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ABSTRACT 

The objective of this study was to investigate the abilities of Enterococcus faecalis (E. faecalis) strains isolated 

from endodontic–periodontal lesions presenting the same genotypes (Ef.S) and different genotypes (Ef.D) and 

showing hemolysis and non–hemolysis strains on adherence in oral keratinocyte cells. Microplate-based cell 

invasion assay was used to assess the adherence and invasion capabilities of E. faecalis strains. Results 

showed that Ef.D strains exhibited adherence and internalization ability higher than Ef.S strains but it showed 

no significant difference. Hemolytic strains (67.85±2.0 and 63.92±1. 7% for adhesion and internalization, 

respectively) revealed higher adhesion and internalization capabilities compared to non-hemolytic strains 

(63.31±1.3 and 42.40±1.5% for adhesion and internalization, respectively). Regarding externalization, non-

hemolytic strains (21.6±4.7%) showed higher than hemolytic strains (3.9±0.9%). Our study concluded that 

hemolytic E. faecalis strains may be a crucial factor contributing to the more severe pathogenicity of these 

strains, warranting further investigation. 
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ระหว่างโรคเน้ือเยือ่ในและโรคปริทนัตอ์กัเสบ ในการยดึเกาะและการเข้าสู่
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อซัมา เจ๊ะอุบง1*, นันทยิา พาหุมนัโต2, เกวลนิ ธรรมสทิธิบ์ูรณ์1 และ รว ีเถยีรไพศาล3 

1 สาขาทนัตกรรมอนุรกัษ์ คณะทนัตแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร;์ 6510820025@psu.ac.th 

(ผูป้ระพนัธบ์รรณกจิ) 

2 สาขาวชิาวทิยาการวนิิจฉยัโรคชอ่งปาก คณะทนัตแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร ์

3 สถาบนัวจิยัและนวตักรรมทางการแพทย ์มหาวทิยาลยัสงขลาครนิทร ์

 

บทคดัย่อ 

การศกึษาน้ีมวีตัถุประสงค์เพื่อศกึษาความสามารถของเชือ้ Enterococcus faecalis (E. faecalis) ทีแ่ยกไดจ้ากรอยโรค

ร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์ทีม่ลีกัษณะทางพนัธุกรรมเหมอืนกนั (Ef.S) และต่างกนั (Ef.D) รวมทัง้สาย

พนัธุท์ีม่ ี(hemolysis)และไม่มคีวามสามารถในการสลายเมด็เลอืดแดง(non-hemolysis) ต่อความสามารถในการยดึเกาะ

และเขา้สู่เซลลเ์คอราตโินไซตใ์นชอ่งปาก ดว้ยวธิ ีmicroplated-based cell invasion assay จากผลการศกึษาพบว่า เชือ้ 

Ef.D มคีวามสามารถในการเกาะตดิเซลล์และเขา้สู่เซลล์เคอราตโินไซต์สูงกว่า Ef.S แต่ไม่พบความแตกต่างกนัอย่างมี

นัยสําคญัทางสถติ ิและ E. faecalis กลุ่ม hemolytic มแีนวโน้มเกาะตดิเซลล์โดยรวมและเขา้สู่เซลล์ (67.85 ± 2.0 และ 

63.92±1.7% ตามลําดบั) ไดส้งูกว่ากลุ่ม non-hemolytic (63.31±1.3 และ 42.40±1.5 %ตามลําดบั) และพบว่า เชือ้กลุ่ม

non- hemolyticสามารถเกาะตดิเซลลภ์ายนอกไดม้ากกว่ากลุ่ม non-hemolytic (21.63±4.7และ3.93±0.9 % ตามลําดบั) 

ดังนัน้การที่เชื้อ E. faecalis กลุ่ม hemolytic นัน้มีความสามารถในการยึดเกาะและเข้าสู่เซลล์ได้ดีกว่า อาจเป็น

คุณสมบตัสิาํคญัทีส่่งผลต่อการก่อโรคทีรุ่นแรงของเชือ้ในกลุ่มน้ีซึง่ควรมกีารศกึษาเพิม่เตมิต่อไป 
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บทนํา 

ความสมัพนัธร์ะหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์นัน้เกดิจากการทีเ่น้ือเยื่อในมทีางตดิต่อกบัอวยัวะปรทินัต์ไดห้ลาย

ทาง ดงันัน้เมื่อเกดิการอกัเสบตดิเชือ้ทีอ่วยัวะหน่ึงจะส่งผลใหเ้ชื้อโรคและสารพษิสามารถผ่านช่องทางตดิต่อเหล่าน้ีไป

ยงัอกีอวยัวะหน่ึงได ้ทําใหเ้กดิรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์ (combined endodontic-periodontal 

lesions) ซึ่งสามารถพบเน้ือเยื่อในตาย มร่ีองลกึปรทินัต์ มกีารสูญเสยีการยดึติดของเน้ือเยื่อปรทินัต์และแสดงให้เห็น

การละลายของกระดกูในภาพถ่ายรงัสไีด ้

กลุ่มเชื้อที่ทําให้เกิดโรคเน้ือเยื่อในและโรคปริทันต์มีความคล้ายคลึงกัน โดยพบว่ากลุ่มเชื้อเอนเทอโรคอคคัส 

(Enterococcus) นั ้นมีบทบาทสําคัญ โดยเฉพาะเชื้อเอนเทอโรคอคคัส ฟีคาลิส (Enterococcus faecalis หรือ  

E. faecalis) ซึ่งจากการศึกษาของพรชนก ศรีสงัข์และคณะ ที่รายงานความชุกของเชื้อ E. faecalis ในรอยโรคร่วม

ระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบ โดยแยกเชื้อเอนเทอโรคอคคสั ฟีคาลสิจากคลองรากฟันและร่องลกึ 

ปรทินัต์ของฟันทีม่รีอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบ พบว่า มเีชื้อ E. faecalis ทัง้ในคลองราก

ฟันและร่องลกึปรทินัต์จํานวนหน่ึงทีม่ลีกัษณะทางพนัธุกรรมเหมอืนกนัทัง้ในคลองรากฟันและร่องลกึปรทินัต์ (Ef.S) 

และอกีจาํนวนหน่ึงมลีกัษณะทางพนัธุกรรมในคลองรากฟันทีต่่างกนั (Ef.D) อกีดว้ย  

ภรอิชฌน์  สุขกระจ่ าง  (2565) และคณะ ได้ทําการศึกษาตรวจหายีนก่อโรค  (virulence genes) และฟีโน

