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บทคัดย่อ 
 

 ปัจจุบันโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable diseases, NCDs) ส่งผลกระทบอย่างเป็นวงกว้าง
ทั้งในระดับโลกและระดับประเทศ ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) มีกลไกลการดำเนินของโรค
เหมือนกับโรคเบาหวาน (diabetes mellitus, DM) ชนิดที่ 2 แต่เมื่อได้รับการวินิจฉัยแล้ว มักไม่ได้รับการ
รักษา ส่งเสริม และป้องกันเพิ่มเติม โรคกระดูกพรุน (Osteoporosis) เป็นโรคที่พบบ่อยมากที่สุดเกี่ยวกับโรค
ทางกระดูกและมีความเสี่ยงที่จะเกิดกระดูกหักมากขึ้น โดยเฉพาะกระดูกสะโพกซึ่งส่งผลเสียต่อคุณภาพชีวิต
ของผู้ป่วยและภาระทางสาธารณสุขและเศรษฐกิจเป็นอย่างมาก โดยโรคกระดูกพรุนสัมพันธ์กับโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 2 (secondary osteoporosis) หากทุกภาคส่วนให้ความสำคัญกับภาวะก่อนโรคเบาหวาน อาจช่วย
ป้องกันและลดการเกิดโรคกระดูกพรุนได้ 
 การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพื่อหาความสัมพันธ์ของภาวะก่อนโรคเบาหวานกับระดับความหนาแน่น
ของมวลกระดูก (Bone Mineral Density, BMD) ซึ่งเป็นค่ามาตรฐานในการวินิจฉัยภาวะกระดูกบางและโรค
กระดูกพรุน ที่ตำแหน่งกระดูกปลายแขน (distal end radius) โดยการเก็บข้อมูลย้อนหลังจากเวชระเบียนของ
ผู้ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปีที่โรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์เนชั่นแนล ประเทศไทย ระหว่าง
วันที่ 1 กันยายน 2564 จนถึงวันที่ 31 สิงหาคม 2565  
 ได้ข้อมูลผู้ป่วยทั ้งสิ ้นจำนวน 398 คน แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือ 1. กลุ่มผู้มีภาวะก่อนโรคเบาหวาน 
(prediabetes) จำนวน 98 คน และ 2. กลุ่มปกติ (non-diabetes) จำนวน 300 คน ผลการศึกษาพบว่า เมื่อ
ควบคุมทุกๆปัจจัยแล้ว วิเคราะห์โดยใช้สถิติ Multivariate Logistic Regression ภาวะก่อนโรคเบาหวานมี
ความสัมพันธ์กับการลดลงของมวลกระดูก (Lower BMD) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิต ิ( P-value = 0.015) มีค่า 
Odd ratio = 0.47, 95%CI = 0.26-0.87 และ อายุมีความสัมพันธ์กับการลดลงของมวลกระดูก (Lower 
BMD) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (P-value = 0.001) มีค่า Odd ratio = 1.04, 95%CI = 1.01-1.06 
 
 



จ 

 
 สรุปผลการวิจัย ภาวะก่อนโรคเบาหวานเป็นปัจจัยป้องกัน (protective factor) และอายุที่เพิ่มมาก
ขึ้นเป็นปัจจัยเสี่ยง (risk factor) ต่อการลดลงของมวลกระดูก 
 
คำสำคัญ: ภาวะก่อนโรคเบาหวาน , กระดูกบาง , กระดูกพรุน , มวลกระดูก 
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Abstract 
 
Nowadays, non-communicable diseases (NCDs) have a wide-ranging impact globally 

and locally. Prediabetes has the same pathological mechanism as diabetes mellitus type 2 
(T2DM), but when it is diagnosed, it is often neglected and not treated properly. Osteoporosis 
is the most common disease among systemic bone diseases, and there is a higher risk of 
causing fragility fractures, especially hip fractures. This results in significant impacts on patients' 
quality of life, as well as healthcare and economic burden. Osteoporosis is also related to 
T2DM. Therefore, if each individual and all sectors prioritize prediabetes, it may help prevent 
and reduce the occurrence of osteoporosis. 

This study aimed to investigate the relationship between prediabetic status and 
bone mineral density (BMD), which is a standard measure for diagnosing osteopenia and 
osteoporosis at the distal end radius. Data were collected from the electronic database of 
patients who underwent a check-up at Kasemrad International Hospital in Bangkok, Thailand, 
from 1 September 2021 to 30 September 2022.  

A total of 398 patients were included in this study, divided into two groups: 1) 
prediabetes group with 98 patients, and 2) non-diabetes group with 300 patients. After 
controlling for all factors, multivariate logistic regression analysis showed that prediabetes 
status was significantly associated with lower BMD (Odds Ratio (OR) = 0.47, 95%CI = 0.26-0.87, 
P-value = 0.015). Age was also significantly associated with lower BMD (Odd Ratio (OR) = 1.04, 
95%CI = 1.01-1.06, P-value = 0.001) 
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In conclusion, prediabetic status is a protective factor and increasing age is a risk 

factor for lower BMD. 
 

Keywords: Prediabetes, Osteopenia, Osteoporosis, Bone mineral density, Bone density, Bone 

mass 
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บทท่ี 1 
บทนำ 

 
1.1  ความเป็นมาและความสำคัญของปัญหา 
 โรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable diseases, NCDs) ได้แก่ โรคเบาหวาน โรคความดัน
โลหิตสูง โรคไขมันในเลือดผิดปกติ โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคถุงลมโป่งพอง โรคอ้วน และโรคมะเร็ง เป็น
ปัญหาสุขภาพที่สำคัญที่มีผลกระทบอย่างเป็นวงกว้าง ทั้งในระดับโลกและระดับประเทศ ปี 2559 มีผู้เสียชีวิต 
41 ล้านคนจากโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง คิดเป็น 71% จากผู้เสียชีวิตทั่วโลก โดยเป็นโรคเบาหวาน 1.6 ล้านคน (4%) 
อีกทั้ง 77% จากการเสียชีวิตของโรคไม่ติดต่อเรื้อรังเกิดขึ้นในประเทศที่มีรายได้ปานกลางและต่ำ ซึ่งปัญหา
ดังกล่าวก่อให้เกิดความสูญเสียปีสุขภาวะและส่งผลกระทบต่อการพัฒนาเศรษฐกิจและสังคมอย่างรุนแร ง1-3 
สถานการณ์กลุ่มโรคไม่ติดต่อในประเทศไทยมีแนวโน้มไปในทิศทางเดียวกันกับสถานการณ์โลกและยังคงเป็น
ปัญหาสุขภาพอันดับหนึ่งของประเทศทั้งในแง่ของจำนวนผู ้เสียชีวิตและภาระโรคโดยรวม จากรายงาน
สถานการณ์ปี 2564 พบว่า ความชุกของประชากรที่อายุ 15 ปีขึ้นไป ที่เป็นโรคเบาหวานมีการเพิ่มขึ้นอย่าง
ต่อเนื่องจาก 6.9% ในปีพ.ศ.2552 เพิ่มขึ้นเป็น 9.5% (เพิ่มขึ้นถึง 38%) ในปีพ.ศ.2563 คิดเป็นจำนวน 8.8 
แสนคน (1ใน 9 ตัวชี้วัดตามเป้าหมายระดับโลก)4-5  ซึ่งจะเห็นได้ว่าแนวโน้มประชากรที่เป็นกลุ่มเสี่ยงและป่วย
ด้วยโรคเบาหวาน ยังคงมีจำนวนเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง ส่งผลให้เกิดความความเสียหายต่อคุณภาพชีวิตและ
ต้นทุนทางเศรษฐกิจอย่างรุนแรง  
 ภาวะโรคกระดูกพรุน (Osteoporosis) เป็นโรคที่พบบ่อยมากท่ีสุดเกี่ยวกับโรคทางระบบกระดูกใน
มนุษย์ และยังเป็นปัญหาหลักทางสาธารณสุขที่ส่งผลต่อสุขภาพประชากรทั่วโลกรองจากกลุ่มโรคไม่ติดต่อ
เรื้อรัง โรคกระดูกพรุนเกิดจากกความไม่สมดุลในการสร้างมวลกระดูกและสลายกระดูกทำให้เกิดลักษณะของ
มวลกระดูก (Bone Mineral Density, BMD) น้อยลงและสูญเสียความแข็งแรงของกระดูก ที่สำคัญถือว่าเป็น
โรคภัยเงียบ กล่าวคือ ไม่แสดงอาการจนกระทั่งเกิดภาวะกระดูกหักจากการหกล้มหรือการกระแทกเพียง
เล็กน้อย ซึ่งมีความสำคัญต่อการเกิดปัญหาสุขภาพ ความเจ็บป่วย คุณภาพชีวิตตามมา หรือแม้กระทั่งการ
เสียชีวิต6 
 องค์การอนามัยโลกรายงานมีผู้ป่วยโรคกระดูกพรุน 200 ล้านคนทั่วโลก อีกท้ังยังพบว่า 1 ใน 10 ของ
ผู้หญิงอายุ 60 ปีมีโรคกระดูกพรุน และเพ่ิมข้ึนเป็น 1 ใน 3 ตามอายุที่เพ่ิมข้ึนของผู้หญิงอายุ 90 ปีมีโรคกระดูก
พรุน7,8 การศึกษาในไทยพบว่าความชุกของโรคกระดูกพรุนในผู้หญิงมากกว่าผู้ชาย ร้อยละ 24.7 และ 4.6 (ที่
กระดูกสันหลังส่วนเอว) และ ร้อยละ 19.3 และ 12.6 (ที่กระดูกคอสะโพก) เมื่อเปรียบเทียบปีพ.ศ. 2537 กับ 
ปีพ.ศ. 2544 พบว่าอุบัติการณ์ของกระดูกสะโพกหักมีจำนวนเพ่ิมมากขึ้น คิดเป็น 7.45 ต่อประชากร 100,000 
ราย และมีอุบัติการณ์ของกระดูกสะโพกหักในบุรุษและสตรีเท่ากับ 114 และ 289 ต่อประชากร 100,000 ราย 
ตามลำดับ ซึ่งส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตและอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยเป็นอย่างวงกว้างทุกระดับ9 
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ทั้งนี้ในหลายๆการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) และ

ระดับ BMD  ผลการศึกษาบางอย่างยังไม่เป็นที่สรุปแน่ชัด มีทั้งการเพิ่มขึ้น ลดลง และไม่เปลี่ยนแปลงของ
ระดับ BMD งานวิจัยของ Bo Liu et al ปี 2023 พบว่า BMD มีค่าเพิ่มขึ้นทั้งในกลุ่ม diabetes และกลุ่ม 
prediabetes10 ซึ่งผลที่ได้ขัดแย้งกับข้อมูลเดิมที่ว่า โรคเบาหวานเป็นสาเหตุทุติยภูมิที่ทำให้เกิดโรคกระดูก
พรุนได้ (prediabetes มีกลไกการเกิดโรคเหมือนกับโรคเบาหวาน)11 งานวิจัยของ Chun-Ming Ma and Fu-
Zai Yin ปี 2021 พบว่าภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) ที่มี impaired glucose tolerance (IGT) มี 
BMD ลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ทั ้งในแง่ของ areal BMD (aBMD) and bone mineral apparent 
density (BMAD)12 และในปี 2010 ทำการศึกษาในประเทศเกาหลีใต้ ผู ้ชายที่ได้รับการวินิจฉัยภาวะก่อน
โรคเบาหวาน (prediabetes) โดยใช้วิธี oral glucose tolerance test (OGTT) พบว่า ไม่มีความแตกต่าง
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของระดับมวลกระดูก (BMD) โดยเปรียบเทียบค่า T-score กับผู้เข้าร่วมงานวิจัยที่มี
ภาวะ glucose metabolism ปกต1ิ3 

อีกท้ังการศึกษาในไทยยังไม่มีงานวิจัยใดที่แสดงให้เห็นถึงความรุนแรงในการเกิดโรคกระดูกพรุนใน
ผู้ป่วยเบาหวานและภาวะก่อนเบาหวาน มีเพียงหนึ่งงานวิจัยที่เป็นการเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยเบาหวาน
ชนิดที่2และกลุ่มปกติ โดยการใช้แบบประเมิน Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) เพื่อทำนายความ
เสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน แต่ไม่ได้เป็นการวัดระดับความหนาแน่นมวลกระดูกโดยตรงกับ
ผู้ป่วย14 

จากข้อจำกัดดังกล่าว จึงนำมาสู่การศึกษาเก็บข้อมูลย้อนหลังในกลุ่มผู้รับบริการที่มาตรวจสุขภาพ
ประจำปี และ มีผลตรวจค่าระดับน้ำตาลสะสม (HemoglobinA1C:HbA1C) ร่วมกับการตรวจประเมินค่ามวล
กระดูก (BMD) เพ่ือศึกษาหาค่าความสัมพันธ์ของค่าดังกล่าว 

 
1.2  คำถามการวิจัย 

 กลุ ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) ที ่ว ิน ิจฉ ัยโดยระดับน้ำตาลสะสม (HbA1C)  มี

ความสัมพันธ์กับระดับความหนาแน่นของมวลกระดูก (BMD) ที่กระดูกปลายแขน (distal end radius) อย่าง

มีนัยสำคัญหรือไม ่
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1.3  วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 1.3.1 เพื่อศึกษาวิเคราะห์หาความสัมพันธ์ของภาวะก่อนโรคเบาหวานกับระดับมวลกระดูกที่กระดูก

ปลายแขน (distal end radius) ในผู้ที่ได้รับการตรวจสุขภาพประจำปี ระหว่าง 1 กันยายน 2564 จนถึงวันที่ 

31 สิงหาคม 2565  

 1.3.2 เพื่อศึกษาวิเคราะห์หาความสัมพันธ์ของปัจจัยที่มีผลต่อระดับของมวลกระดูกที่ กระดูกปลายแขน 
(distal end radius) ทั้งในกลุ่มที่มีภาวะก่อนโรคเบาหวานและกลุ่มปกติ ที่ได้รับการตรวจสุขภาพประจำปี 
ระหว่าง 1 กันยายน 2564 จนถึงวันที่ 31 สิงหาคม 2565  

 
1.4  ขอบเขตของการวิจัย 

1.4.1  ประชากรที่ใช้ในการวิจัย 
ผู้ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปีที่แผนกตรวจสุขภาพที่โรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์

เนชั่นแนล ประเทศไทย 
1.4.2  กลุ่มตัวอย่างท่ีใช้ในการวิจัย 

ผู้ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปีและได้รับการตรวจวัดมวลกระดูกตำแหน่งกระดูกปลาย
แขน (distal end radius) ที่แผนกตรวจสุขภาพ ในกลุ่มที่มีอายุ 15 ปี ขึ้นไป ที่โรงพยาบาลเกษมราษฎร์ 
อินเตอร์เนชั่นแนล ประเทศไทย ระหว่าง 1 กันยายน 2564 จนถึงวันที่ 31 สิงหาคม 2565 

