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คำนำ 

แนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้ จัดทำขึ้นเพื่อใชเปนขอพิจารณาสำหรับแพทยและผูรับบริการทางการแพทย  

ในการตัดสินใจเลือกวิธีการดูแลรักษาที่เหมาะตอสถานการณ การจัดทำแนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้อาศัยหลักฐาน

ทางการแพทยที่เชื่อถือไดในปจจุบันเปนสวนประกอบ แนวทางเวชปฏิบัตินี้ไมไดมีวัตถุประสงคเพื่อบังคับแพทย

ปฏิบัติหรือยกเลิกการปฏิบัติวิธีการดูแลรักษาผูรักบบริการทางการแพทยใดๆ การปฏิบัติในการดูแลรักษาผูรับบริการ

ทางการแพทยอาจมีการปรับเปลี่ยนตามบริบท ทรัพยากร ขอจำกัดของสถานที่ใหบริการ สภาวะของผูรับบริการ

ทางการแพทย รวมทั ้งความตองการของผู ร ับบริการทางการแพทยและผู ท ี ่ เก ี ่ยวของในการดูแลรักษา  

หรือผูเกี ่ยวของกับความเจ็บปวย ดังนั้นการไมปฏิบัติตามแนวทางนี้มิไดถือเปนการทำเวชปฏิบัติที่ไมถูกตอง 

แตอยางไร แนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้ มิไดมีวัตถุประสงคในการใชเปนหลักฐานในการดำเนินการทางกฎหมาย 

การลดลงของฮอรโมนเอสโตรเจนในสตรีวัยหมดระดู สงผลใหเกิดอาการและอาการแสดงในหลายระบบ

ทั ่วรางกาย เชน การเปลี ่ยนแปลงของระบบประสาทและสมองสวนที ่ควบคุมอุณหภูมิ การเปลี ่ยนแปลง        

ทางดานอารมณ ความจำ การนอนหลับ การเกิดการฝอลีบของเยื ่อบุช องคลอด และทางเดินปสสาวะ               

เจ็บขณะมีเพศสัมพันธ เนื่องจากชองคลอดฝอลีบ การเปลี่ยนแปลงของน้ำหนักตัว การเพิ่มของไขมันในชองทอง 

อันนำไปสูความเสี่ยงตอโรคของระบบหัวใจและหลอดเลือด ความหนาแนนของกระดูกลดลงและเพ่ิมความเสี่ยงตอ
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ภาวะกระดูกพรุน เปนตน ความชุกและความรุนแรงของอาการในสตรีวัยหมดระดูแตละรายมีความแตกตางกันไป        

แมวาพยาธิสภาพหลายอยางเกิดจากระดับฮอรโมนเอสโตรเจนท่ีลดลง แตการพิจารณาใชฮอรโมนเพ่ือรักษาในสตรี

วัยหมดระดู (menopausal hormone therapy; MHT) ควรอยูภายใตขอบงชี ้ทางการแพทย โดยประเมิน       

ความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการใชฮอรโมนและประโยชนที่ไดรับจากการใชฮอรโมนเปนสำคัญ การเลือกใชยา     

ควรเปนการตัดสินใจรวมกันระหวางแพทยและผูรับบริการภายใตหลักฐานเชิงประจักษ 

 

 

การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีภาวะล่ิมเลือดอุดหลอดเลือดดำ 

บทนำ 

ภาวะล ิ ่มเล ือดอ ุดหลอดเล ือดดำ (venous thromboembolism, VTE) หมายความรวมถึง  

ภาวะลิ ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำ (venous thrombosis, VT) และภาวะลิ ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำที ่ปอด 

(pulmonary embolism, PE) สตรีท่ีมีความเสี่ยงหรือมีประวัติหรือมีภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำถูกจัด 

เปนขอหามของการใชฮอรโมนเพื ่อรักษาในสตรีวัยหมดระดู (menopausal hormonal therapy, MHT)     

อยางไรก็ตาม สตรีบางรายที ่มีประวัติของภาวะลิ ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำหรือลิ ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำ 

ที ่ปอด หรือสตรีที ่มีความเสี ่ยงสูงตอโรคนี ้ อาจมีอาการแสดงของวัยหมดระดูอยางรุนแรง ซึ ่งรักษาดวยยา 

ที่ไมใชฮอรโมน (non-hormonal treatment) หรือวิธีอื่นแลวไมไดผล จึงมีความจำเปนที่ตองรักษาดวย MHT 

ดังนั ้นแพทยผู ทำการรักษาจำเปนตองพิจารณาเลือกใชฮอรโมนอยางเหมาะสม การเลือกชนิดของฮอรโมน  

การบริหารยา ขนาดและระยะเวลาที่ใชฮอรโมน โดยประเมินจากความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นและตัดสินใจรวมกัน

ระหวางแพทยและผูปวย           

อุบัติการณของภาวะล่ิมเลือดอุดหลอดเลือดดำจากการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดู 

การไดรับเอสโตรเจน เพิ ่มความเสี ่ยงตอการเกิด VTE ดวยหลายกลไก เชน เพิ ่มระดับของโปรตีน 

ที ่ เก ี ่ยวก ับการแข็งต ัวของระบบไหลเว ียนโลหิต ลดการทำงานของระบบยับย ั ้งการแข็งต ัวของเล ือด  

อยางไรก็ตาม ยังไมพบกลไกที ่แนชัดของการเกิด VTE ที ่สัมพันธกับการใชฮอรโมน1  การศึกษาสวนใหญ  

พบความเสี่ยงของ VTE จากการใชฮอรโมนชนิดรับประทานสูงขึ้น 2-3 เทา2  การใชเอสโตรเจนเพียงอยางเดียว 
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ในสตรีที่ตัดมดลูกแลวพบมีความเสี่ยงในการเกิด VTE ต่ำกวาการใชเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสติน และการใช

เอสโตรเจนเพียงตัวเดียวไมไดเพ่ิมความเสี่ยงของ VTE อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ เม่ือเทียบกับยาหลอก3 

การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีเคยมีภาวะล่ิมเลือดอุดหลอดเลือดดำ 

ในสตร ีว ัยหมดระดูท ี ่ เคยมี VTE ควรพิจารณาใช การรักษาดวย non-hormone เป นลำดับแรก  

เนื่องจากเปนทางเลือกที่ลดโอกาสการเกิด VTE ซ้ำ อยางไรก็ตาม หากการรักษาไมไดผล และมีความจำเปนตองใช 

MHT ควรมีการประเมินอยางรอบดาน ทั ้งความรุนแรงของอาการวัยหมดระดู การรบกวนคุณภาพชีวิต  

