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บทคดัย่อ 
วิตามินดีเป็นฮอร์โมนทีUมบีทบาทสําคญัในการควบคุมสมดุลของแร่ธาตุและกระดูก 

รวมถึงการทํางานของกล้ามเนื^อ มนุษย์ได้รับวิตามินดีจากการรับประทานอาหาร และการ
สงัเคราะห์วติามนิดบีรเิวณผวิหนัง วติามนิดใีนรปูไมอ่อกฤทธิ [ตอ้งผา่นกระบวนการไฮดรอกซเิล
ชนั 2 ครัง̂ทีUตบัและไต จงึเปลีUยนเป็นวติามนิดใีนรูปออกฤทธิ [ได้ ภาวะขาดวติามนิดเีป็นปัญหา
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สุขภาพสาํคญัในผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงั ส่งผลใหเ้กดิความผดิปกตขิองสมดุลแร่ธาตุและกระดูก และ
มผีลเพิUมอตัราการเสยีชวีิตของผูป่้วยกลุ่มนี^ ปัจจุบนัการรกัษาภาวะขาดวิตามนิด ีและความ
ผดิปกตขิองสมดุลแรธ่าตุและกระดกูสาํหรบัผูป่้วยโรคไตเรื^อรงัในประเทศไทย คอื การใชว้ติามนิ
ด ีและยาทีUมคีุณสมบตัคิล้ายวติามนิด ีผลติภณัฑ์วติามนิดทีีUมใีชใ้นประเทศไทย ได้แก่ เออร์โก
แคลซเิฟอรอล แอลฟาแคลซดิอล และแคลซไิตรออล  

คาํสาํคญั: วติามนิด,ี โรคไตเรือ̂รงั, ภาวะขาดวติามนิด,ี ความผดิปกตขิองแรธ่าตุและกระดกู 
 

Abstract 
 Vitamin D is a hormone that plays an important role in the regulation of mineral 
and bone homeostasis, and also in the functioning of muscles. Humans obtain vitamin D 
from food and from vitamin D synthesis in the skin.  Inactive vitamin D requires 2 
hydroxylation processes to take place, in the liver and the kidneys, in order for it to be 
converted into its active form.  Hypovitaminosis D is a major problem among chronic 
kidney disease patients, leading to mineral and bone disorders and an increased mortality 
rate amongst this group of patients.  Currently, the treatment for hypovitaminosis D and 
mineral and bone disorders amongst chronic kidney disease patients in Thailand are 
vitamin D and vitamin D analogs. Vitamin D products that are available in Thailand include 
ergocalciferol, alfacalcidol and calcitriol. 
 

Keywords:  vitamin D, chronic kidney disease, hypovitaminosis D, mineral and bone 
disorder 
 

บทนํา 
 วติามนิดเีป็นฮอร์โมนสําคญั ซึUงทําหน้าทีUในการควบคุมสมดุลของแร่ธาตุและกระดูก 
รวมถึงการทํางานของกล้ามเนื^อ การศกึษาทางระบาดวทิยาหลายการศกึษาพบว่าภาวะขาด
วิตามนิดี (hypovitaminosis D) ในกลุ่มประชากรทั Uวไป มคีวามสมัพนัธ์กบัความผดิปกติของ
กระดูก โดยทําใหร้ะดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลอืดสูงขึน̂ การสรา้งและสลายกระดูกจงึเสยี
สมดุล ในลักษณะทีUมีกระบวนการ bone resorption มากกว่า bone mineralization เรียกว่า 
ภาวะ high bone turnover ซึUงจะเพิUมโอกาสในการเกดิภาวะกระดูกพรุน และกระดูกหกัไดง้า่ย 
นอกจากนี^ภาวะขาดวติามนิดยีงัสมัพนัธ์กบัการเกดิโรคเรือ̂รงัอืUนๆ ไดอ้กีดว้ย เช่น โรคหวัใจและ
หลอดเลือด โรคเบาหวาน โรคภูมคิุ้มกนัต้านตนเอง (autoimmune disease) โรคมะเร็งลําไส้
ใหญ่ โรคมะเรง็เตา้นม โรคมะเรง็ต่อมลกูหมาก เป็นตน้1-3 ภาวะขาดวติามนิดเีป็นปัญหาสุขภาพ
สําคญัของประชากรโลก รวมถงึประเทศไทย โดยพบความชุกของภาวะขาดวติามนิดใีนผูป่้วย
โรคไตเรื^อรงัสูงกว่ากลุ่มประชากรทั Uวไป ส่งผลใหเ้กดิความผดิปกตขิองสมดุลแร่ธาตุและกระดูก 
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เช่น ภาวะฟอสเฟตในเลอืดสูง ภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงู ภาวะต่อมพาราไทรอยด์ทํางานเกนิ
แบบทตุยิภูม ิ(secondary hyperparathyroidism, SHPT) เป็นตน้ ซึUงมผีลเพิUมอตัราการเสยีชวีติ
ของผู้ป่วยได้ ปัจจุบันวิตามินดี และยาทีUมคีุณสมบัติคล้ายวิตามินดี (vitamin D analogs) มี
บทบาทสาํคญัในการรกัษาภาวะขาดวติามนิด ีและความผดิปกตขิองสมดุลแร่ธาตุและกระดูก 
ดังกล่าวข้างต้น เนื^อหาในบทความนี^จึงมุ่งเน้นการให้ความรู้ความเข้าใจพื^นฐานเกีUยวกบั
กระบวนการสงัเคราะห ์การเปลีUยนแปลง และกลไกการออกฤทธิ [ของวติามนิดใีนร่างกายมนุษย ์
รวมถงึความผดิปกตทิีUเกดิข ึน̂จากการขาดวติามนิด ีและแนวทางการรกัษาทัง̂ในกลุ่มประชากร
ทั Uวไป และผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงั เพืUอใหเ้กดิประโยชน์ต่อบุคลากรทางการแพทยใ์นการประยกุต์ใช้
ความรูด้งักล่าวในการรกัษาผูป่้วยไดอ้ยา่งมปีระสทิธภิาพ และเกดิความปลอดภยั  
กระบวนการสงัเคราะห ์และการเปลีDยนแปลงของวิตามินดีในร่างกายมนุษย ์ 

