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การออกกำ�ลังกายทำ�ให้กระดูกแข็งแรงได้อย่างไร?

บทคัดย่อ

	 	 กระดูกมีหน้าที่หลักในการเป็นโครงป้องกันอวัยวะและการเคลื่อนไหว ดังนั้น การรักษาความแข็งแรงของกระดูกจึงมี

ความสำ�คัญ ความแข็งแรงของกระดูกถูกกำ�หนดด้วยปัจจัยทางพันธุกรรม อาหาร และการออกกำ�ลังกาย การออกกำ�ลังกาย

ช่วยเพิ่มมวลและความแข็งแรงของกระดูกได้ดีที่สุดในช่วงวัยก่อนวัยรุ่นและช่วยรักษามวลกระดูกไว้ ในวัยผู้ ใหญ่ การออก

กำ�ลงักายประเภทมนีํา้หนกัถว่งทีม่รีะดบัความเขม้การออกกำ�ลงักายสงู เคลื่อนไหวในชว่งสัน้ๆไมต่อ่เนื่อง มกีารปรับเปลีย่นนํา้

หนกัถว่งตอ่กระดกูเรื่อยๆ เปน็การออกกำ�ลงักายทีเ่พิม่ความแขง็แรงของกระดกูไดด้ทีีส่ดุ กลไกทีอ่ธบิายผลของการออกกำ�ลงั

กายในการเพิ่มความแข็งแรงของกระดูก ได้แก่ กลไกการเพิ่มการสร้างกระดูกจากผลของการเพิ่มแรงที่กระทำ�ต่อกระดูก การ

เพิ่มระดับ parathyroid hormone แบบไม่ต่อเนื่อง และภาวะการมีออกซิเจนตํ่าบริเวณเนื้อเยื่อ รวมทั้ง กลไกที่ลดการสลาย

กระดูกจากการลด glucocorticoid และ inflammatory cytokines  ความรู้ด้านรูปแบบการออกกำ�ลังกายและกลไกการเพิ่ม

ความแข็งแรงของกระดูกด้วยการออกกำ�ลังกายนี้จะช่วยเพิ่มความเข้าใจและตระหนักถึงผลดีของการออกกำ�ลังกายต่อความ

แข็งแรงของกระดูกมากขึ้น
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How does exercise improve bone strength?

Abstract

	 	 The main function of bone is to provide the structural framework for vital organ protection and locomo-

tion. It is thus essential to maintain the bone health. Bone strength is determined by genetic factor, hormones, 

dietary and exercise. Exercise seems to be the most effective way in enhancing bone mass and bone strength 

during the pre-pubertal age and minimizing bone loss during adulthood. The most effective exercise pattern for 

increasing bone strength has been suggested as high intensity weight bearing, dynamic with brief but intermit-

tent activities and an unusual loading pattern on bone.  The mechanisms which were explained the beneficial 

effects of exercise on bone health including an increase in bone formation from higher bone strain, intermittent 

secretion of parathyroid hormone and a hypoxia condition as well as a decrease in bone resorption by a reduc-

tion in glucocorticoid levels and inflammatory cytokines. This knowledge will enhance an understanding and 

an awareness of the positive effect of exercise on bone strength. 
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1.	 บทนำ�

	 	 กระดูกเป็นเนื้อเยื่อเกี่ยวพันพิเศษที่มีการปรับตัว

และเปลี่ยนแปลงต่อสิ่งเร้าเชิงกลและเชิงชีวภาพในด้านการ

ควบคุมระดับแคลเซียมในร่างกายให้คงที่ ซึ่งกระทำ�โดยผ่าน

การสลายและการสร้างกระดูกตลอดเวลาและตลอดอายุขัย

ของชีวิต กระบวนการสร้างและการสลายกระดูกจึงส่งผลต่อ

ความความแข็งแรงของกระดกู ดังนั้น เพื่อเป็นพื้นฐานในการ

เข้าใจบทความได้ต่อเนื่องและชัดเจนขึ้น ในส่วนนำ�นี้จะขอ

กล่าวถึงโครงสร้าง หน้าที่  และความแข็งแรงของกระดูก พอ

เป็นสังเขป ดังนี้

		  1.1	 โครงสร้างของกระดูก 

	 	 กระดกูทกุรปูรา่ง จะประกอบดว้ยสว่นเปลอืกกระดกู 

(cortex) และส่วนกลางด้านในกระดูกที่เป็นร่างแหของแท่ง

กระดูก (trabeculae) บริเวณกระดูกส่วนเปลือกนั้น เรียกว่า 

cortical bone หรือ compact bone เนื่องจากมีลักษณะเป็น

เนื้อกระดูกแน่น มีโครงสร้างเป็นแถบกระดูกที่เรียงตัวเป็น

ชั้นๆ กระดูกส่วนเปลือกนี้ให้ความแข็งแรงกับโครงร่างของ

ร่างกายเพราะประกอบด้วยผลึกเกลือแร่ hydroxyapatite 

[Ca
10
(PO

4
)
6
(OH)

2
] ซึ่งมีส่วนประกอบเป็นแคลเซียมและ

ฟอสเฟต บริเวณตรงกลางด้านในของกระดูกจะเป็นกระดูก

พรุนคล้ายฟองนํ้า (spongy) เรียกว่า trabecular bone, 

spongy bone หรือ cancellous bone ซึ่งจะอยู่ในโพรง

ไขกระดูก (marrow cavity)
(1)
 

		  cortical bone มลีกัษณะเปน็แถบกระดกู (lamellae) 

ประกอบกันหลายๆ แถบ บริเวณชั้นนอกสุดอยู่ถัดจากเยื่อ

หุ้มกระดูก periosteum มีลักษณะเป็นแถบขอบรอบกระดูก

คล้ายวงปีของต้นไม้  ส่วนถัดมาเป็นวงแถบกระดูกที่เรียงตัว

ซ้อนกันหลายๆ ชั้น เรียกว่า osteon  ซึ่งหลายๆ osteons จะ

เรยีงกนัเปน็เนือ้กระดกูของ cortical bone  ในแตล่ะ osteon 

มีลักษณะเป็นแถบบางๆ ของ calcified bone ที่ล้อมเป็นชั้น

วงกลมหลายๆ ชัน้ในภาพตดัขวางและเปน็รปูทรงกระบอกใน

ภาพตัดตามยาว ในแต่ละแถบชั้นของ osteon จะมีช่องเล็กๆ 

เรียกว่า lacuna แทรกเป็นระยะๆ   ช่อง lacuna นี้เป็นที่อยู่

ของเซลล์กระดูก osteocyte  แต่ละ lacuna จะมีท่อเล็กๆ ที่

แยกกระจายออกไปโดยรอบเรียกว่า canaliculi  เพื่อรองรับ

แขนงเซลล์ (dendrites) จำ�นวนมากที่ยื่นออกจากตัวเซลล์

กระดูก osteocytes เพื่อไปติดต่อกับ osteocytes ข้างเคียง

ดว้ย gap junctions บรเิวณศนูยก์ลางของแตล่ะ osteone จะ

มีลักษณะเป็นท่อยาว เรียกว่า  Haversian canal  ซึ่งบรรจุ

เส้นเลือด เส้นประสาท และสามารถติดต่อระหว่าง Haver-

sian canals ข้างเคียงได้ด้วยท่อ Volkmann’s canals ที่

ทอดตั้งฉากออกไปเชื่อมกัน ภายใน canal เป็นชั้น osteonal 

endosteum บดุว้ย osteoprogenitor cells และ osteoblasts   

ทัง้นีจ้ำ�นวนแถบชัน้ ในแตล่ะ osteon จะไมม่ากเกนิไปจนเซลล์

กระดูก osteocyte ที่อยู่ในช่อง lacuna ที่แทรกระหว่างชั้น 

osteon ได้รับสารอาหารไม่เพียงพอ ระหว่าง osteons จะมี

ส่วนโค้งแถบกระดูก ของ osteon เก่าที่คงค้างเหลือจากการ

ปรบัแตง่กระดกูเรยีกวา่ interstitial lamellae  สว่นแถบขอบ

กระดกูดา้นในสดุของ cortical bone จะตดิกบัสว่น trabecu-

lar bone และหุ้มด้วยเยื่อหุ้มกระดูก endosteum
(1, 2)

