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บทคัดยอ 
ฟนเกิน คือ ความผิดปกติของฟนโดยมีจํานวนฟนเพิ่มข้ึนจากชุดฟนปกติ ฟนเกินพบไดทั้งฟนน้ํานมและฟนแท พบไดในทุกตําแหนง 

บนสวนโคงแนวฟนทั้งขากรรไกรบนและลาง อาจพบเพียง 1 ซี่หรือหลายซี่ พบขางใดขางหนึ่งหรือทั้งสองขางของขากรรไกร ฟนเกินอาจ 
ข้ึนมาในชองปากหรือฝงคุดอยูในขากรรไกร ฟนเกินมีหลายชนิดจําแนกตามรูปรางและตําแหนงการเกิดฟนเกิน ชนิดที่พบมากที่สุด ไดแก 
ฟนเกินตรงกลาง ฟนเกินอาจกอใหเกิดภาวะแทรกซอนหลายประการ เชน ทําใหฟนแทข้ึนชากวาปกติไมมีการข้ึนของฟน ฟนข้ึนผิด 
ตําแหนง ฟนซอนเก รากฟนละลาย เปนตน อยางไรก็ตามสาเหตุการเกิดฟนเกินยังไมทราบแนชัด บทความนี้ไดกลาวถึงความรูพื้นฐาน 
และรวมรวมทฤษฎีตางๆ และความรูจากงานวิจัยในปจจุบัน เพื่ออธิบายถึงสาเหตุของการเกิดฟนเกินและการวางแผนการรักษาผูปวยอยาง 
เหมาะสม นอกจากนี้ปจจัยทางพันธุกรรมและกลไกระดับโมเลกุลที่กอใหเกิดฟนเกินเปนเรื่องที่นาสนใจและไดกลาวถึงในบทความนี้ 
ขอมูลดังกลาวรวมกับความกาวหนาทางการวิจัยดานวิศวกรรมฟนและชีววิทยาเซลลตนกําเนิด สามารถนําไปใชตอยอดการวิจัยเพื่อเขาถึง 
เปาหมายสูงสุดในการเจริญของฟนเพื่อการทดแทนไดในอนาคต 

คําสําคัญ: supernumerary teeth, dental anomaly, dentition, genetic factor 

Abstract 
Supernumerary teeth are dental anomaly, defined as those in additional to the normal series of dentition. They are present in 

deciduous and permanent teeth and may occur in any region of dental arch, in the maxilla and mandible, singly or in multiples, 
unilateral or bilateral, erupted or unerupted. There are many types of supernumerary teeth, classified according to their form and 
location. The most common type is mesiodens. Supernumerary teeth may lead to various complications such as delay or failure of 
eruption permanent teeth, displacement, crowding and root resorption. However, the etiology of supernumerary teeth is not 
completely understood. The purpose of this manuscript is to introduce the basic knowledge, and review the theories and current 
research knowledge to support the etiology of supernumerary teeth and proper treatment. Furthermore, genetic factor and 
molecular mechanisms leading to supernumerary teeth are interesting and they were mentioned. This information, together with 
the advances in tooth engineering and stem cell biology can be used to reach the ultimate goal of tooth regeneration in the future. 
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บทนํา 

ฟนเกิน (supernumerary teeth) หมายถึง ฟนท่ีเกินจากชุด 
ฟนปกติ ฟนเกินเกิดข้ึนไดทุกตําแหนงบนสวนโคงแนวฟนท้ัง 
ในขากรรไกรบนและขากรรไกรลาง อาจพบเพียง 1 ซี่ 
หรือหลายซี่ พบขางใดขางหนึ่งหรือท้ังสองขางของขากรรไกร 

ฟนเกินอาจฝงตัวอยูในขากรรไกรหรือข้ึนมาในชองปาก 
ฟนเกินพบไดในผูปวยท่ีไมมีกลุมอาการของโรค (non‐ 
syndromic patients) และผูปวยท่ีมีกลุมอาการของโรค 
(syndromic patients) (Batra et al., 2005; Bufalino et al., 
2012; Cobourne & Sharpe, 2010; Garvey et al., 1999) 
ฟนเกินอาจไมสงผลเสียหรือกอโรคกับผูปวย แตกอใหเกิด
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ภาวะแทรกซอนได  เช น ขัดขวางการเจริญและการข้ึน 
ของฟนแท รบกวนฟนขางเคียงกอใหเกิดฟนหาง (diastema) 
ฟนเคลื่อนผิดตําแหนง (displacement) ฟนหมุน (rotation) 
ฟนซอนเก (crowding) รากฟนละลาย (root resorption) 
ฟนตาย (pulp necrosis) ฟนเกินสงผลตอการบดเคี้ยว 
และการดูแลสุขภาพชองปากของผูปวยกอให เกิดฟนผุ 
(dental caries) และโรคปริทันต (periodontal disease) 
ฟนเกินท่ีฝงคุดในขากรรไกรยังกอใหเกิดพยาธิกําเนิดของโรค 

ตางๆ เชน กอใหเกิดถุงน้ํามีฟน (dentigerous cyst) 
นอกจากนี้ฟนเกินยังสงผลตอการรักษาทางทันตกรรม เชน 
ขัดขวางการรักษาการปดชองวางระหวางฟนโดยการจัดฟน 
ขัดขวางการปลูกกระดูกขากรรไกร (alveolar bone grafting) 
และขัดขวางการฝงรากเทียมเพื่อทดแทนการสูญเสียฟน 
(implant placement) (รูปท่ี 1) (Garvey et al., 1999; Hyun 
et al., 2009; Khan et al., 2008; Mukhopadhyay, 2011; 
Parolia et al., 2011; Sharma et al., 2010; Yeung et al., 2003) 

รูปที่ 1 แสดงตัวอยางภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นจากการมีฟนเกิน รูป A คือ ภาพถายแสดงฟนเกิน 
(ลูกศรชี้) ท่ีทําใหฟนตัดแทบนซี่กลางเคลื่อนผิดตําแหนง (*) รูป B คือภาพรังสีแสดง 
การละลายของรากฟน (ลูกศรชี้) จากการมีฟนเกินชนิดโอดอนโตมา รูป C คือภาพถาย 
แสดงฟนตัดแทบนซี่กลาง (*) ท่ีไมข้ึนสูชองปาก เนื่องจากผูปวยมีฟนเกินชนิดโอดอนโต 
มามาขัดขวางการข้ึนของฟน แสดงโดยภาพภายรังสีในรูป D (ลูกศรชี้) รูป E คือภาพถาย 
รังสีแสดงฟนเกิน (*) ท่ีกอใหเกิดถุงน้ํามีฟน (dentigerous cyst) โดยเห็นเปนเงาดําใน 
ภาพรังสี (ลูกศรชี้) (รูป A จาก Mukhipadhyay et al., 2011; รูป B จาก Garvey et al., 1999; 
รูป C และ D จาก Yeung et al., 2003; รูป E จาก Garvey et al., 1999) 

