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ปจจัยเสี่ยงของโรคกระดูกพรุนมีหลายอยาง ทั้งเรื่องพันธุกรรม การทํางานของระบบตอมไรทอ พฤติกรรมการดํารงชีวิต 

(เชน การบริโภคอาหาร การออกกําลังกาย การสูบบุหรี่ การดื่มสุรา) การใชยา เปนตน ในกรณีที่เก่ียวกับการใชยานั้นมียาหลาย

อยางท่ีสงผลเสียตอกระดูก หากใชเปนเวลานานอาจทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนและเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก ใน

บทความนี้จะใหขอมูลทั่วไปเก่ียวกับโรคกระดูกพรุน การสรางและการสลายกระดูก ยาที่อาจทําใหเกิดของโรคกระดูกพรุน กลไก

สําคัญที่ยาทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคกระดูกพรุนจากยา และขอแนะนําเม่ือตองใชยาที่มคีวามเสี่ยงตอ

การเกิดโรคกระดูกพรุน  

โรคกระดูกพรุน 

โรคกระดูกพรุน (osteoporosis) เปนความผดิปกติเก่ียวกับลักษณะโครงสรางของกระดูกที่เปลี่ยนแปลงไป โดยมีความพรุนมาก

ขึ้น ความแข็งแรงและคุณภาพของกระดูกลดลง ความหนาแนนแรธาตุในกระดูก (bone mineral density หรือ BMD) ลดลงอยางมาก สิง่

แสดงออกทางคลินิกทีสํ่าคัญคือกระดูกหัก โดยเฉพาะการหักที่กระดูกสันหลัง (vertebral fracture) และการหักที่กระดูกสะโพก (hip 

fracture) แมวาอาจพบการหักของกระดูกที่อื่นไดดวย โรคกระดูกพรุนพบมากในผูหญิงวัยหมดประจําเดือน องคการอนามยัโลก (WHO) 

พิจารณาความผิดปกติของกระดูกที่จะนาํไปสูโรคกระดูกพรุนจากคาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกที่วัดดวยเครื่องมือที่ใชรังสีเอ็กซ 2 

พลังงาน (dual-energy X-ray absorptiometry หรือ DEXA หรือ DXA) โดยอาศัยตัวชี้วัดคือคา “ทีสกอร (T-score)” ซึ่งตัวเลขที่ระบุ

นั้นเปนคาความเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation หรือ SD) ที่ต่ํากวาคาเฉลี่ยของคนวัยสาวที่เปนชาวผวิขาว (ตาม WHO-1 ป 

ค.ศ. 1994) หากความหนาแนนแรธาตุในกระดูกต่ํากวาคาเฉลี่ยเกินกวา 2.5 SD (หรือคาทีสกอรต่ํากวา –2.5) ถือวาเปนโรคกระดูกพรุน 

ซึ่งมีความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก อยางไรก็ตาม ความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักไมไดขึ้นอยูกับคาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกเพียง

อยางเดยีวเนื่องจากยังมปีจจัยอกีหลายอยางรวมดวย ดวยเหตุนี้จึงมีการนําเครื่องมืออื่นมาชวยในการประเมินความเสี่ยงตอการเกิด

กระดูกหักดวย รวมถึงเคร่ืองมือ “แฟร็กซ (FRAX®)” ซึ่งนําปจจัยเสี่ยงตางๆ ของการเกิดกระดูกหักรวมถึงน้ําหนักตัวและสวนสงูมาใชใน

การคาํนวณดวย เครื่องมือนี้สามารถเขาใชงานไดตลอดเวลา จึงมีความสะดวกและไมสิ้นเปลืองคาใชจาย (ดูขอมูลเพิ่มเติมไดในบทความ

เรื่อง ประเมินความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก (โรคกระดูกพรุน) ดวยตนเอง...กับเครื่องมือ “แฟร็กซ (FRAX®)”) ความเสีย่งที่จะเกิด

โรคกระดูกพรุนจึงมีการปรับปรงุคําจํากัดความใหม (ตาม WHO-2 ป 2008) โดยคํานึงถึงปจจัยเสี่ยงบางอยางและนาํคาความเส่ียงจากการ

ประเมินดวยเครื่องมือ “แฟร็กซ” มาใชดวย  

  การสรางและการสลายกระดูกเกิดข้ึนตลอดชวงชีวิต หากการสลายเกิดมากกวาการสราง มวลกระดูกจะนอยลงจนอาจ

นําไปสูโรคกระดูกพรุนและการเกิดกระดูกหักได ปจจัยเสี่ยงของโรคกระดูกพรุนมีหลายอยาง (รวมกลาวไวในหัวขอ ปจจัยสงเสริม

