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1. สมดุลแคลเซียม 
 คนปกติรับประทานแคลเซยีมประมาณวนัละ 1000 มิลลกิรัม ซึง่จะได้รับการดดูซมึกลบัในทางเดิน
อาหารประมาณ 40-50% หรือ 400-500 มิลลกิรัม แคลเซียมสว่นที่เหลอืรวมทัง้ทีถ่กูขบัออกมาพร้อมกบัน า้ยอ่ย
วนัละ 200 มิลลกิรัมจะถกูขบัถา่ยออกมากบัอจุจาระ แคลเซียมทีถ่กูดดูซมึเข้าสู ่extracellular fluid (ECF) สว่น
หนึง่จะไปสะสมที่กระดกู อีกสว่นหนึง่ถกูขบัออกทางปัสสาวะหลงัผา่นกระบวนการ glomerular ultrafiltration 
และ tubular reabsorption แคลเซียมที่สะสมในกระดกูนัน้สามารถถกูปลดปลอ่ยออกมาสู ่ECFได้เมื่อร่างกายมี
ความต้องการแคลเซยีม 

 

 
 

รูปท่ี 1 สมดลุแคลเซียม 

 



 ในกระแสเลอืดประมาณ 40% ของแคลเซียมจะจบัอยูก่บัโปรตีนซึง่สว่นมากเป็นอลับมูิน, 15% จบักบั 
citrate, sulfate และ phosphate ที่เหลอื 45% จะอยูใ่นรูปแคลเซยีมอิสระหรือ ionized calcium สว่นของ 
ionized calcium นีเ้ป็นสว่นเดียวที่อยู่ภายไต้การควบคมุของฮอร์โมนตา่งๆ ซึง่จะได้กลา่วตอ่ไป นอกจาก
ฮอร์โมนแล้วปัจจยัอื่นๆ ที่ท าให้ระดบัของ ionized calcium ในเลอืดเปลีย่นแปลง ได้แก่ ภาวะความเป็นกรด-
ดา่ง โดยภาวะความเป็นกรด (academia) ท าให้แคลเซยีมจบักบัอลับมูินลดลง สง่ผลให้ระดบัของ ionized 
calcium สงูขึน้ ในขณะท่ีภาวะดา่ง (alkalemia) จะท าให้แคลเซยีมจบักบั anions ได้ดีขึน้ จึงท าให้ระดบัของ 
ionized calcium ลดลง นอกจากนีถ้้าร่างกายมีโปรตีนในเลอืดสงูกวา่ปกติ เช่น ในผู้ ป่วยที่เป็นโรค multiple 
myeloma ปริมาณ immunoglobulin ที่เพิ่มสงูขึน้สามารถจบักบัแคลเซียมในกระแสเลอืดได้มากกวา่ปกติ สง่ผล
ให้ serum total calcium สงูขึน้แตไ่มม่ีการเปลีย่นแปลงของระดบั ionized calcium เช่นเดียวกนัในผู้ ป่วยที่มี
ภาวะ hypoalbuminemia ระดบัของ ionized calcium ไมเ่ปลีย่นแปลงในขณะท่ี serum total calcium ลดลง 
ดงันัน้ทกุ 1 gm/dL ของการลดลงของอลับมูินจ าเป็นจะต้องปรับ total calcium เพิ่มขึน้ 0.8 mg/dL 
 
2. กลไกการควบคุมระดับของแคลเซียมในกระแสเลือด 

2.1 ฮอร์โมนพาราไธรอยด์ (PTH) 
ภาวะแคลเซียมต ่าสามารถกระตุ้นให้ตอ่มพาราไธรอยด์หลัง่ PTH โดยผา่นการรับรู้ของ 

calcium sensing receptor (CaSR) ที่บริเวณ cell membrane ของเซลพาราไธรอยด์ (รูปท่ี 2) โดย 
PTH จะออกฤทธ์ิตอ่ระบบตา่งๆของร่างกาย ดงันี ้

 

 
 
รูปท่ี 2 การตอบสนองของร่างกายตอ่การเปลีย่นแปลงของระดบัแคลเซียมในเลอืด 

  
1. กระตุ้นให้มีการสร้าง active vitamin D (1,25 dihydroxyvitamin D) หรือ calcitriol ซึง่จะไปเพิม่การ

ดดูซมึ (absorption) ของแคลเซยีมและฟอสเฟตในทางเดินอาหาร 
2. เพิ่มการดดูซมึกลบั (reabsorption) ของแคลเซียม แตล่ดการดดูซมึกลบัของฟอสเฟตที่ไต 



3. เพิ่มการท าลายกระดกู (bone resorption) ท าให้มีปลดปลอ่ยแคลเซียมและฟอสเฟตออกสูก่ระแส
เลอืด 
เชน่เดียวกนัถ้าระดบัแคลเซียมในเลอืดสงูกวา่ปกติเพยีงเลก็น้อย CaSR จะตอบสนองอยา่งรวดเร็วใน

การยบัยัง้การหลัง่ PTH เพื่อรักษาระดบัแคลเซียมให้เป็นปกติ นอกจากนีจ้ะเห็นวา่นอกจาก PTH จะมีผลตอ่
แคลเซียมแล้ว ยงัมีผลตอ่ฟอสเฟตอีกด้วย ในขณะที่ PTH กระตุ้นการดดูซมึของฟอสเฟตในทางเดนิอาหารผา่น
ทาง calcitriol และเพิ่มการปลดปลอ่ยฟอสเฟตออกจากกระดกูเข้าสูก่ระแสเลอืดผา่นทางกระบวนการของ bone 
resorption PTH กลบัเพิ่มการขบัฟอสเฟตออกทางไตโดยไปยบัยัง้การดดูซมึกลบัที่ proximal tubule 
กระบวนการดงักลา่วสง่ผลให้มีทัง้การเพิ่มขึน้และลดลงของฟอสเฟตในเวลาเดียวกนัท าให้เกิดความสมดลุของ
ฟอสเฟตในกระแสเลอืด กลา่วคอืการออกฤทธ์ิของ PTH เพื่อเพิม่ระดบัแคลเซยีมนัน้จะไมส่ง่ผลให้ระดบัฟอสเฟต
เปลีย่นแปลง โดยเฉพาะผู้ ป่วยทีม่ีการท างานของไตเป็นปกติ 
 การดดูซมึกลบัของแคลเซียมที่ไตเกิดได้ 2 ลกัษณะ คือ 

1. passive reabsorption ที่บริเวณ proximal tubule และ thick ascending limb of loop of Henle 
โดยประมาณ 80% ของแคลเซยีมกรองจาก glomerulus จะถกูดดูซมึโดยวิธีนี ้

2. active reabsorption ที่บริเวณ distal convulated tubule และ connecting tubule 
การดดูซมึของแคลเซียมที่บริเวณ thick ascending limb of loop of Henle นัน้อาศยัการดดูซมึกลบั

