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Oncologic Emergencies       
ภาวะฉกุเฉินทางมะเร็งวิทยา 
                                                                                                                                  ผศ. เรวตั พนัธุ์วิเชียร 

                                                                                                                    
     Oncologic emergencies คือภาวะฉกุเฉินท่ีมีอนัตรายคกุคามอยา่งเฉียบพลนัตอ่ชีวติของผู้ ป่วยเนื่องมาจาก

โรคมะเร็งทีเ่ป็นอยู ่หรือ เนื่องมาจากการรักษาโรคมะเร็ง. ภาวะฉกุเฉินเหลา่นี,้ ถ้าไมไ่ด้คาดการณ์ไว้ก่อน, ไมไ่ด้รับการ
วินิจฉยัอยา่งรวดเร็ว, และไมไ่ด้รับการรักษาอยา่งมีประสทิธิภาพ, อาจสง่ผลให้เกิดการเจ็บป่วยที่รุนแรงอยา่งถาวร 
หรือการเสยีชีวิตของผู้ ป่วยได้ Oncologic emergencies เกิดจากการท่ีมะเร็งสามารถลกุลามไปสูเ่นือ้เยื่อใกล้เคยีง 
(local invasion) หรือแพร่กระจายไปสูอ่วยัวะที่อยูห่า่งไกล (metastasis) มีผลท าให้เกิดมกีารสร้างลิม่เลอืด หรือ
เลอืดออก; มีการอดุตนัของหลอดเลอืด,ทอ่ระบาย,กระเพาะอาหารและล าไส้; มีการสญูเสยีของเนือ้เยื่อปกต;ิ มีการ
แทรกซมึเข้าไปในเยื่อบ ุserous membranes ท าให้เกิด malignant effusion; หรือมีความผิดปกติของสร้างฮอร์โมน 
หรือผลติภณัฑ์ของเซลล์ ซึง่มีผลให้เกิดการแปรปรวนของ metabolism และก่อให้เกิดการล้มเหลวในการท า..... 
organ failure. นอกจากนัน้, oncologic emergencies อาจเกิดจากผลข้างเคยีงของการรักษาโรคมะเร็งก็ได้  

เมื่อผู้ ป่วยได้รับการวินจิฉยัวา่มี oncologic emergencies เกิดขึน้แล้ว, แนวทางการดแูลรักษามากน้อยเพียงใด
ขึน้อยูก่บัวา่ภาวะฉกุเฉินนัน้ได้รับการแก้ไขให้เป็นปกติได้หรือไม่?, ผู้ ป่วยมีโอกาสทีจ่ะมีชีวิตอยูย่ืนนาน หรือหายขาด
จากโรคมะเร็งหรือไม?่, หรือควรจะให้การรักษาแบบประคบัประคองที่มีประสทิธิภาพแก่ผู้ ป่วยหรือไม่? ยิ่งกวา่นัน้, 
ภาวะ oncologic emergencies อาจเกิดขึน้ในผู้ ป่วยทีย่งัไมเ่คยได้รับการวินจิฉยัวา่เป็นโรคมะเร็งมาก่อนก็ได้; ใน
กรณีนี,้ ควรพยายามรักษาภาวะฉกุเฉินนัน้ให้ได้ผลอยา่งเตม็ที่, ไมเ่ช่นนัน้ ผู้ ป่วยจะไมไ่ด้รับการรักษาโรคมะเร็งที่
เป็นอยูเ่ลยแม้แตค่รัง้เดียว.  ในภาวะฉกุเฉิน, การประเมินการพยากรณ์โรคจะสลบัซบัซ้อนกวา่ปกตเิป็นอยา่งมาก. 
แม้แตใ่นผู้ที่ป่วยอยา่งรุนแรงมาก ก็อาจมกีารฟืน้ตวัดีขึน้ได้มากภายหลงัจากที่ได้รับการดแูลรักษาภาวะฉกุเฉิน และ
การรักษาโรคมะเร็งทีเ่ป็นอยูโ่ดยตรง. ในปัจจบุนั ความก้าวหน้าในการรักษาโรคมะเร็งได้ท าให้อตัราการอยูร่อดที่ห้าปี 
ของโรคมะเร็งหลายชนิด ดกีวา่อตัราการอยูร่อดที่ห้าปี ของผู้ ป่วย congestive heart failure 

ในปัจจบุนัแพทย์เวชปฏิบตัิทัว่ไปมีโอกาสพบ oncologic emergencies ได้บอ่ยขึน้ เพราะวา่ มกีารดแูลรักษา
โรคมะเร็งแบบผู้ ป่วยนอกมากขึน้ และผู้ ป่วยมีอตัราการรอดชีวิตเพิ่มขึน้. แพทย์เวชปฏิบตัิทัว่ไปควรมีความคุ้นเคยกบั 
oncologic emergencies เหลา่นี ้ เพราะวา่ มีบอ่ยครัง้ทีต้่องสัง่การรักษาให้แก่ผู้ ป่วยไปก่อนทีจ่ะได้ปรึกษาแพทย์
เฉพาะทาง. Oncologic emergencies บางชนิด พฒันาเกิดขึน้อยา่งช้าๆใช้เวลาหลายเดือน ในขณะท่ีบางชนดิ
เกิดขึน้อยา่งรวดเร็วในเวลาไมก่ี่ชัว่โมง. Oncologic emergencies อาจถกูแบง่ออกได้ 4 ชนดิ คอืภาวะฉกุเฉินทาง 
metabolic, hematologic, structural, หรือ ผลข้างเคียง from chemotherapy agents. (ตารางที1่) 1 

Tumor Lysis Syndrome 
Tumor lysis syndrome (TLS) เป็น กลุม่ของความผิดปกตทิาง metabolic ที่เกิดจากการสลายตวัของ

เซลล์มะเร็งเป็นจ านวนมากอยา่งเฉียบพลนัท าให้มีการปลอ่ยองค์ประกอบภายในเซลล์ (intracellular contents) และ 
ผลติภณัฑ์จากการสลายตวัของเซลล์ที่ตาย เข้าสู่กระแสเลอืดเป็นจ านวนมากพร้อมๆ กนัจนเกินขดีความสามารถของ
ไตที่จะขบัทิง้ได้ทนั. ภาวะนีม้ีลกัษณะส าคญัคือการเกิด lactic acidosis ชนิดรุนแรงร่วมกบัมี hyperuricemia, 
hyperkalemia, hyperphosphatemia, hypocalcemia, และม ี blood urea nitrogen สงู (azotemia) หรือไตวาย
เฉียบพลนั acute renal failure ความผิดปกติทางชีวเคมีเหลา่นีอ้าจเกิดขึน้เพียงอยา่งใดอยา่งหนึง่ หรือ เกิดขึน้เป็น
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ชดุร่วมกนั. ผู้ ป่วยในภาวะนีเ้กิด acute renal failure ได้อยา่งรวดเร็ว หรือมี renal insufficiency ตัง้แตแ่รกพบได้. 
ภาวะแคลเซี่ยมในเลอืดต า่ (hypocalcemia) เกิดสบืเนื่องจาก acute hyperphosphatemia ท าให้ phosphate 
รวมตวักบั ionized calcium ได้เป็น calcium phosphate ตกตะกอนอยูใ่น soft tissues ตา่งๆ และอาจก่อให้เกิด
ตะกอนของ calcium phosphate crystals ใน renal tubules ท าให้เกิด acute renal failure ได้. นอกจากนี ้ในผู้ ป่วย
ที่มีกรดยริูกในเลอืดสงู (hyperuricemia) ร่วมกบัมกีารขบักรดยริูกจ านวนมากออกทางปัสสาวะ (hyperuricosuria) 
อาจเกิด acute renal failure ได้ เนื่องจากมกีารตกตะกอนของ uric acid crystals ใน renal tubules (acute uric 
acid nephropathy)  

สาเหตุ และ ปัจจัยเส่ียงของการเกิด TLS 
TLS เกิดขึน้บอ่ยที่สดุระหวา่งการรักษามะเร็งด้วยยาเคมีบ าบดั (chemotherapy) แตอ่าจพบระหวา่งที่ผู้ ป่วย

ได้รับรังสรัีกษา (radiotherapy) หรือ อาจเกิดขึน้เองก็ได้  TLS เกิดขึน้บอ่ยที่สดุในผู้ ป่วยที่มีปริมาณเซลล์มะเร็ง 
(tumor burden) อยูม่าก และเป็นมะเร็งชนิดทีม่ีความไวตอ่เคมีบ าบดัและรังสรัีกษา เช่น poorly differentiated 
lymphomas และ leukemias โดยปกติ TLS มกัเกิดภายใน 72 ชัว่โมง ภายหลงัการรักษาด้วยเคมีบ าบดัในผู้ ป่วย 
leukemia และ lymphoma อยา่งไรก็ดี รูปแบบหรือวิธีการรักษาใหม่ๆ  อาจเปลีย่นแปลงเวลาที่จะเกิด TLS ได้ วิธีการ
รักษาใหม่ๆ ทีม่ีประสทิธิภาพสามารถท าให้เกิด TLS ในผู้ ป่วย chronic lymphocytic leukemia (CLL) ได้ แม้วา่ CLL 
จะถกูจดัอยูใ่นกลุม่โรคที่ indolent และ chronic ก็ตาม นอกจากนีอ้าจพบ TLS ได้นานๆครัง้ใน non-hematologic 
malignancies เช่น lung cancer, squamous cell carcinoma of the vulva, breast cancer, germ cell tumors, 
และ ovarian cancer. TLS สว่นใหญ่เกิดขึน้ในผู้ ป่วยโรคมะเร็งที่ได้รับเคมีบ าบดั แตก่ารให้ steroids อยา่งเดียวก็อาจ
ที่จะกระตุ้นให้เกิด TLS ในผู้ ป่วย lymphoma และ acute lymphoblastic leukemiaได้ นอกจากนีก้ารรักษามะเร็ง
ด้วย intrathecal methotrexate หรือยาที่ไมใ่ช่เคมีบ าบดั เช่น interferon-alpha, tamoxifen, ก็อาจกระตุ้นให้เกิด 
TLS ได้เช่นกนั2 