 
1.5  ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ 
      1.5.1 ทำให้ทราบถึงความสัมพันธ์ของระดับมวลกระดูก ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะก่อนโรคเบาหวาน 
      1.5.2 ทำให้ทราบถึงความสัมพันธ์ของระดับความรุนแรงของภาวะกระดูกบางและพรุนกับระดับน้ำตาล
สะสมในกลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน 
      1.5.3 ทำให้ทราบถึงปัจจัยสุขภาพพื้นฐานที่มีความสัมพันธ์ต่อระดับมวลกระดูกในกลุ ่มภาวะก่อน
โรคเบาหวาน  
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1.6  นิยามศัพท์เฉพาะ 
  1.6.1 กลุ ่มโรคไม่ติดต่อเรื ้อรัง (non-communicable diseases, NCDs) หมายถึง กลุ ่มโรคที ่มี
ระยะเวลาการดำเนินโรคยาวนานและเรื ้อรัง ที ่ไม่ได้เกิดจากการติดเชื ้อฉับพลัน ดังนั ้นจึงไม่สามารถ
แพร่กระจายและติดต่อได้ ซึ่งมีปัจจัยเสี่ยงมาจากพฤติกรรม อาหาร และอื่นๆ โดยมีหลายประเภท ได้แก่ 
โรคหัวใจและเส้นเลือด โรคมะเร็ง โรคระบบทางเดินหายใจเรื้อรัง โรคเบาหวาน โรคความผิดปกติทางระบบ
ประสาทเรื้อรัง โรคระบบข้อและกล้ามเนื้อ4,5 
 1.6.2 โรคเบาหวาน (diabetes mellitus, DM) คือ โรคที่มีความผิดปกติทางระบบเมตาบอลิซึมของ
น้ำตาลกลูโคส (Glucose) ทำให้เกิดความผิดปกติในการควบคุมระดับน้ำตาลในกระแสเลือด โดยสามารถ
วินิจฉัยได้จากค่า HbA1C และ Fasting Plasma Glucose (FPG)15 โดยแบ่งได้เป็น 3 ภาวะ 
                  1.6.2.1. ปกติ (Normal) คือระดับ HbA1C น้อยกว่า 5.7% หรือ FPG น้อยกว่า 100 mg/dl 
                  1.6.2.2. ภาวะก่อนเบาหวาน (Prediabetes) คือ ระดับ HbA1C 5.7-6.4% หรือ FPG 100-
125 mg/dl 
          1.6.2.3  โรคเบาหวาน (Diabetes) คือ ระดับ HbA1C 6.5%ขึ้นไป หรือ FPG 126 mg/dl ขึ้น
ไปโดยในงานวิจัยนี้ใช้เกณฑ์การวินิจฉัยจากระดับ HbA1C เป็นหลัก 
 1.6.3 ความหนาแน่นของมวลกระดูก (bone mineral density : BMD or Bone Density) เป็นการ
วัดปริมาณของแร่ธาตุ ซึ่งส่วนใหญ่คือ แคลเซียมและฟอสฟอรัส ที่สะสมอยู่ในกระดูก เพ่ือดูคุณภาพและความ
แข็งแรงของกระดูก อีกท้ังยังใช้วินิจฉัยภาวะโรคกระดูกพรุน16 
 1.6.4 ภาวะกระดูกบางและกระดูกพรุน (Osteopenia and Osteoporosis) หมายถึง ภาวะที่ตรวจ
วินิจฉัยด้วยเครื่องตรวจวัดความหนาแน่นของมวลกระดูก (Dual Energy X-ray Absorptiometry : DEXA 
Scan) เพ่ือวัดความแข็งแรงของกระดูก โดยวัดได้จากบริเวณต่างๆของร่างกาย เช่น กระดูกปลายแขนเรดียส 
กระดูกสันหลังระดับเอว กระดูกคอสะโพก และถูกคำนวนออกมาเป็นค่าส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (Standard 
Deviation : SD) ที่เรียกว่า T score (16)  โดยค่า T score ที่อยู่ระหว่าง -1 และ -2.5 วินิจฉัย เป็นภาวะ
กระดูกบาง (Osteopenia) และ ค่า T score ที่น้อยกว่าหรือเท่ากับ -2.5 วินิจฉัยเป็นโรคกระดูกพรุน 
(Osteoporosis) การแปลผลตามตาราง มีดังนี้8 
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ตารางท่ี 1.1 ค่า T-score และการแปลผล8 
 

 
 
1.7 กรอบแนวคิดการวิจัย 
Occurrence relation 
BMD = ƒ (HbA1C level 5.7-6.4%) 

 
 
 
 

ผู้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปี และมี
ค่าระดับน้ำตาลสะสม (HbA1C) ได้แก่ 

1. ภาวะก่อนโรคเบาหวาน HbA1c 
level 5.7-6.4%  (X) 

 

ระดับความหนาแน่นของมวลกระดูก 
(BMD) : (Y) ได้แก่ 

1. ปกต ิ (Y1) 

2. ภาวะกระดูกบาง (Y2) 

3. ภาวะกระดูกพรุน (Y3) 



 
 

บทท่ี 2 
แนวคิด ทฤษฎี และผลงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 

 
ในงานวิจัยครั้งนี ้ ผู ้ว ิจัยได้ทำการศึกษาค้นคว้าและรวบรวมเอกสารต่างๆ รวมถึงงานวิจัยที่

เกี่ยวข้อง และได้มานำเสนอตามหัวข้อต่างๆ ดังนี้ 
2.1 กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (Non-Communicable Diseases, NCDs)  
2.2 กระดูก สรีรวิทยา และ พยาธิวิทยาของกระดูก 
2.3 ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (Prediabetes) และ ความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD) 
2.4 งานวิจัยที่เกี่ยวข้องกับภาวะก่อนโรคเบาหวาน (Prediabetes) โรคเบาหวาน (DM) และความ

หนาแน่นมวลกระดูก (BMD) 
2.1  กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable diseases, NCDs) 

กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable diseases, NCDs)  คือ ภาวะโรคเรื้อรังที่ไม่ได้
เป็นผลมาจากกระบวนการภาวะติดเชื้อ(ฉับพลัน) ดังนั้นจึงไม่สามารถติดต่อกัน โดยมักจะมีลักษณะต่างๆ 
ได้แก่ สาเหตุที่ซับซ้อนและหลากลหายม ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคมากมาย การดำเนินโรคยาวนาน ทำให้
ระบบต่างๆในร่างกายเสียสมดุลหรือเกิดภาวะแทรกซ้อนตามมาได้ โดยมีปัจจัยเสี่ยงและพฤติกรรมต่างๆ ที่เป็น
สาเหตุของการเกิดโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง ทั้งปัจจัยเสี่ยงที่สามารถลด ละ และปรับปรุงแก้ไขได้ เช่น การสูบบุหรี่ 
การดื่มสุรา วิถีชีวิตการไม่มีกิจกรรมทางกาย รวมไปถึงอาหารที่ไม่ส่งผลดีต่อสุขภาพ ส่วนปัจจัยเสี่ยงที่ไม่
สามารถแก้ไขได้ ได้แก่ อายุ เพศ เชื้อชาติ และ ประวัติครอบครัว ซึ่งปัญหาโรคไม่ติดต่อเรื้อรังก่อให้เกิดความ
สูญเสียปีสุขภาวะและส่งผลกระทบต่อการพัฒนาเศรษฐกิจและสังคมอย่างรุนแรงมากมายมหาศาล4-5 

กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable diseases, NCDs)  แบ่งได้หลายประเภท ดังนี้ 
(1) โรคทางระบบหลอดเลือดและหัวใจ ได้แก่ โรคเส้นเลือดหัวใจ (Coronary heart disease) 

โรคเส้นเลือดสมอง (Stroke) 
(2) โรคมะเร็ง (Cancer) 
(3) โรคระบบทางเดินหายใจเรื้อรัง (Chronic respiratory disease) ได้แก่ หอบหืด (Asthma) ถุง

ลมโป่งพอง (Chronic obstructive pulmonary disease, COPD) 
(4) โรคเบาหวาน (Diabetes) 
(5) โรคความผิดปกติทางสมองเร ื ้อร ัง (Chronic neurologic disorders) ได้แก่ อัลไซเมอร์ 

(Alzheimer’s) สมองเสื่อม (dementia) 
(6) โรคทางกระดูกและข้อ (Arthritis, Musculoskeletal diseases)  

 

(7) การบาดเจ็บโดยไม่พึงประสงค์ เช่น จากอุบัติเหตุทางรถยนต์  
โดยในงานวิจัยนี้ จะกล่าวถึงเฉพาะโรคเบาหวาน (DM) 
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ตารางท่ี 2.1  เกณฑ์การวินิจฉัยโรคเบาหวานโดยใช้ระดับพลาสมากลูโคสและ A1C15 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 2.1.2  พยาธิสรีรว ิทยาของภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) กลไกการเกิดภาวะก่อน
โรคเบาหวาน (prediabetes) มีพยาธิสรีรวิทยาเหมือนกับ T2DM โดยความผิดปกติของการควบคุมระดับ
น้ำตาลในเลือด มีการพัฒนาเปลี่ยนแปลงมาจากมีการเพิ่มขึ้นของภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) และ

การสูญเสียการทำงานของเบต้าเซลล์ของตับอ่อน (loss of pancreatic β-cell function) ความผิดปกติของ
การทำงานและการหลั ่ง insulin เป็นสาเหตุหลักของการเกิดภาวะ prediabetes ที ่เร ียกว่า impaired 
glucose tolerance (IGT) หลายๆการศึกษาและงานวิจัยทั้ง cross-sectional และ longitudinal มีหลักฐาน
ยืนยันว่าปัจจัยหลายๆปัจจัยข้างต้นเป็นสาเหตุนำไปสู่ภาวะ prediabetes บางงานวิจัยพบว่า ในคนปกติที่
พัฒนาไปสู่ภาวะ prediabetes และจากภาวะ prediabetes ไปสู่ T2DM ถูกกระตุ้นด้วยปัจจัยต่างๆและมี
ความสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้นของน้ำหนักตัว การเพิ่มขึ้นของภาวะภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) และ
การหลั่งอินซูลินลดลงจากเบต้าเซลล์ (beta-cell dysfunction) อีกท้ังการเปลี่ยนแปลงพัฒนา17 
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ภาพที่ 2.1  กลไกการเกิดภาวะก่อนเบาหวาน (prediabetes)17 
 

 ยิ่งไปกว่านั้นความผิดปกติที่เกิดขึ้นในภาวะก่อนเบาหวาน (prediabetes) ยังมีปัจจัยอื่นๆ ได้แก่ การ

เพิ ่มขึ ้นของการสลายไขมัน (increased lipolysis) การลดระดับของฮอร์โมน glucagon-like peptide 1 

(GLP-1) และความผิดปกติของการกดการหลั่งกลูคากอน (glucagon) จากแอลฟ่าเซลล์ เพื่อลดระดับน้ำตาล

หลังมื้ออาหารและจากรูปที่ 2.1 ความผิดปกติของการหลั่ง proinflammatory cytokines ทำให้เกิดการ

พัฒนาไปสู่ภาวะ prediabetes มาขึ้น เช่น การมี adiponectin ต่ำ มีโอการพฒนาจากระดับน้ำตาลปกติไปสู่ 

prediabetes และในทำนองเดียวกัน จาก prediabetes ไปสู่ T2DM ได้มากขึ้น  อีกทั้งการเพิ่มขึ้นของระดับ 

molecular markers เช่น intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1) และ tumor necrosis factor-

α (TNF-α) มีรายงานว่ามีความสัมพันธ์กับการพัฒนาไปสู่ภาวะprediabetes และT2DM เช่นกัน17 
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 เมื่อไม่นานมานี้ หลายๆงานวิจัยเริ่มมีการศึกษาเกี่ยวกับจุลินทรีย์ในลำไส้ (gut microbiome) และ

ความสัมพันธ์กับความผิดปกติทางโรคระบบ cardiometabolic disorders เช่น โรคอ้วน (obesity) เบาหวาน 

(diabetes) ไขมันผิดปกติในเส้นเลือด (dyslipidemia) เป็นต้น ซึ่ง gut microbiome นั้นยังมีความสัมพันธ์

กับภาวะ prediabetes เช่นกัน โดยพบว่าการรบกวนระบบสมสมดุลของ  gut microbiome ทำให้เกิดภาวะ

เสียสมดุลของจุลินทรีย์ในลำไส้เกิดเป็นภาวะที่เรียกว่า  gut dysbiosis ซึ่งภาวะนี้ยังมีส่วนสำคัญในการการ

พัฒนาของตัวโรคและภาวะแทรกซ้อนของ โรคอ้วน (obesity) เบาหวานชนิดที่ 2 (T2DM) โรคระบบหัวใจและ

หลอดเลือด (cardiovascular disease: CVD) และ metabolic syndrome17 

2.2  กระดูก (Bone) สรีรวิทยา และ พยาธิวิทยาของกระดูก 

 กระดูกคือ อวัยวะที่สำคัญของโครงร่างของร่างกาย เนื้อเยื่อกระดูกทำหน้าที่ในการพยุงและปกป้อง
ระบบโครงร่างของร่างกาย อีกท้ังยังมีความสำคัญในแง่ของการควบคุมความสุมดุลของเกลือแร่ในกระแสเลือด 
และเก่ียวข้องกับการทำงานของระบบฮอร์โมนต่อมไร้ท่อของร่างกายอีกด้วย15 เนื่องจากความสำคัญของ
งานวิจัยนี้มุ่งเน้นในการศึกษาระดับความหนาแน่นของมวลกระดูก (BMD) และความเป็นไปได้ในความสัมพันธ์
และความสัมพันธ์เชิงสาเหตุระหว่างภาวะกลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (NCDs) และ ระดับความหนาแน่นของมวล
กระดูก (BMD) ทางผู้วิจัยจึงมีการทบทวนเกี่ยวกับความรู้พ้ืนฐานทางสรีรวิทยาด้านกระดูกและพยาธิสรีรวิทยา
ภาวะการเกิดโรคทางกระดูก 
 2.2.1  สรีรวิทยาของกระดูก (Basic bone physiology) เนื้อเยื่อกระดูกประกอบไปด้วยเซลล์
พิเศษชนิดต่างๆที่อยู่ใน extracellular matrix 65% ประกอบไปด้วยสารอนินทรีย์แมททริกซ์ (inorganic 
matrix) ซึ่งทำให้กระดูกมีความแข็งแรง ในสารอนินทรีย์แมททริกซ์ (inorganic matrix) ส่วนใหญ่ประกอบไป
ด้วยแคลเซียมและฟอสเฟตที่เรียกว่า ไฮดรอกซ่ีแอปพาไทท์ (hydroxyapatite) [Ca10(PO4)6(OH)2] ในขณะ
ที่สารอินทรีย์แมททริกซ์ (organic matrix) ประกอบไปด้วย ร่างแหเส้นใยคอลลาเจนชนิดที่1 (type 1 
collagen fiber) ทำหน้าที่เป็นสาร ground substance18-20 80% ของเนื้อเยื่อกระดูกประกอบไปด้วยส่วนที่มี
ความแข็งมีแคลเซียมมาเกาะ (calcified cortical) จึงเรียกส่วนนี้ว่า คอมแพ็กหรือเดนซ์ (compact/dense) 
โดยล้อมรอบช่องแมร์โรว์ (marrow space) ส่วนกระดูกคอมแพ็คนี้ให้โครงร่างและยังมีส่วนในการป้องกันของ
ร่างกาย 

  นอกจากกลุ่มโรคไตแล้ว การกรองพลาสมายังมีข้อบ่งชี้ในการรักษาโรคอื่น ๆ อีกมากมาย โรคที่
สำคัญ เช ่น โรคกล้ามเน ื ้ออ ่อนแรง (myasthenia gravis) โรคเส ้นประสาทอักเสบเร ื ้อร ัง (chronic 
inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy) กลุ ่มอาการกิลแลง-บาร์เร (Guillain-Barré 
syndrome) โรคปลอกประสาทเสื่อมแข็ง (multiple sclerosis) เป็นต้น3 
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ภาพที่ 2.2  ส่วนประกอบต่างๆของกระดูก19 
 
 ส่วน 20% ที่เหลือคือส่วนที่ไม่มีแคลเซียมมาเกาะ มีลักษณะเป็นโครงสร้างร่างแหคล้ายรังผึ้ง 

