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วติามนิอเีป็นสารตา้นอนุมลูอสิระทีไ่ดร้บัความสนใจอย่างมากในการน ามาใชป้้องกนัภาวะกระดกูพรุน โดยเฉพาะในสตรี
วยัหมดประจ าเดอืนทีม่คีวามเสี่ยงสูงต่อการสูญเสยีมวลกระดูก จากหลกัฐานในสตัว์ทดลองและระดบัเซลล์พบว่า tocotrienols 
สามารถลดภาวะเครยีดออกซิเดชนั (oxidative stress) ปรบัสมดุลการท างานของโปรตนี RANKL/OPG (receptor activator of 
nuclear factor kappa B ligand/osteoprotegerin) ยบัยัง้วถิี NF-κB (nuclear factor kappa B) และกระตุ้นการท างานของเซลล์
สรา้งกระดูก (osteoblast) ได ้กลไกเหล่านี้ส่งผลใหก้ารสรา้งเซลล์สลายกระดูกลดลงและเพิม่การสรา้งกระดูกใหม่ ซึ่งส่งผลดตี่อ
โครงสร้างจุลภาคของกระดูก (microarchitecture) และช่วยลดระดบัสารบ่งชี้การสลายกระดูกในเลอืด นอกจากนี้ งานวจิยัทาง
คลนิิกในมนุษยย์งัใหผ้ลทีส่อดคลอ้งกนั โดยพบว่าการเสรมิวติามนิอใีนรปูแบบ mixed tocopherols สามารถลดสารบ่งชีก้ารสลาย
กระดกูไดอ้ย่างมนีัยส าคญั ขอ้มลูจากการศกึษาเชงิสงัเกตยงัชีใ้หเ้หน็ว่า ผูท้ีบ่รโิภควติามนิอใีนระดบัสงูมคีวามเสีย่งต่อโรคกระดูก
พรุนลดลง โดยเฉพาะในกลุ่มที่เคยมปีระวตัิกระดูกหกัมาก่อน อย่างไรก็ตาม หลกัฐานจากการวจิยัแบบสุ่มที่มกีลุ่มควบคุมใน
มนุษย์ยงัคงมขีอ้จ ากดัทัง้ในดา้นจ านวนผูเ้ขา้ร่วมวจิยั ระยะเวลาศกึษา และการแยกศกึษาชนิดย่อย ( isoform) ของวติามนิอ ีท า
ใหปั้จจุบนัยงัไม่สามารถสรุปประสทิธผิลของวติามนิอตี่อการเพิม่ความหนาแน่นของมวลกระดกูไดอ้ย่างชดัเจน ดงันัน้ เภสชักรจงึ
มบีทบาทส าคญัในการใหค้ าแนะน าทีถู่กตอ้งเกี่ยวกบัการใชว้ติามนิอ ีเพื่อใชเ้ป็นทางเลอืกเสรมิในการดแูลสุขภาพกระดกูร่วมกบั
การรกัษามาตรฐาน 
ค าส าคญั: วติามนิอ ีโทโคไตรอนีอล โรคกระดกูพรุน ความหนาแน่นของมวลกระดกู สารตา้นอนุมลูอริะ บทบาทของเภสชักร 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รบัต้นฉบบั: 16 ธ.ค. 2568, ได้รบับทความฉบบัปรบัปรุง: 28 ม.ีค. 2569, รบัลงตีพิมพ:์ 1 เม.ย. 2569 
ผู้ประสานงานบทความ: เดียน่า กรีมี งานเภสัชกรรมผู้ป่วยนอก ฝ่ายเภสัชกรรม โรงพยาบาลศิริราช คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
มหาวทิยาลยัมหดิล เขตบางกอกน้อย จงัหวดักรุงเทพมหานคร 10700 E-mail: ph.dianaka@gmail.com 

บทความวิชาการ 



 

  

 

 516   

  
 

 
Vitamin E in Osteoporosis Management: An Evidence-Based Perspective  

 
Waratchaya Uawattanasakul, Diana Karimee 

 
Outpatient Pharmacy Division, Department of Pharmacy, Siriraj Hospital,  

Faculty of Medicine Siriraj Hospital, Mahidol University 

Abstract 
Vitamin E is an antioxidant that has attracted considerable interest for the prevention of osteoporosis, particularly 

among postmenopausal women who are at high risk of bone loss. Evidence from animal models and cellular studies 
indicates that tocotrienols can reduce oxidative stress, modulate the RANKL/OPG (receptor activator of nuclear factor 
kappa B ligand/osteoprotegerin) pathway, inhibit NF-κB (nuclear factor kappa B) signaling, and stimulate osteoblast 
activity. These mechanisms collectively lead to a reduction in osteoclast formation and an increase in bone synthesis, 
thereby improving bone microarchitecture and reducing systemic bone resorption markers. In addition, clinical studies in 
humans have shown consistent findings, with mixed tocopherol supplementation significantly reducing bone resorption 
markers. Observational studies also suggest that individuals with higher vitamin E intake have a lower risk of 
osteoporosis, particularly among those with a prior history of fractures. However, evidence from randomized controlled 
trials in humans remains limited in terms of sample size, short study duration, and a lack of differentiation between 
vitamin E isoforms. Consequently, the efficacy of vitamin E in increasing bone mineral density cannot yet be clearly 
concluded. Therefore, pharmacists play an important role in providing accurate guidance on vitamin E use as a 
complementary option for bone health alongside standard medical treatment. 
Keywords: vitamin E, tocotrienols, osteoporosis, bone mineral density, antioxidants, role of pharmacists 
 

บทน า 
โรคกระดูกพรุนเป็นภาวะความผดิปกตขิองระบบ

โครงร่างทีส่่งผลใหค้วามแขง็แรงของกระดูกลดลงและเสีย่ง
ต่อการเกิดกระดูกหกัได้ง่าย โรคนี้จ ัดเป็นปัญหาสุขภาพ
ส าคญัที่มคีวามรุนแรงขึน้ตามจ านวนประชากรผู้สูงอายุทัว่
โลก ความชุกของโรคในผู้สูงอายุทัว่โลกอยู่ที่ร้อยละ 21.7 
เมื่อจ าแนกตามเพศกลุ่มผูสู้งอายุ เพศหญงิมอีตัราความชุก
สูงถึงร้อยละ 35.3 ในขณะที่เพศชายอยู่ที่ ร้อยละ 12.5 
โดยเฉพาะภูมภิาคเอเชยีพบว่ามอีตัราความชุกสูงถงึรอ้ยละ 
24.3 ซึ่งสูงกว่าค่าเฉลี่ยรวมของโลก (1) โรคกระดูกพรุนไม่
เพยีงแต่เป็นสาเหตุหลกัทีท่ าใหก้ระดูกหกัเท่านัน้ แต่ยงัเป็น
โรคอนัดบัต้น ๆ ที่ท าให้ผู้ป่วยต้องตกอยู่ในภาวะติดเตียง

