
59
วารสารวิจัยและพัฒนาระบบสุขภาพ ปีที่ 16 ฉบับที่ 3 เดือนกันยายน - ธันวาคม 2566

Research and Development Health System Journal

Vol.16 No.3 Sep - Dec 2023

 

ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงในผู้ป่วยโรคมะเร็งและแนวทางการรักษาผู้ป่วยในปัจจุบัน 
HYPERCALCEMIA OF MALIGNANCY AND UPDATE MANAGEMENT 

 
ระวีวรรณ  วิฑูรย์1*, รัชนีพร  ช่ืนสุวรรณ1 

Raweewan  Witoon1*, Rachaneeporn  Chuensuwan1 
 

บทคัดย่อ 
 ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงเป็นภาวะแทรกซ้อนทางอายุรศาสตร์ท่ีพบได้บ่อยท่ีสุดในผูป่้วย
โรคมะเร็ง งานวิจยัน้ีท าขึ้นเพื่อทบทวนองคค์วามรู้ดา้นอุบติัการณ์, กลไกการเกิดโรค, ลกัษณะอาการ
ทางคลินิก , การวินิจฉัย และแนวทางการรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงในผู ้ป่วยโรคมะเร็ง  
ตามข้อมูลการศึกษาวิจัยในปัจจุบัน  โดยค้นคว้ารวบรวมวรรณกรรมท่ีเก่ียวข้องจากฐานข้อมูล 
PubMed, Ovid, medRxiv ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2516 ถึง เมษายน พ.ศ. 2566 
 ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงในผูป่้วยมะเร็ง ประกอบดว้ย 3 กลไกหลกั ไดแ้ก่ การหลัง่สารท่ีมี
ลกัษณะคลา้ยฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากเซลลม์ะเร็ง, มะเร็งระยะแพร่กระจายเขา้กระดูกเกิดการหลัง่
สารสลายกระดูก และความผิดปกติของผลิตวิตามินดีจากเซลลม์ะเร็ง การรักษาเพื่อลดระดบัแคลเซียม
ในเลือด ท าไดโ้ดยการใหส้ารน ้าทางหลอดเลือดด า ใหย้าท่ีออกฤทธ์ิเพิ่มการขบัแคลเซียมทางปัสสาวะ
และยาลดการสลายตวัของกระดูก ร่วมกบัการรักษาโรคมะเร็งของผูป่้วย 
 ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงในผูป่้วยโรคมะเร็งส่งผลต่ออตัรานอนโรงพยาบาลท่ีนานขึ้น และ
การเสียชีวิตของผูป่้วยโรคมะเร็ง การให้การรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงในผูป่้วยอย่างเหมาะสม 
ช่วยลดอาการแสดงของผูป่้วย เพิ่มคุณภาพชีวิต และเพิ่มโอกาสในการรับการรักษาโรคมะเร็งให้แก่
ผูป่้วย 
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Abstract 
 Hypercalcemia is the most common medical complication of malignancies We aimed to 
provide updated research on the incidence, pathogenesis, clinical manifestation, diagnostic approach, 
and management of hypercalcemia of malignancy. Review and summarize the published literature to 
date from PubMed, Ovid, and medRxiv Data sources from 1973 to April 2022 
 Major mechanisms of hypercalcemia of malignancy included tumor secreting parathyroid 
related proteins, osteolytic metastases, and tumor production of 1,25-dihydroxy vitamin D.  In the 
cancer patient with hypercalcemia, adequate intravenous hydration, using the medication that 
increases renal calcium excretion and anti-reabsorptive drugs were necessary along with the primary 
cancer treatment. 
 Malignancy- related hypercalcemia associated with high hospitalization and mortality rate in 
patients.  Appropriate treatment may have minimized symptoms, improved the quality of life, and 
increased cancer management chances. 
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บทน า 
 ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงพบได้ร้อยละ 20-30 ของผูป่้วยโรคมะเร็ง(1) สามารถพบได้ทั้งใน
มะเร็งของอวยัวะแบบท่ีเป็นก้อน (solid tumor) และมะเร็งของระบบโลหิตวิทยา (hematologic 
malignancy) รายงานอุบัติการณ์การเกิดโรคพบ 15 รายต่อหน่ึงแสนของประชาการในแต่ละปี (2)  
ความชุกของภาวะแคลเซียมสูงเพิ่มมากขึ้นในผูป่้วยมะเร็งระยะท่ี 4 และสัมพนัธ์กบัการพยากรณ์โรค 
ท่ีไม่ดี(1,3) วตัถุประสงค์ของงานวิจัยน้ีเพื่อทบทวนองค์ความรู้ด้านอุบัติการณ์, กลไกการเกิดโรค, 
ลกัษณะอาการทางคลินิก, การวินิจฉัย และแนวทางการรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงในผูป่้วย
โรคมะเร็ง ตามข้อมูลการศึกษาวิจัยในปัจจุบัน โดยค้นคว้ารวบรวมวรรณกรรมท่ีเก่ียวข้องจาก
ฐานขอ้มูล PubMed, Ovid, medRxiv ตั้งแต่ปีพ.ศ. 2516 จนถึง เมษายน พ.ศ. 2566 