เรียกว่า สปอนจ์จี ้ (spongy) กระดูกส่วนคอร์ติคอลยังมีชั ้นเยื่อหุ้มกระดูก (periosteum) ด้านนอก และ 
(endosteum) ด้านใน  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ภาพที่ 2.3  โครงสร้างกระดูกในระดับต่างๆ19 
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ชั้นเยื่อหุ้มกระดูก (periosteum) ประกอบไปด้วยแผ่นเนื้อเยื่อไฟบรัสคอนเนคทีฟ (fibrous 

connective tissue sheath) หุ้มอยู่ด้านนอกของชั้นคอร์ติคอล (cortical) ของกระดูก ยกเว้นแค่บริเวนณที่มี
ข้อต่อ (joints) กระดูกส่วนปลายบริเวณข้อต่อยังถูกปกคลุมด้วยกระดูกอ่อน (cartilage) ซึ่งจะมีทั้งเครือข่าย
เส้นเลือด เส้นประสาท เซลล์สร้างกระดูก (osteoblast) และ เซลล์สลายกระดูก (osteoclast) ส่วนเอนโดออ
สเตียม(endosteum) เป็นโครงสร้างเยื่อท่ีคลุมผิวด้านในของชั้นคอร์ติคอล (cortical)  

ในกระดูกที่เจริญเติบโตเต็มที่แล้ว จะมีเซลล์อยู่ 3ชนิด คือ ออสติโอบลาสต์ (osteoblast) ออสติ
โคลาสต์ (osteoclast) และ ออสติโอไซต์ (osteocyte) ออสติโอบลาสต์ (osteoblast) มีต้นกำเนิดมาจากมี
เซนไคม์มอลสเต็มเซล์ (mesenchymal stem cells) หรือ ออสติโอโปรเจนิเตอร์เซลล์ (osteoprogenitor 
cells) ของไขกระดูก (bone marrow) ออสติโอบลาสต์ (osteoblast) เป็นเซลล์ที่มีหน้าที่สร้างกระดูก โดยทำ
หน้าที่ผลิตเอนไซม์และออสติออยด์ (osteoid) คือ คอลลาเจนที่ผสมกับโปรตีนต่างๆ ซึ่งทำหน้าที่จับกับไฮดร
อกซี่แอปพาไทท์ (hydroxyapatite) และออสติโอบลาสต์ (osteoblast)ยังทำหน้าที่สะสมแมททริกซ์ (bone 
matrix) และสร้างเส้นใยคอลลาเจนชนิดที่1 (type 1 collagen fiber) อีกทั้งยังควบคุมการทำงานของออสติ
โคลาสต์ (osteoclast) โดยผ่านการควบคุมสมดุล (remodeling homeostasis)21-23 

 

 
ภาพที ่2.4  การทำงานระหว่างเซลล์ osteoblast osteocyte osteoclast และการควบคุมสมดุล23 
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ออสติโคลาสต์ (osteoclast) ทำหน้าที่สลายกระดูก โดยการหลั่งไฮโดรเจน (hydrogen ions) 

และ cathepsin K enzyme ซึ่งจะจับที่บริเวณโดยรอบของแมทริกซ์ (bone matrix) โดยการหลั่งกรดจะมีผล
กับส่วนที่มีการสลายกระดูก โดยมีการละลายส่วนที่เป็นแร่ธาตุของแมทริกซ์ (bone matrix) และ cathepsin 
K enzyme จะย่อยสลายส่วนที่เป็นโปนตีนแมทริกซ์ (proteinaceous matrix)  ออสติโอไซต์ (osteocyte) 
เป็นเซลล์ที่มีจำนวนมากที่สุด จะมีการพัฒนาเปลี่ยนแปลงเมื่อเซลล์ออสติโอบลาสต์ (osteoblast) มีการ
เปลี่ยนแปลง โดยมีหน้าที่เป็นตัวเชื่อมต่อระหว่างเซลล์ออสติโอบลาสต์ (osteoblast) เพื่อสร้างแมทริกซ์ 
(bone matrix) อีกท้ังยังมีการพัฒนาตัวเองเพ่ือให้สร้างแมทริกซ์ (bone matrix) ด้วยตัวเองด้วย21-23 

2.2.2  ความหนาแน่นของกระดูก (Bone mineral density, BMD) ค่าความหนาแน่นของมวล
กระดูกบ่งบอกถึงสภาวะสุขภาพของกระดูกในแต่ละบุคคลได้ มวลกระดูกเป็นการวัดความเข้มข้นปริมาตร
จำเพาะของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในกระดูก เมื่อกล่าวถึงความแข็งแกร่ง (Bone strength) ของกระดูก
มักจะหมายถึง สองส่วนหลักใหญ่ๆ ได้แก่ 1.ความหนาแน่นของกระดูก (Bone density) 2. คุณภาพของ
กระดูก (Bone quality) ซึ ่งคุณภาพของกระดูกมักจะหมายถึงในเชิงโครงสร้าง (architecture)  การ
เปลี่ยนแปลงการสร้างและการสลาย การสะสมแร่ธาตุของกระดูก24 

2.2.3  พยาธิสรีรวิทยาของกระดูก (Bone pathophysiology) หลักฐานทางวิทยาศาตร์พบว่า มี
ความสัมพันธ์กันระหว่าง อายุที่เพิ่มมากขึ้น กับ ความชุกของการเกิดภาวะกระดูกบาง (Osteopenia) และ 
ภาวะกระดูกพรุน (Osteoporosis)  ยิ่งไปกว่านั้นผู้หญิงที่มีภาวะหมดประจำเดือนยังมีความเสี่ยงเพิ่มมากขึ้น
ต่อการเกิดภาวะดังกล่าว และในการอธิบายความหนาแน่นของกระดูก ระบบ T and Z scoring จึงถูก
นำมาใช้25 

โดยที่ T-score บ่งบอกถึงระดับมวลกระดูกในแต่ละบุคคลเมื่อเทียบกับผู้ใหญ่สุขภาพดีที่อายุ 30 
ปี โดย T-score จะใช้ในเคสหญิงหมดประจำเดือนและชายอายุมากกว่า 50ปี T-score จะวัดออกมาเป็นส่วน
เบียงเบนมาตราฐาน (standard deviation, SD) ส่วน Z-score ใช้ในกรณีเปรียบเทียบกับอายุที่เท่ากัน (age-
matched)ทั้งชายและหญิง โดยทั่วไป Z-score มักใช้กับ เด็ก วัยรุ่น ชายที่อายุน้อยกว่า 50 ปี และหญิงก่อน
หมดประจำเดือน (premenopausal women) โดย Z-score ≤ -2SD คือภาวะที่ต่ำกว่าค่ามาตราฐานในชว่ง
อายุนั้นๆ ส่วน Z-score > -2SD  คือ ภาวะที่เหมาะสมหรืออยู่ในช่วงที่มาตรฐานในช่วงอายุนั้น26-28 

   2.2.3.1 ภาวะกระดูกบาง (Osteopenia) กระดูกบางเป็นที่รู้จักอย่างดีว่าเป็นต้นเหตุของการเกิด
ภาวะกระดูกพรุน และมักจะถูกบรรรยายเป็นรูปแบบไม่รุนแรงของภาวะกระดูกพรุน 28 วินิจฉัยโดยมีค่ามวล
กระดูก BMD น้อยกว่าปกติ และ มีค่า T-score อยู่ระหว่าง -1 และ -2.58,29 ถึงแม้ว่าจะมีปัจจัยหลายๆอย่างที่
ทำให้เกิดภาวะกระดูกบาง แต่ภาวะผู้สูงวัย การขาดฮอร์โมนเอสโตรเจนในวัยทองก็ยังคงเป็นสาเหตุหลักของ
การเกิดภาวะกระดูกบางปฐมภูมิและกระดูกพรุน กิจวัตรประจำวันบางอย่างสามารถส่งผลต่อ 
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 ระดับ BMD ได้ เช่น การใช้สารสเตียรอยด์เป็นระยะเวลานาน ภาวะโรคเบาหวาน การรับประทาน
สารอาหารอย่างไม่เพียงพอ ได้แก่ รับประทานแคลเซียมต่ำและระดับวิตามินดีไม่เพียงพอ23  

และยังรายงานว่า การออกแบบการออกกำลังกายเฉพาะบุคคลอาจช่วยชะลอหรือลดโอกาสการ
พัฒนาจากภาวะกระดูกบางไปเป็นภาวะกระดูกพรุนได้25,30-33   
 
ตารางท่ี 2.2  เกณฑ์การวินิจฉัยกระดูกบางและกระดูกพรุนตาม WHO8 

 2.2.3.2 โรคกระดูกพรุน (Osteoporosis) กระดูกพรุน เป็นโรคทางกระดูกที่สามารถเกิดขึ้นได้
ทั ่วร ่างกาย โดยมีมวลกระดูกต่ำ (low bone mass) ร่วมกับความเสื ่อมของกระดูกในระดับจุลภาค 
(microarchitecture deterioration)34 ทำให้ความแข็งแกร่งของกระดูกลดลงมีความเปราะบางและหักง่าย 
โดยวินิจฉัยได้จากระดับความหนาแน่นของมวลกระดูกที่ลดลง และ BMD มีค่า T-score ต่ำกว่า -2.5 เมื่อ
เปรียบเทียบกับค่าเฉลี่ยและส่วนเบียงเบนมาตรฐานของมวลกระดูกในวัยสาวที่มีมวลกระดูกสูงสุด (peak 
bone mass)  

ความเสี่ยงของการเกิดกระดูกหักจากภาวะกระดูกพรุนค่อยๆเพิ่มขึ้น จาก 1.4 เป็น 2.6 เท่า เมื่อ
ค่า T-score ลดลงทีละ 1SD8,28  โดยโรคกระดูกพรุนมีความไม่สมดุลของการสร้างและการสลายของกระดูก 
ซึ่งส่งผลให้มวลกระดูกลดลงในที่สุดโรคกระดูกพรุนถูกจำแนกเป็นสองประเภท คือ ปฐมภูมิ (Primary) และ 
ทุติยภูมิ (secondary) โดยปฐมภูมิมักมีสาเหตุมาจากภาวะสูงอายุ (aging) และ วัยหมดประจำเดือน
(menopause) ส่วนทุติยภูมิ มักมีสาเหตุมาจากอย่างอ่ืน เช่น ภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงผิดปกติ ฮอร์โมน
ไทรอยด์สูงผิดปกติ โรคเบาหวาน ระดับวิตามินดีต่ำ โรคเรื้อรังอ่ืน ตามตารางท่ี 2.311 
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ตารางท่ี 2.3  สาเหตุที่ทำให้เกิดโรคกระดูกบางแบบทุติยภูมิ secondary osteoporosis11 
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2.2.4 Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) การตรวจประเมินระดับความหนาแน่น

มวลกระดูก ตรวจโดยเครื่อง Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) มีข้อแนะนำให้ตรวจวัดที่บริเวณ
กระดูกสันหลังระดับเอว (lumbar spine) และข้อต่อสะโพก (hip) โดยเครื ่อง axial dual energy X-ray 
absorptiometry (axial DXA) และการตรวจวัดบริเวณส่วนปลายของกระดูกปลายแขน (distal radius) 
(peripheral DXA) ในกรณีเคสที่มีภาวะอ้วนรุนแรง หรือ มีน้ำหนักมากกว่า 130 กิโลกรัม หรือ เคสไฮเปอร์
พาราไทรอยด์ (hyperparathyroidism) เนื่องจากไม่สามารถตรวจและแปลผลได้จาก axial DXA เครื่อง DXA 
ใช้ระบบการอ่านผลเป็น ระบบ T and Z scoring11,28-29  

ภาพที่ 2.5  เครื่อง Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA)35 
 

ตารางท่ี 2.4 นิยามของ osteoporosis แบ่งตามระดับ BMD ตามเกณฑ์ WHO8,28 
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 2.2.5 ปัจจัยเสี่ยง (risk factors) ที่สัมพันธ์กับการเกิดโรคกระดูกพรุน36 

2.2.5.1 ปัจจัยเสี่ยงที่ไม่สามารถปรับเปลี่ยนได้ (Major non-modifiable risk factors) 
 (1) ผู้สูงอายุ (older age) อายุตั้งแต่ 65 ปีขึ้นไป 
 (2) เพศหญิง 
 (3) เชื้อชาติ ผิวขาว และชาวเอเซีย 
 (4) มีประวัติครอบครัว บิดา มารดา พ่ีสาว น้องสาว เป็นโรคกระดูกพรุน 
 (5) มีภาวะประจำเดือนหมดก่อนอายุ 45 ปี (early menopause) รวมทั้งการผ่าตัด

รังไข่ทั้ง 2 ข้าง 
 (6) มีประวัติหกล้มบ่อยๆ 
 (7) มีประวัติกระดูกหักมาก่อน  
2.2.5.2 ปัจจัยเสี่ยงที่สามารถปรับเปลี่ยนได้ (Major modifiable risk factors) 
 (1) ภาวะการได้รับสารอาหารไม่เพียงพอ ได้แก่ แคลเซียม วิตามินดี 
 (2) ภาวะที่ไม่ค่อยได้ใช้แรงกาย (physical inactivity) 
 (3) สูบบุหรี่ 
 (4) ดื่มสุรา 
 (5) ดัชนีมวลกาย (BMI) < 19 
 (6) มลภาวะทางอากาศ 

 
2.3  ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (Prediabetes) และ ระดับความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD)  
 2.3.1  การอักเสบ (inflammation) และ กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (NCDs) การอักเสบ 
(inflammation) คือ สาหตุของโรคความเสื่อม (degenerative diseases) หลายๆโรค37 รวมทั้งกลุ่มโรคไม่
ติดต่อเรื้อรัง (NCDs) โดยเฉพาะการอักเสบแบบเป็นซ้ำและเรื้อรัง (chronic inflammation) จากการ
ศึกษาวิจัยในช่วง 20ปี ที่ผ่านมา การค้นพบทางการแพทย์ที่สำคัญพบว่า ระบบภูมิคุ้มกัน (immune system) 

 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 2.6  การอักเสบ และ กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง40 
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 การอักเสบ (inflammation) เป็นกระบวนการที ่วิวัฒนาการมาโดยมีลักษณะการกระตุ ้นระบบ
ภูมิคุ้มกัน และตอบสนองออกมาทางชีวกายภาพ ที่จะปกป้องระบบต่างๆของร่างกายจากแบกทีเรีย ไวรัส 
สารพิษ แลการติดเชื้อต่างๆ โดยการกำจัดสารและเชื้อก่อโรค และกระต้นให้เซลล์ต่างๆเกิดการซ่อมแซมและ
เข้าสู่ระยะหายการอักเสบ ภาวะหนึ่งที่ร่างกายตอบสนองต่อการอักเสบ เพื่อลดการใช้พลังงาน รวมเรียกว่า 
“sickness behaviors” เช่น เหนื่อย เพลีย นอนไม่หลับ รับประทานอาหารได้ลดลง ความต้องการทางเพศ
ลดลง เป็นต้น  
 ยังรวมไปถึงปฏิกิริยาการตอบสนองทางระบบเมตาบอลิซึม ได้แก่ ความดันโลหิตเพ่ิมขึ้น  (increased 
blood pressure) การดื้อต่ออินซูลิน (insulin resistance) และ ไขมันในเลือดผิดปกติ (dyslipidemia)41-42 
 การอักเสบมี 2 ระยะ คือ  
  2.3.1.1. ระยะฉับพลัน (acute inflammation)  
   มักจะเกิดในช่วงระยะเวลสั ้นๆ มักจะเกิดจาก PAMP (pathogen-associated 
molecular pattern) คือการติดเชื้อมากกว่า DAMP (damage-associated molecular pattern) คือ จาก
การที่เซลล์มีความเครียด หรือ มีการบาดเจ็บ ผลกระทบเป็นรุนแรง (high grade) ไม่เก่ียวข้องกับอายุ สามารถ

ตรวจวัดตัวชี้วัดได้ เช่น IL-6, TNF-α, CRP เป็นต้น  
  2.3.1.2 ระยะเรื้อรัง (Systemic chronic inflammation, SCI)  
   มักจะเกิดเป็นเวลานาน มักจะเกิดจาก DAMP (damage-associated molecular 
pattern) คือจาก ระบบเมตาบอลิกผิดปกติ เซลล์ได้รับความเสียหาย ส่งผลให้ไม่หายจากการอักเสบ แต่มี
ผลกระทบค่อนข้างต่ำ (low grade) เลยทำให้บางครั้งไม่ได้นับการแก้ไข โดยมักจะมีผลเสียหายต่อเซลล์และ
อวัยวะตามมา โดยมักจะเกี่ยวข้องกับอายุที่มากขึ้น ตามหลายๆงานวิจัย ที่ค้นพบว่า อายุที่มากขึ้นมักพบ 
cytokine chemokines acute phase protein ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบมีมากขึ้นในกระแสเลือด การเกิด 
oxidative stress พบได้บ่อยในภาวะที่มีการอักเสบเรื้อรัง43 
 
