
 
 

บทที่  2 
 

เอกสาร และงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 

 
การศึกษาคร้ังนี้ เปนการศึกษาปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดโรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหลังหมด

ประจําเดือนในจังหวัดพะเยา ซ่ึงผูศึกษาไดทบทวนเอกสาร ตํารา และงานวิจัยท่ีเกี่ยวของดังตอไปนี้ 
1) แนวคิดเกี่ยวกับสตรีวัยหมดประจําเดือน 
2) โรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน และปจจัยท่ีเกี่ยวของ 
3) งานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 
 

แนวคิดเก่ียวกับสตรีวัยหมดประจําเดือน 
 

ความหมายของวัยหมดประจําเดือน วัยหมดประจําเดือน (menopause) เปนคําท่ีมาจาก
ภาษากรีก 2 คํา คือคําวา meno แปลวา เดือน pausis แปลวา การส้ินสุด จึงมีความหมายวาการมีระดู
คร้ังสุดทายในชีวิตอันเปนผลมาจากรังไขหยุดทํางานอยางถาวร (Speroff et al.,1999)    

องคการอนามัยโลก (WHO, 1981 อางถึงใน กองอนามัยครอบครัว. 2539) ไดใหจํากัดความ
วา เปนวัยท่ีมีการส้ินสุดของการมีประจําเดือนอยางถาวร เนื่องจากรังไขหยุดทํางาน โดยนับ
ยอนหลัง 12 เดือน หลังจากการมีประจําเดือนคร้ังสุดทาย 

วัยหมดประจําเดือน แบงออกเปน 3 ชวง ดังนี้ (หะทัย เทพพิสัย และอุรุษา เทพพิสัย, 2541) 
1. วัยกอนหมดประจําเดือน (premenopause) คือภาวะกอนหมดประจําเดือน ซ่ึงยังคงมี

ประจําเดือนมามาสม่ําเสมอ หรืออาจพบวามีประจําเดือนขาดหายไปบางคร้ัง แตไมเกิน 3 เดือน 
2. วัยใกลหมดประจําเดือน (perimenopause) คือภาวะซ่ึงประจําเดือนมาอยางไมสมํ่าเสมอ 

หรือไมมีประจําเดือนมาเปนระยะเวลา 3 – 11 เดือน 
3. วัยหลังหมดประจําเดือน (postmenopause) คือภาวะหมดประจําเดือนอยางถาวรโดย

ธรรมชาติ และไมมีประจําเดือนมาเปนระยะเวลา 12 เดือนข้ึนไป 
 
 
 



8 

ภาวะหมดประจําเดือนสามารถแบงออกไดเปน 2 ชนิด  
1. การหมดประจําเดือนจากธรรมชาติ (natural menopause) พบไดเปนสวนใหญ เปนการ

หมดประจําเดือนเน่ืองจากกระบวนการทางสรีรวิทยาท่ีเกี่ยวของกับการท่ีรังไขหยุดทํางานตาม
ธรรมชาติ จะเร่ิมเกิดข้ึนในสตรีท่ีมีอายุ 40 ป ข้ึนไป 

2. การหมดประจําเดือนท่ีเกิดจากโรค  และผลพวงของการรักษาโรค  ภาวะหมด
ประจําเดือนในกลุมนี้มักจะเปนภาวะหมดประจําเดือนกอนกําหนด (premature menopause) หรือ
หมดประจําเดือนกอนอายุเฉล่ีย ในกลุมโรคที่มีรายงานวารังไขหยุดทํางานกอนวัยอันควร และ
สงผลใหเกิดการหมดประจําเดือนกอนกําหนด มักจะเปนโรคในกลุมโรคท่ีทําใหเกิดมีภูมิไวเกินตอ
เนื้อเยื่อรังไข นอกจากนี้กระบวนรักษาโรคบางอยางก็อาจทําใหรังไขหยุดทํางานเร็วกวาปกติ เชน 
การใหเคมีบําบัดรักษามะเร็งชนิดตางๆ การใหรังสีรักษาสําหรับมะเร็งในอุงเชิงกราน การผาตัด
รักษาโรคในอุงเชิงกรานที่ทําใหเกิดการสูญเสียเนื้อเยื่อรังไข หรือมีการรบกวนตอหลอดเลือดท่ีไป
เล้ียงรังไข สวนภาวะหมดประจําเดือนท่ีเกิดจากการผาตัดเอารังไขออกท้ังสองขาง เรียกวา surgical 
menopause 

โดยวัยหมดประจําเดือนเร่ิมข้ึนเม่ืออายุประมาณ 50 ป เนื่องจากรังไขหยุดสรางฮอรโมน
เพศหญิงอยางถาวร แตในความเปนจริงแลวรังไขเร่ิมผลิตฮอรโมนเพศหญิงลดลงต้ังแตกอนจะหมด
ประจําเดือนประมาณ 4 - 5 ป ทําใหสตรีในวัยนี้เร่ิมมีรอบประจําเดือนท่ีผิดปกติ (มณี รัตนไชยา
นนท, 2548) 

ปยลักษณ บุญธรรมชวย (2548) ไดใหความหมายของสตรีวัยหมดประจําเดือนวา สตรีท่ี
หมดประจําเดือน เนื่องจากรังไขหยุดทํางาน เนื่องจากมีการลดลงของฮอรโมนเอสโตรเจน เปน
ระยะเวลาติดตอกันอยางนอย 1 ปข้ึนไป ซ่ึงเปนไปตามธรรมชาติของการเปล่ียนแปลงทางรางกาย 

จากความหมายท่ีกลาวมาท้ังหมด อาจสรุปไดวา  สตรีวัยหมดประจําเดือน เปนวัยท่ีมีการ
ส้ินสุดการมีประจําเดือนอยางถาวร เนื่องจากรังไขไมทํางาน ซ่ึงมีได 2 ลักษณะ ไดแกการหมด
ประจําเดือนตามธรรมชาติ คือประจําเดือนขาดหายไปเองเม่ือหมดวัยประจําเดือน และการหมด
ประจําเดือนเพราะการรักษา  
 
โรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน และปจจัยท่ีเก่ียวของ 
 

ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล (2552) กลาววา กระดูกพรุน (Osteoporosis) ไดถูกบัญญัติข้ึนเปนคร้ัง
แรกต้ังแตตนคริสตศตวรรษท่ี 19 โดยพยาธิแพทยชาวเยอรมันท้ังนี้เพื่อใชแยกโรคกระดูกนวม 
(osteomalacia) และ osteitis fibrosa cystica เนื่องจากพบความผิดปกติท่ีแตกตางกันจากการตรวจ



9 

ทางพยาธิวิทยา ตอมาภายหลังการพัฒนาการฉายภาพรังสีเอกซเพื่อใชในการวินิจฉัย ทําใหโรค
กระดูกพรุนไมสามารถแยกแยะจากโรคกระดูกนวมได เปนผลใหท้ัง 2 โรคถูกใชควบคูกันไปอยู
ระยะหนึ่ง ป พ.ศ.2483 แพทยผูเช่ียวชาญทางดานตอมไรทอชาวอเมริกัน ไดใหคํานิยามในเชิงพยาธิ
วิทยาไววาเปน “ภาวะท่ีเนื้อเยื่อกระดูกไมเพียงพอ แตเนื้อเยื่อกระดูกท่ีมีอยูยังมีการตกตะกอนของ
ผลึกแคลเซียม (calcified) ไดปกติ” จากนิยามนี้ทําใหสามารถแยกโรคกระดูกพรุนจากโรคกระดูก
นวมได ซ่ึงเปนภาวะท่ีมีกระบวนการสะสมแรธาตุ (mineralization) ของ bone matrix ผิดปกติท่ีเกิด
จากการขาดวิตามินดีหรือความผิดปกติของเมแทบอลิซึมของวิตามินดี และยังไดแสดงใหเห็น
ความสัมพันธของการเกิดกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนกับการขาด ฮอรโมนเอสโตรเจนเปนคร้ัง
แรก  

ในป พ.ศ.2536 ไดมีการประชุมอยางจริงจังเปนคร้ังแรกเพ่ือกําหนดคํานิยามของโรค
กระดูกพรุน และจากการประชุม Consensus Development Conference เกี่ยวกับโรคกระดูกพรุน ได
ใหคํานิยามของโรคกระดูกพรุนไววาเปน “โรคกระดูกท่ีเกิดข้ึนท่ัวรางกาย (systemic skeletal 
disease) ซ่ึงมีมวลกระดูกตํ่า (low bone mass) รวมกับการเส่ือมของโครงสรางระดับจุลภาคของ
กระดูก (microarchitecture deterioration) สงผลใหกระดูกมีความเปราะบางและหักงาย” คํานิยามนี้
จัดเปนคํานิยามในเชิงแนวคิด ท้ังนี้จะเห็นไดจากการเนนความสําคัญของมวลกระดูก (bone mass) 
หรือ ความหนาแนนของกระดูก (bone mineral density) เปนปจจัยสําคัญของการเกิดกระดูกหัก  