 กลไกการเกิดภาวะแคลเซียมสูงในผู้ป่วยโรคมะเร็ง ประกอบดว้ย 3 กลไกหลกั(4-6)  (Figure 1)
ไดแ้ก่  
 1. Humoral hypercalcemia of malignancy (HHM) เป็นกลไกท่ีพบได้บ่อยท่ีสุดถึงร้อยละ 80 
ของภาวะแคลเซียมสูงในผูป่้วยโรคมะเร็ง ชนิดของมะเร็งท่ีพบไดบ้่อยไดแ้ก่ squamous cell carcinoma 
ของมะเร็งศีรษะและคอ มะเร็งหลอดอาหาร มะเร็งปอด มะเร็งเน้ือเยือ่ไต มะเร็งเตา้นม มะเร็งกระเพาะ
ปัสสาวะ มะเร็งรังไข่ และมะเร็งต่อมน ้าเหลืองชนิด non-Hodgkin(7,8) ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงเกิดขึ้น
จากการท่ีกอ้นมะเร็งหลัง่สาร parathyroid hormone-related protein (PTHrP) สาร PTHrP ประกอบดว้ย
กรดอะมิโนประมาณ 130 ตวั โดยกรดอะมิโน 8 ใน 13 ตวัแรกของส่วนปลายอะมิโนเหมือนกนักับ
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ มีความสามารถในการรวมตวักบั PTH-1 receptor ส่งผลเพิ่มการสลายตวัของ
กระดูก เพิ่มการดูดกลบัแคลเซียมจากท่อไตส่วนปลาย และเพิ่มการขบัฟอสฟอรัส(9,10) 
 ลกัษณะการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการท่ีพบใน humoral hypercalcemia of malignancy ไดแ้ก่  
 - ตรวจพบการเพิ่มขึ้นของสาร parathyroid hormone-related protein ในเลือด 
 - ระดบัฮอรโมนพาราไทรอยดต์ ่ามาก 
 - ระดบัฟอสฟอรัสในเลือดต ่า 
 - ระดบั 1,25-dihydroxyvitamin D สูงหรือ ต ่า ก็ได ้
 - มกัตรวจไม่พบการแพร่กระจายของมะเร็งเขา้กระดูก 
 จากขอ้มูลการศึกษาวิจยัแสดงความสัมพนัธ์ระหวา่งระดบั parathyroid hormone-related protein 
ในเลือดกบัการด าเนินโรค พบว่า ระดบั parathyroid hormone-related protein ท่ีสูงสัมพนัธ์กบัอตัรา
การเสียชีวิตท่ีเพิ่มขึ้นของผูป่้วย รวมถึงสามารถใช้พยากรณ์ผลการรักษารวมถึงบ่งช้ีการกลบัเป็นซ ้ า
ของโรคมะเร็งได(้11,12) 
 2. Osteolytic metastases พบไดร้้อยละ 20 ของภาวะแคลเซียมสูงในผูป่้วยโรคมะเร็ง พบไดใ้น
มะเร็งระยะแพร่กระจายเขา้กระดูก เช่น มะเร็งเตา้นม multiple myeloma และพบน้อยกว่าในมะเร็ง
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ต่อมน ้าเหลือง จากการศึกษากลไกการเกิดโรค พบวา่ เซลลม์ะเร็งผลิตสาร transforming growth factor 
alpha (TGF-α) กระตุน้ท างานของ osteoclast อีกทั้งสร้างสารกลางซ่ึงออกฤทธ์ิกระตุน้ macrophage 
และ lymphocyte ท าให้มีเพิ่มขึ้นของ interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6) และ tumor necrotic 
factor (TNF) ส่งผลเพิ่มการท างานของ osteoclast ในผูป่้วยมะเร็ง(5,6,13) multiple myeloma มีการตรวจ
พบการเพิ่มขึ้นของ macrophage inflammatory protein 1α ซ่ึงออกฤทธ์ิกระตุน้การสร้าง osteoclast ได้
เช่นกนั(14) กลไกเหล่าน้ีส่งผลให้เกิดการสลายตวัของกระดูกเพิ่มขึ้น และภาวะแคลเซียมในเลือดสูง
ตามมา นอกจากสารกลางและไซโตไคน์ต่างๆ ท่ีกล่าวมาข้างต้นในผู ้ป่วยมะเร็งเต้านมระยะ
แพร่กระจายเข้ากระดูก สามารถตรวจพบ local PTHrP จากเซลล์มะเร็งในกระดูก โดยไม่พบ 
การเพิ่มขึ้นของ PTHrP ในเลือด local PTHrP ออกฤทธ์ิกระตุน้ปฏิกิริยาระหว่าง RANKL/RANK เพิ่ม
การท างานของ osteoclast นอกจากนั้ นย ังตรวจพบการหลั่งสาร IL-1, IL-6, IL-8 และ vascular 
endothelial growth factor (VEGF) จากเซลลม์ะเร็งเตา้นม เสริมฤทธ์ิกบั local PTHrP เพิ่มการสลายตวั
ของกระดูก(15) 
 ลกัษณะการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการท่ีพบใน osteolytic metastases ไดแ้ก่  
 - ระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยดใ์นเลือดต ่า 
 - ระดบั parathyroid hormone-related protein ในเลือดต ่า 
 - ระดบั 1,25-dihydroxyvitamin D ต ่า  
 - ตรวจพบการแพร่กระจายของมะเร็งเขา้กระดูก หรือ ไขกระดูก 
 3. Tumor production of 1,25-dihydroxyvitamin D พบได้ประมาณร้อยละ 1 เกิดจากการผลิต
1,25-dihydroxyvitamin D จากเซลลน์อกไต ไดแ้ก่ ในผูป่้วยมะเร็งต่อมน ้าเหลืองทั้งชนิด Hodgkin และ 
non-Hodgkin(6,16) และยังมีรายงานในมะเร็งชนิดอ่ืน เช่น ovarian dysgerminoma (17)  angiocentric 
lymphoma(18) การเพิ่มขึ้นของ 1,25-dihydroxyvitamin D ท าใหแ้คลเซียมดูดซึมผา่นล าไส้เพิ่มมากขึ้น 
 สาเหตุอ่ืนๆ ของภาวะแคลเซียมสูงในผูป่้วยโรคมะเร็ง ท่ีพบไดไ้ม่บ่อยนกั เช่น  
 - Ectopic parathyroid hormone secretion ในผูป่้วยมะเร็งรังไข่ มะเร็งต่อมไทรอยด์ มะเร็งต่อม
พาราไทรอยด ์มะเร็งกระเพาะอาหาร มะเร็งตบัอ่อน และมะเร็งปอด  
 - โรคมะเร็งร่วมกบัภาวะ primary hyperparathyroidism ซ่ึงตรวจพบระดบัแคลเซียมในเลือดสูง
ร่วมกบัการเพิ่มขึ้นของฮอร์โมนพาราไทรอยด ์ 
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พาราไทรอยด ์มะเร็งกระเพาะอาหาร มะเร็งตบัอ่อน และมะเร็งปอด  
 - โรคมะเร็งร่วมกบัภาวะ primary hyperparathyroidism ซ่ึงตรวจพบระดบัแคลเซียมในเลือดสูง
ร่วมกบัการเพิ่มขึ้นของฮอร์โมนพาราไทรอยด ์ 

 
 
 
 
 

 

 Figure 1 ร้อยละของกลไกการเกดิภาวะแคลเซียมสูงในผู้ป่วยโรคมะเร็ง 
 

 
 

อาการและอาการแสดงของภาวะแคลเซียมในเลือดสูง ดงัแสดงในตารางท่ี 1 
ตารางท่ี 1 แสดงอาการและอาการแสดงของภาวะแคลเซียมในเลือดสูง 

ระบบอวัยวะ อาการทางคลนิิก 
ระบบทางเดินปัสสาวะ Polyuria, nephrolithiasis, nephrocalcinosis, distal renal tubular 

acidosis, nephrogenic diabetes insipidus, acute kidney injury 
ระบบทางเดินอาหาร Anorexia, nausea, vomiting, constipation, pancreatitis, peptic ulcer 
ระบบกล้ามเน้ือ Muscle weakness, bone pain, osteoporosis/osteopenia 
ระบบประสาท Coma, confusion, fatigue, decreased concentration 
ระบบหัวใจและหลอดเลือด Hypertension, bradycardia, Shorting of QT interval 

