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ปจจัยเสี่ยงของโรคกระดูกพรุนมีหลายอยาง ทั้งเรื่องพันธุกรรม การทํางานของระบบตอมไรทอ พฤติกรรมการดํารงชีวิต 

(เชน การบริโภคอาหาร การออกกําลังกาย การสูบบุหรี่ การดื่มสุรา) การใชยา เปนตน ในกรณีที่เก่ียวกับการใชยานั้นมียาหลาย

อยางท่ีสงผลเสียตอกระดูก หากใชเปนเวลานานอาจทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนและเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก ใน

บทความนี้จะใหขอมูลทั่วไปเก่ียวกับโรคกระดูกพรุน การสรางและการสลายกระดูก ยาที่อาจทําใหเกิดของโรคกระดูกพรุน กลไก

สําคัญที่ยาทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคกระดูกพรุนจากยา และขอแนะนําเม่ือตองใชยาที่มคีวามเสี่ยงตอ

การเกิดโรคกระดูกพรุน  

โรคกระดูกพรุน 

โรคกระดูกพรุน (osteoporosis) เปนความผดิปกติเก่ียวกับลักษณะโครงสรางของกระดูกที่เปลี่ยนแปลงไป โดยมีความพรุนมาก

ขึ้น ความแข็งแรงและคุณภาพของกระดูกลดลง ความหนาแนนแรธาตุในกระดูก (bone mineral density หรือ BMD) ลดลงอยางมาก สิง่

แสดงออกทางคลินิกทีสํ่าคัญคือกระดูกหัก โดยเฉพาะการหักที่กระดูกสันหลัง (vertebral fracture) และการหักที่กระดูกสะโพก (hip 

fracture) แมวาอาจพบการหักของกระดูกที่อื่นไดดวย โรคกระดูกพรุนพบมากในผูหญิงวัยหมดประจําเดือน องคการอนามยัโลก (WHO) 

พิจารณาความผิดปกติของกระดูกที่จะนาํไปสูโรคกระดูกพรุนจากคาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกที่วัดดวยเครื่องมือที่ใชรังสีเอ็กซ 2 

พลังงาน (dual-energy X-ray absorptiometry หรือ DEXA หรือ DXA) โดยอาศัยตัวชี้วัดคือคา “ทีสกอร (T-score)” ซึ่งตัวเลขที่ระบุ

นั้นเปนคาความเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation หรือ SD) ที่ต่ํากวาคาเฉลี่ยของคนวัยสาวที่เปนชาวผวิขาว (ตาม WHO-1 ป 

ค.ศ. 1994) หากความหนาแนนแรธาตุในกระดูกต่ํากวาคาเฉลี่ยเกินกวา 2.5 SD (หรือคาทีสกอรต่ํากวา –2.5) ถือวาเปนโรคกระดูกพรุน 

ซึ่งมีความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก อยางไรก็ตาม ความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักไมไดขึ้นอยูกับคาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกเพียง

อยางเดยีวเนื่องจากยังมปีจจัยอกีหลายอยางรวมดวย ดวยเหตุนี้จึงมีการนําเครื่องมืออื่นมาชวยในการประเมินความเสี่ยงตอการเกิด

กระดูกหักดวย รวมถึงเคร่ืองมือ “แฟร็กซ (FRAX®)” ซึ่งนําปจจัยเสี่ยงตางๆ ของการเกิดกระดูกหักรวมถึงน้ําหนักตัวและสวนสงูมาใชใน

การคาํนวณดวย เครื่องมือนี้สามารถเขาใชงานไดตลอดเวลา จึงมีความสะดวกและไมสิ้นเปลืองคาใชจาย (ดูขอมูลเพิ่มเติมไดในบทความ

เรื่อง ประเมินความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก (โรคกระดูกพรุน) ดวยตนเอง...กับเครื่องมือ “แฟร็กซ (FRAX®)”) ความเสีย่งที่จะเกิด

โรคกระดูกพรุนจึงมีการปรับปรงุคําจํากัดความใหม (ตาม WHO-2 ป 2008) โดยคํานึงถึงปจจัยเสี่ยงบางอยางและนาํคาความเส่ียงจากการ

ประเมินดวยเครื่องมือ “แฟร็กซ” มาใชดวย  

  การสรางและการสลายกระดูกเกิดข้ึนตลอดชวงชีวิต หากการสลายเกิดมากกวาการสราง มวลกระดูกจะนอยลงจนอาจ