National Institute of Health แหงประเทศสหรัฐอเมริกา ไดใหนิยามโรคกระดูกพรุนคือโรค
ของกระดูกท่ีมีความแข็งแกรงของกระดูกลดลง สงผลใหความเส่ียงของการเกิดกระดูกหักเพิ่มข้ึน
โดยความแข็งแกรงของกระดูกในนิยามนี้ประกอบดวย 2 สวนหลัก ไดแกความหนาแนนของ
กระดูก และคุณภาพของกระดูก  

องคการอนามัยโลก(WHO) ไดใหนิยาม ของโรคกระดูกพรุน (Osteoporosis) หมายถึง โรค
กระดูกท่ีเกิดข้ึนท่ัวรางกาย ซ่ึงมีมวลกระดูกตํ่า รวมกับการเส่ือมของโครงสรางระดับจุลภาพของ
กระดูก สงผลใหกระดูกมีความเปราะบางและหักงาย  และไดกําหนดเกณฑในการวินิจฉัยโรค
กระดูกพรุนโดยอาศัยการตรวจความหนาแนนของกระดูก ดวยการใชเคร่ือง dual energy X-ray 
absorptiometry (DXA) เทานั้น และจะใหการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนเม่ือมีความหนาแนนของ
กระดูกตํ่ากวา 2.5 ของสวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (T-score ≤ -2.5) เม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียและ
สวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของมวลกระดูกในวัยสาว ซ่ึงถือวาเปนชวงท่ีมีมวลกระดูกสูงสุด (peak 
bone mass) ท้ังน้ีเนื่องจากสามารถตรวจพบผูท่ีมีความเส่ียงของการเกิดโรคกระดูกพรุนไดถึงรอยละ 
95 และพบวาความเส่ียงของการเกิดกระดูกหักเพิ่มข้ึนประมาณ 1.4 - 2.6 เทาทุก 1 สวนเบ่ียงเบน
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มาตรฐานท่ีลดลง   ในการตรวจความหนาแนนของกระดูกเพื่อการวินิจฉัยนั้น แนะนําใหตรวจท่ี
กระดูกสันหลังสวนเอว และกระดูกสะโพกเปนหลัก   
 
โดยไดกําหนดการประเมินคา T-score ไวดังนี้           
ปกติ  (normal) ความหนาแนนกระดูกอยูในเกณฑปกติ คือมีคามากกวาหรือเทากับ -1 

สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียมวลกระดูก 
สูงสุดในผูหญิงวัยสาว (T-score ≥ -1) 

กระดูกบาง (osteopenia) ความหนาแนนกระดูกตํ่ากวา -1 สวนเบ่ียงเบนมาตรฐานแตมากกวา -2.5 
สวนเบ่ียงเบนมาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียมวลกระดูกสูงสุดใน
ผูหญิงวัยสาว ( -2.5 > T-score < -1) 

กระดูกพรุน ความหนาแนนกระดูกตํ่ากวาหรือเทากับ -2.5 สวนเบ่ียงเบน 
(osteoporosis) มาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉลี่ยมวลกระดูกสูงสุดในผูหญิงวัยสาว 

(T-score ≤ -2.5)  
กระดูกพรุนระดับรุนแรง ความหนาแนนกระดูกตํ่ากวาหรือเทากับ -2.5 สวนเบ่ียงเบน 
(severe/established มาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียมวลกระดูกสูงสุด 
osteoporosis ในผูวัยสาว (T-score ≤ -2.5) รวมกับมีกระดูกหักจากความเปราะบาง

(fragility fracture) 
 
ชีววิทยาพืน้ฐานของกระดูก และกระบวนการปรับแตงกระดูก 

เมตตาภรณ พรพัฒนกุล และคณะ (2552) ไดกลาววา กระดูกเปนเนื้อเยื่อท่ีสําคัญอยางมาก
ตอรางกาย โดยทําหนาท่ีเปนโครงสรางคํ้ายัน และเปนท่ียึดเกาะของกลามเนื้อ และเอ็นตางๆสําหรับ
การเคลื่อนไหว นอกจากนี้ยังทําหนาท่ีเปนโครงแข็งสําหรับปองกันอวัยวะภายในท่ีสําคัญ รวมท้ัง
ไขกระดูก ซ่ึงเปนแหลงผลิตเม็ดเลือดและเซลลตนกําเนิดอีกหลายชนิด และกระดูกยังเปนแหลงเก็บ
สะสมแรธาตุตางๆท่ีสําคัญ อยางแคลเซียม และฟอสฟอรัส เพื่อใชควบคุมสมดุลของแรธาตุภายใน
รางกาย นอกจากน้ียังเปนแหลงรวมของ cytokines และสารควบคุมการเจริญเติบโต (growth 
factors) หลายชนิดท่ีจําเปนสําหรับไขกระดูก และเซลลตนกําเนิด กระดูกในรางกายน้ันเม่ือมองจาก
ภายนอกจะเห็นเปนทอนแข็งๆ คลายๆ กันแตเม่ือมองละเอียดลงไป จะสามารถจําแนกลักษณะของ
กระดูกออกไดเปน 2 ประเภท ตามลักษณะทางโครงสรางของกระดูก คือ กระดูก Cortex (Cortical 
bone) ซ่ึงเปนสวนประกอบสวนใหญมีถึงรอยละ 80 ของปริมาณเนื้อกระดูกท้ังหมด และTrabecular 
(Cancellous  bone )อีกรอยละ 20   
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กระดูก Cortex เปนสวนประกอบชั้นนอกของกระดูกตางๆ ของรางกายที่มีปริมาณมากท่ี
สวน diaphysis ของกระดูกรยางค สําหรับกระดูก Trabecular (Cancellous bone ) เปนสวนประกอบ
ช้ันในของกระดูกตางๆ และมีปริมาณมากท่ีกระดูกสันหลัง กระดูกซ่ีโครง กะโหลกศีรษะ และ
กระดูกรยางคสวนปลาย (metaphysic) ถึงแมวาท้ังกระดูก cortex และ trabecular จะทําหนาท่ีท้ังใน
เชิงกลศาสตรและเชิงเมแทบอลิซึมเชนเดียวกัน แตเนื่องจากความแตกตางในดานโครงสรางของ
กระดูก จึงทําใหกระดูกท้ัง 2 สวนทําหนาท่ีแตกตางกันในบางประการ ในเชิงกลศาสตรกระดูก 
cortex จะสามารถทนตอการหักงอ (bending) และการบิดหมุน (torsion) ไดดีกวา ในขณะท่ีกระดูก 
trabecular จะมีความยืดหยุนมากกวา ทําใหสามารถซึมซับแรงกระแทกไดดีกวา (resilience and 
shock absorption) สําหรับในเชิงเมแทบอลิซึม แมวากระดูก trabecular จะมีปริมาณเพียงรอยละ 20 
ของปริมาณเนื้อกระดูกท้ังหมด แตกระดูกสวนนี้มีปริมาณพ้ืนผิวของกระดูกโดยรวมสูงถึงรอยละ 
80 ของพื้นท่ีผิวกระดูกท้ังหมดทําใหกระดูกสวน trabecular มีการเกิดเมแทบอลิซึมสูงกวากระดูก 
cortex เม่ือคิดจาก 1 หนวยปริมาตรท่ีเทากัน 

กระดูกประกอบดวยสวนท่ีเปนเซลลกระดูกชนิดตางๆ และสารนอกเซลล (extracellular 
matrix) โดยสวนท่ีเปนเซลลมีปริมาณนอยเพียงรอยละ 10 ในขณะท่ีสวน extracellular matrix           
มีปริมาณมากถึงรอยละ 90 ของเนื้อกระดูกท้ังหมด โดยสวนท่ีเปน extracellular matrix จะมีโปรตีน
คอลลาเจน (collagen) เปนองคประกอบหลัก และมีโปรตีนอ่ืนๆท่ีไมใชคอลลาเจน (non-
collagenous proteins) เปนองคประกอบสวนนอย 

เซลลกระดูก สามารถแบงออกเปน 2 กลุมตามแหลงตนกําเนิดของเซลล โดยเซลลกลุมแรก
พัฒนามาจากเซลลตนกําเนิดเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (pluripotential mesenchymal stem cell) ซ่ึงสามารถ
พัฒนาเปนเซลลเนื้อเยื่อเกี่ยวพันหลายชนิด เชน เซลลสรางกระดูก (osteoblast) เซลลสรางกลามเนื้อ 
(myoblast) เซลลสรางกระดูกออน (chondrocyte) และเซลลไขมัน (adipocyte) เปนตน โดยเซลล
กระดูกในกลุมนี้ ไดแก เซลลสรางกระดูก (osteoblast) เซลลบุผิวกระดูก (bone lining cell) และ
เซลล osteocyte สวนเซลลในกลุมท่ี 2 พัฒนามาจากเซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด (hematopoietic stem 
cell) ซ่ึงไดแก เซลลสลายกระดูก (osteoclast)  

