
 
 

บทที่  2 
 

เอกสาร และงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 

 
การศึกษาคร้ังนี้ เปนการศึกษาปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดโรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหลังหมด

ประจําเดือนในจังหวัดพะเยา ซ่ึงผูศึกษาไดทบทวนเอกสาร ตํารา และงานวิจัยท่ีเกี่ยวของดังตอไปนี้ 
1) แนวคิดเกี่ยวกับสตรีวัยหมดประจําเดือน 
2) โรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน และปจจัยท่ีเกี่ยวของ 
3) งานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 
 

แนวคิดเก่ียวกับสตรีวัยหมดประจําเดือน 
 

ความหมายของวัยหมดประจําเดือน วัยหมดประจําเดือน (menopause) เปนคําท่ีมาจาก
ภาษากรีก 2 คํา คือคําวา meno แปลวา เดือน pausis แปลวา การส้ินสุด จึงมีความหมายวาการมีระดู
คร้ังสุดทายในชีวิตอันเปนผลมาจากรังไขหยุดทํางานอยางถาวร (Speroff et al.,1999)    

องคการอนามัยโลก (WHO, 1981 อางถึงใน กองอนามัยครอบครัว. 2539) ไดใหจํากัดความ
วา เปนวัยท่ีมีการส้ินสุดของการมีประจําเดือนอยางถาวร เนื่องจากรังไขหยุดทํางาน โดยนับ
ยอนหลัง 12 เดือน หลังจากการมีประจําเดือนคร้ังสุดทาย 

วัยหมดประจําเดือน แบงออกเปน 3 ชวง ดังนี้ (หะทัย เทพพิสัย และอุรุษา เทพพิสัย, 2541) 
1. วัยกอนหมดประจําเดือน (premenopause) คือภาวะกอนหมดประจําเดือน ซ่ึงยังคงมี

ประจําเดือนมามาสม่ําเสมอ หรืออาจพบวามีประจําเดือนขาดหายไปบางคร้ัง แตไมเกิน 3 เดือน 
2. วัยใกลหมดประจําเดือน (perimenopause) คือภาวะซ่ึงประจําเดือนมาอยางไมสมํ่าเสมอ 

หรือไมมีประจําเดือนมาเปนระยะเวลา 3 – 11 เดือน 
3. วัยหลังหมดประจําเดือน (postmenopause) คือภาวะหมดประจําเดือนอยางถาวรโดย

ธรรมชาติ และไมมีประจําเดือนมาเปนระยะเวลา 12 เดือนข้ึนไป 
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ภาวะหมดประจําเดือนสามารถแบงออกไดเปน 2 ชนิด  
1. การหมดประจําเดือนจากธรรมชาติ (natural menopause) พบไดเปนสวนใหญ เปนการ

หมดประจําเดือนเน่ืองจากกระบวนการทางสรีรวิทยาท่ีเกี่ยวของกับการท่ีรังไขหยุดทํางานตาม
ธรรมชาติ จะเร่ิมเกิดข้ึนในสตรีท่ีมีอายุ 40 ป ข้ึนไป 

2. การหมดประจําเดือนท่ีเกิดจากโรค  และผลพวงของการรักษาโรค  ภาวะหมด
ประจําเดือนในกลุมนี้มักจะเปนภาวะหมดประจําเดือนกอนกําหนด (premature menopause) หรือ
หมดประจําเดือนกอนอายุเฉล่ีย ในกลุมโรคที่มีรายงานวารังไขหยุดทํางานกอนวัยอันควร และ
สงผลใหเกิดการหมดประจําเดือนกอนกําหนด มักจะเปนโรคในกลุมโรคท่ีทําใหเกิดมีภูมิไวเกินตอ
เนื้อเยื่อรังไข นอกจากนี้กระบวนรักษาโรคบางอยางก็อาจทําใหรังไขหยุดทํางานเร็วกวาปกติ เชน 
การใหเคมีบําบัดรักษามะเร็งชนิดตางๆ การใหรังสีรักษาสําหรับมะเร็งในอุงเชิงกราน การผาตัด
รักษาโรคในอุงเชิงกรานที่ทําใหเกิดการสูญเสียเนื้อเยื่อรังไข หรือมีการรบกวนตอหลอดเลือดท่ีไป
เล้ียงรังไข สวนภาวะหมดประจําเดือนท่ีเกิดจากการผาตัดเอารังไขออกท้ังสองขาง เรียกวา surgical 
menopause 

โดยวัยหมดประจําเดือนเร่ิมข้ึนเม่ืออายุประมาณ 50 ป เนื่องจากรังไขหยุดสรางฮอรโมน
เพศหญิงอยางถาวร แตในความเปนจริงแลวรังไขเร่ิมผลิตฮอรโมนเพศหญิงลดลงต้ังแตกอนจะหมด
ประจําเดือนประมาณ 4 - 5 ป ทําใหสตรีในวัยนี้เร่ิมมีรอบประจําเดือนท่ีผิดปกติ (มณี รัตนไชยา
นนท, 2548) 

ปยลักษณ บุญธรรมชวย (2548) ไดใหความหมายของสตรีวัยหมดประจําเดือนวา สตรีท่ี
หมดประจําเดือน เนื่องจากรังไขหยุดทํางาน เนื่องจากมีการลดลงของฮอรโมนเอสโตรเจน เปน
ระยะเวลาติดตอกันอยางนอย 1 ปข้ึนไป ซ่ึงเปนไปตามธรรมชาติของการเปล่ียนแปลงทางรางกาย 

จากความหมายท่ีกลาวมาท้ังหมด อาจสรุปไดวา  สตรีวัยหมดประจําเดือน เปนวัยท่ีมีการ
ส้ินสุดการมีประจําเดือนอยางถาวร เนื่องจากรังไขไมทํางาน ซ่ึงมีได 2 ลักษณะ ไดแกการหมด
ประจําเดือนตามธรรมชาติ คือประจําเดือนขาดหายไปเองเม่ือหมดวัยประจําเดือน และการหมด
ประจําเดือนเพราะการรักษา  
 
โรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน และปจจัยท่ีเก่ียวของ 
 

ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล (2552) กลาววา กระดูกพรุน (Osteoporosis) ไดถูกบัญญัติข้ึนเปนคร้ัง
แรกต้ังแตตนคริสตศตวรรษท่ี 19 โดยพยาธิแพทยชาวเยอรมันท้ังนี้เพื่อใชแยกโรคกระดูกนวม 
(osteomalacia) และ osteitis fibrosa cystica เนื่องจากพบความผิดปกติท่ีแตกตางกันจากการตรวจ
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ทางพยาธิวิทยา ตอมาภายหลังการพัฒนาการฉายภาพรังสีเอกซเพื่อใชในการวินิจฉัย ทําใหโรค
กระดูกพรุนไมสามารถแยกแยะจากโรคกระดูกนวมได เปนผลใหท้ัง 2 โรคถูกใชควบคูกันไปอยู
ระยะหนึ่ง ป พ.ศ.2483 แพทยผูเช่ียวชาญทางดานตอมไรทอชาวอเมริกัน ไดใหคํานิยามในเชิงพยาธิ
วิทยาไววาเปน “ภาวะท่ีเนื้อเยื่อกระดูกไมเพียงพอ แตเนื้อเยื่อกระดูกท่ีมีอยูยังมีการตกตะกอนของ
ผลึกแคลเซียม (calcified) ไดปกติ” จากนิยามนี้ทําใหสามารถแยกโรคกระดูกพรุนจากโรคกระดูก
นวมได ซ่ึงเปนภาวะท่ีมีกระบวนการสะสมแรธาตุ (mineralization) ของ bone matrix ผิดปกติท่ีเกิด
จากการขาดวิตามินดีหรือความผิดปกติของเมแทบอลิซึมของวิตามินดี และยังไดแสดงใหเห็น
ความสัมพันธของการเกิดกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนกับการขาด ฮอรโมนเอสโตรเจนเปนคร้ัง
แรก  

ในป พ.ศ.2536 ไดมีการประชุมอยางจริงจังเปนคร้ังแรกเพ่ือกําหนดคํานิยามของโรค
กระดูกพรุน และจากการประชุม Consensus Development Conference เกี่ยวกับโรคกระดูกพรุน ได
ใหคํานิยามของโรคกระดูกพรุนไววาเปน “โรคกระดูกท่ีเกิดข้ึนท่ัวรางกาย (systemic skeletal 
disease) ซ่ึงมีมวลกระดูกตํ่า (low bone mass) รวมกับการเส่ือมของโครงสรางระดับจุลภาคของ
กระดูก (microarchitecture deterioration) สงผลใหกระดูกมีความเปราะบางและหักงาย” คํานิยามนี้
จัดเปนคํานิยามในเชิงแนวคิด ท้ังนี้จะเห็นไดจากการเนนความสําคัญของมวลกระดูก (bone mass) 
หรือ ความหนาแนนของกระดูก (bone mineral density) เปนปจจัยสําคัญของการเกิดกระดูกหัก  