ของ Na, Cl และ K ผา่นทาง sodium-potassium two-chloride (Na-K-2Cl) cotransporter ที่บริเวณ apical 
membrane (รูปท่ี 3) การดดูซมึผา่นทาง Na-K-2Cl cotransporter นี ้สง่ผลให้เกิดการ recycling ของ โปแต
สเซียม กลา่วคือมีการขบัโปแตสเซียมออกทาง potassium channel (K+) ที่ apical membrane ซึง่จะท าให้เกิด
ประจบุวกภายใน lumen ผลกัดนัให้โซเดยีม,แคลเซียม และ แมกนีเซียม ซึง่มีประจบุวกเช่นกนัถกูดดูซมึเข้าสู่
ร่างกายผา่นทาง tight junction ที่เรียกวา่ paracellin-1 หรือ claudin-16(1) การดดูซมึของแคลเซยีมผา่นทาง 
paracellin-1 นีถ้กูควบคมุโดย CaSR ที่อยูบ่ริเวณ basolateral membrane โดยถ้าแคลเซียมในเลอืดมีระดบัสงู
กวา่ปกติ CaSR จะสง่สญัญาณไปยบัยัง้การท างานของ K+ channel ที่ apical membrane ท าให้มีการขบั
แคลเซียมออกมาทางปัสสาวะเพิม่มากขึน้ ในขณะทีก่ารให้ loop diuretics เช่น furosemide ซึง่จะไปยบัยัง้ Na-
K-2Cl cotransporter ท าให้มีการขบัโปแตสเซียมออกทาง K+ channel ลดลง สง่ผลยบัยัง้การดดูซมึกลบัของ
แคลเซียม และเพิ่มการขบัออกทางปัสสาวะ 

 



 
รูปท่ี 3 การดดูซมึแคลเซียมที่บริเวณ thick ascending limb of loop of Henle 
 
PTH และ calcitriol มีผลตอ่ active transport ของแคลเซียมที่บริเวณ distal tube และ connecting 

segment โดยฮอร์โมนทัง้สองมีผลในการเพิม่ปริมาณของ Ca2+ channel (TRPV5) ที่บริเวณ apical membrane, 
calcium binding protein (calbindin-D28K) และ calcium ATPase (PMCA) และ Na+/Ca2+ exchanger ที่
บริเวณ basolateral membrane ซึง่เป็นโปรตีนเหลา่นีม้ีความส าคญัตอ่การดดูซมึกลบัของแคลเซยีม(2) (รูปท่ี 4) 
ส าหรับยาขบัปัสสาวะในกลุม่ thiazide ซึง่ยบัยัง้การท างานของ Na-Cl cotransporter ที่ apical membrane 
เคยเช่ือกนัวา่ท าให้ activity ของ Na+/Ca2+ exchanger ที่ basolateral membrane เพิ่มมากขึน้ การลดลงของ
การดดูซมึโซเดียมเข้าสูเ่ซลผา่นทาง apical membrane ท าให้ความเข้มข้นของโซเดียมภายในเซลลดลง ซึง่จะไป
กระตุ้นให้มีการขบัโซเดยีมเข้าสูเ่ซลและดดูซมึแคลเซียมกลบัเข้าสูก่ระแสเลอืดผา่นทาง Na+/Ca2+ exchanger 
ที่ basolateral membrane เพิ่มมากขึน้ อยา่งไรก็ตามในปัจจบุนัพบวา่สาเหตขุอง hypercalcemia ทีเ่กิดจาก
การรับประทาน thiazide นัน้เป็นผลของการเกิด volume depletion ท าให้มีการดดูซมึกลบัของโซเดียมและคลอ
ไรด์ที่บริเวณ proximal tubule มากขึน้สง่ผลให้แคลเซยีมถกูดดูซมึกลบัมากตามไปด้วย(3)  



 
รูปท่ี 4 การดดูซมึแคลเซียมที่บริเวณ distal tubule 
 

2.2 วิตามินด ี
ร่างกายได้รับวติามินดีจากการสร้างทางผิวหนงัโดยแสง ultraviolet และจากอาหารทีเ่ป็นผลติภณัฑ์

จากสตัว์ในรูปของ cholecalciferol หรือ vitamin D3 (รูปท่ี 5) จากนัน้อาศยัเอ็นไซม์ 25-hydroxylase จากตบั
สร้าง 25-hydroxyvitamin D หรือ calcidiol ซึง่ตอ่มาจะถกูน าเข้าสูก่ระแสเลอืดเดินทางไปท่ีไต ในบริเวณทอ่ไต
จะมีเอ็นไซม์ 1-alpha-hydroxylase และ 24-alpha-hydroxylase ท าหน้าที่เปลีย่น calcidiol เป็น 1,25 
dihydroxyvitamin D หรือ calcitriol ซึง่เป็น active form ของวิตามินดี หรือ 24,25-dihydroxyvitamin D ซึง่เป็น 
inactive metabolite นอกจากที่ไตแล้วการสร้าง calcitriol ยงัเกิดได้ใน activated macrophages และ thymic-
derived lymphocytes ซึง่เป็นท่ีมาของภาวะ hypercalcemia ใน granulomatous disease เช่น tuberculosis 
และ lymphoma การสร้าง calcitriol โดยวิธีนีอ้าศยัการท างานของ interferon gamma ส าหรับใน tuberculosis 
นัน้ calcitriol ที่เพิ่มขึน้ยงัช่วยการก าจดัเชือ้โรคและลดการท าลายของเนือ้เยื่ออีกด้วย 

การสร้าง calcitriol นัน้สามารถถกูกระตุ้นได้ด้วย PTH (การเพิ่มขึน้ของ PTH มกัเป็นผลมาจากการ
ลดลงของแคลเซียมในเลอืด) และ hypophosphatemia โดย calcitriol จะไปกระตุ้นการดดูซมึของแคลเซียมใน
ทางเดินอาหาร และในไต และยงัท างานร่วมกบั PTH ในการเพิม่ bone resorption นอกจานนี ้calcitriol ยงัมีผล 
negative feed back ยบัยัง้การหลัง่ PTH ได้อีกด้วย ในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังที่มกีารสร้าง calcitriol ลดลง มกั
พบวา่มี PTH เพิ่มขึน้มีผลท าให้กระดกูผ ุเรียกภาวะดงักลา่ววา่ secondary hyperparathyroidism สว่นการ
สร้าง calcidiol นัน้เป็น substrate dependent ไมอ่ยูภ่ายไต้ความควบคมุของฮอร์โมน 

 



 
รูปท่ี 5 vitamin D metabolism 
 

3.  สาเหตุของภาวะแคลเซียมสูง 
สาเหตภุาวะแคลเซียมในเลอืดสงูสามารถแบง่ออกได้เป็น 2 กลุม่ใหญ่ๆ คือ (แผนภมูิที่ 1) 

1. กลุม่ที่พบร่วมกบัการลดลงของฟอสเฟต ซึง่เกิดจากการเพิ่มขึน้ของ PTH ในภาวะ primary 
hyperparathyroidism หรือ PTHrP ในภาวะ humoral hypercalcemia of malignancy 

