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	 สตรวียัหมดประจำ�เดอืนหรอืหญงิวยัทอง  หมาย

ถึงสตรีที่ไม่มีประจำ�เดือนแล้วอย่างน้อย ๑๒ เดือน  โดย

อาจเกิดจากการหยุดการทำ�งานของรังไข่ตามธรรมชาติ

หรอืวธิกีารอยา่งใดอยา่งหนึง่ เชน่ การผา่ตดั การฉายแสง 

การให้ยาเคมีบำ�บัด เป็นต้น   เป็นกลุ่มที่มีระดับฮอร์โมน 

เอสโตรเจนในร่างกายลดลงอย่างมาก นำ�มาซึ่งภาวะ

อารมณ์แปรปรวน  กระดูกพรุน  ผิวพรรณเปลี่ยนแปลง  

ภาวะอ้วนลงพุง การเผาผลาญสารอาหารที่แย่ลง และ

ช่องคลอดแห้ง   

	 ภาวะชอ่งคลอดแหง้เปน็ภาวะทีพ่บไดบ้อ่ยและ

สร้างปัญหาต่อคุณภาพชีวิตอย่างมากเพราะสตรีกลุ่มนี้

ยังคงมีความต้องการทางเพศและสามารถมีเพศสัมพันธ์

ไดเ้ชน่สตรใีนวยัอืน่ ๆ  บางรายมภีาวะชอ่งคลอดแหง้มาก

จนต้องมาพบแพทย์ด้วยปัญหาช่องคลอดอักเสบ  ทำ�ให้

เกิดความสับสนกับโรคติดต่อทางเพศสัมพันธ์ได้

	 โรคตดิตอ่ทางเพศสมัพนัธเ์ปน็โรคทีต่ดิตอ่ถงึกนั

โดยการมเีพศสมัพนัธ ์ โดยอาจตดิเชือ้ระหวา่งบรุษุกบัสตรี

หรือระหว่างเพศเดียวกันในกรณีของรักร่วมเพศ สตรีวัย

หมดประจำ�เดือนสามารถเป็นโรคติดต่อทางเพศสัมพันธ์

ได้ตราบใดที่ยังมีกิจกรรมทางเพศอยู่ ในบางวัฒนธรรม 

จะนิยมการมีเพศสัมพันธ์กับสตรีสูงวัย เนื่องจากเชื่อว่า 

สตรเีหลา่นัน้นา่จะดแูลตนเองไดด้ ีและมโีอกาสตดิเชือ้เอช

ไอวนีอ้ย แตผู่ป้ว่ยในวยันีม้กัถกูมองข้ามวา่ไมน่า่เปน็โรค

ติดต่อทางเพศสัมพันธ์ การรักษาจึงมักจะล่าช้าออกไป  

ความเปลี่ยนแปลงของช่องคลอดในวัยหมดประจำ�

เดือน

	 เมื่อฮอร์โมนเอสโตรเจนตํ่าลงความหนาของ

เซลลเ์ยือ่บชุอ่งคลอดจะบางลง  ปรมิาณกลยัโคเจนสะสม

ในเยื่อบุช่องคลอดน้อยลง ทำ�ให้การเปลี่ยนกลัยโคเจน

เป็นกลูโคส  และเป็นกรดแลคติคน้อยลง  สภาวะในช่อง

คลอดจากกรดเปน็ดา่งมากขึน้  แบคทเีรยีประจำ�ถิน่ในชอ่ง

คลอดจงึเปลีย่นแปลงไป๑,๒ เมือ่เปรยีบเทยีบกบัชอ่งคลอด

ของสตรวียักอ่นสาวมแีบคทเีรยีชนดิไมใ่ชอ้อกซเิจนเดน่๓  

เมื่อเข้าสู่วัยเจริญพันธุ์ จะพบ lactobacilli ซึ่งสามารถอยู่

ได้ทั้งในสภาวะมีและไม่มีออกซิเจนเด่นที่สุด รองมาคือ

กลุ่มแบคทีเรียชนิดไม่ใช้ออกซิเจน ได้แก่ Gardnerella 

vaginalis และ  genital mycoplasmas๔,๕ 

	  การศึกษาในสตรีวัยหมดประจำ�เดือนที่ไม่เคย