National Institute of Health แหงประเทศสหรัฐอเมริกา ไดใหนิยามโรคกระดูกพรุนคือโรค
ของกระดูกท่ีมีความแข็งแกรงของกระดูกลดลง สงผลใหความเส่ียงของการเกิดกระดูกหักเพิ่มข้ึน
โดยความแข็งแกรงของกระดูกในนิยามนี้ประกอบดวย 2 สวนหลัก ไดแกความหนาแนนของ
กระดูก และคุณภาพของกระดูก  

องคการอนามัยโลก(WHO) ไดใหนิยาม ของโรคกระดูกพรุน (Osteoporosis) หมายถึง โรค
กระดูกท่ีเกิดข้ึนท่ัวรางกาย ซ่ึงมีมวลกระดูกตํ่า รวมกับการเส่ือมของโครงสรางระดับจุลภาพของ
กระดูก สงผลใหกระดูกมีความเปราะบางและหักงาย  และไดกําหนดเกณฑในการวินิจฉัยโรค
กระดูกพรุนโดยอาศัยการตรวจความหนาแนนของกระดูก ดวยการใชเคร่ือง dual energy X-ray 
absorptiometry (DXA) เทานั้น และจะใหการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนเม่ือมีความหนาแนนของ
กระดูกตํ่ากวา 2.5 ของสวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (T-score ≤ -2.5) เม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียและ
สวนเบ่ียงเบนมาตรฐานของมวลกระดูกในวัยสาว ซ่ึงถือวาเปนชวงท่ีมีมวลกระดูกสูงสุด (peak 
bone mass) ท้ังน้ีเนื่องจากสามารถตรวจพบผูท่ีมีความเส่ียงของการเกิดโรคกระดูกพรุนไดถึงรอยละ 
95 และพบวาความเส่ียงของการเกิดกระดูกหักเพิ่มข้ึนประมาณ 1.4 - 2.6 เทาทุก 1 สวนเบ่ียงเบน
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มาตรฐานท่ีลดลง   ในการตรวจความหนาแนนของกระดูกเพื่อการวินิจฉัยนั้น แนะนําใหตรวจท่ี
กระดูกสันหลังสวนเอว และกระดูกสะโพกเปนหลัก   
 
โดยไดกําหนดการประเมินคา T-score ไวดังนี้           
ปกติ  (normal) ความหนาแนนกระดูกอยูในเกณฑปกติ คือมีคามากกวาหรือเทากับ -1 

สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียมวลกระดูก 
สูงสุดในผูหญิงวัยสาว (T-score ≥ -1) 

กระดูกบาง (osteopenia) ความหนาแนนกระดูกตํ่ากวา -1 สวนเบ่ียงเบนมาตรฐานแตมากกวา -2.5 
สวนเบ่ียงเบนมาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียมวลกระดูกสูงสุดใน
ผูหญิงวัยสาว ( -2.5 > T-score < -1) 

กระดูกพรุน ความหนาแนนกระดูกตํ่ากวาหรือเทากับ -2.5 สวนเบ่ียงเบน 
(osteoporosis) มาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉลี่ยมวลกระดูกสูงสุดในผูหญิงวัยสาว 

(T-score ≤ -2.5)  
กระดูกพรุนระดับรุนแรง ความหนาแนนกระดูกตํ่ากวาหรือเทากับ -2.5 สวนเบ่ียงเบน 
(severe/established มาตรฐานเม่ือเปรียบเทียบกับคาเฉล่ียมวลกระดูกสูงสุด 
osteoporosis ในผูวัยสาว (T-score ≤ -2.5) รวมกับมีกระดูกหักจากความเปราะบาง

(fragility fracture) 
 
ชีววิทยาพืน้ฐานของกระดูก และกระบวนการปรับแตงกระดูก 

เมตตาภรณ พรพัฒนกุล และคณะ (2552) ไดกลาววา กระดูกเปนเนื้อเยื่อท่ีสําคัญอยางมาก
ตอรางกาย โดยทําหนาท่ีเปนโครงสรางคํ้ายัน และเปนท่ียึดเกาะของกลามเนื้อ และเอ็นตางๆสําหรับ
การเคลื่อนไหว นอกจากนี้ยังทําหนาท่ีเปนโครงแข็งสําหรับปองกันอวัยวะภายในท่ีสําคัญ รวมท้ัง
ไขกระดูก ซ่ึงเปนแหลงผลิตเม็ดเลือดและเซลลตนกําเนิดอีกหลายชนิด และกระดูกยังเปนแหลงเก็บ
สะสมแรธาตุตางๆท่ีสําคัญ อยางแคลเซียม และฟอสฟอรัส เพื่อใชควบคุมสมดุลของแรธาตุภายใน
รางกาย นอกจากน้ียังเปนแหลงรวมของ cytokines และสารควบคุมการเจริญเติบโต (growth 
factors) หลายชนิดท่ีจําเปนสําหรับไขกระดูก และเซลลตนกําเนิด กระดูกในรางกายน้ันเม่ือมองจาก
ภายนอกจะเห็นเปนทอนแข็งๆ คลายๆ กันแตเม่ือมองละเอียดลงไป จะสามารถจําแนกลักษณะของ
กระดูกออกไดเปน 2 ประเภท ตามลักษณะทางโครงสรางของกระดูก คือ กระดูก Cortex (Cortical 
bone) ซ่ึงเปนสวนประกอบสวนใหญมีถึงรอยละ 80 ของปริมาณเนื้อกระดูกท้ังหมด และTrabecular 
(Cancellous  bone )อีกรอยละ 20   
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กระดูก Cortex เปนสวนประกอบชั้นนอกของกระดูกตางๆ ของรางกายที่มีปริมาณมากท่ี
สวน diaphysis ของกระดูกรยางค สําหรับกระดูก Trabecular (Cancellous bone ) เปนสวนประกอบ
ช้ันในของกระดูกตางๆ และมีปริมาณมากท่ีกระดูกสันหลัง กระดูกซ่ีโครง กะโหลกศีรษะ และ
กระดูกรยางคสวนปลาย (metaphysic) ถึงแมวาท้ังกระดูก cortex และ trabecular จะทําหนาท่ีท้ังใน
เชิงกลศาสตรและเชิงเมแทบอลิซึมเชนเดียวกัน แตเนื่องจากความแตกตางในดานโครงสรางของ
กระดูก จึงทําใหกระดูกท้ัง 2 สวนทําหนาท่ีแตกตางกันในบางประการ ในเชิงกลศาสตรกระดูก 
cortex จะสามารถทนตอการหักงอ (bending) และการบิดหมุน (torsion) ไดดีกวา ในขณะท่ีกระดูก 
trabecular จะมีความยืดหยุนมากกวา ทําใหสามารถซึมซับแรงกระแทกไดดีกวา (resilience and 
shock absorption) สําหรับในเชิงเมแทบอลิซึม แมวากระดูก trabecular จะมีปริมาณเพียงรอยละ 20 
ของปริมาณเนื้อกระดูกท้ังหมด แตกระดูกสวนนี้มีปริมาณพ้ืนผิวของกระดูกโดยรวมสูงถึงรอยละ 
80 ของพื้นท่ีผิวกระดูกท้ังหมดทําใหกระดูกสวน trabecular มีการเกิดเมแทบอลิซึมสูงกวากระดูก 
cortex เม่ือคิดจาก 1 หนวยปริมาตรท่ีเทากัน 

กระดูกประกอบดวยสวนท่ีเปนเซลลกระดูกชนิดตางๆ และสารนอกเซลล (extracellular 
matrix) โดยสวนท่ีเปนเซลลมีปริมาณนอยเพียงรอยละ 10 ในขณะท่ีสวน extracellular matrix           
มีปริมาณมากถึงรอยละ 90 ของเนื้อกระดูกท้ังหมด โดยสวนท่ีเปน extracellular matrix จะมีโปรตีน
คอลลาเจน (collagen) เปนองคประกอบหลัก และมีโปรตีนอ่ืนๆท่ีไมใชคอลลาเจน (non-
collagenous proteins) เปนองคประกอบสวนนอย 

เซลลกระดูก สามารถแบงออกเปน 2 กลุมตามแหลงตนกําเนิดของเซลล โดยเซลลกลุมแรก
พัฒนามาจากเซลลตนกําเนิดเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (pluripotential mesenchymal stem cell) ซ่ึงสามารถ
พัฒนาเปนเซลลเนื้อเยื่อเกี่ยวพันหลายชนิด เชน เซลลสรางกระดูก (osteoblast) เซลลสรางกลามเนื้อ 
(myoblast) เซลลสรางกระดูกออน (chondrocyte) และเซลลไขมัน (adipocyte) เปนตน โดยเซลล
กระดูกในกลุมนี้ ไดแก เซลลสรางกระดูก (osteoblast) เซลลบุผิวกระดูก (bone lining cell) และ
เซลล osteocyte สวนเซลลในกลุมท่ี 2 พัฒนามาจากเซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด (hematopoietic stem 
cell) ซ่ึงไดแก เซลลสลายกระดูก (osteoclast)  

