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บทนาํ 

 หนังสือ  “ไบโอฟิล์มในช่องปากกับการก่อโรคปริทันต์อักเสบ” เล่มนี้ เรียบเรียงขึ้นเพ่ือเป็นหนังสือ
ประกอบการเรียนวิชา  จุลชีววิทยาช่องปาก  ในระดับอุดมศึกษา  ระดับหลังปริญญา  ผู้ศึกษาด้าน
วิทยาศาสตร์การแพทย์  ตลอดจนบุคลากรทันตสาธารณสุข  โดยจะมีเน้ือหาสําคัญเกี่ยวกับการเริ่มก่อตัวของ
แบคทีเรียในช่องปากซึ่งเป็นแบคทีเรียประจําถิ่นในช่องปาก  ก่อตัวเป็นแผ่นคราบจุลินทรีย์หรือไบโอฟิล์มใน
ช่องปาก   และสุดท้ายได้กลายเป็นไบโอฟิล์มที่มีการปรับเปลี่ยนชนิดและองค์ประกอบของจุลินทรีย์ที่สามารถ
ทําให้อยู่ในสภาวะที่ก่อโรคปริทันต์และจนกระท่ังเกิดเป็น  โรคปริทันต์อักเสบได้  โดยกล่าวถึงบทบาทของ
ปัจจัยความรุนแรงของจุลินทรีย์ที่เป็นบทบาทสําคัญในการก่อโรค  อีกทั้งยังกล่าวถึงบทบาทสําคัญของ
แบคทีเรียก่อโรคปริทันต์ที่มีความเสี่ยงสูงในการเกิดโรค  กับการเช่ือมโยงไปสู่พยาธิสภาพท่ีมีความเสี่ยงในการ
เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบได้  ในเวลาต่อมา  ถ้าไม่ได้ทําการรักษาอย่างถูกต้อง 

 คําอธิบายภาษาไทยในหนังสือเล่มน้ี ใช้หลกัตามพจนานุกรม ฉบับราชบัณฑิตยสถาน ฉบับ พ.ศ. 2544 
และศัพท์บัญญัติทางทันตแพทย์ ฉบับแก้ไขปรับปรุง พ.ศ. 2554    

 ขอขอบคุณ บิดา มารดา ผู้ล่วงลับไปแล้ว  ที่สอนให้เป็นคนอดทน  และตั้งใจทําให้สําเร็จ  ขอบคุณ 
สามี และลูก ๆ รวมทั้งพ่ีน้อง  ที่เป็นกําลังใจให้ทํางานเสร็จสิ้นด้วยดี  และขอขอบคุณ คุณบุษกร อุสส่าห์กิจ 
หัวหน้าห้องสมุด คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น ที่ช่วยตรวจเอกสารอ้างอิงท้ายบท ได้อย่างดียิ่ง  

        

       รองศาสตราจารย์ ดร.นันทนา อรุณฤกษ์ 
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                                                                                                                            ไบโอฟิล์มในช่องปาก  1    

 บทที่ 1 
 ไบโอฟิล์มในช่องปาก 
 (ORAL BIOFILM) 
  
 

ช่องปากเป็นอวัยวะท่ีเปรียบเสมือนหน้าต่างไปสู่การเกิดโรคในช่องปากและโรคท่ัวกาย 
(systemic disease)  มากมายและหลากหลาย  เนื่องจากเป็นช่องทางในการเข้ามาของจุลินทรีย์มากมาย
ทั้งชนิดที่ไม่ได้ก่อโรคและชนิดที่ทําให้เกิดโรคติดเช้ือ  นอกจากนี้จุลินทรีย์ต่าง ๆ เหล่านี้ อาจมีผลต่อการ
เปลี่ยนแปลงของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายได้   ในช่องปากมนุษย์ประกอบด้วยเช้ือที่หลากหลาย
มากมายกว่า 600 ชนิด  และในผู้ป่วยอาจพบมากกว่า 150 ชนิด  สําหรับบนผิวฟันมนุษย์อาจมีแบคทีเรีย 
จํานวน ล้าน ล้านตัว เกาะกัน  และประกอบเป็นแผ่นคราบจุลินทรีย์ (plaque) ดังน้ัน  สุขภาพช่องปากท่ี
ดี  ย่อมมีผลต่อคุณภาพชีวิตที่ดีตามมา เช่นกัน     
 

1. แผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปาก (DENTAL PLAQUE) 

 โครงสร้างของแผ่นคราบจุลินทรีย์  ประกอบด้วยแบคทีเรียที่มีการจัดการในการอยู่ร่วมกัน เช่น 
ลําดับการเข้าเกาะของกลุ่มแบคทีเรีย  และการมีความสัมพันธ์ระหว่างแบคทีเรียที่อยู่ร่วมกัน  ใน
การศึกษาแผ่นคราบจุลินทรีย์จากกล้องจุลทรรศน์อิเลคตรอน  แสดงให้เห็นถึง  ความสัมพันธ์ของสัดส่วน
ของจุลินทรีย์ภายในแผ่นคราบจุลินทรีย์  แผ่นคราบจุลินทรีย์น้ี  จัดเป็นสิ่งมีชีวิตที่มีโครงสร้างท่ีมีการ
ปรับตัวให้เข้ากับสภาพแวดล้อม  ทั้งทางสรีรวิทยา ทางเคมีวิทยา และประกอบด้วยกลไกมากมายที่จําเป็น
เพ่ือความอยู่รอด  ภายในแผ่นคราบจุลินทรีย์ประกอบด้วยแบคทีเรียที่มีโครงสร้างที่แตกต่างกัน  ซ่ึง
โครงสร้างที่แตกต่างกันน้ี  อาจแตกต่างจากปัจัยด้านอายุ,  สภาวะการเจริญ,  อาหาร  และบริเวณที่เข้า
อยู่ภายในไบโอฟิล์ม  (biofilm)  ของแบคทีเรียนั้น ๆ เป็นต้น  

 จากการศึกษาพบว่า  ในการเกิดการเกาะกลุ่มร่วมกัน  (coaggregation)  ระหว่างแบคทีเรีย
ด้วยกันภายในไบโอฟิล์มน้ัน  มีความจําเพาะในการเกาะกันสูงมาก   และจากการท่ีสภาวะแวดล้อมบนฟัน
แต่ละซีกนั้นมีความแตกต่างกันมาก   ความแตกต่างนี้  ส่วนหน่ึงมาจากปัจจัยจากความพยายามในการ
กําจัดแบคทีเรียออกจากช่องปาก  ทั้งจากแรงจากการแปรงฟัน  ความแตกต่างของปัจจัยทางชีวภาพและ
ทางเคมี เช่น  สภาวะความเป็นกรด-ด่างของอาหาร,  การใช้นํ้ายาบ้วนปาก    เป็นต้น    สิ่งเหล่านี้มีผลต่อ 
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ดี  ย่อมมีผลต่อคุณภาพชีวิตที่ดีตามมา เช่นกัน     
 

1. แผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปาก (DENTAL PLAQUE) 