วติามนิด ีแบ่งออกเป็น 2 ชนิด ไดแ้ก่ วติามนิด ี2 หรอื ergocalciferol และวติามนิด ี3 
หรอื  cholecalciferol วติามนิดทีัง̂สองชนิดนี^มกีระบวนการสรา้งและแหล่งทีUมาแตกต่างกนั โดย
วติามนิด ี2 นัน̂สงัเคราะหข์ึน̂จากสาร ergosterol ซึUงพบไดใ้นยสีต ์เหด็หอม และพชื มนุษยไ์ดร้บั
วติามนิด ี2 จากการรบัประทานอาหารทีUเป็นแหล่งของวติามนิด ี2 เป็นหลกั สว่นวติามนิด ี3 นัน̂
สงัเคราะห์ขึน̂บรเิวณผวิหนงัของมนุษยเ์มืUอสมัผสัแสงแดดทีUมรีงัสอีลัตราไวโอเลต-บ ีโดยเกดิการ
เปลีUยนสาร 7-dehydrocholesterol (7-DHC) ซึUงพบในชัน̂ใต้ผวิหนังให้เป็นวิตามนิด ี3 หรอืได้
จากการรบัประทานอาหารทีUมาจากสตัว ์ไดแ้ก ่ไขแ่ดง นม เนย น̂ํามนัตบัปลา และปลาทีUมไีขมนั
สงู เชน่ ปลาแซลมอน ปลาซารด์นี ปลาทนู่า เป็นตน้ โดยรอ้ยละ 80 ของวติามนิดใีนรา่งกายของ
มนุษย์ได้จากการสงัเคราะห์บริเวณผวิหนัง ส่วนอกีร้อยละ 20 นัน̂ได้มาจากการรบัประทาน
อาหารจากพชื หรอืสตัว ์หรอืการรบัประทานวติามนิดเีสรมิ4, 5  

วิตามนิดี 2 และวิตามนิดี 3 ทีUร่างกายได้รบัทัง̂จากอาหาร และการสร้างขึน̂บริเวณ
ผวิหนังจะเกบ็สะสมในเซลล์ไขมนัในรูปไม่ออกฤทธิ [ (inactive form) วติามนิดที ัง̂สองชนิดจะอยู่
ในรูปออกฤทธิ [ (active form) ได้จะต้องผ่านกระบวนการ hydroxylation 2 ครัง̂ทีUตบั และไต 
ตามลําดบั โดยเมืUอเซลล์ไขมนัปลดปล่อยวิตามินดีเข้าสู่กระแสเลือด วิตามนิดีจะเข้าจบักบั
โปรตนีชืUอ vitamin D binding protein (VDBP) ซึUงทําหน้าทีUขนส่งวติามนิดไีปยงัตบั จากนัน̂จะ
เกิดกระบวนการ 25-hydroxylation โดยเอ็นไซม์ 25-hydroxylase หรือcytochrome P450 
mixed-function oxidases (CYPs) ชนิด CYP2R1 และ CYP27A1 ทีUสร้างจากเซลล์ตับ จะ
เปลีUยนวติามนิด ี2 และวติามนิด ี3 ใหเ้ป็นเออร์แคลซไิดออล (ercalcidiol) หรอืเออรโ์กแคลซไิด
ออล (ergocalcidiol) หรอื 25-hydroxyvitamin D2 [25(OH)D2] และแคลซไิดออล (calcidiol) หรอื 
25-hydroxyvitamin D3 [25(OH)D3] ตามลําดบั เมืUอผ่านกระบวนการ 25-hydroxylation ทีUตบั
แล้ว 25(OH)D2 และ 25(OH)D3 จะจบักบั vitamin D binding protein อกีครัง̂ และขนส่งต่อไป
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ยงัท่อหน่วยไต (renal tubular lumen) เพืUอเขา้สู่กระบวนการ 1α-hydroxylation โดยเอ็นไซม์ 

1α-hydroxylase หรอื CYP27B1 จากเซลล์ของท่อหน่วยไตสว่นตน้ (proximal tubule cell) จะ
ทาํหน้าทีUเตมิหมูไ่ฮดรอกซลิ (hydroxyl group, -OH) ในโครงสรา้งตําแหน่งทีU 1 ของ 25(OH)D2 
และ 25(OH)D3 และเปลีUยนวิตามนิดีทัง̂สองชนิดให้อยู่ในรูปออกฤทธิ [ ได้แก่ ercalcitriol หรอื 
ergocalcitriol ห รือ  1,25- dihydroxyvitamin D2 [ 1,25(OH) 2D2]  แ ล ะ  calcitriol ห รือ  1,25-
dihydroxyvitamin D3 [1,25(OH)2D3] ตามลาํดบั2, 4, 6 และแมว้่าไตจะเป็นอวยัวะหลกัในการสรา้ง

เอ็นไซม์ 1α-hydroxylase เพืUอเปลีUยนวิตามนิดีในรูปไม่ออกฤทธิ [ให้อยู่ในรูปออกฤทธิ [ แต่ยงั
พบว่าเซลล์เยืUอบุ (epithelial cell) ของอวยัวะต่าง ๆ ในร่างกาย เช่น ผวิหนัง ลําไส้เล็ก ปอด 

ต่อมลูกหมาก เซลล์กระดูก เป็นต้น กส็ามารถสรา้งเอ็นไซม์ 1α-hydroxylase ไดเ้ช่นเดยีวกนั 

