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บทคดัยอ  กระดูกออน (Cartilage) เปนเน้ือเย่ือเก่ียวพันชนิดหน่ึงของรางกาย ทีส่ามารถตานทานแรงกด แรงยืด และ

แรงเฉอืน สามารถกระจายแรงใหแกอวยัวะในรางกาย กระดกูออนผวิขอ เปนกระดกูออนชนดิไฮยะลนิ มหีนาทีใ่นการรบั

และกระจายแรงทีก่ระทาํตอขอตอทีส่ามารถเคลือ่นไหวไดอยางอสิระ กระดกูออนผวิขอประกอบดวยเซลลกระดกูออน

และเนือ้กระดกูออน มโีครงสรางทีส่าํคญั ไดแก โปรตโีอไกลแคน คอลลาเจน  ไฮยาลโูรแนน และ แอกกรแิคน ฯลฯ เซลลกระดกูออน

สามารถผลิตเอนไซมในการทําลายเน้ือกระดูก เชน เอนไซมเมทริกเมทัลโลโปรทีเนส แอกกริแคนเนสและคอลลาจีเนส 

ในภาวะทีม่กีารเสือ่มของกระดกูออน จะเกิดกระบวนการสลายมากกวากระบวนการสราง เกดิการผลติสารสือ่อกัเสบและ

เอนไซมในการยอยเน้ือกระดูกตางๆ มากกวาปกติ เชน อนิเตอรลวิคินชนิดท่ี 1เบตา และ ทเูมอรเนคโครซิสแฟกเตอร แอลฟา 

สามารถกระตุนใหเซลลกระดกูออนผลติเอนไซมในการทาํลาย เนือ้กระดกูออน เชน เอนไซมเมทรกิเมทรลัโลโปรตเีนส 

เอนไซมคอลลาจีเนส และเอนไซมแอกกริแคนเนส ทาํใหเกดิการเส่ือมของกระดูกออนผิวขอไดแก การถลอก การเกิดรองหลุม 

การสึกกรอน และเกิดการเส่ือมของกระดูกออนผิวขอในท่ีสุด บทความน้ีจึงมีขึ้นเพ่ือทบทวนวรรณกรรมท่ีเก่ียวของ

กบักระบวนการทางชีวเคมี พยาธิวทิยาและโรคท่ีสมัพนัธกบัเกิดการเสือ่มของกระดกูออนผวิขอ เพือ่นาํไปสูการพฒันา

ในการรักษาการเส่ือมของกระดูกออนผิวขอตอไป เชียงใหมสัตวแพทยสาร 2558; 13(1): 23-31
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บทนํา
 กระดกูออน เปนเนือ้เยือ่เกีย่วพนั (connective 

tissue) ชนดิหนึง่ทีส่ามารถตานทานแรงกด แรงยดื แรงเฉอืน 

และกระจายแรงใหแกอวัยวะที่อยูดานลาง ซึ่งมักเกิด

ความเสียหายหรือผิดรูปเม่ือมีแรงมากระทําไดงายกวา

กระดูกแข็งเนื่องจากกระดูกออนเปนโครงสรางที่ไมมี

หลอดเลือด หลอดน้ําเหลือง และเสนประสาทมาเล้ียง 

(Fosang & Beier, 2011) โครงสรางกระดูกออนผิวขอ

แบงเปน 4 ชั้น (รูปที่ 1) ไดแก 

 1.กระดกูออนชัน้ผวิ (Superfi cial or tangential 

zone) เซลลกระดูกออนมีลกัษณะแบน ทาํงานนอย เรยีงตัว

ขนานกบัผวิขอ เสนใยคอลลาเจนมขีนาดเลก็ บาง และเรยีงตวั

ขนานกับผิวขอเชนกัน บริเวณผิวกระดูกออนผิวขอ

จะมีคอลลาเจนหนาประมาณ 3 ไมโครเมตร เรียกวา 

laminar splendens 

 2.กระดูกออนชั้นกลาง (Intermediate or 

transitional zone) เซลลกระดูกออนจะกระจายตัวกัน

อยูในชั้นนี้เปนจํานวนมาก อยางไมเปนระเบียบ 
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เซลลกระดกูออนมลีกัษณะคอนขางกลม เสนใยคอลลาเจน

