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บทคัดย่อ

	 การบรโิภคสารเสรมิอาหารเริม่มบีทบาทเพ่ิมมากข้ึนในสังคมปัจจบุนั เพราะผูค้นเริม่ตระหนกัถงึ
การดแูลสขุภาพด้วยตนเองมากข้ึน และปัญหาการขาดสารอาหารทีจ่�ำเป็นและส�ำคัญหลายชนดิในอาหารทีม่ี
การแปรรปูอย่างมากมายในปัจจบุนั ทางการแพทย์เวชศาสตร์ชะลอวยัยังพบว่าการพร่องสารอาหารเหล่านี้
ในระยะยาวสมัพันธ์กบัโรคเสือ่มหลายชนดิ และเมือ่อายุขัยโดยเฉล่ียของมนษุย์มแีนวโน้มเริม่สูงข้ึน ท�ำให้
อบุตักิารณ์โรคเสือ่มต่าง ๆ  ตามอายุเพ่ิมมากข้ึนด้วยเช่นกนัโดยเฉพาะอย่างย่ิงโรคสมองเส่ือม หลอดเลอืด
หัวใจเสื่อม และภาวะกระดูกพรุน อาหารเสริมในกลุ่มวิตามินและเกลือแร่โดยเฉพาะอย่างยิ่งแคลเซียม
จึงได้รับความนิยมในกลุ่มผู้บริโภคทั่วไป โดยจุดประสงค์ที่ส�ำคัญอย่างหนึ่งก็คือ เพ่ือป้องกันหรือรักษา
ภาวะกระดูกพรุนแต่การบริโภคสารเสริมอาหารให้ได้ผลและปลอดภัยนั้น จักต้องเข้าใจในกลไกการเกิด
โรคอย่างแท้จริง มิฉะนั้นอาจจะน�ำมาซึ่งผลกระทบที่ไม่พึงประสงค์ได้เช่นกัน
	 ในภาวะกระดกูบางและกระดกูพรนุของผูส้งูอายุซึง่มกัจะตรวจพบว่ามแีคลเซยีมสะสมในกระดกู
ลดน้อยลงนั้น อาจจะไม่ได้หมายความว่าร่างกายขาดแคลเซียมหรือได้รับไม่เพียงพอเสมอไป แต่อาจจะ
เกิดจากการขาดโปรตีน วิตามินซี วิตามินดี และวิตามินเค อันเป็นองค์ประกอบพื้นฐานที่ส�ำคัญของการ
สร้างกระดกู ซึง่ท�ำให้แร่ธาตตุ่าง ๆ  รวมไปถงึแคลเซยีมไม่สามารถเข้าไปสะสมทีก่ระดกูได้ ดงันัน้ การให้
แคลเซยีมเสรมิอาหารในกรณนีี ้อาจจะย่ิงเพ่ิมความเสีย่งต่อภาวะแคลเซยีมสงูข้ึนทัง้นอกเซลล์และภายใน
เซลล์ ซึ่งภาวะเหล่านี้ท�ำให้เพิ่มภาวะเครียดที่เกิดจากออกซิเดชันภายในเซลล์ ซึ่งเป็นพิษต่อเซลล์โดยตรง 
และน�ำมาซึง่โรคเสือ่มต่าง ๆ  รวมไปถงึภาวะแคลเซยีมสะสมอยู่ผดิที ่และเพ่ิมความเส่ียงต่อการกลายเป็น
มะเร็งอีกด้วย