 

	 	 ผิวกระดูก cortical bone ด้านนอกจะถูกหุ้มด้วย

เยื่อหุ้ม fibrous เรียกว่า periosteum  ยกเว้นบริเวณปลาย

ทั้งสองที่จะไปเชื่อมต่อ (articulate) เป็นข้อต่อ (joint) กับ

กระดูกอื่นจะปกคลุมด้วย hyaline cartilage periosteum 

เป็นเยื่อเกี่ยวพันสองชั้น ชั้นนอกเป็น outer fibrous layer  

ซึ่งมีส่วนของเส้นเลือดและเส้นประสาท ชั้นในเป็น inner 

cellular layer ซึ่งเป็นชั้นที่พบ osteoprogenitor cells (os-

teogenic cells) จำ�นวนมากและมากกว่า osteoblasts และ 

osteoclasts ตามลำ�ดบั  สว่นผวิกระดกู cortical bone ดา้นใน

จะหุ้มด้วย endosteum  ซึ่งเป็นชั้นเซลล์บางๆ ประกอบด้วย 

osteoprogenitor cells, osteoblasts, อาจพบ osteoclasts 

บ้างและมีเนื่อเยื่อเกี่ยวพันเล็กน้อย endosteum จะห่อหุ้ม

โพรงไขกระดูก (marrow cavity) โดยรอบ
(1, 2)

		  trabecular bone มีลักษณะเป็นร่างตาข่ายของแท่ง

กระดูกที่มีรูปร่างไม่แน่นอนยื่นเข้าไปในโพรงไขกระดูก แท่ง

กระดูกขนาดเล็กๆ เรียกว่า spicules ส่วนแท่งขนาดใหญ่ 

เรียกว่า  trabeculae
(1)
 ผิวนอกของ trabeculae ถูกคลุมด้วย

ชั้นเซลล์กระดูก osteoblast และมี osteoclast ประปราย  

และถูกล้อมรอบด้วยไขกระดูก (bone marrow)    บริเวณ

เนื้อกระดูกของแต่ละแท่ง trabeculae มีลักษณะเป็นแถบ

กระดูก (parallel lamellae) เช่นเดียวกันกับ cortical bone 

แตม่จีำ�นวนชัน้นอ้ยกวา่
(2)
 การเรยีงตวัของแทง่ trabeculae จะ

จดัตวัตามแนวแรงและมคีวามหนาในทศิทีต่า้นนํา้หนกัไดม้าก

ที่สุด เนื่องจาก trabecular bone มีพื้นที่ผิวมากกว่า cortical 

bone 8 เทา่จงึถกูสรา้งและสลาย (bone turnover), ปรบัแตง่

ใหม่ (remodeling) ได้ง่ายกว่าส่วน cortical bone  

		  1.2	หน้าที่ของกระดูก

	 	 กระดูกทำ�หน้าที่สำ�คัญหลายประการ ได้แก่ 1) เป็น
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โครงร่างพยุงร่างกายเพื่อป้องกันอวัยวะภายในที่สำ�คัญของ

ร่างกายและทำ�งานร่วมกับกล้ามเนื้อลายให้ร่างกายเกิดการ

เคลื่อนไหว (mechanical support) 2) เป็นอวัยวะสำ�คัญ

นอกเหนือจากไตและลำ�ไส้ ในการควบคุมระดับแคลเซียมใน

เลือดให้พอเหมาะ (calcium regulation) เนื่องจาก ร้อยละ  

99 ของแคลเซียมทั้งหมดในร่างกายอยู่ที่กระดูก ในรูปของ 

hydroxyapatite [Ca
10
(PO

4
)
6
(OH)

2
] และ 3) ภายในโพรง

กระดูกมีไขกระดูกทำ�หน้าที่สร้างเม็ดเลือดชนิดต่างๆ (hae-

mopoiesis)  

	 	 การรกัษาสขุภาพกระดกูใหแ้ขง็แรงและมมีวลสะสมที่

พอเหมาะจึงมีความสำ�คัญ  หากมีภาวะกระดูกพรุน  จะเพิ่ม

ความเสี่ยงต่อการหักของกระดูก   หากเกิดกับคนชราซึ่งมี

แนวโน้มที่จะมีโอกาสกระดูกหักได้สูงเพราะกระดูกจะบางลง

ตามอายุจะยิ่งส่งผลกระทบมากขึ้น นอกจากนี้ ร่างกายต้อง

รักษาระดับ plasma calcium ให้คงที่ เพราะแคลเซียมช่วย

ใหก้ารทำ�งานภายในเซลลเ์ปน็ไปโดยปกติ รวมทัง้ การแขง็ตวั

ของเลอืด การหลัง่สารออกจากเซลล ์การเชื่อมตดิกนัระหวา่ง

เซลล์ ตลอดถึงการหดตัวของกล้ามเนื้อโครงร่างและกล้าม

เนื้อหัวใจ หากมีแคลเซียมมากกว่าปกติ (hypercalcemia) 

ทำ�ให้เกิดนิ่วที่ไต กล้ามเนื้ออ่อนล้า การทำ�งานทางสติปัญญา

บกพร่อง เนื่องจากการเร้าการทำ�งานของเส้นประสาทและ

กล้ามเนื้อบกพร่องไป หากมีระดับตํ่ากว่าปกติ (hypocal-

cemia) ทำ�ให้เส้นประสาทไวต่อการถูกกระตุ้น หากเป็นที่

เส้นประสาทรับความรู้สึกจะเกิดความรู้สึกปวดแสบปวดร้อน 

(burning) ชา (numbness) หรือซ่าๆ (tingling) หากเกิด

ที่เส้นประสาทสั่งการ กล้ามเนื้อจะเกิดการหดเกร็ง (tetany) 

หรือการเกร็งค้าง (spastic contraction)

		  1.3	ความแข็งแรงของกระดูก

	 	 ความแข็งแรงของกระดูก (bone strength) หมาย

ถึง กระดูกมีความแข็งและความยืดหยุ่นที่พอเหมาะต่อการ

ทำ�งานและไม่ร้าวหักง่ายด้วยแรงที่กระทำ�ต่อกระดูก  กระดูก

ตอ้งมคีวามแขง็มากเพยีงพอทีจ่ะคงโครงรปูไดแ้มม้แีรงมากระ

ทำ�ตอ่กระดกูเพิม่ขึน้และตอ้งมคีวามยดืหยุน่เพื่อดดูซบัแรงที่

เกดิจากการกด ยดื บดิ หมนุ กระดกูได้โดยไมแ่ตกหกั  ความ

แข็งแรงของกระดูกจึงขึ้นกับส่วนประกอบและโครงสร้างการ

จัดเรียงภายในเนื้อกระดูก
(3, 4)

	 	 เนื้อกระดูกประกอบด้วยส่วนเกลือแร่  [Ca
10 
(PO

4
)
6 

(OH)
2
] ทีเ่กาะบนเสน้ใย type I collagen ซึง่เปน็สว่นประกอบ

สำ�คัญของ bone matrix ที่สร้างจาก osteoblast  เป็นไปตาม

กระบวนการแข็งตัวของกระดูก (mineralization)
(1, 2)