และความเสี่ยงตอการเกิด VTE ในแตละคน เชน ปจจัยกระตุนในการเกิด VTE ในอดีต ภาวะการแข็งตัวของเลือด

ผิดปกติ (thrombophilia) และใหขอมูลตามหลักฐานเชิงประจักษร วมกับปรึกษาอายุรแพทย โดยใหเปน 

การตัดสินใจรวมกันระหวางแพทยและผูปวยกอนพิจารณาใหการรักษาดวย MHT 

หากจำเป นต องใช  MHT การเล ือกเอสโตรเจน ควรใช ขนาดยาต ่ำท ี ่ส ุดเท าท ี ่ร ักษาอาการได                  

และเลือกการบริหารยาเปนเอสโตรเจนชนิดผานทางผิวหนัง4 เนื่องจากการใชผานทางผิวหนังจะไมรบกวน        

การทำงานของตับ ตางจากการใชฮอรโมนแบบรับประทานที่จะเกิดการกระตุนการทำงานของตับที่เรียกวา      

first pass hepatic effects ทำใหไมเพ่ิมการกลับเปนซ้ำของ VTE5 

ประเภทของฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูตอการเกิดล่ิมเลือดอุดหลอดเลือดดำ  

การบริหารยา MHT โดยเฉพาะในกลุมเอสโตรเจน มีผลตอความเสี่ยงในการเกิด VTE แมวาในปจจุบัน 

ยังไมมีการศึกษาแบบสุมที่มีกลุมควบคุมขนาดใหญ (randomized controlled trial) ที่พิสูจนความแตกตาง 

ของการใชเอสโตรเจนชนิดผานผิวหนังเทียบกับชนิดรับประทาน แตขอมูลจากการศึกษาเชิงสังเกตหลายการศึกษา 

พบวา ความเสี่ยงของ VTE จากการใชเอสโตรเจนชนิดผานผิวหนังต่ำกวาความเสี่ยงจากการใชชนิดรับประทาน 

อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ6-9 ขนาดยาฮอรโมนเอสโตรเจน สงผลตอความเสี่ยงของ VTE โดยฮอรโมนเอสโตรเจน 

ท่ีมีขนาดต่ำ มีความเสี่ยงตอ VTE นอยกวาการใชฮอรโมนท่ีมีขนาดสูง10 ชนิดของเอสโตรเจนยังสงผลตอความเสี่ยง

ดวยเชนกัน โดยพบวา estradiol มีความเสี่ยงตอการเกิด VTE ต่ำกวา conjugated equine estrogens (CEE)11 

อีกทั้งชนิดของโปรเจสโตเจนที่ใชในกรณีที่สตรีวัยหมดระดูที่ยังมีมดลูก สงผลตอความเสี่ยงของ VTE แตกตางกัน 

โดย micronized progesterone และ dydrogesterone มีความเสี่ยงตอ VTE ต่ำกวาโปรเจสโตเจนชนิดอื่น11-12 

อยางไรก็ตามขอมูลเหลานี ้ สวนใหญมาจากการศึกษาเชิงสังเกต ดังนั ้นการแปลผลขอมูลและการนำไปใช 

ในทางปฏิบัติ ควรตระหนักถึงขอจำกัดและใหขอมูลกับผูปวยอยางรอบดาน                                                                                                                                                  



การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูที่มีความเสี่ยงสูง:                                                 Management of Menopausal Hormone Therapy in High-Risk Population 

   

 

 

 4 

การใชเอสโตรเจนทางชองคลอดกับการเกิดล่ิมเลือดอุดหลอดเลือดดำ 

ในสตรีวัยหมดระดูที่มีอาการฝอลีบของเยื่อบุชองคลอดและทอปสสาวะ กลุมอาการของอวัยวะเพศ 

และระบบขับถายทางปสสาวะ (genitourinary syndrome of menopause, GSM) การเลือกใชเอสโตรเจน          

ทางชองคลอด นับเปนทางเลือกที ่มีผลการรักษาดีที ่ส ุด ผลการศึกษาเชิงสังเกตพบวา การใชเอสโตรเจน 

ทางชองคลอด มีความเสี่ยงในการเกิด VTE ต่ำกวาเม่ือเทียบกับการใชเอสโตรเจนแบบรับประทาน13 อยางไรก็ตาม

เนื่องจากยังไมมีการศึกษาเปรียบเทียบชนิดการบริหารยา ระหวางเอสโตรเจนทางชองคลอดกับการใชเอสโตรเจน

แบบรับประทานตอความเสี่ยง VTE ที่ชัดเจน ดังนั้นจึงยังคงปรากฏคำเตือนถึงความเสี่ยงของ VTE ในเอกสาร

กำกับยาเอสโตรเจนทางชองคลอด  

ในทางปฏิบัติ สตรีวัยหมดระดูที ่มีอาการของ GSM รุนแรงรวมกับมีความเสี ่ยงสูงตอ VTE เชน เคยมี 

หรือกำลังมีภาวะ VTE และไมตอบสนองตอการรักษา GSM ดวย non-hormone อาจพิจารณาเลือกใช 

เอสโตรเจนทางชองคลอดได โดยตองอยูภายใตการดูแลของแพทยอยางใกลชิด 

แนวทางการพิจารณาฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีความเส่ียงตอล่ิมเลือดอุดหลอดเลือดดำ 

- ประเมินวากำลังมี VTE อยูหรือไม หากมีควรหลีกเลี่ยงการใชฮอรโมน 

- ประเมินขอบงชี้และความจำเปนวาตองใช MHT หรือไม โดยขอบงชี้ในการใช MHT มีดังนี้14  

• อาการรอนวูบวาบในสตรีวัยหมดระดู (vasomotor symptoms) 

• อาการฝอลีบของเยื่อบุชองคลอดและทอปสสาวะ (genitourinary symptoms) 

• ภาวะขาดเอสโตรเจนเร็วกวาวัยอันควร (premature hypoestrogenism) 

• ปองกันการสูญเสียมวลกระดูก (prevention of bone loss)     

- ประเมินปจจัยเสี่ยงของ VTE ไดแก15  

• มีประวัติของ VTE  

• มีประวัติครอบครัวเปน VTE   

• ไดรับการวินิจฉัยหรือกำลังรักษามะเร็ง 

• ดัชนีมวลกาย ≥ 30 กิโลกรัมตอตารางเมตร 
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• ความเสี่ยงอื่น เชน หลังการผาตัดใหญ มีการบาดเจ็บตอหลอดเลือด ไมสามารถเคลื่อนไหว

รางกาย หรือมีภาวะ thrombotic mutation 

หากพบความเสี่ยงในการเกิด VTE และมีทางเลือกอื่น แนะนำใหหลีกเลี่ยงการใช MHT และใชการรักษา