ส าหรับ TLS ที่เกิดขึน้เองก่อนได้รับการรักษาโรคมะเร็ง (pre-treatment spontaneous TLS) นัน้ มีรายงานพบ
ได้ไมบ่อ่ยนกัใน leukemia, lymphoma และ inflammatory breast cancer โดยมีการแสดงออกเป็น hyperuricemia 
ที่รุนแรงแล้วตามมาด้วย acute uric acid nephropathy ความแตกตา่งระหวา่ง TLS ที่เกิดขึน้เอง (spontaneous 
TLS) กบั TLS ที่เกิดขึน้ภายหลงัการรักษามะเร็ง (post-treatment TLS) คือใน spontaneous TLS ไมม่ ี
hyperphosphatemia มีข้อสนันิษฐานวา่ในมะเร็งที่โตเร็วนัน้ มี high cell turnover rates คือมีทัง้การสร้าง cells รุ่น
ใหม ่ และการตายของcells ร่วมด้วย ท าให้มี rapid nucleoprotein turnover สง่ผลท าให้ uric acid ในเลอืดมีคา่
สงูขึน้ได้มาก แต ่phosphate ที่ถกูปลดปลอ่ยจากเซลล์ที่ตายแล้ว ก็ยงัสามารถถกูเซลล์ใหมน่ ามาใช้ได้  สว่นใน post-
treatment TLS, uric acid ที่สงูเกิดจากมีการตายของเซลล์มะเร็งแตไ่มม่ีการสร้างเซลล์ใหม ่ ท าให้ไมม่ีการน า 
phosphateจากเซลล์ที่ตายแล้วมาใช้อีก จงึเกิด hyperphosphatemia ขึน้3   

ความเสีย่งสงูในการเกิด TLS สมัพนัธ์กบัชนดิของมะเร็งดงัทีไ่ด้กลา่วไปแล้ว และสมัพนัธ์กบัลกัษณะทาง
คลนิิกอื่นๆ ด้วยได้แก่ มีคา่กรดยริูกในเลอืดสงู (hyperuricemia), ภาวะไตท างานบกพร่องอยูเ่ดิม (pre-existing 
renal insufficiency), tumor cell ที่เติบโตอยา่งรวดเร็ว, tumor burden ที่มาก (เช่น retroperitoneal or intra-
abdominal tumors ที่มีก้อนใหม,่ LDH ที่มีคา่สงู, high leukocyte count), การตอบสนองตอ่การรักษาของโรคมะเร็ง
ได้ดีและภาวะขาดน า้ (hypovolemia) เป็นต้น 
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อาการแสดงและการวินิจฉัย 
TLS มีลกัษณะส าคญัคือ TLS lactic acidosis ที่เป็นอนัตรายตอ่..... ร่วมกบั hyperuricemia, hyperkalemia, 

hyperphosphatemia, hypocalcemia, และมี blood urea nitrogen สงู (azotemia) หรือ acute renal failure. 
ความผิดปกติทางชีวเคมีเหลา่นีอ้าจเกิดขึน้เพียงอยา่งใดอย่างหนึง่ หรือ เกิดขึน้เป็นชดุร่วมกนัก็ได้ 

ควรนกึถงึ TLS ในกรณีที ่ผู้ ป่วยมี tumor burden มาก เกิดมี ร่วมกบัมี hyperuricemia ทีส่งูมาก (uric acid 
ในเลอืดสงูมากกวา่ 15 mg/dl) และ/หรือ hyperphosphatemia (phosphate ในเลอืดสงูมากกวา่ 8 mg/dl). ลกัษณะ
เช่นนีแ้ตกตา่งจากทีเ่กิดจากสาเหตอุื่น ซึง่มกัจะมีคา่ uric acid ในเลอืดสงูไมเ่กิน 12 mg/dl และ phosphate ในเลอืด
สงูไมกิ่น 6 mg/dl  ในผู้ ป่วยโรคมะเร็งนัน้ acute renal failure ก็เกิดจากสาเหตอุื่นได้ เช่น tumor–related urinary 
tract obstruction, hypercalcemia, และ renal vasoconstriction ที่เกิดจากการท่ีเซลล์มะเร็งปลดปลอ่ย 
adenosine ออกมา โดยสาเหตนุีพ้บได้ไมบ่อ่ย 4 

Hyperuricemia นัน้ท าให้เกิด acute uric acid nephropathy ได้ ซึง่มีอาการแสดงดีท าให้มีปัสสาวะออกน้อย 
(oligo -anuria) และ อาจมีอาการปวดเอวร่วมด้วยถ้ามี renal pelvic or ureteric obstruction การตรวจ  urinalysis 
อาจพบ uric acid crystals หรือ amorphous urates ในปัสสาวะ........เป็นกรด ได้ การมี overexcretion of uric 
acid (hyperuricosuria) ใน acute uric acid nephropathy นัน้จะท าให้การค านวณสดัสว่นความเข้มข้นของ uric 

acid ในปัสสาวะเทียบกบั creatinine ในปัสสาวะ urine uric acid-to-creatinine ratio (mg/mg) ได้คา่สดัสว่น
มากกวา่ 1.0 ซึง่แตกตา่งจาก acute renal failure จากสาเหตอุื่นๆ ที่จะมีคา่สดัสว่นน้อยกวา่ 0.60-0.75. 

Hyperkalemia ที่เกิดจาก TLS อาจท าให้เกิด cardiac arrhythmia ที่รุนแรงถึงเสยีชีวิตได้. Hypocalcemia ท า
ให้เกิดกล้ามเนือ้เกร็งกระตกุ (cramps & tetany) และ cardiac arrhythmia ได้ ผู้ ป่วยที่มี hyperkalemia ร่วมกบัม ี
hypocalcemia มีความเสีย่งที่จะเกิด ventricular fibrillation และ เสยีชีวติกะทนัหนัได้สงูมาก 

แนวทางการป้องกัน  TLS 
แพทย์ผู้ รักษาผู้ ป่วยโรคมะเร็งจ าเป็นต้องตรวจหาคา่ serum electrolyte, uric acid, calcium, phosphorus 

และ BUN, creatinine ก่อนเร่ิมการรักษาด้วยเคมีบ าบดั หรือ รังสรัีกษาเสมอ ถ้าพบวา่มีความผิดปกตจิ าเป็นต้อง
แก้ไขให้เป็นปกติก่อน ผู้ ป่วยทีม่คีา่ LDH, uric acid, หรือ creatinine สงู มีความเสีย่งมากทีจ่ะเกิด TLS จึงควร
ปรึกษา อายรุแพทย์โรคไตร่วมดแูลไปพร้อมกนัก่อนเร่ิมให้เคมีบ าบดั นอกจากนี ้เวลาที่ภาวะไตท างานบกพร่องที่แก้ไข
ได้ (reversible renal insufficiency) เช่น volume contraction, hypercalcemia, urinary tract obstruction ก่อนเร่ิม
รักษาโรคมะเร็ง 

ก่อนเร่ิมการรักษาด้วยเคมีบ าบดัหรือรังสรัีกษา, ผู้ ป่วยที่มีความเสีย่งที่จะเกิด TLS ควรได้รับการป้องกนัด้วย
การใช้ allopurinol ร่วมกบัให้ fluid loading (ใช้ saline ร่วมกบั manitol) เพื่อให้มี high urine output (มากกวา่ 2.5 
ลติร/วนั) การป้องกนันีค้วรเร่ิมที่ 24-48 ชัว่โมง ก่อนเร่ิมการรักษาโรคมะเร็ง  

Allopurinol เป็น xanthine oxidase inhibitor ตวัหนึง่, มีฤทธ์ิยบัยัง้ใช้การสร้าง uric acid ขนาดยา all….ที่
แนะน าชนิด................ เทา่กบั 300-600 mg/dayให้วนัละ 1 ครัง้หรือแบง่เป็นวนัละ 2 ครัง้. ถ้าผู้ ป่วยกินยาไมไ่ด้ ให้ใช้ 
intravenous allopurinol5 ในผู้ใหญ่ใช้ขนาด 200-400 mg/m2/day, อาจให้วนัละ1 ครัง้ หรือแบง่เป็น ให้ทกุ 6, 8, หรือ 
12 ชัว่โมง. โดยปรับให้ระดบัความเข้มข้นของยานีไ้มเ่กิน 6mg/mL ควรให้ใช้ allopurinol เป็นเวลา 1-2 สปัดาห์ หรือ
จนกวา่ อนัตรายจาก hyperuricemia จะผา่นพ้นไป 
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นอกจากนี ้มี การน า  recombinant modified uricase (Elitek, rasburicase) มาใช้เป็น antihyperuricemia 
ยานีม้ฤีทธ์ิเร่งการเปลีย่น uric acid ไปเป็น allantoin ได้และได้รับ FDA ใช้ส าหรับผู้ ป่วยเดก็ที่มี malignancy-
associated hyperuricemia เนื่องจาก advanced stage lymphoma หรือ high tumor burden leukemia โดยใช้
เพื่อป้องกนัไมใ่ห้เกิด hyperuricemia นอกจากนัน้มีการน ามาใช้ในผู้ ป่วยที่เป็นผู้ใหญ่ด้วยขนาดทีแ่นะน าในผู้ ป่วยเด็ก 
(1 เดือน –17 ปี) เทา่กบั 0.15 หรือ 0.2 mg/kg ฉีดเข้าเส้นในเวลามากกวา่ 30 minutes วนัละครัง้ ติดตอ่กนันาน 5วนั
และให้เร่ิมเคมีบ าบดัที่ 4-24 ชัว่โมงหลงัจากได้ rasburicase ในวนัแรกไปแล้ว ส าหรับผู้ใหญ่ให้ใช้ยานีใ้นขนาด
เทา่กบัในผู้ ป่วยเด็ก rasburicase มีฤทธ์ิลดระดบัของ uric acid ได้มากและรวดเร็วกวา่ allopurinol6  

