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บทคัดย่อ
 กระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ (Temporoman- 

dibular joint osteoarthritis) จดัอยูใ่นกลุม่ความผดิปรกติ

บรเิวณขมบั-ขากรรไกร (Temporomandibular disorders) 

หรือ ทีเอ็มดี (TMD) เป็นภาวะที่ก่อให้เกิดความเจ็บปวด

และการท�าลายเนื้อเยื่อพื้นผิว (articular surface) ของ 

ข้อต่อขากรรไกร ปัจจุบันยังไม่มีการระบุแน่ชัดถึงสาเหตุ

และพยาธิก�าเนิด แต่สามารถให้การวินิจฉัยได้โดยอาศัย

ข้อมลูจากการตรวจทางคลนิกิและภาพถ่ายรงัส ีซึง่บ่งช้ีถงึ

การเปล่ียนแปลงของกระดูกข้อต่อขากรรไกร ประสทิธภิาพ

การใช้งานขากรรไกรของผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกร

Abstract
 Temporomandibular joint osteoarthritis (TMJ 

OA) is classified as a pain-causing temporomandibular 

disorder (TMD). TMJ OA is typified by TMJ pain 

and degradation of the articular surface. Presently, 

the etiology and pathogenesis of TMJ OA remain 

unclear. Diagnosis is achieved via clinical and 

radiographic examinations to reveal the changes of 

the TMJ. Functional efficiency of the TMJ in TMJ 

OA patients is negatively impacted due to pain and 

crepitus sound during jaw movement.  Contemporary 



บทน�า
  ความผิดปรกติบริเวณขมับ-ขากรรไกร หรือ ทีเอ็มดี 

คือภาวะความผิดปรกติของระบบโครงกระดูกกล้ามเนื้อ 

(musculoskeletal system) และระบบกล้ามเนื้อร่วม

ประสาท (neuromuscular system) เก่ียวข้องกับข้อต่อ 

ขากรรไกร (temporomandibular joint) กล้ามเนื้อบดเคี้ยว 

(masticatory muscles) และเนือ้เย่ืออืน่ ๆ  ทีส่มัพนัธ์ทัง้หมด(1) 

ความชุกของทีเอ็มดีในกลุ่มประชากรอยู่ในช่วงร้อยละ 5  

ถึงร้อยละ 12 ขึ้นอยู่กับแต่ละการศึกษา(2,3) ผู้ป่วยทีเอ็มดี 

มักเป็นเพศหญิง และพบมากในช่วงอายุ 20-40 ปี(1,4,5) และ 

ทเีอม็ดจีดัเป็นสาเหตุหลกัของความเจ็บปวดช่องปาก-ใบหน้า 

(orofacial pain) ทีไ่ม่ได้มสีาเหตมุาจากฟัน(1,6) ผูป่้วยทเีอม็ดี

เพียงร้อยละ 3.6 ถึงร้อยละ 7 เท่านั้นที่ต้องการการรักษา(1) 

ซึ่งอาการส�าคัญที่ท�าให้ผู้ป่วยทีเอ็มดีต้องการรับการรักษา 

ได้แก่ มีความเจ็บปวดช่องปาก-ใบหน้าโดยเฉพาะบริเวณ

ขมับ-ขากรรไกร และหรือไม่สามารถใช้งานขากรรไกรได้

อย่างปรกติ(1,3,4,7) สามารถแบ่งทเีอม็ดอีอกเป็นสองกลุม่ใหญ่ 

ได้แก่ ความผดิปรกติของข้อต่อขากรรไกร และความผดิปรกติ

ของกล้ามเนื้อบดเคี้ยว

 กระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบ เป็นความผดิปรกตขิอง

ข้อต่อขากรรไกร พบความชุกร้อยละ 8 ถึงร้อยละ 12 ของ

กลุ่มผูป่้วยทเีอม็ดี(8) ผูป่้วยมพียาธิสภาพของข้อต่อขากรรไกร 

ทั้งในบริเวณเนื้อเยื่อข้อต่อ คอนดายล์ และปุ่มหน้าแอ่ง 

ข้อต่อขากรรไกร และมีความเจ็บปวดร่วมขณะพัก และ 

หรือขณะใช้งานขากรรไกร(1,5,9-12) พบผู้ป่วยได้ทุกช่วงอายุ 

และพบบ่อยที่อายุระหว่าง 18-45 ปี ในช่วงวัยรุ่นและ 

วยักลางคน(13,14) มกัพบในเพศหญงิ ซ่ึงเชือ่ว่าการท�าลายของ

กระดูกนั้นมีอิทธิพลมาจากฮอร์โมนเพศหญิง (estrogen 

hormone) (15-17) ในขณะที่ความชุกของกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรเสือ่ม (temporomandibular joint osteoarthrosis) 

และกระดูกข้อต่ออักเสบ (osteoarthritis) ที่บริเวณข้ออื่น

มักพบบ่อยในกลุ่มผู้สูงอายุ(18,19) สามารถพบภาวะกระดูก 

ข้อต่อขากรรไกรอักเสบท่ีข้อต่อขากรรไกรท้ังสองข้าง หรือ

ข้างใดข้างหนึ่ง(5,20)

 ผู้ป่วยโรคทางระบบท่ีสามารถพบความผิดปรกติของ 

ข้อต่อขากรรไกรได้บ่อย ได้แก่ ผูป่้วยโรคข้ออกัเสบรมูาตอยด์ 

(rheumatoid arthritis) โรคลูปัส อีริทีมาโตซัสของหลาย

ระบบ (systemic lupus erythematosus) และโรคหนังแข็ง 

(systemic scleroderma) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม

ที่เป็นประชากรปรกติสุขภาพดีแล้ว ผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบ

กลุ่มนี้จะพบความผิดปรกติของรูปร่างและการท�างานของ

ข้อต่อขากรรไกรมากกว่าร้อยละ 60 โดยในกลุ่มผู้ป่วยโรค 

ข้ออักเสบรูมาตอยด์มักพบว่ามีความเจ็บปวดและเสียง 

เกิดขึ้นที่ข้อต่อขากรรไกร ผู้ป่วยโรคลูปัส อีริทีมาโตซัสของ

หลายระบบพบได้บ่อยว่ามีความเจ็บปวดเกิดข้ึนที่ข้อต่อ 

ขากรรไกร และผูป่้วยโรคหนงัแข็งมกัพบการจ�ากดัของระยะ

การอ้าปาก(21) นอกจากนี้พบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะกระดูกข้อต่อ

อักเสบที่บริเวณข้อต่ออื่น ๆ ของร่างกายอาจมีภาวะกระดูก

ข้อต่อขากรรไกรอักเสบร่วมด้วย

อกัเสบลดลง  เนือ่งจากเกดิอาการปวดขณะใช้งาน ร่วมกบั

มีเสียงที่ข้อต่อขากรรไกร ดังนั้นการศึกษาถึงปัจจัยสาเหตุ

และพยาธิก�าเนิดของโรคกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ 

รวมถึงการวินิจฉัยที่ถูกต้อง จะท�าให้สามารถวางแผนการ

รักษาให้กับผูป่้วยแต่ละรายได้อย่างเหมาะสม เพือ่ให้ผูป่้วย

หายจากอาการปวด และสามารถกลบัมาใช้งานขากรรไกร

ได้อย่างปรกติ

ค�ำส�ำคญั : กระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบ ความผดิปรกติ

บริเวณขมับ-ขากรรไกร ความเจ็บปวดช่องปาก-ใบหน้า

studies focus on identifying the contributing factors 

and the pathogenesis of TMJ OA including accurate 

diagnosis, which will assist treatment planning to 

reduce pain and restore normal TMJ function.