 โครงสร้างของแผ่นคราบจุลินทรีย์  ประกอบด้วยแบคทีเรียที่มีการจัดการในการอยู่ร่วมกัน เช่น 
ลําดับการเข้าเกาะของกลุ่มแบคทีเรีย  และการมีความสัมพันธ์ระหว่างแบคทีเรียที่อยู่ร่วมกัน  ใน
การศึกษาแผ่นคราบจุลินทรีย์จากกล้องจุลทรรศน์อิเลคตรอน  แสดงให้เห็นถึง  ความสัมพันธ์ของสัดส่วน
ของจุลินทรีย์ภายในแผ่นคราบจุลินทรีย์  แผ่นคราบจุลินทรีย์น้ี  จัดเป็นสิ่งมีชีวิตที่มีโครงสร้างที่มีการ
ปรับตัวให้เข้ากับสภาพแวดล้อม  ทั้งทางสรีรวิทยา ทางเคมีวิทยา และประกอบด้วยกลไกมากมายที่จําเป็น
เพ่ือความอยู่รอด  ภายในแผ่นคราบจุลินทรีย์ประกอบด้วยแบคทีเรียท่ีมีโครงสร้างท่ีแตกต่างกัน  ซ่ึง
โครงสร้างที่แตกต่างกันน้ี  อาจแตกต่างจากปัจัยด้านอายุ,  สภาวะการเจริญ,  อาหาร  และบริเวณที่เข้า
อยู่ภายในไบโอฟิล์ม  (biofilm)  ของแบคทีเรียนั้น ๆ เป็นต้น  

 จากการศึกษาพบว่า  ในการเกิดการเกาะกลุ่มร่วมกัน  (coaggregation)  ระหว่างแบคทีเรีย
ด้วยกันภายในไบโอฟิล์มน้ัน  มีความจําเพาะในการเกาะกันสูงมาก   และจากการท่ีสภาวะแวดล้อมบนฟัน
แต่ละซีกนั้นมีความแตกต่างกันมาก   ความแตกต่างนี้  ส่วนหน่ึงมาจากปัจจัยจากความพยายามในการ
กําจัดแบคทีเรียออกจากช่องปาก  ทั้งจากแรงจากการแปรงฟัน  ความแตกต่างของปัจจัยทางชีวภาพและ
ทางเคมี เช่น  สภาวะความเป็นกรด-ด่างของอาหาร,  การใช้นํ้ายาบ้วนปาก    เป็นต้น    สิ่งเหล่านี้มีผลต่อ 
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การเจริญเพ่ิมจํานวนของจุลินทรีย์ประจําถิ่นในช่องปาก  (oral microflora)  ที่มีอยู่ก่อนด้วย   และความ
แตกต่างเหล่าน้ีมีผลทําให้มีความแตกต่างในองค์ประกอบของชุมชนแบคทีเรีย   โดยเฉพาะบริเวณท่ีเห็น
ความแตกต่างอย่างชัดเจน  เช่น บริเวณร่องเหงือก, บริเวณผิวฟัน, บริเวณหลุมร่องฟัน  ตัวอย่าง  เช่น  
น้ําลายจะมีอิทธิพลต่อการก่อตัวเป็นแผ่นคราบจุลินทรีย์ในหลุมร่องฟันมากกว่าบริเวณอ่ืน  แต่น้ําเหลือง
เหงือกจะมีอิทธิพลต่อการก่อตัวเป็นแผ่นคราบจุลินทรีย์ในร่องเหงือก เป็นต้น   ในบริเวณร่องเหงือกนี้จะมี
ภาวะ  redox potential  ที่ตํ่ากว่าบริเวณอ่ืน  จึงทําให้มีการเข้าเกาะ (colonize)  ของแบคทีเรียกลุ่ม
แอนแอโรบส์  (anaerobes)  โดยเฉพาะกลุ่มที่สามารถย่อยโปรตีน  เพ่ือนําโปรตีนและไกลโคโปรตีน 
(glycoprotein)  ในนํ้าเหลืองเหงือก  มาใช้เป็นสารอาหารในการเจริญ  จากการศึกษารูปร่างของแผ่น
คราบจุลินทรีย์  ทั้งแผ่นคราบจุลินทรีย์จากฟันที่แท้จริง  หรือจากการศึกษารูปร่างจากแผ่นคราบจุลินทรีย์
ที่ก่อตัวจากซับสเตรตท่ีกําหนดในช่องปากในช่วงเวลาหน่ึง  ไม่ว่าจะเป็นการศึกษาจากกล้องจุลทรรศน์
แบบใช้แสง  (light microscope)  หรือกล้องจุลทรรศน์อิเลคตรอนแบบส่องผ่าน (transmission 
electron microscope)  ลักษณะรูปร่างจากการตัดขวางแผ่นคราบจุลินทรีย์  เพ่ือดูช้ันของแผ่นคราบ
จุลินทรีย์  พบว่า  แผ่นคราบจุลินทรีย์  ประกอบด้วยแบคทีเรียท่ีหลากหลายรูปร่างและหลากหลายชนิด
เกาะอยู่ด้วยกัน  ซ่ึงปัจจุบันเรียกแผ่นคราบจุลินทรีย์น้ีว่า ไบโอฟิล์ม (biofilm)  

