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สรุปสาระสําคัญจากเอกสารท่ีเกี่ยวของ 
 

ภาวะมวลกระดูกตํ่าและโรคกระดูกพรุนเปนผลมาจากความไมสมดุลระหวาง
การสรางและการทําลายของกระดูก กระดูกขากรรไกรและกระดูกเบาฟนเปนอีกหนึ่งตําแหนงใน
รางกายท่ีอาจจะมีการแสดงออกถึงความไมสมดุลในการปรับรูปกระดกู ดังนัน้จึงมีการศึกษาวิจยั
จํานวนมากท่ีพยายามหาความสัมพันธระหวางภาวะมวลกระดูกตํ่าและ/หรือโรคกระดูกพรุนกับ
สภาวะท่ีแสดงออกในชองปาก ดังรายละเอียดตอไปนี ้

 
ความสัมพันธระหวางภาวะมวลกระดูกต่ํากับความหนาแนนของขากรรไกรลาง 

มีการศึกษาท่ีแสดงวาความหนาแนนของกระดูกขากรรไกรลาง อาจบงบอกถึงความหนาแนน
ของกระดูกท่ัวกายได เชน การศึกษาของ Kribb และคณะ (1983, 1989 และ 1990) พบวา
ความสัมพันธดังกลาวเกิดข้ึนจริงท้ังในหญิงรางกายปกติและหญิงท่ีเปนโรคกระดูกพรุน เร่ิมจาก
การศึกษาในป 1983  พบความสัมพันธระหวางปริมาณแคลเซียมท้ังหมดในรางกาย ซ่ึงวิเคราะหโดย
การอาบนิวตรอน (neutron activation analysis) กับการวัดความหนาแนนของกระดูกขากรรไกร  
ซ่ึงตรวจดวยภาพรังสี ตอมาในป 1989 และ 1990 ไดทําการศึกษาเพื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม
ตัวอยางเพศหญิงท่ีเปนโรคกระดูกพรุน (85 คน) กับหญิงท่ีมีกระดูกปกติ (27 คน) พบวาหญิงท่ีเปน
โรคกระดูกพรุน มีความหนาของกระดูกทึบในตําแหนงมุมของกระดูกขากรรไกรลางนอยกวา 
(cortical thickness of gonion)  และมีความหนาแนนของกระดูกขากรรไกรนอยกวาหญิงท่ีมีกระดูก
ปกติ สําหรับการศึกษาของ von Wowern และคณะ (1994) รายงานวาหญิงท่ีเปนโรคกระดูกพรุน  
ท่ีมีประวัติกระดูกแตกหัก (12 คน) จะมีปริมาณแรธาตุในกระดูกขากรรไกรที่วัดดวยวิธี dual photon 
absorptiometry (DPA)  นอยกวาหญิงท่ีมีกระดูกปกติ (14 คน)    

การศึกษาแบบโคฮอรต (cohort) จากตัวอยาง 200 คน ในมหาวิทยาลัยแอละบามา พบ
ความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ระหวางความหนาแนนของกระดกูบริเวณฐานของ
กระดูกขากรรไกรลางกับความหนาแนนของกระดูกสะโพก (Jeffcoat et al., 2000) สวนผล
การศึกษาของ Southard และคณะ (2000) พบวาความหนาแนนของกระดูกเบาฟนในขากรรไกรบน
และขากรรไกรลางท่ีตรวจจากภาพรังสี มีความสอดคลองกับคาความหนาแนนของกระดูกสันหลัง
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กระดูกสะโพก และกระดูกขอมือ จากการตรวจดวยวิธี DXA ขอมูลขางตนสนับสนุนแนวคิดท่ีวา
ความหนาแนนของกระดูกขากรรไกรลางมีความสัมพนัธกับความหนาแนนของกระดูกท่ัวกาย 
 
การสูญเสียฟนและโรคกระดูกพรุน  
 Daniell และคณะ (1983) รายงานวา การสูญเสียกระดูกท่ัวกายเปนปจจัยเส่ียงตอภาวะไรฟน 
เนื่องจากพบวาผูหญิงท่ีเปนโรคกระดูกพรุนข้ันรุนแรง และมีความหนาของกระดูกทึบบริเวณขอมือ 
(metacarpal cortical area) ลดลงอยางมาก มีโอกาสที่จะมีภาวะไรฟนไดมากกวาหญิงวัยเดียวกนัท่ีมี
กระดูกปกติถึง 3 เทา (รอยละ 44 และรอยละ 15) ซ่ึงสอดคลองไปกับการศึกษาในหญิงวัย 60 ป ของ 
Taguchi และคณะ (1995) ท่ีแสดงใหเหน็วา การมีความหนาแนนของกระดูกขากรรไกรลางลดลง 
สัมพันธกับการสูญเสียฟน และการศึกษาระยะยาวเปนเวลา 7 ป ของ Krall และคณะ (1996) พบวา
สามารถนําอัตราการละลายของกระดูกท่ัวกายมาใช ทํานายการสูญเสียฟนในหญิงวัย
หมดประจํา เดือนได  โดยความหนาแนนของกระดูกท่ัวกายท่ีลดลงทุกๆ รอยละ 1 จะมีความเส่ียง
ในการสูญเสียฟนมากกวารอยละ 25    
 นอกจากนี้ยังมีการศึกษาท่ีพบความสัมพันธระหวางผูท่ีมีภาวะมวลกระดูกตํ่า หรือเปนโรค
กระดูกพรุนกบัการสูญเสียฟน (Rosenquist et al., 1978; Kribbs et al., 1983; Jeffcoat, 1998; Krall 
et al., 1994; Taguchi et al., 1999) แตอยางไรก็ตาม มีบางการศึกษากลับไมพบความสัมพนัธ
ดังกลาว (Elders et al., 1992; Klemetti et al., 1994(a); Mohammad et al., 1996; Hildebolt et al., 
1997, Geur et al., 2003) อาจเปนไปไดวาสาเหตุของการสูญเสียฟนมีหลายประการ เชน ฟนผุ 
อุบัติเหตุ ความลมเหลวจากการรักษาคลองรากฟน หรืออาจมาจากการเปนโรคปริทันตอักเสบ เปน
ตน ดวยเหตุผลดังกลาว จึงไมสามารถใชการสูญเสียฟนมาเปนตัวแปรในการวิเคราะหความสัมพันธ
ระหวางโรคกระดูกพรุนและโรคปริทันตอักเสบได ดังนั้นจึงมีความพยายามท่ีจะเลือกใชตัวแปร
ชนิดอ่ืนๆ เชน การสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวยัวะปริทันต หรือระดับการละลายของกระดูก
เบาฟน เพื่อหาความสัมพันธระหวางโรคปริทันตอักเสบกับโรคกระดูกพรุน 
  