ตารางท่ี 2.5 การอักเสบฉับพลัน และ การอักเสบเรื้อรัง43 
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การอักเสบเรื้อรัง (SCI) จึงส่งผลเสียและเกิดความเสียหายต่อเซลล์ อวัยวะ และระบบต่างๆใน

ร่างกายตามมาอย่างมากมาย ทำให้เกิดโรคเรื้อรัง โรคภูมิแพ้ตนเอง ตามมา อันได้แก่ เมตาบอลิกซินโดรม 
ความดันโลหิตสูง เบาหวาน ไขมันในเลือดผิดปกติ โรคระบบหัวใจและหลอดเลือด โรคไตเรื้อรัง โรคซึมเศร้า 
มะเร็งชนิดต่าง โรคความเสื่อมทางสมอง และโรคกระดูกพรุน41-43 

  

 
ภาพที่ 2.7  สาเหตุของการเกิดการอักเสบเรื้อรังและผลต่างๆที่ตามมาทางคลินิก44 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ภาพที่ 2.8  ปัจจัยเสี่ยงที่พบได้บ่อยท่ีเกี่ยวข้องกับการเกิด osteoporosis และ osteoporotic fractures36 
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 2.3.2 ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (Prediabetes) โรคเบาหวาน (DM) และ ระดับความหนาแน่นมวล
กระดูก (BMD)  
 ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) คือ ภาวะที ่ม ีการเกิดการไม่ทนต่อน้ำตาล  (glucose 
intolerance) โดยสามารถพัฒนาจากคนที่ระดับน้ำตาลปกติ จนเกิดภาวะ prediabetes ในที่สุด โดยมีการ
ค้นพบภาวะนี้ครั้งแรกในปี 1924 มีสาเหตุมาจากภาวะเลือดเป็นกรดจากแอมโมเนียมคลอไรด์ (ammonium 
chloride–induced metabolic acidosis) 50ปีถัดมามีการค้นพบว่า แม้เพียงแค่ภาวะเลือดเป็นกรดเพียง
เล็กน้อย (mild degree of metabolic acidosis) เป็นสาเหตุของการเกิดการลดลงของความไวต่ออินซูลิน 
(insulin sensitivity) และเกิดความบกพร่องของการทนต่อน้ำตาล (defect of glucose tolerance) ได้ใน
คนสุขภาพปกต ิสาเหตุอ่ืนๆที่อาจนำไปสู่ภาวะเลือดเป็นกรดได้ ได้แก่ การเพ่ิมข้ึนของระดับแลกเตท (lactate) 
ในคนปกติ การเพิ่มขึ้นของสารคีโตนบอดี้ ( ketone bodies )ในผุ้ป่วยเบาหวาน และโรคไตเสื ่อมเรื้ อรัง 
(chronic kidney disease-related metabolic acidosis) เหตุต่างๆข้างต้นล้วนสามารถพัฒนาไปสู่การเกิด
ภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) ในที่สุด45 
 การศึกษาแบบ observational studies เมื ่อไม่นานมานี ้ ได้มีการยืนยันในแง่ของความสัมพันธ์
ระหว่าง ค่าข้อมูลทางคลินิกและห้องปฏิบัติการที่บ่งบอกถึงอาหารแสดงของภาวะ metabolic acidosis ได้แก่ 
ระดับไบคาร์บอเนตในเลือด (serum bicarbonate) ต่ำ ค่าแอนไออนแกป กว้าง (high serum anion gap)  
ระดับซิเตรทในปัสสาวะต่ำ (hypocitraturia) ค่าพีเอชในปัสสาวะต่ำ (low urine pH) มีความสัมพันธ์กับภาวะ
ดื้ออินซูลิน (insulin resistance) อีกทั้งในการสำรวจวิเคราะห์ข้อมูลจาก National Health and Nutrition 
Examination Surveys (NHANES) แบบ cross-sectional ของประเทศสหรัฐอเมริกาในปี1999–2000 และ 
2001–2002 ยังพบว่า Lower bicarbonate และ higher anion gaps มีความสัมพันธ์กันอย่างเป็นอิสระกับ
ภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) 
  ในการศึกษา cross-sectional วิเคราะห์ในคนปกติ ประเมินภาวะดื้ออินซูลิน ( insulin resistance) 
โดยใช้คะแนน homeostasis model assessment (HOMA-IR) พบว่า มีความสัมพันธ ์ก ันแบบเช ิงลบ 
(negatively correlated) กับระดับซิเตรทในปัสสาวะ (urine citrate) โดยในเคสที่มีค่า HOMA-IR สูงๆ จะมี
ค่า urine citrate ต่ำกว่าเคสที่มีค่า HOMA-IR ต่ำๆ อีกทั ้งยังพบว่ามีความสัมพันธ์แบบผกผัน (inverse 
relationship) ระหว ่างค ่า pH ของการเก ็บปัสสาวะ 24 ชั ่วโมง และระดับความร ุนแรงของ insulin 
resistance ในอาสาสมัครที่สุขภาพดี และยังพบอุบัติการณ์ของการเกิดโรคเบาหวาน (diabetes) และ การไม่
ทนต่อน้ำตาล (glucose intolerance) สูงขึ้นในกลุ่มอาสาสมัครที่มีค่า pH ของปัสสาวะต่ำ46 
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ภาพที่ 2.9  กลไกต่างที่นำไปสู่การเกิดโรคทางกระดูก (bone disease) 
                สาเหตุมาจากภาวะเลือดเป็นกรด (metabolic acidosis)46 

  
 การศึกษาทางระบาดวิทยายังพบว่า มีความสัมพันธ์กันระหว่างภาวะ metabolic acidosis กับ ความดัน
โลหิตสูง (systemic hypertension) ซึ ่งความดันโลหิตสูงนี ้เป็นส่วนหนึ ่งของภาวะเมแทบอลิกซินโดรม 
(metabolic syndrome) ซึ่งมีความสัมพันธ์กับภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) การเก็บรวบรวมและ
วิเคราะห์ข้อมูลจาก  NHANES ในปี 1999–2000 และ 2001–2002 พบว่า ผู้เข้าร่วมที่มี highest anion gap 
จะมีความดัน systolic blood pressure (SBP) มากกว่าคนที่มี lowest anion gap ทั้งนี ้ยังพบว่า ระดับ 
Plasma bicarbonate มีความสัมพันธ์แบบผกผัน (inversely related) กับระดับความดันโลหิต โดยที่
ผู้เข้าร่วมที่มีระดับ bicarbonate สูงๆ จะมีระดับ  SBP ที่ต่ำกว่าในกลุ่มที่มีระดับbicarbonate ต่ำๆ46 
 หลายๆการศึกษายังค้นพบอีกว่าภาวะเลือดเป็นกรด (metabolic acidosis) ยังเป็นสาเหตุของการ
เก ิดภาวะอ ักเสบเร ื ้อร ั ง  (chronic inflammation)3 ซ ึ ่ งการอ ักเสบเร ื ้อร ั งน ี ้ม ีการผล ิดสารอ ักเสบ 

(inflammatory cytokine) ต่างๆมากมาย ได้แก่ tumor necrosis factor α (TNFα) ผลิดโดย peritoneal 
macrophages และมีการเพาะเชื้อในสภาวะแวดล้อมที่เป็นกรด ซึ่งเป็นการชี้นำถึงเรื่องความสัมพันธ์ของ
กระบวนการอักเสบและภาวะ metabolic acidosis และมีการศึกษาวิเคราะห์เพิ่มเติมในแง่ของความสัมพนัธ์
นี้พบว่า ค่าบ่งชี้การอักเสบ ได้แก่ serum C-reactive protein (CRP) และ interleukin-6 (IL-6) มีค่าสูงมาก
ขึ้นในเคสที่มีภาวะ metabolic acidosis และอีกหลายๆการศึกษายังพบว่าการเพ่ิมขึ้นของค่า pH ในตัวกลาง
เพาะเลี้ยงเชื ้อ (cell culture medium) จาก 7.23 เป็น 7.7 ผลที่ได้คือ มีการเพิ่มขึ้นของอัตราการสร้าง
โปรตีน (protein synthesis) เป็นที่น่าสนใจว่า การเพ่ิมข้ึนของระดับ pH (pH >7.4) เป็นการกระตุ้นการสร้าง
โปรตีนโดยกล้ามเนื้อลาย (skeletal muscle) จึงเป็นไปได้ที่ว่า การทำให้ร่างกายมีค่า pH ทีเพ่ิมขึ้นเพ่ือให้เกิด
กระบวนการเผาผลาญแบบสร้าง (anabolism) อย่างสมบูรณ์มากยิ่งขึ้น46 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/chronic-inflammation
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 ภาวะเล ือดเป ็นกรด (metabolic acidosis) ส ่งผลเส ียหลายอย ่างต ่อกระด ูก  โดยเก ิดการ 
physicochemical dissolution และกระบวนการทางเซลล์  (cell-mediated bone resorption) ของ
กระดูก ผ่านกลไกการทำงานของเซลล์ต่างๆ ดังนี้ การยับยั้งการทำงานของเซลล์ออสติโอบลาส (osteoblast) 
และกระตุ้นการทำงานของเซลล์ออสติโอคลาสต์ (osteoclast) กลไกต่างๆเหล่านี้ยังส่งผลให้เกิดการสูญเสีย
แคลเซียม (calcium) และ ฟอสฟอรัส (phosphorus) ออกจากกระกระดูก โดยที ่ภาวะเลือดเป็นกรด 
(metabolic acidosis) กระตุ้นเซลล์ osteoblasts ให้มีการหลั่งสารพลอสทาแกลนดิน(prostaglandins)  (ใน
ภาวะปกติของสมดุลการหมุนเวียนและผลัดเปลี่ยนกระดูก (bone turnover) มีการเกิดขึ้นอยู่ตลอดเวลาใน
อัตราที่เหมาะสมและสมดุลระหว่างเซลล์ osteoblast และ osteoclast ดังนั้น เซลล์ osteoblasts จึงมีการ
สร้างสารกลุ่มกลูโคติคอยด์ (glucocorticoids) เพ่ืออกมายับยั้งการทำงานของ prostaglandins)   
 ยิ่งไปกว่านั้นภาวะเลือดเป็นกรด  (metabolic acidosis) ยังมีความเก่ียวข้องกับการลดลงของปริมาณ
สาร bicarbonate ในกระดูกอีกด้วย ในการศึกษาพบว่าการให้  bicarbonate เสริมมีประโยชน์ในเคสหญิงวัย
หมดประจำเดือน  (postmenopausal women) ช่วยลดระดับการสูญเสีย calcium และ phosphorus ไป
ในปัสสาวะได้ และยังเพิ่มระดับออสติโอแคลซิน (osteocalcin) และยังได้มีการแนะนำว่าภาวะเลือดเป็นกรด 
(metabolic acidosis) ที่ไม่ได้รับการรักษาและแก้ไขอาจส่งผลเสียต่อกระดูกทั้งในแง่ของโครงสร้างและ
สรีรวิทยาของกระดูก46 
 ความหนาแน่นมวลกระดูก (Bone Mineral Density : BMD) ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 (T1DM) มี
การรายงานในหลายๆงานวิจัย พบว่า BMD ใน T1DM ต่ำกว่ากลุ่มควบคุม(ที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน) ในทุกๆ
ช่วงอายุ โดยที่การลดลงของ BMD ยิ่งแย่ลงมากขึ้นหากผู้ป่วยมีระยะเวลาของการเป็นโรค (duration) ที่
ยาวนาน, การควบคุมระดับน้ำตาลไม่ดี, เป็นโรคเบาหวานตั้งแต่อายุน้อยๆ (early onset) และมีการใช้อินซูลิน 
(insulin) ในขนาดสูง ยิ่งไปกว่านั้นผู้ป่วย T1DM ที่มีภาวะแทรกซ้อนทางเส้นเลือดขนาดเล็ก (microvascular 
complications) ยิ่งมี BMD ที่ต่ำกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะแทรกซ้อนทางเส้นเลือดขนาดเล็ก จึงควรมีการแนะนำ
ให้มีการทำ (bone vascularization) ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีการเกิดโรคทางกระดูกจากกลไกข้างต้น ในเด็ก
และวัยรุ่นที่เป็น T1DM จะมีบริเวณภาพตัดขวางของกระดูกที่น้อยกว่าและความเปราะบางที่มากกว่าของ
กระดูก ถึงแม้ว่าจะมีการเพิ่มขึ้นของสารบ่งชี้การสร้างกระดูก  (bone formation markers)  นั่นอาจเป็น
เพราะว่ามีความบกพร่องหรือผิดปกติของเซลล์ออสติโอบลาสต์ (osteoblast activity) ในช่วงระหว่างของการ
เจริญเติบโต และคล้ายกับว่า peak bone mass ที่ไม่เพียงพอสำหรับการเจริญเติบโตของกระดูกโครงร่าง อัน
เนื่องมาจากการมี  IGF-1 ในระดับต่ำและ catabolic effects จากการที่ควบคุมระดับน้ำตาลไม่ได้ในช่วง 
critical growth period  
 ดังนั้นผู้ป่วยที่มี onset ของโรคเบาหวานก่อนอายุ 10 ปี จะมีค่าเฉลี่ยของส่วนสูงที่น้อยกว่าค่าเฉลี่ย
ของ onset ในผู้ใหญ่ และส่วนสูงในผู้ใหญ่จะมีความสัมพันธ์แบบผกผัน (inversely correlated) กับการ
ควบคุมระดับน้ำตาลในกระแสเลือด นอกจากนี้กระบวนการเปลี่ยนแปลงของวิตามินดี (vitamin D) และ 
แคลเซียม เมตาบอลิซึมยังส่งผลต่อการลดลงของ BMD ในผู้ป่วย T1DM อีกด้วย อย่างไรก็ตามการลดลงของ 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/osteolysis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/osteoclast
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/prostaglandin-release
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glucocorticoid
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/prostaglandin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/postmenopause
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/osteocalcin
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BMD อาจจะไม่ใช่ปัจจัยหลักเพียงอย่างเดียวที่ส่งผลต่อการเพ่ิมโอกาสการเกิดกระดูกหัก เพราะงานวิจัยเมื่อไม่
นานมานี้ให้ข้อแนะนำว่า BMD ไม่ได้ลดลงไปตามกาลเวลาเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม(ท่ีไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน47 
 