นําไปสูโรคกระดูกพรุนและการเกิดกระดูกหักได ปจจัยเสี่ยงของโรคกระดูกพรุนมีหลายอยาง (รวมกลาวไวในหัวขอ ปจจัยสงเสริม

การเกิดโรคกระดูกพรุนจากยา) มียาหลายอยางที่นํามาใชปองกันและรักษาโรคกระดูกพรุน เชน (1) ยาในกลุมบิสฟอสโฟเนต 

(bisphosphonates) ตัวอยางยา เชน อะเลนโดรเนต (alendronate), ไอแบนโดรเนต (ibandronate), ไรเซโดรเนต 



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

เฉพาะบางเนื้อเยื่อ (selective estrogen receptor modulators หรือ SERMs) ตัวอยางยา เชน ราล็อกซิฟน (raloxifene) 

นอกจากนี้ยังมียาใหมอีกมากมาย ยาเหลานี้มีกลไกการออกฤทธิ์แตกตางกัน และหลายชนิดนํามาใชปองกันและรักษาโรคกระดูก

พรุนที่เกิดจากยาดวย 

การสรางและการสลายกระดูก 
กระดูกเปนเนื้อเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue) ชนิดหนึ่งซึง่มีลักษณะเฉพาะ มีสวนประกอบที่เปนสารอินทรยี (organic 

components) ประมาณ 30% และเปนสารอนินทรีย (inorganic components) ประมาณ 70% พวกที่เปนสารอินทรยี ไดแก เซลลตาง 

ๆ ซึ่งมีทั้งออสติโอบลาสต (osteoblast) หรือเซลลสรางกระดูก, ออสติโอคลาสต (osteoclast) หรือเซลลสลายกระดูก และออสติโอไซต 

(osteocyte) หรือเซลลกระดูก และเมทริกซ (matrix) ซึ่งสวนใหญเปนคอลลาเจน (collagen type 1) และมีโปรตนีอ่ืนเล็กนอย ซึ่ง

โปรตนีเหลานี้มีบทบาทในการจบัแคลเซียมสะสมเปนเนื้อกระดกู เชน ออสทีโอแคลซิน (osteocalcin), ออสทีโอเนกติน (osteonectin), 

ออสทีโอพอนทิน (osteopontin) สวนพวกที่เปนสารอนนิทรยีสวนใหญเปนแคลเซียมและฟอสฟอรัสซึ่งอยูในรูปผลึกไฮดรอกซีอะพาไทต 

(hydroxyapatite หรือ Ca10(PO4)6(OH)2) มีธาตุอ่ืนเพียงเล็กนอย เชน แมกนีเซียม โซเดียม โพแทสเซียม การสรางและการสลายกระดูก

เปนกระบวนการซับซอนและเกิดข้ึนตลอดชวงชีวิต โดยในวัยเดก็การสรางกระดูกเกิดมากกวาการสลาย มวลกระดูก (bone mass) จึง

เพิ่มข้ึนตามอายุจนมีระดับสูงสุดตอนชวงอายุ 30-40 ป (ดูรูป) จากนั้นเมื่ออายุมากขึ้นการสรางกระดูกเกิดนอยลงและไมสมดุลกับการ

สลายกระดูก ทาํใหมวลกระดูกลดลงเร่ือย ๆ จนเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักโดยเฉพาะในผูหญิงหลังหมดประจําเดือน สวนผูชายมีมวล

กระดูกสะสมไวมากกวาผูหญิงในทุกชวงอายุ การสรางและหลั่งฮอรโมนเพศในผูชายสูงอายุแมจะลดลงแตยังคงมีระดบัสูงจนถงึอายุกวา 70 

ป ดวยเหตุนี้ผูชายจึงมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนนอยกวาผูหญิง  

 



 

ปจจัยที่เกี่ยวของกับการสรางและการสลายกระดูก  

มีปจจัยหลายอยางที่เก่ียวของกับการสรางและการสลายกระดกู ในที่นี้จะกลาวถึงปจจัยบางอยางที่สัมพันธกับการออกฤทธิ์ของยา

ที่ทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน (ซึ่งจะกลาวตอไป) ไวดังนี้  

1. ออสติโอบลาสต (หรือเซลลสรางกระดูก) ทําหนาที่สรางกระดูก โดยออสติโอบลาสตบางสวนเจริญเปนออสติโอไซต (หรือเซลล

กระดูก)  

2. ออสติโอคลาสต (หรือเซลลสลายกระดูก) ในการปรับแตงรูปกระดูก (bone remodeling) เพื่อการเจริญเติบโตหรือเพื่อคง