2. ความรู้ทัว่ไปของไบโอฟิล์มในช่องปาก  

 กลุ่มประชากรจุลินทรีย์ที่ประกอบกันเป็นไบโอฟิล์ม  จะประกอบด้วยกลุ่มแบคทีเรียท้ังที่ฝังอยู่
ภายใน  และกลุ่มที่เกาะที่พ้ืนผิว  หรือกลุ่มที่แทรกอยู่ระหว่างช้ันของแบคทีเรีย  ไบโอฟิล์มที่เจริญเต็มท่ี 
ประกอบด้วยโคโลนีกลุ่มเล็ก ๆ ต่อกัน  คล้ายหอคอย  ซ่ึงมีแบคทีเรียที่อาศัยอยู่ร่วมกันมีปฏิกิริยาต่อกัน  
และมีการแลกเปลี่ยนข่าวสารโดย  โมเลกุลส่งสัญญาณ  (signaling  molecules)  และเมตะบอไลท์    
ไบโอฟิล์มเปรียบเสมือนเมืองที่มีขนาดเล็กมากหลาย ๆ เมืองอยู่ร่วมกัน  ซ่ึงก็คือ กลุ่มโคโลนีของแบคทีเรีย
ที่อยู่กันหนาแน่น  มีการซึมซับหรือชุ่มนํ้า  ประกอบด้วย ช่องนํ้า ช่องว่าง  ที่มีรูปแบบคล้ายถนน  ตรอก  
ซอย  แทรกอยู่ระหว่างตึกสูง ๆ  
 รากฐานของแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปากน้ัน  เริ่มจากแบคทีเรียกลุ่มท่ีเข้าเกาะเร่ิมต้น  หรือ
กลุ่มผู้บุกเบิกอาณานิคม  ซ่ึงส่วนใหญ่เป็นแบคทีเรียกลุ่ม  streptococci, Actinomyces   และอาจ
ปะปนด้วยแบคทีเรียสกุลอ่ืนบ้าง  ซ่ึงแบคทีเรียกลุ่มผู้บุกเบิกนี้จะมีบริเวณจับ  (binding sites)  สําหรับ
การเกิด coaggregation กับแบคทีเรียชนิดอ่ืน    ในขณะที่ไบโอฟิล์มเจริญและมีความซับซ้อนมากข้ึน  จะ
เกิดสภาวะแวดล้อมท่ีแตกต่างกันเกิดขึ้นภายใน  และจะเกิดช่องหรือโพรงเกิดขึ้นใหม่  เพ่ือเป็นช่องทาง
สําหรับการเข้ามาเกาะของแบคทีเรียต่อมา  ดังเช่น การเข้าเกาะเริ่มต้น เช่น streptococci และ 
Actinomyces  จับกับ  acquired pellicle  ในน้ําลาย  ซ่ึงปกคลุมบนเคลือบฟัน  และต่อมาจะเป็นการ
เข้าเกาะของ Veillonella  กลายเป็นชุมชนไบโอฟิล์ม  ที่ประกอบด้วยแบคทีเรียต่างชนิดมาอยู่ร่วมกัน   
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 ในรายละเอียด  ชนิดของเชื้อในการเข้าเกาะของชนิดแบคทีเรียในช่องปาก  แบคทีเรียผู้บุกเบิก 
กลุ่มแรกเริ่มเกาะกับ acquired pellicle  บนเคลือบฟัน  และแบคทีเรียที่เข้าเกาะในต่อ ๆ มา ด้วยวิธี 
coaggregation ระหว่างแบคทีเรีย  ปฏิกิริยาการเข้าเกาะทั้งหมดน้ีนําไปสู่การก่อตัวเป็นแผ่นคราบ
จุ ลิ น ท รี ย์ ขึ้ น   แ บ ค ที เรี ย ผู้ บุ ก เ บิ ก  เ ช่ น  Streptococcus gordonii, Streptococcus mitis, 
Streptococcus oralis และ Streptococcus sanguinis  เข้าเกาะกับที่รับต่าง ๆ  ใน  นํ้าลาย  (sialylated  
mucins, proline-rich protein, α-amylase, agglutinin และชิ้นส่วนของเซลล์แบคทีเรีย) ใน acquired 
pellicle ที่อยู่บนเคลือบฟัน  แบคทีเรียที่เข้าเกาะต่อมาจะจับกับแบคทีเรียที่เข้าเกาะก่อนหน้า และมีการ
เข้าเกาะต่อ ๆ กัน   
 ตลอดเวลาของระยะการเจริญเป็นไบโอฟิล์มในช่องปาก  แบคทีเรียที่อยู่ชิดกัน  จะสื่อหรือให้
สัญญาณให้กับแบคทีเรียข้างเคียง  และมีการตอบสนองกับเซลล์ข้างเคียงได้อย่างเหมาะสม  การสื่อสาร
ต่าง ๆ เหล่านี้  บางส่วนเก่ียวข้องกับ  โมเลกุลส่งสัญญาณ  เพ่ือให้มีการตอบสนองอย่างจําเพาะกับเซลล์ที่
อยู่ข้างเคียง  หรืออีกแง่หนึ่งก็คือ  แบคทีเรียสื่อสารกัน  เพ่ือให้มีการเปล่ียนแปลงสภาพแวดล้อมท่ีอาศัย
อยู่  เพ่ือทําให้นําไปสู่กระบวนการเมแทบอลิซึมภายในไบโอฟิล์ม  ความเข้าใจในการปรับตัวของจุลินทรีย์
เพ่ือเข้าสู่สภาวะที่มีชุมชนที่ประกอบด้วยจุลินทรีย์หลายชนิดอยู่ร่วมกันอย่างสมดุล  เช่น  ไบโอฟิล์มในช่อง
ปาก  จึงน่าจะมีกลไกบางอย่างควบคุมการอยู่ร่วมกันเกิดข้ึน  
 การเข้าเกาะกันโดยวิธี  coaggregation  น้ี  เป็นการรวมตัวที่เกิดข้ึนระหว่างเซลล์แบคทีเรีย
ต่างสกุลกัน เช่น F. nucleatum  สามารถจับกับแบคทีเรียสกุลอ่ืน ๆ  กับแบคทีเรียในช่องปากทุกสาย
พันธ์ุ  อย่างไรก็ตาม การรวมตัวกันระหว่างแบคทีเรียต่างสกุลกับ  Fusobacterium นี้  แสดงให้เห็นไม่
มากนัก  ในทางตรงกันข้าม เช้ือ streptococci  มักแสดงให้เห็นถึงการเกาะรวมตัวกันภายในแบคทีเรีย
สกุลเดียวกัน  (เช่น S. gordonii และ S. oralis) รวมท้ังการเข้าเกาะร่วมกันภายในแบคทีเรียชนิดเดียวกัน  
(เช่น S. gordonii DL1 และ S. gordonii 38)  แบคทีเรียแต่ละสายพันธ์ุ แสดงความจําเพาะในการเข้า
เกาะกัน เช่น streptococci บางชนิดมีความสามารถ coaggregate กับ Veillonella  spp. บางชนิด  
ในขณะท่ี  streptococci อ่ืน ๆ ไม่สามารถ  coaggregate กับ Veillonella  ชนิดดังกล่าวได้  แต่ทํา 
coaggregate กับ  Veillonella  อีกชนิดได้  
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การเจริญเพ่ิมจํานวนของจุลินทรีย์ประจําถิ่นในช่องปาก  (oral microflora)  ที่มีอยู่ก่อนด้วย   และความ
แตกต่างเหล่าน้ีมีผลทําให้มีความแตกต่างในองค์ประกอบของชุมชนแบคทีเรีย   โดยเฉพาะบริเวณท่ีเห็น
ความแตกต่างอย่างชัดเจน  เช่น บริเวณร่องเหงือก, บริเวณผิวฟัน, บริเวณหลุมร่องฟัน  ตัวอย่าง  เช่น  
น้ําลายจะมีอิทธิพลต่อการก่อตัวเป็นแผ่นคราบจุลินทรีย์ในหลุมร่องฟันมากกว่าบริเวณอ่ืน  แต่น้ําเหลือง
เหงือกจะมีอิทธิพลต่อการก่อตัวเป็นแผ่นคราบจุลินทรีย์ในร่องเหงือก เป็นต้น   ในบริเวณร่องเหงือกนี้จะมี
ภาวะ  redox potential  ที่ตํ่ากว่าบริเวณอ่ืน  จึงทําให้มีการเข้าเกาะ (colonize)  ของแบคทีเรียกลุ่ม
แอนแอโรบส์  (anaerobes)  โดยเฉพาะกลุ่มที่สามารถย่อยโปรตีน  เพ่ือนําโปรตีนและไกลโคโปรตีน 
(glycoprotein)  ในนํ้าเหลืองเหงือก  มาใช้เป็นสารอาหารในการเจริญ  จากการศึกษารูปร่างของแผ่น
คราบจุลินทรีย์  ทั้งแผ่นคราบจุลินทรีย์จากฟันท่ีแท้จริง  หรือจากการศึกษารูปร่างจากแผ่นคราบจุลินทรีย์
ที่ก่อตัวจากซับสเตรตท่ีกําหนดในช่องปากในช่วงเวลาหน่ึง  ไม่ว่าจะเป็นการศึกษาจากกล้องจุลทรรศน์
แบบใช้แสง  (light microscope)  หรือกล้องจุลทรรศน์อิเลคตรอนแบบส่องผ่าน (transmission 
electron microscope)  ลักษณะรูปร่างจากการตัดขวางแผ่นคราบจุลินทรีย์  เพ่ือดูช้ันของแผ่นคราบ
จุลินทรีย์  พบว่า  แผ่นคราบจุลินทรีย์  ประกอบด้วยแบคทีเรียที่หลากหลายรูปร่างและหลากหลายชนิด
เกาะอยู่ด้วยกัน  ซ่ึงปัจจุบันเรียกแผ่นคราบจุลินทรีย์น้ีว่า ไบโอฟิล์ม (biofilm)  