ค�ำส�ำคัญ: แคลเซียม สารเสริมอาหาร กระดูกพรุน กระดูกบาง 

Abstract

	 Dietary supplements have a vital role in a modern social life. As general population is 
concerned about health care on their own and the problem of many essentialnutrition deficiencies in 
industrialized foods. In Anti-Aging medicine, we found that sub-optimal deficiency of these essential 
nutrients in long term are associated with many chronic degenerative diseases. As lifespan of 
human tends to increase, the more chronic degenerative diseases are found especially dementia, 
cardiovascular disease and osteoporosis. Dietary supplements in a form of multivitamins and 
minerals are very popular among the general population, especially calcium in order to prevent or 
treat osteoporosis. But, the way to take dietary supplements to achieve the desirable outcome 
without any adverse effects, we should clearly understand the true pathological mechanism of 
each disease. Otherwise, it may lead to undesirable effects.
	 As a diagnosis of osteopenia and osteoporosis in the elderly, we found that there is less 
calcium deposit in their bone. But this does not mean that the body is always lack of calcium. 
Because the deficiency of protein, vitamin C, vitamin D and vitamin K also plays an important 
role in the foundation of bone synthesis that lead to many minerals including calcium cannot 
deposit in the bone. So, dietary calcium supplements in the second it ions will increase the risk 
of extracellular and intracellular calcium which increase the oxidative stress in the cell resulting in 
cellular toxicity. Furthermore, this leads to chronic degenerative diseases and ectopic calcification 
and increases the risk of many cancers, too.
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บทน�ำ: บทบาทของการให้แคลเซียมเสริมอาหารมีมากขึ้น 
	 ในปัจจุบัน ต้องยอมรับว่าผู้คนให้ความสนใจในการดูแลสุขภาพกันมากข้ึน จากการส�ำรวจ
ในประชากรของกรงุเทพฯในปี พ.ศ. 2557 พบว่า มกีารบรโิภคอาหารเสรมิมากถึง 52% และเป็นการบรโิภค
เพ่ือส่งเสริมสุขภาพของตนเอง 65% เพ่ือการรักษา 52% ในขณะที่ความรู้ความเข้าใจในการบริโภค
สารเสริมอาหารยังมีไม่มากนักทั้งในกลุ่มของแพทย์และคนทั่วไป (Tangkiatkumjai M et al., 2014)
	 แร่ธาตุแคลเซียมจัดเป็นสารเสริมอาหารอีกชนิดหนึ่งที่มีความตื่นตัวกันอย่างมากในการให้เป็น
สารเสริมอาหาร หรือเน้นให้บริโภคอาหารที่มีแร่ธาตุนี้สูงๆ ในช่วงสองสามทศวรรษที่ผ่านมา โดยใช้เพื่อ
การป้องกันและการรักษาภาวะกระดูกบาง หรือกระดูกพรุน รวมไปถึงเพ่ือการมีสุขภาพโดยรวมที่ดีข้ึน
อกีด้วยแม้ว่าแร่ธาตแุคลเซยีมจะมบีทบาทและหน้าทีท่ีส่�ำคัญของการท�ำงานอันเป็นปกตขิองเซลล์กต็าม แต่
มกีารศึกษาในระยะหลงัๆ หลายการศึกษากลบัพบว่า ระดบัของแร่ธาตแุคลเซยีมทีส่งูมากๆ ทัง้ภายในเซลล์ 
และภายนอกเซลล์ (Intracellular and extracellular calcium) กลับเป็นต้นเหตุที่ส�ำคัญ ที่น�ำไปสู่
โรคเสือ่มเรือ้รงัต่างๆ (Chronic degenerative disease) ท�ำให้เซลล์ตายก่อนก�ำหนด (Premature cell death) 
รวมไปถึงเป็นต้นเหตุและปัจจัยที่ส่งเสริมการแพร่กระจายของมะเร็งอีกหลายชนิด
	 ถงึแม้ว่าภาวะกระดกูพรนุจะเป็นภาวะทีม่ปีรมิาณเนือ้กระดกูลดน้อยลง โดยตรวจวนิจิฉยัได้จาก
การตรวจความหนาแน่นของกระดูก (Bone Mineral Density Test; BMD test) ซึ่งแสดงให้เห็นถึงปริมาณ
ของแคลเซียมที่สะสมในกระดูกลดลงก็ตาม แต่นั่นก็ไม่ได้หมายความว่าร่างกายจะขาดแคลเซียมเสมอไป 
เพราะอาจจะเป็นไปได้ว่า แคลเซียมไม่สามารถเข้าไปสะสมในเนื้อกระดูกได้ สืบเนื่องมาจากการขาดสาร
ตัง้ต้นทีส่�ำคัญในการสร้างกระดกูอนัได้แก่โปรตนี วติามนิซ ีวติามนิด ีและวติามนิเค ซึง่มบีทบาทส�ำคัญที่
จะท�ำให้กระดกูมคีวามสมบรูณ์พร้อมทีจ่ะให้แร่ธาตตุ่าง ๆ  โดยเฉพาะอย่างย่ิงแคลเซยีมเข้าไปสะสม ดงันัน้ 
การให้แคลเซยีมเสรมิเพ่ือแก้ไขปัญหากระดกูพรนุนัน้ อาจจะไม่ตรงปัญหาทีแ่ท้จรงิ และในทางตรงกนัข้าม 
อาจจะท�ำให้เกดิภาวะแคลเซยีมเกนิทัง้ภายในเซลล์และภายนอกเซลล์ อนัน�ำมาซึง่การเกิดภาวะแคลเซยีม
เกาะนอกกระดูก โรคหลอดเลือดเสื่อม และโรคเสื่อมต่าง ๆ รวมไปถึงมะเร็งได้อีกด้วย