มีขนาดใหญกวากระดูกออนชั้นผิวและเรียงตัวแนน

 3.กระดูกออนชั้นลึก (Deep or radial layer) 

เปนชัน้ท่ีมพีืน้ท่ีมากทีส่ดุ เซลลกระดกูออนมจีาํนวนมากทีส่ดุ 

เรียงตัวต้ังฉากกับผิวขอเชนเดียวกับเสนใยคอลลาเจน

ซึ่งท่ีมีขนาดใหญและหนาแนนมาก มีโปรตีโอไกลแคน

จํานวนมากที่สุดเมื่อเทียบกับชั้นอื่น 

 4.กระดูกออนชั้นสะสมแคลเซียม (Calcifi ed 

layer) เปนช้ันลึกท่ีสุดติดกับกระดูกใตกระดูกออน 

(subchondral bone ) เซลลกระดูกออนมีนวิเคลียสใหญ 

ไซโทพลาซมึนอย เปนชัน้ทีเ่ริม่พบการแทรกของแคลเซยีม 

มลีกัษณะเสนทีข่นานกับผวิกระดูกออนรูปรางเปนคล่ืนสฟีา

เรยีกวา tidemark ซึง่เกิดจากเสนใยคอลลาเจนมีการหมุน

ในแนวต้ังฉาก จะพบในสัตวที่เจริญเติบโตเต็มที่ และ

พบจํานวนมากเม่ือเกิดการเส่ือมของกระดูกออน 

รูปที่ 1 ลักษณะการเรียงตัวของเซลลกระดูกออนและคอลลาเจนในเน้ือกระดูก
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การเส่ือมของกระดูกออน (Cartilage degradation)
 การเส่ือมของกระดูกออนเกิดจากความไมสมดุล

ของกระบวนการสรางและกระบวนการสลายสารชวีโมเลกลุ

ของกระดูกออน โดยมีกระบวนการสลายมากกวา

กระบวนการสราง ซึ่งเกิดจากปจจัยตางๆ เชน แรงเคน

เชิงกล (mechanical stress) เปนปจจัยเส่ียงภายนอก

ทีท่าํใหการเกดิเสือ่มของกระดกูออนหากแรงทีม่ากระทาํ

ตอขอตอมากเกนิไป (Sun, 2010) โดยเปนตวัเรงในสภาวะ

ทีม่กีารอักเสบของขอ เม่ืออยูในสภาวะท่ีใชขอมากเกินไป 

ทําใหเกิดการทําลายกระดูกแบบไมสามารถผันกลับได 

(irreversible destruction) สวนปจจยักระตุนทางชวีภาพ 

(biological stimuli) ทาํใหเกดิการเปล่ียนแปลงทางชวีเคมี 

เกิดการหลั่งสารส่ืออักเสบ (infl ammatory cytokine) 

ไดแก อินเตอรลิวคิน 1เบตา (Interleukin-1β; IL-1β) 