Keywords: temporomandibular joint osteoarthritis, 

temporomandibular disorders, orofacial pain
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 บทความนี้จะน�าเสนอถึงสมุฏฐานวิทยาและพยาธิ

ก�าเนิด การวินิจฉัย และการจัดการผู้ป่วยกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรอกัเสบ โดยอาศยัข้อมลูจากหลกัฐานเชงิประจกัษ์

ที่มีในปัจจุบัน เพื่อให้ผู้อ่านมีความเข้าใจภาวะกระดูกข้อต่อ

ขากรรไกรอกัเสบมากขึน้ และสามารถน�าข้อมลูจากบทความ

นี้ไปประยุกต์ใช้ในการดูแลผู้ป่วยต่อไป

สมุฏฐานวิทยาและพยาธิก�าเนิด
 ข้อต่อขากรรไกรเป็นข้อต่อที่เชื่อมระหว่างคอนดายล์

ของกระดูกขากรรไกรล่าง (mandible) และกระดูกเทมพอรลั 

(temporal bone) โดยมกีารเชือ่มต่อกันทัง้ด้านซ้ายและขวา  

นอกจากนีย้งัมส่ีวนแผ่นรองข้อต่อขากรรไกร (articular disc) 

และเอน็ยึดต่าง ๆ  ท�าให้ข้อต่อขากรรไกรสามารถเคลือ่นทีไ่ด้ 

การเคล่ือนทีข่องข้อต่อขากรรไกรสามารถท�าได้สองลกัษณะ 

ได้แก่ การเคลื่อนแบบหมุน (rotational movement) และ

การเคล่ือนแบบเลือ่นท่ี (translational movement) ลกัษณะ

พิเศษน้ีท�าให้บางครั้งมีการเรียกข้อต่อขากรรไกรว่าข้อต่อ

แบบบานพบัลืน่ไถล (ginglymoarthrodial joint or synovial 

sliding-ginglymoid joint)(22-24) ลักษณะพื้นผิวข้อต่อจะ

แตกต่างจากข้อต่อมไีขข้อ (synovial joint) อืน่ ๆ คือ พืน้ผวิ

ข้อต่อประกอบด้วยกระดูกอ่อนเส้นใย (fibrocartilage) ใน

ขณะที่ข้อต่อมีไขข้ออื่นพื้นผิวข้อต่อจะประกอบด้วยกระดูก

อ่อนโปร่งแสง (hyaline cartilage)(24) 

 กระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบมีสาเหตุมาจากหลาย

ปัจจัย(1,5,12) และในปัจจุบันยังไม่มีข้อสรุปท่ีแน่ชัดส�าหรับ

พยาธิก�าเนิดของกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ(5,9,12) โดย

สามารถแบ่งสาเหตุที่เกี่ยวข้องเป็นสองประการคือ ปัจจัยที่

เกีย่วข้องกับประสทิธิภาพในการปรับตวัตอบสนองต่อแรงที่

ข้อต่อขากรรไกร และแรงกระท�าที่ข้อต่อขากรรไกร(8,25,26) 

ประสทิธภิาพในการปรับตวัตอบสนองต่อแรงทีข้่อต่อ
ขากรรไกร	
 ในสภาวะปรกติข้อต่อขากรรไกรมคีวามสามารถในการ

ปรับตัวเพื่อตอบสนองต่อแรงในการใช้งาน และเข้าสู่สมดุล

ใหม่ได้ด้วยการปรับโครงสร้าง แต่หากมีปัจจัยอื่น ได้แก่  

อาย ุโรคทางระบบ พนัธกุรรม ฮอร์โมน การอกัเสบ และการ

ซ่อมแซมเนื้อเยื่อที่ผิดปรกติ จะส่งผลรบกวนการปรับ

โครงสร้างให้ผิดปรกติไป(25,26) โดยอายุที่มากข้ึนจะท�าให้

ความหนาแน่นและคุณสมบัติเชิงกลของกระดูกลดลง ท�าให้

ประสิทธิภาพการปรับตัวในการตอบสนองต่อแรงที่ข้อต่อ 

ขากรรไกรลดลง(25)

 โรคทางระบบ เช่น โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ โรคลูปัส 

อีริทีมาโตซัสของหลายระบบ และโรคหนังแข็ง จะส่งผลต่อ

ข้อต่อขากรรไกรท�าให้ประสทิธิภาพในการปรบัตัวตอบสนอง

ต่อแรงลดลง พบว่าผู้ป่วยโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์แสดงการ

อกัเสบของเนือ้เยือ่ไขข้ออย่างรนุแรงส่งผลให้ผูป่้วยมอีาการ

ปวด มีการเคลื่อนแบบเลื่อนที่ของคอนดายล์ลดลง ในรายที่

รุนแรงพบคอนดายล์ถูกท�าลาย ส่งผลให้ขากรรไกรล่างถอย

ไปด้านหลัง (retrognathia) และฟันหน้าสบเปิด (anterior 

open bite) ในผู้ป่วยลูปัส อีริทีมาโตซัสของหลายระบบพบ

ว่าท�าให้ข้อต่อขากรรไกรอักเสบ มีอาการปวด และมีการ

ท�าลายของกระดูกข้อต่อขากรรไกร ส่วนผู้ป่วยโรคหนังแข็ง

พบการละลายตัวของคอนดายล์และกล้ามเนื้อฝ่อลีบ จาก

การถูกกดทับของผิวหนังที่แข็ง(21) 

 การศึกษาถึงหน่วยพันธุกรรมโพรทีโอไกลแคน 4  

(proteoglycan 4) ท่ีก�าหนดการสร้างโปรตีนลูบริซิน  

(lubricin) ซึ่งโปรตีนชนิดนี้ท�าหน้าที่ช่วยหล่อลื่นข้อต่อและ

ป้องกนักระดกูอ่อนถูกท�าลายจากการเสยีดสีเหนีย่วน�า หาก

มีการแปรผันหรือน้อยลงไปของหน่วยพันธุกรรมโพรทีโอ 

ไกลแคน 4 ในมนุษย์จะก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อ

หลายส่วน ท�าให้กระดูกข้อต่ออักเสบและเป็นโรคข้ออักเสบ

รมูาตอยด์ได้ มกีารทดลองน�าหน่วยพนัธกุรรมนีอ้อกจากสัตว์

ทดลองพบว่ามีการพอกแร่ธาตุผิดที่ มีปุ่มงอกของกระดูก 

(osteophyte) เกิดขึ้นที่คอนดายล์และแอ่งข้อต่อขากรรไกร 

(glenoid fossa) จนท�าให้โครงสร้างเหล่านี้ผิดรูปไป(27)

 ฮอร์โมนเพศหญิง เป็นอีกปัจจัยท่ีมีผลต่อการเกิด

กระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ มีการศึกษาพบว่าระดับของ

ฮอร์โมนเอสโทรเจนในซีรัม (serum) และน�้าไขข้อ (syno- 

vial fluid) ของผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบสูงกว่า

คนปรกตอิย่างมนียัส�าคญั(28,29) และจากการศึกษาของ Wang 

และคณะ ในปี 2013(16) ในสัตว์ทดลองที่เป็นกระดูกข้อต่อ

ขากรรไกรอักเสบ พบการท�าลายของกระดูกอ่อน เกิดการ

สึกกร่อน (erosion) และการแข็ง (sclerosis) ของกระดูกใต้

กระดูกอ่อน (subchondral bone) ในสัตว์ทดลองที่ถูกฉีด

ฮอร์โมนเอสโทรเจนมากกว่าสตัว์ทดลองทีไ่ม่ได้ฉดี นอกจาก

นีเ้อสโทรเจนยงัสามารถควบคมุการท�าลายเนือ้พืน้นอกเซลล์ 

(extracellular matrix) ของกระดูกอ่อนได้ ผ่านการกระตุ้น

ให้มีการแสดงออกของเอนไซม์หลายชนิด(15)
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 ผลของการอักเสบต่อพยาธิก�าเนิดของกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรอักเสบในการศึกษาที่ผ่านมา เป็นการศึกษาทาง

ชีวโมเลกุลและจุลพยาธิวิทยาเป็นหลัก การอักเสบของ

กระดูกข้อต่อขากรรไกรอกัเสบจัดเป็นสภาวะการอกัเสบในข้อ

ระดบัต�า่ (low-inflammatory arthritic condition)(9) แต่

เพียงพอที่จะรบกวนเนื้อเยื่อพื้นผิวและเนื้อเยื่อไขข้อ ให้มี

ประสิทธิภาพในการตอบสนองต่อแรงลดลง กลุ่มของสาร

อักเสบที่หล่ังออกมาในไขข้อได้แก่ อินเทอร์ลิวคิน-12  

(interleukin-12) อินเทอร์ลิวคิน-1เบต้า (interleukin-1β) 

อินเทอร์ลิวคิน-6 (interleukin-6) ทิวเมอร์เนคโครสิส 

แฟคเตอร์อัลฟ่า (tumor necrosis factor-α) และโมโนไซด์

คีโมแอดแทรคแทนท์โปรตีน-1 (monocyte chemoattrac-

tant protein-1) จะมปีริมาณเพิม่มากขึน้ในภาวะการอกัเสบ

ของข้อต่อขากรรไกร สารอกัเสบเหล่านีล้ดประสทิธิภาพการ

ปรับตัวเข้าสู่สมดุลใหม่ของโครงสร้างข้อต่อขากรรไกร(12,30) 

และในไขข้อที่ อักเสบพบความเข้มข้นของคาร์บอกซี 

เทอร์มินอลเทโลเปปไทด์-II (carboxy-terminal telopep-

tides-II) และพบคาร์ทเิลจโอลโิกเมทรกิซ์โปรตนี (cartilage 

oligo matrix protein) ซึ่งเป็นตัวชี้วัดทางชีวโมเลกุลถึงการ

ถูกท�าลายของกระดูกอ่อนในข้อต่อขากรรไกร นอกจากน้ี 

การพบพรอสตาแกลนดินอี 2 (prostaglandin E2) ในไขข้อ

แสดงถึงความรุนแรงของการอักเสบที่เกิดขึ้นด้วย(31)