เซลล osteoblast จะทําหนาท่ีในการสรางกระดูกโดยการสราง extracellular matrix ท้ังใน
สวนของโปรตีนคอลลาเจน และโปรตีนท่ีไมใชคอลลาเจนชนิดตางๆ โปรตีนคอลลาเจนท่ีสมบูรณ
จะเปนแมแบบ (template) ในการสะสมแรธาตุแคลเซียมและฟอสฟอรัส สวนโปรตีนท่ีไมใชคอลลา
เจนชนิดตางๆจะมีบทบาทสําคัญในการทํางานของเซลล osteoblast และการสะสมแรธาตุในเนื้อ
กระดูก เซลล osteoblast ท่ีถูกลอมรอบโดย extracellular matrix และมีการสะสมแรธาตุแลว เรียกวา
เซลล osteocyte จะมีการเปล่ียนแปลงรูปรางโดยการยื่นสวนของไซโตพลาสซึม ออกไปรอบเซลล
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ทําใหมีการติดตอส่ือสารระหวางเซลล รวมไปถึงการติดตอกับบริเวณผิวกระดูก เซลลชนิดนี้ทํา
หนาท่ีในการรับแรงท่ีกระทบตอกระดูก และรับรูตอการเส่ือมสภาพของกระดูก ซ่ึงเช่ือวานาจะเปน
จุดเร่ิมตนของการเกิดกระบวนการปรับแตงกระดูก สําหรับเซลลบุผิวกระดูก (bone lining cell) จะ
เปล่ียนรูปรางเปนเซลลลักษณะแบน และอยูท่ีตําแหนงผิวกระดูกเทานั้น ซ่ึงเช่ือวาอาจพัฒนา
กลับไปเปนเซลล osteoblast ใหมได เม่ือเกิดกระบวนการปรับแตงกระดูก หรือมีการกระตุนท่ี
เหมาะสม 

เซลล osteoclast พัฒนามาจากเซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด (hematopoietic stem cell) เซลล
ชนิดนี้จะทําหนาท่ีในการสลายกระดูก (bone resorption) เม่ือไดรับการกระตุนท่ีเหมาะสม เม่ือจะ
ทําการสลายกระดูก เซลลชนิดนี้จะยึดติดกับผิวกระดูก และสรางผิวปลายดานหนึ่งของเซลลท่ีมี
สวนของเยื่อบุผิวพับไปมาเปนลูกคล่ืนท่ีเรียกวา ruffled border เซลลสามารถสรางและหล่ังกรดออก
จากเซลลเพื่อสลายแรธาตุตางๆออกจากเนื้อกระดูก นอกจากนี้ยังสามารถหล่ังเอนไซมตางๆ เชน 
cathepsin K, matrix metalloproteinase เพื่อสลายโปรตีนคอลลาเจนและโปรตีนท่ีไมใชคอลลาเจน
ของเนื้อกระดูก 

สารนอกเซลล (extracellular matrix) ประกอบดวย สารอนินทรีย (inorganic phase) 
ประมาณรอยละ 60 - 70 สวนท่ีเปนสารอินทรีย (organic phase) ประมาณรอยละ 20-30 และสวนท่ี
เปนน้ําประมาณรอยละ 8 - 10 โดยสวนท่ีเปนสารอนินทรียประกอบดวยผลึกของแคลเซียมฟอสเฟต
ในรูปของ hydroxyapatite  สวนท่ีเปนสารอินทรียสวนใหญจะเปนโปรตีนคอลลาเจนชนิดท่ี 1             
ท่ีสําคัญไดแก กรดอะมิโน hydroxyaproline ท่ีมีลักษณะจําเพาะของโปรตีนคอลลาเจน และ             
มีความสําคัญตอการเสถียรของเสนใยคอลลาเจน สวนนอยจะเปนโปรตีนท่ีไมใชคอลลาเจน เชน
alkaline phosphatase, bone Gla-containing protein ห รื อ osteocalcin, bone proteoglycans, 
osteonectin และ RGD-containing protein ไดแก osteopontin และ bone sialoprotein (BSP) แมวา
ในปจจุบันยังไมทราบถึงบทบาทท่ีแนชัดของโปรตีนเหลานี้ท้ังหมดแตมีหลักฐานแสดงใหเห็นวา
โปรตีนกลุมนี้หลายชนิดมีความสําคัญตอการสะสมผลึกแคลเซียมฟอสเฟตและการทํางานของเซลล
กระดูก ตัวอยางเชนโปรตีน alkaline phosphatase เช่ือวามีบทบาทในการกระตุนการสะสมผลึก
แคลเซียมฟอสเฟต โปรตีน osteocalcin ซ่ึงเปนโปรตีนหลักชนิดหนึ่งของโปรตีนในกลุมนี้จะมี
หนาท่ีเกี่ยวกับการจับแรธาตุแคลเซียมการควบคุมการเจริญเติบโตของผลึกแคลเซียมฟอสเฟต 
รวมท้ังมีบทบาทสําคัญตอกระบวนการสะสมแรธาตุ (mineralization) โดยจะยับยั้งการสะสมแรธาตุ
ท่ีไมเหมาะสม (premature and inappropriate minerization) โปรตีน osteonectin มีหนาท่ีเกี่ยวกับ
การควบคุมระดับแคลเซียมและรักษาสภาพของผลึกแคลเซียมฟอสเฟตในกระบวนการสะสมแร
ธาตุของกระดูก โปรตีน biglycans ซ่ึงเปน bone proteoglycans ชนิดหนึ่งมีความสามารถในการ
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กระตุนกระบวนการสรางกระดูก นอกจากโปรตีนเหลานี้แลว ในสวนของ extracellular matrix ยังมี 
cytokines และ growth factors อ่ืนๆอีก เชน transforming growth factor-beta (TGF-ß), insulin-like 
growth factor (IGF) และ bone morphogenetic proteins (BMPs) ซ่ึงมีความสําคัญในการควบคุม
กระบวนการสรางกระดูก กระบวนการปรับแตงกระดูก รวมท้ังมีบทบาทในการควบคุมเมแทบอลิ
ซึมตางๆของกระดูก 

โดยท่ัวกระบวนการปรับแตงกระดูกจะเกิดข้ึนตลอดชวงชีวิตของมนุษยและมีความสําคัญ
ตอการทํางานของกระดูกท้ังในเชิงกลศาสตร และเมแทบอลิซึม กระบวนการนี้จะเกิดหลังจากเกิด
การสรางและจัดรูปแบบของกระดูกแลว และจะไมทําใหเกิดการเจริญเติบโตของกระดูกแตเปนการ
สรางเนื้อกระดูกใหมเพื่อทดแทนเนื้อกระดูกท่ีเส่ือมสภาพหรือปรับแตงกระดูกใหเขากับการใชงาน 
โดยมีการสลายเนื้อกระดูกเกาออกแลวทดแทนดวยเนื้อกระดูกใหม กระบวนการน้ีจะเกิดข้ึนจาก
การทํางานรวมกันของเซลลกระดูกหลายชนิด โดยอยูภายใตการควบคุมของฮอรโมน ระบบ
ประสาท growth factor และ cytokines ชนิดตางๆ  ซ่ึงกระบวนการนี้มีความสําคัญตอการคงสภาพ
ความแข็งแรงของกระดูก หากเกิดความไมสมดุลระหวางการสลายเนื้อกระดูก และการสรางเน้ือ
กระดูกใหมทดแทนจะทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนข้ึนได 