โรคปริทันตอักเสบและภาวะมวลกระดูกต่ําและ/หรือโรคกระดูกพรุน 

 Groen และคณะ (1968) ไดรายงานไวเปนคร้ังแรกวา สามารถพบโรคปริทันตอักเสบรวมกับ
การเปนโรคกระดูกพรุนในผูปวยชายและหญิงท่ีมีการสูญเสียฟนไปอยางมาก ตอมามีหลาย
การศึกษาท่ีพบวา คาความหนาแนนของกระดูกท่ีลดลงมีความสัมพันธกับความรุนแรงของโรค   
ปริทันตอักเสบท่ีมากข้ึน (von Wowern  et al., 1994; Jeffcoat et al., 2000; Kribb et al., 1989; Kribb 
et al., 1990; Mohammad et al., 1997; Tezal et al., 2000; Wactawski–Wende et al., 1996)    
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การศึกษาของ von Wowern และคณะ (1994) ท่ีประเมินการเปนโรคกระดูกพรุนจากความ
หนาแนนของกระดูกขากรรไกรและกระดกูแขนทอนปลายดวยวิธี DPA พบวาผูปวยโรคกระดกู
พรุนท่ีมีประวติักระดูกหักจะมีความหนาแนนของกระดูกขากรรไกรนอยกวาผูท่ีไมไดเปนโรค
กระดูกพรุน นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยโรคกระดูกพรุนมีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวยัวะ  
ปริทันตมากกวาผูท่ีไมไดเปนโรคกระดูกพรุนอีกดวย ตอมา Wactawski-Wende และคณะ (1996) 
ระบุวาภาวะมวลกระดูกตํ่าหรือการเปนโรคกระดูกพรุนมีความสัมพันธกับโรคปริทันตอักเสบ และ
มีความสัมพันธกับการสูญเสียกระดูกภายในชองปาก อีกท้ังยังนําเสนอสมมติฐานวา การเปนโรค
กระดูกพรุนจะสงผลใหกระดูกเบาฟนมีปริมาตรลดลง และเม่ือเกดิโรคปริทันตอักเสบจะเปนการ
กระตุนใหมีการทําลายของกระดูกเบาฟนมากข้ึน การศึกษาคร้ังนี้พบความสัมพันธเชิงลบ (negative 
correlation) ระหวางความหนาแนนของกระดูกสะโพกจากการตรวจดวยวิธี DXA กับการสูญเสีย
กระดูกบริเวณซอกฟน (interproximal) ท่ีตรวจดวยภาพรังสีในชองปาก นอกจากนีย้ังพบ
ความสัมพันธระหวางภาวะมวลกระดกูตํ่าท่ีกระดูกสะโพก กับการสูญเสียระดับการยึดเกาะของ
อวัยวะปริทันต  

การสํารวจสภาวะโภชนาการและสุขภาพแหงชาติ คร้ังท่ี 3 ของประเทศสหรัฐอเมริกา 
(National Health and Nutrition Examination Survey III : NHANES III) ในประชากร 11,247 คน ท่ี
มีอายุระหวาง 20 ถึง 90 ป พบความสัมพันธระหวางภาวะมวลกระดูกตํ่ากับความรุนแรงของโรค       
ปริทันตอักเสบอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ กลาวคือเม่ือเปรียบเทียบสภาวะปริทันตระหวางผูท่ีมีมวล
กระดูกตํ่ากับผูท่ีมีมวลกระดกูปกติแลวพบวา ผูท่ีมีมวลกระดกูตํ่าบริเวณกระดกูสะโพกท้ังเพศชาย
และเพศหญิง จะมีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวยัวะปริทันตโดยเฉล่ีย มากกวาหรือเทากับ  
1.5 มิลลิเมตร เม่ือเทียบกับผูท่ีมีมวลกระดูกปกติ อยางไรก็ตามการศึกษาดังกลาวไมไดมีการปรับ
ปจจัยกวน (Grossi, 1998)  