พร้อมกับภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง ซึ่งภาวะแทรกซ้อน
เหล่าน้ีอาจเป็นอนัตรายถงึแก่ชวีติไดใ้นกลุ่มผูส้งูอายุ  

องคก์ารอนามยัโลก (World Health Organization: 
WHO) ได้ก าหนดเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะนี้โดยอาศัยค่า
ความหนาแน่นของมวลกระดูก (bone mineral density : 
BMD) หากผูป่้วยม ีT-score ของค่านี้ระหว่าง -1.0 ถงึ -2.5 
จะจดัอยู่ในภาวะกระดูกบาง (osteopenia) และหากค่า T-
score น้อยกว่าหรอืเท่ากบั -2.5 จะไดร้บัการวนิิจฉัยว่าเป็น
โรคกระดูกพรุน (osteoporosis) (2) ปกติแล้วกระดูกของ
มนุษย์จะมีการสร้างและสลายตัวอยู่ตลอดเวลาผ่าน
กระบวนการปรับแต่งกระดูก (bone remodeling) ซึ่งเป็น
การท างานร่วมกันอย่างสมดุลระหว่างเซลล์สร้างกระดูก 
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(osteoblast) และเซลล์สลายกระดูก (osteoclast) (3) เมื่อ
อายุมากขึน้หรอืเมื่อเขา้สู่วยัหมดประจ าเดอืน ระดบัฮอรโ์มน
เอสโตรเจนทีล่ดลงจะท าใหก้ระบวนการสลายกระดูกท างาน
มากกว่าการสร้างกระดูก กระดูกจงึเปราะบางและอาจเกดิ
รอยรา้วระดบัจุลภาค (microdamage) ไดง้า่ย (4)  

ปัจจุบัน การรักษาโรคกระดูกพรุนอาศัยยาเป็น
หลัก โดยเฉพาะยากลุ่มยับยัง้การสลายกระดูก เช่น 
bisphosphonates (5) อย่างไรกต็าม ยาในกลุ่มนี้มขีอ้จ ากดั
หลายประการ ไม่ว่าจะเป็นผลข้างเคียงต่อระบบทางเดิน
อาหาร ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะกระดูกขากรรไกรตาย 
(osteonecrosis of the jaw) หรือภาวะกระดูกต้นขาหัก
ผดิปกติ (atypical femur fracture) หากใช้ยาตดิต่อกนัเป็น
เวลานาน (6) ขอ้จ ากดัเหล่านี้ส่งผลใหค้วามร่วมมอืในการใช้
ยาของผูป่้วยลดลงในระยะยาว ดว้ยเหตุนี้การใชส้ารอาหาร
หรอืผลติภณัฑ์เสรมิอาหารทีม่คีวามปลอดภยัสูงจงึเป็นอกี
หนึ่ งทางเลือกที่น่าสนใจ โดยเฉพาะในปัจจุบันที่แนว
ทางการรกัษาเริม่ใหค้วามส าคญักบัวติามนิทางเลอืกอื่น ๆ 
นอกเหนือจากวติามนิด ี3 (vitamin D3) รวมถึงการมุ่งเป้า
ไปที่การลดภาวะเครยีดออกซิเดชนั (oxidative stress) ใน
เนื้อเยื่อกระดูก (7,8) บทความทบทวนวรรณกรรมฉบบันี้จงึ
มุ่งเน้นรวบรวมหลกัฐานเชงิประจกัษ์เกี่ยวกบับทบาทของ
วติามนิอใีนการบรรเทาและป้องกนัโรคกระดกูพรุน 
 
กลไกของวิตามินอีต่อระบบกระดกู 

วติามนิอใีนธรรมชาตปิระกอบดว้ย 2 กลุ่มหลกั คอื 
tocopherols (TF) และ tocotrienols (T3) ซึ่งแต่ละกลุ่มจะมี
ไอโซฟอร์มย่อยแบ่งออกเป็น α, β, γ และ δ โดยกลุ่ม 
tocopherols พบมากในน ้ามนัพชืและในจมูกขา้ว ส่วนกลุ่ม 
tocotrienols พบมากในน ้ามันปาล์ม เมล็ดธัญพืช และร า
ข้าว (9) แม้ว่ างานวิจัยในอดีตมักจะมุ่ ง เ น้นไปที่  α-
tocopherol แต่หลกัฐานในปัจจุบนัชี้ใหเ้หน็ว่า tocotrienols 

(โดยเฉพาะ γ -tocotrienol) อาจมีประสิทธิภาพในการ
ปกป้องกระดูกที่เหนือกว่ากลุ่ม tocopherols (9) ความ
แตกต่างนี้เกิดจากโครงสร้างทางเคมขีอง tocotrienols ที่มี
พนัธะคู่ในสายหาง (isoprenoid tail) ท าใหโ้มเลกุลสามารถ
แทรกตวัและเคลื่อนที่ในเยื่อหุม้เซลล์ได้ดกีว่า จงึออกฤทธิ ์
ต้ านอ นุมู ลอิส ร ะ ได้ ดีก ว่ า  (10) ดัง แสดง ในรูปที่  1  
tocopherols และ tocotrienols มีโครงสร้างวง chromanol 
เช่นเดียวกัน (คือ benzene ring และ pyran ring ที่เชื่อม
ติดกนั) แต่แตกต่างกนัที่สายโซ่ด้านขา้ง โดย tocotrienols 
มพีนัธะคู่ในสายหาง (isoprenoid tail) ท าใหโ้มเลกุลสามารถ
แทรกตวัและเคลื่อนทีใ่นเยื่อหุม้เซลลไ์ดด้กีว่า (10) 

นอกจากนี้  tocotrienols ยังมีกลไกเฉพาะตัวใน
การยับยัง้เอนไซม์ HMG-CoA reductase หรือการยับยัง้ 
mevalonate pathway (11) ซึ่งมีความจ าเป็นอย่างยิ่งต่อ
การอยู่รอดและการท างานของเซลล์สลายกระดูก การ
เลือกใช้ชนิดของวิตามินอีที่แตกต่างกนัจงึอาจเป็นสาเหตุ
ส าคญัที่ท าใหผ้ลลพัธ์ของการวจิยัทางคลนิิกบางรายงานมี
ความขดัแยง้กนั จากหลกัฐานเชงิประจกัษ์ในปัจจุบนัพบว่า
วติามนิอีมบีทบาทส าคญัในการรกัษาสมดุลกระดูกผ่าน 3 
กลไกหลกัดงัสรุปในตารางที ่1 โดยมคีวามแตกต่างระหว่าง
กลุ่ม tocopherols และ tocotrienols  ดงันี้ 