 ผลของการอกัเสบต่อการปรับโครงสร้างใหม่ทีผ่ดิปรกติ

ชัดเจนมากขึ้นเมื่อมีการอักเสบที่เร้ือรัง จากการศึกษาของ 

Wang และคณะ ในปี 2012(32) พบว่าในสตัว์กลุม่ทดลองหลงั

จากฉีดสารกระตุ้นการอักเสบเข้าไปในโพรงข้อต่อส่วนบน

เป็นเวลา 35 วนั แผ่นรองข้อต่อมลีกัษณะหนา ขุน่ และผดิรปู 

จากการซ่อมสร้างที่ผิดปรกติ กล่าวคือมีการเพิ่มข้ึนอย่าง 

ผิดปรกติของเส้นใยคอลลาเจนและไกลโคส์อะมิโนไกลแคน 

(glycosaminoglycan) ท�าให้คุณสมบัติในการรับแรงของ

แผ่นรองข้อต่อลดลงและไม่มปีระสทิธภิาพในการปรบัตวัตอบ

สนองต่อแรงในการใช้งาน ซึ่งอาจส่งผลให้เกิดการทะลุของ

แผ่นรองข้อต่อในอนาคตได้

 การซ่อมแซมของเนื้อเย่ือที่ผิดปรกติถูกกระตุ้นได้จาก

หลายสาเหต ุการรกุรานของหลอดเลอืดสร้างใหม่ และความ

ไม่สมดุลของอัตราการสร้างและท�าลายของกระดูก เป็น

สาเหตุที่ส�าคัญที่ท�าให้โครงสร้างข้อต่อขากรรไกรผิดปรกติ 

และไม่สามารถตอบสนองต่อแรงที่เกิดขึ้นจากการใช้งานได้

อย่างมีประสิทธิภาพดังเดิม

 การสร้างและเพิ่มจ�านวนของหลอดเลือดใหม่รุกราน

เข้าไปในกระดูกอ่อนคอนดายล์ยังไม่มีข้อสรุปว่าเกิดขึ้นได้

อย่างไร เนื่องจากเป็นกระบวนการที่ซับซ้อน อาจเกิดจาก

กระดูกอ่อนมีการลดลงของสารห้ามการสร้างหลอดเลือด 

การควบคุมการสร้างหลอดเลอืดผดิปรกติ หรอืมกีารเพิม่ขึน้

ของวาสคูลาเอนโดทีเลียลโกรทแฟคเตอร์ (vascular endo-

thelial growth factor) Liu และคณะ ในปี 2017(33) ศึกษา

พบว่าบริเวณที่เกิดการสูญเสียเส้นใยคอลลาเจนของกระดูก

อ่อนร่วมกับมีโหลดแรงท่ีผิดปรกติ เนื้อพื้นกระดูกอ่อนจะ

เหนีย่วน�าให้หลอดเลือดเข้าไปในกระดกูอ่อน จากน้ันกระดกู

อ่อนจะเกิดการพอกพูนแคลเซียมขึ้น ท�าให้กระดูกอ่อน 

สูญเสียสภาพและคุณสมบัติเดิมในการตอบสนองต่อแรง  

การท�างานจึงผิดปรกติไป และเชื่อว่ามีเส้นประสาทเกิดใหม่

รกุรานเข้ามาในกระดกูออ่นพรอ้มหลอดเลือดใหมท่�าใหเ้กิด

อาการปวดขณะใช้งาน

 ความไม่สมดุลของอัตราการสร้างและท�าลายของ

กระดูกอ่อนและกระดูกใต้กระดูกอ่อนของข้อต่อขากรรไกร

เกิดจากอัตราการสับเปลี่ยนที่สูงขึ้น สาเหตุท่ีท�าให้อัตรา 

ดงักล่าวเปลีย่นแปลงไป ได้แก่ การเพิม่ข้ึนของอตัราส่วนของ

รีเซปเตอร์แอคติเวเตอร์ออฟนิวเคลียร์แฟคเตอร์แคปปาบี 

ไลแกนด์ (receptor activator of nuclear factor kappa-B 

ligand) ต่อออสทีโอโปรทีจีริน (osteoprotegerin) ที่ส่งผล

ให้การท�างานของเซลล์ท�าลายกระดกู (osteoclast) เพิม่มาก

ขึ้นท�าให้เกิดการสึกกร่อนท�าลายของกระดูก และกระดูกท่ี

ถูกสร้างขึ้นใหม่มีลักษณะผิดปรกติ เช่น เกิดการแข็งของ

กระดูก หรือมีปุ่มงอกของกระดูกเกิดขึ้น(34) อีกสาเหตุของ

ความไม่สมดุลในการสร้างและท�าลายกระดูกคือ การพบ

ทรานส์ฟอร์มมิ่งโกรทแฟคเตอร์เบต้า-1 (transforming 

growth factor-β1) ซึ่งเป็นสารส�าคัญที่ควบคุมการสร้าง

กระดูก ดังการศึกษาของ Jiao และคณะ ในปี 2014(35) พบ

ทรานส์ฟอร์มมิ่งโกรทแฟคเตอร์เบต้า-1ปริมาณมากใน 

ข้อต่อขากรรไกรของสัตว์ทดลอง ที่เป็นกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรอักเสบ การพบสารดังกล่าวในปริมาณมากส่งผล

ให้อัตราการสับเปลี่ยนเพิ่มขึ้น เกิดการขจัดตัวเองของเซลล์

กระดูกอ่อนคอนดายล์จ�านวนมาก กระดูกใต้กระดูกอ่อนมี

การสร้างเพิ่มอย่างรวดเร็ว และมีปุ่มงอกของกระดูกเกิดขึ้น 

แต่ความหนาแน่นของแร่ธาตุในกระดูกกลับลดลง 
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 กล่าวโดยสรปุ ความไม่สมดุลของการสร้างและท�าลาย

กระดูกที่เกิดข้ึนนี้ส่งผลให้เกิดความผิดปรกติของกระดูก 

กระดูกจึงไม่สามารถท�างานและตอบสนองต่อแรงได้ดีเท่า

เดิมเนื่องจากสูญเสียคุณสมบัติในการปรับตัวไป ท�าให้เกิด

การเปลี่ยนแปลงของโครงสร้างอื่นตามมา เช่น แอ่งข้อต่อ 

ขากรรไกรมีการหนาตัวขึ้น จากการถูกเสียดสีของกระดูกท่ี

ผิดรูป แผ่นรองข้อต่อเกิดแรงเสียดสีมากขึ้นจนอาจทะลุได้ 

เป็นต้น การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นเหล่านี้ล้วนชักน�าให้เกิด

พยาธสิภาพของกระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบรวมถงึท�าให้

ภาวะของโรคเลวลง(36)

แรงกระท�าที่ข้อต่อขากรรไกร
 การตอบสนองต่อแรงกระท�าเชิงกลปรกติของกระดูก

อ่อนคอนดายล์เกิดขึ้นเพื่อการใช้งานและการเจริญเติบโต

ของคอนดายล์และขากรรไกรล่าง โดยมกีารเพิม่จ�านวนของ

เซลล์กระดูกอ่อน (chondrocyte) และเซลล์กระดูกอ่อนมี

การเปลี่ยนไปเป็นเซลล์สร้างกระดูก ตอบสนองต่อแรง

กระตุ้นดังกล่าว ดังการศึกษาของ Papachristou และคณะ 

ในปี 2009(37) ทีพ่บการเปลีย่นแปลงของเซลล์กระดกูอ่อนไป

เป็นเซลล์สร้างกระดูกมากขึ้นหากให้แรงเชิงกลท่ีมากข้ึน 

และเม่ือให้แรงในระยะเวลาที่นานขึ้นการเปลี่ยนแปลงก็จะ

มากขึ้นด้วย

 แรงกระท�าที่ข้อต่อขากรรไกรหากมีปริมาณมากหรือ

ต่อเนื่องเกินกว่าที่ข้อต่อขากรรไกรจะสามารถปรับตัวเข้า

สู่สมดุลใหม่ได้ ก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงที่โครงสร้างของ 

ข้อต่อขากรรไกรและน�าไปสู่การเกิดพยาธิสภาพข้ึน ดังการ

ศึกษาของ Koolstra ในปี 2012(38) พบว่าภายใต้แรงเสียดสี

ที่มากภายในข้อต่อขากรรไกร แม้จะใช้แรงเพียง 40 นิวตัน 

กดทีบ่ริเวณฟันหน้าขณะหบุปาก ซึง่เป็นแรงน้อยกว่าร้อยละ 

10 ของประสทิธภิาพการท�างานตามปรกติของระบบบดเค้ียว 

ก็สามารถพบการท�าลายของกระดูกอ่อนได้ เนื่องจากแรง

เสยีดสทีีม่ากจะเสมอืนมแีรงกดอยูใ่นข้อต่อขากรรไกรอยูแ่ล้ว 

เม่ือร่วมกับแรงที่มากระท�าจากภายนอก จึงเกิดการท�าลาย

ของกระดูกอ่อนขึ้น และหากมีการโหลดแรงท่ีมากข้ึน เช่น 

แรงจากการเคี้ยวอาหารแข็งเหนียว หรือการขบเน้นฟัน 

(clenching) กระดูกอ่อนย่อมถูกท�าลายมากขึ้นด้วยเช่นกัน 

 การสบฟันผิดปรกติ (malocclusion) อาจเป็นอีก

สาเหตุหนึ่งของแรงท่ีมากผิดปรกติที่โหลดข้อต่อขากรรไกร 

พบว่าในกลุ ่มผู ้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบท่ีมี 

โครงร่างการสบฟันผิดปรกติ (skeletal malocclusion) 

