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	 ความผิดปกติของสมดุลแร่ธาตุ	 และกระดูก	 (mineral		
and	bone	disorder)	 เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้บ่อยใน	
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง	(chronic	kidney	disease)	หากไม่ได้รับ	
การเฝ้าระวังและดูแลรักษา	ความผิดปกติทางเมแทบอลิซึม	
ของแร่ธาตุและกระดูกอาจน�าไปสู่ความพิการและเสียชีวิต
ของผูป่้วยได้ในทีส่ดุ	หลกัการป้องกนัและรกัษาคอืการควบคมุ	
ระดับฟอสเฟตและแคลเซียมในเลือดรวมทั้งระดับของฮอร์โมน	
พาราไทรอยด์โดยอาศัยการรักษาด้วยการใช้ยาจับฟอสเฟต	
(phosphate	binders)	 วิตามินดีและ/หรือ	 calcimimetics		
ร่วมกับการรักษาอื่นๆ	 บทความนี้มุ ่งเน้นการน�าเสนอการ
ทบทวนวรรณกรรมทีเ่กีย่วข้องกบัการดแูลรกัษาความผดิปกติ
ของสมดุลแร่ธาตุ	 และกระดูก	 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังส�าหรับ
บุคลากรทางการแพทย์

	 Mineral	and	bone	disorder	is	a	common	complication	
found	in	chronic	kidney	disease	patients.	If	left	untreated,	
the	abnormalities	of	mineral	and	bone	metabolism	may	
lead	 to	morbidity	 and	mortality.	Well-controlled	 levels	
of	 phosphate	 and	 parathyroid	 hormone	 by	 applying		
phosphate	 binders,	 vitamin	D,	 and/or	 calcimimetics	 in	
combination	with	non-pharmacotherapy	are	key	elements	
to	prevent	this	complication.	This	article	provides	review	of	
the	literature	of	management	of	mineral	and	bone	disorder	
in	chronic	kidney	disease	for	medical	professionals.

บทฟื้นฟูวิชาการ • Review Article
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บทน�า
	 Chronic	 kidney	 disease-related	mineral	 bone		
disorders	(CKD-MBD)	เป็นความผดิปกตทิางเมแทบอลซิมึ	
ของแร่ธาตุและกระดูกที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง	
ประกอบด้วยความผิดปกติของฮอร์โมนพาราไทรอยด์	
(parathyroid	 hormone)	 แคลเซียม	 (calcium)	ฟอสเฟต	
(phosphate)	 วิตามินดี	 (vitamin	D)	ผลคูณของแคลเซียม
และฟอสเฟต	 (Ca	 x	 P)	 กระบวนการสร้างและการสลาย
กระดูก	(bone	turnover)	รวมทั้งการมีเกลือแคลเซียมสะสม	
(calcifications)	ในเนื้อเยื่อ	เส้นเลือดหรืออวัยวะต่างๆ	น�าไป

สู่การเจ็บป่วยพิการและเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง	

พยาธิสรีรวิทยา
	 ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ควบคมุสมดลุของระดบัแคลเซยีม
และฟอสเฟตในเลอืด	โดยการไปออกฤทธิย์งัอวยัวะเป้าหมาย	
ทีส่�าคญั	2	ชนดิคอื	ไตและกระดกู1,	2	(ตารางที	่1)	เมือ่เกดิภาวะ	
แคลเซียมในเลือดต�่า	 (hypocalcemia)	 และ/หรือภาวะ
ฟอสเฟตในเลอืดสงู	(hyperphosphatemia)	จะส่งผลกระตุน้	
การหลั่งฮอร์โมนพาราไทรอยด์	 จนกระทั่งระดับแคลเซียมใน
เลือดมากพอจะส่งผลยับยั้งการหลั่งฮอร์โมนพาราไทรอยด์
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แบบย้อนกลบั	(negative-feedback)	โดยการเข้าจบั	calcium-	
sensing	receptor	ของต่อมพาราไทรอยด์1,	3,	4

	 เนื่องจากฟอสเฟตในเลือดถูกก�าจัดออกทางไตเป็นหลัก	
เมือ่ไตท�างานบกพร่องท�าให้ฟอสเฟตในเลอืดถกูก�าจดัน้อยลง		
ส่งผลให้เกิดภาวะฟอสเฟตในเลือดสูง	 ภาวะดังกล่าวมีผล
ยับยั้งการสังเคราะห์	 calcitriol	 ท�าให้เกิดภาวะแคลเซียม
ในเลือดต�่าตามมา	 (secondary	 hypocalcemia)2	ส่งผล	
กระตุ้นการหลั่งฮอร์โมนพาราไทรอยด์1,	3	ระดับฟอสเฟตและ
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์มักสัมพันธ์กับระยะของโรคไตเรื้อรัง
เนือ่งจากฮอร์โมนพาราไทรอยด์มผีลเพิม่การขบัฟอสเฟตของ
ไตได้อย่างจ�ากัดในภาวะที่ไตท�างานบกพร่อง	 และการเพิ่ม
ระดบัแคลเซยีมในเลอืดจากการดงึแคลเซยีมออกจากกระดกู
ท�าให้ได้ฟอสเฟตเข้ามาในกระแสเลือดร่วมด้วย1,	3,	4

	 ไตท�าหน้าที่สังเคราะห์	 calcitriol	 ซึ่งเป็นวิตามินดีรูปมี
ฤทธิ์	(active	form)	จาก	25-hydroxyvitamin	D	(25-OHD)	
ในภาวะที่ไตท�างานบกพร่อง	 และ/หรือภาวะฟอสเฟตใน
เลือดสูงมีผลให้การสังเคราะห์	calcitriol	ลดลง1,	3-5	calcitriol		