1. กลไกการยับยั ้ง การสลายกระดูก  ( anti-
resorptive mechanism) ท าหน้าทีล่ดจ านวนและยบัยัง้การ
ท างานของเซลล์สลายกระดูก : วิตามินอีโดยเฉพาะกลุ่ม 
tocotrienols ออกฤทธิย์บัยัง้กระบวนการสร้างเซลล์สลาย
กระดูกผ่านการขดัขวางวถิีสญัญาณ receptor activator of 
nuclear factor kappa-B/receptor activator of nuclear 
factor- kappa-B Ligand (RANK/RANKL) (12) โดยจะไป
กดการแสดงออกของ RANKL ท าให้เซลล์ต้นก าเนิดไม่
สามารถพฒันาไปเป็นเซลล์สลายกระดูกทีส่มบูรณ์ได้ (13) 
นอกจากนี้ tocotrienols ยงัมฤีทธิต์า้นการสลายกระดกูที่
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โดดเด่นผ่านการยบัยัง้เอนไซม์ HMG-CoA reductase ใน
วิ ถี  Mevalonate pathway ซึ่ ง เ ป็ น ก า ร ตั ด ว ง จ ร ก า ร
เจริญเติบโตและการอยู่รอดของเซลล์สลายกระดูก ท าให้
การท าลายมวลกระดกูลดลงอย่างมนีัยส าคญั (11) 

2. กลไกส่ง เสริมการสร้างกระดูก  ( anabolic 
mechanism) เน้นการกระตุ้นประสทิธภิาพการท างานของ
เซลล์สร้างกระดูก : วิตามินอีมีส่วนช่วยกระตุ้นการสร้าง
กระดูกใหม่โดยการส่งเสรมิวถิสีญัญาณ Wnt/β-catenin ซึ่ง
เป็นเส้นทางหลักที่ควบคุมการสร้างและเพิ่มมวลกระดูก 
(14) การกระตุ้นวิถีสัญญาณนี้ผลักดันให้ mesenchymal 
stem cells (MSCs) พัฒนาไปเป็นเซลล์สร้างกระดูกเพิ่ม
มากขึน้ (12) พรอ้มกนันี้ยงัไปกระตุ้นการแสดงออกของยนี
ที่ส าคัญต่อการสร้างและสะสมแร่ธาตุในเนื้อกระดูก เช่น 
RUNX-2 (runt-related transcription factor 2), ALP 
(alkaline phosphatase), osteocalcin และ  osterix ท า ให้

ประสทิธภิาพการท างานของเซลล์สร้างกระดูกในการสรา้ง
เน้ือกระดกูใหม่เพิม่สงูขึน้ (12) 

3. กลไกปกป้องและต้านอนุมูลอิสระ (protective 
& antioxidant mechanism) ป้องกนัเซลลก์ระดกูจากสภาวะ
เครียดออกซิเดชนั: โครงสร้างโมเลกุลของวิตามนิอีท าให้
วติามนิอสีามารถแทรกซมึเขา้สู่ชัน้ไขมนัของเยื่อหุม้เซลลไ์ด้
ด ีและท าหน้าทีเ่ป็นสารตา้นอนุมลูอสิระทีม่ปีระสทิธภิาพสงู 
(10) ซึง่ช่วยปกป้องเซลลส์รา้งกระดกูจากการถูกท าลายโดย
อนุมูลอิสระ (reactive oxygen species: ROS) และภาวะ
เครยีดออกซเิดชนั (9) ยิง่ไปกว่านัน้ วติามนิอยีงัช่วยรกัษา
ระดับเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระภายในเซลล์ เช่น SOD 
(superoxide dismutase) และ CAT (catalase) รวมถึงลด
การท างานของเอนไซม์  caspase-3 จึงมีฤทธิ ย์ ับยั ้ง
กระบวนการสลายตวัของเซลล ์(anti-apoptosis) ท าใหเ้ซลล์
สรา้งกระดกูสามารถรอดชวีติและท างานไดอ้ย่างต่อเนื่อง  

 
ตารางท่ี 1. สรุปกลไกการออกฤทธิข์องวติามนิอตี่อเนื้อเยื่อกระดกู 

 กลไก 
การยบัยัง้การสลายกระดกู การส่งเสรมิการสรา้งกระดกู การปกป้องและตา้นอนุมลูอสิระ 

ตวัรบัทีเ่กีย่วขอ้ง
และเซลลท์ีพ่บ 

- วถิสีญัญาณ RANK/RANKL 
(12) 
- เอนไซม ์HMG-CoA reductase 
(11) 
(พบในเซลล์ต้นก าเนิด และเซลล์
สลายกระดกู) 

- วถิสีญัญาณ Wnt/β-catenin 
(14) 
(พบใน MSCs และเซลล์สร้าง
กระดกู) 

- ชัน้ไขมนัของเยื่อหุม้เซลล ์(10) 
(พบในเซลลส์รา้งกระดกู) 

สารน ้า (cytokine) 
หรอืสารเคมทีี่
เกีย่วขอ้ง 

- RANKL (12) 
- เอนไซม์ HMG-CoA reductase 
(11) 

- ยนี RUNX-2, ALP, 
Osteocalcin และ Osterix (12) 

- อนุมลูอสิระ (ROS) (9) 
- เอนไซม ์SOD, CAT และ 
 caspase-3 (12) 

บทบาทวติามนิอทีี่
มตี่อตวัรบั (เช่น 
agonist, 
antagonist) 

antagonist (ตวัยบัยัง้) 
- ขดัขวางวถิสีญัญาณและกดการ
แสดงออกของ RANKL (12,13) 
- ยั บ ยั ้ง เ อ น ไ ซ ม์  HMG-CoA 
reductase (11) 

agonist (ตวักระตุน้) 
- ส่ ง เ ส ริ ม แ ล ะ ก ร ะ ตุ้ น วิ ถี
สญัญาณ Wnt/β-catenin (14) 
- กระตุ้นการแสดงออกของยีน
ที่ส าคัญต่อการสร้างกระดูก 
(12) 

scavenger/antagonist 
/biphasic effect 
- ท าหน้าที่เป็นสารต้านอนุมูล
อสิระ (10) 
- ยั บ ยั ้ ง ก า ร ท า ง า น ข อ ง 
caspase-3 (12) 