และ ทเูมอรเนกโครซิสแฟกเตอร แอลฟา (tumor necrosis 

factor-α; TNF-α) ที่ผลิตจากเซลลเย่ือบุผิวขอ 

(synoviocyte) เซลลเมด็เลอืดขาวชนดิ mononuclear cells 

และเซลลกระดูกออน (Goldring & Goldring, 

2004) ทําใหเกิดการเส่ือมของกระดูกออนผิวขอโดย

กระตุนเอนไซมเมทริกเมทัลโลโปรทีเนส (Matrix 

metalloproteinases; MMPs) เชน MMP-1, MMP-3, 

MMP-8, และ MMP-13 นอกจากน้ี IL-1β และ TNF-α 

ยังสามารถกระตุนการสังเคราะห prostaglandin E2 

(PGE2) ทําใหเกิดการแสดงออกของยีน COX-2, 

microsomal PGE synthesis-I (mPGES-I) และ 

soluble phospholipase A2 (sPLA2) และ

สามารถเพิ่มการผลิต nitric oxide (NO) ผานทาง 

inducible nitric oxide synthetase (iNOS หรือ 

NOS2) และ proinfl ammatory cytokines ชนิดอื่น 

เชน  IL-6, leukemia inhibitory factor (LIF), IL-17 

และ IL-18 (Goldring & Goldring, 2004) ทําใหเกิด

การทําลายเน้ือกระดูกออนตามมา

 ภาวะปกตจิะมกีารสงัเคราะหสารยบัยัง้เอนไซม 

MMPs ทีเ่รยีกวา tissue inhibitor of metalloproteinase 

(TIMPs) ซึง่สมดลุระหวาง MMPs และ TIMPs ในกระดกูออน

เปนตวักําหนดการสลายกระดูกออน (Gargiulo, Gamba, 

Poli, & Leonarduzzi, 2013) เมื่อเกิดการเสื่อม

ของกระดูกออน การสังเคราะห TIMPs จะลดลง 

เอนไซมที่ทําลายกระดูกออนผิวขอจะทํางานมากข้ึน 

โดยยอยสลายโครงสรางโปรตีนในเนื้อกระดูก ชิ้นสวน

โปรตีนที่ถูกยอยสลายน้ี จะกระตุนเซลลกระดูกออนและ

เย่ือบผุวิขอทีบ่รเิวณตวัรบัทีผ่วิเซลล (Guilak et al., 2004) 

กระตุนใหเกิดการจับที่ toll-like receptor (TLR)  โดย 

endogenous ligand เชน hyaluronan fragment, 

heparan sulfate (Johnson, Brunn, Kodaira, & Platt, 

2002), และ fi bronectin extra domain A (Okamura 

et al., 2001) ซึ่งถูกปลอยออกมาจากเนื้อเยื่อที่เกิด

ความเสียหายหรือเกิดการซอมแซม เซลลกระดูกออน

และเซลลเยื่อบุผิวขอที่ถูกทําลายจากโรคขอเสื่อม จึงมี

การแสดงออกของยนี TLR2 และ TLR4 ทาํใหเพ่ิมการผลติ

สารในกลุม MMPs, nitric oxide (NO), และ PGE2 และ 

ลดการสราง matrix macromolecules คอลลาเจนชนดิท่ี 2 

และแอกกรแิคน (Aggrecan; AGG) จากเซลลกระดกูออน

ลดลง ทําใหเกิดการเส่ือมของโครงสรางเน้ือกระดูกออน 

การสลายคอลลาเจนในการเสื่อมของกระดูกออน 
(Collagenolysis in cartilage degradation)
 คอลลาเจนชนิดท่ี 2 เปนโครงสรางโปรตีนทีท่น

ตอการยอยดวยเอนไซมโปรทเีนส และมคีาครึง่ชวีติท่ียาว 

แตเมื่อเกิดการสลายของคอลลาเจนชนิดนี้แลว จะใช

ระยะเวลายาวนานมากในการสงัเคราะหขึน้ใหม  จนอาจ

กลาวไดวาไมสามารถสรางมาทดแทนไดอกี แตในทางกลับกัน

การเสือ่มของแอกกรแิคนสามารถกลบัคืนสูสภาวะปกตไิด 

(Little et al., 2007) มีการศึกษาในหองปฏิบัติการ

โดยใชชิ้นกระดูกออน พบวาการสลายคอลลาเจน

จะเกดิขึน้ในระยะทาย ถงึแมจะถกูกระตุนใหเกดิการสลาย

ตั้งแตระยะแรก เอนไซมคอลลาจีเนส ถูกสังเคราะห

จาก zymogen precursors ซึ่งจะถูกเปลี่ยนเปนรูป

ทีอ่อกฤทธ์ิได (active form) เมือ่สวนของ prodomains 

การเสื่อมของกระดูกออน
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ถูกสลายโดยกระบวนการ proteolysis และถูกกระตุน

