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ค าน า 
แมกนีเซียมมีส่วนส ำคัญในกำรรักษำเสถียรภำพในโครงสร้ำงของดีเอ็นเอและอำร์เอ็นเอ ช่วย

ปกป้องสำยดีเอ็นเอจำกอนุมูลอิสระในเซลล์ ควบคุมกระบวนกำรซ่อมแซมดีเอ็นเอและอำร์เอ็นเอ มี
ฤทธิ์ต้ำนกระบวนกำรอักเสบ ต้ำนภำวะเครียดออกซเิดชัน ต้ำนกระบวนกำรตำยของเซลล์ ยับยั้งเซลล์
แก่ และมีส่วนควบคุมกระบวนกำรระดับเซลล์มำกมำย เมื่อเกิดภำวะพร่องแมกนีเซียมในร่ำงกำยจึง
ส่งผลให้เกิดโรค เช่น โรคสมำธิสั้น โรคอัลไซเมอร์ โรคหลอดเลือดสมอง โรคไมเกรน โรคหลอด
เลือดแดงโคโรนำรี หัวใจเต้นผิดจังหวะ โรคควำมดันโลหิตสูง โรคหอบหืด โรคหลอดลมอุดกั้นเรือ้รัง 
โรคกระดูกพรุน โรคล ำไส้อักเสบ และโรคเบำหวำน เป็นต้น ดังนั้นจึงควรบริโภคแมกนีเซียมให้เพียงพอ
กับระดับควำมต้องกำรของร่ำงกำยในแต่ละวัน 

หนังสือเรื่องแมกนีเซียมและสุขภำพ: จำกควำมรู้ระดับโมเลกุลสู่คลินิก ฉบับปรับปรุงครั้งที่ 2  
ผู้เขียนได้เพิ่มเนื้อหำจำกฉบับปรับปรุงครั้งที่ 1 เรียบเรียงเนื้อหำบทบำทควำมส ำคัญของแมกนีเซียม
ต่อกำรท ำงำนและกำรเกิดโรคในระบบอวัยวะส ำคัญ 5 ระบบ คือ ระบบประสำท ระบบหัวใจและหลอด
เลือด ระบบหำยใจ ระบบกระดูกและกล้ำมเนื้อ และระบบทำงเดินอำหำร เพิ่มเติมพยำธิสรีรวิทยำของกำร
เกิดโรค แนวทำงเวชปฏิบัติในกำรดูแลรักษำผู้ป่วย และงำนวิจัยระดับคลินิกที่เป็นปัจจุบัน ผู้ เขียน
มุ่งหวังให้ผู้อ่ำนตระหนักถึงบทบำทควำมส ำคัญของแมกนีเซียมต่อสุขภำพ และอำจจะประยุกต์ควำมรู้
กับกำรใช้ชีวิตประวัติจ ำวัน เช่น หลีกเลี่ยงกำรบริโภคอำหำรแปรรูป ซึ่งเป็นอำหำรที่มีปริมำณ
แมกนีเซียมต่ ำ หรือผู้ที่มีควำมเสี่ยงในกำรเกิดโรคบำงประเภทที่ควรตระหนักถึงกำรบริโภคแมกนีเซียม
อย่ำงเพียงพอเพื่อกำรป้องกันโรค และหวังว่ำแมกนีเซียมจะได้รับควำมสนใจส ำหรับนักวิจัยในประเทศ
เพิ่มขึ้นกว่ำที่มีอยู่ในปัจจุบัน 
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บทที ่1 
หลักความรู้พื้นฐานของแมกนีเซียม  