อย่างไรกต็ามกระบวนการ 1α-hydroxylation ทีUเกดิขึน̂นอกไต (extrarenal) นัน̂สามารถสรา้ง
วติามนิดรีูปออกฤทธิ [ได้เพยีงเล็กน้อย6 เมืUอวติามนิดี 2 และวติามนิด ี3 ในรูปออกฤทธิ [จบักบั
ตวัรบัวติามนิด ี(vitamin D receptor, VDR) ทีUเซลล ์เนื^อเยืUอ หรอือวยัวะต่าง ๆ ของรา่งกาย เชน่ 
เซลล์เมด็เลอืดขาวชนิด macrophage และ monocyte ลําไสเ้ลก็ ต่อมพาราไทรอยด ์เป็นตน้ จะ
เกดิผลตอบสนองทางชวีภาพได ้อย่างไรกต็ามกระบวนการ 24-hydroxylation โดยเอน็ไซม ์24-
hydroxylase หรือ CYP24A1 จะทําหน้าทีUสลาย1,25(OH)2D2 และ 1,25(OH)2D3 ให้อยู่ในรูป 
calcitronic acid ซึUงเป็นสารทีUไม่มีฤทธิ [ และสามารถละลายน̂ําได้ จากนัน̂จึงกําจัดออกจาก
ร่างกายทางน̂ําด2ี, 6 โดยกระบวนการสงัเคราะห์ และการเปลีUยนแปลงของวติามนิดใีนร่างกาย
มนุษย ์แสดงดงัรปูทีU 1 
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รปูทีD 1  กระบวนการสงัเคราะห ์และการเปลีUยนแปลงของวติามนิดใีนรา่งกายมนุษย ์   

 (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิลาํดบัทีU 2, 4, 5 และ 6) 
 
 

จากรปูทีU 1 จะเหน็ไดว้่าวติามนิด ี2 และวติามนิด ี3 นัน̂มกีระบวนการสงัเคราะห ์การ
เปลีUยนแปลง ตลอดจนกลไกการออกฤทธิ [ และการใหผ้ลทางชวีภาพทีUเหมอืนกนั ในทางปฏบิตัิ
จึงมักเรียกรวมกันว่า วิตามินดี, 25(OH)D หรือ 1,25(OH)2D โดยไม่ได้มีการเจาะจงชนิด 
อย่างไรกต็ามหากร่างกายได้รบัวติามนิดจีากอาหาร หรอืไดร้บัแสงแดดไม่เพยีงพอ หรอืมกีาร
ทํางานของตับ หรือไตบกพร่อง แม้เพียงอวัยวะใดอวัยวะหนึUง หรือทัง̂สองอวัยวะร่วมกนั 
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ร่างกายจะไมส่ามารถสร้างวติามนิดใีนรูปออกฤทธิ [ หรอื 1,25(OH)2D ไดอ้ย่างเพยีงพอ จงึอาจ
ทาํใหเ้กดิความผดิปกตขิองสมดุลแรธ่าตุและกระดกู รวมถงึการทาํงานของกลา้มเน̂ือได ้ 

 

ภาวะขาดวิตามินดี และการรกัษา  
การวินิจฉัยภาวะขาดวิตามนิดีนัน̂ ใช้การพจิารณาระดบัของ 25-hydroxyvitamin D 

หรอื 25(OH)D ในเลอืด ซึUงเป็นตวับ่งชีท̂ีUสาํคญัในกระบวนการตรวจวเิคราะหป์รมิาณวติามนิดใีน
รา่งกาย โดยภาวะขาดวติามนิดใีนประชากรทั Uวไป สามารถแบ่งออกไดเ้ป็น 2 ระดบั ดงันี^7 

1. Vitamin D insufficiency คอื ภาวะขาดวติามนิดทีีUผูป่้วยมรีะดบั 25(OH)D ในเลอืด
อยูร่ะหว่าง 21 – 29 ng/mL 

2. Vitamin D deficiency คอื ภาวะขาดวติามนิดทีีUผูป่้วยมรีะดบั 25(OH)D ในเลอืดตํUา
กว่า 20 ng/mL 

ผู้ป่วยทีUมีภาวะขาดวิตามินดีควรได้รับการรักษาด้วยการให้วิตามินดีเสริมเพืUอลด
โอกาสการเกดิความผดิปกตขิองกระดูก และกลา้มเนื^อ รวมถงึการเกดิโรคเรือ̂รงัต่าง ๆ ดงักล่าว
ขา้งตน้ โดยเป้าหมายของระดบั 25(OH)D ในเลอืดทีUแนะนํา คอื 30 – 100 ng/mL สาํหรบัขนาด
ของวติามนิดทีีUใชใ้นการรกัษาขึน̂อยู่กบัระดบัของการขาดวติามนิด ีโดยแนวทางการรกัษาภาวะ
ขาดวิตามนิดีในประชากรทั Uวไปของ Endocrine Society Clinical Practice Guideline ปี ค.ศ. 
2011 ได้แนะนําให้ผูใ้หญ่ทีUมภีาวะ vitamin D deficiency ควรได้รบัการรกัษาด้วยวิตามนิด ี2 
หรือวิตามนิดี 3 ในขนาด 50,000 IU สปัดาห์ละ 1 ครัง̂ เป็นระยะเวลานาน 8 สปัดาห์ หรือ
สามารถใหว้ติามนิด ี2 หรอืวติามนิด ี3 ในขนาด 6,000 IU ทุกวนั วนัละ 1 ครัง̂ จนกระทั Uงมรีะดบั 
25(OH)D ในเลอืดมากกว่า 30 ng/mL จากนัน̂จงึให้วติามนิดแีบบ maintenance dose ในขนาด 
1,500 – 2,000 IU ต่อวนั7 อยา่งไรกต็ามชนิดและรปูแบบของวติามนิดทีีUมใีชใ้นประเทศไทยนัน̂มี
จาํกดั โดยวติามนิดใีนรปูไมอ่อกฤทธิ [ (native vitamin D หรอื inactive form) ซึUงใชเ้ป็นทางเลอืก
แรกในการรกัษาผู้ป่วยทีUมีภาวะขาดวิตามินดีนัน̂7 ในประเทศไทยมเีพียงยา ergocalciferol 
(vitamin D2)  ขนาด 20,000 IU เท่านั ^น  (ยา  cholecalciferol หรือ vitamin D3 นั ^น  มีใช้ใน
ต่างประเทศ) ดงันัน̂หากนําแนวทางการรกัษาขา้งตน้มาประยุกต์ใชใ้นประเทศไทย สามารถให้
ยา ergocalciferol ในขนาด 40,000 – 60,000 IU ต่อสปัดาห์ โดยอาจบรหิารยาสปัดาห์ละ 1 
ครัง̂ หรือแบ่งให้สปัดาห์ละ 2 – 3 ครัง̂ก็ได้8 จนกระทั UงเมืUอผู้ป่วยมีระดบั 25(OH)D ในเลือด
มากกว่า 30 ng/mL แล้ว จึงพจิารณาให้ยา ergocalciferol แบบ maintenance dose ในขนาด 
20,000 IU สปัดาหล์ะ 1 ครัง̂ 

