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Approach to metabolic bone disease 

Understanding bone development and physiology 

การท่ีจะเข้าใจโรคกระดกูเมตาบอลกิ ควรเร่ิมต้นจากพืน้ฐานความรู้ทางด้านโครงสร้าง และสรีระวทิยา ของ

กระดกูและข้อ ซึง่มีหน้าที่เป็นโครงร่างของร่างกาย(support), ท าหน้าที่ในการเคลือ่นไหว(movement) และปอ้งกนั

อวยัวะภายในร่างกาย(protection)  

 Bone compositions (สว่นประกอบของกระดกู) 

1. Extracellular bone matrix ประกอบด้วย  

1.1 Organic components ประกอบด้วย กลุม่ collagen fiber ซึง่ประกอบด้วย type I collagen 

feber เป็นหลกั ท าหน้าที่เป็น scaffold และกลุม่ที ่non-collagenous protein ซึง่ประกอบด้วย 

sialoproteins, osteonectin, osteocalcin และ alkaline phosphatase นอกจากนีย้งัมี

สว่นประกอบของ Bone morphogenetic protein  

1.2 Inorganic components สว่นประกอบหลกัประกอบด้วย calcium และ phosphate ที่จะรวมตวั

เป็นผลกึ hydroxyapatite  

2. Bone cells ประกอบด้วยกนั 3 ชนิด 

2.1 Osteoblast ท าหน้าทีเ่ก่ียวกบัการสร้างกระดกู และท างานร่วมกบั osteoclast ภายใต้การท างาน

ของ PTH 

2.2 Osteocyte เช่ือวา่ท าหน้าทีต่อบสนองตอ่แรงที่มากระท าตอ่กระดกู เพื่อสือ่สารไปยงั active 

osteoblast ซึง่เก่ียวข้องกบั bone resorption และ remodelling  

2.3 Osteoclast เป็น multinucleated cells ซึง่พฒันามาจาก mononuclear precursors ใน 

hematopoietic marrow โดยการกระตุ้นผา่น RANK-RANKL pathway 

Bone activities 

1. Bone formation ท าหน้าที่โดย Osteoblast โดยมี 2 รูปแบบ ได้แก่ endochondral ossification 
intramembranous ossification  

2. Bone resorption  ท าหน้าที่โดย osteoclast ภายใต้การท างานร่วมกบั stromal cells (osteoblast & 

osteocyte) โดยมีสารที่เก่ียวข้อง ได้แก่ PTH, Vitamin D, Glucocorticoids (หรือ pro-

inflammatory cytokines) 

3. Bone modelling and remodeling เป็นกระบวนการท่ีท าให้กระดกูเข้ารูปร่างให้เหมาะกบัการใช้งาน 

โดยปกติกระดกูจะมีกระบวนการสร้างเพื่อทดแทนเนือ้กระดกูเดิม ซึง่กระบวนการปรับรูปร่างนีท้ าให้กระดกู

ชิน้นัน้ๆ สามารถท างานได้ตามหน้าที่ และทดตอ่แรงทีก่ระท ากระดกูได้ 



สารเคมีทีเ่ก่ียวข้องกบั Bone activity 

 Calcium เป็นเกลอืแร่ทีเ่ก่ียวข้องกบั bone mineralization และกลไกอื่นๆในร่างกาย ได้แก่ blood 

coagulation, nerve conduction และ muscle contraction ร่างกายมีความต้องการ calcium ที่ตา่งกนัตาม

ช่วงวยั และการตัง้ครรภ์ โดยทัว่ไปมีความต้องการอยูใ่นช่วงระหวา่ง 800-1200 mg ตอ่วนั  

Phosphorus เป็นเกลอืแร่ที่เก่ียวข้องกบั bone mineralization เช่นกนั  การควบคมุของ phosphorus มี

ความกบั PTH และ active vitamin D นอกจากนีย้าลดกรด aluminium hydroxide มีผลท าให้ลดการดดูซมึของ 

phosphorus ที่ล าไส้เลก็ 

Vitamin D มีอยู ่2 ชนดิตามแหลง่ที่มา คือ Vitamin D2 (ergocalciferol) มแีหลง่มาจากพืช และ Vitamin 

D3 (cholecalciferol) มีแหลง่ทีม่าจากการสงัเคราะห์ของร่างกาย และสตัว์ Vitamin D ที่ร่างกายสร้างขึน้ หรือรับ

จากอาหารจะอยูใ่นรูปของ inactive form และจะผา่นกระบวนการในร่างกาย (ไตและตบั) เพื่อเปลีย่นเป็น active 

form จงึสามารถออกฤทธ์ิ ความต้องการ vitamin D อยูท่ี่ 600-800 IU ตอ่วนั 

Protein เป็นสารอาหารท่ีจ าเป็น โดยความต้องการโปรตีนที่แนะน าอยูท่ี่ 2 gm ตอ่น า้หนกั 1 kg ตอ่วนั หาก

ได้รับ protein มากหรือน้อยเกินไป จะเพิ่มความเสีย่งตอ่การเป็นโรคกระดกูพรุน 

กลุม่ Hormone ได้แก่ Parathyroid hormone, Calcitonin, Gonadal hormones, Glucocorticoids, 

Thyroxine เป็นต้น  

หากเสยีสมดลุในสารเคมดีงักลา่ว ก็จะมีผลตอ่สมดลุการสร้างกระดกู 

Age-related change in bone 

 อายมุคีวามเก่ียวข้องกบัความแขง็แรงของกระดกู โดยในวัยเดก็ จะเป็นช่วงที่มกีารเพิม่ของขนาด และ

เปลีย่นแปลงรูปร่าง วัยเจริญพนัธ์ และช่วงอายุ 30 ปี จะเป็นช่วงทีเ่นือ้กระดกูมคีวามหนา และแข็งแรงที่สดุ วัย

หลังอายุ 30 ปี จะพบวา่เร่ิมมีการสญูเสยีความหนาแนน่ของกระดกู แตเ่ป็นไปอยา่งช้าๆ วัยหมดประจ าเดือน 

และ 10 ปีหลังจากนัน้ เป็นช่วงที่มีการลดลงของมวลกระดกูสงูขึน้ วัย 65 ปีขึน้ไปในผู้หญิง เป็นช่วงทีม่ีการลดลง

ของมวลกระดกูตอ่เนื่องแตเ่ป็นในอตัราที่ช้าลง ในกรณีเพศชายพบวา่มีภาวะสญูเสยีมวลกระดกูอยา่งรวดเร็วช้ากวา่

เพศหญิงประมาณ 15 ถงึ 20 ปี 

Diagnostic strategies แผนการวินิจฉยัโรคกระดกูเมตาบอลกิ 

การซักประวัต ิ

ผู้ ป่วยโรคกระดกูเมตาบอลกิสามารถมาพบศลัยแพทย์ออร์โธปิดกิส์ด้วยปัญหาทีต่า่งกนัไป แตข้่อมลูพืน้ฐานท่ีส าคญั

ในการซกัประวตัิ ได้แก่ อาย ุเพศ อาชีพ ภาวะหมดประจ าเดือนในเพศหญิง ประวตัิเจ็บป่วยและประวตัิความผิดปกติ

ในครอบครัว 

ผู้ ป่วยเดก็ มกัมาด้วยปัญหาการผิดรูปของรยางค์ลา่ง แพทย์จ าเป็นต้องหาประวตัิพฒันาการ โภชนาการ 



ผู้ ป่วยผู้ใหญ่ มกัมาด้วยอาการปวด และอาจมีภาวะกล้ามเนือ้ออ่นแรงร่วมด้วย 

ภาวะกระดกูหกัจากภยนัตรายที่ไมรุ่นแรง (fragility fracture) เป็นปัญหาทีจ าเป็นต้องหาข้อมลูเพื่อยืนยนัภาวะ

ดงักลา่ว 

การตรวจร่างกาย 

นอกจากการตรวจพบการผิดรูปของกระดกูแล้ว การสงัเกตลกัษณะภายนอกของผู้ ป่วยจะชว่ยในการวินิจฉยัโรคทาง

เมตาบอลกิ หรือโรคทางตอ่มไร้ทอ่ได้ เช่น moon face, cushingoid appearance, testicular atrophy เป็นต้น  

การส่งภาพทางรังส ี

การสง่ภาพรังสทีัว่ไป (plain film x-ray) สามารถระบภุาวะกระดกูหกั, ภาวะกร่อนของกระดกู, ภาวะสร้างกระดกู

มากเกินไป, ลกัษณะผิดรูป และ การผิดปกตขิองความทบึรังสขีองกระดกู 

Measurement of bone mass (การสง่ตรวจมวลกระดกู) 

Dual-energy x-ray absorptionmetry (DXA) เป็นวิธีมาตรฐานในปัจจบุนัท่ีบอกถงึมวลกระดกูของผู้ รับการตรวจ 

โดยแบง่การแปลผลเป็น 3 กลุม่ ได้แก่ Normal (ปกติ), Osteopenia (กระดกูบาง), และ Osteoporosis (กระดกู

พรุน) ต าแหนง่ทีเ่ป็นมาตรฐานในการสง่ตรวจ ได้แก่ ต าแหน่งสะโพก และกระดกูสนัหลงั การตรวจวิธีนีใ้ช้ในการ

วินิจฉยัโรคกระดกูพรุน และใช้ในการติดตามการรักษาโรคกระดกูพรุน (มีคา่เปลีย่นแปลงลดลงอยา่งมีนยัส าคญั ที่

ต าแหนง่สะโพก 5% ตอ่ปี และ กระดกูสนัหลงั 3% ตอ่ปี)  นอกจากนีย้งัมกีารน ามาใช้ในการตรวจกระดกูสนัหลงัหกั

ยบุ และความรุนแรงของการสญูเสยีกระดกูจาก hyperparathyroidism ด้วย แตจ่ะมีข้อจ ากดัในการแปล ได้แก่ 

การมี Osteophyte, spur และ metal implant  

ปัจจบุนัมีการสง่ตรวจรูปแบบอื่นๆ เช่น Quantitative computed tomography (QCT) แตย่งัไมม่ีหลกัฐานเชิง

ประจกัษ์วา่ดีกวา่การสง่ตรวจ DXA นอกจากนีย้งัมกีารตรวจมวลกระดกูที่ถือวา่เป็นการตรวจคดักรอง ได้แก่ 

Quantitative ultrasound, peripheral DXA และ peripheral QCT 

ข้อบง่ชีใ้นการสง่ตรวจมวลกระดกู (TOPF 2016) 

• Female > 65, male > 70 

• Early menopausal (< 45 years old include bilateral oophorectomy) 

• Hypoestrogenism > 1 yr before menopause 

• Parental hip fracture 

• Prolong corticosteroid use (daily prednisolone 7.5 mg or equivalent for at least 3 consecutive 

months) 

• Menopausal woman with BMD < 20 kg/m2 

• Menopausal woman with decrease height at least 4 cm 



• Fragility fracture 

• Receiving treatment of aromatase inhibitor in woman or androgen deprivation in man 

• Imaging show osteopenia 

• FRAX: intermediate to high risk 

• Intermediate risk in OSTA score or KKOS ≥ 0.3 

การประเมินความเสี่ยงการเกดิกระดกูหกั 

Clinical assessment ถกูน ามาใช้เพื่อประเมินวา่ผู้ ป่วยมีโอกาสที่จะเกิดกระดกูหกัในอนาคตมากหรือน้อย ซึง่ใช้ใน

การประกอบการตดัสนิใจในเลอืกการรักษา FRAX เป็นวิธีประเมนิความเสีย่งที่เป็นท่ีนิยมมากในปัจจบุนั 

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัตกิาร 

แบง่เป็นการสง่ตรวจพืน้ฐานทัว่ไป และการสง่ตรวจพิเศษ 

การสง่ตรวจพืน้ฐานทัว่ไป สามารถช่วยสนบัสนนุการวินจิฉยั หรือท าให้ตระหนกัถึงตวัโรคได้มากยิง่ขึน้ การประเมิน

สภาพผู้ ป่วย และการประเมินการรักษา 

- Complete blood count ถ้ามภีาวะ pancytopenia อาจจะสงสยั โรคเลอืดทีเ่ป็นสาเหตขุองโรคกระดกูพรุน 

คือ multiple myeloma ซึง่จ าเป็นต้องมีการสง่ตรวจเพิ่มเติม 

- Renal function test ภาวะ CKD มีผลตอ่กระดกูโดยตรง 

- Calcium และ phosphorus เป็นสารจ าเป็นในการกระบวนการตา่งๆของกระดกู 

- Albumin ใช้ในการ correct serum calcium  

การสง่ตรวจพเิศษ  

- Serum bone alkaline phosphatase ใช้ในการประเมิน osteoblastic activity ซึง่จะสงูในโรค 
Osteomalacia 

- Beta crosslap ใช้ประเมิน bone resorption 

- P1NP ใช้ประเมิน bone formation 

- Serum hormone PTH, Gonadal hormone, cortisol 

- Vitamin D 

- 24-hour urine calcium and phosphorus 

- Serum protein electrophoresis 

เป็นต้น 

การสง่ตรวจพเิศษ มกัใช้ในการตรวจเพื่อยืนยนัวินจิฉยั และการตดิตามผลการรักษา 

Bone biopsy 



ใช้ในการประเมิน histoligical bone volume, osteoid formation และ formation and resorption surface 

มกัใช้ในการชว่ยวินิจฉยั Osteomalacia ทีม่ีลกัษณะ bone turnover สงู และมีการเพิม่ของ uncalcified 

osteoid 

โรคทางกระดกูเมตาบอลกิที่นา่สนใจ 

Osteoporosis โรคกระดกูพรุน ถือวา่เป็น systemic disease ซึง่สมัพนัธ์กบัอายทุี่เพิม่ขึน้ โดยเฉพาะวยัหมด

ประจ าเดือนในผู้หญิง มีผลท าให้เกิดการลดลงของเนือ้กระดกู และเกิดความออ่นแอของโครงสร้างกระดกู ซึง่เพิ่มโอกาส

การเกิดกระดกูหกัจากภยนัตรายที่ไมรุ่นแรง สามารถให้การวินจิฉยัโดยใช้คา่ T-score ของ Central BMD  

Secondary osteoporosis โรคกระดกูพรุนชนดิทตุิยภมูิ คือ โรคกระดกูพรุนท่ีมีสาเหตมุาจากโรค หรือจากการใช้ยา

ที่มีผลท าให้เกิดโรคกระดกูพรุน พบในเพศชายมีสดัสว่นการเป็นโรคกระดกูพรุนชนดิทตุิยภมูมิากกวา่เพศหญิง ตวัอยา่ง

สาเหตขุองโรคกระดกูพรุนชนิดทตุยิภมูิที่พบบอ่ย เช่น การใช้ยาบางชนดิ (เช่น steroid, aromatase inhibitor, 

androgen deprivation), Chronic kidney disease, systemic inflammatory disorder, endocrine disorder, 

malignant disease เป็นต้น 

Rickets & Osteomalacia เป็นโรคที่เกิดจากการบกพร่องของ bone mineralization สมัพนัธ์กบัการบกพร่อง 

vitamin D ส าหรับ Rickets ที่พบในเดก็จะสมัพนัธ์กบั growth plate ด้วย  

Chronic kidney disease- mineral bone disease เป็นกลุม่อาการท่ีเกิดจากภาวะไตวายเรือ้รัง ซึง่สง่ผลตอ่ 

mineral and bone metabolism ตวัอยา่งของโรคในกลุม่นี ้เชน่ renal osteodystrophy  

Endocrine disease 

- Hyperparathyroidism มี 3 สาเหต ุได้แก่ primary (adenoma or hyperplasia), secondary 

(persistant hypocalcemia), tertiary (secondary hyperplasia leads to autonomous overactivity) 

- Thyroid dysfunction 

- Hypogonadalism 

Paget’s disease of bone เป็นโรคที่มีการเพิม่ของ bone turnover ยงัไมท่ราบสาเหตทุี่ชดัเจน แตพ่บวา่มี

ความสมัพนัธ์กบัการตดิเชือ้ไวรัส และพบผู้ ป่วยในเชือ้ชาติยโุรปมากกวา่เอเชีย และแอฟริกา ผู้ ป่วยโรคนีม้ีความเสีย่ง

ที่จะเกิด bone sarcoma มากกวา่คนทัว่ไป 

Sclerotic bone disorder เช่น osteopretosis, prostate metastasis, hypervitaminosis D, fluorosis, 

osteopoikilosis เป็นต้น 
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Epidemiology and Burden of Osteoporotic Fracture 

        รศ.นพ.สัตยา โรจนเสถียร 

Epidemiology Worldwide and in Thailand 

ทัว่โลกมีสตรีท่ีเป็นโรคกระดูกพรุนประมาณ 200 ลา้นคน ในแต่ละปีมีคนไขก้ระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน

ประมาณ 8.9 ลา้นคน เท่ากบัวา่มีกระดูกหกัเกิดข้ึนใหม่ทุกๆ 3 วนิาที ประชากรหญิงและชายอายมุากกวา่ 50 ปีมีความเส่ียง

ต่อกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนเป็นจ านวน 1 ใน 3 และ 1 ใน 5 ตามล าดบั เพศหญิงมีจ านวนกระดูกหกัมากกวา่เพศชาย 

1.6 เท่า กระดูกหักในต าแหน่งต่างๆเกิดในเพศหญิงมากกว่าเพศชาย โดยร้อยละ 80, 75, 70 และ 58 ของกระดูกหักใน

ต าแหน่งกระดูกปลายแขน กระดูกตน้แขน สะโพก และกระดูกสนัหลงั ตามล าดบัเกิดในเพศหญิง(1) 



จากรายงานของ National Osteoporosis Foundation (NOF) ของสหรัฐอเมริกา พบกระดูกหักจากโรคกระดูก

พรุนในระยะเวลา 1 ปีมีจ านวน 2,186,000 ราย(2, 3) ซ่ึงมากกวา่ผลรวมของ myocardial infarction (365,000 ราย), stroke 

(420,000 ราย), และ breast cancer (270,000 ราย) ในสวีเดนอตัราการครองเตียงในโรงพยาบาลเน่ืองจากโรคกระดูก

พรุนมีจ านวนสูงกวา่โรคมะเร็งต่อมลูกหมาก 

ประเทศสหรัฐอเมริกาในปีค.ศ. 2010 มีผูป่้วยโรคกระดูกพรุนจ านวน 12 ลา้นคน ซ่ึงเป็นเพศหญิงร้อยละ 80 

ส าหรับผูป่้วยอายมุากกวา่หรือเท่ากบั 50ปีพบกระดูกสันหลงัหักมากกวา่กระดูกอ่ืนในทุกช่วงอาย ุโดยพบมากกวา่กระดูก

สะโพกหกัประมาณ 2-3 เท่า ผูป่้วยกระดูกสนัหลงัหกัส่วนใหญ่มกัไม่มาพบแพทย ์คาดวา่มีเพียง 1 ใน 3 ท่ีไดรั้บการวนิิจฉัย

จากแพทยว์่ามีกระดูกสันหลงัหัก(1) อุบัติการณ์กระดูกสันหลงัหักพบมากข้ึนตามอายุ และพบในเพศชายได้เท่ากับหรือ

มากกวา่เพศหญิง อุบติัการณ์กระดูกสะโพกหักมีค่าต ่าก่อนอาย ุ60 ปี และเพ่ิมข้ึนมากหลงัอาย ุ70 ปี(4) กระดูกขอ้มือหกัพบ

อุบติัการณ์เพ่ิมข้ึนในผูป่้วยอายรุะหวา่ง 50-60 ปีหลงัจากนั้นอุบติัการณ์คงท่ี ไม่เพ่ิมข้ึนแมจ้ะสูงอายมุากข้ึน (ภาพท่ี 1) ซ่ึง

เขา้ใจวา่เป็นเพราะผูสู้งอายมุากๆเวลาลม้ลง มือไม่ทนัไดย้นัพ้ืน แต่สะโพก กน้กบหรือหลงักระแทกพ้ืนก่อน 

ในปี ค.ศ.1990 Cyrus Cooper และคณะไดท้ าการศึกษาจ านวนสะโพกหักในทุกทวีปทั่วโลก(5) และพบว่า มี

กระดูกสะโพกหักทั่วโลกประมาณ 1.66 ลา้นคนโดยทวีปเอเชียมีจ านวนสะโพกหักสูงสุดคือร้อยละ 26 ของทั่วโลก 

รองลงมาคือ ยโุรป และอเมริกาเหนือ คาดวา่จ านวนสะโพกหักในทวปีเอเชีย จะเพ่ิมข้ึนเป็นร้อยละ 37 ในปีค.ศ. 2025 และ

ร้อยละ 45 ในปี 2050 จ านวนสะโพกหักจะเพ่ิมข้ึนในอตัราสูงสุดในทวีปเอเชีย รองลงมาคือ ลาตินอเมริกา อเมริกาเหนือ 

และยโุรป เน่ืองจากทวีปเอเชียและลาตินอเมริกาก าลงัมีประชากรสูงอายุเพ่ิมข้ึนเป็นจ านวนมากอยา่งรวดเร็ว คาดวา่ในปี

ค.ศ. 2050 จะมีสะโพกหกัทัว่โลกประมาณ 6.26 ลา้นคน โดยเพ่ิมข้ึนจากปีค.ศ. 1990 ในเพศชายร้อยละ 310 และเพศหญิง

ร้อยละ 240 (ภาพท่ี 2) 

ในสหภาพยโุรป 27 ประเทศคาดวา่มีผูป่้วยโรคกระดูกพรุนจ านวน 27.5 ลา้นคน (เพศหญิง 22 ลา้นคน เพศชาย 
5.5 ลา้นคน)  ในปีค.ศ. 2010จะมีกระดูกหักใหม่ประมาณปีละ 3.5 ลา้นคน ประกอบดว้ยกระดูกสะโพก กระดูกสันหลงั 
กระดูกขอ้มือ และกระดูกอ่ืนๆหกั จ านวน 620,000 คน 520,000 คน 560,000 คน และ 1,800,000 คนตามล าดบั โดยสอง
ในสามจะเกิดในเพศหญิง และคาดวา่จะมีกระดูกหกัเพ่ิมข้ึนเป็น 4.5 ลา้นคนในปีค.ศ. 2025 โดยเพ่ิมข้ึนร้อยละ 28(6) 

ประเทศจีนคาดวา่มีผูป่้วยกระดูกพรุนมากกวา่ 70 ลา้นคน  
ประเทศอินเดียในปีค.ศ. 2003 มีผูป่้วยกระดูกพรุนประมาณ 26 ลา้นคน และคาดวา่จะเพ่ิมข้ึนเป็น 36 ลา้นคนใน

ปีค.ศ. 2013 
ประเทศญ่ีปุ่นในปีค.ศ. 2001 ในประชากรอาย ุ50-79 ปี มีความชุกของโรคกระดูกพรุนท่ีต าแหน่งกระดูกสนัหลงั

ร้อยละ 35 และกระดูกสะโพกร้อยละ 9.5  
ออสเตรเลียมีผูป่้วยสะโพกหกัประมาณ 2.2 ลา้นคน คิดเป็นร้อยละ 11 ของเพศชาย และร้อยละ 27 ของเพศหญิง 

 

อุบัตกิารณ์สะโพกหัก 

 มีความแตกต่างกนัอย่างมากของอุบติัการณ์สะโพกหักในแต่ละภูมิภาคทัว่โลก(6) กลุ่มประเทศสแกนดิเนเวียมี

อุบัติการณ์สูงสุด คือสูงกว่า 400 ต่อ 100,000 และพบได้รองลงมาในไต้หวนั และในทวีปยุโรปเช่นออสเตรีย สวิส 

สาธารณรัฐเชค ฮงัการี เบลเยียมและในทวีปอ่ืน เช่นสิงคโปร์ ตุรกี ฮ่องกง สหรัฐอเมริกา เกาหลี ญ่ีปุ่น มาเลเซีย ฟิลิปปินส์ 



อุบติัการณ์ต ่าท่ีสุดคือตูนิเซียในทวีปแอฟริกา (ภาพท่ี 3) อุบติัการณ์ท่ีสูงมีความสมัพนัธ์กบัการสูงอาย ุการลม้ ความอ่อนแอ

ของกระดูกและกลา้มเน้ือ การไม่ออกก าลงักาย การรับประทานแคลเซียมในระดบัต ่า การมีระดบัของวิตามินดีในเลือดต ่า 

การเปล่ียนแปลงลกัษณะการด ารงชีวิต (7, 8) และการมีรายได้ประชาชาติต่อหัวของประชากร (gross domestic product 

per capita) สูง lifetime risk ของสะโพกหกัในชาวผิวขาวมีค่าประมาณ 1 ใน 6 

ประเทศจีนมีกระดูกสะโพกหักปีละประมาณ 687,000 คน ระหว่างปีค.ศ. 1988 ถึง 1992 พบว่าอุบัติการณ์
สะโพกหักเพ่ิมข้ึนร้อยละ 34 ในเพศหญิงและร้อยละ 33 ในเพศชาย(1) อตัราการครองเตียงหลงัสะโพกหักเฉล่ีย 19-24 วนั 
ซ่ึงมากกวา่การรักษาผูป่้วยมะเร็งเตา้นม มะเร็งรังไข่ มะเร็งต่อมลูกหมากและโรคหวัใจ 

ประเทศญ่ีปุ่นระหวา่งปีค.ศ. 1987-1997 พบอุบติัการณ์สะโพกหักเพ่ิมข้ึน1.7 เท่า คาดวา่กระดูกสะโพกหกัในปี
ค.ศ. 2010 มีจ านวน 153,000 คน และจะเพ่ิมข้ึนเป็น 238,000 คนในปีค.ศ. 2030 

ประเทศเกาหลี ในประชากรอาย ุ75 ปีข้ึนไป มีอุบติัการณ์สะโพกหักในเพศหญิงและเพศชายเป็นจ านวน 430 ต่อ 
100,000 และ 297 ต่อ 100,000 ตามล าดบั 

ออสเตรเลียมีผูป่้วยสะโพกหกัปีละ 200,000 คน  
 

อุบัตกิารณ์สะโพกหักในจงัหวดัเชียงใหม่ 

สมพันธ์ ผดุงเกียรติและคณะในปี ค.ศ.1997 ได้ท าการศึกษาอุบัติการณ์ สะโพกหัก ในแต่ละช่วงอายุของ

ประชากรชาวเชียงใหม่ ซ่ึงมีทั้งส้ิน 1,443,245 คน ผูมี้อายมุากกว่า 50 ปีจ านวน 268,139 คนหรือร้อยละ 16.8 พบผูป่้วย

สะโพกหัก 391 คน อายเุฉล่ีย 74.4 ปี พบในผูห้ญิงมากกวา่ผูช้าย 2.1 เท่า คิดเป็นอุบติัการณ์ crude incidence 151.2 ต่อ 

100,000 มี adjusted incidence 192.9 ต่อ 100,000 ซ่ึงต ่ากวา่สหรัฐอเมริกา ญ่ีปุ่น ฮ่องกงและสิงคโปร์ แต่สูงกวา่จีนและ