ไทป์(phenotypes) ของเชือ้ E. faecalis ทัง้สองกลุ่มพบว่า มคีวามแตกต่างกนั โดยเชือ้ Ef.S นัน้มปัีจจยัในการก่อโรคที่

สูงกว่า Ef.D แต่ทัง้น้ียงัไม่มขีอ้สรุปทีแ่น่ชดัเน่ืองจากมเีชื้อ E. faecalis บางสายพนัธุ์ทีไ่ม่มยีนีแต่มกีารแสดงฟีโนไทป์

ดงักล่าวเช่นกนั และยงัไม่มกีารศกึษาเพิม่เตมิเพื่อใหท้ราบถงึการแสดงออกเหล่านัน้  

นอกจากน้ี พบว่า E. faecalis มปัีจจยัการก่อโรค (virulence factor) หลายชนิดทีส่ามารถก่อใหเ้กดิพยาธสิภาพได ้โดย

แบคทเีรยีมคีวามสามารถในการยดึเกาะกบัโฮสต์เซลล์ (adherence) และสามารถรุกราน (internalization)เขา้สู่ non 

phagocyte cells ซึ่งนับเป็นกระบวนการสําคญัที่ส่งผลให้เกิดการก่อโรคต่อโฮสต์เซลล์ โดยกระบวนการก่อโรคใน

ระยะแรกจะมกีารรวมกลุ่มกนัทีบ่รเิวณเยื่อบุผวิของโฮสต ์และตามมาดว้ยการรุกรานของแบคทเีรยีเขา้สู่เซลล ์เน่ืองจาก

กระบวนเหล่าน้ีเอื้อใหเ้ชื้อแบคทเีรยีสามารถหลบหลกีจากระบบภูมคุิม้กนัจากเซลล์โฮสต์ และยงัสามารถต้านยารกัษา

หรอืสารเคมตี่างๆได ้ 

โดย Cytolysin (cylA) หรือ hemolysin เป็นปัจจัยก่อโรคสําคญัที่ทําให้เกิดการย่อยสลายของเม็ดเลือดแดงและยงั

สามารถทําใหเ้กดิการแตกของ PMN และ macrophage ทําใหข้บวนการ phagocytosis ลดลงอกีดว้ยส่งผลใหเ้กดิการ

ทาํลายเซลลโ์ฮสต ์จากการศกึษาก่อนหน้า พบว่า E. faecalis สายพนัธุท์ีส่ามารถสลายเมด็เลอืดแดงไดจ้ะมคีวามรุนแรง

ในการก่อโรคมากกว่าสายพนัธุท์ีไ่ม่สลายเมด็เลอืดแดง 

ดงันัน้การศกึษาน้ีจงึมวีตัถุประสงค์เพื่อศกึษาความสามารถของ E.faecalis ทีม่ลีกัษณะทางพนัธุกรรมหมอืนกนั (Ef.S) 

และต่างกนั (Ef.D) ทัง้ในคลองรากฟันและร่องลกึปรทินัตแ์ละความสามารถของเชือ้ E. faecalis ทีม่คีวามสามารถในการ

ย่อยสลายเมด็เลอืดแดง (Hemolytic E.faecalis) ทีแ่ยกจากรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบใน

การยดึเกาะและการเขา้สู่เซลล์เคอราตโินไซต์ ซึ่งกระบวนการน้ีอาจเป็นปัจจยัสําคญัทีม่ผีลทําให ้E. faecalis สามารถ

ก่อโรคได้ในกรณีรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบ และสามารถนําความรู้ความเขา้ใจจาก

กระบวนการก่อโรคของ E. faecalis ในกรณีรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัตอ์กัเสบมาประยุกตใ์ชแ้ละ

พฒันากระบวนการรกัษาใหม้ปีระสทิธภิาพมากยิง่ขึน้ 

 

การทบทวนวรรณกรรม 

รอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปริทนัต์อกัเสบ 

จากการศกึษาเกี่ยวกบัความสมัพนัธ์ระหว่างโรคปรทินัต์และโรคเน้ือเยื่อในของ Simring และ Goldberg ในปี 1964  

ทาํใหท้ราบถงึรอยโรคร่วมระหว่างเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบ (endodontic-periodontic lesion) ซึง่เกดิจากการที่
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ฟันมีเน้ือเยื่อในที่มชี่องทางติดต่อกับอวยัวะปริทนัต์ โดยสามารถจําแนกได้เป็นรอยโรคที่อาจมสีาเหตุเกิดจากโรค

เน้ือเยื่อในก่อน หรอืเกดิจากโรคของปรทินัตก่์อน หรอืมจีดุกําเนิดทัง้จากรอยโรคจากเน้ือเยื่อในและจากรอยโรคปรทินัต์

ทีแ่ยกกนัแต่พฒันาการเกดิโรคขึน้พรอ้มๆกนั ซึ่งอวยัวะปรทินัตแ์ละเน้ือเยื่อในมชี่องตดิต่อถงึกนัได ้ดงันัน้เมื่อเกดิการ

อกัเสบติดเชื้อที่อวยัวะหน่ึงเชื้อโรคและสารพษิสามารถผ่านช่องทางติดต่อเหล่าน้ีไปยงัอีกอวยัวะหน่ึงได้ ทําให้เกิด 

endodontic-periodontal lesions ขึน้ 

มหีลายการศกึษาก่อนหน้าทีส่นับสนุนว่าโรคปรทินัตอ์กัเสบนัน้ส่งผลต่อการเปลีย่นแปลงสภาพพยาธวิทิยาของเน้ือเยื่อ

ในฟันได ้เน่ืองสารพษิของแบคทเีรยีสามารถผ่านเขา้สู่เน้ือเยื่อในฟันไดต้ามช่องทางตดิต่อต่างๆ โดยเฉพาะกรณีทีโ่รค

ปรทินัต์อกัเสบลุกลามมากถงึรูปลายรากฟัน แต่อย่างไรกต็ามมกีารวจิยัทีศ่กึษาทีก่ล่าวว่าโรคปรทินัตอ์กัเสบไม่มผีลตอ่

เน้ือเยื่อใน เช่นในการศึกษาของ Langeland et al. (1974) ที่ศึกษาในฟันที่เป็นโรคปริทนัต์อกัเสบและมีแบคทีเรีย 

บรเิวณรเูปิดของคลองรากฟันเลก็ หรอืคลองรากฟันหลกั พบว่าไม่มกีารตายของเน้ือเยื่อในฟันทัง้หมด 