การให้แคลเซียมเสริมจะช่วยป้องกันภาวะกระดูกพรุนได้จริงหรือไม่
	 ถึงแม้ว่าหลายการศึกษาจะพบว่าการให้แคลเซียมเสริมแต่เพียงอย่างเดียว ให้ผลการ
ตรวจความหนาแน่นของกระดูก (BMD test) มีค่าที่ดีข้ึน (ค่าความหนาแน่นของกระดูกที่ดีข้ึนใน
การศึกษาส่วนใหญ่ก็ดีข้ึนพียงเล็กน้อยเท่านั้น)แต่ตัวเลขที่ดีข้ึนนั้นอาจจะไม่ได้แสดงถึงความสมบูรณ์หรือ
ความแข็งแรงของกระดูกได้อย่างแท้จริง เพราะไม่สามารถลดหรือป้องกันกระดูกหักในภาวะกระดูกพรุน
ได้นัน่กคื็อกระดกูนัน้ไม่ได้มคีวามแข็งแรงเพ่ิมข้ึนจรงิๆ เปรยีบเทยีบคล้ายกับสีทีท่าเคลือบลงไปบนไม้หรอื
เหล็กที่ผุ หรือการเอาเครื่องส�ำอางฉาบปกปิดความบกพร่องของผิวหน้า ซึ่งอาจจะให้ผลลัพธ์ที่ดูสวยงาม
เหมือนใหม่ แต่ไม่ได้ท�ำให้ไม้หรือเหล็กที่ผุนั้นมีโครงสร้างที่ดีขึ้น หรือหยุดการผุกร่อนได้ สุดท้ายแล้วก็
ทรุดโทรมกลับไปเหมือนเดิม (Kurabayashi et al, 2012)
	 มกีารศึกษาทีพ่บว่า การให้แคลเซยีมเสรมิเพ่ือลดภาวะกระดกูหกัในกระดกูพรนุอย่างได้ผลดนีัน้ 
มักจะมีการให้วิตามินดีร่วมเสริมไปด้วยเสมอ ซึ่งพบว่า ผลการวิจัยที่ได้ผลดีนั้น จะให้ปริมาณวิตามินดี
เสริม 800 IU (International Unit) ต่อวัน แต่หากให้วิตามินดีเสริมร่วมด้วยในระดับ 400 IU ต่อวันมักไม่
ค่อยได้ผลในการป้องกันภาวะกระดูกหักได้ (Bischoff-Ferrarietal, Willet, Orav, & Lips, 2012; Jackson, 
LaCroix, Gass, & Wallace, 2006) และการให้วิตามินดีเสริมแต่เพียงอย่างเดียวกลับสามารถลดภาวะ
กระดูกหักได้อย่างน่าเชื่อถือ (Bischoff-Ferrari et al., 2012; Rizzoli, Bonnen, Brandi, & Bruyère, 2013)
	 นอกจากนี ้ยังมกีารศึกษาเชิงไปข้างหน้า 19 ปี ในผูห้ญิง 61,433 คน พบว่าผูห้ญิงมีม่กีารบรโิภค
อาหารที่มีปริมาณแคลเซียมสูงและสารเสริมอาหารแคลเซียม มีความเสี่ยงสูงขึ้น 2.5 เท่าจากอัตราการ
ตายจากทุกสาเหตุ เทียบกับผู้ที่ไม่ได้ทานแคลเซียมเสริม (Michaëlsson, Melhus, Warensjö Lemming, 
Wolk, & Byberg, 2013)
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กำรให้สำรเสริมอำหำรอื่นæ กçป้องกันภำวะกระดูกพรุนได้
 หากศึกษาถงึสรรีวทิยาและชีวเคมขีองธรรมชาตกิารสร้างกระดกูนัน้ พบว่าร่างกายมนษุย์เริม่สร้าง
กระดูกจากสายคอลลาเจน ซึ่งมีองค์ประกอบที่ส�าคัญคือกรดอะมิโน โปรตีนและวิตามินซี หลังจากนั้น
คอลลาเจนที่กระดูกจะต ้องถูกเปลี่ยนแปลงให ้มีความพร ้อมที่จะเป ็นคอลลาเจนของกระดูก
ทีเ่รยีกว่า Osteocalcin โดยอาศัยวติามนิทีส่�าคัญ 2 ชนดิก็คือ วติามนิด ีและวติามนิเค ซึง่ท�าให้คอลลาเจนที่
กระดูกแตกต่างไปจากคอลลาเจนบริเวณผิวหนังและเนื้อเยื่ออื่น ๆ  นั่นก็คือมีแร่ธาตุต่างๆ มาเกาะ ท�าให้
มีความแข็งแกร่งพร้อมเป็นโครงสร้างของร่างกายได้ โดยเฉพาะอย่างย่ิงวิตามินเค มีบทบาทส�าคัญใน
ขบวนการดีคาร์บอกซีเลชัน (Decarboxylation) คือการท�าให้กรดอะมิโนชนิดกลูตามิน (Glu) ในโครงสร้าง
ของคอลลาเจนนัน้ กลายเป็น Gla-Protein ซึง่หมายถงึกรดอะมโินชนดิกลตูามนีทีม่หีมูค่าร์บอกซลี (Carboxyl 
Group:-COOH) ถึง 2 หมู่ท�าให้สามารถจับกับแร่ธาตุที่มีประจุ 2+ ต่างๆ ได้ เช่น แคลเซียม (Ca2+) 
แมกเนเซียม (Mg2+) เป็นต้น ดังภาพประกอบที่ 1

ภำ¾»Ãะ¡Íº·ีè 1 สารอาหารที่จ�าเป็นและส�าคญัในการสร้างกระดูก (ดัดแปลงเพือ่ประกอบการบรรยาย)
ที่มา: www.nzdl.org (Bone formation markers, Osteocalcin)