ผลทางชวีภาพ เซลล์ต้นก าเนิดไม่สามารถพฒันา
เป็นเซลล์สลายกระดูกที่สมบูรณ์
ได ้(13) และเป็นการตดัวงจรการ
เจรญิเตบิโต/การอยู่รอดของเซลล์
สลายกระดูก ท าให้การท าลาย
มวลกระดกูลดลง (11) 

ผลกัดนัเซลล์ต้นก าเนิด MSCs 
ให้พัฒนาไปเป็นเซลล์สร้าง
กระดูกเพิ่มมากขึ้น และเพิ่ม
ประสทิธภิาพการท างานในการ
สร้างและสะสมแร่ธาตุในเนื้อ
กระดกูใหม่ (12) 

ปกป้องเซลล์จากสภาวะเครียด
ออกซเิดชนั (9) และมฤีทธิย์บัยัง้
กระบวนการสลายตัวของเซลล์ 
(12) แต่หากไดร้บั γ-tocotrienol 
ปริมาณสูงเกินไปอาจเพิ่มการ
ตายของเซลลไ์ด ้(15) 
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 (12) อย่างไรก็ตาม การใช้ γ -tocotrienol ในปริมาณที่สูง
เกินไปอาจให้ผลตรงกนัขา้มและส่งผลเสยีต่อเซลล์ได้ โดย
อาจไปเพิม่การเกดิภาวะเครยีดออกซเิดชนัและการตายของ
เซลลส์รา้งกระดกูแทนทีจ่ะเป็นการปกป้องเซลล ์(15) 
 
ประสิทธิภาพและความปลอดภยัในสตัวท์ดลอง 

 การศกึษาในสตัว์ทดลองเป็นแหล่งขอ้มูลส าคญัที่
ยนืยนัประสิทธภิาพของวติามนิอีได้อย่างชดัเจน Johnson 
และคณะ (16) ศกึษาในโมเดลหนูที่ถูกตดัรงัไข่พบว่า การ
เสริม d-α-tocopherol acetate ทุกขนาด (300, 525 และ 
750 mg ต่ออาหาร 1 กโิลกรมั) เป็นเวลา 100 วนั สามารถ
ยบัยัง้การเพิม่ขึน้ของเซลล์สลายกระดูกไดอ้ย่างมนีัยส าคญั
เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม โดยเฉพาะที่ขนาด 300 
mg/อาหาร 1 กิโลกรมัใหผ้ลดทีี่สุด นอกจากนี้ วติามนิอยีงั
ช่วยลดการผลิตเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด monocyte และ 
lymphocyte ซึ่งท าหน้าที่เป็นเซลล์ต้นก าเนิ ดส าคัญใน
กระบวนการสลายกระดกู (16)  

หลักฐานจากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็น
ระบบระบุว่า การเสรมิวติามนิอีทัง้ในรูป tocopherols และ 
tocotrienols  มีศักยภาพในการป้องกันความเสื่อมของ
โครงสร้างกระดูกระดบัจุลภาค (bone microarchitecture) 
และรกัษาความสมบูรณ์ของเนื้อกระดูกได้อย่างมนีัยส าคญั
เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมทีไ่ม่ไดร้บัวติามนิอเีสรมิ (9) 
นอกจากประสิทธิภาพในการรกัษาความสมบูรณ์ของเนื้อ
กระดูกแล้ว สตัว์ทดลองทีไ่ดร้บัวติามนิอยีงัมีความแขง็แรง
ทางชวีกลศาสตร ์(biomechanical strength) ของกระดกูทีด่ี
ขึ้น ท าให้กระดูกทนทานต่อแรงกดทับได้มากขึ้น (17) 
Shuid และคณะ (17) ประเมินประสิทธิภาพในการสร้าง
กระดูก (anabolic action) ของวิตามินอี โดยการเสริม
วติามนิอีในหนูแรทเพศผู้ปกติเป็นเวลา 4 เดอืน  โดยแบ่ง
ออกเป็นกลุ่มที่ได้รับ α-tocopherol และกลุ่มที่ได้รับ γ-
tocotrienol ในปรมิาณ 60 mg/kg พบว่า การเสรมิวติามนิอี
ทัง้สองชนิดช่วยปรบัปรุงโครงสร้างภายในของกระดูกใหด้ี
ขึน้อย่างมนีัยส าคญั โดยช่วยเพิม่ปรมิาตรของกระดูก เพิม่
ความหนาของกระดูก เพิ่มจ านวนของกระดูก และลด
ช่องว่างระหว่างกระดูกเมื่อเทยีบกบักลุ่มทีไ่ม่ได้รบัวติามนิ 
แต่เมื่อพิจารณาด้านความแข็งแรงของกระดูกผ่านการ
ทดสอบทางชวีกลศาสตร์พบว่า กลุ่มที่ได้รบั γ-tocotrienol 
มีผลลพัธ์ที่ดีกว่า โดยสามารถเพิ่มความแข็งแรงได้ในทุก
ด้าน ทัง้แรงกดสูงสุดที่กระดูกสามารถรบัได้ ความแขง็เกร่

งของกระดกู รวมถงึความทนทานต่อแรงเคน้และแรงเครยีด 
ในขณะทีก่ลุ่มทีไ่ดร้บั α-tocopherol สามารถปรบัปรุงความ
แขง็แรงไดเ้พยีงบางส่วนเท่านัน้ ผลการศกึษานี้จงึสรุปไดว้่า 
วติามนิอโีดยเฉพาะในรูปแบบ γ-tocotrienol มศีกัยภาพใน
การเป็นสารช่วยสรา้งกระดูกทีท่ าใหก้ระดูกมคีวามแขง็แรง
มากขึน้ (17)  