จลุชีพในรอยโรคปริทนัต์และรอยโรคเน้ือเยื่อในฟัน 

โรคของเน้ือเยื่อในฟันและโรคปรทินัตอ์กัเสบเป็นโรคตดิเชื้อ ซีง่ก่อนหน้าน้ีมรีายงานว่าลกัษณะของเชือ้โรคระหว่างการ

ตดิเชือ้ในคลองรากฟันและบรเิวณร่องลกึปรทินัต์ทีต่ดิต่อกนันัน้ไม่มคีวามแตกต่างอย่างมนัียสําคญั และยงัมรีายงานว่า 

เชื้อโรคในคลองรากฟันมลีกัษณะเป็นเชื้อจุลชพีหลายชนิดที่อยู่รวมกนัเป็นกลุ่มก้อนคล้ายคลงึกบัการเรยีงตวัที่พบใน

แผ่นคราบจุลนิทรยี์ใต้เหงอืก (subgingival plaque) สําหรบัในระบบคลองรากฟันนัน้ พบว่าเชื้อโรคในคลองรากฟันมี

ความซบัซอ้นไม่เท่ากบัเชือ้โรคทีพ่บในร่องลกึปรทินัตท์ีล่กึมาก โดยเชือ้ทีเ่ป็นสาเหตุของโรคปรทินัตนั์น้มคีวามสมัพนัธ์

กบัเชื้อทีท่ําใหเ้กดิโรคของเน้ือเยื่อในฟัน ซึ่งสายพนัธุ์ทีพ่บว่าก่อโรคทัง้สอง ไดแ้ก่ ฟิวโซแบคทเีรยีม (Fusobacterium) 

พรีโวเทลลา (Provetella) พอร์ไฟโรโมแนส(Porphyromonas) เปปโตสเตปโตคอคคัส (Peptostreptococcus) และ 

สไปโรคีท (Spirochetes) เป็นต้น หากแต่เชื้อที่เป็นสาเหตุของโรคปริทนัต์นัน้จะมคีวามซับซ้อนในทางนิเวศวทิยา

มากกว่า และมจีํานวนสายพนัธุ์ก่อโรคมากกว่าการตดิเชื้อภายในคลองรากฟัน สามารถแบ่งออกได้ 3 ประเภท ตาม

ระยะเวลาทีเ่ชือ้จุลนิทรยีเ์ขา้มาในคลองรากฟัน คอื 1) การตดิเชือ้ปฐมภูม ิ(primary infection) เกดิจากจุลนิทรยีท์ีบุ่กรุก

เขา้มาตัง้รกรากในเน้ือเยื่อทีต่ายแล้ว 2) การติดเชื้อซ้ําของคลองรากฟันทีไ่ด้กําจดัเชื้อไปแล้ว เกิดจากจุลนิทรยี์ทีไ่ม่

ปรากฎในการตดิเชือ้ปฐมภูม ิแต่เขา้สู่คลองรากฟันภายหลงัการรกัษา และ 3) การคงอยู่ของเชือ้ภายหลงัการรกัษา เป็น

จุลนิทรยีก์ลุ่มเดยีวกบัการตดิเชือ้ปฐมภูมหิรอืเชือ้ทีเ่ขา้สู่คลองรากฟันภายหลงัการรกัษาซึ่งดื้อต่อกระบวนการฆ่าเชือ้ และ

สามารถทนต่อภาวะการขาดแคลนอาหารในคลองรากฟันทีอุ่ดแลว้ได ้ 

โดยพบว่า จุลินทรีย์ที่พบได้บ่อยในการติดเชื้อปฐมภูมินัน้ ส่วนใหญ่เป็นแบคทีเรียที่ไม่ใช้ออกซิเจน (anaerobic) 

สามารถพบไดท้ัง้แกรมลบ (gram-negative) และแกรมบวก (gram-positive) การศกึษาแบคทเีรยีในการตดิเชือ้ปฐมภูมิ

นัน้มคีวามแตกต่างกนัในแต่ละการศึกษา เช่น Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola, Porphyromonas 

endodontalis, Streptococcus spp.เป็นต้น นอกจากน้ียงัสามารถพบเชื้อ เอนเทอโรคอคคสั ฟีคาลิส(Enterococcus 

faecalis หรอื E. faecalis) ไดเ้ช่นกนั จากการศกึษาของ พรชนก ศรสีงัข ์และคณะ (2565) ทีท่ําการศกึษาความชุกและ

ปรมิาณเชือ้ E. faecalis, F. nucleatum และ P. gingivalis โดยวธิ ีreal-time PCR โดยทาํการเกบ็เชือ้จากร่องลกึปรทินัต์

และคลองรากฟันของผูป่้วย 21 ราย ทีม่รีอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์ ผลการศกึษาพบความชุก

ของเชื้อ E. faecalis, F. nucleatum และ P. gingivalis ในคลองรากฟัน ร้อยละ 90.48 ร้อยละ100 และร้อยละ 33.33 

ตามลําดบั และในร่องลกึปรทินัต ์รอ้ยละ 100 รอ้ยละ 100 และรอ้ยละ 71.43 ตามลําดบั  

เชื้อเอนเทอโรคอคคสั ฟีคาลิส (E. faecalis) 

เอนเทอโรคอคคสั ฟีคาลสิเป็นแบคทเีรยีทีส่ามารถเจรญิไดท้ัง้ในสภาวะทีม่อีอกซเิจนและไม่มอีอกซเิจน ชนิดแกรมบวก 

รูปร่างกลม ไม่สามารถสร้างสปอร์ได้ มขีนาดเส้นผ่าศูนย์กลาง 0.5 ถึง 1 ไมโครเมตร สายพนัธุ์ส่วนใหญ่ไม่เคลื่อนที ่

(non-motile) ไม่ย่อยสลายเม็ดเลือดแดง (non-hemolytic) และสามารถทนต่อสภาวะการขาดอาหารได้นาน จาก

การศกึษาของ Sherman และคณะ ในปี 1937 พบว่า เชื้อ E. faecalis นัน้สามารถเจรญิเตบิโตไดท้ีอุ่ณหภูม ิ10 องศา
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เซลเซยีส และ 45 องศาเซลเซยีส ค่า pH 9.6 และสามารถทนต่ออุณหภูมสิูงถงึ 60 องศาเซลเซยีส ประมาณ 30 นาท ี