มีผลเพิ่มการดูดซึมแคลเซียมและฟอสเฟตที่ล�าไส้1	 ช่วยใน
การเสริมสร้างกระดูกและมีผลต่อการออกฤทธิ์ของฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ที่กระดูก6	 Calcitriol	 ที่ลดลงส่งผลให้ภาวะ
แคลเซียมในเลือดต�่าและฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือดสูง	
(hyperparathyroidism)	ทวคีวามรนุแรงมากยิง่ขึน้3	(รปูที	่1)
	 ต่อมพาราไทรอยด์ปรับตัวต่อการสร้างฮอร์โมนพารา
ไทรอยด์ในขนาดสงูอย่างต่อเนือ่ง	ด้วยการมขีนาดเพิม่มากขึน้		
(parathyroid	 hyperplasia)	 ในขณะที่ปริมาณของตัวรับ
วิตามินดีและ	calcium-sensing	receptor	ลดลง	ท�าให้เกิด
การดื้อ	 (resistance)	 ต่อแคลเซียมและวิตามินดี	 ส่งผลให้
ระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือดสูงอย่างเรื้อรัง3,	5

	 ภาวะต่างๆ	ดังที่ได้กล่าวมาข้างต้นนี้	ส่งผลให้เกิดความ
ผดิปกตขิองกระดกูทีเ่รยีกว่า	renal	osteodystophy	และยงัส่ง
ผลต่อระบบอื่นๆ	ของร่างกาย	โดยเฉพาะการสะสมของเกลือ
แคลเซียมในระบบหัวใจและหลอดเลือดและอวัยวะที่ส�าคัญ
ของร่างกายซึ่งน�าไปสู่ความพิการและเสียชีวิตของผู้ป่วยได้	
ในที่สุด

ตารางที่ 1 	ผลของพาราไทรอยด์ฮอร์โมนต่ออวัยวะเป้าหมาย	3,	4

อวัยวะเป้าหมาย การตอบสนองต่อพาราไทรอยด์ฮอร์โมน
ไต •	ลดการดูดกลับฟอสเฟตที่ท่อไต

•	เพิ่มการดูดกลับแคลเซียมที่ท่อไต

•	กระตุ้นการสร้าง	calcitriol	(1,25-dihydroxyvitamin	D
3
)

กระดูก •	เพิ่มการดึงแคลเซียมออกจากกระดูก	(mobilization	of	bone	calcium)

•	เพิ่มการสร้าง	fibroblast	growth	factor-23	(FGF-23)

รูปที่ 1	พยาธิสรีรวิทยาภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือดสูงในโรคไตเรื้อรัง

ไตท�างานบกพร่อง (โรคไตเรื้อรัง)

ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือดสูง

ฟอสเฟตในเลือดสูง

แคลเซียมในเลือดต�่า

Calcitriol ลดลง
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อาการและอาการแสดง
	 โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยมักไม่แสดงอาการจนกระทั่งอวัยวะ
ถูกท�าลายเป็นระยะเวลานานจนเกิดความบกพร่องมาก		
อาจเกิดอาการปวดข้อ	 ข้อยึด	หรือกระดูกหักได้	 นอกจากนี้	
อาจพบการสะสมของเกลือแคลเซียมที่ระบบหัวใจและ	
หลอดเลือด	รวมทั้งอวัยวะต่างๆ	ได้7	(ตารางที่	2)
	 โดยทั่วไปเมื่อผู้ป่วยมีอาการหรืออาการแสดงเกิดขึ้น	
การรักษาอาจมีประสิทธิภาพไม่เพียงพอในการช่วยฟื้นคืน
อาการของผู้ป่วยให้กลับเป็นปกติได้	 ดังนั้นการเฝ้าระวังและ
การป้องกันการด�าเนินไปของโรคจึงถือเป็นหัวใจหลักของ	
การดูแลผู้ป่วย3

การตรวจติดตาม
	 The	Kidney	Disease	Outcomes	Quality	 Initiative	
(K/DOQI)	และ	The	Kidney	Disease:	Improving	Global	
Outcomes	(KDIGO)	แนะน�าให้ตรวจติดตามความผิดปกติ
ทางชีวเคมีเป็นระยะในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	 3-5	 โดย

ความถี่ของการติดตามขึ้นอยู่กับระยะของโรคไตเรื้อรังและ
ความผิดปกติที่ตรวจพบ4,	8,	9	(ตารางที่	3)	
	
การวินิจฉัย
	 การตรวจชิ้นเนื้อเยื่อกระดูกเป็นวิธีการมาตรฐานในการ
วินิจฉัย	 renal	osteodystrophy3,	4	แต่เนื่องจากเป็นวิธีการที่
ต้องน�าเครื่องมือเข้าไปในร่างกายของผู้ป่วยและต้องอาศัย
ผู้เชี่ยวชาญโดยเฉพาะจึงแนะน�าให้ท�าเฉพาะในผู้ป่วยโรค
ไตเรื้อรังที่มีความจ�าเป็นเท่านั้น	 เช่น	 เกิดการหักของกระดูก
โดยไม่ทราบสาเหตุหรือในกรณีที่สงสัยการเกิด	 aluminum	
bone	disease4,	8	ดงันัน้โดยทัว่ไปการวนิจิฉยัและการตดิตาม	
ผลการรักษาจึงอาศัยการตรวจติดตามและประเมินค่าทาง
ชีวเคมีต่างๆ	 ที่เกี่ยวข้องกับเมตาบอลิซึมของกระดูกและ
แร่ธาตุเป็นหลัก7	 ส�าหรับผู ้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงหรือสงสัย	
โรคกระดูกพรุนอาจเลือกใช้การตรวจวัดความหนาแน่นของ
มวลกระดูกในการวินิจฉัย4,	 8	นอกจากนี้อาจมีการตรวจวัด
การสะสมของเกลือแคลเซียมในระบบหัวใจและหลอดเลือด

ตารางที่ 2 อาการและอาการแสดงของ	CKD-MBD3,	4

ระบบ อาการและอาการแสดง
กระดูกและข้อ ปวดกระดูก	กระดูกหัก	กระดูกผิดรูป	เส้นเอ็นฉีกขาด

ภาวะกระดูกอ่อน	(osteomalacia),	osteitisfibrosa,	adynamic	bone	disease	(ABD),		
osteoslerosis,	โรคกระดูกพรุน	(osteoporosis),	calcific	periarthritis