ในชวงวัยเด็กและวัยรุนมวลกระดูกจะมีการเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็วและจะเพ่ิมข้ึนถึงจุดสูงสุด
ในชวงวัยเจริญพันธซ่ึงสัมพันธกับความสูง ในเด็กผูหญิงอัตราการเพ่ิมข้ึนของมวลกระดูกจะลดลง
ภายหลังมีประจําเดือนคร้ังแรก สําหรับในเด็กผูชายมวลกระดูกจะเพ่ิมข้ึนจนถึงอายุ 17 ป และเร่ิมชา
ลงจนถึงจุดๆ หนึ่งในชวงอายุ 25 - 30 ป มวลกระดูกจะไมเพิ่มตอไปอีก เรียกวา มวลกระดูกสูงสุด 
(Peak Bone Mass) ซ่ึงเปนปริมาณท่ีแตละคนจะมีไดสูงสุด และถูกกําหนดดวยปจจัยทางพันธุกรรม
เปนหลัก ระดับมวลกระดูกของคนเราจะคงอยูในระดับนี้ไปเร่ือยๆ ซ่ึงจะเปนตัวบอกวาการสลาย
กระดูกออกและการสรางกระดูกทดแทนนั้นสมดุลกัน (Ringe DJ, 2005) และมวลกระดูกจะเร่ิม
ลดลงเม่ือคนเราเร่ิมเขาสูชวงอายุ 35 - 40 ป และจะลดลงไปเร่ือยๆ เม่ือเรามีอายุมาก เกิดสภาวะ            
ท่ีเรียกวาการสลายกระดูกมากกวาการสรางกระดูกทดแทน อัตราการลดลงของมวลกระดูกนี้เปนไป
อยางชาๆ ท่ีประมาณรอยละ 0.5 - 1 ตอป ซ่ึงเปนอัตราท่ีไมมากนัก แตในสตรีท่ีหมดประจําเดือนจะ
เกิดการสูญเสียเนื้อกระดูกเพิ่มข้ึน เนื่องจากฮอรโมนเอสโตรเจน ซ่ึงเปนปจจัยท่ีสําคัญอยางมากใน
การรักษาระดับของมวลกระดูกในสตรี โดยฮอรโมนเอสโตรเจนจะชวยยับยั้งมิใหเซลลท่ีทําหนาท่ี
สลายกระดูกทํางานมากเกินไป ดังนั้นเม่ือมีการลดตํ่าลงของฮอรโมนเอสโตรเจนภายหลังการหมด
ประจําเดือน จึงทําใหการสลายกระดูกเกิดข้ึนอยางมาก ท้ังในแงปริมาณและจํานวนตําแหนงท่ี
เกิดข้ึนในกระดูก เปนผลใหมวลกระดูกของสตรีลดลงอยางรวดเร็วจนเกิดอาการของโรคกระดูก
พรุนข้ึน อยางไรก็ตามอัตราการลดลงของมวลกระดูกนี้จะไมเทากันในสตรีแตละคน ข้ึนอยูกับ
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กรรมพันธุและส่ิงแวดลอม เชน การออกกําลังกาย และภาวะทางโภชนาการ (นิมิตร เตชไกรชนะ, 
2548) 
 
ประเภทของโรคกระดูกพรุน และการวินิจฉัยโรค 

ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล (2552) ไดรายงานวาไดมีการแบงประเภทของโรคกระดูกพรุน
หลากหลายวิธี แตท่ีนิยมใชกันมากท่ีสุดในปจจุบัน จะแบงออกเปน 2 ประเภทดังนี้  

ก. โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (primary osteoporosis) หมายถึงโรคกระดูกพรุนท่ีเกิดจาก
การเปล่ียนแปลงของรางกายตามธรรมชาติ หรือโรคกระดูกพรุนท่ีไมทราบสาเหตุ โดยสามารถ
แบงยอยไดเปน 

1. โรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน (postmenopausal osteoporosis) เกิด
การสูญเสียมวลกระดูกจากการขาดฮอรโมนเอสโตรเจนซ่ึงเปนภาวะท่ีเกิดข้ึนตามธรรมชาติ 

2. โรคกระดูกพรุนในผูสูงอายุ (age – related หรือ senile osteoporosis) ซ่ึงเกิดได
ท้ังในเพศหญิง และเพศชาย 

3. โรคกระดูกพรุนชนิดไมทราบสาเหตุ (idiopathic osteoporosis) ซ่ึงสามารถพบ
ไดตั้งแตในเด็ก และในผูใหญ 

 
ข. โรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis) หมายถึงโรคกระดูกพรุนท่ีมี

สาเหตุตางๆ ไดแก โรคทางระบบตอมไรทอ โรคทางอายุรกรรม สาเหตุทางพันธุกรรม ปจจัยหรือ
พฤติกรรมเส่ียง และยาตางๆ ซ่ึงพบไดท้ังในเพศชายและเพศหญิงเชนกัน 

ซ่ึงในการศึกษาคร้ังนี้ผู ศึกษามุงศึกษาโรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน          
ซ่ึงจัดเปนโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (primary osteoporosis)  

การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน ในการการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนผูปวยทุกรายจะตองไดรับ
การประเมินอยางเปนระบบ ซ่ึงประกอบไปดวยการซักประวัติ การตรวจรางกาย  และการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ โดยมีวัตถุประสงคเพ่ือ ใหการวินิจฉัยถูกตองแมนย่ํา เพ่ือหาสาเหตุและปจจัยเส่ียง
ของการเกิดโรค เพื่อประเมินความรุนแรงและภาวะแทรกซอน เพื่อวินิจฉัยแยกโรคอื่นๆท่ีมีลักษณะ
อาการคลายโรคกระดูกพรุน เพื่อพิจารณาการตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม และเพื่อวางแผนในการปองกัน 
และรักษาผูปวย  

การซักประวัติ ประกอบดวยการซักประวัติท่ัวไป การซักประวัติเกี่ยวกับอาการและอาการ
แสดงของโรคกระดูกพรุน และกระดูกหัก การซักประวัติเพื่อประเมินปจจัยเส่ียงของโรคกระดูก
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พรุน กระดูกหัก และการหกลม นอกจากนี้ยังซักประวัติเกี่ยวกับอาการของโรคตางๆ ท่ีอาจเปน
สาเหตุของโรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis) 

การตรวจรางกาย ประกอบดวย การตรวจรางกายท่ัวไป การตรวจรางกายเพื่อหาสาเหตุของ
โรคกระดูกพรุน การตรวจรางกายเพื่อประเมินกระดูกหัก และการตรวจรางกายเพ่ือประเมินความ
เส่ียงในการหกลม 

การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน ไดแกการตรวจความ
หนาแนนของกระดูก (bone mineral density, BMD) นอกจากจะยืนยันการวินิจฉัยแลวยังชวย
ประเมินความเส่ียงของการเกิดกระดูกหัก และใชติดตามการรักษาดวย ซ่ึงสามารถวัดไดดวย
เคร่ืองมือหลายชนิด และเคร่ืองมือแตละชนิดจะมีคุณสมบัติแตกตางกัน สามารถตรวจตําแหนงของ
กระดูกไดแตกตางกัน มีความแมนยําและถูกตอง รวมท้ังระยะเวลาในการตรวจและปริมาณรังสี
แตกตางกัน (ดังตารางท่ี 1) แตสําหรับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนตามเกณฑการวินิจฉัยของ
องคการอนามัยโลกนั้นแนะนําใหตรวจโดยใช dual energy X-ray absorptionmetry (DXA) เปนการ
ตรวจโดยใชรังสีเอ็กซ ซ่ึงมีความถูกตองและแมนยําสูง ระยะเวลาในการตรวจส้ัน และไดรับ
ปริมาณรังสีต่ํา  
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ตารางท่ี1: เปรียบเทียบคุณสมบัติของเคร่ืองตรวจความหนาแนนของกระดูกชนิดตางๆ 
 

เคร่ืองมือ ตําแหนงท่ี
ตรวจ 

Precision 
error  

(รอยละ) 

Accuracy 
error  

(รอยละ) 

ระยะเวลาใน
การตรวจ 

(นาที) 

ปริมาณรังสีท่ี
ไดรับ (μSv) 

Single photon 
absorptiometry 

กระดูกสวน
ปลายแขน  
กระดูกสนเทา 

1 – 3 4 - 6 5 - 15 < 1 

Dual photon 
absorptiometry 

กระดูกสัน
หลัง กระดูก
สะโพก และ
กระดูกท้ังตัว 

2 - 5 4 - 10 20 - 40 3 - 5 

Dual energy 
X-ray 
absorptiometry 

กระดูกสัน
หลัง กระดูก
สะโพก และ
กระดูกท้ังตัว 

1 - 3 3 - 5 5 - 10 1 - 3 

Quantitative 
computed 
tomography 

กระดูกสัน
หลัง 

2 - 4 3 - 15 10 - 30 50 - 100 

Radiographic 
absorptiometry 

กระดูกนิ้วมือ 1 - 2 3 - 5 5 - 10 5 

Quantitative 
ultrasound 

กระดูกสนเทา 0.3 - 3.8 NA 10วินาที-3
นาที 

0 
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พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน  
ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล และนิมิต เตชไกรชนะ (2552) ไดกลาววาโรคกระดูกพรุนในสตรีวัย

หมดประจําเดือนเกิดจากการเปล่ียนแปลงของเอสโตรเจนโดยตลอดอายุขัยของสตรีจะมีการ
เปล่ียนแปลงของฮอรโมนเอสโตรเจน ซ่ึงแบงไดเปน 4 ระยะ ไดแก เม่ือเขาสูวัยรุน ระยะตั้งครรภ 
ระยะหลังคลอด และเม่ือเขาสูวัยหมดประจําเดือน  