ซึง่การตดิเชือ้ในคลองรากฟันแบบปฐมภูมสิามารถพบเชือ้ชนิดน้ีไดร้อ้ยละ 4 ถงึ 89 โดยพบในฟันทีม่รีอยโรครอบปลาย

รากอย่างเรื้อรงัและไม่มอีาการมากกว่าฟันทีม่เีน้ือยื่อรอบปลายรากฟันอกัเสบเฉียบพลนัแบบมหีนอง และพบไดบ้่อย

ทีสุ่ดในคลองรากทีม่กีารตดิเชือ้คงอยู่ 

อย่างไรกต็าม มกีารศกึษารายงานว่าเชื้อ E. faecalis นัน้มคีวามสมัพนัธก์บัโรคปรทินัต์อกัเสบเช่นกนั แต่การศกึษาที่

ศกึษาความสมัพนัธร์ะหว่างเชือ้ E. faecalis กบัโรคปรทินัตอ์กัเสบนัน้ยงัมไีม่มาก จากการศกึษาของ Rovia และคณะ ที่

ไดศ้กึษาเชื้อโดยใชว้ธิ ีPCR จากตําแหน่งร่องลกึปรทินัต์และคลองรากฟันของฟันทีม่รีอยโรคร่วมระหว่างโรคปรทินัต์

และเน้ือเยื่อในพบว่า ความชุกของ E. faecalis ในคลองรากฟันมค่ีารอ้ยละ 30 และความชุกของ E. faecalis ในร่องลกึ

ปรทินัต์มค่ีารอ้ยละ 10 นอกจากน้ี ยงัมกีารศกึษาทีส่นับสนุนว่าเชื้อเชือ้ E. faecalis มกีลไกการออกฤทธิต์่อการอกัเสบ

ของเน้ือเยื่อปรทินัตแ์ละการทาํลายเน้ือเยื่อ ทาํใหส้ามารถส่งผลต่อความรุนแรงในการเกดิโรคปรทินัตไ์ด ้

ความสามารถในการรกุรานเข้าสู่เซลล ์

แบคทเีรยีมคีวามสามารถในการยดึเกาะกบัโฮสต์เซลล์ (adherence) และสามารถรุกราน (internalization) เขา้สู่ non 

phagocyte cells ซึ่งนับเป็นกระบวนการสําคญัที่ส่งผลให้เกิดการก่อโรคต่อโฮสต์เซลล์ โดยกระบวนการก่อโรคใน

ระยะแรกจะมีการรวมกลุ่มกันที่บริเวณเยื่อบุผิวของโฮสต์ และตามมาด้วยการรุกรานของแบคทีเรียเข้าสู่เซลล์ 

(internalization) เน่ืองจากการะบวนเหล่าน้ีเอื้อเชื้อแบคทเีรยีสามารถหลบหลกีจากระบบภูมคุิม้กนัจากเซลล์โฮสต์ได้ 

และยงัสามารถตา้นยารกัษาหรอืสารเคมตี่างๆได ้

โดยเชื้อ E. faecalis มบีทบาทในการก่อโรคได้ในหลายส่วนของร่างกาย เช่นสามารถรุกรานได้ในส่วนของทางเดิน

ปัสสาวะ (urinary tract) จากการมแีผลตดิเชื้อและสามารถรวมกลุ่มกนัไดใ้นบรเิวณเน้ือเยื่อหวัใจ ก่อใหเ้กดิภาวะเยื่อบุ

หัวใจอักเสบ(bacterial endocarditis) ได้ ซึ่งความสามารถในการยึดเกาะและเข้าสู่ภายในเซลล์ของแบคทีเรียมกั

เกี่ยวขอ้งกบัปัจจยัทีก่่อความรุนแรงหลายชนิดเช่น aggregation substance (AS), gelatinase (Gel), cytolysin (Cyl), 

enterococcal surface protein (Esp) เป็นตน้ 

จากการศกึษาพบว่า มคีวามสมัพนัธก์บัยนีต่างๆ ไดแ้ก่ ยนีทีส่งเสรมิการเกาะตดิกบัเซลลข์องโฮสต ์ไดแ้ก่ extracellular 

surface protein encoding gene (Esp) และ adhesion of collagen (Ace) ซึ่งมีคุณสมบัติเป็นโปรตีนผิวเซลล์ของ

แบคทเีรยี แกรมบวกและสามารถทําหน้าที่เป็น collagen adhesin ยนีที่เกี่ยวของกบัการเกาะกลุ่ม เช่น asa/asa373 

(aggregation substances) และยนีที่เกี่ยวขอ้งกบั adherence factor เช่น efaA (antigen endocarditis) ซึ่งมลีกัษณะ

คล้ายคลงึกบั adhesins ทีพ่บในหลายสายพนัธุ์ของ streptococcal นอกจากน้ียงัพบว่ามยีนีทีเ่กี่ยวของกบัการทําลาย

เซลล์ระบบภูมคุิม้กนั (cytolysinA, cylA) และยนีทีเ่กี่ยวขอ้งกบัการลดประสทิธภิาพการทาํงานของเซลลแ์ล้วมผีลทาํให้

เกดิการตดิเชือ้ไดด้ขี ึน้ (gelatinaseE, gelE) 

สมมติฐานงานวิจยั 

1) ความสามารถในการยดึเกาะและการเขา้สู่เซลลเ์คอราตโินไซตข์อง Ef.S และ Ef.D ไม่มคีวามแตกต่างกนั 

2) ความสามารถในการยึดเกาะและการเขา้สู่เซลล์เซลล์เคอราติโนไซต์ของ E. faecalis กลุ่ม hemolytic และ non-

hemolytic ไม่มคีวามแตกต่างกนั 
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กรอบแนวคิดการวิจยั 

ตวัแปรอสิระ (X)  ตวัแปรตาม (Y) 

E. faecalis ทีม่ลีกัษณะทางพนัธกุรรม

เหมอืนกนั (Ef.S) 

  

ความสามารถในการยดึเกาะและ 

การเขา้สู่เซลลเ์คอราตโินไซต ์

 
 

  

E. faecalis ทีม่ลีกัษณะทางพนัธกุรรม

ต่างกนั (Ef.D) 

 

   

E. faecalisกลุ่มทีม่คีวามสามารถในการ

สลายเมด็เลอืดแดง (Hemolytic) 

  

ความสามารถในการยดึเกาะและ 

การเขา้สู่เซลลเ์คอราตโินไซต ์

 
 

  