แบบ non-hormone แทน 

- หากการรักษาแบบ non-hormone  ไมไดผล กลาวคือ มีอาการของวัยหมดระดูรุนแรง ควรใหคำปรึกษา

เรื ่องความเสี ่ยงของ VTE และขอจำกัดของขอมูลทางการแพทย อาจพิจารณาปรึกษาอายุรแพทย  

หากจำเปนตองใช MHT 

- หลังการใหคำปรึกษา ประโยชน ความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นแลวผู ปวยยืนยันที่จะใช MHT ควรพิจารณา 

การใชยาดังนี้ (แผนภูมิท่ี 1)16-17  

ทางเลือกหลัก 

• เอสโตรเจน: ใชชนิดผานผิวหนัง ขนาดยาต่ำท่ีสุดท่ีรักษาอาการวัยหมดระดูไดผล ชนิดยาควรเปน 

estradiol และใชนานเทาท่ีจำเปน  

• โปรเจสโตเจน: ใชเฉพาะในสตรีที่ยังมีมดลูก เลือกใช micronized progesterone dydrogesterone 

หรือ levonorgestrel intrauterine system (LNG-IUS) 

กรณีที่ยังมีมดลูก ตองเลือกใชเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสโตเจน โดยมีการเลือกใช continuous 

regimen (ใชเอสโตรเจนและโปรเจสโตเจนทุกวัน) หรือ sequential regimen (ใชเอสโตรเจน        

21 วัน หรือทุกวัน รวมกับโปรเจสโตเจนอยางนอย 12 วันตอเดือน) ใหพิจารณาเปนราย ๆ ไป 

โดยทั่วไปมักเลือกใช continuous regimen ในรายที่หมดประจำเดือนมาแลว 1 - 2 ป และเลือกใช 

sequential regimen ในรายท่ีหมดประจำเดือนมาแลวนอยกวา 1 - 2 ป 

กรณีท่ีไมมีมดลูก ใหเลือกใชเอสโตรเจนเพียงตัวเดียว 

ทางเลือกรอง 

• Tibolone18 

- ตรวจติดตามอาการและอาการแสดงของ VTE หลังการใช MHT อยางใกลชิด และพิจารณาหยุดยา 

เม่ือหมดความจำเปน 
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แผนภูมิท่ี 1 การพิจารณาการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีความเส่ียงตอล่ิมเลือด 

อุดหลอดเลือดดำ 

 

หมายเหตุ: ขอบงหามของการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดู14, 19  ไดแก เลือดออกทางชองคลอดที่ยังไมทราบ

สาเหตุ มีประวัติหรือสงสัยวาเปนมะเร็งท่ีถูกกระตุนดวยเอสโตรเจน คือ มะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูก มะเร็งเตานมกำลัง

มีภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำหรือลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำที่ปอด หรือมีประวัติเปนโรคเหลานี้ กำลังเปน    

โรคหลอดเลือดแดง เชน หลอดเลือดหัวใจ หลอดเลือดสมอง หรือมีประวัติเปนโรคเหลานี้ เคยมีประวัติแพรุนแรง

ตอสวนผสมที ่มีอยู ในยาฮอรโมน มีโรคตับรุนแรง เปนโรคขาด protein C, protein S หรือ antithrombin 

deficiency หรือโรคท่ีเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดดำ ทราบหรือสงสัยวาตั้งครรภ 
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การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดไมรายแรง 

บทนำ 

 โรคของเตานมชนิดไมร ายแรง (benign breast disease) เปนภาวะที ่พบบอยในสตรีทุกชวงวัย  

รวมถึงสตรีวัยหมดระดู ซึ ่งในที่นี ้จะขอกลาวถึงเฉพาะกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดไมรายแรงโดยไมรวมถึง 

การอักเสบหรือติดเชื้อท่ีเตานม 

อุบัติการณและชนิดของกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดไมรายแรง (benign breast disease) 

กอนหรือถุงน้ำในเตานมสวนใหญเปนชนิดไมรายแรง พบเพียงรอยละ 13-27 ที่เปนมะเร็ง 20-21 สวนมาก

เปนเนื้องอกชนิด simple cyst, fibroadenoma และ fibrocystic change20-21 สามารถแบงไดเปน 3 กลุมหลัก 

ไดแก  

1. กลุม non-proliferative breast disease ท่ีพบบอย ไดแก21 

1.1 Simple cyst โดยมีลักษณะดังนี้ เปนถุงน้ำใส ไมมีตะกอนหรือเม็ดเลือดแดง ผนังบางเรียบ 

และไมมีผนังก้ัน (septation) เม่ือเจาะดูดน้ำ กอนสามารถยุบหายไป มักไมสัมพันธกับมะเร็ง 

1.2 Benign apocrine cyst หากไมพบลักษณะ atypia จะไมสัมพันธกับมะเร็ง 

 

2. กลุม proliferative without atypia ท่ีพบบอย ไดแก  

2.1 Fibroadenoma พบไดบอยในหญิงวัยเจริญพันธุ อาจพบหลายกอน แตพบเพียงรอยละ 12  

ในสตรีว ัยหมดระดู21 ปจจัยเสี ่ยงที ่ทำใหพบกอนชนิดนี ้ในสตรีอายุนอยกวา 45 ป ไดแก  

การไมมีบุตร ไมเคยใหนมบุตรหรือเคยมีโรคเก่ียวกับฮอรโมนผิดปกติ22 แมวากอนดังกลาวมีตัวรับ

เอสโตรเจนและโปรเจสเตอโรน23-24 แตสตรีอายุนอยกวา 45 ป ที่รับประทานยาเม็ดคุมกำเนิด  

มีโอกาสมีเนื้องอกชนิดนี ้ไมตางจากสตรีทั่วไป22 fibroadenoma มีความสัมพันธกับมะเร็ง 

นอยมาก ยกเวนกอนท่ีมีขอบเขตขรุขระหรือมีเลือดมาเลี้ยงมาก (high vascularity)21, 24 

2.2 Intraductal papilloma สตรีที ่มีภาวะนี้สวนใหญมีสารคัดหลั่งออกจากหัวนม กอนชนิดนี้ 

มีความเสี ่ยงต่ำในการเปนมะเร็ง ยกเวนกอนที ่มีขนาดใหญกวา 1 เซนติเมตร และหรือ 

อยูหางจากหัวนมเกิน 3 เซนติเมตร โดยเฉพาะอยางยิ่งในสตรีอายุมากกวา 50 ป21 

2.3 Phyllodes tumor เปนกอนโตเร็ว ตัวกอนมีตัวรับเอสโตรเจนและโปรเจสเตอโรน23-24  

มีลักษณะเปนไดท้ัง benign, borderline และ malignant21 
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3. กลุม atypical hyperplasia มีความเสี่ยงตอการเปนมะเร็ง (ไดแก atypical ductal hyperplasia, 

atypical lobular hyperplasia, ductal carcinoma in situ และ lobular carcinoma in situ21, 25 

