไม่
สามารถสร้างฮอร์โมนอินซูลินจากตบัอ่อนได้ เม่ือ
ขาดฮอร์โมนอินซูลิน ท าให้น ้ าตาลกลูโคสไม่สามารถ
เขา้สู่เซลลไ์ด ้ดงันั้นผูป่้วยจึงตอ้งการฮอร์โมนอินซูลิน
จากภายนอกเพื่อการพาน ้ าตาลกลูโคสจากกระแส
เลือดเขา้สู่เซลล์ โรคเบาหวานชนิดน้ีเป็นชนิดท่ีพบได้
นอ้ยแต่มีความรุนแรงสูง มกัเกิดในผูป่้วยอายุนอ้ยกวา่ 
15 ปี  

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2(Type II) : มกั
เรียกว่า Non-insulin-dependent diabetes mellitus 
(NIDDM) หรือโรคเบาหวานชนิดท่ีไม่ต้องการ
ฮอร์โมนอินซูลิน  เน่ืองจากร่างกายของผูป่้วยมีการ
สร้างฮอร์โมนอินซูลินปกติ แต่มีความผิดปกติท่ีเซลล ์
โดยมีความสามารถในการตอบสนองต่อฮอร์โมน
อินซูลินในเน้ือเยื่อเป้าหมายลดลง (insulin resistance) 
ท าให้กลูโคสไม่สามารถเข้าสู่เซลล์ได้ปกติ ท าให้
ระดับน ้ าตาลในเลือดเพิ่มข้ึนมาก ถ้าไม่ได้รับการ
รักษาจะท าให้เกิดการท างานผิดปกติของเบตา้ เซลล์
ตามมา และไม่สามารถสร้างฮอร์โมนอินซูลินให้
เ พี ย ง พ อ ต่ อ ค ว า ม ต้ อ ง ก า ร ข อ ง ร่ า ง ก า ย ไ ด ้ 
โรคเบาหวานชนิดน้ีเป็นชนิดท่ีพบได้บ่อยโดยพบ 
95% ของผูป่้วยท่ีเป็นเบาหวาน  และมกัเกิดในผูป่้วย
อาย ุ40 ปีข้ึนไป ซ่ึงสัมพนัธ์กบัการมีอตัราการสันดาป

อาหารของร่างกายลดลง และน ้ าหนกัตวัท่ีเพิ่มข้ึน แต่
อยา่งไรก็ตามปัจจุบนัมีแนวโนม้การเป็นโรคเบาหวาน
ชนิดน้ีเพิ่มข้ึนในวยัรุ่นและประชากรกลุ่มอายุ 20 ปี 
อาจเน่ืองมาจากประชากรกลุ่มน้ีมีภาวะโรคอว้นมาก
ข้ึน ซ่ึงเป็นปัจจยัเส่ียงท่ีส าคญัท่ีพบว่ามีความสัมพนัธ์
กับการลดการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลินใน
เน้ือเยือ่เป้าหมายลดลง1, 4, 5                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                           

3.  โรคเบาหวานจากสา เหตุอื่นๆ  ได้แ ก่ 
โรคเบาหวานท่ีเกิดจากความผิดปกติของยีนส์, โรค
ของต่อมมีท่อในตบัอ่อน (exocrine pancreas) เช่น 
โรคซิสติกไฟโบรซิส (cystic fibrosis), การ
รับประทานยาบางชนิด เ ช่น  ก ลูโคคอติคอยด์
(glucocoticoid), ยารักษาโรคภูมิคุ้มกันบกพร่อง 
(AIDs) หรือหลังการเปล่ียนถ่ายอวัยวะ (organ 
transplantation) 

4. โรคเบาหวานขณะตั้ งครรภ์  (gestational 
diabetes) เน่ืองจากฮอร์โมนหลายชนิดท่ีสร้างจากรก
เป็นตวัยบัย ั้งการท างานบางส่วนของฮอร์โมนอินซูลิน 
ท าให้เน้ือเยื่อมีการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลิน
ลดลง โดยพบโรคเบาหวานชนิดน้ีประมาณ 3-5% 
ของหญิงตั้งครรภ ์

 
การวินิจฉัยผู้ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวาน ปัจจุบนัสมาคม
โรคเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา (The American 
Diabetes Association)6 ก าหนดวิธีและเกณฑ์ในการ
วนิิจฉยัโรคเบาหวานไว ้3 เกณฑด์งัน้ี 
1. มีอาการแสดงของโรคเบาหวาน ไดแ้ก่ ปัสสาวะ

บ่อย (polyuria), กระหายน ้าบ่อย  
2. (polydipsia) และน ้ าหนักลด ร่วมกับ มีระดับ

น ้ าตาลกลูโคสในเลือด ณ เวลาใดก็ได้ของวนั 
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(casual plasma glucose) ตั้งแต่ 200 มก/ดล ข้ึน
ไป 

3. มีระดับน ้ าตาลในเลือดภายหลงัอดอาหารอย่าง
นอ้ย 8 ชัว่โมง (fasting plasma glucose : FPG) 
ตั้งแต่ 126 มก/ดล ข้ึนไป 

4. มีระดับน ้ าตาลในเลือดหลงัรับประทานน ้ าตาล
หรือสารอาหารท่ีให้พลังงาน 2 ชั่วโมง (oral 
glucose tolerance: OGTT) ตั้งแต่ 200 มก/ดล ข้ึน
ไป 

 ภาวะเบาหวานแฝง  หรือ ภาวะใกล้เป็น
เบาหวาน (pre-diabetes) คือ ผูท่ี้มีระดับน ้ าตาลใน
เลือดสูงกวา่ปกติ แต่ยงัไม่ถึงระดบัท่ีเป็นเบาหวานจาก
เกณฑก์ารวนิิจฉยัขอ้ใดขอ้หน่ึงดงัน้ี 
1. มีระดับน ้ าตาลในเลือดภายหลงัอดอาหารอย่าง

นอ้ย 8 ชัว่โมง (FPG) อยูใ่นช่วง 100-125 มก/ดล 
เรียกภาวะน้ีว่า ระดับน ้ าตาลขณะอดอาหาร
ผดิปกติ (impaired fasting glucose : IFG)  

2. มีระดับน ้ าตาลในเลือดหลงัรับประทานน ้ าตาล
หรือสารอาหารท่ีให้พลงังาน 2 ชัว่โมง (OGTT) 
อยู่ในช่วง 140-199 มก/ดล เรียกภาวะน้ีวา่ ภาวะ
ทนต่อน ้ าตาลบกพร่อง (impaired glucose 
tolerance : IGT) ซ่ึงสามารถสรุปไดด้งัตาราง 

 
ผลกระทบจากโรคเบาหวานต่อการเปลี่ยนแปลงของ
ร่างกาย 

เ ม่ือมีภาวะน ้ าตาลในเลือดสูงท าให้มีการ
เปล่ียนแปลงวิถีการสันดาป (metabolic pathway) ท่ีมี
ผลต่อเ น่ือง ถึงการเป ล่ียนแปลงในร่างกายและ
ภาวะแทรกซอ้นระยะยาวในผูป่้วยเบาหวาน7 ไดแ้ก่  

 

การเปล่ียนแปลงการท างานของวิถีโพล ออล (polyol 
pathway)   
 วิถีโพลิออล เป็นวิถีการเปล่ียนน ้ าตาลกลูโคส
เป็นน ้ าตาลฟรักโทส  โดยกลูโคสถูกรีดิวซ์ด้วย
เอนไซมอ์ลัโดส รีดกัเตส (aldose reductase) เป็นซอร์
บิทอล ซ่ึงเป็นอนุพนัธ์ของน ้ าตาลท่ีหมู่ต่างๆทั้งหมด
อยู่ในรูปแอลกอฮอล์ จากนั้นซอร์ลิทอลจะถูกออกซิ
ไดส์ไปเป็นฟรักโทส 