E. faecalis กลุ่มทีไ่มม่คีวามสามารถในการ

สลายเมด็เลอืดแดง (Non-hemolytic) 

 

ภาพท่ี 1 กรอบแนวคดิการวจิยัของการศกึษาน้ี 

 

วิธีดาํเนินการวิจยั 

การวจิยัครัง้น้ีเป็นการวจิยัเชงิทดลองในหอ้งปฏบิตักิาร โดยเชือ้ E. faecalis ทีนํ่ามาศกึษาจะไดร้บัมาจากโครงการวจิยั

เรื่อง “ความชุกของเชือ้ พอไฟโรโมแนส จงิจวิาลสิ ฟิวโซแบคทเีรยีม นิวคลเีอทมั และเอนเทอโรคอคคสั ฟีคาลสิทีแ่ยก

จากรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์ โดยวธิกีารเพาะเลี้ยงเชื้อและ Real-Time PCR” โดย พรชนก  

ศรสีงัข ์และคณะ (2565) (ตารางที ่1) ซึง่มกีารตรวจสอบลกัษณะทางพนัธกุรรมของเชือ้ E. faecalis ดว้ยวธิ ีarbitrarily-

primed polymerase chain reaction (AP-PCR) และเชื้อ E. faecalis เหล่าน้ีถูกแยกมาจากผู้ป่วยที่มีรอยโรคร่วม

ระหว่างเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต ์โดยมเีกณฑก์ารคดัเลอืกผูป่้วย (Patient selection) ดงัน้ี 

เกณฑก์ารคดัเลือก (Inclusion criteria)  

1) ผูป่้วยอายุ 18 ปี ขึน้ไป 

2) มฟัีนแทท้ีม่กีารสรา้งรากเสรจ็สมบูรณ์ 

3) ฟันทีต่อ้งไดร้บัการรกัษาคลองรากฟัน 

4) ตวัฟันสามารถมรีอยผุ หรอืวสัดุอุดได ้ 

5) เป็นฟันทีไ่มต่อบสนองต่อการทดสอบดว้ยความเยน็ และเครือ่งทดสอบความมชีวีติของเน้ือเยื่อในโดยไฟฟ้า (Electric 

pulp tester; EPT) โดยในฟันทีม่หีลายราก หากมรีากใดรากหน่ึงทีไ่มต่อบสนองต่อการทดสอบหรอื มรีอยโรคปลายราก

ฟันถอืว่าเขา้เกณฑก์ารคดัเลอืก  

6) ฟันทีม่ร่ีองลกึปรทินัต ์มากกว่าหรอืเท่ากบั 6 มลิลเิมตร อย่างน้อย 2 ตําแหน่ง  

7) สามารถใส่แผ่นยางกนัน้ําลายได ้ 

เกณฑก์ารคดัออก (Exclusion criteria) 

1) ฟันทีเ่คยผ่านการรกัษาคลองรากฟันมาแลว้  

2) ฟันทีม่รีอยทะลุของผนังรากฟัน (root perforation)  

3) ร่องลกึปรทินัตท์ีไ่ม่ไดเ้กดิจากโรคปรทินัต ์ เช่น crack tooth, crown-root fracture, vertical root fracture หรอืกาย

วภิาคผดิปกต ิ(Abnormal anatomy) เช่น palatogingival groove 

 

 



[7] 

ตารางท่ี 1 แสดงจํานวนของเชื้อ E. faecalis ตามลกัษณะทางพนัธุกรรม (genotypes) และความสามารถในการสลาย

เมด็เลอืดแดง (hemolysis) นํามาสาํหรบัใชใ้นการศกึษา  

E. faecalis strains 
Genotyping Hemolytic activity 

Ef.S Ef.D Hemolysis Non-hemolysis 

All strains, n = 54 36 18 38 16 

Selected strains, n = 21 12 9 13 8 

ทีม่า: ดดัแปลงจากวทิยานิพนธข์อง พรชนก ศรสีงัข ์และคณะ (2565) 

 

ศึกษาความสามารถของ E. faecalis สายพนัธุท่ี์แยกได้ทางคลินิกในการยึดเกาะและการเข้าสู่เซลลเ์คอราติโนไซต์ 

(oral keratinocyte cell line H357) 

1) การเพาะเลีย้งแบคทเีรยี 

นําเชือ้แต่ละสายพนัธุม์าปรมิาณ 5 ไมโครลติร มา dot ลงบนอาหารเลีย้งเชือ้ชนิดแขง็ Blood agar (BA) จากนัน้ streak 

เชือ้เพื่อใหแ้ยกเป็นโคโลนีเดีย่ว ทาํการเพาะเลีย้งที ่อุณหภูม ิ37˚C เวลา 24 ชัว่โมง ใช ้loop แตะเชือ้ทีเ่ป็นโคโลนีเดีย่ว 

จาํนวน 3-5 โคโลนี นํามาใส่ในหลอดเซนตฟิิวกท์ีป่ราศจากเชือ้ขนาด 15 มลิลลิติร ซึง่มอีาหารเลีย้งเชือ้ชนิดเหลว Brain 

heart infusion (BHI) ปรมิาตร 5 มลิลลิติร จากนัน้นําไปบ่มในตู้บ่มเชื้อทีอุ่ณหภูม ิ37˚C เวลา 24 ชัว่โมง ปรบัปรมิาณ

เชือ้แบคทเีรยีใน DMEM โดยเปรยีบเทยีบความขุน่กบั McFarland No. 0.5 จะไดเ้ชือ้ปรมิาณเท่ากบั 108 CFU/ml 

2) การเพาะเลีย้งเซลล ์oral keratinocyte cell line H357 

เซลลท์ีใ่ชใ้นการทดสอบ คอื oral Keratinocyte H357 ซึง่มาจากเซลลม์ะเรง็เยื่อบุชอ่งปากของคน (oral squamous cell 

carcinoma) เลี้ยงดว้ยอาหารสาหรบัเคอราตโินไซต์ (keratinocyte growth medium; KGM) ประกอบดว้ย อาหารหลกั  

3 ต่อ 1 ของ DMEM และ Ham’s F-12 เสริมด้วย epidermal growth factor (10 ng/ml) hydrocortisone (0.5 ug/ml) 

และ fetal bovine serum 10% ทําการบ่มเซลล์ในตู้บ่มทีอุ่ณหภูม ิ37°C มคีวามชื้นและมคีาร์บอนไดออกไซด์ 5% นํา