อยางไรก็ตามสาเหตุการเกิดฟนเกินยังไมเปนท่ีทราบแนชัด 
บทความปริทัศนนี้ไดรวมรวม ทฤษฎีตางๆ ท่ีแสดงถึงสาเหตุ 
ของการเกิดฟนเกินและรวบรวมงานวิจัยท่ีเก่ียวของจากอดีต 
สูปจจุบัน เพื่อใหเขาใจถึงพยาธิกําเนิดและการวางแผน 
การรักษาผูปวยไดอยางถูกตองตามหลักวิชาการ การศึกษาใน 
ปจจุบันมุงเนนศึกษาปจจัยทางพันธุกรรมเพื่ออธิบายสาเหตุ 

และกลไกของยีนท่ีกอใหเกิดฟนเกิน กลไกของยีนท่ีมีบทบาท 
ในการเจริญของฟนเกินนั้น นอกจากจะกอใหเกิดความรู 
ความเขาใจในกระบวนการเกิดฟนเกินแลว นักวิจัยยังมี 
เปาหมายในการนําความรูดังกลาวมาใชในการศึกษาตอยอด 
รวมกับงานวิจัยทางดานวิศวกรรมฟน (tooth engineering) 
และชีววิทยาเซลลตนกําเนิด (stem cell biology) เพื่อเขาถึง
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เปาหมายสูงสุดในการเจริญของฟน เพื่อการทดแทน (tooth 
regeneration) ไดในอนาคต 

หลักพ้ืนฐานการเจริญของฟน 
ฟนเปนโครงสรางพิ เศษท่ีเจริญข้ึนในขากรรไกร โดยมี 

เนื้อเย่ือตนกําเนิด 2สวน คือ เย่ือบุผิวฟน (dental epithelium) 
และเด็นเทลมีเซนไคม (dental mesenchyme) ขางใตตอ 
เย่ือบุผิวฟน การเจริญของฟนอาศัยปฏิกิ ริยาตอกันของ 
เนื้อเย่ือท้ังสอง (epithelial‐mesenchymal interaction) รวมกับ 
การเปลี่ยนสภาพของเซลล (cell differentiation) การเจริญของ 
ฟนมี 2 ระยะ คือ การสรางตัวฟน (crown formation) 
และการสรางรากฟน (root formation) การสรางตัวฟน 
(crown formation) แสดงลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร 
เปนระยะตางๆ ดังนี้ 1) ระยะแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
(dental lamina stage)คือ ระยะท่ีมีการหนาตัวของเย่ือบุผิวฟน ณ 
ตําแหนงท่ีมีการเจริญของฟนบนขากรรไกร 2) ระยะบัด 
(bud stage) ระยะท่ีเซลลเย่ือบุผิวฟนมีการแบงตัวมากข้ึน 
ย่ืนลงไปในเด็นเทลมีเซนไคมขางใตทําใหมีรูปรางคลายหนอ 
3)ระยะแคป (cap stage) หนอฟนมีการเจริญลักษณะคลายหมวก 
ปกคลุมเด็นเทลมีเซนไคมขางใต 4) ระยะเบล (bell stage) 
เย่ือบุผิวฟนมีการเจริญเพิ่มข้ึน มีลักษณะคลายระฆังคว่ําปก 

คลุมเด็นเทลมีเซนไคมท่ีอยูขางใต ระยะนี้จะมีการเปลี่ยน 
สภาพของเซลลโดยเซลลท่ีมีตนกําเนิดมาจากเย่ือบุผิวฟน 
จะเจริญไปเปนเซลลท่ีทําหนาท่ีสรางเคลือบฟน (enamel) 
และเซลลเด็นเทลมีเซนไคมขางใตจะเปลี่ยนสภาพไปเปน 
เซลลท่ีทําหนาท่ีสรางเนื้อฟน (dentin) และเนื้อเย่ือในโพรงฟน 
(dental pulp) จากนั้นจะมีการสรางรากฟนตอมา (รูปท่ี 2) 
(Bei, 2009; Chai et al., 2000; Cobourne & Sharpe, 
2010) จากการศึกษาพบวาการเจริญของฟนในแตละระยะ 
จะมีสัญญาณควบคุมจากการเกิดปฏิกิริยาตอกันระหวาง 
เนื้อเย่ือตนกําเนิด ปจจุบันพบวามียีนท่ีทําหนาท่ีเปน 
สัญญาณควบคุมการเจริญของฟนมากกวา 200 ยีน 
กลุมสัญญาณท่ีสําคัญในกระตุนการเจริญของฟน (growth 
factors) ไดแก bone morphogenetic protein (BMP), 
fibroblast growth factor (FGF), sonic hedgehog (SHH) 
และ wingless (WNT) families นอกจากนี้การเจริญของฟน 
ยังอาศัยปจจัยอ่ืนๆ รวมดวย เชน ตัวรับสัญญาณ (signal 
receptors) โมเลกุลสัญญาณ (signaling molecules) และปจจัย 
การถอดรหัสทางพันธุกรรม (transcriptional factors) (Jernvall 
& Thesleff, 2000) 

รูปที่ 2 รูปวาดแสดงการเจริญของฟนแบงออกเปน 4 ระยะ คือ 1.ระยะแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
(dental lamina stage) 2.ระยะบัด (bud stage) 3. ระยะแคป (cap stage) และ4.ระยะเบล (bell stage) 
ตลอดการเจริญของฟนจะอาศัยสัญญาณการควบคุมจากการเกิดปฏิกิริยาตอกันระหวางเนื้อเย่ือตน 
กําเนิด คือ เด็นเทลเย่ือบุผิว (สีขาว) และเด็นเทลมีเซนไคม (สีเทา) (Chai et al., 2000)
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การเจริญของฟนในสัตวเลี้ยงลูกดวยนมจะเรียงตัวเปน 
1 แถวบนขากรรไกร เรียกแนวการเรียงตัวของฟนนี้วาสวนโคง 
แนวฟน (dental arch) ฟนของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมจะมี 2 ชุด 
แตบางจําพวกท่ีใชฟนแทะ เชน หนู จะมีฟนเพียง 1 ชุด 
ไมมีการสรางใหมข้ึนมาทดแทน (Jarvinen et al., 2009; 
Koussoulakou et al., 2009; Mikkola, 2009; Tummers & 
Thesleff, 2009) มนุษยมีฟนจํานวน 2 ชุด คือ ฟนน้ํานม 
(deciduous) และฟนแท (permanent) ฟนน้ํานมมีจํานวน 
ท้ังหมด 20 ซี่ มีการจําแนกสวนโคงแนวฟนบนขากรรไกรบน 
และลาง (maxilla and mandible) ออกเปน 4 จตุภาค 

(quadrant) และในแตละจตุภาคประกอบดวยประเภทของ ฟน 
น้ํานม คือ ฟนตัดซี่กลาง (central incisor) จํานวน 1 ซี่ 
ฟนตัดซี่ขาง (lateral incisor) จํานวน 1 ซี่ ฟนเข้ียว (canine) 
จํานวน 1 ซี่ ฟนกราม (molar) จํานวน 2 ซี่ ในขณะท่ีฟนแทมี 
จํานวนท้ังหมด 32 ซี่ ในแตละจตุภาคประกอบดวย 
ประเภทของฟนแท คือ ฟนตัดซี่กลาง (central incisor) 
จํานวน 1 ซี่ ฟนตัดซี่ขาง (lateral incisor) จํานวน 1 ซี่ ฟนเข้ียว 
(canine) จํานวน 1 ซี่ ฟนกรามนอย (premolar) จํานวน 2 ซี่ 
ฟนกราม (molar) จํานวน 3 ซี่ (รูปท่ี 3) 