การเกิดโรคกระดูกพรุนจากยา) มียาหลายอยางที่นํามาใชปองกันและรักษาโรคกระดูกพรุน เชน (1) ยาในกลุมบิสฟอสโฟเนต 

(bisphosphonates) ตัวอยางยา เชน อะเลนโดรเนต (alendronate), ไอแบนโดรเนต (ibandronate), ไรเซโดรเนต 



(risedronate), (2) เทอริพาราไทด (teriparatide), (3) ดีโนซูแมบ (denosumab), (4) ยาที่เลือกออกฤทธิ์ที่ตัวรับเอสโตรเจน

เฉพาะบางเนื้อเยื่อ (selective estrogen receptor modulators หรือ SERMs) ตัวอยางยา เชน ราล็อกซิฟน (raloxifene) 

นอกจากนี้ยังมียาใหมอีกมากมาย ยาเหลานี้มีกลไกการออกฤทธิ์แตกตางกัน และหลายชนิดนํามาใชปองกันและรักษาโรคกระดูก

พรุนที่เกิดจากยาดวย 

การสรางและการสลายกระดูก 
กระดูกเปนเนื้อเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue) ชนิดหนึ่งซึง่มีลักษณะเฉพาะ มีสวนประกอบที่เปนสารอินทรยี (organic 

components) ประมาณ 30% และเปนสารอนินทรีย (inorganic components) ประมาณ 70% พวกที่เปนสารอินทรยี ไดแก เซลลตาง 

ๆ ซึ่งมีทั้งออสติโอบลาสต (osteoblast) หรือเซลลสรางกระดูก, ออสติโอคลาสต (osteoclast) หรือเซลลสลายกระดูก และออสติโอไซต 

(osteocyte) หรือเซลลกระดูก และเมทริกซ (matrix) ซึ่งสวนใหญเปนคอลลาเจน (collagen type 1) และมีโปรตนีอ่ืนเล็กนอย ซึ่ง

โปรตนีเหลานี้มีบทบาทในการจบัแคลเซียมสะสมเปนเนื้อกระดกู เชน ออสทีโอแคลซิน (osteocalcin), ออสทีโอเนกติน (osteonectin), 

ออสทีโอพอนทิน (osteopontin) สวนพวกที่เปนสารอนนิทรยีสวนใหญเปนแคลเซียมและฟอสฟอรัสซึ่งอยูในรูปผลึกไฮดรอกซีอะพาไทต 

(hydroxyapatite หรือ Ca10(PO4)6(OH)2) มีธาตุอ่ืนเพียงเล็กนอย เชน แมกนีเซียม โซเดียม โพแทสเซียม การสรางและการสลายกระดูก

เปนกระบวนการซับซอนและเกิดข้ึนตลอดชวงชีวิต โดยในวัยเดก็การสรางกระดูกเกิดมากกวาการสลาย มวลกระดูก (bone mass) จึง

เพิ่มข้ึนตามอายุจนมีระดับสูงสุดตอนชวงอายุ 30-40 ป (ดูรูป) จากนั้นเมื่ออายุมากขึ้นการสรางกระดูกเกิดนอยลงและไมสมดุลกับการ

สลายกระดูก ทาํใหมวลกระดูกลดลงเร่ือย ๆ จนเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักโดยเฉพาะในผูหญิงหลังหมดประจําเดือน สวนผูชายมีมวล

กระดูกสะสมไวมากกวาผูหญิงในทุกชวงอายุ การสรางและหลั่งฮอรโมนเพศในผูชายสูงอายุแมจะลดลงแตยังคงมีระดบัสูงจนถงึอายุกวา 70 

ป ดวยเหตุนี้ผูชายจึงมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนนอยกวาผูหญิง  

 



 

ปจจัยที่เกี่ยวของกับการสรางและการสลายกระดูก  

มีปจจัยหลายอยางที่เก่ียวของกับการสรางและการสลายกระดกู ในที่นี้จะกลาวถึงปจจัยบางอยางที่สัมพันธกับการออกฤทธิ์ของยา

ที่ทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน (ซึ่งจะกลาวตอไป) ไวดังนี้  

1. ออสติโอบลาสต (หรือเซลลสรางกระดูก) ทําหนาที่สรางกระดูก โดยออสติโอบลาสตบางสวนเจริญเปนออสติโอไซต (หรือเซลล

กระดูก)  

2. ออสติโอคลาสต (หรือเซลลสลายกระดูก) ในการปรับแตงรูปกระดูก (bone remodeling) เพื่อการเจริญเติบโตหรือเพื่อคง