เซลล osteoblast จะทําหนาท่ีในการสรางกระดูกโดยการสราง extracellular matrix ท้ังใน
สวนของโปรตีนคอลลาเจน และโปรตีนท่ีไมใชคอลลาเจนชนิดตางๆ โปรตีนคอลลาเจนท่ีสมบูรณ
จะเปนแมแบบ (template) ในการสะสมแรธาตุแคลเซียมและฟอสฟอรัส สวนโปรตีนท่ีไมใชคอลลา
เจนชนิดตางๆจะมีบทบาทสําคัญในการทํางานของเซลล osteoblast และการสะสมแรธาตุในเนื้อ
กระดูก เซลล osteoblast ท่ีถูกลอมรอบโดย extracellular matrix และมีการสะสมแรธาตุแลว เรียกวา
เซลล osteocyte จะมีการเปล่ียนแปลงรูปรางโดยการยื่นสวนของไซโตพลาสซึม ออกไปรอบเซลล
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ทําใหมีการติดตอส่ือสารระหวางเซลล รวมไปถึงการติดตอกับบริเวณผิวกระดูก เซลลชนิดนี้ทํา
หนาท่ีในการรับแรงท่ีกระทบตอกระดูก และรับรูตอการเส่ือมสภาพของกระดูก ซ่ึงเช่ือวานาจะเปน
จุดเร่ิมตนของการเกิดกระบวนการปรับแตงกระดูก สําหรับเซลลบุผิวกระดูก (bone lining cell) จะ
เปล่ียนรูปรางเปนเซลลลักษณะแบน และอยูท่ีตําแหนงผิวกระดูกเทานั้น ซ่ึงเช่ือวาอาจพัฒนา
กลับไปเปนเซลล osteoblast ใหมได เม่ือเกิดกระบวนการปรับแตงกระดูก หรือมีการกระตุนท่ี
เหมาะสม 

เซลล osteoclast พัฒนามาจากเซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด (hematopoietic stem cell) เซลล
ชนิดนี้จะทําหนาท่ีในการสลายกระดูก (bone resorption) เม่ือไดรับการกระตุนท่ีเหมาะสม เม่ือจะ
ทําการสลายกระดูก เซลลชนิดนี้จะยึดติดกับผิวกระดูก และสรางผิวปลายดานหนึ่งของเซลลท่ีมี
สวนของเยื่อบุผิวพับไปมาเปนลูกคล่ืนท่ีเรียกวา ruffled border เซลลสามารถสรางและหล่ังกรดออก
จากเซลลเพื่อสลายแรธาตุตางๆออกจากเนื้อกระดูก นอกจากนี้ยังสามารถหล่ังเอนไซมตางๆ เชน 
cathepsin K, matrix metalloproteinase เพื่อสลายโปรตีนคอลลาเจนและโปรตีนท่ีไมใชคอลลาเจน
ของเนื้อกระดูก 

สารนอกเซลล (extracellular matrix) ประกอบดวย สารอนินทรีย (inorganic phase) 
ประมาณรอยละ 60 - 70 สวนท่ีเปนสารอินทรีย (organic phase) ประมาณรอยละ 20-30 และสวนท่ี
เปนน้ําประมาณรอยละ 8 - 10 โดยสวนท่ีเปนสารอนินทรียประกอบดวยผลึกของแคลเซียมฟอสเฟต
ในรูปของ hydroxyapatite  สวนท่ีเปนสารอินทรียสวนใหญจะเปนโปรตีนคอลลาเจนชนิดท่ี 1             
ท่ีสําคัญไดแก กรดอะมิโน hydroxyaproline ท่ีมีลักษณะจําเพาะของโปรตีนคอลลาเจน และ             
มีความสําคัญตอการเสถียรของเสนใยคอลลาเจน สวนนอยจะเปนโปรตีนท่ีไมใชคอลลาเจน เชน
alkaline phosphatase, bone Gla-containing protein ห รื อ osteocalcin, bone proteoglycans, 
osteonectin และ RGD-containing protein ไดแก osteopontin และ bone sialoprotein (BSP) แมวา
ในปจจุบันยังไมทราบถึงบทบาทท่ีแนชัดของโปรตีนเหลานี้ท้ังหมดแตมีหลักฐานแสดงใหเห็นวา
โปรตีนกลุมนี้หลายชนิดมีความสําคัญตอการสะสมผลึกแคลเซียมฟอสเฟตและการทํางานของเซลล
กระดูก ตัวอยางเชนโปรตีน alkaline phosphatase เช่ือวามีบทบาทในการกระตุนการสะสมผลึก
แคลเซียมฟอสเฟต โปรตีน osteocalcin ซ่ึงเปนโปรตีนหลักชนิดหนึ่งของโปรตีนในกลุมนี้จะมี
หนาท่ีเกี่ยวกับการจับแรธาตุแคลเซียมการควบคุมการเจริญเติบโตของผลึกแคลเซียมฟอสเฟต 
รวมท้ังมีบทบาทสําคัญตอกระบวนการสะสมแรธาตุ (mineralization) โดยจะยับยั้งการสะสมแรธาตุ
ท่ีไมเหมาะสม (premature and inappropriate minerization) โปรตีน osteonectin มีหนาท่ีเกี่ยวกับ
การควบคุมระดับแคลเซียมและรักษาสภาพของผลึกแคลเซียมฟอสเฟตในกระบวนการสะสมแร
ธาตุของกระดูก โปรตีน biglycans ซ่ึงเปน bone proteoglycans ชนิดหนึ่งมีความสามารถในการ
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กระตุนกระบวนการสรางกระดูก นอกจากโปรตีนเหลานี้แลว ในสวนของ extracellular matrix ยังมี 
cytokines และ growth factors อ่ืนๆอีก เชน transforming growth factor-beta (TGF-ß), insulin-like 
growth factor (IGF) และ bone morphogenetic proteins (BMPs) ซ่ึงมีความสําคัญในการควบคุม
กระบวนการสรางกระดูก กระบวนการปรับแตงกระดูก รวมท้ังมีบทบาทในการควบคุมเมแทบอลิ
ซึมตางๆของกระดูก 

โดยท่ัวกระบวนการปรับแตงกระดูกจะเกิดข้ึนตลอดชวงชีวิตของมนุษยและมีความสําคัญ
ตอการทํางานของกระดูกท้ังในเชิงกลศาสตร และเมแทบอลิซึม กระบวนการนี้จะเกิดหลังจากเกิด
การสรางและจัดรูปแบบของกระดูกแลว และจะไมทําใหเกิดการเจริญเติบโตของกระดูกแตเปนการ
สรางเนื้อกระดูกใหมเพื่อทดแทนเนื้อกระดูกท่ีเส่ือมสภาพหรือปรับแตงกระดูกใหเขากับการใชงาน 
โดยมีการสลายเนื้อกระดูกเกาออกแลวทดแทนดวยเนื้อกระดูกใหม กระบวนการน้ีจะเกิดข้ึนจาก
การทํางานรวมกันของเซลลกระดูกหลายชนิด โดยอยูภายใตการควบคุมของฮอรโมน ระบบ
ประสาท growth factor และ cytokines ชนิดตางๆ  ซ่ึงกระบวนการนี้มีความสําคัญตอการคงสภาพ
ความแข็งแรงของกระดูก หากเกิดความไมสมดุลระหวางการสลายเนื้อกระดูก และการสรางเน้ือ
กระดูกใหมทดแทนจะทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนข้ึนได 