 ความ

แข็งของกระดูกขึ้นกับปริมาณของเกลือแร่ และปริมาณของ 

cross-links ที่ยึดระหว่างเส้น triple helix ของ collagenถ้า

มปีรมิาณเกลอืแรม่ากและมจีำ�นวน cross-links  มากจะทำ�ให้

กระดกูแขง็มากขึน้แตม่คีวามยดืหยุน่ลดลง  ถา้ม ีcross-links 

น้อย เส้น helix ของ collagen  อาจจะแยกจากกัน กระดูก

จะสูญเสียความแข็งแรง   กระดูกจะมีการจัดเรียงตัวด้าน 

โครงสร้างระดับจุลกายวิภาคที่ตอบสนองและสัมพันธ์กับแรง

ที่กระทำ�ต่อกระดูก (loading) และตามความต้องการความ

แข็งและ/หรือความยืดหยุ่นจำ�เพาะที่ของกระดูกบริเวณนั้นๆ 

ลกัษณะโครงสรา้งทางจลุกายวภิาค ไดแ้ก ่จำ�นวนแถบกระดกู 

(lamellae) ในแต่ละ osteons, จำ�นวน osteon/ หนึ่งหน่วย

ปริมาตรกระดูก, ปริมาณของ interstitial lamellae, แนว

การจัดเรียงของ osteons และความหนาของ cortical และ 

trabecular bones ถา้กระดกูบรเิวณจำ�เพาะทีบ่รเิวณใดมคีวาม

หนาของ cortical bone มากจะมีความแข็งมาก ถ้ามีสัดส่วน 

trabecular bone มากจะดูดซับแรงได้ดี หรือถ้ามีปริมาณ 

interstitial lamellae และจำ�นวนแถบชัน้ lamellae ในแตล่ะ 

osteon มาก จะต้านการร้าวภายในเนื้อกระดูกได้ดี 
(3, 4)

	 	 วิธีการตรวจวัดความแข็งแรงของกระดูก จึงประเมิน

จากลักษณะเนื้อกระดูก (material) และโครงสร้างการจัด

เรียงตัวภายในเนื้อกระดูก (structure) ซึ่งลักษณะทั้งสองนี้

จัดเป็นการตรวจวัดเชิง “คุณภาพ” ของกระดูก
(3)
  เช่น การ

ตรวจวดัระดบัการ mineralization, สดัสว่นของ mineral กบั 

bone matrix, ปริมาณ cross links ของ collagen, ปริมาณ

การแตกหกัเลก็ๆ (micro-damage) ในเนือ้กระดกู, ความหนา

ของ cortical bone,  การจัดเรียงโครงสร้างของ trabeculae,  

ขนาดและรูปร่างของกระดูก เป็นต้น  ตัวอย่างเครื่องมือที่ใช้

ตรวจวดัระดบัการ mineralization เชน่ back-scattered elec-

tro microscopy และ microradiography เครื่องมอืที่ใชต้รวจ

วัดเชิงโครงสร้างร่วมกับการให้ข้อมูลความหนาแน่นและมวล

ของเนื้อกระดูก เช่น computed tomography-based finite 

element method (CT-FEM) เครื่องมือที่ใชต้รวจวัดกระดกู

ด้านคุณลักษณะเนื้อกระดูกทั้งส่วน mineral และ collagen 

เช่น  Fourier transform infrared spectroscopy เป็นต้น  

นอกจากนี้ การตรวจวัดความหนาแน่นของแร่ธาตุในกระดูก 

(bone mineral density: BMD) จาก bone densitometry 

เชน่ dual energy X-ray absorptiometry (DEXA)  สามารถ

ใช้เป็นข้อมูลเชิง “ปริมาณ” สำ�หรับการวิเคราะห์ปัจจัยเสี่ยง
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ของการเกิดกระดูกหัก (risk of fracture analysis) แต่ไม่

สามารถใชป้ระเมนิความแขง็แรงของกระดกูไดด้เีทา่กบัการใช้

ข้อมูลเชิงคุณภาพของกระดูกประกอบด้วย
(5)

	 	 จะเห็นได้ว่า ความแข็งแรงของกระดูก ขึ้นกับตัวแปร

หลายอย่าง เช่น ปริมาณมวลกระดูก (bone mass) แนวการ

จัดเรียงตัวของ osteons และ collagen การเกาะพอกเกลือ

แร่บน bone matrix (mineralization) และความสมดุลของ

การสรา้งและการสลายกระดกู เปน็ตน้  ตวัแปรทีก่ำ�หนดความ

แขง็แรงของกระดกูดงักลา่วนัน้ นอกจากจะกำ�หนดโดยปจัจยั

ภายใน ได้แก่ กรรมพันธุ์  ฮอร์โมน  growth factors และ/

หรอื  cytokines  ซึง่ขึน้กบัชว่งวยัอายแุละความตอ้งการของ

แคลเซียมภายในร่างกายแล้ว สามารถกำ�หนดได้ โดยปัจจัย

ภายนอกร่างกายหรือการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมด้วย การ