สภาพในการทําหนาที่ อาศยัการทํางานรวมกันของเซลลสรางกระดูกและเซลลสลายกระดูก  

3. แคลเซียม เปนองคประกอบที่สําคัญของกระดูก โดยแคลเซยีมสวนใหญจะจับกับฟอสฟอรัสเกิดเปนผลึกไฮดรอกซีอะพาไทต 

รางกายตองไดรบัแคลเซยีมอยางเพียงพอตามวัย 

4. วิตามนิดี ชวยดูดซึมแคลเซียม (และฟอสฟอรัส) จากทางเดนิอาหาร และลดการขับแคลเซยีมออกทางปสสาวะ ทําใหระดบั

แคลเซียมในเลือดเพิ่มขึ้น จึงยับย้ังการหลั่งพาราไทรอยดฮอรโมนซึ่งฮอรโมนนี้มีฤทธิ์สลายกระดกู รางกายสรางวิตามนิดีรูปที่มีฤทธ์ิ (คือ 

1,25-dihydroxycholecalciferol หรือ calcitriol หรือ 1,25(OH)2D3) ไดทีไ่ต ผูสูงอายุไตสรางวิตามนิดไีดนอยลง 

5. ฮอรโมนเพศ ในผูหญิงหมายถึงฮอรโมนในกลุมเอสโตรเจน (estrogens) ชนิดที่สําคัญในรางกาย คือ เอสตราไอออล 

(estradiol) สวนในผูชายหมายถึงฮอรโมนในกลุมเอนโดรเจน (androgens) ชนิดทีส่ําคัญในรางกาย คือ เทสโทสเตอโรน (testosterone) 

ฮอรโมนเพศลดการทาํงานของออสติโอคลาสต (เซลลสลายกระดูก) จึงลดการสลายกระดูก และอาจมีบทบาทอยางอืน่อีกที่สงผลดีตอ

กระดูก ดวยเหตุนี้ผูที่มีภาวะตอมเพศทํางานนอย (hypogonadism) และผูสงูอายุซึ่งมฮีอรโมนเพศลดลงจึงเสีย่งตอการเกิดโรคกระดูกพรุน  

6. แคลซิโทนิน (calcitonin) เปนฮอรโมนทีช่วยรักษาสมดุลแคลเซยีมในเลือด หากมีระดับแคลเซียมในเลือดสูงจะกระตุนเซลลซี 

(C cell) ที่ตอมไทรอยดใหหลั่งแคลซิโทนนิ ฮอรโมนนี้มีฤทธิ์ยบัย้ังการทํางานของออสติโอคลาสต (เซลลสลายกระดูก) ลดการหลั่งพารา

ไทรอยดฮอรโมน และเพิ่มการขับถายแคลเซยีม (และฟอสเฟต) ออกทางปสสาวะ สิ่งเหลานี้ทําใหระดับแคลเซียมในเลือดลดลง  

7. พาราไทรอยดฮอรโมน (parathyroid hormone หรือ PTH) ชวยรักษาสมดลุแคลเซียมในเลอืด หากมีระดับแคลเซยีมในเลือด

ตํ่าจะกระตุนตอมพาราไทรอยดใหหลั่งฮอรโมน ฮอรโมนนี้เพ่ิมการสลายกระดูก (ทํางานตรงกันขามกับแคลซิโทนิน) ลดการขับแคลเซียม

ออกทางปสสาวะ กระตุนการสรางวิตามนิดีทีไ่ตใหอยูในรูปที่มฤีทธ์ิ ทั้งนี้เพื่อทําใหระดับแคลเซียมในเลือดเพิ่มขึ้น  

ยาที่มีผลทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน 
มียาหลายชนิดทีอ่าจทาํใหเกิดโรคกระดูกพรุนและเพิ่มความเสีย่งตอการเกิดกระดูกหักไดเมื่อใชเปนเวลานาน ความเสี่ยงตอการ

เกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกหักที่เกิดจากยาพบไดทั้งในผูชายและผูหญิง ผูสูงอายุและคนหนุมสาว ตัวอยางยาที่จะกลาวถึงมีดังนี้ 

1. กลุมกลูโคคอรติคอยด (glucocorticoids) หรือที่รูจักกันวา “ยาสเตียรอยด” เปนยาที่ใชกนัมากเนื่องจากมีประโยชนทาง

การแพทยกวางขวาง ใชลดการอักเสบ ลดอาการแพ และกดภูมิคุมกันในโรคตาง ๆ ตวัอยางยา เชน เดกซาเมทาโซน (dexamethasone), 