สภาพในการทําหนาที่ อาศยัการทํางานรวมกันของเซลลสรางกระดูกและเซลลสลายกระดูก  

3. แคลเซียม เปนองคประกอบที่สําคัญของกระดูก โดยแคลเซยีมสวนใหญจะจับกับฟอสฟอรัสเกิดเปนผลึกไฮดรอกซีอะพาไทต 

รางกายตองไดรบัแคลเซยีมอยางเพียงพอตามวัย 

4. วิตามนิดี ชวยดูดซึมแคลเซียม (และฟอสฟอรัส) จากทางเดนิอาหาร และลดการขับแคลเซยีมออกทางปสสาวะ ทําใหระดบั

แคลเซียมในเลือดเพิ่มขึ้น จึงยับย้ังการหลั่งพาราไทรอยดฮอรโมนซึ่งฮอรโมนนี้มีฤทธิ์สลายกระดกู รางกายสรางวิตามนิดีรูปที่มีฤทธ์ิ (คือ 

1,25-dihydroxycholecalciferol หรือ calcitriol หรือ 1,25(OH)2D3) ไดทีไ่ต ผูสูงอายุไตสรางวิตามนิดไีดนอยลง 

5. ฮอรโมนเพศ ในผูหญิงหมายถึงฮอรโมนในกลุมเอสโตรเจน (estrogens) ชนิดที่สําคัญในรางกาย คือ เอสตราไอออล 

(estradiol) สวนในผูชายหมายถึงฮอรโมนในกลุมเอนโดรเจน (androgens) ชนิดทีส่ําคัญในรางกาย คือ เทสโทสเตอโรน (testosterone) 

ฮอรโมนเพศลดการทาํงานของออสติโอคลาสต (เซลลสลายกระดูก) จึงลดการสลายกระดูก และอาจมีบทบาทอยางอืน่อีกที่สงผลดีตอ

กระดูก ดวยเหตุนี้ผูที่มีภาวะตอมเพศทํางานนอย (hypogonadism) และผูสงูอายุซึ่งมฮีอรโมนเพศลดลงจึงเสีย่งตอการเกิดโรคกระดูกพรุน  

6. แคลซิโทนิน (calcitonin) เปนฮอรโมนทีช่วยรักษาสมดุลแคลเซยีมในเลือด หากมีระดับแคลเซียมในเลือดสูงจะกระตุนเซลลซี 

(C cell) ที่ตอมไทรอยดใหหลั่งแคลซิโทนนิ ฮอรโมนนี้มีฤทธิ์ยบัย้ังการทํางานของออสติโอคลาสต (เซลลสลายกระดูก) ลดการหลั่งพารา

ไทรอยดฮอรโมน และเพิ่มการขับถายแคลเซยีม (และฟอสเฟต) ออกทางปสสาวะ สิ่งเหลานี้ทําใหระดับแคลเซียมในเลือดลดลง  

7. พาราไทรอยดฮอรโมน (parathyroid hormone หรือ PTH) ชวยรักษาสมดลุแคลเซียมในเลอืด หากมีระดับแคลเซยีมในเลือด

ตํ่าจะกระตุนตอมพาราไทรอยดใหหลั่งฮอรโมน ฮอรโมนนี้เพ่ิมการสลายกระดูก (ทํางานตรงกันขามกับแคลซิโทนิน) ลดการขับแคลเซียม

ออกทางปสสาวะ กระตุนการสรางวิตามนิดีทีไ่ตใหอยูในรูปที่มฤีทธ์ิ ทั้งนี้เพื่อทําใหระดับแคลเซียมในเลือดเพิ่มขึ้น  

ยาที่มีผลทําใหเกิดโรคกระดูกพรุน 
มียาหลายชนิดทีอ่าจทาํใหเกิดโรคกระดูกพรุนและเพิ่มความเสีย่งตอการเกิดกระดูกหักไดเมื่อใชเปนเวลานาน ความเสี่ยงตอการ

เกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกหักที่เกิดจากยาพบไดทั้งในผูชายและผูหญิง ผูสูงอายุและคนหนุมสาว ตัวอยางยาที่จะกลาวถึงมีดังนี้ 

1. กลุมกลูโคคอรติคอยด (glucocorticoids) หรือที่รูจักกันวา “ยาสเตียรอยด” เปนยาที่ใชกนัมากเนื่องจากมีประโยชนทาง

การแพทยกวางขวาง ใชลดการอักเสบ ลดอาการแพ และกดภูมิคุมกันในโรคตาง ๆ ตวัอยางยา เชน เดกซาเมทาโซน (dexamethasone), 