2.4  งานวิจัยที ่เกี ่ยวข้องกับภาวะก่อนโรคเบาหวาน (Prediabetes) โรคเบาหวาน (DM) และ มวล
กระดูก (BMD) 
 2.4.1  The association of diabetes status and bone mineral density among US adults: 
evidence from NHANES 2005–2018 10 งานวิจัยนี้เป็นการศึกษาเพ่ือเปรียบเทียบความสัมพันธ์ระหว่าง 
diabetes status และ BMD  โดยรวบรวมและวิเคราะห์ข้อมูลจากฐานข้อมูล National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES) ทั้งหมด 5 รอบ 2005-2006, 2007-2008, 2009-2010, 2013-
2014 และ 2017-2018 โดยใช้สถิติ linear regression model เพ่ือหาความสัมพันธ์ และทำการวิเคราะห์ 
subgroup โดย อายุ เพศ และเชื้อชาติ มีผู้เข้าร่วมการวิจัย 9661 ราย อายุ 40 ปีขึ้นไปที่มีข้อมูลครบถ้วน 944 
รายได้รับการวินิจฉัย prediabetes และ 2043 รายเป็น diabetes ผลการศึกษาพบว่าค่า BMD at hip, 
femoral neck and lumbar spine มีแนวโน้มสูงขึ้นทั้งในกลุ่ม prediabetes และ diabetes เมื่อเทียบกับ
กลุ่มปกติ และเมื่อทำการวิเคราะห์ subgroup พบว่ากลุ่ม white race, age over 50 and women เหล่านี้มี
แนวโน้มเช่นเดียวกันกับผลข้างต้น 
 2.4.2  The Relationship Between Prediabetes and Bone Mass in Adolescents: Analysis of 
the National Health and Nutrition Examination Survey From 2005 to 201012 ง าน ว ิ จ ั ย น ี ้ มี
วัตถุประสงค์เพื ่อเปรียบเทียบระหว่าง impaired fasting glucose (IFG), impaired glucose tolerance 
(IGT), และ bone mineral density (BMD) โดยรวบรวมและวิเคราะห์ข้อมูลจากฐานข้อมูล  National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) ในวัยรุ ่นอายุ 12-19 ปี ที ่มีภาวะ IFG และ IGT 
เก็บรวบรวมทั้งหมด 3 รอบ 2005-2006, 2007-2008 และ 2009-2010 หลังจากควบคุมปัจจัยต่างๆ ไก้แก่ 
อายุ เพศ เชื้อชาติ และดัชนีมวลกาย พบว่า มีเพียงแค่ IGT ที่มีผลในการลดลงของ BMD อย่างมีนัยสำคัญ 
(P<0.05) ที่ตำแหน่งต่างๆ ได้แก่ femoral neck, total femur and spine ทั้งในแง่ของ arealBMD and 
bone mineral apparent density (BMAD) แต่ไม่มีนัยสำคัญกับ IFP (P>0.05)  
 2.4.3  Bone mineral density in prediabetic men13 การศึกษานี ้เป็นการวัด BMD จากการตรวจ 
quantitative ultrasound (QUS) ในผู้ชายอายุ 40-70 ปี จำนวน 802 คน Korea Rural Genomic Cohort 
Study (in Geumsan County) แบ่งเป็นกลุ่ม prediabetes (ใช้วิธี  oral glucose tolerance test; OGTT) 
เปรียบเทียบกับกลุ่มปกติ 124 คนเป็นเบาหวานถูกคัดออก ผลการศึกษาพบว่า ค่าเฉลี่ย BMD ระหว่าง 2 กลุ่ม
ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญ โดยค่า BMD มีความสัมพันธ์แบบผกผัน (inverse association)  กับ
อายุ และมีความสัมพันธ์กันในเชิงบวก (positive correlation)  กับ BMI, Total Cholesterol, low density 
lipoprotein cholesterol, and HbA1c 
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 2.4.4  Prediabetes and insulin resistance are associated with lower trabecular bone score 
(TBS): cross-sectional results from the Study of Women’s Health Across the Nation TBS Study48 
งานวิจัยนี ้เป็นการศึกษาในกลุ ่ม prediabetes เปรียบเทียบกับกลุ ่มปกติ (ข้อมูลเดิมที ่ว ่า diabetes มี
ความสัมพันธ์กับ trabecular bone score (TBS) ต่ำ และการเกิดกระดูกหัก) จึงทำการศึกษาเพื่อเทียบเคียง
ในผู้หญิงอายุ 42-52 ปี โดยการเก็บรวบรวมและวิเคาะห์ข้อมูลแบบ cross-sectional จากการศึกษา Study 
of Women’s Health Across the Nation (SWAN) TBS Study ผลการศึกษาพบว่า ผู้หญิงที่มีภาวะ high 
diabetes (FPG 110-125 mg/dL) มีค่า TBS ต่ำกว่า 0.21SD เมื่อเทียบกับกลุ่ม normoglycemia (FPG < 
100 mg/dL) (p<0.00001) และ low diabetes (FPG 100-109 mg/dL) ไม่มีความสัมพันธ์ก ับ low TBS 
และในกลุ่มที่มีภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) สูงจะมีค่า TBS ต่ำ (HOMA-IR ≥ 1.62, HOMA-IR ที่
เพ่ิมข้ึน 2 เท่าจะสัมพันธ์กับการลดลงของ TBS 0.11 SD) (p=0.0001)         
 2.4.5 Is diabetes mellitus a risk factor for low bone density: a systematic review and meta-
analysis, 202149งานวิจัยนี้เป็นการศึกษาแบบ systematic review and meta-analysis โดยรวบรวมงานที่
เกี่ยวข้องทั้งหมด 14 งานวิจัยที่เข้าได้กับเกณฑ์ มีรูปแบบงานวิจัยที่เป็นทั้ง cohort, case control และ cross 
sectional study โดยมีการเก็บรวบรวมงานวิจัยจนถึงเดือนมกราคม ปี 2563 โดยแต่ละงานวิจัยจะได้รับการ
ประเมินคุณภาพของรูปแบบงานวิจัยโดย Newcastle-Ottawa Scale (NOS) จากงานวิจัยทั้งหมด 14 งาน มี
ผู้เข้าร่วมทั้งหมด 24,340 คน 4,599 เป็นเบาหวาน และ19,741 คนไม่เป็นเบาหวาน คะแนนโดยรวม NOS มี
ค่ามากกว่า 6 มีผลโดยรวม ดังนี้ 

ความเสี ่ยงต่อการเกิดภาวะ low bone density ในผู ้ป่วยกลุ ่มโรคเบาหวาน มีเป็น 1.2 เท่า 
(overall odds ratio (OR) = 1.2, [95% confidence interval (CI)0.80–1.79, P = 0.30]) ซ ึ ่ ง ไม ่ม ี ความ
แตกต่างทางนัยสำคัญทางสถิติ และ ในกลุ่มเบาหวานชนิดที่2 (T2DM) ก็ไม่พบความสัมพันธ์กันกับ ภาวะ low 
bone density (OR = 0.69 [0.11, 4.55], P = 0.70) (ไม่มีความแตกต่างทางนัยสำคัญทางสถิติ) และเมื่อทำ
การวิเคราะห์แบบ subgroup analysis พบว่า ไม่ว่าจะเพศชายหรือเพศหญิง ทั้งประเทศที่พัฒนาแล้วหรือ
ด้อยพัฒนาก็ตาม ในช่วงหลังปี พศ.2558 (NOS >7) การศึกษาในกลุ่ม T2DM ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติกับภาวะ low bone density เลย (all P values > 0.05) ยกเว้นในกลุ่ม T1DM ซึ่งพบว่ามี
ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ low bone density  (OR = 3.83 [1.64, 8.96], P = 0.002) และในการศึกษา
ก่อนปี 2558 T1DM (OR = 1.76 [1.06, 2.92], P = 0.03) และในงานวิจัยที่คะแนน (NOS <7) พบว่า (OR = 
2.27 [1.50, 3.43], P = 0.0001)  (I2 = 93%, P < 0.00001) จ ากค ่ า  I-square 93% ถ ื อ ว ่ า เ ป ็ น  high 
heterogeneity มีความหลากหลายของงานวิจัยสูง และจาก Funnel plot พบว่า มี publication bias ต่ำ 
และ no significant asymmetry 
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 2.4.6 Association between bone mineral density and type 2 diabetes mellitus: a meta-
analysis of observational studies, 2012 50 งานว ิจ ัยน ี ้ เป ็นการศึกษาแบบ systematic review and 
meta-analysis โดยรวบรวมงานที่เก่ียวข้องทั้งหมด 15 งานวิจัยที่เข้าได้กับเกณฑ์ โดยเลือกเฉพาะงานที่ศึกษา
เบาหวานชนิดที่ 2 มีรูปแบบงานวิจัยที่เป็นทั้ง case control และ cross sectional study โดยมีการเก็บ
รวบรวมงานวิจัยจนถึงเดือนพฤษภาคม ปี 2553 โดยแต่ละงานวิจัยจะได้รับการประเมินคุณภาพของรูปแบบ
งานวิจัยโดย MOOSE group guideline จากกงานวิจัยทั้งหมด 15 งาน มีผู้เข้าร่วมทั้งหมด 22,576 คน 3,437 
เป็นเบาหวาน และ 19,139 คนไม่เป็นเบาหวาน ผลการศึกษาพบว่า ระดับ BMD ในกลุ่มเบาหวานมีค่าสูงกว่า
อย่างมีน ัยสำคัญทางสถิต ิโดยมีค่า pooled mean differences เท่ากับ 0.04 (95% CI: 0.02, 0.05) ที่
ตำแหน่ง femoral neck, 0.06 (95% CI: 0.04, 0.08) ที ่ตำแหน่ง hip และ 0.06 (95% CI: 0.04, 0.07) ที่
ตำแหน่ง spine  
  แต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มเบาหวานและกลุ่มควบคุมที่ตำแหน่ง 
forearm -0.003 (95% CI: -0.02, 0.02) และจะเห็นว่าไม่ว่าที่ตำแหน่งใด จากค่า I-square จะมีค่าเกิน 50% 
ซึ่งถือว่าเป็น high heterogeneity มีความหลากหลายของงานวิจัยสูง โดยน่าจะมาจากความแตกต่างใน 
study design และ คำนิยาม diabetes และเม่ือทำการ subgroup analysis โดยเพศ พบว่าไม่แตกต่างทั้งใน
เพศหญิงและเพศชายในทุกๆตำแหน่ง ผลจากการทำ meta-regression on BMD โดยพิจารณาจาก เพศ, 
อายุ, BMI และระดับ HbA1C ในกลุ่ม diabetes พบว่า เพศหญิงสัมพันธ์กับ lower BMD อย่างมีนัยสำคัญ, 
อายุมีความสัมพันธ์แบบผกผันกับระดับ BMD, ระดับ higher BMI สัมพันธ์กับ higher BMD, ระดับ higher 
HbA1c สัมพันธ์กับ higher BMD 



 
 

บทท่ี 3 
ระเบียบวิธีวิจัย 

 
3.1  รูปแบบงานวิจัย 
  งานวิจัยนี้เป็นการศึกษาแบบ Etiognostic research ประเภท Exploratory model 
เชิงวิเคราะห์ (Analytic Study)  แบบย้อนหลัง 1 ปี (Retrospective case control study) 

 
3.2  การกำหนดประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 
       3.2.1  กลุ่มประชากรที่ใช้ในการวิจัย (Population) 
  ผู้ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปีที่แผนกตรวจสุขภาพ ที่โรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์
เนชั่นแนล ประเทศไทย  
       3.2.1  กลุ่มตัวอย่างท่ีใช้ในการวิจัย (Sample) 

ผู้ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปี และได้รับการตรวจวัดระดับความหนาแน่นของมวลกระดูก
ที่ตำแหน่งกระดูกปลายแขน (distal end radius) ที่แผนกตรวจสุขภาพโรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์
เนชั่นแนล ประเทศไทย ระหว่าง 1 กันยายน 2564 จนถึง 31 สิงหาคม 2565 โดยทบทวนข้อมูลจากระบบของ
โรงพยาบาล โดยใช ้ ระบบ PACS (Picture Archive Communication System) และ HIS (Hospital 
Information System) 
       3.2.2  การเลือกกลุ่มตัวอย่าง 
       โดยคัดเลือกตามหลักเกณฑ์ ดังนี้ 
       3.2.3  เกณฑ์การคัดเข้า (Inclusion Criteria) 

 3.2.3.1  อายุ 15 ขึ้นไป  
  3.2.4  เกณฑ์การคัดออก (Exclusion Criteria) 

3.2.4.1  ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดผิดปกติ โรคไต
เรื้อรัง โรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือดอยู่ก่อนแล้ว 

3.2.4.2  โรคประจำตัวทางกระดูก 
3.2.4.2  มีประวัติการใช้ยาสเตียรอยด์ต่อเนื่อง อย่างน้อย 6 เดือน 
3.2.4.2  มีประวัติการผ่าตัดหรือมีภาวะผิดรูป บริเวณท่ีมีการตรวจมวลกระดูกข้อมือ  
3.2.4.3  เคสที่ได้รับการวินิจฉัยมะเร็งหรือสงสัยภาวะมะเร็ง 
3.2.4.4  เคสที่มีประวัติการได้รับการรักษาด้วยยาเคมีบำบัดกรือการฉายแสงรักษา 
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ภาพที่ 3.1  แผนผังการดำเนินงานและการเก็บข้อมูล 

 
 ดำเนินการยื่นเรื่องและได้รับการอนุมัติและผ่านการพิจารณาจาก Institutional Review Board (IRB) 
แบบ exemption ก่อนการเก็บและบันทึกข้อมูล จากคณะกรรมการด้านจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์
มหาวิทยาลัยธุรกิจบัณฑิตย์ 
 
 
 
 
 
 

จ ำนวนขอ้มูล (n = 398) 

เกณฑ์คัดเข้า-คัดออก 
 
- 
 
 

PreDiabetes  
HbA1C 5.7-6.4% 

(n = 98) 
 

Non-diabetes  
HbA1C < 5.7% 

(n = 300) 

ทบทวนเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ (PACS  
และ HIS) เคส Check up  

ที่ได้รับการตรวจ BMD ย้อนหลัง 1ป ี
(1กันยายน2564 ถึง 30กันยายน2565) 
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3.3  เครื่องมือที่ใช้ในการเก็บรวบรวมข้อมูล 

งานวิจัยทบทวนข้อมูลจากระบบของโรงพยาบาล ที่โรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์เนชั่นแนล 
ประเทศไทย ระหว่างวันที่ 1กันยายน 2564 จนถึงวันที่ 31 สิงหาคม 2565 ประกอบด้วย              
       3.3.1  ระบบ PACS (Picture Archive Communication System) เพื่อสืบค้นการตรวจประเมินระดับ
ความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD) ตรวจโดยเครื่อง Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) ที่ตำแหน่ง
กระดูกปลายแขน (distal end radius) เนื่องจากเป็น health checkup setting จึงง่ายต่อการตรวจและการ
เตรยีมตัวของผู้ป่วย 
       3.3.2  ระบบ HIS (Hospital Information System)  เพ่ือสืบค้นข้อมูลและประวัติโรคประจำตัวที่ได้รับ
การวินิจฉัยโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (NCDs) ตาม ICD-10 criteria 
       3.3.3  ข้อมูลส่วนบุคคล ได้แก่ อายุ เพศ  
       3.3.4  ข้อมูลทางคลินิกและข้อมูลทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่  
                  3.3.4.1  น้ำหนัก  
                  3.3.4.2  ส่วนสูง  
                  3.3.4.3  ค่าค่าดัชนีมวลกาย (BMI)  
                  3.3.4.4  ค่าระดับน้ำตาลสะสม (HbA1C) โดยที่ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (Prediabetes) คือ 

ระดับ HbA1C 5.7-6.4% และ ปกติคือ ระดับ HbA1C น้อยกว่า 5.7%15 

     3.3.4.5  ค่าระดับความหนาแน่นของมวลกระดูก (BMD) ที่ตำแหน่งกระดูกปลายแขน (distal 
end radius) 
       3.3.5  แบบบันทึกข้อมูลงานวิจัย (ภาคผนวก ก) 

   3.3.6  โปรแกรมสำเร็จรูปการวิเคราะห์ทางสถิติ 
 

3.4  วิธีการวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูล 
 ผู้วิจัยลงบันทึกข้อมูลและวิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้โปรแกรมสำเร็จรูปทางสถิติ โดยกำหนดค่านัยสำคัญทาง
สถิติที่ระดับ 0.05 และวิเคราะห์ข้อมูลตามหลักสถิติ ดังนี้ 

3.4.1  สถิติเชิงพรรณนา (Descriptive statistics) ได้แก่ การแจกแจงความถ่ี ค่าร้อยละ ค่าเฉลี่ย (Mean) 
และ ค่าเบี่ยงเบนมาตราฐาน (Standard Deviation : SD) ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูลตัวแปรที่มีการกระจาย
แบบปกติ เช่น อายุ เพศ 
        3.4.2  สถิติเชิงพรรณนา (Descriptive statistics) ได้แก่ ค่ามัธยฐาน (Median) และ ค่าพิสัยระหว่าง 
ควอร์ไทล์ ( Interquartile Range : IQR) ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูลตัวแปรที่มีการกระจายแบบไม่ปกติ เช่น ค่า
ดัชนีมวลกาย (BMI) 