โดยออมจาก serine proteinases โดยการกระตุนจาก 

MMP-2 (gelatinase A) และ MMP-3 (stromelysin) 

ซึ่งทําใหเกิดการกระตุนเอนไซม คอลลาจีเนสตามมา 

(Milner, Patel, & Rowan, 2008) ผลที่เกิดขึ้นคือ

ทําใหเกิดการเส่ือมของคอลลาเจนได

การสลายแอกกริแคนในการเส่ือมของกระดูกออน 
(Aggrecanolytic in cartilage degradation)
 การสลายแอกกริแคนเปนกระบวนการเร่ิมตน

ที่ทําใหเกิดการถลอกของกระดูกออน โดยการทํางาน

ของเอนไซม แอกกริแคนเนส (Aggrecanase) และ 

A Disintegrin And Metalloproteinase with 

Thrombospondin Motifs (ADAMTs) NO 

มีผลเพ่ิมการทํางานของเอนไซมแอกกริแคนเนสท่ี 

post-transcriptional level เมื่อกระตุนดวย TNF-α 

แตไมมผีลเพ่ิมการทาํงานของเอนไซมดงักลาวเมือ่กระตุนดวย 

IL-1β ในชิน้กระดกูออน (Stevens, Wheeler, Tannenbaum, 

& Grodzinsky, 2008) เอนไซมแอกกริแคนเนส

ถูกกระตุนโดยตรงจาก proprotein convertase (PC) 

เชน serine proteinases  โดยมหีนาทีต่ดั aggrecanase 

propeptide ที่ R/KXnR/K consensus motif สําหรับ 

ADAMT-5 เปนเอนไซมในกลุม peptidase จะถกูกระตุน

ใน ECM (Koo et al., 2006) ADAMT-9 จะถูกกระตุน

ทีผ่วิเซลล (Koo et al., 2006) ทาํใหเกดิการสลายแอกกรแิคน

เมื่อเกิดการอักเสบและการติดเชื้อของขอและทําใหเกิด

การเส่ือมของกระดูกออนผิวขอตามมา

พยาธิวทิยากระดูกออนผิวขอ (Pathology of articular 
cartilage)
 ปจจุบันไดมีการศึกษาในชิ้นกระดูกออน

ที่เพาะเลี้ยงนอกกาย (In vitro) เพื่อใชเปนตนแบบ 

(model) ในการศึกษาการเสื่อมของชิ้นกระดูกออน

ที่เหนี่ยวนําดวยเอนไซมคอลลาจีเนส ใหเกิดการเสื่อม

ของขอ (Grenier, Bhargava, & Torzilli, 2014) 

โดยดูจากการยอมสี Safrain-O ซึ่งเปนสียอมประจุบวก 

เม่ือยอมเน้ือกระดูกออนที่มีการเส่ือม กระดูกออนจะติด

สีจางลง โดยเฉพาะช้ันบนสุดเนื่องจากโปรตีโอไกลแคน

และไกลโคซามิโนไกลแคน (glycosaminoglycan) 

ในเน้ือกระดูกถูกทําลาย การยอมติดสี Picrosirius red 

เพ่ือดลูกัษณะของเสนใยคอลลาเจน และยืนยนัดวยการใช 

ColII–3/ 4Cshort antibody เพื่อดูการแตกของเสนใย

คอลลาเจนในช้ินกระดูก จะพบวามีการยอมติดสีจาง

บรเิวณทีม่คีอลลาเจนเหลอือยูนอย สวนระดบัความรนุแรง

ของขอเสื่อมตามลักษณะทางพยาธิวิทยากระดูกออนผิว 

ถูกกําหนดโดยสมาคมวิจัยโรคขอเสื่อมนานาชาติ 

(Osteoarthritis Research Society International; 

OARSI) (Moskowitz, 2006) ดังแสดงในตารางที่ 1  

โดยมอีางองิไวสาํหรับสตัวหลายชนดิ เชน มา (McIlwraith 

et al., 2010) แกะและแพะ (Little et al., 2010) 