ประเภทของฮอรโมนตอการเปล่ียนแปลงท่ีเตานมในสตรีวัยหมดระดู 

การศึกษาเกี่ยวกับเนื้อเยื่อเตานมมีความหลากหลาย ทั้งในลักษณะกลุมประชากร อายุ ชนิดของฮอรโมน 

รูปแบบ และระยะเวลาการศึกษา รวมถึงชนิดของโรคท่ีเตานม26-27 การใชฮอรโมนเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสโตเจน

ทำใหความหนาแนนเตานมเพ่ิมข้ึน (breast density) และมีอาการเจ็บตึงเตานม (mastodynia) เล็กนอยได 24, 28 

แตการใช micronized progesterone อาจมีผลดานนี้นอยกวาโปรเจสโตเจนตัวอ่ืน28 

การศึกษาในระดับยีนที่เกี่ยวของกับการแบงตัวของเซลล พบวาชนิดของฮอรโมนสงผลตอการเปลี่ยนแปลง    

ของเซลลในเตานมที่แตกตางกัน29 การศึกษาเปรียบเทียบระหวางการรับประทาน CEE 0.625 มิลลิกรัม รวมกับ 

medroxyprogesterone acetate (MPA) 5 มิลลิกรัม เปนระยะเวลา 14 วัน เทียบกับการใช estradiol        

ชนิดเจลขนาด 1.5 มิลลิกร ัม ร วมกับ progesterone ขนาด 200 มิลลิกร ัม เปนระยะเวลา 2 เดือน                   

พบวาสตรีที ่ใช CEE รวมกับ MPA มีการเปลี่ยนแปลงของ proliferative gene expression, Ki-67 เพิ่มข้ึน              

แตไมพบการเปลี่ยนแปลงของ anti-apoptotic protein30-32 โดยคาดวาอาจเกี่ยวเนื่องกับการแสดงออกของ 

mRNA ของ insulin-like growth factor 1 (IGF-1) ที่เพิ่มมากขึ้น รวมถึงการจับกับตัวรับ glucocorticoid 

receptor ของ MPA33, 34 นอกจากนั้น การศึกษาในสตรีที่รับประทาน estradiol ขนาด 2 มิลลิกรัม รวมกับ 

norethisterone acetate (NETA) ขนาด 1 มิลลิกรัม พบมีการเพิ่มขึ้นของการแสดงออกของยีนที่เกี่ยวของกับ

มะเร็งและการแบงตัวของเซลลเตานม แตไมพบการเปลี ่ยนแปลงดังกลาวในสตรีที ่ร ับประทาน tibolone         

เปนระยะเวลา 6 เดือน แมวาสตรีที ่ร ับประทาน tibolone จะมีระดับ IGF-I สูงขึ ้น แตก็มีระดับของ free 

androgen และ free testosterone ท่ีสูงข้ึน ซ่ึงอาจสงผลดีตอเตานมท่ีแตกตางจากการไดรับ MPA35-36 

การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูและความเส่ียงของมะเร็งเตานม 

แมวาลักษณะเนื้อเยื่อและการดำเนินโรคของกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดที่ไมรายแรง สวนใหญจะตางจาก

มะเร็งเตานม25 แตผูปวยท่ีมีกอนหรือถุงน้ำในเตานมมักมีความกังวลเก่ียวกับมะเร็งเตานม สาเหตุของการเกิดมะเร็ง

เตานมในสตรีว ัยหมดระดูเกิดไดจากหลายปจจัยและแตกตางกันในแตละบุคคล การใชฮอรโมนในสตรี 

วัยหมดระดูสามารถเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งเตานมไดเล็กนอย โดยพบวาการใชฮอรโมนมีความเสี่ยง

ใกลเคียงกับความเสี่ยงที่เกิดจากภาวะอวน37 การศึกษาสวนใหญทำในสตรีที่ใช CEE และ MPA อยางไรก็ตาม 

พบวา สตรีที ่ใชฮอรโมนในระยะสั ้นและใชเอสโตรเจนเพียงอยางเดียว หรือใชเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสโตเจน 

ชนิด micronized progesterone หรือ dydrogesterone อาจมีความเสี่ยงนอยกวาสตรีท่ีใช MPA26, 37-41 
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 ท้ังนี้การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดไมรายแรง ไมพบวามีการกลายเปน

มะเร็งเพ่ิมข้ึนแตอยางใด37 

การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูและความเส่ียงของกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดท่ีไมรายแรง 

 จากการศึกษาเชิงสังเกต ไมไดมีการจำแนกชนิดของฮอรโมนที ่ใชและมักกลาวถึงกอนหรือถุงน้ำ 

ในเตานมชนิดไมรายแรงโดยไมไดมีการแยกชนิดของกอน อยางไรก็ตามการใชเอสโตรเจนอาจเพิ ่มโอกาส          

การมี fibrocystic change ไดเล็กนอยโดยเฉพาะอยางยิ่งเม่ือใชเปนเวลานาน42-44 

การใชฮอรโมนเอสโตรเจนในสตรีวัยหมดระดูสัมพันธกับการเพิ ่มขึ ้นของ กอนหรือถุงน้ำในเตานม        

ชนิดไมมี atypical cell42, 45-46 โดยเฉพาะอยางยิ่งเม่ือใชรวมกับ MPA28, 46 และใชตอเนื่องเปนระยะเวลานานกวา  

8 - 15 ป43, 47-48 ทั้งนี้ยังไมมีการศึกษาเปรียบเทียบชนิดของเอสโตรเจนตอการเกิดกอนหรือถุงน้ำในเตานม       

หรือการใชเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสโตเจนชนิดตาง ๆ28 

คำแนะนำการพิจารณาใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีกอนหรือถุงน้ำในเตานมชนิดท่ีไมรายแรง 

ถึงแมการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูอาจเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดกอนในเตานมชนิดที่ไมรายแรง     

เพียงเล็กนอย อยางไรก็ตามควรพิจารณาใชฮอรโมนตามขอบงชี ้ทางการแพทย โดยคำนึงถึงประสิทธิภาพ

ระยะเวลาที่ใช ผลขางเคียง ราคา และการเขาถึงฮอรโมนในแตละชนิด นอกจากนั้นสตรีวัยหมดระดูควรตรวจ 

เตานมดวยตัวเองทุกเดือนและตรวจ mammogram เปนระยะหรือเมื ่อมีขอบงชี้ หากพบกอนที ่เตานม             