2. ความรู้ทัว่ไปของไบโอฟิล์มในช่องปาก  

 กลุ่มประชากรจุลินทรีย์ที่ประกอบกันเป็นไบโอฟิล์ม  จะประกอบด้วยกลุ่มแบคทีเรียท้ังท่ีฝังอยู่
ภายใน  และกลุ่มที่เกาะที่พ้ืนผิว  หรือกลุ่มท่ีแทรกอยู่ระหว่างช้ันของแบคทีเรีย  ไบโอฟิล์มท่ีเจริญเต็มท่ี 
ประกอบด้วยโคโลนีกลุ่มเล็ก ๆ ต่อกัน  คล้ายหอคอย  ซ่ึงมีแบคทีเรียที่อาศัยอยู่ร่วมกันมีปฏิกิริยาต่อกัน  
และมีการแลกเปลี่ยนข่าวสารโดย  โมเลกุลส่งสัญญาณ  (signaling  molecules)  และเมตะบอไลท์    
ไบโอฟิล์มเปรียบเสมือนเมืองท่ีมีขนาดเล็กมากหลาย ๆ เมืองอยู่ร่วมกัน  ซ่ึงก็คือ กลุ่มโคโลนีของแบคทีเรีย
ที่อยู่กันหนาแน่น  มีการซึมซับหรือชุ่มนํ้า  ประกอบด้วย ช่องนํ้า ช่องว่าง  ที่มีรูปแบบคล้ายถนน  ตรอก  
ซอย  แทรกอยู่ระหว่างตึกสูง ๆ  
 รากฐานของแผ่นคราบจุลินทรีย์ในช่องปากน้ัน  เริ่มจากแบคทีเรียกลุ่มที่เข้าเกาะเร่ิมต้น  หรือ
กลุ่มผู้บุกเบิกอาณานิคม  ซ่ึงส่วนใหญ่เป็นแบคทีเรียกลุ่ม  streptococci, Actinomyces   และอาจ
ปะปนด้วยแบคทีเรียสกุลอ่ืนบ้าง  ซ่ึงแบคทีเรียกลุ่มผู้บุกเบิกนี้จะมีบริเวณจับ  (binding sites)  สําหรับ
การเกิด coaggregation กับแบคทีเรียชนิดอ่ืน    ในขณะที่ไบโอฟิล์มเจริญและมีความซับซ้อนมากข้ึน  จะ
เกิดสภาวะแวดล้อมท่ีแตกต่างกันเกิดขึ้นภายใน  และจะเกิดช่องหรือโพรงเกิดขึ้นใหม่  เพ่ือเป็นช่องทาง
สําหรับการเข้ามาเกาะของแบคทีเรียต่อมา  ดังเช่น การเข้าเกาะเริ่มต้น เช่น streptococci และ 
Actinomyces  จับกับ  acquired pellicle  ในน้ําลาย  ซ่ึงปกคลุมบนเคลือบฟัน  และต่อมาจะเป็นการ
เข้าเกาะของ Veillonella  กลายเป็นชุมชนไบโอฟิล์ม  ที่ประกอบด้วยแบคทีเรียต่างชนิดมาอยู่ร่วมกัน   
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 ในรายละเอียด  ชนิดของเชื้อในการเข้าเกาะของชนิดแบคทีเรียในช่องปาก  แบคทีเรียผู้บุกเบิก 
กลุ่มแรกเริ่มเกาะกับ acquired pellicle  บนเคลือบฟัน  และแบคทีเรียที่เข้าเกาะในต่อ ๆ มา ด้วยวิธี 
coaggregation ระหว่างแบคทีเรีย  ปฏิกิริยาการเข้าเกาะทั้งหมดน้ีนําไปสู่การก่อตัวเป็นแผ่นคราบ
จุ ลิ น ท รี ย์ ขึ้ น   แ บ ค ที เรี ย ผู้ บุ ก เ บิ ก  เ ช่ น  Streptococcus gordonii, Streptococcus mitis, 
Streptococcus oralis และ Streptococcus sanguinis  เข้าเกาะกับที่รับต่าง ๆ  ใน  นํ้าลาย  (sialylated  
mucins, proline-rich protein, α-amylase, agglutinin และชิ้นส่วนของเซลล์แบคทีเรีย) ใน acquired 
pellicle ที่อยู่บนเคลือบฟัน  แบคทีเรียที่เข้าเกาะต่อมาจะจับกับแบคทีเรียท่ีเข้าเกาะก่อนหน้า และมีการ
เข้าเกาะต่อ ๆ กัน   
 ตลอดเวลาของระยะการเจริญเป็นไบโอฟิล์มในช่องปาก  แบคทีเรียที่อยู่ชิดกัน  จะสื่อหรือให้
สัญญาณให้กับแบคทีเรียข้างเคียง  และมีการตอบสนองกับเซลล์ข้างเคียงได้อย่างเหมาะสม  การสื่อสาร
ต่าง ๆ เหล่านี้  บางส่วนเก่ียวข้องกับ  โมเลกุลส่งสัญญาณ  เพ่ือให้มีการตอบสนองอย่างจําเพาะกับเซลล์ที่
อยู่ข้างเคียง  หรืออีกแง่หนึ่งก็คือ  แบคทีเรียสื่อสารกัน  เพ่ือให้มีการเปล่ียนแปลงสภาพแวดล้อมท่ีอาศัย
อยู่  เพ่ือทําให้นําไปสู่กระบวนการเมแทบอลิซึมภายในไบโอฟิล์ม  ความเข้าใจในการปรับตัวของจุลินทรีย์
เพ่ือเข้าสู่สภาวะที่มีชุมชนที่ประกอบด้วยจุลินทรีย์หลายชนิดอยู่ร่วมกันอย่างสมดุล  เช่น  ไบโอฟิล์มในช่อง
ปาก  จึงน่าจะมีกลไกบางอย่างควบคุมการอยู่ร่วมกันเกิดขึ้น  
 การเข้าเกาะกันโดยวิธี  coaggregation  น้ี  เป็นการรวมตัวท่ีเกิดขึ้นระหว่างเซลล์แบคทีเรีย
ต่างสกุลกัน เช่น F. nucleatum  สามารถจับกับแบคทีเรียสกุลอ่ืน ๆ  กับแบคทีเรียในช่องปากทุกสาย
พันธ์ุ  อย่างไรก็ตาม การรวมตัวกันระหว่างแบคทีเรียต่างสกุลกับ  Fusobacterium นี้  แสดงให้เห็นไม่
มากนัก  ในทางตรงกันข้าม เช้ือ streptococci  มักแสดงให้เห็นถึงการเกาะรวมตัวกันภายในแบคทีเรีย
สกุลเดียวกัน  (เช่น S. gordonii และ S. oralis) รวมท้ังการเข้าเกาะร่วมกันภายในแบคทีเรียชนิดเดียวกัน  
(เช่น S. gordonii DL1 และ S. gordonii 38)  แบคทีเรียแต่ละสายพันธ์ุ แสดงความจําเพาะในการเข้า
เกาะกัน เช่น streptococci บางชนิดมีความสามารถ coaggregate กับ Veillonella  spp. บางชนิด  
ในขณะท่ี  streptococci อ่ืน ๆ ไม่สามารถ  coaggregate กับ Veillonella  ชนิดดังกล่าวได้  แต่ทํา 
coaggregate กับ  Veillonella  อีกชนิดได้  
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3. โครงสร้างของไบโอฟิล์ม 
 สภาพแวดล้อมของไบโอฟิล์ม  เป็นสภาวะที่แตกต่างจากการเจริญของแบคทีเรียที่ลอยอยู่ในนํ้า  
ที่เรียกว่า planktonic state  โครงสร้างและคุณสมบัติของไบโอฟิล์ม  มีดังต่อไปน้ี  
 3.1 องค์ประกอบของไบโอฟิล์มในช่องปาก 