ประเภท II และ  III มีความสัมพันธ์กับความเสื่อมที่เกิดขึ้น

ท่ีข้อต่อขากรรไกร(39) แนวคิดนี้ได้รับการสนับสนุนจากการ

ศึกษาของ Handerson และคณะ ในปี 2015(40) ที่ท�าการใส่

เฝือกฟัน (dental splint) เพียงข้างเดียวในสัตว์ทดลองเป็น

เวลา 6 สัปดาห์ เพื่อสร้างการสบฟันผิดปรกติ พบว่ามีการ

ท�าลายกระดกูอ่อนเส้นใยทีข้่อต่อขากรรไกรด้านตรงข้ามกบั

เฝือก เนื่องจากเกิดแรงกดในข้อต่อขากรรไกรมากกว่าด้าน

ที่ใส่เฝือก(40)

 เมื่อมีแรงที่มากโหลดลงข้อต่อขากรรไกรส่งผลให้เกิด

การท�าลายของกระดูกอ่อนเป็นอันดับแรก หากยังมีแรง

กระท�าอย่างต่อเนือ่งจะยงัคงเกดิการท�าลายของกระดกูอ่อน

ต่อร่วมกับมีการอักเสบของเนื้อเยื่อไขข้อ เมื่อตอบสนองต่อ

แรงทีก่ระท�าต่อเนือ้เยือ่ไขข้อ จึงท�าให้เกดิความเจบ็ปวด การ

บวมของเนื้อเยื่อไขข้อ ไขข้อถูกสร้างได้น้อยลง ท�าให้

ประสิทธิภาพในการปรับตัวของข้อต่อขากรรไกรต่อแรง 

ลดลง(41)

 กล่าวโดยสรปุ พยาธสิภาพของกระดกูข้อต่อขากรรไกร

อกัเสบเกิดจากความล้มเหลวในการตอบสนองต่อแรงกระท�า

ท่ีข้อต่อขากรรไกร ซ่ึงสาเหตุของความล้มเหลวนี้เกิดจาก

ประสิทธิภาพในการปรับตัวตอบสนองต่อแรงที่ข ้อต่อ 

ขากรรไกรลดลง และปรมิาณแรงท่ีมากเกินไป หรอืระยะเวลา

ในการเกดิแรงกระท�านานเกินไป อย่างไรก็ตามพยาธกิ�าเนดิ

ของกระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบยงัคงไม่ชัดเจน จงึมคีวาม

จ�าเป็นต้องอาศัยการศึกษาค้นคว้าเพิ่มเติมต่อไป

การวินิจฉัย
 การวินิจฉัยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบใช้เกณฑ์

การวินิจฉัยภาวะความผิดปรกติบริเวณขมับ-ขากรรไกร ซึ่ง

อาศัยการตรวจทางคลินิก การซักประวัติ และภาพรังสี 

เป็นหลัก

ลกัษณะทางคลนิิกของกระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบ
 ลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกร

อกัเสบมอีาการส�าคญัคอื มคีวามเจบ็ปวดทีข้่อต่อขากรรไกร

ขณะพัก และหรือขณะใช้งาน(1,5,9-12) เป็นที่ข้อต่อขากรรไกร

เพียงข้างเดียว หรืออาจพบเป็นทั้งสองข้างได้(5,20) การศึกษา
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ของ Cömert และคณะ ในปี 2015(20) พบว่ามผีูป่้วยทีม่คีวาม

ผดิปรกตขิองข้อต่อขากรรไกรทัง้สองข้างร้อยละ 54 ในขณะ

ที่ผู้ป่วยที่มีความผิดปรกติข้างเดียวนั้นมีจ�านวนใกล้เคียงกัน

คือร้อยละ 26.3 และ 19.7 เป็นด้านขวาและซ้ายตามล�าดับ  

การเคล่ือนทีข่องข้อต่อขากรรไกรท�าได้น้อยลงเนือ่งจากปวด  

ลักษณะของอาการปวดมักมีลักษณะปวดตื้อ แต่ในบางครั้ง

อาจมีอาการปวดแปลบได้ โดยเฉพาะขณะใช้งาน(5) กล้ามเนือ้

บดเคี้ยวอาจมีอาการปวดจากการหดเกร็งตามรีเฟล็กซ์

ปกป้องตนเองทางกายภาพ (self-preservative physiologic 

reflex) เพื่อป้องกันการบาดเจ็บหรือพยาธิสภาพท่ีมากข้ึน

จากการใช้งาน(9) 

 ในผู ้ป่วยบางรายอาจมีอาการติดขัดบริเวณข้อต่อ 

ขากรรไกรในเวลาเช้า โดยช่วงเวลาที่ติดขัดมักนานมากกว่า 

30 นาท ีหรอืบางรายพบอาการบวมเกิดขึน้ทีข้่อต่อขากรรไกร 

โดยเฉพาะในรายที่เกิดการบาดเจ็บ (trauma)(5) เยื่อบุข้อ

อักเสบ (synovitis) จะท�าให ้ข ้อต ่อขากรรไกรบวม 

เกิดฟันหลังสบเปิด (posterior open bite) ด้านเดียวกับ 

ข ้อต ่อขากรรไกรที่บวม ขณะที่ฟ ันหลังด ้านตรงข้าม 

สบหนักขึ้น และพบการเฉ (deviation) ของขากรรไกรล่าง

ไปยงัด้านตรงข้าม(41) ระยะการเคลือ่นทีข่องข้อต่อขากรรไกร

จะท�าได้น ้อยลงและรูปแบบการเค้ียวเปล่ียนแปลงไป

เนื่องจากข้อต่อขากรรไกรบางส่วนถูกท�าลาย(42)

 ผู ้ป ่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบพบมีเสียง

กรอบแกรบ (crepitus) ที่ข้อต่อขากรรไกร ลักษณะและ

ระดับความดังของเสียงแตกต่างกันไปในผู้ป่วยแต่ละราย 

อาจตรวจพบจากการคล�าข้อต่อขากรรไกรโดยทันตแพทย์ 

หรอืผูป่้วยรายงานว่าได้ยนิเสยีงขณะใช้งาน และหรอืรายงาน

ว่าคนรอบข้างสามารถได้ยินเสียงขณะผู้ป่วยเคลื่อนข้อต่อ 

ขากรรไกร รายงานการศึกษาของ Cömert และคณะ ในปี 

2015(20) ไม่พบความสมัพนัธ์ระหว่างเสยีงทีข้่อต่อขากรรไกร

และพยาธิสภาพของกระดูกข้อต่อขากรรไกร เสียงท่ีข้อต่อ

ขากรรไกรอาจมาจากโครงสร้างอื่นที่ผิดปรกติ เช่น เกิดจาก

แผ่นรองข้อต่อขากรรไกรเคลือ่น หรือเกดิการสร้างเส้นใยของ

กระดูกอ่อน(41)

 ผูป่้วยทีม่ภีาวะของโรคมานานหรอืรนุแรง อาจพบการ

อ้าปากได้จ�ากัด มีการเปล่ียนแปลงของการสบฟันคือ  

ฟันหน้าสบเปิดจากการทีข้่อต่อขากรรไกรทัง้สองข้างสกึและ

หมนุถอยไปด้านหลงั หรอืมีการเปลีย่นทศิ (deflection) ของ

ขากรรไกรล่างไปยังด้านที่กระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ 

ในกรณีเป็นเพียงด้านเดียว(43)

ลักษณะภาพรังสีของกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ
 เทคนิคการถ่ายภาพรังสีท่ีใช้ประเมินกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรอักเสบจากลักษณะการเปลี่ยนแปลงของกระดูก 

ได้แก่ ภาพรังสีแพโนรามา (panoramic radiograph) ภาพ

รงัสนีอกปาก (extraoral radiograph) ภาพรงัสคีอมพวิเตอร์

โทโมแกรม (computerized tomogram) และการสร้างภาพ 

ด้วยเรโซแนนซ์แม่เหล็ก (magnetic resonance imaging)