เพิม่ความความแขง็แรงของกระดกูสามารถเพิม่ไดจ้ากการรบั

ประทานอาหารที่มีแคลเซียมสูง การรับวิตามินดีจากอาหาร

หรือจากการเปลี่ยนรูป cholesterol ที่ผิวหนังให้เป็นวิตามิน

ดีที่พร้อมทำ�งานได้ (1,25-(OH)
2
D

3
) ด้วยรังสีอุลตราไวโอ

เลตจากแสงแดดออ่นและดว้ยเอน็ไซม์จากตบัและไต การงด

เวน้บหุรีแ่ละแอลกอฮอล ์การใหฮ้อร์โมนเสรมิในสตรวียัหมด

ประจำ�เดอืน และปจัจยัภายนอกทีส่ำ�คญัและมบีทบาทมากตอ่

การปรับแต่งกระดูก คือ จากแรงเชิงกลผ่านการเคลื่อนไหว

และการออกกำ�ลังกาย  การออกกำ�ลังกายมีบทบาททั้งในแง่

การสร้างเสริมความแข็งแรงของกระดูกในภาวะปกติและการ

เพิม่ความสามารถในการฟืน้ฟสูภาพของกระดกูเมื่อมกีารบาด

เจ็บ บทความนี้มีจุดประสงค์เพื่ออธิบาย 1) รูปแบบของการ

ออกกำ�ลังกายที่เพิ่มความแข็งแรงของกระดูก และ 2) กลไก

ของการเพิ่มความแข็งแรงของกระดูกผ่านการออกกำ�ลังกาย

ด้วยรูปแบบดังกล่าว

2.	 รูปแบบการออกกำ�ลังกายที่เพิ่มความแข็งแรง

ของกระดูก

	 	 การออกกำ�ลังกายที่มีผลเพิ่มการสร้างกระดูกจะ

เปน็การออกกำ�ลังกายทีท่ำ�ให้กระดกูตอ้งรับนํา้หนกั (weight 

bearing exercise) มีการต้านนํ้าหนักถ่วง (resistance exer-

cise) หรือมีการสร้างแรงกระทำ�ต่อกระดูก จากการ ดึง กด 

อัด งอ บิด หมุน ส่วนของร่างกาย
(6)
 ทั้งนี้ กระดูกจะมีการ

ปรับตัวต่อแรงเชิงกลที่กระทำ�ต่อกระดูก โดยการปรับ ขนาด 

รูปร่างและความหนาแน่นของกระดูก จากการทบทวนงาน

วิจัย
(7)
 ที่เกี่ยวกับการปรับตัวของกระดูกต่อแรงหรือนํ้าหนัก

เชิงกล ลักษณะรูปแบบการออกกำ�ลังกาย 5 ประการ ที่มี

ผลเพิ่มการสร้างกระดูก  ได้แก่  1) dynamic mechanical 

stimulation  กระดูกมีการปรับตัวตอบสนองต่อการกระตุ้น

เชงิกลแบบพลวตั (dynamic) หรอืมกีารเคลื่อนไหว มากกวา่ 

แบบสถิต (static) หรืออยู่กับที่ เพราะจะให้แรงกระตุ้นต่อ

กระดกูเปน็ชว่งๆ และเพิม่การหลัง่ฮอร์โมนสรา้งกระดกู ไดแ้ก ่

growth hormone, insulin like growth factor-1 (IGF-

1), estrogen และ parathyroid hormone (PTH) แบบฉับ

พลันตามช่วงกระตุ้นนั้น   2) suprathreshold intensity 

แรงกระตุ้นเชิงกลต้องเกินระดับความแรงของการกระตุ้นที่

ร่างกายกำ�หนดไว้เบื้องต้น ถ้ามีแรงกระทำ�ต่อกระดูกมากเกิน

กว่า setting point (ดู mechanostat theory หัวข้อ 3.1 การ

ออกกำ�ลังกายเพิ่มแรงที่กระทำ�ต่อกระดูกทำ�ให้เกิดการสร้าง

กระดูก) จะมีการตอบสนองต่อแรงนี้ด้วยการเพิ่มการสร้าง

กระดูก 3) high strain frequency  การเพิ่มความถี่ของ

แรงที่กระทำ�ต่อกระดูกมากกว่าความถี่ที่กระดูกคุ้นชินจะมี

ความจำ�เพาะในการเพิ่มมวล จำ�นวนและมิติของ trabecular 

bone มากขึ้น 4) brief-intermittent session การออก

กำ�ลังกายช่วงสั้นๆ และมีค่าจำ�นวนรอบของนํ้าหนักถ่วงต่อ

กระดูกคงที่ค่าหนึ่งมีผลเพิ่มการสร้างกระดูกได้เช่นเดียวกับ

การออกกำ�ลังกายช่วงนานๆ และควรเว้นระยะการกระตุ้นอ

ย่างน้อย 6-8 ชั่วโมง เพื่อให้กระดูกได้ปรับตัวเพื่อเพิ่มการ

สร้างกระดูกได้ดีขึ้น   5) unusual loading pattern การ

ปรับเปลี่ยนรูปแบบการให้นํ้าหนักถ่วงที่กระทำ�ต่อกระดูกให้

ต่างจากที่กระดูกเคยได้รับจะทำ�ให้กระดูกได้ปรับตัวต่อแรง

ที่มากระทำ�เรื่อยๆ   พบว่า การงอและเหยียดด้วยแรงที่เคย

ทำ�จะมผีลตอ่การเพิม่การปรบัตวัของกระดกูเพยีงเลก็นอ้ยแม้

ศึกษาในอาสาสมัครอายุน้อย แต่การออกกำ�ลังกายที่มีผลให้

แรงกระทำ�ต่อกระดูกแรงและต่างจากไปจากที่เคยทำ�จะเพิ่ม

มวลกระดกูเปน็อยา่งมากแมศ้กึษาในสตรวียัหมดประจำ�เดอืน                                                                                                                                            

  	 	 ตัวอย่าง กีฬาที่มีแรงกระทำ�ต่อกระดูกมาก เช่น 

ยิมนาสติก ฟุตบอล แฮนด์บอล
(6)
 หรือแม้แต่ การกระโดด

เพียง 12 นาที/ครั้ง, 3 ครั้ง/สัปดาห์ สามารถเพิ่มมวลกระดูก

ไดห้ากทำ�อยา่งตอ่เนื่อง (อยา่งนอ้ย 20 เดอืน)
(8)
 กฬีาประเภท

ใช้ ไม้ตี เช่น แบดมินตัน เทนนิส สควอช จะมีแรงที่เกิดจาก

การหดตัวของกล้ามเนื้อและจากแรงสั่นสะเทือนความถี่สูง

ของการกระทบไม้ตีและลูก ซึ่งพบการเพิ่มการสร้างกระดูก

ในแขนข้างที่ตีมากกว่าแขนอีกข้าง
(9)
 ส่วนกิจกรรมทางกาย

ประเภท การวิง่ การกระโดด การขึน้บนัได จะเพิม่มวลกระดกู
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ไดม้ากเชน่กนั แรงปฏกิริยิาจากพืน้ (ground reaction force: 

GRF) จะแปรผันตามความเร็วของการเดิน ถ้าเดินช้าจะมีค่า 

GRF 1-1.5 เท่าของนํ้าหนักตัว  เมื่อวิ่งจะเพิ่มเป็น 2-3 เท่า

ของนํ้าหนักตัว
(10)
 อย่างไรก็ตาม ขึ้นกับช่วงอายุด้วย เพราะ

การเพิ่ม GRF ในอาสาสมัครสตรีวัยหมดประจำ�เดือน ไม่พบ

การเพิ่มความหนาแน่นของแร่ธาตุในกระดูก (bone mineral 

density) เหมอืนกบัทีพ่บในสตรทีีม่อีายนุอ้ยกวา่
(11)
 การออก

กำ�ลงักายทีม่แีรงตา้นทานนอ้ย หรอืไมต่อ้งรบันํา้หนกักาย เชน่ 

การปั่นจักรยาน การว่ายนํ้า จะเพิ่มมวลกระดูกน้อยที่สุด
(12)

  

American College of Sports Medicine
(13)

 ได้แนะนำ�รูป

แบบการออกกำ�ลงักายเพื่อเพิม่ความแขง็แรงของกระดกูและ

เพิ่มมวลกระดูกสำ�หรับเด็กและวัยรุ่น ดังต่อไปนี้ 

การออกกำ�ลังกายเพื่อเพิ่มความแข็งแรงของกระดูก 

รูปแบบ	 :	1. weight bearing endurance activities เช่น  

	 	 	 เทนนิส ขึ้นบันได วิ่งเหยาะ เดินสลับวิ่ง

  	 	 	 2. กิจกรรมที่มีการกระโดด เช่น วอลเลย์บอล  

	 	 	 บาสเกตบอล กระโดดเชือก

 	 	 	 3. resistance exercise เช่น การยกนํ้าหนักที ่

	 	 	 เน้นกล้ามเนื้อมัดใหญ่

ความเข้ม	 :	พิจารณาจากแรงที่กระทำ�ต่อกระดูกปานกลาง  

	 	 	 – หนัก (หนัก คือ <60% ของ 1-repetition  

	 	 	 maximum (1 RM)

ความถี่	 :	 3-5 ครั้ง/สัปดาห์ สำ�หรับ weight bearing 

	 	 	 endurance activity 

	 	 	 2-3 ครั้ง/สัปดาห์ สำ�หรับ resistance exercise

ระยะเวลา	:	30-60 นาที/ครั้ง และผสมผสานรูปแบบการ 

	 	 	 ออกกำ�ลังกายทั้ง 3 ชนิด

การออกกำ�ลังกายเพื่อเพิ่มมวลกระดูกสูงสุด สำ�หรับเด็ก

และวัยรุ่น  

รูปแบบ	 :	1. กิจกรรมที่มีการอัด กระทบ เช่น ยิมนาสติก  

	 	 	 กระโดด  plyometrics * 

 	 	 	 2. กีฬาที่เกี่ยวกับการวิ่งและกระโดด เช่น  

	 	 	 ฟุตบอล, บาสเกตบอล, กระโดดเชือก

  	 	 	 3. resistance exercise ระดับปานกลาง 

ความเข้ม	 :	พิจารณาจากแรงที่กระทำ�ต่อกระดูกระดับ หนัก

ความถี่	 :	อย่างน้อย 3 ครั้ง/ สัปดาห์  

ระยะเวลา	:	10-20 นาที/ครั้ง, หากปฏิบัติ 2 ครั้ง/ วัน ช่วย 

	 	 	 เพิ่มประสิทธิภาพมากขึ้น

(* การออกกำ�ลังกายที่ประสมความแข็งแรง และความเร็ว

ฉับไว เช่น  กระโดดงอเข่าย่อตัว  (depth jump), กระโดด

ขาเดียว (hopping), วิดพื้นแบบยกมือขึ้นชั่วขณะ (push up 

plyometrics) เป็นต้น)