ส าหรับบทบาทของการปรับปัสสาวะให้มีสภาวะเป็นดา่ง (urinary alkalinization) ด้วย ยา acetazolamide 
และ sodium bicarbonate นัน้ยงัเป็นท่ีถกเถียงกนัอยู่ การ alkalinization จนได้คา่ urine pH ระหวา่ง 6.5-7.0 ก็ดจูะ
เหมาะสมดีพอเพราะ จะชว่ยเปลีย่น  uric acid ไปเป็น urate salt ซึง่ละลายในน า้ได้ดีกวา่, จึงเป็นการลดโอกาสเกิด
การตกตะกอนของ uric acid ใน renal tubules. ข้อพงึระวงัการ alkalinization จนได้ urine pH มากกวา่ 7.0 ( เช่น 
7.4 หรือ 7.5 หรือ 8.0 ) มีอกาสเกิด fluid overload, เกิดการตกตะกอนของ calcium phosphate, และเกิดการ
ตกตะกอนของ  xanthine ในผู้ ป่วยที่ก าลงัใช้ allopurinol อยู ่นอกจากนี ้ ข้อมลูที่มีอยูบ่ง่วา่ hydration ด้วย saline 
อยา่งเดยีวก็มีประสทิธิภาพลดการตกตะกอนของ uric acid ได้เทา่กบั alkalinization. จากเหตผุลข้างต้น ใน
สถานการณ์นีจ้ึงไมแ่นะน าให้ปรับ urine pH ไปมากวา่ 7.0 ถ้าผู้ ป่วยใช้ uricase อยูก็่ไมจ่ าเป็นต้องใช้ urinary 
alkalinization เลย     

หลงัจากให้เคมีบ าบดัไปแล้วก็ยงัควรตรวจตดิตามคา่ serum electrolyte, uric acid calcium, phosphorus 
และ BUN, creatinine อยา่งน้อยวนัละครัง้เป็นเวลาประมาณ 3-4 วนั ความถ่ีของการตรวจสามารถปรับตามความ
เสีย่งและสภาวะทางคลนิิกของผู้ ป่วย ในวนัแรกของการรักษาอาจต้องตรวจทกุ 6 ชัว่โมงโดยเฉพาะผู้ที่มีความเสีย่งสงู 

การรักษา TLS 
ถ้าเกิด TLS ขึน้แล้ว การดแูลรักษามุง่เน้นไปท่ีแก้ไขความผิดปกติ ของ electrolytes ที่เกิดขึน้อยา่งเร่งดว่น, 

และปรึกษาอายรุแพทย์โรคไตเพือ่ร่วมพิจารณาเลอืกใช้ hemodialysis ที่เหมาะสม. ข้อบ่งชีเ้ฉพาะของ dialysis 
ส าหรับผู้ ป่วย TLS ได้แก่ผู้ ป่วยทีม่ี symptomatic hypocalcemia และคา่ serum phosphorus มากกวา่ 3.3 mmol/L 
(>10.2 mg/dL). ข้อบง่ชีอ้ื่นๆ เช่น persistent azotemia; persistent acute MI hyperkalemia, hyperuricemia, 
refractory acidemia; และภาวะน า้เกิน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
ตารางท่ี1.  สาเหตแุละลกัษณะทางคลนิิกของ Oncologic emergencies 
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(ดดัแปลงจาก reference 1) 

 
Hypercalcemia of Malignancy 

ภาวะแคลเซียมในเลอืดมีคา่สงู (hypercalcemia) เป็นที่มีอนัตรายถึงชีวิต metabolic disorder  ที่พบบอ่ย
ที่สดุในผู้ ป่วยโรคมะเร็ง, พบในประมาณร้อยละ 20-30 ของผู้ ป่วยมะเร็ง. อบุตัิการณ์ของภาวะนีข้ึน้กบัชนิดของ
โรคมะเร็งที่ได้รับการวินจิฉยั, โดยพบได้บอ่ยที่สดุใน myeloma และ breast cancer (ประมาณ 40%), พบได้บอ่ย
ปานกลางใน non-small cell lung cancer, แตไ่มค่อ่ยพบภาวะนีใ้น colon, prostate, และ small-cell lung 
carcinoma (ตารางที่ 2).  

 
 

 
ตารางที่ 2.    Hypercalcemia most often occurs in the setting of the following cancers : 
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 Non-small cell lung cancer: squamous cell / bulky disease 

 Breast:  adenocarcinoma / during hormonal therapy 

 Head and neck tumors 

 Genitourinary tumors: renal, small-cell ovarian. 

 Multiple myeloma  

 Lymphoma: older Hodgkin’s patients with bulky disease / intermediate or high-grade non-
Hodgkin’s lymphoma (NHL) / adult T-cell. 

 Leukemias  and unknown primary neoplasms 

 Patients with solid tumor metastasis to the bone comprise a large percentage of cancer patients 
with hypercalcemia (small-cell lung and prostate cancer are seldom associated with 
hypercalcemia) 

 

การวินิจฉัย  
ภาวะแคลเซียมในเลอืดมีคา่สงู (hypercalcemia) คือ ระดบัของแคลเซียมที่มีประจ ุ (ionized calcium) สงู

กวา่ 4.5 มก./ดล. หรือ ระดบัของแคลเซียมทัง้หมดในซีร่ัม (corrected total serum calcium) สงูมากกวา่  10.5 มก./
ดล. ใน serum นัน้ calcium จบักบั albumin  อยา่งแนน่หนา,  ดงันัน้การวดัคา่ total serum calcium จึงผนัแปรไป
ตามการเปลีย่นแปลงของ serum protein concentrations ด้วย.  ในบางครัง้ผู้ ป่วย multiple myeloma พบมีระดบั 
total serum calcium ที่สงูมาก ๆ เนื่องจากมีการเพิ่มขึน้ของ serum calcium-binding proteins เป็นด้านหลกั  ใน
กรณีเช่นนี ้ การวดั ionized calcium ด้วย ion-specific electrode  จะมีความจ าเป็น อยา่งไรก็ตาม, ในผู้ ป่วยสว่น
ใหญ่การประเมินความรุนแรงของ hypercalcemia สามารถท าได้โดยใช้สตูรที่ปรับระดบั Total serum calcium ให้
สมัพนัธ์กบั serum albumin. โดยค านวณดงันี:้ 
    Corrected total serum calcium (mg/dl) = measured serum Ca (mg/dl) + 0.8 [4.0 – serum alb (g / dl)] 

การวินิจฉัยแยกโรค  
ภาวะ hypercalcemia มีความสมัพนัธ์เก่ียวข้องกบัโรคสภาพตา่ง ๆ กนัเป็นจ านวนมาก (ตารางที่ 3) พบวา่ 

primary hyperparathyroidism และ cancer เป็น  2 สาเหตหุลกัของภาวะ hypercalcemia.   โดยเมื่อรวมสาเหตทุัง้
2 เข้าด้วยกนั จะเป็นสาเหตถุึงร้อยละ 90 ของผู้ ป่วย.  ผู้ ป่วยที่มาพบแพทย์ด้วย recent onset  ของ symptomatic 
hypercalcemia ร่วมกบัมีน า้หนกัลด มกัจะมีสาเหตมุาจากโรคมะเร็ง ในบรรดาผู้ ป่วยทีต้่องเข้ารับการรักษาใน
โรงพยาบาลเนื่องจากมี hypercalcemia มกัจะเป็นผู้ที่เคยได้รับการวินจิฉยัวา่เป็นโรคมะเร็งอยูแ่ล้ว  หรือเป็นผู้ที่ถกู
วินิจฉยัวา่เป็นโรคมะเร็งได้งา่ยๆภายหลงัจากการตรวจวินจิฉยัเบือ้งต้นเพยีงเลก็น้อยเทา่นัน้ ส าหรับกลุม่ผู้ ป่วย
hypercalcemia ที่ไมม่ีอาการหรือมีอาการเรือ้รังนัน้ มกัมีสาเหตมุาจาก primary hyperparathyroidism (ตารางที่ 4) 
ในด้านของการสง่ตรวจทางห้องปฏิบตัิการ, พบวา่การมีระดบั serum calcium ที่สงูร่วมกบั ระดบั serum 
immunoreactive parathyroid hormone (iPTH) ที่ต ่าหรือปกต,ิ โดยเฉพาะการพบวา่มี serum PTH-related protein 
( PTH-rP )  ที่สงูร่วมด้วย,  จะชว่ยให้แยกโรค (exclude) primary hyperparathyroidism  ออกไปได้อยา่งแมน่ย า.   
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ตารางที่ 3.   Diseases Associated with Hypercalcemia 
 
 Endocrine and metabolic disease 
  Primary hyperparathyroidism 
  Hyperthyroidism 
  Pheochromocytoma 
  Osteopetrosis 
  Infantile hyperphosphatasia 
  Familial hypercalcemia with hypercalciuria 
 Cancer 
 Infectious diseases 
  Tuberculosis 
  Coccidioidomycosis 
  Human immunodeficiency virus infection 
 Renal insufficiency 
 Granulomatous diseases 
  Sarcoidosis 
  Berylliosis 
 Dietary and drug-related 
  Vitamin D intoxication 
  Vitamin A intoxication, retinoids 
  Calcium supplements 
  Lithium 
  Milk-alkali syndrome 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
ตารางที่ 4.    Differential diagnosis of Hypercalcemia 
 



 8 

    Clinical issues alone 
> 90% due to primary hyperparathyroidism or cancer 
If asymptomatic or chronic   Primary  hyperparathyroidism most likely 

    Use of iPTH assay 
If iPTH level increased   Hyperparathyroidism confirmed 
   (or rarely normal) 
If iPTH level decreased   Acute presentation   with  or  without 
  (or undetectable)    symptoms – screen carefully for 
      malignancy 
     Chronic presentation malignancy unlikely, 
      Grandly matron or other rarer cause 
 

 
พยาธิสรีรวิทยา   

ปกติระดบัของ plasma total calcium  มีคา่ประมาณ 10 mg/dl.  โดยประมาณ 40% ของ plasma calcium 
จบัอยูก่บั plasma proteins และ 10% จบัอยูก่บั ultrafiltrable ions, ดงันัน้ประมาณ 50% ของ plasma calcium จะ
อยูเ่ป็นอิสระและมีประจ ุ(ionized form).  ระดบัของ plasma ionized form  นีจ้ะเป็นสว่นท่ีถกูควบคมุอยา่งใกล้ชิด. 
ระดบัของ calcium ใน plasma นีข้ึน้อยูก่บัการเคลือ่นท่ีถ่ายเท (fluxes) ของ calcium ระหวา่ง extracellular fluid, 
กระแสโลหิต. และมี 3 อวยัวะที่มีบทบาทในการควบคมุ calcium homeostasis (ล าไส้, กระดกู, และไต).  การ
เคลือ่นท่ีถ่ายเท (fluxes) ของ calcium นีถ้กูควบคมุได้โดย parathyroid hormone (PTH), active vitamin D [1, 25 
(OH)2D (calcitriol)], ฮอร์โมน calcitonin และ cytokines, ซึง่ออกฤทธ์ิเฉพาะตลอดจน PTH-rP. ในสรีรวิทยาปกติ 
(physiologically),  ปัจจยัหลกัที่ควบคมุ fluxes ของ calcium ได้แก่ parathyroid hormone (PTH)  และ active 
vitamin D (Calcitriol). ถงึแม้ว่า primary hyperparathyroidism และ cancer เป็น 2 สาเหตุหลกัของการเกิด
ภาวะ hypercalcemia, กระบวนการของทัง้ 2 สาเหตุนัน้แตกต่างกนั กล่าวคอื 

 ใน primary hyperparathyroidism, ภาวะ hypercalcemia  เกิดจากการหลัง่ PTH มากกวา่ปกติโดย 
parathyroid gland ที่เป็น adenoma (81%) หรือ carcinoma (4%) หรือ parathyroid gland hyperplasia (15%). 