3.4.3  สถิติเชิงอนุมาน (Inferential statistics) ใช้เพื่อการทดสอบสมมติฐาน 
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3.4.3.1  การทดสอบการกระจายของข้อมูลเช ิงปร ิมาณ (Continuous data) โดยใช ้สถิ ติ 

Kolmogorov-Smirnov test เพื่อทดสอบว่าทั้งสองกลุ่มว่ามีการแจกแจงแบบปกติ (Normal distribution) 
หรือไม ่ 

3.4.3.2  สถิติเชิงอ้างอิงความสัมพันธ์ ได้แก่ Pearson Chi-square test และ Independent T 
Test  ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูลตัวแปร เช่น อายุ เพศ ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) ระหว่างกลุ่มปกติ และ กลุ่ม
ภาวะก่อนโรคเบาหวาน 

3.4.3.3  สถ ิต ิ เช ิ งอ ้างอ ิงความส ัมพ ันธ ์  ได ้แก่  Pearson Chi-square test เพ ื ่อว ิ เคราะห์
ความสัมพันธ์ของปัจจัย ที่ส่งผลต่อระดับมวลกระดูก ในผู้ป่วยที่ได้รับการตรวจหาระดับความหนาแน่นของ
มวลกระดูก (BMD) ได้แก่ อายุ เพศ น้ำหนัก ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) 

3.4.3.4  สถ ิต ิ เช ิ งอ ้างอ ิงความส ัมพ ันธ ์  ได ้แก่  Pearson Chi-square test เพ ื ่อว ิ เคราะห์
ความสัมพันธ์ของ เคสที่ได้รับการวินิจฉัยภาวะก่อนเบาหวาน (prediabetes) กับ ระดับความหนาแน่นของ
มวลกระดูก (BMD) 

3.4.3.5  การวิเคราะห์สมการถดถอยโลจิสติก (Logistic regression analysis) เพื่อหาค่าแต้มต่อ 
(Odd Ratio : OR)  และค่าความเชื่อมั่น 95% (95% Confidence Interval) ในความสัมพันธ์ระหว่าง เคสที่
ได้รับการวินิจฉัยภาวะภาวะก่อนเบาหวาน (prediabetes) กับ ระดับความหนาแน่นของมวลกระดูก (BMD) 

 
ตาราง 3.2 สถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์ตัวแปรและความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปร 
 

ตัวแปรและความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปร สถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์ 
อายุ Mean and Standard deviation (SD) 

เพศ Ratio  

ดัชนีมวลกาย (BMI) Median and interquartile range (IQR) 
ความแตกต่างระหว่างช่วงค่า BMD กับ prediabetes Pearson Chi-square test 

OR และ 95%CI ของความสัมพันธ์ระหว่าง 
ช่วงค่า BMD กับ Prediabetes 

Logistic Regression model 

 



 
 

บทท่ี 4 
ผลการวิจัย 

 
 งานวิจัยนี้เป็นการศึกษาวิเคราะห์เปรียบเทียบแบบย้อนหลัง (Retrospective case control study) 
เป็นระยะเวลา 1 ปี มีข้อมูลของผู้ป่วยทั้งหมด 517 คน ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปี ที่แผนกตรวจ
สุขภาพโรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์เนชั่นแนล ประเทศไทย และทำการตรวจวินิจฉัยวัดความหนาแน่น
ของมวลกระดูกท่ีกระดูกปลายแขนตรงข้อมือ ด้วยเครื่อง Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) โดย
ผู้วิจัยทำการทบทวนข้อมูลจากระบบของโรงพยาบาลโดยใช้ระบบ PACS (Picture Archive 
Communication System) และ HIS (Hospital Information System) ระหว่างวันที่ 1กันยายน 2564 
จนถึง 31 สิงหาคม 2565  119 รายถูกคัดออกจากการวิจัยตามเกณฑ์ ได้รับการวินิจฉัยโรคเบาหวาน 42 คน 
โรคความดันโลหิตสูง 21 คน โรคไขมันในเลือดผิดปกติ 16 คนโรคเบาหวานร่วมกับความดันโลหิตสูง 22 คน 
โรคเบาหวานร่วมกับความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดผิดปกติ 11 คน โรคทางระบบกระดูก 2 คน มีประวัติ
การผ่าตัดกระดูก 5 คน ได้ผู้เข้าร่วมงานวิจัยที่ผ่านเกณฑ์คัดเข้าและเกณฑ์คัดออก จำนวน 398 คน โดยแบ่ง
ข้อมูลเป็น 2 กลุ่ม คือ 1. กลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) จำนวน 98 คน และ 2. กลุ่มปกติ 
(non-diabetes) จำนวน 300 คน ตามผังการดำเนินงานภาพที่ 4.1 
 ซึ่งผู้วิจัยได้ดำเนินการเก็บข้อมูล วิเคราะห์ข้อมูล และนำเสนอข้อมูลผลการวิจัย ดังนี้ 

 
4.1 ข้อมูลเบื้องต้นเกี่ยวกับลักษณะทั่วไปของผู้เข้าร่วมวิจัย 
 จากกลุ่มตัวอย่างที่ผ่านเกณฑ์และมีข้อมูลครบถ้วนจำนวน 398 คน แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือ 1. กลุ่มภาวะ
ก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) จำนวน 98 คน และ 2. กลุ่มปกติ (non-diabetes) จำนวน 300 คน ดัง
แสดงในภาพที่ 4.1 มีเพศชาย 183 คน (46%) และเพศหญิง 215 คน (54%) โดยเมื่อแจกแจงตามกลุ่มพบว่า
กลุ่ม prediabetes มีเพศหญิง 43 คน (43.9%) และเพศชาย 55 คน (56.1%) ส่วนในกลุ่มปกติ มีเพศหญิง
172 คน (57.3%) และเพศชาย 128คน (42.7%) ดังแสดงในตารางที่ 4.1 และภาพท่ี 4.2 
 อายุเฉลี่ยรวม 47.43 ปี อายุเฉลี่ยในกลุ่ม prediabetes (57.8 ปี) มากกว่ากลุ่มปกติ (44.04 ปี) 
โดยเมื่อแบ่งอายุเป็นช่วงๆ พบว่าช่วงอายุในกลุ่ม prediabetes ที่มีจำนวนเคสมากสุดคือช่วงอายุ 61-70 ปี 
(48%) และตามมาด้วยช่วงอายุ <50 ปี (32.7%) ในขณะที่ในกลุ่มปกติ ที่มีจำนวนเคสมากสุดคือช่วงอายุ <50 
ปี (67.3) และ ช่วงอายุ 51-60 ปี (32.3%) 
 
 ดัชนีมวลกายในกลุ่ม prediabetes มีค่าเฉลี่ย 26.1  kg/m2 (S.D. = 4.12) และจำนวนตัวอย่าง
มากที่สุดมีดัชนีมวลกาย 25-29.9  kg/m2 จำนวน 38 คน (40%) และในกลุ่มปกติมีค่าดัชนีมวลกายเฉลี่ย 
24.54 kg/m2 (S.D. = 4.93) โดยจำนวนตัวอย่างมากที่สุดมีดัชนีมวลกาย 18.5-22.9  kg/m2 จำนวน 117 คน 
(42.2%) 
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ภาพที่ 4.1  กราฟแสดงจำนวนผู้เข้าร่วมวิจัยทั้ง 2 กลุ่ม 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 4.2  กราฟแสดงจำนวนเพศของกลุ่มตัวอย่าง 
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ภาพที่ 4.3  แผนผังการดำเนินงานและการเก็บข้อมูล 

 
  

 

 

จำนวนข้อมูล (n = 398) 

เกณฑ์คัดออก 119 คน 
โรคเบาหวาน 42 คน โรคความดันโลหิตสูง 21 คน 
 โรคไขมันในเลือดผิดปกติ 16 คนโรคเบาหวานร่วมกับ
ความดันโลหิตสูง 22 คน  
โรคเบาหวานร่วมกับความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือด
ผิดปกติ 11 คน  
โรคทางระบบกระดูก 2 คน  
มีประวัติการผ่าตัดกระดูก 5 คน  

 
 

PreDiabetes  
HbA1C 5.7-6.4% 

(n = 98) 
 

Non-diabetes  
HbA1C < 5.7% 

(n = 300) 
 

ทบทวนเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ (PACS และ HIS)
เคส Check up ที่ได้รับการตรวจ BMD ย้อนหลัง 1ปี 

(1กันยายน2564 ถึง 30กันยายน2565) 
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 ข้อมูลทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ ระดับน้ำตาลสะสม (HbA1c), Total Cholesterol (TC), Low 

Density Lipoprotein Cholesterol (LDL-C), Triglyceride (TG) และ High Density Lipoprotein 

Cholesterol (HDL-C) พบว่าระดับ HbA1c เฉลี่ย ในกลุ่ม prediabetes (5.93%) มีค่าสูงกว่ากลุ่มปกติ 

(5.16%) และในกลุ่ม prediabetes มีระดับค่าไขมัน TC, LDL-C, TG (218.08, 141.08, 175.66 mg/dL) สูง

กว่าในกลุ่มปกติ (207.8, 128.9, 111.55 mg/dL) ตามลำดับ แต่ค่าระดับไขมัน HDL-C ในกลุ่ม prediabetes 

มีค่าเฉลี่ย (57.97 mg/dL) ต่ำกว่ากลุ่มปกติ (64.59 mg/dL) 

 

ตารางท่ี 4.1 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้เข้าร่วมวิจัย 
 

 Total (n=398) Prediabetes (n=98) Normal (n=300) p-

value 

อายุ (ปี), mean ± SD. 47.43 ± 12.14 57.8 ± 12.8 44.04 ± 9.78 <0.001* 

เพศ, n (%)     

ชาย 183 (46%) 55 (56.1%) 128 (42.7%) 0.020* 

หญิง 215 (54%) 43 (43.9%) 172 (57.3%)  

BMI (kg/m2), mean ± SD. 24.93 ± 4.78 26.1 ± 4.12 24.54 ± 4.93 0.006* 

HbA1c, mean ± SD.  5.35 ± 0.44 5.93 ± 0.21 5.16 ± 0.31 <0.001* 

TC (mg/dl), mean ± SD. 210.33 ± 46.22 218.08 ± 55.57 207.8 ± 42.53 0.096 

LDL-C (mg/dl), mean ± 

SD. 

131.91 ± 36.16 141.08 ± 43.32 128.9 ± 33.01 0.012* 

TG (mg/dl), mean ± SD. 127.34 ± 105.3 175.66 ± 174.55 111.55 ± 61.83 0.001* 

HDL-C (mg/dl), mean ± 

SD. 

62.96 ± 12.87 57.97 ± 10.76 64.59 ± 13.1 <0.001* 
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ตารางท่ี 4.2  ช่วงอายุของผู้เข้าร่วมวิจัย 

อายุ (ปี), mean ± SD. Total (n=398) Prediabetes (n=98) Normal (n=300) p-

value 

<50 ป ี 234 (58.8%) 32 (32.7%) 202 (67.3%)  

<0.001* 51-60 ปี 108 (27.1%) 11 (11.3%) 97 (32.3%) 

61-70 ปี 48 (12.1%) 47 (48%) 1 (0.4%) 

>=71 ปี 8 (2%) 8 (8.2%) 0 (0%) 

 

ตารางท่ี 4.3 ข้อมูลช่วงค่าดัชนีมวลกาย (BMI) ของผู้เข้าร่วมวิจัย 

BMI (kg/m2), mean ± SD. Total (n=398) Pre-DM (n =98) Normal (n = 300) p-value 

<18.5 8 (2.2%) 1 (1.1%) 7 (2.5%) 

0.003* 

18.5-22.9 139 (37.4%) 22 (23.2%) 117 (42.2%) 

23-24.9 68 (18.3%) 16 (16.8%) 52 (18.8%) 

25-29.9 106 (28.5%) 38 (40%) 68 (24.5%) 

>30 51 (13.7%) 18 (18.9%) 33 (11.9%) 
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4.2 ระดับความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD) ในกลุ่ม Prediabetes และ กลุ่มปกติ 

 เมื่อจำแนกผู้เข้าร่วมวิจัยเป็น 2 กลุ่มคือ prediabetes และ ปกติแล้ว ได้มีการแจกแจงผู้เข้าร่วมวจิัย

เป็น 3 กลุ่มตามระดับความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD) ได้แก่ กลุ่มปกติ มีต่า T score ≥ -1 โดยค่า T score 

ที่อยู่ระหว่าง -1 ถึง -2.5 วินิจฉัย เป็นภาวะกระดูกบาง (Osteopenia) และ ค่า T score ที่ ≤ -2.5 วินิจฉัย

เป็น โรคกระดูกพรุน (Osteoporosis) พบว่า 252 คน (63.3%) มีค่า BMD ปกติ และ อีก 146 คน (36.7%) 

มีค่า BMD ต่ำกว่าปกติ ม ีosteopenia 111 คน (27.9%) และ osteoporosis  35 คน (8.8%)  โดยที่ในกลุ่ม 

prediabetes มีผู ้เข้าร่วมที่ BMD ปกติ 65 คน (66.3%) มีภาวะ osteopenia 26 คน (26.5%) และ ภาวะ 

osteoporosis 7 คน (7.1%) ในขณะที่กลุ่มปกติมีจำนวนคนที่มี BMD ผิดปกติ 113 คน (37.6%) มากกว่า

กลุ่ม prediabetes 33 คน (33.6) ตามตารางท่ี 4.4 

ตารางท่ี 4.4  จำนวนผู้เข้าร่วมวิจัยจำแนกตามระดับความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD) ในกลุ่ม Prediabetes 

  และ กลุ่มปกติ 

 

 

 

Bone Mineral Density 
(BMD) 

Total 
(n=398) 

Prediabetes  
(n =98) 

Normal  
(n = 300) 

p-value 

Normal  252 (63.3%) 65 (66.3%) 187 (62.3%) 
0.713 Osteopenia  111 (27.9%) 26 (26.5%) 85 (28.3%) 

Osteoporosis  35 (8.8%) 7 (7.1%) 28 (9.3%) 
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ภาพที่ 4.4  กราฟแสดงจำนวนผู้เข้าร่วมวิจัยเมื่อจำแนกตามความหนาแน่นมวลกระดูก (BMD) 

4.3  ความสัมพันธ์ของปัจจัย ได้แก่ อายุ เพศ ค่า BMI ค่าไขมันในเลือด ระดับน้ำตาลสะสมในเลือด ที่

ส่งผลต่อระดับ BMD วิเคราะห์โดยใช้สถิติ Univariate and Multivariate Logistic regression  

 จากการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยต่างๆ กับการมีภาวะ Lower BMD (osteopenia and 

osteoporosis) พบว่า 

   4.3.1  การวิเคราะห์โดยใช้ Univariate Logistic Regression 

 หากวิเคราะห์ปัจจัยต่างๆ อายุ เพศ ค่า BMI ค่าไขมันในเลือด ระดับน้ำตาลสะสมในเลือด ทีละตัวแปร

พบว่า มีเพียงแค่ อายุ ที่มีความสัมพันธ์กับการเกิด lower BMD อย่างมีนัยสำคัญ มีความสัมพันธ์เป็นปัจจัย

เสี่ยง ( risk factor) มี Odd ratio = 1.02, 95%CI = 1-1.04 ( P-value = 0.019) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ

โดยอายุท่ีเพ่ิมข้ึน  1 ปี มีความเสี่ยง 1.02 เท่าต่อการเกิด lower BMD และ เมื่อพิจารณาที่ปัจจัยของการมี 

prediabetes status พบว่า การมี prediabetes status มีความสัมพันธ์เป็นปัจจัยป้องกัน (protective 

factor) อย่างไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ มีค่า Odd ratio = 0.84, 95%CI = 0.52-1.36 ( P-value = 0.477) ดัง