2. กลุม่ที่มีไมม่ีการเปลีย่นแปลงหรือมีการเพิ่มขึน้ของฟอสเฟตในเลอืด ได้แก่ โรคที่มีการสร้าง 
calcitriol เพิ่มขึน้ เช่น granulomatous disease, TB, lymphoma, fungal infection, ภาวะ 
milk-alkali syndrome ซึง่เกิดจากการรับประทานแคลเซยีมคาร์บอเนตเป็นปริมาณมาก, 
familial hypocalciuric hypercalcemia เกิดจาก inactivating mutation ของ CaSR และ
สาเหตอุื่นๆ ที่มี bone resorption เพิ่มขึน้โดยไมผ่า่น PTH เช่น ภาวะ hyperparathyroidism 

และ hypervitaminosis A 



 
  

       
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

แผนภมูิที่ 1 สาเหตขุอง hypercalcemia 
 

สาเหตทุี่พบได้บอ่ยที่สดุ คือ primary hyperparathyroidism และ malignancy โดย 
hyperparathyroidism มกัพบในผู้ ป่วยที่มาตรวจที่ OPD ในขณะที่ malignancy พบในผู้ ป่วยที่นอนใน
โรงพยาบาล นอกจากนีใ้นปัจจบุนัยงัพบภาวะ milk-alkali syndrome ได้บอ่ยขึน้ เนื่องจากมีการรับประทานยา
แคลเซียมคาร์บอเนตกนัอยา่งแพร่หลายในการป้องกนัรักษาภาวะกระดกูพรุน และรักษาการคัง่ของฟอสเฟตใน
ผู้ ป่วยไตวายเรือ้รัง การศกึษาเมือ่ 25 ปีก่อนพบความชกุของภาวะ milk-alkali syndrome 2% ในขณะที่อีก 10 ปี
ตอ่มาพบความชกุเพิ่มขึน้เป็น 12%(4) นอกจากนีย้งัพบภาวะแคลเซียมสงูได้ถงึ 50% ในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รัง และ
ในประเทศฮ่องกงพบวา่ 6% ของผู้ ป่วยที่มีแคลเซียมสงูมีสาเหตจุากวณัโรค(5) 

Primary Hyperparathyroidism 
ภาวะ primary hyperparathyroidism มกัพบในผู้หญิงวยักลางคน สว่นมากเกิดจาก parathyroid 

adenoma ผู้ ป่วยมกัมีแคลเซยีมในเลอืดสงูเพยีงเลก็น้อย (น้อยกวา่ 11 mg/dL) หรืออยูใ่นเกณฑ์ทีส่งูของระดบั
ปกติ (high-normal) ร่วมกบัฟอสเฟตต า่ เนื่องจาก PTH มีฤทธ์ิเพ่ิมการขบัฟอสเฟตออกทางไต ระดบัแคลเซยีมที่
วดัได้อาจไมส่งูทกุครัง้ ดงันัน้จึงจ าเป็นที่จะต้องวดัระดบัแคลเซยีมหลายๆครัง้ ผู้ ป่วยบางรายอาจมนีิ่วในไต หรือ 
nephrocalcinosis จากการท่ีมีการขบัแคลเซียมออกทางไตเพิ่มมากขึน้ ร่วมกบัภาวะกระดกูผทุี่เรียกวา่ osteitis 
fibrosa ซึง่เป็นผลมาจากการเพิม่ขึน้ของ bone resorption ส าหรับในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังที่มีภาวะ secondary 
hyperparathyroidism นัน้มกัจะมีระดบัแคลเซียมในเลอืดต ่าหรือปกติ อยา่งไรก็ตามเนื่องจากผู้ ป่วยสว่นมาก
ได้รับการรักษาด้วยแคลเซยีมคาร์บอเนตและ calcitriol จึงอาจท าให้มีแคลเซียมสงูได้ โดยเฉพาะในกรณีที่เป็น

- ↑ calcitriol ได้แก่ granulomatous 
disease เช่น TB, lymphoma, fungal 
infection 
-  milk-alkali syndrome 
-  familial hypocalciuric 
hypercalcemia 
-  อื่นๆ เช่น hyperthyroidism, 
immobilization, Paget’s disease และ 
Hypervitaminosis A 

~ or ↑PO4 ↓PO4 

- ↑ PTH ได้แก่ primary 
hyperparathyroidism 

- ↑PTHrP ได้แก่ solid tumors, 
leukemia และ lymphoma 

↑Calcium 



มากจนกระทัง่มี autonomous production ของ PTH หรือที่เรียกวา่ tertiary hyperparathyroidism ผู้ ป่วยจะมี
แคลเซียมสงูอยูต่ลอดเวลา  
 Malignancy 

ภาวะแคลเซียมสงูในเลอืดเกิดขึน้ได้กบัเนือ้งอกชนิดตา่งๆ ทัง้ solid tumors, leukemia และ 
lymphoma โดยมีสาเหตมุาจาก 

1. osteolytic metastasis โดยเนือ้งอกลามไปท่ีกระดกู แล้วหลัง่ cytokines เช่น TNF-alpha, 
interleukin-1, osteoclast activating factor กระตุ้นให้ osteoclasts ท าลายกระดกูเพิ่มมากขึน้ 
มกัพบใน solid tumors เช่น breast cancer, non-small cell lung cancer และ multiple 
myeloma 

2. การท่ีเนือ้งอกหลัง่ PTH-related protein (PTHrP) เรียกวา่ ภาวะ humoral hypercalcemia of 
malignancy พบมากใน non-metastatic solid tumor และ non-Hodgkin’s lymphoma โดยเนือ้
งอกจะหลัง่ PTHrP เข้าสูก่ระแสเลอืดซึง่ PTHrP นีม้ีฤทธ์ิท่ีคล้ายคลงึกบั PTH คือ ท าให้เกิดภาวะ 
hypercalcemia และ hypophosphatemia เมื่อวดั PTH จะพบวา่มีระดบัต า่ เนือ้งอกในกรณีนี ้
สามารถท าให้เกิดภาวะ hypercalcemia ได้โดยไมจ่ าเป็นท่ีจะต้องมี bone metastasis 

3. การเพิม่ขึน้ของ calcitriol เป็นสาเหตขุอง hypercalcemia ที่พบในผู้ ป่วย Hodgkin’s lymphoma 
เกือบทกุรายและประมาณหนึง่ในสามถึงคร่ึงหนึง่ของผู้ ป่วย Non-Hodgkin’s lymphoma 

Granulomatous disease 
นอกจากในผู้ ป่วย lymphoma แล้ว การเพิม่ขึน้ของการผลติ calcitriol ยงัเป็นสาเหตขุอง 

hypercalcemia ที่พบได้ใน 6-28% ของผู้ ป่วย tuberculosis และ 30-50% ของผู้ ป่วย sarcoidosis โดยมกั
พบร่วมกบัระดบัฟอสเฟตที่สงู จากการท่ี calcitriol เพิ่มการดดูซมึกลบัของทัง้แคลเซยีมและฟอสเฟตใน
ทางเดินอาหาร เมื่อวดั PTH จะพบวา่ต า่จาก negative feedback ของแคลเซยีมที่สงูในเลอืด 