มาเลเซีย(9) คือมีอุบติัการณ์ในระดบัปานกลาง 

ดว้ยทุนของมูลนิธิโรคกระดูกพรุน ประสิทธ์ิ วงคต์รีรัตนชยัและคณะไดท้ าการศึกษาอุบติัการณ์สะโพกหกั อีกคร้ัง

ในปี ค.ศ.2013 พบว่าประชากรเชียงใหม่เพ่ิมข้ึนเป็น 1,658,298 คน มีผูสู้งอายุมากกว่า 50 ปี จ านวน 381,204 คน หรือ

ร้อยละ 23 พบผู ้ป่วยสะโพกหักสูงข้ึนมากถึง 690 คน คิดเป็นอุบัติการณ์  crude incidence 181.0 ต่อ 100,000 มี 

adjusted incidence 253.3 (ผูช้าย135.9 ผูห้ญิง 367.9) อายุเฉล่ีย 76.7 ปี พบในผูห้ญิงมากกว่าผูช้าย 2.4 เท่า สาเหตุ

ส าคญัของกระดูกสะโพกหักคือการล้มธรรมดาในระดับท่ียืนหรือเดิน (simple fall) ซ่ึงพบสูงถึงร้อยละ 79 อุบัติการณ์

สะโพกหกัเกิดข้ึนนอ้ยในผูป่้วยอายตุ  ่ากวา่ 60 ปี แต่พบสูงข้ึนอยา่งรวดเร็วคลา้ยตวัเลขยกก าลงัในประชากรอายมุากกวา่ 70 

ปี (ภาพท่ี 4) และพบอุบติัการณ์สูงท่ีสุดในประชากรอายมุากกวา่ 84 ปี (1238.9 ต่อ 100,000) ร้อยละ 80 ของผูป่้วยสะโพก

หกัเกิดข้ึนในกลุ่มอายมุากกวา่ 70 ปีข้ึนไป คาดวา่ประเทศไทยมีกระดูกสะโพกหักในปี ค.ศ. 2006, 2025 และ 2050 เป็น

จ านวน 23,426 คน 34,246 คน และ 56,443 คนตามล าดบั(10)  



 

Economic Burden 

สหภาพยโุรปในปีค.ศ. 2010 มีค่าใชจ่้ายเก่ียวกบัโรคกระดูกพรุนจ านวน 3 หม่ืน 7 พนัลา้นยโูร โดยเป็นค่ารักษา

กระดูกหกั ค่ายา และค่าดูแลผูป่้วยระยะยาว เป็นจ านวนร้อยละ 66, 5 และ 29 ตามล าดบัค่าใชจ่้ายในโรงพยาบาลเน่ืองจาก

กระดูกหักมีปริมาณสูงกว่าค่าใชจ่้ายในโรคเบาหวาน โรคหัวใจขาดเลือด และมะเร็งเตา้นม(6)  ในปีค.ศ. 2005 ประเทศ

สหรัฐอเมริกามีค่าใชจ่้ายในการรักษาคนไขโ้รคกระดูกพรุนจ านวน 1 หม่ืน 7 พนัลา้นเหรียญ จ านวนกระดูกหักจากโรค

กระดูกพรุนท่ีสูงท่ีสุดคือกระดูกสนัหลงั แต่กลบัพบวา่ค่าใชจ่้ายของการรักษาสะโพกหกัจากโรคกระดูกพรุนมีปริมาณสูงถึง

ร้อยละ 72 ของค่าใชท้ั้งหมด(11) ประเทศจีนในปีค.ศ. 2003 มีค่าใชจ่้ายตรง (direct cost) ในการรักษาสะโพกหักเฉล่ียคน

ละ 3,603 เหรียญสหรัฐ มีค่าใชจ่้ายรวมปีละ 1,500 ลา้นเหรียญสหรัฐ คาดวา่ค่าใชจ่้ายจะเพ่ิมข้ึนร้อยละ 6 ในแต่ละปี(1) 

Gap of osteoporosis treatment 

ผูป่้วยสะโพกหักทุกรายมีความเส่ียงสูง ต่อการเกิดกระดูกหักใหม่ในต าแหน่งต่างๆของร่างกาย จึงควรไดรั้บการ

รักษาโรคกระดูกพรุนทุกราย  อย่างไรก็ตามการศึกษาของ Cadarette และคณะในปี ค .ศ . 2008 กลับพบว่าใน

สหรัฐอเมริกา มีผูป่้วยกระดูกสะโพกหักเพียงร้อยละ 35 เท่านั้นท่ีไดรั้บการรักษาโรคกระดูกพรุน(12) การศึกษาในสหภาพ

ยโุรป 27 ประเทศในปีค.ศ. 2010 ก็พบลกัษณะคลา้ยกนั โดยมี treatment gap โดยเฉล่ียร้อยละ 59 ในเพศชายและร้อยละ 

57 ในเพศหญิง ประเทศท่ีมี treatment gap สูงสุดคือบลักาเรียและประเทศแถบทะเลบอลติก ซ่ึงมีการรักษาผูป่้วยท่ีควร

ไดรั้บการรักษาไม่ถึงร้อยละ 15(6) ขอ้มูลของประเทศไทยในปี ค.ศ. 2005 พบวา่มีผูป่้วยสะโพกหักเพียงร้อยละ 6 เท่านั้นท่ี

ไดรั้บการรักษาโรคกระดูกพรุนดว้ยยาลดการสลายกระดูก (antiresorptive agent) แสดงว่าส่วนใหญ่ของผูป่้วยกระดูก

พรุนและผูป่้วยสะโพกหักซ่ึงมีความเส่ียงสูงต่อการเกิดกระดูกหักใหม่ในส่วนต่างๆของร่างกายยงัไม่ไดรั้บการรักษาท่ี

ถูกตอ้ง(13) ความผิดปกติน้ีมิไดเ้กิดข้ึนเฉพาะในประเทศไทย แต่เกิดข้ึนในสหรัฐอเมริกา(11)และประเทศส่วนใหญ่ในยโุรป

ดว้ย(6) 

Urbanization 

การศึกษาท่ีจงัหวดัเชียงใหม่พบวา่ประชาชนในเขตอ าเภอเมืองมีอุบติัการณ์สะโพกหักสูงกว่าในชนบทอย่างมี

นัยส าคญั (ในเขตอ าเภอเมือง 203.71 ต่อ 100,000 นอกเขตอ าเภอเมือง 176.86 ต่อ 100,000) ซ่ึงเขา้ใจว่า ประชาชนใน

ชนบทมีการออกก าลงั และมีการท างานมากกวา่ ท าใหก้ลา้มเน้ือและกระดูกแขง็แรงกวา่ และท าใหล้ม้ยากกวา่(10) 

Mechanism of hip fracture 

การศึกษาในปีค.ศ. 2013 พบวา่ร้อยละ 79 เกิดจากการลม้ในระดบัท่ียนืหรือเดิน (simple fall) (ภาพท่ี 5) มีเพียง

ร้อยละ11 ตกจากท่ีสูง ร้อยละ 5 เกิดจากอุบัติเหตุจากยานพาหนะ(10)ดังนั้นการป้องกันมิให้กระดูกสะโพกหัก จากโรค

กระดูกพรุนจึงควรเนน้เร่ืองการป้องกนัมิใหผู้สู้งอายลุม้ 

Consequences of osteoporosis 
ผลกระทบส าคญัท่ีสุดของโรคกระดูกพรุนคือการเกิดกระดูกหัก ต าแหน่งส าคญัท่ีมีผลต่ออตัราตาย คุณภาพชีวิต 

ค่ารักษาพยาบาล ผลต่อสังคมและครอบครัว คือกระดูกสันหลงั สะโพก หัวไหล่ เชิงกราน ซ่ีโครงและขอ้มือ โดยเฉพาะ



อยา่งยิ่งผูป่้วยท่ีมีกระดูกสันหลงัหกัหลายปลอ้ง หรือกระดูกสะโพกหัก จะมีคุณภาพชีวติดอ้ยลงมากกวา่ผูมี้อายเุท่ากนัอยา่ง
ถาวร(14) (ภาพท่ี 6)  

ในยโุรป disability ท่ีเกิดจากกระดูกพรุนมีผลมากกวา่โรคมะเร็ง รูมาตอยด ์หอบหืด และความดนัโลหิตสูง คาด
วา่มีการสูญเสียในประเด็นคุณภาพชีวติเป็นจ านวน 1.2 ลา้น Quality Adjusted Life Years (QALY) ในแต่ละปี(6) 

จากการศึกษาของจงจิตรและคณะ ในปี ค.ศ. 2003 ไดติ้ดตามผูป่้วยสะโพกหกั และศึกษาคุณภาพชีวติ ดว้ย SF 36 
และ physical function ต่างๆ เปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม เป็นเวลา 6 เดือนหลงัสะโพกหัก พบว่าคนไขส้ะโพกหักมี
คุณภาพชีวติและ physical function ต  ่ากวา่กลุ่มควบคุม ในทุกๆ domain(15) 
 
อตัราตายหลงักระดูกหัก 
 ในสหภาพยโุรปพบวา่อตัราตายโดยเฉล่ียหลงัจากกระดูกหกัเพ่ิมข้ึนประมาณ 3 เท่าทั้งเพศชายและเพศหญิง และ
อตัราตายสูงสุดเกิดข้ึนในช่วงแรกหลงักระดูกหัก อตัราตายจะสูงต่อไปอยา่งน้อย 5 ปี(6) มีการศึกษามากมายเก่ียวกบัอตัรา
ตายหลงัจากสะโพกหัก พบอตัราตายปีแรกในประเทศต่างๆแตกต่างกนัระหวา่งร้อยละ 12 ถึง 36 โดยเพศชายมีอตัราตาย
สูงกวา่เพศหญิง ในปีค.ศ. 2010 คาดวา่มีชาวยโุรปเสียชีวติโดยมีความสมัพนัธ์กบักระดูกหกั 43,000 คน(16, 17) ประเทศแถบ
ตะวนัออกกลางพบวา่มีอตัราตายหลงัสะโพกหกัสูงกวา่ในยโุรป 2-3 เท่า(18) สุวฒัน์และคณะในปีค.ศ. 2001 ไดท้ าการศึกษา
ผูป่้วยสะโพกหกัในจงัหวดัเชียงใหม่ พบอตัราตายขณะเขา้รับการรักษาคร้ังแรกในโรงพยาบาลสูงถึงร้อยละ 2.1(19) 

ธนวฒัน์และคณะในปี ค.ศ. 2010 ไดว้ิเคราะห์อตัราตายในช่วงระยะเวลา 10 ปีในกลุ่มผูป่้วยสะโพกหักจ านวน 
367 ราย ด้วย Kaplan Meier Survival Analysis (ภาพท่ี 7) พบว่าอตัราตายท่ีเวลา 3, 6, 12, 24, 36, 60, 96, และ 120 
เดือนมีค่าเท่ากบัร้อยละ 10 , 14, 18, 27, 32, 45, 55, และ 68 ตามล าดบั อตัราตายหลงัจากสะโพกหักสูงมาก โดยเฉพาะ
อยา่งยิ่งในปีแรกมีอตัราตายเฉล่ียร้อยละ 18 (เพศหญิง 16 เพศชาย 31) และสูงกวา่ประชากรทัว่ไปถึง 8 เท่า อตัราตาย 10 ปี
ร้อยละ 68 ผูป่้วยเสียชีวิตคร่ึงหน่ึง (median survival time) ท่ีระยะเวลาเฉล่ีย 6 ปี (ผูช้าย 3 ปี 6 เดือน ผูห้ญิง 7 ปี) ปัจจยั
ส าคญัของการเสียชีวติสูงอยา่งมีนยัส าคญัคือ เพศชาย การสูงอายมุากกวา่ 70 ปี และรับการรักษาสะโพกหกัโดยวิธีไม่ผา่ตดั
(20) การศึกษาในโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมาในปี ค.ศ. 2010 พบอตัราตายในผูป่้วย intertrochanteric fracture สูง
ถึงร้อยละ 23.6 ในปีแรก และพบวา่การรักษาโดยวธีิไม่ผา่ตดั มีอตัราตายสูงกวา่กลุ่มท่ีไดรั้บการผา่ตดัถึง 3 เท่า(21) 
 
ความสามารถในการเดนิ 

ในยโุรปผูป่้วยสะโพกหักส่วนใหญ่จะไม่สามารถกลบัมามีความสามารถในการใชชี้วติประจ าวนัไดเ้หมือนเดิม(6) 
การศึกษาความสามารถในการเดินหลงัจากสะโพกหักในจงัหวดัเชียงใหม่ในปี 2013 พบวา่ แมเ้วลาจะผ่านไปถึง 6 เดือน 
แต่ 2 ใน 3 ของผูป่้วยยงัตอ้งอาศยัอุปกรณ์ช่วงพยงุเดินเช่น cane หรือ walker มีเพียง 1 ใน 3 เท่านั้นสามารถเดินไดเ้อง(10) 
 
ค่าใช้จ่ายในประเทศไทย 
 การศึกษาของภทัรวรรณและวิวฒัน์ ท่ีโรงพยาบาลรามาธิบดีในปี ค .ศ. 2005 พบวา่ผูป่้วยสะโพกหักมีค่าใชจ่้าย
ตรง (direct cost)(22) เม่ือเขา้นอนโรงพยาบาลคร้ังแรกเฉล่ียสูงถึง 59,881 บาท และ ค่าใช้จ่ายรวมเฉล่ียใน 1 ปี สูงถึง 
116,458 บาท ซ่ึงคิดเป็น 1 ใน 3 ของรายไดเ้ฉล่ียต่อหวัของประชากรของประเทศไทย(22) 
  
ความเส่ียงกระดูกหักเพิม่ขึน้ 



Prevalent fracture เพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกหักใหม่ในทุกส่วนของร่างกาย การมีprevalent fracture 

ของสะโพก กระดูกสันหลงั และขอ้มือจะเพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกดงักล่าวหักใหม่เป็นจ านวน 2.3, 4.4, และ 3.3 

เท่า ตามล าดบันอกจากน้ียงัมีความเส่ียงกระดูกหกัเพ่ิมข้ึนในต าแหน่งอ่ืนของร่างกายดว้ย(23) 

Lindsay และคณะในปี ค.ศ.2001 พบวา่ หากผูป่้วยเกิดกระดูกสันหลงัแลว้ จะมีความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกสัน

หลงัหักใหม่สูงถึงร้อยละ 20 ภายใน 1 ปี และเม่ือเทียบกบัประชากรทัว่ไปความเส่ียงจะสูงข้ึน 5 เท่าและ 12 เท่า หากเคยมี

กระดูกสนัหลงัหกั 1 ปลอ้ง และ2 ปลอ้งข้ึนไปตามล าดบั(24)  

Fracture Prevention 

 เป็นท่ีทราบกนัดีวา่ผูป่้วยกระดูกพรุนซ่ึงเคยมีกระดูกหักแลว้ จะมีความเส่ียงสูงต่อการเกิดกระดูกหักใหม่ในทุก

ส่วนของร่างกาย ผูป่้วยจึงควรไดรั้บความรู้เก่ียวกบัโรคกระดูกพรุน ควรรับประทานอาหารท่ีดีมีโปรตีน แคลเซ่ียมแร่ธาตุ

และวิตามินต่างๆ ควรออกก าลงักายชนิดท่ีเหมาะสมอยา่งสม ่าเสมอ ฝึกการทรงตวัเพ่ือลดความเส่ียงต่อการลม้ หลีกเล่ียง

ปัจจยัเส่ียง และควรไดรั้บยารักษากระดูกพรุนอยา่งต่อเน่ือง เป็นเวลามากกวา่ 1 ทศวรรษท่ีไดมี้กระบวนการรณรงคผ์า่นการ

ประชุม สัมมนา การโฆษณาประชาสัมพนัธ์ดว้ยส่ิงพิมพแ์ละส่ืออิเล็กโทรนิกส์ต่างๆ เพ่ือเพ่ิมความตระหนักในหมู่แพทย ์

พยาบาล และประชาชน ให้รู้ถึงภยัและผลสืบเน่ืองของโรคกระดูกพรุน แต่ความเป็นจริงท่ีเกิดข้ึนในทุกทวีปทัว่โลกกลบั

พบวา่วิธีการต่างๆนั้นลม้เหลว มีผูป่้วยกระดูกพรุนและกระดูกหักเพียงส่วนนอ้ยในทวีปยโุรป(6) อเมริกา(12) และเอเซีย(13)ท่ี

ไดรั้บการรักษาท่ีเหมาะสม   

มีเพียงกระบวนการ Fracture Liaison Service (FLS)(25) ซ่ึงพฒันาข้ึนในสกอตแลนด์ สหราชอาณาจกัร สามารถ

ท าให้ผูป่้วยซ่ึงเคยมีกระดูกหัก และมีความเส่ียงสูงต่อการเกิดกระดูกหักใหม่ได้รับการตรวจมวลกระดูก ได้พบแพทย์

ผูเ้ช่ียวชาญโรคกระดูกพรุน มีผลท าให้อตัราการรักษาโรคกระดูกพรุนสูงข้ึน และจ านวนกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน

ลดลง liaison หมายถึงการประสานงาน กระบวนการFLS หมายถึงเม่ือมีผูป่้วยกระดูกหักเขา้รับการรักษาในโรงพยาบาล 

ทั้งในแผนกผูป่้วยนอกและผูป่้วยใน จะมีเจา้หนา้ท่ีผูป้ระสานงานซ่ึงส่วนใหญ่เป็นพยาบาลผูส้นใจและมีความรู้เก่ียวกบัโรค

กระดูกพรุน ท าฐานขอ้มูลผูป่้วย ลงรหสัโรค ประสานงานใหผู้ป่้วยไดพ้บแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญโรคกระดูกพรุนเพื่อรับการรักษา 

ท าการประเมินความเส่ียงต่อการลม้ สอนวิธีบริหารร่างกายท่ีเหมาะสม และให้ความรู้เก่ียวกบัโรคกระดูกพรุน และส่งต่อ

ขอ้มูลแผนการรักษาให้แพทย ์ทัว่ไป (general practitioner)(26)  กระบวนการน้ีมีผลท าให้ความเส่ียงกระดูกหักใหม่ลดลง

อย่างชัดเจน หลายประเทศไดน้ ากระบวนการลกัษณะเดียวกับ FLS ไปใชแ้ละประสบผลส าเร็จเป็นอย่างดีเช่น แคนาดา 

สหรัฐอเมริกา ออสเตรเลีย นิวซีแลนด์ 

Kaiser Permanente เป็นองคก์รเอกชนท่ีการด าเนินกิจการโรงพยาบาลและการประกนัสุขภาพท่ีใหญ่ท่ีสุดของ

สหรัฐอเมริกา ประกอบดว้ยศูนยก์ารแพทย ์37 แห่ง ส านักงานแพทยจ์ านวน 611 แห่ง แพทย ์14,600 คน พยาบาลและ

บุคลากรจ านวน 167,300 คน มีรายได้ปีละ 1,600 ลา้นเหรียญ Kaiser Permanente ได้เร่ิมโครงการ Healthy Bone 

Program(27) ในปีค.ศ. 2001 โดยมีวตัถุประสงคเ์พื่อลดอตัราสะโพกหกัลงร้อยละ 25-50 ในระยะเวลา 10 ปี ระหวา่งปีค.ศ. 

2001-2009 ผลจากการใช้กระบวนการ 10 ขั้นตอน สามารถท าให้จ านวนผูป่้วยท่ีเคยมีกระดูกหักไดรั้บการตรวจมวล

กระดูกดว้ยวธีิ DXA มากข้ึน มีผูไ้ดรั้บการรักษากระดูกพรุนเพ่ิมข้ึนโดยตลอด ในปีค.ศ. 2009 สามารถลดอตัราสะโพกหัก

ลงไดม้ากกวา่ ร้อยละ 40 ซ่ึงนบัวา่ประสบความส าเร็จอยา่งสูง (ภาพท่ี 8) 



Minimal Trauma Fracture Liaison Service (MTFLS)(28) ในเมืองเล็กๆช่ือ Concord ตั้ งอยู่ทางตะวนัตกของ

นครซิดนีย์ประเทศออสเตรเลีย มีประชากร 14,150 คน ได้ท าวิจัยลักษณะ prospective, controlled fracture 

prevention  ในเวลา 4 ปีใชก้ระบวนการ FLS ในผูป่้วยกระดูกหักจากการบาดเจ็บไม่รุนแรง ศึกษาความคุม้ค่าโดยการหา 

The incremental costs per QALY gained (incremental cost-effectiveness ratio, ICER) วิ เค ราะห์ ด้วย  Markov 

model พบวา่ MTFLS มีความคุม้ค่า (cost effectiveness) และสามารถลดอตัรากระดูกหกัใหม่ไดม้ากกวา่ร้อยละ 40 

American Society of Bone and Mineral Research (ASBMR) ได้ตั้ งคณ ะท าง าน ข้ึ น ใน ปี ค .ศ . 2012 

ประกอบดว้ยผูเ้ช่ียวชาญหลายสาขาจากทวปีออสเตรเลีย ยโุรป และอเมริกา วตัถุประสงคเ์พื่อหาวธีิลดอุบติัการณ์สะโพกหัก

ลงร้อยละ 20 และลดค่าใช้จ่ายในการรักษาโรคกระดูกพรุนลงภายในปีค.ศ. 2020 ใชช่ื้อโครงการว่า Making the first 

fracture the last fracture(29) 

International Osteoporosis Foundation (IOF) ในปีค .ศ. 2013 ได้รณรงค์ให้ทุกประเทศทั่วโลกด าเนิน

กิจกรรม Capture The Fracture Campaign โดยอาศัยกระบวนการลักษณะเดียวกับ FLS ซ่ึง IOF เช่ือว่าเป็นเพียง

กระบวนการเดียวท่ีสามารถเพ่ิมการดูแลรักษาผูป่้วยกระดูกพรุนอยา่งมีประสิทธิภาพ จะท าให้กระดูกหักใหม่เกิดข้ึนลดลง 

อตัราตายลดลง ค่าใชจ่้ายในการรักษาพยาบาลผูป่้วยกระดูกหกัลดลง และประหยดังบประมาณของชาติได้(30)   

สรุป 

โรคกระดูกพรุนท าให้กระดูกเปราะและหักง่าย จ านวนกระดูกหักก าลังเพ่ิมข้ึนในหลายภูมิภาคของโลก 
โดยเฉพาะอยา่งยิ่งในประเทศไทย กระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนมีผลกระทบอยา่งรุนแรงต่อประชากร ทั้งดา้นอตัราตาย  
ความสามารถในการใชชี้วิตประจ าวนั การเดิน คุณภาพชีวิต และค่าใชจ่้ายในการรักษากระดูกหักและภาวะกระดูกพรุน มี
ผลกระทบต่อตวัผูป่้วยเอง ครอบครัวและต่อสงัคม ผูป่้วยซ่ึงเคยมีกระดูกหักมาก่อนจะมีความเส่ียงสูงต่อการเกิดกระดูกหัก
ใหม่ในต าแหน่งๆของร่างกาย เราจึงควรช่วยกนัป้องกนัโรคกระดูกพรุน และป้องกนัมิใหเ้กิดกระดูกหกัใหม่ กระบวนการท่ี
ไดรั้บการพิสูจน์แลว้ว่าประสบความส าเร็จ สามารถลดอตัราการเกิดกระดูกหักใหม่ ลดค่าใชจ่้ายในการรักษาพยาบาล มี
ความคุม้ค่าคุม้ทุน และยงัช่วยประหยดังบประมาณไดคื้อ Fracture Liaison Service  
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การประเมนิความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกหกั  

(Risk Assessment for Osteoporotic Fracture) 

         องอาจ พฤทธิภาส  

                        

บทน า 

 ค าจ ากดัความของโรคกระดกูพรุน (osteoporosis) ตามที่องค์การอนามยัโรค (WHO; World Health 

Organization)1 ได้ให้ไว้ คือ โรคทางกระดกูที่สง่ผลท าให้เกิดภาวะมวลกระดกูต ่า (low bone mass) ร่วมกบัมีโครงสร้าง

ของกระดกูในระดบัจลุภาค (microarchitecture) ที่แยล่ง อนัเป็นผลให้เกิดการเปราะหกัง่ายของกระดกู (fragility 

fracture) โดยลกัษณะกระดกูหกัในโรคกระดกูพรุนนัน้สามารถเกิดขึน้ได้โดยไมจ่ าเป็นต้องมีแรงกระทบที่รุนแรง 
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นอกจากนีส้ถาบนัสขุภาพแหง่ชาติ (NIH; The National Institutes of Health Consensus Development)2 ก็ได้ให้

ค าจ ากดัความทีใ่กล้เคียงกนัวา่ กระดกูพรุนเป็นโรคที่เกิดจากการที่กระดกูมคีวามแขง็แรงที่ลดลง (compromised bone 

strength) และมีความเสีย่งในการเกิดกระดกูหกัทีเ่พิ่มขึน้ (increased risk of fracture) โดยต าแหนง่ที่พบวา่มี

กระดกูหกัได้บอ่ย ได้แก่ กระดกูสนัหลงั กระดกูสะโพก และกระดกู radius สว่นปลาย 

 โรคกระดกูพรุนเป็นโรคที่พบบอ่ยที่สดุในกลุม่ metabolic bone disease และสง่ผลกระทบมากกวา่ร้อยละ 40 

ของผู้หญิงวยัหมดประจ าเดือน3และโรคดงักลา่วถือเป็นภยัเงียบทีพ่บบอ่ยสว่นใหญ่ไมม่ีอาการและอาการแสดงทางคลนิิก

น ามาก่อน  จากการศกึษาของ Cooper และคณะ พบวา่ ประมาณ 2 ใน 3 ของผู้ ป่วยกระดกูสนัหลงัหกั (vertebral 

fracture) ไมม่ีอาการแสดงแตอ่ยา่งใด4การหกัของกระดกูสะโพกก็มีผลกระทบตอ่ผู้ ป่วยมากเช่นกนัเพราะสง่ผลทัง้ระยะ

สัน้ การรักษาตวั ในโรงพยาบาล ความเจ็บป่วยในระยะยาว (morbidity) ภาวะทพุพลภาพ (disability) รวมถึงการเพิม่

อตัราการเสยีชีวิต ในช่วง 1 ปีแรกอีกด้วย5-7 

ในปัจจบุนั เรามเีคร่ืองมือที่น ามาใช้เพื่อประเมินความเสีย่งต่อการเกิดกระดกูหกั ได้แก่  

การตรวจวดัความหนาแนน่ของกระดกูโดยเคร่ืองมือทางรังสวีิทยา เช่น  ใช้รังสเีอ็กซ์ 2 ระดบัพลงังาน (dual energy X-

ray absorptiometry; DXA) หรือ  การตรวจด้วยคลืน่เสยีงความถ่ีสงู (quantitative ultrasound; QUS) 

การประเมินความเสีย่งของกระดกูหกัโดยใช้ปัจจยัเสีย่งทางคลนิิก (clinical risk factors) 

การตรวจทางชีวเคมีเพื่อดกูารอตัราการผลดัเปลีย่นของเนือ้เยื่อกระดกู (bone turnover markers) 

 

 

 

 

 

 