ควรพบแพทยผูเชี่ยวชาญเพ่ือประเมินความเสี่ยงและพิจารณาปรับเปลี่ยนชนิดของฮอรโมนหรือหยุดการใชฮอรโมน   
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การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ผลของโรคเบาหวานตอสตรีวัยหมดระดู 

จากการศึกษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes mellitus, T2DM) ไมพบความสัมพันธระหวาง

เบาหวานกับอายุท่ีหมดระดู49  

ผลของวัยหมดระดูตอโรคเบาหวาน  

ปจจัยของวัยหมดระดูท่ีจะมีผลตอการเกิดโรคเบาหวานท่ีเพ่ิมข้ึน มีดังตอไปนี้ ไดแก 

- อายุที่หมดระดู โดยพบวาความเสี่ยงในการเกิดเบาหวานจะเพิ่มขึ้นในสตรีที่หมดระดูกอนอายุ 40 ป     

และ 45 ป โดยสตรีที ่หมดระดูกอน 40 ป จะมีความเสี ่ยงเพิ ่มขึ้น 32% เมื่อเปรียบเทียบกับสตรีที ่หมดระดู 

ในชวงอายุ 50 - 54 ป50 และที่สตรีหมดระดูกอน 45 ป จะความเสี่ยงเพิ่มขึ้น 20% เมื ่อเปรียบเทียบกับสตรี          

ท่ีหมดระดูตามอายุเฉลี่ยของผูสตรีท่ัวไป คือ 49.5 ป53 

- การหมดระดูที ่เกิดจากการถูกตัดรังไขออกทั ้งสองขางพบอุบัติการณของโรคเบาหวานที ่ส ูงข้ึน  

โดยพบวา เม่ือติดตามสตรีท่ีไดรับการตัดรังไขออกท้ังสองขางไปเปนระยะเวลา 9 ป ความเสี่ยงในการเกิดเบาหวาน

จะเพ่ิมข้ึน 57% เม่ือเปรียบเทียบกับผูสตรีท่ีหมดระดูโดยธรรมชาติ54 

- Cumulative endogenous estrogen exposure กับการเกิด T2DM จากการศึกษา Women Health 

Initiative study (WHI) สรุปวา cumulative endogenous estrogen exposure มีผลตอความเสี่ยงในการเกิด

โรคเบาหวาน โดยพบวา สตรีที ่มีอายุนอยกวา 30 ป จะมีความเสี่ยงในการเกิดเบาหวาน เพิ่มขึ้นรอยละ 37          

ในขณะเดียวกันสตรีที ่มีอายุมากกวาหรือเทากับ 45 ป จะมีความเสี่ยงในการเกิดเบาหวานเพิ่มขึ้นรอยละ 23      

เม่ือเทียบกับสตรีท่ีอยูในวัยเจริญพันธุ ท่ีมีอายุระหวาง 36 ถึง 40 ป51 ดังนั้นการขาด estradiol ในวัยหมดระดูนั้น  

จะเพิ่มความเสี่ยงของเบาหวาน อยางไรก็ตามการไดรับ estradiol เปนระยะเวลาที่ยาวนานอาจเพิ่มความเสี่ยง 

ในการเกิดเบาหวานไดเชนกัน 

ผลของวัยหมดระดูตอ insulin resistance  

มีขอมูลค อนขางจำกัด จากการศึกษา พบวา insulin sensitivity ลดลงในสตรีว ัยหลังหมดระดู 

และเอสโตรเจนชวยทำให insulin sensitivity ดีขึ้น52 อยางไรก็ตามไมไดมีการวิเคราะหโดยปรับคาในเรื่องของ

อายุและดัชนีมวลกาย จากการศึกษา WHI พบวาสตรีที ่มี Vasomotor symptoms (VMS) เพิ ่มความเสี ่ยง 
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ในการเกิด T2DM มากข้ึน 18% และความเสี่ยงของ T2DM จะเพ่ิมตามความรุนแรงของ VMS และระยะเวลาของ

การเกิด VMS53 

หลักฐานการศึกษาเรื่องการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปนโรคเบาหวาน 

 การใชเอสโตรเจนในรูปแบบผานทางผิวหนังจะมีข อแตกตางจากการใชในรูปแบบรับประทาน  

คือ การใชเอสโตรเจนผานทางผิวหนังจะชวยหลีกเลี่ยง first-pass liver metabolism54 ทำใหไมสงผลตอระดับของ 

triglycerides, clotting factors และ inflammatory markers55 ในขณะท ี ่ การร ับประทานเอสโตร เจน  

มีผลตอ first-pass liver metabolism ทำใหเกิดการยับยั ้ง hepatic glucose production (HGP) ที่มากกวา  

จึงมีขอดีในแงสามารถลดอัตราของ LDL/HDL cholesterol ไดมากกวาการใชเอสโตรเจนทางผิวหนัง56 นอกจากนี้

การรับประทาน CEE ยังมีผลท่ีดีตอ insulin resistance (เม่ือประเมินโดยคา HOMA-IR)57  

1. ผลของการใชฮอรโมนโดยภาพรวม 

 1.1) การเกิดโรคเบาหวานในผูท่ียังไมเปนเบาหวาน 

จากการศึกษา WHI The observational Nurses’ Health Study และ French Etude Epidemiologique de 

Femmes de la Mutuelle Générale de l'Education Nationale (E3N) cohort study เปนศึกษาการปองกัน

การเกิด CVD (primary prevention of coronary heart disease) จากการใชฮอรโมนในสตรีว ัยหมดระดู    

พบวาชวยลดอุบัติการณของการเกิดโรคเบาหวาน58-60 และพบวาอุบัติการณของเบาหวานที่ลดลงไมไดสัมพันธ    

กับการมีน้ำหนักตัวหรือเสนรอบเอวท่ีลดลง61, 62 

นอกจากน ั ้นการศ ึกษาของ The Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study (HERS)          

ที่มีการใชเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสตินเพื่อปองกันการเกิด CVD (secondary prevention of coronary heart 

disease) พบวาการใชฮอรโมนเปนระยะเวลา 4.1 ป ทำใหสามารถควบคุมระดับกลูโคสไดดียิ่งขึ้น แตผลดังกลาว

ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ63 

1.2) ระดับของ HbA1C ในผูท่ีเปนเบาหวาน 

ขอมูลจากการศึกษาแบบ systematic review and meta-analysis พบวาการใชฮอรโมนในสตรี 

วัยหมดระดูที ่เปน T2DM จะสามารถชวยลดระดับของ HbA1C ได 0.56% เมื ่อเทียบกับผู ที ่ไมไดรับฮอรโมน64           

โดยไมพบขอมูลการศึกษาเรื่องการใชฮอรโมนตอระดับ HbA1C ในผูท่ีเปน T1DM 
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1.3) ระดับของ fasting glucose ในผูท่ีเปนเบาหวาน 