ในชวงวัยเด็กและวัยรุนมวลกระดูกจะมีการเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็วและจะเพ่ิมข้ึนถึงจุดสูงสุด
ในชวงวัยเจริญพันธซ่ึงสัมพันธกับความสูง ในเด็กผูหญิงอัตราการเพ่ิมข้ึนของมวลกระดูกจะลดลง
ภายหลังมีประจําเดือนคร้ังแรก สําหรับในเด็กผูชายมวลกระดูกจะเพ่ิมข้ึนจนถึงอายุ 17 ป และเร่ิมชา
ลงจนถึงจุดๆ หนึ่งในชวงอายุ 25 - 30 ป มวลกระดูกจะไมเพิ่มตอไปอีก เรียกวา มวลกระดูกสูงสุด 
(Peak Bone Mass) ซ่ึงเปนปริมาณท่ีแตละคนจะมีไดสูงสุด และถูกกําหนดดวยปจจัยทางพันธุกรรม
เปนหลัก ระดับมวลกระดูกของคนเราจะคงอยูในระดับนี้ไปเร่ือยๆ ซ่ึงจะเปนตัวบอกวาการสลาย
กระดูกออกและการสรางกระดูกทดแทนนั้นสมดุลกัน (Ringe DJ, 2005) และมวลกระดูกจะเร่ิม
ลดลงเม่ือคนเราเร่ิมเขาสูชวงอายุ 35 - 40 ป และจะลดลงไปเร่ือยๆ เม่ือเรามีอายุมาก เกิดสภาวะ            
ท่ีเรียกวาการสลายกระดูกมากกวาการสรางกระดูกทดแทน อัตราการลดลงของมวลกระดูกนี้เปนไป
อยางชาๆ ท่ีประมาณรอยละ 0.5 - 1 ตอป ซ่ึงเปนอัตราท่ีไมมากนัก แตในสตรีท่ีหมดประจําเดือนจะ
เกิดการสูญเสียเนื้อกระดูกเพิ่มข้ึน เนื่องจากฮอรโมนเอสโตรเจน ซ่ึงเปนปจจัยท่ีสําคัญอยางมากใน
การรักษาระดับของมวลกระดูกในสตรี โดยฮอรโมนเอสโตรเจนจะชวยยับยั้งมิใหเซลลท่ีทําหนาท่ี
สลายกระดูกทํางานมากเกินไป ดังนั้นเม่ือมีการลดตํ่าลงของฮอรโมนเอสโตรเจนภายหลังการหมด
ประจําเดือน จึงทําใหการสลายกระดูกเกิดข้ึนอยางมาก ท้ังในแงปริมาณและจํานวนตําแหนงท่ี
เกิดข้ึนในกระดูก เปนผลใหมวลกระดูกของสตรีลดลงอยางรวดเร็วจนเกิดอาการของโรคกระดูก
พรุนข้ึน อยางไรก็ตามอัตราการลดลงของมวลกระดูกนี้จะไมเทากันในสตรีแตละคน ข้ึนอยูกับ
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กรรมพันธุและส่ิงแวดลอม เชน การออกกําลังกาย และภาวะทางโภชนาการ (นิมิตร เตชไกรชนะ, 
2548) 
 
ประเภทของโรคกระดูกพรุน และการวินิจฉัยโรค 

ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล (2552) ไดรายงานวาไดมีการแบงประเภทของโรคกระดูกพรุน
หลากหลายวิธี แตท่ีนิยมใชกันมากท่ีสุดในปจจุบัน จะแบงออกเปน 2 ประเภทดังนี้  

ก. โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (primary osteoporosis) หมายถึงโรคกระดูกพรุนท่ีเกิดจาก
การเปล่ียนแปลงของรางกายตามธรรมชาติ หรือโรคกระดูกพรุนท่ีไมทราบสาเหตุ โดยสามารถ
แบงยอยไดเปน 

1. โรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน (postmenopausal osteoporosis) เกิด
การสูญเสียมวลกระดูกจากการขาดฮอรโมนเอสโตรเจนซ่ึงเปนภาวะท่ีเกิดข้ึนตามธรรมชาติ 

2. โรคกระดูกพรุนในผูสูงอายุ (age – related หรือ senile osteoporosis) ซ่ึงเกิดได
ท้ังในเพศหญิง และเพศชาย 

3. โรคกระดูกพรุนชนิดไมทราบสาเหตุ (idiopathic osteoporosis) ซ่ึงสามารถพบ
ไดตั้งแตในเด็ก และในผูใหญ 

 
ข. โรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis) หมายถึงโรคกระดูกพรุนท่ีมี

สาเหตุตางๆ ไดแก โรคทางระบบตอมไรทอ โรคทางอายุรกรรม สาเหตุทางพันธุกรรม ปจจัยหรือ
พฤติกรรมเส่ียง และยาตางๆ ซ่ึงพบไดท้ังในเพศชายและเพศหญิงเชนกัน 

ซ่ึงในการศึกษาคร้ังนี้ผู ศึกษามุงศึกษาโรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน          
ซ่ึงจัดเปนโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (primary osteoporosis)  

การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน ในการการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนผูปวยทุกรายจะตองไดรับ
การประเมินอยางเปนระบบ ซ่ึงประกอบไปดวยการซักประวัติ การตรวจรางกาย  และการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ โดยมีวัตถุประสงคเพ่ือ ใหการวินิจฉัยถูกตองแมนย่ํา เพ่ือหาสาเหตุและปจจัยเส่ียง
ของการเกิดโรค เพื่อประเมินความรุนแรงและภาวะแทรกซอน เพื่อวินิจฉัยแยกโรคอื่นๆท่ีมีลักษณะ
อาการคลายโรคกระดูกพรุน เพื่อพิจารณาการตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม และเพื่อวางแผนในการปองกัน 
และรักษาผูปวย  

การซักประวัติ ประกอบดวยการซักประวัติท่ัวไป การซักประวัติเกี่ยวกับอาการและอาการ
แสดงของโรคกระดูกพรุน และกระดูกหัก การซักประวัติเพื่อประเมินปจจัยเส่ียงของโรคกระดูก
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พรุน กระดูกหัก และการหกลม นอกจากนี้ยังซักประวัติเกี่ยวกับอาการของโรคตางๆ ท่ีอาจเปน
สาเหตุของโรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis) 

การตรวจรางกาย ประกอบดวย การตรวจรางกายท่ัวไป การตรวจรางกายเพื่อหาสาเหตุของ
โรคกระดูกพรุน การตรวจรางกายเพื่อประเมินกระดูกหัก และการตรวจรางกายเพ่ือประเมินความ
เส่ียงในการหกลม 

การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน ไดแกการตรวจความ
หนาแนนของกระดูก (bone mineral density, BMD) นอกจากจะยืนยันการวินิจฉัยแลวยังชวย
ประเมินความเส่ียงของการเกิดกระดูกหัก และใชติดตามการรักษาดวย ซ่ึงสามารถวัดไดดวย
เคร่ืองมือหลายชนิด และเคร่ืองมือแตละชนิดจะมีคุณสมบัติแตกตางกัน สามารถตรวจตําแหนงของ
กระดูกไดแตกตางกัน มีความแมนยําและถูกตอง รวมท้ังระยะเวลาในการตรวจและปริมาณรังสี
แตกตางกัน (ดังตารางท่ี 1) แตสําหรับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนตามเกณฑการวินิจฉัยของ
องคการอนามัยโลกนั้นแนะนําใหตรวจโดยใช dual energy X-ray absorptionmetry (DXA) เปนการ
ตรวจโดยใชรังสีเอ็กซ ซ่ึงมีความถูกตองและแมนยําสูง ระยะเวลาในการตรวจส้ัน และไดรับ
ปริมาณรังสีต่ํา  
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ตารางท่ี1: เปรียบเทียบคุณสมบัติของเคร่ืองตรวจความหนาแนนของกระดูกชนิดตางๆ 
 

เคร่ืองมือ ตําแหนงท่ี
ตรวจ 

Precision 
error  

(รอยละ) 

Accuracy 
error  

(รอยละ) 

ระยะเวลาใน
การตรวจ 

(นาที) 

ปริมาณรังสีท่ี
ไดรับ (μSv) 

Single photon 
absorptiometry 

กระดูกสวน
ปลายแขน  
กระดูกสนเทา 

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 

กระดูกสนเทา 0.3 - 3.8 NA 10วินาที-3
นาที 

0 
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พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคกระดูกพรุนในสตรีวัยหมดประจําเดือน  
ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล และนิมิต เตชไกรชนะ (2552) ไดกลาววาโรคกระดูกพรุนในสตรีวัย

หมดประจําเดือนเกิดจากการเปล่ียนแปลงของเอสโตรเจนโดยตลอดอายุขัยของสตรีจะมีการ
เปล่ียนแปลงของฮอรโมนเอสโตรเจน ซ่ึงแบงไดเปน 4 ระยะ ไดแก เม่ือเขาสูวัยรุน ระยะตั้งครรภ 
ระยะหลังคลอด และเม่ือเขาสูวัยหมดประจําเดือน  

ระยะวัยรุน (puberty) เปนระยะท่ีแกนไฮโปทาลามัส-พิทูอิตารี-รังไข (hypothalamus-
pituitary-ovarian axis) เร่ิมทํางานประสานกันเพื่อใหเกิดการตกไข (ovulation) นับเปนจุดเร่ิมตนใน
การเขาสูวัยเจริญพันธุ (reproductive period) โดยรังไขจะเปนแหลงหลักในการผลิตฮอรโมน
เอสโตรเจนท่ีมีผลตออวัยวะตางๆรวมท้ังการแสดงลักษณะของเพศหญิงและยังชวยยับยั้งการทํางาน
ของเซลลสลายกระดูก (osteoclast) มิใหเรงการสลายกระดูก (bone resorption) เร็วเกินไป จึงทําให
มีการสะสมของมวลกระดูก (bone  mass) เพิ่มข้ึนเร่ือยๆไปสูระยะท่ีมีมวลกระดูกสุงสุด (peak bone 
mass) ซ่ึงอาจเกิดระหวางชวงอายุ 20 - 34 ป ดังนั้น ถาสตรีไดรับยากดรังไขจนไมสามารถผลิต
เอสโตรเจนไดในระดับปกติ เชน การไดรับยาเม็ดคุมกําเนิด หรือยาฉีดคุมกําเนิดต้ังแตอายุนอย อาจ
สงผลใหมวลกระดูกไมสามารถเพ่ิมข้ึนไดถึงจุดสูงสุด จึงทําใหมีความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูก
พรุนโดยเฉพาะเม่ือเร่ิมสูญเสียมวลกระดูกเร็วข้ึนภายหลังเขาสูวัยหมดประจําเดือน 