เซลล์ออกจากภาชนะเลี้ยงเมื่อเซลล์มีปริมาณ 80-90% ของภาชนะ ทําการถ่ายเซลล์ keratinocyte cell line H357 

ปรมิาณ 1 มลิลลิติร ในถาดพลาสตกิเลีย้งเซลลช์นิด 24 หลุมแบบกน้แบน จาํนวน 1 × 104 เซลลต์่อหลุม บ่มทีอุ่ณหภูม ิ

37˚C นาน 3 วนั ในบรรยากาศความชืน้สมัพทัธร์อ้ยละ 95 คารบ์อนไดออกไซดร์อ้ยละ 5 หรอืจนกว่าเซลลจ์ะมปีรมิาณ

รอ้ยละ 90-95 ของภาชนะ 

3) ทดสอบความสามารถในการยึดเกาะและการเข้าสู่ เซลล์ของ E. faecalis สายพันธุ์ที่แยกได้ทางคลินิกต่อ 

keratinocyte cell line H357 (การศกึษาจะมกีารทดลอง 2 ครัง้ ในแต่ละครัง้การทดลองทาํซ้ํา 2 ครัง้) 

การทดสอบหาปรมิาณเชื้อ E. faecalis ตัง้ต้น ทําการนับโคโลนีเริม่ต้นของเชื้อทีท่ําการทดสอบ โดยดูดสารละลายเชื้อ 

E. faecalis ที่ปรับปริมาณเชื้อแบคทีเรียใน DMEM โดยเปรียบเทียบความขุ่นกับ McFarland No. 0.5 ปริมาณ 20 

ไมโครลติร มาทําten-fold serial dilution ด้วย PBS ปร ิมาณ 180 ไมโครลติร นําแต่ละความเขม้ขน้ที่ได้ปรมิาณ 10 

ไมโครลิตร มาเพาะเลี้ยงบน Blood agar (BA) ด้วยวิธี dot plate นําเพลทเข้าบ่มสภาวะ anaerobic incubator ที่

อุณหภูม ิ37˚C เวลา 24 ชัว่โมง จากนัน้ตรวจนับโคโลนีของเชือ้ E. faecalis และจดบนัทกึผลเป็นค่า A0  

4) การทดสอบการเกาะตดิเซลลโ์ดยรวม (total adhesion) 

เตมิเชือ้ E. faecalis สายพนัธุท์ีแ่ยกไดท้างคลนิิกทีเ่ตรยีมไวแ้ลว้ในขัน้ตน้ปรมิาณ 1 มลิลลิติร ลงในแต่ละหลุมทีม่เีซลลท์ี่

ต้องการทดสอบ (โดยในขัน้ตอนน้ีจะเตรยีมเชื้อทีบ่่มร่วมกบัเซลล์เหมอืนกนั 2 ชุด) จากนัน้ทําการบ่มเซลล์และเชื้อทัง้  

2 ชุด เป็นเวลา 1 ชัว่โมง ในตู้บ่มเชือ้ทีอุ่ณหภูม ิ37˚C เมื่อครบเวลานําเซลล์ทัง้ 2 ชุด มาล้างดว้ย PBS 2 ครัง้ เพื่อล้าง

เชือ้ทีไ่ม่เกาะเซลลอ์อก จากนัน้แบ่งเซลล ์1 ชุด มาทาํการนับจาํนวนโคโลนีของเชือ้ทีส่ามารถเกาะตดิเซลล ์โดยการเตมิ 

PBS ร่วมกบั 0.05% trypsin-EDTA 1 มลิลลิติรทุกหลุม เพื่อใหเ้ซลล์หลุด จากพืน้ของหลุมและนับจํานวนแบคทเีรยีที่

เกาะเซลล์ โดยทําการเจอืจางแบบ tenfold serial dilution ดว้ย PBS ปรมิาณ 180 ไมโครลติร นําแต่ละความเขม้ขน้ที่
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% Total adhesion = (log A1/ log A0) x 100 

% Externalization = % Total adhesion - % Internalization 

ไดป้รมิาณ 10 ไมโครลติร มาทาํการเพาะเลีย้งบน Blood agar (BA) ดว้ยวธิ ีdot plate นําเพลทเขา้บ่มทีอุ่ณหภูม ิ37˚C, 

24 ชัว่โมง นับจาํนวนโคโลนีและจดบนัทกึผลเป็นค่า A1 เพื่อนํามาคาํนวณค่า total adhesion ของเชือ้ตามสตูรดงัน้ี 

 

 

5) การทดสอบการเขา้สู่เซลล ์(internalization) 

นําเซลล์ชุดที ่2 หลงัจากล้างเซลล์ตามขัน้ตอน มาทําการเตมิยาปฏชิวีนะ gentamicin ความเขม้ขน้ 200 ไมโครกรมัต่อ

มลิลลิติรทีล่ะลายดว้ย DMEM ในแต่ละหลุม หลุมละ 1 มลิลลิติร เพื่อฆา่เชือ้ทีเ่กาะอยู่บรเิวณรอบๆผวิเซลล ์บ่มเซลลต์่อ

ในตู้บ่มเชือ้เป็นเวลา 2 ชัว่โมง ทีอุ่ณหภูม ิ37˚C จากนัน้ล้างดว้ย PBS 2 ครัง้ แล้วจงึเตมิ PBS ร่วมกบั 0.05% trypsin-

EDTA 1 มลิลลิติร ทุกหลุมและนํามาเจอืจางแบบ ten-fold serial dilution ดว้ย PBS ปรมิาณ 180ไมโครลติร นําแต่ละ

ความเข้มข้นที่ได้ปริมาณ 10 ไมโครลิตร มาเพาะเลี้ยงบน Blood agar (BA) ด้วยวิธี dot plate นําเพลทเข้าบ่มที่

อุณหภูม ิ37˚C, 24 ชัว่โมง นับจํานวนโคโลนีและจดบนัทกึผลเป็นค่า A2 เพื่อนํามาคํานวณค่า internalization ของเชือ้

ตามสตูรดงัน้ี 

 

 

6) การทดสอบการเกาะตดิเซลลภ์ายนอก (externalization) 

ค่าการเกาะตดิเซลลภ์ายนอกสามารถคาํนวณไดจ้าก 

 

 

การวิเคราะห์ทางสถิติ 

ศกึษาความสามารถของ E. faecalis สายพนัธุ์ที่แยกได้ทางคลนิิกระหว่างกลุ่มที่มลีกัษณะทางพนัธุกรรมเหมอืนกัน 