กล้ามเนื้อ ปวดกล้ามเนื้อและความผิดปกติของกล้ามเนื้อ	(myopathy)
การหายใจ ปอดท�างานบกพร่อง,	ปอดมีพังพืด	(pulmonary	fibrosis)	และความดันในหลอดเลือดปอดสูง	

(pulmonary	hypertension)
หัวใจและหลอดเลือด กล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างขวาโต	ภาวะหัวใจล้มเหลว	ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะและ	

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด

ตารางที่ 3 ความถี่ในการประเมินความผิดปกติทางชีวเคมีส�าหรับ	CKD-MBD4,	8

ระยะของโรคไตเรื้อรัง
แคลเซียม, ฟอสเฟต

และฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 
25-Hydroxyvitamin D*

ระยะที่	3 ทุก	6-12	เดือน**
เมื่อฮอร์โมนพาราไทรอยด์	

สูงกว่าเป้าหมายระยะที่	4	
แคลเซียมและฟอสเฟต	:	ทุก	3-6	เดือน
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์	:	ทุก	6-12	เดือน

ระยะที่	5
แคลเซียมและฟอสเฟต	:	ทุก	1-3	เดือน	
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์	:	ทุก	3-6	เดือน

ไม่ต้องตรวจวัด

*KDIGO	แนะน�าการตรวจวัด	25-hydroxyvitamin	D	เป็นทางเลือก	ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	3-5
**KDIGO	แนะน�าให้พิจารณาระยะเวลาการตรวจวัดระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากค่าที่ตรวจวัดได้	 และอัตราความก้าวหน้า
ของโรคไตเรื้อรัง	(CKD	progression)
หมายเหต ุผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัระยะที่	4-5	KDIGO	แนะน�าการตรวจตดิตามระดบั	total	alkaline	phosphatase	(ALP)	อย่างน้อย	
ทุก	12	เดือนร่วมด้วย
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ร่วมด้วย	ซึ่งโดยทั่วไปนิยมใช้วิธี	electron-beam	computed	
tomography	(EBCT)3

เป้าหมายการรักษา
	 เป้าหมายโดยทั่วไปของการดูแลรักษา	CKD-MBD	คือ
การควบคมุค่าชวีเคมทีีเ่กีย่วข้องกบั	เมตาบอลซิมึของกระดกู
และแร่ธาตใุห้เป็นปกติ3,	4,	8	เป้าหมายของค่าชวีเคมทีีแ่นะน�า
โดย	K/DOQI	และ	KDIGO	โดยส่วนใหญ่มคีวามคล้ายคลงึกนั		
(ตารางที่	 4)4,	 8	 ควรรักษาระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ใน
เลือดสูงกว่าช่วงปกติในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพื่อลดความเสี่ยง
ของ	adynamic	bone	disease	จากการกดการหลั่งฮอร์โมน
พาราไทรอยด์มากเกินไป	นอกจากนี้ควรตรวจติดตามระดับ
อะลูมินัมในเลือดอย่างน้อยทุก	 1	 ปี	 เพื่อเป็นการเฝ้าระวัง	
การเกดิพษิจากอะลมูนิมั	โดยมเีป้าหมายของระดบัอะลมูนิมั
ในเลือดน้อยกว่า	20	กรัม/ลิตร4	

การรักษา
	 การรักษา	CKD-MBD	 ในระยะแรกของความผิดปกติ		
จะเริม่ด้วยการรกัษาโดยการไม่ใช้ยา	(non-pharmacotherapy)	
โดยการจ�ากัดปริมาณฟอสเฟตจากอาหาร	หากไม่สามารถ
ความคุมภาวะดังกล่าวได้	 ต้องเริ่มการรักษาโดยการใช้ยา	
(pharmacotherapy)	 ร่วมด้วย	 โดยยาที่เป็นกลุ่มแรกที่ควร
เลือกใช้คือ	 ยาจับฟอสเฟต	และหากควบคุมระดับฟอสเฟต	
และฮอร์โมนพาราไทรอยด์	 ไม่ได้	 อาจจ�าเป็นต้องเพิ่มการ
รักษาด้วยวิตามินดี	และ/หรือ	calcimimetics	
 การจ�ากัดปริมาณฟอสเฟตจากอาหาร
	 ผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทีม่รีะดบัฟอสเฟตในเลอืดหรอืฮอร์โมน
พาราไทรอยด์สงูกว่าเป้าหมายซึง่มกัพบในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั
ระยะที	่3	เป็นต้นไป	ควรจ�ากดัปรมิาณฟอสเฟตจากอาหารให้
อยู่ในช่วง	 800-1,000	มก./วัน	หรือปริมาณน้อยที่สุดที่เพียง

พอต่อความต้องการของร่างกาย4	 ตัวอย่างของอาหารที่มี
ฟอสเฟตสูง	ได้แก่	เนื้อสัตว์	ผลิตภัณฑ์ที่ท�าจากนม	ถั่วเมล็ด
แห้งและน�้าอัดลม	เป็นต้น3

	 เนื่องจากอาหารที่มีปริมาณฟอสเฟตต�่ามีข ้อจ�ากัด
ด้านรสชาติ	 (poor	 palatibility)	 และสร้างความไม่สะดวก	
(inconvenience)	 ให้กับผู้ป่วย	 และอาจก่อให้เกิดภาวะ	
ทุพโภชนาการ	(malnutrition)	ได้	การจ�ากัดปริมาณฟอสเฟต	
จากอาหารผูป่้วยควรอยูใ่นความดแูลของแพทย์และโภชนากร
อย่างใกล้ชดิและควรได้รบัการตดิตามระดบัฟอสเฟตในเลอืด
ทุก	1	เดือน4

 ยาจับฟอสเฟต (Phosphate binders)
	 ยาจบัฟอสเฟตออกฤทธิจ์บักบัฟอสเฟตในอาหารเกดิเป็น
สารประกอบทีไ่ม่ถกูดดูซมึและถกูขบัออกทางอจุจาระ	ดงันัน้	
จึงควรบริหารยาจับฟอสเฟตก่อนอาหาร	 10-15	 นาทีหรือ	
ร่วมกบัมือ้อาหารเพือ่เพิม่ประสทิธภิาพในการจบักบัฟอสเฟต	
ในอาหาร4	โดยขนาดยาควรปรบัเปลีย่นตามปรมิาณฟอสเฟต
และมื้ออาหาร5,	10