การใชฮอรโมนในวัยหมดระดู สามารถลดระดับของ fasting glucose ในสตรีที ่มี T2DM หรือ T1DM  

เม่ือเทียบกับสตรีวัยหมดระดูท่ีไมไดรับฮอรโมน โดยมีคาเฉลี่ยของความแตกตางท่ี 20.7 mg/dl (64) 

1.4) ระดับของ postprandial glucose ในผูท่ีเปนเบาหวาน 

ขอมูลจากการศึกษาแบบ systematic review and meta-analysis พบวา การศึกษาที่เปน crossover trial 

ไมพบวามีความแตกตางของระดับ postprandial glucose ระหวางกลุมท่ีไดรับเอสโตรเจนกับกลุมท่ีไดรับยาหลอก64 

1.5) Glucose-lowering drugs ในผูท่ีเปนเบาหวาน 

ขอมูลจากการศึกษาแบบ systematic review and meta-analysis พบวาการศึกษาที่เปน crossover 

trial มีผู เขารวมวิจัยทั้งหมด 25 ราย โดยพบวาผูที ่ใชฮอรโมนเอสโตรเจน 1 ราย และผูที ่ใชยาหลอก 2 ราย  

ตองมีการเพิ่มปริมาณยาที่ใชรักษาเบาหวาน ในขณะที่การศึกษาอื่น ๆ ไมพบวามีการเพิ่มปริมาณยาเพื่อรักษา

เบาหวาน64 

2. ชนิดและรูปแบบของฮอรโมนในผูท่ีเปนเบาหวาน 

ขอมูลการศึกษาถึงผลของเอสโตรเจนมีสรุปในตารางที่ 1 อยางไรก็ตาม การระบุขนาดของเอสโตรเจน 

ในบางรูปแบบนั้นไมสามารถกระทำได เนื่องจากขอมูลดังกลาวไดจากงานวิจัยที่เปน systematic review and 

meta-analysis  

ตารางท่ี 1 แสดงชนิดและรูปแบบของฮอรโมนท่ีมีผลตอระดับน้ำตาลในเลือดของผูปวยท่ีเปนเบาหวาน55, 65 

ชนิดและรูปแบบของฮอรโมน HbA1C level Fasting glucose level 

Oral Estrogen  

- CEE 

- Estradiol (ขนาด 2 มิลลิกรัม) 

- Estradiol (ขนาด 1 มิลลิกรัม) 

 

ลดได 0.43% (4.71 mmol/mol) 

ลดได 0.80% (8.76 mmol/mol)  

ลดได 0.61% (6.68 mmol/mol)  

 

ลดได 13.1 mg/dl 

ลดได 31.9 mg/dl 

ลดได 30.6 mg/dl 

Transdermal estrogen  ลดได 0.34% (3.36 mmol/mol)  ลดได 1.1 mg/dl 

Combined estrogen and progestogen   

- CEE plus MPA  

 

ลดได 0.58% (6.30 mmol/mol)  

 

ลดได 20.7 mg/dl 
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 2.1 ชนิดของโปรเจสโตเจน  

 ขอมูลการศึกษาในสัตวทดลองและในมนุษยพบวา ผลของเอสโตรเจนท่ีมีผลดีตอ glucose homeostasis 

จะลดลงเม่ือใชรวมกับโปรเจสโตเจนบางชนิด ซ่ึงผลดังกลาวนาจะอธิบายจากหลายกลไกดวยกัน แตยังไมมีขอสรุป

ท่ีชัดเจน กลไกท่ีอาจทำใหโปรเจสโตเจนแตละชนิด สงผลตอ glucose metabolism ท่ีแตกตางกันนาจะเก่ียวของ

กับความสามารถในการออกฤทธิ ์เปน glucocorticoid activity และการออกฤทธิ ์เปน androgenic activity  

ของโปรเจสโตเจนแตละชนิดที่แตกตางกัน มีการศึกษาที่สนับสนุนวา การใชโปรเจสโตเจนที่ไมมี glucocorticoid 

activity และไมมี androgenic activity นาจะไมสงผลใดๆ ตอ glucose homeostasis ดังตารางที ่ 2 เปนการสรุป 

ผลการศึกษาของการใชเอสโตรเจนคูกับโปรเจสโตเจนชนิดตาง ๆ ที่มีตอ insulin resistance อยางไรก็ตาม  

ผลดังกลาว ยังข้ึนกับรูปแบบในการใหเอสโตรเจนดวยวาเปนการใหในรูปแบบรับประทานหรือผานทางผิวหนัง   

ตารางท่ี 2 ชนิดของโปรเจสโตเจนท่ีมีผลตอภาวะ insulin resistance71-79 

ชนิดของโปรเจสโตเจน 
Biological activity 

ผล 
Glucocorticoid Androgenic 

MPA  29   ต่ำ เพ่ิมภาวะ insulin resistance 

Natural progestogen  10 ไมมี ไมมีผลหรืออาจจะสงผลในทางท่ีดี 

ตอภาวะ insulin resistance 

Levonorgestrel  ไมมี มี เพ่ิมภาวะ insulin resistance 

NETA ไมมี มีเล็กนอย ขนาด 0.5 มิลลิกรัม ไมมีผล 

ตอ ภาวะ insulin resistance 

ขนาดยา 1 มิลลิกรัม อาจมีผล 

ตอภาวะ insulin resistance 

Dydrogesterone  ไมมี ไมมี สงผลในทางท่ีดีตอภาวะ insulin 

resistance 

Drosperinone  ไมมี มี ไมมีผลตอภาวะ insulin resistance 

 

 จากการศึกษาท่ีผานมาพบวา โปรเจสโตเจนในรูปแบบของ MPA และ levonorgestrel ทำใหการควบคุม

ระดับน้ำตาลแยลง โดยโปรเจสโตเจนที่ไมทำใหเกิดผลเสีย ในผูที ่เปนเบาหวาน ไดแก NETA (dose related 

effect), micronized progesterone และ dydrogesterone  
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แนวทางการเลือกใชฮอรโมนท่ีเหมาะสมในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปนโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

1. การเลือกชนิดของเอสโตรเจน แนะนำใหใชเอสโตรเจนรูปแบบผานทางผิวหนัง เนื่องจากสามารถ   

ชวยยับยั้ง hepatic glucose production รวมถึงยับยั้ง hepatic insulin resistance66, 67 การใชเอสโตรเจน 

ในรูปแบบรับประทานอาจสงผลเสียในหลาย ๆ ประเด็น ไดแก การเพิ่มขึ้นของระดับไตรกลีเซอไรด coagulation 

factors รวมถึง inflammatory marker production ซ่ึงอาจทำใหเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิด CVD รวมถึง VTE59 