ผูป่้วยท่ีเป็นโรคเบาหวานท่ีมีระดับน ้ าตาล
กลูโคสในเลือดสูง ท าให้เ น้ือเยื่อต่างๆมีปริมาณ
กลูโคสสูงข้ึนดว้ย เน่ืองจากกลูโคสสามารถเขา้สู่เซลล์
เหล่าน้ีได้โดยไม่ต้องอาศัยฮอร์โมนอินซูลิน  เช่นท่ี
เลนส์ตา  เน้ือเยื่อประสาทส่วนปลายของกรวยไต ท า
ใหก้ลูโคสถูกรีดิวซ์เป็นซอร์บิทอล ซ่ึงอนุพนัธ์รูปน้ีไม่
สามารถผา่นออกจากเซลล์ได ้ท าให้เกิดการสะสมของ
ซอร์บิทอล จนมีผลให้เ กิดแรงดันออสโมซิสสูง
โดยเฉพาะในเลนส์ตา เ ป็นผลให้เ กิดต้อกระจก 
(cataract) ท่ีเลนส์ตาได้  นอกจากน้ีในวิถีโพลิออล
จ าเป็นต้องใช้ NADPH ร่วมกับอัลโดส รีดักเทส 
(aldose reductase) ในการเปล่ียนจากกลูโคสเป็นซอร์
บิทอล  ท าให้ขาด NADPH ซ่ึงจ าเป็นตอ้งใช้ในการ
เป ล่ี ย นก ลู ท า ไท โอน รูปออก ซิ ไ ด ส์  (oxidized 
glutathione : GSSG) เป็นรูปรีดิวซ์ (reduced 
glutathione : GSH) โดยอาศยัเอนไซมก์ลูทาไทโอน รี
ดกัเทส (glutathione reductase)  ท าให้ในร่างกายมี
ปริมาณ GHS ลดลง  ซ่ึงความส าคญัของ GSH คือเป็น
หน่ึงในสารตา้นอนุมูลอิสระท่ีส าคญัภายในเซลล์ มี
หนา้ท่ีป้องกนัการเกิดออกซิเดชนัของชีวโมเลกุลต่างๆ
ในเซลล์ โดยเฉพาะในเซลล์เม็ดเลือดแดง ดงันั้นการ
ลดลงของระดบั GSH ในผูป่้วยโรคเบาหวาน จึงมีผล
ใหเ้ซลลเ์พิ่มความเส่ียงต่อสารอนุมูลอิสระมากข้ึน 
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ผลลัพธ์จากปฏิกิริยาไกลเคช่ัน (glycation)   
 เป็นปฎิกิริยาท่ีไม่ใชเ้อนไซม์ระหว่างโมเลกุล
ของน ้ าตาลกลูโคสกับโปรตีนหรือไขมันทั้งภายใน
และภายนอกเซลล์ ท าให้เกิดการสะสมของผลลัพธ์
จากปฏิกิริยาไกลเคชั่น (advanced glycation end 
products : AGEs) ซ่ึงเป็นแหล่งท่ีท าให้เกิดอนุมูล
อิสระ  และ เ ช่ื อมโย งกับภาวะแทรกซ้ อนของ
โรคเบาหวาน  โดย AGEs มีคุณสมบติัทางเคมีและทาง
ชีวภาพท่ีเป็นอนัตรายต่อเซลลห์ลายชนิด โดยมกัจะจบั
อยู่บนคอลลาเจน (collagen) และมีการเปล่ียนแปลง
คอลลาเจนบริเวณนั้นเช่น บริเวณผนงัหลอดเลือด ท า
ให้ผนังหลอดเลือดหนาข้ึน  นอกจากน้ี AGEs ยงั
กระตุน้ตวัรับส าหรับ AGEs ( AGE receptor : RAGE) 
ซ่ึงพบบริเวณพื้นผิวของเซลล์ต่างๆ เช่น เซลล์ผนัง
หลอดเลือด (endothelial cell)  เซลล์กลา้มเน้ือเรียบ 
(smooth muscle)  เซลล์ประสาท (neuron) โมโนไซต ์
(monocyte) มาโครฟาจ (macrophage)  รวมทั้งอวยัวะ

ปริทนัต์ (periodontium)8  ซ่ึงปฏิกิริยาระหว่าง AGEs 
และ RAGE น้ีเป็นผลท าให้เซลล์นั้นมีโครงสร้างหรือ
การท าหนา้ท่ีเปล่ียนแปลงไปดงัน้ี 
2.1 AGEs ท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงของโปรตีน

ภายในเซลล์  ซ่ึงโดยปกติโปรตีนน้ีมีความส าคญั
ในการควบคุมการถอดรหัสของยีนส์  (gene 
transcription) 

2.2 AGEs สามารถแพร่ออกจากเซลล์ และ
เปล่ียนแปลงโมเลกุลของสารประกอบระหว่าง
เซลล์ (extracellular matrix) ท่ีอยูใ่กล้ๆ  ท  าให้เกิด
การเปล่ียนแปลงสัญญาณ ระหว่างเมทริกซ์ 
(matrix) และเซลล์ มีผลให้เกิดการท าหน้าท่ี
ผดิปกติของเซลล ์(cellular dysfunction) 

2.3 AGEs สามารถแพร่ออกจากเซลลแ์ละเปล่ียนแปลง
โปรตีนในเลือด (circulating protein) เช่น อลับู
มิน (albumin) จนสามารถจบักบั RAGE ท่ีพื้นผิว
ของเซลล ์และกระตุน้การสร้างสารก่อการอกัเสบ 

รูปที ่1 วถีิโพลิออล 
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(inflammatory cytokines) และ สารกระตุน้การ
เจริญ (growth factor) ซ่ึงเป็นสาเหตุให้เกิดพยาธิ

วทิยาของระบบหลอดเลือด (vascular pathology) 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที ่2  การเกิดAGEs จากปฏิกิริยาไกลเคชัน่

การกระตุ้นโปรตีน ไคเนส ซี (protein kinase C: 
PKC) ภายในเซลล์  
 โดยภาวะน ้ าตาลในเ ลื อดสู งท า ให้ เ กิ ด
กระบวนการสลายกลูโคสท าให้เกิดการสังเคราะห์
โมเลกุล ท่ีเรียกวา่ไดเอซิลกลีเซอรอล (diacrylglycerol 
: DAG) ซ่ึงสามารถกระตุน้โปรตีน ไคเนส ซี ซ่ึงเป็น
เอนไซม์ท่ีกระตุ้นปฏิกิ ริยาการเติมหมู่ฟอสเฟต
(phosphorylation) ของกระบวนการทางชีวโมเลกุล 
ในการสร้างสารกระตุน้การเจริญต่างๆ เช่น วาสคูลาร์ 

เอ็นโดทีเลียล โกรท แฟคเตอร์ (vascular endothelial 
growth factor : VEGF) ท าให้ความสามารถในการซึม
ผ่านของเยื่อหุ้มเซลล์ (membrane permeability) 
ผิดปก ติไปและ เ กิดการส ร้า งหลอด เ ลือดใหม่ 
(angiogenesis)   กระตุน้การสร้างทรานส์ฟอร์มม่ิงโก
รทแฟคเตอร์-เบตา (TGF-ß)  ท าให้มีการไหลเวียน
ของเลือดผิดปกติ เกิดการอุดตันของหลอดเลือด 
(vascular occlusion)  
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   รูปที ่3 ผลจากการกระตุน้โปรตีนไคเนส-ซี 

 

 

การเพ่ิมการท างานของวิถีเฮกโซซามีน (hexosamine 
pathway)   
 โดยปกติเม่ือระดับน ้ าตาลในเซลล์เพิ่มข้ึน  
น ้ าตาลกลูโคสจะถูกสันดาปผ่านวิถิไกลโคลิซิส 
(glycolysis) แต่มี ฟรักโตสซิกส์ฟอสเฟต (fructose-6-
phosphate) บางตวัเขา้สู่วถีิท่ีซ่ึงเอนไซม์กลูตามีน ฟรัก
โตส ซิกส์ ฟอสเฟต อมิโดทรานสเฟอเรส (glutamine : 
fructose-6-phosphate amidotransferrase : GFTA) 
สามารถเปล่ียนฟรักโตส ซิกส์ ฟอสเฟต (fructose-6-

phosphate) เ ป็นกลูโคซามีน ซิกส์  ฟอสเฟต 
(glucosamine-6 phosphate) และผลผลิตสุดทา้ยไดเ้ป็น 
ยูริดีน ไดฟอสเฟต เอ็น-อซิติลกลูโคซามีน (uridine 
diphosphate (UDP) N-acetylglucosamine)  ท าให้เกิด
การเปล่ียนแปลงการแสดงออกของยีนส์ต่างๆ เช่น 
TGF-ß1 และพลาสมิโนเจน แอคติเวเตอร์ อินฮิบิเตอร์-
วนั (plasminogen activator inhibitor-1 : PA-1)  ซ่ึงมี
ผลต่อการเปล่ียนแปลงของหลอดเลือด 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที ่4 วถีิเฮกโซซามีน 

 

 การสันดาปกลูโคสผ่านวัฎจักรเครปส์ (Krebs’ cycle) 