เพรดนิโซน (prednisone), เพรดนิโซโลน (prednisolone) ผูที่ใชยาในกลุมกลโูคคอรติคอยดชนิดรับประทานหรือชนิดฉีดอยางตอเนื่อง

เปนเวลานานพบวามีความเสีย่งสูงตอการเกิดกระดูกหัก ซึ่งเกิดไดแมใชยาขนาดยาต่ํา (เทียบเทาเพรดนิโซนขนาด 3-10 มิลลิกรัม) ความ

เสี่ยงเพ่ิมขึ้นตามขนาดยาและระยะเวลาที่ใชยา เริ่มพบไดตั้งแตใชยาอยางตอเนื่องนาน 3-6 เดือน และพบมากชวง 6-12 เดือนแรกที่ใชยา 

ความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกสันหลังหักพบไดมากกวากระดูกสะโพกและกระดูกที่อื่น ความเสีย่งตอกระดูกหักเกิดกอนที่ความหนาแนนแร



ธาตุในกระดูกจะลดต่ํามาก กระดูกหักเกิดขึ้นไดแมคาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกสูงกวาในหญิงวัยหมดประจําเดือนที่เปนโรคกระดูก

พรุน ทําใหเชื่อวานอกจากการกระตุนการทํางานของออสติโอคลาสต (หรือเซลลสลายกระดูก) และลดการทํางานของออสติโอบลาสต 

(หรือเซลลสรางกระดูก) แลว ยายังอาจมีฤทธ์ิโดยตรงในการทาํใหเซลลกระดูกตาย  

2. ยาตานชัก (antiepileptic drugs หรือ anticonvulsants) ใชประโยชนทางการแพทยกวางขวาง ซึง่นอกจากใชปองกัน

และรักษาอาการชักแลวยังใชประโยชนในโรคอ่ืน เชน โรคไมเกรน, โรคทางจิต (psychiatric disorders), โรคที่มีอาการปวดเร้ือรัง, โรค

เสนประสาทอักเสบ (neuropathy) ตัวอยางยา เชน เฟนิโทอิน (phenytoin), ฟโนบารบิทาล (phenobarbital), คารบามาเซพีน 

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

โมทรจิีน (lamotrigine) ความเสี่ยงตอการสูญเสียมวลกระดูกเพิ่มเปน 2 เทาของคนทั่วไป ความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักแปรผันตาม

ระยะเวลาที่ใชยาและขนาดยาสะสม (cumulative dose) สําหรับวาลโปรเอต (valproate) พบความเสี่ยงนอยกวา 

3. ยาตานการหลั่งกรดกลุมที่ยับย้ังการทํางานของโปรตอนปม (proton pump inhibitors) เปนยาที่ใชกันมากในการรกัษา

โรคแผลในกระเพาะอาหารและลําไส ตัวอยางยา เชน โอเมพราโซล (omeprazole), เอสโซเมพราโซล (esomeprazole), แลนโซพราโซล 

(lansoprazole), เด็กซแลนโซพราโซล (dexlansoprazole), แพนโทพราโซล (pantoprazole), ราเบพราโซล (rabeprazole) ความเสี่ยง

ตอการเกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกหักทั้งกระดูกสะโพกและกระดูกสันหลังเพ่ิมขึ้นเมื่อใชยานานกวา 1 ป ความเสี่ยงเพิ่มตามขนาดยา

และระยะเวลาที่ใชยา  

4. ยาตานซึมเศรากลุมที่ยับยั้งการเก็บกลับของซโีรโทนิน ไมวาจะเปนชนิดที่ยับยั้งการเก็บกลับเฉพาะซโีรโทนิน (selective 

serotonin reuptake inhibitors หรือ SSRIs) ตัวอยางยา เชน ฟลูอ็อกเซทีน (fluoxetine), เซอรทราลีน (sertraline), พาร็อกเซทีน 

(paroxetine), ฟลูว็อกซามีน (fluvoxamine), ไซทาโลแพรม (citalopram) หรือชนิดที่ยับยั้งการเก็บกลับทั้งซีโรโทนนิและนอรเอพิเนฟ

ริน (serotonin and norepinephrine reuptake inhibitors หรือ SNRIs) ตัวอยางยา เชน ดูล็อกเซทีน (duloxetine) ยาเหลานี้ใชรักษา

โรคซึมเศรา (depression), โรควิตกกังวล (anxiety disorders), กลุมอาการกอนมีประจําเดือน (premenstrual syndrome), โรคปลาย