รูปที่ 3 แสดงจํานวนและประเภทของฟนในชุดฟนน้ํานมและชุดฟนแทในขากรรไกรบน 
(http://www.ada.org/2930.aspx) 

รูปที่ 4 แสดงชนิดของฟนเกิน โดยรูป A แสดงภาพรังสีของฟนเกินตรงกลาง (mesiodens) ชนิดรูปกรวย (conical type) 
ท่ีฝงอยูในขากรรไกรบนระหวางรากของฟนตัดบนซี่กลาง (ลูกศรชี้) รูป B แสดงภาพถายฟนเกินรูปกรวยท่ีถูก 
ถอนออกเพื่อการรักษา รูป C แสดงภาพรังสีฟนเกินชนิดโอดอนโตมา (odontomas) ท่ีฝงอยูในขากรรไกรบน 
ระหวางรากฟนของฟนตัดบนซี่กลางและซี่ขาง (ลูกศรชี้) รูป D แสดงฟนเกินชนิดมีปุม (tuberculate type) ท่ี 
ข้ึนอยูระหวางฟนตัดบนซี่กลาง (ลูกศรชี้) รูป E แสดงฟนเกินชนิดเสริม (supplemental teeth) ท่ีข้ึนมาทางดาน 
เพดานปากของฟนตัดบนซี่กลาง (ลูกศรชี้) (รูป A และ D จาก Mukhipadhyay et al., 2011; รูป B จาก 
Sharma et al., 2010; รูป C จาก Garvey et al., 1999; รูป E Yildirim and Bakrak, 2011)
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ความชุกและชนิดของฟนเกิน 
จากการศึกษาท่ีผานมาพบวาความชุกของฟนเกินมี 

ความแตกตางกันไปในแตละภูมิประเทศ (Chen et al., 
2010; Dash et al., 2003; Ferres‐Padro et al., 2009; 
Kapdan et al., 2012) ฟนเกินชนิดท่ีพบมากที่สุด คือ 
ฟนเกินบริเวณก่ึงกลางระหวางฟนตัดบนซี่กลาง เรียกวา 
ฟนเกินตรงกลาง (mesiodens) (Fardi et al., 2011; Ferres‐ 
Padro et al., 2009; Hyun et al., 2009) ลําดับตอมา ไดแก 
ฟนเกินท่ีบริเวณฟนกรามนอย (Hyun et al., 2008; 
Kawashita & Saito, 2010) หรือดานหลังตอจากฟนกราม 
ซี่ที่สาม (Martinez‐Gonzalez et al., 2012) รูปแบบของฟน 
เกินมีท้ังลักษณะปกติหรือผิดปกติ โดยในฟนน้ํานมมักพบ 
ลักษณะปกติหรือรูปกรวย (conical shape) ในขณะที่ฟน 
เกินในฟนแทจะมีรูปแบบท่ีหลากหลายมากกวาโดยพบไดท้ัง 
ลักษณะปกติหรือผิดปกติ ลักษณะท่ีผิดปกติจะปรากฏเปนฟน 
ท่ีไมเจริญ (rudimentary) หรือฟนท่ีมีขนาดยอสวนลงมา 
(miniature) หรืออาจมีรูปแบบท่ีไมเหมือนกับฟนซี่ใดๆ ใน 
ชองปาก (Batra et al., 2005) จากรูปแบบท่ีหลากหลายทําให 
สามารถจําแนกฟนเกินออกเปน 4 ชนิดดังนี้ 1) ชนิดรูปกรวย 
(conical type)2)ชนิดมีปุม (tuberculate type) 3)ชนิดเพิ่มเติม 
(supplemental teeth) 4) ชนิดโอดอนโตมา (odontomas) 
(รูปท่ี 4) (Garvey et al., 1999; Howard, 1967) โดยชนิดท่ี 
พบมากท่ีสุด คือ ชนิดรูปกรวย และมักจะเกิดกับฟนเกินตรง 
กลาง สวนฟนเกินชนิดมีปุมมักพบวา ตัวฟนมีขนาดใหญคลาย 
ถังเบียร (barrel shaped) รวมกับมีปุมฟนจํานวนมากกวา 
ปกติ (multiple cusps) รากฟนมีการเจริญชาเม่ือเปรียบเทียบ 
กับฟนขางเคียงสวนใหญมักจะพบวายังไม ข้ึนสูชองปาก 
และขัดขวางการข้ึนของฟนตัดบนซึ่ งกอให เกิดฟนคุด 
(impaction) (Backman & Wahlin, 2001; Mukhopadhyay, 
2011; Rajab & Hamdan, 2002; Sharma et al., 2010) 
ฟนเกินชนิดเพิ่มเติม หมายถึง ฟนเกินประเภทจําลองมา 
จากชุดฟนปกติ ฟนเกินชนิดนี้มีขนาดและรูปแบบท่ีเปน 
ปกติและมักเจริญข้ึนในตําแหนงทายตอฟนปกติซี่ ท่ีถูก 
จําลอง ฟนเกินชนิดนี้มักจะเกิดท่ีฟนตัดแทบนซี่ขางและพบ 
ไดท่ีฟนตัดแทบนซี่กลาง ฟนกรามนอยแทและฟนกรามแท 
สําหรับฟนเกินชนิดจําลองนี้เปนชนิดท่ีพบมากท่ีสุดในชุดฟน 
น้ํานมและมักจะข้ึนสูชองปากท่ีตําแหนงฟนตัดน้ํานมบนซี่ 
ขาง อยางไรก็ตามความชุกของฟนเกินในชุดฟนน้ํานมพบวา 
ต่ํากวาชุดฟนแท สาเหตุอาจเนื่องมาจากประชากรท่ีมีฟน 

น้ํานมเกินบางสวนอาจไมไดถูกรายงาน (Ferres‐Padro et al., 
2009;Fleming et al., 2010;Yildirim & Bayrak, 2011)ฟนเกิน 
ชนิดโอดอนโทมามีลักษณะเปนกลุมกอนขององคประกอบฟน 
ไดแก เคลือบฟน (enamel) เนื้อฟน (dentin) เคลือบรากฟน 
(cementum) และเนื้อเย่ือในโพรงฟน (dental pulp) โอดอนโท 
มาจัดวาเปนเนื้องอกชนิดไมรายแรง แบงเปนกลุมยอย คือ 
ชนิดคอมเพล็กซ โอดอนโทมา (complex odontoma) และชนิด 
คอมเพานด โอดอนโทมา (compound odontoma) (Ferres‐ 
Padro et al., 2009; Rajab & Hamdan, 2002; Yeung et al., 
2003) โดยคอมเพานด โอดอนโทมาจะมีโครงสรางบางสวน 
คลายฟนปกติและมักพบท่ีบริเวณดานหนาของขากรรไกรบน 
ขณะท่ีคอมเพล็กซ โอดอนโทมาจะมีโครงสรางท่ีซับซอนกวา 
และเปนโครงสรางท่ีไมเหมือนฟนปกติและมักพบท่ีบริเวณ 
ฟนกรามนอยและฟนกราม (Garvey et al., 1999; Tozoglu 
et al., 2010; Yildirim‐Oz et al., 2007) โอดอนโทมาสวนใหญ 
แลวจะพบวาไมข้ึนสูชองปาก (Garvey et al., 1999; Yeung 
et al., 2003) อยางไรก็ตามมีรายงานพบการข้ึนของโอดอนโทมา 
สูชองปากได (Serra‐Serra et al., 2009; Tozoglu et al., 2010) 