เพรดนิโซน (prednisone), เพรดนิโซโลน (prednisolone) ผูที่ใชยาในกลุมกลโูคคอรติคอยดชนิดรับประทานหรือชนิดฉีดอยางตอเนื่อง

เปนเวลานานพบวามีความเสีย่งสูงตอการเกิดกระดูกหัก ซึ่งเกิดไดแมใชยาขนาดยาต่ํา (เทียบเทาเพรดนิโซนขนาด 3-10 มิลลิกรัม) ความ

เสี่ยงเพ่ิมขึ้นตามขนาดยาและระยะเวลาที่ใชยา เริ่มพบไดตั้งแตใชยาอยางตอเนื่องนาน 3-6 เดือน และพบมากชวง 6-12 เดือนแรกที่ใชยา 

ความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกสันหลังหักพบไดมากกวากระดูกสะโพกและกระดูกที่อื่น ความเสีย่งตอกระดูกหักเกิดกอนที่ความหนาแนนแร



ธาตุในกระดูกจะลดต่ํามาก กระดูกหักเกิดขึ้นไดแมคาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกสูงกวาในหญิงวัยหมดประจําเดือนที่เปนโรคกระดูก

พรุน ทําใหเชื่อวานอกจากการกระตุนการทํางานของออสติโอคลาสต (หรือเซลลสลายกระดูก) และลดการทํางานของออสติโอบลาสต 

(หรือเซลลสรางกระดูก) แลว ยายังอาจมีฤทธ์ิโดยตรงในการทาํใหเซลลกระดูกตาย  

2. ยาตานชัก (antiepileptic drugs หรือ anticonvulsants) ใชประโยชนทางการแพทยกวางขวาง ซึง่นอกจากใชปองกัน

และรักษาอาการชักแลวยังใชประโยชนในโรคอ่ืน เชน โรคไมเกรน, โรคทางจิต (psychiatric disorders), โรคที่มีอาการปวดเร้ือรัง, โรค

เสนประสาทอักเสบ (neuropathy) ตัวอยางยา เชน เฟนิโทอิน (phenytoin), ฟโนบารบิทาล (phenobarbital), คารบามาเซพีน 

(carbamazepine), ไพรมิโดน (primidone), โคลนาซีแพม (clonazepam), กาบาเพนติน (gabapentin), โทพิราเมต (topiramate), ลา

โมทรจิีน (lamotrigine) ความเสี่ยงตอการสูญเสียมวลกระดูกเพิ่มเปน 2 เทาของคนทั่วไป ความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักแปรผันตาม

ระยะเวลาที่ใชยาและขนาดยาสะสม (cumulative dose) สําหรับวาลโปรเอต (valproate) พบความเสี่ยงนอยกวา 

3. ยาตานการหลั่งกรดกลุมที่ยับย้ังการทํางานของโปรตอนปม (proton pump inhibitors) เปนยาที่ใชกันมากในการรกัษา

โรคแผลในกระเพาะอาหารและลําไส ตัวอยางยา เชน โอเมพราโซล (omeprazole), เอสโซเมพราโซล (esomeprazole), แลนโซพราโซล 

(lansoprazole), เด็กซแลนโซพราโซล (dexlansoprazole), แพนโทพราโซล (pantoprazole), ราเบพราโซล (rabeprazole) ความเสี่ยง

ตอการเกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกหักทั้งกระดูกสะโพกและกระดูกสันหลังเพ่ิมขึ้นเมื่อใชยานานกวา 1 ป ความเสี่ยงเพิ่มตามขนาดยา

และระยะเวลาที่ใชยา  

4. ยาตานซึมเศรากลุมที่ยับยั้งการเก็บกลับของซโีรโทนิน ไมวาจะเปนชนิดที่ยับยั้งการเก็บกลับเฉพาะซโีรโทนิน (selective 

serotonin reuptake inhibitors หรือ SSRIs) ตัวอยางยา เชน ฟลูอ็อกเซทีน (fluoxetine), เซอรทราลีน (sertraline), พาร็อกเซทีน 

(paroxetine), ฟลูว็อกซามีน (fluvoxamine), ไซทาโลแพรม (citalopram) หรือชนิดที่ยับยั้งการเก็บกลับทั้งซีโรโทนนิและนอรเอพิเนฟ

ริน (serotonin and norepinephrine reuptake inhibitors หรือ SNRIs) ตัวอยางยา เชน ดูล็อกเซทีน (duloxetine) ยาเหลานี้ใชรักษา