ประสาทอักเสบ (peripheral neuropathy), ไฟโบรไมอัลเจีย (fibromyalgia) และอาการปวดกลามเนื้อและกระดูกเรื้อรัง (chronic 

musculoskeletal pain) ความเสี่ยงตอการสูญเสียมวลกระดกูและกระดูกหักเกิดกับกระดูกสะโพกหรือกระดูกที่อื่นมากกวากระดูกสัน

หลัง โดยมีความสัมพันธกบัขนาดยาและระยะเวลาที่ใชยา พบไดตั้งแตการใชยานอยกวา 6 สัปดาห ไปจนถึงการใชยานาน 3-5 ปหรือนาน

กวานี้ ความเสี่ยงตอกระดูกหักเกิดไดแมความหนาแนนแรธาตุในกระดูกไมไดต่าํมากนัก 

5. ยาลดน้ําตาลในเลือดกลุมไทอะโซลดิีนไดโอน (thiazolidinediones) ใชรักษาโรคเบาหวานแบบที่ 2 ตัวอยางยา เชน โร

สิกลิตาโซน (rosiglitazone), ไพโอกลิตาโซน (pioglitazone) ขอมูลทั้งในคนและสัตวพบวายาลดความหนาแนนแรธาตุในกระดูกไมวาจะ

เปนที่กระดูกสันหลงัหรือกระดูกสะโพก และเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักในผูหญิงที่เปนโรคเบาหวานแบบที่ 2 แมอยูในวัยสาว  

6. ยาฮอรโมนคมุกําเนิดกลุมโพรเจสติน (progestins) โพรเจสตินเปนสารสังเคราะหเลียนแบบฮอรโมนโพรเจสเตอโรนใน

รางกาย ตัวอยางยา เชน เมดร็อกซีโพรเจสเทอโรนแอซีเทต (medroxyprogesterone acetate) นอกจากใชเปนยาฉีดคุมกําเนิดแลว ยัง

ใชรักษาภาวะเย่ือบโุพรงมดลูกเจริญผิดที่ (endometriosis) การใชยาในกลุมโพรเจสตนิเปนเวลานานโดยลาํพัง (ไมไดผสมรวมกับยาใน

กลุมเอสโตรเจน) อาจทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลงเล็กนอย  



7. ยาเคมีบําบัดกลุมที่ลดการสราง การหลั่ง หรือการออกฤทธิ์ของฮอรโมนเพศ ฮอรโมนเพศลดการทํางานของออสติโอคลาสต 

(เซลลสลายกระดูก) จึงลดการสลายกระดูก และอาจมีบทบาทอยางอื่นอีกที่สงผลดีตอกระดูก ดวยเหตุนี้การใชยาเคมบีําบัดกลุมที่กลาวถึง

ขางลางจึงสงผลเสียตอกระดูกได   

7.1 ยายับยั้งอะโรมาเตส (aromatase inhibitors) อะโรมาเตสเปนเอนไซมที่ใชในการเปลีย่นฮอรโมนพวกเอนโดรเจนไปเปน

ฮอรโมนพวกเอสโตรเจน เชน เปลี่ยนเทสโทสเตอโรนเปนเอสตราไอออล การยับยั้งเอนไซมดงักลาวจึงลดปริมาณเอสโตรเจน ตัวอยางยา 

เชน เลโทรโซล (letrozole), อะแนสโทรโซล (anastrozole), เอ็กเซเมสเทน (exemestane) ใชรกัษาโรคมะเร็งเตานมชนิดทีพ่บตัวรับ

เอสโตรเจนในผูหญิงวัยหมดประจําเดือน  

7.2 ยาลดการหลั่งฮอรโมนที่ควบคุมการหลั่งฮอรโมนเพศ (gonadotropin-releasing hormone 

agonists/antagonists) การหลั่งฮอรโมนเพศไมวาจะเปนเทสโทสเตอโรนในผูชายหรือเอสตราไอออลในผูหญิงถูกควบคมุโดยโกนาโด

โทรปน (gonadotropins) ซึ่งเปนฮอรโมนที่หลั่งจากตอมใตสมองสวนหนา (anterior pituitary) ยาลดการหลั่งโกนาโดโทรปนจะทําให

ปริมาณเทสโทสเตอโรนในผูชายหรือเอสตราไอออลในผูหญิงลดลงดวย จึงสงผลเสียตอกระดูก ยาลดการหลั่งโกนาโดโทรปนมทีั้งชนดิที่ออก

ฤทธิ์กระตุนตัวรับ (ตวัรับของ gonadotropin-releasing hormone ที่ตอมใตสมองสวนหนา) อยางมากในตอนแรกจนตอมาตัวรับไม