ระยะวัยรุน (puberty) เปนระยะท่ีแกนไฮโปทาลามัส-พิทูอิตารี-รังไข (hypothalamus-
pituitary-ovarian axis) เร่ิมทํางานประสานกันเพื่อใหเกิดการตกไข (ovulation) นับเปนจุดเร่ิมตนใน
การเขาสูวัยเจริญพันธุ (reproductive period) โดยรังไขจะเปนแหลงหลักในการผลิตฮอรโมน
เอสโตรเจนท่ีมีผลตออวัยวะตางๆรวมท้ังการแสดงลักษณะของเพศหญิงและยังชวยยับยั้งการทํางาน
ของเซลลสลายกระดูก (osteoclast) มิใหเรงการสลายกระดูก (bone resorption) เร็วเกินไป จึงทําให
มีการสะสมของมวลกระดูก (bone  mass) เพิ่มข้ึนเร่ือยๆไปสูระยะท่ีมีมวลกระดูกสุงสุด (peak bone 
mass) ซ่ึงอาจเกิดระหวางชวงอายุ 20 - 34 ป ดังนั้น ถาสตรีไดรับยากดรังไขจนไมสามารถผลิต
เอสโตรเจนไดในระดับปกติ เชน การไดรับยาเม็ดคุมกําเนิด หรือยาฉีดคุมกําเนิดต้ังแตอายุนอย อาจ
สงผลใหมวลกระดูกไมสามารถเพ่ิมข้ึนไดถึงจุดสูงสุด จึงทําใหมีความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูก
พรุนโดยเฉพาะเม่ือเร่ิมสูญเสียมวลกระดูกเร็วข้ึนภายหลังเขาสูวัยหมดประจําเดือน 

ระยะตั้งครรภ (pregnancy) เปนระยะที่รกมีการผลิตฮอรโมนเอสโตรเจนและโพรเจสเทอ
โรน ออกมาในระดับสูง อยางไรก็ตาม แมจะมีการผลิตเอสโตรเจนออกมามาก แตก็ยังคนพบการ
สูญเสียมวลกระดูกได เช่ือวาอาจมีผลมาจาก insulin-like growth factor-1ท่ีหล่ังออกมาในระยะนี้ 
ทําใหมีผลตอการหมุนเวียนกระดูก (bone turnover) ซ่ึงมีกระบวนการสลายและสรางกระดูก แตจาก
หลักฐานท่ีมีอยูปจจุบันยังไมมีขอสรุปวา ฮอรโมนท่ีเปล่ียนแปลงระหวางต้ังครรภ สงผลดีหรือ
ผลเสียตอมวลกระดูกอยางไร 

ระยะหลังคลอด และระยะใหนมบุตร (postpartum and lactation) ในสตรีท่ีไมตั้งครรภ 
ระดับฮอรโมนโปรแล็กตินสูง (hyperprolactinemia) จะรบกวนการหล่ังเปนจังหวะของฮอรโมน 
gonadotropin ทําใหไมสามารถกระตุนรังไขใหเกิดการตกไขและผลิตเอสโตรเจนไดอยางเพียงพอ 
ระดับเอสโตรเจนจึงตํ่า และมีแนวโนมท่ีจะทําใหมีการสูญเสียมวลกระดูกไดมากข้ึน สําหรับสตรีท่ี
ตั้งครรภ ระดับฮอรโมนโปรแล็กตินในเลือด ซ่ึงเปนฮอรโมนท่ีสําคัญในการกระตุนการหล่ังน้ํานม 
จะเริ่มสูงข้ึนเม่ืออายุครรภ 8 สัปดาหและสูงสุดเม่ือครรภครบกําหนด (200 - 400 นาโนกรัมตอ
มิลลิลิตร) ภายในสัปดาหแรกหลังคลอดระดับโปรแล็กตินจะลดลงประมาณคร่ึงหนึ่ง และมี
แนวโนมจะลดลงไปเร่ือยๆ แตจะสูงข้ึนทุกคร้ังเม่ือลูกดูดนมแม ท้ังนี้มีรายงานวา สตรีหลังคลอดท่ี
ใหนมบุตรจะมีการสูญเสียมวลกระดูกเร็วข้ึนในระยะ 2 - 3 เดือนแรก ซ่ึงตรงกับการศึกษาท่ีพบวา        
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มีการสลายกระดูก (bone resorption) ในอัตราท่ีเพิ่มข้ึนในผูท่ีใหนมบุตร อยางไรก็ตาม เม่ือหยุดให
นมบุตรมวลกระดูกของมารดาจะกลับคืนสูระดับกอนต้ังครรภ ซ่ึงยังไมมีคําอธิบายท่ีแนชัดถึงกลไก
ท่ีทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงดังกลาว โดยสรุปแลวในปจจุบันยังไมปรากฏหลักฐานวาภาวะหลัง
คลอดและการใหนมบุตรจะมีผลเสียของมวลกระดูกหรือไม  

วัยหมดประจําเดือน (postmenopause) ในระยะนี้รังไขหยุดผลิตฮอรโมนโดยส้ินเชิง 
เนื่องจากฟองไข (follicle) ซ่ึงเปนแหลงผลิตเอสโตรเจนลดจํานวนลงจาก 6 - 7 ลานฟอง เม่ือยังเปน
เด็กทารกในครรภมารดา เหลือเพียง 25,000 ฟอง เม่ือสตรีมีอายุระหวาง 37 - 38 ป และจะหมดไป
ภายหลังเขาสูวัยหมดประจําเดือน ระดับของ estradiol (E2) ในกระแสเลือดจึงอยูในระดับตํ่า
ระหวาง 10-20 พิโคกรัมตอมิลลิลิตร (pg/ml) และระดับของ estrone (E1)  อยูระหวาง 30 - 40 พิโค
กรัมตอมิลลิลิตร โดยสตรีวัยเจริญพันธุจะมีระดับ estradiol อยูระหวาง 40 - 400 พิโคกรัมตอ
มิลลิลิตร และระดับของ estrone (E1) อยูระหวาง 30 - 200 พิโคกรัมตอมิลลิลิตร เอสโตรเจนจําแนก
ออกไดเปน 3 ชนิด คือ estrone (E1), estradiol (E2) และ estriol (E3) ในวัยเจริญพันธุ เอสโตรเจน
สวนใหญเปนชนิด estradiol ซ่ึงมีฤทธ์ิแรงที่สุด สรางจากรังไขเปนหลัก แตเม่ือเขาสูวัยหมด
ประจําเดือน เอสโตรเจนสวนใหญในกระแสเลือดจะเปนชนิด estrone ซ่ึงมีฤทธ์ิออนกวา estradiol 
และ estrone เปล่ียนรูปมาจากฮอรโมนเพศชายท่ีผลิตไดจากตอมหมวดไต โดยการเปล่ียนแปลง
ดังกลาวเกิดข้ึนท่ีเนื้อเยื่อรอบนอก เชน ไขมัน หรือ กลามเน้ือ โดยกระบวนการที่เรียกวา peripheral 
conversion สําหรับ estriol เปนเอสโตรเจนท่ีมีฤทธ์ิออนท่ีสุด พบไดมากข้ึนขณะต้ังครรภ โดยสวน
หนึ่งสรางมาจากรก 

ระดับเอสโตรเจนในสตรีท่ีอยูในวัยใกลหมดประจําเดือน (perimenopause) มักจะยังมีคา
ใกลเคียงระดับปกติในสตรีวัยเจริญพันธุ ถึงแมจํานวนฟองไขของสตรีในวัยนี้จะลดลงมากก็ตาม 
ท้ังนี้เปนผลมาจากฮอรโมน inhibin ซ่ึงสรางจากฟองไขและทําหนาท่ียับยั้ง follicle stimulating 
hormone (FSH) เร่ิมลดลงตามจํานวนของฟองไขท่ีนอยลงไป ทําใหระดับ FSH สูงข้ึน และ กระตุน
ฟองไขท่ีมีอยูนอยใหผลิตฮอรโมนเอสโตรเจนมากข้ึน จึงยังพบวาระดับเอสโตรเจนในกระแสเลือด
ลดลงไมมากนัก หรือมีระดับสูงข้ึนอยางไรก็ตาม ระดับของเอสโตรเจนจะลดลงอยางรวดเร็วเม่ือ
ฟองไขในรังไขเหลือนอยจนไมสามารถผลิตเอสโตรเจนไดเพียงพออีกตอไป ซ่ึงจะพบวาเปนระยะ
ท่ีมีการสูญเสียมวลกระดูกอยางรวดเร็ว  โดยเฉพาะในระยะ 5 ปแรกของการเขาสูวัยหมด
ประจําเดือน ท้ังนี้มีการศึกษาที่พบวา ผูหญิงวัยหมดประจําเดือนท่ีมีระดับ estradiol ต่ํากวา 5 พิโค
กรัมตอมิลลิลิตร จะมีความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกหักมากกวาผูหญิงวัยหมด
ประจําเดือนโดยท่ัวไป 
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การลดลงของมวลกระดูกภายหลังวัยหมดประจําเดือน จะสงผลใหคามวลกระดูกลดลงจน
เขาสูสถานะของโรคกระดูกพรุนหรือไม ข้ึนอยูปริมาณมวลกระดูกสูงสุดท่ีเพิ่มข้ึนในวัยสาว และ
อัตราเร็วในการสูญเสียมวลกระดูกเม่ือเขาสูวัยหมดประจําเดือน ในกรณีท่ีมีการสะสมมวลกระดูก
อยางเหมาะสม และ มีการสูญเสียมวลกระดูกในอัตราปกติ (normal bone loser) โอกาสที่จะเกิดโรค
กระดูกพรุนกอนอายุ 60 ปจึงมีไมมาก  