การตรวจความหนาแน่นของกระดูกโดยใช้เคร่ือง Dual Energy X-ray Absorptiometry (DXA)   

 การตรวจความหนาแนน่ของกระดกูด้วยวธีินี ้ ใช้กนัอยา่งแพร่หลาย วิธีนีใ้ช้เป็นเกณฑ์การวินจิฉยัโรคกระดกูพรุน

โดยองค์การอนามยัโรค (World Health Organization; WHO)8 จนถือวา่ได้วา่เป็น gold standard ในการวินิจฉยั

ภาวะกระดกูพรุน โดยตรวจวดัปริมาณแร่ธาตขุองกระดกูตอ่พืน้ที่ของภาพท่ีวดัได้ในลกัษณะ 2 มิติ (areal bone 

mineral density, aBMD) และมหีนว่ยเป็นกรัมตอ่เซนตเิมตร โดยมีรายละเอยีดดงัแสดงในตารางที ่1 

ตารางที่ 1 การแปลผลการตรวจความหนาแนน่ของกระดกูโดยเคร่ือง DXA ตามเกณฑ์การวินิจฉยัโรคกระดกูพรุนของ

องค์การอนามยัโรค (World Health Organization; WHO) 



Category T-score 
Normal bone mass >-1.0 
Osteopenia -2.5 to -1.0 
Osteoporosis <-2.5 
Severe osteoporosis <-2.5 with fragility fracture 

(ดดัแปลงจากเกณฑ์การวินิจฉยัโรคกระดกูพรุนขององค์การอนามยัโรค (World Health Organization; WHO) 

 

แม้วา่การการตรวจความหนาแนน่ของกระดกูด้วยเคร่ือง DXA จะถือวา่เป็นมาตรฐานหลกัในการให้การ

วินิจฉยัโรคกระดกูพรุนก็ตาม เรากลบัพบวา่ เคร่ืองมือดงักลา่วมีข้อจ ากดัอยูห่ลายประการ9 ดงัตอ่ไปนี ้

1. เคร่ือง DXA สามารถประเมินผลออกมาเป็น 2 มิติ (dimension) เทา่นัน้ ซึง่ในความเป็นจริง กระดกูของเราเป็น

ลกัษณะ 3 มิต ิ ดงันัน้เคร่ือง DXA จึงไมส่ามารถสร้างภาพเป็น 3 มิติได้ และยงัไมส่ามารถบอกถงึจลุกายวิภาค 

(microarchitecture) ของกระดกูที่แท้จริงได้ 

2. เคร่ือง DXA ไมส่ามารถแยกระหวา่งการเพิ่มขึน้ของความหนาแนน่ของกระดกู จากเนือ้กระดกูที่หนาขึน้ 

(geometric change) กบั ความหนาแนน่ของแร่ธาตใุนกระดกูที่เพิ่มขึน้ (material change) 

3. คา่ความหนาแนน่ของกระดกูอาจถกูบิดเบือนไปจากคา่ที่เป็นจริงโดยความผิดปกติของโครงสร้างบางอยา่งใน

ร่างกาย ได้แก่ ภาวะหินปนูเกาะที่หลอดเลอืดแดงใหญ่ (aortic calcification) ภาวะหินปนูเกาะที่เนือ้เยื่อ (soft 

tissue calcification) เป็นต้น 

จากข้อจ ากดับางประการของเคร่ือง DXA ดงักลา่วข้างต้น เราจงึไมส่ามารถใช้การตรวจวดัความหนาแนน่ของ

กระดกู ด้วยเคร่ือง DXA เพียงอยา่งเดียวเป็นเคร่ืองมือชีว้ดัความแขง็แรงของกระดกูโดยรวมทัง้หมด ทัง้นีย้ืนยนัได้จาก

การศกึษาในงานวิจยัตา่งประเทศหลาย ๆ แหลง่10-12 พบวา่ ประชากรที่เกิดกระดกูหกัสว่นใหญ่อยูใ่นกลุม่ที่มคีวาม

หนาแนน่ของกระดกูต า่ (osteopenia)กลา่วคือ กลุม่ผู้ ป่วยที่เกิดการเปราะหกัง่ายของกระดกู โดยสว่นใหญ่มคีา่ความ

หนาแนน่ของกระดกู ที่ T-score มากกวา่ -2.5 ยกตวัอยา่งเชน่ การศกึษาของ The National Osteoporotic Risk 

Assessment พบวา่ ร้อยละ 82 (ผู้ ป่วยจ านวน 1,852 คนจากทัง้หมด 2,259 คน)  ของหญิงวยัทอง (postmenopausal 

women) ที่มกีระดกูหกั หลงัจากติดตามการรักษาที่ 1 ปี พบวา่มคีา่ T-score มากกวา่ -2.5 และพบวา่ร้อยละ 67 (ผู้ ป่วย

จ านวน 1,514 รายจากทัง้หมด 2,259 ราย)  มีคา่ T-score มากกวา่ -2.0 นอกจากนีก้ารศกึษาในผู้ ป่วยอายตุัง้แต ่55 ปีขึน้

ไปของ Schuit และคณะ12 ก็ให้ผลลพัธ์ไปในแนวทางเช่นเดียวกนัวา่ ร้อยละ 56 (ผู้ ป่วยจ านวน 280 รายจากทัง้หมด 499 

ราย)  ของกระดกูหกัที่ไมใ่ช่กระดกูสนัหลงั (nonvertebral fracture) ในผู้หญิง และ ร้อยละ 79 (ผู้ ป่วยจ านวน 115 ราย

จากทัง้หมด 145 ราย)  ของกระดกูหกัที่ไมใ่ช่กระดกูสนัหลงั ในผู้ชาย มคีา่ T-score อยูร่ะหวา่ง -1.0 ถึง -2.5          

ด้วยข้อจ ากดัของการตรวจมวลกระดกูด้วยเคร่ือง DXA ดงัที่กลา่วแล้วข้างต้น จงึมีการพฒันาเคร่ืองมืออื่น ๆ ที่ดี

ขึน้ เพื่อใช้ในการประเมินโอกาสเสีย่งที่จะเกิดกระดกูหกัตามมาในอนาคต ปัจจยัเสีย่งทางคลนิิก  จึงเป็นปัจจยัที่ส าคญัที่



สามารถน ามาใช้ในการประเมินความเสีย่งในการเกิดกระดกูหกัได้  ได้แก่ อายทุี่เพิม่ขึน้สง่ผลตอ่การเกิดกระดกูหกั 

การศกึษาของ Kanis และคณะ แสดงให้เห็นวา่ อายทุี่มากขึน้เป็นปัจจยัเสีย่ง (independent risk factor) ที่มีผลเพิ่มความ

เสีย่งตอ่การเกิดกระดกูสะโพกหกัในอนาคต โดยผู้นิพนธ์พบวา่ในผู้หญิงที่มีคา่มวลกระดกูที่ T-score ระดบั -2.5 

เหมือนกนั ผู้หญิงวยัตัง้แต ่80 ปีขึน้ไปมีความเสีย่งตอ่การกระดกูสะโพกหกัมากกวา่เป็น 5 เทา่เมือ่เทียบกบัผู้หญิงวยัทองที่

อายปุระมาณ 50 ปี13 อีกทัง้มหีลกัฐานสนบัสนนุวา่การใช้ปัจจยัเสีย่งทางคลนิิก ร่วมกบัการมคีา่มวลกระดกูที่ต า่ (low 

bone mass density) มีความแมน่ย าในการพยากรณ์ความเสีย่งในการเกิดกระดกูหกัมากกวา่การใช้เพยีงคา่มวลกระดกูที่

ต ่าเพยีงอยา่งเดยีว13-14 ในปีค.ศ.2008 ที่ผา่นมาจึงได้มีการพฒันาเคร่ืองมือประเมินความเสีย่งการเกิดกระดกูหกัโดยใช้

ปัจจยัเสีย่งทางคลนิิก (Fracture Risk Assessment Tool; FRAX) โดยถกูดดัแปลงให้เหมาะสม ภายใต้การดแูลของ 

Kanis และคณะ รวมทัง้องค์กรตา่ง ๆ ได้แก่ American Society for Bone and Mineral Research (ASBMR), มลูนิธิโรค

กรดกูพรุนในประเทศสหรัฐอเมริกา (The National Osteoporosis Foundation; NOF),  The International Society for 

Clinical Densitometry (ISCD) และ The International Osteoporosis Foundation (IOF) 

ส าหรับปัจจยัเสีย่งทางคลนิิกใน FRAX นัน้ มีอยูท่ัง้หมด 10 ปัจจยั หรือแบง่เป็น 3 กลุม่ใหญ่งา่ย ๆ ดงันี ้คือ 

1. Demographic data ได้แก่ อาย ุเพศ ดชันมีวลกาย การสบูบหุร่ี การดื่มแอลกอฮอล์ 

2. History of fracture ได้แก่ ประวตัิกระดกูหกัจากแรงกระท าที่ไมรุ่นแรง (fragility fracture) และ ประวตัิกระดกู

สะโพกหกัในบิดาหรือมารดา (parental hip fractures) 

3. Patient Comorbidities ได้แก่ ประวตัิการใช้ยาสเตียรอยด์อยา่งตอ่เนื่อง โรคข้ออกัเสบรูมาตอยด์ และโรคร่วมอื่น 

ๆ ที่เป็นสาเหตใุห้เกิดโรคกระดกูพรุนแบบทตุิยภมูิ (secondary osteoporosis) 

รายละเอียดของแตล่ะปัจจยัเสีย่งทางคลนิิก แสดงอยูใ่น ตารางที่ 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ตารางท่ี  2 รายละเอียดแสดงปัจจยัเส่ียงทางคลินิกของเคร่ืองมือ FRAX  

Table 2 Clinical Risk Factors Considered in FRAX 
Clinical Risk Factors Description 
1.Demographic Characteristics  
 1.1 Age  Accept ages between 40 and 90 years 
 1.2 Sex Male or Female 
 1.3 Body Mass Index (kg/m2) Weight in Kilogram and Height in Centimeter 
 1.4 Current smoking - 
 1.5 Alcohol use > 3 units/day ( a unit of alcohol is equivalent to a glass of beer 

[285 ml], an ounce [30 ml] of spirits, or a medium-sized glass of 
wine [120 ml]) 

2.Previous history of fracture  
 2.1 History of fragility fracture Including radiographic evidence of vertebral compression 

fracture 
 2.2 Family history of osteoporosis Hip fracture in mother or father (parental hip fracture) 
3. Comorbidities  
 3.1 Corticosteroid use Exposed to ≥ 5 mg/day of Prednisolone for ≥ 3 mo (or 

equivalent doses of other glucocorticoids) 
 3.2 Rheumatoid arthritis Diagnosis confirmed by a health-care professional 
 3.3 Secondary osteoporosis Type-I diabetes, osteogenesis imperfecta in adults, untreated 

long-standing hypothyroidism and hypogonadism or premature 
menopause, chronic malnutrition or malabsorption, chronic liver 
disease, and chronic kidney disease 

(ดดัแปลงจากเคร่ืองมือประเมนิความเสีย่งการเกิดกระดกูหกัโดย Professor Kanis) 

ตารางที่ 3 ตารางแสดงแนวทางการให้ยารักษากระดกูพรุนแก่ผู้ ป่วยโดย The National Osteoporosis 

Foundation 

Table 3 National Osteoporosis Foundation 2008 Guidelines for Pharmacologic Treatment of Osteoporosis27 
Category Pharmacologic Treatment Should Be Considered 
Applicable populations Postmenopausal women and men ≥ 50 yr of age presenting with: 

1. Previous fracture Hip or vertebral fracture or 
2. Osteopenia T-score between -1.0 and -2.5 at the femoral neck or spine and a 10-yr 

probability of a hip fracture of  ≥ 3% or a 10-yr probability of a major 
osteoporosis-related fracture of ≥ 20% based on the U.S. –adapted World 



Health Organization algorithm or 
3. Osteoporosis T-score of ≤ -2.5 at the femoral neck or spine 

(ดดัแปลงจากแนวทางการให้ยารักษากระดกูพรุนแก่ผู้ ป่วยโดย The National Osteoporosis Foundation) 

 

 

 

การน าเคร่ืองมือ FRAX มาประยุกต์ใช้เป็นแนวทางทางคลนิิก (Clinical Guidelines)  

มลูนิธิโรคกระดกูพรุนในประเทศสหรัฐอเมริกา แนะน าการประเมินความเสี่ยงการหกัของกระดกูโดยเคร่ืองมือ 

FRAX ในผู้ ป่วยทีม่ีคา่มวลกระดกูของกระดกูสนัหลงั กระดกู femur สว่น หรือสว่นของกระดกูสะโพกทัง้หมด อยูใ่นช่วง -

1.0 จนถงึ -2.5 โดยที่ต้องไมไ่ด้รับการรักษาโรคกระดกูพรุนมาก่อน และได้ให้แนวทางการให้ยารักษากระดกูพรุนแก่ผู้ ป่วย

ตามข้อบง่ชีด้งัตารางที่ 3  

 

FRAX มีข้อดีอยูห่ลายประการ คอื 1) ใช้ได้กบัประชากรทัง้เพศชายและหญิง   2) ใช้ปัจจยัเสีย่งทางคลนิิกเป็นหลกัโดยไม่

จ าเป็นต้องใช้คา่ความหนาแนน่ของกระดกูก็ได้  3) มีการตรวจสอบยืนยนัการใช้ในประชากรหลายเชือ้ชาติทัว่โลก  และ  

4) มีการชีแ้นะแนวทางการรักษาชดัเจนหลงัจากท าการประเมินแล้ว แม้วา่เคร่ืองมือ FRAX จะเป็นเคร่ืองมือที่นา่เช่ือถือ

และมีข้อดีอยูห่ลายประการ แตก็่มีข้อจ ากดัอยูบ่างประการเช่นกนั 

1. บางครัง้แนวทางในการพิจารณารักษาจากการค านวณโดยเคร่ืองมือ FRAX ได้ผลไมเ่หมือนกบัแนวทางเดมิ

ที 

มลูนิธิโรคกระดกูพรุนในประเทศสหรัฐอเมริกา ได้ให้มาก่อน โดยพิจารณาให้ยารักษากระดกูพรุนท่ี T-score ≤ -2.5 

ยกตวัอยา่งเช่น ผู้ ป่วยหญิงวยัทองอาย ุ 50 ปี เชือ้ชาติอเมริกนั มีดชันีมวลกาย 24.1 กิโลกรัมตอ่ตารางเมตร ไมม่ีโรค

ประจ าตวัหรือปัจจยัเสีย่งทางคลนิิก ๆ แตม่ีคา่ T-score ที ่-2.5  ผู้ ป่วยรายนี ้ หลงัจากเข้าสตูรค านวณโดยเคร่ืองมือ 

FRAX พบวา่ ได้คา่ความเสีย่งทีจ่ะเกิดกระดกูหกัที่ 10 ปีเทา่กบัร้อยละ 8.7 ส าหรับ major osteoporotic fracture และได้

ร้อยละ 2.5 ส าหรับกระดกูสะโพกหกั ผลลพัธ์นีถ้้าพิจารณาตามแนวทางปฏิบตัจิากตารางที ่ 2 ของแนวทางการรักษาของ 

NOF ปีค.ศ. 2008 จะพบวา่ผู้ ป่วยไมจ่ าเป็นต้องได้รับการรักษาโรคกระดกูพรุน แตถ้่าองิตามคา่ความหนาแนน่กระดกูตาม

แนวทางของมลูนิธิโรคกระดกูพรุนในประเทศสหรัฐอเมริกา เดิม ผู้ ป่วยรายนีต้้องได้รับยารักษากระดกูพรุน เพราะคา่ T-

score อยูท่ี่ -2.5 

2. จ ากดัการใช้ FRAX เฉพาะในผู้ ป่วยที่มีอายตุัง้แต ่50 ปีขึน้ไป 

3. ถ้าผู้ ป่วยบางรายมคีา่ปัจจยัเสีย่งทางคลนิิกอื่น ๆ ที่ไมอ่ยูใ่นเคร่ืองมือ FRAX อาจท าให้ผลลพัธ์ความเสีย่งใน

การ 



เกิดกระดกูหกัคลาดเคลือ่นได้ เชน่ ผู้ ป่วยบางรายมคีวามเสีย่งทางคลนิิกด้วยประวตัิเคยล้มมาก่อนในช่วง 12 เดือน ที่ผา่น

มา มีระดบัการท ากิจกรรมตา่ง ๆ ในระดบัต ่า (low physical activity) ไมถ่กูน ามาใช้ค านวณในเคร่ืองมือ FRAX 

4. เคร่ืองมือ FRAX ไมไ่ด้ค านวณความหนาแนน่ของกระดกูที่บริเวณสนัหลงั (lumbar spine BMD) 

5. FRAX ไมไ่ด้ค านงึถงึปริมาณปัจจยัเสีย่งทางคลนิิกแตล่ะข้อ ที่อาจมีความส าคญัตอ่การเกิดกระดกูหกั เช่น  

ปริมาณบหุร่ีที่สบู  จ านวนของกระดกูที่หกัในอดตี เป็นต้น การใสปั่จจยัเสีย่งแตล่ะข้อใน FRAX มีลกัษณะเป็นแบบ 

dichotomous คือ มี หรือ ไมม่ีเทา่นัน้ ในขณะท่ีความส าคญัของปัจจยัเสีย่งกบัโอกาสในการเกิดกระดกูหกันา่จะเป็น

ลกัษณะเป็นแบบ continuous มากกวา่การตรวจวดัโดยใช้ค่าดัชนีชีวเคมีการผลดัเปลี่ยนกระดูก (Assessment of 

Biochemical Markers of Bone Turnover) 

  

     โรคกระดกูพรุนถกูแบง่เป็น 2 ประเภทโดยอาศยัคา่ดชันีการผลดัเปลีย่นกระดกู คือ การผลดัเปลีย่นกระดกูต า่ (low-

turnover) และการผลดัเปลีย่นกระดกูสงู (high-turnover) เราพบวา่โรคกระดกูพรุนในผู้หญิงวยัทอง (postmenopausal 

osteoporosis หรือ primary type-I osteoporosis) หรือ โรคกระดกูพรุนในภาวะตอ่มพาราไทรอยด์ท างานมากเกินไป

(hyperparathyroidism)15 เป็นกลุม่โรคกระดกูพรุนท่ีมกีารผลดัเปลีย่นกระดกูสงู ในขณะเดยีวกนัภาวะ transient 

osteoporosis ในชายสงูอาย ุ ก็ถือวา่มีการผลดัเปลีย่นกระดกูสงูเช่นกนั16   อยา่งไรก็ตาม โรคกระดกูพรุนในผู้สงูอายุ 

(aged-related osteoporosis หรือ primary type-II osteoporosis) หรือผู้ ป่วยที่ได้รับเคมีบ าบดั หรือยาสเตยีรอยด์  กลบั

มีระดบัการผลดัเปลีย่นกระดกูต า่ (low bone turnover)17-18 โดยมีคา่ดชันชีีวเคมขีองการผลดัเปลีย่นกระดกู (bone 

turnover markers; BTMs) ซึง่แบง่ออกเป็น 2 ประเภทหลกั คือ คา่ดชันกีารสลายกระดกู (bone resorption markers; 

BRMD) และคา่ดชันีการสร้างกระดกู (bone formation markers) มีรายละเอยีดดงัแสดงในตารางที่ 4 

ตารางท่ี 4 รายละเอียดคา่ดชันีชีวเคมีของการผลดัเปล่ียนกระดกู (bone turnover markers, BTMs) 

Table 5 Bone Turnover Markers 
Bone resorption markers Bone formation markers 
Produce by osteoclast: 
- Tartrate-resistant acid phosphatase (TRAP) 

Noncollagenous protein:  
-serum bone-specific alkaline phosphatase (s-BALP) 
-serum and urine osteocalcin (s-OC and u-OC) 

Collagen degradation products:  
-free and total pyridinolines (PYD) 
-free and total deoxypyridinolines (DPD)  
-serum and urine N-telopeptide of collagen cross-links (NTX) 
- serum and urine C-telopeptide of collagen cross-links 
(CTX) 
 

Collagenous protein: 
-carboxyterminal propeptide of type-I collagen (PICP) 
-aminoterminal propeptide of type-I collagen (PINP) 



(ดดัแปลงจากตารางแสดงคา่ดชันีชีวเคมีของการผลดัเปล่ียนกระดกู (bone turnover markers, BTMs) ใน

ต ารา Primer) 

คา่ดชันีการสลายกระดกู สามารถตรวจสอบได้จากผลลพัธ์ที่เกิดจากการสลายกระดกูโดยเซลล์ osteoclast ซึง่

เซลล์ osteoclast มีการสลาย extracellular matrix และปลอ่ย collagen breakdown products จ านวนมากออกมาใน

กระแสเลอืด ในท่ีสดุสารเหลา่นีจ้ะถกูเมตะบอไลท์ตบัและไต เป็นผลให้เราสามารถตรวจสอบสารเหลา่นีไ้ด้ในเลอืด หรือ

ปัสสาวะ ได้แก่ สาร N-telopeptide of collagen cross-links (NTx), สาร C-telopeptide of collagen cross-links (CTx), 

สาร pyridinolines (PYD) และสาร deoxypyridinolines (DPD) นอกจากนีเ้ซลล์ osteoclast ยงัท าหน้าที่สร้างเอนไซม์ 

tartrate-resistant acid phosphatase (TRAP) ซึง่สามารถตรวจวดัได้ในเลอืดเช่นกนั 

ระดบัคา่ BTMs น ามาใช้ประเมินประสทิธิผลหลงัจากให้ยารักษากระดกูพรุนได้ด้วย โดยปกตหิลงัจากให้ยา

รักษากระดกูพรุนกลุม่ antiresortive agents ไปแล้วนัน้ คา่ BRM ควรจะลดลงอยูร่ะหวา่งร้อยละ 20 ถึง 80 ขึน้อยูก่บั

ประสทิธิภาพของยาชนิดนัน้ และชนิดของดชันีชีวเคมีที่ท าการตรวจ19-20และคา่ BRM ควรจะลดลงอยูใ่นระดบัต ่าสดุ 

(Nadir level) ประมาณ 3 เดือนหลงัจากวนัท่ีได้รับยาครัง้แรก และคงอยูใ่นระดบันัน้อยา่งตอ่เนื่อง หรือการประเมินวา่การ

เปลีย่นแปลงของคา่ BRMs นัน้มีนยัส าคญั ควรจะต้องมีการเปลีย่นแปลงมากกวา่ร้อยละ 25-30 ถ้าเป็นการตรวจในเลอืด 

หรือมากกวา่ร้อยละ 50-60 ถ้าเป็นการตรวจในปัสสาวะดงันัน้ ในกรณีที่คา่ BRMs ไมอ่ยูใ่นระดบัต ่าลง ก็สามารถ

สนันิษฐานได้วา่ผู้ ป่วยไมไ่ด้รับประทานยา หรือ ยาที่ให้ไปนัน้ไมเ่หมาะสมกบัผู้ ป่วย 
 

 

สรุป 

การตรวจความหนาแนน่ของกระดกูถือเป็นมาตราฐานในการวินิจฉยัโรคกระดกูพรุน และใช้เป็นสว่นส าคญัใน

การประเมินความเสีย่งในการเกิดกระดกูหกั เราพบวา่สว่นใหญ่ของการเปราะหกังา่ยของกระดกู เกิดขึน้ในกลุม่ผู้ ป่วยที่มี

ความหนาแนน่กระดกูต ่าหรือภาวะกระดกูพรุน เคร่ืองมือ FRAX ถกูน ามาใช้ในการประเมินความเสีย่งการเกิดกระดกูหกั

ใน 10 ปี โดยอาศยัปัจจยัเสีย่งทางคลนิิกหลาย ๆ ประการ โดยไมจ่ าเป็นต้องอาศยัคา่ความหนาแนน่กระดกู การพิจารณา

การรักษาโรคกระดกูพรุนจากเคร่ืองมือนีม้ีข้อบง่ชีใ้นผู้ ป่วยทีม่ีภาวะกระดกูบางร่วมกบัมีปัจจยัเสีย่งการเกิดกระดกูสะโพก

หกัใน 10 ปีตัง้แตร้่อยละ 3 ขึน้ไป หรือร่วมกบัปัจจยัเสีย่งการเกิดกระดกูหกัในต าแหนง่หลกัตัง้แตร้่อยละ 20 ขึน้ไปการ

ตรวจคา่ดชันีชีวเคมีการผลดัเปลีย่นกระดกูมีประโยชน์ในการประเมินประสทิธิผลของยารักษาโรคกระดกูพรุนประเภท 

antiresorptive หรือ anabolic และอาจช่วยในการประเมนิผู้ ป่วยในกลุม่ทีม่ีความเสีย่งตอ่กระดกูหกัสงูเนื่องจากใน

ปัจจบุนัยงัไมม่ีเคร่ืองมือส าหรับการประเมินความเสี่ยงตอ่การเกิดกระดกูหกัใดที่สมบรูณ์ที่สดุ ดงันัน้จงึแนะน าให้ใช้ 

เคร่ืองมือหลายชนิดร่วมกนั โดยใช้การตรวจความหนาแนน่กระดกู เคร่ืองมือ FRAX และคา่ทางชีวเคมีการผลดัเปลีย่น

กระดกูพร้อม ๆ กนั เพื่อพยากรณ์ความเสีย่งการเกิดกระดกูหกัในผู้ ป่วยโรคกระดกูพรุน 
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โรคกระดูกพรุนในเพศชาย 

พ.ต.ท. นพ. ธนวฒัน์ อ าพนัทรัพย ์

นพ. นิติรัตน์ สถิตยกิ์ตติ 

บทน า 

โรคกระดูกพรุนในเพศชายถือได้ว่าเป็นปัญหาท่ีส าคญั โดยมีการพฒันาแนวทางการวินิจฉัย การ

ป้องกนั และการรักษาให้มีประสิทธิภาพอยา่งสูงสุด(1) นอกจากน้ีเม่ือเราศึกษาถึงระดบัชีววิทยาของกระดูก

จะพบว่ามีความแตกต่างกันระหว่างกลไกในการเกิดโรคกระดูกพรุนในเพศชายและในเพศหญิง ทั้งๆท่ี

ปัจจุบนัเรามีความรู้ความเขา้ใจเก่ียวกบัโรคกระดูกพรุนในเพศชายมากข้ึน แต่พบวา่การตรวจคดักรอง การ

วนิิจฉยัและการรักษากลบัไม่ไดเ้พิ่มข้ึนตามท่ีควรจะเป็นคือ เพียงร้อยละ 10.6 เท่านั้น 

การเจริญเติบโตของกระดูก 

 การสะสมมวลกระดูกในเพศชายจะค่อยๆเพิ่มสูงข้ึนในวยัเด็กและเพิ่มข้ึนอยา่งรวดเร็วในช่วงวยัรุ่น 

โดยท่ีการสะสมมวลกระดูกสูงสุด (Peak bone mass) จะพบในช่วงเขา้สู่วยัหนุ่ม ซ่ึงแตกต่างจากเพศหญิง