 Parathyroid hormone (PTH) มีหน้าที่รักษาระดบัของแคลเซียมใน extracellular fluid (ECF) โดยมีฤทธ์ิท่ี
กระดกูและไตโดยตรง.    นอกจากนี ้PTH ยงัสามารถกระตุ้นการผลติ active vitamin D [1, 25 (OH)2  D]  ซึง่จะเพิ่ม
การดดูซมึของแคลเซียมจากล าไส้เข้าสูก่ระแสเลอืด.  การผลติ PTH ถกูควบคมุอยา่งใกล้ชิดด้วยระดบัของ serum 
ionized calcium.  ผลของ PTH ที่ไต คือ เพิ่มการดดูซมึกลบั (reabsorption) ของ filtered calcium. ผลของ PTH ตอ่
กระดกูนัน้มี 2 ประการคือ    

(1) Calcium replacement   กลา่วคือ พบวา่มีแคลเซียมหลัง่ออกมาจากกระดกูเพิ่มมากขึน้หลงัฉีด PTH โดย
เร่ิมตรวจพบได้ หลงัฉีด PTH ภายใน 30 นาที – 1 ชัว่โมง   

(2)  Bone remodeling พบวา่การให้ PTH อยา่งตอ่เนื่องยาวนาน จะท าให้มจี านวนของ osteoclasts เพิ่มขึน้  
มี remodeling of bone เพิ่มขึน้  ซึง่จะเร่ิมตรวจพบได้หลงัให้ PTH ไปแล้วหลายชัว่โมงในกระบวนการ bone 
remodeling นัน้ osteoblasts ท าหน้าที่เป็น bone-forming cells  สว่น osteoclasts  เป็น bone-resorbing cells  
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ใน mature osteoclasts  นัน้ไมพ่บวา่มี PTH receptor หรือ 1, 25 (OH)2 vitamin D receptor อยูเ่ลย แต ่
osteoblastic cells  มี PTH receptor อยู ่ดงันัน้ ผลของ PTH ตอ่ osteoclasts  จึงเป็นการออกฤทธ์ิโดยอ้อม.  โดย 
PTH กระตุ้น osteoblasts ให้สร้าง cytokines   ออกมากระตุ้น osteoclasts ท าให้สามารถมี bone resorption ได้ 

    ใน Hypercalcemia associated with cancer พบวา่มกีารเพิ่มขึน้ของแคลเซียมในเลอืดเนื่องจากมีการ
สลายตวัของกระดกู (bone resorption) เพิ่มขึน้ และมี renal tubular calcium reabsorption เพิ่มขึน้ 
กลไกที่เก่ียวข้องมีได้ 4 ประการ (ตารางที ่5) 7 ดงันี ้

(1) Tumor ผลติ PTH-related polypeptide (PTHrP), ท าให้เกิด hypercalcemia ในผู้ ป่วยที่มะเร็งยงัไม่
แพร่กระจายมาที่กระดกู (non-metastatic tumors).  PTHrP มีโครงสร้างคล้ายคลงึ (homology) กบั PTH โดยด้าน 
amino-terminal มี amino acids ตรงกนั 8 ใน 13 amino acids. ด้วยเหตนุี ้PTHrP จึงสามารถจบักบั PTH receptor
มีผลกระตุ้น osteoclast activity เพิ่ม bone resorption และ กระตุ้น tubular renal reabsorption of calcium ได้. 
มะเร็งชนิด squamous cell carcinomas ซึง่มาจากปอด, ศีรษะและคอ, หลอดอาหาร (esophagus), ปากมดลกู, 
ช่องคลอด และ penis  ตลอดจน มะเร็งเต้านม,มะเร็งของไต และ ใน non-Hodgkin’s lymphoma บางราย  สามารถ
ผลติ PTHrPได้. ผู้ ป่วยที่มี PTHrP อยูใ่นระดบัสงูมกีารตอบสนองตอ่การใช้ bisphosphonates  เพื่อลดระดบัของ 
calcium (hypocalcemic response) ได้น้อยกวา่ผู้ที่ PTHrP ปกต ิ

(2) Induction of local osteolysis โดย mediators ตา่งๆ (cytokines ตา่งๆ รวมทัง้ PTHrP ด้วย) ที่หลัง่มา
จาก เซลล์มะเร็งและเซลล์ที่ไมใ่ชม่ะเร็ง ในต าแหนง่ของ bone metastasis. กลไกนีพ้บบอ่ยใช้บอ่ยใน มะเร็งเต้านม 
และ non-small cell lung cancer ทีแ่พร่กระจายมาทีก่ระดกู (bone metastasis) ตลอดจนใน multiple myeloma 
และ lymphoma ด้วย. สว่นใหญ่ของผู้ ป่วยเหลา่นี ้ (80%) มีการท าลายของกระดกูอยา่งกว้างขวาง (extensive 
osteolytic bone metastases), ไมค่อ่ยพบ osteoblastic. 

(3) Increased production calcitriol (1, 25 (OH)2 Vitamin D3).  Lymphoma บาง type สามารถผลติ 
active vitamin D [1, 25 (OH)2 Vitamin D] ได้มากเพยีงพอท่ีจะเพิ่มการดดูซมึแคลเซียมจากล าไส้ และร่วมกบัผล
ของ cytokines ที่เพิ่ม bone resorption อาจท าให้เกิดแคลเซียมในเลอืดสงูได้. Calcitriol เป็นสาเหตุของ 
hypercalcemia ในเกือบทกุรายของ Hodgkin’s disease และ พบได้ใน 30% ของ non-Hodgkin’s lymphoma. 
Hypercalcemia ที่เกิดขึน้ด้วยกลไกนีส้ามารถรักษาได้ด้วย corticosteroids.8-9 

(4) Ectopic secretion of PTH.  ก้อนมะเร็งหลัง่ PTH เข้าสูก่ระแสเลอืด. กลไกนีพ้บได้น้อยมาก, จนถึง
ปัจจบุนั มีผู้รายงานไว้เพียง 8 รายเทา่นัน้7.   

 
 
 
 
 
 

 
 ตารางที่ 5. Types of Hypercalcemia Associated with Cancer 
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PTH = parathyroid hormone, PTHrP = PTH-related protein, 1,25(OH)2D = 1,25-dihydroxyvitaminD,  

HTLV= human T-cell lymphtrohic virus (ดดัแปลงจาก reference 7)  
 

ลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยท่ีมี hypercalcemia 
ผู้ ป่วยที่มีภาวะ hypercalcemia อาจไมม่ีอาการหรืออาจมาพบแพทย์ด้วยอาการท่ีหลากหลายในระบบตา่ง ๆ 

ทัว่ร่างกาย ความรุนแรงของลกัษณะทางคลนิิคขึน้กบัทัง้ระดบัและอตัราความเร็วของการเกิด hypercalcemia.  
ผู้ ป่วยที่มี calcium เพิ่มเลก็น้อยจนถงึสงูระดบัปานกลาง (12 – 13 mg/dl) อาจมีอาการซมึ (obtunded) ได้ ถ้า
แคลเซียมที่สงูระดบันีเ้กิดขึน้อยา่งรวดเร็ว.  ในท านองกลบักนั, ผู้ ป่วยที่ hypercalcemia คอ่ย ๆ เกิดขึน้มาเป็น
เวลานาน (long standing) อาจทนตอ่ serum calcium ที่สงูมากกวา่ 14 mg/dl ได้โดยมีแคอ่าการเพียงเลก็น้อย
เทา่นัน้. ปัจจยัอื่น ๆ ที่มีสว่นก าหนดความรุนแรงของอาการในภาวะ hypercalcemia ได้แก่ อาย,ุ performance 
status, ต าแหนง่ของ metastasis, การใช้ยาเคมีบ าบดั, และความแปรปรวนในการท างานของไต และตบั. 

ผู้ ป่วยทีม่ีความรุนแรงของ hypercalcemia มากขึน้ มกัมาพบแพทย์ด้วยอาการออ่นเพลยี ไมม่แีรง คลืน่ไส้ 
fatigue, lethargy, constipation, nausea, และ polyuria. มีความจ าเป็นท่ีจะต้องสง่ตรวจดรูะดบั serum calcium 
ในผู้ ป่วยที่มีอาการข้างต้น แม้วา่เป็นอาการท่ีคอ่นข้าง nonspecific เพราะวา่อาการ polyuria และ nausea อาจ
น ามาสูภ่าวะขาดสารน า้ dehydration ได้อยา่งรวดเร็ว และท าให้ภาวะ hypercalcemia แยล่งไปอีก.   ส าหรับผู้ ป่วย 
hypercalcemia ในระยะท้ายมอีาการด้วยภาวะ stupor หรือ coma, ซึง่ภาวะนีอ้าจคล้าย diabetic ketoacidosis 
หรือ drug overdose. 