ภำพรังสีแพโนรำมำและภำพรังสีนอกปำก

 ภาพรังสีแพโนรามาใช้ทั่วไปในการตรวจฟันและ

กระดูกขากรรไกร การถ่ายท�าได้ง่ายและราคาถกู และมีการ

พัฒนาโปรแกรมทีเอ็มเจสแกนโนแกรม (TMJ scanogram) 

ใช้ถ่ายภาพข้อต่อขากรรไกรในขณะอ้าและหุบปาก ซึ่งมี

ประโยชน์ในการช่วยประเมินรูปร่างและการเคลื่อนที่ของ 

ข้อต่อขากรรไกร ภาพข้อต่อขากรรไกรท่ีได้จากภาพรังสี 

แพโนรามาจะไม่ค่อยมีความชัดเจนเนื่องจากความหนาของ

ชัน้ภาพ การซ้อนทบักนัของโครงสร้าง และการบดิเบีย้วของ

ภาพมีมาก ภาพรังสีนอกปากที่มองเห็นข้อต่อขากรรไกรได้

ชัดเจนและให้ภาพของข้อต่อขากรรไกรใกล้เคียงกับความ

เป็นจริงเนื่องจากการขยายของภาพต�่า ได้แก่ เทคนิค

ทรานสเครเนียล (transcranial) ที่ให้ภาพข้อต่อขากรรไกร

ด้านข้างขณะหบุปากและอ้าปาก และเทคนิคทรานสฟารงิเจยีล 

(transpharyngeal) ที่ให้ภาพคอนดายล์ด้านใกล้กลาง 

เทคนิคการถ่ายภาพรังสีนอกปากนั้นต้องการผู ้มีความ

เชี่ยวชาญในการถ่าย จึงท�าให้ความนิยมใช้ลดลง(44) อย่างไร

กต็ามภาพรงัสแีพโนรามาทีค่ณุภาพดนีัน้เพยีงพอส�าหรบัน�า

ไปใช้ในการวินิจฉัยได้ โดยเฉพาะเมื่อร่วมกับการถ่ายภาพ

รังสีนอกปากชนิดอื่น(14)

 ลักษณะทางภาพรังสีของกระดูกข้อต่อขากรรไกร

อักเสบในภาพรังสีแพโนรามาและภาพรังสีนอกปาก ได้แก่ 

หัวคอนดายล์มีขนาดเล็ก (hypoplasia) หรือใหญ่ผิดปรกติ 

(hyperplasia) เนื้อเยื่อข้อต่อบนหัวคอนดายล์มีลักษณะ 

สึกแบนลง (flattening) ไม่สามารถเห็นรูปร่างที่โค้งของ 

หัวคอนดายล์ มีปุ่มงอกของกระดูกท่ีบริเวณด้านหน้าของ 

หวัคอนดายล์ และมกีารหนาตวัของกระดกูบรเิวณหวัคอนดายล์

และแอ่งข้อต่อขากรรไกร(45)

18ชม. ทันตสาร ปีที่ 38 ฉบับที่ 3 2560 CM Dent J Vol. 38 No. 3 2017



ภำพรังสีคอมพิวเตอร์โทโมแกรม

 ปัจจบุนัมคีวามนิยมใช้ภาพรังสคีอมพวิเตอร์โทโมแกรม

ประเมินภาวะกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ เนื่องจากให้

ภาพที่มีความชัดเจนมาก มีความไวและความจ�าเพาะต่อ 

โรคสูง และยงัมคีวามน่าเชือ่ถอืเมือ่วดัระหว่างผูเ้ชีย่วชาญ(46) 

โดยเฉพาะภาพรังสีคอมพิวเตอร์โทโมแกรมชนิดโคนบีม 

(cone-beam computerized tomogram) ทีม่คีวามไวในการ

ตรวจความผดิปรกตขิองกระดกูคอนดายล์มากร้อยละ 72.9 

ถงึ ร้อยละ 87.5(47) และผูป่้วยได้รับปรมิาณรงัสน้ีอยกว่าการ

ถ่ายภาพรังสีคอมพิวเตอร์โทโมแกรม(20)

 ลักษณะของกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบจากภาพ

รังสีคอมพิวเตอร์โทโมแกรมจะพบมีการเปลี่ยนแปลงของ 

หัวคอนดายล์และเนื้อเยื่อข้อต่อเกิดขึ้น หัวคอนดายล์พบมี

ขนาดเล็กหรือใหญ่ผิดปรกติ เนื้อเยื่อข้อต่อบนหัวคอนดายล์

และพื้นผิวข้อต่อมีลักษณะสึกแบนลง มีการสึกกร่อน และ

หนาตัวโดยทั่วไปของพื้นผิวข้อต่อ ท�าให้ไม่สามารถแยก

กระดูกทึบออกจากกระดูกเสี้ยนใย (trabecular bone) ได้ 

พบการหนาตัวของกระดูกหรอืเกิดถงุน�า้เทียม (pseudocyst) 

ขึน้ใต้เปลอืกกระดูกแขง็ เกดิปุม่งอกของกระดกู และอาจพบ

มีชิ้นส่วนของกระดูกหลุดแตกออกมาอยู่ในเนื้อเยื่ออ่อน(46)

 การสกึกร่อนของพืน้ผวิข้อต่อขากรรไกรเมือ่ดจูากภาพ

รังสีพบความไม่ต่อเน่ืองของกระดูกทึบ (cortical bone) 

แสดงถึงการท�าลายของโครงสร้างกระดูกอย่างชัดเจน ส่วน

การเกิดถุงน�้าข้ึนใต้เปลือกกระดูกแข็ง การเกิดปุ่มงอกของ

กระดูก และการหนาตัวโดยท่ัวไปของพื้นผิว แสดงถึงการ

เปลี่ยนแปลงอย่างช้า ๆ  และเรื้อรัง การเปลี่ยนแปลงที่กล่าว

ถงึนีจ้งึจดัเป็นการเปลีย่นแปลงทีส่�าคญับ่งชีถ้งึการเป็นกระดกู

ข้อต่อขากรรไกรอักเสบ ซ่ึงอาจเกิดร่วมกับความเสื่อมอื่น 

เช่น มกีารทะลขุองแผ่นรองข้อต่อ เป็นต้น(5) ส่วนการสกึแบน

ลงและการหนาตัวข้ึนของกระดูกเพียงเล็กน้อยไม่สามารถ

ระบุชัดเจนได้ว่าเป็นกระดกูข้อต่อขากรรไกรอักเสบ อาจเป็น

เพียงการเปลี่ยนแปลงของกระดูกจากการใช้งาน(46)

 ความชุกของลักษณะทางภาพรังสีคอมพิวเตอร ์

โทโมแกรมของคอนดายล์ท่ีพบบ่อย ได้แก่ การสึกแบนลง 

การสกึกร่อน และการมปีุม่งอกของกระดกู(20) ส่วนทีปุ่ม่หน้า

แอ่งข้อต่อขากรรไกรพบลักษณะการสึกแบนลงมากที่สุด 

และพบการหนาตวัของกระดกูและการสกึกร่อนเป็นจ�านวน

ใกล้เคียงกัน(48) นอกจากนีย้งัพบความสมัพนัธ์ของความหนา

ของกระดูกบริเวณแอ่งข้อต่อขากรรไกรกับรูปร่างของ 

คอนดายล์ โดยในผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบที่มี

ปุ่มงอกกระดกูท่ีคอนดายล์จะมคีวามหนาของกระดกูบรเิวณ

แอ่งข้อต่อขากรรไกร แต่หากมกีารสกึแบนลงของคอนดายล์ 

แอ่งข้อต่อขากรรไกรจะมีความหนาของกระดูกลดลง(36)

 การประเมนิพืน้ผวิของคอนดายล์แบบสามมติิถกูน�ามา

ใช้ร่วมกับภาพรังสีคอมพิวเตอร์โทโมแกรมชนิดโคนบีมใน

การศึกษากระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ เทคนิคนี้สามารถ

สร้างภาพสามมิติเปรียบเทียบระหว่างคอนดายล์ปรกติและ

คอนดายล์ของผู้ป่วยได้อย่างชัดเจน อีกทั้งยังสามารถน�ามา

เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพในผู ้ป่วยราย

เดียวกันได้อีกด้วย จึงถือเป็นนวัตกรรมที่น่าสนใจเนื่องจาก

สามารถลดความผดิพลาดและลดอทิธพิลด้านประสบการณ์

ของผู้ตรวจต่อการแปลผลลงได้(49-51)

กำรสร้ำงภำพด้วยเรโซแนนซ์แม่เหล็ก

 การประเมินกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบสามารถ 

ท�าเพิ่มเติมได้จากการสร้างภาพด้วยเรโซแนนซ์แม่เหล็ก  

เหมาะส�าหรบัตรวจเนือ้เยือ่อ่อนบรเิวณข้อต่อขากรรไกรและ

แผ่นรองข้อต่อ และสามารถตรวจการอกัเสบ ไขกระดูกบวมน�า้ 

(bone marrow edema) และน�้าซึมซ่านในข้อต่อขากรรไกร 

(joint effusion) ได้อีกด้วย(44,52)