 ดังนั้น หากร่างกายขาดสารต่างๆ ที่จ�าเป็นเบื้องต้นในการสร้างกระดูกหรือ Osteocalcin ได้แก่ 
โปรตีน วิตามินซี วิตามินดี และวิตามินเคแล้วนั้น ก็จะส่งผลท�าให้คอลลาเจนที่เป็นโครงสร้างหลักของ
กระดูกไม่สมบูรณ์ หรือไม่มีความพร้อมให้แร่ธาตุต่างๆ ไปเกาะ (Deposit) ที่กระดูกได้นั่นเอง
 มีหลายการศึกษาที่พบว่าการให้วÔµำมÔนซีเสริมแต่เพียงอย่างเดียวก็สามารถป้องกันหรือ
แก้ไขภาวะกระดูกพรุนได้ (Alcantara-Martos et al., 2007; Leveille et al., 1997; Moton et al., 
2001; Martinez-Ramirez et al., 2007; Sahni et al., 2009) เราทราบกันอยู่แล้วว่าการขาดวิตามินซีส่งผล
ท�าให้การสร้างคอลลาเจนทีเ่ป็นองค์ประกอบของหลอดเลือดไม่สมบรูณ์ ท�าให้เส้นเลอืดเปราะฉกีขาดง่าย 
เกิดภาวะเลือดออกตามไรฟัน (Scurvy) หรอืโรคลกัปิดลกัเปิด และวติามนิซกีม็บีทบาทส�าคัญในการท�าให้
คอลลาเจนในกระดกูแข็งแรงเช่นกนั (Munday et al., 2005) ซึง่ในบางรายจงึเรยีกภาวะกระดกูพรนุนี ้โดย
อปุมาอปุไมยว่าเหมอืนกบัภาวะลกัปิดลกัเปิดของกระดกู (Scurvy of bone) เพ่ือให้สือ่ความหมายเข้าใจว่า 
ภาวะกระดูกพรุนนั้น คือภาวะการขาดวิตามินซีอีกรูปแบบหนึ่งที่แสดงอาการที่กระดูกนั่นเอง
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 นอกจากวิตามินซี จะมีบทบาทส�าคัญในการสร้างเส้นใยคอลลาเจนชนิดที่ 3* ซึ่งจ�าเป็นต่อ
การกระตุน้การเจรญิเตบิโตของเซลล์สร้างกระดกู (Osteoblast) แล้ว (Carinci et al., 2005; Maehata et al., 
2007) ยังพบว่า วติามนิซยัีงสามารถกระตุน้เซลล์ต้นก�าเนดิให้พั²นาไปเป็นเซลล์สร้างกระดกู (Osteoblast) ได้ 
(Choi et al., 2008) รวมไปถึงยับยั้งการท�างานเซลล์ที่สลายกระดูก (Osteoclast) (Hie and Tsukamoto, 
2011) และวติามนิซยัีงมบีทบาทส�าคัญการลดการอกัเสบ ลดภาวะเครยีดทีเ่กดิจากออกซเิดชัน (Oxidative 
stress) ทีเ่กดิข้ึนภายในกระดกูและส่งผลให้เกดิภาวะกระดกูพรนุได้ด้วยเช่นเดยีวกัน (Lacativa and Farias, 
2010; Mikirova et al., 2012; Nakamura et al., 2011)
 ส�าหรบัวÔµำมÔน´นีัน้ เราพบว่ามบีทบาทส�าคัญในการป้องกนัและรกัษาโรคกระดกูพรนุ โดยช่วย
เพ่ิมการดดูซมึแคลเซยีมทีล่�าไส้ และน�าแคลเซยีมไปสะสมทีก่ระดกู แม้จะให้เสรมิแต่เพียงอย่างเดยีว หรอื
ให้ร่วมกับแคลเซียมด้วยก็ตาม ดังที่ได้กล่าวมาแล้วข้างต้น (Bollandet al., 2010; Lips and van Schoor, 
2011; Pekkinen et al., 2012)
 ส่วนวÔµำมÔนเคนั้น มีบทบาทส�าคัญในการเติมหมู่คาร์บอกซิลเข้าไป 1 หมู่ที่ต�าแหน่งของกรด
อะมิโนกลูตามีนที่เป็นองค์ประกอบของคอลลาเจน ท�าให้กลายเป็นหมู่แกมมาคาร์บอกซีกลูตาเมท
(g-carboxyglutamate: Gla Protein) ซึง่ส่วนของกรดอะมโินกลูตามนีทีม่หีมูค่าร์บอกซ ี2 หมูน่ี ้ก็จะท�าให้แร่ธาตทุี่
มปีระจ ุ2+ เช่นแคลเซยีมจบักนัได้พอด ี(ดงัภาพประกอบที ่2) นัน่ก็หมายความว่าหากร่างกายขาดวติามนิเค 
กจ็ะท�าให้สายคอลลาเจนทีจ่ะสร้างเป็นกระดกูนัน้ ไม่มคีวามสมบรูณ์พร้อมทีจ่ะให้แร่ธาตตุ่างๆ ทีส่ะสมใน
กระดูกเข้าไปเกาะได้นั่นเอง (Saito, 2009; Shiraki et al., 2000; van Summeren et al., 2009)

ภำ¾»Ãะ¡Íº·ีè 2 แสดงการเปลี่ยนหมู่ของกรดอะมิโนกลูตามีนในสายโปรตีนให้เป็น Gla Protein 
 (γ-carboxyglutamate) ซึ่งเป็นการเติมหมู่คาร์บอกซี (Carboxy group) เข้าไป 1 หมู่ 
 โดยอาศัยเอนไซม์ γ-glutamylcarboxylase ซึ่งอาศัยวิตามินเคเป็น Co-factor

*	เส้นใยคอลลาเจนมี	6	ชนิด	ที่พบมากจากจ�านวน	26	ชนิด	โดยชนิดที่	1	และ	3	จะพบมากที่สุดเป็นส่วนใหญ่ในผิวหนัง	
	 กระดูก	เส้นเอçน	กล้ามเนืéอ	และผนังหลอดเลือด	ชนิดที่	2	พบในหมอนรองกระดูกและกระดูกอ่อน	ส่วนชนิดที่	4,	5,	6	
	 พบได้น้อย	โดยชนิดที่	4	พบในเยื่อหุ้มเซลล์และกล้ามเนืéอ	ชนิดที่	5	พบในกล้ามเนืéอและเยื่อหุ้มเซลล์ที่สร้างไข่ในสตรี	
	 ชนิดที่	6	พบในกล้ามเนืéอและผิวหนัง
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	 ดงันัน้ อาจกล่าวได้ว่าภาวะกระดกูบาง (Osteopenia) หรอืกระดกูพรนุ (Osteoporosis) ทีว่นิจิฉยั
ได้จากการเอกซเรย์พิเศษเพ่ือตรวจหาความหนาแน่นของกระดูก (BMD test) นั้น ถึงแม้จะพบว่ามี
ความหนาแน่นของเนือ้กระดกูลดลง (เพราะปรมิาณของแคลเซยีมในกระดกูลดลง) นัน่กไ็ม่ได้หมายความว่า
ร่างกายจะขาดแคลเซียมเสมอไป แต่อาจจะหมายความว่าแคลเซียมไม่สามารถเข้าไปเกาะที่กระดูกได้ 
เนื่องจากร่างกายขาดสารอาหารอื่นๆ ที่จ�ำเป็นเบื้องต้นในการสร้างองค์ประกอบของกระดูกที่ส�ำคัญ
อันได้แก่ โปรตีน วิตามินซี วิตามินดี และวิตามินเคนั่นเอง