ระยะตั้งครรภ (pregnancy) เปนระยะที่รกมีการผลิตฮอรโมนเอสโตรเจนและโพรเจสเทอ
โรน ออกมาในระดับสูง อยางไรก็ตาม แมจะมีการผลิตเอสโตรเจนออกมามาก แตก็ยังคนพบการ
สูญเสียมวลกระดูกได เช่ือวาอาจมีผลมาจาก insulin-like growth factor-1ท่ีหล่ังออกมาในระยะนี้ 
ทําใหมีผลตอการหมุนเวียนกระดูก (bone turnover) ซ่ึงมีกระบวนการสลายและสรางกระดูก แตจาก
หลักฐานท่ีมีอยูปจจุบันยังไมมีขอสรุปวา ฮอรโมนท่ีเปล่ียนแปลงระหวางต้ังครรภ สงผลดีหรือ
ผลเสียตอมวลกระดูกอยางไร 

ระยะหลังคลอด และระยะใหนมบุตร (postpartum and lactation) ในสตรีท่ีไมตั้งครรภ 
ระดับฮอรโมนโปรแล็กตินสูง (hyperprolactinemia) จะรบกวนการหล่ังเปนจังหวะของฮอรโมน 
gonadotropin ทําใหไมสามารถกระตุนรังไขใหเกิดการตกไขและผลิตเอสโตรเจนไดอยางเพียงพอ 
ระดับเอสโตรเจนจึงตํ่า และมีแนวโนมท่ีจะทําใหมีการสูญเสียมวลกระดูกไดมากข้ึน สําหรับสตรีท่ี
ตั้งครรภ ระดับฮอรโมนโปรแล็กตินในเลือด ซ่ึงเปนฮอรโมนท่ีสําคัญในการกระตุนการหล่ังน้ํานม 
จะเริ่มสูงข้ึนเม่ืออายุครรภ 8 สัปดาหและสูงสุดเม่ือครรภครบกําหนด (200 - 400 นาโนกรัมตอ
มิลลิลิตร) ภายในสัปดาหแรกหลังคลอดระดับโปรแล็กตินจะลดลงประมาณคร่ึงหนึ่ง และมี
แนวโนมจะลดลงไปเร่ือยๆ แตจะสูงข้ึนทุกคร้ังเม่ือลูกดูดนมแม ท้ังนี้มีรายงานวา สตรีหลังคลอดท่ี
ใหนมบุตรจะมีการสูญเสียมวลกระดูกเร็วข้ึนในระยะ 2 - 3 เดือนแรก ซ่ึงตรงกับการศึกษาท่ีพบวา        
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มีการสลายกระดูก (bone resorption) ในอัตราท่ีเพิ่มข้ึนในผูท่ีใหนมบุตร อยางไรก็ตาม เม่ือหยุดให
นมบุตรมวลกระดูกของมารดาจะกลับคืนสูระดับกอนต้ังครรภ ซ่ึงยังไมมีคําอธิบายท่ีแนชัดถึงกลไก
ท่ีทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงดังกลาว โดยสรุปแลวในปจจุบันยังไมปรากฏหลักฐานวาภาวะหลัง
คลอดและการใหนมบุตรจะมีผลเสียของมวลกระดูกหรือไม  

วัยหมดประจําเดือน (postmenopause) ในระยะนี้รังไขหยุดผลิตฮอรโมนโดยส้ินเชิง 
เนื่องจากฟองไข (follicle) ซ่ึงเปนแหลงผลิตเอสโตรเจนลดจํานวนลงจาก 6 - 7 ลานฟอง เม่ือยังเปน
เด็กทารกในครรภมารดา เหลือเพียง 25,000 ฟอง เม่ือสตรีมีอายุระหวาง 37 - 38 ป และจะหมดไป
ภายหลังเขาสูวัยหมดประจําเดือน ระดับของ estradiol (E2) ในกระแสเลือดจึงอยูในระดับตํ่า
ระหวาง 10-20 พิโคกรัมตอมิลลิลิตร (pg/ml) และระดับของ estrone (E1)  อยูระหวาง 30 - 40 พิโค
กรัมตอมิลลิลิตร โดยสตรีวัยเจริญพันธุจะมีระดับ estradiol อยูระหวาง 40 - 400 พิโคกรัมตอ
มิลลิลิตร และระดับของ estrone (E1) อยูระหวาง 30 - 200 พิโคกรัมตอมิลลิลิตร เอสโตรเจนจําแนก
ออกไดเปน 3 ชนิด คือ estrone (E1), estradiol (E2) และ estriol (E3) ในวัยเจริญพันธุ เอสโตรเจน
สวนใหญเปนชนิด estradiol ซ่ึงมีฤทธ์ิแรงที่สุด สรางจากรังไขเปนหลัก แตเม่ือเขาสูวัยหมด
ประจําเดือน เอสโตรเจนสวนใหญในกระแสเลือดจะเปนชนิด estrone ซ่ึงมีฤทธ์ิออนกวา estradiol 
และ estrone เปล่ียนรูปมาจากฮอรโมนเพศชายท่ีผลิตไดจากตอมหมวดไต โดยการเปล่ียนแปลง
ดังกลาวเกิดข้ึนท่ีเนื้อเยื่อรอบนอก เชน ไขมัน หรือ กลามเน้ือ โดยกระบวนการที่เรียกวา peripheral 
conversion สําหรับ estriol เปนเอสโตรเจนท่ีมีฤทธ์ิออนท่ีสุด พบไดมากข้ึนขณะต้ังครรภ โดยสวน
หนึ่งสรางมาจากรก 

ระดับเอสโตรเจนในสตรีท่ีอยูในวัยใกลหมดประจําเดือน (perimenopause) มักจะยังมีคา
ใกลเคียงระดับปกติในสตรีวัยเจริญพันธุ ถึงแมจํานวนฟองไขของสตรีในวัยนี้จะลดลงมากก็ตาม 
ท้ังนี้เปนผลมาจากฮอรโมน inhibin ซ่ึงสรางจากฟองไขและทําหนาท่ียับยั้ง follicle stimulating 
hormone (FSH) เร่ิมลดลงตามจํานวนของฟองไขท่ีนอยลงไป ทําใหระดับ FSH สูงข้ึน และ กระตุน
ฟองไขท่ีมีอยูนอยใหผลิตฮอรโมนเอสโตรเจนมากข้ึน จึงยังพบวาระดับเอสโตรเจนในกระแสเลือด
ลดลงไมมากนัก หรือมีระดับสูงข้ึนอยางไรก็ตาม ระดับของเอสโตรเจนจะลดลงอยางรวดเร็วเม่ือ
ฟองไขในรังไขเหลือนอยจนไมสามารถผลิตเอสโตรเจนไดเพียงพออีกตอไป ซ่ึงจะพบวาเปนระยะ
ท่ีมีการสูญเสียมวลกระดูกอยางรวดเร็ว  โดยเฉพาะในระยะ 5 ปแรกของการเขาสูวัยหมด
ประจําเดือน ท้ังนี้มีการศึกษาที่พบวา ผูหญิงวัยหมดประจําเดือนท่ีมีระดับ estradiol ต่ํากวา 5 พิโค
กรัมตอมิลลิลิตร จะมีความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกหักมากกวาผูหญิงวัยหมด
ประจําเดือนโดยท่ัวไป 
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การลดลงของมวลกระดูกภายหลังวัยหมดประจําเดือน จะสงผลใหคามวลกระดูกลดลงจน
เขาสูสถานะของโรคกระดูกพรุนหรือไม ข้ึนอยูปริมาณมวลกระดูกสูงสุดท่ีเพิ่มข้ึนในวัยสาว และ
อัตราเร็วในการสูญเสียมวลกระดูกเม่ือเขาสูวัยหมดประจําเดือน ในกรณีท่ีมีการสะสมมวลกระดูก
อยางเหมาะสม และ มีการสูญเสียมวลกระดูกในอัตราปกติ (normal bone loser) โอกาสที่จะเกิดโรค
กระดูกพรุนกอนอายุ 60 ปจึงมีไมมาก  