ได้รับฮอร์โมนทดแทนมาก่อน อายุเฉลี่ย ๖๗ ปี จำ�นวน 

๗๓ คน โดยการเพาะเชื้อ พบว่าแบคทีเรียในกลุ่มไม่ใช้

ออกซิเจนมากที่สุด๖  โดยพบเรียงลำ�ดับดังนี้ anaerobic 

gram-negative rods, Peptostreptococcus spp., 

black-pigmented anaerobic rods, Bacteroides 

fragilis group, และ Peptococcus niger   จากการศกึษา

เดยีวกนันี ้ เมือ่ดเูฉพาะในกลุม่เชือ้แบคทเีรยีทีใ่ชอ้อกซเิจน  

จะพบเรียงลำ�ดับจากมากไปน้อย ดังต่อไปนี้ viridans 

streptococci, coagulase-negative staphylococci, 

coryneforms, Lactobacilli spp, Escherichia coli

วัยหมดประจำ�เดือนกับโรคติดเชื้อ

ระบบสืบพันธุ์สตรี

อาจารย์ แพทย์หญิงเจนจิต ฉายะจินดา
หนว่ยโรคตดิเชือ้ทางนรเีวชและโรคตดิตอ่ทางเพศสมัพนัธส์ตร,ี ภาควชิาสตูศิาสตร-์นรเีวชวทิยา,  คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล, กรงุเทพมหานคร ๑๐๗๐๐.
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หูดหงอนไก่ (Condyloma acuminata)

	 ประมาณร้อยละ ๙๐ ของหูดหงอนไก่เกิดจาก 

human papillomavirus (HPV) ชนิด ๖ และ ๑๑ ซึ่งเป็น

โรคติดเชื้อที่พบได้มากถึงร้อยละ ๘๐-๙๐ ของคนในวัย

เจริญพันธุ์ แต่มีเพียงร้อยละ ๑ เท่านั้นที่มีอาการแสดง

ของหดูหงอนไก ่ ในปจัจบุนัยงัไมม่กีารรกัษาใดทีส่ามารถ

กำ�จดัเชือ้ไวรสัเอชพวีอีอกไปจากรา่งกายได ้ สิง่ทีท่ำ�ไดค้อื

กำ�จัดรอยโรคที่เกิดจากไวรัสนี้เท่านั้น  	

	 ในวยัหมดประจำ�เดอืน  การแบง่เซลลเ์ยือ่บขุอง

ระบบสบืพนัธุเ์พศหญงิจะเปน็ไปไดช้า้ลง  และความชุม่ชืน้

ในช่องคลอดลดลง เมื่อเปรียบเทียบกับวัยเจริญพันธุ์   

อบุตักิารณข์องหดูหงอนไกใ่นวยันีจ้ะตํา่กวา่มาก  อยา่งไร

ก็ตาม เมื่อเกิดขึ้นในวัยนี้อาจพบมีรอยโรคขนาดใหญ่ 

(giant condyloma acuminata)   โดยพบได้ในช่วง

อายุ ๔๐-๗๐ ปี๗  ปัจจัยเสี่ยง ได้แก่ ภาวะภูมิต้านทาน

บกพร่อง มีโรคประจำ�ตัวเรื้อรัง และสุขอนามัยส่วนตัวที่

ไม่ดี๘  เมื่อพบรอยโรค ผู้ดูแลควรต้องแยกโรคนี้กับมะเร็ง

ระบบสบืพนัธุส์ตร ีโดยการตดัชิน้เนือ้ไปตรวจ การรกัษาที่

แนะนำ�คอื การตดัออกเปน็บรเิวณกวา้ง โดยในระหวา่งนี้

อาจจำ�เปน็ตอ้งทำ�ศลัยกรรมทำ�รเูปดิลำ�ไสใ้หญ ่เพือ่ผูป้ว่ย

ขับถ่ายทางหน้าท้องชั่วคราว๗ ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่แข็ง