แสดงในตารางที่ 4.5 
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   4.3.1  การวิเคราะห์โดยใช้ Multivariate Logistic Regression 

   เมื่อควบคุมปัจจัยต่างๆ ได้แก่ อายุ เพศ ค่า BMI ค่าไขมันในเลือด ระดับน้ำตาลสะสมในเลือด แล้ว

พิจารณาแค่ปัจจัย prediabetes status พบว่า prediabetes status มีความสัมพันธ์กับการเกิด lower 

BMD อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ( P-value = 0.015) โดยเป็นปัจจัยป้องกัน (protective factor) มีค่า Odd 

ratio = 0.47, 95%CI = 0.26-0.87 (การมี prediabetes status ช่วยป้องกันการเกิด lower BMD 0.47 

เท่า) ในทำนองเดียวกันเมื่อควบคุมทุกๆปัจจัยแล้ว พบว่า อายุ มีความสัมพันธ์กับการเกิด lower BMD อย่างมี

นัยสำคัญทางสถิติ (P-value = 0.001) โดยเป็นปัจจัยเสี่ยง (risk factor) มีค่า Odd ratio = 1.04, 95%CI = 

1.01-1.06 ดังแสดงในตารางที่ 4.5 

ตารางท่ี 4.5 ปัจจัยที่มีความสัมพันธ์กับการเกิด Lower BMD (BMD positive: Osteopenia or     

   Osteoporosis) 

 Univariate  Multivariate  

 OR (95%CI) p-value  OR (95%CI) p-value  

อายุ (ปี) 1.02 (1, 1.04) 0.019* 1.04 (1.01, 1.058) 0.001* 

เพศ, ชาย 1.35 (0.9, 2.03) 0.152 1.47 (0.92, 2.357) 0.112 

BMI (kg/m2), mean ± SD. 1 (0.96, 1.05) 0.918 0.99 (0.95, 1.047) 0.856 

TC (mg/dl), mean ± SD. 1 (0.99, 1.01) 0.549 0.99 (0.988, 1.01) 0.789 

LDL-C (mg/dl), mean ± 

SD. 
1 (0.99, 1.01) 0.689 0.99 (0.99, 1.012) 0.876 

TG (mg/dl), mean ± SD. 1 (1, 1.01) 0.723 1 (0.99, 1.003) 0.75 

HDL-C (mg/dl), mean ± 

SD. 
1 (0.98, 1.01) 0.673 1.01 (0.98, 1.028) 0.715 

Prediabetes status 0.84 (0.52, 1.36) 0.477 0.47 (0.26, 0.867) 0.015* 

 



 
 

บทท่ี  5 
อภิปรายผล  สรุปผล  และข้อเสนอแนะ 

 
5.1  อภิปรายผลและสรุปผลการวิจัยการวิจัย 

  5.1.1  ข้อมูลและลักษณะพื้นฐานของผู้เข้าร่วมวิจัย 
งานวิจัยนี้เป็นการศึกษาวิเคราะห์เปรียบเทียบแบบย้อนหลัง (Retrospective case control 

study) เป็นระยะเวลา 1 ปี มีผู้เข้าร่วมงานวิจัยทั้งหมด 517 ราย ที่ได้เข้ารับการตรวจสุขภาพประจำปี ที่แผนก
ตรวจสุขภาพโรงพยาบาลเกษมราษฎร์ อินเตอร์เนชั่นแนล ประเทศไทย และทำการตรวจวินิจนัยวัดความ
หนาแน่นของมวลกระดูกด้วยเครื่อง Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) โดยผู้วิจัยทำการทบทวน
ข้อมูลจากระบบของโรงพยาบาลโดยใช้ระบบ PACS (Picture Archive Communication System) และ HIS 
(Hospital Information System) ระหว่างวันที ่ 1กันยายน 2564 จนถึง 31 สิงหาคม 2565 ได้ผู ้เข้าร่วม
งานวิจัยที่ผ่านเกณฑ์คัดเข้าและเกณฑ์คัดออก จำนวน 398 ราย  

โดยแบ่งข้อมูลเป็น 2 กลุ่ม คือ 1. กลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) จำนวน 98 คน 
และ 2. กลุ่มปกติ (non-diabetes) จำนวน 300 คน พบว่าในกลุ่มภาวะก่อนเบาหวานมีอายุเฉลี่ยที่มากกว่า
กลุ่มปกติที่ 57.8±12.8 ปี และ 46.14±12.85 ปี ตามลำดับ (P-value < 0.001) ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ 
Khaled K. Aldossari และคณะ (51) ซึ่งได้ทำการศึกษาหาความชุกของภาวะ prediabetes และ diabetes 
และ ปัจจัยเสี ่ยงที ่เกี ่ยวข้องพบว่า สูงอายุ (older age) เป็นปัจจัยเสี ่ยงของการเกิด prediabetes และ 
diabetes   

และเมื่อจำแนกข้อมูลตามเพศเป็น 2 กลุ่ม พบว่าเพศชาย (56.1%) มีจำนวนมากกว่าเพศหญิง 
(43.9%) ในกลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) ตรงกันข้ามกับในกลุ่มปกติที่เพศหญิง (57.3%) มี
จำนวนมากกว่าเพศชาย (42.7%) (P-value = 0.02) ซึ ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Alexandra Kautzky-
Willer และคณะ (52)  พบว่าเพศชายและเพศหญิงมีผลต่อการวินิจฉัยและการแสดงออกทางคลินิคของ
โรคเบาหวาน และการศึกษาความชุกของภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes)  

ใน The LEAD Study พบว่าความชุกของภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) ในเพศชาย 
(23.6% ) มากกว่าเพศหญิง (17.1%) (53) ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) ค่าเฉลี่ยของกลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน 
(prediabetes) (26.1 kg/m2) มีค่ามากกว่ากลุ่มปกติ (23.44 kg/m2) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (P-value = 
0.006) ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Khaled K. Aldossari และคณะ (51) ที่พบว่าน้ำหนักเกิน (overweight: 

25 < BMI < 30)  
 
 
 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Aldossari%20KK%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kautzky-Willer%20A%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kautzky-Willer%20A%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Aldossari%20KK%5BAuthor%5D
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และโรคอ้วน obese (BMI > 30) เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด prediabetes และ diabetes  ส่วน

ค่าระดับไขมันในเส้นเลือดพบว่า ระดับ low density lipoprotein-cholesterol (LDL-C), ระดับไตรกลีเซอ
ไรด์(triglyceride, TG) ในกลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) และ ระดับ high density lipoprotein 
cholesterol (HDL-C) แตกต่างกันนอย่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (P-value = 0.012, 0.001, <0.001 
ตามลำดับ) ส่วนระดับโคเลสเตอรอลรวม (total cholesterol, TC) ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทาง
สถิติ (P-value = 0.096) 

 
 5.1.2  ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะก่อนเบาหวาน (Prediabetes) กับ ระดับความหนาแน่นมวล
กระดูก (BMD) 

โดยในงานวิจัยนี ้ผลการวิเคราะห์พบว่า ความสัมพันธ์ของค่าความหนาแน่นของมวลกระดูก  
(bone mineral density, BMD) ท ี ่ บร ิ เ วณกระด ูกปลายแขน  (distal radius) และ กล ุ ่ มภาวะก ่อน
โรคเบาหวาน (prediabetes) มีความสัมพันธ์กันแบบปัจจัยป้องกัน (Protective Factor) อย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิต ิOR = 0.47 (0.26-0.87) P-value = 0.015 ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Bo Liu et al ปี 2023 เป็น
การเก ็บรวบรวมและว ิ เคราะห ์ข ้ อม ูลจาก National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) ของประชากรสหรัฐอเมริกาที่อายุมากกว่า 40ปี ตั้งแต่ปี 2005-2018 จำนวน 9661 คน พบว่าค่า 
BMD มีค่าเพ่ิมข้ึนทั้งในกลุ่ม diabetes (2043 คน) และ กลุ่ม pre-diabetes (994 คน) ทั้งในบริเวณ hip; OR 
= 0.023 (0.011,0.034) P-value 0.001, femoral neck; OR = 0.018 (0.008,0.029) P-value 0.001, และ 
lumbar spine OR; = 0.018 (0.004,0.032) P-value 0.010 (10)   

นอกจากนี้หลายๆการศึกษาพบว่า BMD ของผู้ป่วยภาวะก่อนเบาหวาน (pre-diabetes) ยังไม่
เป็นที่สรุปแน่ชัด มีทั้งเพิ่มขึ้น ลดลง และไม่เปลี่ยนแปลง โดยงานวิจัยของ Chun-Ming Ma and Fu-Zai Yin 
ปี 2021 พบว่าภาวะก่อนโรคเบาหวาน (pre-diabetes) ที่มี impaired glucose tolerance (IGT) มี BMD 
ลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ทั้งในแง่ของ areal BMD (aBMD) and bone mineral apparent density 

(BMAD) (IGT main effect: (β = -0.015, 95% CI: -0.021~ -0.009, P < 0.001, R2 = 0.018); P < 0.05) 
(12) และในปี 2010 มีการศึกษาในประเทศเกาหลีใต้ ผู้ชายที่ได้รับการวินิจฉัยภาวะก่อนโรคเบาหวาน (pre-
diabetes) โดยใช้วิธี oral glucose tolerance test (OGTT) พบว่า ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทาง
สถิติของระดับมวลกระดูก (BMD) โดยที่เปรียบเทียบค่า T-score กับผู้เข้าร่วมงานวิจัยที่มีภาวะ glucose 
metabolism ปกติ (ค่าเฉลี่ย BMD; T scores ของกลุ่ม prediabetes และ กลุ่มปกติ เท่ากับ -1.33 ± 1.30 
และ -1.34 ± 1.42, ตามลำดับ) (13)  
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แต่ทั้งนี้ทั้งนั้นในแง่ของความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะกระดูกหักนั้นยังคงเพิ่มขึ้นเรื ่อยๆ  โดยในปี 

2022 Albert Shieh et al ได้ทำการศึกษาเพิ่มเติมในแง่ของ trabecular microarchitecture ของกระดูก 
เนื่องจากข้อสรุปในหลายๆงานวิจัยยังไม่เป็นที่แน่ชัดเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของผู้ป่วย diabetes และ BMD 
(บางงานวิจัยพบว่า Diabetes โดยเฉพาะเบาหวานชนิดที่ 2 (T2DM) มีระดับ BMD ที่สูงขึ้น) โดยการประเมิน
คุณภาพของกระดูกในระดับ trabecular microarchitecture สามารถวัดได้โดยการใช้ trabecular bone 
score (TBS) ในงานวิจัยนี้พบว่า ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (pre-diabetes) มี TBS ต่ำ คล้ายคลึงในทิศทาง
เดียวกันกับในเคสของผู้ป่วยเบาหวาน (diabetes) (SD -0.21 (-0.38,-0.06)  P-value 0.007) (48)  

ปัจจุบ ันการศึกษาและการวิจัยหลายๆงาน ได้ม ีการยืนยันในแง่ของทั ้งผ ู ้ป่วยภาวะก่อน
โรคเบาหวาน (prediabetes) และผู้ป่วยเบาหวาน (diabetes) มีความเสี่ยงสูงที่จะพัฒนาไปเป็นโรคกระดูก
พรุน (osteoporosis) และ เกิดกระดูกสะโพกหัก ในขณะที่ BMD มีการเพิ่มมากขึ้น ดังนั้นความเสี่ยงต่อการ
เกิดโรคกระดูกพรุนและการเกิดกระดูกหักควรจะลดลง แต่ผลลัพธ์ที่เกิดขึ้นในปัจจุบันมีแนวโน้มสวนทางกับ
ทฤษฎี ทางผู้วิจัยหวังว่าในอนาคตงานวิจัยหลายๆงานวิจัยและการศึกษาอาจจะสามารถอธิบายปัญหานี้ได้ 

ทางผู ้ว ิจัยได้พิจารณาว่า สาเหตุที ่เป็นเช่นนี ้อาจมาจากลักษณะเฉพาะบางอย่างของผู ้ป่วย  
prediabetes and diabetes ที่อาจมีผลสำคัญกับการพัฒนาไปสู่การเป็นโรคเบาหวาน ได้แก่ ความผิดปกติ
ของระบบ glucose metabolism และ ภาวะพร่องวิตามินดี (vitamin D deficiency) ซึ่งทั้ง 2 ภาวะนี้อาจ
นำไปสู่การเปลี่ยนแปลงของกระดูกในระดับ microstructure และ matrix โดยเมื่อเทียบกับผู้ป่วยเบาหวาน 
กระดูกถูกทำลายในระดับ microstructure โดยกระบวนการกระตุ ้นการทำงานแบบผิดปกติของเซลล์ 
osteocyte ทั ้งในแง ่ของการทำงานและจำนวน  มีความผิดปกติของ matrix structure เพิ ่มการเกิด 
osteoblast apoptosis ลดการทำงานของ osteoblast differentiation และ เพิ่มการทำงานของเซลล์และ
กระบวนการ osteoclast-mediated bone resorption จึงนำมาสู ่การลดลงของมวลกระดูก (BMD) โดย
ผู้ป่วยภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) อาจทำให้เกิดภาวะแทรกซ้อนอื่นๆตามมาได้ ได้แก่ โรคแทรก
ซ้อนทางไต ความเสื่อมและการสูญเสียการมองเห็น อวัยวะส่วนปลายขาดเลือดและเน่า และการบาดเจ็บของ
เส้นประสาท  

แต่ในปัจจุบันผู้ป่วยเบาหวานและหมอที่ทำการรักษา ยังไม่ได้ตระหนักถึงปัญหาที่อาจตามมาได้ใน
ภาวะก่อนโรคเบาหวาน (prediabetes) โดยการเกิดภาวะแทรกซ้อนกระดูกหักจากภาวะกระดูกพรุน 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งกระดูกสะโพกหัก (Hip fractures) อาจส่งผลรุนแรงทั้งกับตัวผู้ป่วย คนรอบข้าง และภาครัฐ
ที่ต้องแบกรับภาระค่าใช้จ่ายจากการดูแลรักษาผู้ป่วยกระดูกสะโพกหัก โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยสูงอายุเพศ
หญิง อันเนื่องมาจากหากเกิดกระดูกสะโพกหักในหญิงสูงอายุนำมาซึ่งอัตราการพิการสูงมากขึ้น 20% ของ
ผู้ป่วยที่มีกระดูกสะโพกหัก (hip fracture) อาจเสียชีวิตได้ภายใน 1 ปี  
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ทั่วโลกมีประชาการจำนวน 422 ล้านคนที่ประสบปัญหาจากความผิดปกติของระบบเผาผลาญ

กลูโคส (glucose metabolism) และยังต้องมีการใช้อินซูลินเพื่อลดระดับน้ำตาลในเลือดตลอดชั่วชีวิต ผู้ป่วย
เบาหวานจะมีการขับเกลือแร่ แร่ธาตุ และของเสียทางปัสสาวะเป็นจำนวนมากเนื่องจากสรีระวิทยาของตัวโรค 
โดยแคลเซียม ฟอสฟอรัส และเกลือแร่ตัวอื่นๆ ซึ่งมีความสำคัญกับความแข็งแรงของกระดูก แร่ธาตุเหล่านี้จึงมี
การสุญเสียเป็นปริมาณมากออกจากร่างกายทางปัสสาวะ  