ภาวะขาดวิตามินดีในผ ู้ป่วยโรคไตเรืNอรงั 
ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงั เป็นกลุ่มประชากรทีUพบความชุกของภาวะขาดวติามนิดไีด้มากกว่า

ประชากรทั Uวไป โดยจะเริUมพบระดบั 25(OH)D ในเลือดลดตํUาลง เมืUอผูป่้วยเขา้สู่โรคไตเรื^อรงั
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ระยะทีU 2 อยา่งไรกต็ามสามารถพบภาวะขาดวติามนิดไีดใ้นผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัทุกระยะ3, 4, 9 จาก
การศกึษาของ บญัชา สถริะพจน์ และคณะ10 ซึUงทาํการศกึษาความชุกของภาวะขาดวติามนิดใีน
ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัชาวไทย จํานวน 2,895 ราย พบว่าความชุกของภาวะขาดวติามนิดใีนผูป่้วย
โรคไตเรื^อรงัระยะทีU 3a, 3b, 4 และ 5 คดิเป็นรอ้ยละ 66.6 รอ้ยละ 70.9 รอ้ยละ 74.6 และรอ้ยละ 
84.7 ตามลาํดบั จะเหน็ไดว่้าเมืUอผูป่้วยมกีารทาํงานของไตลดลง แนวโน้มของภาวะขาดวติามนิ
ดจีะเพิUมสงูขึน̂ โดยสาเหตุของภาวะขาดวติามนิดใีนผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงันัน̂ขึน̂อยู่กบัปัจจยัหลาย
ประการ ไดแ้ก9่, 11  

1. ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัส่วนใหญ่ โดยเฉพาะผูป่้วยโรคไตเรื^อรงัระยะสดุทา้ยทีUได้รบั
การฟอกเลอืดดว้ยเครืUองไตเทยีม มกัจะมกีารสมัผสัแสงแดดน้อยลง ทาํใหก้ารสงัเคราะห์วติามนิ
ด ี3 บรเิวณผวิหนังเกดิขึน̂ไดน้้อยลงเชน่กนั 

2. ผู้ป่วยโรคไตเรื^อรังมักจะรบัประทานอาหารได้น้อย เนืUองจากมคีวามอยาก
อาหารลดลง หรอืมคีวามจําเป็นในการจํากดัอาหารทีUมปีรมิาณโปรตนี และฟอสเฟตสงู เชน่ ไข่
แดง ธญัพชื เนื^อสตัว ์นม และผลติภณัฑจ์ากนม จงึทาํใหไ้ดร้บัวติามนิดจีากอาหารลดลง 

3. ภาวะยูรเีมยี (uremia) ในผูป่้วยโรคไตเรื^อรงั ทําใหท้างเดนิอาหารสามารถดูด
ซมึวติามนิดเีขา้สูก่ระแสเลอืดไดล้ดลง  

4. ผู้ป่วยโรคไตเรื^อรังทีUมีโปรตีนรั Uวในปัสสาวะ (proteinuria) จะมีการสูญเสีย 
vitamin D binding protein ออกจากร่างกายทางปัสสาวะได ้ทาํใหม้ ีvitamin D binding protein 
ทาํหน้าทีUขนสง่วติามนิดเีขา้สูก่ระบวนการ hydroxylation ไดล้ดลง 

5. ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัระยะสุดทา้ยทีUไดร้บัการล้างไตทางช่องทอ้ง จะมกีารสญูเสยี
ทัง̂ vitamin D binding protein และ 25(OH)D ออกมากบัน̂ํายาลา้งไตทีUปล่อยออกจากช่องท้อง 
ทาํใหร้ะดบั 25(OH)D ในเลอืดลดตํUาลงได ้
 นอกจากนี^การทํางานของไตทีUลดลงในผู้ป่วยโรคไตเรื^อร ัง ยังส่งผลใหม้ีปริมาณ