สําหรับการศึกษาของ Tezal และคณะ (2000) ในหญิงวยัหมดประจาํเดือนชาวคอเคเชียน
จํานวน 70 คน อายุระหวาง 51 ถึง 78 ป ท่ีมีคาความหนาแนนของกระดูกตํ่า จากการตรวจดวยวิธี 
DXA พบความสัมพันธระหวางความหนาแนนของกระดูกสันหลังและกระดูกสะโพก กับการ
สูญเสียกระดูกเบาฟน สวนการศึกษาของ Mohammad และคณะ (2003) ในหญิงวัยหมด
ประจําเดือนสัญชาติอเมริกัน-เอเชีย จํานวน 30 คน อายรุะหวาง 53 ถึง 72 ป เพื่อหาความสัมพันธ
ระหวางความหนาแนนของกระดูกขอเทาท่ีวัดดวยวิธี DXA กับสภาวะปริทันต พบความสัมพนัธ
เชิงลบระหวางความหนาแนนของกระดูกขอเทากับการสูญเสียฟน รวมท้ังพบความสัมพันธเชิงลบ
ระหวางความหนาแนนของกระดูกขอเทากับการสูญเสียระดับการยดึเกาะของอวยัวะปริทันตอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  
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ขอมูลจากการศึกษาระยะยาวเปนเวลา 2 ป ของ Payne และคณะ (1999) ในหญิงวัยหมด
ประจําเดือนท่ีมีภาวะมวลกระดูกตํ่าหรือเปนโรคกระดูกพรุน 21 คน จากการตรวจดวยวิธี DXA กับ
หญิงท่ีมีคาความหนาแนนกระดูกปกติจํานวน 17 คน พบวาในกลุมท่ีมีภาวะมวลกระดกูตํ่าหรือเปน
โรคกระดูกพรุน จะมีระดับความสูงและความหนาแนนของกระดูกเบาฟนลดลง เม่ือเปรียบเทียบกับ
กลุมท่ีมีคาความหนาแนนของกระดูกปกติ  และการเปล่ียนแปลงของกระดูกเบาฟนนีจ้ะพบมากข้ึน
ในหญิงท่ีขาดฮอรโมนเอสโตรเจนทดแทน การศกึษานี้สรุปวาหญิงวัยหมดประจําเดือนท่ีขาด
ฮอรโมนเอสโตรเจนรวมกับมีภาวะมวลกระดูกตํ่าหรือเปนโรคกระดูกพรุน เปนปจจัยเส่ียงตอการ
สูญเสียความหนาแนนของกระดูกเบาฟน สําหรับผลการศึกษาระยะยาวเปนเวลา 3 ป ในชาวญ่ีปุน
วัย 70 ป จํานวน 179 คน (Yoshihara et al., 2004) พบความสัมพันธระหวางโรคปริทันตอักเสบกับ
คาความหนาแนนของกระดกูขอเทาท่ีวัดดวยเคร่ืองอัลตราซาวนด โดยผูท่ีมีคาความหนาแนนของ
กระดูกตํ่าจะมีการสูญเสียระดับการยดึเกาะของอวัยวะปริทันตมากกวาผูท่ีมีความหนาแนนของ
กระดูกปกติ สวนการศึกษาของ Gomes-Filho และคณะ (2007) เพื่อหาความสัมพนัธระหวางโรค
กระดูกพรุนกบัโรคปริทันตอักเสบในหญิงวัยหมดประจาํเดือนจํานวน 139 คน พบวาหญิงวัยหมด
ประจําเดือนท่ีเปนโรคกระดูกพรุนรวมกับมีระดับการศึกษานอย จะมีโอกาสเปนโรคปริทันตอักเสบ
มากกวาหญิงวยัหมดประจําเดือนท่ีไมเปนโรคกระดูกพรุน 

 
จากผลการศึกษาท่ีกลาวมาขางตน ลวนสนับสนุนวามีความสัมพันธระหวางความหนาแนน

ของกระดูกกบัความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบ อยางไรก็ตามมีอีกหลายการศึกษาท่ีไมพบ
ความสัมพันธดังกลาว ดังรายละเอียดตอไปนี้ 

Elder และคณะ (1992) ทําการศึกษาในอาสาสมัครเพศหญิงจํานวน 286 คน โดยวดั 
ความหนาแนนของกระดูกสันหลังสวนเอวดวยวิธี DPA รวมกับการวัดความหนาของของกระดูก         
เมตาคารปอล (metacarpal) เพื่อนํามาเปรียบเทียบกบัความสูงของกระดูกเบาฟนท่ีวัดจากภาพรังสี
ในชองปากชนิดไบทวิง (bite wing) รวมกับการตรวจทางคลินิก ผลการศึกษาไมพบความสัมพันธ
ระหวางคาความหนาแนนของกระดูกสันหลังกับความสูงของกระดูกเบาฟน สําหรับการศึกษาของ 
Weyant และคณะ (1999)  ในเพศหญิงจํานวน 292 คน ท่ีมีอายุเฉล่ีย 75.5 ป โดยมีวตัถุประสงคเพื่อ
หาความสัมพนัธระหวางการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตกับคาความหนาแนนของ
กระดูกสันหลังสวนเอวและกระดูกสะโพก ผลการศึกษาดังกลาวไมพบความสัมพันธกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ระหวางความหนาแนนของกระดกูกับการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวยัวะ
ปริทันต สอดคลองไปกับผลการศึกษาในหญิงวัยหมดประจําเดือนจํานวน 135 คน ของ Pilgram 
และคณะ (2002) ท่ีไมพบความสัมพันธระหวางความหนาแนนของกระดูกกับการสูญเสียระดับการ



 13

ยึดเกาะของอวยัวะปริทันต จากการเก็บขอมูลในภาคตัดขวางและจากขอมูลการศึกษาระยะยาวเปน
เวลา 3 ป 