	 เมื่อผู ้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีระดับฟอสเฟตหรือฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ในเลือดสูง	 และการจ�ากัดปริมาณฟอสเฟต
จากอาหาร	 ไม่สามารถควบคุม	 ระดับฟอสเฟตหรือฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ในเลือดได้ตามเป้าหมาย	 ควรเริ่มการรักษา
ด้วยยาจับฟอสเฟต4	ส�าหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังโดยทั่วไป	แม้	
K/DOQI	แนะน�ายาจบัฟอสเฟตกลุม่แคลเซยีมเป็นอนัดบัแรก	
แต่	KDIGO	ไม่ได้แนะน�ายาจับฟอสเฟตกลุ่มใดเป็นพิเศษ4,	8	
ส่วนผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	 5	 การเลือกใช้ยาจับฟอสเฟต
ควรพิจารณาจากปัจจัยของผู้ป่วยเป็นส�าคัญ	 เช่น	 โรคร่วม	
การรักษาอื่นที่ได้รับร่วมด้วย	และอาการไม่พึงประสงค์จาก
ยา	เป็นต้น4,	8	ยาจับฟอสเฟตที่มีในปัจจุบัน	(ตารางที่	5)	หาก
การใช้ยาเดีย่วไม่ประสบผลส�าเรจ็อาจพจิารณาใช้ยาสองชนดิ
ร่วมกัน	

ตารางที่ 4	เป้าหมายของการตรวจติดตามและรักษา	CKD-MBD4,	8,	9

ค่าชีวเคมี โรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 5
แคลเซียมในเลือด	(มก./ดล.)* ช่วงปกติ	(8.6-10.3) ช่วงปกติ	(8.6-10.3) ช่วงปกติ	(8.6-10.3)**
ฟอสเฟตในเลือด	(มก./ดล.) ช่วงปกติ

(2.7-4.6)
ช่วงปกติ
(2.7-4.6)

ใกล้เคียงกับช่วงปกติ
(3.5-5.5)

Ca	x	P	(มก.2/ดล.2)*** <55 <55 <55
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์	(พก./ดล.)**** 35-70 70-110 150-300
*	Corrected	calcium	=	Measure	calcium	+	0.8(4-albumin)
**	K/DOQI	แนะน�าระดับแคลเซียมในเลือด	8.5-9.5	มก./ดล.
***	KDIGO	ไม่แนะน�าการใช้	Ca	x	P	เป็นเป้าหมายของการรักษานอกเหนือจากการใช้ระดับของแคลเซียมและฟอสเฟตในเลือด
****	ผู้ป่วยที่ยังไม่ได้ฟอกเลือด	KDIGO	แนะน�าให้รักษาระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ให้อยู่ในช่วงปกติ	ส่วนผู้ป่วยที่ฟอกเลือดแนะน�าให้
รักษาระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในช่วง	2-9	เท่าของค่าสูงสุดของช่วงปกติ	(upper	limit	of	normal)	หรือประมาณ	130-600	พก./ดล. 
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Sinthwisuth Sutheechai, et al.สินธุ์วิสุทธิ์ สุธีชัย และคณะ

	 แคลเซียม
	 แคลเซียมเป ็นยาที่มีประสิทธิภาพดีและราคาถูก	
เนื่องจากแคลเซียมส่วนหนึ่งจะถูกดูดซึมเข้าสู ่ร ่างกาย	
จงึเหมาะส�าหรบัผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัทีม่กัพบภาวะแคลเซยีมใน
เลอืดต�า่	แต่ควรหลกีเลีย่งในผูป่้วยทีม่ภีาวะแคลเซยีมในเลอืด
สงู	ระดบัฟอสเฟตในเลอืดสงูกว่า	7	มก./ดล.	Ca	x	P	มากกว่า	
63	มก.2/ดล.2	6	และในผูป่้วยฟอกเลอืดทีม่รีะดบัแคลเซยีมใน
เลือดสูงกว่า	10.2	มก./ดล.	หรือระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์
น้อยกว่า	150	พคก./มล.จากการตรวจติดตามสองครั้งติดต่อ
กันหรือผู้ที่มีการสะสมของเกลือแคลเซียมที่เส้นเลือดหรือ
เนื้อเยื่ออ่อนเป็นจ�านวนมาก4,	8

	 แคลเซยีมทีน่ยิมใช้ได้แก่	แคลเซยีมคาร์บอเนต	(calcium	
carbonate)	 และแคลเซียมอะซิเตต	 (calcium	 acetate)	
อาการไม่พึงประสงค์ที่พบได้บ่อย	 ได้แก่	 ท้องผูก	และภาวะ
แคลเซียมในเลือดสูง	 โดยแคลเซียมทั้งสองชนิดก่อให้เกิด
ภาวะแคลเซียมในเลือดสูงไม่แตกต่างกัน3,	 5,	 11	 แคลเซียมมี
ผลลดการดูดซึมของยาอื่นหลายชนิด	เช่น	ธาตุเหล็ก	สังกะสี
และยาปฏิชีวนะกลุ่มควิโนโลน	 (quinolone	 antibiotics)	
เป็นต้น3	ในกรณทีีจ่�าเป็นต้องให้ร่วมกนั	ควรบรหิารยาอืน่ก่อน
แคลเซียมอย่างน้อย	1	ชั่วโมง	หรือหลังแคลเซียมอย่างน้อย		
3	ชั่วโมง3,	12

 Sevelamer
	 Sevelamer	(nonabsorbable,	nonelemental	hydrogel	
phosphate-binder)	เป็นยาจบัฟอสเฟตทีไ่ม่มแีคลเซยีมเป็น
ส่วนประกอบจงึไม่ก่อให้เกดิภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงู	แต่ยงั