Chin และคณะ (18) ทบทวนหลกัฐานเชงิประจกัษ์
เกี่ยวกับประสิทธิภาพของ  tocotrienol ในการเป็นสาร
ป้องกันโรคกระดูกพรุน (osteoporosis-preventing agent) 
โดยรวบรวมการศกึษาในแบบจ าลองหนูทดลองชนิดต่าง ๆ 
เช่น หนูที่ถูกตัดต่อมเพศ (เพื่อจ าลองภาวะขาดฮอร์โมน) 
หรอืหนูที่ได้รบัยากลุ่มกลูโคคอร์ติคอยด์ นิโคติน หรอืสาร
ก่ออนุมูลอิสระ ซึ่งกระบวนการทดสอบได้ใช้วิเคราะห์
โครงสร้างกระดูกระดบัจุลภาค (bone histomorphometry) 
การวัด BMD และการทดสอบความแข็งแรงทางชีวกล
ศาสตร์ ผลการศึกษาโดยภาพรวมระบุว่า การเสริม 
tocotrienols ในขนาด 60 mg/kg ต่อวนั เป็นเวลา 8 สปัดาห ์
สามารถป้องกนัการสูญเสยีมวลกระดูกได้อย่างมนีัยส าคญั 
โดยช่วยเพิม่จ านวนเซลล์สรา้งกระดกู และการสะสมแร่ธาตุ 
พร้อมทัง้ยบัยัง้การท างานของเซลล์สลายกระดูก ซึ่งส่งผล
ใหโ้ครงสรา้งระดบัจุลภาคของกระดกูแขง็แรงขึน้  กลไกเชงิ
ชวีภาพและหลกัฐานจากสตัว์ทดลอง/เซลล์ศกึษาแสดงอยู่
ในตารางที ่2 
 
หลกัฐานเชิงคลินิกต่อโรคกระดกูพรนุในมนุษย ์
 เพื่อประเมนิประสทิธผิลของวติามนิอใีนทางคลนิิก
อย่างรอบด้าน การทบทวนวรรณกรรมฉบับนี้จึงเน้น
พจิารณาผลลพัธ์ใน 3 ด้าน ได้แก่ อตัราการเกิดกระดูกหกั 
BMD และการเปลี่ยนแปลงของสารบ่งชี้กระบวนการสร้าง
และสลายกระดกู (4) โดยมรีายละเอยีดดงันี้ 

การลดความเส่ียงการเกิดกระดกูหกั  
ขอ้มูลเชงิระบาดวทิยาสรุปชดัเจนว่า ภาวะพร่องวติามนิอี
ส่งผลเสยีโดยตรงต่อความแขง็แรงของกระดูก ผู้ที่มรีะดบั 
α-tocopherol ในเลือดต ่าที่สุด จะมีความเสี่ยงต่อการเกิด
กระดูกสะโพกหกัพุ่งสูงถงึ 1.86 เท่าและกระดูกต าแหน่งอื่น
หกั 1.20 เท่าเมื่อเทยีบกบักลุ่มที่มรีะดบัวติามนิอีสูงสุด ยิง่
ไปกว่านัน้ ในกลุ่มผู้สูบบุหรี่ที่ได้รับวิตามินอีต ่ากว่า 6.2 
มิลลิกรมัต่อวนั ความเสี่ยงต่อกระดูกหกัจะเพิ่มขึ้นถึง 3.0 
เท่า (4) ตัวเลขดังกล่าวไปเป็นไปในทิศทางเดียวกับ
การศกึษาขนาดใหญ่ในกลุ่มผูส้งูอายชุาวอเมรกินักว่า 5,800  
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ตารางท่ี 2. สรุปกลไกเชงิชวีภาพและหลกัฐานจากสตัวท์ดลอง/เซลลศ์กึษา 
การศกึษา ประเภท

การศกึษา 
ประชากร/รปูแบบและขนาดวติามนิอ ี            ผลลพัธห์ลกั  

Johnson  
และคณะ (16) 

in vivo หนูเพศเมยีทีถู่กตดัรงัไข ่
เสรมิ d-α-tocopherol acetate ขนาด 300, 
525 และ 750 mg/อาหาร  1กิโลกรมั เป็น
เวลา 100 วนั 

- d-α-tocopherol acetate  
ลด osteoclastogenesis, monocytes และ 
lymphocytes  ในหนูที่ถูกตัดรังไข่เมื่อ
เทียบกับกลุ่มควบคุม  โดยขนาด  300 

mg/kg diet ท าใหร้ะดบั osteoclast ลดลง
มากสุดเมื่อเทยีบกลุ่มควบคุม  

Shuid และคณะ (17) in vivo ฤทธิใ์นการสรา้งกระดูกในหนูปกติ หนูเพศ
ผู้สุขภาพปกติ  γ-tocotrienol และ α-
tocopherol  
ขนาด: 60 มก./กก./วนั นาน 4 เดอืน  

γ-tocotrienol แสดงฤทธิเ์ป็นสารสร้าง
กระดูก โดยเพิ่มความแข็งแรงทางชวีกล
ศาสตร์ และปรับปรุงโครงสร้างกระดูก
ฟองน ้าใหด้ขีึน้ 

Chin และคณะ (18) in vivo สตัว์หลายรูปแบบ เช่น สตัว์ที่ถูกตัดต่อม
เพศ (เพื่อจ าลองภาวะขาดฮอร์โมน) หรือ
สัตว์ที่ได้รับยากลุ่มกลูโคคอร์ติคอยด์ , 
นิโคติน หรือสารก่ออนุมูลอิสระเ สริม 
tocotrienols ขนาด 60 มก./กก./วนั นาน 8 
สปัดาห ์

- tocotrienols เพิ่มจ านวนเซลล์สร้าง
กระดกู ส่งเสรมิการสรา้งกระดกู การสะสม
แร่ธาตุ ปรบัปรุงโครงสร้างระดบัจุลภาค
ของกระดกูในหนูทีม่ภีาวะมวลกระดกูน้อย 
ลดจ านวนเซลล์สลายกระดูก และลดการ
สกึกร่อนของกระดกู 

รายทีช่่วยยนืยนัว่าการบรโิภควติามนิอใีนปรมิาณสูงมส่ีวน
ช่วยลดโอกาสการเกิดโรคกระดูกพรุนได้อย่างมนีัยส าคญั
ทางสถิติ (odds ratio (OR) = 0.96: 95% CI: 0.93–0.98) 
(19) 

ความสมัพนัธก์บั BMD 
หลกัฐานต่าง ๆ ชี้ให้เห็นความเชื่อมโยงเชงิบวก

ระหว่างวติามนิอแีละ BMD อย่างชดัเจน งานวจิยัทีต่ดิตาม
กลุ่มตวัอย่างตัง้แต่ช่วงอายุ 77 ปีจนถงึ 82 ปี (20) รายงาน
ถงึความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั α-tocopherol ในเลอืด ภาวะ
ความเครียดออกซิเดชัน (ประเมินจากระดับสาร 8-iso-
PGF2α ในปัสสาวะ) และค่า BMD ทุก ๆ 1 ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน (SD) ของสารก่อความเครยีดที่เพิม่ขึ้น จะดงึให้
มวลกระดูกทัว่ร่างกาย รวมถึงกระดูกสนัหลงัส่วนเอวและ
กระดูกต้นขาลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิราวรอ้ยละ 2–
4 (P<0.001) จุดที่ น่ าสนใจคือ ในกลุ่มผู้ชายที่มีระดับ
ความเครยีดออกซิเดชนัสูง หากมรีะดบั α-tocopherol ต ่า
กว่าค่ามธัยฐานร่วมดว้ย จะยิง่พบการสูญเสยีมวลกระดูกที่
รุนแรงขึน้ โดยมวลกระดูกสนัหลงัส่วนเอวจะต ่ากว่าปกตถิงึ
รอ้ยละ 7 และตน้ขาต ่ากว่าปกตริอ้ยละ 5 (20) 