 LundstrÖm และคณะ (2001) ทําการศึกษาเปรียบเทียบสภาวะปริทันตของหญิงวัย 70 ปท่ีเปน
โรคกระดูกพรุน จํานวน 15 คน กับหญิงท่ีมีความหนาแนนกระดูกปกติจํานวน 21 คน ผลการศึกษา
ไมพบความแตกตางของการมีเลือดออก (gingival bleeding) ความลึกของรองเหงือก คาเหงือกรน
และระดับของกระดูกเบาฟนระหวางผูปวยท้ังสองกลุมนี้ สวนการศกึษาระยะยาวของ Famili และ
คณะ (2005) ในผูหญิงจํานวน 398 คน โดยแบงเปนกลุมท่ีไมมีฟนจํานวน 145 คน  กับกลุมท่ีมีฟน
และเปนโรคปริทันต อักเสบจาํนวน  253 คน  โดยมีจุดประสงค เพื่อหาความสัมพันธ
ระหวางความหนาแนนของกระดูกท่ีเปล่ียนแปลงไปจากการตรวจดวยวิธี DXA  กับลักษณะทาง
คลินิกของโรคปริทันตอักเสบรวมกับการสูญเสียฟน ผลการศึกษาพบความสัมพันธเพียงเล็กนอย
ระหวางคาความหนาแนนกระดูกสะโพกท่ีเปล่ียนแปลงไปในชวงเวลา 2 ป กับการสูญเสียฟนและ
สภาวะปริทันต   

 
การใชภาพรังสีทางทันตกรรมกับการศึกษาโรคกระดูกพรุน 
 ในอดีตท่ีผานมามีการศึกษาจํานวนมาก ท่ีใชขอมูลจากภาพรังสีแพโนรามาในการทํานายโรค
กระดูกพรุนในหญิงวยัหมดประจําเดือน (Klemetti et al., 1994(b); Taguchi et al., 1996; TÖzÖm and 
Taguchi, 2004; Lee et al., 2005; Dumitrescu and Maftei-Galopentia, 2005; Taguchi et al., 2006; 
Taguchi et al., 2007) หรือใชการแปลผลภาพรังสีดวยเคร่ืองคอมพิวเตอร (Tosoni et al., 2006; 
Arifin et al., 2006) ซ่ึงการศึกษาดังกลาวมานี้ เปนการสังเกตการเปล่ียนแปลงของกระดกูทึบท่ีขอบ
กระดูกขากรรไกรลาง (inferior cortex of mandible) โดยมีดัชนหีรือเกณฑท่ีต้ังข้ึนมาเพื่อจัดกลุม
ผูปวยตามความหนาของกระดูกทึบในขอบกระดูกขากรรไกรลาง  ผลการศึกษาขางตนแสดงใหเหน็
วา หญิงวัยหมดประจําเดือนท่ีมีความหนาแนนของกระดูกลดลงและในผูปวยโรคกระดกูพรุน 
จะมีลักษณะของกระดูกทึบในขากรรไกรลางเปล่ียนแปลงไปจนกระท่ังสามารถสังเกตเห็นไดจาก
ภาพรังสีแพโนรามา จากขอมูลดังกลาวนี ้ ทันตแพทยสามารถใชประโยชนจากภาพรังสีแพโนรามา
ในการคัดกรองผูปวย กรณท่ีีตรวจพบความผิดปกติของขอบกระดูกขากรรไกรลางในผูปวยหญิงวัย
หมดประจําเดอืนหรือผูท่ีมีความเส่ียงตอการเกิดโรคกระดูกพรุนพรอมกับแนะนําใหผูปวยไปตรวจ
รางกายกับแพทยโดยละเอียดตอไป 
 สําหรับการนําภาพรังสีรอบปลายรากฟน (periapical film) เพื่อใชสังเกตรูปแบบเส้ียนใย
กระดูกในกระดูกขากรรไกร พบวาผูปวยโรคกระดูกพรุนมีลักษณะเส้ียนใยกระดูกตางไปจากกลุมท่ี
ไมเปนโรคกระดูกพรุน (White and Rudolph, 1999)  และลักษณะเส้ียนใยกระดูกสามารถนํามาเปน
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สัญญานเตือนในการตรวจพบโรคกระดูกพรุนได (Jonasson et al., 2001) สอดคลองกับการศึกษา
ของ อภิรุมและคณะ (2007) ท่ีระบุวาลักษณะเส้ียนใยกระดูกท่ีมีลักษณะหนาทึบบริเวณฟนกราม
ลางอาจใชทํานายไดวาไมพบภาวะมวลกระดูกตํ่าและโรคกระดูกพรุนในหญิงวัยหมดประจําเดือน 
 นอกจากนี้ภาพรังสีชนิดรอบปลายรากฟนและชนดิไบทวิง ยังใหขอมูลระดับการละลายของ
กระดูกเบาฟนได ดังจะเหน็ไดจากการเลือกใชภาพรังสีชนิดรอบปลายรากฟนและชนิดไบทวิงใน
การศึกษาท่ีหาความสัมพันธระหวางความหนาแนนของกระดูกในตําแหนงอ่ืนๆ ของรางกายกับการ
สูญเสียกระดูกเบาฟน ซ่ึงผลการศึกษาสวนใหญพบวามีการสูญเสียกระดูกเบาฟนมากข้ึน ในผูท่ีมี
ความหนาแนนของกระดูกสันหลังและกระดูกสะโพกลดลง (Tezal et al.,  2000; Payne et al., 
1999; Dumitrescu et al., 2005; White et al., 2005)  อยางไรก็ตามมีการศึกษาของ Elder และคณะ
(1992) และการศึกษาของ Lünstrom และคณะ (2001) ท่ีไมพบความสัมพันธดังกลาว ดังรายละเอียด
ท่ีกลาวมาแลวขางตน 
 
ปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดโรคกระดกูพรุนและโรคปริทันตอักเสบ 