โรคซึมเศรา (depression), โรควิตกกังวล (anxiety disorders), กลุมอาการกอนมีประจําเดือน (premenstrual syndrome), โรคปลาย

ประสาทอักเสบ (peripheral neuropathy), ไฟโบรไมอัลเจีย (fibromyalgia) และอาการปวดกลามเนื้อและกระดูกเรื้อรัง (chronic 

musculoskeletal pain) ความเสี่ยงตอการสูญเสียมวลกระดกูและกระดูกหักเกิดกับกระดูกสะโพกหรือกระดูกที่อื่นมากกวากระดูกสัน

หลัง โดยมีความสัมพันธกบัขนาดยาและระยะเวลาที่ใชยา พบไดตั้งแตการใชยานอยกวา 6 สัปดาห ไปจนถึงการใชยานาน 3-5 ปหรือนาน

กวานี้ ความเสี่ยงตอกระดูกหักเกิดไดแมความหนาแนนแรธาตุในกระดูกไมไดต่าํมากนัก 

5. ยาลดน้ําตาลในเลือดกลุมไทอะโซลดิีนไดโอน (thiazolidinediones) ใชรักษาโรคเบาหวานแบบที่ 2 ตัวอยางยา เชน โร

สิกลิตาโซน (rosiglitazone), ไพโอกลิตาโซน (pioglitazone) ขอมูลทั้งในคนและสัตวพบวายาลดความหนาแนนแรธาตุในกระดูกไมวาจะ

เปนที่กระดูกสันหลงัหรือกระดูกสะโพก และเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักในผูหญิงที่เปนโรคเบาหวานแบบที่ 2 แมอยูในวัยสาว  

6. ยาฮอรโมนคมุกําเนิดกลุมโพรเจสติน (progestins) โพรเจสตินเปนสารสังเคราะหเลียนแบบฮอรโมนโพรเจสเตอโรนใน

รางกาย ตัวอยางยา เชน เมดร็อกซีโพรเจสเทอโรนแอซีเทต (medroxyprogesterone acetate) นอกจากใชเปนยาฉีดคุมกําเนิดแลว ยัง

ใชรักษาภาวะเย่ือบโุพรงมดลูกเจริญผิดที่ (endometriosis) การใชยาในกลุมโพรเจสตนิเปนเวลานานโดยลาํพัง (ไมไดผสมรวมกับยาใน

กลุมเอสโตรเจน) อาจทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลงเล็กนอย  



7. ยาเคมีบําบัดกลุมที่ลดการสราง การหลั่ง หรือการออกฤทธิ์ของฮอรโมนเพศ ฮอรโมนเพศลดการทํางานของออสติโอคลาสต 

(เซลลสลายกระดูก) จึงลดการสลายกระดูก และอาจมีบทบาทอยางอื่นอีกที่สงผลดีตอกระดูก ดวยเหตุนี้การใชยาเคมบีําบัดกลุมที่กลาวถึง

ขางลางจึงสงผลเสียตอกระดูกได   

7.1 ยายับยั้งอะโรมาเตส (aromatase inhibitors) อะโรมาเตสเปนเอนไซมที่ใชในการเปลีย่นฮอรโมนพวกเอนโดรเจนไปเปน

ฮอรโมนพวกเอสโตรเจน เชน เปลี่ยนเทสโทสเตอโรนเปนเอสตราไอออล การยับยั้งเอนไซมดงักลาวจึงลดปริมาณเอสโตรเจน ตัวอยางยา 

เชน เลโทรโซล (letrozole), อะแนสโทรโซล (anastrozole), เอ็กเซเมสเทน (exemestane) ใชรกัษาโรคมะเร็งเตานมชนิดทีพ่บตัวรับ

เอสโตรเจนในผูหญิงวัยหมดประจําเดือน  

7.2 ยาลดการหลั่งฮอรโมนที่ควบคุมการหลั่งฮอรโมนเพศ (gonadotropin-releasing hormone 

agonists/antagonists) การหลั่งฮอรโมนเพศไมวาจะเปนเทสโทสเตอโรนในผูชายหรือเอสตราไอออลในผูหญิงถูกควบคมุโดยโกนาโด

โทรปน (gonadotropins) ซึ่งเปนฮอรโมนที่หลั่งจากตอมใตสมองสวนหนา (anterior pituitary) ยาลดการหลั่งโกนาโดโทรปนจะทําให

ปริมาณเทสโทสเตอโรนในผูชายหรือเอสตราไอออลในผูหญิงลดลงดวย จึงสงผลเสียตอกระดูก ยาลดการหลั่งโกนาโดโทรปนมทีั้งชนดิที่ออก