หรือวัฎจักรไตรคาร์บอกซิลิก แอซิด (Tricarboxylic 

acid cycle : TCA cycle)   

 ในเซลล์ของผูป่้วยเบาหวานท่ีมีระดบัน ้ าตาล

ในเซลล์สูง จะมีการสลายในวฎัจกัรเครปส์มาก ท าให้

ไดส้ารพลงังานสูง NADH และ FADH2 ออกมาสู่การ

ถ่ายทอดอิเลคตรอน (electron transport chain) ซ่ึง

เกิด ข้ึนบริเวณเยื่อหุ้มชั้ นในของไมโทคอนเดรีย 

(mitochondrial) มาก  จนท าให้ระดบัความต่างศกัย์ท่ี

บริเวณเยื่อหุ้มของไมโทคอนเดรียเพิ่มข้ึน ถึงระดบัท่ี

การถ่ายทอดอิเลคตรอนในคอมเพล็กซ์ ทรี (complex 

III) ถูกระงับไม่สามารถถ่ายทอดอิเลคตรอนได้

ตามปกติ เกิดอิเลคตรอนไหลยอ้นกบัไปท่ีโคเอ็นไซม ์

คิว (coenzyme Q) ท าให้โคเอ็นไซม์ คิว ให้อิเลคตรอ
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นแก่ออกซิเจน จึงเกิดซุปเปอร์ออกไซด์ (superoxide) 

ซ่ึงเป็นสารอนุมูลอิสระ (reactive oxygen species : 

ROS) ชนิดหน่ึง 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

                  รูปท่ี 5  การเกิดซุปเปอร์ออกไซดจ์ากการถ่ายทอดอิเลคตรอนในไมโทครอนเดรีย 

 

 ผลจากการเปล่ียนแปลงวิถีสันดาปอนัเน่ือง 
จากการมีระดับน ้ าตาลท่ีสูงน้ีท าให้เกิดการเปล่ียน 
แปลงของเน้ือเยือ่ในร่างกายไดม้ากมาย ไดแ้ก่  

- หลอดเลือดแข็งตวั (atherosclerosis) ทั้ ง
ชนิดท่อเลือดแดง (aorta) และหลอดเลือดแดง 
(capillary) เน่ืองจากผลของ AGEs ท าให้มีการ
เปล่ียนแปลงของคอลลาเจนในผนังหลอดเลือด ท า
ใหผ้นงัหลอดเลือดหนาและแขง็ตวั9. 

- ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายถูกรบกวน  
เน่ืองจากผนังหลอดเลือดหนาและแข็งตวั ท าให้เกิด
ความล้มเหลวในการส่งผ่านระบบภูมิคุ้มกันของ
ร่างกายทั้งชนิดพึ่ งเซลล์ (cellular) และในสารน ้ า 
(humoral)10 นอกจากน้ีระดบัน ้ าตาลท่ีสูง ยงัมีผลลด
การท างานของเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิล(neutrophil)  
ทั้งในด้านการเคล่ือนท่ี (chemotaxis), การยึดเกาะ 
( adherence), ก าร เก็ บ กิน ส่ิ งแปลกปลอม 

(phagocytosis) และความสามารถในการฆ่าเช้ือ
แบคทีเรีย (bactericidal) ท าให้มีการติดเช้ือง่าย และ
แผลหายชา้11, 12 

- ส่งเสริมการติดเช้ือแบคทีเรียชนิดไม่ใช้
ออกซิเจน (anaerobic infection) เน่ืองจากผนงัหลอด
เลือดแข็งตวัลดการส่งผ่านออกซิเจนทางหลอดเลือด 
แล ะ มี ก า รส ร้ า ง ไ ก ล โค ฮี โม โก ล บิน  (glycol-
hemoglobin) ชนิดHgbA1c ซ่ึงท าให้มีประสิทธิภาพ
ในการส่งผ่านออกซิ เจนน้อยกว่า ฮีโมโกลบิน 
(hemoglobin)ปกติ 

- เซลล์ขาดน ้ า (cell dehydration) ซ่ึงเป็นผล
จากระดบัน ้ าตาลท่ีสูงข้ึน  ท าให้เกิดความไม่สมดุลย์
ของน ้ า โดยจะมีการเคล่ือนท่ีของน ้ าจากบริเวณท่ีมี
ความเข้มข้นของน ้ าตาลต ่าไปท่ีมีความเข้มข้นของ
น ้าตาลสูง ท าใหเ้ซลลบ์ริเวณนั้นขาดน ้าได ้ 
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- เซลล์ถูกท าลายได้ง่าย ด้วยกระบวนการ
อกัเสบเร้ือรัง เน่ืองจาก AGEs จบักบั RAGE ท่ีอยูบ่น
มาโครฟาจ และโมโนไซท ์มีผลกระตุน้การสร้างสาร
ก่อการอกัเสบ (inflammatory cytokines) เช่น อิน
เตอลิวคิน-วนั (Interleukin-1) และ ทูเมอร์เนคโครซิส 
แฟคเตอร์-อลัฟา(TNF-)13, อินเตอร์ลิวคิน-ซิกซ์ 
(Interleukin-6) และ แมทริกซ์ เมทอลโลโปรตีนเนส 
(matrix metalloproteinase)14 

จะเห็นได้ว่าภาวะเบาหวานมีผลต่อการ
เปล่ียนแปลงของร่างกายมากมาย ยิง่ถา้ผูป่้วยเบาหวาน
ไม่ได้รับการควบคุมเป็นระยะเวลานาน จะมีผลต่อ
การท างานของร่างกายและเกิดโรคแทรกซ้อนเร้ือรัง
ได ้ ซ่ึงส่วนใหญ่เป็นผลจากหลอดเลือดตีบ ซ่ึงหลอด
เลือดเหล่าน้ีไปเล้ียงทุกอวยัวะในร่างกาย โดยแบ่ง
ออกเป็นภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดแดงขนาด
เล็ก และภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ ดงัน้ี 

 

โรคแทรกซ้อนของหลอดเลอืดแดงขนาดเลก็ 
- โรคเบาหวานข้ึนจอประสาทตา  เกิดจาก

หลอดเลือดท่ีตาตีบ จอประสาทตาขาดเลือด ร่างกาย   
พยายามสร้างเส้นเลือดใหม่ทดแทน แต่เปราะบางแตก
ง่ายท าให้มีเลือดออกมาอยู่ในวุน้ตาและ จอตา ผูป่้วย
อาจตาบอดโดยไม่มีอาการเตือนล่วงหนา้ 

- โรคไต  เกิดจากเส้นเลือดฝอยท่ีไตหนาตวั
ข้ึน ท าให้การท างานของไตเส่ือมลง เกิดโปรตีนร่ัว 
ออกมาในปัสสาวะ จนอาจน าไปสู่โรคไตวายเร้ือรัง 

- โรคปลายประสาทเส่ือม เน่ืองจากเส้นเลือด
ท่ีไปเส้ียงเส้นประสาทตีบลง ท าให้เส้นประสาท
เหล่านั้นสูญเสียหนา้ท่ีไป  เกิดอาการชาตามปลายมือ 
และปลายเทา้เหมือนใส่ถุงมือถุงเทา้ ตลอดเวลา  หรือ

บางคร้ังอาจมีความรู้สึกเหมือนเขม็ท่ิม จึงเป็นอนัตราย
กบัผูป่้วยเบาหวาน เพราะอาจท าใหเ้กิดแผลไดง่้ายโดย
ไม่รู้สึกตวั เม่ือเป็นมากอาจท าให้กลา้มเน้ือลีบเล็กลง 
ท า กิจวตัรประจ าวนัไดน้้อยลง หากมีปัญหาท่ีระบบ
ประสาทอัตโนมัติด้วย อาจท าให้ปัสสาวะล าบาก 
ปัสสาวะออกไดไ้ม่หมด    

                         
โรคแทรกซ้อนของหลอดเลอืดแดงขนาดใหญ่ 

- โรคเส้นเลือดหวัใจ  ผูป่้วยจะมีอาการเจ็บแน่น
หน้าอกจากเส้นเลือดหัวใจตีบ เหง่ือออกมาก ใสั่น 
อาจท าให้เกิดกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด จนกระทั้ ง
กลา้มเน้ือหวัใจตายในท่ีสุด 