Milk-alkali syndrome 
การรับประทานนมหรือยาแคลเซยีมคาร์บอเนตมากๆ อาจท าให้ระดบัแคลเซียมในเลอืดสงูกวา่ปกติได้ 

โดยมกัพบร่วมกบัภาวะ metabolic alkalosis และ renal insufficiency ระดบัฟอสเฟตในเลอืดของผู้ ป่วยพบวา่
อยูใ่นเกณฑ์ปกติถึงสงู และ PTH มกัอยูใ่นระดบัต ่าหรือปกติ ภาวะนีย้งัพบได้บอ่ยในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รัง 
เนื่องจากมีการรับประทานยาแคลเซียมคาร์บอเนตและโซเดียมไบคาร์บอเนตเพื่อรักษาการคัง่ของฟอสเฟตและ 
metabolic acidosis 

Hyperthyroidism  
พบแคลเซียมสงูในเลอืดได้ 15-20% ของผู้ ป่วย สาเหตเุกิดจากการเพิ่มขึน้ของ bone resorption 

สามารถรักษาได้โดยการให้ยา propanolol 
สาเหตอุื่นๆ ของภาวะแคลเซยีมสงูในเลอืดทีเ่กิดจากการเพิ่มขึน้ของ bone resorption ที่พบได้ไม่บอ่ย 

ได้แก่ Immobilization,  Paget’s disease โดยเฉพาะในผู้ ป่วย bed-ridden, ยาในกลุม่ tamoxiphen ที่ใช้ในการ
รักษาผู้ ป่วยมะเร็งเต้านมที่แพร่กระจายไปที่กระดกู และภาวะ hypervitaminosis A (ในกรณีที่ได้รับมากกวา่ 
50,000 IU ตอ่วนัตดิตอ่กนัเป็นระยะเวลานาน) หรือ การให้ retinoic acid ในรูปของ cis- หรือ all-trans retinoic 
acid ในขนาดสงูๆ 



นอกจากนีย้าบางชนิดได้แก่ lithium ท าให้แคลเซียมในเลอืดสงูได้ สาเหตเุป็นเพราะมกีารหลัง่ PTH 
เพิ่มมากขึน้ จากการศกึษาพบวา่ประมาณ 54% ของผู้ ป่วยที่ได้รับ lithium มานานกวา่ 10 ปี จะมีระดบัของ 
ionized calcium และ PTH สงูกวา่ปกติ ระดบัแคลเซียมมกักลบัมาเป็นปกติหลงัหยดุยา ยาขบัปัสสาวะในกลุม่ 
thiazide สามารถลดการขบัแคลเซียมออกทางปัสสาวะดงัที่ได้กลา่วมาแล้ว อยา่งไรก็ตามการรับประทานยา 
thiazide มกัไมค่อ่ยท าให้เกิด hypercalcemia ยกเว้นในผู้ ป่วยสงูอายทุี่มีภาวะขาดสารน า้ร่วมด้วย 

ภาวะทางตอ่มไร้ทอ่ที่ท าให้เกิด hypercalcemia ที่พบได้ไมบ่อ่ยนกั ได้แก ่pheochromocytoma ซึง่
มกัจะพบร่วมกบั hyperparathyroidism (MEN type II) การรักษาท าได้โดยการให้ alpha-adrenergic blockers 
นอกจากนีภ้าวะadrenal insufficiency ท าให้แคลเซียมสงูได้จากการท าลายกระดกูโดยผา่นทางฮอร์โมนไธรอยด์, 
การขาดสารน า้, การดดูซมึแคลเซียมเพิ่มมากขึน้ท่ี proximal tubule และ hemoconcentration รักษาได้โดยการ
ให้ glucocorticoids ซึง่อาจต้องใช้เวลาหลายวนั 

ภาวะ rhabdomyolysis ที่มีไตวายเฉียบพลนั พบแคลเซยีมสงูได้ในระยะ diuretic phase เกิดจาก
แคลเซียมที่ไปสะสมในกล้ามเนือ้ช่วงแรกถกูปลดปลอ่ยออกมา และระดบัของฟอสเฟตที่สงูอยูเ่ดิมเร่ิมลดลง 
ภาวะ theophylline toxicity ท าให้แคลเซียมในเลอืดสงูขึน้ได้นิดหนอ่ย การรักษาท าได้โดยการให้ ß-adrenergic 
antagonist เช่นเดยีวกบัใน hyperthyroidism 

Familial hypocalciuric hypercalcemia  เป็นโรคทางพนัธกุรรมถา่ยทอดแบบ autosomal 
dominant ที่พบได้ไมบ่อ่ย ระดบัแคลเซียมในเลอืดสงูไมม่าก เกิดจากการท่ีมกีารขบัแคลเซยีมออกทางปัสสาวะ
ลดลง ระดบัฟอสเฟตในเลอืดอยูใ่นเกณฑ์ปกติและ PTHปกติหรือสงูนิดหนอ่ย ผู้ ป่วยมกัไมม่ีอาการอะไร จึงไม่
จ าเป็นต้องให้การรักษา สาเหตเุกิดจากการท่ีมี inactivating mutation ของ CaSR ท าให้ระดบัของแคลเซียมที่
สามารถยบัยัง้การหลัง่ PTH ได้นัน้สงูขึน้กวา่ปกติ ภาวะนีจ้ าเป็นต้องวินิจฉยัแยกโรคจาก primary 
hyperparathyroidism การวินิจฉยัท าได้โดยการวดัแคลเซียมในปัสสาวะโดยจะพบวา่มีปริมาณน้อยกวา่ 200 
mg/day หรือ FeCa < 0.01 และการตรวจพบภาวะเดยีวกนัในครอบครัว ผู้ ป่วยภาวะนีไ้มม่ีกระดกูผ ุหรือนิว่ใน
ไต และตรวจทางรังสไีมพ่บ parathyroid adenoma 

 
4.  อาการและอาการแสดงของภาวะแคลเซียมสูง 

อาการท่ีพบมกัไมค่อ่ยมีความจ าเพาะเจาะจง อาการของผู้ ป่วยจะมากหรือน้อยขึน้อยูก่บัวา่ระดบัของ
แคลเซียมในเลอืดสงูขึน้อยา่งเฉียบพลนัหรือเรือ้รังและสงูมากน้อยเพียงใด ผู้ ป่วยอาจจะไมม่ีอาการอะไรถ้าระดบั
ของแคลเซียมในเลอืดสงู 12-14 mg/dL มาเป็นระยะเวลานาน แตอ่าจมีอาการซมึลงถ้าแคลเซียมในเลอืดสงูขึน้
อยา่งเฉียบพลนั อาการของภาวะแคลเซียมสงูในเลอืดแยกออกได้ตามระบบตา่งๆ ดงันี ้
1. Gastrointestinal system 