เอ็นไซม์ 1α-hydroxylase ลดลง ดังนัน̂กระบวนการเปลีUยนวิตามนิดีในรูป 25(OH)D ไปเป็น 
1,25(OH2)D จงึเกดิขึน̂ไดน้้อยลง ทาํใหก้ารดดูซมึแคลเซยีมจากลาํไสเ้ลก็เขา้สูก่ระแสเลอืดลดลง 
ร่วมกบัระดับของฟอสเฟตในเลือดทีUสูงขึ^น จึงกระตุ้นให้เกดิการหลั Uงของ fibroblast growth 
factor 23 (FGF23) และฮอร์โมนพาราไทรอยด์ออกมามากกว่าปกติ เกิดเป็น secondary 
hyperparathyroidism ซึUงการหลั Uงฮอรโ์มนพาราไทรอยดท์ีUมรีะดบัสงูตดิต่อกนัเป็นระยะเวลานาน 
จะส่งผลให้เกดิการสลายของแคลเซียมออกจากกระดูกอย่างต่อเนืUอง เป็นสาเหตุของความ
ผดิปกตขิองกระดูกในผูป่้วยโรคไตเรื^อรงั (renal osteodystrophy) ชนิด high bone turnover ทีU
เรยีกว่า osteitis fribrosa cystica ทาํใหผู้ป่้วยมอีาการปวดกระดกูและขอ้ อาจมกีารสรา้งกระดกู
ทีUผิดรูป และแตกหกัได้ง่าย ผลกระทบของโรคไตเรื^อรงัต่อการสร้าง 1,25(OH2)D และการ
ควบคมุสมดุลแร่ธาตุและกระดกู12,13 แสดงดงัรปูทีU 2   
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รปูทีD 2  ผลกระทบของโรคไตเรือ̂รงัต่อการสรา้ง 1,25(OH2)D และการควบคุมสมดุลแรธ่าตุและ
กระดกู (ดดัแปลงจากเอกสารอา้งองิลาํดบัทีU 12) 
 

การรกัษาด้วยวิตามินดีในผู้ป่วยโรคไตเรืNอรงั 
 จากข้อมูลข้างต้น จะเห็นได้ว่าผู้ป่วยโรคไตเรื^อร ังทุกระยะสามารถเกิดภาวะขาด
วิตามินดีได้ ทัง̂วิตามินดีในรูปไม่ออกฤทธิ [ คือ 25(OH)D และวิตามินดีในรูปออกฤทธิ [ คือ 

1,25(OH2)D โดยจากการศกึษาของ Ishimura และคณะ14 พบว่าการทํางานของเอน็ไซม์ 1α-
hydroxylase ในผูป่้วยโรคไตเรื^อรงันัน̂ขึน̂อยู่กบัความเขม้ขน้ของสารตัง̂ต้น หากผูป่้วยมรีะดบั 
25(OH)D ในเลอืดสูง วติามนิดใีนรูป 25(OH)D กจ็ะสามารถเปลีUยนเป็น 1,25(OH2)D ได้มาก
เช่นกนั ดงันัน̂การให้วิตามนิดีในรูปของ native vitamin D ได้แก่ ergocalciferol (vitamin D2) 
หรือ cholecalciferol (vitamin D3) เสริม ก็จะช่วยแก้ไขภาวะขาดวิตามนิดใีนผู้ป่วยกลุ่มนี^ได้ 
อยา่งไรกต็ามบทบาทของ native vitamin D ในการป้องกนัโรคเรือ̂รงั หรอืความผดิปกตอิืUน ๆ ทีU
นอกเหนือ จากความผดิปกตขิองสมดุลแร่ธาตุและกระดูก (non-bone disease indications) ใน
ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงันัน̂ จากการศกึษาเชงิสงัเกตของ Ravani และคณะ15 ในปี ค.ศ. 2009 พบว่า
ระดบั 25(OH)D ในเลอืดทีUตํUาลงมคีวามสมัพนัธ์กบัการดําเนินไปของโรคไตทีUแย่ลง หน้าทีUการ
ทํางานของไตทีUลดลง และอตัราการเสยีชวีติในกลุ่มผูป่้วยโรคไตเรื^อรงัทีUเพิUมขึน̂ อย่างไรกต็าม
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จากหลกัฐานเชงิประจกัษ์ในปัจจุบนั ยงัไม่มขีอ้สรุปทีUแน่ชดัเกีUยวกบัขอ้บ่งใชอ้ืUน ๆ ของ native 
vitamin D ดงันัน̂ในผูป่้วยโรคไตเรื^อรงั native vitamin D จงึใชส้ําหรบัการรกัษาความผดิปกติ
ของสมดุลแร่ธาตุและกระดูก (bone disease indications) เป็นหลกั4, 15 โดยแนวทางการรกัษา
ความผดิปกติของแร่ธาตุและกระดูกในผู้ป่วยโรคไตเรื^อรงั (chronic kidney disease–mineral 
and bone disorder, CKD-MBD) ปี ค.ศ. 2017 ขององคก์ร Kidney Disease Improving Global 
Outcomes (KDIGO) ได้แนะนําใหผู้ป่้วยโรคไตเรื^อรงัตัง̂แต่ระยะทีU 3a จนถงึระยะทีU 5 รวมถึง
ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัระยะสดุทา้ยทีUไดร้บัการฟอกเลอืดดว้ยเครืUองไตเทยีม หรอืการลา้งไตทางช่อง
ท้อง ควรได้รบัการตรวจวดัระดบั 25(OH)D ในเลือด และหากพบว่าผูป่้วยรายใดมภีาวะขาด
วติามนิด ีควรใหก้ารรกัษาดว้ยแนวทางเดยีวกบัการรกัษาภาวะขาดวติามนิดใีนประชากรทั Uวไป16  
 สํ า ห รับ ก า ร ใ ช้ วิ ต า มิน ดี ใ น ก า ร รักษ าผู้ ป่ ว ย โ ร ค ไต เ รื^ อ รั ง ทีU มี  secondary 
hyperparathyroidism ร่วมดว้ย แนวทางการรกัษาความผดิปกตขิองแร่ธาตุและกระดูกในผูป่้วย
โรคไตเรื^อรงั ปี ค.ศ. 2017 ขององค์กร KDIGO ได้ให้คําแนะนําในการรกัษา โดยแบ่งเป็น 2 
กรณี ดงันี^16-18 