 
อาการและอาการแสดงของผูป่้วยขึ้นกบัระดบัแคลเซียมในเลือดและอตัราการเพิ่มขึ้น โดยมี

ส่วนในการช่วยตดัสินใจการเลือกวิธีการรักษาผูป่้วย  
สมาคมโรคต่อมไร้ท่อ (The Endocrine Society) ออกค าแนะน าแนวทางการรักษาภาวะ

แคลเซียมสูงในผูป่้วยโรคมะเร็ง ตีพิมพ์ในปี พ.ศ. 2565(19) โดยแบ่งการรักษาภาวะแคลเซียมสูง 
ตามระดบัแคลเซียม และอาการแสดงของผูป่้วยดงั Figure 2 
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Figure 2 แสดงแนวทางการรักษาภาวะแคลเซียมสูงตามระดับแคลเซียมและอาการแสดงของผู้ป่วย 
 

 
 
 การรักษาภาวะแคลเซียมสูงในผู้ป่วยโรคมะเร็ง 
 1. ให้สารน ้ า isotonic saline คนไขส่้วนใหญ่ท่ีมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูงมกัมีภาวะขาดน ้ า
รุนแรง ส่งผลลดการขบัแคลเซียมออกทางปัสสาวะ(20) อตัราเร็วในการใหส้ารน ้าขึ้นกบัระดบัแคลเซียม
ในเลือด โรคร่วมโดยเฉพาะโรคหัวใจ/โรคไต หากไม่มีขอ้ห้าม แนะน าให้ isotonic saline เร่ิมตน้ท่ี
อตัรา 200-300 มิลลิลิตรต่อชัว่โมง ติดตามปริมาณปัสสาวะโดยมีเป้าหมายให้ปัสสาวะออก 100-150 
มิลลิลิตรต่อชัว่โมง 
 2. Calcitonin ออกฤทธ์ิลดระดับแคลเซียมโดยลดการสลายกระดูก รบกวนการท างานของ 
osteoclast และเพิ่มการขบัแคลเซียมทางไต ขนาดเร่ิมตน้ 4 ยูนิตต่อกิโลกรัม ติดตามระดบัแคลเซียม
ทุก 4-6 ชัว่โมง หากแคลเซียมในเลือดต ่า สามารถใหซ้ ้าทุก 12 ชัว่โมง ในช่วงระยะเวลา 24-48 ชัว่โมง
แรกของการรักษา หากไม่ตอบสนองสามารถเพิ่มขนาดเป็น 8 ยูนิตต่อกิโลกรัม ทุก 6-12 ชั่วโมง 
ขอ้เสียของยา คือ ภาวะ tachyphylaxis ยาไดผ้ลดีในช่วง 48 ชัว่โมงแรกของการรักษา(21) 
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 3. Biphosphonates เป็นยาท่ีใช้กันอย่างแพร่หลาย และมีประสิทธิภาพดี มีขอ้บ่งช้ีในการใช้
รักษาผูป่้วยท่ีมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูงระดบัปานกลางถึงรุนแรง การศึกษาไปขา้งหน้าแบบสุ่ม
เปรียบเทียบการให้สารน ้ าทางหลอดเลือดด าร่วมกับการให้ยา Bisphosphanate (etiodronate และ 
clodronate) เทียบกับการให้สารน ้ าทางหลอดเลือดด าอย่างเดียว พบว่า อัตราการหายจากภาวะ
แคลเซียมสูงในกลุ่มท่ีไดรั้บ bisphosphonate ร่วมดว้ยสูงกว่าการให้สารน ้ าอย่างเดียวอย่างมีนยัส าคญั
ทางสถิติ(22,23) ยาออกฤทธ์ิจนได้ประสิทธิภาพสูงสุดท่ีระยะเวลา 2-4 วนั ดังนั้น จึงควรบริหารยา 
bisphosphonates ร่วมกบัการให้สารน ้ า isotonic saline และ calcitonin ตั้งแต่ในระยะแรกเพื่อท าให้มี
การลดลงของระดบัแคลเซียมอยา่งรวดเร็ว 
 ขอ้ควรพิจารณาก่อนการใหย้า bisphosphonates คือ 
 1. ควรส่งตรวจระดบัวิตามินดี (Vitamin D level) เน่ืองจากหลงัการใหย้า bisphosphonate ผูป่้วย
อาจมีระดบัแคลเซียมในเลือดต ่าลงได ้หากผูป่้วยมีภาวะพร่องวิตามินดีร่วมดว้ยอาจส่งผลเพิ่มความเส่ียง
ต่อภาวะแคลเซียมในเลือดต ่าและท าใหก้ารแกไ้ขยากขึ้น 
 2. ควรส่งตรวจค่าการท างานของไต (creatinine) ในผูป่้วยท่ีมีการท างานไตลดลง พิจารณา
บริหารยา bisphosphonate ทางหลอดเลือดในอตัราท่ีชา้ลงหรือลดขนาดยาลง 

ยากลุ่ม Bisphosphonate ท่ีใช้แพร่หลายในประเทศไทย ได้แก่ zolendronic acid (ZA) และ 
pamidronate มีการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของยา zolendronic acid กับยา pamidronate ใน
ผูป่้วยท่ีมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูงจากโรคมะเร็งจ านวน 275 ราย พบวา่ กลุ่มท่ีไดย้า zolendronic acid 
ขนาด 4 และ 8 มิลลิกรัม สามารถท าให้ระดบัแคลเซียมกลบัมาสู่เกณฑป์กติไดร้้อยละ 88.4 และ 86.7 
ตามล าดบั สูงกว่าในกลุ่มท่ีไดรั้บยา pamidonate 90 มิลลิกรัม (ร้อยละ 70) อย่างมีนยัส าคญั นอกจากน้ี
ในกลุ่มไดย้า zolendronic acid ยงัรักษาให้ระดบัแคลเซียมอยู่ในเกณฑป์กติไดน้านกว่า (24) อย่างไรก็ดี 
มีรายงานการเกิดผลขา้งเคียงทางไตจากการใหย้า zolendronic acid ท่ีมากกวา่ยา pamidronate ในผูป่้วย
มะเร็งท่ีมีการแพร่กระจายเขา้กระดูกเม่ือใช้ยาในระยะยาว แต่ไม่มีรายงานภาวะแทรกซ้อนทางไตท่ี
รุนแรงในทั้งสองกลุ่ม จากการศึกษา พบว่า ประสิทธิภาพของยา zolendronic acid ขนาด 4 และ 8 
มิลลิกรัม ไม่แตกต่างกนั ดงันั้น ขนาดยาท่ีแนะน าให้ใช ้คือ 4 มิลลิกรัม เน่ืองจากมีผลขา้งเคียงเร่ืองไต
นอ้ยกวา่ และอตัราการเสียชีวิตท่ีนอ้ยกวา่ 