อาการท้องผกู เกิดจากการท่ีมีการลดลงของ smooth muscle tone และ/หรือ มีความผิดปกตขิอง
ระบบประสาทออโตโนมิค สอ่นอาการของระบบทางเดินอาหารอื่นๆ ได้แก่ คลืน่ไส้ หรือท้องอืด แคลเซียม
สามารถกระตุ้นให้มีการหลัง่ฮอร์โมน  gastrin ออกมามากขึน้ ในผู้ ป่วย MEN I ที่มีภาวะ Zollinger-Ellison 
syndrome และ hyperparathyroidism การตดัตอ่มพาราไธรอยด์สามารถลดระดบัฮอร์โมน gastrin ลงได้ 
นอกจากนีภ้าวะแคลเซยีมสงูยงัอาจท าให้เกิด pancreatitis แตพ่บได้ไมบ่อ่ยนกั ส าหรับกลไกการเกิดเช่ือกนัวา่มี
แคลเซียมไปเกาะใน pancreatic duct ซึง่สามารถไปกระตุ้นฮอร์โมน trypsinogen ที่อยูใ่นตบัออ่นได้ 
2. Genitourinary system 



2.1. นิ่วในไต  
เกิดในผู้ ป่วยทีม่ีภาวะแคลเซยีมสงูมาเป็นระยะเวลานาน สว่นมากพบในผู้ ป่วย primary 

hyperparathyroidism  โดยพบประมาณ 20% ของผู้ ป่วย ในขณะที ่4-5% ของผู้ ป่วยทีเ่ป็นน่ิวมีสาเหตมุาจาก 
primary hyperparathyroidism ดงันัน้จงึควรท่ีจะต้องคิดถึงภาวะนีไ้ว้เสมอในผู้ ป่วยที่เป็นน่ิวถึงแม้วา่ผู้ ป่วยจะมี
แคลเซียมอยูใ่นระดบัปกติ หรือ high normal  เรียกผู้ ป่วยกลุม่นีว้า่ “normocalcemic” hyperparathyroidism 
สาเหตขุองนิ่วเกิดจากการท่ีมีปริมาณแคลเซียมในปัสสาวะสงูขึน้ 

2.2. Nephrogenic diabetes insipidus 
ภาวะแคลเซียมสงูเป็นระยะเวลานานท าให้ไตสญูเสยีความสามารถในการ concentrate urine ท าให้

ปริมาณปัสสาวะเพิ่มมากขึน้ อาการดงักลา่วพบได้ประมาณ 20% ของผู้ ป่วย เช่ือกนัวา่การลดลงของระดบั 
aquaporin-2 water channels และ การเกาะตวัของแคลเซยีมใน renal medulla สง่ผลให้การสร้าง osmotic 
gradient ในบริเวณดงักลา่วลดลง ไตจึงไมส่ามารถดดูซมึสารน า้คนืได้อยา่งเต็มที่  

2.3. Renal tubular acidosis 
ภาวะแคลเซียมสงูที่เกิดขึน้เป็นระยะเวลานานท าให้เกิด type 1 (distal) renal tubular acidosis ได้ 

การขบัแคลเซียมออกทางปัสสาวะเพิ่มขึน้  และขบั citrate ออกลดลง สง่ผลให้ผู้ ป่วยมีโอกาสเป็นนิ่วสงูขึน้ 
2.4. Renal failure 
การเกิดไตวายในผู้ ป่วย primary hyperparathyroidism สมัพนัธ์กบัระดบัและระยะเวลาของแคลเซยีม

ที่สงู ระดบัแคลเซยีมที่สงูไมม่ากมกัไมท่ าให้ไตวาย ในขณะที่ถ้าระดบัแคลเซียมสงูถึง 12-15 mg/dL จะมีผลให้
เส้นเลอืดในไตบีบตวั (vasoconstriction) และเกิดภาวะขาดสารน า้จาก hypercalcemia-induced natriuresis 
ท าให้การท างานของไตลดลงได้ชัว่คราว เมื่อลดระดบัแคลเซียมที่สงูลงมาสูป่กติ การท างานของไตสามารถ
กลบัมาเป็นปกติได้ แตถ้่าแคลเซยีมสงูในเลอืดเกิดขึน้เป็นเวลานานอาจท าให้ไตถกูท าลายไปอยา่งถาวร เรียก
ภาวะนีว้า่  chronic hypercalcemic nephropathy และสดุท้ายเกิดเป็น nephrocalcinosis  ภาวะ 
nephrocalcinosis นีใ้นระยะเร่ิมแรกสามารถตรวจพบได้จากการท าอลุตราซาวด์ หรือ CT scan แตถ้่าเป็นมาก
อาจมองเห็นได้ใน plain x-ray ผู้ ป่วยที่มีภาวะ chronic hypercalcemic nephropathy จะมีอาการท่ีคล้ายคลงึ
กบัผู้ ป่วย interstitial nephritis กลา่วคือ มีปัสสาวะมาก (polyuria), สญูเสยีเกลอื (salt-wasting) และ มีความ
ดนัโลหิตสงู  
3. Neuropsychiatric disturbances 

อาการท่ีพบบอ่ย ได้แก่ อาการวติกกงัวล ซมึเศร้า และ cognitive dysfunction อาการเหลา่นีอ้าจดขีึน้
ได้หลงัการรักษาลดระดบัแคลเซยีม อาการรุนแรงทีพ่บได้ไมบ่อ่ย ได้แก่ organic brain syndrome ซึง่พบใน
ผู้ ป่วยที่มีแคลเซียมสงูมาก หรือในผู้สงูอาย ุบคุลกิภาพเปลีย่นแปลง และ affective disorder ถ้าระดบัแคลเซียม
สงูกวา่ 16 mg/dLอาจมีอาการสบัสน psychosis, hallucinations, somnolence และ coma 
4. Cardiovascular system 

แคลเซียมที่สงูเป็นระยะเวลานานอาจเกาะที่ลิน้หวัใจ เส้นเลอืดหวัใจ และแทรกอยูใ่นกล้ามเนือ้หวัใจ 
ท าให้ myocardial action potential สัน้ลง ตรวจคลืน่หวัใจพบ QT interval สัน้ ผู้ ป่วยที่มีแคลเซียมสงูมี
อบุตัิการณ์ของการเกิดความดนัโลหิตสงูเพิ่มขึน้ 
5. Musculoskeletal system 