สาเหตุของการเกิดฟนเกิน 
สาเหตุของการเกิดฟนเกินในมนุษยยังไมทราบแนชัด 

มีทฤษฎีและการศึกษาวิจัยตางๆ ท่ีพยายามอธิบายถึง 
สาเหตุของการเกิดฟนเกินดังนี้ 

1) ทฤษฎีวิวัฒนาการชาติพันธุ (atavism or phylogenetic 
theory) การเกิดฟนเกินนาจะเกิดจากการเจริญของฟนท่ี 
ย อนกลับไปสู รูปแบบเดี ยวกันกับการเจริญของฟ น 
ในบรรพบุ รุษ ทฤษฎีนี้อ างอิงมาจากหลักฐานท่ีพบวา 
บรรพบุรุษของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมมีจํานวนฟนมากกวาฟน 
ของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมท่ีปรากฏอยูในปจจุบัน โดยในแตละ 
จตุภาคของบรรพบุรุษของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมจะมีฟนตัด 
จํานวน 3 ซี่ ฟนเข้ียวจํานวน 1 ซี่ ฟนกรามนอยจํานวน 
4 ซี่ และฟนกรามจํานวน 3 ซี่ (รูปท่ี 5A) (Natsume et al., 
2005; Peterkova et al., 2006; Peterkova et al., 2005) 
จากวิวัฒนาการทําใหสัตวเลี้ยงลูกดวยนมปจจุบันมีจํานวน 
ฟนลดลง เพื่อปรับใหเหมาะสมกับการใชงานในขณะเดียวกัน 
รูปแบบและโครงสรางของตัวฟนของสัตวเลี้ยงลูกดวยนม 
ในปจจุบันจะมีความซับซอนมากกวาของบรรพบุ รุษ 
(Koussoulakou et al., 2009) ตัวอยางเชน ฟนของมนุษย 
จะมีจํานวนฟนบางประเภทลดลงและมีความซับซอนของโครงสราง 
มากกวาในบรรพบุรุษ ฟนของหนูมีจํานวนและประเภทของ
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ฟนลดลงโดยในแตละจตุภาคจะมีฟนตัดจํานวน 1 ซี่ 
ทางดานหนาและฟนกรามจํานวน 3 ซี่ดานหลัง เนื้อเย่ือตน 
กําเนิดของฟนเข้ียวและฟนกรามนอยจะเกิดการเสื่อมถอย 
และเขาสูโปรแกรมการตายของเซลล (programmed cell 
death) จึงไมมีการสรางฟนเข้ียว และฟนกรามนอยในขากรรไกร 
และเกิดเปนชองวาง (diastema) ข้ึนแทน (รูปท่ี 5B) (Keranen 
et al., 1999; Peterkova et al., 2003; Peterkova et al., 1998) 

2) ทฤษฎีการแบงเนื้อเยื่อตนกําเนิดฟน (tooth germ 
dichotomy) โดยทฤษฎีกลาววาการเจริญของฟนตองอาศัย 
เนื้อเย่ือตนกําเนิดเย่ือบุผิวฟนและเด็นเทลมีเซนไคม 
ในปริมาณท่ีเพียงพอท่ีจะกอใหเกิดปฏิกิริยาตอกันของ 
เนื้อเย่ือท้ังสองในการสรางฟน (Glasstone, 1965) ในระยะแรก 
ของการเจริญของฟนหากมีการแบงแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
ออกเปน 2 สวนเทากันและมีปริมาณเด็นเทลมีเซนไคมขางใต 
ท่ีเพียงพอจะทําใหเกิดการเจริญของฟนจํานวน 2 ซี่ 
ในขนาดท่ีเทากัน แตท้ังสองซี่จะมีขนาดท่ีเล็กกวาฟนปกติ 
ในกรณีที่มีการแบงแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนเปน 2 สวนท่ี 
ไมเทากันจะทําใหมีการเจริญของฟนจํานวน 2 ซี่ไดเชนกัน 
แตฟนซี่ที่มีเนื้อเย่ือตนกําเนิดมากกวาจะเจริญเปนปกติได 
แตฟนอีกซี่ ท่ีมีเนื้อเย่ือตนกําเนิดนอยกวาอาจจะมีการเจริญ 
ท่ีผิดปกติไปหรือไมสามารถสรางเปนฟนได (Liu, 1995; 
Taylor, 1972) จากการศึกษาพบวาเนื้อเย่ือตนกําเนิดของ 
ฟนตัดของหนูทดลองมีการเจริญท่ีซับซอนมากกวาฟนกราม 
โดยพบวาแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนของฟนตัดเจริญมา 
จากผลรวมของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนขนาดเล็กเขา 
ดวยกัน เรียก แถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนขนาดเล็กนี้วาแถบ 
เย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิ (primary dental lamina) 
(รูปท่ี 5C) และเรียกผลรวมของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
ปฐมภู มินี้ ว า  แถบเ ย่ือบุผิ วต น กํ าเนิดฟน ทุติ ยภู มิ 
(secondary dental lamina) (รูปท่ี 5D) แถบเย่ือบุผิวตน 
กําเนิดฟนทุติยภูมินี้จะเจริญเปนฟนตัด 1 ซี่ ในแตละจตุภาค 
(Kriangkrai et al., 2006; Peterkova et al., 1993, 1995) 
กลไกการรวมของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิในการ 
เจริญของฟนตัดอาจอางอิงไดจากผลของวิวัฒนาการในการ 
ลดจํานวนฟนตัดของหนูจากบรรพบุรุษ ในขณะท่ีการเจริญ 
ของแถบเย่ือบุผิ วตนกําเนิดฟนของฟนกรามจะไม มี 
กระบวนการดังกลาวและฟนกรามเจริญมาจากแถบเย่ือบุผิว 
ตนกําเนิดฟนเดี่ยว นอกจากนี้การเจริญของฟนตัดยังตอง 
อาศัยสัญญาณการควบคุมจากการทําปฏิกิริยาตอกันของ 