 
 
 

อาการแสดงของ hypercalcemia อาจแบ่งออกตามระบบได้ดังต่อไปนี ้
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อาการทางระบบประสาท: อาการท่ีแสดงออกทางระบบประสาท ได้แก่ altered mental status, weakness, 
decreased tendon reflexes โดยระยะแรกแสดงออกด้วย personality changes, impaired concentration, 
lethargy, hallucination  และ psychosis. ในระยะท้าย อาการพฒันาเป็น stupor และ coma  ได้, มกัจะไมค่อ่ยพบ 
localized neurologic signs 
อาการทางระบบทางเดินอาหาร:  เนื่องจากภาวะ hypercalcemia มีผลกดการท างานของระบบประสาทอตัโนมตัิ จงึ
มีผลรบกวนการท างานของระบบทางเดินอาหารโดยพบอาการ anorexia, nausea, vomiting. เมื่อเป็นมากอาการมกั
พฒันาเป็น abdominal pain, constipation และ obstipation ได้ ปวดหวั ท้องผกู และ......... 
Renal:  ภาวะ hypercalcemia ท าให้เกิด reversible tubular defect ที่ไตท าให้สญูเสยี urinary concentrating 
ability เกิด reversible nephrogenic diabetes insipidus มี polyuria สง่เสริมให้เกิดภาวะขาดน า้ หรือ 
hypovolemia พบมีภาวะ metabolic alkalosis ร่วมด้วยบอ่ย และจะมี metabolic acidosis เมือ่มี azotemia เกิดขึน้
แล้ว.  ลกัษณะเช่นนีแ้ตกตา่งจากฤทธ์ิของ parathyroid hormone ซึง่จะพบ mild hyperchloremic acidosis ตัง้แต่
แรก.  ภาวะ hypercalcemia ยงัสามารถก่อให้เกิดการตกตะกอนของ calcium phosphate crystals ในไตและหลอด
ไต และเกิด renal calculi ได้.  แตก่ารตกตะกอนของ calcium phosphate crystals และนิ่วในไตและทางเดิน
ปัสสาวะ จะไมค่อ่ยได้พบในภาวะ hypercalcemia จาก malignancy.  (การพบตะกอนและนิ่ว ดงักลา่วบง่วา่นา่จะม ี
primary hyperparathyroidism ร่วมด้วย) 
อาการทางระบบหวัใจ:   ภาวะ hypercalcemia มีความสมัพนัธ์กบั ECG ที่ผิดปกติเช่น 

1. Prolongation of the PR and QRS intervals 
2. Shortening of the QT interval 
3. เมื่อระดบั calcium > 16 มก./ดล.  จะมี T-wave กว้างขึน้ท าให้ QT interval  เพิ่มขึน้ 
4. เมื่อระดบัของ calcium เพิ่มขึน้ไปอีกจะมี brady arrhythmias และ bundle branch block เกิดขึน้  ตามมา

ด้วย complete heart block และ cardiac arrest ในระยะ systole 
Bone และ extraskeletal tissues:  ภาวะ hypercalcemia สามารถเกิดได้จาก humorally mediated bone 
resorption หรือ osteolytic metastasis.  ผู้ ป่วยอาจมาด้วยอาการ pain, fractures และ skeletal deformitiesได้. 
metastatic calcification พบได้ในกรณีทีเ่ป็นมานาน (long-standing) และคา่ระดบัแคลเซียมสงูมากท าให้มีการ
ตกตะกอนของแคลเซยีมในอวยัวะตา่ง ๆ ได้ เช่น หวัใจ ปอด ไต ผิวหนงั ข้อ และ conjunctiva 

แนวทางการดูแลรักษา  
ผู้ ป่วยที่มี hypercalcemia อาจแบง่ได้เป็น 2 กลุม่ คือกลุม่ที่ต้องรีบรับไว้รักษาในโรงพยาบาล และกลุม่ที่

อาจจะรักษาเป็นแบบผู้ ป่วยนอกได้ โดยควรรับผู้ ป่วยไว้ในโรงพยาบาลถ้ามีระดบัของ serum calcium มากกวา่ 12.0 
มก./ดล. หรือถ้าผู้ ป่วยมีอาการและอาการแสดงที่ส าคญั โดยเฉพาะอาการคลืน่ไส้ dehydration, หรือ confusion 
ทัง้นี ้ Hypercalcemia ที่เกิดขึน้มาอยา่งช้า ๆ อาจรุนแรงมากขึน้อยา่งรวดเร็ว  ถ้าผู้ ป่วยเร่ิมมีอาเจียน หรือซมึลง 

การรักษาผู้ ป่วยที่มีภาวะ hypercalcemia of malignancy ควรท่ีจะพิจารณาสถานการณ์ของผู้ ป่วยเป็นราย ๆ 
ด้วย  โดยกญุแจส าคญัทีจ่ะควบคมุภาวะแคลเซียมสงูให้ได้ผลเป็นท่ีนา่พอใจคือ การควบคมุ tumor และการลดขนาด
ของ tumor ถ้าผู้ ป่วยมะเร็งมี severe hypercalcemia แตว่า่ผู้ ป่วยรายนัน้ยงัมี effective tumor therapy เหลอือยู,่ 
การรักษาภาวะ hypercalcemia ในผู้ ป่วยรายนัน้ควรจะท าอยา่งเตม็ที่  ในกรณีที่เป็น hypercalcemia เนื่องจาก
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มะเร็งทีเ่กิดขึน้ในระยะท้ายของโรคซึง่ไมต่อบสนองตอ่การรักษาแล้ว  การรักษา  hypercalcemia  ในรายเช่นนี ้  ควร
แก้ไขเป็นบางสว่นก็พอเพราะ  hypercalcemia  มีฤทธ์ิ mild sedative effect 

การรักษา  hypercalcemia  ในผู้ ป่วยมะเร็งจะพุง่เป้าไปยงั แก้ไข volume depletion, ยบัยัง้ bone resorption 
ของ calcium, เพิ่ม renal calcium excretion, และรักษา  underlying malignancy 

   Emergency treatment of hospitaltised patients   
1. Intravenous hydration  เป็น initial treatment  ส าหรับผู้ ป่วยภาวะ hypercalcemia  ทกุรายที่จ าเป็นต้อง

รับไว้รักษาในโรงพยาบาล 
2. Furosemide แม้วา่จะมีฤทธ์ิขบั calcium ทางปัสสาวะ (calciuresis) แตอ่าจท าให้เกิด dehydration ได้ถ้า

ผู้ ป่วยมี volume expansion ไมเ่พียงพอ.  จึงควรใช้ furosemide เฉพาะเมื่อผู้ ป่วยได้รับ fluid เต็มที่แล้ว แต่
ปัสสาวะยงัออกไมม่ากพอ หรือมปัีญหาเก่ียวเนื่องจาก fluid retention. 

ในผู้ ป่วยสว่นใหญ่ที่มี serum calcium > 12 mg/dl มกัพบว่าการใช้ intravenous fluids ร่วมกบั 
diuretic, ไมว่า่จะให้มากเพียงใดก็ไมเ่พียงพอท่ีจะรักษาให้ได้ผลเป็นท่ีนา่พอใจ.  ผู้ ป่วยจ าเป็นต้องได้รับการ
รักษาเพิ่มเติมล าดับถัดไป , เช่นใช้ Bisphosphonates และควรใช้โดยเร็ว หลังจากได้เร่ิมแก้ไขภาวะ 
hydration และผู้ ป่วยมี urine output ออกเป็นท่ีนา่พอใจแล้ว. 

3. Bisphosphonates  เป็นท่ีนิยมใช้มากขึน้เพราะมีประสทิธิภาพสงู  และมีพิษน้อย.   
Bisphosphonates ออกฤทธ์ิโดยห้ามการท างานของ osteoclasts และโดยจับกับ hydroxyapatite ใน
กระดกูห้าม dissolution ของ hydroxyapatite crystal. 

 - Pamidronate ขนาด 60-90 mg หยดทางหลอดเลือดด า ใน 2-4 ชัว่โมง. ยานีอ้อกฤทธ์ิภายใน 48 
ชัว่โมง. ไมค่วรใช้ยานีถ้้า creatinine ในเลอืดสงูมากกวา่ 5 mg/dl และไมค่วรใช้ยานีซ้ า้ก่อน 7 วนั.    

- Zolendronic acid ขนาด 4 mg หยดทางหลอดเลอืดด า ใน 15- 30 นาที ยานีม้ีประสทิธิภาพในการ
ลดระดบัของ calcium ในเลอืดและป้องกนัการเพิ่มขึน้ซ า้ได้ดีกวา่ Pamidronate และมีผลข้างเคียงน้อยกวา่ 
แต่ราคาสงูกว่า. ไม่ควรใช้ยานีถ้้า creatinine ในเลือดสงูมากกว่า 3 mg/dl. ในผู้ ป่วยที่ระดบั calcium ไม่
ลดลง ภายหลงัจากได้รับ Bisphosphonates IV ไปแล้ว ควรได้รับการรักษาเพิ่มเติม, เช่นใช้ calcitonin. 

4. Calcitonin มีประโยชน์ส าหรับใช้รักษาในช่วงแรก, ไม่ใคร่มีพิษ, เร่ิมออกฤทธ์ิเร็ว (1-4 ชม.).  ออกฤทธ์ิโดย
เพิ่ม renal excretion ของ calcium ห้าม bone resorption และห้ามการดดูซึม calcium ที่ล าไส้. แต่
ประสิทธิภาพของ calcitomin ไม่สงูมากนกั (ได้ผลร้อยละ 30) และผลการรักษาคงอยู่ได้ไม่นาน.   มกั
เลือกใช้ calcitomin  ในกรณีที่ผู้ ป่วยมีระดบัของ serum calcium > 15.0 mg/dl หรือมีอาการรุนแรง (เช่น 

coma, cardiac irritability)  โดยใช้   Calcitonin (8 U/Kg  IM q 6 hr x 2-3 days)  เพื่อหวงัให้ลดระดบั 
calcium ที่สงูได้อยา่งรวดเร็ว 

5. Gallium nitrate มีฤทธ์ิห้าม bone resosption โดย gallium nitrate จบักบั hydroxyapatite ท าให้มี 
dissolution น้อยลงและมีผลห้ามการท างานของ osteoclast ด้วย  เร่ิมใช้ gallium nitrate หลงัจากผู้ ป่วย
ได้รับ fluid therapy และมี urine output  ออกเพียงพอแล้วควรหลีกเลี่ยงการใช้ยาที่มี nephrotoxicity ใน
ระหวา่งที่ได้ gallium nitrate  แก่ผู้ ป่วย 

6. Corticosteroids  ควรใช้ร่วมด้วยเฉพาะในกรณีที่ผู้ ป่วยมี steroid-sensitive tumors เช่น haematologic 
malignancies และใน breast cancer.  corticosteroids ออกฤทธ์ิลด intestinal calcium absorption และ
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ห้าม bone resorption (คล้ายเป็น vitamin D antagonists)   และยงัห้ามฤทธ์ิของ locally acting 
cytokines ที่ก่อให้เกิด bone resorption ด้วย ยากลุม่ Corticosteroids ใช้เวลากวา่จะเร่ิมออกฤทธ์ิ 2-3 วนั
หลงัเร่ิมใช้. 