ตอบสนอง (คือกลุม gonadotropin-releasing hormone agonists) ตัวอยางยา เชน ลิวโพรเรลิน (leuprorelin) หรือลิวโพรไลด 

(leuprolide), โกเซอเรลิน (goserelin) และชนิดที่ออกฤทธิ์ยับยั้งตัวรับดังกลาว (คือกลุม gonadotropin-releasing hormone 

antagonists) ตัวอยางยา เชน แกเนอเรลิก (ganirelix), เดกาเรลิก (degarelix) ในผูชายยาเหลานี้ใชรักษาโรคมะเร็งตอมลูกหมาก สวนใน

ผูหญิงใชรักษาภาวะเย่ือบุโพรงมดลูกเจริญผิดที่, ภาวะถุงน้ําหลายใบในรงัไข (polycystic ovary syndromes), โรคมะเร็งเตานม, โรคเนื้อ

งอกมดลูก เปนตน 

7.3 ยาตานแอนโดรเจน (anti-androgens) ตัวอยางยา เชน ฟลูทาไมด (flutamide), ไบคาลูทาไมด (bicalutamide) ใช

รักษาโรคมะเรง็ตอมลูกหมาก ยาเหลานี้ออกฤทธิ์แยงจับที่ตวัรบัของเทสโทสเตอโรน (ซึ่งเปนแอนโดรเจน) จงึใหขัดขวางการออกฤทธิ์ของ

เทสโทสเตอโรนตรงเนื้อเยื่อที่มตัีวรับดังกลาวรวมถึงที่กระดูก  

8. ยาตานการแข็งตัวของเลือด (anticoagulants) ตัวอยางยา เชน เฮพาริน (heparin), วารฟาริน (warfarin) ใชปองกันและ

รักษาภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลอืดดํา การเวลานานอาจทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลงและเพิ่มความเส่ียงตอการเกิด

กระดูกหักไดแมในคนหนุมสาว  

9. ยากดภูมิคุมกันกลุมที่ยับยั้งแคลซินิวริน (calcineurin inhibitors) แคลซินิวรินเปนเอนไซมในระบบภูมิคุมกันที่กระตุนการ

เจริญและการตอบสนองของที-ลิมโฟไชต (T-lymphocyte หรือ T-cell) ยาที่ออกฤทธิ์ยับย้ังแคลซินิวรินจึงใชเปนยากดภูมิคุมกันในการ

ปลูกถายอวัยวะหรือเนื้อเยื่อและรักษาโรคภูมิตานตนเอง ตัวอยางยา เชน ไซโคลสปอรีน (cyclosporine), ทาโครลิมัส (tacrolimus) การ

ใชยาเหลานี้ในขนาดสูงและใชเปนเวลานาน เชนการใชไซโคลสปอรีนนานกวา 2 ป ทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลงได 

 10. ยาอื่น เชน เมโทเทรกเซต (methotrexate), ไซโคลฟอสฟาไมด (cyclophosphamide) ซึ่งยาสองชนิดนี้เปนยากด

ภูมิคุมกันและใชรักษาโรคมะเร็งบางชนิด, ไอฟอสฟาไมด (ifosfamide) ใชรักษาโรคมะเรง็, ยาไทรอยดฮอรโมน เชน เลโวไทรอกซิน 

(levothyroxine) ใชในรายที่ขาดไทรอยดฮอรโมน การใชยาเหลานี้ในขนาดสูงเปนเวลานานอาจทําใหความหนาแนนแรธาตุในกระดูก

ลดลงได 

 



ยาทําใหเกิดโรคกระดูกพรุนไดอยางไร?  
ยาที่กลาวขางตนอาจทาํใหเกิดโรคกระดูกพรุนและเพ่ิมความเสีย่งตอการเกิดกระดูกหักเมื่อใชเปนเวลานานไดดวยกลไกหลาย

อยางดังนี้  

1. ทําใหเซลลกระดูกตาย สงผลใหกระดูกหักไดแมความหนาแนนแรธาตุในกระดูกอาจต่าํไมมากนัก เชน กลุมกลูโคคอรติคอยด  

2. กระตุนการทาํงานของเซลลสลายกระดูก และ/หรือ ลดการทํางานของเซลลสรางกระดูก เชน กลุมกลูโคคอรติคอยด, กลุม

ไทอะโซลดินีไดโอน, ยายับยัง้แคลซินิวริน, ยาตานการแข็งตัวของเลือด (เฮพารนิ), ยาไทรอยดฮอรโมน, ยาตานชัก, เมโทเทรกเซต  