เนื้อเย่ือตนกําเนิดฟนท่ีเหมาะสมรวมดวย หากมีสัญญาณ 
การควบคุมผิดไปจะสงผลใหเกิดการไมรวมกันของแถบเย่ือบุผิว 
ตนกําเนิดฟนปฐมภูมิและมีการเจริญของแถบเย่ือบุผิวตน 
กําเนิดฟนปฐมภูมิแยกออกจากกัน และเจริญเปนฟนตัดเกินได 
จํานวน 2 ถึง 3 ซี่ (Munne et al., 2010; Murashima‐Suginami 
et al., 2007; Murashima‐Suginami et al., 2008) นอกจากนี้ 
ตําแหนงการเจริญของฟนตัดบนยังมีความซับซอนของการเจริญ 
มากข้ึน จากการศึกษาในหนูทดลองแสดงใหเห็นวาการเจริญของ 
ฟนตัดบนตองอาศัยกลไกการเจริญของใบหนาและชองปากรวม 
ดวย โดยพบวาแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิของฟนตัด 
บนมีตําแหนงอยูบนสวนย่ืนมีเดียลนาเซล(medial nasal process) 
และสวนย่ืนแมกซิลลารี (maxillary process) ซึ่งการเชื่อมกันของ 
สองสวนย่ืนนี้กอใหเกิดการเจริญของริมฝปากบนและเพดานปาก 
ในขณะท่ีมีการเชื่อมกันของสองสวนย่ืนจะเกิดการรวมกันของ 
แถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิเพื่อเจริญเปนฟนตัด 
รวมดวย ดังนั้นหากมีการขัดขวางการเชื่อมกันของสอง สวนย่ืน 
จะเกิดการไมเชื่อมกันของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิไป 
ดวย กอใหเกิดการเจริญของฟนตัดบนเกินได (Kriangkrai et al., 
2006) ไดมีการศึกษาถึงตําแหนงเนื้อเย่ือตนกําเนิดของฟนตัด 
บนซี่ขางของมนุษยและพบวาแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนของฟน 
ตัดบนซี่ขางอยูตรงตําแหนงการเชื่อมกันของสวนย่ืนมีเดียลนา 
เซลและสวนย่ืนแมกซิลลารี (รูปท่ี 6A) (Hovorakova et al., 
2006; Lisson & Kjaer, 1997) หากมีความลมเหลวในการเชื่อม 
กันของสองสวนย่ืน จะกอใหเกิดรอยแยกท่ีเรียกวา ปากแหวง 
(cleft lip) เพดานโหว (cleft palate)และสงผลกระทบตอการเจริญ 
ของฟนตัดบนซี่ขางท้ังในฟนน้ํานมและฟนแท การเจริญท่ี 
ผิดปกติของฟนตัดบนซี่ขางในผูปวยปากแหวงเพดานโหวท่ี 
พบได คือ 1. มีฟนเกินของฟนตัดบนซี่ขาง (Ferres‐Padro et al., 
2009; Hansen & Mehdinia, 2002) 2. ฟนตัดบนซี่ขางมีรูปราง 
ผิดปกติ  สวนใหญพบเปนชนิดรูปกรวย (conical type) 
หรือชนิดฟนเข้ียว (canine type) (Suzuki & Takahama, 1992) 
3. ไมพบการเจริญของฟนตัดบนซี่ขาง (Lourenco Ribeiro et al., 
2003; Suzuki & Takahama, 1992) Tai et al. ไดศึกษารูปแบบ 
การเจริญของฟนตัดบนซี่ขางในฟนน้ํานมและฟนแทโดยอาศัย 
จํานวนและตําแหนงของฟนตัดบนซี่ขางในผูปวยปากแหวง 
เพดานโหว พบการเจริญของฟนตัดบนซี่ขางเปน 4 แบบ โดยพบ 
ฟนตัดบนซี่ขางขางใดขางหนึ่งหรือท้ังสองขางของบริเวณรอย 
แยกหรือไมพบการเจริญของฟนตัดบนซี่ขาง (รูปท่ี 6B) (Tsai 
et al., 1998)
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รูปที่ 5 รูป A แสดงประเภทของฟนบนขากรรไกรในแตละจตุภาคของบรรพบุรุษของสัตวเลี้ยงลูกดวยนม 
จะมีฟนตัดจํานวน 3 ซี่ ฟนเข้ียวจํานวน 1 ซี่ ฟนกรามนอยจํานวน 4 ซี่ และฟนกรามจํานวน 3 ซี่ 
รูป B แสดงประเภทของฟนบนขากรรไกรของหนูท่ีมีการลดลงของจํานวนฟนโดยพบฟนตัด 1 ซี่ 
ทางดานหนาและฟนกราม 3 ซี่ทางดานหลังและไมพบการเจริญของฟนเข้ียวและฟนกรามนอยเกิด 
เปนชองวางข้ึน (diastema) (Peterkova et al., 1998, 2003) รูป C แสดงการเจริญของแถบเย่ือบุผิวตน 
กําเนิดฟนปฐมภูมิ (primary dental lamina) รูป D แสดงแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนทุติยภูมิ (secondary 
dental lamina) ท่ีเกิดจากการเจริญรวมกันของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิในการเจริญของฟนตัด 
ของหนู (Peterkova et al., 1993, 1995) 

รูปที่ 6 รูป A รูปวาดการเจริญของเพดานปากสวนหนาของมนุษย เสนประแสดงตําแหนงการเชื่อมกันของเย่ือบุผิวรูปตัว 
Y ซึ่งเกิดจากการเชื่อมกันของสวนย่ืนมีเดียลนาเซลและสวนย่ืนแมกซิลลารี ในระยะแรกของการเจริญพบวารอยเชื่อมกัน 
ของเย่ือบุผิวรูปตัว Y ทางดานหนาจะตรงกับตําแหนงของฟนตัดบนซี่ขาง เสนทึบแสดงตําแหนงรอยแยกหลังฟนตัด 
(incisive fissure) และรอยเชื่อมก่ึงกลางเพดานเม่ือมีการเจริญของเพดานปากสมบูรณ (midpalatine suture) ในผูปวย 
เพดานโหวจะเห็นรอยแยกตามแนวเสนประรูปตัว Y (Lisson & Kjaer, 1997) รูป B รูปวาด 4 รูปแบบของการเจริญท่ี 
ผิดปกติของฟนตัดบนซี่ขางในผูปวยปากแหวงเพดานโหว โดยแบบ X พบฟนตัดบนซี่ขางขนาดเล็กกวาปกติอยูดาน 
ใกลกลางตอรอยแยก แบบ Y พบฟนตัดบนซี่ขางขนาดเล็กกวาปกติอยูดานไกลกลางตอรอยแยก แบบ XY พบฟนตัด 
บนซี่ขางขนาดเล็กกวาปกติอยูท้ังดานใกลกลางและดานไกลกลางตอรอยแยก แบบ AB ไมพบฟนตัดบนซี่ขางท้ัง 
ดานใกลกลางและดานไกลกลางตอรอยแยก (Tsai et al., 1998)
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3) ภาวะทํางานมากเกินของแถบเยื่อบุผิวตนกําเนิด 
ฟน (hyperactivity of the dental lamina) แถบเย่ือบุผิวตน 
กําเนิดฟนปฐมภูมิ (primary dental lamina) หมายถึง 
แถบการหนาตัวข้ึนของเย่ือบุผิวฟนไปตามแนวโคงของ 
ขากรรไกรและถือวาเปนเนื้อเย่ือพื้นฐานท่ีแสดงแนวการเจริญ 
ของฟนบนขากรรไกร เม่ือแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิ 
ถูกกระตุนใหมีการเจริญ ณ ตําแหนงใดจะเกิดการสรางฟน ณ 
ตําแหนงนั้นๆ โดยแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภู มิ 
จะกระตุนใหสรางชุดฟนน้ํานมข้ึนมากอน สวนการเจริญของ 
ฟนแทจะมี 2 ประเภท คือ 1. ฟนแทท่ีทดแทนฟนน้ํานม 
(successional tooth) ไดแก ฟนตัด ฟนเข้ียวและฟนกราม 
นอย 2. ฟนแทท่ีไมไดทดแทนฟนน้ํานม (non‐successional 
tooth) ไดแก ฟนกราม การเจริญของฟนแทท้ังสองประเภทนี้ 
มีการเจริญมาจากแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนในตําแหนงท่ี 
ต างกั น ฟ นแท ท่ี ข้ึ นทดแทนฟ นน้ํ านมจะเจ ริญมา 
จากการกระตุนแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนท่ีเจริญตอมาจาก 
หนอฟนน้ํานมซี่นั้นๆ หมายถึง จะมีการเจริญของฟนน้ํานม 
ข้ึนมากอนและเ ม่ื อฟ นน้ํ านมเจริญเข าสู ระยะแคป 