	 	 ช่วงวัยอายุที่ให้ผลจากการออกกำ�ลังกายแบบ load-

ing exercise ต่อการเพิ่มการสร้างกระดูก มีมวลกระดูก

สะสมและมคีวามแขง็แรงไดม้ากทีส่ดุควรใหอ้อกกำ�ลงักายใน

วัยเด็ก, วัยก่อน pubertal growth spurt
(6, 9)

 และช่วงก่อน

เด็กหญิงมีประจำ�เดือนครั้งแรก เพราะจะมีการเปลี่ยนแปลง 

total bone mineral content, ขนาด และรูปร่างกระดูก
(8, 9)

  

ซึ่งจะไม่มีผลในวัยผู้ ใหญ่ ทั้งนี้ ในช่วงวัยหนุ่มจะมีฮอร์โมน 

testosterone และ IGF-1 ที่เร่งการเติบโตของกระดูก เด็ก

สาวก่อนการมีประจำ�เดือนครั้งแรกจะมีระดับ estrogen ตํ่า

มาก่อนจึงทำ�ให้กระดูกมีความไวต่อการออกกำ�ลังกายชนิดมี

แรงนํ้าหนักถ่วง จึงเพิ่มขนาดของกระดูกได้มากขึ้น และควร

ใหเ้ดก็ออกกำ�ลงักายรปูแบบนีจ้นเลยชว่ง fast bone mineral 

accumulation  ต่อไปอีก เพื่อเพิ่มปริมาณเกลือแร่ในกระดูก 

(bone mineral content) และความหนาแนน่ของมวลกระดกู 

(bone mass density) ใหม้ากขึน้ ทัง้นี ้เพศหญงิมคีวามเรว็ใน

การสะสมมวลกระดูกสูงสุด (peak bone mass accumula-

tion velocity) มากทีส่ดุทีอ่ายปุระมาณ 12-14 ป ีและ 11-13 

ปี ในเพศชาย
(6)
 การสูญเสียความหนาแน่นของมวลกระดูกมี

ส่วนลดความแข็งแรงของกระดูกและทำ�ให้กระดูกเปราะบาง 

แตกหักง่ายแม้มีนํ้าหนักถ่วงเพียงเล็กน้อย
(7)
 ซึ่งสามารถเกิด

ขึ้นได้ตามวัย เช่น วัยชรา วัยหลังหมดประจำ�เดือน รวมทั้ง

การมีปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ ทางพันธุกรรม เพศ ขนาดร่างกาย เชื้อ

ชาต ิดงันัน้ จงึควรมกีารสะสม peak bone mass ใหม้ากตัง้แต่

เด็ก และชลอการสูญเสียมวลกระดูกด้วยการออกกำ�ลังกาย

และหมั่นเคลื่อนไหวทางกายในชีวิตประจำ�วัน

3.	 กลไกการเพิม่ความแขง็แรงของกระดกูเมื่อออก

กำ�ลังกาย

	 	 การออกกำ�ลังกายประเภท weight bearing exer-

cise/resistance exercise จะช่วยเพิ่มมวลกระดูกได้ ในวัย

เยาว์ ป้องกันการเสียมวลกระดูกเมื่อขาดฮอร์โมนเพศใน

วัยหมดประจำ�เดือน และรักษามวลกระดูกป้องกันการเกิด

ภาวะกระดูกหักในวัยชรา
(13)
 หากหยุดออกกำ�ลังกาย มวล
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กระดูกทั้งส่วน cortical และ trabecular ที่สร้างขึ้นมาได้