การลดระดบัสารบ่งช้ีการสลายกระดกู  
แม้ก า ร เปลี่ ยนแปลงของ  BMD ต้ อ งอาศัย

ระยะเวลาตดิตามผลทีย่าวนาน แต่หลกัฐานจากการศกึษา
ทางคลินิ กแบบ สุ่มและมีก ลุ่ มควบคุ ม  (randomized 
controlled trial: RCT) กลบัแสดงให้เห็นผลลพัธ์ระยะสัน้ที่
น่าพอใจ งานวจิยัของ Vallibhakara และคณะ (21) ในสตรี
วยัหมดประจ าเดอืนทีม่ภีาวะกระดูกบางพบว่า การใหเ้สรมิ
วิตามินอีชนิด mixed tocopherols ขนาด 400 IU ต่อวัน 
เป็นเวลา 12 สปัดาห์ สามารถลดระดบัสารบ่งชี้การสลาย
กระดูก (C-terminal telopeptide of type I collagen: CTX) 
ลงได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P<0.001) โดยไม่พบ
รายงานผลข้างเคียงที่รุนแรง ผลลัพธ์นี้สอดคล้องกับ
งานวิจยั RCT อีกหลายฉบบัที่ยืนยนัตรงกันว่า การเสริม
วิตามินอีช่วยลดตัวบ่งชี้การสลายกระดูกทัง้ในเลือดและ
ปัสสาวะไดจ้รงิ (12,21) ขอ้มูลเหล่านี้สะทอ้นให้เหน็จุดเด่น
ของวิตามินอีว่า แม้ในระยะเวลาอันสัน้ที่ค่า BMD ยังไม่
ปรากฏการเปลี่ยนแปลง แต่วิตามินอีได้ออกฤทธิช์ะลอ
กระบวนการสลายตวัของเนื้อกระดูกไปแล้ว ซึ่งเป็นผลลพัธ์
ทางคลนิิกทีต่อบสนองและตรวจวดัไดร้วดเรว็กว่า 
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แม้ผลลพัธ์ทางคลินิกเบื้องต้นจะแสดงให้เห็นถึง
แนวโน้มทีด่ขีองวติามนิอใีนการบรรเทาโรคกระดูกพรุน แต่
การน ามาใช้จรงิยงัคงมขีอ้จ ากดัทีต่้องพจิารณา คอื ขอ้มูล
ด้านการลดความเสี่ยงกระดูกหกัส่วนใหญ่ยงัคงเป็นเพยีง
การศึกษาเชิงระบาดวิทยาหรือเชิงสังเกตซึ่งบ่งชี้ถึง
ความสมัพนัธ ์แต่ไม่อาจสรุปความเป็นเหตุเป็นผลไดช้ดัเจน
เท่ากบัการศกึษาแบบ RCT อกีทัง้การประเมนิผลลพัธ์จาก
ค่า BMD มีข้อจ ากัดที่ต้องติดตามผลอย่างยาวนาน ท าให้
การศึกษาระยะสัน้มกัไม่เห็นความเปลี่ยนแปลงของค่านี้  
นอกจากนี้แมก้ารศกึษาแบบ RCT จะยนืยนัได้ว่าวติามนิอี
ช่วยลดระดบัสารบ่งชี้การสลายกระดูกได้อย่างรวดเร็ว แต่
ยงัคงตอ้งการการศกึษาตดิตามผลในระยะยาวเพื่อยนืยนัให้
แน่ชดัว่า การลดลงของสารบ่งชี้การสลายกระดูกเหล่านี้จะ
น าไปสู่การเพิ่ม BMD และลดอุบตัิการณ์กระดูกหกัได้จริง
ในทางคลินิกหรือไม่ สรุปผลลพัธ์ทางคลินิกและข้อจ ากัด
ของการใชว้ติามนิอใีนมนุษย์แสดงอยู่ในตารางที ่3 
 
บทบาทของเภสชักรในทางคลินิก 

วิตามินอีจดัเป็นผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่มีความ
ปลอดภัยและประชาชนสามารถเขา้ถึงได้ง่าย เภสชักรใน
ฐานะผู้เชี่ยวชาญด้านยาจงึมบีทบาทส าคญัอย่างยิง่ในการ
ดูแลและใหค้ าแนะน าแก่ผูป่้วยโรคกระดูกพรุนทีต่้องการใช้
วติามนิอเีป็นทางเลอืกเสรมิ (9) โดยบทบาทหลกัครอบคลุม
ถงึประเดน็ดงัต่อไปนี้ 

1. การคัดเลือกรูปแบบและขนาดที่เหมาะสม: 
เภสชักรควรใหค้ าแนะน าเกีย่วกบัความแตกต่างของชนิด 

(ไอโซฟอรม์) ของวติามนิอ ีโดยใหข้อ้มลูเชงิประจกัษ์วา่กลุ่ม 
tocotrienols มแีนวโน้มใหผ้ลลพัธต์อ่กระดกูทีเ่หนือกวา่กลุ่ม 
tocopherols รวมถึงการแนะน าขนาดยาที่ปลอดภัยและ
เหมาะสมต่อวนั (9,12) เภสชักรควรพจิารณาชวีประสทิธผิล 
(bioavailability) และแหล่งที่มาของวติามนิอีด้วย โดยต้อง
อธบิายถงึความแตกต่างระหว่างวติามนิอธีรรมชาต ิ(RRR-
α-tocopherol) และรูปแบบสังเคราะห์ (all-racemic- α-
tocopherol) โดยรูปแบบธรรมชาติมคี่าการดูดซึมและการ
น าไปใชใ้นร่างกายสูงกว่ารูปแบบสงัเคราะห์ประมาณ 1.36 
ถึง 2 เท่า ซึ่งความแตกต่างนี้ส่งผลต่อระดบัความเขม้ขน้
ของวติามนิในพลาสมาและเนื้อเยื่อกระดูกอย่างมนีัยส าคญั 
(22) 