หนูตะเภา (Kraus, Huebner, DeGroot, & Bendele, 

2010) และสุนัข (Cook et al., 2010) โดยการเสื่อม

ของกระดูกออนในระยะแรกจะพบพยาธิสภาพบางสวน

บนกระดูกออนผิวขอ ตําแหนงที่พบรอยโรคมากที่สุด

เปนตําแหนงที่มีการรับนํ้าหนักและเคลื่อนไหวมากที่สุด 

และเม่ือมีการดาํเนนิไปของโรคมากขึน้ รอยโรคจะกวางขึน้

และอาจเกิดความเสียหายลงไปถึงชัน้กระดกูใตกระดกูออนได 

เกดิการขยายขนาดของเซลลกระดูกออน (chondrocyte 

hypertrophy) เซลลกระดูกออนตาย (chondrocyte 

necrosis และ chondrocyte apoptosis) การฝอของ

เซลลกระดูกออน (chondrocyte atrophy) ลักษณะ

ทางพยาธวิทิยาของเนือ้กระดกูออนทีเ่กดิความเสือ่มท่ีพบ 

ไดแก การถลอก (abrasion) ของผิวกระดูกออนผิวขอ 

การเกิดริ้ว (fi brillation) การเกิดรอง (fi ssure) เกิดหลุม 

(ulceration) ความหนาแนนของเสนใยคอลลาเจน

ในเนื้อกระดูกลดลง เกิด fi brosis และการบวมนํ้าของ

เนื้อกระดูกออน (matrix oedema) 
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โรคท่ีมคีวามสัมพนัธกบัการเกิดการเส่ือมของกระดูกออน 
(Disease associated cartilage degradation) 
 โรคท่ีมคีวามสัมพนัธกบัการเส่ือมของกระดกูออน 

เชน โรคขอเส่ือม (osteoarthritis) โรคขออักเสบ 

รูมาตอยด (rheumatoid arthritis) และโรคขออักเสบ

ติดเชื้อ (septic arthritis) โดยโรคขอเสื่อมเปนโรค  

ขออกัเสบอยูในกลุมทีม่กีารเสือ่มสลายอยางเรือ้รัง (chronic 

degenerative disorder) (Das & Farooqi, 2008) 

เปนภาวะความเส่ือมท่ีเกิดขึ้นตามอายุขัยของขอ เกิดขึ้น

อยางซับซอนและมีปจจัยการเกิดจากหลายระบบ  

แบงไดเปน 2 ชนดิคอื โรคขอเสือ่มแบบปฐมภูม ิ(primary 

osteoarthritis) จะเกิดข้ึนเองโดยไมทราบสาเหตุ

การเกดิท่ีแนชดั และโรคขอเสือ่มแบบทตุยิภมู ิ(secondary 

osteoarthritis) เกิดจากสาเหตุและปจจัยเสี่ยง เชน 

พันธุกรรม อายุที่มากข้ึน นํ้าหนักรางกายท่ีเพิ่มขึ้น 

ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงโครงสรางทางชีวเคมี และ

กระบวนการเมแทบอลซิมึในกระดกูออน เริม่มีการศกึษา

ทางชวีโมเลกลุของโรคขอเสือ่มมากขึน้ต้ังแตป ค.ศ. 1990 

พบวามกีารหลัง่ cytokine หรอื prostaglandin มากขึน้ 

ทําใหเพิ่มการผลิตเอนไซม เมทริกเมทัลโลโปรทีเนส 

เหนีย่วนาํใหเกดิการอกัเสบเกดิขึน้ (Berenbaum, 2013) 

ซึ่งตางจากโรคขออักเสบ รูมาตอยด เปนโรคที่เกิดจาก

ภูมิคุมกันของรางกาย ที่ทําใหเกิดการอักเสบของขอ

อยางเร้ือรงั (Andreas et al., 2008) การอักเสบท่ีเกดิขึน้

ของโรคขออักเสบรูมาตอยด เกิดจากเซลลเม็ดเลือดขาว

นวิโทรฟวส (neutrophil) และลมิโฟไซด (lymphocyte) 