รูปที่ 1 แสดงภาพรังสีแพโนรามาพบลักษณะปุ่มงอกของ

กระดูกข้อต่อขากรรไกรด้านขวา และการสึกแบนลง

ร่วมกับการหนาตัวของกระดูกข้อต่อขากรรไกร 

ด้านซ้าย

Figure 1 Panoramic film showing osteophyte on the right 

condyle and flattening with sclerosing  articular 

surface of the left condyle
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รูปที่ 2 แสดงภาพรังสีคอมพิวเตอร์โทโมแกรมท่ีข้อต่อขากรรไกรด้านซ้าย พบลักษณะการสึกกร่อนและการหนาตัวของพื้นผิวข้อต่อ  

และมีปุ่มงอกของกระดูกและถุงน�้าเทียมที่คอนดายล์

รูปที่ 2.1 แสดงภาพด้านข้างของข้อต่อขากรรไกรด้านขวาซึ่งปรกติและข้อต่อขากรรไกรด้านซ้ายที่เป็นกระดูกข้อต่อขา

กรรไกรอักเสบ

รูปที่ 2.2  แสดงลักษณะปุ่มงอกของกระดูกที่คอนดายล์ด้านซ้าย

รูปที่ 2.3 แสดงลกัษณะการสกึกร่อนบริเวณด้านหน้าและการหนาตัวของกระดกูบริเวณด้านบนของพืน้ผวิข้อต่อคอนดายล์

ด้านซ้าย

รูปที่ 2.4 แสดงลักษณะเงาโปร่งรังสีทรงกลมของถุงน�้าเทียมในกระดูกคอนดายล์ด้านซ้าย

Figure 2 Computerized tomogram showing left TMJ with erosion and sclerosis of articular surface and osteophyte and 

pseudocyst of the condyle. 

Figure 2.1 Showing lateral view of the normal TMJ on the right and TMJ OA on the left

Figure 2.2 Showing the osteophyte of the left TMJ

Figure 2.3 Showing anterior surface erosion and subcortical sclerosis of articular surface on the left condyle

Figure 2.4 Showing a round radiolucent area of pseudocyst inside the left condyle

2.22.1

2.3 2.4

20ชม. ทันตสาร ปีที่ 38 ฉบับที่ 3 2560 CM Dent J Vol. 38 No. 3 2017



หลกัเกณฑ์การวนิิจฉัยกระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบ
 ปัจจุบันปรากฏหลักเกณฑ์วินิจฉัยหลายแบบซ่ึงอาจ

สร้างความสับสนและน�าผลการศึกษามาเปรียบเทียบกันได้

ยาก หากใช้เกณฑ์การวนิจิฉยัทีแ่ตกต่างกนั ในบทความนีจ้งึ

น�าเกณฑ์การวินิจฉัยท่ีแพร่หลายและเป็นท่ีนิยมมากล่าวถึง

เพื่อความเข้าใจในส่วนที่เหมือนและแตกต่างกันในแต่ละ

เกณฑ์ ดังนี้

 หลักเกณฑ์การวินิจฉัยตามสมาคมปวดช่องปาก-

ใบหน้าแห่งสหรัฐอเมริกา (The American Academy of 

Orofacial Pain)(1) จัดสภาวะนี้อยู่ในกลุ่มโรคข้อต่อเสื่อม 

(degenerative joint disease) ซึ่งสามารถแยกวินิจฉัยเป็น 

“กระดูกข้อต่อขากรรไกรเสื่อม (osteoarthrosis)” และ 

“กระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ (osteoarthritis)” การ

วินิจฉัยว่าผู้ป่วยเป็นกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ ประวัติ

ของผู ้ป ่วยต้องมีเสียงและอาการปวดเกิดข้ึนที่ข ้อต ่อ 

ขากรรไกร ภายใน 30 วันก่อนที่จะมาตรวจ อาการเกิดขึ้น

ขณะใช้งานหรอืขยบัขากรรไกร ตรวจทางคลนิกิพบคล�าเจบ็

บริเวณหน้าหูตรงด้านข้างของหัวคอนดายล์ หรือเจ็บขณะ

เคลื่อนขากรรไกร และตรวจพบเสียงกรอบแกรบเมื่อคล�าท่ี

ข้อต่อขากรรไกรขณะอ้าปากสุด ขณะอ้าปากสุดแบบหมอ

ช่วยดนั ขณะเคลือ่นขากรรไกรไปด้านซ้ายและขวา และขณะ

ยืน่ขากรรไกร หรอืผูป่้วยรายงานว่ามเีสยีงบด หรือเสยีงแกรก

กรากขณะตรวจและเคลือ่นขากรรไกร ภาพรงัสคีอมพวิเตอร์

โทโมแกรมใช้ยนืยนัการวนิจิฉัยคอื ต้องพบการเปลีย่นแปลง

อย่างน้อยหนึ่งชนิดจากการเปล่ียนแปลงของกระดูกข้อต่อ

ขากรรไกรสีล่กัษณะคอื เกดิถงุน�า้ขึน้ใต้เปลอืกกระดกูแขง็ มี

การสกึบรเิวณพืน้ผวิข้อต่อ มกีารหนาตัวโดยท่ัวไปของพืน้ผวิ

ข้อต่อและมีปุ่มงอกของกระดูก สุดท้ายผลตรวจทางห้อง

ปฏิบัติการของผู ้ป่วยต้องไม่บ่งชี้ว ่าเป็น โรคข้ออักเสบ 

รูมาตอยด์ ดังน้ันหากพบการเปลี่ยนแปลงทางภาพรังสีที ่

ข้อต่อขากรรไกร และพบเสียงกรอบแกรบขณะเคลื่อน 

ขากรรไกรจากการตรวจทางคลนิกิ แต่ไม่พบอาการปวดของ

ข้อต่อขากรรไกรร่วมด้วย การวนิจิฉยัจะเป็น “กระดกูข้อต่อ

ขากรรไกรเสื่อม”

 ส่วนเกณฑ์การวินจิฉยัส�าหรบัความผดิปรกตขิองขมบั-

ขากรรไกร (diagnostic criteria for temporomandibular 

disorders) ในปี 2014(3) ใช้ค�าวินิจฉัยว่า “โรคข้อต่อเสื่อม 

(Degenerative joint disease)” หมายถงึภาวะท่ีมกีารท�าลาย

เนือ้เยือ่พืน้ผวิร่วมกบัมกีารเปลีย่นแปลงของกระดกูคอนดายล์ 

และปุ่มหน้าแอ่งข้อต่อขากรรไกร การให้ค�าวินิจฉัยตาม

เกณฑ์นี้ผู้ป่วยต้องมีประวัติเรื่องเสียงและการตรวจเหมือน

กับเกณฑ์การวินิจฉัยของสมาคมปวดช่องปาก-ใบหน้าแห่ง

สหรัฐอเมริกา แต่มีความแตกต่างกันในเรื่องของอาการปวด

คือโรคข้อต่อขากรรไกรเสื่อมอาจมีหรือไม่มีอาการปวดก็ได้ 

ส�าหรบัภาพรงัสคีอมพวิเตอร์โทโมแกรมใช้ยนืยนัการวนิจิฉยั

ในลักษณะเดียวกัน ส่วนผลตรวจทางห้องปฏิบัติการต้อง 

บ่งชี้ว่าไม่เป็น โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์เช่นเดียวกัน

 การวินิจฉัยแยกโรค ควรแยกกับกระดูกข ้อต ่อ 

ขากรรไกรเสื่อมท่ีไม่มีอาการปวดท่ีบริเวณข้อต่อขากรรไกร 

และผู้ป่วยโรคทางระบบท่ีส่งผลต่อข้อต่อขากรรไกร ท�าให้ 

มีกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบร่วม โรคในกลุ่มดังกล่าว 

ได้แก่ โรคข้ออักเสบรมูาตอยด์ โรคข้ออกัเสบไม่ทราบสาเหตุ

ในเดก็ (juvenile idiopathic arthritis) โรคข้อสนัหลงัอกัเสบ

ชนิดยึดติด (ankylosing spondylitis) โรคข้ออักเสบ 

สะเก็ดเงิน (psoriatic arthritis) โรคข้ออักเสบจากการ 

ตดิเชือ้ (infectious arthritis) โรคข้ออกัเสบไรเตอร์ (Reiter 

syndrome) คอนโดรแคลซโินสสิ (chondrocalcinosis) โรค

หนังแข็ง กลุ่มอาการโจเกรน (Sjögren’s syndrome) และ

โรคลูปัส อีริทีมาโตซัสของหลายระบบ ตามหลักเกณฑ์ของ

สมาคมปวดช่องปาก-ใบหน้าแห่งสหรฐัอเมริกาให้การวนิจิฉยั

ผู้ป่วยโรคทางระบบที่ส่งผลต่อข้อต่อขากรรไกร ท�าให้มี

กระดกูข้อต่อขากรรไกรอกัเสบร่วมว่า “ข้ออกัเสบสาเหตโุรค

ทางระบบ (systemic arthritides)” หากผูป่้วยมอีาการของ

กระดกูข้อต่อขากรรไกรอักเสบร่วมกับได้รับการวินิจฉัยจาก

แพทย์ผู้เชี่ยวชาญว่าเป็นโรคทางระบบเหล่านี้(1)