(Ef.S) และต่างกนั (Ef.D) ทัง้ในคลองรากฟันและร่องลกึปรทินัตจ์ากสายพนัธุท์ีแ่ยกจากรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อ

ในและโรคปริทนัต์อกัเสบมีความแตกต่างกันหรือไม่ในการยึดเกาะบนผิวเซลล์และการเข้าสู่เซลล์เพาะเลี้ยงเซลล์ 

Keratinocyte H 357 วเิคราะหโ์ดยใชส้ถติ ิMann-Whitney U test ทีร่ะดบัความเชื่อมัน่ รอ้ยละ 95  

 

ผลการวิจยั 

ศึกษาความสามารถของ E. faecalis สายพนัธุท่ี์แยกได้ทางคลินิกระหว่างกลุ่ม Ef.S และ Ef.D ในการยึดเกาะ

และการเข้าสู่เซลลเ์คอราติโนไซต์ (keratinocyte cell line H357) 

จากผลการทดลองพบว่า E. faecalis ทีม่ลีกัษณะทางพนัธุกรรมเหมอืนกนั (Ef.S) และต่างกนั (Ef.D) ทัง้ในคลองรากฟัน

และร่องลกึปรทินัตจ์ากสายพนัธุท์ีแ่ยกจากรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบมคีวามสามารถใน

การเกาะตดิและการเขา้สู่เซลล์ไดไ้ม่แตกต่างกนัอย่างมนัียสําคญัทางสถติ ิโดยพบว่า Ef.S และ Ef.D สามารถเกาะตดิ

เซลลไ์ดโ้ดยรวม (total adhesion) เป็นรอ้ยละ 64.13 ±1.49 และ 67.31±1.76 ตามลําดบั (p = 0.111) และเมื่อพจิารณา

ความสามารถในการเขา้สู่เซลล ์(internalization) มคี่ารอ้ยละ 48.50±1.59 และ 53.41±3.09 ตามลําดบั  

(p = 0.277) และความสามารถในการเกาะติดเซลล์ภายนอก(externalization) พบว่ามีค่าร้อยละ 15.63±5.26 และ 

13.90±3.35 ตามลําดบั (p = 0.651) (ภาพที ่1) 

 

 

 

 

 

% Internalization = (log A2/ log A0) x 100 



[9] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 1 ความสามารถของ E. faecalis ในการยดึเกาะและการเขา้สู่เซลลเ์คอราตโินไซต ์(keratinocyte cell line; H357) 

 

ศึกษาความสามารถของ E. faecalis สายพนัธุ์ท่ีแยกได้ทางคลินิกระหว่างกลุ่ม non-hemolytic และกลุ่ม 

hemolytic ในการยึดเกาะและการเข้าสู่เซลลเ์คอราติโนไซต์ (keratinocyte cell line; H357) 

จากผลการทดลองพบว่า E. faecalis สายพนัธุ์ที่แยกจากรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบ

ระหว่างกลุ่ม hemolytic (8 สายพนัธุ์) และกลุ่ม non-hemolytic (13 สายพนัธุ์) มีความสามารถในการเข้าสู่เซลล์ได้

แตกต่างกันอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ ในขณะที่ความสามารถในการเกาะติดเซลล์ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมี

นัยสําคัญทางสถิติ โดยพบว่า เชื้อ E. faecalis กลุ่ม hemolytic และกลุ่ม non-hemolytic สามารถเกาะติดเซลล์ได้

โดยรวม ( total adhesion) เป็นร้อยละ 67.85 ± 2.0 และ 63.31±1.3 ตามลําดับ (p = 0.064) และเมื่อพิจารณา

ความสามารถในการเขา้สู่เซลล์ (internalization) มค่ีารอ้ยละ 63.92±1.7 และ 42.40±1.5 ตามลําดบั (p = 0.000) และ

ความสามารถในการเกาะตดิเซลลภ์ายนอก(externalization) พบว่า มคี่ารอ้ยละ 3.93±0.88 และ 21.63±4.76 ตามลําดบั 

(p = 0.000) ซึง่มคีวามแตกต่างอย่างมนัียสาํคญัทางสถติ ิ(รปูที2่) โดย E. faecalis กลุ่มที ่hemolytic จะมคีวามสามารถ

ในการเกาะตดิเซลล์โดยรวม (total adhesion) และความสามารถในการเขา้สู่เซลล์เคอราตโินไซต์ (internalization)ได้

มากกว่ากลุ่ม non-hemolytic นอกจากน้ี กลุ่ม hemolytic สามารถเกาะตดิเซลลภ์ายนอก (externalization) ไดน้้อยกว่า

กลุ่ม non-hemolytic 
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ภาพท่ี 2 ความสามารถของ E. faecalis กลุ่ม hemolytic และ non-hemolytic ในการยดึเกาะและการเขา้สู่เซลลเ์คอราตโินไซต ์

(keratinocyte cell line; H357) 

a,b แสดงถงึความแตกต่างอย่างมนัียสาํคญัทางสถติ ิ(p < 0.05) 
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สรปุและอภิปรายผลการวิจยั 

ความสามารถในการยดึเกาะและการเขา้สู่เซลล์เป็นคุณสมบตัิเบื้องต้นของแบคทเีรยีที่มคีวามสําคญัต่อการก่อพยาธิ

สภาพของโรคต่างๆ ซึ่งการศกึษาน้ีพบว่า E. faecalis สายพนัธุ์ทีแ่ยกจากผูป่้วยทีม่รีอยโรคร่วมระหว่างเน้ือเยื่อในและ

โรคปรทินัต์อกัเสบได้ทัง้ในคลองรากฟันและร่องลกึปรทินัต์ที่มลีกัษณะทางพนัธุกรรมเหมอืนกนั (Ef.S) และต่างกนั 

(Ef.D) มีความสามารถในการยึดเกาะเซลล์โดยรวม ( total adhesion) ความสามารถเกาะติดภายนอกเซลล์ 

(externalization) และความสามารถในการเขา้สู่เซลล์เคอราติโนไซต์ (keratinocyte cell line H357) (internalization) 

ไดไ้ม่แตกต่างกนัอย่างมนัียสําคญัทางสถติ ิโดยอาจเป็นไปไดว้่าเชื้อ E. faecalis ทัง้ 2 สายพนัธุ์มปัีจจยัทีใ่ชใ้นการยดึ

เกาะและเขา้สู่เซลลค์ลา้ยคลงึกนัจงึทาํใหไ้ม่พบความแตกต่างในการทดลอง และการศกึษาน้ีไดศ้กึษาความสามารถของ 