คงเป็นที่ถกเถียงกันว่ายาสามารถลดความเสี่ยงของการเกิด	
เกลือแคลเซียมสะสมในระบบหัวใจและหลอดเลือดได้	
เหนือกว่ายาจับฟอสเฟตที่มีแคลเซียมเป็นส่วนประกอบหรือ
ไม่3,	 4,	 11,	 13,	 14	 โดยทั่วไปนิยมใช้	 sevelamer	 ร่วมกับยาจับ	
ฟอสเฟตกลุ่มอื่นเนื่องจากยาค่อนข้างจับกับฟอสเฟตได้น้อย	
(relatively	 low	 affinity	 for	 phosphate)10,	 13	 อาการไม่พึง
ประสงค์ที่พบได้บ่อย	ได้แก่	คลื่นไส้	ท้องผูกและท้องร่วง	3

	 อาจพิจารณาให้	 sevelamer	 ในผู้ป่วยฟอกเลือดที่มี
เกลือแคลเซียมสะสมที่หลอดเลือดและเนื้อเยื่ออ่อนอย่าง
รุนแรง	ผู้ป่วยที่มีระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ต�า่หรือมีระดับ
แคลเซยีมในเลอืดสงู4,	9	นอกจากผลลดระดบัฟอสเฟตในเลอืด
แล้ว	sevelamer	ยังมีผลลดระดับ	LDL	และเพิ่มระดับ	HDL	
cholesterol	ได้อีกด้วย3,	5,	13

 Lanthanum carbonate 
	 Lanthanum	มข้ีอบ่งใช้เฉพาะผูป่้วยทีไ่ด้รบัการฟอกเลอืด	
เท่านั้น3	 และเป็นยาจับฟอสเฟตที่ไม่มีส่วนประกอบของ
แคลเซียมเช่นเดียวกับ	sevelamer	แต่ยังไม่มีข้อมูลเกี่ยวกับ	
ผลต่อการเกิดการสะสมของเกลือแคลเซียมในระบบหัวใจ
และหลอดเลอืด3	ตวัยามคีวามสามารถในการจบักบัฟอสเฟต
ได้สูง	 (high	 binding	 capacity)	 และดูดซึมได้น้อยมาก	
ในระบบทางเดินอาหาร3,	 13	 อาการไม่พึงประสงค์ที่พบได้
บ่อยได้แก่	 คลื่นไส้	 อาเจียน	 (โดยเฉพาะเมื่อบริหารในขณะ
ท้องว่าง)15	ปวดกล้ามเนื้อและบวมตามแขนขา	(peripheral	
edema)5

ตารางที่ 5 ขนาดและวิธีการบริหารยาจับฟอสเฟต3,	4

รายการ ขนาดเริ่มต้น การปรับขนาด* หมายเหตุ
แคลเซียมคาร์บอเนต
(elemental	calcium	ร้อยละ	40)

500-1000	มก.	
elemental	calcium	
พร้อมมื้ออาหาร		
วันละ	3	ครั้ง

±	500	มก.	(elemental		
calcium	200	มก.)		
ต่อมื้ออาหาร

1.	 ราคาถูก
2.	 อาการไม่พึงประสงค์	:	ภาวะแคลเซียม	

ในเลือดสูง,	ท้องผูก
3.	 จ�ากัดปริมาณ	elemental	calcium		

ไม่เกิน	1500	มก./วัน
แคลเซียมอะซิเตต	
(elemental	calcium	ร้อยละ	25)

±	667	มก.	(elemental		
calcium	168	มก.)	ต่อมื้ออาหาร

Sevelamer	HCl
Sevelamer	carbonate

800-1600	มก.		
พร้อมมื้ออาหาร		
วันละ	3	ครั้ง

±	800	มก.	ต่อมื้ออาหาร 1.	 ราคาสูง
2.	 มีผลลด	LDL	cholesterol	
3.	 รูปเกลือ	hydrochloride	อาจท�าให้เกิด

ภาวะเลือดเป็นกรด	(acidosis)
Lanthanum	carbonate 750-1500	มก./วัน		

รับประทาน	
พร้อมมื้ออาหาร

±750	มก./วัน 1.	 อนุมัติให้ใช้ส�าหรับผู้ป่วยฟอกเลือด

อะลูมินัมไฮดรอกไซด์ 300-600	มก.		
(15-30	มล.)	วันละ		

3	ครั้ง	พร้อมมื้ออาหาร

- 1.	 ควรจ�ากัดการใช้ติดต่อกันไม่เกิน	4	สัปดาห์	
2.	 อาการไม่พึงประสงค์	:	ท้องผูก,	คลื่นไส้/

อาเจียน
*	ปรับขนาดทุก	2-4	สัปดาห์โดยพิจารณาจากระดับฟอสเฟตในเลือด
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Mineral and Bone Disorder in Chronic Kidney Diseaseความผิดปกติของสมดุลแร่ธาตุ และกระดูกในโรคไตเรื้อรัง

	 อะลูมินัมไฮดรอกไซด์
	 อะลูมินัมมีความสามารถในการจับกับฟอสเฟตได้สูง		
แต่อาจสะสมจนเกิดพิษต่อระบบประสาทส่วนกลาง	ท�าให้
ภาวะโลหิตจางรุนแรงมากขึ้น3	และเกิดโรคกระดูกน่วม		
(osteomalacia)6	 จึงแนะน�าให้ใช้ในระยะสั้น	 (ไม่เกิน		
4	 สัปดาห์)	 ในผู้ป่วยที่มีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงกว่า	 7.0	
มก./ดล.4	 อาการไม่พึงประสงค์ที่พบได้บ่อยคือ	 ท้องผูก10		
ในผู ้ที่ได ้รับการรักษาด้วยอะลูมินัมควรตรวจวัดระดับ
อะลูมินัมในเลือดอย่างน้อยทุก	3	เดือน4