 
การเปล่ียนแปลงทางชีวภาพของกระดูกในวัยหมดประจําเดือน   

การเปลี่ยนแปลงของกระดูกเกิดไดใน 4 ลักษณะ คือ การเพิ่มหรือขยายขนาดของมวล
กระดูก (growth) การเจริญเติบโตในรูปทรงตางๆ (modeling) ซ่ึงท้ัง 2 ลักษณะนี้เปนพัฒนาการท่ี
เกิดในระยะแรกของชีวิตและจะยุติเม่ือมีการปดของ growth plate นอกจากนี้ยังมีกระบวนการ
ซอมแซมเม่ือมีการหักของกระดูก (repair) และกระบวนการปรับแตงกระดูก (bone remodeling) ซ่ึง
ประกอบดวยกระบวนการสลายกระดูกเกาและสรางกระดูกใหมเกิดข้ึนตลอดเวลา โดยในกรณี
หลังสุดนี้ พบวามีความเกี่ยวของกับการเกิดโรคกระดูกพรุน 

เม่ือกลาวถึงกระบวนการสลายกระดูกเกาและสรางกระดูกใหมนั้น ยังไมเปนท่ีทราบแนชัด
วา อะไรเปนปจจัยเบ้ืองตนในการกระตุนใหเกิดการสลายกระดูก (bone resorption) แตเช่ือวาการผุ
เกาของกระดูกสวนท่ีถูกใชงานอยูนาน (fatigue damage) เปนตัวดึงดูดใหเซลลสลายกระดูกมา
รวมกลุมกันท่ีผิวกระดูกในบริเวณดังกลาว และเริ่มตนกระบวนการยอยสลาย ซ่ึงตามมาดวย
กระบวนการสรางกระดูก โดยระยะเวลาที่ใชในการยอยสลายกระดูกส้ันกวาระยะเวลาท่ีใชในการ
สรางกระดูก อยางไรก็ตาม ในสตรีวัยสาว เอสโตรเจนจะชวยยับยั้งหรือชะลอการทํางานของเซลล
สลายกระดูก ขณะเดียวกันอัตราการสรางกระดูกก็เพิ่มข้ึนในอัตราท่ีสูงกวาการสลายกระดูกจน
ปรากฏผลใหมีมวลกระดูกเพิ่มข้ึนไดในระยะตน ตางจากวัยหมดประจําเดือนท่ีการขาดเอสโตรเจน 
นอกจากจะสงผลใหเซลลสลายกระดูกมีจํานวนและการทํางานเพิ่มข้ึน ยังทําใหกระบวนการสราง
กระดูกท่ีตอบสนองตอการกระตุนตอการกดทับของน้ําหนัก (mechanical loading) ลดลงไปดวย จึง
แสดงใหเห็นวาเอสโตรเจนอาจมีผลท้ังการตานการสลาย (anti-catabolic) และ เสริมสรางมวล
กระดูก (anabolic) 

เม่ือพิจารณาถึงกลไกการสูญเสียมวลกระดูกอันเนื่องมาจากการขาดเอสโตรเจนในสตรีวัย
หมดประจําเดือนสามารถจําแนกไดเปน 3 ระดับ คือ 
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กลไกระดับอวัยวะ 
1. ผลตอกระดูก การขาดเอสโตรเจนมีผลใหเกิดการเรงกระบวนการปรับแตงกระดูก 

(bone remodeling) ทําใหมีการสูญเสียกระดูกในอัตราท่ีเร็วข้ึน โดยเฉพาะในสวนของกระดูก 
trabecular 

2. ผลตอไต โดยปกติแลวเอสโตรเจนจะเพ่ิมระดับ 1,25 dihydroxyvitamin D ซ่ึงชวยเพิ่ม
การดูดซึมของแคลเซียมจากลําไส เม่ือขาดเอสโตรเจนระดับ 1,25 dihydroxyvitamin D จึงลดลง 

3. ผลตอลําไส การขาดเอสโตรเจนทําใหการดูดซึมของแคลเซียมจากลําไสลดลง  
 
กลไกในระดับเซลล 

1. ผลตอเซลลสลายกระดูก เอสโตรเจนทําใหการเกิดเซลลสลายกระดูกใหม (osteoclast 
formation) ลดลง เซลลสลายกระดูกอายุขัยส้ันลง (osteoclast apoptosis) และยับยั้งการสลายกระดูก 
(osteoclast resorption activity) การขาดเอสโตรเจนจึงสงผลในทางตรงขาม 

2. ผลตอเซลลสรางกระดูก เอสโตรเจนสงผลดีตอเซลลสรางกระดูก การขาดเอสโตรเจน  
มีผลใหอายุขัยของเซลลสรางกระดูกลดลง ซ่ึงมีสวนทําใหมีแนวโนมท่ีจะเกิดโรคกระดูกพรุนในวัย
หมดประจําเดือนมากข้ึน 
 
กลไกในระดับชีวโมเลกุล 

1. การจับกับตัวรับ (estrogen receptor,ER) เอสโตรเจนจะจับกับตัวรับท่ีอยูในเซลลของ
เนื้อเยื่อตางๆ และรวมตัวกันเขาจับกับ DNA ตรงตําแหนง promoter region และกระตุนใหเกิด
กระบวนการสังเคราะหโปรตีนซ่ึงจะออกฤทธ์ิตอเนื้อเยื่อนั้นๆ ตอไป สําหรับท่ีกระดูกมีการคนพบ
ตัวรับของเอสโตรเจน (ER) ในเซลลสรางกระดูก (osteoblast) เซลล osteocyte เซลลสลายกระดูก 
(osteoclast) เซลลตนกําเนิดในไขกระดูก (bone marrow stromal cell) รวมท้ัง T cell และ B cell ซ่ึง
เปนเซลลในระบบภูมิคุมกัน (immune system) จึงเช่ือวาเอสโตรเจนนาจะออกฤทธ์ิตอเซลลเหลานี้
ได 

2. ผลตอระบบภูมิคุมกันและ cytokine การขาดเอสโตรเจนจะกระตุนใหเซลล monocyte 
ในระบบการสรางเม็ดเลือด (hematopoietic system) ผลิตสาร tumor necrosis factor (TNF) และ 
interleukin-1 (lL-1) ซ่ึงจะกระตุนเซลลตนกําเนิดของเซลลสรางกระดูก (stromal cell/osteoblast 
lineage) ใหหล่ัง cytokine ออกมาหลายชนิด เชน macrophage colony-stimulating factor (M-CSF), 
Ll-6, graulocyte macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF), transforming growth factor 
beta (TGF-B) และท่ีสําคัญ คือ receptor activator of nuclear factor-kappaB ligand (RANKL) 
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โดยสารเหลานี้จะกระตุนใหเซลลตนกําเนิดของเซลลสลายกระดูก (osteoclast progenitor) พัฒนา
ตอไปจนเปนเซลลสลายกระดูกเต็มวัย (mature osteoclast) ซ่ึงจะทําหนาท่ียอยสลายกระดูกตอไป 
cytokine เหลานี้ยังชะลอการหมดอายุขัยของเซลลทําใหเซลลสลายกระดูกมีชวงอายุของการทํางาน
ท่ียาวข้ึน 

อยางไรก็ตามการเกิดโรคกระดูกพรุนไมไดเกิดในสตรีวัยหลังหมดประจําเดือนทุกคนท้ังนี้
ข้ึนอยูกับความแตกตางในปจจัยตางๆดังนี้คือ ปริมาณมวลกระดูกสูงสุด (peak bone mass) ซ่ึงแตละ
บุคคลจะสะสมใหไดมากที่สุดแตกตางกันตามแตปฏิสัมพันธของพันธุกรรม และส่ิงแวดลอม และ
อีกปจจัยคืออัตราการสูญเสียมวลกระดูกเม่ือเขาสูวัยหมดประจําเดือน (postmenopausal bone loss) 
มีการศึกษาพบวา 1 ใน 3 ของสตรีท่ีเขาสูวัยหมดประจําเดือนจะมีการสูญเสียมวลกระดูกใน
อัตราเร็ว ถึงรอยละ 3 ตอป หรือมากกวา และอีก 2 ใน 3 จะสูญเสียมวลกระดูกในอัตราท่ีปกติ  

และจากการทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวของพบวาปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดโรคกระดูกพรุน
หรือสาเหตุของการเกิดโรคกระดูกพรุน สามารถกลาวรวมๆของปญหาท่ีมีผลทําใหการสะสมของ
เนื้อกระดูกไดไมดี และปจจัยท่ีทําใหมีการสูญเสียมากกวาปกติ  ไดแก 

1. ปจจัยทางดานพันธุกรรม ไดแกเช้ือชาติ โครงรางท่ีเล็ก ประวัติในญาติใกลชิด 
พันธุกรรม เปนปจจัยท่ีมีบทบาทตอลักษณะปรากฏ (phenotype) ท่ีเกี่ยวกับโรคกระดูกพรุน 