ซ่ึงจะพบตั้งแต่ช่วงวยัรุ่นแลว้(2) แสดงให้เห็นวา่เพศชายจะมีอตัราการเพิ่มของมวลกระดูกไดค้่อนขา้งชา้กวา่

เพศหญิง โดยท่ีเพศหญิงเฉล่ียอยูท่ี่อายุ 16 ปี ส่วนเพศชายเฉล่ียอยู่ท่ีอายุ 18 ปี นอกจากน้ีเพศชายจะมีการ

พฒันาในส่วนของกระดูกชั้นนอกหรือกระดูกทึบ (cortical bone) มากกว่าและโครงสร้างของกระดูกจะ

ใหญ่กว่าเพื่อเป็นไปตามขนาดของร่างกายท่ีเจริญเติบโตข้ึน ความแตกต่างดงักล่าวท าให้โอกาสการเกิด

กระดูกหกัในเพศชายนอ้ยกวา่และช่วงอายท่ีุเกิดกระดูกหกัจะชา้กวา่เพศหญิง ซ่ึงค าอธิบายยงัไม่เป็นท่ีชดัเจน 

แต่คาดว่าเกิดจากการเปล่ียนแปลงของฮอร์โมนเพศ (โดยฮอร์โมนเพศชายอาจจะช่วยกระตุ้นการสร้าง

กระดูกและการขยายใหญ่ของกระดูกมากกวา่ฮอร์โมนเพศหญิง), ความเขม้ขน้ของ growth factor และแรง

ทางกายภาพท่ีกระท าต่อตวักระดูก เช่น การท างานของกลา้มเน้ือมดัใหญ่รอบกระดูกนั้นๆ เป็นตน้ 

ผลกระทบของอายุทีม่ีผลต่อโครงสร้างกระดูกในเพศชาย 

อายุท่ีมากข้ึนเป็นปัจจยัหลกัท่ีส าคญัต่อการเปล่ียนแปลงของมวลกระดูกและโครงสร้างของกระดูก 

ไม่วา่จะเป็นเพศชายหรือเพศหญิง(3) การสูญเสียของกระดูกชั้นในหรือกระดูกฟ่าม (trabecular bone) ซ่ึง

พบไดม้ากในกระดูกสันหลงัและกระดูกสะโพกจะเร่ิมสูญเสียตั้งแต่ช่วงวยักลางคนและลดลงอยา่งรวดเร็ว

เม่ือเขา้สู่ช่วงวยัชรา การเปล่ียนแปลงน้ีจะเกิดในเพศชายน้อยกว่าเพศหญิง เน่ืองจากเพศชายจะมีกระดูก



ชั้นในท่ีบางกวา่และมีการสูญเสียของกระดูกชั้นในท่ีนอ้ยกวา่เพศหญิง นอกจากน้ีอายุท่ีมากข้ึนท าให้กระดูก

ชั้นนอกบางลงและเกิดรูพรุนของกระดูกชั้นนอกมากข้ึน แต่ในเพศชายจะมีกระบวนการขยายขนาดของ

เปลือกหุ้มดว้นนอกของกระดูก (periosteal bone) ส่งผลให้กระดูกในเพศชายหกัยากข้ึน(4) โดยทัว่ไปการ

สูญเสียมวลกระดูกในเพศชายและหญิงมักจะคล้ายคลึงกัน แต่เพศชายจะเกิดช้ากว่า ส่วนในเพศหญิง

หลงัจากหมดประจ าเดือนแลว้มวลกระดูกจะลดลงอยา่งรวดเร็ว  

อบุัติการณ์ของการเกดิกระดูกหักในเพศชาย 

 กระดูกหักในเพศชายพบไดบ้่อย โดยแบ่งออกเป็น 2 ช่วงคือ ช่วงวยัรุ่น 15-24 ปี และหลงัจากอาย ุ

65 ปีข้ึนไป โดยช่วงอายุ 40-60 ปีจะมีอุบติัการณ์การเกิดกระดูกหักน้อยกว่า(5) (Fig. 1) ประเภทหรือชนิด

ของการเกิดกระดูกหักในแต่ละช่วงอายุก็มีความแตกต่างกัน โดยในช่วงอายุน้อยมกัจะเกิดกระดูกหักท่ี

กระดูกระยางคแ์ละมกัจะสัมพนัธ์กบัอุบติัเหตุท่ีรุนแรง ในขณะท่ีเม่ือเขา้สู่วยัชราจะพบไดบ้่อยบริเวณกระดูก

สันหลงั และกระดูกขอ้สะโพกและมกัเกิดจากอุบติัเหตุท่ีไม่รุนแรง 

 

 อุบติัการณ์ของการเกิดกระดูกหกัในเพศชายมีการเพิ่มข้ึนอยา่งรวดเร็วคลา้ยๆกบัเพศหญิง แต่มกัจะ

เร่ิมเกิดช้ากว่าเพศหญิงราว 5-10 ปี อุบติัการณ์การเกิดกระดูกสะโพกหักในเพศชายและเพศหญิงคือ 20-

25% และ 25-33% ตามล าดับ (3) จากการศึกษาพบว่าในเพศชายเม่ือกระดูกสะโพกหักแล้วจะมีโอกาส

เสียชีวิตใน 1 ปีหรือมีภาวะทุพลภาพมากกว่าเพศหญิง(6) (37% vs 17%) นอกจากน้ีเพศชายยงัพบภาวะ

กระดูกสันหลงัหกัไดบ้่อยกวา่เพศหญิง แต่มกัไม่ค่อยมีอาการทางคลินิกแสดงใหเ้ห็น(7-9) 

 ในช่วง 2-3 ทศวรรษท่ีผา่นมาพบวา่มีการเปล่ียนแปลงของอุบติัการณ์การเกิดกระดูกหักทั้งในเพศ

ชายและหญิง(10,11) โดยในประเทศตะวนัตกพบว่าอตัราการเกิดกระดูกสะโพกหักเพิ่มสูงข้ึนอย่างรวดเร็ว

ในช่วง 10 ปีท่ีผ่านมา หลังจากนั้นอตัราการหักก็ลดลงโดยเฉพาะในเพศหญิง(12,13) ยงัไม่มีค  าอธิบายท่ี

ชดัเจนแต่อาจสัมพนัธ์กบัการท่ีมีการตรวจคดักรอง วินิจฉัยและรักษาโรคกระดูกพรุนมากข้ึน, การเพิ่มข้ึน



ของคนอว้น และการสูบบุหร่ีท่ีลดน้อยลง เป็นตน้ ในทางกลบักนัพบวา่ในประเทศเอเชียมีการเพิ่มข้ึนของ

อุบัติการณ์การเกิดกระดูกหักมากข้ึน (14) เน่ืองจากมีความเป็นสังคมเมืองมากข้ึนและวัฒนธรรมท่ี

เปล่ียนแปลงไป ท าให้เช่ือวา่ส่ิงแวดลอ้มน่าจะมีผลต่ออุบติัการณ์การเกิดกระดูกหัก นอกจากน้ีการเพิ่มข้ึน

ของจ านวนและสัดส่วนของประชากรสูงวยัในแต่ล่ะประเทศ ส่งผลใหมี้การเกิดกระดูกหกัมากข้ึน 



 

สาเหตุของการเกดิโรคกระดูกพรุนในเพศชาย 

 การเกิดกระดูกหักในเพศชายจะสัมพนัธ์กบัปัจจยัเส่ียงต่างๆ ไดแ้ก่ ความบอบบางของกระดูกและ

การลดลงของมวลกระดูกท าให้กระดูกหักง่าย การเปล่ียนแปลงรูปร่างของกระดูก ส่วนประกอบ และ

คุณสมบติับางประการ อายุท่ีมากข้ึนและประวติัการเกิดกระดูกหักในอดีต ลว้นมีความสัมพนัธ์และส่งต่อ

โอกาสการเกิดกระดูกหกัในคร้ังต่อไปมากข้ึน (recurrent fracture)(3,15)  นอกจากน้ียงัพบวา่ผูสู้งอายุมกัจะ

หกลม้ไดบ้่อยและเป็นสาเหตุท่ีท าใหก้ระดูกหกัเพิ่มสูงข้ึนดว้ย(16) 

 โรคกระดูกพรุนในเพศชายมีสาเหตุ โดยพบวา่ 1/4 - 2/3 ของเพศชายจะเป็นโรคกระดูกพรุนชนิด

ทุติยภูมิ (secondary osteoporosis)(3,10)  (Fig. 2) เช่น จากการติดสุราเร้ือรัง การใชย้าสเตียรอยดใ์นปริมาณ

มาก ภาวะพร่องฮอร์โมนเพศชาย (hypogonadism) และมกัจะมีโรคประจ าตวัและตอ้งรับประทานยาหลาย

ชนิด ท าให้เกิดภาวะพร่องของมวลกระดูกและเกิดกระดูกหักไดง่้ายในท่ีสุด จากการศึกษาวิจยัในปัจจุบนั

พบวา่ ยารักษาโรคเบาหวาน โรคพาร์กินสัน การเคล่ือนไหวท่ีผิดปกติ และยาคลายกงัวลเป็นปัจจยัเส่ียงท่ีมี

ผลกระทบต่อการท านายการเกิดกระดูกสะโพกหกัใน 10 ปีขา้งหนา้โดยเคร่ืองมือ FRAX(17) 

 

Fig.2 สาเหตุของการเกิดโรคกระดูกพรุนในเพศชาย 

โรคกระดูกพรุนท่ีเกิดจากอายท่ีุมากข้ึน (Aging or Senile osteoporosis) 

 อายุท่ีมากข้ึนท าให้เซลล์สร้างกระดูกมีจ านวนลดลงไม่เพียงพอต่อความตอ้งการของร่างกาย พบวา่

หลงัจากอายุ 30 ปี อตัราการสลายกระดูกจะมากกวา่อตัราการสร้างท าให้กระดูกบางลงและเกิดโรคกระดูก

พรุนไดใ้นท่ีสุด ส าหรับเพศหญิงนั้นจะมีการสูญเสียมวลกระดูกไดม้ากถึงร้อยละ 50 ส่วนเพศชายประมาณ

ร้อยละ 30 ภายใน 3-5 ปีทั้งน้ีข้ึนอยูก่บัชนิดของกระดูก นอกจากน้ียงัพบวา่เม่ืออายมุากข้ึนเพศหญิงจะมีการ

เพิ่มข้ึนของการสลายของกระดูกท าให้เกิดรูพรุนของกระดูกชั้นใน (trabecular perforation) มากข้ึนส่งผล



ให้ความแข็งแรงของกระดูก (bone strength) ลดลงถึง 60% แต่ในเพศชายจะมีการลดลงของการสร้าง

กระดูกท าใหก้ระดูกชั้นในบางลง (trabecular thinning) ส่งผลให้ความแข็งแรงของกระดูกลดลง 25% ซ่ึง

น่าจะเป็นส่ิงท่ีอธิบายไดว้า่ ท าไมเพศหญิงจึงเกิดกระดูกหกัไดง่้ายกวา่เพศชายเม่ืออายมุากข้ึน  

โรคกระดูกพรุนท่ีไม่ทราบสาเหตุ (Idiopathic osteoporosis) 

 โรคกระดูกพรุนท่ีไม่ทราบสาเหตุนั้นสามารถพบไดใ้นเพศชายทุกช่วงวยั(18) มกัจะพบในช่วงก่อน

อายุ 65-70 ปี สาเหตุเกิดจากอตัราการสร้างกระดูกท่ีลดลง และสัมพนัธ์กบัโรคทางพนัธุกรรม โดยยีนส์ท่ี

เก่ียวขอ้งนั้นยงัไม่ทราบแน่ชดั  

ภาวะการพร่องฮอร์โมนเพศ (Hypogonadism) 

 ฮอร์โมนเพศมีความส าคญัต่อสุขภาพของกระดูก, การสะสมของมวลกระดูก และมีผลต่อความ

แข็งแรงของกระดูกเพศชายในวยัผูใ้หญ่(18) ภาวะการพร่องฮอร์โมนมีความสัมพนัธ์ต่อการลดลงของมวล

กระดูกและท าให้เกิดการสูญเสียมวลกระดูกอยา่งรวดเร็วตั้งแต่ช่วงแรก จากการศึกษาพบวา่การใหฮ้อร์โมน

เทสโทสเตอโรน (testosterone) ทดแทนในผูป่้วยกลุ่มน้ีสามารถเพิ่มมวลกระดูกได ้ โดยสาเหตุหน่ึงท่ี

ส าคญัของภาวะการพร่องฮอร์โมนเพศอย่างรุนแรงเกิดจากการได้รับยากดฮอร์โมนเพศชายในการรักษา

มะเร็งต่อมลูกหมาก (androgen deprivation therapy (ADT)) โดยจะพบว่าผูป่้วยจะเกิดการสูญเสียมวล

กระดูกอยา่งรวดเร็ว และมีโอกาสเกิดกระดูกหกัไดสู้งถึงร้อยละ 20 หลงัจากไดรั้บยากลุ่มน้ีมาเป็นระยะเวลา 

5 ปี(19) 

 ถึงแมว้่าฮอร์โมนเพศจะมีความส าคญั แต่ผลต่อสรีรวิทยาของกระดูกยงัไม่ชัดเจน(20-22) ฮอร์โมน

เอสโตรเจน (estrogen) เป็นฮอร์โมนท่ีมีความส าคญัต่อการเจริญเติบโตของกระดูกทั้งในเพศชายและหญิง 

โดยมีหลกัฐานวา่ผูช้ายท่ีขาดเอนไซม์ท่ีใช้ในการสร้างฮอร์โมนเอสโตรเจน จะมีการพฒันาของกระดูกท่ีช้า

และมีมวลกระดูกลดลง ยิ่งไปกวา่นั้นฮอร์โมนเอสโตรเจนยงัมีความสัมพนัธ์ต่อการเปล่ียนแปลงของกระดูก 

ค่ามวลกระดูก และอตัราการสูญเสียมวลกระดูกในผูช้ายสูงอายุมากกวา่ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรน ส่งผลให้

เกิดกระดูกหักง่าย(23) อย่างไรก็ตาม ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนก็ยงัเป็นตวัช้ีวดัของการสร้าง, การสลาย

กระดูกและการกระตุน้การเจริญเติบโตของเยื่อหุ้มกระดูก (27,28) ระดับของฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนใน

กระแสเลือดนั้นมีความสัมพนัธ์กบัการเกิดกระดูกหกัน้อย แต่จะมีผลก็ต่อเม่ือมีปริมาณในกระแสเลือดนอ้ย

มาก (29) จากการศึกษาพบว่าโปรตีนโกบูลิน (globulin) ท่ีจับกับฮอร์โมนเพศ (sex hormone-binding 

protein, SHBG) ท่ีมีปริมาณสูงย่อมมีโอกาสท าให้เกิดกระดูกหักได้ง่าย(28) โดยความสัมพันธ์ระหว่าง

ฮอร์โมนเอสโตรเจน เทสโทสเตอโรน และSHBG จะมีผลต่อการประเมินการรักษาทางคลินิก  



การประเมินโรคกระดูกพรุนในเพศชาย 

 แนวทางในการประเมินโรคกระดูกพรุนในเพศชายยงัไม่ได้มีแนวทางท่ีชดัเจน แต่มีค าแนะน าท่ี

ครอบคลุมแนวทางการรักษาไวด้งัน้ี(30) 



 

1. การตรวจมวลกระดูก (Bone mineral density, BMD) 

 การตรวจมวลกระดูกในเพศชายถือว่าเป็นวิธีท่ีมีประสิทธิภาพในการท านายการเกิดกระดูกหักใน

อนาคตไดพ้อๆกบัในเพศหญิง(31) โดยมีขอ้บ่งช้ีในการส่งตรวจดงัน้ี 

  1.1 เพศชายอาย ุ> 70 ปี 

  1.2 เพศชายอายุ 50-69 ปีท่ีมีความเส่ียงในการสูญเสียมวลกระดูก ไดแ้ก่ น ้ าหนักตวัน้อย 

(BMI < 20) เคยมีประวติักระดูกหกัง่ายหรือมีกระดูกสันหลงัผิดรูปมาก่อน เคยไดรั้บยาสเตียรอยหรือยาอ่ืนๆ

ท่ีท าใหเ้กิดโรคกระดูกพรุน มีภาวะพร่องฮอร์โมนเพศหรือไดรั้บยากดฮอร์โมนเพศ พิษสุราเร้ือรัง เป็นตน้  

 เหตุผลท่ีแนะน าให้ตรวจมวลกระดูกในเพศชายท่ีมีอายุ > 70 ปี(32) เน่ืองจากอายุช่วงน้ีมีความคุม้ค่า

ในการส่งตรวจ(33,34) อยา่งไรก็ตามสหรัฐอเมริกาก็ยงัไม่มีขอ้มูลรับรองท่ีเพียงพอ จึงตอ้งใชอ้ายุช่วงน้ีมาเป็น

เกณฑใ์นการพิจารณาส่งตรวจมวลกระดูกไปก่อน(35) 

 การลดลงของมวลกระดูกในเพศชายอายุตั้งแต่ 50 ปีข้ึนไป ให้ใชค้่า T-score เป็นเกณฑเ์หมือนเพศ

หญิง กล่าวคือ ถา้ T-score อยูร่ะหวา่ง -1.0 ถึง -2.5 แสดงวา่มีภาวะกระดูกบาง ถา้นอ้ยกวา่หรือเท่ากบั -2.5 

แสดงวา่มีภาวะกระดูกพรุน ในกรณีท่ีอายุนอ้ยกวา่ 50 ปี ให้ใชค้่า Z-score เป็นเกณฑ์ ถา้นอ้ยกวา่ -2 ให้หา

สาเหตุและวินิจฉยัวา่มีมวลกระดูกต ่ากวา่ท่ีควรจะเป็น (below expected range) โดยค่า T- score ควรจะ

เปรียบเทียบในเพศชายและเช้ือชาติเดียวกนั และควรตรวจท่ีต าแหน่งกระดูกสันหลงัส่วนเอวและกระดูก

สะโพกเป็นหลกั ส าหรับต าแหน่งกระดูกปลายแขนให้ใชท่ี้ต าแหน่ง 33% radius จะใชใ้นกรณีท่ีต าแหน่ง

กระดูกสันหลังหรือกระดูกสะโพกไม่สามารถแปลผลได้ หรือผูช้ายท่ีเป็นต่อมลูกหมากท่ีได้รับยาต้าน

ฮอร์โมนเพศชาย 

 การประเมินโดยใช้ FRAX เป็นเคร่ืองมือท่ีบอกถึงโอกาสของการเกิดกระดูกหักใน 10 ปีขา้งหน้า

โดยใช้ขอ้มูลปัจจยัเส่ียงต่างๆ แทนท่ีจะเป็นค่าผลมวลกระดูกอย่างเดียว เช่น อายุ ดชันีมวลกาย ประวติั

กระดูกหกัในอดีต โรคประจ าตวั ประวติักระดูกหกัง่ายในครอบครัว เป็นตน้ อยา่งไรก็ตามไม่มีผลการศึกษา

ท่ีแสดงว่าการใช้ FRAX สามารถประเมินผลการตอบสนองต่อการรักษาเทียบเท่ากบัการตรวจมวลกระดูก

หรือประวติัการเกิดกระดูกหกั 

 ผูช้ายท่ีไดรั้บยากดฮอร์โมนเพศชายมีความเส่ียงต่อการสูญเสียมวลกระดูกและท าให้เกิดกระดูกหัก

มากข้ึน โดยเฉพาะในช่วง 5 ปีแรกหลงัจากท่ีฮอร์โมนเพศลดลง(19,36) เช่นเดียวกบัผูช้ายท่ีไดรั้บยาสเตียรอยด์

ในปริมาณสูง ดงันั้นเม่ือเร่ิมการรักษาด้วยยากดฮอร์โมนเพศชายหรือยาสเตียรอยด์ควรพิจารณาเร่ิมตรวจ



มวลกระดูก ถา้ผลอยู่ในเกณฑ์ปกติให้พิจารณาตรวจซ ้ าทุก 1-2 ปี แต่ถา้ตรวจพบว่ามวลกระดูกลดลงควร

พิจารณาการป้องกนัภาวะกระดูกพรุนโดยการใหย้ากลุ่ม bisphosphonate 

2. การประเมินทางคลินิก 

 การประเมินทางคลินิกในเพศชายท่ีตรวจพบว่ามีมวลกระดูกลดลงนั้นควรซักประวติัและตรวจ

ร่างกายอยา่งละเอียด เพื่อหาสาเหตุหรือปัจจยัเส่ียงท่ีจะก่อให้เกิดการสูญเสียมวลกระดูก ไม่วา่จะเป็นประวติั

การใชชี้วติประจ าวนั ภาวะโภชนาการ (โดยเฉพาะการไดรั้บแคลเซียม วิตามินดี อาหารจ าพวกโปรตีน) การ

ด่ืมแอลกอฮอล์ การสูบบุหร่ี และประวติัส าคญัในครอบครัว รวมทั้งประวติัการเกิดกระดูกหักง่ายมาก่อน

และปัจจยัเส่ียงในการพลดัตกหกลม้ก็เป็นส่ิงท่ีส าคญั 

3. การตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ 

 การตรวจทางห้องปฏิบติัการในเพศชายเป็นส่ิงท่ีส าคญั เน่ืองจากในเพศชายมกัจะเป็นโรคกระดูก

พรุนชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis) ส่งผลให้การวินิจฉัยและแนวทางในการรักษาแตกต่างจาก

โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (primary osteoporosis) ส่ิงท่ีควรจะตอ้งตรวจทางห้องปฏิบติัการ (Fig. 3) 

ไดแ้ก่ 

 

Fig 3. Lab investigation for osteoporosis in men  

 เพ ศชาย ท่ี มี ภาวะกระ ดูกบางห รือกระดูกพ รุนอาจมีกระ ดูกสั นหลังหั ก ท่ี ไม่ มี อ าการ 

(Asymptomatic vertebral compression fracture) ดงันั้นควรพิจารณาส่งตรวจภาพรังสีกระดูกสันหลงั

ด้านข้าง (Film TL spine (Lateral view)) ส่วนการตรวจค่าทางชีวเคมีการหมุนเวียนกระดูก (bone 

turnover marker) ใชช่้วยท านายความเส่ียงการเกิดกระดูกหกัและมีประโยชน์ในการติดตามการตอบสนอง

ต่อการรักษา 

การป้องกนัการเกดิโรคกระดูกพรุนในเพศชาย 



 ความส าคญัของการป้องกนัการเกิดกระดูกหักในเพศชายนั้นคลา้ยคลึงกบัในเพศหญิง ในช่วงตน้

ของชีวิตการรับประทานอาหารและการออกก าลงักายท่ีเหมาะสม ร่วมกบัการหลีกเล่ียงปัจจยัเส่ียงท่ีท าให้

เกิดการสูญเสียมวลกระดูกล้วนส่งผลดีต่อมวลกระดูกในเพศชายและเพศหญิง การได้รับแคลเซียมและ

วิตามินดีท่ีเพียงพอส่งผลดีต่อมวลกระดูกและสามารถป้องกนัการเกิดกระดูกหักได ้ปัจจุบนัแนะน าวา่เพศ

ชายท่ีมีอายุระหว่าง 30-70 ปีควรไดรั้บแคลเซียมวนัละ 1,000 มิลลิกรัม และเม่ืออายุมากกว่า 70 ปีข้ึนไป

ควรไดรั้บวนัละ 1,200 มิลลิกรัม ในส่วนของวติามินดีนั้น ถา้มีอายุระหวา่ง 30-70 ปีควรไดรั้บ 600 IU ต่อ

วนั และ 800 IU ต่อวนัถา้อายมุากกวา่ 70 ปีข้ึนไป(37) ปัจจยัท่ีส่งผลต่อการพลดัตกหกลม้ถือเป็นส่ิงท่ีส าคญั

และสามารถป้องกนัได ้เช่น ความแข็งแรงของกลา้มเน้ือลดลง การทรงตวัท่ีไม่ดี หรือแมก้ระทัง่ประวติัการ

พลดัตกหกลม้ในอดีตเป็นส่ิงท่ีควรไดรั้บการแกไ้ข 

การรักษาโรคกระดูกพรุนในเพศชาย 

 การไดรั้บแคลเซียมและวิตามินดีท่ีเพียงพอ ร่วมกบัการออกก าลงักายท่ีเหมาะสมถือว่าเป็นปัจจยั

ส าคญัในการเพิ่มมวลกระดูกในเพศชาย รวมทั้งควรพิจารณาหาสาเหตุและท าการรักษาโรคกระดูกพรุนชนิด

ทุติยภูมิดว้ย ปัจจุบนัยารักษาโรคกระดูกพรุนสามารถเพิ่มมวลกระดูกและลดโอกาสการเกิดกระดูกหกัได ้แต่

ขอ้มูลอาจจะไม่ไดม้ากเหมือนกบัการศึกษาในเพศหญิง โดยขอ้บ่งช้ีในการรักษาโรคกระดูกพรุนในเพศชาย

ตามแนวทางของมูลนิธิโรคกระดูกพรุนแห่งประเทศไทยปี 2559 มีดงัน้ี 

1. เพศชายอาย ุ> 50 ปีท่ีมีประวติักระดูกสะโพกหรือกระดูกสันหลงัหกัจากอุบติัเหตุท่ีไม่รุนแรง 

2. ผูช้ายอาย ุ> 70 ปีท่ีมีค่ามวลกระดูกท่ีต าแหน่งกระดูกสะโพกหรือกระดูกสันหลงั T-score < -

2.5 
3. ผูช้ายอาย ุ> 50 ปีท่ีมีค่า FRAX (ความเส่ียงในการเกิดกระดูกสะโพกหกัท่ี 10 ปีขา้งหนา้) > 3%  

4. ผูช้ายอายุ< 70 ปีท่ีได้รับการรักษาแบบให้ยาตา้นฮอร์โมนเพศชาย (Androgen Deprivation 

Therapy) และมีค่า T-score < -2.5 

โรคกระดูกพรุนในเพศชายท่ีไม่ทราบสาเหตุ (Idiopathic osteoporosis) 

 ยา รักษ าโรคกระ ดู กพ รุน ได้แ ก่  alendronate, risedronate, ibandronate, zoledronate, 

teriparatide และ denosumab ลว้นมีประสิทธิภาพท าให้มวลกระดูกเพิ่มข้ึนได(้38-40) โดยไม่ข้ึนกบัอายุ

หรือการท างานของฮอร์โมนเพศ  ถึงแมว้่าการศึกษาในเพศชายจะมีไม่มากนกั แต่การรักษาดว้ยยากลุ่มน้ีก็

ยงัคงไดป้ระสิทธิภาพในการลดความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกสันหลงัหกั จากการศึกษาของยา zoledronate 

พบวา่สามารถลดอุบติัการณ์การเกิดกระดูกสันหลงัหกัในเพศชายได(้41) และสามารถลดการเกิดกระดูกหกัซ ้ า

ในผูช้ายและผูห้ญิงท่ีมีกระดูกสะโพกหกัมาก่อนได(้42)  



โรคกระดูกพรุนท่ีเกิดจากการไดรั้บยาสเตียรอยด ์

 การรักษาดว้ยยา bisphosphonate เช่น alendronate และ risedronate สามารถเพิ่มมวลกระดูก