 วิตามินดี
	 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่	 3-4	 หลังจากควบคุมระดับ
ฟอสเฟตในเลือดได้ตามเป้าหมาย	แต่ยังคงมีระดับฮอร์โมน
พาราไทรอยด์สูงกว่าเป้าหมายและมีระดับ	25-OHD	ไม่เกิน	
30	นก./มล	แสดงว่าไตของผูป่้วยยงัสามารถเปลีย่นวติามนิดี		
2	 เป็น	 active	 vitamin	D	 ได้	 ดังนั้นควรเริ่มการรักษาด้วย
วิตามินดี	 2	 (ergocalciferol)	 แต่ในรายที่ตรวจพบระดับ	
25-OHD	ตั้งแต่	 30	นก./มล.	 ขึ้นไป	แสดงว่าไตของผู้ป่วย	
ไม่สามารถเปลี่ยน	 วิตามินดี	 2	 เป็น	 active	 vitamin	D	 ได้		
จึงแนะน�าให้การรักษาด้วย	active	vitamin	D	sterol	ชนิดรับ
ประทาน	ซึง่ได้แก่	calcitriol	alfacalcidol	และ	doxercalciferol		
นอกจากนี้	 ควรมีการตรวจติดตามระดับ	 25-OHD	ทุก	 1	ปี	
และ	ระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์	ทกุ	3-12	เดอืน	ขึน้กบัระยะ
ของโรคไตเรือ้รงั	(ตารางที	่3)	ขนาดและการบรหิารวติามนิด	ี2		
(ตารางที	่6)	และ	active	vitamin	D	sterol	(ตารางที	่7	และ	8)4,	8	
 วิตามินดีมีผลเพิ่มระดับฟอสเฟตและแคลเซียมในเลือด	
ก่อนเริ่มการรักษาควรควบคุมระดับแคลเซียมและฟอสเฟต
ในเลอืดให้น้อยกว่า	9.5	มก./ดล.	และ	4.6	มก./ดล.ตามล�าดบั	
และตรวจตดิตามระดบัแคลเซยีมและฟอสเฟตในเลอืดอย่าง
น้อยทุก	3	 เดือน	 (กรณีรักษาด้วย	active	vitamin	D	sterol		
ควรติดตามทุก	 1	 เดือนในช่วง	 3	 เดือนแรก)	 ในผู้ที่ได้รับ	

การรักษาด้วย	 active	 vitamin	D	 sterol	 ควรตรวจติดตาม
ระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ทุก	3	เดือนร่วมด้วย4

	 กรณีการรักษาด้วย	 ergocalciferol	 หากพบระดับ
แคลเซียมในเลือดมากกว่า	10.2	มก./ดล.	ควรหยดุการรักษา	
แต่หากระดบัฟอสเฟตในเลอืดสงูกว่าเป้าหมาย	ให้เพิม่ขนาด
ยาจับฟอสเฟตเป็นล�าดับแรก	 หากยังไม่สามารถควบคุม
ระดับฟอสเฟตในเลือดได้	 ควรพิจารณาหยุดการรักษาด้วย	
ergocalciferol	เช่นเดียวกัน4

	 หลังการรักษาด้วย	 ergocalciferol	 ควรชดเชยในระยะ
ยาวด้วยวิตามินรวม	 (multivitamins)	ที่มีส่วนประกอบของ
วิตามินดี	และตรวจติดตามระดับ	25-ODH	ทุก	1	ปี	ร่วมกับ
การตรวจติดตามระดับแคลเซียมและฟอสเฟตในเลือดทุก		
3	เดือน4

	 กรณีการรักษาด้วย	active	vitamin	D	sterol	เมื่อระดับ
แคลเซียมในเลือดสูงกว่า	 9.5	 มก./ดล.	 หรือระดับฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ต�่ากว่าเป้าหมาย	 ให้หยุดยาจนกระทั่งระดับ
แคลเซียมในเลือดต�่ากว่า	 9.5	 มก./ดล.หรือระดับฮอร์โมน
พาราไทรอยด์สูงกว่าเป้าหมายอีกครั้ง	 จึงพิจารณาให้ยา	
อีกครั้งในขนาดที่ลดลงจากเดิมร้อยละ	 50	 ส่วนในกรณีที่
ระดับฟอสเฟตสูงกว่าเป้าหมาย	 ให้หยุดยาและเพิ่มความ
เข้มข้นของการใช้ยาจับฟอสเฟตจนกระทั่งระดับฟอสเฟตใน
เลือดอยู่ในเป้าหมาย	จึงให้ยาอีกครั้งในขนาดเดิม4	ขนาดยา
เริ่มต้นและการบริหาร	active	vitamin	D	sterol	(ตารางที่	7)
	 ส�าหรบัผูป่้วยฟอกเลอืดเมือ่ระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์
สูงกว่าเป้าหมาย	ให้การรักษาด้วย	active	vitamin	D	sterol	
ในรูปแบบรับประทานหรือยาฉีด4,	8	 ขนาดยาและการบริหาร	
(ตารางที	่7	และ	8)	เมือ่พจิารณาความเสีย่งของการเกดิภาวะ
แคลเซยีมและ/หรอืฟอสเฟตในเลอืดสงู	อาจพจิารณาเลอืกใช้	
paricalcitol	เป็นล�าดับแรก	และ	doxercalciferol	เป็นล�าดับ
รอง	ส่วน	 alfacalcidol	 และ	 calcitriol	 มีผลเพิ่มการดูดซึม	
แคลเซียมที่ล�าไส้ไม่แตกต่างกัน1,	4,	16,	17

ตารางที่ 6		ขนาดและการบริหาร	Ergocalciferol4

ระดับ 25-OHD ขนาดยา หมายเหตุ

น้อยกว่า	5	นก./มล PO	:	50,000	IU/สัปดาห์นาน	12	สัปดาห์	ตามด้วย	
50,000	IU/เดือนนาน	3	เดือน
IM	:	500,000	IU	ครั้งเดียว

PO	:	วัดระดับ	25-ODH	หลัง	6	เดือน
IM	:	วัดระดับ	25-ODH	ที่	6	เดือน

5-15	นก./มล. PO	:	50,000	IU/สัปดาห์นาน	4	สัปดาห์	ตามด้วย	
50,000	IU/เดือนนาน	5	เดือน