แรงพอที่จะได้รับการผ่าตัด  มีการรายงานเสนอให้ทา  

Podophyllin ทุกวันเป็นเวลา ๑๐ วัน  และตรวจติดตาม

เป็นระยะ  โดยพบว่าสามารถหายขาดได้ที่ ๑ ปี๙

เริม

 	 ภาวะนีเ้ปน็การตดิเชือ้เรือ้รงัตลอดชวีติ เกดิจาก

ไวรสัทีเ่รยีกวา่ Herpes simplex virus (HSV) ซึง่ม ี๒ ชนดิ 

ไดแ้ก ่ HSV-1 และ HSV-2 แผลทีเ่ปน็ซํา้ซากทีอ่วยัวะเพศ

มักเกิดจาก HSV-2 ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่ติดเชื้อยังไม่ได้รับ 

การวินิจฉัย เพราะมีอาการเพียงเล็กน้อย แต่ก็สามารถ 

แพร่เชื้อไปที่อวัยวะในระบบสืบพันธุ์ได้เป็นครั้งคราว ไม่

พบมีรายงานแสดงความชุกที่แตกต่างกันระหว่างกลุ่ม

วยัเจรญิพนัธุแ์ละวยัหมดประจำ�เดอืน  ปจัจยัทีก่ระตุน้ให้

เกดิรอยโรคซํา้ ไดแ้ก ่ความเยน็ ไข ้การสมัผสักบัแสงแดด

มาก  ความเครียดทางอารมณ์  และการมีประจำ�เดือน๑๐  

ดังนั้น  จากเหตุผลนี้ สตรีในวัยหมดประจำ�เดือนจึงน่าจะ

มแีนวโนม้การเกดิรอยโรคซํา้นอ้ยกวา่สตรใีนวยัเจรญิพนัธุ์

ทั่วไป 

พยาธิในช่องคลอด (Vaginal trichomoniasis)