หรือระยะเบล พบวา จะมีการเจริญย่ืนยาวของแถบเย่ือบุผิว 
ตนกําเนิดฟนตอออกมาทางดานลิ้นตอจากหนอฟนน้ํานม 
เพื่อการสรางฟนแททดแทนตอไป (successional lamina) 
(รูปท่ี 7A) สวนฟนแทท่ีไมไดข้ึนทดแทนฟนน้ํานมจะเจริญ 
มาจากแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนท่ีเจริญตอมาทางดานทาย 
ตอฟนกรามน้ํ านมซี่สุ ดทาย ในขณะท่ีมีการขยายของ 
ขากรรไกรเพื่อรองรับการเจริญของฟนกรามแท (Jarvinen 
et al., 2009) โดยปกติแลวแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
จะมีการเสื่อมถอยและเขาสู โปรแกรมการตายของเซลล 
เม่ือฟนแทมีการสรางตัวฟนเสร็จสมบูรณ แตในกรณี ท่ี 
การสลายตัวของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนไมสมบูรณ 
อาจจะเกิดการเจริญท่ีผิดปกติกอใหเกิดถุงน้ําฟนข้ึนคั่งเลือด 
(eruption cyst) และหากไมมีการสลายตัวของแถบเย่ือบุผิวตน 
กําเนิดฟนและมีกระตุนให เกิดการแบ งตั วของเซลล 
เพื่อสรางฟนเกินได (รูปท่ี 7B) (Cohen, 1984; Diaz 
et al., 2009; Jarvinen et al., 2009; Philipsen & Reichart, 
2004) 

รูปที่ 7 รูป A การเจริญของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนของฟนแทท่ีข้ึนทดแทนฟนน้ํานม (successional lamina) ท่ีเจริญข้ึน 
ทางดานลิ้นตอหนอฟนน้ํานม รูป B แสดงเซลลเย่ือบุผิวฟนท่ีเกิดจากการสลายตัวของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
(epithelial remnants of dental lamina) เม่ือมี การสรางตัวฟนของฟนแท หากมีการสลายตัวไมสมบูรณของเซลลเย่ือบุ 
ผิว ดังกลาวอาจกอใหการกระตุนใหมีการสรางฟนเกินได (OE= oral epithelium; DL= dental lamina; SL= 
successional lamina; LL=lateral lamina EK: enamel knot; DP= dental papilla; DF= dental follicle; DI= deciduous 
incisor;  ER= epithelial ramnants of dental lamina; TS= tooth sac; PTS= permanent successor) (Philipsen and 
Reichart, 2004)
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4) ปจจัยทางพันธุกรรมและสิ่งแวดลอม (genetic 
and environmental factors) ปจจัยทางพันธุกรรมถือวา 
เปนปจจัยหนึ่งท่ีมีความสําคัญ จากการศึกษาพบวาฟนเกิน 
มักพบในผูปวยมากกวาคนทั่วไป (Half et al., 2009; 
Mortellaro et al., 2010) ฟนเกินในผูปวยท่ีมีกลุมอาการ 
ของโรคตัวอยางเชน การเจริญผิดปรกติ ไคลโดเครเนียล 
(cleidocranial dysplasia) ท่ีเกิดจากความผิดปกติของยีน 
runt‐related gene 2 (RUNX2) และมีการถายทอดแบบ 
ลักษณะเดน (autosomal dominant) พบความผิดปกติของ 
ฟนโดยมีการคงอยูของฟนน้ํานมและมีการขึ้นของฟนแท 
ท่ีลาชารวมกับมีฟนเกิน (D'Alessandro et al., 2010; 
Diaconescu et al., 2011) และผูปวยกลุมอาการการดเนอร 
(Gardner syndrome) ท่ีเกิดจากความผิดปกติของยีน 
adenomatous polyposis coli (APC) และมีการถายทอด 
แบบลักษณะเดน (autosomal dominant) และพบฟนเกิน 
ชนิดโอดอนโตมา (Half et al., 2009; Wijn et al., 2007) 
ฟนเกินยังพบไดในผูปวยท่ีไมมีกลุมอาการของโรค (non‐ 
syndromic patients) และมีการถายทอดลักษณะพันธุกรรม 
ไดหลายแบบ คือ การถายทอดแบบลักษณะเดน (autosomal 
dominant) การถ ายทอดแบบลั กษณะดอย (autosomal 
recessive) และการถายทอดทางโครโมโซมเอ็กซ (X‐linked 
trait) (Batra et al., 2005; Cassia et al., 2004; Nance et al., 
1974) นอกจากนี้ปจจัยจากสิ่งแวดลอมนาจะมีผลรวมดวย 
เชนกัน โดยพบวาสาเหตุท่ีสงผลใหเกิดฟนเกินชนิดโอดอนโต 
มานั้นอาจจะได รับการถายทอดลักษณะผิดปกตินี้ทาง 
พันธุกรรมหรือมีการรบกวนในขณะท่ีมีการเจริญของฟนจาก 
การไดรับบาดเจ็บ (trauma) หรือภาวะการติดเชื้อ (infection) 
(Tozoglu et al., 2010) อยางไรก็ตามสาเหตุของการเกิด 
ฟนเกินในมนุษยยังไมเปนท่ีทราบแนชัด การศึกษาบทบาท 
ของยีนต อการเจริญของฟ นเ กินกํ าลั งเป น ท่ี สนใจ 
ผลการศึกษาพบวาสาเหตุหลักของการเกิดฟนเกินนาจะมา 
จากความไมสมดุลย ของสัญญาณควบคุมในขณะท่ี มี 
การเจริญของฟน ปจจุบันพบวากลุมสัญญาณควบคุมท่ี 
นาจะมีบทบาทตอการสรางฟนเกินในมนุษย ไดแก SHH 
FGF WNT และ BMP (Fleming et al., 2010; Munne 
et al., 2010; Murashima‐Suginami et al., 2007; Murashima‐ 
Suginami et al., 2008) ตัวอยางความไมสมดุลยของสัญญาณ 
WNT พบไดในผูปวยการดเนอรซินโดรมท่ีมีการการกลาย 
พันธของยีน APC ท่ีทําหนาท่ีควบคุมการแสดงออก 