มีหลายการศึกษาทั้ งแบบสังเกต  และแบบสุ่มท่ีแสดงถึงประสิทธิภาพของการให้ยา 
pamidronate ทางหลอดเลือดด าเพื่อรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงจากการสลายกระดูกท่ีเพิ่มขึ้นทั้งท่ี
มีสาเหตุมาจากโรคมะเร็ง ต่อมพาราไทรอยด์ท างานมากเกินชนิดปฐมภูมิ การไม่เคล่ือนไหว ระดบั
วิตามินดีสูง และ โรคซาร์คอยโดซิส(25,26) และพบว่า การให้ pamidronate 60 มิลลิกรัมในระยะเวลา  
24 ชั่วโมง มีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงจากมะเร็งเหนือกว่าการได้ยา 
etidronate หรือ clodronate(29)  การศึกษาในระยะต่อมาแสดงให้ เ ห็นว่าการให้ยา  pamidronate  
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ในระยะเวลาท่ีสั้นลง คือ 2-4 ชัว่โมง มีความปลอดภยั, มีประสิทธิภาพ และสามารถคงระดบัแคลเซียมให้
อยู่ในเกณฑ์ปกติได้นาน 2-4 สัปดาห์ ประสิทธิภาพในการลดระดับแคลเซียมสูงสุดพบในการให้ยา 
pamidronate ขนาด 90 มิลลิกรัม มีค  าแนะน าจากแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญในเร่ืองขนาดเร่ิมตน้ของการให้ยา 
pamidronate ตามระดบัความรุนแรงของภาวะแคลเซียมในเลือดสูง เช่น พิจารณาให้ pamidronate ขนาด 
60 มิลลิกรัมในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดนอ้ยกวา่หรือเท่ากบั 13.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในขณะท่ี
ในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมสูงกวา่นั้นจะพิจารณาใหย้าในขนาด 90 มิลลิกรัม ซ่ึงระดบัแคลเซียมในเลือด
จะเร่ิมลดลงในระยะเวลา 1-2 วนั หลงัไดย้า และอาจพิจารณาให้ยาซ ้ าในระยะเวลามากกว่า 7 วนั ผูป่้วย
แคลเซียมในเลือดสูงจากภาวะ humoral hypercalcemia of malignancy, paraneoplastic syndrome ซ่ึงเป็น
ผลมาจากกการหลั่งสาร parathyroid-related protein (PTHrP) จากก้อนมะเร็ง การตอบสนองต่อยา 
pamidronate จะมีประสิทธิภาพดอ้ยกวา่เม่ือเทียบกบัยา zolendronic acid(28) 
 ผลข้างเคียงและข้อควรระวังในการใช้ยา  
 ยา bisphosphonate ทางหลอดเลือดด า พบผลข้างเคียง  คือ อาการคล้ายไข้หวัด (Flu-like 
symptoms) ไข ้ปวดขอ้ ปวดกลา้มเน้ือ อ่อนเพลีย ปวดกระดูก, การอกัเสบของลูกตา (uveitis), ภาวะ
แคลเซียมในเลือดต ่า, ฟอสฟอรัสในเลือดต ่า, การท างานของไตลดลง และโปรตีนร่ัวในปัสสาวะ 
 การให้ยา bisphosphonate ต่อเน่ืองมีความสัมพนัธ์กบัความเส่ียงในการเกิดการตายของกระดูก
ขากรรไกร (osteonecrosis of jaw) และการหกัของกระดูกตน้ขา (ในผูป่้วยท่ีมีการใชต้่อเน่ืองเป็นระยะ
เวลานาน) ผลข้างเคียงท่ีกล่าวมาสัมพันธ์กับการใช้ยาเป็นระยะเวลานาน ซ่ึงน่าจะพบได้น้อย  
ในการรักษาผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดสูงแบบเฉียบพลนัเน่ืองจากการใชย้ามกัใหเ้พียงคร้ังเดียว 