แมกนีเซียม (magnesium หรือ Mg2+) เป็นไอออนประจุบวกที่มีบทบาทสำคัญต่อการทำงาน
ของอวัยวะทั่วร่างกายมนุษย์ เช่น สมอง ปอด กระดูก กล้ามเนื้อ ตับอ่อน หัวใจ และหลอดเลือด 
ร่างกายมนุษย์จึงพยายามรักษาสมดุล Mg2+ ให้เหมาะสม หากสมดุล Mg2+ เสียไปย่อมส่งผลให้การ
ทำงานของอวัยวะเหล่านั้นบกพร่องจนเป็นหนึ่งในสาเหตุของการเกิดโรคได้ รายงานทางการแพทย์
หลายฉบับบ่งชี้ว่า การบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกาย และภาวะปริมาณ Mg2+ 
ในเลือดต่ำกว่าปกติ (hypomagnesemia) เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคหลายชนิด เช่น โรคหอบหืด 
(asthma) โรคซึมเศร้า (depression) โรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery disease) มะเร็งลำไส้
ใหญ่และไส้ตรง (colorectal cancer) โรคเบาหวาน ชนิดที่ 2 (type 2 diabetes mellitus) โรคอัล
ไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) หัวใจเต้นผิดจังหวะ (arrhythmia) โรคลำไส้แปรปรวน (irritable 
bowel syndrome) โรคซิสติกไฟโบรซิส (cystic fibrosis) โรคความดันโลหิตสูง (hypertension) 
โรคไมเกรน (migraine) โรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease) ภาวะตับอ่อนอักเสบ (pancreatitis) 
และโรคกระดูกพรุน (osteoporosis) เป็นต้น [1–4] การให้ Mg2+ เสริมร่วมกับการรักษาปกติ หรือ
การทดลองใช้ Mg2+ ในการรักษาเพียงอย่างเดียว มีผลให้อาการของผู้ป่วยและความผิดปกติจากโรค
นั้น ๆ ดีขึ้น เมื่อเทียบกับการรักษาที่ไม่มีการให้ Mg2+ เสริม [5–7] นอกจากนี้ Mg2+ ยังถูกบรรจุเป็น
หนึ่งในการรักษาในแนวทางเวชปฏิบัติการรักษาคนไข้หลายโรค เช่น โรคไมเกรน โรคลำไส้แปรปรวน 
โรคหอบหืด ภาวะหัวใจห้องบนสั่นพลิ้ว หรือ โรคหัวใจเต้นผิดจังหวะ ชนิดตอร์ซาด เดอปวงต์ เป็นต้น 
จึงเป็นข้อบ่งชี้เบื้องต้นว่า Mg2+ นั้นมีความสำคัญอย่างมากต่อร่างกายมนุษย์ 

สำหรับบทที่ 1 เรื่องหลักความรู้พื้นฐานของ Mg2+ ผู้เขียนเจตนารวบรวมคุณสมบัติทางเคมี 
คุณสมบัติทางชีวเคมีระดับเซลล์ และวิธีการศึกษาวิจัย Mg2+ ที่นิยม เป็นพื้นฐานความรู้เพื่อประโยชน์
ในการทำความเข้าใจเนื้อหาที่เก่ียวข้อกับการเกิดโรคที่สัมพันธ์กับ Mg2+  ในส่วนที่เหลือในหนังสือเล่มนี้ 
และอาจจะเป็นประโยชน์ต่อผู้ที่สนใจศึกษาวิจัยด้านสมดุล Mg2+ หรือบทบาทของ Mg2+ ต่อสุขภาพ
ของมนุษย์ต่อไป 

1. คุณสมบัติทางเคมีของแมกนีเซียม (chemical properties of magnesium) 
Mg2+ ถูกค้นพบครั้งแรกโดย เซอร์ ฮัมฟรี เดวี (Sir Humphry Davy) นักเคมีชาวอังกฤษ ซึ่ง

ได้ประกาศการค้นพบโลหะแอลคาไลน์เอิร์ทชนิดใหม่ของโลก 4 ชนิด ในวันที่ 30 มิถุนายน ปี ค.ศ. 
1808 ได้แก่ แมกนีเซียม (magnesium หรือ Mg2+) แคลเซียม (calcium หรือ Ca2+) สตรอนเชียม 
(strontium หรือ Sr2+) และ แบเรียม (barium หรือ Ba2+) จากการสกัดแยกโลหะเหล่านี้ออกจาก
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ส่วนผสมอื่นด้วยกระบวนการแยกด้วยไฟฟ้า [8] นับจากนั้นเป็นต้นมาก็มีการศึกษาวิจัยบทบาทและ
ความสำคัญของ Mg2+ในแง่มุมต่าง ๆ เพิ่มขึ้นตามลำดับ 