- โรคเส้นเลือดสมองตีบ มีอาการกล้ามเน้ือ
อ่อนแรง เป็นอมัพฤกษ ์อมัพาตได ้

- โรคเส้นเลือดปลายเทา้ตีบ มีอาการปวดน่อง
เวลาเดินไกลๆ เทา้เยน็ ขนท่ีขาร่าง เหง่ือออกนอ้ย 

 
ผลกระทบจากโรคเบาหวานต่อการเปลี่ยนแปลงใน
ช่องปาก   
 นอกจากการเปล่ียนแปลงท่ีอวยัวะอ่ืนๆของ
ร่างกายแลว้ ผูป่้วยโรคเบาหวานยงัมีการเปล่ียนแปลง
ในช่องปากหลายประการ10, 13ดงัน้ี 

- ภาวะปากแห้ง (Xerostomia) เกิดจากต่อ
น ้ าลายหนา้หู (parotid gland) โต และลดการหลัง่ของ
น ้ าลาย มีผลท าให้มีอาการแสบร้อนในช่องปาก และ
การรับรสเปล่ียนไป บางคร้ังอาจมีอาการปวดล้ิน 
(glossodynia) ซ่ึงเป็นอาการเร่ิมตน้ของโรคเบาหวาน
ท่ีจะสังเกตุได ้

- อุบติัการณ์การเกิดโรคฟันผุและโรคปริทนัต์
เพิ่มและรุนแรงข้ึน เน่ืองจากมีการเพิ่มระดบัน ้ าตาล
กลูโคสในน ้ าลายและน ้ าในร่องเหงือก (crevicular 
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fluid) เพิ่มข้ึน ท าให้มีอิทธิพลต่อเช้ือแบคทีเรียในช่อง
ปากให้เจริญไดดี้ ร่วมกบัผลจากภาวะปากแห้ง มีการ
หลัง่ของน ้าลายนอ้ย 

- เส่ียงต่อการติดเช้ือฉวยโอกาส (opportunistic 
infection) ในช่องปากไดง่้าย เช่น เช้ือรา แบคทีเรีย 
และไวรัส และมีการหายของแผลชา้ลง 

- กระดูกเบา้ฟันละลาย(alveolar bone resorption)  
เน่ืองจากมีปริมาณแร่ธาตุในกระดูกลดลง มกัพบใน
ผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 1 ท่ีมักพบภาวะไตวาย 
(nephropathy) จึงมีความบกพร่องในการสร้างกระดูก 
(renal osteodystrophy) หรือกระตุน้ให้มีฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ (parathyroid hormone) เพิ่มข้ึน จึงเกิด
ภาวะ secondary hyperparathyroidism ส่งผลให้มีการ
สลายกระดูกเพิ่มข้ึน 

 
ผลกระทบจากโรคเบาหวานต่อการเปลี่ยนแปลงของ
เนือ้เยือ่ใน(Dental pulp) 
  มีข้อมูลถึงผลกระทบจากโรคเบาหวานต่อ
การเป ล่ียนแปลงของเ น้ือ เยื่อในน้อยมาก โดย
การศึกษาท่ีได้รวบรวมส่วนใหญ่เป็นการศึกษาใน
สัตวท์ดลองโดยใช้การเหน่ียวน าให้สัตวท์ดลองเป็น
เบาหวานด้วยวิธี ต่างๆ  ส่วนการศึกษาในผู ้ป่วย
เบาหวานมีเพียงเล็กน้อยเท่านั้น  เน่ืองจากมีขอ้จ ากดั
ในการศึกษาหลายประการเช่น ขาดการเก็บข้อมูล
เ ช่ือมโยงเ ก่ียวกับประวัติโรคประจ าตัวและการ
วินิจฉัยโรคของเน้ือเยื่อใน และ ขาดการศึกษาถึง
ลกัษณะพยาธิวทิยาของเน้ือเยื่อในของผูป่้วยเบาหวาน 
ซ่ึงจากการรายงานของ Bender และ Bender พบ
การศึกษาลกัษณะพยาธิวทิยาของเน้ือเยื่อในของผูป่้วย
เบาหวานเพียง 2 การศึกษาเท่านั้น  การศึกษาส่วนมาก
รายงานถึง เ น้ือ เยื่อในของผู ้ป่วย เบาหวานหรือ 

สัตวท์ดลองท่ีถูกเหน่ียวน าให้เป็นเบาหวาน มีความ
แตกต่างจากคนปกติ ซ่ึงสามารถรวบรวมผลการ
เปล่ียนแปลงไดด้งัน้ี                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

1. การเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดและการไหล
ของเลอืดทีเ่ลีย้งเนือ้เยือ่ใน (pulpal blood flow) 

จากการศึกษาลักษณะทางพยาธิของฟัน
มนุษยท่ี์เป็นเบาหวานมาเป็นเวลาเฉล่ีย 18 ปี พบผนงั
หลอดเลือดในเน้ือเยื่อในมีการหนาตวั โดยพบการ
เปล่ียนแปลงมากบริเวณส่วนกลางของเน้ือเยื่อใน 
(pulpal core) และพบแคลเซียมพอกพูน 
(calcification) มากกว่าคนปกติ  ซ่ึงมกัพบลกัษณะ
พิเศษคือมีรูปร่าง sickle-shaped โดยมกัเกิดลอ้มรอบ
หลอดเลือดในเน้ือเยื่อใน สันนิษฐานว่าเกิดจากการ
เปล่ียนแปลงของหลอดเลือดและการไหลเวียนของ
เลือดในเน้ือเยือ่ใน ซ่ึงพบคลา้ยกบัการเปล่ียน 
แปลงในบริเวณเยื่อปริทนัต ์(periodontal membrane) 
แต่เน่ืองจากจ านวนตวัอย่างในการศึกษาน้ีมีจ ากดั จึง
ไม่อาจสรุปลกัษณะของ calcification ท่ีเกิดข้ึนน้ีได้
อย่างแน่ชัด15 ซ่ึงสอดคลองกบัการศึกษาของ Ilguy 
และคณะ ท่ีพบน่ิวในฟัน (pulp stone) ในภาพรังสีฟัน
กรามของผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี1 ไดม้ากกวา่คนปกติ 
แต่ไม่พบการเปล่ียนแปลงทางภาพรังสี ในดา้นขนาด
ของโพรงเน้ือเยื่อในส่วนตวัฟัน (pulp chamber) ทั้ง
แนวตั้งและแนวนอน16 

จากการศึกษาในสัตว์ทดลองโดยใช้ดอป
เปลอร์โฟเม็ทเตอร์ (laser doppler phometer) พบ
ปริมาณการไหลของเลือดท่ีเล้ียงเน้ือเยื่อในของหนูท่ี
ถูกเหน่ียวน าให้เป็นเบาหวานดว้ยการฉีดสเตร็ปโตโซ
โตซิน (streptozotocin) เป็นเวลา 12 และ 24 สัปดาห์ 
มีค่าลดลงเม่ือเทียบกบัหนูควบคุม สันนิษฐานว่าอาจ
เป็นผลจากการท าลายเซลลด์ว้ยอนุมูลอิสระ(oxidative 
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stress) ท่ีเกิดข้ึนในขณะท่ีเป็นโรคเบาหวาน มีผลท า
ให้รบกวนการไหลของเลือดท่ีเล้ียงเน้ือเยื่อใน แต่ยงั
ไม่ทราบกลไกการเกิดท่ีชดัเจน17 

2. เช้ือแบคทเีรียในคลองรากฟัน 
คลองรากฟัน (root canal) ท่ีท าให้ติดเช้ือ

แบคทีเรียในช่องปากของหนูทดลองท่ีเหน่ียวน าให้
เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยการให้สารละลาย
น ้ าตาลความเขม้ขน้ร้อยละ 30 (200 มล/กก/วนั) มีเช้ือ
แบคทีเรียท่ีไม่ชอบออกซิเจนชนิดแกรมลบ(gram 
negative obligate anaerobic bacteria)  เจริญได้ดี
มากกว่าหนูควบคุม18  ซ่ึงจากการศึกษาในมนุษยถึ์ง
ความสัมพนัธ์ระหว่างโรคเบาหวานกบัเช้ือแบคทีเรีย
ชนิดต่างๆในคลองรากฟันท่ีติดเช้ือ ด้วยวิธี PCR –
base identification ของ Fouad และคณะ พบมี
ความสัมพันธ์ของ เ ช้ือ  P.endodontalis และ 
P.gingivalis ซ่ึงเป็นแบคทีเรียชนิด obligated 
anaerobe เพิ่มข้ึนในคลองรากฟันท่ีติดเช้ือของผูป่้วย
เบาหวาน19 