ในผูป่้วยท่ีมีภาวะไตเส่ือม คือ ผูท่ี้มีระดบัครีเอทีนีนในเลือดสูงกว่า 4.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
ควรใช้ยา bisphosphonate ทางหลอดเลือดด าด้วยความระมัดระวงั การให้สารน ้ า isotonic saline 
เพื่อให้ผูป่้วยมีปริมาณสารน ้ าในร่างกายเพียงพอ และมีการบริหารยา bisphosphonate ด้วยการลด 
ขนาดยา และบริหารยาทางหลอดเลือดในอตัราเร็วท่ีชา้ลงจะช่วยลดความเส่ียงต่อการเกิดผลขา้งเคียงได ้
การเกิดพิษต่อท่อไตจากยามีความสัมพนัธ์กบัอตัราเร็วในการให้ยา ( infusion rate) ตวัอย่างการให้ยา
เช่น zolendronic acid 2-4 มิลลิกรัม ให้ในระยะเวลา 30-60 นาที, pamidronate 30-45 มิลลิกรัม ใน
ระยะเวลามากกว่า 4 ชัว่โมง ในผูป่้วยท่ีมีขอ้ห้ามต่อการใชย้า bisphosphonate เช่น ผูท่ี้มีภาวะไตเส่ือม
รุนแรง แพย้า bisphosphonate หรือผูท่ี้มีแคลเซียมในเลือดสูงท่ีไม่ไดผ้ลจากการใชย้า zolendronic acid 
ในคนไข้เหล่าน้ี การให้ยา denosumab เป็นทางเลือกในการรักษา โดยสามารถให้ยา denosumab 
ร่วมกบัการให ้calcitonin และการใหส้ารน ้า isotonic saline 
 3. Denosumab มีขอ้บ่งช้ีในผูป่้วยท่ีมีขอ้ห้ามต่อการให้ยา bisphosphonate หรือ ผูป่้วยท่ีมีภาวะ
แคลเซียมในเลือดสูงด้ือต่อการรักษาดว้ยยา bisphosphonate เร่ิมใหย้าขนาด 60 มิลลิกรัม เขา้ใตผ้ิวหนงั 
ตอ้งมีการเฝ้าติดตามระดบัแคลเซียมในเลือดดว้ยความระมดัระวงั โดยเฉพาะในผูป่้วยท่ีมีภาวะไตเส่ือม 
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ในระยะเวลาท่ีสั้นลง คือ 2-4 ชัว่โมง มีความปลอดภยั, มีประสิทธิภาพ และสามารถคงระดบัแคลเซียมให้
อยู่ในเกณฑ์ปกติได้นาน 2-4 สัปดาห์ ประสิทธิภาพในการลดระดับแคลเซียมสูงสุดพบในการให้ยา 
pamidronate ขนาด 90 มิลลิกรัม มีค  าแนะน าจากแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญในเร่ืองขนาดเร่ิมตน้ของการให้ยา 
pamidronate ตามระดบัความรุนแรงของภาวะแคลเซียมในเลือดสูง เช่น พิจารณาให้ pamidronate ขนาด 
60 มิลลิกรัมในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดนอ้ยกวา่หรือเท่ากบั 13.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในขณะท่ี
ในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมสูงกวา่นั้นจะพิจารณาใหย้าในขนาด 90 มิลลิกรัม ซ่ึงระดบัแคลเซียมในเลือด
จะเร่ิมลดลงในระยะเวลา 1-2 วนั หลงัไดย้า และอาจพิจารณาให้ยาซ ้ าในระยะเวลามากกว่า 7 วนั ผูป่้วย
แคลเซียมในเลือดสูงจากภาวะ humoral hypercalcemia of malignancy, paraneoplastic syndrome ซ่ึงเป็น
ผลมาจากกการหลั่งสาร parathyroid-related protein (PTHrP) จากก้อนมะเร็ง การตอบสนองต่อยา 
pamidronate จะมีประสิทธิภาพดอ้ยกวา่เม่ือเทียบกบัยา zolendronic acid(28) 
 ผลข้างเคียงและข้อควรระวังในการใช้ยา  
 ยา bisphosphonate ทางหลอดเลือดด า พบผลข้างเคียง  คือ อาการคล้ายไข้หวัด (Flu-like 
symptoms) ไข ้ปวดขอ้ ปวดกลา้มเน้ือ อ่อนเพลีย ปวดกระดูก, การอกัเสบของลูกตา (uveitis), ภาวะ
แคลเซียมในเลือดต ่า, ฟอสฟอรัสในเลือดต ่า, การท างานของไตลดลง และโปรตีนร่ัวในปัสสาวะ 
 การให้ยา bisphosphonate ต่อเน่ืองมีความสัมพนัธ์กบัความเส่ียงในการเกิดการตายของกระดูก
ขากรรไกร (osteonecrosis of jaw) และการหกัของกระดูกตน้ขา (ในผูป่้วยท่ีมีการใชต้่อเน่ืองเป็นระยะ
เวลานาน) ผลข้างเคียงท่ีกล่าวมาสัมพันธ์กับการใช้ยาเป็นระยะเวลานาน ซ่ึงน่าจะพบได้น้อย  
ในการรักษาผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดสูงแบบเฉียบพลนัเน่ืองจากการใชย้ามกัใหเ้พียงคร้ังเดียว 

ในผูป่้วยท่ีมีภาวะไตเส่ือม คือ ผูท่ี้มีระดบัครีเอทีนีนในเลือดสูงกว่า 4.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
ควรใช้ยา bisphosphonate ทางหลอดเลือดด าด้วยความระมัดระวงั การให้สารน ้ า isotonic saline 
เพื่อให้ผูป่้วยมีปริมาณสารน ้ าในร่างกายเพียงพอ และมีการบริหารยา bisphosphonate ด้วยการลด 
ขนาดยา และบริหารยาทางหลอดเลือดในอตัราเร็วท่ีชา้ลงจะช่วยลดความเส่ียงต่อการเกิดผลขา้งเคียงได ้
การเกิดพิษต่อท่อไตจากยามีความสัมพนัธ์กบัอตัราเร็วในการให้ยา ( infusion rate) ตวัอย่างการให้ยา
เช่น zolendronic acid 2-4 มิลลิกรัม ให้ในระยะเวลา 30-60 นาที, pamidronate 30-45 มิลลิกรัม ใน
ระยะเวลามากกว่า 4 ชัว่โมง ในผูป่้วยท่ีมีขอ้ห้ามต่อการใชย้า bisphosphonate เช่น ผูท่ี้มีภาวะไตเส่ือม
รุนแรง แพย้า bisphosphonate หรือผูท่ี้มีแคลเซียมในเลือดสูงท่ีไม่ไดผ้ลจากการใชย้า zolendronic acid 
ในคนไข้เหล่าน้ี การให้ยา denosumab เป็นทางเลือกในการรักษา โดยสามารถให้ยา denosumab 
ร่วมกบัการให ้calcitonin และการใหส้ารน ้า isotonic saline 
 3. Denosumab มีขอ้บ่งช้ีในผูป่้วยท่ีมีขอ้ห้ามต่อการให้ยา bisphosphonate หรือ ผูป่้วยท่ีมีภาวะ
แคลเซียมในเลือดสูงด้ือต่อการรักษาดว้ยยา bisphosphonate เร่ิมใหย้าขนาด 60 มิลลิกรัม เขา้ใตผ้ิวหนงั 
ตอ้งมีการเฝ้าติดตามระดบัแคลเซียมในเลือดดว้ยความระมดัระวงั โดยเฉพาะในผูป่้วยท่ีมีภาวะไตเส่ือม 

 

เน่ืองจากมีความเส่ียงสูงต่อการเกิดภาวะแคลเซียมในเลือดต ่า รวมถึงในผูท่ี้มีภาวะขาดวิตามินดีซ่ึงมี
ความเส่ียงในการเกิดภาวะแคลเซียมในเลือดต ่าหลงัไดย้า denosumab 

Denosumab มีความแตกต่างจาก bisphosphonate เน่ืองจากยาไม่ถูกขจัดออกทางไต ดังนั้ น  
จึงไม่มีขอ้จ ากดัในผูป่้วยโรคไตวายเร้ือรัง รายงานการศึกษาผูป่้วยท่ีมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูงจาก
มะเร็ง และมีภาวะไตเส่ือมรุนแรง (ระดบัครีเอทีนีนในเลือด 2.5-5.7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) หลงัไดรั้บ
ยา denosumab สามารถลดระดับแคลเซียมลงได้ในระยะเวลา 2-4 วนั และมีผูป่้วย 1 ราย ท่ีมีค่า 
การท างานไตดีขึ้น(29) ดังนั้น ยา denosumab มีบทบาทในการรักษาผูป่้วยท่ีมีแคลเซียมในเลือดสูง
ร่วมกบัมีภาวะไตเส่ือมรุนแรง(30)  