	 เกิดจากเชื้อโปรโตซัวที่ชื่อ Trichomonas 

vaginalis เป็นเชื้อที่ก่ออาการคันแสบในช่องคลอดค่อน

ข้างรุนแรง ร่วมกับตกขาวปริมาณมาก เป็นโรคติดต่อ

ทางเพศสัมพันธ์ที่พบเฉพาะในคนเท่านั้น จากการศึกษา

ในหลอดทดลอง พบวา่ฮอรโ์มนเอสโตรเจนเพิม่การเจรญิ

เตบิโตของ Trichomonas vaginalis๑๑ อยา่งไรกต็าม จาก

การศกึษาของ Spinillo A และคณะ๑๒ ซึง่ทำ�ใน University 

of Parvia ประเทศอิตาลีในสตรีวัยเจริญพันธุ์ ๑๕๖๔ คน

และสตรีวัยหมดระดูจำ�นวน ๑๔๘ คน พบว่าอุบัติการณ์

ของพยาธใินชอ่งคลอดในวยัหมดประจำ�เดอืนไมไ่ดต้ํา่กวา่

ในวยัเจรญิพนัธุ ์ผูเ้ขยีนไดอ้ธบิายวา่เกดิจากภาวะในชอ่ง

คลอดทีเ่ปน็ดา่งมากขึน้เพราะฮอรโ์มนเอสโตรเจนตํา่ลงสง่

เสริมการติดเชื้อนี้๑๓,๑๔ 

	 จะเห็นได้ว่าข้อมูลยังมีความขัดแย้งกันอยู่   

อยา่งไรกด็ ี มกีารศกึษาเชงิพรรณนาหลายชิน้ทีส่นบัสนนุ

บทบาทของฮอรโ์มนเอสโตรเจนตอ่การเกดิอาการของโรค

พยาธิในช่องคลอด เช่น การพบอุบัติการณ์สูงขึ้นในสตร ี 

ตัง้ครรภ์๑๕ และ ผูป้ว่ยวยัหมดประจำ�เดอืนทีห่ายจากโรคนี้

หลังจากรักษาเป็นเวลาหลายปีเมื่อหยุดการใช้ฮอร์โมน

ทดแทน๑๖

เชื้อราในช่องคลอด

	 สาเหตสุว่นใหญเ่กดิจากเชือ้ Candida albicans  

ซึ่งเป็นเชื้อประจำ�ถิ่นในช่องคลอด ได้ถึงร้อยละ ๒๑ โดย

พบสงูขึน้เปน็รอ้ยละ ๔๐ ในสตรตีัง้ครรภ ์ ในบางสภาวะที่

เหมาะสมเชือ้ราจะเพิม่จำ�นวนมากขึน้ เปลีย่นรปูร่างจาก

ยีสต์เป็นสายราทำ�ให้เกิดการระคายเคืองผนังช่องคลอด	

	 ในช่องคลอดของสตรีวัยหมดประจำ�เดือนที่

ไมม่อีาการชอ่งคลอดอกัเสบ  เมือ่เพาะเชือ้ราด ูกพ็บว่ามี

ความชกุตํา่มากใกลเ้คยีงกบัสตรวียักอ่นวยัสาว๖ จากการ

ศึกษาของ Spinillo A และคณะ๑๒  พบว่าอุบัติการณ์ของ

ชอ่งคลอดอกัเสบจากเชือ้ราลดลงอยา่งชดัเจนในวยัหมด

ประจำ�เดอืนเมือ่เทยีบกบัวยัเจรญิพนัธุ ์ถงึรอ้ยละ ๖๐-๗๐  
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จากสภาวะในชอ่งคลอดทีเ่ปลีย่นแปลงเปน็ผลมาจากการ

ขาดฮอรโ์มน  การศกึษาเดยีวกนันีย้งัพบอบุตักิารณก์ารตดิ

เชื้อราในช่องคลอดที่สูงขึ้นในผู้ที่ได้รับฮอร์โมนทดแทน

ตกขาวกลิ่นเหม็น (Bacterial vaginosis)

	 เกิดจากภาวะกรดในช่องคลอดลดลงทำ�ให้ 

anaerobic bacteria ที่อาศัยอยู่ในช่องคลอดตาม

ธรรมชาตเิพิม่จำ�นวนมากขึน้ อยา่งไรกด็ ีเชือ้ทีเ่ดน่เพิม่ขึน้  

ไม่ใช่เชื้อในกลุ่ม Gardnerella vaginalis และ  genital 

mycoplasmas ซึ่งทำ�ให้เกิดตกขาวมีกลิ่นเหม็น๖ ในสตรี

วัยหมดประจำ�เดือนจึงไม่พบว่ามีอุบัติการณ์ของภาวะนี้

เพิ่มขึ้น๑๒

หนองใน (Gonorrhea)