ในสมยัก่อนนีผู้้ ป่วย primary hyperparathyroidism มกัจะมาหาแพทย์ด้วยอาการกล้ามเนือ้ออ่นแรง 
และกระดกูผ ุในปัจจบุนัไมค่อ่ยพบอาการดงักลา่วเพราะวา่สามารถวินิจฉยัได้เร็วขึน้ จากการศกึษาในผู้ ป่วยก่อน
และหลงัการผา่ตดัตอ่มพาราไธรอยด์พบวา่ อาการกล้ามเนือ้ออ่นแรง และ fine motor movement ดีขึน้ ใน
ผู้ ป่วยที่เป็น malignancy อาจมอีาการกล้ามเนือ้ออ่นแรงได้เช่นกนั แตส่าเหตนุา่จะมาจากตวัโรคมากกวา่จาก
ภาวะแคลเซียมสงู 
 อาการแสดงของภาวะแคลเซียมสงูสว่นมากเป็นอาการท่ีเก่ียวข้องกบั underlying disease เช่น 
malignancy ที่พบได้นานๆ ครัง้ ได้แก่ band keratopathy เกิดจากการเกาะของแคลเซยีม และฟอสเฟต ที่ไต้
เยื่อบขุอง cornea โดยจะมีลกัษณะเป็นเส้นหนาๆ ตามขวางระหวา่งหนงัตาบนและหนงัตาลา่ง สามารถตรวจ
พบได้โดยอาศยัการท า slit-lamp 

 
5.  การวินิจฉัยภาวะแคลเซียมสูง 
 การซกัประวตัคิวรเน้นประวตักิารรับประทานยาโดยเฉพาะยาแคลเซียม lithium และ วิตามินดี อาการ
ไอมีเสมหะ ปวดท้อง น่ิว polyuria และ polydypsia ประวตัิกระดกูหกั และประวตัิทีเ่ก่ียวข้องกบัการเกิดเนือ้งอก
ตา่งๆ  ตรวจร่างกายควรให้ความส าคญักบัการตรวจตอ่มน า้เหลอืง ตรวจปอด เต้านม การท า rectal 
examination และ stool occult blood ส าหรับการตรวจทางห้องปฏิบตัิการนัน้ในเบือ้งต้นให้ตรวจ CBC ดภูาวะ
ซีดซึง่พบได้โรคมะเร็งตา่งๆ, lymphoma, leukemia และ multiple myeloma ตรวจ serum phosphate ถ้าต า่จะ
ตกอยูใ่นกลุม่โรคที่มกีารเพิม่ขึน้ของ PTH หรือ PTHrP (แผนภมูิที่ 1) สองโรคนีแ้ยกจากกนัได้โดยการเจาะ PTH 
ในกลุม่โรคของ PTHrP นัน้ PTH จะมีระดบัต ่า ถ้า serum phosphate สงู จะท าให้นกึถงึในโรคที่มกีารเพิม่ขึน้
ของ calcitriol โดยอาจเป็นจากผู้ป่วยรับประทานยาวติามินดีเกินขนาด หรือ จาก granulomatous disease และ 
lymphoma ส าหรับภาวะ milk alkali syndrome ผู้ ป่วยจะมีภาวะ alkalosis ร่วมด้วยเสมอ และมีประวตัิ
รับประทานยาแคลเซยีมคาร์บอเนต, calcitriol และ/หรือ โซเดียมไบคาร์บอเนต สว่นใน familial hypocalciuric 
hypercalcemia (FHH) นัน้ นอกจากจะมีประวตัิครอบครัวแล้ว ยงัสามารถแยกจาก primary 
hyperparathyroidism ได้โดยการตรวจ spot หรือ 24 hour urine calcium โดยผู้ ป่วยที่เป็น FHH จะมีปริมาณ 
24 hour urine calcium น้อยกวา่ 200 mg/day หรือ ถ้าค านวณ fractional excretion of calcium (FeCa) จาก 
(Urine calcium/(Serum calcium x 0.5)) x (Serum creatinine/Urine creatinine) จะมคีา่น้อยกวา่ 0.01 
ในขณะท่ีผู้ ป่วย primary hyperparathyroidism และ PTHrP จะม ีurine calcium สงู ผู้ ป่วยที่ได้รับ thiazide มี
การดดูซมึแคลเซยีมกลบัทางไตมากขึน้ ท าให้มี urine calcium ต ่า ผู้ ป่วยทกุคนท่ีมีภาวะ hypercalcemia ควร
ได้รับการตรวจ x-ray ปอดเพื่อให้แนใ่จวา่ไมม่มีะเร็งปอด วณัโรค หรือ hilar adenopathy และในผู้ ป่วยสงูอายุ
และมีภาวะซีดควรไมล่มืที่จะตรวจ serum protein electrophoresis เพื่อให้แนใ่จวา่ไมม่ี multiple myeloma 
 
6.  การรักษาภาวะแคลเซียมสงู 

การรักษาควรพยายามลดระดบัของแคลเซียม และรักษาสาเหตไุปพร้อมๆ กนั การรักษาภาวะ primary 
hyperparathyroidism นัน้คือการผา่ตดัตอ่มพาราไธรอยด์ สว่นในกรณีของ granulomatous disease เช่น วณั
โรค และการติดเชือ้รา การรักษาคือการให้รับประทานอาหารท่ีมีแคลเซียมต า่ และ corticosteroid ซึง่จะไปลด
การสร้าง calcitriol และการดดูซมึแคลเซยีมในทางเดินอาหาร ส าหรับภาวะ familial hypocalciuric 



hypercalcemia นัน้ไมต้่องรักษา ที่จะกลา่วตอ่ไปในรายละเอียดเป็นการรักษาภาวะแคลเซียมสงูในเลอืดที่เกิด
จากภาวะ malignancy ซึง่สามารถแบง่ออกได้กว้างๆ ดงันี ้
1. การเพิม่การขบัแคลเซยีมทางปัสสาวะ 

ดงัที่ได้กลา่วมาแล้ววา่แคลเซยีมที่ได้รับการกรองทีไ่ต สว่นมากจะถกูดดูกลบัแบบ passive ที่บริเวณ 
proximal tubule และ thick ascending limb of loop of Henle โดยอาศยั electrochemical gradient ที่เกิด
จากการดดูซมึกลบัของโซเดียม และคลอไรด์ ดงันัน้เราสามารถกระตุ้นการขบัแคลเซยีมออกทางไตได้โดยการ
ยบัยัง้การดดูกลบัของโซเดียมที่ proximal tubule วิธีหนึง่คือการให้สารน า้ normal saline ปริมาณมากในอตัราที่
คอ่นข้างเร็ว 200-300 mL/h การที่มีการเพิม่ขึน้ของ flow ที่บริเวณ proximal tubule จะช่วยลดการดดูซมึกลบั
แบบ passive ของแคลเซียมได้ นอกจากนีผู้้ ป่วยที่มีภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงูมกัจะขาดสารน า้อยูแ่ล้วจากการ
ที่มีปัสสาวะเพิม่มากขึน้ ดงันัน้จึงควรให้สารน า้แก่ผู้ ป่วยทกุคน การให้ normal saline ควรปรับให้ได้ปริมาณ
ปัสสาวะประมาณ 100-150 mL/h และควรเฝ้าระวงัภาวะน า้เกินโดยเฉพาะในผู้ ป่วยที่ไตวาย และมีภาวะหวัใจ
ล้มเหลว ถ้าผู้ ป่วยมีน า้เกินอาจพจิารณาให้ loop diuretic เช่น furosemide ยาในกลุม่ furosemide สามารถชว่ย
ขบัแคลเซยีมออกทางไตได้จากการยบัยัง้การดดูซมึกลบัทีบ่ริเวณ loop of Henle 
2. การยบัยัง้ bone resorption 