แนวทางการรักษาและการจัดการ
 แนวทางการรกัษาและการจัดการมุง่เพือ่ลดอาการปวด 

การอักเสบท่ีข้อต่อขากรรไกร ผู้ป่วยสามารถกลับมาใช้งาน

ขากรรไกรได้ดังเดิมหรือใกล้เคียงเดิมมากที่สุด ยับยั้งการ

ด�าเนินไปของโรค และป้องกันการเกิดพยาธิสภาพที่รุนแรง

น�ามาซึ่งความพิการ จากสมุฏฐานวิทยาและพยาธิก�าเนิด

ท�าให้ทราบถึงปัจจัยท่ีอาจเป็นสาเหตุของกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรอักเสบและส่งเสริมให้มีความรุนแรงจนท�าให้เกิด

ความพิการข้ึนท่ีข้อต่อขากรรไกรและโครงสร้างโดยรอบได้ 

ดังนั้นการก�าจัดหรือจัดการสาเหตุปัจจัยเหล่านี้จะช่วยให้
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อาการของผู้ป่วยดีขึ้น สามารถใช้งานข้อต่อขากรรไกรได้

อย่างราบรื่น และลดอัตราการด�าเนินไปของโรคได้(9)

 การรักษาและการจัดการกระดูกข้อต่อขากรรไกร

อกัเสบท�าได้หลายรปูแบบ ซึง่มกัอ้างองิตามการจ�าแนกความ

รุนแรงของโรคจากอาการและอาการแสดงทางคลินิกและ

ภาพรังสี เพื่อเป็นแนวทางส�าหรับการจัดการผู้ป่วย(5,9,11)

การรักษาแบบอนุรักษ์
 การจัดการผู ้ป ่วยทีเอ็มดี รวมทั้งกระดูกข ้อต ่อ 

ขากรรไกรอักเสบ ควรเริ่มจากแบบอนุรักษ์และผันกลับได้

ก่อนเสมอ เนื่องจากผู้ป่วยจ�านวนมากอาการดีขึ้นได้ แม้ไม่

ได้รบัการรักษาทีร่นุแรงหรอืศลัยกรรมใด ดงันัน้การซักประวตัิ 

เรื่องของพฤติกรรมรวมถึงนิสัยการท�างานนอกหน้าที่ของ 

ผูป่้วยอย่างครบถ้วน จะท�าให้สามารถแนะน�าวธีิการปรบัตวั

เพื่อลดการท�างานของขากรรไกรได้ดีขึ้น การแนะน�าให้ท�า

กายภาพด้วยตนเองทีบ้่าน เช่น ประคบเย็นบรเิวณท่ีมีอาการ

อกัเสบหรอืบวม ประคบอุน่บรเิวณทีม่อีาการปวดเรือ้รงั หาก

ผูป่้วยปฏบิตัติามค�าแนะน�าทัง้หมดนีอ้าการของผูป่้วยมกัจะ

ดีขึ้น(1)

การรักษาด้วยเฝือกสบฟัน
 การใส่เฝือกสบฟันชนิดเสถียร (stabilization splint) 

สามารถช่วยลดอาการปวดของผู้ป่วยจากการลดโหลดที ่

ข้อต่อขากรรไกร ดังการศึกษาของ Ok และคณะ ในปี 

2014(53) ที่พบว่าในกลุ่มที่รักษากระดูกข้อต่อขากรรไกร

อักเสบด้วยเฝือกสบฟันชนิดเสถียรมีการสร้างของกระดูก

บรเิวณด้านหน้าของหวัคอนดายล์ในขณะทีก่ลุม่ทีไ่ม่ได้ใส่เกดิ

การละลายตวัของกระดูกบรเิวณคอนดายล์(53) และ Machon 

และคณะ ในปี 2011(54) ยังพบว่าภายในระยะเวลา 2 เดือน

หลังจากใส่เครือ่งมอืให้ผูป่้วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอกัเสบ 

มีจ�านวนผู้ป่วยร้อยละ 50 ที่ไม่พบอาการปวดหรือมีอาการ

ปวดเพียงเล็กน้อย  เฝือกสบฟันชนิดเสถียรยังช่วยลดโหลด

ที่ข้อต่อขากรรไกร และการสึกของฟันในผู้ที่มีการกัด-ถูฟัน

โดยไม่รู้ตัว(bruxism)(5,12) การใส่เฝือกสบฟันนี้สามารถช่วย

ประเมนิการสบฟันในผูป่้วยทีม่กีารสบฟันผดิปรกต ิหรอืการ

สบฟันที่ไม่มีเสถียรภาพได้ เนื่องจากด้านบดเค้ียวของเฝือก

มีลักษณะเรียบและสร้างให้ฟันคู่สบกระทบเฝือกพร้อมกัน

ทกุซ่ีและไม่มกีารไถล ดังนัน้หากผูป่้วยมอีาการดขีึน้จากการ

ใส่เฝือกสบฟัน ควรพิจารณาเพิ่มเติมว่าอาการที่ดีขึ้นมาจาก

การลดโหลดที่ข้อต่อขากรรไกร หรือเกิดจากการสบฟันท่ีมี

เสถยีรภาพมากขึน้ จงึควรต้องประเมนิการสบฟันซ�า้ ซึง่หาก

เป็นด้วยเหตทุีเ่ฝือกสบฟันท�าให้การสบฟันมเีสถียรภาพ ควร

พิจารณาการบ�าบัดการสบฟันแบบผันกลับไม่ได้ในผู้ป่วยที่

การสบฟันผิดปรกติต่อไป(10)

การรักษาด้วยยา
 การรักษาด้วยยาของกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ

หวังผลหลักเพื่อบรรเทาอาการปวดของผู้ป่วย ชนิดของยา

ขึน้อยูก่บัระดบัของอาการปวด ผลข้างเคยีงของยา และความ

ปลอดภัยของผู้ป่วยในการใช้ยาน้ัน ยาต้านการอักเสบชนิด

ไม่ใช่สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammation; 

NSAIDs) เป็นที่นิยมในการใช้รักษาผู้ป่วยกระดูกข้อต่อ 

ขากรรไกรอักเสบอย่างมาก เพราะช่วยลดอาการปวดใน

ระดับน้อยถึงปานกลางและยังต้านการอักเสบอีกด้วย จาก

ผลข้างเคียงของยาต่อระบบทางเดินอาหารท�าให้มีการ

เปลี่ยนไปใช้ยาในกลุ่มที่จ�าเพาะต่อเอนไซม์ไซโคลออกซ ี

เจเนส-2 (selective cyclooxygenase-2) มากข้ึน ซ่ึงมรีายงาน

ว่าช่วยลดสารอกัเสบและเพิม่ปรมิาณเส้นใยคอลลาเจนชนดิ

ท่ีสองและโปรตีนในกระดูกอ่อน จึงสามารถป้องกันการถูก

ท�าลายของเซลล์กระดูกอ่อนคอนดายล์และฟื้นฟูการสร้าง

เนือ้พืน้กระดูกอ่อนได้(55) แต่มรีายงานความเสีย่งของการเกดิ

โรคหลอดเลอืดสมองในยากลุม่นี ้ดงันัน้จงึควรระมดัระวังใน

การเลือกใช้ยาต้านการอักเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์โดย

ประเมินผู้ป่วยเป็นแต่ละกรณี(5,12)

กำรรักษำด้วยอำหำรเสริม (supplement)

 มีการศึกษาถึงสารหลายชนิดที่ใช ้ช ่วยรักษาและ

บรรเทาอาการของผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ  

Haghighat และคณะ ในปี 2013(56) ได้ศกึษาเปรียบเทียบ

ประสิทธิภาพของกลูโคซามีนซัลเฟตเทียบกับยาต้านการ

อักเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์ คือ ไอบรูโพรเฟน (ibuprofen) 

พบว่ากลูโคซามีนซัลเฟตให้ผลดีกว่าในการลดอาการปวดที่

ข้อต่อขากรรไกร นอกจากนีย้งัมรีายงานการใช้สารสกดัจาก

ใบบัวบก (cantella asiatica) ท่ีมีคณุสมบัตช่ิวยลดการอกัเสบ

และลดอาการปวด พบว่าสารสกัดจากใบบัวบกช่วยลดการ

ถูกท�าลายของข้อในผู้ป่วยข้ออักเสบรูมาตอยด์(57)  
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การรักษาแบบรุกรานน้อย (minimal invasive 
treatment)
กำรรกัษำด้วยกำรฉดีสำรเข้ำข้อ (intra-articular injection) 