เชน bone marker ความยาวของกระดูก ดัชนีมวลกาย คุณสมบัติเชิงอัลตราซาวดของกระดูกระดับ
ความแข็งแรงของกลามเนื้อ อายุท่ีเร่ิมมีประจําเดือน อายุท่ีหมดประจําเดือน (วิวัฒน วจนะวิศิษฐ, 
2551) ขณะเดียวกันประวัติของบุคคลในครอบครัว เชน ยา ยาย มารดา พี่สาวและนองสาว มี
กระดูกหักจากภาวะกระดูกพรุน จะทําใหมีโอกาสเกิดโรคกระดูกพรุนไดเพิ่มข้ึน (มูลนิธิโรคกระดูก
พรุน, 2553) มีการศึกษาท่ีแสดงใหเห็นวา รอยละ 46 - 62 ของความหนาแนนของกระดูกมีสวน
เกี่ยวของจากผลการกําหนดทางกรรมพันธุ ไดพบวามวลกระดูกท่ีกระดูกเรเดียสของลูกสาวท่ีมี
ประวัติแมเปนโรคกระดูกพรุน จะมีมวลกระดูกตํ่ากวากลุมท่ีไมมีประวัติแมเปนโรคกระดูกพรุน 
นอกจากนี้ยังพบถึงอิทธิพลของยีนท่ีมีผลตอการสรางคอลลาเจน โดยพบวามียีน polymorphism  
สัมพันธกับการลดลงของมวลกระดูก และเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดกระดูกหัก (สมชาย เอ้ือรัตน
วงศ, 2544 อางในศิรินทร กอบางยาง, 2545) และจากการศึกษาพบวา ผูท่ีมีกระดูกสะโพกหักใน
ญาติฝายมารดา จะมีความเส่ียงสะโพกหักเพิ่มมากขึ้น 2 เทา (วิวัฒน วจนะวิศิษฐ, 2551) โดยโรค
กระดูกพรุนพบมากในสตรีผิวขาวโดยเฉพาะพวกที่อยูใกลข้ัวโลก รองลงมา เปนชาวผิวเหลืองใน
เอเซียและพบนอยลงในชาวผิวดํา (สิรินทร ฉันศิริกาญจน และสุมล ปวิตรานนท. 2553) 

2. ปจจัยทางดานฮอรโมน ไดแก หมดประจําเดือนกอนกําหนด และภาวะฮอรโมนโปรแล็
คตินสูง (hyperprolactinemia) 
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ในวัยหมดประจําเดือน รังไขจะหยุดผลิตฮอรโมนเพศโดยส้ินเชิง เนื่องจากฟองไข 
(follicle) ซ่ึงเปนแหลงผลิตฮอรโมนเอสโตรเจนลดจํานวนลงจาก 6 - 7 ลานฟอง เม่ือยังเปนทารกใน
ครรภมารดา เหลือเพียง 25,000 ฟอง  เม่ืออายุอยูระหวาง 37 - 38 ป และจะหมดไปภายหลังเขาสูวัย
หมดประจําเดือน สงผลใหระดับฮอรโมน estradiol (E2) ในกระแสเลือดอยูในระดับตํ่า สงผลใหมี
ความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุน (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล และนิมิต เตชไกรชนะ, 2552) เนื่องจาก
ฮอรโมนเปนสารท่ีชวยลดการสลายของกระดูก ในสตรีท่ีไมตั้งครรภและอยูในระยะหลังคลอดบุตร 
และใหนมบุตร ระดับฮอรโมนโปรแล็คตินท่ีสูง (hyperprolactinemia) จะรบกวนการหล่ังเปน
จังหวะของฮอรโมน gonadotropin ทําใหไมสามารถกระตุนรังไขใหเกิดการตกไข และผลิตเอสโตร
เจนไดอยางเพียงพอ จึงทําใหระดับเอสโตรเจนตํ่าสงผลใหมีแนวโนมท่ีจะทําใหมีการสูญเสียมวล
กระดูกไดมากข้ึน (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล และนิมิต เตชไกรชนะ, 2552) 

3. ปจจัยทางดานโภชนาการ ไดแก ไดรับแคลซียม และวิตามินดีต่ํา ดื่มแอลกอฮอลลมาก
ดื่มเคร่ืองดื่มท่ีมีสารคาเฟอีนมาก 

การบริโภคแคลเซียมท่ีไมเพียงพอเปนสาเหตุสําคัญทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนได (มูลนิธิ
โรคกระดูกพรุน, 2553) สถาบันสุขภาพแหงชาติของอเมริกาไดแนะนําวา สตรีผิวขาวควรไดรับแคล
ซียมในปริมาณ 1500 มก. /วัน (NIH, 2000 อางถึงใน Shu- Fang Chang, 2006) แตสําหรับประเทศ
ไทย กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข ไดกําหนดปริมาณแคลเซียมท่ีแนะนําใหบริโภคในแตละวัน 
สําหรับผูใหญควรไดรับ 800-1000 มก./ วัน (กองโภชนาการ กรมอนามัย, 2545) ซ่ึงจากการศึกษา
การบริโภคอาหารของคนไทย พบวาคนไทยทุกภาคไดรับแคลซียมในปริมาณเฉลี่ยตอวันต่ํากวา
เกณฑที่กําหนด โดยพบวาคาเฉล่ียของการรับประทานแคลเซียม ในอาหารของประชากรไทยมีเพียง 
348 มก. /วัน พิสัย ระหวาง 220-361 มก/วัน (วิไล คุปตนิวัติศัยกุล, 2552) ใกลเคียงกับ การศึกษาใน
ประเทศไตหวัน ท่ีพบวาสตรีวัยกอนหมดประจําเดือนไดรับแคลเซียมไมเพียงพอไดรับเพียง 454 
มก./วัน (Shu- Fang Chang, 2006) 

การไดรับวิตามินดีท่ีไมเพียงพอ ทําใหเกิดโรคกระดูกบาง และกระดุกพรุนได อีกท้ังทําให
เกิดกลามเน้ือออนแรง สงผลทําใหเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกหักเพิ่มมากข้ึน เนื่องจากวิตามินดี 
จัดเปนฮอรโมนที่มีหนาท่ีหลักในการควบคุมสมดุลของแคลเซียมโดยการทํางานรวมกับฮอรโมน
อ่ืนๆ และมีบทบาทตอการเจริญของกระดูกโดยทําใหกระบวนการสรางกระดูกเปนไปอยางปกติ 
(เอกลักษณ วโนทยาโรจน และฉัตรเลิศ พงษไชกุล ,2552) หากขาดวิตามิน ดี จะทําใหแคลเซียมใน
กระแสเลือดลดลง และกระตุนใหมีการเพิ่มข้ึนของฮอรโมนพาราไทรอยด เกิดภาวะ secondary 
hyperparathyroidism ทําใหมีการสลายกระดูกเพิ่มมากข้ึน โดยเฉพาะกระดูกเนื้อแนน (cortical 
bone) เปนผลทําใหเปนโรคกระดูกพรุนไดในท่ีสุด (ศุภศิลป สุนทราภา, 2552) จากการศึกษาใน
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ประเทศไทยพบวาสตรีสูงอายุในเขตเมืองจังหวัดขอนแกนขาดวิตามินดีสูงถึงรอยละ 65 ในขณะท่ี
สตรีสูงอายุท่ีอาศัยในเขตชนบท ขาดวิตามินดี รอยละ 15 และศึกษาในหลายจังหวัดก็พบวา สตรีวัย
ทอง และสตรีวัยกอนหมดประจําเดือนก็ขาดวิตามินดีดวยเชนกันพบถึง รอยละ 60 และรอยละ 78 
ตามลําดับ (ศุภศิลป สุนทราภา, 2552 ) 

การดื่มแอลกอฮอลมากมีผลทําใหการดูดซึมของแคลเซียมในทางเดินอาหารลดลง และทํา
ใหตับซ่ึงมีหนาท่ีกระตุนวิตามินดีหยอนสมรรถนะลงซ่ึงวิตามินดีมีบทบาทสําคัญในการดึง
แคลเซียมเขาสูกระดูก (บรรจบ ชุณสวัสดิกุล, 2546) การศึกษาพบวา ในคนท่ีดื่มแอลกอฮอลล 
มากกวา 4 แกวตอวัน เส่ียงตอภาวะสะโพกหักถึง 2 เทา (Kanis JA, Johansson H, Johnell O, et al. , 
2005) และในบุรุษท่ีดื่มแอลกอฮอลลหนักในระยะเวลาติดตอกันนานๆ มีความเส่ียงมากข้ึนตอการ
เกิดกระดูกสันหลัง และกระดูกสะโพกหัก (Felson DT, Kiel DP, Anderson JJ, Kannel WB, 1988) 