ไดอ้ยา่งมีนยัส าคญั ถึงแมว้า่ขอ้มูลการศึกษาในกลุ่มน้ีจะมีไม่มาก แต่ก็สามารถลดการเกิดกระดูกหกัได(้43,44) 

จากการศึกษาของยา teriparatide พบว่ายา teriparatide มีประสิทธิภาพในการลดการเกิดกระดูกหักได้

ดีกวา่ยา alendronate ทั้งในผูช้ายและผูห้ญิงท่ีเป็นโรคกระดูกพรุนท่ีเกิดจากการไดรั้บยาสเตียรอยด(์45) 

โรคกระดูกพรุนท่ีมีสาเหตุมาจากภาวะพร่องฮอร์โมนเพศ 

 ยา bisphosphonate, denosumab และ teriparatide มีประสิทธิภาพในการเพิ่มมวลกระดูกใน

เพศชายท่ีมีภาวะพร่องฮอร์โมนเพศ โดยยา bisphosphonate และ denosumab สามารถป้องกันการ

สูญเสียมวลกระดูกในผู ้ป่วยท่ีได้รับยากดฮอร์โมนส าหรับรักษาโรคมะเร็งต่อมลูกหมากได้อีกด้วย 

นอกจากน้ียา denosumab สามารถลดโอกาสการเกิดกระดูกสันหลงัหกัในผูป่้วยกลุ่มน้ีได(้46)  

 การให้ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนทดแทนสามารถเพิ่มระดบัฮอร์โมนเอสโตรเจนและเทสโทสเตอ
โรนในกระแสเลือดและยงัสามารถเพิ่มมวลกระดูกในเพศชายท่ีมีภาวะพร่องฮอร์โมนเพศได(้47,48) แต่การลด
การเกิดกระดูกหกัยงัไม่มีขอ้มูลสนบัสนุนท่ีชดัเจน ในกรณีท่ีเพศชายสูงอายท่ีุมีการท างานของฮอร์โมนเทส
โทสเตอโรนลดลงตามอายุท่ีมากข้ึนโดยยงัไม่มีอาการท่ีรุนแรง การให้ฮอร์โมนทดแทนยงัไม่มีขอ้มูลท่ี
สนบัสนุนวา่มีประโยขน์หรือไม่ ดงันั้นจะพิจารณาใหฮ้อร์โมนเทสโทสเตอโรนทดแทนในผูท่ี้มีความเส่ียงท่ี
จะเกิดกระดูกหกัและมีระดบัserum testosterone ต ่ากวา่ 200 ng/dl (6.9 nmol/liter) และมีอาการแสดง
ท่ีเกิดจากภาวะขาดฮอร์โมนเพศชาย   
 ฮอร์โมนทดแทนทั้งชนิดฉีดเขา้กล้ามเน้ือหรือชนิดแปะบนผิวหนังสามารถเพิ่มมวลกระดูกและ

ความแข็งแรงของกล้ามเน้ือในเพศชายท่ีมีฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนต ่า (48,49) แต่ไม่มีขอ้มูลว่าสามารถลด

ความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกหักไดห้รือไม่ นอกจากน้ีความเส่ียงต่อการไดรั้บฮอร์โมนทดแทนในระยะยาว

นั้ นก็ย ัง มีข้อ มูลไม่ เพี ยงพอ จากการศึกษาในผู ้ป่ วย ท่ี มีภาวะพ ร่องฮอร์โมน เพศชาย  พบว่ายา 

bisphosphonate และ teriparatide สามารถลดโอกาสการเกิดกระดูกหกัไดดี้กวา่การให้ฮอร์โมนทดแทน

ตวัเดียว ส่วนยา romosozumab ซ่ึงเป็นยากลุ่มท่ีเพิ่มการสร้างกระดูกตวัใหม่ มีข้อมูลแสดงให้เห็นว่า

สามารถเพิ่มมวลกระดูกในเพศชายไดท้ั้งในต าแหน่งของกระดูกสะโพกและกระดูกสันหลงัอยา่งมีนยัส าคญั
(50) ส่วนประโยชนท์างคลินิกยงัคงตอ้งรอการศึกษาในอนาคต 
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ในปี พศ 2560 ประเทศไทยไดเ้ขา้สู่”สงัคมผูสู้งอาย”ุอยา่งชดัเจน เพราะมีจ านวนผูสู้งอาย ุมากถึง 15.45% (1)  ท าให้ศลัยแพทยอ์อร์
โธปิดิกส์ไดพ้บเจอภาวะกระดูกพรุนและกลา้มเน้ือถดถอยเพ่ิมมากข้ึน   ซ่ึงภาวะทั้ง 2 อยา่งสามารถป้องกนัและรักษาได ้ 
 

ภาวะกระดูกพรุน ( Osteoporosis ) 
ค าจ  ากดัความ 

“Systemic disease characterized by low bone mass and micro-architectural deterioration of 

bone tissue, with a consequent increase in bone fragility and susceptibility to fracture “ (2) 
  ปี 1991  เร่ิมมีการใช ้estrogen and injectable salmon calcitonin รักษาภาวะกระดูกพรุนหลงัหมดประจ าเดือน 
 ปี 1993 ไดมี้การศึกษาเพ่ิมเติมในหลายๆ ดา้นตั้งแต่แนวทางการวินิจฉัย  การรักษา และ การป้องกนั  
 
 ในปี 1995  เร่ิมมีการใช ้alendronate และ มียาหลายๆ ตวัในกลุ่ม  bisphosphonate ท่ีพฒันาตามมา ดว้ย  
 ในปี 2010  เร่ิมมีการใช ้denosumab   
 โรคเร้ือรังบางชนิด ( เช่น type 2 Diabetis ) และ ยาบางชนิด (เช่น Proton pump inhibitor , anticonvulsant ) ก็มีผลในการ
ส่งเสริมให้เกิดภาวะกระดูกพรุน 
การวินิจฉยัภาวะกระดูกพรุนหลงัหมดประจ าเดือน 

ใชค้่าความหนาแน่นของกระดูก ( Bone Mineral Density)  โดยดูจากค่า T-score ของ Femoral neck ท่ีนอ้ยกวา่ตั้งแต่ 
-2.5  ( 2.1)  

ภาวะกลา้มเน้ือถดถอย ( Sarcopenia ) 
ค าจ  ากดัความ 

Sarx (meat) + penia (loss)  เร่ิมมีการใชค้  าวา่  sarcopenia  มาตั้งแต่ปี  ค.ศ. 1989  โดย  Irwin  Rosenberg  โดยนิยามวา่ภาวะท่ีร่างกายมี

การสูญเสียมวลกลา้มเน้ือและความแขง็แรงของกลา้มเน้ือซ่ึงเป็นสาเหตุหลกัในการเกิดภาวะเปราะบาง(Frailty)  



       เม่ืออายเุพ่ิมข้ึนตั้งแต่อาย ุ30 ปี  พบวา่องคป์ระกอบของร่างกายจะมีการเปล่ียนแปลง โดยมีการสูญเสียมวลกลา้มเน้ือ ( Lean Body Mass 

;LBM)อยา่งต่อเน่ืองและมีสดัส่วนของไขมนัท่ีเพ่ิมข้ึนชดัเจน ร่วมกบัมีการกระจายของไขมนัจาก peripheral to central  แมว้า่น ้าหนกัจะ

เพ่ิมข้ึนหรือไม่ก็ตาม ซ่ึงเป็นสาเหตุส่วนหน่ึงในการท าให้เกิดโรคเร้ือรัง. (7)                                                                                                                                          

 การสูญเสียมวลกลา้มเน้ือ เร่ิมข้ึนตั้งแต่อาย ุ30 ปี โดยเฉพาะกลา้มเน้ือลายชนิดท่ี II หรือ Fast twitch fiber และ สามารถลดลงไดถึ้ง 

45%  เม่ืออาย ุ80 ปี  ในคนท่ีอายตุั้งแต่ 50-60 ปี พบวา่มีการลดลงของมวลกลา้มเน้ือเฉล่ีย 1-2%  ต่อปี และ ความแขง็แกร่งของกลา้มเน้ือลดลง 

3-4% ต่อปี  และช่วงอาย ุ60-70 ปี จะมีอตัราการสูญเสียมวลกลา้มเน้ือไดถึ้ง 3% โดยอตัราการสูญเสียจะเพ่ิมข้ึนตามอายท่ีุเพ่ิมข้ึน  ในคนไทย  มี

การศึกษาพบว่า  เพศชาย  พบไดถึ้ง  32.5 %  และเพศหญิงพบได ้ 34.5 % 

 
 
 
 
การวินิจฉยั 

 
วิธีการวินิจฉยัท่ีดีท่ีสุดคือการวดัมลกลา้มเน้ือส่วนแขนขา  โดยวิธี DEXA  แลว้หารดว้ยส่วนสูง (เมตร)  ยกก าลงัสอง 

แนะน าให้ใชเ้กณฑข์อง AWGS โดยดูจากการลดลงของมวลกลา้มเน้ือร่วมกบัความแขง็แรงของกลา้มเน้ือ 

           ในหวัขอ้น้ี จะพุง่ประเด็นไปในการป้องกนัและรักษา เพราะถา้ป้องกนัภาวะกลา้มเน้ือถดถอยได ้ก็จะลดอตัราการพลดัตกหกลม้. 

เช่นเดียวกนั ถา้ลดภาวะกระดูกพรุนได ้ก็จะลดอตัรากระดูกหกัได ้และการป้องกนัทั้ง 2 สภาวะมีส่วนท่ีเหมือนกนั คือ เร่ิมตน้ไดจ้ากใน
ชีวิตประจ าวนัและใชไ้ดต้ั้งแต่ในบา้น 

 

แนวทางการป้องกนั or Non-Pharmacological Treatment 

เป็นแนวทางท่ีใชไ้ดท้ั้งการป้องกนัและ รักษา โดยใชห้ลกัการเดียวกนั 

1) โภชนาการ.     เคยมีค  ากล่าววา่ “ ภาวะกระดูกพรุน เป็นความผิดปกติในวยัเด็ก เพราะเป็นผลจากค่ามวลกระดูกสูงสุด (peak 

bone mass) มีค่านอ้ย”    เพ่ือเพ่ิม peak bone mass ตั้งแต่วยัเดก็  และ เพ่ิมมวลกลา้มเน้ือลาย โดยเนน้การทานกรดอะมิโน 

ท่ีเหมาะสมและเพียงพอ(ตามช่วงอาย ุน ้าหนกัตวั กิจกรรม)เพ่ือการสร้างมวลกลา้มเน้ือ.  เพราะกลา้มเน้ือลายมีบทบาทต่อกระบวนการ
เมตาบอลิซึม  และเป็นแหล่งเก็บกรดอะมิโน และเป็นแหล่งพลงังานส ารอง 

-โปรตีน 

ลิวซีน มีความส าคญัในการเสริมสร้างมวลกลา้มเน้ือ 
-วิตามิน 

วิตามิน ซี  มีผลต่อความแขง็แรงและคุณภาพของ cross-ling bridge ในเส้นใยคอลลาเจน 

วิตามิน ดี  พบวา่ภาวะการขาดวิตามิน ดี  มีความสมัพนัธ์กบัความเส่ียงของการหกลม้ ( Risk to Falling ) (3) และการเสริมวิตามิน 

ดี จะช่วยลดความเส่ียงของการหกลม้ และ พฒันาการท างานของระบบกลา้มเน้ือ ( 4-6) 

วิตามิน เค-2 เพ่ิมการน าแคลเซียมเขา้สู่เน้ือกระดูก ( มีความขดัแยง้ว่าจะเป็น ยาหรือเป็นอาหารเสริม )  

-เกลือแร่ 
แคลเซียม 

ฟอสฟอรัส 

แมก็นีเซียม 

ทองแดง สงักะสี เหล็ก มีผลต่อการสร้างเส้นใยคอลลาเจน 

2) การออกก าลงักาย 
3) หลีกเล่ียงปัจจยัเส่ียง งดการสูบบุหร่ี ด่ืมสุราปานกลาง และ การมีกิจกรรมท่ีเหมาะสม 



4) ระวงัภาวะน ้าหนกัเกินและภาวะอว้น.                                                                                                                                                                                                   

#จาก In the Health, Ageing,and Body Composition Study พบวา่มีแสดงความสมัพนัธ์ระหวา่ง ณ
intramuscular adipose tissue และ risk of fall (8-10)                                                                                                                           

#จาก The Million Women Study ท่ีศึกษาถึงความสมัพนัธ์ระหวา่งดชันีมวลกายและอุบติัการณ์ของภาวะกระดูกสะโพก
หกั พบวา่ 40% ของกระดูกสะโพกหกัในผูห้ญิง พบในคนท่ีมีน ้าหนกัเกินหรือมีภาวะอว้น( 11 ) และ The Osteoporotic 

Fracture in Men Study (MrOS) ท่ีศึกษาภาวะกระดูกพรุนในผูช้าย พบวา่ 13% ของกระดูกสะโพกหกั และ 14% 

ของ non-vertebral fracture เกิดข้ึนในคนอว้น ( 12 ) 

5) วิถีชีวิต 
6) การเผยแพร่ความรู้สู่ประชาชนและชุมชน 

 

 
แนวทางการรักษา 
การรักษาสภาวะทั้งสอง(กระดูกพรุนและ กลา้มเน้ือถดถอย)นอกจากมุ่งหวงัในการเพ่ิมปริมาณมวลกลา้มเน้ือและมวลกระดูกแลว้ ยงัหวงัใน
การเพ่ิมความแขง็แรงและประสิทธิภาพการท างานดว้ย 
Non-Pharmaceutical treatment สามารถเป็นไดท้ั้งการป้องกนัและการรักษา คือถา้เร่ิมใชวิ้ธีการน้ีตั้งแต่วยัรุ่นจะช่วยป้องกนั
การเกิดโรค และ เม่ือเกิดภาวะพลดัตกหกลม้หรือกระดูกหกัแลว้ก็ยงัใชเ้ป็นการรักษาร่วมกบัการทานยาได ้
 

Pharmaceutical treatment  
ภาวะกระดูกพรุน 

ในปัจจุบนั การใชย้าในการรักษาภาวะกระดูกพรุน แบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม ตามการออกฤทธ์ิต่อสมดุลยข์องกระดูก คือ 
1) ยากลุ่มยบัย ั้งการสลายกระดูก (Anti-resorptive agents) เช่น  Bisphosphonate , Calcitonin, 

Denosumab  

2) ยากระตุน้การสร้างกระดูก (Bone forming agent)  

3) ยาท่ีออกฤทธ์ิทั้งยบัย ั้งการสลายและกระตุน้การสร้างกระดูก (Dual action agent) 

 

 
ภาวะกลา้มเน้ือถดถอย 
1).  Antibodies against myostatin or activity receptor type IIA and IIB  

(eg,Bimagrumab) ก าลงัท าการศึกษาในระยะท่ี 2 (phase II clinical trials) (13) 

2) Testosterone 

3) Growth Hormone 

4) Dehydroepiandrosterone ( DHEA ) 
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Vitamin D deficiency and osteomalacia            

 

          นพ.ศาศวตั ตนัวเิชยีร 

                              พ.อ.ศ.นพ.ทว ีทรงพฒันาศลิป์ 

วติามินดี หรือ calciferol เป็นวติามินชนิดท่ีละลายในไขมนั มีโครงสร้างโมเลกลุเป็น 4-ring cholesterol 

backbone ซ่ึงมีหลายรูปแบบ แต่รูปแบบท่ีจ าเป็นต่อร่างกาย ไดแ้ก่ วติามินดี-2 และวติามินดี-3   โดยท่ีวติามินดี-2 

สร้างมาจากไขมนัของพืช จึงมีช่ือเรียกวา่ ergocalciferol ส่วนวติามินดี-3 สร้างมาจากไขมนัของสตัว์

(cholesterol) จึงมีช่ือเรียกวา่ cholecalciferol  

 

 
 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 1 โครงสร้างโมเลกลุของวติามินดี 

 

 

 



 

 

ความแตกต่างระหวา่ง vitamin D2 และ vitamin D3 

 

 

สืบเน่ืองมาจากการท่ีมีโครงสร้างของโมเลกลุท่ีแตกต่างกนัท าให ้วติามินดี-2 และ วติามินดี-3 มีคุณสมบติับางประการท่ี

แตกต่างกนั ท่ีส าคญัประการหน่ึงคือ ท าใหค้วามจบัแน่น (affinity) ต่อการจบัโปรตีน (vitamin D binding 

protein)แตกต่างกนัไป โดย ซ่ึงวติามินดี-2  มีความจบัแน่นตอ่โปรตีนท่ีต ่ากวา่จึงถูกก าจดัออกจากร่างกายไดเ้ร็วกวา่ 

ท าใหป้ริมาณในร่างกาย ความเสถียร และประสิทธิภาพ ดอ้ยไปกวา่ วติามินดี-3  

แมจ้ะดูเหมือนวา่ ประสิทธิภาพ ของวติามินดี 2 จะดอ้ยกวา่ วติามินดี3 แต่รูปแบบส่วนใหญ่ของวติามินดี ชนิดท่ีเป็นยา

หรืออาหารเสริม โดยเฉพาะในประเทศไทย จะเป็นรูปแบบของวติามินดี 2 เป็นส่วนใหญ่ 

 

การเผาผลาญวติามินดี (vitamin D metabolism)  

เม่ือวติามินดีท่ีเราไดรั้บไม่วา่จะเป็นจากอาหาร หรือ การสงัเคราะห์จากชั้นไขมนัใตผ้ิวหนงัเม่ือไดรั้บรังสี UVB  วติามินดี 

จะไปตามกระแสเลือด ไปท่ีตบั จะมีเอนไซม ์hepatic 25-hydroxylase ซ่ึงจะเปล่ียน cholecalciferol เป็น 

25-OH-cholecalciferol (25-OHD) ซ่ึงตวัน้ีเองมีความส าคญัตรงท่ีเราใชร้ะดบัของ 25-OHD เป็น

มาตรฐานในการวดัระดบัวติามินดีในเลือดมาใชใ้นทางคลินิค  จากนั้น จะถูกไปเปล่ียนต่อท่ีไต โดยเอนไซม ์1α-

hydroxylase ซ่ึงมีมากท่ีสุดท่ีไต แต่ในเซลลอ่ื์นๆของร่างกายท่ีจ าเป็นตอ้งใชว้ติามินดี ก็มีเอนไซมน้ี์เช่นเดียวกนั 

หลงัจากถูกเปล่ียนแลว้จะไดเ้ป็น 1,25 dihydroxycholecaliferol โดยออกฤทธ์ิท่ีกระดูก คือเก็บแคลเซียมเขา้

กระดูก (mineralization of skeletal) ออกฤทธ์ิท่ีล าไสเ้ลก็และท่ีไต ท าใหดู้ดซึมแคลเซียมไดม้ากข้ึน 

(absorption of calcium)  ถา้ระดบั 25-OH-cholecalciferol ท่ีมากจนเกินไป จะถูกเปล่ียนเป็น 

24,25 dihydroxycholecalciferol ซ่ึงเป็นรูปแบบท่ีเฉ่ือยแลว้ถูกขบัออกทางไต  



 

 

Vitamin D Analogs  

มียาหลายตวั ท่ีถูกสงัเคราะห์มาใชใ้นการรักษาโรคท่ีเกิดจากการขาดวติามินดี หรือโรคท่ีเกิดจากความบกพร่องในส่วนใดๆ

ส่วนหน่ึงของการเผาผลาญวติามินดี (vitamin D metabolism) ยาดงักล่าวไดแ้ก่ vitaminD2 

(ergocalciferol) , 1αOHD3 (alpha-calcidol), 1,25(OH)2D (calcitriol)    ซ่ึงในการใชย้า

ดงักล่าวในการเสริมสร้างสุขภาวะของกระดูก หรือใหเ้สริมแก่คนไขท่ี้มีความเส่ียงจะเป็นโรคกระดูกพรุนท่ีไม่ไดเ้ป็นโรค

ไตเส่ือมระยะทา้ยๆ หรือท่ีไม่สามารถสร้างเอนไซม ์1α-hydroxylaseได ้ แนะน าใหใ้ชเ้ป็น ergocalciferol 

หรือ cholecaliferol เน่ืองจาก การใหย้าจ าพวก alpha-calcidol หรือ calcitriol เราจะไม่สามารถติดตาม

ระดบั 25-OHD level ในเลือดไดใ้นการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการโดยทัว่ไป  ซ่ึงอาจท าใหเ้กิดภาวะ vitamin D 

intoxication และมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูง (hypercalcemia) ส่วนท่ีใชข้อง active form vitamin 

เช่น 1αOHD3 (alpha-calcidol), 1,25(OH)2D (calcitriol)    จะมีท่ีใชใ้นกรณีท่ีผูป่้วยท่ีเอนไซม ์1α-

hydroxylaseท างานไม่ได ้ไดแ้ก่คนไขจ้ าพวก chronic kidney disease   

 

หนา้ท่ีทางกระดูกของวติามินดี (skeletal function of vitamin D ) 

 วติามินดี มีหนา้ท่ีต่อหลายระบบในร่างกาย ในท่ีน้ี กล่าวถึงหนา้ท่ีส าคญัท่ีเก่ียวขอ้งกบัทางกระดูก คือ 1,25-

(OH)2D จะมีผลทั้งโดยตรงต่อกระดูกคือกระตุน้การพฒันาของ osteoblast เพ่ิมการสร้างกระดูกโดยการควบคุมยนี 

Runx2 และโดยออ้มคือ กระตุน้การสร้าง osteoclast (osteoclastogenesis) ผา่นRANKL ซ่ึง

กระบวนการน้ีตอ้งการ1,25-(OH)2D ในเซลลo์steoblast ผา่นการส่ือสารกนัระหวา่งเซลลร์ะหวา่งเซลลต์น้ก าเนิด

ของ osteoblast และosteoclast และ1,25-(OH)2D ยงัสามารถยบัย ั้ง OPG(osteopotegerin) ซ่ึง

เป็น decoy receptor ส าหรับ RANKLในการสลายกระดูก และยงักระตุน้การสร้างโปรตีนจบัแคลเซียม 



osteocalcin ,osteopontin ซ่ึงท าใหก้ระบวนการเติมแร่ธาตุในกระดูกเกิดนอ้ยลง โดยผลทางออ้มน้ีจะเกิดใน

ภาวะท่ีสมดุลแคลเซียมในเลือดเป็นลบ เพื่อรักษาระดบัแคลเซียมในเลือดใหเ้ป็นปกติ 

 

แหล่งของวติามินดี (source of vitamin D)  

 วติามินดี ไดม้าจากแหล่งท่ีส าคญั 3 แหล่ง  

1.รังสี UVB จากแสงแดด 

2.อาหารเสริม  

3.อาหาร 

 

 ในแสงแดดเป็นแหล่งของวติามินดีท่ีมีมากท่ีสุด และหาง่ายโดยเฉพาะในประเทศแถบใกลเ้สน้ศูนยสู์ตร ร่างกาย

สามารถน ารังสี UVB ในแสงแดดมาใชส้งัเคราะห์วติามินดีได ้ซ่ึงตอ้งไดใ้นช่วงเวลาท่ีเหมาะสม และเป็นระยะเวลาท่ีนาน

พอสมควรประมาณ 30 นาทีต่อวนั และท่ีส าคญัคือ ผิวหนงัตอ้งสมัผสักบัแสงแดดโยตรง (direct exposure) ถา้ใส่

เส้ือผา้ปกคลุมผิวหนงัเกือบทั้งหมดของร่างกาย หรือ ทาครีมกนัแดด อาจจะไม่ไดรั้บวติามินดีจากแสงแดดไดอ้ยา่งเตม็ท่ี 

โดยพ้ืนท่ีผิวท่ีร่างกายควรสมัผสักบัแสงแดดโดยตรงคืออยา่งนอ้ย ประมาณร้อยละ 30 ของพ้ืนท่ีผวิร่างกาย

(Matsuoka, Wortsman et al. 1990) ซ่ึงขอ้จ ากดัของแหล่งวติามินดี ในแสงแดด ท่ีเป็นปัจจยัใหแ้ต่ละ

บุคคลไดรั้บวติามินดีท่ีแตกต่างกนัคือ  

 1.อาย ุอายท่ีุมากข้ึนท าใหค้วามสามารถในการสงัเคราะห์วติามินดีลดลงได ้

 2.ลกัษณะการด าเนินชีวติ การใส่เส้ือผา้ การไดรั้บแสงแดดในแตล่ะช่วงเวลาท่ีแตกต่างกนั 

 3.สีผิว ชนชาติท่ีมีสีผิวเขม้มีโอกาสท่ีจะไดรั้บวติามินดี จากแสงแดดไดน้อ้ยกวา่  

 4. ศาสนา บางศาสนาท่ีตอ้งแต่งกายมิดชิด ท าใหโ้อกาสสมัผสัแสงแดดโดยตรงลดนอ้ยลง 

 5. ต าแหน่งของภูมิประเทศท่ีอาศยั ยิง่ใกลเ้สน้ศูนยสู์ตร ยิง่มีโอกาสไดรั้บแสงแดดไดม้ากกวา่ 

  



 ในแหล่งอาหาร ท่ีมีวติามินดีสูง มกัจะเป็นอาหารท่ีหาบริโภคไดไ้ม่ง่ายนกัเช่น ปลาแซลมอนน ้ าลึก เห็ดชิตาเกะ

(โดยเฉพาะเห็ดท่ีไดรั้บการตากแดด) ซ่ึงตอ้งบริโภคในปริมาณท่ีมากพอสมควรถึงจะไดป้ริมาณวติามินเพียงพอกบัท่ีร่างกาย

ตอ้งการในแต่ละวนั ดงันั้นการไดรั้บวติามินดีใหเ้พียงพอจากอาหารเพียงแหล่งเดียวอาจเป็นไปไดย้ากพอควร  

 

 

ตารางปริมาณวติามินดีในอาหารแต่ละชนิด(Holick, Binkley et al. 2011) 

 

 วติามินดีจากอาหารเสริม ในประเทศไทยส่วนใหญ่เป็นในรูปแบบของวติามินดี 2 ซ่ึงมีราคายอ่มเยาและสามารถ

หาไดง่้ายในการใหเ้สริมแก่ผูป่้วยซ่ึงแนวโนม้การไดว้ติามินดีจากอาหาร และแสงแดดอาจไม่เพียงพอ จึงค่อนขา้งจ าเป็นตอ้ง

ใหใ้นผูป่้วยท่ีมีวติามินดีต ่าและมีโรคหรือความเส่ียงท่ีจะเกิดโรคจากภาวะขาดวติามินดี   

 

ภาวะขาดวติามนิด ี(vitamin D deficiency) 

วติามินดีท่ีเพียงพอจะเสริมสร้างสุขภาวะท่ีดีของกระดูก และระบบอ่ืนๆของร่างกายดว้ยเช่นกนั ในผูป่้วยท่ีเป็นโรคกระดูก

พรุน การไดรั้บยากระดูกพรุนท่ีมีงานวจิยัรองรับวา่ไดผ้ลการรักษาท่ีดีนั้นลว้นแลว้แต่ศึกษาภายใตเ้ง่ือนไขท่ีผูป่้วยไดรั้บแคล 