7. Plicamycin (mithramycin) เป็น  antitumor antibiotic ออกฤทธ์ิโดยสามารถท าลาย osteoclast ได้
โดยตรงจึงยบัยัง้  cell-mediated bone resorption ได้ ควรเลอืกใช้  Plicamycin ในผู้ ป่วยที่ไม่มีเกล็ดเลือด
ต ่า,  ไม่มีความผิดปกติในการท างานของไต และตับ , และเป็นผู้ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วย 
bisphosphanate  หรือ gallium nitate. 

8. ส าหรับผู้ ป่วย  hypercalcemia  ที่มีภาวะไตท างานบกพร่องและมีข้อบ่งชีใ้นการน า.....  (โดยเฉพาะผู้ ป่วย 
multiple myeloma) ควรพิจารณารักษาด้วย  immediate dialysis hypercalemia ในผู้ ป่วยโรคมะเร็ง 

ตารางที่ 6 แสดงรายละเอยีดและขนาดยาที่ใช้รักษา 
 
ตารางที่ 6.  ขนาดยาทีใ่ช้ในการรักษา  Hypercalcemia of malignancy 
1. IV hydration with 3-6 L of 0.9% NaCl  with 40-80 mEq of potassium chloride per liter over 24 hours 
2. Furosemide, 40-160 mg IV over 24 hours  
3. Bisphosphonates: 

                 Zoledronic acid, 4mg IV over 15-30 minutes   
                  Pamidronate, 60-90 mg IV over 2-4 hours 

4. Calcitonin: 6-8 IU/kg IM every 6-8 hours for 2-3 days  
5. Gallium nitrate: 100-200 mg/m2/Day IV, in 1 L 5% dextrose over 24 hours, for up to 5 days 
6. Corticosteroids: 200-300 mg of hydrocortisone per day or equivalent 

7. Plicamycin (mithramycin): 25 g/kg for total dose of 1.5-2 mg IV administered in brief infusion or over 12 hours.  
No benefit from prolonged infustion 

 

 
Superior Vena Cava Syndrome (SVCS) 

Superior vena cava syndrome (SVCS) เป็นกลุม่ของอาการและอาการแสดงทางคลนิิกทีเ่กิดจากมกีารอดุ
กัน้ (obstruction) ไมใ่ห้เลอืดด าจาก superior vena cava (SVC) ไหลเวียนเข้าสูห่วัใจห้องบนขวา (right atrium). 10 
ผลที่ตามมาคือ เลอืดด าทีม่าจากบริเวณศีรษะ, คอ และแขน ไม ่ สามารถไหลผา่นหลอดเลอืด SVC เพื่อกลบัเข้าสู่
หวัใจ (venous return) ได้ตามปกต ิ ท าให้เกิดอาการบวมทีใ่บหน้า ล าคอ และแขน. กลไกของการอดุกัน้มีได้หลาย
อยา่ง เช่น เกิดจากการกดทบั (compression),การลกุลาม (invasion) ของเนือ้งอก, การเกิดมีลิม่เลอืด (thrombosis) 
หรือพงัผืด (fibrosis) ในบริเวณของหลอดเลอืด SVC. ผู้ ป่วยที่ม ีSVCS ไมว่า่จะเป็นจากสาเหตใุดๆก็ตาม ควรได้รับ
การตรวจวินจิฉยั และให้การรักษาที่เหมาะสมและทนัเวลา   

Syndrome นีไ้ด้รับการบรรยายเป็นครัง้แรกโดย William Hunter เมื่อ ค.ศ. 1757 ในผู้ ป่วยที่ม ี syphilitic 
aortic aneurysm. ตอ่มาใน ค. ศ.1954, Schechter ได้ทบทวนผู้ ป่วยที่มีหลกัฐานแนน่อนวา่เป็น SVCS จ านวน 274 
ราย พบวา่ 40% ของ ผู้ ป่วยเหลา่นีเ้กิดจาก syphilitic aneurysm หรือ tuberculosis mediastinitis.11 ส าหรับใน
การแพทย์ยคุปัจจบุนันัน้, สาเหตหุลกัของ SVCS ได้แก่มะเร็งปอด (พบได้ประมาณ 70% ของผู้ ป่วย SVCS), สว่นการ
ติดเชือ้ syphilis และ tuberculosis เป็นสาเหตทุี่พบได้น้อยมาก 
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พยาธิสรีรวิทยา    
Superior vena cava (SVC) เป็นหลอดเลอืดด าหลกั มีหน้าที่รองรับเลอืดด าที่ไหลมาจาก ศีรษะ, คอ, แขน, 

และทรวงอกสว่นบน. SVC อยูใ่น middle mediastinum และ ถกูล้อมรอบด้วยโครงสร้างที่คอ่นข้างแขง็แรงกวา่ เช่น 
sternum, trachea, right bronchus, aorta, pulmonary artery, perihilar และ paratracheal lymph nodes. SVC 
เป็นหลอดเลอืดที่มีผนงับาง, มีความดนัภายในต า่ จึงถกูกดเบยีดได้ง่ายจากอวยัวะที่อยูโ่ดยรอบ. การปิดกัน้ SVC 
อาจเกิดจาก มะเร็งลกุลามสูผ่นงัหลอดเลอืด SVC ท าให้เกิดลิม่เลอืด (intravascular thrombosis) ขึน้, หรืออาจเกิด
จากก้อนมะเร็งมีแรงกดเบียด (extrinsic pressure) ตอ่ผนงัของ SVC.  การตรวจชนัสตูรภายหลงัผู้ ป่วยเสยีชีวิตแล้ว 
แสดงให้เห็นวา่ complete SVC obstruction เป็นผลมาจาก intravascular thrombosis ร่วมกบั extrinsic pressure; 
สว่น incomplete SVC obstruction สว่นใหญ่เกิดจาก extrinsic compression ที่ไมม่ี thrombosis ร่วมด้วย. สว่น
ใหญ่ของ SVCS ใช้เวลาเกิดขึน้อยา่งช้าๆภายใน 2-3 สปัดาห์ ส าหรับ SVC obstruction ที่เกิดขึน้แบบฉบัพลนัทนัใด
นัน้พบได้น้อย แตเ่ป็นภาวะฉกุเฉิน true emergency เพราะท าให้เกิด increased intracranial pressure, ซึง่มีผลท า
ให้เกิด cerebral edema, intracranial thrombosis or bleeding หรือ เสยีชีวิตได้   

 SVC ที่ถกูปิดกัน้ มีผลให้ venous return จากร่างกายสว่นบนไหลกลบัสูห่วัใจโดยอาศยัการไหลเวียนผา่นทาง 
venous collateral circulation ซึง่เป็นไปได้ดงัตอ่ไปนี ้(ภาพท่ี. 1) 
1) ต าแหนง่ของ Obstruction อยูต่ ่ากวา่รูเปิดของ azygos vein  
 เลอืดด าไหลผา่นทาง azygos - hemiazygos, เข้าสู ่lumbar veins และ IVC  
2) ต าแหนง่ของ Obstruction อยูส่งูกวา่รูเปิดของ azygos vein  
 เลอืดด าไหลผา่นทาง Venous collateral ที่คอ, ผา่น azygos vein เข้าสู ่SVC  
3) ต าแหนง่ของ Obstruction ครอบคลมุรูเปิดของ azygos vein ด้วย  
 เลอืดด าไหลผา่นทาง Internal mammary, paraspinous, esophageal and subcutaneous vein เข้าสู ่IVC  
4) Venous drainage ของสมองไหลเข้าสู ่jugular vein โดยผา่นทาง midline intracranial venous sinuses 
ถ้ามี SVC obstruction เกิดขึน้จะท าให้ venous pressure ในสว่นบนของร่างกายมคีา่สงูขึน้เสมอ, ถึงแม้วา่จะม ี
collateral circulations มาช่วยแตก็่มกัไมเ่พียงพอ. คา่ของ venous pressure ที่สงูถึง 200-500 cmH2o สามารถพบ
ได้ในผู้ ป่วยที่มี severe SVCS 

 
ภาพที ่1 แสดง Venous collateral circulation ท่ีศรีษะและคอ 

สาเหต ุ



 15 

ผู้ ป่วย SVCS สว่นใหญ่ (มากกวา่ 90%) มีสาเหตมุาจากมะเร็งที่อยูใ่นทรวงอก (malignant mediastinal 
tumors). มะเร็งทกุชนดิ ที่ กดเบยีด หรือ ลกุลามเข้าสูผ่นงัหลอดเลอืด SVC สามารถท าให้เกิด SVCS ได้. ในผู้ ป่วย 
SVCS ที่มีมะเร็งเป็นสาเหต ุ(malignant SVCS) สว่นใหญ่ (ประมาณ 85%) มีสาเหตมุาจาก มะเร็งปอด, โดยเฉพาะ 
non-small cell ชนิด squamous, และ small-cell lung cancer; ผู้ ป่วยกลุม่นีม้กัมีอายคุอ่นข้างมากและมีประวตัิสบู
บหุร่ี.12,13 สว่นในผู้ ป่วยที่อายนุ้อย สาเหตหุลกัของ SVCS คือมะเร็งตอ่มน า้เหลือง (malignant lymphoma), โดยมกั
เป็นชนิด non-Hodgkin’s lymphoma (โดยเฉพาะชนิด large cell type). ส าหรับใน Hodgkin’s lymphoma นัน้ 
แม้วา่จะพบเกิดที ่ mediastinum ได้บอ่ย, แตพ่บเป็นสาเหตขุอง SVCS ได้น้อยมาก.14 ในกรณีที่พบ SVCS ในผู้ชาย
อายนุ้อยทีม่ี mediastinum mass, การวินิจฉยัแยกโรค (differential diagnosis) คือ lymphoma หรือ primary 
mediastinal germ cell tumor. สว่นมะเร็งทีแ่พร่กระจาย (metastatic cancers) เข้าสู ่mediastinum นัน้พบวา่เป็น
สาเหตสุว่นน้อยของ SVCS มะเร็งกลุม่นีไ้ด้แก่ มะเร็งเต้านม, มะเร็งทางเดินอาหาร, มะเร็งตอ่มลกูหมาก, sarcomas 
และ melanomas. 