หลั่งสารส่ืออักเสบ หลั่ง chemokine ไดแก กลุม CXC, 

CC, C และ CXC และ growth factors มายังบริเวณ

เยื่อหุมขอและนํ้าไขขอ โดยเยื่อบุขอของผูปวยขออักเสบ

รมูาตอยดจะพบเซลล macrophage ซึง่ผลติ chemokine 

ตารางท่ี 1 จากการแบงระดบัความรนุแรงของขอเสือ่มดดัแปลงจากลกัษณะทางพยาธวิทิยากระดูกออนผิวขอสุนขัโดยอางอิงระดบัความ

รนุแรง ทีก่าํหนดโดยสมาคมวจิยัโรคขอเสือ่มนานาชาต ิ(Osteoarthritis Research Society International; OARSI) (Moskowitz,2006)

3 สวน คอลลาเจนมีการจัดเรียงตัวที่ไมปกติ เซลลกระดูกออนตายเกาะกันเปนกลุม มีการขยายขนาดของเซลล
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ทําใหเกิดการอักเสบตามมาไดมากท่ีสุด พบวามี 

autoantibodies ไดแก rheumatoid factor (RF) และ 

anti-citrullinated protein antibodies (anti-CCP) 

ซึ่งสามารถใชตรวจทางหองปฏิบัติการเพ่ือวินิจฉัยของ

โรคขออักเสบรูมาตอยดได (Lee, Beck, & Hall, 2008) 

และโรคขออกัเสบติดเช้ือ เปนโรคท่ีเกดิขึน้ไดทัง้ในมนุษย

และสตัว เกดิจากการอกัเสบบรเิวณขอตอจากเชือ้แบคทเีรยี 

ไดแก Staphylococcus aureus, Streptococcus spp., 

Escherichia coli และ Burkholderia pseudomallei 

ทําใหขอไมสามารถเคล่ือนไหวได มีความรุนแรงจนอาจ

ทาํใหเสยีชวีติได เกดิการหล่ังสารส่ืออกัเสบ เชน TNF-α, 

IL-1β, IL-6 และ Interferon gramma (IFN-ಋ)  

ผานทาง NF-ಒB pathway โดยสารส่ืออกัเสบท่ีหลัง่มาก

เกนิภายในขอนี ้ทาํใหเกดิการเสือ่มของกระดกูออนผวิขอ

ตามมา หลังจากเกิดโรคขออักเสบติดเชื้อแมวาจะรักษา

โรคขออักเสบติดเชื้อหายแลวก็ตาม

การรักษาโรคขอเสื่อมดวยสมุนไพร (Herbs for 
osteoarthritis treatment) 
 ปจจุบันไดมีการคิดคนหาวิธีที่สามารถยับยั้ง