3. การท างานของระบบภูมิคุ้มกนั 
ภาวะน ้ าตาลในเลือดสูงท าให้ย ับย ั้ งการ

ท า งานของระบบภู มิ คุ้มกันในการต้าน ต่อ เ ช้ือ
แบคทีเรีย โดยจากการศึกษาของ Iwama และคณะ ซ่ึง
ศึกษาเน้ือเยื่อในของฟันกรามท่ีท าให้ติดเช้ือแบคทีเรีย
ในช่องปากของหนูทดลอง ท่ี เห น่ียวน าให้ เ กิด
เบาหวานชนิดท่ี 2 โดยให้สารละลายน ้ าตาลความ
เขม้ขน้ร้อยละ 30 พบวา่มีปริมาณเม็ดเลือดขาวลดลง 
และมีการเคล่ือนท่ีของ เม็ดเ ลือดขาวชนิดหลาย
นิวเคลียส (Polymorphonuclear  : PMN) ไปยงับริเวณ
ท่ีติดเช้ือน้อยลง20 ดงันั้นจึงมีความเส่ียงต่อการติดเช้ือ 
ลดการซ่อมแซมของเน้ือเยื่อในและมีโอกาสเส่ียงต่อ
การเกิดการตายของเน้ือเยือ่ในได ้

4. การเปลี่ยนแปลงของกระบวนเมตาบอลิคใน
โพรงฟัน 
โรคเบาหวานท าให้มีการแสดงออกของสาร

ส่ืออกัเสบ (inflammatory mediator) และส่งผลให้เกิด
การเปล่ียนแปลงในส่วนประกอบของเน้ือเยื่อใน  ดงั
การศึกษาของ Catanzaro และคณะท่ีพบลกัษณะการ
อกัเสบในโพรงฟันของหนูทดลองท่ีถูกเหน่ียวน าให้
เป็นเบาหวานเป็นเวลา 30 วนั ดว้ยการฉีดสเตร็ปโตโซ
โตซิน  ซ่ึงพบการเพิ่มข้ึนของสารเคมี (chemical 
mediator) ท่ีเก่ียวขอ้งกบักระบวนการอกัเสบ เช่น ไน
ไตรท์ (nitrite) แคลลิครีน (kallikrien)  ไมอีโลเพอร์
ออกซิเดส (myeloperoxidase : MPO) และอลัคาไลน์ 
ฟอสฟาเตส (alkaline phosphatase)  นอกจากน้ียงัพบ
ปริมาณคอลลาเจน (collagen) ลดลง ซ่ึงเป็นการแสดง
ถึงการท างานของนิวโทรฟิล และมาโครฟาจในระยะ
เร่ิมแรกของกระบวนการอกัเสบ และการสร้าง AGEs 
ซ่ึงส่งผลต่อการเปล่ียนแปลงของความคงทนของ
คอลลาเจน  นอกจากน้ียงัพบปริมาณสารเคมีเพิ่มมาก
ข้ึนเม่ือโรคเบาหวานด าเนินไปเป็นระยะเวลานานข้ึน 
(90 วนั) สันนิษฐานว่าเกิดการอกัเสบแบบผนักลบั
ไม่ไดข้องในเน้ือเยื่อใน (Irreversible pulpitis) มากข้ึน 
และมีแนวโน้มท าให้เกิดการตายของเน้ือเยื่อใน (pulp 
necrosis) ตามมา21 

เป็นท่ีทราบดีกว่าการมีภาวะน ้ าตาลในเลือด
สูงจะท าให้มีการสร้างสารอนุมูลอิสระในปริมาณท่ี
มาก ซ่ึงส่งผลต่อการเปล่ียนแปลง และการเส่ือมสภาพ
ของการท างานของอวยัวะในร่างกาย กระบวนการ
ธรรมชาติของร่างกายในการก าจดัสารอนุมูลอิสระน้ี 
อ า ศัย ก า ร คุ้ม ครอง จ ากส า รต้า นอ นุมู ล อิส ระ 
(antioxidant defense)  ซ่ึงแบ่งตามลกัษณะโครงสร้าง
และหนา้ท่ีเป็น 2 ประเภท คือ ประเภทท่ีเป็นเอ็นไซม์ 
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(enzymatic) ได้แก่ ซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเทส 
(superoxide dismutase) คาตาเลส (catalase) กลูตาไท
โอน (glutathione) และ เพอรอกซิเดส (peroxidase) 
และ ประเภทท่ีไม่ใช่เอ็นไซม ์ (non-enzymatic) ไดแ้ก่ 
สารอาหาร เช่น วิตามินซี วิตามินอี และ แคโรทีน 
(carotene)  

ในเน้ือเยื่อในของหนูทดลองท่ีถูกเหน่ียวน า
ใหเ้ป็นเบาหวานดว้ยการฉีดสเตร็ปโตโซโตซิน  มีการ
เปล่ียนแปลงของสารต้านอนุมูล อิสระ โดยพบ
เอนไซม์คาตาเลสเพิ่มข้ึนและมีเซียลิก แอซิด (sialic 
acid) ลดลงอย่างมีนยัส าคญัเม่ือเทียบกบัหนูควบคุม  
สันนิษฐานว่าเน้ือเยื่อในของผูท่ี้มีสภาวะเบาหวานมี
การตอบสนองท่ีต ่า ซ่ึงมีความส าคญัอย่างมากในการ
พิจารณาวางแผนการรักษาทางทนัตกรรมชนิดท่ีตอ้ง
ข้ึนอยู่กบัการตอบสนองของเน้ือเยื่อใน เช่น การปิด
แผลเน้ือเยื่อในโดยตรง (direct pulp capping), การ
บูรณะฟันท่ีผุลึก และการฟอกสีฟัน ให้ผูป่้วย22 ซ่ึง
สอดคลอ้งกบัการศึกษาของ Garber และคณะท่ีศึกษา
การตอบสนองของเน้ือเยื่อในต่อการปิดแผลเน้ือเยื่อ
ในโดยตรงด้วยมิเนอรอลไตรออกไซด์ แอกกริเกต 
(mineraltrioxide aggregate : MTA) ในฟันกรามบน
ของหนูท่ีถูกเหน่ียวน าให้เป็นเบาหวานด้วยการฉีดส
เตร็ปโตโซโตซิน  ซ่ึงพบการอกัเสบมากในเน้ือเยื่อใน
ของหนูเบาหวาน และมีการสร้างเน้ือฟันปิดส่วนท่ี
ทะลุโพรงเน้ือเยื่อใน (dentin bride) น้อยกว่าหนู
ควบคุม  ซ่ึงแสดงถึงภาวะน ้ าตาลในเลือดสูงมีผลต่อ
การตอบสนองต่อการหายของเน้ือเยื่อใน23นอกจาก
พยาธิสภาพของเน้ือเยื่อในจะมีความรุนแรงเพิ่มข้ึน
ตามระยะเวลาของการด า เนินโรคเบาหวาน ดัง
การศึกษาของ Catanzaro และคณะแล้ว21  ยงัพบ
ความสัมพนัธ์ระหว่างโรคเบาหวานท่ีไม่ได้รับการ

ควบคุมกบัอาการปวดฟัน (odontalgia) โดยมีรายงาน
ผูป่้วยโรคเบาหวาน มีอาการปวดฟันโดยไม่มีฟันผ ุ
โรคปริทนัต ์รอยร้าวท่ีฟัน หรือสาเหตุอ่ืนใด แต่พบมี
การด าเนินโรคของเน้ือเยื่อในและเน้ือเยื่อรอบรากฟัน
อยา่งรุนแรงและรวดเร็วภายใน 6 สัปดาห์  โดยผูป่้วย
ไม่ทราบว่าตนมีโรคเบาหวานมาก่อน24 ดงันั้นทนัต
แพทยอ์าจเป็นผูต้รวจพบโรคเบาหวานท่ีไม่ไดรั้บการ
วินิจฉัย จากการตรวจพบการปวดฟันท่ีไม่ทราบ
สาเหตุได ้
 