	 เป็นโรคติดต่อทางเพศสัมพันธ์ที่เกิดจากเชื้อ 

Neiserria gonorrhea ซึ่งเป็นเชื้อที่มักติดที่เซลล์ชนิด 

columnar ซึ่งเซลล์ชนิดนี้จะพบลดน้อยลงไปมากใน

วัยหมดประจำ�เดือน จากการขาดฮอร์โมนเอสโตรเจน  

อย่างไรก็ตามยังคงมีการรายงานผู้ป่วยวัยหมดประจำ�

เดอืนทีต่ดิเชือ้นีเ้ปน็ระยะ โดยเฉพาะในรายทีม่เีพศสมัพนัธ์

กับผู้ชายที่อายุน้อยกว่าและรู้จักกันเพียงผิวเผิน๑๗

การติดเชื้อเอชไอวีและโรคเอดส์

	 เกดิจากเชือ้ Human immunodeficiency virus 

(HIV) ภาวะนี้จัดเป็นโรคติดต่อทางเพศสัมพันธ์ที่เรื้อรัง

เนือ่งจากยงัไมม่ยีารกัษาใหห้ายขาดได ้ทกุคนสามารถรบั

เชื้อได้ไม่ว่าจะอยู่ในวัยใด โดยสำ�หรับผู้หญิง ความเสี่ยง

ในการติดเชื้อจากการมีเพศสัมพันธ์ทางช่องคลอดคือ 

๑๐ ใน ๑๐,๐๐๐ การมีเพศสัมพันธ์ทางทวารหนักเป็น 

๕๐ ใน ๑๐,๐๐๐ และมีเพศสัมพันธ์ทางช่องปากเป็น                      

๑ ใน ๑๐,๐๐๐๑๘ ในปัจจุบัน มีการใช้ยาต้านไวรัสที่มี

ประสิทธิภาพและการดูแลตนเองที่ดีขึ้น ทำ�ให้แนวโน้ม

จำ�นวนสตรีที่ติดเชื้อเอชไอวีเข้าสู่วัยหมดประจำ�เดือนสูง

มากขึ้นเรื่อย ๆ

	 การตดิเชือ้เอชไอวทีำ�ใหภ้มูติา้นทานในรา่งกาย

ลดนอ้ยลง  ผูป้ว่ยกลุม่นีจ้งึมผีลทีต่ามมาไดท้กุระบบของ

ร่างกาย     โดยจะพบปัญหาทางนรีเวชบ่อยและรุนแรง  

มากขึ้น เช่น การติดเชื้อในช่องคลอดจะรักษายากและ

เรื้อรังมากขึ้น การมีประจำ�เดือนไม่สม่ำ�เสมอ เป็นต้น       

พบว่าผู้ป่วยที่มี  CD4 count <50/mm3 จะขาดประจำ�

เดือนมากกว่าสตรีที่ไม่ติดเชื้อหรือสตรีที่มี CD4 count 

สูงกว่านี้๑๘ 

	 ปัญหาของผู้ที่ติดเชื้อเอชไอวีเมื่อเข้าสู่วัยหมด

ประจำ�เดอืนมหีลากหลาย อาจเกดิจากตวัโรคเอง ยารกัษา 

หรอืปจัจยัเสีย่งทางพฤตกิรรมอืน่ ๆ  ทีส่มัพนัธก์บัการไดร้บั

เชือ้เอชไอว ีไดแ้ก ่การสบูบหุรี ่การใชส้ารเสพตดิ การขาด

สารอาหาร เป็นต้น  แบ่งตามหัวข้อ ดังนี้

	 อายเุมือ่เขา้สูว่ยัหมดประจำ�เดอืน สตรทีีต่ดิเชือ้

เอชไอวีจะเข้าสู่วัยหมดประจำ�เดือนเร็วกว่าผู้ที่ไม่ติดเชื้อ

ประมาณ ๓-๔ ปี๑๙ เนื่องจากอายุที่หมดประจำ�เดือนนี้ 

ขึน้กบัหลายปจัจยั โดยเฉพาะ การสบูบหุรี ่และการใชส้าร 

เสพตดิ  ซึง่พบมากในกลุม่ผูท้ีต่ดิเชือ้  จงึยงัไมส่ามารถสรปุ

ได้อย่างชัดเจนว่าเป็นเพราะตัวโรคหรือปัจจัยแวดล้อม

	 อาการที่แสดงถึงการเข้าสู่วัยหมดประจำ�เดือน  

ได้แก่ ร้อนวูบวาบ (hot flush) เหงื่อแตกตอนกลางคืน 

อารมณ์แปรปรวน ช่องคลอดแห้ง นอนไม่หลับ ความจำ�

ไม่ดี และอารมณ์ซึมเศร้า เป็นต้น  Clark RA และคณะ 

รายงานว่า สตรีที่ติดเชื้อเอชไอวี จะมีอาการอื่น ๆ ของ

วัยทองมากกว่า  โดยสันนิษฐานว่าอาจมีปัจจัยในเรื่อง

เศรษฐฐานะ และการว่างงาน มาเกี่ยวข้อง๒๐ ต่อมาในปี 

ค.ศ. ๒๐๐๕ Fantry LE และคณะ สนับสนุนความคิดดัง

กลา่ว  โดยพบวา่ความชกุของอาการรอ้นวบูวาบและชอ่ง

คลอดแหง้ในผูท้ีต่ดิเชือ้สงูกวา่ผูท้ีไ่มต่ดิเชือ้เอชไอว ี(87% 

vs 38-69% และ 53% vs 15% ตามลำ�ดับ)  แต่ไม่พบว่า

ระดบัภมูติา้นทานและปรมิาณเชือ้ไวรสัสมัพนัธก์บัอาการ

ร้อนวูบวาบในวัยหมดประจำ�เดือน21

	 สำ�หรับในด้านอารมณ์ซึมเศร้า จะพบสูงขึ้นใน

กลุ่มผู้ติดเชื้ออยู่เดิมจากหลายปัจจัยและวัยหมดประจำ�

เดือนเองก็สัมพันธ์กับภาวะซึมเศร้าได้๒๒ และมีหลักฐาน

ว่าภาวะซึมเศร้าสัมพันธ์กับระดับ CD4 count ที่ต่ำ�และ

ปริมาณไวรัสที่เพิ่มขึ้นในผู้ที่ติดเชื้อเอชไอวี๒๓,๒๔  อย่างไร

กต็าม  Moore J และคณะ รายงานวา่ความชกุของอารมณ์

ซึมเศร้าไม่แตกต่างจากผู้ที่ไม่ติดเชื้อ๒๕

	 ความหนาแน่นของกระดูก การศึกษาหลายชิ้น
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แสดงใหเ้หน็วา่ผูป้ว่ยเอชไอวเีมือ่เขา้สูว่ยัหมดประจำ�เดอืน

โดยเฉพาะกลุม่ทีไ่ดร้บัยาตา้นไวรสัจะมคีวามชกุของภาวะ

กระดูกบางและกระดูกพรุนสูงกว่า และพบว่าระยะเวลา

ตั้งแต่ติดเชื้อเอชไอวีและชนิดยาต้านไวรัสที่ใช้เป็นตัวบ่ง

ชีถ้งึมวลกระดกูทีล่ดลงได้๒๖,๒๗  นอกจากนีม้ผีูเ้สนอวา่การ

ติดเชื้อเอชไอวีอาจทำ�ให้ผู้ป่วยสูญเสียมวลกระดูกได้เร็ว

ขึ้นจาก chronic T-cell activation (TNF-a, IL-6, IL-1), 

vitamin D deficiency, secondary hypoparathyroidism 

หรอืจากยา protease inhibitors (PIs)๒๘,๒๙ ดงันัน้ จะเหน็

ได้ว่า การติดเชื้อเอชไอวีเป็นปัจจัยเสริมกับภาวะพร่อง

เอสโตรเจนในวัยทองทำ�ให้ผู้ป่วยมีกระดูกบางลงไปอีก

	 เมตาบอลิสซึมของไขมันและนํ้าตาล ผู้ป่วยที่

ไม่ได้รับยาต้านไวรัสมีแนวโน้มที่จะมี triglyceride (TG) 

และ very low density lipoprotein (VLDL) สูงขึ้น๓๐                

ยิ่งไปกว่านั้น  ในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านไวรัสบางชนิด 

เช่น indinavir, saquinavir, ritonavir จะเพิ่ม TG และลด 

high density lipoprotein (HDL)๓๑,๓๒  สำ�หรบัในวยัหมด

ประจำ�เดือนตามปกติ จะพบมี total cholesterol (TC) 

เพิ่มขึ้น HDLลดลง และ low density lipoprotein (LDL) 