 
การเปล่ียนแปลงทางชีวภาพของกระดูกในวัยหมดประจําเดือน   

การเปลี่ยนแปลงของกระดูกเกิดไดใน 4 ลักษณะ คือ การเพิ่มหรือขยายขนาดของมวล
กระดูก (growth) การเจริญเติบโตในรูปทรงตางๆ (modeling) ซ่ึงท้ัง 2 ลักษณะนี้เปนพัฒนาการท่ี
เกิดในระยะแรกของชีวิตและจะยุติเม่ือมีการปดของ growth plate นอกจากนี้ยังมีกระบวนการ
ซอมแซมเม่ือมีการหักของกระดูก (repair) และกระบวนการปรับแตงกระดูก (bone remodeling) ซ่ึง
ประกอบดวยกระบวนการสลายกระดูกเกาและสรางกระดูกใหมเกิดข้ึนตลอดเวลา โดยในกรณี
หลังสุดนี้ พบวามีความเกี่ยวของกับการเกิดโรคกระดูกพรุน 

เม่ือกลาวถึงกระบวนการสลายกระดูกเกาและสรางกระดูกใหมนั้น ยังไมเปนท่ีทราบแนชัด
วา อะไรเปนปจจัยเบ้ืองตนในการกระตุนใหเกิดการสลายกระดูก (bone resorption) แตเช่ือวาการผุ
เกาของกระดูกสวนท่ีถูกใชงานอยูนาน (fatigue damage) เปนตัวดึงดูดใหเซลลสลายกระดูกมา
รวมกลุมกันท่ีผิวกระดูกในบริเวณดังกลาว และเริ่มตนกระบวนการยอยสลาย ซ่ึงตามมาดวย
กระบวนการสรางกระดูก โดยระยะเวลาที่ใชในการยอยสลายกระดูกส้ันกวาระยะเวลาท่ีใชในการ
สรางกระดูก อยางไรก็ตาม ในสตรีวัยสาว เอสโตรเจนจะชวยยับยั้งหรือชะลอการทํางานของเซลล
สลายกระดูก ขณะเดียวกันอัตราการสรางกระดูกก็เพิ่มข้ึนในอัตราท่ีสูงกวาการสลายกระดูกจน
ปรากฏผลใหมีมวลกระดูกเพิ่มข้ึนไดในระยะตน ตางจากวัยหมดประจําเดือนท่ีการขาดเอสโตรเจน 
นอกจากจะสงผลใหเซลลสลายกระดูกมีจํานวนและการทํางานเพิ่มข้ึน ยังทําใหกระบวนการสราง
กระดูกท่ีตอบสนองตอการกระตุนตอการกดทับของน้ําหนัก (mechanical loading) ลดลงไปดวย จึง
แสดงใหเห็นวาเอสโตรเจนอาจมีผลท้ังการตานการสลาย (anti-catabolic) และ เสริมสรางมวล
กระดูก (anabolic) 

เม่ือพิจารณาถึงกลไกการสูญเสียมวลกระดูกอันเนื่องมาจากการขาดเอสโตรเจนในสตรีวัย
หมดประจําเดือนสามารถจําแนกไดเปน 3 ระดับ คือ 
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กลไกระดับอวัยวะ 
1. ผลตอกระดูก การขาดเอสโตรเจนมีผลใหเกิดการเรงกระบวนการปรับแตงกระดูก 

(bone remodeling) ทําใหมีการสูญเสียกระดูกในอัตราท่ีเร็วข้ึน โดยเฉพาะในสวนของกระดูก 
trabecular 

2. ผลตอไต โดยปกติแลวเอสโตรเจนจะเพ่ิมระดับ 1,25 dihydroxyvitamin D ซ่ึงชวยเพิ่ม
การดูดซึมของแคลเซียมจากลําไส เม่ือขาดเอสโตรเจนระดับ 1,25 dihydroxyvitamin D จึงลดลง 

3. ผลตอลําไส การขาดเอสโตรเจนทําใหการดูดซึมของแคลเซียมจากลําไสลดลง  
 
กลไกในระดับเซลล 

1. ผลตอเซลลสลายกระดูก เอสโตรเจนทําใหการเกิดเซลลสลายกระดูกใหม (osteoclast 
formation) ลดลง เซลลสลายกระดูกอายุขัยส้ันลง (osteoclast apoptosis) และยับยั้งการสลายกระดูก 
(osteoclast resorption activity) การขาดเอสโตรเจนจึงสงผลในทางตรงขาม 

2. ผลตอเซลลสรางกระดูก เอสโตรเจนสงผลดีตอเซลลสรางกระดูก การขาดเอสโตรเจน  
มีผลใหอายุขัยของเซลลสรางกระดูกลดลง ซ่ึงมีสวนทําใหมีแนวโนมท่ีจะเกิดโรคกระดูกพรุนในวัย
หมดประจําเดือนมากข้ึน 
 
กลไกในระดับชีวโมเลกุล 

1. การจับกับตัวรับ (estrogen receptor,ER) เอสโตรเจนจะจับกับตัวรับท่ีอยูในเซลลของ
เนื้อเยื่อตางๆ และรวมตัวกันเขาจับกับ DNA ตรงตําแหนง promoter region และกระตุนใหเกิด
กระบวนการสังเคราะหโปรตีนซ่ึงจะออกฤทธ์ิตอเนื้อเยื่อนั้นๆ ตอไป สําหรับท่ีกระดูกมีการคนพบ
ตัวรับของเอสโตรเจน (ER) ในเซลลสรางกระดูก (osteoblast) เซลล osteocyte เซลลสลายกระดูก 
(osteoclast) เซลลตนกําเนิดในไขกระดูก (bone marrow stromal cell) รวมท้ัง T cell และ B cell ซ่ึง
เปนเซลลในระบบภูมิคุมกัน (immune system) จึงเช่ือวาเอสโตรเจนนาจะออกฤทธ์ิตอเซลลเหลานี้
ได 

2. ผลตอระบบภูมิคุมกันและ cytokine การขาดเอสโตรเจนจะกระตุนใหเซลล monocyte 
ในระบบการสรางเม็ดเลือด (hematopoietic system) ผลิตสาร tumor necrosis factor (TNF) และ 
interleukin-1 (lL-1) ซ่ึงจะกระตุนเซลลตนกําเนิดของเซลลสรางกระดูก (stromal cell/osteoblast 
lineage) ใหหล่ัง cytokine ออกมาหลายชนิด เชน 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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โดยสารเหลานี้จะกระตุนใหเซลลตนกําเนิดของเซลลสลายกระดูก (osteoclast progenitor) พัฒนา
ตอไปจนเปนเซลลสลายกระดูกเต็มวัย (mature osteoclast) ซ่ึงจะทําหนาท่ียอยสลายกระดูกตอไป 
cytokine เหลานี้ยังชะลอการหมดอายุขัยของเซลลทําใหเซลลสลายกระดูกมีชวงอายุของการทํางาน
ท่ียาวข้ึน 

อยางไรก็ตามการเกิดโรคกระดูกพรุนไมไดเกิดในสตรีวัยหลังหมดประจําเดือนทุกคนท้ังนี้
ข้ึนอยูกับความแตกตางในปจจัยตางๆดังนี้คือ ปริมาณมวลกระดูกสูงสุด (peak bone mass) ซ่ึงแตละ
บุคคลจะสะสมใหไดมากที่สุดแตกตางกันตามแตปฏิสัมพันธของพันธุกรรม และส่ิงแวดลอม และ
อีกปจจัยคืออัตราการสูญเสียมวลกระดูกเม่ือเขาสูวัยหมดประจําเดือน (postmenopausal bone loss) 
มีการศึกษาพบวา 1 ใน 3 ของสตรีท่ีเขาสูวัยหมดประจําเดือนจะมีการสูญเสียมวลกระดูกใน
อัตราเร็ว ถึงรอยละ 3 ตอป หรือมากกวา และอีก 2 ใน 3 จะสูญเสียมวลกระดูกในอัตราท่ีปกติ  

และจากการทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวของพบวาปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดโรคกระดูกพรุน
หรือสาเหตุของการเกิดโรคกระดูกพรุน สามารถกลาวรวมๆของปญหาท่ีมีผลทําใหการสะสมของ
เนื้อกระดูกไดไมดี และปจจัยท่ีทําใหมีการสูญเสียมากกวาปกติ  ไดแก 

1. ปจจัยทางดานพันธุกรรม ไดแกเช้ือชาติ โครงรางท่ีเล็ก ประวัติในญาติใกลชิด 
พันธุกรรม เปนปจจัยท่ีมีบทบาทตอลักษณะปรากฏ (phenotype) ท่ีเกี่ยวกับโรคกระดูกพรุน 