ผู้ ป่วย SVCS สว่นน้อย (น้อยกวา่ 10%) มีสาเหตทุี่ไมใ่ช่มะเร็ง. สาเหตเุหลา่นี ้ ได้แก่ retrosternal goiter, 
teratoma, aortic aneurysm, pleural calcification, silicosis, constrictive pericarditis, thrombosis and 
fibrosing mediastinitis จาก idiopathic, หรือเคยได้รับ irradiation, หรือ histoplasmosis.12,15 นอกจากนีก้ารใช้ 
pacemaker electrode, hyperalimentation or central venous catheter-line ชนิดอื่นก็อาจท าให้เกิด thrombosis 
ของ SVC ได้; สาเหตนุีพ้บได้บอ่ยขึน้ในผู้ ป่วยโรคมะเร็ง.16 

  
ตารางท่ี 6.  มะเร็งที่เป็นสาเหตขุอง Superior Vena Cava Syndrome17  
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ลักษณะทางคลินิก 
ในช่วงแรกของการด าเนินโรค, ภาวะ incomplete SVC obstruction อาจยงัไมม่ีอาการ หรือ มีแค ่อาการและ

อาการแสดงที่ยงัไมเ่ดน่ชดั ซึง่อาจถกูมองข้ามไป. เมื่อการด าเนินโรคลกุลามสู ่ ภาวะ complete SVC obstruction, 
อาการและอาการแสดงทีเ่ดน่ชดัจะปรากฏให้เห็น. ผู้ ป่วย SVCS สว่นใหญ่มาพบแพทย์ด้วย อาการบวมที่ล าคอและ
ใบหน้า (โดยเฉพาะบริเวณรอบๆดวงตา), หอบเหน่ือย, และไอ อาการหอบเหนื่อย (dyspnea) เป็นอาการท่ีพบได้บอ่ย
ที่สดุโดยพบได้ในผู้ ป่วย SVCS (ตารางที7่). สว่นอาการอื่นๆที่พบได้คือ เสยีงแหบ, ลิน้บวม, ปวดศีรษะ, คดัจมกู, 
epitaxis, hemoptysis, dysphagia, pain, dizziness, syncope, และ lethargy. การเปลีย่นแปลง position ของร่า
กายที่ท าให้ ร่างกายสว่นบนอยูใ่นต าแหนง่ทีต่ ่ากวา่หวัใจ เช่น ก้มล าตวัมาด้านหน้ามากๆ (bending forward) หรือ 
นอนราบ (lying down) ก็ท าให้ อาการ และ อาการแสดงของ SVCS ชดัเจน, รุนแรง ขึน้ได้ (ซึง่เป็นผลจากการเพิม่ 
venous pressure). 

ส าหรับ อาการแสดงที่เป็นลกัษณะเฉพาะของ SVCS ได้แก่ dilated neck veins, increased number of 
collateral veins บริเวณ anterior chest wall, cyanosis, facial plethora, และ non-pitting edema of the face, 
arms, and chest. ผู้ ป่วยที่เป็น severe SVCS จะพบมี proptosis, glossal edema, larlyngeal edema/ stridor, 
stuporและ seizure ร่วมด้วย. ส าหรับความสมัพนัธ์ของต าแหนง่ ที่เกิด SVC obstruction และ ลกัษณะทางคลนิิกนัน้ 
พบวา่ ลกัษณะทางคลนิิกจะรุนแรงน้อย ถ้า obstruction มีต าแหนง่อยูส่งูกวา่ azygos vein (กลุม่นี ้venous return
ไหลผา่นทาง venous collateral ที่คอ, ผา่น azygos vein เข้าสู ่SVC ได้บ้าง) 
          อาการและอาการแสดงของ cerebral และ/หรือ laryngeal edema, ถึงแม้วา่พบได้ไมบ่อ่ย แตจ่ะมีการ
พยากรณ์โรคไมด่ ี(life expectancy ประมาณ 6 สปัดาห์) และ จ าเป็นต้องได้รับการตรวจวินจิฉยัโดยรีบดว่น. การชกั
กระตกุ (seizures) เกิดจาก brain metastasis ได้มากวา่ทีจ่ะเนือ่งจาก cerebral edema จาก venous occlusion 
กลุม่ผู้ ป่วย small-cell lung cancer ที่มี SVCS มี incidence of brain metastasis ได้บอ่ยกวา่ กลุม่ผู้ ป่วย small-cell 
lung cancer ที่ไมม่ี SVCS 

ผู้ ป่วย SVCS ที่มีอาการทางระบบหวัใจและระบบหายใจ cardio-respiratory symptoms ในขณะพกั, 
โดยเฉพาะผู้ที่มีอาการรุนแรงมากขึน้ขณะมีการเปลีย่นแปลงทา่ของร่างกายบง่วา่ม ี airway and vascular 
obstruction รุนแรงและ ถึงขีดจ ากดัของ physiologic reserve แล้ว. ผู้ ป่วยอาจมี cardiac arrest หรือ respiratory 
failure เกิดขึน้ได้, โดยเฉพาะในผู้ ป่วยที่ได้รับ sedatives หรือ general anesthesia.  
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ตารางท่ึ 7. อาการและอาการแสดงทีส่มัพนัธก์บั Superior Vena Cava Syndrome17  
 

  
 
การวินิจฉัยแยกโรค (Differential Diagnosis) 

            Cardiac Tamponade  
                 Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 
                 Chronic Obsructive Pulmonary Disease (COPD) 
                 Mediastinitis 
                 Pneumonia: Bacterial, Fungal, and Viral 
                 Syphilis 
            Tuberculosis 

แนวทางการสืบค้นและวินิจฉัย 
  ถ้าผู้ ป่วยมาพบแพทย์ด้วย ลกัษณะทางคลนิิกของ SVCS ที่ชดัเจนแล้ว การวินจิฉยัก็อาศยัเพียงการซกัประวตัิ
และตรวจร่างกายเทา่นัน้.  อยา่งไรก็ตาม, ถ้ามีลกัษณะทางคลนิิกที่ไมช่ดัเจน ก็จ าเป็นต้องอาศยั diagnostic imaging 
โดยมีรายละเอียดที่ส าคญัดงันี:้ 
Chest x-rays (CXR): อาจพบ widening of the superior mediastinum หรือมีก้อนบริเวณทรวงอกด้นขวา Pleural 
effusion มกัอยูด้่านขวา ซึง่พบได้ใน 25% ของผู้ ป่วย. ภาพ CXR ที่ไมพ่บความผิดปกตก็ิไมไ่ด้ขดัแย้งกบัการวินิจฉยั 
SVCS ถ้าผู้ ป่วยมีลกัษณะทางคลนิิกชดัเจน  (16% ของผู้ ป่วย SVCS ม ีCXRปกต)ิ. 
Computed tomography (CT): ให้ภาพท่ีชดัเจนที่สดุของ mediastinal anatomy. การวินิจฉยั SVCS ด้วย CT นัน้
ต้องพบ diminished or absent opacification of the central venous structures ร่วมกบัพบ prominent collateral 
venous circulation. CT มีประโยชน์ในการให้ข้อมลูเก่ียวกบัต าแหนง่ของ obstruction และ ใช้ช่วย guide การท า 
biopsy (CT-guided biopsy) ด้วย mediastinoscopy, bronchoscopy, หรือ percutaneous fine-needle 
aspirationนอกจากนี ้CT ยงัให้ข้อมลูเก่ียวกบัอวยัวะอื่น ที่ส าคญั เช่น bronchi และ vocal cord ด้วย ซึง่ถ้ามี การ
บวม หรือ กดเบียด ของอวยัวะเหลา่นีก็้จ าเป็นต้องแก้ไขโดยเร็ว. ข้อเสยีของการท า CT scanning คือจ าเป็นต้องใช้ 
iodinated contrast material ซึง่อาจท าให้เกิดการแพ้ (allergy) หรือท าให้การท างานของไต แยล่งได้. 
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Magnetic resonance imaging (MRI): ยงัไมช่ดัเจนนกัวา่จะดีกวา่ CT หรือไมใ่นการวินิจฉยั SVCS. สิง่ที่MRI 
อาจจะได้เปรียบ CT คือ MRI ให้ images ได้ในหลายๆ planes สามารถด ูblood flow ได้โดยตรง การท า MRI ไม่
จ าเป็นต้องใช้ iodinated contrast material, จึงอาจใช้ MRI แทน CT ถ้า iodinated contrast material เป็น 
contraindication ตอ่ผู้ ป่วย. ข้อเสยีเปรียบของ MRI คือ ราคาตรวจที่แพงกวา่ CT และ การมี scanning time ที่นาน
กวา่ CT อาจท าให้ความร่วมมือของผู้ ป่วยในการใช้ MRI ลดลง.  
Invasive contrast venography: สามารถบอกขอบเขต, ต าแหนง่, และ สาเหตขุอง SVC obstructionได้อยา่งชดัเจน
วา่เป็นจาก compression, invasion, or thrombosis การตรวจด้วยวธีิ Contrast venography มคีวามส าคญัมากถ้า
คิดที่จะรักษา obstructed SVC ด้วยการผา่ตดัหรือใส ่Stent 

ผู้ ป่วย SVCS สว่นใหญ่มาพบแพทย์ในขณะท่ียงัไมเ่คยได้การวินจิฉยั เก่ียวกบัโรคเดมิ underlying disease 
มาก่อนจึงจ าเป็นต้องใช้ investigations ตา่งๆเพื่อให้ได้ histologic diagnosis ซึง่จะช่วยท าให้ทราบวา่เป็น benign 
หรือ malignant diseases, และยงัมีประโยชน์ในการเลอืกใช้การรักษาที่เหมาะสมตอ่ไป.  investigations ที่จะ
เลอืกใช้ขึน้กบั working diagnosis, location of tumor, physical status และ co-morbidities ของผู้ ป่วย, และความ
เช่ียวชาญของทมีผู้ดแูลในหตัถการชนิดนัน้ๆ.  investigationsที่ใช้มีได้ดงันี:้  
Sputum cytology ให้ diagnosis ได้ใน 68% ของผู้ ป่วย 
Excision biopsy of palpable supraclavicular lymph node ให้diagnosisได้ใน 87% ของผู้ ป่วย 
Bronchoscopy ให้ diagnosis ได้ถึง 50% ของผู้ ป่วย SVCS 
Percutaneous transthoracic biopsy with computed tomographic guidance มีประโยชน์และใช้เป็นตวัเลอืก
แทนที ่ surgical biopsy by thoracotomy or mediastinoscopyได้. วิธีนีใ้ห้ diagnosisในอตัราที่สงู และมคีวาม
ปลอดภยั.18 

ส าหรับผู้ ป่วย SVCS ที่เคยได้การวินจิฉยั อยูแ่ล้ววา่มี underlying diagnosis เป็นมะเร็งชนิดใด, ก็ไม่
จ าเป็นต้องสง่ตรวจ investigations มากมายนกั, อาจเร่ิมให้การรักษาที่เหมาะสม หลงัจากที่ได้รับ ผลตรวจ CT 
chest แล้ว. 