ยาที่สามารถยบัยัง้การท าลายกระดกูได้ดี ได้แก่ calcitonin, bisphosphonate และ gallium nitrate 
ส าหรับยาในกลุม่ plicamycin (หรือ mithramycin ซึง่มฤีทธ์ิเป็นทัง้ antibiotic และ antitumor) นัน้มีผลข้างเคียง
คอ่นข้างมาก ได้แก่ คลืน่ไส้ อาเจียน hepatotoxicity, renal toxicity, myelosuppression และ hemorrhagic 
diathesis ทางบริษัทจึงได้งดผลติยาไป 

2.1. Calcitonin  
เป็นยาที่ปลอดภยั และมีผลข้างเคียงน้อย ได้แก่ คลืน่ไส้อาเจียน และ mild hypersensitivity ถึงแม้วา่

จะเป็นยาที่ไมค่อ่ย potent แตส่ามารถออกฤทธ์ิได้เร็ว ลดระดบัแคลเซียมในเลอืดได้ 1-2 mg/dL ภายใน 4-6 
ชัว่โมง ยา calcitonin นี ้ได้ผลดีในช่วง 2 วนัแรก หลงัจากนัน้ผู้ ป่วยมกัจะดือ้ยา (tachyphylaxis) เนื่องจากมี 
receptor downregulation การให้ corticosteroid อาจชว่ยป้องกนัการเกิดการดือ้ยา โดยจะไปเพิ่มจ านวนและ
การตอบสนองของ calcitonin receptor  

2.2. Bisphosphonates 
Bisphosphonates มีฤทธ์ิในการยบัยัง้การท างานของ osteoclast ลดการท าลายกระดกู ยาในกลุม่

ของ bisphosphonate นัน้คอ่นข้างปลอดภยั และมฤีทธ์ิแรงกวา่ calcitonin และ normal saline ใช้ได้ผลดีใน
ผู้ ป่วยที่มีแคลเซียมในเลอืดคอ่นข้างสงู ดงันัน้จงึเป็นท่ีนิยมในการรักษา malignancy-related 
hypercalcemia(6) ยากลุม่นีใ้ช้เวลา 2-4 วนัจึงจะออกฤทธ์ิได้เตม็ท่ี จึงควรให้ไปพร้อมๆ กบั normal saline 
และ/หรือ calcitonin การให้ zoledronic acid ทางเส้นเลอืดนัน้มีข้อดีเหนือ pamidronate ในแง่ที่ใช้เวลาน้อย
กวา่ (IV infusion 15 นาที ส าหรับ zoledronic acid และ 2 ชัว่โมง ส าหรับ pamidronate) และ potent กวา่ 
อยา่งไรก็ตามถ้าจ าเป็นต้องให้ยาในขนาดทีต่ ่ากวา่ปกติ เช่น ในผู้ ป่วยที่ไตวาย การให้ pamidronate อาจเสยี
คา่ใช้จา่ยน้อยกวา่ การให้ pamidronate IV infusion สามารถรักษาแคลเซยีมในเลอืดให้อยูใ่นระดบัปกติได้เป็น
เวลาประมาณ 2-3 สปัดาห์ ขนาดยาอาจดจูากระดบัของแคลเซียมเป็นหลกั กลา่วคือ ถ้าน้อยกวา่ 13.5 mg/dL 
ให้ 60 mg มากกวา่ 13.5 mg/dL ให้ 90 mg การให้ dose ที ่2 ควรให้หา่งจาก dose ที ่1 อยา่งน้อย 1 สปัดาห์ 



ผลข้างเคยีงของที่พบได้คือ ไข้ต า่ๆ อบุตัิการณ์ของการกลบัเป็นซ า้ของภาวะแคลเซียมสงูในเลอืดเกิดขึน้
ประมาณ 50% ถ้าให้ยาทกุ 3 สปัดาห์ และ10% ถ้าให้ยาทกุ 2 สปัดาห์(7)  

Zoledronic acid เป็นยาที่ได้รับความนิยมมากที่สดุในการรักษา malignancy associated 
hypercalcemia เน่ืองจากวา่มีฤทธ์ิแรงกวา่ pamidronate และการให้แบบ IV ใช้เวลาเพียง 15 นาที จากการ
รวบรวมข้อมลูในผู้ ป่วย tumor-induced hypercalcemia ที่เข้าร่วมในการศกึษา phase III จ านวน 275 คน
พบวา่ IV zoledronic acid 4-8 mg สามารถลดแคลเซียมลงมาสูร่ะดบัปกติได้ใน 85-87% ของจ านวนผู้ ป่วย 
ในขณะท่ี pamidronate 90 mg สามารถลดได้เพียง 70%(8) นอกจากนี ้zoledronic acid ยงัสามารถรักษา
แคลเซียมให้อยูใ่นระดบัปกติได้นานถึง 32-43 วนั เมื่อเปรียบเทยีบกบั 18 วนั ในผู้ ป่วยที่ได้รับ pamidronate ใน
ปัจจบุนัแนะน าให้ใช้ zoledronic acid ขนาด 4 mg เพราะพบ nephrotoxicity ในผู้ ป่วยที่ได้รับยา 8 mg 

นอกจากนี ้bisphosphonate ยงัสามารถใช้ป้องกนัภาวะแคลเซียมสงูได้ จากการศกึษาในผู้ ป่วยหญิงที่
เป็นมะเร็งเต้านมทีม่ี osteolytic lesion อยา่งน้อย 1 lesion จ านวน 380 คน พบวา่ผู้ ป่วยที่ได้รับ pamidronate 
เป็นเวลา 1 ปีมีอบุตักิารณ์ของภาวะแคลเซียมสงูในเลอืด (มากกวา่ 12 mg/dL)ลดลง 50% เมื่อเทยีบกบักลุม่ที่
ไมไ่ด้รับยา (8% ในกลุม่ pamidronate และ 17% ในกลุม่ placebo)(9) นอกจากนีอ้บุตักิารณ์ของการเกิด 
pathologic fracture, bone pain, spinal cord compression และ ความจ าเป็นท่ีจะต้องฉายแสง และผา่ตดั
กระดกูก็ลดลงด้วย นอกจากนีย้งัพบวา่อาจมีผลในเชิงบวกตอ่ patient survival  
อยา่งไรก็ตามมีรายงานวา่ผู้ ป่วยที่ได้รับยา bisphosphonate เป็นเวลานานมีภาวะ avascular necrosis ของ
กระดกูกราม โดยเฉพาะในผู้ ป่วยที่เป็น malignancy 

2.3. Gallium nitrate 
แพทย์ทีท่ าการ x-ray ผู้ ป่วยโดยใช้ gallium nitrate สงัเกตวา่ผู้ ป่วยเหลา่นีม้ีระดบัแคลเซียมในเลอืดต ่า