ฤทธิ์กระตุนตัวรับ (ตวัรับของ gonadotropin-releasing hormone ที่ตอมใตสมองสวนหนา) อยางมากในตอนแรกจนตอมาตัวรับไม

ตอบสนอง (คือกลุม gonadotropin-releasing hormone agonists) ตัวอยางยา เชน ลิวโพรเรลิน (leuprorelin) หรือลิวโพรไลด 

(leuprolide), โกเซอเรลิน (goserelin) และชนิดที่ออกฤทธิ์ยับยั้งตัวรับดังกลาว (คือกลุม gonadotropin-releasing hormone 

antagonists) ตัวอยางยา เชน แกเนอเรลิก (ganirelix), เดกาเรลิก (degarelix) ในผูชายยาเหลานี้ใชรักษาโรคมะเร็งตอมลูกหมาก สวนใน

ผูหญิงใชรักษาภาวะเย่ือบุโพรงมดลูกเจริญผิดที่, ภาวะถุงน้ําหลายใบในรงัไข (polycystic ovary syndromes), โรคมะเร็งเตานม, โรคเนื้อ

งอกมดลูก เปนตน 

7.3 ยาตานแอนโดรเจน (anti-androgens) ตัวอยางยา เชน ฟลูทาไมด (flutamide), ไบคาลูทาไมด (bicalutamide) ใช

รักษาโรคมะเรง็ตอมลูกหมาก ยาเหลานี้ออกฤทธิ์แยงจับที่ตวัรบัของเทสโทสเตอโรน (ซึ่งเปนแอนโดรเจน) จงึใหขัดขวางการออกฤทธิ์ของ

เทสโทสเตอโรนตรงเนื้อเยื่อที่มตัีวรับดังกลาวรวมถึงที่กระดูก  

8. ยาตานการแข็งตัวของเลือด (anticoagulants) ตัวอยางยา เชน เฮพาริน (heparin), วารฟาริน (warfarin) ใชปองกันและ

รักษาภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลอืดดํา การเวลานานอาจทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลงและเพิ่มความเส่ียงตอการเกิด

กระดูกหักไดแมในคนหนุมสาว  

9. ยากดภูมิคุมกันกลุมที่ยับยั้งแคลซินิวริน (calcineurin inhibitors) แคลซินิวรินเปนเอนไซมในระบบภูมิคุมกันที่กระตุนการ

เจริญและการตอบสนองของที-ลิมโฟไชต (T-lymphocyte หรือ T-cell) ยาที่ออกฤทธิ์ยับย้ังแคลซินิวรินจึงใชเปนยากดภูมิคุมกันในการ

ปลูกถายอวัยวะหรือเนื้อเยื่อและรักษาโรคภูมิตานตนเอง ตัวอยางยา เชน ไซโคลสปอรีน (cyclosporine), ทาโครลิมัส (tacrolimus) การ

ใชยาเหลานี้ในขนาดสูงและใชเปนเวลานาน เชนการใชไซโคลสปอรีนนานกวา 2 ป ทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลงได 

 10. ยาอื่น เชน เมโทเทรกเซต (methotrexate), ไซโคลฟอสฟาไมด (cyclophosphamide) ซึ่งยาสองชนิดนี้เปนยากด

ภูมิคุมกันและใชรักษาโรคมะเร็งบางชนิด, ไอฟอสฟาไมด (ifosfamide) ใชรักษาโรคมะเรง็, ยาไทรอยดฮอรโมน เชน เลโวไทรอกซิน 

(levothyroxine) ใชในรายที่ขาดไทรอยดฮอรโมน การใชยาเหลานี้ในขนาดสูงเปนเวลานานอาจทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูก

ลดลงได 

 



ยาทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนไดอยางไร?  
ยาที่กลาวขางตนอาจทาํใหเกิดโรคกระดูกพรุนและเพ่ิมความเสีย่งตอการเกิดกระดูกหักเมื่อใชเปนเวลานานไดดวยกลไกหลาย

อยางดังนี้  

1. ทําใหเซลลกระดูกตาย สงผลใหกระดูกหักไดแมความหนาแนนแรธาตุในกระดูกอาจต่าํไมมากนัก เชน กลุมกลูโคคอรติคอยด  

2. กระตุนการทาํงานของเซลลสลายกระดูก และ/หรือ ลดการทํางานของเซลลสรางกระดูก เชน กลุมกลูโคคอรติคอยด, กลุม

ไทอะโซลดินีไดโอน, ยายับยัง้แคลซินิวริน, ยาตานการแข็งตัวของเลือด (เฮพารนิ), ยาไทรอยดฮอรโมน, ยาตานชัก, เมโทเทรกเซต  