ผลกระทบจากโรคเบาหวานต่อการเปลี่ยนแปลงของ
เนือ้เยือ่รอบรากฟัน   
 เป็นท่ีทราบดีว่ากระบวนการเกิดโรคของ
เ น้ือเยื่อรอบรากฟันเป็นผลตามจากการติดเ ช้ือ
แบคทีเรียในคลองรากฟัน ซ่ึงเหน่ียวน าการตอบสนอง
ของภูมิคุม้กนัของร่างกายท าให้เกิดการอกัเสบ และ
พยาธิสภาพในเน้ือเยื่อรอบรากฟัน25 ไม่ว่าจะเป็น
การศึกษาโดยการกระตุน้ให้เกิดการติดเช้ือในเน้ือเยื่อ
ในของหนูทดลองท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดเบาหวานดว้ย
วิธีใด เช่น การฉีดสเตร็ปโตโซโตซิน หรือ การให้กิน
สารละลายน ้ าตาลความเขม้ขน้ร้อยละ 30 ก็พบว่าใน
หนูทดลองท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดเบาหวาน มีเอ็นยึดปริ
ทนัต์(periodontal ligament) บริเวณปลายรากฟัน
อกัเสบ รากฟันละลาย(root resorption) และกระดูก
เบา้ฟัน (alveolar bone) ละลายมากกวา่หนูควบคุมใน
ทุกช่วงเวลาท่ีท าการศึกษา14, 20, 26  แต่จากการศึกษา
ของ Fouad และคณะท่ีศึกษาในหนูทดลองท่ีเป็น
เบาหวานตามธรรมชาติ (nonobese diabetic : NOD 
mice)  หนูชนิดน้ีเป็นเบาหวานชนิดท่ี 1 ซ่ึงเป็นชนิดท่ี
ร่างกายมีความผิดปกติในระบบภูมิคุม้กนัของร่างกาย
ท่ีท าลายเน้ือเยือ่ของร่างกายเอง โดยท าลายเบตา้ เซลล์



Songklanakarin Dent. J. Vol.2 No.2 July – December, 2014 
 

32 
 

ของตบัอ่อน จนเกิดเป็นเบาหวานเม่ืออายุประมาณ 4-
6 สัปดาห์  พบว่าขนาดของรอยโรครอบปลายราก 
(periapical lesion) และปริมาณอินเตอร์ลิวคิน ซิกส์ 
(IL-6) ของหนูทดลองท่ีรอดชีวิตเปรียบเทียบกบัหนู
ควบคุมพบว่าไม่มีความแตกต่างกนัอย่างมีนัยส าคญั 
แต่อยา่งไรก็ตามหนูทดลองจากการศึกษาน้ีมีอตัราการ
ตายสูงถึง 83% โดยมีการตายภายใน 2-5 วนัภายหลงั
ท าให้ เ กิดการติดเ ช้ือแบคทีเ รียในคลองรากฟัน 
เน่ืองจากมีการแพร่กระจายของการติดเช้ืออย่าง
รวดเร็ว อาจเป็นไปไดว้า่หนูทดลองในการศึกษาน้ีตาย
ก่อนท่ีจะเห็นการเปล่ียนแปลงของเน้ือเยื่อรอบรากฟัน 
จึงท าใหผ้ลการศึกษาแตกต่างจากการศึกษาอ่ืนๆ27 
ผลส าเร็จและล้มเหลวในการรักษาคลองรากฟัน 
 เ น่ื อ ง จ า ก โ ร ค เ บ า ห ว า น มี ผ ล ต่ อ ก า ร
เปล่ียนแปลงในร่างกายมาก โดยเฉพาะในด้านการ
ตอบสนองของภูมิคุ้มกนัของร่างกาย มีผลท าให้ติด
เช้ือง่ายและแผลหายช้า เ น่ืองจากข้อมูลเ ก่ียวกับ
กระบวนการทางพยาธิสรีระวิทยา (pathophysiology) 
และการลุกลามของโรคของเน้ือเยื่อรอบรากฟัน หรือ
การพยากรณ์โรคหลงัการรักษาคลองรากฟันยงัมีจ ากดั 
แต่จากการศึกษาโดยการรวบรวมขอ้มูลยอ้นหลงัของ
ชาวอินเดียนแดง ในประเทศอเมริกา ท่ีมีประวติัรักษา
คลองรากฟันในปี  ค .ศ .  1991  ถึง  2000  พบว่า 
โรคเบาหวานมีผลใหมี้อตัรารอด (survival rate) ของ
ฟันท่ีรักษาคลองรากฟันลดลง และเพิ่มอตัราการรักษา
คลองรากฟันซ ้ า (retreatment)28  เน่ืองจากพบการเกิด
เน้ือเยื่อรอบรากฟันอักเสบ(apical periodontitis) 
ภายหลงัรักษาคลองรากฟันในผูป่้วยเบาหวานไดม้าก
29, 30 Fouad และคณะ พบอตัราการเกิดความส าเร็จใน
การรักษาคลองรากฟันลดลง โดยเฉพาะในฟันท่ีรักษา
คลองรากฟันซ ้ า รวมทั้งพบอตัราการเกิดอาการก าเริบ

ข้ึนมา ใน ช่ ว งของก ารนัด รักษ าคลองราก ฟัน 
(endodontic flare-ups) ในผูป่้วยเบาหวานไดเ้ป็น 2 
เท่าของคนปกติ และมีแนวโน้มการเกิดโรคปริทนัต์
เพิ่มข้ึนดว้ย  แต่ไม่พบความแตกต่างของอตัราการเกิด
รูเปิดทางหนองไหล (sinus tracts) บวม หรือขนาด
ของการท าลายเน้ือเยื่อรอบรากฟัน ระหว่างผูป่้วย
เบาหวานและคนปกติ   อีกทั้งในฟันท่ีมีรอยโรคของ
เน้ือเยื่อรอบรากฟันก่อนรักษาคลองรากฟัน จะมีการ
หายของรอยโรครอบรากฟันชา้กว่าคนปกติ โดยตอ้ง
ใช้ระยะเวลาในการติดตามผลมากกว่า 2 ปีจึงจะเห็น
การหายของรอยโรครอบรากฟันเกิดข้ึนอยา่งสมบูรณ์
31  การศึกษาล่าสุดโดย Wang และคณะ พบว่า ฟันท่ี
ได้รับการรักษาคลองรากฟันในผูป่้วยเบาหวาน เม่ือ
ติดตามผลในระยะยาวจะมีโอกาสท่ีฟันซ่ีนั้นจะตอ้ง
ถูกถอนมากกวา่คนปกติอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 
0001; OR = 1.8) 32 

นอกจากน้ีการหายของโรคเน้ือเยื่อรอบราก
ฟัน ยงัมีความสัมพนัธ์กับการควบคุมโรคเบาหวาน  
โดยมีรายงานผูป่้วย (case report) พบวา่รอยโรคของ
เน้ือเยื่อรอบรากฟันจะไม่หายถ้าผูป่้วยไม่ได้รับการ
ควบคุมโรคเบาหวาน และอาจมีขนาดของรอยโรค
เพิ่มข้ึนถึงแมจ้ะไดรั้บการรักษาคลองรากฟัน31 รวมถึง
มีรายงานผู ้ป่วยท่ีแสดงถึงผลของการควบคุมการ
อักเสบโดยการรักษาคลองรากฟันมีส่วนลดระดับ
น ้าตาลในเลือด และลดปริมาณความตอ้งการฮอร์โมน
อินซูลินของผูป่้วยท่ีเป็นโรคเบาหวานท่ีไม่สามารถ
ควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดไดดี้ได้ โดยสันนิษฐาน
วา่ ผลของการรักษาคลองรากฟันสามารถลดระดบัชีว
พิษภายในกระแสเลือด (circulating endotoxin) ซ่ึง
ส่งผลต่อการลดการหลัง่ไซโตไคน์ (cytokine)  เช่น 
อินเตอร์ลิวคิน-วนั  อินเตอร์ลิวคิน-ซิกส์  และทูเมอร์ 
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เนโครซิส แฟคเตอร์-อลัฟา (TNF-) และเป็นผลให้
ระดบัของความตา้นทานอินซูลินของเน้ือเยื่อเป้าหมาย
ลดลง33  แต่อย่างไรก็ตามย ังไม่มีการศึกษาในเชิง
ทดลองทางคลินิกท่ียืนยนัถึงผลของการรายงานผูป่้วย
น้ี 