Ef.S และ Ef.D ในการยดึเกาะและเขา้สู่เซลล์เซลล์เคอราติโนไซต์ ซึ่งเป็นเซลล์ที่พบได้ในเยื่อบุช่องปาก อยู่ชัน้นอก  

ทําหน้าที่เป็นด่านป้องกนัแรกจากการติดเชื้อต่างๆ พบว่า บรเิวณรอบปลายรากฟันจะประกอบด้วยเอ็นยึดปริทนัต์  

ทีส่ามารถพบเซลล์ไฟโบรบลาสต์ไดม้ากทีสุ่ด เมื่อมกีารรุกรานของเชื้อเกดิขึน้ เอน็ยดึปรทินัต์จะเป็นด่านแรกทีพ่บกบั

แบคทเีรยี ดงันัน้เซลล์ไฟโบรบลาสต์ในเอน็ยดึปรทินัตจ์งึอาจเป็นเซลลห์ลกัในการตอบสนองและกําจดัเชือ้เหล่าน้ีทีเ่ขา้

มาในบรเิวณปลายรากฟัน จงึเป็นทีน่่าสนใจว่าเซลลเ์ป้าหมายต่างชนิดกนัอาจส่งผลใหค้วามสามารถในการยดึเกาะและ

เขา้สูเ้ซลลข์อง Ef.S และ Ef.D แตกต่างกนัดว้ย  

แต่อย่างไรกต็าม เมื่อทําการเปรยีบเทยีบความสามารถของเชื้อ E. faecalis ตามความสามารถในการสลายเมด็เลอืด

แดง (hemolytic) พบว่าเชือ้กลุ่ม hemolytic มคีวามสามารถในการเขา้สู่เซลล์ (internalization) สูงกว่าอย่างมนัียสาํคญั

ทางสถิตเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่ม non-hemolytic เป็นผลให้สามารถพบปรมิาณเชื้อทีเ่หลอืเกาะอยู่ภายนอกเซลล์ได้

น้อยเมื่อเทยีบกบักลุ่ม non-hemolytic ซึง่สอดคลอ้งกบัการศกึษาก่อนหน้าของ Thammasitboon et al. (2024) รายงานว่า 

พบ E.faecalis ทีแ่ยกไดจ้ากการรกัษาคลองรากฟันล้มเหลวทีม่คีวามสามารถในการย่อยสลายเมด็เลอืดแดงสามารถ

เขา้สู่เซลลเ์คอราตโิซตไ์ดม้ากกว่ากลุ่ม non-hemolytic ทัง้น้ี กลไกการก่อโรคของ E. faecalis จากการทีม่คีวามสามารถ

ในการสลายเมด็เลอืดแดงซึ่งเอื้อใหเ้กดิการรุกรานเขา้สู่เซลล์นัน้ยงัไม่เป็นทีท่ราบแน่ชดั ก่อนหน้าน้ี มกีารศกึษาในเชื้อ 

Staphylococcus aureus ทีส่ามารถสรา้ง α-haemolysinได ้พบว่า α-haemolysin มกีารกระตุ้นให ้mast cell เกดิการ

แสดงออกของ β1-intergrins ส่งผลให้มปีฏิสมัพนัธ์ร่วมกนัระหว่าง fibronectin-binding protein A ของเชื้อแบคทเีรยี

และ β1-intergrins จากเซลลโ์ฮสต ์(Goldmann et al., 2016) และมกีารศกึษาทีก่ล่าวถงึ intergrins ว่าอาจมคีวามสาํคญั

ในการส่งเสริมให้เกิดการยึดเกาะและการเข้าสู่เซลล์ eukaryotic cell (Kreft et al., 1992) อีกทัง้ ยังมีการศึกษาที่

สนับสนุนว่า fibronectin มคีวามสาํคญัในการเอือ้ใหเ้กดิการยดึเกาะ epithelial cells ได ้(Hynes, 1982)  

จากผลการศึกษาข้างต้นชี้ทําให้ได้ทราบและเข้าใจถึงคุณสมบัติเบื้องต้นในการก่อโรคของ E. faecalis นัน่คือ 

ความสามารถในการยดึเกาะและการเขา้สู่เซลล์ ซึ่งอาจเป็นปัจจยัสําคญัทีม่ผีลทําใหส้ามารถก่อโรคไดใ้นกรณีรอยโรค

ร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัต์อกัเสบ และการศกึษาน้ีแสดงให้เหน็ว่าเชือ้ E. faecalis กลุ่ม hemolytic มี

ความสามารถในการยดึเกาะและเขา้สู่เซลล์ได้ดกีว่ากลุ่ม non- hemolytic ดงันัน้เชื้อในกลุ่มน้ีอาจจะเกี่ยวขอ้งกบัการ

เกดิรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัตอ์กัเสบทีม่คีวามรุนแรงมากยิง่ขึน้ 

ข้อเสนอแนะในการวิจยัครัง้ต่อไป 

การศกึษาน้ีมขีอ้จาํกดัในแงข่องจาํนวนกลุ่มตวัอย่างทีม่จีาํนวนน้อย ดงันัน้หากมกีารศกึษาเพิม่เตมิต่อไปควรมกีารเพิม่

จํานวนตัวอย่างของเชื้อ E. faecalis ให้มากขึ้น และอาจศึกษาเพิ่มเติมในปัจจัยก่อโรคด้านอื่นๆของ hemolytic  

E. faecalis ทีแ่ยกจากรอยโรคร่วมระหวา่งโรคเน้ือเยื่อในและโรคปรทินัตอ์กัเสบ ไม่ว่าจะเป็นคุณสมบตักิารต่อตา้นยาปฏชิี

นะ กลไกการกระตุ้นใหเ้กดิการอกัเสบในเซลล์ต่างๆ เป็นต้น รวมถงึอาจศกึษาความสมัพนัธ์ของความสามารถในการ

ยดึเกาะและการเขา้สู่เซลลข์อง E. faecalis กบัอาการแสดงในทางคลนิิกกรณีรอยโรคร่วมระหว่างโรคเน้ือเยื่อในและโรค 

ปรทินัตอ์กัเสบ และสามารถศกึษาเพิม่เตมิในเซลลช์นิดอื่นๆดว้ย เช่น human periodontal ligament cells และ human 

dental pulp cells เพื่อใหท้ราบถงึกลไกของเชือ้ในการยดึเกาะและการเขา้สู่เซลลต์่อไป 
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