การดื่มกาแฟหรือเครืองดื่มท่ีมีสวนผสมของคาเฟอีน ทําใหรางกายขับแคลเซียมเพิ่มมาก
ข้ึน จากการศึกษาพบวาการดื่มกาแฟเปนประจํา โดยเฉล่ีย  2 แกว ตอวันมีความสัมพันธเชิงลบ กับ
ความหนาแนนของมวลกระดูก สะโพก และกระดูกสันหลัง (สมชาย เอ้ือรัตนวงค, 2544 อางถึงใน
สาวิตรี นิโรภาส, 2552) 

การบริโภคโปรตีนไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย ทําใหเนื้อเยื่อพื้นฐานของ
กระดูก มีปริมาณลดลง ทําใหแคลเซียมไมมีเนื้อเยื่อพื้นฐานมากพอท่ีจะยึดเกาะได เปนผลทําให
กระดูกบางลงและขาดความแข็งแรง หรือการรับประทานอาหารโปรตีนจากเนื้อสัตวมากเกินไป
เปนประจํา เม่ือโปรตีนลนเกินรางกายตองขับออก โดยสลายกรดอมิโนในตับใหกลายปนสารยูเรีย 
แลวขับออกไปกับปสสาวะ ทําใหรางกายเสียเกลือแรไปดวย ซ่ึงเปนปจจัยทําใหกระดูกพรุนได
เชนกัน (สุชีลา จันทรวิทยานุชิต, 2548) 

4. ปจจัยทางดานพฤติกรรมสุขภาพ ไดแกการสูบบุหร่ี การไมใชแรงกาย (physical 
inactivity) 

  4.1 การสูบบุหร่ีมาก โดยการสูบบุหร่ีมีผลใหสภาวะรางกายเปนกรด แคลซียมใน
กระแสเลือดซ่ึงมีบทบาทสําคัญ ในการรักษาความเปนกรดดาง จึงเขามามีบทบาทในการสะเทิ้น
ฤทธ์ิกรดจากบุหร่ี ดังนั้นบุหร่ีจึงทําใหแคลเซียมสลายออกจากกระดูกมากข้ึน มีการศึกษาพบวาการ
สูบบุหร่ีมีผลตอโรคกระดูกพรุนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Kanis JA, Johnell O, Oden A, et al., 
2005) 

4.2 กิจวัตรการออกกําลังกายนอย และการเคล่ือนไหวนอย เพราะการออกกําลัง
กายชวยเพิ่มมวลกระดูก และยังทําใหกระดูกท่ีบางตัวไปแลวเพิ่มการจับแคลซียม (บรรจบ 
ชุณสวัสดิกุล, 2546) มีรายงานการศึกษาในสตรีท้ังวัยกอน และหลังหมดประจําเดือน พบวาการออก
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กําลังกายชวยเพิ่มความแข็งแรงของกระดูก ชวยการทรงตัว และลดความเส่ียงของการเกิดกระดูกหัก 
และการออกกําลังกายชนิดท่ีมีการแบกรับน้ําหนักท่ีเหมาะสม( appropriate weight –bearing 
exercise) การออกกําลังกายชนิดแอโรบิก และการออกกําลังกายท่ีออกแรงตาน (resistance 
exercise) จะชวยเพ่ิมความหนาแนนของมวลกระดูกในสตรีได  (ราชวิทยาลัยออรโธปดิกสกระดูก
พรุน ,2553) 

5. โรคทางอายุรกรรม  ไดแก โรคระบบตอมไรทอ โรคกระดูก และขออยางเชนโรครูมา
ตอยด (rheumatoid arthritis) ซ่ึงเปนโรคของขออักเสบ ท่ีทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน ไดมาก 
เนื่องจากตัวพยาธิสภาพของโรคเอง และจากการรักษาโรคดวยยาท่ีสงเสริมใหมีสูญเสียมวลกระดูก
มากข้ึน ไดมีการศึกษาที่ประเทศอักกฤษพบวาผูปวยโรครูมาตอยด มีความเส่ียงตอการเกิดกระดูก
สะโพกหักเปน 2 เทา และกระดูกสันหลังหักเปน 2.4 เทา หากเปนโรคมานานเกิน 10 ป และไดรับ
ยากลูโคคอรติคอยดรับประทานตอเนื่อง ทําใหความเส่ียงเพิ่มสูงข้ึนเปน 3 - 4 เทา (ทวี ทรงพัฒน
ศิลป, 2551) ในขณะเดียวกันสตรีวัยหมดประจําเดือนท่ีปวยเปนเบาหวานชนิดท่ี2 จะมีคา bone 
turnover rate ต่ํากวาสตรีวัยหมดประจําเดือนท่ีไมปวย (ผาสุข ภูรักษ และนิพัธ กิตติมานนท, 2552) 

6.  ปจจัยจากการใชยา ไดแกการใชยากลูโคคอรติคอยด เปนระยะเวลานาน 
เนื่องจากยากลูโคคอรติคอยดมีผลตอการลดการดูดซึมแคลซียมท่ีลําไส และเพ่ิมการขับ

แคลเซียมออกทางปสสาวะ โดยยับยั้งการดูดซึมแคลเซียมกลับท่ีไต นอกจากนี้ยากลูโคคอรติคอยด 
ยังมีผลโดยตรงตอเซลล osteoblast ทําใหเกิดการยับยั้งกระบวนการสรางกระดูก (ฉัตรเลิศ พงษไชย
กุล , 2552) กลาวโดยสรุปยากลูโคคอรติคอยดมีฤทธ์ิท้ังกระตุนการสลายกระดูก และฤทธ์ิกดการ
ทํางานของเซลล osteoblast ซ่ึงทําใหการสรางกระดูกลดลง (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล , 2545) 

7. ปจจัยอ่ืนๆ ไดแก น้ําหนักตัวนอย สูงอายุ เปนตน 
7.1 น้ําหนักตัวนอย  สตรีท่ีมีดัชนีมวลกายตํ่ากวาเกณฑปกติ จะเส่ียงตอการเกิด

โรคกระดูกพรุนสูงกวาสตรีท่ีมีดัชนีมวลกายปกติหรือในคนอวน (Speroff  et  al.,1999 อางใน
ฉันทนา จันทวงศ, 2547) เนื่องจากไขมันเปนสวนสําคัญในกระบวนการผลิตเอสโตรเจน เม่ือรังไข
หยุดทํางาน การผลิตเอสโตรเจนสวนหนึ่งจากไขมันในรางกายซ่ึงจะชวยปองกันโรคกระดูกพรุน  
(Rose & Rose ,1994 อางในฉันทนา จันทวงศ, 2547) และสตรีท่ีมีโครงรางเล็กจะมีโอกาสเกิดโรค
กระดูกพรุนไดมากกวาสตรีท่ีมีโครงรางใหญ เพราะสตรีรางเล็กจะมีปริมาณกระดูกเนื้อแนนนอย
กวา (Lappe, 1993อางในฉันทนา จันทวงศ, 2547)  

7.2 อายุท่ีมากขึ้น โดยเฉพาะผูสูงอายุท่ีอายุ 60 ปข้ึนไปเนื่องจากรางกายมีการ
สะสมของมวลกระดูกสูงสุดในชวงอายุ 25-35 ป และจะมีการคงไวในชวง10 -15 ป หลังจากนี้เนื้อ
กระดูกจะมีการเส่ือมสลายมากข้ึน จึงทําใหมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนไดมากข้ึน 
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(Bilezikian ,1995) แตมิไดหมายความวาเม่ืออายุมากข้ึนจะทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนทุกราย ท้ังนี้
ข้ึนอยูกับปจจัยบางอยาง เชน การบริโภคแคลเซียมไมเพียงพอ การขาดการออกกําลังกายอยาง
สมํ่าเสมอ หรืออาจมีโรคภัยไขเจ็บบางอยางซ่ึงนําไปสูโรคกระดูกพรุนได (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล, 
2552) 

 
กรอบแนวคิดในการศึกษา 
 

ภาพท่ี 1 กรอบแนวคิดในการศึกษา 
 
        

 

ปจจัยดานบุคคล 
 อาชีพ 
 สถานภาพสมรส 
 การศึกษา 
 รายได 
 ความเพยีงพอของรายได 
 ดัชนีมวลกาย 
 พันธุกรรม 

ปจจัยทางดานสุขภาพและประวัติการเจ็บปวย  
 อายุท่ีมีประจําเดือนคร้ังแรก 
 อายุท่ีหมดประจําเดือน 
 ระยะเวลาท่ีหมดประจําเดือน 
 จํานวนบุตร 
 การมีโรคประจําตัว 
 การมีประวัตกิระดูกหัก 

ปจจัยทางดานแบบแผนการดําเนินชีวิต 
 อาหาร 
 การออกกําลังกาย 
 การสูบบุหร่ี 
 การดื่มแอลกอฮอล 
 การดื่มเคร่ืองดื่มท่ีมีคาเฟอีน 
 การใชยาสเตียรอยด 
 การบริโภคแคลเซียมเสริม 

การเกิดโรคกระดูกพรุน 