 ไบโอฟิล์มประกอบด้วยกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ  (microcolonies)  ของแบคทีเรีย  (ร้อยละ 15-20 
โดยปริมาตร)  กระจายอยู่แบบ  non-random  อยู่ในเมทริกซ์  (matrix)  หรือ glycocalyx  (ร้อยละ 
75-80 โดยปริมาตร) [1]  กลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ  นี้   จะเร่ิมจากแบคทีเรียเซลล์เด่ียวเร่ิมเกาะกันเป็นกลุ่มย่อย 
(cluster) และเริ่มรวมกันเป็นกลุ่มที่ใหญ่ขึ้น  และสร้างเป็น  sessile  ที่มีฐานติดกับเคลือบฟัน (enamel)  
ต่อมาโคโลนีจะมีขนาดใหญ่ขึ้น   มีรูปร่างคล้ายเห็ด  (mushroom-shaped colony)   ในช่วงเริ่มต้น 
โคโลนีเล็ก ๆ ของแบคทีเรียกลุ่มผู้บุกเบิก  (pioneer bacteria)  หรือกลุ่มเริ่มต้น   จะอยู่กันเป็นชุมชนท่ี
อยู่กันอย่างอิสระในสภาพแวดล้อมที่เจริญหรือต้ังถิ่นฐานอยู่  ต่อมาจะเร่ิมสร้างเป็นช้ันจุลินทรีย์ที่สามารถ
มองเห็นได้   เนื่องจากการเจริญเพ่ิมจํานวนอย่างรวดเร็วของกลุ่มจุลินทรีย์พร้อมกับการผลิตสารพอลิเมอร์
ออกมา  ซ่ึงเป็นคุณสมบัติที่สําคัญของไบโอฟิล์ม  ในฐานด้านล่างของช้ันไบโอฟิล์มโดยส่วนใหญ่เป็นช้ันท่ี
ประกอบด้วยจุลินทรีย์ที่อยู่กันอย่างหนาแน่น   โดยจับอยู่ด้วยกันภายในเมทริกซ์ที่มีพอลิแซ็กคาไรด์  
(polysaccharide matrix)  รวมทั้งสารอินทรีย์และสารอนินทรีย์    ช้ันไบโอฟิล์มที่สร้างสําเร็จ  จะเป็น
ช้ันไบโอฟิล์มที่เกาะกันอย่างหลวม ๆ  ซ่ึงมักจะมีพ้ืนผิวที่ขรุขระ,  ไม่สมํ่าเสมอ  และอาจจะแผ่ขยาย  
กระจายต่อไปสู่บริเวณโดยรอบ ๆ ต่อไป   สําหรับช้ันไบโอฟิล์มท่ีอยู่ตรงรอยต่อหรือติดอยู่กับของเหลว 
อาจมีช้ันด้านในท่ีเกาะกันค่อนข้างเกาะแน่นจนอยู่ในสภาวะท่ีคงที่  (stationary)  และช้ันด้านนอกถัดไป
เป็นช้ันของเหลวที่มีการเคลื่อนไหวได้ 
  

3.2 VOIDS/WATER CHANNELS 

ไบโอฟิล์มประกอบด้วยช่องว่าง  (voids channels)  และช่องนํ้า  (water channels)  แทรก
อยู่ระหว่างโคโลนีเล็ก ๆ ของจุลินทรีย์  โดยช่องนํ้าจะทําให้มีการเข้าออกของสารอาหารและอ่ืน ๆ  แทรก
ผ่านเข้ามาในไบโอฟิล์ม ทําให้มีระบบการไหลเวียนท่ีดี บริเวณ sessile ที่ติดฐานของไบโอฟิล์มจะได้รับ
สารอาหารจากการซึมหรือแพร่ผ่านของสารอาหารทางช่องนํ้ามากกว่าที่จะได้รับสารอาหารจากเมทริกซ์  
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3.3  องค์ประกอบและรูปร่างของกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ  

แต่ละกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ เป็นชุมชนแบคทีเรียขนาดเล็กที่อยู่กันอย่างเป็นอิสระ  ประกอบด้วย
แบคทีเรียอยู่ร่วมกันประมาณ  1000  เซลล์ขึ้นไป  กลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ เหล่านี้ มีความแตกต่างกันใน
ส่วนประกอบของชนิดแบคทีเรีย   แบคทีเรียที่อยู่ภายในใจกลางกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ เหล่านี้  อาจเจริญได้ใน
สภาวะที่ไม่มีออกซิเจน  ในขณะที่แบคทีเรียที่ขอบนอกตรงจุดที่สัมผัสกับของเหลวนั้น อาจเจริญได้ใน
สภาวะที่ต้องการออกซิเจน  ดังน้ันโครงสร้างของไบโอฟิล์มจึงมีความแตกต่างกัน  ทั้งน้ีขึ้นอยู่กับช่วงกว้าง
ของการเปลี่ยนแปลงสิ่งแวดล้อมภายในบริเวณที่จะก่อตัวเป็นไบโอฟิล์ม โดยสิ่งแวดล้อมท่ีมีผลกระทบ 
เป็นสิ่งแวดล้อมที่มีอิทธิพลต่อความมีชีวิต หรือมีผลต่อการเจริญเพ่ิมจํานวนของแบคทีเรียแต่ละชนิด  
ได้แก่ ความแตกต่างของ pH, ความแตกต่างของปริมาณอาหาร  และความแตกต่างของปริมาณออกซิเจน  
นอกจากนี้กลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ ที่เกิดขึ้น  ยังมีรูปร่างที่แตกต่างกันไป  อาจเป็นผลจากการกระทําของแรง
เฉือน  (shear forces) ที่เกิดขึ้นจากแรงจากการไหลของของเหลวเหนือไบโอฟิล์ม  และในสภาวะที่มีแรง
เฉือนน้อย  จะมีผลให้สามารถมีการสร้างเป็นโคโลนีที่สูงขึ้นไป  ทําให้เกิดรูปร่างคล้ายหอคอยหรือคล้ายกับ
เห็ดได้  ในขณะท่ีในสภาวะที่มีแรงเฉือนมาก  จะมีผลทําให้โคโลนีเหล่าน้ียืดออกและกวัดแกว่งหรือส่ายไป
มาอย่างรวดเร็ว  