วัดระดับ	25-ODH	หลัง	6	เดือน

16-30	นก./มล. PO	:	50,000	IU/เดือนนาน	6	เดือน -

ตัวย่อ	25-ODH	:	25-hydroxyvitamin	D,	PO	:	per	oral,	IM	:	intramuscular
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	 ก่อนเริ่มการรักษาและในระหว่างการรักษาผู้ป่วยควรมี
ระดับแคลเซียมในเลือดน้อยกว่า	 9.5	มก./ดล.	และมีระดับ
ฟอสเฟตในเลือดรวมทั้ง	Ca	 x	 P	 อยู่ในเป้าหมาย	หากพบ
ระดับแคลเซียมในเลือดสูงกว่า	 9.5	 มก./ดล.	 ให้ลดขนาด
แคลเซียมที่ใช้เป็นยาจับฟอสเฟต	 โดยเปลี่ยนหรือใช้ร่วมกับ
ยาจับฟอสเฟตที่ไม่มีส่วนประกอบของแคลเซียม	 ส�าหรับ
กรณีระดับฟอสเฟตในเลือดสูงกว่าเป้าหมาย	 ให้เพิ่มขนาด
ยาจับฟอสเฟตร่วมกับการลดขนาด	active	vitamin	D	sterol	
ลงร้อยละ	 25-50	ควรหยุดการรักษาชั่วคราวหากพบระดับ
แคลเซยีมหรอืฟอสเฟตในเลอืดสงูกว่า	10.2	และ	6.0	มก./ดล.		
ตามล�าดับ	 จนกระทั่งระดับแคลเซียมและฟอสเฟตในเลือด	
น้อยกว่า	 9.5	 และ	 5.5	 มก./ดล.	 ตามล�าดับจึงให้ยา	

อีกครั้งโดยพิจารณาขนาดการรักษาตามระดับของฮอร์โมน
พาราไทรอยด์	(ตารางที่	9)	
	 ส�าหรบัการตดิตามประสทิธภิาพแนะน�าให้ตรวจตดิตาม
ระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ทุก	 1	 เดือน	 เพื่อปรับขนาดยา
ตามระดับของฮอร์โมนพาราไทรอยด์	(ตารางที่	9)	เมื่อระดับ
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์อยูใ่นเป้าหมายแนะน�าให้ตรวจตดิตาม
ทุก	3	เดือน4

	 Calcimimetics
 Calcimimeticsมีฤทธิ์กระตุ ้นและเพิ่มความไวของ	
calcium-sensing	 receptor	 ในการยับยั้งการหลั่งฮอร์โมน
พาราไทรอยด์1,	3,	18	ใช้แทนหรือร่วมกับการรักษาด้วยวิตามิน
ดใีนการรกัษาภาวะฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลอืดสงูในผูป่้วย

ตารางที่ 7		ขนาดยาเริ่มต้นและวิธีการบริหาร	active	vitamin	D	sterol	ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะ	ที่	3-4	และผู้ป่วยฟอกเลือด
ทางช่องหน้าท้อง4

ชื่อยา ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-4 ผู้ป่วยฟอกเลือดทางช่องหน้าท้อง

Calcitriol PO	:	0.25	มคก./วัน PO:	0.25	มคก./วัน	หรือ	0.5-1.0	มคก.	2-3	ครั้ง/สัปดาห์

Doxercalciferol PO:	2.5	มคก.	3	ครั้ง/สัปดาห์ PO:	2.5-5.0	มก.	2-3	ครั้ง/สัปดาห์

Alfacalcidol PO	:	0.25	มคก./วัน -

ตารางที่ 8	ขนาดยาเริ่มต้นและวิธีการบริหาร	active	vitamin	D	sterol	ในผู้ป่วยฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม4

ชื่อยา
ขนาดยา (ต่อการฟอกเลือดหนึ่งครั้ง)

PTH 300-600 พคก./มล. PTH 600-1000 พคก./มล. PTH >1000 พคก./มล.

Calcitriol IV:	0.5-1.5	มคก.
PO	:	0.5-1.5	มคก.

IV:	1.0-3.0	มคก.
PO	:	1.0-4.0	มคก.

IV:	3.0-5.0	มคก.
PO	:	5.0-1.5	มคก.

Paricalcitol IV:	2.5-5.0	มคก. IV:	6.0-10.0	มคก. IV:	10.0-15.0	มคก.

Doxercalciferol
IV:	2.0	มคก.
PO	:	5.0	มคก.

IV:	2.0-4.0	มคก.
PO	:	5.0-10.0	มคก.

IV:	4.0-8.0	มคก.
PO	:	10.0-20.0	มคก.

ตัวย่อ	PTH	:	parathyroid	hormone,	IV	:	intravenous,	PO	:	per	oral

ตารางที่ 9	การปรับขนาด	active	vitamin	D	sterol	ในผู้ป่วยฟอกเลือด4

ระดับพาราไทรอยด์ฮอร์โมน เดือนแรก เดือนต่อไป

>300	พคก./มล. เพิ่มขนาดร้อยละ	25-50 เพิ่มขนาดร้อยละ	10-25	(กรณีหยุดยา	ให้เริ่มยาใน
ขนาดร้อยละ	75	ของขนาดเดิมเป็นระยะเวลา	3	เดือน)

200-300	พคก./มล. ให้ยาในขนาดเดิม	3		
เป็นระยะเวลาเดือน

ให้ยาในขนาดเดิม	3	เป็นระยะเวลาเดือน

150-200	พคก./มล. ลดขนาดยาลงร้อยละ	50		
เป็นระยะเวลา	2	เดือน

ลดขนาดยาลงร้อยละ	25-50	เป็นระยะเวลา	2	เดือน	
(กรณีหยุดยา	ให้เริ่มยาในขนาดเดิม)

<150	พคก./มล. หยุดยาเป็นระยะเวลา	1	เดือน หยุดยาเป็นระยะเวลา	3	เดือน
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Mineral and Bone Disorder in Chronic Kidney Diseaseความผิดปกติของสมดุลแร่ธาตุ และกระดูกในโรคไตเรื้อรัง

ไตวายระยะสดุท้ายทีไ่ด้รบัการฟอกเลอืด	(dialysis)3,	6	ยากลุม่
นีย้งัไม่มข้ีอมลูเกีย่วกบัผลต่อการเกดิเกลอืแคลเซยีมสะสมใน
ระบบหัวใจและหลอดเลือด3