2. การเฝ้าระวงัอนัตรกริยิาระหว่างยา: แมว้ติามนิ
อีจะมคีวามปลอดภยัโดยมปีรมิาณสารอาหารที่แนะน าต่อ
วัน อยู่ที่ 15 มิลลิกรัม (หรือเทียบเท่า 22.4 IU ส าหรับ
รูปแบบธรรมชาติและ 33.3 IU ส าหรบัรูปแบบสงัเคราะห์) 
อย่างไรกต็าม การใชว้ติามนิอใีนขนาดสูง (มากกว่า 400 IU 
ต่อวนั) อาจส่งผลต่อการแขง็ตวัของเลอืด ดงันัน้เภสชักรจงึ
ตอ้งซกัประวตัแิละเฝ้าระวงัอย่างใกลช้ดิ โดยเฉพาะในผูป่้วย
ทีไ่ดร้บัยาต้านการแขง็ตวัของเลอืด (เช่น warfarin) หรอืยา
ตา้นเกลด็เลอืด เพื่อป้องกนัภาวะเลอืดออกผดิปกต ิ(4, 6)  

3. การส่งเสรมิความร่วมมอืในการรกัษา: เภสชักร
ต้องเน้นย ้าให้ผู้ป่วยเขา้ใจว่า วติามนิอีเป็นเพยีงการรกัษา
เสรมิซึง่ไม่สามารถใชท้ดแทนยาต้านการสลายกระดูกที่เป็น
มาตรฐานหลกัได ้นอกจากนี้ เภสชักรยงัมบีทบาทในการให้
ความรูเ้พื่อป้องกนัการเกดิกระดกูหกัซ ้า (secondary  

 
ตารางท่ี 3. สรุปผลลพัธท์างคลนิิกและขอ้จ ากดัของการใชว้ติามนิอใีนมนุษย์ 
ผลลพัธท์างคลนิิก  แนวโน้มของผลการศกึษา ขอ้จ ากดัและประเดน็ทีต่อ้งศกึษาเพิม่เตมิ 
การลดความเสีย่ง
การเกดิกระดกูหกั 
(4,19) 

ภาวะพร่องวิตามินอีสมัพนัธ์กับความเสี่ยง
การเกิดกระดูกสะโพกหักและกระดูก
ต าแหน่งอื่นที่เพิม่สูงขึ้น โดยเฉพาะในกลุ่ม
ผูส้งูอายุและผูท้ีส่บูบุหรี ่

ขอ้มูลส่วนใหญ่ยงัจ ากดัอยู่ในการศกึษาเชงิระบาดวทิยา
หรอืเชงิสงัเกต จ าเป็นต้องมกีารศกึษาแบบสุ่มและมกีลุ่ม
ควบคุม ขนาดใหญ่เพื่อยนืยนัประสทิธภิาพในการป้องกนั
กระดกูหกัโดยตรง 

ความหนาแน่นของ
มวลกระดกู (BMD) 
(20) 

ระดับวิตามินอีในเลือดที่ต ่า ร่วมกับภาวะ
เครยีดออกซิเดชนัทีสู่ง มคีวามเชื่อมโยงกบั
การสูญเสยีมวลกระดูกทัง้บรเิวณกระดูกสนั
หลงัส่วนเอวและกระดกูตน้ขา 

การเปลี่ยนแปลงของค่า BMD ต้องอาศัยระยะเวลา
ติดตามผลที่ยาวนาน การศึกษาระยะสัน้จึงมักไม่พบ
ความแตกต่ า งที่ชัด เจนทางสถิติ  ท า ให้ประ เมิน
ประสทิธภิาพไดย้ากในระยะเวลาอนัสัน้ 

สารบ่งชีก้ารสลาย
กระดกู (12,21) 

การเสรมิวติามนิอีสามารถลดระดบัสารบ่งชี้
การสลายกระดูกในเลอืดและปัสสาวะลงได้
อย่างมนีัยส าคญัและตอบสนองไดร้วดเรว็ 

ต้องการการศึกษาติดตามผลทางคลินิกระยะยาวเพื่อ
ยืนยันว่าการลดลงของสารบ่งชี้เหล่านี้  จะส่งผลลัพธ์
ต่อเนื่องไปสู่การเพิม่ BMD และลดอตัรากระดกูหกัไดจ้รงิ 
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fracture prevention) ซึ่งเป็นเป้าหมายส าคญัของการดูแล
ทางคลนิิกในปัจจุบนั การใหค้วามรูท้ีถู่กต้องจะช่วยป้องกนั
ไม่ให้ผู้ป่วยหยุดยาเอง ซึ่งจะส่งผลดีต่อผลลพัธ์การรกัษา
ระยะยาว (5, 6, 23) 

4. การพิจารณาความปลอดภัยและขอ้ควรระวงั: 
ปัจจุบนัหลกัฐานทางคลนิิกเกี่ยวกบัความปลอดภยัของการ
บรโิภควติามนิอีเสรมิยงัคงมขีอ้สรุปที่ไม่ชดัเจน อย่างไรก็
ตามขอ้มลูจากการศกึษามขีอ้แนะน าทีค่วรระวงัดงันี้ 

ความ เสี่ ย งต่ อ โ รคหลอดเลือดสมอง :  ควร
ระมัดระวังเป็นพิเศษเนื่องจากวิตามินอีมีผลสองด้านที่
แตกต่างกนัตามชนิดของโรค โดยพบว่าการเสรมิวติามนิอี
ช่วยลดความเสี่ยงโรคหลอดเลือดสมองตีบ ( ischaemic 
stroke) ลงรอ้ยละ 10 แต่ในทางกลบักนั เพิม่ความเสีย่งต่อ
โรคหลอดเลือดสมองแตก (haemorrhagic stroke) สูงถึง
รอ้ยละ 22 (24) 

ความเสี่ยงต่อมะเร็งต่อมลูกหมาก:  การเสริม
วิต ามินอี ในรูปแบบ all racemic-α-tocopheryl acetate 
ขนาด 400 IU ต่อวนั เพิม่อุบตักิารณ์มะเรง็ต่อมลูกหมากใน
เพศชาย โดยพบเพิม่ขึน้ 1.6 ราย ต่อ 1,000 คนต่อปี ดงันัน้
ในผู้ป่วยเพศชายทีม่ปัีจจยัเสี่ยงควรปรกึษาแพทย์ก่อนเริม่
ใช ้(25) 