มีรายงานกรณีศึกษาการใช้ยา denosumab เพื่อรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงชนิดเร้ือรังท่ีมี
สาเหตุมาจากโรคมะเร็ง และด้ือต่อการรักษาดว้ย bisphosphonate โดยใหย้า denosumab 120 มิลลิกรัม 
ฉีดเขา้ใตผ้ิวหนัง ทุก 1 สัปดาห์ เป็นระยะเวลา 3-4 สัปดาห์ จากนั้นให้ต่อทุก 1 เดือน พบว่า ภายใน
ระยะเวลา 10 วนั ผูป่้วยจ านวน 21 ราย จาก 33 ราย (คิดเป็นร้อยละ 64) สามารถลดระดบัแคลเซียมลง
มาน้อยกว่า 11.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร(31) ในภาวะแคลเซียมในเลือดสูงท่ีด้ือต่อการรักษา (Refractory 
hypercalcemia) ผูป่้วยท่ีไม่ตอบสนองต่อการให้ยา zolendronic acid เม่ือให้การรักษาดว้ย denosumab 
ขนาด 120 มิลลิกรัม เขา้ใตผ้ิวหนงั หลงัไดรั้บยาคร้ังแรกเป็นเวลา 2-7 วนั หากระดบัแคลเซียมไม่ลดลง 
สามารถพิจารณาใหย้าเพิ่มอีก 120 มิลลิกรัม หากโรคท่ีเป็นสาเหตุแคลเซียมในเลือดสูงยงัไม่ไดรั้บการ
รักษา อาจมีความจ าเป็นตอ้งใหย้าต่อเน่ืองระยะยาวทุก 1 เดือน 
 ในปี พ.ศ.2565 The Endocrine Society ออกแนวทางเวชปฏิบติัทางการรักษาภาวะแคลเซียมสูง
ในผูป่้วยโรคมะเร็งโดยมีการปรับค าแนะน า สนบัสนุนการใช ้denosumab มากกวา่ bisphosphonate(19) 
โดยอา้งอิงจากการศึกษาต่างๆ อาทิเช่น การเปรียบเทียบการใชย้า denosumab 120 มิลลิกรัม เทียบกบั 
zolendronic acid ในผูป่้วยโรคมะเร็งท่ีมีอตัราการกรองของไตมากกว่า 30 มล./นาที/1.73 ตรม. พบว่า
กลุ่ม denosumab มีอุบติัการณ์การเกิดภาวะแคลเซียมสูงน้อยกว่าอย่างมีนัยส าคัญ (32) ในเวลาต่อมา 
มีการวิจยัแบบสุ่มเพื่อแสดงให้เห็นประสิทธิภาพของ denosumab พบวา่ ยา denosumab สามารถชะลอ
ระยะเวลาในการเกิดแคลเซียมในเลือดสูงคร้ังแรก ช่วยลดความเส่ียงของการเกิดภาวะแคลเซียมสูงซ ้า
และลดการเกิดผลเสียต่อกระดูก (skeletal-related effect) ได(้33)   
 4. Glucocorticoid ออกฤทธ์ิย ับยั้งการท างานของ 1-alpha hydroxylase enzyme ซ่ึงมีหน้าท่ี
เปล่ียน 25-hydroxyvitamin D เป็น calcitriol ส่งผลให้ลดการดูดซึมแคลเซียมจากทางเดินอาหาร มีขอ้
บ่งใชใ้นผูป่้วยแคลเซียมในเลือดสูงจาก tumor production of 1,25-dihydroxy vitamin D 
 5. การบ าบดัทดแทนไต (Dialysis) การฟอกเลือดดว้ยเคร่ืองไตเทียมโดยการใช้น ้ ายาลา้งไตท่ี 
ไม่มีแคลเซียมหรือแคลเซียมต ่าหรือการล้างไตทางหน้าท้องมีประสิทธิภาพดีในการรักษาภาวะ
แคลเซียมในเลือดสูง และมกัเป็นทางเลือกสุดทา้ยเม่ือการรักษาอ่ืนไม่ได้ผล ขอ้บ่งช้ีในการบ าบดั
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ทดแทนไต คือ ในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดสูงรุนแรงร่วมกบัมีภาวะการท างานของไตลดลง
หรือภาวะหวัใจวายท่ีไม่สามารถใหส้ารน ้าได ้
 
ตารางท่ี 2 แสดงวิธีการรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงจากโรคมะเร็ง 

ช่ือยา/ขนาดยา/ความถี่
ในการบริหารยา กลไกการออกฤทธิ์ ระยะเวลาเร่ิม

ออกฤทธิ์ 
ระยะเวลาในการ

ออกฤทธิ์ ผลข้างเคียงจากยา 

Isotonic saline 
hydration 1-2 ลิตร
ทนัที จากนั้นให้ใน
อตัรา 200-500 
มิลลิลิตรต่อชัว่โมง
เพื่อให้มีปริมาณ
ปัสสาวะ 100-150 
มิลลิลิตรต่อชัว่โมง 

1. แกไ้ขภาวะขาดสาร
น ้าในหลอดเลือดด า                
2. เพ่ิมการขจดั
แคลเซียมทางปัสสาวะ 

ทนัทีท่ีเร่ิมให้
สารน ้า 

ระหว่างท่ีให้สารน ้า
ลดระดบัแคลเซียม
ได ้1-1.5 มิลลิกรัม/
เดซิลิตร ภายใน 24
ชัว่โมงแรก 

ประเมินสารน ้าใน
ร่างกายดว้ยความ
ระมดัระวงัเพื่อ
ป้องกนัภาวะน ้า
เกิน 

Loop diuretics/
Furosemide 160 
มิลลิกรัม/วนั ถึง 100 
มิลลิกรัม/ชัว่โมง ทาง
หลอดเลือดด า หรือ 
รับประทาน 40-60 
มิลลิกรัม/วนั เร่ิมให้
ยาขบัปัสสาวะหลงั
ไดรั้บสารน ้าเพียงพอ
แลว้ 

1. เพ่ิมการขจดั
แคลเซียมทางปัสสาวะ
โดยการยบัย ั้งการดูด
กลบัแคลเซียมท่ีท่อไต
ส่วน thick ascending 
limb of Henle loop, ท่อ
ไตส่วนตน้และท่อไต
ส่วนปลาย2. รบกวน 
chloride cotransport 
system 

ภายใน 3-60 
นาที 

2 ชัว่โมงถา้ให้ยา
คร้ังเดียว       
ระหว่างให้ยาถา้ให้
ทางหลอดเลือด
แบบต่อเน่ือง       
ลดระดบัแคลเซียม
ได ้0.5-1 มิลลิกรัม/
เดซิลิตร               