	 Cinacalcet	 hydrochloride	 (SensiparÒ)	 เป็นยาตัว
เดียวในกลุ่มนี้ที่มีในปัจจุบัน	 ขนาดยาเริ่มต้น	 30	 มก./วัน		
รับประทานพร้อมหรือหลังอาหารเพื่อเพิ่มปริมาณการดูดซึม	
ปรับเพิ่มขนาดยาตามการตอบสนองทุก	2-4	สัปดาห์	(ขนาด
ยาสงูสดุ	180	มก./วนั)	จนกระทัง่ระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์
อยู่ในเป้าหมาย1,	 3	 หากระดับพาราไทรอยด์ฮอร์โมนต�่ากว่า	
150	พคก./ดล.	ควรปรับลดหรือหยุดยา	 เนื่องจากอาจก่อให้
เกิด	adynamic	bone	disease	ได้1	อาการไม่พึงประสงค์ที่
พบได้บ่อย	ได้แก่	คลื่นไส้	และอาเจียน	(เกิดขึ้นชั่วคราวและ
ไม่รุนแรง)	 นอกจากนี้ยาอาจก่อให้เกิดภาวะแคลเซียมใน	
เลือดต�่า	 จึงไม่ควรเริ่มยาในผู้ที่มีระดับแคลเซียมในเลือด
ต�่ากว่า	 8.4	มก./ดล.	และควรตรวจวัดระดับแคลเซียมและ
ฟอสเฟตในเลือดภายใน	 1	 สัปดาห์หลังเริ่มการรักษาหรือ
ปรับขนาดยาและติดตามต่อไปทุก	 1	 เดือน	 ในระหว่าง	
การรักษาหากระดับแคลเซียมในเลือดน้อยกว่า	8.4	มก./ดล.	
อาจให้แคลเซียมชดเชย	เพิ่มขนาดของแคลเซียมที่ใช้เป็นยา
จับฟอสเฟต	และ/หรือเพิ่มขนาดของวิตามินดี3	 เนื่องจากยา
อาจมีผลลด	seizure	 threshold	จึงควรระมัดระวังการใช้ใน
ผู้ป่วยโรคลมชัก1,	 5,	 18	และไม่แนะน�าการใช้ยานี้ในผู้ป่วยที่	
ไม่ได้รบัการฟอกเลอืด	เนือ่งจากอาจท�าให้เกดิภาวะแคลเซยีม
ในเลือดต�่าและฟอสเฟตในเลือดสูงได้3,	19

 การฟอกเลือด 
	 การฟอกเลือดมีผลก�าจัดฟอสเฟตออกจากร่างกายได้
ประมาณ	 2000-2500	 มก./สัปดาห์4	 โดยขึ้นอยู่กับวิธีการ
และระยะเวลาฟอกเลือดรวมทั้งความเข้มข้นของฟอสเฟต
และแคลเซียมในน�้ายาฟอกเลือด	 อาจพิจารณาเพิ่มระยะ
เวลา	และ/หรอืความถีใ่นการฟอกเลอืดในผูป่้วยทีไ่ม่สามารถ
ควบคมุระดบัฟอสเฟตในเลอืดได้ตามเป้าหมายจากการจ�ากดั
ปริมาณฟอสเฟตจากอาหารร่วมกับการใช้ยาจับฟอสเฟต4

	 การตัดต่อมพาราไทรอยด์ (Parathyroidectomy) 
	 ผู้ป่วยที่มีระดับฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือดสูงกว่า	
800	พคก./มล.	 ร่วมกับภาวะแคลเซียมและ/หรือฟอสเฟต
ในเลือดสูงที่มีข้อจ�ากัดหรือไม่ตอบสนองการรักษาด้วยยา		
อาจพิจารณาให้การรักษาด้วยตัดต่อมพาราไทรอยด์4

การรักษาภาวะเลือดเป็นกรด 
	 ภาวะเลือดเป ็นกรดอาจส่งผลให้เกิดการสูญเสีย
แคลเซยีมของกระดกู,	ลดการสร้างกระดกูและเพิม่การสลาย
โปรตนีของร่างกาย4,	5,	20	K/DOQI	แนะน�าเป้าหมาย	total	CO

	

ในเลอืดของผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัเท่ากบัหรอืมากกว่า	22	mEq/L4		
ผู ้ป ่วยที่มีระดับ	 total	 CO

2
	 ในเลือดต�่ากว่าเป้าหมาย		

อาจพิจารณา	sodium	bicarbonate	ในขนาดเริ่มต้น	20-30	
มลิลโิมลต่อวนั	(sodium	bicarbonate	650	mg	ประกอบด้วย	
bicarbonate	7.6	มิลลิโมล)3	แล้วปรับขนาดยาตามการตอบ
สนองของผู้ป่วย21

สรุป
	 Chronic	 kidney	 disease-related	mineral	 bone	
disorders	 (CKD-MBD)	ถือเป็นภาวะแทรกซ้อนที่ส�าคัญใน
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ส่งผลเพิ่มความเจ็บป่วยพิการ	 รวมทั้ง
อตัราการตาย	การเฝ้าระวงัและควบคมุค่าทางชวีเคมทีีส่�าคญั	
ประกอบด้วย	 ระดับแคลเซียมและฟอสเฟตในเลือด	 และ
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ถือเป็นหัวใจส�าคัญในการจัดการกับ
ภาวะดงักล่าว	เนือ่งจากผูป่้วยมกัไม่แสดงอาการในระยะแรก
แต่สามารถตรวจพบได้จากผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ	และ
เมือ่เกดิอาการขึน้	มกัควบคมุหรอืแก้ไขได้ยาก	การเลอืกใช้ยา
อย่างเหมาะสมและการตรวจตดิตามประสทิธภิาพและความ
ปลอดภยั	ถอืเป็นบทบาททีส่�าคญัของบคุลากรทางการแพทย์
ในการดูแลผู้ป่วย	CKD-MBD	 เพื่อให้ผู้ป่วยได้รับประโยชน์
สูงสุดจากการรักษา
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