จากการออกกำ�ลังกายจะลดลงไปสู่ระดับก่อนออกกำ�ลังกาย

ภายใน 4 สัปดาห์
(14)
 การรักษาระดับมวลกระดูกที่สร้างขึ้น

มาได ้จะตอ้งออกกำ�ลงักายอยา่งตอ่เนื่องดว้ยนํา้หนกัถว่งทีต่ํา่

ที่สุดประมาณ 11-18% ของ initial work load
(15)
 กลไกที่

สามารถใช้อธิบายผลของการออกกำ�ลังกายต่อการเพิ่มความ

แข็งแรงของกระดูกโดยการเพิ่มการสร้างกระดูกและ ลดการ

สลายกระดูก มีดังต่อไปนี้ 

	 	 3.1	การออกกำ�ลงักายเพิม่แรงทีก่ระทำ�ตอ่กระดกู

ทำ�ให้เกิดการสร้างกระดูก

	 	 การออกกำ�ลังกายมีกิจกรรมการ กด งอ บิด ยืด ก่อ

ใหเ้กดิแรงเชงิกลทีก่ระทำ�ตอ่กระดกู เซลลก์ระดกูสามารถรบั

รู้แรงเชิงกลและปรับแต่งเนื้อกระดูกให้สอดคล้องกับระดับ

ความแรงของสิ่งกระตุ้นได้ โดยรับรู้ผ่านสัญญาณเชิงอัตรา

และขนาดของแรงที่กระทำ�ต่อกระดูก กลไกการปรับตัวของ

กระดูกต่อแรงที่กระทำ�ต่อกระดูกนี้ สามารถอธิบายโดยใช้

ทฤษฏี mechanostat (mechanostat theory) ซึ่งเสนอโดย 

ศลัยแพทยก์ระดกู Harold Frost  ค.ศ. 1987
(16)
  mechano-

stat theory กล่าวถึงลักษณะกลไกแบบ negative feedback 

system เพื่อรกัษาสภาพเนือ้กระดกูใหเ้หมาะสมกบัการทำ�งาน

เชิงกล mechanostat คือ การตั้ง setting point ของการ

สร้างกระดูก ถ้ามีแรงกล้ามเนื้อที่กระทำ�ต่อกระดูกและมีค่า

ถึงหรือเกิน setting point ของ mechanostat  เซลล์กระดูก

จะแต่งเนื้อกระดูกให้มีเนื้อกระดูกมากขึ้นเพื่อให้สามารถ

รับแรงที่กระทำ�ต่อกระดูกที่เพิ่มขึ้น ถ้า setting point ของ 

mechanostat สูงจะต้องใช้แรงที่กระทำ�กระดูกมากขึ้น จึงจะ

ทำ�ใหเ้กดิการสะสมมวลกระดกูได ้ถา้กรณทีีแ่รงกระทำ�ตอ่กระ

ดูกตํ่ากว่า setting point จะเกิดการสลายกระดูก 

	 	 วงจรของการกระตุ้นและการตอบสนองของ mech-

anostat ประกอบด้วย สิ่งกระตุ้น คือ แรงเชิงกลที่กระทำ�ต่อ

กระดูกสูงสุด (peak mechanical load) ซึ่งเป็นผลจากการ

หดตัวของกล้ามเนื้อ (muscle force) ที่เกาะกระดูกนั้นหรือ

อยู่รอบกระดูกนั้น ส่วนนํ้าหนักของร่างกายอาจมีผลบ้างแต่

ไม่มากเท่าแรงของกล้ามเนื้อเอง
(17)
 กล้ามเนื้อที่มีความแข็ง

แรงมากจะมีแรงหดตัวมาก จึงมีแรงกระทำ�ต่อ bone mech-

anosensor ได้แก่ osteoclast, periosteal cells, trabecular 

lining cells  มาก และสง่สญัญาณแรงไปเปรยีบเทยีบ setting 

point ที ่mechanostat ของกระดกู ถา้มากกวา่ 1,500-3,000 

microstrain จะตอบสนองโดยส่งผลต่อการทำ�งานของเซลล์

กระดูกด้วยการสร้างกระดูก (bone modelling) แต่ถ้าตํ่า

กว่า 100-300 microstrain
(16)
 จะมีการปรับแต่งกระดูกใหม่ 

(bone remodelling) ด้วยการสลายและการสร้างกระดูก  

เกดิการลดกระดกู cortical ดา้นใน (endosteal)  และกระดกู 

trabecular ทำ�ให้กระดูกบางลง 

	 	 การเพิ่มแรงเชิงกลที่กระทำ�ต่อกระดูกมีบทบาทต่อ

การเพิ่มการสร้าง osteoblast และเพิ่มการสร้างกระดูก ทั้งนี้ 

โดยผ่านการยับยั้งการสร้างโปรตีน sclerostin จาก Sost 

gene ของเซลล์กระดูก osteocyte
(18)
 โปรตีน sclerostin 

มีบทบาทในการยับยั้ง WNT signaling pathway
(19)
 ซึ่ง

ควบคุมกระบวนการเปลี่ยน mesenchymal precursor ให้

เปน็ osteoblast (osteoblastogenesis)
(20)
 การเพิม่แรงเชงิกล

ทีก่ระทำ�ตอ่กระดกูจะยบัยัง้การแสดงออกของ Sost gene จงึ

ลดการสรา้ง sclerostin และเพิม่การสรา้งกระดกูในทีส่ดุ  แม้

ยังไม่ทราบกลไกที่เซลล์กระดูก osteocyte  ซึ่งทำ�หน้าที่เป็น 

mechanosensing ของกระดกูนัน้ รบัรูแ้รงเชงิกลทีก่ระทำ�ตอ่

กระดกูไดอ้ยา่งไร ไดม้ขีอ้เสนอวา่ osteocyte รบัรูแ้รงทีก่ระทำ�

ต่อกระดูกผ่านการเคลื่อนของของเหลวใน intracanaliculi  

ซึ่งไปมีผลต่อการเปลี่ยนรูปของเยื่อหุ้มเซลล์บริเวณแขนง

เซลล์ และ/หรือ primary cilium ของ osteocytes แล้วเกิด

การตอบสนองระดับเซลล์ 
(21)

	 	 การตอบสนองระดับเซลล์ต่อ mechanical loading 

เป็นการแปลงสัญญาณกระตุ้นเชิงกล (mechanotransduc-

tion) ผ่านการทำ�งานของ Ca
2+
 channel, G-proteins, 

integrins และ cytoskeleton ไปมีผลต่อ intracellular 

enzymes ให้หลั่ง nitric oxide, prostaglandin E
2
, trans-

forming growth factor, IGF-1 และมีผลต่อการทำ�งาน

ของ osteoblast และ osteoclast ในที่สุด
(22)
  พบว่าการตอบ

สนองระดับเซลล์นี้มีความเกี่ยวข้องกับ estrogen receptor 

alpha (ERα) ซึ่งพบจำ�นวนมากในช่วงวัยรุ่น และพบลดตํ่า
ลงในหญงิวยัหมดประจำ�เดอืน หรอืถกูตดัรงัไข่

(23)
 ทฤษฏนีี้ใช้

อธิบายความสัมพันธ์อย่างใกล้ชิดระหว่างความแข็งแรงของ

กล้ามเนื้อและความแข็งแรงของกระดูกในช่วงวัยเติบโตของ

เด็กและก่อนวัยรุ่น นอกจากนี้ ยังใช้อธิบายสภาวะที่กล้าม

เนื้อไม่ทำ�งานและไม่มีแรงกระทำ�ต่อกระดูก เช่น จากสภาวะ 

spinal cord injury, stroke, การยกขาหลังหรือการตัด sci-

atic nerve ในสัตว์ทดลอง หรือ มนุษย์อวกาศที่อยู่ในภาวะ

ไร้นํ้าหนัก ภาวะชราที่มีแรงกระทำ�ต่อกระดูกน้อยลง เป็นต้น 

ทำ�ให้มีการสูญเสียมวลกระดูก ความรู้จากทฤษฎีนี้สามารถ
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นำ�ไปใช้ประโยชน์ในการเพิ่มแรงที่กระทำ�ต่อกระดูกจากการ

ออกกำ�ลังกายแบบ resistance exericise หรือร่วมกับการ

เพิ่มแรงสั่นสะเทือนทั่วร่างกาย (whole body vibration)
(24)

 

เพื่อเพิ่มเนื้อกระดูกให้ซ่อมแซมและมีการสมานอย่างเดิมใน 

กรณี bed rest, กระดูกหัก, bone graft, osteotomies, 

dental prostheses ดงันัน้ การออกกำ�ลงักายแบบ resistance 

exercise จึงมีความสำ�คัญมากต่อการคงมวลกล้ามเนื้อและ

มวลกระดูก อย่างไรก็ตาม มีข้อจำ�กัดของการใช้ทฤษฎีความ

สัมพันธ์ระหว่างกล้ามเนื้อและกระดูกนี้อธิบายในกรณีที่การ

ออกกำ�ลังกายที่มีกิจกรรมกระโดด เช่น การกระโดดแบบขา

เดยีว (hopping) หรอืแบบสองขา (jumping) ไมส่ามารถเพิม่

มวลกระดูกหากออกกำ�ลังกายหลังวัยหนุ่มสาวไปไม่กี่เดือน

หรือในวัยผู้ ใหญ่ ทั้งนี้อาจอธิบายด้วยข้อจำ�กัดของขนาดข้อ

ต่อ (joint) โดยขนาดข้อต่อจะปรับเข้ากับ peak load ในช่วง

ปลายของวัยหนุ่มสาว ซึ่งอาจเป็นเพราะการปิดของ growth 

plate จะหยุดขนาดของข้อต่อ เนื่องจากผิวกระดูกด้านนอก

ของส่วนปลายกระดูกทั้งคู่ที่มาต่อเป็นข้อต่อต่างก็เป็น hya-

line cartilage   นอกจากนี้ peak joint force  ต้องไม่เกิน

แรงที่กระทำ�ต่อข้อต่อขณะที่สิ้นสุดวัยหนุ่มสาว ทั้งนี้ เพื่อ

ป้องกันอันตรายที่จะเกิดขึ้นกับข้อต่อ
(17)

	 	 3.2	การออกกำ�ลงักาย ลดปรมิาณของ glucocor-

ticoid จึงลดการสลายกระดูก

	 	 glucocorticoid มีผลในการเตรียมพลังงานให้

กับร่างกายเมื่อเผชิญกับสภาวะความเครียด โดยการเพิ่ม 

กระบวนการ gluconeogenesis และการย้ายกรดอมิโน และ 

กรดไขมัน จากแหล่งเก็บสะสม หากร่างกายมีระดับของ glu-

cocorticoid  เพิม่ขึน้จะเพิม่การสลายกระดกู glucocorticoid 

ลดความหนาแน่นของกระดูกได้ โดย 1) ในระยะเริ่มต้นด้วย

การกระตุ้น osteoclast ให้เติบโตและพัฒนาเต็มที่ (matura-

tion) ไดแ้ก ่เพิม่จำ�นวนและอายขุอง osteoclast โดยยดืระยะ

เวลาที่จะเกิด osteoclast apoptosis  เพิ่ม gene expression 

ที่เกี่ยวข้องกับ osteoclast activation และ matrix degra-

dation
(25)
 และ 2) ในระยะต่อมาด้วยการยับยั้งการเติบโต

เต็มที่ของ osteoblast ได้แก่ การเพิ่ม apoptosis ของเซลล์ 

osteoblast และ osteocyte ลดจำ�นวน osteoblast  ลด os-

teoid และอตัราการสรา้งกระดกู
(26)
  ลด gene expression ที่

เกีย่วขอ้งกบั osteoblast maturation
(25)
  หรอืโดยกลไกทีซ่บั

ซ้อนของการชลอการสร้างกระดูกโดยผ่านการยับยั้งขั้นตอน

การสลายกระดูกของกระบวนการปรับแต่งกระดูก ด้วยการ

ยับยั้ง  macrophage colony stimulating factor (M-CSF) 