เพิ่มขึ้น  เมื่อผู้ป่วยมีทั้งสองปัจจัยจึงทำ�ให้ปัญหานี้แย่ลง

ไปอีก  

	 สำ�หรับเมตาบอลิสซึมของนํ้าตาล  มีการศึกษา

สนับสนุนน้อยกว่า พบว่าผู้ติดเชื้อเอชไอวีมีการกำ�จัด       

อนิสลุนิมากกวา่๓๓ และยา PIs  บางตวัจะมผีลตอ่การดือ้

อินสุลิน๓๔ จึงทำ�ให้แนวโน้มไปในทางที่แย่ลงเมื่อพบรวม

กับภาวะวัยหมดประจำ�เดือน  

	 ระบบหลอดเลือดและหัวใจ เป็นที่ทราบกันว่า

อุบัติการณ์ของโรคหัวใจขาดเลือดจะเพิ่มขึ้นตามอายุที่

มากขึ้น โดยเฉพาะสตรีที่หมดประจำ�เดือนและไม่ได้รับ

ฮอร์โมนทดแทน เมื่อมารวมกับผลของเอชไอวีต่อเมตา 

บอลสิซมึของไขมนัและนํา้ตาล ยิง่ทำ�ใหเ้กดิโรคทางระบบ

หลอดเลือดและหัวใจเพิ่มมากขึ้น  จากการรายงานของ

Triant VA และคณะ ว่าสตรีที่ติดเชื้อเอชไอวีจะมีอุบัติ

การณ์ของโรคหัวใจขาดเลือดสูงกว่าสตรีที่ไม่ติดเชื้อถึง

เกือบ ๓ เท่า (12.71 vs 4.88 per 1000 คน-ปี)๓๕ นอกจากน้ี

ยงัพบวา่ยาตา้นไวรสักลุม่ protease inhibitors ยงัสมัพนัธ์

กบั การสะสมแคลเซีย่มและไขมนัทีห่ลอดเลอืด๓๖,๓๗ ดว้ย

	  ผลของวัยหมดประจำ�เดือนต่อการติดเชื้อเอช

ไอว ีการตอบสนองตอ่ยารกัษานอ้ยลง โดยพบวา่เมือ่อายุ

มากขึน้ปรมิาตรของตอ่มธยัมสัจะลดลง เมือ่ผูป้ว่ยกลุม่นี้

ได้รับยาต้านไวรัส การตอบสนองอาจจะน้อยกว่าผู้ป่วย

กลุ่มอายุน้อย๓๘,๓๙ จากการทดลองในสัตว์ยังพบว่าการ

ขาดฮอร์โมนเอสโตรเจนจะลดปริมาณเม็ดเลือดขาวชนิด 

T-cell ในไขกระดูกลง๔๐ ข้อมูลนี้สนับสนุนโดยการศึกษา

ในผูป้ว่ยจำ�นวน ๑๒๐๐๐ คน ของ Antiretroviral Therapy 

(ART) Cohort Collaboration พบวา่ผูป้ว่ยทีอ่ายมุากกวา่ 

๕๐ ปมีกีารดำ�เนนิโรคทีแ่ยล่งมากกวา่กลุม่ทีอ่ายนุอ้ยกวา่ 

๕๐ ปี๔๑

บทส่งท้าย

	 จากข้อมูลทั้งหมด จะเห็นได้ว่าโรคติดต่อทาง

เพศสมัพนัธย์งัคงเปน็ปญัหาตอ่สตรแีมใ้นวยัทีห่มดประจำ�

เดอืนแลว้  นอกจากนี ้โรคตดิตอ่ทางเพศสมัพนัธท์ีเ่คยได้

รบัมาตัง้แตอ่ยูใ่นวยัเจรญิพนัธุเ์องกพ็บว่ามผีลตอ่สตรใีน

ชว่งวยัหมดประจำ�เดอืนอกีดว้ย  โดยเฉพาะการตดิเชือ้เอช

ไอวซีึง่ทำ�ใหเ้กดิความผดิปกตขิองการทำ�งานหลายระบบ  

การไดร้บัขอ้มลูทีถ่กูตอ้งจะชว่ยใหส้ตรกีลุม่นีด้แูลตนเอง
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