1. การใชว้ติามนิดเีพืUอรกัษา secondary hyperparathyroidism สําหรบัผูป่้วยโรค
ไตเรื^อรงัระยะทีU 3a ถงึระยะทีU 5 ทีUยงัไม่ไดร้บัการฟอกเลอืดดว้ยเครืUองไตเทยีม หรอืการลา้งไต
ทางช่องทอ้ง (CKD G3a – G5ND) โดยผูป่้วยในกลุ่มนี^ทีUมรีะดบั intact parathyroid hormone 
( iPTH) สูงกว่า upper normal limit (UNL) (normal limit คือ 10 – 65 pg/mL, UNL คือ 65 
pg/mL) ควรได้รบัการประเมินว่ามภีาวะฟอสเฟตในเลอืดสูง ภาวะแคลเซยีมในเลอืดตํUา หรือ
ภาวะขาดวติามนิดหีรอืไม ่หากผูป่้วยมภีาวะดงักล่าว ควรไดร้บัการรกัษา ดงันี^ 

1.1. ควบคุมระดับฟอสเฟตในเลือดให้อยู่ในช่วงปกติ คือ 2.5 – 4.5 mg/dL โดย
จํากดัการบรโิภคอาหารทีUมฟีอสเฟตสูง เช่น นม และผลติภณัฑ์จากนม ไขแ่ดง ธญัพชื กาแฟ 
เป็นตน้ หากไม่สามารถควบคุมระดบัฟอสเฟตในเลอืดดว้ยการจํากดัอาหารได ้ผูป่้วยควรไดร้บั
ยาจบัฟอสเฟต (phosphate binders) ร่วมดว้ย 

1.2. ให้แคลเซียมเสริมแก่ผู้ป่วยทีUมีภาวะแคลเซียมในเลือดตํUา เพืUอรักษาระดับ
แคลเซยีมในเลอืดใหอ้ยูใ่นชว่งปกต ิคอื 8.5 – 10.0 mg/dL หรอืไมเ่กนิ 10.5 mg/dL 

1.3. ผู้ป่วยทีUมีภาวะขาดวิตามินดี ควรได้รับรักษาด้วยการให้วิตามินดีเสริมใน
รูปแบบ native vitamin D เพืUอให้มีระดับ 25(OH)D ในเลือดอยู่ในช่วงเป้าหมาย 30 – 100 
ng/mL 

อย่างไรก็ตามหากผู้ป่วยยงัคงมรีะดบั iPTH ในเลอืดเพิUมสูงขึ^นอย่างต่อเนืUอง แม้จะ
ได้รบัการควบคุมปัจจยัต่าง ๆ และได้รบัการรักษาดงักล่าวขา้งต้นแล้ว สําหรบัผู้ป่วยโรคไต
เรื^อรงัระยะทีU 3a ถงึระยะทีU 5 โดยเฉพาะผูป่้วยในระยะทีU 3a ถงึ 3b ยงัคงสามารถใหร้กัษาด้วย 
native vitamin D ได ้แต่สําหรบัผูป่้วยในระยะทีU 4 และระยะทีU 5 ซึUงมกีารทํางานของไตลดลง
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อย่างมาก กระบวนการเปลีUยนวติามนิดใีนรปู 25(OH)D ไปเป็น 1,25(OH2)D เกดิขึน̂ไดน้้อย จงึ
ทาํใหร้ะดบั 1,25(OH2)D ทีUสรา้งขึน̂ในรา่งกายไมเ่พยีงพอต่อการกดระดบั iPTH ในเลอืดใหเ้ขา้สู่
ช่วงปกติได้ ผู้ป่วยจึงควรได้รบัการรกัษาด้วยวิตามนิดีในรูปออกฤทธิ [ เช่น calcitriol (active 
vitamin D3), paricalcitol (active vitamin D2) เป็นตน้ หรอื vitamin D analogs เชน่ alfacalcidol 
(vitamin D3 analog), doxercalciferol (vitamin D2 analog) เป็นตน้   

2. การใชว้ติามนิดเีพืUอรกัษา secondary hyperparathyroidism สําหรบัผูป่้วยโรค
ไตเรื^อรงัระยะทีU 5 ทีUไดร้บัการฟอกเลอืดดว้ยเครืUองไตเทยีม หรอืการล้างไตทางช่องทอ้ง (CKD 
G5D) ผู้ป่วยในกลุ่มนี^มกีารทํางานของไตทีUลดลงอย่างมากเช่นเดยีวกบัผู้ป่วยโรคไตเรื^อรงัใน
ระยะทีU 4 และระยะทีU 5 ทั Uวไป ทาํใหร้ะดบั 1,25(OH2)D ทีUสรา้งขึน̂ในร่างกายไม่เพยีงพอต่อการ
กดระดบั iPTH ในเลอืดใหเ้ขา้สูช่ว่งเป้าหมาย จงึควรไดร้บัการรกัษาดว้ยวติามนิดใีนรปูออกฤทธิ [ 
หรือยาในกลุ่ม vitamin D analogs หรอือาจพจิารณาให้การรกัษาด้วยยากลุ่ม calcimimetics 
ได้แก่  cinacalcet และ  etelcalcetide ซึU ง เ ป็นยากลุ่ ม ใหม่ทีU ใ ช้ ในการรักษา  secondary 
hyperparathyroidism ทีUมคีวามรุนแรงมากขึน̂ หรอือาจการรกัษาดว้ยยาในกลุ่ม calcimimetics 
ร่วมกบัวติามนิดใีนรูปออกฤทธิ [ หรอื vitamin D analogs อย่างไรก็ตามการรกัษาหลกัสําหรบั
ผู้ป่วยโรคไตเรื^อรังในประเทศไทย ยังคงเป็นวิตามินดี และยาในกลุ่ม vitamin D analogs 
เนืUองจากมรีาคาไมส่งูมาก ผูป่้วยสามารถเขา้ถงึไดม้ากกว่ายาในกลุ่ม calcimimetics ซึUงเป็นยา
นอกบญัชยีาหลกัแห่งชาต ิและมรีาคาแพง โดยชว่งเป้าหมายของระดบั iPTH ในเลอืดทีUตอ้งการ
สาํหรบัผูป่้วยกลุ่มนี^ คอื 2 – 9 เท่าของ upper normal limit หรอืเทา่กบั 130 – 585 pg/mL  