เชน bone marker ความยาวของกระดูก ดัชนีมวลกาย คุณสมบัติเชิงอัลตราซาวดของกระดูกระดับ
ความแข็งแรงของกลามเนื้อ อายุท่ีเร่ิมมีประจําเดือน อายุท่ีหมดประจําเดือน (วิวัฒน วจนะวิศิษฐ, 
2551) ขณะเดียวกันประวัติของบุคคลในครอบครัว เชน ยา ยาย มารดา พี่สาวและนองสาว มี
กระดูกหักจากภาวะกระดูกพรุน จะทําใหมีโอกาสเกิดโรคกระดูกพรุนไดเพิ่มข้ึน (มูลนิธิโรคกระดูก
พรุน, 2553) มีการศึกษาท่ีแสดงใหเห็นวา รอยละ 46 - 62 ของความหนาแนนของกระดูกมีสวน
เกี่ยวของจากผลการกําหนดทางกรรมพันธุ ไดพบวามวลกระดูกท่ีกระดูกเรเดียสของลูกสาวท่ีมี
ประวัติแมเปนโรคกระดูกพรุน จะมีมวลกระดูกตํ่ากวากลุมท่ีไมมีประวัติแมเปนโรคกระดูกพรุน 
นอกจากนี้ยังพบถึงอิทธิพลของยีนท่ีมีผลตอการสรางคอลลาเจน โดยพบวามียีน polymorphism  
สัมพันธกับการลดลงของมวลกระดูก และเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดกระดูกหัก (สมชาย เอ้ือรัตน
วงศ, 2544 อางในศิรินทร กอบางยาง, 2545) และจากการศึกษาพบวา ผูท่ีมีกระดูกสะโพกหักใน
ญาติฝายมารดา จะมีความเส่ียงสะโพกหักเพิ่มมากขึ้น 2 เทา (วิวัฒน วจนะวิศิษฐ, 2551) โดยโรค
กระดูกพรุนพบมากในสตรีผิวขาวโดยเฉพาะพวกที่อยูใกลข้ัวโลก รองลงมา เปนชาวผิวเหลืองใน
เอเซียและพบนอยลงในชาวผิวดํา (สิรินทร ฉันศิริกาญจน และสุมล ปวิตรานนท. 2553) 

2. ปจจัยทางดานฮอรโมน ไดแก หมดประจําเดือนกอนกําหนด และภาวะฮอรโมนโปรแล็
คตินสูง (hyperprolactinemia) 
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ในวัยหมดประจําเดือน รังไขจะหยุดผลิตฮอรโมนเพศโดยส้ินเชิง เนื่องจากฟองไข 
(follicle) ซ่ึงเปนแหลงผลิตฮอรโมนเอสโตรเจนลดจํานวนลงจาก 6 - 7 ลานฟอง เม่ือยังเปนทารกใน
ครรภมารดา เหลือเพียง 25,000 ฟอง  เม่ืออายุอยูระหวาง 37 - 38 ป และจะหมดไปภายหลังเขาสูวัย
หมดประจําเดือน สงผลใหระดับฮอรโมน estradiol (E2) ในกระแสเลือดอยูในระดับตํ่า สงผลใหมี
ความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุน (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล และนิมิต เตชไกรชนะ, 2552) เนื่องจาก
ฮอรโมนเปนสารท่ีชวยลดการสลายของกระดูก ในสตรีท่ีไมตั้งครรภและอยูในระยะหลังคลอดบุตร 
และใหนมบุตร ระดับฮอรโมนโปรแล็คตินท่ีสูง (hyperprolactinemia) จะรบกวนการหล่ังเปน
จังหวะของฮอรโมน gonadotropin ทําใหไมสามารถกระตุนรังไขใหเกิดการตกไข และผลิตเอสโตร
เจนไดอยางเพียงพอ จึงทําใหระดับเอสโตรเจนตํ่าสงผลใหมีแนวโนมท่ีจะทําใหมีการสูญเสียมวล
กระดูกไดมากข้ึน (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล และนิมิต เตชไกรชนะ, 2552) 

3. ปจจัยทางดานโภชนาการ ไดแก ไดรับแคลซียม และวิตามินดีต่ํา ดื่มแอลกอฮอลลมาก
ดื่มเคร่ืองดื่มท่ีมีสารคาเฟอีนมาก 

การบริโภคแคลเซียมท่ีไมเพียงพอเปนสาเหตุสําคัญทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนได (มูลนิธิ
โรคกระดูกพรุน, 2553) สถาบันสุขภาพแหงชาติของอเมริกาไดแนะนําวา สตรีผิวขาวควรไดรับแคล
ซียมในปริมาณ 1500 มก. /วัน (NIH, 2000 อางถึงใน Shu- Fang Chang, 2006) แตสําหรับประเทศ
ไทย กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข ไดกําหนดปริมาณแคลเซียมท่ีแนะนําใหบริโภคในแตละวัน 
สําหรับผูใหญควรไดรับ 800-1000 มก./ วัน (กองโภชนาการ กรมอนามัย, 2545) ซ่ึงจากการศึกษา
การบริโภคอาหารของคนไทย พบวาคนไทยทุกภาคไดรับแคลซียมในปริมาณเฉลี่ยตอวันต่ํากวา
เกณฑที่กําหนด โดยพบวาคาเฉล่ียของการรับประทานแคลเซียม ในอาหารของประชากรไทยมีเพียง 
348 มก. /วัน พิสัย ระหวาง 220-361 มก/วัน (วิไล คุปตนิวัติศัยกุล, 2552) ใกลเคียงกับ การศึกษาใน
ประเทศไตหวัน ท่ีพบวาสตรีวัยกอนหมดประจําเดือนไดรับแคลเซียมไมเพียงพอไดรับเพียง 454 
มก./วัน (Shu- Fang Chang, 2006) 

การไดรับวิตามินดีท่ีไมเพียงพอ ทําใหเกิดโรคกระดูกบาง และกระดุกพรุนได อีกท้ังทําให
เกิดกลามเน้ือออนแรง สงผลทําใหเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกหักเพิ่มมากข้ึน เนื่องจากวิตามินดี 
จัดเปนฮอรโมนที่มีหนาท่ีหลักในการควบคุมสมดุลของแคลเซียมโดยการทํางานรวมกับฮอรโมน
อ่ืนๆ และมีบทบาทตอการเจริญของกระดูกโดยทําใหกระบวนการสรางกระดูกเปนไปอยางปกติ 
(เอกลักษณ วโนทยาโรจน และฉัตรเลิศ พงษไชกุล ,2552) หากขาดวิตามิน ดี จะทําใหแคลเซียมใน
กระแสเลือดลดลง และกระตุนใหมีการเพิ่มข้ึนของฮอรโมนพาราไทรอยด เกิดภาวะ secondary 
hyperparathyroidism ทําใหมีการสลายกระดูกเพิ่มมากข้ึน โดยเฉพาะกระดูกเนื้อแนน (cortical 
bone) เปนผลทําใหเปนโรคกระดูกพรุนไดในท่ีสุด (ศุภศิลป สุนทราภา, 2552) จากการศึกษาใน
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ประเทศไทยพบวาสตรีสูงอายุในเขตเมืองจังหวัดขอนแกนขาดวิตามินดีสูงถึงรอยละ 65 ในขณะท่ี
สตรีสูงอายุท่ีอาศัยในเขตชนบท ขาดวิตามินดี รอยละ 15 และศึกษาในหลายจังหวัดก็พบวา สตรีวัย
ทอง และสตรีวัยกอนหมดประจําเดือนก็ขาดวิตามินดีดวยเชนกันพบถึง รอยละ 60 และรอยละ 78 
ตามลําดับ (ศุภศิลป สุนทราภา, 2552 ) 

การดื่มแอลกอฮอลมากมีผลทําใหการดูดซึมของแคลเซียมในทางเดินอาหารลดลง และทํา
ใหตับซ่ึงมีหนาท่ีกระตุนวิตามินดีหยอนสมรรถนะลงซ่ึงวิตามินดีมีบทบาทสําคัญในการดึง
แคลเซียมเขาสูกระดูก (บรรจบ ชุณสวัสดิกุล, 2546) การศึกษาพบวา ในคนท่ีดื่มแอลกอฮอลล 
มากกวา 4 แกวตอวัน เส่ียงตอภาวะสะโพกหักถึง 2 เทา (Kanis JA, Johansson H, Johnell O, et al. , 
2005) และในบุรุษท่ีดื่มแอลกอฮอลลหนักในระยะเวลาติดตอกันนานๆ มีความเส่ียงมากข้ึนตอการ
เกิดกระดูกสันหลัง และกระดูกสะโพกหัก (Felson DT, Kiel DP, Anderson JJ, Kannel WB, 1988) 