(10) ตอ่มาจงึพบวา่ gallium สามารถลดการท าลายกระดกูโดยไปยบัยัง้ proton pump ที ่ruffled membrane 
ของ osteoclast โดยที่ตวั gallium nitrate นัน้ไมม่ีผล toxic ตอ่เซลกระดกู gallium ยงัสามารถยบัยัง้การหลัง่ 
PTH จากเซลพาราไธรอยด์ได้ ข้อแตกตา่งของ gallium nitrate กบั bisphosphonate คือ สามารถลดระดบั
แคลเซียมได้ทัง้ในผู้ ป่วยทีเ่ป็น PTHrP-mediated และ non-PTHrP-mediated hypercalcemia และยงัมี 
potency ที่เหนือกวา่ pamidronate และ calcitonin การศกึษาประสทิธิภาพของ gallium nitrate เปรียบเทียบ
กบั pamidronate พบวา่ 69% ของผู้ ป่วยที่ได้รับ gallium nitrate และ 56% ของผู้ ป่วยที่ได้รับ pamidronate มี
ระดบัแคลเซยีมอยูใ่นเกณฑ์ปกตหิลงัได้รับการรักษา ข้อเสยีของ gallium nitrate คือ nephrotoxicity และต้องให้
เป็น IV infusion ติดตอ่กนันาน 5 วนั 
3. การลดการดดูซมึของแคลเซียมในทางเดินอาหาร 

การเพิม่การดดูซมึของแคลเซยีมในทางเดินอาหารเป็นสาเหตขุองภาวะแคลเซียมสงูในผู้ ป่วยที่
รับประทานวิตามินดเีกินขนาด หรือมีการผลติ calcitriol มากกวา่ปกติ เช่น ในผู้ ป่วยที่เป็น tuberculosis, 
sarcoidosis และ lymphoma ในกรณีนีก้ารให้ glucocorticoids เช่น prednisolone 20-40 mg/day สามารถ
ช่วยลดระดบัแคลเซียมได้ภายใน 2-5 วนั โดย prednisolone จะไปยบัยัง้การผลติ calcitriol จาก activated 
mononuclear cells ที่อยูใ่นปอด และตอ่มน า้เหลอืง การให้รับประทาน oral phosphate solution เป็นอีกวิธี
หนึง่ที่จะสามารถลดการดดูซมึของแคลเซียมในทางเดินอาหารได้ โดยที่ฟอสเฟตจะไปจบักบัแคลเซียมเกิดเป็น



แคลเซียมฟอสเฟตที่ไมล่ะลายน า้ ท าให้ไมส่ามารถถกูดดูซมึได้ ขนาดที่นิยมให้คือ 250-500มิลลกิรัม วนัละ 4 
ครัง้ ผลข้างเคียงที่พบได้บอ่ย คือ ท้องเสยี 
4. Chelation of ionized calcium 

โดยใช้ IV sodium EDTA หรือ phosphate มีข้อดีในแง่ท่ีออกฤทธ์ิทนัที อยา่งไรก็ตามการให้ sodium 
EDTA มี toxicity คอ่นข้างมาก จงึไมแ่นะน า้ให้ใช้ 
5. การท า dialysis 

การท า calcium-free hemodialysis หรือ calcium-free peritoneal dialysis นัน้สามารถลดระดบัของ
แคลเซียมได้รวดเร็ว แตค่วรใช้ในกรณีที่การรักษาด้วยวิธีอื่นไมไ่ด้ผล โดยเฉพาะในผู้ ป่วยมีภาวะไตวายหรือหวัใจ
วายท าให้ไมส่ามารถให้สารน า้ทางเส้นเลอืดได้ 

โดยสรุปภาวะแคลเซียมสงูในเลอืดพบได้บอ่ยในเวชปฏิบตัิ สาเหตทุี่พบมากในผู้ ป่วยนอกคือ primary 
hyperparathyroidism และ ในผู้ ป่วยในคือ malignancy การวินจิฉยัอาศยัการซกัประวตัิตรวจร่างกาย และการ
ตรวจ serum phosphate และ PTH เป็นส าคญั การรักษามุง่รักษาสาเหตแุละลดระดบัแคลเซียมไปพร้อมๆ กนั 
การลดระดบัแคลเซยีมนัน้ท าได้ตัง้แตก่ารให้ IV fluid, ยาขบัปัสสาวะ, calcitonin, bisphosphonate และ การท า 
dialysis 

 
References 
 

1. Friedman PA. Basal and hormone-activated calcium absorption in mouse renal thick 
ascending limbs. Am J Physiol. 1988 Jan;254(1 Pt 2):F62-70. 
2. Loffing J, Loffing-Cueni D, Valderrabano V, Klausli L, Hebert SC, Rossier BC, et al. 
Distribution of transcellular calcium and sodium transport pathways along mouse distal nephron. Am 
J Physiol Renal Physiol. 2001 Dec;281(6):F1021-7. 
3. Nijenhuis T, Hoenderop JG, Loffing J, van der Kemp AW, van Os CH, Bindels RJ. Thiazide-
induced hypocalciuria is accompanied by a decreased expression of Ca2+ transport proteins in 
kidney. Kidney Int. 2003 Aug;64(2):555-64. 
4. Beall DP, Scofield RH. Milk-alkali syndrome associated with calcium carbonate consumption. 
Report of 7 patients with parathyroid hormone levels and an estimate of prevalence among patients 
hospitalized with hypercalcemia. Medicine (Baltimore). 1995 Mar;74(2):89-96. 
5. Shek CC, Natkunam A, Tsang V, Cockram CS, Swaminathan R. Incidence, causes and 
mechanism of hypercalcaemia in a hospital population in Hong Kong. Q J Med. 1990 
Dec;77(284):1277-85. 
6. Berenson JR. Treatment of hypercalcemia of malignancy with bisphosphonates. Semin 
Oncol. 2002 Dec;29(6 Suppl 21):12-8. 
7. Wimalawansa SJ. Optimal frequency of administration of pamidronate in patients with 
hypercalcaemia of malignancy. Clin Endocrinol (Oxf). 1994 Nov;41(5):591-5. 



8. Major P, Lortholary A, Hon J, Abdi E, Mills G, Menssen HD, et al. Zoledronic acid is superior 
to pamidronate in the treatment of hypercalcemia of malignancy: a pooled analysis of two 
randomized, controlled clinical trials. J Clin Oncol. 2001 Jan 15;19(2):558-67. 
9. Hortobagyi GN, Theriault RL, Porter L, Blayney D, Lipton A, Sinoff C, et al. Efficacy of 
pamidronate in reducing skeletal complications in patients with breast cancer and lytic bone 
metastases. Protocol 19 Aredia Breast Cancer Study Group. N Engl J Med. 1996 Dec 
12;335(24):1785-91. 
10. Warrell RP, Jr., Murphy WK, Schulman P, O'Dwyer PJ, Heller G. A randomized double-blind 
study of gallium nitrate compared with etidronate for acute control of cancer-related hypercalcemia. 
J Clin Oncol. 1991 Aug;9(8):1467-75. 
 
 

 