เซียมและวติามินดีอยา่งเพียงพอ และภาวะท่ีขาดวติามินดี น ามาซ่ึงโรคกระดูกน่วมหรือกระดูกอ่อน (osteomalacia)  

ระดบัวติามินดีท่ีเหมาะสมท่ีตามสถิติท่ีเคยมีมา ในประชากรร้อยละ 98 ท่ีมีสุขภาพท่ีดี อยูท่ี่ประมาณ 20 

ng/ml(Ross, Manson et al. 2011) แต่ในประชากรท่ีมีความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกหกัจากโรคกระดูกใดๆ 

แนะน าระดบัท่ีเหมาะสมอยา่งนอ้ย 30 ng/ml  

โดยภาวะพร่องวติามินดี(vitamin D insufficiency) จะมีระดบัวติามินดี อยูท่ี่ 20-30 ng/ml  และภาวะขาด

วติามินดี(vitamin D deficiency) ระดบัวติามินดี นอ้ยกวา่ 20 ng/ml ซ่ึงในประเทศไทยมีการศึกษาถึงความ

ชุกของประชากรท่ีมีระดบัวติามินดีนอ้ยกวา่ 30 ng/ml มากถึงร้อยละ75 และมีขาดวติามินดี(ระดบั วติามินดี นอ้ยกวา่ 

20 ng/ml) พบวา่มากถึง 5.7%(Chailurkit, Aekplakorn et al. 2011)   



 

Ricket and osteomalacia   

 เป็นโรคท่ีมีสาเหตจุากขาดวติามินดี,แคลเซียม,ฟอสเฟตอยา่งรุนแรง และ/หรือ เกิดร่วมกบัมีการยบัย ั้ง

กระบวนการเติมแร่ธาตุของกระดูก(bone mineralization) โดยตรง  ท าใหไ้ม่สามารถสะสมแร่ธาตุในเซลล์

กระดูกได ้โดย ricket จะพบในเด็กท่ี growth plate ยงัไม่ปิด ซ่ึงส่งผลใหก้ารเจริญของกระดูกผิดปกติ ท าใหค้วาม

ยาวของกระดูกรวมถึงรูปร่างผิดปกติได ้แต่ osteomalacia เกิดไดใ้นทุกช่วงอาย ุซ่ึงในผูใ้หญ่มกัจะวนิิจฉยัสบัสนกบั

โรคกระดูกพรุนท่ีมีพยาธิสภาพคือการมีมวลกระดูกท่ีนอ้ยลง แต่การเติมแร่ธาตุอาจยงัเป็นปกติ เน่ืองมาจากทั้งสองโรคน้ีมี

การแสดงถึง มวลกระดูก (bone mineral density) ท่ีต  ่ากวา่ปกติทั้งคู่ แต่อาการทางคลินิกท่ีส าคญัท่ีท าใหมี้

โอกาสนึกถึงโรคกระดูกน่วมมากข้ึน ไดแ้ก่ ปวดกระดูก(bone pain) , กลา้มเน้ืออ่อนแรง ,มีการเพ่ิมข้ึนของค่าสารเคมี

ชีวภาพท่ีเก่ียวขอ้งกบักระดูก เช่น alkaline phosphastase  ซ่ึงการรักษาโรคน้ีจะมุ่งเนน้ไปท่ีการแกไ้ข ภาวะ

พร่องของแร่ธาตุส าคญัท่ีผูป่้วยขาด ไดแ้ก่ แคลเซียม,ฟอสเฟต, วติามินดี  

 

 ในผูป่้วยโรคกระดูกพรุนทัว่ไป มกัจะมีภาวะขาดวติามินดีหรือพร่องแคลเซียมจากการท่ีความสามารถในการดูด

ซึมจากทางเดินอาหารท่ีลดลง ท าให้มีการทดแทนระดบัแคลเซียมท่ีลดลงโดยการเพ่ิมระดบั PTH ไดเ้ลก็นอ้ย (high-

normal PTH level) ท าใหร้ะดบัแคลเซียม,ฟอสเฟตอยูใ่นเกณฑป์กติ ซ่ึงแทบไม่มีผลต่อกระบวนการเติมแร่ธาตุของ

กระดูก  

ในกรณีท่ีวติามินดี(25OHD)ในเลือดต ่ามากๆ มีผลถึงระดบัของ 1,25(OH)2D และการดูดซึมแคลเซียมจาก

ล าไสท่ี้ต ่าลง กระตุน้ใหร้ะดบั PTH ในเลือดสูงข้ึน (secondary hyperparathyroidism) มีผลต่อระดบั

ฟอสเฟตท่ีต ่าลง มีการสลายกระดูกท่ีเพ่ิมมากข้ึน เหล่าน้ีส่งผลถึงกระบวนการเติมแร่ธาตุของกระดูกท่ีลดลง ก่อใหเ้กิดโรค

กระดูกน่วมไดใ้นท่ีสุด  

ในกรณีท่ีมีปัญหาจากการดูดซึมแคลเซียมโดยตรงขณะท่ีวติามินดี(25OHD)ปกติ ร่างกายพยายามเปล่ียนให้

ระดบั 1,25(OH)2D มากข้ึนซ่ึงเพ่ิมการสลายกระดูก เพ่ือเพ่ิมระดบัแคลเซียมในเลือด ลดอตัราการเก็บแคลเซียมเขา้สู่

กระดูก และยงักระตุน้ใหร้ะดบั PTH ในเลือดสูงข้ึน (secondary hyperparathyroidism) ไดเ้ช่นเดียวกนั 

ส่งผลถึงกระบวนการเติมแร่ธาตขุองกระดูกท่ีลดลง ก่อใหเ้กิดโรคกระดูกน่วมไดใ้นท่ีสุด  



อาการแสดงของโรคกระดูกน่วม (osteomalacia)  

ท่ีส าคญัไดแ้ก่ ปวดกระดูก(bone pain) , กลา้มเน้ืออ่อนแรงโดยเฉพาะกลา้มเน้ือส่วนตน้ 

(proximal muscle weakness) มกัจะเป็นบริเวณไหล่และเชิงกราน ซ่ึงน ามาถึงอาการท่ียนืยาก ลุก

ล าบาก ข้ึนบนัไดล าบาก ในกรณีท่ีอาการเป็นรุนแรงสามารถท าใหผู้ป่้วยนอนติดเตียงได ้และนอกจากนั้นอาจพบ

อาการของระดบัแคลเซียมในเลือดต ่าเช่น ชกั กระตุก และสามารถท าใหก้ระดูกหกัในลกัษณะของ stress 

fracture หรือ osteoporotic fracture ได ้

การวนิิจฉยัโรคกระดูกน่วมจากอาการแสดงทางคลินิกมีความไวคอ่นขา้งสูงแต่ไม่จ าเพาะดงันั้น มาตรฐานการ

วนิิจฉยัยงัคงเป็นการท า bone biopsy แต่เกณฑก์ารใหค้  านิยามจาก histomorphometry ท่ีชดัเจนยงัคงเป็นท่ี

ถกเถียงอยูเ่ช่นกนั และนอกจากอาการแสดงผลการการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการก็มีส่วนช่วยในการวนิิจฉยั 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบตักิาร 

ระดบั 25OHD level จะพบวา่ในกลุ่มท่ีมีสาเหตุมาจากภาวะขาดวติามินดีรุนแรง ระดบั 25OHD จะต ่า

นอ้ยกวา่ 7.5 – 15 ng/ml แต่จะปกติไดใ้นกลุ่มท่ีมีสาเหตจุากภาวะพร่องแคลเซียมจากการดูดซึมท่ีผิดปกติจากล าไส ้

ระดบั ALP ท่ีสูงข้ึน จะเป็นตวัท่ีค่อนขา้งคาดหมายไดดี้ท่ีสุด ในผูป่้วยโรคกระดูกน่วมท่ีรอผลการตรวจ 

biopsy เพ่ือวนิิจฉยั แต่อยา่งไรก็ตามตอ้งแยกโรคหรือภาวะอ่ืนท่ีท าใหร้ะดบั ALP สูงข้ึนได ้เช่น liver 

cholestasis, Paget disease, bone metastasis  

ดงันั้นจึงตอ้งอาศยัการแปลผลร่วมกนั ระดบั ALPท่ีเพ่ิมข้ึน ร่วมกบัระดบั แคลเซียมและฟอสเฟตท่ีต ่าลง จะช่วย

ในการวนิิจฉยัไปทางโรคกระดูกน่วมไดดี้ยิง่ข้ึน ซ่ึงระดบัแคลเซียมในระยะแรกๆท่ีมีการชดเชยจากภาวะsecondary 

hyperparathyroidism จะยงัไม่ต ่ามากหรืออยูแ่ค่ระดบั low normal หรือในการติดตามผูป่้วยอาจพบวา่มี

ภาวะ intermittent hypocalcemia  

ลกัษณะภาพถ่ายทางรังสี  

จะพบวา่ลกัษณะท่ีเห็นคลา้ยกบักระดูกจางลงเน่ืองจากมีกระบวนการเติมแร่ธาตุของกระดูกท่ีนอ้ยลงกวา่ปกติ 

(mineralization defect) และลกัษณะพิเศษท่ีพบในโรคน้ี คือ pseudofracture หรือ Looser zone 

ซ่ึงมกัจะมีขอบขาวชดักวา่ปกติ (sclerosis at margins) 

ใน bone scintigraphy อาจพบ multiple hotspots ท่ีกระดูกซ่ีโครง, เชิงกราน,กระดูกรยางค์

บริเวณ metaphysis, และต าแหน่งท่ีมี pseudofracture  ซ่ึงภาพท่ีเห็นอาจมีความคลา้ยกบัมะเร็งกระดูกแบบ

แพร่กระจายได ้และการตรวจมวลกระดูก(BMD) จะพบวา่ต ่าท่ีค่อนขา้งรุนแรงกวา่โรคกระดูกพรุนทัว่ไป และเม่ือใหก้าร

รักษาท่ีถูกตอ้งจะพบวา่มวลกระดูกจะเพ่ิมข้ึนอยา่งรวดเร็ว ซ่ึงเป็นจุดท่ีแตกต่างจากโรคกระดูกพรุน  

 

 



การรักษา (Treatment of osteomalacia) 

การรักษาภาวะกระดูกน่วมจากการขาดแร่ธาตุท่ีจ าเป็น รักษาโดยการเสริมแร่ธาตุท่ีขาดไปการใหแ้คลเซียม และ 

วติามินดีในขนาดท่ีพอเหมาะ  แคลเซียม 1000 มก.ต่อวนั(elemental calcium) วติามินดี 800-1200 IUต่อ

วนั การใหว้ติามินดีในขนาดท่ีสูงเช่น 25000-50000 IU  อาจจะสามารถเพ่ิมระดบัวติามินดีมาถึงระดบัท่ี

เพียงพอไดอ้ยา่งรวดเร็วแต่ตอ้งพิจารณาต่อวา่จ าเป็นจะตอ้งใหm้aintenance dose หรือไม่ ถา้ผูป่้วยมีภาวะท่ีการ

ดูดซึมแคลเซียมจากล าไสไ้ดน้อ้ย ควรพิจารณาการใหข้นาดของแคลเซียมและวติามินดีท่ีสูงข้ึน กล่าวคือแคลเซียม 1000-

4000 มก.ต่อวนั และวติามินดี-3 4000-10000IUต่อวนั ซ่ึงตอ้งเฝ้าระวงัระดบัของแคลเซียมและวติามินดีอยา่ง

ใกลชิ้ดดว้ย ไม่ควรใหไ้วตามินดีในขนาดท่ีสูงมากมาก (megadose of vitamin D) เช่น 500000 IU 

เน่ืองจากเพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิดภาวะ hypervitaminosis D ซ่ึงในช่วงเดือนแรกอาจมีความสมัพนัธ์กบัการลม้

และกระดูกหกัได ้การใหย้าตา้นโรคกระดูกพรุนในผูป่้วยโรคกระดูกน่วม (osteomalacia) เป็นขอ้หา้มเน่ืองจาก จะ

ไปกระตุน้ท าใหแ้คลเซียมยิง่ต  ่าลงไป  

เป้าหมายของการรักษาคือ ลดอาการปวดกระดูกและกลา้มเน้ืออ่อนแรงของผูป่้วย  และใหร้ะดบัของแร่ธาตุ

แคลเซียม ฟอสเฟตกลบัมาอยูใ่นระดบัปกติ แกไ้ขภาวะsecondary hyperparathyroidism และรักษาระดบั

ของ 25OHD ใหอ้ยูใ่นช่วงท่ี20-30ng/ml  การติดตามการรักษาเป็นส่ิงท่ีส าคญัมากเช่นกนัท่ีจะบ่งบอกวา่โรคมี

แนวโนม้ดีข้ึน กล่าวคือ อาการทางคลินิกลดนอ้ยลง ระดบั ALP คอ่ยๆลดลงจนมาสู่ระดบัปกติแมจ้ะใชเ้วลาหลายเดือน 

ระดบัแคลเซียมในปัสสาวะท่ีลดลง ภาพถ่ายทางรังสีมีความเขม้ของกระดูกมากข้ึน และมวลกระดูกท่ีเพ่ิมข้ึนอยา่งชดัเจน  
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Osteoporosis in chronic kidney disease 

              องอาจ พฤทธิภาส 

          ทว ีทรงพฒันาศิลป์ 

 โรคไตวายเร้ือรัง เกิดไดห้ลายสาเหตุ เป็นผลใหห้น่วยไตจ านวนมากไม่ท างาน ส่งผลใหเ้กิดภาวะโรคไตวายระยะ

สุดทา้ย โดยทัว่ไปเกิดจากความผดิปกติของโครงสร้างและหนา้ท่ีการท างานของไตนานมากกวา่สามเดือน โดยสามารถแบ่ง

ตามระดบัความรุนแรงโดยใชคุ้ณสมบติัการกรองของไต (Glomerular Filtration Rate; GFR) เป็นเกณฑใ์นการวดั ซ่ึง

โดยทัว่ไปวนิิจฉยัไดจ้ากค่า GFR นอ้ยกวา่ 60 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ 1.73 ตารางเมตร 

 

ค ำจ ำกดัควำมของ Chronic kidney disease-Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD) คือโรคไตวายเร้ือรังท่ีส่งผลให้

เกิดความผิดปกติของสมดุลเกลือแร่และกระดูก ค าเดิมท่ีใชก้นับ่อยคือ Renal osteodystrophy แต่ปัจจุบนัมูลนิธิโรคไต 

KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcome) ไดใ้ชค้  าใหม่แทนคือ Chronic kidney disease-Mineral and Bone 

Disorder (CKD-MBD)โดยมีความผิดปกติดงัขอ้ต่อไปน้ีอยา่งนอ้ยหน่ึงประการเป็นตน้ไป ดงัน้ีคือ 

1.ความผิดปกติของแคลเซียม ฟอสฟอรัส ฮอร์โมนพาราไทรอยด ์หรือวติามินดีเมตะบอลิสซ่ึม 

2.ความผิดปกติของการผลดัเปล่ียนกระดูก (bone turnover) ปริมาณการตกตะกอนของเกลือแร่ท่ีกระดูก (mineralization) 

การเจริญและความแขง็แรงของกระดูก (linear growth or strength of bone) 

3.ความผิดปกติของหลอดเลือดและการพอกของหินปูนท่ีเน้ือเยือ่อ่อน (vascular and other soft tissue calcification) 

 

ค ำจ ำกดัควำมของ Renal Osteodystrophy 

 คือการเปล่ียนแปลงโครงสร้างของกระดูกในผูป่้วยโรคไตเร้ือรัง ถือเป็นหน่ึงในรูปแบบของกลุ่มโรค CKD-MBD 

สามารถวนิิจฉยัไดจ้ากการน าช้ินเน้ือกระดูกมาตรวจวดัเน้ือเยื้อกระดูก (bone biopsy)ในเชิงปริมาณ (Quantitative 

histomorphometry) โดยฮอร์โมนท่ีควบคุมสมดุลของกระดูกและเกลือแร่ ไดแ้ก่ ฮอร์โมนพาราไทรอยด ์แคลซิโทนิน 

FGF23 และวติามินดีชนิดแอคทีฟ (1,25 dihydroxyvitamin D3) โดยสมดุลของกระดูกและเกลือแร่ถูกควบคุมโดยกลไกท่ี

ค่อนขา้งซบัซอ้นดงัภาพท่ี 1 



 
 

 

 พยาธิสภาพของโรคไตท่ีส่งผลใหเ้กิดโรคทางเมตะบอลิก เร่ิมตน้นั้นเกิดจากหน่วยไตไดรั้บบาดเจบ็ เม่ือไดรั้บ

บาดเจ็บมากข้ึนเร่ือยๆจากสาเหตใุดก็ตาม จะส่งผลใหค้่าการกรองสารต่างๆผา่นไต (Glomerular filtration rate หรือ GFR) 

ลดลง ซ่ึงส่งผลโดยตรงตอ่การดูดกลบัของแคลเซียมผา่นหน่วยไต เป็นผลใหเ้กิดการสูญเสียสมดุลของแคลเซียมหรือ loss of 

skeletal anabolism โดยในระยะแรก ร่างกายยงัสามารถปรับตวัใหร้ะดบั PTH วติามินดี และแคลเซียมอยูใ่นเกณฑป์กติ ดงั

แสดงใหเ้ห็นดงัภาพท่ี 2 แต่ถา้ยงัไม่ไดรั้บการแกไ้ขหรือตรวจหาสาเหตุไม่ได ้จะส่งผลต่อระดบัแคลเซียมในเลือดท่ีลดลง 

(hypocalcemia) ซ่ึงส่งผลไปท่ีต่อมพาราไทรอยด ์เพื่อรักษาสมดุลของระดบัแคลเซียมในเลือด ดงันั้นฮอร์โมนพาราไทรอยด์

จะถูกหลัง่ออกมามากข้ึน ส่งผลใหก้ระบวนการ remodeling ผิดปกติไป เกิดลกัษณะท่ีเป็น High turnover osteodystrophy 

หรือ osteitis fibrosa cystica ดงัแสดงใหเ้ห็นดงัภาพท่ี 3 

 



 

ภาพท่ี 2 โรคไตในระยะเร่ิมตน้ท่ีส่งผลต่อกระดูกและต่อมพาราไทรอยด ์

 

 

ภาพท่ี 3 โรคไตวายเร้ือรังท่ีส่งผลต่อกระดูกและต่อมพาราไทรอยด ์

 

  

  

 

 

 



 

 

 ภำวะ secondary hyperparathyroidism ท าใหเ้กิดพยาธิสภาพต่อสมดุลเกลือแร่ในร่างกายหลายอยา่งประการ  

มีดงัน้ีคือ 

 1.Hypocalcemia ระดบัแคลเซียมในเลือดต ่าเกิดจากการดูดซึมแคลเซียมท่ีล าไสล้ดลง โดยระดบั ionized Ca ใน

เลือดต ่าจะ negative feedback ไปท่ีต่อมพาราไทรอยด ์มีการกระตุน้การสร้างฮอร์โมนพาราไทรอยดม์ากข้ึน นอกจากน้ี

ระดบัแคลเซียมยงัถูกควบคุมผา่น calcium sensor ท่ีไตซ่ึงเป็น G-protein coupled plasma membrane receptor (CaSR) ซ่ึงมี

อยูท่ี่ chief cell tubular epithelium ของไต การแสดงออกของ CaSR จะถูกยบัย ั้งดว้ยภาวะ Calcitriol deficiency ดงันั้นผูป่้วย

โรคไตท่ีมีภาวะแคลเซียมในเลือดต ่า ร่างกายจะปรับตวัดว้ยการสร้างฮอร์โมนพาราไทรอยดป์ริมาณมากข้ึนกวา่ปกติเพ่ือ

ปรับสมดุลของแคลเซียมใหอ้ยูใ่นเกณฑป์กติ แต่ในผูป่้วยไตวายเร้ือรังท่ีตอ้งลา้งไตประจ าอาจพบวา่ต่อมพาราไทรอยด์

มกัจะไม่ค่อยตอบสนองต่อระดบัแคลเซียมในเลือด 

 2.Hyperphosphatemia ในระยะเร่ิมตน้ท่ีหน่วยไตยงัเสียหายไม่มาก ร่างกายมีการปรับสมดุลของฟอสเฟตโดย

การควบคุมของ PTH และ FGF23 เป็นผลให ้phosphate transport ท่ีผา่น tubular epithelium ลดลง เป็นผลใหร้ะดบัฟอสเฟต

ในเลือดอยูใ่นเกณฑป์กติ แตใ่นผูป่้วยโรคไตเร้ือรังท่ีมีค่าการกรองของไตนอ้ยกวา่ร้อยละ 30 (CKD 4 และ5) ร่างกายไม่

สามารถขบัฟอสเฟตออกไดแ้มว้า่จะมีการหลัง่ของ PTH และ FGF23 ท่ีสูงแลว้ก็ตาม ผลก็คือภาวะ hyperphosphatemia ท า

ใหแ้คลเซียมในเลือดลดลงและยบัย ั้งการหลัง่ของ 1-alpha hydroxylase ท าใหร้ะดบั calcitriol หรือ 1,25 (OH)2 D ลดลง 

นอกจากน้ี hyperphosphatemia อาจท าใหเ้กิด heterotopic mineralization ของหลอดเลือดไดอี้กดว้ย 

 3.Calcitriol deficiency ภาวะ CKD-MBD ท าใหไ้ตไม่สามารถสร้าง active vitamin D ได ้ส่งผลกระทบโดยตรง

ต่อการเกิด bone mineralization และความแขง็แรงของกระดูก 

 4.Hyperparathyroidism ต่อมพาราไทรอยดโ์ตข้ึนจากการตอบสนองต่อระดบัแคลเซียมในเลือดท่ีต ่า การท่ีระดบั 

PTH สูงข้ึนเป็นเวลานานท าใหเ้กิดความผิดปกติทาง phenotype ของ osteoblast การสร้าง collagen ชนิดท่ีหน่ึงลดนอ้ยลง 

แต่กลบัสร้าง RANKL มากข้ึนกวา่การสร้าง osteoblast เป็นผลใหเ้กิดภาวะ high-turnover osteodystrophy, PTH receptor 

desensitization และ excess bone resorption 

 

กำรวนิิจฉัยโรค CKD-MBD ตามอา้งอิงของ KDIGO ใชก้ารการหมุนเวยีนกระดูก (bone turnover) และการตกตะกอนของ

เกลือแร่เป็นเกณฑ ์(mineralization) แต่ในทางเวชปฏิบติั ประเมินไดจ้ากระดบัของ PTH ซ่ึงสมัพนัธ์กนัการหมุนเวยีน

กระดูกจาก bone biopsy ดงันั้นจึงใชค้่าระดบัของ PTH ในการแยกสองภาวะคือ low bone turnover และ high bone turnover 

โดยกลุ่มท่ีมีการผลดัเปล่ียนกระดูกต ่ามีค่า PTH นอ้ยกวา่ 100 pg/ml ในขณะท่ีกลุ่มท่ีมีการผลดัเปล่ียนกระดูกสูง มีค่า PTH 

มากกวา่ 500 pg/ml รายละเอียดการวนิิจฉยั bone turnover ใน CKD แสดงดงัตารางท่ี 1 

 

 



 

 

 

 

 

 

ตำรำงที ่1 กำรวนิิจฉัยกำรผลดัเปลีย่นกระดูก (Bone turnover) ในโรค CKD-MBD 
1.Low bone turnover 1.1 Adynamic bone disorder  

(Intact PTH < 100 pg/ml, Normal alkaline phosphatase, Low osteocalcin) 
 1.2 Osteomalacia 

(Intact PTH < 100 pg/ml, Normal alkaline phosphatase, Low osteocalcin, Elevated aluminum) 
2.High bone turnover 
(Predominant 
hyperparathyroidism) 

Intact PTH > 500 pg/ml, Elevated alkaline phosphatase 

3.Mixed uremic 
osteodystrophy 

Elevated PTH > 300 pg/ml, Elevated aluminum 

4.Unknown PTH >100 pg/ml but < 500 pg/ml 
 

 

 

 

กำรรักษำผู้ป่วย CKD-MBD 

1.การควบคุมภาวะฟอสเฟตในเลือดสูง ไดแ้ก่ 

1.1 หลีกเล่ียงการรับประทานอาหารท่ีมีฟอสเฟตสูง โดยทัว่ไปท าไดย้ากเพราะโปรตีนเป็นสารอาหารท่ีจ าเป็นส าหรับ

ร่างกาย โดยมกัจะแนะน าใหผู้ป่้วยสามารถรับประทานโปรตีนได ้1.2-1.3 กรัมต่อกิโลกรัมต่อวนั ในผูป่้วย CKD ระยะ 5 ซ่ึง

สามารถจ ากดัฟอสเฟตได ้1 กรัมต่อวนั 

1.2ใหย้ารับประทานกลุ่มท่ีช่วยจบัฟอสเฟต (Phosphate binder) เช่น ตวัจบักลุ่มท่ีเป็นอลูมิเนียม (Aluminum-based binder), 

ตวัจบักลุ่มท่ีเป็นแคลเซียม (Calcium-based binder), ตวัจบัท่ีไม่ใช่ทั้งแคลเซียมและอลูมิเนียม (Non-calcium and non-

aluminum-based binder) ยาในกลุ่มน้ีไดแ้ก่ calcium acetate, calcium carbonate, Lanthanum carbonate และ Sevelamer  

เป็นตน้ 

1.3 การลา้งไต (Dialysis) โดยทัว่ไป hemodialysis 3 คร้ังต่อสปัดาห์ สามารถขบัฟอสเฟตได ้3 กรัมต่อสปัดาห์ 



 

2.การรักษาภาวะ Secondary hyperparathyroidism ไดแ้ก่ 

2.1 การใหย้ากลุ่ม vitamin D analogs เพ่ือกดการหลัง่ของฮอร์โมนพาราไทรอยด ์ผูป่้วย CKD มกัมีการขาดวติามินดี ดงันั้น

จึงมีความจ าเป็นตอ้งให ้calcitriol ในผูป่้วย CKD เพ่ือยบัย ั้งไม่ใหเ้กิด Secondary hyperparathyroidism โดยทัว่ไปถา้ระดบั 

PTH ไม่สูงมาก มกัเร่ิมดว้ยการให ้calcitriol ขนาด 0.25-0.5 ไมโครกรัมต่อวนั เพ่ือลดระดบั PTH ใหก้ลบัมาสู่ระดบัปกติ

และเป็นการเพ่ิม mineralization ไดอี้กดว้ย 

2.2 การใหย้ากลุ่ม Calcimimetics เช่น Cinacalcet (SensiparTM) เป็นยากลุ่ม allosteric modulator ต่อ CaSR ออกฤทธ์ิโดย

การกดทั้งการสร้างและการหลัง่ PTH นอกจากน้ียงัช่วยลดระดบัcalcium และ phosphate ไดอี้กดว้ย 