อตัราการเสยีชวีติโดยรวม: แมข้อ้มูลจะยงัมคีวาม
ขดัแย้งกนัในบางการศกึษา แต่มหีลกัฐานชี้ว่า การบรโิภค
วิตามินอีในขนาดสูง (มากกว่า 400 IU ต่อวนั) อาจส่งผล
เสยีโดยการเพิม่อตัราการเสยีชวีติจากทุกสาเหตุ (all-cause 
mortality) (26) ดงันัน้ไม่แนะน าใหบุ้คคลทัว่ไปทีม่สุีขภาพดี
บรโิภควติามนิอีเสรมิในขนาดสูงเพื่อป้องกนัโรคหวัใจและ
หลอดเลอืดหรอืโรคมะเรง็ หากไม่มขีอ้บ่งชีท้างการแพทยท์ี่
ชดัเจน (26) เน่ืองจากการพจิารณาเพยีงผลลพัธใ์นภาพรวม
อาจบดบงัอุบตักิารณ์ของความเสี่ยงเฉพาะโรคที่รุนแรงได้ 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งเพิ่มความเสี่ยงต่อภาวะเลือดออกใน
สมอง (24) และเพิม่อุบตัิการณ์ของมะเร็งต่อมลูกหมากใน
เพศชาย (25) 

5. กลไกเชงิลบจากการได้รบัขนาดสูง: การเสริม 
α-tocopherol ในขนาดที่สูงเกินไปอาจส่งผลเสียผ่าน 3 
กลไกส าคัญ โดยเฉพาะการเกิด antagonistic effect ต่อ
วติามนิทีล่ะลายในไขมนั (27)  

การรบกวนวงจรวติามนิเค: α-tocopherol ขนาด
สูงจะเร่งกระบวนการขบัวิตามินเคออกจากร่างกายและ
ยบัยัง้เอนไซม์ทีจ่ าเป็นต่อการเปลี่ยนรูปวติามนิเคใหอ้ยู่ใน

สภาวะพร้อมใช้งาน (active form) ส่งผลให้กระบวนการ 
carboxylation ของ osteocalcin บกพร่อง ซึ่งเป็นโปรตีนที่
ไม่ใช่คอลลาเจนที่ส าคญัในโครงสร้างพื้นฐานของกระดูก 
(bone matrix)  

การขัดขวางวิตามินอีไอโซเมอร์ชนิดอื่น : α-
tocopherol ขนาดสูงจะแย่งจับกับโปรตีนขนส่ง ท าให้
วิตามินอีรูปแบบอื่นที่มีประโยชน์ต่อกระดูก (เช่น γ-
tocopherol) เขา้สู่กระแสเลอืดไดล้ดลง 

ภาวะส่งเสรมิอนุมูลอิสระ (prooxidant effect): ใน
สภาวะที่ เข้มข้นสูง เกินไป α-tocopherol อาจเปลี่ยน
บทบาทเป็นสารช่วยเร่งอนุมลูอสิระ ก่อใหเ้กดิความเสยีหาย
ต่อเซลล์กระดูกได้โดยตรง (27) อย่างไรก็ตาม ยังไม่พบ
ข้อมูลยืนยันแน่ชัดในมนุษย์ที่สรุปได้ว่า α-tocopherol มี
บทบาทต่อกระดูกหากได้รับในปริมาณที่เหมาะสม แต่มี
ข้อมูลว่า ส่งผลลบหากได้รับในขนาดที่สูง เกินไป  ซึ่ง
สอดคล้องกบัการศกึษาที่พบว่า ผลเสยีของ α-tocopherol 
ต่อกระดูกมกัปรากฏชดัเจนเฉพาะในสตัว์ทดลองที่ได้รับ
วติามนิขนาดสูง (500–600 IU/kg) (27) อย่างไรกต็าม การ
น าผลการศึกษาจากสัตว์ทดลองมาปรับใช้ในมนุษย์มี
ข้อจ ากัดส าคัญด้านขนาดของวิตามินอีที่ ใช้ โดยในหนู
ทดลองมักใช้ขนาดที่ใช้ในการรักษา (pharmacological 
dose) เช่น 60  mg/kg (18) เมื่อค านวณตามหลกัพื้นที่ผิว
ร่างกายเพื่อหาค่าปรมิาณทีเ่ทยีบเท่าในมนุษย ์จะพบว่าเป็น
ปรมิาณทีสู่งกว่าการไดร้บัจากอาหารปกตหิลายเท่าตวั และ
อาจสูงจนเกินขีดจ ากัดความปลอดภัยสูงสุด ซึ่งในทาง
ปฏิบตัิมนุษย์ไม่สามารถรบัประทานให้ถึงระดบันัน้ได้จรงิ 
ความแตกต่างของระดบัความเขม้ขน้ในกระแสเลอืดนี้เองที่
เป็นปัจจยัส าคญัทีท่ าใหผ้ลลพัธใ์นมนุษยไ์ม่แสดงผลชดัเจน
เท่าในแบบจ าลองสตัว ์(18, 28) 
 

สรปุ 
จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า วิตามินอี

โดยเฉพาะในกลุ่ม tocotrienols มีศักยภาพสูงในการเป็น
ทางเลือกเสริมเพื่อป้องกันและชะลอความรุนแรงของโรค
กระดูกพรุน กลไกหลักเกิดจากการลดภาวะเครียด
ออกซิ เดชัน  การปรับสมดุลการท างานของโปรตีน 
RANKL/OPG และการยบัยัง้ mevalonate ซึ่งกลไกเหล่านี้
ท างานร่วมกนัในการลดการท างานของเซลล์สลายกระดูก
และส่งเสริมเซลล์สร้างกระดูก (9,12) แม้ว่าหลักฐานใน
สตัว์ทดลองจะยนืยนัถึงประสทิธภิาพและความปลอดภยัที่
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ชดัเจน แต่ขอ้มูลจากการศกึษาทางคลนิิกในมนุษยเ์กีย่วกบั
ผลของวติามนิอตี่อการเพิม่ BMD ทีไ่ม่ชดัเจน และต้องการ
การศึกษาแบบ RCT เพิ่มเติม อย่างไรก็ตาม การเสริม
วติามนิอพีบว่ามส่ีวนช่วยลดระดบัสารบ่งชีก้ารสลายกระดกู
ไดอ้ย่างมนีัยส าคญั (21) เภสชักรมบีทบาทส าคญัในการให้
ค าแนะน าทีถู่กตอ้ง คดัเลอืกไอโซฟอรม์ทีเ่หมาะสม และเฝ้า
ระวงัความปลอดภยั เพื่อให้ผู้ป่วยสามารถใชว้ติามนิอีเป็น
ทางเลือกเสริมร่วมกับการใช้ยาแผนปัจจุบนัได้อย่างเกิด
ประโยชน์สงูสุด 
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