สําหรับปจจัยท่ีพบวามีผลตอโรคกระดูกพรุนและโรคปริทันตอักเสบ ไดแก การไดรับยากลุม
บิสฟอสโฟเนต (bisphosphonate) การรักษาดวยฮอรโมนเพศทดแทน (hormone replacement therapy) 
ในหญิงวัยหมดประจําเดือน ผลจากการไดรับสารอาหารรวมท้ังพฤติกรรมในการบริโภค ดังรายละเอียด
ดังตอไปนี ้
 

ผลของยาในกลุมบิสฟอสโฟเนตตอโรคกระดูกพรุนและสภาวะปริทันต 
 ยาในกลุมบิสฟอสโฟเนต  จัดเปนยาท่ีแพทย เ ลือกใชในการรักษาโรคมะเร็งใน
กระดูก   โรคกระดูกอักเสบเร้ือรัง (Paget’s  disease) รวมท้ังโรคกระดูกพรุน ปจจุบันมีการใชยาใน
กลุมบิสฟอสโฟเนตเปนจํานวนมาก โดยสามารถแบงชนิดของยาตามระดับการออกฤทธ์ิไดเปน  
3 กลุม คือยาท่ีออกฤทธ์ิในระดับตํ่า เชน อะเลนโดรเนต (alendronate) และ เรสิโดรเนต (residronate)  
ยาท่ีออกฤทธ์ิในระดับปานกลาง เชน พามิโดรเนต (pamidronate) และยาท่ีออกฤทธ์ิอยางรุนแรง เชน  
โซลิโดรเนต (zolidronate)     การใหยาพามิโดรเนตและโซลิโดรเนต นิยมใหยาทางเสนเลือดเพือ่ใช
รักษาผูปวยท่ีเปนมะเร็งในกระดูกหรือเปนโรคกระดูกอักเสบเร้ือรัง  สวนยาอะเลนโดรเนต
และ   เรสิโดรเนตนิยมใหในรูปแบบยาเม็ดรับประทานเพื่อใช รักษาโรคกระดูกพรุน  
(Alons  et  al . ,  2009) 
 ยาในกลุมบิสฟอสโฟเนตมีผลตอการทําหนาท่ีของเซลลสลายกระดูกและเมแทบอลิซึมของ
กระดูก (Tenenbaum et al., 2002) โดยท่ียาสามารถออกฤทธ์ิไดท้ังระดับเนื้อเยื่อ (tissue level) และ
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ระดับเซลล (cellular level)  กลไกการออกฤทธ์ิในระดับเนื้อเยื่อ คือตัวยาจะไปลดการเปล่ียนรูป
กระดูกดวยการลดจํานวนหนวยยอยของกระดูก (bone multicellular units)  ทําใหมีการสลายกระดูก
ลดลง สําหรับกลไกการออกฤทธ์ิระดับเซลลโดยตัวยาจะไปลดการรวมตัว (recruitment) ของเซลล
สรางกระดูกและเซลลสลายกระดูก ลดปริมาณการยดึเกาะของเซลลสลายกระดูก (osteoclast adhesion) 
รวมทั้งลดการหล่ังไซโตไคนจากเซลลแมคโครฟาจ (macrophage) ทําใหมีการละลายของกระดูกลดลง 
(Kamel, 2007) 
 มีการศึกษาจาํนวนมากท่ีนํายาในกลุมบิสฟอสโฟเนตมาใชรักษาโรคปริทันตอักเสบ ผล
การศึกษาสวนใหญพบวายากลุมนี้เปนประโยชนตออวัยวะปริทันต ตัวอยางเชน การศึกษาของ 
Jeffcoat และ Reddy (1996) ท่ีใหยาอะเลนโดรเนตรวมไปกับการรักษาโรคปริทันตอักเสบชนดิ
เร้ือรังในผูปวย 40 ราย เปนเวลา 6 เดือน พบวาผูปวยท่ีไดรับยาจะมีอัตราสวนการสูญเสียกระดกู 
เบาฟนลดลง สวนการศึกษาของ Rocha และคณะ (2001) ท่ีใหยาอะเลนโดรเนตรวมไปกับการรักษา
ผูปวยโรคปริทันตอักเสบท่ีเปนโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 พบวา ผูปวยในกลุมท่ีไดรับยาจะมีความสงู
ของกระดูกเบาฟนเพิ่มข้ึน และมีระดบัการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ สําหรับ Takaichi และคณะ  (2001) รายงานผลการศึกษาในผูปวยโรคปริทันตอักเสบ 4 ราย ท่ี
ไดรับยาเอทิโดรเนต (etidronate) เปนเวลา 2 สัปดาห พบวาผลการตรวจทางคลินิกและภาพรังสี 
มีการเปล่ียนแปลงไปในทางท่ีดีข้ึน นอกจากนี้ยังสนบัสนุนแนวคิดท่ีวายาในกลุมบิสฟอสโฟเนต 
มีประโยชนในการปรับเปล่ียนภูมิตานทานของผูปวยโรคปริทันตอักเสบ  
 นอกจากนี้การศึกษาแบบตัดขวางของ Palomo และคณะ (2005) ท่ีใชยาเรสิโดรเนตในการ
รักษาหญิงวัยหมดประจําเดอืนซ่ึงเปนกระดูกพรุนแบบเล็กนอยถึงปานกลาง จะแสดงผลการตรวจ
สภาวะปริทันตดีกวากลุมท่ีไมไดรับยา กลาวคือ กลุมท่ีไดรับยาจะมีการสะสมของคราบจุลินทรีย  
มีภาวะเหงือกอักเสบ มีความลึกรองเหงือก และมีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต
นอยกวากลุมท่ีไมไดรับยา นอกจากนี้กลุมท่ีไดรับยายังมีระดับกระดูกเบาฟนสูงกวากลุมท่ีไมได 
รับยาอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ สอดคลองไปกับผลการศึกษาของ Lane (2005) ท่ีใหยาบิสฟอสโฟเนต
รวมในการรักษาผูปวย 70 ราย พบวามีผลดีตอสภาวะปริทันตของผูปวยโรคปริทันตอักเสบระดับ
ปานกลางและระดับรุนแรง อยางไรก็ตามไมพบการเปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญจากการตรวจดวย
ภาพรังสี 
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ผลของการรักษาดวยฮอรโมนเพศทดแทนตอโรคกระดูกพรุนและสภาวะปริทันต 
การขาดเอสตราไดออล (estradiol) ในหญิงวยัหมดประจําเดือนและหญิงท่ีถูกตัดรังไข  