2.3 การผา่ตดัตดัต่อมพาราไทรอยด ์จ าเป็นตอ้งพิสูจน์ดว้ยการท า tissue biopsy ก่อนเพ่ือยนืยนัวา่เป็น severe 

hyperparathyroidism จริง โดยการตดัต่อมพาราไทรอยด ์มีขอ้บ่งช้ีดงัน้ีคือ 1. ภาวะ persistent hypercalcemia, 2. ภาวะ 

persistent hyperphosphatemia, 3.ภาวะ soft tissue calcification, 4.ภาวะ hyperparathyroidism ท่ีมีอาการรุนแรงและการให ้

pulse vitamin D ไม่ไดผ้ล และ 5. Refractory pruritus 

 

3.การรักษาภาวะขาดวติามินดี (vitamin D deficiency) การให ้calcitriol ขนาด 0.25-0.5 ไมโครกรัมตอ่วนั นอกจากจะช่วย

ลดระดบั PTH ใหก้ลบัมาสู่ระดบัปกติแลว้ ยงัท าใหมี้การเพ่ิม mineralization อีกดว้ย 

 

4.การรักษาภาวะขาดแคลเซียม โดยทัว่ไปมกัเกิดตามหลงัการตดัตอ่มพาราไทรอยดอ์อกไป ภาวะ hypocalcemia สามารถ

รักษาดว้ยการใหแ้คลเซียมในรูปแบบรับประทานหรือฉีดก็ได ้

 

กำรประเมนิควำมเส่ียงกำรเกดิกระดูกหักในกลุ่มโรค CKD-MBD 

 ผูป่้วยทุกรายไดรั้บการประเมินความเส่ียงในการเกิดกระดูกหกัและไดรั้บการประเมินภาวะการผลดัเปล่ียนของ

กระดูก (Bone turnover) โดยแบ่งผูป่้วยออกเป็นสองกลุ่ม คือ กลุ่มท่ีมีการผลดัเปล่ียนกระดูกต ่าและกลุ่มท่ีมีการผลดัเปล่ียน

กระดูกสูง โดยไดรั้บการรักษาดว้ยยากระตุน้การสร้างกระดูก (Anabolic agent) และยายบัย ั้งการท าลายกระดูก (Anti-

resorption agent) ตามล าดบั การใหย้ารักษากระดูกพรุนเพ่ือป้องกนักระดูกหกัในโรค CKD-MBD มีขอ้มูลเพ่ิมเติมดงัน้ีคือ 

 1.ยากลุ่ม bisphosphonate รูปแบบรับประทาน ไม่มีหลกัฐานจากงานวจิยัวา่ oral bisphosphonate ท าใหเ้กิด renal 

toxicity แต่การให ้bisphosphonate ในรูปแบบฉีด ไดแ้ก่ Intravenous Zoledronic acid อาจกระทบตอ่ไตท าให ้GFR ลดลง

อยา่งฉบัพลนัได ้

 2.ยากลุ่ม Denosumab (RANKL inhibitor) ถูกขบัออกโดยทาง reticuloendothelium system และเน่ืองจากเป็น 

monoclonal antibody ดงันั้นผูป่้วยโรคไต CKD 3-4 สามารถใชย้ากลุ่มน้ีไดอ้ยา่งปลอดภยั แต่มีขอ้ควรระวงัใน CKD ระยะ 5 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Periprosthesis after Total Hip Replacement fracture  

 

Introduction 

Periprosthetic fractures of the femur after total hip replacement can present some unique challenges 

to the treating reconstructive orthopedic surgeon. Treatment may differ depending on fracture 

location, bone condition, implant stability, patient characteristics, and surgeon experience. It is 

imperative that adequate and sufficient mechanical fixation be achieved in the treatment of these 

patients. It is crucial that the treating orthopaedic surgeon have a clear and effective treatment plan to 

manage these complex cases. The patient’s final outcome is dependent on fracture union, implant 

stability, early functional recovery, and return to pre-injury independence Fractures around a total hip 

prosthesis increasing in incidence as a result of increased arthroplasty procedures and high-demands 

of elderly patients 

Treatment of periprosthetic fractures requires strict adherence to the basic principles of treating any 

fracture. The surgeon must restore the biomechanical integrity of the bone. This requires restoration 

of a biologic environment in which the bone can heal and a mechanically stable construct to give the 

bone a chance to heal. 

Biology is maintained by strict soft-tissue and indirect reduction techniques, when possible, to 

preserve periosteal or endosteal blood supply. The surgeon should minimize periosteal stripping, 

avoid dead space, and consider bone grafting if the biologic environment is compromised. The 

patient's medical condition should be optimized. The patient should be encouraged to stop smoking 

when applicable. 



Mechanical stability is obtained by restoring the anatomic integrity of the bone and by following 

ArbeitsgemeinschaftfürOsteosynthesefragen/Association for the Study of Internal Fixation (AO/ASIF) 

principles with adequate fixation distal and proximal to the fracture. 

The rate of intraoperative fracture may be lessened by careful preoperative planning and templating. 

Exam and Imaging  

An assessment of the patient before treatment is essential in order to maximize the chances of a 

good outcome., many periprosthetic femur fractures occur from low-energy trauma such as a fall from 

standing height. The surgeon should take the information from the patient’s history any signs and 

symptoms that may suggest implant loosening prior to the injury, such as thigh pain and start up pain, 

usually reported as pain while rising from a chair or at initiation of ambulation. A complete physical 

examination with an emphasis on the injured limb’s neurovascular status should be carefully 

documented. Physical examination may reveal ambulatory status, tenderness to palpation of the 

fracture site, and pain with range of motion of the affected extremity, the surgeon should be 

awareness of the  osteoporosis condition , the level of vitamin D deficiency should be check 

.Preoperative planning should include identification of previous surgical scars and soft tissue 

condition, review of previous operative reports, especially for identification of the currently implanted 

prosthesis and any unusual intraoperative events, and appropriate workup if septic loosening is 

suspected. Patients with fractures around asymptomatic, well-fixed implants usually do not require an 

infectious workup. High-quality standard anteroposterior (AP) and lateral radiographs of the affected 

hip and femur together with an AP radiograph of the pelvis should be obtained. Images should be 

reviewed thoroughly to ascertain the type of fracture and the stability of the implant. 

The high- quality radiographs are essential to look for the signs of a loose femoral stem include 

continuous lucency at the cement-bone and cement-stem interfaces, as well as cement mantle 

fractures prior to incurring the periprosthetic fracture, a comparison of the older radiographs is 

essential to evaluate  the loosening implant. Post-injury cement mantle fracture is not a sign of stem 

loosening by itself. Failure to identify an unstable implant is likely to lead to treatment failure if 

osteosynthesis rather than revision arthroplasty is performed. The stability and the condition of the 

acetabular component should be assessed as well, and if revision is warranted, it should be 

addressed appropriately. Routine use of CT or MRI is usually not warranted. In case of Periprosthsis 

fracture  with loosening implant , a white blood cell count , ESR , and C-reactive protein analysis 

should be check to evaluate of any possible septic loosening ,but the elevation of these maybe 

associated with fracture . If the Surgeon highly suspected of infection, the joint aspiration for cell count 

should be obtained. During the surgery, the intra-operative culture s and pathology specimens be 

checked to help rule out of periprosthetic infection  

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Classification 

 

Femoral periprosthetic fractures may occur intraoperatively or postoperatively. The widely used 

Vancouver classification, developed by Duncan and Masri.The Vancouver classification of 

periprosthetic femoral fractures has been modified to include intraoperative fractures and perforations: 

Type-A fractures are confined to the proximal metaphysis, type-B fractures involve the proximal 

diaphysis, and type-C fractures extend beyond the longest revision stem and may include the distal 

femoral metaphysis.14 Each type is subdivided into simple perforations (subtype 1) and undisplaced 

(subtype 2) or displaced (subtype 3) fractures.  

Vancouver classification (Intraoperative) 

 

Location 

 

 

 

 

• Pattern 

• Stability of fracture 

Types 

A - proximal metaphysis 

B - diaphyseal 

Intraoperative fractures       

Femur    , Acetabulum 



C - distal to stem tip (not amenable to insertion of longest revision stem) 

Subtypes 

1 - cortical perforation 

2 - nondisplaced crack 

3 - displaced unstable fracture pattern 

 

 

 

 

Epidemiology 

Incidence 

Intraoperative fractures are 3.5% of primary uncemented hip replacements and 0.4% 

of cemented arthroplasties postoperative fractures, most common at stem tip 

Prevention 

Preoperative templating reduces risk of intraoperative fractures adequate surgical exposure special 

care when using cementless prosthesis in poor bone (RA, osteoporosis) 

Intraoperative Acetabular Fractures 

The Incidence cemented acetabular components are 0.2% and 0.4% cementless acetabular components 

repectively .The mechanism typically occurs during acetabular component impaction 

The risk factors are under reaming > 2mm, elliptical modular cups, osteoporosis cementless, acetabular 

components dysplasia, post-radiation 

 

The treatment Evaluation must determine stability of implant 

 

Observation alone  

Indications  

if evaluated intraoperatively and found to be stable, post-operative care, consider protected weight-

bearing for 8-12 weeks 

 

Acetabular revision with screws vs. ORIF 

Indications 

if evaluated intraoperatively and found to be unstable, technique addition of acetabular screws, may 

consider upgrading to "jumbo" cup ORIF of acetabular fracture with revision of acetabular component, if 

 



posterior column is compromised, considered ORIF + revision is most stable construct, may add bone 

graft from reamings, if patient has poor bone stock,  

postoperative care, consider protected weight-bearing for 8-12 weeksIntraoperative 

 

Femur Fractures 

Incidence 

Primary THA is 0.1-5%, revision THA is 3-21% 

The mechanism proximal fractures usually occur with bone preparation by aggressive rasping, peri 

prosthetic fracture may occur during implant insertion from dimension mismatch middle-region fractures 

usually occur when excessive force is used during surgical exposure or bone preparation, for the distal 

fractures usually occur when tip of a straight-stem prosthesis impacting at femoral bow ,the risk factors 

are impaction bone grafting, female gender, technical errors, cementless implants, osteoporosis in 

revision caseminimally invasive techniques (controversial) 

 

 

The protocol for intraoperative periprosthetic fracture 

Vancouver Classification & Treatment - Intraoperative Periprosthetic Fracture  

Type Description Treatment 

A1 Proximal metaphysis, cortical 

perforation 

bone graft alone (e.g. from acetabular reaming) 

A2 Proximal metaphysis, nondisplaced 

crack 

cerclage wire before inserting stem (to prevent crack propagation) 

ignore the fracture if fully porous coated stem is used (provided there is 

no distal propagation)  

A3 Proximal metaphysis, displaced 

unstable fracture 

fully porous coated stem, or tapered fluted stem provided  

wires/cables/claw plate for isolated GT fractures  

B1 Diaphyseal, cortical perforation 

(usually during cement removal) 

fully porous coated stem (bypass by 2 cortical diameters) ± strut 

allograft 

B2 Diaphyseal, nondisplaced crack 

(from increased hoop stress during 

broaching or implant placement) 

cerclage wire (if implant stable)  

fully porous coated stem to bypass defect (if implant unstable) ± strut 

allograft 

PWB and observation (if detected postop) 

B3 
Diaphyseal, displaced unstable 

fracture (usually during hip 

fully porous coated stem to bypass defect ± strut allograft 



 

 

 

 

 

Presentation 

Change in resistance while inserting stem should raise suspicion for fracture, C-arm Imaging for 

intraoperative radiographs are required when there is a concern for fracture 

Treatment 

Stem removal, cabling, and reinsertion 

indications 

intraoperative longitudinal calcar split    

Trochanteric fixation with wires, cables, or claw-plate  

indications 

intraoperative, proximal femur fractures  

Removal of implant, insertion of longer stem prosthesis  

indications 

complete (two-part) fractures of middle region 

technique 

distal tip of stem must bypass distal extent of fracture by 2 cortical diameters 

may use cortical allograft struts for added stability 

removal of implant, internal fixation with plate, reinsertion of prosthesis 

indications 

distal fractures that cannot be bypassed with a long-stemmed prosthesis 

 

Postoperative Femur fracture 

Introduction 

Incidence 0.1-3% for primary cementless total hip arthroplasties 

 

Early postoperative fractures 

dislocation, cement removal, stem 

insertion) 

C1 
Distal to stem tip, cortical 

perforation (during cement removal) 

morcellized bone graft, fully porous coated stem to bypass defect, strut 

allograft 

C2 
Distal to stem tip, nondisplaced 

fracture 
cerclage wire, strut allograft 

C3 
Distal to stem tip, displaced 

unstable fracture 
ORIF 



cementless prosthesis tend to fracture in the first six months, likely caused by stress risers during reaming 

and broaching 

wedge-fit tapered designs cause proximal fractures, cylindrical fully porous-coated stems tend to cause a 

distal split in the femoral shaft 

Late postoperative fractures 

cemented prosthesis tends to fracture later (5 years out) 

The postoperative periprosthetic fracture are around the tip of the prosthesis or distal to the femoral stem 

 

Risk factors 

poor bone quality 

cementless prostheses 

compromised bone stock 

revision procedures 

Classification 

 

 

 

 

Vancouver classification (post -operative)  

Treatment of total hip periprosthetic femoral fractures is dependent on a few fracture characteristics 
such as fracture location, femoral bone stock, osteoporosis, implant stability, patient’s characteristics 
like age and medical co-morbidities, and surgeon experience . This classification are simple and 
validated but often difficult to differentiate between B1 and B2 fractures based on radiographs alone 

 

Protocol for treatment 

Presentation 

often result after low-energy trauma 

Treatment 

nonoperative treatment with protected weight-bearing 

indications 



’ 

 



 

Presentation 

often result after low-energy  

 

 

 

 

Vancouver Classification & Treatment - Intraoperative Periprosthetic Fracture  



 

 

Reference: 

1. Total Hip Arthroplasty Periprosthetic Femoral Fractures 
         A Review of Classification and Current Treatment    Ran Schwarzkopf, M.D., M.Sc., Julius K. 
Oni, M.D., and Scott E. Marwin, M.D. Bulletin of the Hospital for Joint Diseases 2013;71(1):68-78  

2. Management of periprosthetic femoral fractures following total hip arthroplasty: a review Matthew 

P. Abdel1 & Umberto Cottino & Tad M. Mabry International Orthopaedics (SICOT) (2015) 39:2005–
2010 DOI 10.1007/s00264-015-2979-0  

3. Management of peri-prosthetic fractures around total hip arthroplasty: a contemporary review of 

surgical options Dominic Davenport, Jonathan R. Hutt, Philip A. Mitchell
1
, Alex Trompeter, Daniel 

Kendoff, Nemandra A. Sandiford Ann Joint 2018;3:65  

4. Plate on Plate Osteosynthesis for the Treatment of Nonhealed Periplate Fractures Georgios 

Arealis,
 
Vassilios S. Nikolaou,

 
Andrew Lacon,

 
Neil Ashwood,

 
and Mark ,Hamlet   

1 ISRN Orthopedics 

Volume 2014,  

Type Description Treatment 

A Fracture in trochanteric 

region. Commonly associated with 

osteolysis. AG (greater trochanter) 

fractures caused by retraction, 

broaching, actual implant insertion, 

previous hip screws. 

Often requires treatment that addresses the osteolysis. 

AG fractures with <2cm displacement, treat 

nonoperatively with partial WB and allow fibrous union. 

AG fractures >2cm needs ORIF (loss of abductor 

function leads to instability) with trochanteric 

claw/cables. 

B1 Fracture around stem or just below it, 

with a well-fixed stem 

ORIF using cerclage cables and locking plates   

B2 Fracture around stem or just below it, 

with a loose stem but good proximal 

bone stock 

Revision of the femoral component to a long porous-

coated cementless stems and fixation of the fracture 

fragment. Revision of the acetabular component if 

indicated         

B3 Fracture around stem or just below it, 

with proximal bone that is poor quality 

or severely comminuted 

Femoral component revision withproximal femoral 

allograft or proximal femoral replacement    

C Fracture occurs well below the 

prosthesis 

ORIF with plate 

- leave the hip and acetabular prosthesis alone 

https://www.orthobullets.com/recon/5013/tha-periprosthetic-fracture#1647


5.
 Intraoperative Femur Fracture Risk During Primary Direct Anterior Approach Cementless Total Hip 

Arthroplasty With and Without a Fracture Table  

Eric M. Cohen, MD , Joshua J. Vaughn, MD, Scott A. Ritterman, MD, Daniel L. Eisenson, BS, Lee E. 
Rubin, MD  The Journal of Arthroplasty (2017)  

 

 

The examination for resident 

1. What is not the the risk factors of intraoperative acetabular fractures.? 

 

A. Under reaming > 2mm 

B. Elliptical modular cups 

C. Cemented  Cup 

D. Acetabular components dysplasia 

E. Post-radiation 

Ans. C 

 

2. The 53 years old lady underlying SLE on prednisonlone (5mg) 1 tab per oral three times a day  , she 

had avascular necrosis of the right hip.  During the sugery,the surgeon try to apply the partial -coat 

cementless prosthesis ,but he saw the crack at the diaphyseal area ,which non-diaplaced , the 

prosthesis was stable .  What is the right treatment? 

 

A.  Apply the fully porous coated stem to bypass defect ± strut allograft 

B.  Apply locking plate and screw 

C.  Apply the cerclage wire 

D.  Apply Cerclage wire with strut allograft 

E.  Morcellized bone graft with fully porous coated stem to bypass defect combined with strut allograft 

Ans.C 

 

 

3. A 70 years old lady, she had history of bipolar hip replacement for 15 years.One day before 

admission,she had fall in the bathroom .The X-ray as Pic 1. 

What is the proper management? 

 



 

 

A. Apply the fully porous coated stem to bypass defect ± strut allograft 

B.  Apply locking plate and screw with wiring 

C. Apply the cerclage wire 

D. Apply Cerclage wire with strut allograft 

E. Morcellized bone graft with fully porous coated stem to bypass defect combined with strut allograft 

 

Ans. B 

 



4. An 85 years old lady , she had Total hip replacement for 20 year, had fall accident with fracture femur 

as pic 2 

 

 

 

A. Femoral component revision with long-stem prosthesis 

B. ORIF using cerclage cables and locking plates  

C. Femoral component revision with proximal femoral allograft or proximal femoral replacement   

D. Apply the fully porous coated stem to bypass defect ± strut allograft 

 

Ans.C 
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ภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกติ (Hyperparathyroidism)  

แพทย์หญิงซายน์ เมธาดิลกกลุ 

ศูนย์การแพทย์เฉพาะทางด้านออร์โธปิดิกส์ โรงพยาบาลเลดิสิน 

 
กายวภิาคและการท างานของต่อมพาราไทรอยด์ (Anatomy and basic function of parathyroid 

glands) 

โดยปกติต่อมพาราไทรอยดมี์ทั้งหมด 4 ต่อม โดยแบ่งเป็นคู่บน (superior glands) และคู่ล่าง (inferior 

glands) ดา้นซา้ยและดา้นขวา แต่ละต่อมมีขนาดประมาณ 5x3x2 มิลลิเมตร โดยมีการเจริญมาจากเน้ือเยื่อชั้น 

endoderm ของ pharyngeal pouch ท่ี 3 และ 4 โดยท่ีต่อมคู่บนเจริญมาจาก pharyngeal pouch ท่ี 4 พร้อมกบั

ต่อมไทรอยด ์และต่อมคู่ล่างเจริญมาจาก pharyngeal pouch ท่ี 3 พร้อมกบัต่อมไทมสั (Thymus) (รูปท่ี 1)  

 

ต่อมพาราไทรอยดมี์หนา้ท่ีหลกัในการสร้างฮอร์โมนพาราไทรอยด ์(PTH, parathyroid hormone) ซ่ึง

เป็นฮอร์โมนท่ีเป็นพอลิเปปไทด ์ประกอบดว้ยกรดอะมิโน 84 โมเลกลุ ท่ีเม่ือหลัง่ออกจากต่อมแลว้สามารถออก

ฤทธ์ิไดท้นัที ไม่มีการเกบ็สะสมไวใ้นต่อม โดยหลงัจากเขา้สู่กระแสเลือดไม่นานก็จะถูกท าลายตามกระบวนการเม

ตาบอลิซ่ึมและขบัท้ิงจนหมดภายในเวลา 2 ชัว่โมง โดยปกติต่อมพาราไทรอยดจ์ะท างานตลอดเวลา และจะหยดุ

หลัง่ฮอร์โมนในกรณีท่ีระดบัแคลเซียมในเลือดมากกวา่ 12 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (mg/dL) ยกเวน้ในรายท่ีมีพยาธิ

สภาพท่ีท าใหมี้การหลัง่ฮอร์โมนมากผิดปกติจนท าใหก้ารควบคุมการท างานในส่วนน้ีผิดปกติไป 

 

 

 

หน้าที่ของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ (Function of parathyroid hormone) 

รูปท่ี 1 แสดง pharyngeal pouch และการพฒันาของต่อมพารา

ไทรอยด ์



หนา้ท่ีหลกัของ PTH คือ ควบคุมระดบัของแคลเซียมและฟอสเฟตในเลือด ควบคู่ไปกบัการท างานของ

ฮอร์โมนอ่ืนๆ เช่น แคลซิโทนิน (calcitonin) และ ไวตามินดี (vitamin D) มีผลต่อหลายอวยัวะในร่างกาย ไดแ้ก่  

1. กระดูก (Bone) โดยกระตุน้เซลลส์ลายกระดูก (osteoclast) ใหท้ าการสลายแคลเซียมออกจากกระดูก 

(Bone resorption) และยบัย ั้งกระบวนการสร้างกระดูก โดยรวมมีผลท าใหท้ั้งระดบัแคลเซียมและฟอสเฟตใน

เลือดสูงข้ึน 

2. ไต (Kidney) โดยกระตุน้ใหเ้กิดการเติมหมู่ไฮโดรเจนแก่ 25-hydroxy vitamin D กลายเป็น 1,25-

dihydroxy vitamin D (calcitriol) เพ่ือส่งเสริมกระบวนการดูดซึมกลบั (reabsorption) ของแคลเซียมในท่อไต 

(renal tubules) และขบัฟอสเฟตออกจากร่างกาย มีผลใหร้ะดบัแคลเซียมในเลือดสูงข้ึน ระดบัฟอสเฟตในเลือด

ลดลง 

3. ล าไส้ (Intestine) มีผลเพ่ิมการดูดซึมของแคลเซียมจากอาหารเขา้สู่ล  าไส ้โดยมีกระบวนการเพ่ิมการ

สร้างโปรตีนล าเลียงธาตุแคลเซียม (calcium transported protein) ท าใหแ้คลเซียมถูกดูดซึมผา่นล าไสไ้ดดี้มาก

ข้ึน นอกจากน้ียงัสามารถออกฤทธ์ิท่ีอวยัวะอ่ืนๆ ไดอี้ก (รูปท่ี 3)  

โดยปกติระดบัแคลเซียม (ionized calcium) ในเลือดจะเป็นปัจจยัท่ีก่อใหเ้กิดกระบวนการยอ้นกลบัเชิง

ลบ (negative feedback) ไปยงัต่อมพาราไทรอยด ์เป็นการควบคุมใหร้ะดบัของฮอร์โมนอยูใ่นเกณฑท่ี์เหมาะสม  

 

รูปท่ี 2 แสดงการท างานของฮอร์โมนพาราไทรอยด ์(parathyroid 

hormone metabolism) 



 

 

 

 

 
ประเภทของภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกติ (Classification of hyperparathyroidism) 

Hyperparathyroidism เป็นภาวะท่ีมีความผิดปกติของระบบเมตาบอลิซ่ึมต่างๆ ของร่างกาย มีการสร้าง 
ฮอร์โมนพาราไทรอยด ์(PTH) เพ่ิมมากข้ึน โดยท่ีระดบัแคลเซียมในเลือดอาจปกติ ต ่า หรือสูงกวา่ปกติกไ็ด ้ข้ึนอยู่
กบัการท างานของไตและปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้ง5,10 สามารถแบ่งเป็นประเภทหลกัๆ ไดด้งัต่อไปน้ี  

1. ภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกตชินิดปฐมภูม ิ(Primary hyperparathyroidism) เป็นภาวะท่ี
มีการหลัง่ PTH ออกมามากข้ึน โดยมีสาเหตุมาจากรอยโรคของต่อมพาราไทรอยดเ์อง สามารถตรวจวดัระดบั PTH 
ไดสู้งกวา่ปกติ เช่นเดียวกบัระดบัแคลเซียมในเลือด อาจมีสาเหตุมาจากเน้ืองอกของต่อมพาราไทรอยด ์
(parathyroid adenoma), parathyroid hyperplasia และมะเร็งต่อมพาราไทรอยด ์(parathyroid carcinoma)  

2. ภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกตชินิดทุตยิภูม ิ(Secondary hyperparathyroidism) เป็นรอย
โรคท่ีเป็นผลมาจากการปรับตวัของเน้ือเยื่อพาราไทรอยด ์(Parathyroid cells) เพ่ือตอบสนองต่อตวักระตุน้ชนิด
ต่างๆ เช่น ภาวะแคลเซียมในเลือดต ่า (Hypocalcemia) เร้ือรัง ท่ีมีผลทาใหมี้การเพ่ิมจ านวนของ parathyroid 
parenchymal cell mass จากการกระตุน้ใหเ้น้ือเยื่อพาราไทรอยด ์จากเดิมท่ีอยูใ่นระยะ G0-phase เขา้สู่ S-
phase และมีการหลัง่ PTH ออกมามากข้ึน สาเหตุของภาวะดงักล่าวท่ีพบไดบ่้อยท่ีสุด คือ ภาวะไตวายเร้ือรัง 
(chronic renal failure)11 

รูปท่ี 3 แสดงความเช่ือมโยงการท างานของฮอร์โมนท่ีผลิต

จาก3 อวยัวะ คือ กระดูก (ฮอร์โมน FGF23) ต่อมพารา

ไทรอยด ์(ฮอร์โมนพาราไทรอยด)์ ,และไต (active vitamin 

D หรือฮอร์โมนดี) โดยมีการควบคุมการท างานซ่ึงกนัและกนั

แบบ loop feedback อยู่เสมอ 

รูปท่ี 4 แสดงความสัมพนัธ์ของระดบัแคลเซียมและฮอร์โมน

พาราไทรอยดใ์นกระแสเลือด กบัภาวะโรคท่ีเก่ียวขอ้ง เช่น 

ภาวะไตวาย ภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผดิปกติ ภาวะ

ขาดไวตามินดี และโรคมะเร็งบางชนิด 

หมายเหตุ 

ค่าปกติของฮอร์โมนพาราไทรอยด ์คือ 20-65 ng/mL 

ค่าปกติของแคลเซียมในเลือด คือ 8.5-10.5 mg/dL 

 



3. ภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกตชินิดตตยิภูม ิ(Tertiary hyperparathyroidism) เป็นรอย
โรคท่ีมีผลต่อเน่ืองจากภาวะ secondary hyperparathyroidism ซ่ึงเม่ือมีการกระตุน้ parathyroid parenchymal 
cell mass เป็นระยะเวลานาน ในท่ีสุดต่อมพาราไทรอยดก์จ็ะสามารถหลัง่ PTH ท่ีมากกวา่ปกติไดเ้อง โดยไม่
จ าเป็นตอ้งมีภาวะแคลเซียมในเลือดต ่ามาเป็นตวักระตุน้อีกต่อไป (Autonomous hyperparathyroidism)10 