การให้สารเสริมอาหารชนิดแคลเซียม อาจจะมีความเสี่ยงอย่างไร
	 ดังนั้น หากคอลลาเจนในกระดูกไม่มีความพร้อมที่จะให้แร่ธาตุต่างๆ ไปสะสมหรือเรียกว่า
ไม่เกิด Osteocalcin ที่สมบูรณ์ ก็จะท�ำให้เกิดภาวะกระดูกบางหรือกระดูกพรุนตามมานั่นเอง และการให้
แร่ธาตแุคลเซยีมเสรมิเข้าไปเพ่ือแก้ไขปัญหากระดกูพรนุ นอกจากอาจจะไม่สามารถแก้ไขปัญหานีไ้ด้อย่าง
จริงจังแล้วก็อาจจะท�ำให้ระดับของแคลเซียมสูงขึ้นได้ทั้งในเลือด หรือในเซลล์และนอกเซลล์ และน�ำไปสู่
ความเสียหายตามมาได้นั่นเอง
	 แร่ธาตุแคลเซียมในร่างกายส่วนใหญ่จะอยู่ในกระดูกถึง 99% มีเพียงส่วนน้อยเท่าน้ันที่อยู่
ในกระแสเลือด ซึ่งมีบทบาทส�ำคัญในเรื่องการแข็งตัวของเลือด การควบคุมความดัน การติดต่อสื่อสาร
ระหว่างเซลล์ การหลั่งสารส่ือประสาท การหดตัวของกล้ามเนื้อและหัวใจ เป็นต้น ซึ่งระดับแคลเซียม
ในเลอืดนีจ้ะมค่ีาไม่สงูมากนกั และร่างกายจะมกีลไกการควบคุมระดบัแคลเซยีมนี ้ไม่ให้สูงหรอืต�ำ่เกินไป
โดยอาศัยฮอร์โมนทีส่�ำคัญ 2 ชนดินัน่กคื็อฮอร์โมนแคลซโิทนนิ(Calcitonin) และพาราไทรอยด์ (Parathyroid) 
เพราะหากระดบัแคลเซยีมสงูข้ึนทัง้ภายในเซลล์และภายนอกเซลล์ (Extracellular and Intracellular Calcium) 
จะก่อให้เกิดปัญหาได้ เนื่องจากภาวะแคลเซียมที่สูงไปนั้นจะเป็นพิษโดยตรงต่อเซลล์เพราะเป็นการเพ่ิม
ภาวะเครียดที่เกิดจากออกซิเดชัน (Oxidative Stress) ภายในเซลล์อีกด้วย (Embi et al., 2012; Parri and 
Chiarugi, 2013)

ภาวะแคลเซียมสูงขึ้นในเซลล์ (Increase Intracellular Calcium)
	 มีการศึกษาที่พบว่าระดับของแคลเซียมที่สูงข้ึนภายในเซลล์ (Intracellular Calcium) ส่งผลต่อ
การตายของเซลล์ (Garcia-Prieto et al., 2013; Schwartz et al., 2013) สารพิษส่วนใหญ่มักจะมีกลไก
การเป็นพิษโดยการท�ำให้เกิดการเพ่ิมข้ึนของระดับแคลเซียมในเซลล์ ส่งผลท�ำให้เกิดภาวะเครียดที่เกิด
จากออกซิเดชันสูงขึ้น และท�ำให้เซลล์ตายในที่สุด (Li et al., 2012) 
	 โรคเสือ่มหลายชนดิมกัจะพบว่ามรีะดบัแคลเซยีมในเซลล์ทีสู่งข้ึน เช่น โรคพาร์กนิสนั (Parkinson’s 
disease)โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) หรือในภาวะโรค ALS (Amyotrophic Lateral Sclerosis) 
เป็นต้น (Corona et al., 2011; Kawamata and Manfredi, 2010) ในปัจจุบันก็มีการศึกษาการใช้ยากลุ่มที่
ยับยั้งแคลเซียมเข้าเซลล์ (Calcium Channel Blocker: CCB) ในการรักษาโรคดังกล่าวข้างต้นอย่างได้ผลดี
อีกด้วยรวมไปถึงในโรคต่างๆ ดังต่อไปนี้ ที่พบว่าเมื่อยาในกลุ่ม CCB เพื่อลดระดับของแคลเซียมภายใน
เซลล์แล้ว ท�ำให้อาการดีขึ้นได้ด้วย
	 1. Coronary Artery Spasm (Kusama et al., 2011), Angina Pectoris (Siama et al., 2013)
	 2. Anti-Atherosclerosis (Ishii et al., 2012)
	 3. Pulmonary Hypertension (Montani et al., 2010)
	 4. Epilepsy (Ianneti et al., 2009)
	 5. Alzheimer’s disease (Anekonda and Quinn, 2011)
	 6. Parkinson’s disease (Pasternak et al., 2012)
	 7. Osteoporosis (rat study, Shimizu et al., 2012)