 2. การใชฮอรโมนในสตรีว ัยหมดระดูที ่ เปน T2DM ควรประเมินตามความเสี ่ยงในการเกิด CVD

เชนเดียวกันกับสตรีวัยหมดระดูปกติ68 การเลือกใชเอสโตรเจนในกรณีที่สตรีดังกลาว มีภาวะอวนหรือคาประเมิน

ความเสี่ยงในการเกิด CVD ในระดับปานกลาง ควรเลือกใชเอสโตรเจนผานทางผิวหนัง เชน transdermal 17 

beta-estradiol หากสตรีวัยหมดระดูท่ีเปนเบาหวานมีคาประเมินความเสี่ยงในการเกิด CVD ในระดับต่ำ สามารถ

ใหเอสโตรเจนในรูปแบบรับประทานได เนื ่องจากมีผลดีกวาในเรื ่องของ glucose และ lipid metabolism 

profiles  

 ในกรณีที่สตรีวัยหมดระดูที่ยังมีมดลูกอยู หากมีความจำเปนที่ตองใชโปรเจสโตเจนรวมดวย ควรเลือกใช 

natural progesterone, NETA หรือ dydrogesterone เพราะไมสงผลตอการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด 
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การใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีมีโรคเอสแอลอี (Systemic lupus erythematosus, SLE) 

ผลของโรค SLE ท่ีมีตอวัยหมดระดู 

สตรีท่ีเปน SLE มักจะเขาสูวัยหมดระดูเร็วกวาผูท่ีมีสุขภาพปกติประมาณ 1.9 - 4.3 ป69-71 จากการศึกษา

พบวา ความชุกของอาการของวัยหมดระดู (menopausal symptoms) พบไดในผูที่เปน SLE มากกวารอยละ 5072-73 

อาการของวัยหมดระดูที่พบไดบอยในสตรีที่เปน SLE ไดแก อาการหลงลืม (forgetfulness) นอนไมหลับ (insomnia) 

ชองคลอดแหง (vaginal dryness) อาการรอนวูบวาบ (hot flushes) เหงื่อออกตอนกลางคืน (night sweats) 

และความตองการทางเพศลดลง (decreased sex drive) แตเนื่องจากอาการของวัยหมดระดูกับอาการกำเริบ 

ของโรค SLE มีความคลายคลึงกัน ดังนั้นจึงเปนการยากที ่จะระบุไดอยางถูกตองวาอาการที่เกิดขึ้นดังกลาวนั้น  

เปนอาการของวัยหมดระดู หรืออาการกำเร ิบของโรค SLE อาการที ่พบไดในทั ้งสองภาวะดังกลาว เชน  

ปญหาเรื ่องการนอนหลับ ความออนเพลีย และอาการปวดศีรษะ ในปจจุบันยังไมมีการศึกษาเปรียบเทียบ  

อาการของวัยหมดระดูในสตรีท่ีเปน SLE กับสตรีวัยหมดระดูท่ีมีสุขภาพปกติ72 

ขอมูลการศึกษาในประเทศไทย71 ที่ทำการติดตามสตรี อายุ 18 ถึง 40 ป ที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE 

และไดรับการรักษาดวยยากดภูมิคุ มกัน (immunosuppressive agents) เปนระยะเวลาอยางนอย 6 เดือน  

พบวาสตรีที ่เปน SLE และมีภาวะ lupus nephritis มีรอยละ 82 ที ่มีภาวะรังไขหยุดทำงานกอนวัยอันควร 

(primary ovarian failure, POF) โดยพบวา สตรีท่ีไดรับยา cyclophosphamide ท่ีมีขนาดยาสะสม (cumulative 

dosage) ท่ีมากกวา 10 กรัม เปนปจจัยเสี่ยงท่ีสำคัญในการเกิดภาวะรังไขหยุดทำงานกอนวัยอันควร71 

ผลของวัยหมดระดูตอโรค SLE 

สตรีที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE กอนที่จะเขาสูวัยหมดระดู เมื่อเขาสูวัยหมดระดูแลว อาการของโรค 

SLE อาจดีข้ึนหรือแยลงก็ได71, 74-78 โดยภาวะหมดระดูอาจสงผลเสียตอผูท่ีเปน SLE ดังนี้ การพบภาวะทุพพลภาพ

ตออวัยวะที ่สัมพันธกับการกำเริบของโรค SLE มากขึ้น และพบวามีตัวชี้ว ัดของโรค SLE (Systemic Lupus 

International Collaborating Clinics/ American College of Rheumatology damage index, SLEDAI)      

มากข้ึนอีกดวย74 อยางไรก็ตาม อาจเปนไปไดวาความรุนแรงของโรค SLE ท่ีเพ่ิมข้ึนนี้ อาจจะสัมพันธกับระยะเวลา

ในการเปนโรค หรือเปนผลจากการเปลี่ยนแปลงของฮอรโมนในวัยหมดระดู 
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หลักฐานเชิงประจักษของการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปน SLE 

การใชฮอรโมนรักษาอาการวัยหมดระดูตอความหนาแนนของกระดูก  

 ขอมูลการศึกษาแบบสุ มที ่มีกลุ มควบคุม (randomized controlled trial, RCT) ในสตรีที ่เปน SLE  

ในระยะโรคสงบ จำนวน 106 ราย พบวาการใช CEE ในขนาด 0.625 มิลลิกรัมตอวัน รวมกับ MPA ในขนาด         

5 มิลลิกรัมตอวัน (เปนระยะเวลา 10 วันตอเดือน) เปนระยะเวลา 2 ป สามารถรักษาอาการวัยหมดระดู (ประเมิน

โดย Greene Climacteric Scale) ไดดีอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ โดยเฉพาะอยางยิ่งอาการ VMS72 และพบวา

สามารถเพ่ิมความหนาแนนของมวลกระดูกไดอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ79  

 จากการศึกษาแบบสุม (RCT) เปนระยะเวลา 1 ปในสตรีที่เปน SLE ที่มีภาวะกระดูกบาง (osteopenia) 

จำนวน 32 ราย โดยใช estradiol ผานทางผิวหนังรวมกับ MPA พบวา สามารถเพิ่มความหนาแนนของมวลกระดูก        

ได อย างม ีน ัยสำคัญทางสถิติ80 และมีการศึกษาการใช  tibolone เป นระยะเวลา 1 ป  จำนวน 30 ราย  

พบวาสามารถรักษาอาการของวัยหมดระดูไดอยางมีประสิทธิภาพและมีนัยสำคัญทางสถิติ81 

ผลของการใชฮอรโมนรักษาอาการวัยหมดระดูตออาการกำเริบของโรค SLE 

 ผลการศึกษาแบบสุมในผู ที ่เปน SLE ที่โรคสงบ (inactive หรือ stable) โดยใช CEE ในขนาด 0.625 