มีความสัมพันธกับความหนาแนนของกระดูกสันหลังท่ีลดลง ท้ังยังเพิ่มอุบัติการณท่ีจะเกิดการ
แตกหกัของกระดูกสันหลังและกระดูกสะโพก (Utian, 1989; Linsay et al., 1976; Horsman, 1983) 
นอกจากนี้การขาดฮอรโมนเอสโตรเจน ยังเปนปจจยัท่ีมีความสัมพันธกับมวลกระดูกสูงสุด 
มากท่ีสุด (Ross, 1998; Cumming, 1996)   เหตุผลของการรักษาดวยฮอรโมนเพศทดแทนเพื่อทําให
ชะลอการสูญเสียกระดกู เนื่องจากฮอรโมนเอสโตรเจนจะสงผลใหกระดูกมีความหนาแนนเพิ่มข้ึน 
ดวยการไปยับยั้งการสรางและการทํางานของเซลลสลายกระดูก รวมท้ังยืดอายขุองเซลลสราง
กระดูกและเซลลกระดูก (osteocyte)  (Manolagas, 2000)   

สําหรับผลการศึกษาเกี่ยวกับฮอรโมนเอสโตรเจนกับสภาวะปริทันตพบวา การขาดฮอรโมน
เอสโตรเจนในผูท่ีเปนโรคปริทันตอักเสบ จะมีความสัมพันธกับการสูญเสียกระดกูเบาฟนท่ีเพิ่ม
มากข้ึน (Reinhardt et al., 1999) สวนการศึกษาระยะยาวเปนเวลา 1 ป ในหญิงหมดประจําเดือน
จํานวน 24 คน  พบวาหญิงท่ีขาดฮอรโมนเอสโตรเจนจะมีคาเฉล่ียความหนาแนนของกระดูก
ขากรรไกรลดลง ในขณะท่ีหญิงกลุมท่ีมีระดับฮอรโมนเอสโตรเจนเพียงพอ จะมีความหนาแนนของ
กระดูกขากรรไกรเพ่ิมมากข้ึน (Payne et al., 1997) สําหรับผลการตรวจดวยภาพรังสีรอบปลายราก
ฟนพบวา หญิงวัยหมดประจาํเดือนท่ีไมไดรับฮอรโมนเพศทดแทน จะมีการสูญเสียความหนาแนน
ของกระดูกเบาฟนโดยเฉล่ียมากกวาหญิงวยัหมดประจําเดือนท่ีไดรับฮอรโมนเพศทดแทน 
(Sirikulsathean et  al., 2007) 
 

Norderyd และคณะ (1993)  รายงานวา หญิงวัยหมดประจําเดือนท่ีไดรับฮอรโมนเอสโตรเจน
ทดแทน จะมีการสูญเสียระดับการยึดเกาะของอวัยวะปริทันตลดลง เม่ือเทียบกับหญิงท่ีขาดฮอรโมน
เอสโตรเจน แมวาภายหลังจากควบคุมปจจัยระดับคราบจุลินทรียเหนือเหงือกและความถ่ีในการมา
รับบริการทันตกรรมแลวจะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แตการไดรับฮอรโมน
เพศทดแทน จะทําใหมีเลือดออกจากรองเหงือกลดลงอยางมากเม่ือตรวจดวยเคร่ืองมือตรวจปริทันต 
ผลการศึกษาดงักลาวสอดคลองไปกับการศึกษาของ Reinhardt และคณะ (1999) ท่ีพบวาหญิง 
ท่ีไดรับฮอรโมนเพศทดแทนจะมีเหงือกอักเสบนอยกวาหญิงท่ีไมไดรับฮอรโมนเพศทดแทน 
 Persson และคณะ (1998) สนับสนุนใหใชฮอรโมนเอสโตรเจนในหญิงวัยหมดประจาํเดือน 
เพราะนอกจากจะสงผลใหมีสภาวะปริทันตดีข้ึนแลวยงัลดการสูญเสียฟนไดอีกดวย สําหรับ 
Ronderos และคณะ (2000) ระบุวาการไดรับฮอรโมนเอสโตรเจนทดแทน จะชวยเพิ่มความ
หนาแนนของขอบกระดูกเบาฟน (crestal) และใตตอขอบกระดูกเบาฟน (subcrestal) ได นอกจากนี้
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ยังพบวาการรักษาดวยฮอรโมนเอสโตรเจนเปนเวลานานในหญิงวยัหมดประจําเดือน จะมีการ
สูญเสียฟนลดลงภายหลังจากปรับปจจัยรบกวนอ่ืนๆ แลว เชน อายุ การสูบบุหร่ี และระดับ
การศึกษาของกลุมตัวอยาง  (Krall et al., 1997; Grodstein et al., 1996; Ferreira et al., 1996; 
Paganini-Hill, 1995)    