ถึงแม้จะมีข้อมูลการศึกษาท่ีจ ากัด และยงั
ตอ้งการขอ้มูลจากการศึกษาในเชิงทดลองทางคลินิก
เพื่อยืนยนัผลการรายงานผูป่้วยในอนาคต แต่จากการ
ทบทวนข้อมูลทั้ งหมดท าให้เห็นถึงแนวโน้มของ
โรคเบาหวานท่ีมีผลต่อการเปล่ียนแปลงของเน้ือเยื่อ
ในและเน้ือเยือ่รอบรากฟันอยา่งมากมาย  ซ่ึงจะเห็นได้
ว่ามีแนวโน้มการเกิดพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อในและ
เน้ือเยือ่รอบรากฟันเพิ่มข้ึน ตามระยะเวลาของการเป็น
เบาหวาน  รวมถึงโรคเบาหวานยงัมีผลลดอตัราการ
หายของฟันภายหลังรักษาคลองรากฟัน  ซ่ึงข้อมูล
เหล่าน้ีสามารถใชพ้ิจารณาในการรักษาทางทนัตกรรม
ให้กับผู ้ป่วย เบาหวาน เพื่ อให้การรักษาอย่าง มี
ประสิทธิภาพ และเกิดประโยชน์สูงสุดแก่ผูป่้วย 

ข้อพิจารณาในการรักษาทางทันตกรรมใน
ผู้ป่วยเบาหวาน  เน่ืองจากในการรักษาทางทนัตกรรม
ในผูป่้วยเบาหวานอาจเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น ภาวะ
น ้ าตาลในเลือดต ่า(hypoglycemic episode) ไดบ้่อย  
ซ่ึงจะเกิดเม่ือระดับฮอร์โมนอินซูลิน หรือยารักษา
โรคเบาหวานท่ีไดรั้บ เกินระดบัท่ีร่างกายตอ้งการ เช่น 
ผูป่้วยไม่ได้รับประทานอาหารเช้าแต่รับประทานยา
ปกติ  ซ่ึงจะมีอาการอย่างเฉียบพลนั โดยมีอารมณ์
เปล่ียนแปลง, ลดการตอบสนอง, หิว และอ่อนแรง  
ตามด้วยมีเหง่ือออก, พูดจาไม่รู้เร่ือง, ชีพจรเตน้เร็ว, 
ความดนัต ่า และอาจหมดสติไป  ดงันั้นเพื่อลดโอกาส
เส่ียงต่อการเกิดกรณีฉุกเฉินในขณะรักษา  ควร

พิจารณาขอ้ก าหนดเหล่าน้ีก่อนใหก้ารรักษาทางทนัตก
รรม13 
  
ซักประวตัิการตรวจร่างกาย  

-ประวัติ เ ก่ี ยวกับระดับน ้ าตาลในเลือดใน
ปัจจุบนั, ความถ่ีในการเกิดระดับน ้ าตาลในเลือดต ่า 
(hypoglycemia),  

- ประวติัการรักษาโรคเบาหวาน, ปริมาณและ
เวลาของการรับประทานยารักษาเบาหวาน  เน่ืองจาก 
ยาท่ีเราจะให้อาจไปมีผลเปล่ียนแปลงการควบคุม
ระดบัน ้ าตาลโดยขดัขวางต่อฮอร์โมนอินซูลิน หรือ
กระบวนการสันดาปคาร์โบไฮเดรต (carbohydrate 
metabolism) เช่น 

- ยาท่ีท าให้เกิดผลลดระดับน ้ าตาลในเลือด 
(hypoglycemic action)  ไดแ้ก่ salicylates,  dicumerol, 
β-adrenergic blocker, monoamine oxidase 
inhibitors, sulfonamides และ angiotensin converting 
enzyme inhibitors 

- ยาท่ีท าให้เกิดผลเพิ่มระดบัน ้ าตาลในเลือด 
(hyperglycemic action) ได้แก่  epinephrine, 
corticosteroids, thiazides, oral contraceptives, 
phenytoin, thyroid product และ calcium channel-
blocking  
  2. การรักษาคลองรากฟัน  

- ผูป่้วยเบาหวานท่ีได้รับการควบคุมระดับ
น ้ าตาลอย่างดี สามารถให้การรักษาคลองรากฟันได้ 
ตามปกติ แต่ควรค านึงถึงการมีโอกาสการติดเช้ือได้
ง่ ายและแผลหายช้า   ดังนั้ นควรประเ มินอย่า ง
ระมัดระวงั และรักษาโดยใช้หลักการก าจัดเช้ือใน
คลองรากฟันอย่างมีประสิทธิภาพ, ระวงัเคร่ืองมือ
รั ก ษ า ค ล อ ง ร า ก ฟั น เ กิ นป ล า ย ร า ก ฟั น  ( over 
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instrumentation) โดยเฉพาะในกรณีท่ีมีรอยโรครอบ
รากฟันก่อนการรักษา, ติดตามผลการรักษานานกว่า
ผู ้ป่วยปกติ  โดยทั่วไปควรมากกว่า  2  ปี 3 4  และ
หลีกเล่ียงการใช้ยาแอสไพริน (aspirin) และ สเตีย
รอยด(์steroid) ร่วมในการรักษา 

- ผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่ไดรั้บการควบคุมระดบั
น ้ าตาล หรือมีโรคแทรกซ้อนอ่ืนๆร่วมด้วย เช่น 
โรคหัวใจ, โรคไต อาจมีผลต่อการเปล่ียนแปลงการ
วางแผนรักษาทางทนัตกรรม  ควรให้การรักษา
เฉพาะท่ีจ าเป็น (palliative treatment ) และควรปรึกษา
แพทยป์ระจ าตวัผูป่้วยร่วมดว้ย 

- ผูป่้วยท่ีตอ้งไดรั้บการรักษาโดยการศลัยกรรม
ปลายราก (endodontic surgery) อาจปรึกษาแพทย์
ประจ าตัวผูป่้วย  เน่ืองจากอาจต้องได้รับการปรับ
ขนาดของฮอร์โมนอินซู ลิน หรือยา รักษา
โรคเบาหวานชนิดกิน รวมทั้งผูป่้วยเบาหวานมกัเส่ียง
ต่อการติดเช้ือเฉียบพลนั (acute infection) จึงควร
พิจารณาใหย้าปฏิชีวนะร่วมทั้งก่อนและหลงัการรักษา 

เม่ือมีอาการแทรกซอ้นเกิดข้ึนขณะใหก้ารรักษา
ทางทนัตกรรม ควรให้ผูป่้วยรับประทานน ้ าตาล หรือ
น ้ าหวานทนัที  ถา้ผูป่้วยไม่สามารถกลืนหรือหมดสติ 
ควรส่งพบแพทยช่์วงเวลาในการรักษาทางทนัตกรรม
ควรนัดรักษาในช่วงเช้า เน่ืองจากเป็นช่วงท่ีมีระดับ
ฮอร์โมนคอร์ติซอล(cortisol) สูง  ซ่ึงฮอร์โมนคอร์ติ
ซอลเป็นตวัเพิ่มระดบัน ้ าตาลในเลือด  ลดโอกาสเส่ียง
ต่อภาวะน ้ าตาลในเลือดต ่า  นอกจากน้ีผูป่้วยท่ีรับการ

รักษาเบาหวานโดยการฉีดอินซูลิน  ไม่ควรนดัเวลาท่ี
ฮอร์โมนอินซูลินในร่างกายมีระดบัสูง เน่ืองจากจะท า
ใหมี้โอกาสเส่ียงต่อภาวะน ้าตาลในเลือดต ่าไดม้ากควร
มั่นใจว่าผู ้ป่วยรับประทานอาหารเช้าและยารักษา
โรคเบาหวานมาปกติ  เพราะถ้าไม่ได้รับประทาน
อาหารเช้าแต่ยงัคงรับประทานยาควบคุมเบาหวาน
ปกติ  จะมีโอกาสเกิดภาวะน ้ าตาลในเลือดต ่าได้ง่าย 
การ รักษาโดยศัลยกรรมปลายราก  ( endodontic 
surgery) อาจมีผลต่อการรับประทานอาหารของผูป่้วย  
ดงันั้นควรมีการปรับขนาดของฮอร์โมนอินซูลินหรือ
ยารักษาเบาหวาน โดยปรึกษาแพทยป์ระจ าตวัผูป่้วย
ร่วมดว้ย 
 โ ร ค เ บ า หว าน เ ป็ น โ รค ท่ี มี ผ ล ต่ อก า ร
เปล่ียนแปลงของร่างกายหลายประการ อีกทั้งยงัมี
อนัตรายถึงชีวิตถา้ไม่ไดรั้บการควบคุมท่ีดี  การรักษา
คลองรากฟันนับเป็นการควบคุมการอกัเสบ ซ่ึงมีผล
ต่อการควบคุมระดับน ้ าตาลในเลือด และความ
ต้องการฮอร์โมนอินซูลินของผู ้ป่วยเบาหวานได้
ดงักล่าวขา้งตน้  ดงันั้นทนัตแพทยจึ์งมีบทบาทส าคญั
ในการตรวจพบอาการและอาการแสดงทางช่องปาก
ของโรคเบาหวานท่ีไม่ไดรั้บการวินิจฉยัในผูป่้วย และ
ดูแลควบคุมโรคในช่องปากร่วมกบัทีมแพทย ์เพื่อให้
ผูป่้วยเบาหวานมีคุณภาพชีวติท่ีดีข้ึน  
 

References 

1. Williams G PJ. Handbook of Diabetes. 

third edition ed: Blackwell publisher; 

2004. 
2. Ship JA. Diabetes and oral health: an 

overview. J Am Dent Assoc 2003;134 

Spec No:4S-10S. 
3. Institute THR. Report of the second 

National Health Examination Survey in 

1997: Thai Health Research Institute; 

2000. 