3. ลดปริมาณหรือขัดขวางการออกฤทธิ์ของฮอรโมนเพศ ยาที่ลดปริมาณเอสโตรเจนในเลือด ไดแก เมดร็อกซีโพรเจสเทอโรนแอซี

เทตและยายับยั้งอะโรมาเตส, ยาที่ขัดขวางการออกฤทธิ์ของแอนโดรเจน ไดแก ยาตานแอนโดรเจน และยาที่ลดปรมิาณทัง้เอสโตรเจน 

(เมื่อใชในผูหญิง) และแอนโดรเจน (เมื่อใชในผูชาย) ไดแก ยาลดการหลั่งฮอรโมนที่ควบคุมการหลั่งฮอรโมนเพศ นอกจากนี้ยาตานมะเร็ง

บางชนิด เชน ไซโคลฟอสฟาไมด อาจลดการทาํงานของตอมเพศทําใหหลั่งฮอรโมนลดลง 

4. ชักนาํการสรางเอนไซมกลุมไซโตโครมพี 450 (cytochrome P450 isoenzymes) ซึ่งใชในเปลี่ยนแปลงวิตามินดีและเอสโตร

เจนไปเปนสารอ่ืนที่ไมมีฤทธิ์หรอืมีฤทธิ์ลดลง เชน ยาตานชักบางชนิดโดยเฉพาะเฟนิโทอิน, ฟโนบารบิทาลและคารบามาเซพีน  

5. เพิ่มการขับฟอสเฟตทิ้งทางไต ทําใหฟอสเฟตในเลือดต่ํา เชน วาลโปรเอต, ไอฟอสฟาไมด ซึ่งการเกิดฟอสเฟตในเลือดต่ําเรื้อรัง

ทําคุณภาพกระดูกเปลีย่นแปลงและความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลง 

6. ลดการดดูซึมแคลเซยีมจากทางเดนิอาหาร เชน ยายับยั้งการหลั่งกรดกลุมที่ออกฤทธ์ิยับย้ังการทํางานของโปรตอนปม  

7. ลดปริมาณหรือการทําหนาทีข่องออสทีโอแคลซิน เชน ยายับยั้งแคลซินิวริน, วารฟาริน  

8. เพิ่มการหลั่งพาราไทรอยดฮอรโมน (อาจเนื่องปริมาณมีวิตามินดีลดลง) เชน ยายับยั้งแคลซนิวิริน, ยาตานชักบางชนิดที่มีฤทธิ์

ชักนําการสรางเอนไซมกลุมไซโตโครมพี 450  

9. อื่น ๆ เชน การที่พบตัวรบัของซีโรนินที่เซลลสรางกระดูกและเซลลสลายกระดูก คาดวายาตานซึมเศรากลุมที่ยับย้ังการเก็บ

กลับของซีโรโทนนิอาจมผีลโดยตรงตอกระดูกผานตัวรับดังกลาวหรือผานทางวิถีประสาทซีโรโทนินที่มาควบคุมสมดุลกระดูก 

ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคกระดูกพรุนจากยา 
ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคกระดกูพรุนจากยามีหลายอยางดงันี้  

1. ชนดิของยา ยาแตละชนิดมีการออกฤทธ์ิที่แตกตางกัน จึงสงผลตอกระบวนการสรางและสลายกระดูกทั้งทางตรงและทางออม 

ตลอดจนผลกระทบอื่นตอกระดกูไดแตกตางกันไป  

2. ขนาดยา การใชยาในขนาดสงูสงผลเสียตอกระดูกไดมากกวาขนาดต่ํา  

3. ระยะเวลาที่ใชยา กระบวนการสรางและสลายกระดูกดําเนินไปอยางชา ๆ ยาทีจ่ะสงผลเสียตอกระดูกจนนําไปสูการเกิดโรค

กระดูกพรุนจึงใชเวลา การใชยาเปนเวลานานเพ่ือรักษาโรคหรือความผิดปกติเรื้อรังจึงมีความเสีย่งมากกวาการใชระยะสัน้  

4. การใชรวมกับยาอ่ืน หากใชยาที่มีผลเสยีตอกระดูกรวมกัน ความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนจะเพิ่มขึ้น  

5. ผูที่ใชยา เปนผูที่มีความเสี่ยงที่จะเกิดโรคกระดูกพรุนอยูแลว เชน ผูสงูอายุ (ซึ่งมีฮอรโมนเพศลดลงและไตสรางวิตามินดชีนดิที่