ซึ่งมีผลต่อการสร้างและเพิ่มจำ�นวน osteoclast precursor 

จาก mononuclear hemopoietic progenitor cells
(27)
  จึง

ทำ�ใหม้กีารสญูเสยีกระดกูอยา่งรวดเรว็และตอ่เนื่อง มกีารลด

ความกวา้งของกระดกู trabecular, ความหนาแนน่ของแรธ่าตุ

ในกระดูก และความแข็งแรงของกระดูก
(28)

 

	 	 การออกกำ�ลังกายระดับเบาและปานกลางแบบ

เฉียบพลัน อาจลด เพิ่ม หรือ ไม่มีการเปลี่ยนแปลงระดับ 

plasma glucocorticoid ก็ได้ ทั้งนี้ ขึ้นกับระดับความเครียด

ทางรา่งกายหรอืทางจติใจจากการออกกำ�ลงักายนัน้ๆ สว่นการ

ออกกำ�ลังกายระดับปานกลางหรือหนัก ระดับ plasma glu-

cocorticoid จะเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ
(29)
 ในการออกกำ�ลังกายอย่าง

ตอ่เนื่องหรอืในการฝกึ (training) ระยะแรก glucocorticoid 

จะสูงกว่าปกติและจะลดลงกลับสู่ภาวะปกติเมื่อผ่านการ

ฝึกไปนานระยะหนึ่ง เนื่องจากมีการปรับการตอบสนองของ 

hypothalamo-hypophyseal axis ต่อภาวะเครียดจากการ

ออกกำ�ลังกาย จึงลดการหลั่ง adrenocorticothropic hor-

mone (ACTH) และลดการตอบสนองของ adrenal cortex 

ต่อ ACTH
(29)
 การออกกำ�ลังกายอย่างต่อเนื่องจะลดระดับ 

mRNA ของ glucocorticoid receptor gene
(30)
 และเมื่อ

ผู้ออกกำ�ลังกาย ชนิด aerobic exercise อย่างหนักและต่อ

เนื่อง จะมรีะดบั glucocorticoid ตํา่กวา่ผูท้ี่ไมค่อ่ยออกกำ�ลงั

กาย
(31)
 หรืออาจพบระดับ plasma glucocorticoid ลดตํ่าลง

อกี ทัง้นี ้อาจเปน็เพราะรา่งกายตอ้งสงวนแหลง่พลงังานไว้ ไม่

ใหห้มดแหลง่พลงังานสะสม
(29)
 ดงันัน้การออกกำ�ลงักายระดบั

ปานกลางอย่างสมํ่าเสมอต่อเนื่อง (อย่างน้อย 6 สัปดาห์)
(30)

 

จะทำ�ให้ระดับ glucocorticoid คงที่หรือลดลง จึงลดหรือชล

อการสลายกระดูกได้

		  3.3	การออกกำ�ลังกายมีผลผ่าน O
2
 sensing 

mechanism ของ osteoblast ในการสร้างกระดูก

	 	 การออกกำ�ลังกายชนิดเพิ่มนํ้าหนักถ่วง สามารถเพิ่ม

การสร้างกระดูกโดยการเร่ง osteoblastic differentiation 

ซึ่งสังเกตจากการเพิ่ม alkaline phosphatase
(32)
 ซึ่งสร้าง

จาก osteoblast และเกี่ยวข้องกับกระบวนการแข็งตัวของ

กระดกู หากพจิารณากลไกการเพิม่การทำ�งานของ osteoblast 

อาจพิจารณาจากกลไก O
2
 sensing mechanism ได้ ทั้งนี้ 

พบว่าการออกกำ�ลังกายแบบ resistance exercise ที่ระดับ

ความหนักของการออกกำ�ลังกายมากจะมีค่า อัตราการเต้น

ของหัวใจ, excess post-exercise oxygen consumption 
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(EPOC), ventilation volume, blood lactate   มากกว่า

การออกกำ�ลังกายแบบเดียวกันที่ระดับความหนักตํ่ากว่าและ

การไม่ได้ออกกำ�ลังกาย ตามลำ�ดับ
(33, 34)

  ดังนั้น resistance 

exercise  อาจทำ�ใหบ้รเิวณกลา้มเนือ้และกระดกูทีท่ำ�งานนัน้ๆ 

เกดิภาวะเนือ้เยื่อม ีO
2
 ตํา่ (hypoxia)  มากจงึมคีวามตอ้งการ 

O
2
 มากขึ้นซึ่งแปรผันตามความหนักของการออกกำ�ลังกาย

ภาวะเนื้อเยื่อมี O
2
 ตํ่าบริเวณกระดูกสามารถกระตุ้นให้เพิ่ม

การสร้างกระดูก (osteogenesis) ได้ด้วยกลไก O
2
 sensing 

mechanism ผ่าน vascular endothelial growth factor 

(VEGF) บน osteoblast  ซึง่พบวา่ ภาวะเนือ้เยื่อม ีO
2
 ตํา่ จะ

เพิ่ม VEGF expression ที่ osteoblast  แบบ dose depend-

ent in vitro
(35)
 ภาวะเนื้อเยื่อมี O

2
 ตํ่า และ/หรือ VEGF 

สามารถเพิ่ม bone morphogenetic protein-2 (BMP-2) 

ซึ่งเป็น potent osteogenic cytokine และไปกระตุ้น oste-

oblast โดยตรง
(36)
 ทำ�ให้กระดูกมีความหนาแน่นมากขึ้นและ

เพิ่มจำ�นวนหลอดเลือดขึ้น (angiogenesis)  โดยผ่าน HIF 

-α pathway  และเพิ่ม VEGF เช่นกัน(37) นอกจากนี้  ภาวะ
เนื้อเยื่อมี O

2
 ตํ่า ยังเพิ่มการเปลี่ยนแปลงจาก osteoblast  

เป็น osteocyte
(38)
 และเพิ่ม alkaline phosphatase ซึ่งเป็น 

marker ของ osteoblast differentiation
(35)
 อย่างไรก็ตาม 

เมื่อเป็น osteocyte แล้ว ภาวะที่เนื้อเยื่อมี O
2
 ตํ่า  บริเวณ 

lacuna ที่ osteocyte ฝังตัวอยู่ จะลดการ mineralization 

และ ลด alkaline phosphatase
(39)
 ภาวะที่เนื้อเยื่อมี O

2
 ตํ่า  

ที่กระตุ้นการสร้างกระดูกนี้ ยังใช้อธิบายการเพิ่ม angiogen-

esis และ osteogenesis ในบริเวณกระดูกที่หักด้วย     

	 	 3.4	การออกกำ�ลงักาย กระตุน้การหลัง่ PTH แบบ

ไม่ต่อเนื่อง จึงเพิ่มการสร้างกระดูก 

	 	 การออกกำ�ลังกายทำ�ให้ plasma ionized calcium 

(iCa
2+
) ลดลง เพราะ สูญเสียไปทางเหงื่อประมาณ 70 มก./

ชม. 
(40)
 และ iCa

2+
 จำ�นวนหนึง่จบักบั phosphate ทีส่ลายจาก 

muscle ATP, creatine phosphate  และ free fatty acid
(41)