3.4 เอ็กโซพอลิแซ็กคาไรด์ (EXOPOLYSACCHARIDES, EPS) - โครงสร้างหลักของไบโอฟิล์ม 

EPS เป็นพอลิแซ็กคาไรด์ที่หลั่งออกนอกเซลล์  เป็นผลผลิตจากแบคทีเรียที่ก่อตัวในไบโอฟิล์ม  
EPS จัดเป็นองค์ประกอบหลักของไบโอฟิล์มที่มีมากถึงร้อยละ 50-95  ของน้ําหนักแห้ง  เป็นสารที่มี
บทบาทสําคัญในการรักษาหรือคงความสมบูรณ์ของไบโอฟิล์ม  และยังป้องกันภาวะการทําให้แห้งและการ
โจมตีจากสารพิษต่าง ๆ   นอกจากนี้ พอลิแซ็กคาไรด์ยังจับกับสารอาหารท่ีจําเป็น  เช่น สารท่ีมีประจุบวก 
เพ่ือสร้างสิ่งแวดล้อมในไบโอฟิล์มให้สมบูรณ์หรือเหมาะสมสําหรับให้จุลินทรีย์ที่จําเพาะเข้ามาเจริญเพ่ิม
จํานวนมากข้ึน  ดังน้ันเมทริกซ์ที่อุดมไปด้วย EPS เปรียบเสมือนบัฟเฟอร์และช่วยเก็บรักษาเอนไซม์ที่อยู่
ภายนอกเซลล์ (รวมทั้งซับสเตรตของเอนไซม์) อีกทั้งยังส่งเสริมให้เซลล์แบคทีเรียใช้เอนไซม์หลายชนิดให้
เกิดประโยชน์อีกด้วย  ลักษณะที่สําคัญของไบโอฟิล์มในช่องปากก็คือ  จุลินทรีย์หลายชนิดสามารถ
สังเคราะห์และย่อยพอลิแซ็กคาไรด์ที่หลั่งออกมานอกเซลล์แบคทีเรียน้ีได้  โดยเฉพาะในช่องปาก ตัวอย่าง
แบคทีเรียที่สําคัญ  ได้แก่ Streptococcus mutans  ที่สามารถผลิตพอลิแซ็กคาไรด์  และแสดงให้เห็นได้
อย่างชัดเจน จากการเพาะเลี้ยง  S. mutans  ในอาหารเลี้ยงเช้ือ Todd Hewitt medium ที่มีนํ้าตาล
ซูโครสร้อยละ 5 ในสภาวะแอนแอโรบส์  บนแผ่นสไลด์ในห้องปฏิบัติการ  ภายใต้กล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนแบบสแกน  (scanning electron microscope)  (รูปที่ 1.1) [2] 



5 ไบโอฟิล์มในช่องปาก 
ไบโอฟิล์มกับการเกิดโรคปริทันต์อกัเสบ                                                                                                        4 

3. โครงสร้างของไบโอฟิล์ม 
 สภาพแวดล้อมของไบโอฟิล์ม  เป็นสภาวะที่แตกต่างจากการเจริญของแบคทีเรียท่ีลอยอยู่ในนํ้า  
ที่เรียกว่า planktonic state  โครงสร้างและคุณสมบัติของไบโอฟิล์ม  มีดังต่อไปน้ี  
 3.1 องค์ประกอบของไบโอฟิล์มในช่องปาก 

 ไบโอฟิล์มประกอบด้วยกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ  (microcolonies)  ของแบคทีเรีย  (ร้อยละ 15-20 
โดยปริมาตร)  กระจายอยู่แบบ  non-random  อยู่ในเมทริกซ์  (matrix)  หรือ glycocalyx  (ร้อยละ 
75-80 โดยปริมาตร) [1]  กลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ  นี้   จะเร่ิมจากแบคทีเรียเซลล์เด่ียวเร่ิมเกาะกันเป็นกลุ่มย่อย 
(cluster) และเริ่มรวมกันเป็นกลุ่มที่ใหญ่ขึ้น  และสร้างเป็น  sessile  ที่มีฐานติดกับเคลือบฟัน (enamel)  
ต่อมาโคโลนีจะมีขนาดใหญ่ขึ้น   มีรูปร่างคล้ายเห็ด  (mushroom-shaped colony)   ในช่วงเริ่มต้น 
โคโลนีเล็ก ๆ ของแบคทีเรียกลุ่มผู้บุกเบิก  (pioneer bacteria)  หรือกลุ่มเริ่มต้น   จะอยู่กันเป็นชุมชนท่ี
อยู่กันอย่างอิสระในสภาพแวดล้อมที่เจริญหรือต้ังถิ่นฐานอยู่  ต่อมาจะเร่ิมสร้างเป็นช้ันจุลินทรีย์ที่สามารถ
มองเห็นได้   เนื่องจากการเจริญเพ่ิมจํานวนอย่างรวดเร็วของกลุ่มจุลินทรีย์พร้อมกับการผลิตสารพอลิเมอร์
ออกมา  ซ่ึงเป็นคุณสมบัติที่สําคัญของไบโอฟิล์ม  ในฐานด้านล่างของช้ันไบโอฟิล์มโดยส่วนใหญ่เป็นช้ันท่ี
ประกอบด้วยจุลินทรีย์ที่อยู่กันอย่างหนาแน่น   โดยจับอยู่ด้วยกันภายในเมทริกซ์ที่มีพอลิแซ็กคาไรด์  
(polysaccharide matrix)  รวมทั้งสารอินทรีย์และสารอนินทรีย์    ช้ันไบโอฟิล์มที่สร้างสําเร็จ  จะเป็น
ช้ันไบโอฟิล์มที่เกาะกันอย่างหลวม ๆ  ซ่ึงมักจะมีพ้ืนผิวที่ขรุขระ,  ไม่สมํ่าเสมอ  และอาจจะแผ่ขยาย  
กระจายต่อไปสู่บริเวณโดยรอบ ๆ ต่อไป   สําหรับช้ันไบโอฟิล์มที่อยู่ตรงรอยต่อหรือติดอยู่กับของเหลว 
อาจมีช้ันด้านในท่ีเกาะกันค่อนข้างเกาะแน่นจนอยู่ในสภาวะท่ีคงที่  (stationary)  และช้ันด้านนอกถัดไป
เป็นช้ันของเหลวที่มีการเคลื่อนไหวได้ 
  

3.2 VOIDS/WATER CHANNELS 

ไบโอฟิล์มประกอบด้วยช่องว่าง  (voids channels)  และช่องนํ้า  (water channels)  แทรก
อยู่ระหว่างโคโลนีเล็ก ๆ ของจุลินทรีย์  โดยช่องนํ้าจะทําให้มีการเข้าออกของสารอาหารและอ่ืน ๆ  แทรก
ผ่านเข้ามาในไบโอฟิล์ม ทําให้มีระบบการไหลเวียนท่ีดี บริเวณ sessile ที่ติดฐานของไบโอฟิล์มจะได้รับ
สารอาหารจากการซึมหรือแพร่ผ่านของสารอาหารทางช่องนํ้ามากกว่าที่จะได้รับสารอาหารจากเมทริกซ์  
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3.3  องค์ประกอบและรูปร่างของกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ  

แต่ละกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ เป็นชุมชนแบคทีเรียขนาดเล็กท่ีอยู่กันอย่างเป็นอิสระ  ประกอบด้วย
แบคทีเรียอยู่ร่วมกันประมาณ  1000  เซลล์ขึ้นไป  กลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ เหล่านี้ มีความแตกต่างกันใน
ส่วนประกอบของชนิดแบคทีเรีย   แบคทีเรียที่อยู่ภายในใจกลางกลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ เหล่านี้  อาจเจริญได้ใน
สภาวะที่ไม่มีออกซิเจน  ในขณะที่แบคทีเรียที่ขอบนอกตรงจุดท่ีสัมผัสกับของเหลวนั้น อาจเจริญได้ใน
สภาวะที่ต้องการออกซิเจน  ดังน้ันโครงสร้างของไบโอฟิล์มจึงมีความแตกต่างกัน  ทั้งน้ีขึ้นอยู่กับช่วงกว้าง
ของการเปลี่ยนแปลงสิ่งแวดล้อมภายในบริเวณท่ีจะก่อตัวเป็นไบโอฟิล์ม โดยสิ่งแวดล้อมท่ีมีผลกระทบ 
เป็นสิ่งแวดล้อมที่มีอิทธิพลต่อความมีชีวิต หรือมีผลต่อการเจริญเพ่ิมจํานวนของแบคทีเรียแต่ละชนิด  
ได้แก่ ความแตกต่างของ pH, ความแตกต่างของปริมาณอาหาร  และความแตกต่างของปริมาณออกซิเจน  
นอกจากนี้กลุ่มโคโลนีเล็ก ๆ ที่เกิดขึ้น  ยังมีรูปร่างที่แตกต่างกันไป  อาจเป็นผลจากการกระทําของแรง
เฉือน  (shear forces) ที่เกิดขึ้นจากแรงจากการไหลของของเหลวเหนือไบโอฟิล์ม  และในสภาวะที่มีแรง
เฉือนน้อย  จะมีผลให้สามารถมีการสร้างเป็นโคโลนีที่สูงขึ้นไป  ทําให้เกิดรูปร่างคล้ายหอคอยหรือคล้ายกับ
เห็ดได้  ในขณะท่ีในสภาวะที่มีแรงเฉือนมาก  จะมีผลทําให้โคโลนีเหล่าน้ียืดออกและกวัดแกว่งหรือส่ายไป
มาอย่างรวดเร็ว  