การเกิดการเส่ือมของกระดูกออนผิวขอจากความรู

พืน้ฐานทางชีวเคมีมากข้ึน โดยเฉพาะการคนหาพืชสมุนไพร

เพื่อมาใชเปนยาในการชะลอหรือยับยั้งกระบวนการ

เสื่อมสลายของกระดูกออนผิวขอ (วารณี ประดิษฐ 

และคณะ, 2557) ในบทความนี้ขอยกตัวอยางสาร

บางชนิด เชน การใชสาร Shikonin จากพืชสมุนไพรจีน  

Lithospermum erythrorhizon หรือตนชิคง ที่มีผล

ตอการปกปองกระดกูออนผวิขอ เนือ่งจากสารนีส้ามารถ

ยับยั้งการตายแบบอะพอพโทซิส (apoptosis) ของ

เซลลกระดูกออนผิวขอของหนูที่ถูกเหน่ียวนําใหเปนโรค

ขอเสื่อมดวย IL-1β ผานทางกระบวนการ PI3K/Akt 

signaling pathway   ทาํใหลดการผลติเอนไซม MMP-13 

และเพิม่การแสดงออกของยนี TIMP-1 ได (Wang et al., 

2015) โดยกอนหนานีม้ผีลการศึกษาวา shikonin สามารถ

ยบัยัง้การผลิตเอนไซม MMP-1 และเพ่ิมการผลิตเอนไซม 

TIMP-1 ในหนูทดลองที่เปนโรคขออักเสบรูมาตอยดได 

(Kim, Hong, & Yim, 2010) นอกจากน้ียังมีการทดลอง

โดยใชสาร astaxanthin ซึง่เปนสารสกดัในกลุมแซนโทฟลล  

ในตระกูล แคโรทีนอยด  โดยสารน้ีสามารถยับยั้ง

การแสดงออกของยีน MMP-1, MMP-3 และ MMP-13  

โดยการฉีดสารเขาขอตอในกระตาย (Huang & Chen, 

2015) และยังมีการศึกษาสารสกัด ginsenoside จาก

ใบโสมในสกุล Panax ginseng พบวาทั้ง n-BuOH frac-

tion, ginsenoside diol-type-enriched fraction (GDF) 

และ ginsenoside diol type-/F4-enriched fraction 

(GDF/F4) สามารถยบัยัง้การแสดงออกของยนี MMP-13 

ไดอยางชัดเจนเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมที่เหน่ียวนําดวย 

IL-1β ในเซลลมะเร็งกระดูกออนของมนุษย SW1353 

(human chondrosarcoma) โดย GDF/F4 

มปีระสทิธภิาพในการยับย้ังมากท่ีสดุ โดยยบัย้ังผานวถิ ีp38 

mitogen-activated protein kinase (p38 MAPK), 

c-Jun-activated protein kinase (JNK) และ signal 

transducer and activator of transcription-1/2 

(STAT-1/2) และ GDF/F4 ยงัสามารถยบัยัง้การหลดุของ

ไกลโคซามิโนไกลแคนจากเนื้อกระดูกออน จากการ

เหน่ียวนําดวย IL-1α ในช้ินกระดูกออนกระตาย

ที่เพาะเลี้ยงในหองปฏิบัติการได (Lee, Shehzad, Ko, 

Kim, & Kim, 2015)

บทสรุป (Conclusion)
 สรุป กระดูกออนผิวขอเปนอวัยวะที่มี

ความสําคัญในการเคล่ือนไหวของรางกาย หากถูก

ทําลายหรือไดรับบาดเจ็บจากหลายสาเหตุ เชน มีการใช

งานบริเวณขอตอมากเกินไป และการบาดเจ็บท่ีบริเวณ

เสนเอ็นในขอตอ หรือเกิดความเส่ือมตามอายุขัย จะเกิด

การเปลีย่นแปลงทางชวีเคม ีโดยมกีารหลัง่สารสือ่อกัเสบ

และเอนไซมตางๆบริเวณขอ กอใหเกิดความเสื่อม

ทีแ่สดงใหเหน็ทาสรรีวทิยาและพยาธวิทิยา  ทาํใหเกดิโรคตางๆ
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ทีม่คีวามสัมพนัธกบักระดูกออนผิวขอ เมือ่ทราบถึงสาเหตุ

การเกดิโรคและกลไกการเปลีย่นแปลงดงักลาว   จงึนาํไปสู

การคดิคนและพฒันา เพือ่รกัษาการเสือ่มของกระดกูออน

ผิวขอตอไปในอนาคตอันใกล
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Abstract Articular cartilage is hyalin cartilage covering the two ends of bones in diathrodial joints. 

It can resist compression and redistribute load of the joints. The tissue composed of chondro-

cytes embedded within extracellular matrix which majorly composed of collagen, proteoglycan, 

hyaluronan and aggrecan. Excessive catabolism within the cartilage tissue causes cartilage degradation. 

Proinfl ammatory cytokines such as interleukin-1β and tumor necrosis factor alpha (TNF-α) 

trigger the chondrocytes to produce matrix degraded enzymes such as matrix metalloproteinases, 

collagenases, and aggrecanases leading to cartilage erosion, fi ssure, denulation and degradation. 

The purpose of this article is to review biochemical changes, pathology, and diseases association 

with cartilage degradation for further studies of osteoarthritis treatment.

Keywords: biomolecules, cartilage, degradation, osteoarthritis
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