254 SUTHIPARITHAT                                          Special edition

ภำวะแคลเซียมสูงขึ้นนÍ¡เซลล์ (Increase Extracellular Calcium)
 ภาวะแคลเซียมที่สูงขึ้นภายนอกเซลล์ (Extracellular Calcium excess) ก็ส่งผลเสียด้วยเช่นกัน มี
การศึกษาทีพ่บว่า Excess Calcification คือภาวะทีม่กีารเกาะตวัของแคลเซยีมในบรเิวณทีไ่ม่ใช่กระดกูโดย
ส่วนใหญ่แล้วมกัจะมภีาวะแคลเซยีมเกินน�ามาก่อน Guzman ได้ท�าการศึกษาในปีคศ. 2007 ในชาวอเมรกัินที่
มีอายุ 45 ปีขึ้นไป พบว่า หนึ่งในสามมีการเกาะของแคลเซียมที่หลอดเลือดแดง (Arterial Calcification) 
และยังพบว่า ค่าแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจ (Coronary Artery Calcium-CAC Score) สัมพันธ์กับ
อัตราการตายจากโรคหัวใจ รวมไปถึงอัตราการตายจากสาเหตุอื่น ๆ ด้วย นอกจากนี้มักจะพบว่ามี
การเกาะตัวของแคลเซียมผิดที่ (Ectopic Calcification) ในคนไข้ส่วนใหญ่ที่เป็นมะเร็ง 
 Bai et al. (2013) ได้ศึกษาผูป้†วยมะเรง็ต่อมลูกหมากพบว่า ส่วนใหญ่มกีารเกาะตวัของแคลเซยีม
ในต่อมลูกหมาก (Prostatic Calcification) และการศึกษาของ Holmberg et al. (2013) พบว่าจากการตรวจ
สตรีที่เป็นมะเร็งเต้านมด้วยเครื่องแมมโมแกรม (Mammography) มักจะพบว่ามีการเกาะตัวของแคลเซียม
ทั้งขนาดเล็กและขนาดใหญ่ (Macro-and Micro-Calcification) นอกจากนี้ผลการศึกษาของ Zhang et al. 
(1997) ยังพบว่าผูห้ญิงทีม่ค่ีาความหนาแน่นของมวลกระดกูทีส่งูมาก ๆ  ย่ิงเพ่ิมความเสีย่งต่อการเป็นมะเรง็
เต้านม 
 การศึกษาข้างต้นเหล่านี้น่าจะพอบ่งช้ีได้ว่า การมีภาวะแคลเซียมเกินนอกเซลล์ (Extracellular 
Calcium Excess) และการเกาะตัวของแคลเซียมผิดที่ (Ectopic Calcification) น่าจะเป็นตัวบ่งชี้หลักที่ดี
และน่าเชื่อถือในการท�านายถึงการเพิ่มอัตราความเสี่ยงต่อการตายจากโรคเสื่อมต่างๆ ได้ และการเพิ่ม
ขึ้นของแคลเซียมนอกเซลล์เป็นเวลานานๆ (Chronic Extracellular Calcium Excess) ก็จะก่อให้เกิดภาวะ
แคลเซยีมภายในเซลล์ทีส่งูข้ึนในเวลาต่อมา (Secondary Chronic Intracellular Calcium Excess) ได้อกีด้วย

ภำ¾»Ãะ¡Íº·ีè 3 แผนภาพสรุปแสดงให้เห็นถึงผลกระทบหากมีภาวะแคลเซียมเกินทั้งในและนอกเซลล์ 
ที่มา: ดัดแปลงจากบทความนี้เพื่อประกอบการบรรยาย

 นอกจากนี ้มกีารศึกษาถงึความสมัพันธ์ของระดบัแคลเซยีมในเซลล์ (Intracellular Calcium Excess) 
กบัการเป็นมะเรง็และเป็นทีย่อมรบักนัแล้วว่า ระดบัแคลเซยีมในเซลล์ทีย่ิ่งเพ่ิมสงูข้ึนก็จะย่ิงเพ่ิมระดบัความ
รนุแรงของเซลล์มะเรง็ทัง้ในการแบ่งตวั (Proliferation) และการลกุลามของมะเรง็ (Invasiveness/Metastatic 
Capacity) (Gudermann and Roelle, 2006; Kaufmann and Hollenberg, 2012; Ryu et al., 2013)
 ในทางตรงกันข้ามการขจดัแคลเซยีมทีอ่ยู่ระหว่างเซลล์ (Intracellular Space) ให้ลดลง ก็จะส่งผล
ท�าให้ลดระดับความรุนแรงของเซลล์มะเร็งลงได้ด้วยเช่นกัน (Lin et al., 2010; 2013; Poch et al., 2012)
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	 สรปุ การทีม่รีะดบัแคลเซยีมเพ่ิมสงูข้ึนในกระแสเลือด จะน�ำไปสู่ภาวะแคลเซยีมเกินทัง้ภายในและ
ภายนอกเซลล์ อนัส่งผลต่อการเพ่ิมภาวะเครยีดจากออกซเิดชัน ท�ำให้เซลล์ตาย และน�ำไปสูโ่รคเสือ่มต่าง ๆ  
รวมไปถึงการเกาะตัวของแคลเซียมนอกกระดูกที่มากเกินไป (Ectopic Calcification) ซึ่งพบว่าสัมพันธ์กับ
โรคมะเร็งหลายชนิด ดังแผนภาพที่ 3 
	 ดังนั้น การบริโภคแคลเซียมเสริมควรพิจารณาเมื่อมีหลักฐานว่า ร่างกายขาดแคลเซียมจริง ๆ 
โดยอาจจะพิจารณาร่วมกับการตรวจวัดระดับแคลเซียมในเลือดเป็นระยะๆ หรือตรวจหาภาวะ Ectopic 
calcification เช่น Coronary Calcium Score ร่วมไปด้วยนั่นเอง