จากขอมูลดังกลาวมาขางตน แสดงใหเห็นวาฮอรโมนเอสโตรเจนมีความสัมพันธกับความ
หนาแนนของกระดูกขากรรไกรลางและโรคปริทันตอักเสบ โดยการขาดฮอรโมนเอสโตรเจน 
เปนปจจยัสําคัญท่ีมีผลตอความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบในหญิงวัยหมดประจําเดือน  อยางไร
ก็ตามมีรายงานเก่ียวกับผลขางเคียงของการไดรับฮอรโมนเอสโตรเจนเปนเวลานาน คือทําใหมี
ความเ ส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งเตานมและมะเร็งปากมดลูกไดขณะเดียวกันในผูหญิง
ท่ี เปนโรคมะเร็งอยูแลว การไดรับฮอรโมนทดแทน จะทําใหมะเร็งมีการขยายขนาดอยางรวดเร็ว 
(Cusick, 2008) 

 
ผลของสารอาหารและพฤตกิรรมการบริโภคตอโรคกระดูกพรุนและสภาวะปริทันต 

นอกเหนือไปจากการไดรับยาตานการสลายกระดูก และการไดรับฮอรโมนเพศทดแทนแลว 
สารอาหารไดท่ีในแตละวนั ยังมีผลตอโรคกระดูกพรุนและโรคปริทันตอักเสบ แคลเซียมและ
วิตามินดเีปนสารอาหารท่ีสําคัญสําหรับกระดูก และจากการที่รางกายจะมีมวลกระดกูสูงสุดในชวง
อายุ 30 ถึง 35 ป ดังนั้นการขาดแคลเซียมในอาหารท่ีบริโภคในวยัเดก็และวัยหนุมสาว จะทําให
รางกายมีมวลกระดกูสูงสุดลดตํ่าลง และเพิ่มความเส่ียงในการเกดิโรคกระดูกพรุนภายหลังหมด
ประจําเดือนหรือเกิดโรคกระดูกพรุนในผูสูงอายุได (NIH Consensus Development Conference, 
1984) นอกจากนี้ การไดรับวิตามินและแรธาตุอ่ืนๆเพ่ิมเติม จัดวาเปนสวนหนึ่งของการวางแผน
ปองกันและรักษาโรคกระดูกพรุน ปริมาณแคลเซียมท่ีควรไดรับในแตละวันพจิารณาจากความ
จําเปนท่ีตองใชเพื่อสรางความหนาแนนของกระดูกในวยัเดก็และวัยผูใหญ หรือใชเพื่อชะลอการ
สูญเสียกระดูกในวยัสูงอาย ุ ซ่ึงปริมาณแคลเซียมท่ีควรไดรับสําหรับเด็ก เทากับ 500 ถึง 800 
มิลลิกรัมตอวัน และ 1000 ถึง 1300 มิลลิกรัมตอวัน สําหรับวัยรุนและวยัผูใหญ  สวนวิตามินดนีัน้
นอกจากรางกายจะสามารถสังเคราะหไดเองจากการไดรับแสงแดดแลว ยังจําเปนตองไดรับวิตามิน
ดีเสริมจากการรับประทานอาหารประจําวันดวย ปริมาณข้ันตํ่าของวิตามินดีท่ีควรไดรับในแตละวนั
ในผูใหญท่ีมีอายุมากกวา 50 ป เทากับ 5 ไมโครกรัม และเพิ่มเปน 10 ไมโครกรัมตอวันในผูใหญท่ีมี
อายุ 51 ถึง 70 ป และ 15 ไมโครกรัมตอวันในผูใหญท่ีมีอายุต้ังแต 71 ปข้ึนไป อยางไรก็ตามปริมาณ
วิตามินดีท่ีไดรับตอวัน ไมควรจะเกิน 50 ไมโครกรัม (The Food and Nutrition Board, Institiute of 
Medicine of the National Academies, 2007)  
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นอกจากนี้มีรายงานวาการรับประทานอาหารท่ีมีแคลเซียมจะชวยปองกันการเกิดโรคปริทันต
อักเสบได โดยพบวาการไดรับแคลเซียมนอยกวา 1,200 มิลลิกรัมตอวัน จะทําใหมีความชุกของโรค
ปริทันตอักเสบเพิ่มข้ึนรวมท้ังยังมีการละลายของกระดกูเบาฟนอยางตอเนื่อง (Krall, 2001; Nichida, 
2000) สําหรับผูท่ีไดรับปริมาณแคลเซียมเพียงพอ จะมีการสูญเสียฟนนอยกวาผูท่ีไดรับแคลเซียม
นอยกวาเกณฑมาตรฐาน (Krall, 1996)  สําหรับการขาดวิตามินซี วติามินเอ แรธาตุซิลีเนียม  จะมี
ความเส่ียงตอการเกิดโรคปริทันตอักเสบภายหลังจากปรับปจจัยเส่ียงหลักไดแก อายุ คราบจุลินทรีย 
และการสูบบุหร่ีแลว ดังนั้นการไดรับวติามินและเกลือแรในปริมาณท่ีครบถวนจงึมีบทบาทสําคัญ
ไมเพียงแตสงเสริมใหเกิดมวลกระดูกสูงสุดเทานั้น แตยังปองกันการสูญเสียกระดูกจากการที่มีอายุ
มากข้ึน และปองกันการทําลายของเนือ้เยื่อเกีย่วพันรวมท้ังกระดูกเบาฟนจากการติดเช้ือของโรค   
ปริทันตอักเสบอีกดวย (Nichida, 1999)   นอกจากนี้การไดรับฟอสฟอรัสในปริมาณมากจากการด่ืม
น้ําอัดลมจะทําใหกระดูกมีการดูดกลับแคลเซียมลดลงสงผลใหมีการสูญเสียมวลกระดูกได  ดงั
ตัวอยางการศึกษาในเด็กผูหญิง ของ Wyshak และ Frisch (1994) ท่ีพบความสัมพันธอยางมาก
ระหวางการดืม่น้ําอัดลมและการเกดิกระดูกหกั  