ของ เบตาเคทินิน (β‐catenin) ซึ่งเปนโมเลกุลสัญญาณของ 
WNT ดังนั้นหากมีการกลายพันธของยีน APC ทําให APC 
ทํางานไมไดตามปกติ ทําใหสัญญาณ WNT การทํางานของ 
มากกวาปกติเกิดการเหนี่ยวนําใหสรางฟนเกินได (Groden 
et al., 1991; Heinen, 2010) นอกจากนี้นักวิทยาศาสตรได 
ศึกษาเพิ่มเติมถึงอิทธิพลของยีนท่ีสงผลตอการเกิดฟนเกิน 
ในฟนตัดบน ฟนตัดลาง ฟนเข้ียว ฟนกรามนอยและฟนกราม 
โดยอาศัยกดการทํางานของยีนใดยีนหนึ่งทําใหไมมีการแสดงออก 
ของยีนนั้นๆ ในหนูทดลอง (knockout mice) เพื่อใหเกิด 
ความไมสมดุลยของสัญญาณตามปกติในการสรางฟน 
จากท่ีกลาวมาขางตนวาฟนตัดบนของหนูเจริญมาจากการรวมตัว 
ของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิและมีโปรแกรม 
การตายของเซลลเพื่อกําจัดแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐม 
ภูมิท่ีเหลือคางไมใหเกิดการสรางฟนเกิน การศึกษาพบวา 
หากมีการหายไปของ Uterine sensitization associated gene ‐1 
(USAG‐1)จะเกิดฟนตัดบนเกินในหนูทดลองการหายไปของ 
USAG‐1 สงผลใหไมเกิดโปรแกรมการตายของเซลลของแถบ 
เย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิท่ีเหลือคางในฟนตัดบน 
นอกจากนี้ยังเกิดสัญญาณ BMP4 และ WNT กระตุนเย่ือบุ 
ผิวตนกําเนิดฟนปฐมภูมิท่ีเหลือคางสรางเปนฟนตัดบนเกิน 
ข้ึนได (Murashima‐Suginami et al., 2007; Murashima‐ 
Suginami et al., 2008) การเกิดฟนตัดลางเกินของหนู 
ทดลองเกิดจากความไมสมดุลยของสัญญาณควบคุมในขณะท่ี 
มีการเจริญของฟนท่ีต างออกไปจากการเกิดฟนตัดบนเกิน 
โดยพบวาสัญญาณของ WNT มีบทบาทตอในการควบคุม 
จํานวนการเจริญของฟนตัดลาง หากมีการกดการทํางานของ 
USAG‐1 สงผลใหสัญญาณของ WNT ลดลงจากการกด 
การทํางานของเบตาเคตินิน สงผลใหมีการลดลงของสัญญาณ 
BMP4 ไปดวยกลไกดังกลาวทําใหเกิดการแยกออกของแถบ 
เย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนตัดลางออกเปน 2 สวน ควบคูไปกับ 
การแยกของสัญญาณกระตุนเจริญของฟนตัดลางไดแก 
สัญญาณ SHH ไปดวย ทําใหเกิดการสรางตัดลางจํานวน 2 ซี่ 
หรือเกิดฟนตัดลางเกินได (Fujimori et al., 2010) การศึกษา 
พบวาการตายของเซลลของแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟนเข้ียว 
และฟนกรามนอยของหนู ท่ี เจริญเปนบริ เวณชองว าง 
(diastema) บนขากรรไกรของหนูนั้น ดังนั้นหากมีการกด 
การทํางานของ USAG‐1 ท่ีแถบเย่ือบุผิวตนกําเนิดฟน 
บริเวณชองวางดังกลาว จะเกิดการกระตุนสัญญาณของ WNT 
ท่ีชองวางเกิดการสรางหนอฟนเปนฟนเกินท่ีชองวางบน
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ขากรรไกรของหนูทดลองได (Ahn et al., 2010) 
การเกิดฟนเกินของฟนกรามพบไดในหนูทดลองท่ีกด 
การทํางานของ odd‐skipped related gene2 (Osr2) 
ซึ่งมีบทบาทในการควบคุมการแสดงออกของโปรตีนตางๆ 
ในแนวดานลิ้นและดานแกมอยางเหมาะสมท่ีควบคูไปกับ 
แสดงออกของสัญญาณ BMP4 ในการสร างฟนกราม 
ผลการศึกษาพบวาเม่ือไมมีการทํางานของ Osr2 จะเกิด 
การแสดงออกของสัญญาณ BMP4 มากเกินไปในแนวดานลิ้น 
และดานแกมสงผลใหมีการเจริญของฟนเกินในตําแหนงดาน 
ลิ้นของฟนกรามปกติได (Zhang et al., 2009) 

การจัดการผูปวยที่มีฟนเกินในปจจุบันและอนาคต 
การตรวจพบฟนเกินของผูปวยตองอาศัยการซักประวัติ 

การตรวจทางคลินิก และการตรวจทางภาพถายรังสี (radiographic 
examination)การตรวจทางคลินิกสามารถตรวจพบในกรณีท่ี 
ผูปวยมีฟนเกินท่ีข้ึนสูชองปาก อยางไรก็ตามลักษณะทาง 
คลินิกบางประการท่ีแสดงถึงภาวะแทรกซอนท่ีเกิดจากฟนเกิน 
เชน ฟนแทไมข้ึนสูชองปากหรือฟนแทข้ึนลาชาหรือข้ึนผิด 
ตําแหนง มีการคงอยูของฟนน้ํานมนานกวาปกติ เกิดชองวาง 
ระหวางฟนมาก ดังนั้น ควรรีบเขารับการตรวจเพิ่มเติม 
เพื่อการวินิจฉัยโดยอาศัยภาพถายรังสี ภาพถายรังสีท่ีนิยมใช 
ในการตรวจฟนเกิน ไดแก ภาพรังสีรอบปลายราก (periapical 
radiograph) และภาพถายรังสีปริทัศน (panoramic radiograph) 
ปจจุบันมีวิธีการถายภาพรังสีชนิดใหม ไดแก การถายภาพรังสี 
ระนาบอาศัยคอมพิวเตอร (computed tomography) 
และการถายภาพรังสีแบบโคนบีมคอมพิวเตดโทโมกราฟฟ 
(cone‐beam computed tomography) ซึ่ งมีประโยชนใน 
การประเมินรอยโรคหรือพยาธิสภาพใน 3 มิติและลดปญหา 
ในการซอนทับของโครงสรางท่ีอยูในแนวผานของรังสี 
ดวยคุณสมบัติการแสดงรายละเอียดของภาพ ทําใหวิธีการ 
ถายภาพรังสีท้ัง 2 ชนิดนี้ไดเขามามีสวนชวยเพิ่มประสิทธิภาพ 
ในการตรวจและการวางแผนการรักษาฟนเกินไดเปนอยางดี 
(Ballal et al., 2007; Liu et al., 2007) การรักษาฟนเกิน 
ข้ึนอยูกับชนิดและตําแหนงของฟนเกินและผลกระทบของฟน 
เกินตอฟนขางเคียงโดยมีขอบงชี้ในการนําฟนเกินออกดังนี้ 
1. ฟนเกินขัดขวางการข้ึนของฟนหรือทําใหฟนข้ึนชากวาปกติ 
2. ฟนเกินสงผลใหฟนปกติขึ้นผิดตําแหนง บิดหมุน ซอนเก 
3. ฟนเกินท่ีกอใหเกิดโรค เชน โรคฟนผุ ปริทันต ถุงน้ํา 
ชนิดมีฟน 4. ฟนเกินข้ึนมาในชองปากแลวขัดขวางการบดเคี้ยว 
และการดูแลสุขภาพชองปาก 5. ฟนเกินมีตําแหนงขัดขวาง 