3.4 เอ็กโซพอลิแซ็กคาไรด์ (EXOPOLYSACCHARIDES, EPS) - โครงสร้างหลักของไบโอฟิล์ม 

EPS เป็นพอลิแซ็กคาไรด์ที่หลั่งออกนอกเซลล์  เป็นผลผลิตจากแบคทีเรียที่ก่อตัวในไบโอฟิล์ม  
EPS จัดเป็นองค์ประกอบหลักของไบโอฟิล์มที่มีมากถึงร้อยละ 50-95  ของนํ้าหนักแห้ง  เป็นสารที่มี
บทบาทสําคัญในการรักษาหรือคงความสมบูรณ์ของไบโอฟิล์ม  และยังป้องกันภาวะการทําให้แห้งและการ
โจมตีจากสารพิษต่าง ๆ   นอกจากนี้ พอลิแซ็กคาไรด์ยังจับกับสารอาหารท่ีจําเป็น  เช่น สารท่ีมีประจุบวก 
เพ่ือสร้างสิ่งแวดล้อมในไบโอฟิล์มให้สมบูรณ์หรือเหมาะสมสําหรับให้จุลินทรีย์ที่จําเพาะเข้ามาเจริญเพ่ิม
จํานวนมากข้ึน  ดังน้ันเมทริกซ์ที่อุดมไปด้วย EPS เปรียบเสมือนบัฟเฟอร์และช่วยเก็บรักษาเอนไซม์ที่อยู่
ภายนอกเซลล์ (รวมทั้งซับสเตรตของเอนไซม์) อีกทั้งยังส่งเสริมให้เซลล์แบคทีเรียใช้เอนไซม์หลายชนิดให้
เกิดประโยชน์อีกด้วย  ลักษณะที่สําคัญของไบโอฟิล์มในช่องปากก็คือ  จุลินทรีย์หลายชนิดสามารถ
สังเคราะห์และย่อยพอลิแซ็กคาไรด์ที่หลั่งออกมานอกเซลล์แบคทีเรียน้ีได้  โดยเฉพาะในช่องปาก ตัวอย่าง
แบคทีเรียท่ีสําคัญ  ได้แก่ Streptococcus mutans  ที่สามารถผลิตพอลิแซ็กคาไรด์  และแสดงให้เห็นได้
อย่างชัดเจน จากการเพาะเลี้ยง  S. mutans  ในอาหารเลี้ยงเช้ือ Todd Hewitt medium ที่มีนํ้าตาล
ซูโครสร้อยละ 5 ในสภาวะแอนแอโรบส์  บนแผ่นสไลด์ในห้องปฏิบัติการ  ภายใต้กล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนแบบสแกน  (scanning electron microscope)  (รูปที่ 1.1) [2] 
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รูปที่ 1.1  แสดงภาพไบโอฟิล์มที่ก่อตัวจาก S. mutans  ATCC 27175 ภายใต้กล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน
แบบสแกน  (A. X15000, B X5000)  ไบโอฟิล์มน้ีก่อตัวจากการเพาะเลี้ยง S. mutans ใน Todd Hewitt 
medium ที่มีนํ้าตาลซูโครสร้อยละ 5 ในสภาวะแอนแอโรบส์  อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 48 ช่ัวโมง  
แสดงเซลล์ S. mutans  รูปร่างกลมยึดเกาะอยู่ด้วยกันกับตาข่ายของ  EPS  ที่เช้ือผลิตเอง  
(ที่มา: Phadungkun N, Poomputsar T, Utta C, Chankoom P, Aroonrerk N: Study the effects 
of original yogurts on S. mutans adhesion of in vitro bioflim model. Bachelor's Thesis, 
Faculty of Dentistry, Srinakhlarinwirot University, 2017;p.10) 

 

A. 

B.
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4. การก่อตัวของไบโอฟิล์ม 

 การก่อตัวของไบโอฟิล์ม  ประกอบด้วย 4  ระยะ (รูปที่ 1.2)  ดังรายละเอียดต่อไปน้ี  

4.1 การสร้าง  ACQUIRED PELLICLE  

ไบโอฟิล์มในช่องปากมีคุณลักษณะจําเพาะท่ีแตกต่างจากไบโอฟิล์มจากแหล่งอ่ืน ๆ  ไบโอฟิล์ม
ในข่องปากต้องการไกลโคโปรตีนในนํ้าลาย  เพ่ือให้แบคทีเรียเริ่มเข้าเกาะในระยะแรกของการก่อตัวของไบ
โอฟิล์ม  เป็นข้ันตอนการยึดเกาะของ  acquired  pellicle  กับผิวฟันที่สะอาด     acquired pellicle น้ี  
มีลักษณะเป็นแผ่นฟิล์มบาง ๆ  ประกอบด้วยโปรตีนที่มีแหล่งมาจากไกลโคโปรตีนในนํ้าลาย  กลไกการ
สร้าง  acquired pellicle  อยู่บนหลักการของ  “Gibbs law of free enthalpy”  เอนทัลปี เป็น
พลังงานความร้อนที่ผ่านเข้าหรือออกจากระบบ  การสร้าง  acquired pellicle  น้ีจะมีการปล่อยพลังงาน
ความร้อนออกมาหลังจากท่ีไกลโคโปรตีนเข้าเกาะกับผิวฟัน นอกจากนี้ยังมีปฏิกิริยามากมายท่ีมีส่วนร่วม
ในการสร้าง  acquired pellicle  ได้แก่  ปฏิกิริยาระหว่างไกลโคโปรตีนหลายชนิดกับองค์ประกอบอ่ืน ๆ 
ในนํ้าลาย  และกับผิวฟัน   แรงของปฏิกิริยาที่เกิดข้ึนแบ่งออกเป็น  3  ชนิดคือ  แรงท่ีกระทําต่อกันใน
ระยะไกล  50-100  นาโนเมตร  ระยะกลาง  10-50 นาโนเมตร และระยะท่ี  <  5  นาโนเมตร  แรงท่ี
กระทําต่อกันในระยะไกล  ได้แก่  ปฏิกิริยาคูลอมบ์  (coulomb interaction),  แรงแวนเดอร์วาลส์ (van 
der Waals)  และแรงดึงดูดระหว่างข้ัว (dipole-dipole interaction)  สําหรับแรงที่กระทําต่อกันใน
ระยะกลาง ได้แก่  พันธะโควาเลนท์   (covalent  bond)  แรงดึงดูดทางไฟฟ้า  (electrostatic  
interaction)  พันธะไฮโดรเจน  (hydrogen  bond)  พันธะไอออนิค (ionic  bond)  และปฏิกิริยา    
ลิวอิส กรด-เบส  (Lewis acid-base interaction)  ด้วยแรงต่าง ๆ เหล่าน้ี  โปรตีนจะถูกดูดซับและมีการ
จัดเรียงตัวใหม่  มีการเปลี่ยนแปลงทางโครงสร้าง (conformational changes)  และมีผลทําให้เกิดเป็น 
pellicle ใหม่ขึ้นมา   เพ่ือพร้อมสําหรับการเข้าเกาะของแบคทีเรียกลุ่มผู้บุกเบิกที่จะก่อตัวเป็นไบโอฟิล์ม 