หรือกำรเจำะข้อ (arthrocentesis)

 การรกัษาด้วยการฉดีสารเข้าข้อหรือการเจาะข้อ มกีาร

ศึกษาว่าได้ผลดีในการรักษากระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ 

ในแง่ลดอาการปวด เพิม่การหล่อลืน่บรเิวณข้อต่อขากรรไกร

ท�าให้ข้อต่อสามารถเคลื่อนที่ได้ดีมากขึ้น(58) สารที่นิยมใช้ได้

แก่ ไฮยาลูรอนิกแอซิด (hyaluronic acid) และคอร์ติโค 

สเตียรอยด์ (corticosteroids) ซึ่งพบว่าให้ผลดีในการ 

ลดอาการปวดและท�าให้ข้อต่อขากรรไกรเคลื่อนไหวได้ 

ดีขึ้น(5,11,12)  ปัจจุบันมีการศึกษาถึงสารชนิดอื่นอีกหลายชนิด

ที่สามารถน�ามาใช้ในการฉีดหรือเจาะข้อในผู้ป่วยกระดูก 

ข้อต่อขากรรไกรอกัเสบ และเช่ือว่าให้ผลการรกัษาท่ีเทียบเท่า

หรือดีกว่าไฮยาลูรอนิกแอซิดและคอร์ติโคสเตียรอยด์ เช่น  

ออโตโลกัสคอนดิชัน่ซรีมั (autologous conditioned serum) 

เพลทเลทดีรีฟโกรทแฟคเตอร์ (platelet-derived growth 

factors) เป็นต้น(12,59) การเจาะข้อเหมาะในการรักษากรณ ี

ผู้ป่วยมีอาการปวดมาก และพบว่าเมื่อให้การรักษาร่วมกับ

การใส่เฝือกสบฟันชนิดเสถียร ร้อยละ 80 ของผู้ป่วยกระดูก

ข้อต่อขากรรไกรอักเสบไม่มีอาการปวดหรือปวดน้อยมาก

ภายในเวลาหนึ่งเดือนหลังจากรักษา(54)

กำรส่องกล้องในข้อ (arthroscopy)

 การส่องกล้องในข้อช่วยท�าให้เห็นพยาธสิภาพในข้อต่อ

ขากรรไกรได้โดยตรง พบการเปลี่ยนแปลงในระยะเริ่มต้น

ของกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ(9,11) และสามารถก�าจัด

เนือ้เยือ่ทีม่พียาธสิภาพ ท�าลายการยึดติดกนัของพืน้ผวิข้อต่อ 

ฉีดยาโดยตรงไปที่เนื้อเยื่อไขข้อได้ รวมถึงตัดบางส่วนของ

เนื้อเยื่อเพื่อการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาในการยืนยันการ

วินิจฉัย(41) นอกจากนี้มีรายงานการศึกษาพบว่าในผู้ป่วย

กระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา

แบบอนุรักษ์ เมื่อใช้การส่องกล้องในข้อจะช่วยลดความเจ็บ

ปวดและเพิ่มระยะการอ้าปาก โดยเฉพาะในรายที่เริ่มรักษา

เร็วและอาการยังไม่เรื้อรัง(60)

วิศวกรรมเนื้อเยื่อ (tissue engineering)

 ปัจจุบันมีการศึกษาถึงด้านวิศวกรรมเนื้อเยื่อและ 

การรกัษาเพือ่คนืสภาพข้อต่อขากรรไกรทีเ่ป็นโรคท�าให้กลบั

มาท�างานได้ปรกต ิการศกึษาการคนืสภาพด้วยการฉดีมเีซน

ไคมอลสเต็มเซลล์ (mesenchymal stem cells) ที่มีความ

สามารถแปรสภาพไปเป็นกระดูกอ่อนและกระดูกได้ พบว่า

ช่วยท�าให้การท�าลายกระดูกอ่อนล่าช้าลงเมื่อฉีดเซลล์ 

ดังกล่าวเข้าข้อที่เป็นกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ(12) และ

การศึกษาด้านวิศวกรรมเนื้อเยื่อเพื่อทดแทนโครงสร้างของ 

ข้อต่อขากรรไกร ได้แก่ แผ่นรองข้อต่อและคอนดายล์ ที่ถูก

ท�าลายไป อย่างไรก็ดีผลการศึกษาวิศวกรรมเนื้อเยื่อใน

ปัจจุบันยังไม่สามารถน�ามาใช้ในการรักษาผู้ป่วยได้ ต้อง

อาศัยการศึกษาต่อไปในอนาคต(11)

 หากการรักษาแบบอนุรักษ์และการรักษาแบบรุกราน

น้อยล้มเหลว ควรมีการประเมินถึงความถูกต้องในการ

วินิจฉัย และปัจจัยที่ยังไม่ได้รับการจัดการ(1) หากมีข้อบ่งช้ี

อาจต้องพิจารณาท�าการรักษาท่ีรุกรานมากข้ึน ได้แก ่

ศัลยกรรมตกแต่งข้อ (arthroplasty) บริเวณที่มีปุ่มงอกของ

กระดูกหรือผิดรูป ศัลยกรรมแผ่นรองข้อต่อ (discoplasty) 

ศัลยกรรมตกแต่งข ้อบางส่วน (hemi-arthroplasty) 

ศัลยกรรมตัดกระดูก (osteotomy) การยืดถ่างขยายกระดูก 

(osteodistraction) และสุดท้ายหากมีการท�าลายข้อต่อ 

ขากรรไกรอย่างมากอาจจ�าเป็นต้องผ่าตัดเปลี่ยนข้อเทียม 

(total joint replacement) ซึ่งควรท�าในรายที่มีข้อบ่งชี้และ

ไม่ตอบสนองต่อการรักษาอื่นเท่านั้น(9,11)

 จากแนวทางการรักษาท้ังหมดท่ีกล่าวมาข้างต้น  

แนวทางการรักษาท่ีได้ผลดีและมีหลักฐานเชิงประจักษ์(61) 

ที่น่าเชื่อถือ ประกอบไปด้วยแนวทางการรักษาดังแสดงใน

ตารางที่ 1 

 ผู้ป่วยที่มีโรคทางระบบ ควรมีการประเมินและรักษา

ภาวะโรคประจ�าตัวของผู้ป่วยจากแพทย์ร่วมกับการดูแล

อาการกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบจากทันตแพทย์  

เนื่องจากโรคทางระบบมักส ่งผลกระทบโดยตรงต ่อ 

อาการและอาการแสดงของกระดูกข ้อต่อขากรรไกร 

อักเสบ(1,3,5,9-12) ทันตแพทย์และแพทย์ประจ�าตัวของ 

ผูป่้วยจ�าเป็นต้องวางแผนการจดัการผูป่้วยร่วมกนั นอกจาก

การจัดการความผิดปรกติทางกายภาพแล้ว สิ่งที่ควรค�านึง

ถึงเพิ่มเติมในการจัดการกับผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกร

อักเสบโดยเฉพาะในรายที่มีอาการปวดเร้ือรัง คือการ

ประเมินสภาวะทางจิตใจของผู้ป่วย ทั้งนี้ในบางกรณีจ�าเป็น

ต้องอาศยัการท�างานแบบสหสาขาวชิาชีพร่วมกบัผู้เชีย่วชาญ

ด้านอื่นที่เกี่ยวข้องในการจัดการปัญหาดังกล่าวด้วย เช่น  

นักกายภาพบ�าบัด นักจิตวิทยาหรือจิตแพทย์ เป็นต้น เพื่อ

ให้การรักษาประสบความส�าเร็จ(1,10)
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บทสรุป	
 ปัจจุบันแม้พยาธิก�าเนิดของกระดูกข้อต่อขากรรไกร

อกัเสบจะยงัไม่ชดัเจน แต่การซกัประวติัทีค่รอบคลมุจะท�าให้

ทราบถึงปัจจัยที่มีผลต่ออาการของผู้ป่วย การตรวจทาง

คลนิิกและการประเมนิทางภาพรงัสที�าให้วนิจิฉยักระดกูข้อต่อ

ขากรรไกรอักเสบได้เที่ยงตรง สามารถวางแผนจัดการและ

รกัษาให้ผูป่้วยลดอาการปวด กลบัมาใช้งานขากรรไกรได้ตาม

ปรกต ิการศกึษาต่อไปในอนาคตควรมุง่ทีส่าเหตกุารเกดิและ

ตัวบ่งชี้ที่ท�าให้ทราบว่าเป็นกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ

ระยะเริ่มต้น เพื่อสามารถป้องกันการเกิดโรค ลดความ 

ซับซ้อนในการรักษา และลดโอกาสในการเกิดความพิการ

ของผู้ป่วยกระดูกข้อต่อขากรรไกรอักเสบ
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