มิลลิกรัมตอวัน รวมกับ MPA ในขนาด 5 มิลลิกรัมตอวัน (เปนระยะเวลา 12 วันตอเดือน) พบวาการใชฮอรโมน 

ทำใหการกำเริบของโรคในระดับรุนแรงนอยถึงปานกลาง (mild-moderate flares) เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสำคัญ  

แตการกำเริบของโรคระดับรุนแรง (severe flares) ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสำคัญ เมื่อเทียบกันระหวาง

กลุ มที ่ใชฮอรโมนและกลุมที ่ใชยาหลอก82 การศึกษาอื ่น ๆ ที ่ทำการวัดผลโดยการใช SLEDAI เพื ่อประเมิน  

lupus activity ไมพบวามีความสัมพันธกันระหวางการใชฮอรโมนกับการกำเริบของ SLE80-83 

ผลของการใชฮอรโมนรักษาอาการวัยหมดระดูตอการเกิด VTE 

 การใชฮอรโมนอาจเพ่ิมความเสี่ยงของ VTE อยางไรก็ตาม อาจพิจารณาการใชฮอรโมนดังแสดงในแผนภูมิท่ี 1  

ชนิดและขนาดของฮอรโมนในการรักษาอาการวัยหมดระดูท่ีเปน SLE 

 การใชเอสโตรเจนผานทางผิวหนัง มีความเสี ่ยงตอการเกิด VTE 0.97 เทา (0.9 - 1.06) และการใช       

เอสโตรเจนชนิดรับประทานมีความเสี่ยงตอการเกิด VTE 1.72 เทา (1.47 - 2.01) เนื่องจากการใชเอสโตรเจน      
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ชนิดรับประทานจะกระตุ น hepatic procoagulant production ซึ ่งสงผลให procoagulant levels สูงข้ึน       

ในสตรีวัยหมดระดูมากกวาการใชเอสโตรเจนชนิดผานทางผิวหนัง84-85 

ในสตรีท่ีเปน SLE ท่ีมีความเสี่ยงในการเกิด cardiovascular disease (CVD) ดวยตัวโรค SLE เองอยูแลว 

ดังนั้นการใชเอสโตรเจนผานทางผิวหนังในขนาดต่ำ (50 ไมโครกรัม) อาจจะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด stroke  

เมื ่อเทียบกับในประชากรทั ่วไป86 อยางไรก็ตาม ขอมูลที ่ไดจากการศึกษาในสตรีว ัยหมดระดูที ่เปน SLE  

มีคอนขางจำกัด ประกอบกับมีจำนวนการเกิด VTE นอยมาก และการศึกษาสวนใหญเปนการใช CEE ในรูปแบบ

รับประทานรวมกับ MPA84 ดังนั้นจึงไมสามารถสรุปไดวาชนิดของเอสโตรเจนจะใหผลที ่แตกตางกันในสตรี 

วัยหมดระดูที่เปน SLE จากการศึกษาการรับประทานเอสโตรเจนรวมกับโปรเจสโตเจนนั้น ความเสี่ยงของการเกิด

ภาวะแทรกซอนจากการใช MHT จะแปรผันตามชนิดของโปรเจสโตเจนที่ใช MPA จะมีความเสี่ยงมากกวาการใช

โปรเจสโตเจนชนิดอื่น ๆ ความเสี่ยงในการเกิด VTE จะเพิ่มขึ้นเปนสองเทาในการใชใน 2 ปแรก87, 88 และการใช 

micronized progesterone และ dydrogesterone นั้นสงผลดีกวาในเรื่องของ CVD, VTE และอาจจะสงผลดีกวา

ในเรื ่องของการเกิด stroke และ breast cancer ดังนั ้นหากจำเปนตองใหโปรเจสโตเจนในสตรีวัยหมดระดู 

micronized progesterone หรือ dydrogesterone จึงนาจะเปนทางเลือกที่ปลอดภัยที่สุด อยางไรก็ตามขอมูล

ดังกลาว ไดจากผลการศึกษาในสตรีวัยหมดระดูที่ปกติ แตไมมีขอมูลในการใช micronized progesterone  

หรือ dydrogesterone ในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปน SLE89 

แนวทางการเลือกใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปน SLE 

กรณีท่ีมีขอบงชี้ในการใชฮอรโมนในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปน SLE สิ่งท่ีตองนำมาพิจารณา ไดแก  

- ประเมินความรุนแรงของโรค SLE หรือ โรคอยูในระยะท่ีควบคุมไดหรือไม การตรวจพบภาวะ antiphospholipid 

syndrome (APS) หรือตรวจพบ antiphospholipid antibodies  

- พิจารณาประโยชนและความเสี่ยงในการใชฮอรโมนในวัยหมดระดู ทั้งนี้ควรปรึกษาอายุรแพทยหรือแพทย

ผูเชี่ยวชาญดานโรคขอและรูมาติซัมกอนการใชฮอรโมน 
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ตารางท่ี 3 ตารางการประเมินความเส่ียงและการใชยาฮอรโมนเพ่ือรักษาในสตรีวัยหมดระดูท่ีเปน SLE 

ระดับความรุนแรงของโรค SLE รายละเอียดของความรุนแรงของโรค SLE แนวทางการรักษาอาการวัยหมดระดู 

ต่ำ - ควบคุมโรคไดดี 

- ไมมีภาวะ APS 

พิจารณาใหฮอรโมนตามขอบงชี้ 

ปานกลาง - ควบคุมโรคไดดี แตตรวจพบ 

antiphospholipid antibodies  

- ไมมีภาวะ APS 

ควรระมัดระวังการใชฮอรโมน 

พิจารณาใชยาในกลุม non-hormone 

เชน  

- NK3-receptor antagonist 

(fezolinetant)  

- Serotonin norepinephrine 

reuptake inhibitors 

(Desvenlafaxine) 

- Black cohosh  

สูง - อาการของโรค SLE รุนแรง  

- โรคไมสงบ 

- พบ end organ involvement 

- มีภาวะ APS รวมดวย 

ไมควรใชฮอรโมน 

พิจารณาใชยาในกลุม non-hormone  

คำแนะนำการใชยาฮอรโมนเพ่ือรักษาในสตรีหมดระดู 

ฮอรโมนเอสโตรเจน เลือกใชฮอรโมนในรูปแบบผานทางผิวหนัง (transdermal) โดยใชฮอรโมนขนาด 

ต่ำท่ีสุด 

ฮอรโมนโปรเจสโตเจน เลือกใช micronized progesterone หรือ dydrogesterone 
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