4.2  การเร่ิมต้นเข้าเกาะติดในระยะแรก  (INITIAL ADHESION) 

การเข้าเกาะของแบคทีเรียกับ  acquired  pellicle  ซ่ึงเป็นระยะของการก่อตัวไบโอฟิล์ม  
แบคทีเรียที่ล่องลอยอยู่ในนํ้าลายหรือ planktonic state  จะจับกับโปรตีนใน acquired pellicle อย่าง
จําเพาะ  เช่น  เอนไซม์  -amylase  และไกลโคโปรตีน/โปรตีนที่ประกอบด้วยกรดอะมิโน  proline  
ปริมาณมาก ๆ (proline-rich glycoprotein)  อย่างไรก็ตามระยะน้ีผันกลับได้  และแบคทีเรียผู้บุกรุก
กลุ่มแรกนี้  สามารถหลุดออกจาก pellicle  ได้  ในการเข้าเกาะเริ่มแรกเป็นการเข้าเกาะโดยใช้แรงดึงดูด
ทางไฟฟ้าสถิตย์หรือการสัมผัสทางกายภาพ  แต่ต่อมา  แรงทางเคมีเริ่มมีอิทธิพลเหนือกว่า  ในขณะท่ี
แบคทีเรียผู้บุกเบิกกลุ่มแรกเข้ามาเกาะกับ  acquired pellicle  บนเคลือบฟันแล้ว  แบคทีเรียเหล่าน้ีจะ 
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รูปท่ี 1.1  แสดงภาพไบโอฟิล์มท่ีก่อตัวจาก S. mutans  ATCC 27175 ภายใต้กล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน
แบบสแกน  (A. X15000, B X5000)  ไบโอฟิล์มน้ีก่อตัวจากการเพาะเลี้ยง S. mutans ใน Todd Hewitt 
medium ที่มีนํ้าตาลซูโครสร้อยละ 5 ในสภาวะแอนแอโรบส์  อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 48 ช่ัวโมง  
แสดงเซลล์ S. mutans  รูปร่างกลมยึดเกาะอยู่ด้วยกันกับตาข่ายของ  EPS  ที่เช้ือผลิตเอง  
(ที่มา: Phadungkun N, Poomputsar T, Utta C, Chankoom P, Aroonrerk N: Study the effects 
of original yogurts on S. mutans adhesion of in vitro bioflim model. Bachelor's Thesis, 
Faculty of Dentistry, Srinakhlarinwirot University, 2017;p.10) 
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4. การก่อตัวของไบโอฟิล์ม 

 การก่อตัวของไบโอฟิล์ม  ประกอบด้วย 4  ระยะ (รูปที่ 1.2)  ดังรายละเอียดต่อไปน้ี  

4.1 การสร้าง  ACQUIRED PELLICLE  

ไบโอฟิล์มในช่องปากมีคุณลักษณะจําเพาะท่ีแตกต่างจากไบโอฟิล์มจากแหล่งอ่ืน ๆ  ไบโอฟิล์ม
ในข่องปากต้องการไกลโคโปรตีนในนํ้าลาย  เพ่ือให้แบคทีเรียเริ่มเข้าเกาะในระยะแรกของการก่อตัวของไบ
โอฟิล์ม  เป็นข้ันตอนการยึดเกาะของ  acquired  pellicle  กับผิวฟันที่สะอาด     acquired pellicle น้ี  
มีลักษณะเป็นแผ่นฟิล์มบาง ๆ  ประกอบด้วยโปรตีนที่มีแหล่งมาจากไกลโคโปรตีนในนํ้าลาย  กลไกการ
สร้าง  acquired pellicle  อยู่บนหลักการของ  “Gibbs law of free enthalpy”  เอนทัลปี เป็น
พลังงานความร้อนที่ผ่านเข้าหรือออกจากระบบ  การสร้าง  acquired pellicle  น้ีจะมีการปล่อยพลังงาน
ความร้อนออกมาหลังจากท่ีไกลโคโปรตีนเข้าเกาะกับผิวฟัน นอกจากนี้ยังมีปฏิกิริยามากมายท่ีมีส่วนร่วม
ในการสร้าง  acquired pellicle  ได้แก่  ปฏิกิริยาระหว่างไกลโคโปรตีนหลายชนิดกับองค์ประกอบอ่ืน ๆ 
ในนํ้าลาย  และกับผิวฟัน   แรงของปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นแบ่งออกเป็น  3  ชนิดคือ  แรงท่ีกระทําต่อกันใน
ระยะไกล  50-100  นาโนเมตร  ระยะกลาง  10-50 นาโนเมตร และระยะท่ี  <  5  นาโนเมตร  แรงท่ี
กระทําต่อกันในระยะไกล  ได้แก่  ปฏิกิริยาคูลอมบ์  (coulomb interaction),  แรงแวนเดอร์วาลส์ (van 
der Waals)  และแรงดึงดูดระหว่างขั้ว (dipole-dipole interaction)  สําหรับแรงที่กระทําต่อกันใน
ระยะกลาง ได้แก่  พันธะโควาเลนท์   (covalent  bond)  แรงดึงดูดทางไฟฟ้า  (electrostatic  
interaction)  พันธะไฮโดรเจน  (hydrogen  bond)  พันธะไอออนิค (ionic  bond)  และปฏิกิริยา    
ลิวอิส กรด-เบส  (Lewis acid-base interaction)  ด้วยแรงต่าง ๆ เหล่าน้ี  โปรตีนจะถูกดูดซับและมีการ
จัดเรียงตัวใหม่  มีการเปลี่ยนแปลงทางโครงสร้าง (conformational changes)  และมีผลทําให้เกิดเป็น 
pellicle ใหม่ขึ้นมา   เพ่ือพร้อมสําหรับการเข้าเกาะของแบคทีเรียกลุ่มผู้บุกเบิกที่จะก่อตัวเป็นไบโอฟิล์ม 

4.2  การเร่ิมต้นเข้าเกาะติดในระยะแรก  (INITIAL ADHESION) 

การเข้าเกาะของแบคทีเรียกับ  acquired  pellicle  ซ่ึงเป็นระยะของการก่อตัวไบโอฟิล์ม  
แบคทีเรียที่ล่องลอยอยู่ในนํ้าลายหรือ planktonic state  จะจับกับโปรตีนใน acquired pellicle อย่าง
จําเพาะ  เช่น  เอนไซม์  -amylase  และไกลโคโปรตีน/โปรตีนท่ีประกอบด้วยกรดอะมิโน  proline  
ปริมาณมาก ๆ (proline-rich glycoprotein)  อย่างไรก็ตามระยะน้ีผันกลับได้  และแบคทีเรียผู้บุกรุก
กลุ่มแรกนี้  สามารถหลุดออกจาก pellicle  ได้  ในการเข้าเกาะเริ่มแรกเป็นการเข้าเกาะโดยใช้แรงดึงดูด
ทางไฟฟ้าสถิตย์หรือการสัมผัสทางกายภาพ  แต่ต่อมา  แรงทางเคมีเริ่มมีอิทธิพลเหนือกว่า  ในขณะท่ี
แบคทีเรียผู้บุกเบิกกลุ่มแรกเข้ามาเกาะกับ  acquired pellicle  บนเคลือบฟันแล้ว  แบคทีเรียเหล่าน้ีจะ 

 

 