การติดตามการรกัษาด้วยวิตามินดีในผ ู้ป่วยโรคไตเรืNอรงั 
แมว้ิตามนิด ีและยาในกลุ่ม vitamin D analogs จะมปีระโยชน์ในการรกัษาภาวะขาด

วิตามินดี และ secondary hyperparathyroidism ในผู้ป่วยโรคไตเรื^อรัง อย่างไรก็ตามควร
คาํนึงถงึความเหมาะสมในการเริUมใชย้า และมกีารตดิตามอาการไม่พงึประสงคท์ีUอาจเกดิขึน̂จาก
ยาด้วย เนืUองจากวิตามนิดี และยาในกลุ่ม vitamin D analogs ทีUมใีช้ในประเทศไทย ได้แก่ 
ergocalciferol, calcitriol และ alfacalcidol นัน̂ ไม่ได้มีความจําเพาะเจาะจงต่อ VDR บนต่อม
พาราไทรอยด์เท่านัน̂ ยงัสามารถจบักบั VDR บรเิวณลําไสเ้ล็กได้เช่นกนั ทําใหเ้พิUมการดูดซมึ
แคลเซียม และฟอสเฟตจากลําไสเ้ล็กเขา้สู่กระแสเลอืดได้ ส่งผลใหเ้กดิอาการไม่พงึประสงค์ทีU
สําคญัของยาในกลุ่มนี^ ได้แก่ ภาวะแคลเซียมในเลอืดสูง และภาวะฟอสเฟตในเลอืดสูง ดงันัน̂
การเริUมตน้รกัษาด้วยวิตามนิด ีและ vitamin D analogs ในผูป่้วยโรคไตเรื^อรงัจงึควรพจิารณา
ระดบัแคลเซยีม และฟอสเฟตในเลอืดของผูป่้วยรว่มดว้ย โดยสามารถเริUมการรกัษาไดใ้นผูป่้วยทีU
มรีะดบัแคลเซยีมในเลอืดตํUากว่า 10.5 mg/dL และฟอสเฟตในเลอืดตํUากว่า 4.5 mg/dL ทัง̂นี^ควร
หลีกเลีUยงการรกัษาด้วยวิตามนิดี หรอื vitamin D analogs ในผู้ป่วยทีUมภีาวะแคลเซียม หรอื



                                                                                               วิตามินดีกับโรคไตเรื้อรัง: หลักการรักษา และการประยุกต�ใช/ 
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ฟอสเฟตในเลอืดสงู และควรมกีารตรวจตดิตามระดบัแคลเซียม ฟอสเฟต และ iPTH ในเลอืด
สาํหรบัผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัระยะต่าง ๆ ดงันี^16, 17 

1. ผู้ป่วยโรคไตเรื^อรังระยะทีU 3a – 3b ควรได้รับการตรวจระดับแคลเซียมและ
ฟอสเฟตในเลอืด ทกุ 6 – 12 เดอืน สาํหรบัระดบั iPTH ในเลอืด ควรวดัระดบั iPTH เริUมตน้ และ
ตรวจตดิตามโดยพจิารณาตามการดาํเนินไปของโรคไตเรือ̂รงั  

2. ผูป่้วยโรคไตเรือ̂รงัระยะทีU 4 ควรไดร้บัการตรวจระดบัแคลเซยีมและฟอสเฟตใน
เลอืด ทกุ 3 – 6 เดอืน และตรวจวดัระดบั iPTH ในเลอืด ทกุ 6 – 12 เดอืน 

3. ผูป่้วยโรคไตเรื^อรงัระยะทีU 5 และ 5D ควรไดร้บัการตรวจระดบัแคลเซียมและ
ฟอสเฟตในเลอืด ทกุ 1 – 3 เดอืน และตรวจวดัระดบั iPTH ในเลอืด ทกุ 3 – 6 เดอืน 

อย่างไรกต็ามหากผูป่้วยทีUอยู่ระหว่างการรกัษาด้วยวติามนิด ีหรอื vitamin D analogs 
แล้วมีความผิดปกติของผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการดงักล่าวขา้งต้น อาจพิจารณาเพิUม
ความถีUในการตรวจตดิตามได้ตามความเหมาะสมของสภาวะผูป่้วย เพืUอประเมนิประสทิธผิลใน
การรกัษา และอาการไม่พงึประสงคท์ีUเกดิขึน̂ หากผูป่้วยมรีะดบัแคลเซยีม หรอืฟอสเฟตในเลอืด
เพิUมสูงขึ^นมากกว่าช่วงปกติ ควรพจิารณาลดขนาดยา หรอืหยุดการรกัษาด้วยวติามนิด ีหรอื 
vitamin D analogs16, 17 

แนวทางการรกัษาดว้ยวติามนิด ีและยาในกลุ่ม vitamin D analogs สาํหรบัผูป่้วยโรค
ไตเรือ̂รงัในประเทศไทย และการตดิตามการรกัษา สามารถสรปุไดด้งัตารางทีU 1 