ภาวะขาดสารน ้า
ในร่างกาย                 
การให้อาจมี
ประโยชน์ใน
ผูป่้วยท่ีมีภาวะน ้า
เกินในร่างกาย
หรือมีภาวะน ้า
ท่วมปอด 

Salmon calcitonin/
CT 4-8 ยนิูต/กิโลกรัม 
ฉีดเขา้กลา้มเน้ือหรือ
ใตผ้ิวหนงั ทุก 6-12 
ชัว่โมง สามารถ
บริหารยาได ้48-72 
ชัว่โมง 

1. ยบัย ั้งการสลาย
กระดูกโดยรบกวนการ
ท างานของเซลล ์
osteoclast                    
2. เพ่ิมการขจดั
แคลเซียมออกทาง
ปัสสาวะ รวมทั้งการ
ขจดัแมกนีเซียม 

4-6 ชัว่โมง 6-8 ชัว่โมง            
สามารถลดระดบั
แคลเซียมไดเ้ร็ว 1-2 
มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

เกิดภาวะ 
Tachyphylaxis 
หลงัเร่ิมใชย้าใน 
48-72 ชัว่โมง 
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ทดแทนไต คือ ในผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมในเลือดสูงรุนแรงร่วมกบัมีภาวะการท างานของไตลดลง
หรือภาวะหวัใจวายท่ีไม่สามารถใหส้ารน ้าได ้
 
ตารางท่ี 2 แสดงวิธีการรักษาภาวะแคลเซียมในเลือดสูงจากโรคมะเร็ง 

ช่ือยา/ขนาดยา/ความถี่
ในการบริหารยา กลไกการออกฤทธิ์ ระยะเวลาเร่ิม

ออกฤทธิ์ 
ระยะเวลาในการ

ออกฤทธิ์ ผลข้างเคียงจากยา 

Isotonic saline 
hydration 1-2 ลิตร
ทนัที จากนั้นให้ใน
อตัรา 200-500 
มิลลิลิตรต่อชัว่โมง
เพื่อให้มีปริมาณ
ปัสสาวะ 100-150 
มิลลิลิตรต่อชัว่โมง 

1. แกไ้ขภาวะขาดสาร
น ้าในหลอดเลือดด า                
2. เพ่ิมการขจดั
แคลเซียมทางปัสสาวะ 

ทนัทีท่ีเร่ิมให้
สารน ้า 

ระหว่างท่ีให้สารน ้า
ลดระดบัแคลเซียม
ได ้1-1.5 มิลลิกรัม/
เดซิลิตร ภายใน 24
ชัว่โมงแรก 

ประเมินสารน ้าใน
ร่างกายดว้ยความ
ระมดัระวงัเพื่อ
ป้องกนัภาวะน ้า
เกิน 

Loop diuretics/
Furosemide 160 
มิลลิกรัม/วนั ถึง 100 
มิลลิกรัม/ชัว่โมง ทาง
หลอดเลือดด า หรือ 
รับประทาน 40-60 
มิลลิกรัม/วนั เร่ิมให้
ยาขบัปัสสาวะหลงั
ไดรั้บสารน ้าเพียงพอ
แลว้ 

1. เพ่ิมการขจดั
แคลเซียมทางปัสสาวะ
โดยการยบัย ั้งการดูด
กลบัแคลเซียมท่ีท่อไต
ส่วน thick ascending 
limb of Henle loop, ท่อ
ไตส่วนตน้และท่อไต
ส่วนปลาย2. รบกวน 
chloride cotransport 
system 

ภายใน 3-60 
นาที 

2 ชัว่โมงถา้ให้ยา
คร้ังเดียว       
ระหว่างให้ยาถา้ให้
ทางหลอดเลือด
แบบต่อเน่ือง       
ลดระดบัแคลเซียม
ได ้0.5-1 มิลลิกรัม/
เดซิลิตร               

ภาวะขาดสารน ้า
ในร่างกาย                 
การให้อาจมี
ประโยชน์ใน
ผูป่้วยท่ีมีภาวะน ้า
เกินในร่างกาย
หรือมีภาวะน ้า
ท่วมปอด 

Salmon calcitonin/
CT 4-8 ยนิูต/กิโลกรัม 
ฉีดเขา้กลา้มเน้ือหรือ
ใตผ้ิวหนงั ทุก 6-12 
ชัว่โมง สามารถ
บริหารยาได ้48-72 
ชัว่โมง 

1. ยบัย ั้งการสลาย
กระดูกโดยรบกวนการ
ท างานของเซลล ์
osteoclast                    
2. เพ่ิมการขจดั
แคลเซียมออกทาง
ปัสสาวะ รวมทั้งการ
ขจดัแมกนีเซียม 

4-6 ชัว่โมง 6-8 ชัว่โมง            
สามารถลดระดบั
แคลเซียมไดเ้ร็ว 1-2 
มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

เกิดภาวะ 
Tachyphylaxis 
หลงัเร่ิมใชย้าใน 
48-72 ชัว่โมง 

 

ช่ือยา/ขนาดยา/ความถี่
ในการบริหารยา กลไกการออกฤทธิ์ ระยะเวลาเร่ิม

ออกฤทธิ์ 
ระยะเวลาในการ

ออกฤทธิ์ ผลข้างเคียงจากยา 

โซเดียม โพแทสเซียม
และฟอสฟอรัส 

Bisphosphanate/BPs 1. ยบัย ั้งการสลาย
กระดูกโดยการไปยบัย ั้ง 
farnesyl pyrophosphate 
synthase (FPPS) ใน
เซลล ์osteoclast ท าให้
เกิดการ apoptosis ของ
เซลล ์osteoclast            
2. รบกวนการเกิด 
osteoclast recruitment 
and function    

Pamidronate/APD                 
60-90 มิลลิกรัม ทาง
หลอดเลือดด า ให้ใน 
2-24 ชัว่โมง สามารถ
ให้ซ ้าไดทุ้ก 2-3 
สัปดาห ์  

48-72 ชัว่โมง 7-14 วนั (อาจนาน
ไดถึ้ง 2-4 สัปดาห์) 
สามารถท าให้ระดบั
แคลเซียมกลบัสู่
ปกติไดใ้นผูป่้วย
ร้อยละ 60-70 

อาจท าใหเ้กิดไต
วายเฉียบพลนัใน
รายท่ีมีอตัราการ
กรองนอ้ยกว่า 30-
35 มิลลิลิตร/นาที 

Zolendronic acid/
ZLN            3-4 
มิลลิกรัม ให้ทาง
หลอดเลือดด า ใน
ระยะเวลา 15-30 นาที 
สามารถให้ซ ้าไดใ้น
ระยะเวลา 7 วนัหาก
ระดบัแคลเซียมใน
เลือดยงัไม่ไดร้ะดบัท่ี
ตอ้งการ และให้ไดอ้ีก
คร้ังท่ีระยะเวลา 3-4 
สัปดาห์หลงัจากนั้น 