ทางเลือกอื่นในการป้องกันและรักษาภาวะกระดูกพรุน 
	 ความแข็งแรงของกระดูกนั้น ขึ้นกับ 3 สภาวะ ได้แก่ 
	 1.	การสร้างกระดูก (แร่ธาตุ คอลลาเจน โปรตีน แคลเซียม ฮอร์โมนต่างๆ) ดังที่ได้กล่าวไป
แล้วว่าสิ่งส�ำคัญต้องเริ่มต้นตั้งแต่สารตั้งต้นในการสร้างกระดูก ได้แก่สารอาหารในกลุ่มโปรตีน วิตามินซี 
วติามนิด ีและวติามนิเคส่วนแร่ธาตทุีเ่กีย่วข้องกับกระดกูนัน้ไม่ได้มเีพียงแค่แร่ธาตแุคลเซยีมเพียงอย่างเดยีว 
แต่ยังมีแมกเนเซียม สังกะสี ทองแดงและแมงกานีส เป็นต้น (Ryder et al., 2005) ยาบางชนิดที่อาจ
จะส่งผลต่อการดูดซึมสารอาหารเหล่านี้ เช่น ยาลดกรด ก็เป็นสิ่งที่ต้องค�ำนึงถึงด้วยเช่นกัน นอกจากนี้
การให้ฮอร์โมนชดเชยเสริมต่างๆ เช่นฮอร์โมนเพศหญิง เอสโตรเจน และโปรเจสเทอโรน (de Villiers and 
Stevenson, 2012) ฮอร์โมนเพศชายเทสโทสเทอโรน (Torremadé-Barrera et al., 2013) หรือแม้แต่ไทรอยด์
ฮอร์โมน (William, 2009; Wojcicka et al., 2013) ก็พบว่ามีบทบาทส�ำคัญในการเสริมสร้าง ป้องกันและ
รักษาภาวะกระดูกพรุนได้ด้วยเช่นเดียวกัน
	 2.	การสลายกระดูก ควรหลีกเล่ียงภาวะที่ส่งเสริมการสลายกระดูก เช่น การบริโภคอาหาร
กลุ่มแป้งและน�้ำตาล น�้ำหวาน น�้ำอัดลม เนื้อสัตว์ เพราะจะส่งผลให้เลือดมีสภาวะเป็นกรด (ในสภาวะที่
เลอืดมคีวามเป็นกรด จะส่งเสรมิการท�ำงานของเอนไซม์ Acid Phosphatase ส่งผลให้เกิดการสลายกระดกู) 
การอดอาหารนานๆ การบริโภคอาหารเพื่อลดน�้ำหนักแบบแอทกิน (Atkin’s diet)* ก็มีผลท�ำให้เลือดมี
สภาวะเป็นกรดได้ด้วยเช่นกัน นอกจากนี้ฮอร์โมนที่มีบทบาทในการควบคุมระดับแคลเซียมในเลือดได้แก่ 
แคลซิโทนิน (Calcitonin) และพาราไทรอยด์ (Parathyroid) ก็มีการน�ำมาใช้ในการช่วยเสริมสร้างกระดูก 
และลดการสลายกระดูกได้อย่างมีประสิทธิภาพและปลอดภัย
	 3.	ภาวะเครียดที่เกิดจากออกซิเดชันที่ยังคงด�ำเนินอยู่ (Ongoing oxidative stress) ได้แก่ 
ความเครยีด การตดิเช้ือ การอักเสบ สารพิษมลพิษมลภาวะ สารโลหะหนกัสะสมในร่างกาย การสบูบหุรี่ 
ดืม่แอลกอฮอล์ หรอืกาแฟ หากภาวะนีสู้งจะท�ำให้เกดิการท�ำลายกระดกู ดงันัน้ การลดสาเหตทุีท่�ำให้เกดิ
ภาวะนีก้เ็ป็นสิง่ทีส่�ำคัญเช่นกันโดยอาจจะร่วมไปกบัการให้เสรมิสารอาหารทีช่่วยต้านอนมุลูอสิระ เช่น เบต้า
แคโรทนี วติามนิอี แอลฟาไลโปอกิแอซดิ (Alpha lIpoic Acid) NAC และกลูตาไธโอน (Glutathione) เพ่ือช่วย
ลดภาวะเครยีดทีเ่กดิจากออกซเิดชันอกีทัง้ยังช่วยส่งเสรมิการล้างสารพิษของร่างกาย (Liver Detoxification) 
ไปพร้อมกันด้วย นอกจากนี้สารลดการอักเสบอ่ืนๆ ได้แก่ กรดไขมันโอเมก้า 3 ก็มีบทบาทส�ำคัญใน
การป้องกันและรักษาภาวะกระดูกพรุนได้ด้วยเช่นกัน (Farina et al., 2012; Moon et al., 2012) การ
พิจารณาการล้างโลหะหนกัออกจากร่างกายหรอืคีเลชันก็มีบทบาทส�ำคัญเพราะโลหะหนกัจะท�ำให้เกิดการ
เพิ่มขึ้นของอนุมูลอิสระในร่างกายนั่นเอง

	 Atkin’s diet* เป็นการควบคุมอาหารโดยจ�ำกัดกลุ่มคาร์โบไฮเดรต และเน้นการบริโภคอาหารกลุ่มโปรตีนและไขมันสูง 
	 ซึ่งเมื่อร่างกายเผาผลาญอาหารกลุ่มโปรตีนและไขมันแทนคาร์โบไฮเดรต จะเกิดสารคีโตนในร่างกายเป็นปริมาณมาก 
	 ส่งผลให้เกิดภาวะเลือดเป็นกรด (Ketoacidosid)
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ภำ¾»Ãะ¡Íº·ีè 4 แผนภาพสรุปแนวทางการเสริมสร้างกระดูกให้แข็งแรง
 