 

จึงทำ�ให้ร่างกายหลั่ง PTH เพื่อเพิ่มระดับ Ca
2+
 นอกจากนี้ 

การเพิ่ม catecholamine
(42)
 และภาวะ acidosis

(43)
 ในขณะ

ออกกำ�ลังกาย จะช่วยเร่งการหลั่ง PTH เพิ่มขึ้น ปริมาณ 

PTH ขณะและหลังจากการออกกำ�ลังกายขึ้นอยู่กับระยะ

เวลาและระดับความเข้มของการออกกำ�ลังกาย พบว่า PTH 

จะเพิ่มอย่างชัดเจนในขณะและหลังจากการออกกำ�ลังกาย

ทันทีถ้าออกกำ�ลังกายที่ระดับความเข้มสูง (75-85 % VO
2
 

max) แม้ในระยะสั้นเพียง 21-42 นาที 
(44)
 หรือระดับความ

เข้มตํ่า (50% % VO
2
 max) แต่ใช้เวลานาน (5 ชั่วโมง)

(45)
 

และจะมีระดับ PTH สูงขึ้นเรื่อยๆ ตามระดับความเข้มการ

ออกกำ�ลังกายที่สูงขึ้นภายใน 35 นาที
(46)
 ทั้งนี้อาจสัมพันธ์

กับความเป็นกรดจาก lactate ที่เพิ่มขึ้นขณะออกกำ�ลังกาย 

ผลการออกกำ�ลังกายแบบเฉียบพลัน หรือ การออกกำ�ลัง

กายแบบ intermittent exercise เช่น การใช้ความเข้มสูง มี

เวลาพกัระหวา่งชว่ง สามารถเพิม่การสรา้งกระดกูได ้ดว้ยการ

เพิม่ระดบั PTH แบบไมต่อ่เนื่อง (intermittent) ซึง่มผีลเพิม่

สรา้งกระดกู
(47)
 รวมทัง้สามารถแก้ ไขผลการสลายกระดกูของ 

glucocorticoid
(48)
  โดยเฉพาะการเพิม่ความหนาแนน่กระดกู

บริเวณ trabecular PTH มีบทบาทในการทำ�ให้เซลล์กระดูก

มีความไวต่อการตอบสนองต่อแรงกระตุ้นเชิงกลให้เพิ่มการ

สร้างกระดูกมากขึ้น   โดยการเพิ่ม IGF-1 mRNA
(49)
 จึง

กระตุ้นการสร้างและการเจริญเติบโตเต็มที่ของ osteoblast 

หรือ ผ่านกระบวนการ osteocytic osteolysis และ miner-

alization ของเซลล์ osteocyte และ osteoblast  นอกจาก

นี้  PTH ยังเพิ่ม 1-α hydroxylase activity ที่ไต จึงช่วย
สังเคราะห์วิตามินดีที่พร้อมทำ�งาน (1,25-(OH)

2
D

3
) เพิ่มขึ้น 

จึงเพิ่มการดูดกลับ Ca
2+
 และ PO

4

3-
  ที่ไตและลำ�ไส้

(50)
 มีผล

ให้เพิ่มการ mineralization ให้กระดูกแข็งแรงยิ่งขึ้น

	 	 3.5	การออกกำ�ลังกายมีผลลด inflammatory 

cytokines จึงลดการสลายกระดูก

	 	 การเพิ่ม inflammatory cytokine เช่น inter-

leukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor -α (TNF-α),  
interleukin-1 (IL-1) ฯลฯ มผีลเพิม่การสรา้งและการเตบิโต

ของ osteoclast (osteoclastogenesis) 
(51)
 และโดยการเพิ่ม  

receptor activator of nuclear factor-kappa B ligand 

(RANKL)
(52)
 จึงเร่งการสลายกระดูกโดย  osteoclast  พบ

ว่าการออกกำ�ลังกายสามารถลด IL-6
(53)
 และ TNF-α(54)

 

นอกจากนี้ ภาวะอ้วนในเด็กที่สัมพันธ์อย่างใกล้ชิดกับ pro-

inflammatory และ การออกกำ�ลังกายสามารถป้องกันภาวะ 

proinflammatory เหล่านี้ได้
(55)
 การออกกำ�ลังกายอย่าง

ต่อเนื่องจะลดระดับ mRNA expression ของ nuclear 

factor kappa B1 (NFkB1) gene
(30)
 ซึ่งเป็น inflamma-

tory cytokine เช่นกัน ดังนั้น การออกกำ�ลังกายสามารถลด 

osteoclastogenic cytokines จึงช่วยลดผลการเหนี่ยวนำ�ให้

เกิดการสลายกระดูกได้
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สรุป

	 	 การออกกำ�ลังกายสามารถเพิ่มมวลกระดูกและเพิ่ม

ความแข็งแรงของกระดูกได้ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง การออก

กำ�ลังกายประเภท weight bearing exercise, resistance 

exercise ดว้ยรปูแบบทีม่แีรงกระทำ�ตอ่กระดกูในชว่งสัน้ๆ ใช้

ระดบัความเขม้สงู และปรบัเปลีย่นรปูแบบการใหน้ํา้หนกัถว่ง

ทีก่ระทำ�ตอ่กระดกูใหต้า่งจากทีก่ระดกูเคยรบั  รวมทัง้ เปน็การ

ออกกำ�ลังกายที่เพิ่มมวลและความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ จึง

เพิ่มแรงกระทำ�ต่อกระดูกมากขึ้นส่งผลให้มีการเพิ่มมวลและ

ความแข็งแรงของกระดูกมากขึ้น ผลของการออกกำ�ลังกาย

ตอ่การเพิม่ความแขง็แรงของกระดกูนี้ สามารถอธบิายได้โดย

การผ่านกลไกร่วมกันทั้งกลไกการเพิ่มการสร้างกระดูก ได้แก่ 

การปรับตัวของกระดูกผ่านการเพิ่มแรงที่กระทำ�ต่อกระดูก 

ผลของ intermittent parathyroid hormone และสภาวะที่

เนือ้เยื่อม ีO
2
 ตํา่เฉพาะที ่ (local hypoxia) ในบรเิวณกระดกู

ขณะออกกำ�ลังกาย และกลไกที่ลดการสลายกระดูกจากการ

ลดปริมาณ glucocorticoid และ inflammatory cytokines   

เพื่อผลการเพิม่ความแขง็แรงของกระดกูทีม่ปีระสทิธภิาพทีส่ดุ

ควรส่งเสริมให้มีการออกกำ�ลังกายรูปแบบนี้ในวัยเด็ก และ

ก่อนวัยหนุ่มสาว ส่วนการออกกำ�ลังกายในวัยผู้ ใหญ่ สตรี

วัยหมดประจำ�เดือน และวัยชรา จะเป็นเพียงการชลอการส

ลายกระดกู นอกจากการเลอืกรปูแบบการออกกำ�ลงักายหรอื

กจิกรรมทางกายทีจ่ำ�เพาะตอ่การเพิม่ความแขง็แรงของกระดกู

แล้ว การหมั่นปฏิบัติให้เป็นประจำ� ต่อเนื่อง สมํ่าเสมอ ร่วม

กับการได้รับสารอาหารที่ให้พลังงาน แคลเซียม และ วิตามิน

ดีอย่างเพียงพอจะช่วยเพิ่มความแข็งแรงของกระดูกโดยการ

สร้างกระดูกและชลอการสลายกระดูกได้ดียิ่งขึ้น 
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