 

48-72 ชัว่โมง 4-6 สัปดาห์          
สามารถท าให้ระดบั
แคลเซียมกลบัสู่ค่า
ปกติไดใ้นผูป่้วย
ร้อยละ 80-90 

อาจท าใหเ้กิดไต
วายเฉียบพลนัใน
รายท่ีมีอตัราการ
กรองนอ้ยกว่า 30-
35 มิลลิลิตร/นาที    
ตอ้งมีการปรับ
ขนาดยาในผูป่้วย
ท่ีมีอตัรการกรอง
ไตนอ้ยกว่า 60 
มิลลิลิตร/นาที 
และบริหารยาใน
ระยะเวลาท่ีนาน
ขึ้นคือ 30-60 นาที 
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ช่ือยา/ขนาดยา/ความถี่
ในการบริหารยา กลไกการออกฤทธิ์ ระยะเวลาเร่ิม

ออกฤทธิ์ 
ระยะเวลาในการ

ออกฤทธิ์ ผลข้างเคียงจากยา 

Glucocorticoids                      
Hydrocortisone 200-
400 มิลลิกรัม/วนั ทาง
หลอดเลือดด า เป็น
เวลา 3-5 วนั   
prednisolone 60 
มิลลิกรัม/วนั เป็น
เวลา 10 วนั หรือ 10-
20 มิลลิกรัม/วนั เป็น
เวลา 7 วนั  

2-5 วนั ในช่วงท่ีบริหารยา 1. ภาวะน ้าตาลใน
เลือดสูง                 
2. ความดนัโลหิต
สูง  
3. altered mental 
status 

Denosumab/Dmab               
120 มิลลิกรัม ฉีดเขา้
ชั้นใตผ้ิวหนงั 
สามารถบริหารยาซ ้า
ไดท่ี้สัปดาหท่ี์ 1, 2 
และ 4 หลงัจากนั้นให้
ไดทุ้ก 1 เดือน 
 
 
Calcimimetics 
แบบกิน เร่ิมตน้ 30 
มิลลิกรัม วนัละ 2 
คร้ัง เพ่ิมขนาดไดทุ้ก 
2-4 สัปดาห์ เป็น 60 
มิลลิกรัมวนัละ 2 คร้ัง
, 90 มิลลิกรัม 3-4 คร้ัง
ต่อวนั โดยติดตาม
ระดบัแคลเซียม 

ยบัย ั้งการสลายกระดูก 
ผา่นการยบัย ั้ง RANKL, 
Dmab คือ antibody ต่อ 
RANKL และไปยบัย ั้ง
การจบักนัของ RANKL 
และ RANK 
 
 
 
Calcium-sensing 
receptor agonist ลดการ
หลัง่ฮอร์โมนพารา
ไทรอยด ์และการดูด
กลบัแคลเซียมจากท่อ
ไต 

3-10 วนั 
 
 
 
 
 
 
 
 
2-3 วนั 

1. ระยะเวลาในการ
เกิด complete 
response คือ 23 วนั 
2. ระยะเวลาเฉล่ีย
ในการออกฤทธ์ิ คือ 
104 วนั                  
3. ท าให้ระดบั
แคลเซียมกลบัสู่
เกณฑป์กติในคนไข้
ร้อยละ 70 
ลดระดบัแคลเซียม
ลงอยา่งนอ้ย 1 
มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตรในผูป่้วย
ร้อยละ 60 ท่ีไดรั้บ
ยา 

การเกิด acute 
phase response, 
atypical femoral 
fractures และ 
osteonecrosis of 
jaw พบไดน้อ้ย
มาก 
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และ 4 หลงัจากนั้นให้
ไดทุ้ก 1 เดือน 
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แบบกิน เร่ิมตน้ 30 
มิลลิกรัม วนัละ 2 
คร้ัง เพ่ิมขนาดไดทุ้ก 
2-4 สัปดาห์ เป็น 60 
มิลลิกรัมวนัละ 2 คร้ัง
, 90 มิลลิกรัม 3-4 คร้ัง
ต่อวนั โดยติดตาม
ระดบัแคลเซียม 

ยบัย ั้งการสลายกระดูก 
ผา่นการยบัย ั้ง RANKL, 
Dmab คือ antibody ต่อ 
RANKL และไปยบัย ั้ง
การจบักนัของ RANKL 
และ RANK 
 
 
 
Calcium-sensing 
receptor agonist ลดการ
หลัง่ฮอร์โมนพารา
ไทรอยด ์และการดูด
กลบัแคลเซียมจากท่อ
ไต 

3-10 วนั 
 
 
 
 
 
 
 
 
2-3 วนั 

1. ระยะเวลาในการ
เกิด complete 
response คือ 23 วนั 
2. ระยะเวลาเฉล่ีย
ในการออกฤทธ์ิ คือ 
104 วนั                  
3. ท าให้ระดบั
แคลเซียมกลบัสู่
เกณฑป์กติในคนไข้
ร้อยละ 70 
ลดระดบัแคลเซียม
ลงอยา่งนอ้ย 1 
มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตรในผูป่้วย
ร้อยละ 60 ท่ีไดรั้บ
ยา 

การเกิด acute 
phase response, 
atypical femoral 
fractures และ 
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jaw พบไดน้อ้ย
มาก 
 
 
 
  

 
 
 
 

 

สรุป 
 ในยุคปัจจุบนัการวินิจฉัยโรคมะเร็งและการรักษาโรคพฒันาไปมาก มีการใชย้าเคมีบ าบดัรวม
กับกลุ่มยามุ่งเป้า ( targeted therapy)  เพื่อเพิ่มอัตราการรอดชีวิตให้แก่ผู ้ป่วย ดังนั้ น การรักษา
ภาวะแทรกซ้อนให้แก่ผูป่้วยกลุ่มน้ี จึงมีความส าคญัเพื่อช่วยให้ผูป่้วยลดความเจ็บปวด เพิ่มคุณภาพ
ชีวิต รวมถึงเพิ่มการเข้าถึงการรักษาโรคมะเร็งมากยิ่งขึ้ น ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงเป็น
ภาวะแทรกซ้อนทางอายุรศาสตร์ท่ีพบไดบ่้อยท่ีสุดในผูป่้วยโรคมะเร็ง  การเขา้ใจกลไกการเกิดโรค
รวมถึงแนวทางการรักษาท่ีเหมาะสมจึงเป็นส่ิงจ าเป็นในเวชปฏิบติั 
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