 นอกจากนีแ้ล้วการออกก�าลงักายโดยเฉพาะอย่างย่ิงประเภททีม่กีารลงน�า้หนกักับกระดูก (Weight 
Bearing Exercise) เช่น การวิ่ง บาสเกตบอล วอลเล่ย์บอล ก็มีความส�าคัญในการเสริมสร้างความแข็ง
แรงของกระดกูเช่นกนั แต่ในผูสู้งอายุอาจจะต้องระมดัระวงัในรายทีม่ปัีญหาเรือ่งข้อเข่าหรอืกระดกูสันหลงั 
การออกก�าลงักายแบบยกน�า้หนกัเฉพาะส่วน (Resistance Training) เช่น การยกน�า้หนกั อาจจะช่วยแก้ไข
ปัญหานี้ได้ และยังสร้างความแข็งแรงให้กล้ามเนื้อได้อีกด้วยเช่นกัน
 แพทย์บางท่านอาจจะมกีารเลอืกใช้ยาอืน่เสรมิอย่างเฉพาะเจาะจง เช่น SERM (Selective Estrogen
Receptor Modulators), Biphosphanates, Calcitonin, Strontium ranelate และ Parathyroid Hormone ซึ่ง
ควรพิจารณาให้ภายหลงัจากทีค่นไข้ให้ความร่วมมอืในการป¯บิตัติวัในการปรบัปรงุวถีิชีวติและให้สารต่างๆ 
ข้างต้นเสริมไปจนครบหมดแล้ว แต่ยังไม่ให้ผลลัพธ์ที่ดีมากเพียงพอ (Satisfactory Clinical Outcome) 
พึงระลึกไว้เสมอว่า ยาต่างๆ ที่กล่าวข้างต้น อาจจะมีผลข้างเคียงที่ยังจะต้องควรจะต้องระมัดระวังด้วย
เช่นกัน
 ดงันัน้ ในการพิจารณาสารเสรมิอาหารเพ่ือใช้ในการรกัษาหรอืป้องกันภาวะกระดกูพรนุนัน้ ควรเริม่
ตัง้แต่สารอาหารในกลุ่มโปรตนี วติามนิซ ีวติามนิด ีและวติามนิเค เป็นพ้ืนฐานเบือ้งต้นก่อน หลังจากนัน้จงึ
ค่อยพิจารณาการให้เสรมิในกลุม่เกลือแร่อนัได้แก่กลุม่แคลเซยีมหรอืแร่ธาตอุืน่ ๆ  โดยจะต้องพิจารณาให้
แน่ชัดว่า คนไข้นัน้มภีาวะการขาดแร่ธาตแุคลเซยีมจรงิ ๆ  หรอืไม่ และไม่มภีาวะแคลเซยีมเกิน (โดยดจูาก
ระดับแคลเซียมในเลือด การตรวจ Coronary Calcium Score หรือการค้นหาภาวะแคลเซียมเกาะตัวผิดที่
อื่นๆ ประกอบกัน) ในขณะเดียวกันหากจะทานสารเสริมอาหารแคลเซียม ก็ควรจะมั่นใจว่าร่างกายไม่ได้
มีภาวะขาดวิตามินซี ดี หรือเค มิฉะนั้นแล้วแคลเซียมที่ได้เสริมเข้าไปก็อาจจะไม่ได้ไปสะสมที่กระดูก แต่
อาจจะก่อให้เกิดปัญหาหรือผลกระทบดังที่ได้กล่าวมาแล้วข้างต้นนั่นเอง
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บทสรุป
	 ในภาวะกระดูกบางและกระดูกพรุนของผู้สูงอายุซึ่งตรวจพบจากการตรวจ BMD ว่ามีแคลเซียม
สะสมในกระดกูลดน้อยลง อาจจะไม่ได้หมายความว่าร่างกายขาดแคลเซยีมเสมอไปแต่อาจจะเกดิจากการ
ขาดโปรตนี วติามนิซ ีวติามนิด ีและวติามนิเค อนัเป็นองค์ประกอบส�ำคัญพ้ืนฐานของการสร้างกระดกู ซึง่
ท�ำให้แร่ธาตแุคลเซยีม รวมไปถงึแร่ธาตตุ่างๆ ไม่สามารถเข้าไปสะสมทีก่ระดกูได้ ดงันัน้ การให้สารเสรมิ
อาหารแคลเซยีมในกรณเีหล่านี ้อาจจะย่ิงเพ่ิมความเส่ียงต่อภาวะแคลเซยีมสูงข้ึนทัง้นอกเซลล์ (Extracellular 
fluid) และภายในเซลล์ (Intracellular calcium) ซึ่งภาวะเหล่านี้ท�ำให้เพิ่มภาวะเครียดที่เกิดจากออกซิเดชัน 
(Oxidative Stress) ภายในเซลล์ และน�ำมาซึ่งโรคเสื่อมต่างๆ (Chronic Degenerative Diseases) ภาวะ
แคลเซียมสะสมอยู่ผิดที่ (Ectopic Calcification) รวมไปถึงการเพิ่มปัจจัยที่ส่งผลต่อการกลายเป็นมะเร็ง 
(Malignant Transformation) ได้อีกด้วย
	 การพิจารณาให้แคลเซียมเสริม ควรพิจารณาด้วยว่าร่างกายขาดแคลเซียมจริงหรือไม่ การวัด
ระดับแคลเซียมในเลือด การวัดระดับแคลเซียมสะสมที่หลอดเลือดหัวใจ (Coronary Calcium Score) อาจ
จะใช้เป็นตัวช่วยในการพิจารณา เพื่อป้องกันปัญหาของการให้แคลเซียมเสริมเกินความจ�ำเป็น
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