  
การรักษา 

ในปัจจบุนั, แนวทางการดแูลรักษา ผู้ ป่วย SVCS เน้นท่ี การสง่ตรวจเพื่อวินจิฉยัให้ได้วา่ SVC obstruction 
ของผู้ ป่วยมีสาเหตจุากมะเร็งหรือเป็นจาก benign conditions; เมื่อได้ histologic diagnosis แล้ว, ถ้าเป็นมะเร็งจึง
จะเร่ิมให้การรักษาด้วย chemotherapy หรือ radiotherapy. แนะน าให้ใช้ chemotherapy ถ้าผลของ histologic 
diagnosis เป็น chemosensitive tumors (เช่น small-cell lung cancer, lymphoma และ mediastinal germ cell 
tumors).  ไม่แนะน าให้ใช้รังสีรักษา (radiotherapy) แก่ผู้ป่วย SVCS ก่อนที่จะได้ tissue diagnosis เพราะ การ
ให้ irradiation แก่บริเวณที่จะถกูท า biopsy ในเวลาตอ่มา อาจท าให้การแปรผล biopsy specimen ผิดพลาดได้ถงึ 
50% ของผู้ ป่วย.19 ข้อยกเว้น คอื ในกรณีฉกุเฉินท่ีอาจท าให้ผู้ ป่วยเสยีชีวิตได้ในเวลาอนัสัน้  เช่น impending airway 
obstruction หรือ increased intracranial pressure ควรรีบใช้ radiotherapy หรือ  intravascular stenting ไปก่อน 
แม้วา่ในขณะนัน้ยงัไมไ่ด้ histologic diagnosis. อยา่งไรก็ดี, กรณีฉกุเฉินเช่นนีเ้กิดขึน้น้อย, ผู้ ป่วย SVCS สว่นใหญ่
สามารถรับการตรวจวินิจฉยัหา underlying malignancy ได้เรียบร้อยก่อนเร่ิมการรักษามะเร็ง  
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ผู้ ป่วย SVCS สว่นใหญ่ได้ประโยชน์จากการให้ supportive care ด้วย supplemental oxygen, bed rest with 
upper body elevation ซึง่อาจจะช่วยบรรเทาอาการของ SVCS ได้ชัว่คราว ด้วยการลด venous pressure. การใช้ยา
ขบัปัสสาวะ (diuretics) อาจชว่ยลดบวมได้ชัว่คราว, แตไ่มค่วรให้เกิดการขบัปัสสาวะมากเกินไป (over diuresis) 
เพราะอาจท าให้เกิดภาวะขาดน า้ได้, ซึง่เป็นการเพิม่ความเสีย่งของ thrombosis; การใช้ diuretics จึงควรใช้อยา่ง
ระมดัระวงั. การใช้ Glucocorticosteroids (เช่น dexamethasone) อาจมีประโยชน์ในกรณีที่มี airway compromise 
หรือ increased intracranial pressure.  Glucocorticoids (เช่น Dexamethasone)อาจชว่ยท าให้  lymphoma และ
ก้อนของ Thymoma ยบุลงได้. 

เคมีบ าบัด (Chemotherapy) จะถกูเลอืกใช้เป็นอนัดบัแรกในการรักษา SVCS ที่เกิดจากมะเร็งที่มีความไวตอ่ 
chemotherapy (chemosensitive tumors) เช่น small-cell lung cancer, lymphoma, และ mediastinal germ cell 
tumors. สว่นใหญ่ของผู้ ป่วย small-cell lung cancer จะมีอาการทเุลาดีขึน้ (partial or complete resolution) ภายใน 
2-3 สปัดาห์หลงัจากเร่ิม เคมีบ าบดั.20 ถึงแม้วา่ SVC obstruction อาจย้อนกลบัก าเริบใหมใ่น 25% ของผู้ ป่วย small 
cell lung cancer, การใช้ salvage chemotherapy ร่วมกบั / หรือ radiotherapy ก็สามารถท าให้ผู้ ป่วยสว่นใหญ่มี
อาการดีขึน้ใหมไ่ด้อีก.21 เคมีบ าบดัยงัมีบทบาทในการรักษา SVCS ที่เกิดจาก non-Hodgkin’s lymphoma เพราะวา่
เคมีบ าบดัมีทัง้ local และ systemic therapeutic activity. อยา่งไรก็ด,ี การใช้วิธีการฉายแสงรังสขีนาดสงูเฉพาะที่ 
(local consolidation with radiotherapy) ก็เป็นประโยชน์ในผู้ ป่วย large-cell lymphoma ที่มีก้อนมะเร็งขนาดใหญ่ใน 
mediastinum.14 

รังสีรักษา (Radiotherapy) เป็นการรักษาหลกัในผู้ ป่วย SVCS ที่มีสาเหตจุากมะเร็ง, โดยเฉพาะในโรคมะเร็ง
ที่ก าเริบขึน้ใหม ่หลงัจากได้รับเคมีบ าบดัไปแล้ว หรือ เป็น มะเร็งที่ไมไ่วตอ่ chemotherapy เช่น non-small cell lung 
cancer.21 รังสรัีกษาอาจถกูน ามาใช้ได้ในกรณีที่ได้พยายามเต็มทีแ่ล้วแตไ่มส่ามารถได้ histologic diagnosis ภายใน
เวลาอนัเหมาะสม. การใช้รังสรัีกษาก่อนทีก่ารตรวจหา histologic diagnosis จะเสร็จสมบรูณ์ อาจเป็นสิง่จ าเป็นใน
กรณีมีภาวะฉกุเฉินท่ีคกุคามชีวิตผู้ ป่วย เช่น airway obstruction, spinal cord compression, หรือ increased 
intracranial pressure เกิดขึน้.12, โดยทัว่ไป ผู้ ป่วย SVCS ทนทานตอ่การใช้ external beam radiotherapy ได้ดี, 
ผู้ ป่วยมีอาการทเุลาดีขึน้ภายใน 1-3 สปัดาห์หลงัจากเร่ิม radiation.22 

การใส่ SVC stent (SVC stenting) สามารถบรรเทาอาการของ ผู้ ป่วย SVCS สว่นใหญ่ได้อยา่งรวดเร็ว
ภายใน 2-3 วนัและท าให้คณุภาพชีวิตผู้ ป่วยดีขึน้. ในผู้ ป่วยมะเร็งที่มี SVCS, stents เหลา่นีย้งัคงใช้งานได้ดี (patent) 
ตลอดช่วงชีวิตทีเ่หลอือยูข่องผู้ ป่วย.23 SVC stenting อาจถกูน ามาใช้ชว่ยบรรเทาอาการท่ีรุนแรงของ SVCS ในขณะท่ี
ขบวนการตรวจวิจยัให้ได้ histologic diagnosis ยงัไมแ่ล้วเสร็จ. นอกจากนี ้ อาจมกีารน า stenting มาใช้ในผู้ ป่วยที ่
ได้รับ radiation หรือ chemotherapy ไปแล้ว แตย่งัไมอ่อกฤทธ์ิหรือไมไ่ด้ผล (ภาพท่ี2). ข้อควรระวังในการใช้ 
stenting คือ ภายหลงั stenting อาจมี venous return เพิ่มขึน้มากอยา่งรวดเร็ว จนอาจท าให้เกิด heart failure และ 
pulmonary edema ได้ 

      การผ่าตัด surgical bypass of the SVC อาจเป็นประโยชน์ช่วยบรรเทาอาการของผู้ ป่วย SVCS ที่ไมไ่ด้มี
สาเหตจุากโรคมะเร็ง.  

     SVCS และ Central Venous Catheters. การใช้ long-term central venous cathetersในผู้ ป่วยมะเร็ง 
เพื่อให้ยาเคมีบ าบดั และ/หรือ สารอาหารทางหลอดเลอืด เป็นเวชปฏิบตัิที่พบได้บอ่ยในยคุปัจจบุนั.    ผลเสยีอนัหนึง่
คืออาจเกิด thrombosis ในหลอดเลอืดด าขนาดใหญ่ที ่ catheter นัน้สอดใสอ่ยู.่ ทางแก้ไข SVCS ที่เกิดจาก 
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thrombosis ใน catheter คือการเอา catheter ออกไป และใช้ anticoagulant ป้องกนัไมใ่ห้ thrombus ไหลเข้าสู่
กระแสเลอืด (embolization). ในกรณีที่พบในระยะแรกๆ, อาจรักษาด้วยการใช้ fibrinolytic therapy โดยไมต้่องเอา 
catheter ออกทิง้ไปก็ได้. การใช้ warfarin (1mg/day) สามารถลด incidence of thrombosis ได้โดยไมท่ าให้เกิด การ
เปลีย่นแปลงของ coagulation test. 

 

SVC syndrome

Supportive care: 

oxygen,diuretic,opioids, 

elevate head of bed, bed rest, 

corticosteroids

Signs and symptoms of 

increased ICP or airway obstruction

yes
SVC stenting

Evidence of

Thrombosis

Thrombolysis; anticoagulation

Not improved

No

Improved

yes

Initial radiotherapy

No

Obtain histologic Diagnosis 

if not  already known

Diagnosis 

uncertainNSCLC
Radiotherapy

Recurrent or 

unresponsive

SVC stenting

Chemosensitive 

malignancies

Chemotherapy

Recurrent or

unresponsive

 ภาพที ่2.   แนวทางการดูแลรักษาผูป่้วย SVC. ICP = increased intracranial pressure, NSCLC = non-small cell 
lung cancer, SVC= superior vena cava (ดดัแปลงจาก Cancer Medicine 7th edition.24 ) 
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