การรักษาทางทันตกรรม เชน การฝงรากเทียมเพื่อทดแทน 
ฟนในชองปาก การรักษาทางทันตกรรมจัดฟน การปลูก 
กระดูกเพื่อการรักษาในผูปวยปากแหวงเพดานโหว อยางไร 
ก็ตามการนําฟนเกินออกไมไดเปนทางเลือกเดียวของ 
การรักษา หากฟนเ กินนั้ นไม ได ส งผลกระทบใดๆ 
แกผูปวย การตรวจและติดตามฟนเกินของผูปวยเปน 
ระยะๆ โดยไมตองนําฟนเกินออกนั้นเปนอีกทางเลือกหนึ่ง 
ท่ีอยูในแผนการรักษาของผูปวยได 

เนื่องจากการมีฟนเกินอาจกอใหเกิดภาวะแทรกซอน 
หลายประการแกผูปวยและเปนสาเหตุใหเกิดการสูญเสียฟน 
ซี่ปกติขางเคียงได การรักษาเพื่อการทดแทนฟนท่ีสูญเสียไป 
ในปจจุบันทําไดหลายทางดวยกัน เชน การใสฟนปลอมท้ัง 
ชนิดติดแนนหรือถอดได รวมท้ังการฝงรากเทียมเพื่อชดเชย 
ฟนท่ีหายไป (Bartlett, 2007; Hobson et al., 2003) 
อยางไรก็ตามยังมีขอจํากัดบางประการในการรักษาผูปวย 
ดวยการฝงรากเทียม ไดแก การฝงรากเทียมในผูปวยท่ีมี 
การเจริญของกระดูกใบหน ายังไม สมบู รณ  จะเ กิด 
การเปลี่ยนแปลงตําแหนงของรากเทียมท่ีฝง สงผลตอ 
ความสําเร็จในการรักษาได และรากเทียมยังไมสามารถ 
เหนี่ยวนําใหเกิดการสรางเอ็นยึดปริทันตรอบรากเทียมได 
เหมือนกับรากฟนปกติได (Bartlett, 2007) งานวิจัยดาน 
วิศวกรรมฟนเพื่อพัฒนาการสรางฟนและเนื้อเย่ือรองรับฟน 
โดยอาศัยเซลลตนกําเนิด เปนอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษา 
ผูปวย โดยการสรางฟนจะอาศัยเซลลตนกําเนิด 2 สวนคือ 
เซลลตนกําเนิดเย่ือบุผิว (epithelial stem cells) และเซลล 
ตนกําเนิดมีเซนไคม (mesenchyme stem cells) แหลงเซลล 
ตนกําเนิดมีเซนไคมไดมาจากไขกระดูก เอ็นยึดปริทันต 
และเนื้อเย่ือในโพรงฟนของมนุษย เปนตน (Bluteau et al., 
2008; Mao et al., 2006) องคประกอบสําคัญของ 
การสรางฟนจากเซลลตนกําเนิด ไดแก จํานวนของเซลลตนกําเนิด 
สารกระตุนการเจริญของฟน (growth factors) และโมเลกุล 
สัญญาณ (signaling molecules) ตางๆ ที่กระตุนการเจริญ 
ของเซลลและการเปลี่ยนสภาพของเซลลตนกําเนิดไปเปนเซลล 
เปาหมายเพื่อทําหนาท่ีในการสรางฟนและเนื้อเย่ือรองรับ 
ปจจุบันการศึกษาในหนูทดลองพบวาเซลลตนกําเนิด 
สามารถเจริญไปเปนเซลลท่ีสรางเนื้อเย่ือฟนและเนื้อเย่ือ 
รองรับฟนได (Duailibi et al., 2004; Ohazama et al., 
2004; Yen & Sharpe, 2006) แตยังไมสามารถสรางฟนได 
สมบูรณ จากผลการศึกษาท่ีกลาวถึงปจจัยทางพันธุกรรมท่ี
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แสดงถึงถึ งบทบาทและกลไกของสัญญาณกระตุ น 
การเจริญของฟนเกินชนิดตางๆ ในหนูทดลอง เชน BMP4 
WNT และ SHH ผลการวิจัยดังกลาวเปนขอมูลพื้นฐานท่ีสําคัญ 
โดยนํามาไปใช ในการศึกษาตอยอดรวมกับงานวิจัย 
ดานวิศวกรรมฟน (tooth engineering) และชีววิทยาเซลล 
ตนกําเนิด (stem cell biology) เพื่อใหเกิดความสําเร็จใน 
การเจริญของฟนเพื่อการทดแทนฟนท่ีสูญเสียและการเขา 
กันไดกับเนื้อเย่ือของผูปวยตอไปในอนาคต 

บทสรุป 

ฟนเ กินเ กิด ข้ึนได ในทุกตํ าแหน งบนขากรรไกร 
ท้ังในฟนน้ํานมและฟนแท อาจพบเพียง 1 ซี่หรือหลายซี่ 
ซึ่งอาจกอใหเกิดภาวะแทรกซอนแกผูปวยไดหลายประการ 
อยางไรก็ตามสาเหตุการเกิดฟนเกินในมนุษยยังไมเปนท่ี 
ทราบแนชัดและยังทําการศึกษาวิจัยกันอยางตอเนื่อง 
เพื่อใหเกิดความรูความเขาใจถึงพยาธิกําเนิดของการเกิด 
ฟนเกินและนําความรูดังกลาวไปใชในการตรวจและใหการรักษา 
ผู ป วยได อย างเหมาะสมตอไป ป จจุบันนักวิ จั ยให 
ความสนใจท่ีจะศึกษาปจจัยทางพันธุกรรมและกลไกระดับ 
โมเลกุลท่ีเปนสาเหตุของการเกิดฟนเกิน เนื่องจากความรู 
ดังกล าวสามารถนํามาใชในการศึกษาตอยอดรวมกับ 
งานวิจัยดานวิศวกรรมฟนและชีววิทยาเซลลตนกําเนิด 
เพื่ อ เ ข า ถึ ง เ ป าหมายสู ง สุ ด ใน การ เจ ริ ญของฟ น 
เพื่อการทดแทนไดในอนาคต 
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