บทสรปุ 
 ภาวะขาดวติามนิด ีสามารถพบไดใ้นผูป่้วยโรคไตเรื^อรงัมากกว่าประชากรทั Uวไป สง่ผล
ให้เกิดความผิดปกติของสมดุลแร่ธาตุและกระดูก ซึUงเป็นภาวะแทรกซ้อนทีUสําคัญ และมี
ความสมัพนัธ์กบัการสรา้งกระดูกทีUผดิรูป ทาํใหก้ระดูกแตกหกัไดง้่าย รวมถงึมผีลเพิUมอตัราการ
เสยีชวีิตของผูป่้วยได้ การรกัษาหลกัในปัจจุบนั คอื การใชว้ติามนิด ีและยาในกลุ่ม vitamin D 
analogs โดยผลติภณัฑว์ติามนิดทีีUมใีชใ้นประเทศไทย ไดแ้ก่ ergocalciferol ซึUงมคีุณสมบตัเิป็น 
native vitamin D, alfacalcidol ซึUงเป็น vitamin D analog และ calcitriol ซึUงเป็นวติามนิดใีนรูป
ออกฤทธิ [ แมผ้ลติภณัฑว์ิตามนิดทีัง̂สามชนิดจะมปีระสทิธภิาพในการรกัษาภาวะขาดวติามนิด ี
และความผดิปกตขิองสมดุลแรธ่าตุและกระดูกได้ด ีแต่อย่างไรกต็ามยงัสามารถทําใหเ้กดิอาการ
ไมพ่งึประสงค ์ไดแ้ก่ ภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงู และภาวะฟอสเฟตในเลอืดสงูได ้ดงันัน̂จงึควรมี
การวางแผนการรกัษา ตดิตาม และประเมนิผลการรกัษาผูป่้วยทัง̂ดา้นประสทิธภิาพ และความ
ปลอดภยั โดยการตดิตามระดบั 25(OH)D ในเลอืด ระดบั iPTH ตลอดจนระดบัแคลเซยีม และ
ฟอสเฟตในเลอืด ซึUงจะช่วยให้ผูป่้วยได้รบัประโยชน์สูงสุดจากการรกัษาโดยเกดิอาการไม่พงึ
ประสงคจ์ากวติามนิดน้ีอยทีUสดุ 
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ตารางทีD 1 แนวทางการรกัษาดว้ยวติามนิดแีละยาในกลุ่ม vitamin D analogs สาํหรบัผูป้่วยโรคไตเรือ̂รงัในประเทศไทย7, 8, 16 

ความผิดปกติ ผลิตภณัฑว์ิตามินดี ขนาดทีDใช้ในการรกัษา การติดตามการรกัษา 
Hypovitaminosis D 

 Vitamin D deficiency  
 Vitamin D insufficiency  

Ergocalciferol 

(20,000 IU) 
รปูแบบรบัประทาน 
คณุสมบตัิ:  
Native vitamin D2 

Inactive form 

40,000 – 60,000 IU ต่อสปัดาห ์โดยอาจ
บรหิารยาสปัดาหล์ะ 1 ครัง̂ หรอืแบ่งให้
สปัดาหล์ะ 2 – 3 ครัง̂ เป็นเวลา 8 สปัดาห ์
เมืUอระดบั 25(OH)D ในเลอืด > 30 ng/mL 
แลว้ จงึใหย้าในขนาด 20,000 IU สปัดาห์
ละ 1 ครัง̂ 

ผลการรกัษา: 
ตดิตามระดบั 25(OH)D ในเลอืด ภายในระยะเวลา  
3 – 4 เดอืน หลงัจากเริUมการรกัษา13  
เป้าหมายระดบั 25(OH)D ในเล ือด: 30–100 ng/mL 

อาการไม่พึงประสงค:์   
ตดิตามระดบัแคลเซยีม และฟอสเฟตในเลอืดใหอ้ยูใ่นชว่งปกต ิ

Secondary 
hyperparathyroidism 

Calcitriola 

[1,25(OH)2D3] 
(0.25 mcg) 
รปูแบบรบัประทาน 
คณุสมบตัิ:  
Vitamin D3 
Active form 

ควรเริUมใชย้า calcitriol หรอื alfacalcidol 
ในขนาดตํUา โดยไม่ขึน̂อยู่กบัระดบั iPTH 
เริUมตน้ อย่างไรกต็าม calcitriol มคีวาม
แรงมากกว่า alfacalcidol 1.5–2 เท่า จงึ
ทาํใหส้ามารถใชข้นาดรกัษาทีUตํUากว่าได1้9 
สามารถบรหิารยาไดท้ัง̂วธิกีารรบัประทาน
ทุกวนั (daily dose) หรอืรบัประทาน 2-3 
ครัง̂ต่อสปัดาห ์(pulse therapy) จากนัน̂
จงึปรบัขนาดยาใหเ้หมาะสมตามการ
ตอบสนองของผูป้่วย โดยพจิารณาจาก
ระดบั iPTH หลงัจากเริUมการรกัษา 

ข้อควรคาํนึง: ผูป้่วยโรคไตเรือ̂รงัทีUมกีาร
ทาํงานของตบับกพร่องร่วมดว้ย ควร
พจิารณาใช ้calcitriol ในการรกัษา 

ผลการรกัษา: 
ตดิตามระดบั iPTH ในเลอืด โดยพจิารณาความถีUในการ
ตดิตาม ตามระยะของโรคไตเรือ̂รงั (ดหูวัขอ้การตดิตามการ
รกัษาดว้ยวติามนิดใีนผูป้่วยโรคไตเรือ̂รงั) 
เป้าหมายระดบั iPTH ในเล ือด: 

 ผูป้่วยโรคไตเรือ̂รงัระยะ 3a–5ND: 10–65  pg/mL 

 ผูป้่วยโรคไตเรือ̂รงัระยะ 5D: 130–585 pg/mL 

อาการไม่พึงประสงค:์   
ตดิตามระดบัแคลเซยีม และฟอสเฟตในเลอืดใหอ้ยูใ่นชว่งปกต ิ 
 ระดบัแคลเซยีมในเลอืด: 8.5 – 10.0 mg/dL หรอืไม่เกนิ 

10.5 mg/dL 
 ระดบัฟอสเฟตในเลอืด: 2.5 – 4.5 mg/dL 

Alfacalcidol 

[1-α-(OH)D3] 
(0.25, 0.5 or 1 mcg) 
รปูแบบรบัประทาน 
คณุสมบตัิ:  
Vitamin D3 analog 
Inactive form 

 

aCalcitriol มขีอ้บ่งใชใ้นการรกัษา secondary hyperparathyroidism ในผูป้่วยโรคไตเรือ̂รงัระยะทีU 5 ตามประกาศคณะกรรมการพฒันาระบบยาแห่งชาต ิเรืUอง บญัชยีาหลกัแห่งชาต ิพ.ศ. 2561  
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