4. WHO. Definition, Diagnosis and 

Classification of Diabetes Mellitus and 

its Complications. third ed: World 

Health Organization; 1999. p. 2-33. 

5. Vernillo AT. Diabetes mellitus: 

Relevance to dental treatment. Oral Surg 



ว.ทนัต. สงขลานครินทร์, ปีท่ี 2  ฉบบัท่ี 2  กรกฎาคม – ธนัวาคม 2557 

 

35 
 

Oral Med Oral Pathol Oral Radiol 

Endod 2001;91(3):263-70. 

6. ADA. Standard medical care in diabetes-

2008. Diabetes care 2008;31(supplement 

1):s14-54. 

7. Brownlee M. The pathobiology of 

diabetic complications : A Unifying 

mechanism. Diabetes 2005;54:1615-25. 

8. Mealey BL, Oates TW. Diabetes 

Mellitus and Periodontal diseases. J 

Periodontol 2006;77(8):1289-303. 

9. Lalla E, Lamster IB, Drury S, Fu C, 

Schmidt AM. Hyperglycemia, 

glycoxidation and receptor for advanced 

glycation endproducts: potential 

mechanisms underlying diabetic 

complications, including diabetes-

associated periodontitis. Periodontol 

2000 2000;23:50-62. 

10. Bender IB, Bender AB. Diabetes 

mellitus and the dental pulp. J Endod 

2003;29(6):383-9. 

11. Alba-Loureiro TC, Munhoz CD, Martins 

JO, Cerchiaro GA, Scavone C, Curi R, 

et al. Neutrophil function and 

metabolism in individuals with diabetes 

mellitus. Braz J Med Biol Res 

2007;40(8):1037-44. 

12. Saiki O, Negoro S, Tsuyuguchi I, 

Yamamura Y. Depressed immunological 

defence mechanisms in mice with 

experimentally induced diabetes. Infect 

Immun 1980;28(1):127-31. 

13. Lalla RV, D'Ambrosio JA. Dental 

management considerations for the 

patient with diabetes mellitus. J Am 

Dent Assoc 2001;132(10):1425-32. 

14. Armada-Dias L BJ, Provenzano JC, 

Breitenbach M, Rocas IN, Gahyva 

AMM, and Siqueira Junior JF. 

Development of periradicular lesions in 

normal and diabetic rats. J Appl Oral Sci 

2006;14(5):371-5. 

15. Russel. The dental pulp in diabetes 

mellitus. Acta Pathol Microbiol Scand 

1967;70(2):319-20. 

16. Ilguy D, Ilguy M, Bayirli G. The size of 

dental pulp chamber in adult diabetic 

patients. OHDMBSC 2004;3(3):38-41. 

17. Amatyakul S CD, Chotipaibulpan S, and 

Patumraj S. Pulpal blood flow in 

streptozotocin-induced diabetic rats 

measured by laser Doppler flowmetry. 

CU Dent J. 2003;26:221-7. 

18. Iwama A, Morimoto T, Tsuji M, 

Nakamura K, Higuchi N, Imaizumi I, et 

al. Increased number of anaerobic 

bacteria in the infected root canal in type 

2 diabetic rats. Oral Surg Oral Med Oral 

Pathol Oral Radiol Endod 

2006;101(5):681-6. 

19. Fouad AF, Barry J, Caimano M, 

Clawson M, Zhu Q, Carver R, et al. 

PCR-based identification of bacteria 

associated with endodontic infections. J 

Clin Microbiol 2002;40(9):3223-31. 

20. Iwama A, Nishigaki N, Nakamura K, 

Imaizumi I, Shibata N, Yamasaki M, et 

al. The effect of high sugar intake on the 

development of periradicular lesions in 

rats with type 2 diabetes. J Dent Res 

2003;82(4):322-5. 

21. Catanzaro O, Dziubecki D, Lauria LC, 

Ceron CM, Rodriguez RR. Diabetes and 

its effects on dental pulp. J Oral Sci 

2006;48(4):195-9. 

22. Leite MF, Ganzerla E, Marques MM, 

Nicolau J. Diabetes induces metabolic 

alterations in dental pulp. J Endod 

2008;34(10):1211-4. 

23. Garber SE, Shabahang S, Escher AP, 

Torabinejad M. The effect of 

hyperglycemia on pulpal healing in rats. 

J Endod 2009;35(1):60-2. 

24. Hargreaves KM aGH. Seltzer and 

Bender's Dental pulp: Quintessence; 

2002. 

25. Stashenko. Essential Endodontology: 

Blackwell science; 1998. 

26. Kohsaka T, Kumazawa M, Yamasaki M, 

Nakamura H. Periapical lesions in rats 

with streptozotocin-induced diabetes. J 

Endod 1996;22(8):418-21. 

27. Fouad A, Barry J, Russo J, Radolf J, Zhu 

Q. Periapical lesion progression with 

controlled microbial inoculation in a 

type I diabetic mouse model. J Endod 

2002;28(1):8-16. 



Songklanakarin Dent. J. Vol.2 No.2 July – December, 2014 
 

36 
 

28. Mindiola MJ, Mickel AK, Sami C, Jones 

JJ, Lalumandier JA, Nelson SS. 

Endodontic treatment in an American 

Indian population: a 10-year 

retrospective study. J Endod 

2006;32(9):828-32. 

29. Britto LR, Katz J, Guelmann M, Heft M. 

Periradicular radiographic assessment in 

diabetic and control individuals. Oral 

Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol 

Endod 2003;96(4):449-52. 

30. Segura-Egea JJ, Jimenez-Pinzon A, 

Rios-Santos JV, Velasco-Ortega E, 

Cisneros-Cabello R, Poyato-Ferrera M. 

High prevalence of apical periodontitis 

amongst type 2 diabetic patients. Int 

Endod J 2005;38(8):564-9. 

31. Fouad AF. Diabetes mellitus as a 

modulating factor of endodontic 

infections. J Dent Educ 2003;67(4):459-

67. 

32.  Wang CH, Chueh LH, Chen SC, Feng 

YC, Hsiao CK, Chiang CP. Impact of 

diabetes mellitus, hypertension, and 

coronary artery disease on tooth 

extraction after nonsurgical endodontic 

treatment. J Endod. 2011;37:1-5 

33. Schulze A, Schonauer M, Busse M. 

Sudden improvement of insulin 

sensitivity related to an endodontic 

treatment. J Periodontol 

2007;78(12):2380-4. 

34. Fouad AF, Burleson J. The effect of 

diabetes mellitus on endodontic 

treatment outcome: data from an 

electronic patient record. J Am Dent 

Assoc 2003;134(1):43-51; quiz 117-8. 

 

ผู้รับผิดชอบบทควำม 
เกวลิน ธรรมสิทธิบูรณ์ 
ภาควิชาทันตกรรมอนุรักษ์ คณะทันตแพทยศาสตร์  
มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 
อ. หาดใหญ่ จ. สงขลา 
90110

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ว.ทนัต. สงขลานครินทร์, ปีท่ี 2  ฉบบัท่ี 2  กรกฎาคม – ธนัวาคม 2557 

 

37 
 

Changes of pulpal and periapical tissue in a patient 

with Diabetes Mellitus   
 

Pattanil Watcharaphan*, Kewalin Thammasitboon** 

 

 

Abstract 

Diabetes Mellitus (DM) is a chronic disease and becomes a major problem 

worldwide. The complications from DM can cause death. There are many studies 

reported the relation between DM and periapical and pulpal pathology. However, the 

phathogenesis and mechanism of action of DM to pulpal and periapical tissue is still 

unclear. One of a concern is that DM causes the changing of immune system of a patient. 

As a result, pulpal and periapical can progress easily. This review article explained the 

effect of DM on pulpal and periapical tissue.  
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