 

อาการและอาการแสดงทางคลนิิก (signs, symptoms and clinical presentation) 
ในอดีตภาะ hyperparathyroidism เป็นโรคท่ีพบไดน้อ้ยจากการขาดการวินิจฉยั ผูป่้วยท่ีไดรั้บการ

วินิจฉยัมกัจะมาพบแพทยด์ว้ยอาการและอาการแสดงท่ีชดัเจน ทั้งอาการทางระบบกระดูก น่ิวในไต อาการทาง
ระบบประสาท อยา่งไรกต็ามพบวา่ในระยะหลงัภาวะดงักล่าวมีการด าเนินโรคท่ีเปล่ียนไป ทั้งน้ีเน่ืองจากในปัจจุบนั
มีการส่งตรวจระดบัแคลเซียมและระดบัแร่ธาตุอ่ืนๆ ในเลือดกนัอยา่งแพร่หลาย โดยเฉพาะในประเทศท่ีพฒันาแลว้
หลายประเทศ ท่ีการส่งตรวจดงักล่าวถูกจดัอยูใ่นโปรแกรมตรวจสุขภาพประจ าปี ท าใหผู้ป่้วยจ านวนมากไดรั้บการ
วินิจฉยัวา่มีภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติ โดยท่ีไม่มีอาการแสดงหรือมีอาการเพียงเลก็นอ้ย 

อาการและอาการแสดงของผูป่้วยท่ีมีภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติ แบ่งโดยสงัเขป ดงัแสดง
อตัราส่วนตามตารางท่ี 1 

 
ตารางที ่1 แสดงอาการและอาการแสดงของผูป่้วยท่ีไดรั้บการวนิิจฉยัวา่มีภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติ 
(hyperparathyroidism) เรียงตามผลการศึกษาตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบนั 
Clinical presentation  Cope  

(1930-1965)  
Health et al 
(1965-1976)  

Mallete et al  
(1965-1972)  

Oltmann et al  
(2001-2012)  

Nephrolithiasis (%)  23  37  37  6  
Skeletal disease (%)  57  10  14  11  
Hypercalciuria (%)  Undescribed  35  Undescribed  Undescribed  
Asymptomatic or mild 
disease (%)  

0.6  18  49  77  

  

Asymptomatic hyperparathyroidism หมายถึง ผูป่้วยท่ีมีภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติ ซ่ึง

ไม่แสดงอาการหรือมีอาการเพียงเลก็นอ้ย และไดรั้บการวินิจฉยัจากการส่งตรวจเลือดดูระดบัแคลเซียมดว้ยสาเหตุ

อ่ืนๆ ผูป่้วยกลุ่มน้ีมกัพบวา่ระดบัแคลเซียมในเลือดไม่สูงมากนกั โดยมกัไม่เกิน 11.5 mg/dL14 อยา่งไรกต็ามผูป่้วย

ในกลุ่มน้ีอาจมีอาการผิดปกติเพียงเลก็นอ้ยเม่ือซกัประวติัยอ้นกลบัไป เช่น มีอาการเบ่ืออาหาร ประสิทธิภาพการคิด 

การงานลดลง มีอาการอ่อนเพลีย หรือซึมเศร้า เป็นตน้15 

  

 

 

 



 

Symptomatic hyperparathyroidism หมายถึง ผูป่้วยท่ีมีอาการแสดงของโรคโดยเป็นผลจากภาวะ แคลเซียม

ในเลือดสูง หรือฮอร์โมนพาราไทรอยด ์(PTH) สูงโดยตรง ผูป่้วยในกลุ่มน้ีมกัพบวา่มีระดบัแคลเซียมในเลือดท่ีสูง

กวา่ 11.5 mg/dL อาการแสดงมีดงัต่อไปน้ี 

1. ระบบขับปัสสาวะ (Renal manifestations) ไดแ้ก่ ปัสสาวะบ่อย (polyuria), หิวน ้าบ่อย 
(polydipsia), ค่าการกรองของไตลดลง (reduced GFR,) สูญเสียเกลือแร่และน ้า (enhanced renal salt and 
water loss), hyperchloremic acidosis, metabolic acidosis, ภาวะน่ิวในไต ท่อไต (nephrocalcinosis, 
nephrolithiasis), nephrogenic diabetes insipidus และ renal tubular acidosis (RTA) 

2. ระบบทางเดนิอาหาร (Gastrointestinal manifestations) ไดแ้ก่ อาการทอ้งผกู เบ่ืออาหาร คล่ืนไส ้
อาเจียน น ้าหนกัลด ตบัอ่อนอกัเสบ หรือแผลในกระเพาะอาหาร ล าไสเ้ลก็ เป็นตน้  

3. ระบบประสาทและกล้ามเน้ือ (Neuromuscular and neuropsychiatric manifestations) ไดแ้ก่ 
กลา้มเน้ือส่วนตน้อ่อนแรง (proximal muscle weakness), hypotonia, fatigue, ความทรงจ าบกพร่อง 
(memory impairment), บุคลิกภาพเปล่ียนแปลง (personality change), อาการทางจิตเวช (confusion, 
psychosis), อาการชกัเกร็ง (seizure), ภาวะซึมเศร้า (depression), สูญเสียรีเฟลก็ซ์กลา้มเน้ือเสน้เอน็ (depressed 
deep tendon reflexes) และ ความผิดปกติของคล่ืนประสาท (EEG abnormalities) เป็นตน้  

4. ระบบหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular manifestations) ไดแ้ก่ ภาวะความดนัโลหิตสูง, 
คล่ืนไฟฟ้าหวัใจผิดปกติ (shortened QT interval) และ ภาวะมีหินปูนเกาะตามอวยัวะเก่ียวกบัหวัใจ หลอดเลือด 
และปอด (cardiac and pulmonary calcification) เป็นตน้  

5. ระบบกระดูกและข้อข้อ (Skeletal manifestations) ไดแ้ก่ ภาวะกระดูกบาง (osteopenia), กระดูก
พรุน (osteoporosis), อาการปวดกระดูก (bone pain), รอยโรคถุงน ้าของกระดูก (cystic bone lesions), อาการ
โรคเก๊าท ์และการแขง็ตวัของกระดูกอ่อน (chondrocalcinosis) เป็นตน้  

6. ภาวะ Parathyroid crisis เป็นภาวะฉุกเฉินซ่ึงมกัพบในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดสูงกวา่ 15 
mg/dL โดยผูป่้วยมกัมาพบแพทยด์ว้ยอาการซึมและมีภาวะขาดน ้าอยา่งรุนแรง ตอ้งใหก้ารรักษาอยา่งเร่งด่วนดว้ย
การทดแทนสารน ้าและลดระดบัแคลเซียมในเลือด หลงัจากนั้นจึงพิจารณาทาการผา่ตดัต่อมพาราไทรอยด ์
(Definitive parathyroidectomy) เม่ือผูป่้วยมีอาการคงท่ีและระดบัแคลเซียมในเลือดลดลง16  

จะเห็นไดว้า่อาการแสดงของภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกตินั้น มิไดแ้สดงออกเพียงอาการทาง
ระบบกลา้มเน้ือ กระดูกและขอ้ ยงัส่งผลถึงหลายระบบของร่างกายท่ีถูกควบคุมดว้ยสมดุลของฮอร์โมนน้ีและระดบั
ของแคลเซียมในเลือด จึงจ าเป็นตอ้งมีความช่างสงัเกตุในอาการท่ีอาจเก่ียวขอ้ง ท่ีไม่จ าเพาะ หรือแสดงออกแบบ
ชดัเจน ร่วมกบัการตรวจผลเลือดทางหอ้งปฏิบติัการ จึงจะสามารถใหก้ารวินิจฉยัไดอ้ยา่งถูกตอ้ง และรวดเร็ว 
 
หมายเหตุ: อาการแสดงแบบคลาสสิคของภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติแบบรุนแรง Stone, Bone, Moan, 
Groan, Throne (น่ิวในไต, กระดูกเปราะบาง, ปวดทอ้ง, อาการทางจิตเวช, กระโหลกศีรษะผดิปกติ) 
 



ลกัษณะทางรังสีวทิยาทีพ่บได้ในภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกติ (Radiographic findings in 
Hyperparathyroidism) 
 จากการกระตุน้การสลายของกระดูก เพ่ือเพ่ิมระดบัแคลเซียมในเลือด ท าใหส้ามารถพบลกัษณะผิดปกติ
บางประการจากภาพทางรังสีวิทยาไดด้งัต่อไปน้ี 
1. ลกัษณะแสดงการสลายของกระดูก (Bone resorption) เช่น subperiosteal reaction อนัมีลกัษณะท่ีเห็นได้
เป็น speculation, scalloping หรือเรียกอีกอยา่งวา่ pseudo-periostitis บริเวณท่ีมกัพบได ้คือ tuft of fingers, 
radial side of fingers, distal clavicle, medial humeral, medial femoral neck, medial tibial, ribs 
2. ลกัษณะการหนาตวัของกระดูกส่วน subchondral (subchondral sclerosis) เช่น บริเวณขอ้น้ิว (DIP, MCP 
joints) 
3. ลกัษณะผดิปกตขิองกระดูกกระโหลก (skull lesion) อนัถือเป็นลกัษณะจ าเพาะ เรียกวา่ “Salt and pepper 
appearance” อนัเกิดจากการสลายของกระดูกส่วน trabebulae ท าใหเ้ห็นชั้นของกระโหลกโปร่งบางแบบ
สม ่าเสมอ (homogeneous bone loss) 
4. ลกัษณะการหนาตวัแบบจ าเพาะบริเวณกระดูกสันหลงั (regional spine osteosclerosis) หรือท่ีเรียกวา่ 
“Rugger-Jersey spines” ซ่ึงพบไดใ้นภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติชนิดทุติยภูมิมากกวา่ 
5. ลกัษณะการสลายของกระดูกชนิดรุนแรงหลายต าแหน่ง เรียกวา่ “Brown tumor” หรือ “osteitis fibrosa 
cystica” พบไดท้ั้งใน primary และ secondary hyperparathyroidism แต่มกัพบในผูป่้วยท่ีมีค่าฮอร์โมนพารา
ไทรอยดอ์ยูใ่นระดบัท่ีสูงมาก เกิน 120 ng/mL โดยภาพทางรังสีมีความคลา้ยกบัเน้ืองอกของกระดูกบางชนิด คือมี
ลกัษณะ osteolysis, expansile, non-sclerotic margin, multiple lesions, และมกัเป็นแบบ eccentric 
 
                
 

        
 
 
การวนิิจฉัยและการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ (Diagnosis and investigation)  

การซกัประวติัและตรวจร่างกายแมจ้ะมีความสาคญัในการวินิจฉยัโรค แต่อาจช่วยไดไ้ม่มากนกัสาหรับ
การวินิจฉยัภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติ (hyperparathyroidism) เน่ืองจากผูป่้วยส่วนใหญ่ไม่มีอาการ 
อยา่งไรกต็ามการซกัประวติัและตรวจร่างกายมีความส าคญัในการแยกโรคอ่ืนๆ ท่ีเป็นสาเหตุของภาวะแคลเซียมใน
เลือดสูง (ตารางท่ี 3) 
ตารางที ่3 แสดงโรคท่ีอาจเป็นสาเหตุของภาวะแคลเซียมในเลือดสูง 
 Cause of Hypercalcemia 
Chronic renal failure  Severe secondary hyperparathyroidism or tertiary hyperparathyroidism  
Malignancy-associated 
hypercalcemia  

Humeral hypercalcemia of malignancy, squamous cell carcinoma, renal cell carcinoma, 
pancreatic carcinoma, bladder carcinoma, ovarian carcinoma, breast carcinoma, 
lymphoma, local osteolytic hypercalcemia, multiple myeloma, lymphoid granulomatosis  

Granulomatous disorders  Sarcoidosis, tuberculosis, coccidiodosis, disseminated candidiasis, histoplasmosis, 
blastomycosis, berryliosis, silicone-induced granuloma  

รูปท่ี 6 ลกัษณะทางรังสี

วทิยา แสดงการสลายของ

กระดูกส่วนกระโหลก ท่ี

เรียกวา่ Salt and 

pepper appearance 



Other endocrine disorders  Hyperthyroidism, pheochromocytoma, Addison disease, VIPoma  
Medications  Vitamin D intoxication, vitamin A intoxication, lithium, thiazide  
Miscellaneous  Milk alkaline syndrome, total parenteral nutrition, acute renal failure, chronic renal 

failure, familial hypocalciuric hypercalcemia, immobilization  

 
ส าหรับการส่งตรวจทางหอ้งปฏิบติัการพ้ืนฐาน ไดแ้ก่ การส่งตรวจระดบัแคลเซียมในเลือด ควบคู่ไปกบั

ระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด ์(intact PTH) ควรเจาะเลือดในวนัและเวลาเดียวกนั เพ่ือใหไ้ดผ้ลการตรวจท่ีแม่นย  า 
โดยส่วนใหญ่ผูป่้วยท่ีมีภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติชนิดปฐมภูมิ มกัจะมีระดบั intact PTH สูงข้ึน
ชดัเจนกวา่ชนิดอ่ืนๆ ส าหรับระดบัแคลเซียมในเลือด ตอ้งน าไปเทียบเคียงกบัระดบั albumin ในเลือดดว้ย แลว้
น ามาค านวณเพ่ือใหไ้ดค่้าของ corrected calcium ท่ีถูกตอ้ง 

ผูป่้วยท่ีมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูง ควรตรวจเลือดซ ้าอยา่งนอ้ยอีก 1 คร้ัง เพ่ือยืนยนัวา่มีภาวะแคลเซียม
ในเลือดสูงจริง ก่อนท่ีจะพิจารณาส่งตรวจทางหอ้งปฏิบติัการอ่ืนๆ นอกจากน้ีไม่ควรเจาะเลือดขณะรัดแขนหรือเคน้
เลือดเป็นเวลานาน เน่ืองจากอาจมีความผิดพลาดของผลการตรวจท่ีเกิดข้ึนจากภาวะ hemoconcentration ได ้ 
เม่ือพบวา่ระดบัแคลเซียมในเลือดสูงกวา่ปกติจริง จึงพิจารณาวินิจฉยัแยกโรคอ่ืนๆ ตามท่ีกล่าวมาขา้งตน้ ดว้ยการ
ส่งตรวจระดบั intact PTH โดยในภาวะอ่ืนๆ นั้น จะพบวา่มี PTH ในเลือดต ่าหรือปกติ แตกต่างกบัภาวะ
hyperparathyroidism ท่ีมีระดบั PTH ในเลือดสูง ยกเวน้ภาวะ prolonged lithium used และ familial 
hypocalciuric hypercalcemia (FHH) ท่ีอาจตรวจพบวา่มีระดบั PTH สูงไดเ้ช่นกนั 

อาจพิจารณาส่งตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือประเมินภาวะแทรกซอ้นท่ีเกิดจาก hyperparathyroidism เช่น การ
ตรวจ BUN, serum creatinine, EKG, bone mineral density (BMD) และการส่งตรวจเพ่ือหาต าแหน่งของต่อม
พาราไทรอยดท่ี์มีพยาธิสภาพก่อนพิจารณาท าการผา่ตดั (preoperative parathyroid localization) 
 
การส่งตรวจทางรังสีเพ่ือหาตาแหน่งของต่อมพาราไทรอยด์ทีม่ีพยาธิสภาพ (Parathyroid localization) 
 ส าหรับภาวะ primary hyperparathyroidism มากกวา่ร้อยละ 80 มีสาเหตุมาจาก solitary benign 
adenoma นอกจากน้ีอาจเกิดจากพยาธิสภาพอ่ืนๆ เช่น double adenomas หรือ parathyroid hyperplasia ได้
เช่นกนั ซ่ึงในกรณีดงักล่าวการตดัต่อมพาราไทรอยดต่์อมใดต่อมหน่ึงออกไม่สามารถท าใหผู้ป่้วยหายจากโรคได ้
ดงันั้นในอดีต วิธีการผา่ตดัผูป่้วยท่ีมีภาวะ primary hyperparathyroidism จึงมีวิธีมาตรฐานโดยการผา่ตดัเปิด เพ่ือ
หาต่อมพาราไทรอยดใ์หค้รบทั้ง 4 ต่อมก่อน (Open four glands parathyroid exploration) อยา่งไรกต็ามใน
ปัจจุบนัมีการผา่ตดัแบบใหม่ดว้ยวิธี minimal invasive parathyroidectomy จึงทาให ้preoperative 
parathyroid localization มีความจ าเป็นและมีบทบาทในขั้นตอนก่อนการผา่ตดัมากข้ึน 
 1 Sestamibi scintigraphy (99mTc-sestamibi or MIBI) เป็นการตรวจโดยอาศยัหลกัการท่ี 99mTc-
sestamibi สามารถถูก uptake ไดท้ั้งต่อมไทรอยดแ์ละต่อมพาราไทรอยด ์แต่จะถูกขบัออกจากเน้ือเยื่อไทรอยดไ์ด้
อยา่งรวดเร็ว และเหลือใหเ้ห็นภาพต าแหน่งของต่อมพาราไทรอยด ์การตรวจ MIBI เพียงอยา่งเดียวไม่สามารถบอก
ต าแหน่งทางกายวิภาคไดอ้ยา่งชดัเจน จึงไดมี้การน าวิธีอ่ืนเขา้มาช่วยเสริมประสิทธิภาพของการตรวจ เช่น 
sestamibi-single photon emission computed tomography (SPECT or MIBI-SPECT) หรือ CT-fusion เป็น
ตน้ 
 



 
 
 2. Four dimensional computed tomography (4D-CT) ใชป้ระโยชนจ์าก uptake และ washout 
อยา่งรวดเร็วของสารทึบรังสี (Contrast) ในการบอกต าแหน่งของ parathyroid adenoma เป็นการตรวจท่ีมกั
เลือกใชใ้นกรณีท่ี MIBI ไม่สามารถบอกต าแหน่งของรอยโรคท่ีชดัเจนได ้มีการศึกษาระบุวา่เป็นการตรวจท่ีมีความ
ไวดีกวา่ MIBI และ US โดยมีความไว ขอ้เสียของการตรวจดว้ยวิธีน้ีคือ เป็นการตรวจท่ีจาเป็นตอ้งไดรั้บรังสีใน
ปริมาณท่ีมากกวา่วิธี MIBI ถึง 50 เท่า จึงตอ้งพิจารณาใหถ่ี้ถว้นถึงความจ าเป็นก่อนส่งตรวจทุกคร้ัง โดยเฉพาะใน
ผูป่้วยท่ีมีอายนุอ้ย37  
 3. Magnetic resonance imaging (MRI) การตรวจ MRI เพ่ือการท า preoperative localization มี
ประโยชน ์เน่ืองจากไม่จ าเป็นตอ้งฉีดสารทึบรังสีหรือสมัผสักบัรังสีในปริมาณมาก อยา่งไรก็ตามจากการศึกษา
พบวา่ความไวของการตรวจดว้ยวิธีน้ียงัไม่ดีนกั โดยมีความไวร้อยละ 40-85 
 4. Positron emission tomography (PET) and CT เป็นการตรวจโดยใช ้PET ร่วมกบั CT scan มี 
11C-methionine เป็นสารระบุต าแหน่งของต่อมพาราไทรอยด4์0-42 ประสิทธิภาพของการตรวจดว้ยวิธีน้ีอยูใ่น
เกณฑดี์ โดยมีความไว ร้อยละ 86 และค่าท านายผลบวก (Positive predictive value, PPV) ร้อยละ 93 ขอ้เสียคือ 
มีราคาสูงและการใหบ้ริการยงัไม่ทัว่ถึง 
 
 
การรักษาภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผดิปกติแบบปฐมภูมิ (Treatment of Hyperparathyroidism)  

การรักษาผูป่้วยท่ีมีภาวะ Hyperparathyroidism แบ่งใหญ่ๆ ไดเ้ป็น 2 กลุ่ม คือ  
 
1. Symptomatic hyperparathyroidism ผูป่้วยกลุ่มน้ีควรไดรั้บการรักษาดว้ยการผา่ตดั ซ่ึงจดัเป็นการรักษา
หลกัเพียงอยา่งเดียวท่ีมีผลดีต่อผูป่้วยในระยะยาว เน่ืองจากการผา่ตดัต่อมพาราไทรอยด ์(Parathyroidectomy) 
สามารถท าใหผู้ป่้วยหายขาดได ้ลดโอกาสการเกิดน่ิวในไต และเพ่ิมมวลกระดูกใหแ้ก่ผูป่้วยไดอ้ยา่งดี 

การรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูง (Hypercalcemia) ประกอบดว้ย การใหส้ารน ้าอยา่งเพียงพอ โดย
เลือกใชส้ารน ้าประเภท isotonic normal saline จากนั้นจึงพิจารณาใหย้าขบัปัสสาวะกลุ่ม loop diuretics เพ่ือ
กระตุน้การขบัแคลเซียมออกทางปัสสาวะ (Calciuresis) การรักษาผูป่้วยดว้ยวิธีดงักล่าวน้ีจ าเป็นตอ้งตรวจวดัระดบั
โปแตสเซียมและแมกนีเซียมในเลือด และทดแทนใหอ้ยา่งเพียงพอ เน่ืองจากอาจเกิดภาวะโปแตสเซียมและ
แมกนีเซียมในเลือดต ่า (Hypokalemia and hypomagnesemia) ตามมาได ้

ส าหรับผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดท่ีสูงกวา่ 14 mg/dL มีความจ าเป็นตอ้งใหย้าเพ่ือลดกระบวนการ 
bone resorption ร่วมดว้ย จึงจะสามารถลดระดบัแคลเซียมในเลือดใหล้งมาเป็นปกติได ้ยาดงักล่าวไดแ้ก่ ยาใน
กลุ่ม bisphosphonate ซ่ึงมีฤทธ์ิยบัย ั้งการทางานของ osteoclast ซ่ึงนิยมใหช้นิดบริหารทางหลอดเลือด 
เน่ืองจากมีประสิทธิภาพและระยะเวลาการออกฤทธ์ิท่ีไวกวา่ เช่น ibandronate, zolendronic acid 

ยาอีกกลุ่มท่ีสามารถพิจารณาใหค้วบคู่ คือ calcimimetics (Cinacalcet) เป็นยาท่ีออกฤทธ์ิในการกระตุน้ 
calcium sensing receptor ในต่อมพาราไทรอยด ์โดยประพฤติเสมือนเป็นแคลเซียมไอออน ท าใหต่้อมยบัย ั้งการ
สร้างฮอร์โมนพาราไทรอยดไ์ด ้



นอกจากน้ียงัมียาชนิดอ่ืนๆ ไดแ้ก่ calcitonin (ลด bone resorption และลด renal calcium 
reabsorption) และ estrogen progestin therapy เป็นตน้ โดยยาเหล่าน้ีในปัจจุบนัไม่ไดใ้ชเ้ป็นยากลุ่มแรก (First 
line therapy) ในการแกไ้ขภาวะแคลเซียมในเลือดสูง 
 
2. Asymptomatic hyperparathyroidism เป็นภาวะท่ีไดพ้บไดม้ากข้ึนเร่ือยๆ เน่ืองจากมีการตรวจระดบั
แคลเซียมและฮอร์โมนพาราไทรอยดก์นัอยา่งแพร่หลายมากข้ึน ซ่ึงมีสาเหตุไดท้ั้งจากความผิดปกติของต่อมพารา
ไทรอยดช์นิดปฐมภูมิ (primary hyperparathyroid) หรือจากสาเหตุทุติยภูมิอ่ืนๆ (secondary 
hyperparathyroidism) ผูป่้วยในกลุ่มน้ีหากติดตามอาการต่อไป โดยส่วนใหญ่มกัไม่มีการด าเนินโรคชนิดรุนแรง 
(Progression of disease) มีเพียงจ านวนนอ้ยเท่านั้นท่ีอาจมีอาการหรือพบการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการท่ีผิดปกติ
มากข้ึน ปัจจุบนัแนะน าใหผู้ป่้วยกลุ่มน้ีรักษาดว้ยการผา่ตดัเม่ือมีขอ้บ่งช้ี (indication) ดงัแสดงในตารางท่ี 4 

ส าหรับผูป่้วยท่ีไม่ไดมี้ขอ้บ่งช้ีในการผา่ตดั ควรไดรั้บค าแนะน าสาหรับการปฏิบติัตวัและสงัเกตอาการ 
ดงัต่อไปน้ี  

1. ควรรับประทานน ้าเปล่าใหเ้พียงพอ ไม่นอ้ยกวา่ 6-8 แกว้ต่อวนั เพ่ือป้องกนัการเกิดน่ิวในไต  

2. ป้องกนัปัจจยัท่ีมีผลท าใหร้ะดบัแคลเซียมในเลือดสูงข้ึน เช่น การรับประทานยา thiazide หรือ lithium 
ภาวะขาดน ้า การอยูน่ิ่งกบัท่ีเป็นเวลานาน และการรับประทานแคลเซียมปริมาณมากกวา่ 1000 mg/day  

3. ควรออกก าลงักายสม่าเสมอเพ่ือลดการเกิด bone resorption  

4. ควรรับประทานแคลเซียมสม ่าเสมอในปริมาณ 1000 mg/day เน่ืองจากการไดรั้บแคลเซียมจากอาหาร
นอ้ยเกินไปจะเป็นการกระตุน้ใหเ้กิดจากหลัง่ PTH มากข้ึนจนอาจทาใหก้ระดูกเส่ือมลงได6้5 (ยกเวน้ในผูป่้วยท่ี
พบวา่มีระดบั serum calcitriol ในเลือดสูง แนะน าใหรั้บประทานแคลเซียมในปริมาณไม่เกิน 800 mg/day)66  

5. ควรรับประทาน vitamin D ในระดบัท่ีเหมาะสม (400-800 international units ต่อวนั ของไวตามิน
ดี 3) โดยหากมีปริมาณนอ้ยเกินไปจะเป็นการกระตุน้ใหเ้กิดจากหลัง่ PTH มากข้ึน จนอาจท าใหเ้กิดการสลาย
กระดูกไดเ้ช่นกนั 65 

6. คน้หาสาเหตุทุติยภูมิของภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยดสู์งผิดปกติ เช่น ภาวะพร่องหรือขาดไวตามินดี 
(vitamin D insufficiency or deficiency), ภาวะไตวายเร้ือรัง (chronic kidney failure) ซ่ึงในกลุ่มน้ีตอ้งไดรั้บ
การรักษาดว้ย phosphate binder ร่วมกบัยาอ่ืนๆ เช่น calcimimetics drugs หรือท าการปลูกถ่ายไต 
 
ตารางที ่4 แสดงขอ้บ่งช้ีในการผา่ตดัสาหรับภาวะ asymptomatic primary hyperparathyroidism เปรียบเทียบในอดีต
ถึงปัจจุบนั 
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