3. ลดปริมาณหรือขัดขวางการออกฤทธิ์ของฮอรโมนเพศ ยาที่ลดปริมาณเอสโตรเจนในเลือด ไดแก เมดร็อกซีโพรเจสเทอโรนแอซี

เทตและยายับยั้งอะโรมาเตส, ยาที่ขัดขวางการออกฤทธิ์ของแอนโดรเจน ไดแก ยาตานแอนโดรเจน และยาที่ลดปรมิาณทัง้เอสโตรเจน 

(เมื่อใชในผูหญิง) และแอนโดรเจน (เมื่อใชในผูชาย) ไดแก ยาลดการหลั่งฮอรโมนที่ควบคุมการหลั่งฮอรโมนเพศ นอกจากนี้ยาตานมะเร็ง

บางชนิด เชน ไซโคลฟอสฟาไมด อาจลดการทาํงานของตอมเพศทําใหหลั่งฮอรโมนลดลง 

4. ชักนาํการสรางเอนไซมกลุมไซโตโครมพี 450 (cytochrome P450 isoenzymes) ซึ่งใชในเปลี่ยนแปลงวิตามินดีและเอสโตร

เจนไปเปนสารอ่ืนที่ไมมีฤทธิ์หรอืมีฤทธิ์ลดลง เชน ยาตานชักบางชนิดโดยเฉพาะเฟนิโทอิน, ฟโนบารบิทาลและคารบามาเซพีน  

5. เพิ่มการขับฟอสเฟตทิ้งทางไต ทําใหฟอสเฟตในเลือดต่ํา เชน วาลโปรเอต, ไอฟอสฟาไมด ซึ่งการเกิดฟอสเฟตในเลือดต่ําเรื้อรัง

ทําคุณภาพกระดูกเปลีย่นแปลงและความหนาแนนแรธาตุในกระดูกลดลง 

6. ลดการดดูซึมแคลเซยีมจากทางเดนิอาหาร เชน ยายับยั้งการหลั่งกรดกลุมที่ออกฤทธ์ิยับย้ังการทํางานของโปรตอนปม  

7. ลดปริมาณหรือการทําหนาทีข่องออสทีโอแคลซิน เชน ยายับยั้งแคลซินิวริน, วารฟาริน  

8. เพิ่มการหลั่งพาราไทรอยดฮอรโมน (อาจเนื่องปริมาณมีวิตามินดีลดลง) เชน ยายับยั้งแคลซนิวิริน, ยาตานชักบางชนิดที่มีฤทธิ์

ชักนําการสรางเอนไซมกลุมไซโตโครมพี 450  

9. อื่น ๆ เชน การที่พบตัวรบัของซีโรนินที่เซลลสรางกระดูกและเซลลสลายกระดูก คาดวายาตานซึมเศรากลุมที่ยับย้ังการเก็บ

กลับของซีโรโทนนิอาจมผีลโดยตรงตอกระดูกผานตัวรับดังกลาวหรือผานทางวิถีประสาทซีโรโทนินที่มาควบคุมสมดุลกระดูก 

ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคกระดูกพรุนจากยา 
ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคกระดกูพรุนจากยามีหลายอยางดงันี้  

1. ชนดิของยา ยาแตละชนิดมีการออกฤทธ์ิที่แตกตางกัน จึงสงผลตอกระบวนการสรางและสลายกระดูกทั้งทางตรงและทางออม 

ตลอดจนผลกระทบอื่นตอกระดกูไดแตกตางกันไป  

2. ขนาดยา การใชยาในขนาดสงูสงผลเสียตอกระดูกไดมากกวาขนาดต่ํา  

3. ระยะเวลาที่ใชยา กระบวนการสรางและสลายกระดูกดําเนินไปอยางชา ๆ ยาทีจ่ะสงผลเสียตอกระดูกจนนําไปสูการเกิดโรค

กระดูกพรุนจึงใชเวลา การใชยาเปนเวลานานเพ่ือรักษาโรคหรือความผิดปกติเรื้อรังจึงมีความเสีย่งมากกวาการใชระยะสัน้  

4. การใชรวมกับยาอ่ืน หากใชยาที่มีผลเสยีตอกระดูกรวมกัน ความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนจะเพิ่มขึ้น  

5. ผูที่ใชยา เปนผูที่มีความเสี่ยงที่จะเกิดโรคกระดูกพรุนอยูแลว เชน ผูสงูอายุ (ซึ่งมีฮอรโมนเพศลดลงและไตสรางวิตามินดชีนดิที่

มีฤทธิ์ไดนอยลง) ผูหญิงผอมและผิวขาว ผูหญิงในวัยหมดประจําเดือน ผูที่มีประวัตวิาคนในครอบครัวมีสะโพกหัก ผูที่มีความหนาแนนแร