การดื่มกาแฟหรือเครืองดื่มท่ีมีสวนผสมของคาเฟอีน ทําใหรางกายขับแคลเซียมเพิ่มมาก
ข้ึน จากการศึกษาพบวาการดื่มกาแฟเปนประจํา โดยเฉล่ีย  2 แกว ตอวันมีความสัมพันธเชิงลบ กับ
ความหนาแนนของมวลกระดูก สะโพก และกระดูกสันหลัง (สมชาย เอ้ือรัตนวงค, 2544 อางถึงใน
สาวิตรี นิโรภาส, 2552) 

การบริโภคโปรตีนไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย ทําใหเนื้อเยื่อพื้นฐานของ
กระดูก มีปริมาณลดลง ทําใหแคลเซียมไมมีเนื้อเยื่อพื้นฐานมากพอท่ีจะยึดเกาะได เปนผลทําให
กระดูกบางลงและขาดความแข็งแรง หรือการรับประทานอาหารโปรตีนจากเนื้อสัตวมากเกินไป
เปนประจํา เม่ือโปรตีนลนเกินรางกายตองขับออก โดยสลายกรดอมิโนในตับใหกลายปนสารยูเรีย 
แลวขับออกไปกับปสสาวะ ทําใหรางกายเสียเกลือแรไปดวย ซ่ึงเปนปจจัยทําใหกระดูกพรุนได
เชนกัน (สุชีลา จันทรวิทยานุชิต, 2548) 

4. ปจจัยทางดานพฤติกรรมสุขภาพ ไดแกการสูบบุหร่ี การไมใชแรงกาย (physical 
inactivity) 

  4.1 การสูบบุหร่ีมาก โดยการสูบบุหร่ีมีผลใหสภาวะรางกายเปนกรด แคลซียมใน
กระแสเลือดซ่ึงมีบทบาทสําคัญ ในการรักษาความเปนกรดดาง จึงเขามามีบทบาทในการสะเทิ้น
ฤทธ์ิกรดจากบุหร่ี ดังนั้นบุหร่ีจึงทําใหแคลเซียมสลายออกจากกระดูกมากข้ึน มีการศึกษาพบวาการ
สูบบุหร่ีมีผลตอโรคกระดูกพรุนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Kanis JA, Johnell O, Oden A, et al., 
2005) 

4.2 กิจวัตรการออกกําลังกายนอย และการเคล่ือนไหวนอย เพราะการออกกําลัง
กายชวยเพิ่มมวลกระดูก และยังทําใหกระดูกท่ีบางตัวไปแลวเพิ่มการจับแคลซียม (บรรจบ 
ชุณสวัสดิกุล, 2546) มีรายงานการศึกษาในสตรีท้ังวัยกอน และหลังหมดประจําเดือน พบวาการออก
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กําลังกายชวยเพิ่มความแข็งแรงของกระดูก ชวยการทรงตัว และลดความเส่ียงของการเกิดกระดูกหัก 
และการออกกําลังกายชนิดท่ีมีการแบกรับน้ําหนักท่ีเหมาะสม( appropriate weight –bearing 
exercise) การออกกําลังกายชนิดแอโรบิก และการออกกําลังกายท่ีออกแรงตาน (resistance 
exercise) จะชวยเพ่ิมความหนาแนนของมวลกระดูกในสตรีได  (ราชวิทยาลัยออรโธปดิกสกระดูก
พรุน ,2553) 

5. โรคทางอายุรกรรม  ไดแก โรคระบบตอมไรทอ โรคกระดูก และขออยางเชนโรครูมา
ตอยด (rheumatoid arthritis) ซ่ึงเปนโรคของขออักเสบ ท่ีทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน ไดมาก 
เนื่องจากตัวพยาธิสภาพของโรคเอง และจากการรักษาโรคดวยยาท่ีสงเสริมใหมีสูญเสียมวลกระดูก
มากข้ึน ไดมีการศึกษาที่ประเทศอักกฤษพบวาผูปวยโรครูมาตอยด มีความเส่ียงตอการเกิดกระดูก
สะโพกหักเปน 2 เทา และกระดูกสันหลังหักเปน 2.4 เทา หากเปนโรคมานานเกิน 10 ป และไดรับ
ยากลูโคคอรติคอยดรับประทานตอเนื่อง ทําใหความเส่ียงเพิ่มสูงข้ึนเปน 3 - 4 เทา (ทวี ทรงพัฒน
ศิลป, 2551) ในขณะเดียวกันสตรีวัยหมดประจําเดือนท่ีปวยเปนเบาหวานชนิดท่ี2 จะมีคา bone 
turnover rate ต่ํากวาสตรีวัยหมดประจําเดือนท่ีไมปวย (ผาสุข ภูรักษ และนิพัธ กิตติมานนท, 2552) 

6.  ปจจัยจากการใชยา ไดแกการใชยากลูโคคอรติคอยด เปนระยะเวลานาน 
เนื่องจากยากลูโคคอรติคอยดมีผลตอการลดการดูดซึมแคลซียมท่ีลําไส และเพ่ิมการขับ

แคลเซียมออกทางปสสาวะ โดยยับยั้งการดูดซึมแคลเซียมกลับท่ีไต นอกจากนี้ยากลูโคคอรติคอยด 
ยังมีผลโดยตรงตอเซลล osteoblast ทําใหเกิดการยับยั้งกระบวนการสรางกระดูก (ฉัตรเลิศ พงษไชย
กุล , 2552) กลาวโดยสรุปยากลูโคคอรติคอยดมีฤทธ์ิท้ังกระตุนการสลายกระดูก และฤทธ์ิกดการ
ทํางานของเซลล osteoblast ซ่ึงทําใหการสรางกระดูกลดลง (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล , 2545) 

7. ปจจัยอ่ืนๆ ไดแก น้ําหนักตัวนอย สูงอายุ เปนตน 
7.1 น้ําหนักตัวนอย  สตรีท่ีมีดัชนีมวลกายตํ่ากวาเกณฑปกติ จะเส่ียงตอการเกิด

โรคกระดูกพรุนสูงกวาสตรีท่ีมีดัชนีมวลกายปกติหรือในคนอวน (Speroff  et  al.,1999 อางใน
ฉันทนา จันทวงศ, 2547) เนื่องจากไขมันเปนสวนสําคัญในกระบวนการผลิตเอสโตรเจน เม่ือรังไข
หยุดทํางาน การผลิตเอสโตรเจนสวนหนึ่งจากไขมันในรางกายซ่ึงจะชวยปองกันโรคกระดูกพรุน  
(Rose & Rose ,1994 อางในฉันทนา จันทวงศ, 2547) และสตรีท่ีมีโครงรางเล็กจะมีโอกาสเกิดโรค
กระดูกพรุนไดมากกวาสตรีท่ีมีโครงรางใหญ เพราะสตรีรางเล็กจะมีปริมาณกระดูกเนื้อแนนนอย
กวา (Lappe, 1993อางในฉันทนา จันทวงศ, 2547)  

7.2 อายุท่ีมากขึ้น โดยเฉพาะผูสูงอายุท่ีอายุ 60 ปข้ึนไปเนื่องจากรางกายมีการ
สะสมของมวลกระดูกสูงสุดในชวงอายุ 25-35 ป และจะมีการคงไวในชวง10 -15 ป หลังจากนี้เนื้อ
กระดูกจะมีการเส่ือมสลายมากข้ึน จึงทําใหมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนไดมากข้ึน 
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(Bilezikian ,1995) แตมิไดหมายความวาเม่ืออายุมากข้ึนจะทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนทุกราย ท้ังนี้
ข้ึนอยูกับปจจัยบางอยาง เชน การบริโภคแคลเซียมไมเพียงพอ การขาดการออกกําลังกายอยาง
สมํ่าเสมอ หรืออาจมีโรคภัยไขเจ็บบางอยางซ่ึงนําไปสูโรคกระดูกพรุนได (ฉัตรเลิศ พงษไชยกุล, 
2552) 

 
กรอบแนวคิดในการศึกษา 
 

ภาพท่ี 1 กรอบแนวคิดในการศึกษา 
 
        

 

ปจจัยดานบุคคล 
 อาชีพ 
 สถานภาพสมรส 
 การศึกษา 
 รายได 
 ความเพยีงพอของรายได 
 ดัชนีมวลกาย 
 พันธุกรรม 

ปจจัยทางดานสุขภาพและประวัติการเจ็บปวย  
 อายุท่ีมีประจําเดือนคร้ังแรก 
 อายุท่ีหมดประจําเดือน 
 ระยะเวลาท่ีหมดประจําเดือน 
 จํานวนบุตร 
 การมีโรคประจําตัว 
 การมีประวัตกิระดูกหัก 

ปจจัยทางดานแบบแผนการดําเนินชีวิต 
 อาหาร 
 การออกกําลังกาย 
 การสูบบุหร่ี 
 การดื่มแอลกอฮอล 
 การดื่มเคร่ืองดื่มท่ีมีคาเฟอีน 
 การใชยาสเตียรอยด 
 การบริโภคแคลเซียมเสริม 

การเกิดโรคกระดูกพรุน 