 
ผลของแอลกอฮอลตอการเปนโรคกระดูกพรุนและโรคปริทันตอักเสบ 

ถึงแมวาแอลกอฮอลจะจัดเปนปจจยัเส่ียงของการเกิดโรคกระดูกพรุน แตไมอาจสรุปไดวา
แอลกอฮอลมีผลตอกระดูกโดยตรง หรือเกิดจากความเส่ียงตออุบัติเหตุหกลมจากการดื่ม
แอลกอฮอลมากเกินขนาด อยางไรก็ตามมีรายงานวาแอลกอฮอลมีผลเสียโดยตรงตอเซลลสราง
กระดูกในผูท่ีดื่มแอลกอฮอลเปนเวลานาน เนื่องจากทําใหมีจํานวนของเซลลสรางกระดกูลดลง และ
ไปยับยั้งการทาํงานของเซลลสรางกระดูก สงผลรบกวนกระบวนการสรางกระดูกและทําใหมีการ
สรางกระดูกลดลง ลักษณะดังกลาวมักพบไดในผูปวยโรคกระดกูพรุนท่ีมีสาเหตุมาจากการดื่ม
แอลกอฮอล (alcohol-induced osteoporosis)   

นอกจากนี้ผูติดสุราเร้ือรังยังมีภาวะขาดสารอาหาร ขาดการออกกําลัง       มีเมแทบอลิซึมของ
วิตามินดีบกพรอง ทําใหมีความเสี่ยงในการเกิดโรคกระดูกพรุนและกระดูกแตกหักมากข้ึน  การดื่ม
แอลกอฮอลยังทําใหเสียการทรงตัว มีโอกาสหกลมและทําใหมีความเส่ียงในการเกดิกระดกูแตกหัก
ได (Lindsay and Cosman, 2001; Guers, 2007) ผลเสียทางออมของการดื่มแอลกอฮอลเปนเวลานาน 
ทําใหเกิดความบกพรองของการสรางฮอรโมนเพศ (hypogonadism) ถาหยุดแอลกอฮอลเปนเวลา
หลายป ความหนาแนนของกระดูกอาจเพิม่ข้ึนไดแตจะไมกลับสูสภาวะปกติ (Peris et al, 1994)  
ผลของแอลกอฮอลตอโรคปริทันตอักเสบในสัตวทดลองพบวา แอลกอฮอลสงผลโดยตรงตอการ
ละลายของกระดูกเบาฟนและเพ่ิมความเส่ียงในการเกิดโรคปริทันตอักเสบ นอกจากนี้ผลจากการ
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ไดรับเอทานอลจะทําใหหนทูดลองขาดสารอาหารและยงัมีผลทางออมตออวัยวะปริทันตได (Souza 
et al., 2006) สําหรับผลการศึกษาในมนุษยพบวา ผลเสียของการบริโภคแอลกอฮอลจะเห็นไดชัดใน
ผูปวยท่ีมีรองลึกปริทันตอยางมากอยูแลวต้ังแตตน (Shimazaki et al., 2006) ผูท่ีติดแอลกอฮอล
เร้ือรังจะมีความรุนแรงของโรคปริทันตอักเสบมากข้ึน (Amaral et al., 2008) และความรุนแรงของ
โรคปริทันตอักเสบจะมากข้ึนตามปริมาณของแอลกอฮอลท่ีไดรับ (Tezal et al., 2004)   

 
ผลของกาแฟตอการเปนโรคกระดูกพรุนและโรคปริทันตอักเสบ 

มีรายงานวาการดื่มกาแฟตลอดชีวิตโดยเฉล่ีย  2 แกวตอวัน มีความสัมพันธเชิงลบกบัคาความ
หนาแนนของกระดูกสะโพกและกระดกูสันหลัง โดยความสัมพันธนี้ไมข้ึนกับอายุ ดัชนีมวลกาย 
การดื่มแอลกอฮอล การออกกําลังกาย การไดรับยาเอสโตรเจนและยาขับปสสาวะ (Barrett-Connor 
et al., 1994) สําหรับการศึกษาในหญิงวัยหมดประจําเดือนพบวา การดื่มกาแฟในปริมาณมาก
รวมกับไดรับแคลเซียมในปริมาณนอย มีความสัมพันธกับการมีมวลกระดกูตํ่าลง (Massey, 1991) 
และผลการศึกษาในหองทดลองของ Kamagata-Kiyoura และคณะ (1999) ระบุวา การด่ืมกาแฟเปน
ประจําเปนปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคปริทันตอักเสบ โดยผลการศึกษาพบวาการไดรับคาเฟอีนเปน
ประจําจะไปเรงใหเกิดพยาธิสภาพของโรคปริทันตอักเสบได  สวนการศึกษาในหนูทดลองของ 
Bezerra และคณะ (2008) พบวา หนทูดลองท่ีไดรับคาเฟอีนในปริมาณมากทุกวันอาจจะทําใหมี
ความเส่ียงในการเกิดโรคปริทันตอักเสบเพิ่มมากข้ึน เนื่องจากมีการละลายของกระดูกเบาฟนมาก
ข้ึน อยางไรกต็ามยังไมมีรายงานผลการศึกษาระยะยาวในมนุษยเกีย่วกบัผลของคาเฟอีนตอการเปน
โรคปริทันตอักเสบ 
 
 
 
 
 
 