ธาตุในกระดูกอยูในเกณฑต่ํา ผูท่ีเปนโรคกระดูกพรุนอยูแลวและไมไดรบัการรักษา ผูที่มีภาวะตอมเพศทํางานนอย (ทําใหมีฮอรโมนเพศ

นอย) ผูท่ีมีภาวะตอมไทรอยดทาํงานมาก (จะเรงการสูญเสียมวลกระดูก) 



 6. ปจจัยเสี่ยงอ่ืน เชน การสูบบุหรี่ การดื่มสุราปริมาณมากเปนประจํา การไมออกกําลังกาย การลุกเดินหรือการเคลื่อนที่ของ

รางกายเกิดข้ึนนอย 

หลังจากหยุดยาแลว มวลกระดูกกลับสูปกติไดหรือไม?  
ยังไมมกีารศกึษาทีช่ัดเจนวาภายหลังหยุดใชยาที่มีผลเสียตอกระดูกแลว มวลกระดูกจะคอย ๆ ฟนตัวกลับสูระดบัเดิมกอนใชยา

หรือไม อยางไรก็ตามบางรายงานคาดวาความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักหลังหยุดใชยากลุมกลูโคคอรติคอยดจะลดสูระดับเดิมภายใน 1 

หรือ 2 ป หากเปนยายบัยั้งการหลั่งกรดกลุมที่ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของโปรตอนปมความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักจะลดสูระดับเดิม

ภายใน 1 ป ยาฮอรโมนเมดร็อกซีโพรเจสเทอโรนแอซีเทตและเฮพารินก็เชนเดยีวกันคาดวาความหนาแนนแรธาตุในกระดูกคอย ๆ กลับสู

ระดับเดิมภายหลังหยุดใชยา สวนยาอื่นแมไมมีขอมูลแตคาดวาความเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหักจะคอย ๆ ลดลงภายหลังหยุดใชยา  

ขอแนะนําเมื่อตองใชยาที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุน   
เมื่อตองใชยาที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนและคาดวาจะใชยาเปนเวลานาน มีขอแนะนําดงันี ้ 

1. กอนเริ่มใชยาควรไดรับการประเมินความเสี่ยงที่จะเกิดกระดูกหักดวยเครื่องมือ “แฟร็กซ (FRAX®)” หรือเครื่องมือที่ใชรังสี

เอ็กซ 2 พลังงาน (DXA) และตดิตามการเปลี่ยนแปลงความหนาแนนแรธาตุในกระดูกเปนระยะ ๆ ตลอดชวงที่ใชยา  

2. กอนเริ่มการรักษาดวยาที่มีฤทธ์ิแรงในการชักนําการสรางเอนไซมกลุมไซโตโครมพี 450 เชน ยาตานชักบางชนิด ควรไดรับการ

วัดระดับวิตามินดี และวัดทุก 6-12 เดือนในชวงที่ใชยา เพื่อมั่นใจวามีระดับวิตามนิดีที่เพียงพอ 

3. อาจมีการเปลี่ยนไปใชยาทางเลือกอ่ืนที่มีผลเสียนอยหรือไมมีผลเสียตอกระดูก หรือไดรับยาปองกันหรือรักษาโรคกระดูกพรุนที่

เกิดขึ้น ซึ่งแพทยผูใหการรักษาเปนผูพจิารณาแลวแตกรณีตามความเหมาะสม ยาหลายชนิดที่ใชรักษาโรคกระดูกพรุนในผูหญิงวยัหมด

ประจําเดือนสามารถนํามาใชในการปองกันหรือรักษาโรคกระดูกพรุนที่เกิดจากยาได  

4. รับประทานอาหารที่มีแคลเซยีมและโปรตีนอยางเพียงพอ ออกกําลังและไดรบัแสงแดดอยางสม่ําเสมอ และหลีกเลี่ยงปจจัยที่

สงเสริมการเกิดโรคกระดูกพรุน เชน การบุหรี่ การดื่มสุราปริมาณมากเปนประจํา   

5. แมยาจะทําใหเกิดผลเสียตอกระดูกจนนําไปสูโรคกระดูกพรุนและเสี่ยงตอการเกิดกระดูกหัก แตประโยชนทีไ่ดรับจากการใชยา

เพื่อรักษาความเจ็บปวยมีมากกวาความเสี่ยงเหลานี้ ดวยเหตุนีจ้ึงไมควรหยุดใชยาเองหรือกลัวจนไมยอมใชยา 
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