มีฤทธิ์ไดนอยลง) ผูหญิงผอมและผิวขาว ผูหญิงในวัยหมดประจําเดือน ผูที่มีประวัตวิาคนในครอบครัวมีสะโพกหัก ผูที่มีความหนาแนนแร

ธาตุในกระดูกอยูในเกณฑต่ํา ผูท่ีเปนโรคกระดูกพรุนอยูแลวและไมไดรบัการรักษา ผูที่มีภาวะตอมเพศทํางานนอย (ทําใหมีฮอรโมนเพศ

นอย) ผูท่ีมีภาวะตอมไทรอยดทาํงานมาก (จะเรงการสูญเสียมวลกระดูก) 



 6. ปจจัยเสี่ยงอ่ืน เชน การสูบบุหรี่ การดื่มสุราปริมาณมากเปนประจํา การไมออกกําลังกาย การลุกเดินหรือการเคลื่อนที่ของ

รางกายเกิดข้ึนนอย 

หลังจากหยุดยาแลว มวลกระดูกกลับสูปกติไดหรือไม?  
ยังไมมกีารศกึษาทีช่ัดเจนวาภายหลังหยุดใชยาที่มีผลเสียตอกระดูกแลว มวลกระดูกจะคอย ๆ ฟนตัวกลับสูระดบัเดิมกอนใชยา

หรือไม อยางไรก็ตามบางรายงานคาดวาความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักหลังหยุดใชยากลุมกลูโคคอรติคอยดจะลดสูระดับเดิมภายใน 1 

หรือ 2 ป หากเปนยายบัยั้งการหลั่งกรดกลุมที่ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของโปรตอนปมความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักจะลดสูระดับเดิม

ภายใน 1 ป ยาฮอรโมนเมดร็อกซีโพรเจสเทอโรนแอซีเทตและเฮพารินก็เชนเดยีวกันคาดวาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกคอย ๆ กลับสู

ระดับเดิมภายหลังหยุดใชยา สวนยาอื่นแมไมมีขอมูลแตคาดวาความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักจะคอย ๆ ลดลงภายหลังหยุดใชยา  

ขอแนะนําเมื่อตองใชยาที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุน   
เมื่อตองใชยาที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนและคาดวาจะใชยาเปนเวลานาน มีขอแนะนําดงันี ้ 

1. กอนเริ่มใชยาควรไดรับการประเมินความเสี่ยงที่จะเกิดกระดูกหักดวยเครื่องมือ “แฟร็กซ (FRAX®)” หรือเครื่องมือที่ใชรังสี

เอ็กซ 2 พลังงาน (DXA) และตดิตามการเปลี่ยนแปลงความหนาแนนแรธาตุในกระดูกเปนระยะ ๆ ตลอดชวงที่ใชยา  

2. กอนเริ่มการรักษาดวยาที่มีฤทธ์ิแรงในการชักนําการสรางเอนไซมกลุมไซโตโครมพี 450 เชน ยาตานชักบางชนิด ควรไดรับการ

วัดระดับวิตามินดี และวัดทุก 6-12 เดือนในชวงที่ใชยา เพื่อมั่นใจวามีระดับวิตามนิดีที่เพียงพอ 

3. อาจมีการเปลี่ยนไปใชยาทางเลือกอ่ืนที่มีผลเสียนอยหรือไมมีผลเสียตอกระดูก หรือไดรับยาปองกันหรือรักษาโรคกระดูกพรุนที่

เกิดขึ้น ซึ่งแพทยผูใหการรักษาเปนผูพจิารณาแลวแตกรณีตามความเหมาะสม ยาหลายชนิดที่ใชรักษาโรคกระดูกพรุนในผูหญิงวยัหมด

ประจําเดือนสามารถนํามาใชในการปองกันหรือรักษาโรคกระดูกพรุนที่เกิดจากยาได  

4. รับประทานอาหารที่มีแคลเซยีมและโปรตีนอยางเพียงพอ ออกกําลังและไดรบัแสงแดดอยางสม่ําเสมอ และหลีกเลี่ยงปจจัยที่

สงเสริมการเกิดโรคกระดูกพรุน เชน การบุหรี่ การดื่มสุราปริมาณมากเปนประจํา   

5. แมยาจะทําใหเกิดผลเสียตอกระดูกจนนําไปสูโรคกระดูกพรุนและเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก แตประโยชนทีไ่ดรับจากการใชยา

เพื่อรักษาความเจ็บปวยมีมากกวาความเสี่ยงเหลานี้ ดวยเหตุนีจ้ึงไมควรหยุดใชยาเองหรือกลัวจนไมยอมใชยา 
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