ดังนั้นหากผู้ป่วยเบาหวานไม่ได้มีการรับประทานแคลเซียมเสริม อาจนำไปสู่ภาวะขาดแคลเซียม 
(calcium deficiency) ได้ โรคกระดูกพรุน (osteoporosis) คือ โรคทางระบบกระดูกท่ีส่งผลไปยังความ
แข็งแรงของกระดูก ทำให้ความแข็งแรงของกระดูกลดลง และเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหักตามบริเวณต่างๆ โรค
กระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis) คือโรคกระดูกพรุนที่มีสาเหตุมาจากโรคเบาหวาน โดย
ในผู้ป่วยโรคกระดูกพรุนที่มีภาวะโรคเบาหวานร่วมด้วย มีความเสี่ยงของการเกิดภาวะกระดูกหักมากกว่าคนที่
สุขภาพดีอย่างมีนัยสำคัญ ซึ่งอาจส่งผลในลักษณะเดียวกันกับใน กลุ่มภาวะก่อนโรคเบาหวาน(pre-diabetes) 47 

ความหนาแน่นมวลกระดูก (Bone Mineral Density : BMD) ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 (T2DM) 
และ ภาวะก่อนการเกิดโรคเบาหวาน (Prediabetes) มีแนวโน้มไปในทิศทางเดียวกันเนื่องจากกลไกการเกิด
โรคเหมือนกัน จากการศึกษาของ Ma L และคณะพบว่า ในผู้เข้าร่วมวิจัยที่เป็น T2DM มักจะมี BMD ที่
มากกว่ากลุ่มควบคุมที่สุขภาพดี ซึ่งมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ Mean Difference : MD 
เท่ากับ 0.04 (95%CI: 0.02, 0.05) ที่ตำแหน่ง femoral neck และ 0.06 (95%CI: 0.04, 0.08) ที่ตำแหน่ง 
hip และ 0.06 (95%CI: 0.04, 0.07) ที่ตำแหน่ง spine50 อาจเป็นไปได้เนื่องจากว่าฮอร์โมนอินซูลิน (insulin) 
เป็น anabolic hormone จึงทำให้มีผล anabolic effects ต่อกระดูก  

ดังนั้นการที่มีระดับฮอร์โมนอินซูลินสูงในกระแสเลือด (circulating insulin levels) จึงอาจเป็น
สาเหตุของการอธิบายว่าทำไมในผู้ป่วย T2DM จึงมีการเพิ่มขึ้นของ BMD (54) และจาก Jakob Starup-
Linde และคณะพบว่า T2DM มี BMD เพิ ่มขึ ้น แต่ก็มีความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหักมากขึ ้นด้วย ทาง
คณะผู้วิจัยได้เสนอทฤษฎีที่ว่า osteocyte dysfunction และ hypermineralization โดยภาวะระดับน้ำตาล
สูง (hyperglycemia) และ การสะสมของ Advance Glycation End (AGE) products ทำให้ลด bone 
formation โดยทางตรงผ่านทางการยับยั้ง osteoblast function ทางอ้อมโดยเพิ่มการสร้างสาร sclerostin 
จากเซลล์ osteocyte และ ลด bone resorption โดยการยับยั ้งการทำงานของเซลล์ osteoclast ทำให้
โดยรวม bone turnover rate ลดลง ส่งผลให้เกิด microcracks and bone fractures ยิ่งไปกว่านั้นการที่ 
bone turnover rate ลดลง ยังกระตุ้นให้เกิดการ hypermineralization จึงมีการเพิ่มขึ้นของ BMD55 
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 5.1.3  ความสัมพันธ์ระหว่างดัชนีมวลกาย (Body Mass Index, BMI) และ ระดับความหนาแน่น
ของมวลกระดูก (BMD) 
 ความสัมพันธ์ของระดับดัชนีมวลกาย (Body Mass Index, BMI) และ ระดับความหนาแน่นของมวล
กระดูก (BMD) ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ P-value = 0.918 ใน univariate, P-value = 0.856 ใน multivariate 
logistic regression) ซึ่งไม่สอดคล้องกับทั้ง 2 งานวิจัย ในปี 2017 งานวิจัยทำในประเทศปากีสถานพบว่า ทั้ง
เพศชายและเพศหญิงที ่มี lower BMI (underweight) มีแนวโน้มที ่จะมี lower BMD (Osteopenia and 
osteoporosis) อย่างมีนัยสำคัญ (p < 0.001) (56) และในปี 2021 ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา
พบว่าความสัมพันธ์ของระดับ BMI และ ระดับ BMD มีความสัมพันธ์ในเชิงบวก(positive association) กัน
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ซึ ่งจำเพาะกับบางช่วงอายุและแตกต่างกันตามเพศ โดยที่ obese population 
(BMI>30kg/ m2) ในกลุ่มผู้สูงอายุ (อายุมากกว่า 60ปีในเพศชาย และ มากกว่า 55ปีในเพศหญิง) มีแนวโน้มที่
ค่า BMD จะสูงกว่ากลุ่ม normal (BMI≤25kg/ m2 )  และ overweight (BMI>25-30kg/ m2 ) (p < 0.05)57 

ในบางงานวิจัยระบุว่า มีความสัมพันธ์กันในทางบวก  (positive association) ระหว่างระดับ
อินซูลินในกระแสเลือด (circulating insulin levels) กับ BMD 54 โดยไม่ได้พิจารณาที่ปัจจัยดัชนีมวลกาย 
(BMI) แต่อย่างไรก็ตามเมื่อพิจารณาและปรับปัจจัย BMI แล้ว พบว่าในหลายๆงานวิจัย ไม่พบความสัมพันธ์กัน
ในทางบวก (positive association) ระหว่างระดับอินซูลินในกระแสเลือด (circulating insulin levels) กับ 
BMD ซึ่งอาจเป็นไปได้ว่าการเพิ่มขึ้นของระดับ BMD ในภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistant) นั้น อาจมีตัว
แปรกวนหรือปัจจัยอื่นที่ส่งผลกับระดับ BMD ซึ่งในท่ีนี้คือมวลกาย (body mass)  

โดยข้อเท็จจริงที่ว่า ภาวะอ้วน (obesity) ถูกพิจารณาว่าเป็นปัจจัยที่ช่วยป้องกันภาวะกระดูกพรุน 
(osteoporosis) และ ภาวะกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน (osteoporotic fractures) ซึ่งเก่ียวข้องกับหลายๆ
กระบวนการ ไม่ว่าจะเป็นการเพิ่มขึ้นของ (mechanical load) ทำให้เกิดการกระตุ้นการสร้างกระดูก (bone 
formation)58 ระด ับฮอร ์โมนการเปล ี ่ยนแอนโดรเจนไปเป ็นเอสโตรเจน  (androgens-to-estrogens 
conversion) ในเซลล์ไขมัน, ระดับ sex hormone binding globulin (SHBG) ที่ต่ำลง การเพ่ิมข้ึนของระดับ
ฮอร์โมนเลปติน (leptin) insulin growth factor (IGF), และระดับฮอร์โมนอินซูล ินสูงในกระแสเล ือด 
(hyperinsulinemia)  

โดยการค้นพบของงานวิจัยล่าสุดทำให้เกิดข้อถกเถียงถึงแนวความคิดนี้และยังมีข้อเสนอแนะว่า  
ถึงแม้ว่าร่างกายจะมีการเพ่ิมข้ึนของระดับ BMD จากน้ำหนักร่างกาย (body weight) แต่นี่ก็ไม่สามารถชดเชย
ความเสียหายที่ส ่งผลกระทบเป็นอย่างมากจากภาวะหกล้มที ่เกิดแรงกระแทกอย่างมากกับกระดูกอัน
เนื่องมาจากโรคอ้วน (obesity-associated forces) ข้อมูลจากงานวิจัยเป็น cohort ที่ได้รวบรวมผู้หญิงเกือบ 
2000 รายทั้ง premenopausal  และ perimenopausal หลากหลายเชื้อชาติพบว่า การที่มีดัชนีมวลกายสูง 
(higher BMI) มีความสัมพันธ์เกี่ยวข้องกับความหนาแน่นมวลกระดูกมาก (higher BMD) แต่ดัชนีค่าบ่งชี้ความ
แข็งแรงของกระดูกต่ำ  
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จากความไม่สอดคล้องกันของข้อมูลในหลายๆงานวิจัยที่บ่งชี้ถึงความสัมพันธ์ของถาวะโรคอ้วน 

(obesity) และ ความเสี ่ยงต่อการเกิดกระดูกหัก ที ่งานวิจัยก่อนหน้านี ้โชว์ถึงความเป็นปัจจัยป้องกัน 
(protective effect) แต่หลายๆงานวิจัยเมื่อไม่นานมานี้ระบุว่าเป็นการเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดกระดู กหัก 
นั่นอาจเป็นเพราะว่า ดัชนีมวลกาย (BMI) อาจจะไม่ใช่ปัจจัยเพียงปัจจัยเดียวที่มีผลเกี่ยวข้องกับสภาวะการณ์นี้ 
โดยอาจมีส่วนประกอบอื ่นๆของร่างกายและการกระจายตัวของไขมันที ่อาจเป็นผลร่วมด้วย  (body 
composition and fat distribution)  

อีกทั้งการเพิ่มขึ้นของเส้นรอบเอว และ อัตราส่วนของเอวกับสะโพก (waist-to-hip ratio) มี
ความสัมพันธ์กับการเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดกระดูกสะโพกหักในการศึกษาขนาดใหญ่แบบ  prospective 
cohort study ดังนั้นการเพ่ิมขึ้นของมวลกระดูกอันเนื่องมาจากภาวะโรคอ้วน (obesity) จึงไม่ได้มีส่วนสำคัญ
ในการป้องกันกระดูกหัก ทั้งๆที่มีการเพิ่มขึ้นของ BMD ทั้งนี้หลายๆการศึกษายังพบว่าภาวะโรคอ้วนแบบ
รุนแรง (morbidity obesity) ยังมีแนวโน้มทำให้เกิดกระดูกหักในบางบริเวณที่จำเพาะของร่างกายได้อีก
ต่างหาก47,59 
 5.1.4  ความสัมพันธ์ระหว่างกระบวนการความเสื ่อมชรา (Aging process)  และ ระดับความ
หนาแน่นของมวลกระดูก (BMD)  

กระบวนการความเสื่อมชรา (Aging process) เป็นอีก 1 สาเหตุของการลดลงของระดับความ
หนาแน่นของมวลกระดูก (BMD) แต่ยังมีอีกหลายๆปัจจัยที่ช่วยเร่งและส่งเสริมการลดลงของ BMD ซึ่งนำไปสู่
การเกิดกระดูกหักในผู้ป่วยกระดูกพรุน ปัจจัยภายใน ได้แก่ การเปลี่ยนแปลงในระดับเซลล์ สมดุลระบบ
ฮอร์โมน ระบบสมดุลชีวเคมี ระบบเส้นเลือดและการข่นส่ง และลักษณทางพันธุกรรม ปัจจัยภายนอกได้แก่ 
สารอาหารต่าง การขยับร่างกาย (physical activity) และโรคประจำตัวและยาต่างๆท่ีใช้รักษาโรค59-60  

ผลการศึกษาพบว่า อายุมีความสัมพันธ์กับการเกิด lower BMD อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (P-
value = 0.001) โดยเป ็นป ัจจ ัยเส ี ่ยง (risk factor) ม ีค ่า Odd ratio = 1.04, 95%CI = 1.01-1.06 เมื่อ
วิเคราะห์ด้วย Multivariate Logistic Regression ซ่ึงสอดคล้องกับงานวิจัยของ Jung Chul Leeและคณะ61 

พบว่าการลดลงของ BMD เป็นช่วงอายุที่จำเพาะ (age-specific) โดยจะยิ่งลดลงมากขึ้นเมื่ออายุมากขึ้น (อายุ 
60-70 BMD ลดลงมากกว่า อายุ 40-59) ตามลำดับทั้งเพศชายและเพศหญิง61 

 กระบวนการความเสื่อมชรา (Aging process) ฮอร์โมนเพศ (gonadal sex steroid hormone) 
มีบทบาทหน้าที่สำคัญเกี่ยวสุขภาพโครงสร้าง (skeletal health) โดยเฉพาะอย่างยิ่งฮอร์โมนเพศหญิงเป็นข้อ
บ่งชี้อย่างหนึ่งของการเปลี่ยนแปลงจากวัยเจริญพันธุ์เข้าสู่วัยชรา โดยเฉพาะในผู้หญิงหมดประจำเดือน ซึ่ง
เกี่ยวข้องและสัมพันธ์กันโดยตรงกับการเปลี่ยนแปลงของระบบต่างๆในร่างกายและระบบฮอร์โมน ความเสี่ยง
ต่างๆที่ตามมาจากภาวะหมดประจำเดือนอันเป็นผลสืบเนื่องมาจากการลดลงอย่างฉับพลันของระดับฮอร์โมน
เอสโตรเจน (estrogen) ในเพศหญิง ซ่ึง estrogen มีผลโดยตรงกับการกระตุ้นการทำงานของกระบวนการสั่ง
ตายของเซลล์ออสติโอคลาสต์ (apoptosis of osteoclast) และยังลดจำนวน osteoclast precursor 
differentiation โดยการยับยั้ง RANKL/macrophage colony-stimulating factor (M-CSF)-induced 
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activator protein-1-dependent transcription by reducing c-jun activity ทั้งในเพศชายและ        
เพศหญิง62-63 และฮอร์โมนเอสโตเจน (estrogen) ยังมีผลในการป้องกันทั้งในแง่ของ การลดระดับไขมัน และ
ระบบเผาผลาญการควบคุมระดับน้ำตาลและความแข็งแรงของหลอดเลือดและหัวใจ  

วัยหมดประจำเดือนและภาวะระดับฮอร์โมนเอสโตเจน (estrogen) ต่ำลง ทำให้มีผลต่อระบบ
ต่างๆตามมาได้แก่ การมีดัชนีมวลกายที่เพ่ิมขึ้น ภาวะดื้ออินซูลิน (insulin-resistance) ภาวะโซเดียมเกิน และ
การเพิ่มจำนวนมากขึ้นของกล้ามเนื้อเรียบในหลอดเลือดจึงทำให้เกิดแรงต้านทานเพิ่มมากขึ้นในหลอดเลือด 
และนำไปสู่ภาะต่างๆตามมา ความดันโลหิตสูง (hypertension) เส้นเลือดอุดตัน (atherosclerosis) การ
สะสมแคลเซียมที ่เส้นเลือดหัวใจ (coronary calcification) ภาวะก่อนโรคเบาหวานและโรคเบาหวาน 
(prediabetes and diabetes) และโรคอ้วน (obesity) 64 

 
5.2  ข้อเสนอแนะ 
 1.  การศึกษาเพิ่มเติมในอนาคตควรมีขนาดกลุ่มตัวอย่างที่เพิ่มมากขึ้น  เนื่องจากในการศึกษานี้เป็น
เก็บข้อมูลพื้นฐานทางสุขภาพจากแผนกตรวจสุขภาพ จึงทำให้ขนาดกลุ่มตัวอย่างเหลือน้อย 

 2.  ขาดข้อมูลที่จำเป็นในแง่ของปัจจัยเสี่ยงที่สำคัญ ได้แก่ การรับประทานวิตามินดี การสูบบุหรี่ การ
ดื่มเหล้า พฤติกรรมการขยับร่างกายและการออกกำลังกาย 

 3..  การทราบปัจจัยหรือสาเหตุของการลดลงของมวลกระดูก อาจเป็นประเด็นที่สามารถนำมาเป็น
แนวทางเพื่อให้คำแนะนำการดูแลหรือหลีกเลี่ยงพฤติกรรมเสี่ยง ซึ่งน่าจะทำให้เกิดการลดลงของอุบัติการณ์
และความชุกของภาวะกระดูกบางและกระดูกพรุน เพ่ือเป็นการป้องกันการเกิดโรคแต่เนิ่น ๆ 

 4.  เพื่อให้ตระหนักและรับรู้ต่อภาวะก่อนโรคเบาหวานมากขึ้น ทั้งทางภาคประชาชน ภาครัฐบาล 
และผู้ให้บริการทางสาธารณสุข 

 5.  อาจมีการทำการศึกษาในในระยะเวลาที่ยาวนานขึ้น หรือ รูปแบบการศึกษาแบบ meta-analysis 
ในแง่ของการศึกษาภาวะก่อนโรคเบาหวานและ BMD 
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