Mg2+ เป็นธาตุในหมู่ 2A ตามตารางธาตุ จัดอยู่ในอนุกรมเคมีกลุ่มโลหะแอลคาไลน์เอิร์ท มีเลข
อะตอม 12 มวลอะตอม 24.305 กรัมต่อโมล มจีุดหลอมเหลวที่ 648.8 องศาเซลเซียส จุดเดือดที่ 
1,090 องศาเซลเซียส ในธรรมชาติจะพบ Mg2+ ในรูปไอโซโทปเสถียร (stable isotope) ทั้งสิ้น 3 
ไอโซโทป คือ 24Mg (พบร้อยละ 78.7 ของทั้งหมด) 25Mg (พบร้อยละ 10.1 ของทั้งหมด) และ 26Mg 
(พบร้อยละ 11.2 ของทั้งหมด) Mg2+ เป็นแร่ธาตุที่มีมากเป็นอันดับที่ 6 ในเปลือกโลกส่วนธรณีภาค 
(lithosphere) คือพื้นผิวโลกซึ่งห่อหุ้มด้วยเปลือกแข็ง รองจากออกซิเจน (oxygen หรือ O) ซิลิคอน 
อะลูมิเนียม เหล็ก และ Ca2+ ทั้งนี้มักจะพบ Mg2+ อยู่ในรูปของแร่โดโลไมท์ (dolomite) แร่แอปโซ
ไมต์ (epsomite) แร่ประกอบหินโอลิวีน (olivine) และแร่ใยหินไครโซไทล์ (chrysotile) แต่ในเปลือก
โลกส่วนอุทกภาค (hydrosphere) คือพ้ืนผิวโลกซึ่งห่อหุ้มด้วยน้ำ โดยเฉพาะในส่วนที่เป็นน้ำเค็มนั้นจะ
พบ Mg2+ มากเป็นอันดับสองที่ความเข้มข้นประมาณ 55 มิลลิโมลาร ์รองจากโซเดียม (sodium หรือ 
Na+) ที่มีความเข้มข้นประมาณ 450 มิลลิโมลาร์ [8, 9] 

Mg2+ เป็นแร่ธาตุที่สามารถละลายในน้ำได้ดีมาก จากการศึกษาในห้องปฏิบัติการทางเคมีโดย
เมื่อเทียบกับโลหะทรานซิชันชนิดอ่ืนที่พบมากในร่างกายมนุษย์ ได้แก่ Ca2+ โพแทสเซียม (potassium 
หรือ K+) และ Na+ จะพบว่า Mg2+ มีความสามารถในการละลายน้ำได้ดีที่สุด และมีค่าดัชนีการยึด
เหนี่ยวกับโมเลกุลน้ำ (hydration index) มากที่สุด [8–10] และเมื่อเทียบกับ Ca2+ K+ และ Na+ จะ
พบว่า Mg2+ มีขนาดและปริมาตรน้อยที่สุดเมื่ออยู่ในสถานะที่ไม่ได้ละลายน้ำ โดยมีปริมาตรอะตอม 
(atomic volume) ประมาณ 1.2 Å3 แต่เมื่อพิจารณาปริมาตรเมื่อละลายน้ำ (hydrated volume) 
จะพบว่า Mg2+ มีปริมาตรมากที่สุดประมาณ 453 Å3 หรือมีปริมาตรเพิ่มขึ้นถึง 378 เท่า เมื่อเทียบกับ
ปริมาตรก่อนละลายน้ำ (ตารางที่ 1-1) เนื่องจากมีโมเลกุลของน้ำล้อมรอบโมเลกุลของ Mg2+ อยู่
ประมาณ 6 – 8 โมเลกุล เป็นชั้นโล่ของน้ำ 2 ชั้น รอบโมเลกุลของ Mg2+ (รูปที่ 1-1) และ Mg2+ มีแรง
ยึดเหนี่ยวกับโมเลกุลของน้ำมาก มีค่าพลังงานไฮเดรชัน (hydration energy) สูงที่สุดเมื่อเทียบกับ 
Ca2+ K+ และ Na+ [8, 11] 

ตารางท่ี 1-1 คุณสมบัติของอิเล็กโทรไลต์เมื่อละลายในน้ำ [3, 8–11] 

ไอออน 
Atomic 
radius 
(Å) 

Atomic 
volume 
(Å3) 

Hydrated 
volume 
(Å3) 

Water 
exchange 
rate (sec–1) 

Hydration 
energy 
(kJ/mol) 

Na+ 0.95 3.6 88.3 8 X 108 – 406 
K+ 1.38 11.0 52.5 109 – 322 
Ca2+ 0.99 4.1 108 3 X 108 – 1577 
Mg2+ 0.65 1.2 453 105 – 1,921 



 แมกนีเซียมและสุขภาพ / 3 

 

 รูปที ่1-1 ความสัมพันธ์ระหว่างโมเลกุลของ Mg2+ กับโมเลกุลของน้ำ 6 และ 8 โมเลกุล 

2. ชีวเคมีระดับเซลล์ของแมกนีเซียม (cellular biochemistry of magnesium) 
Mg2+ เป็นไอออนประจุบวกที่มีมากเป็นอันดับที่ 4 ในร่างกายมนุษย์ รองจาก Ca2+, K+ และ 

Na+ (เรียงลำดับจากมากไปน้อย) แต่หากพิจารณาภายในเซลล์ Mg2+ จะเป็นไอออนประจุบวกที่มีมาก
เป็นอันดับ 2 รองจาก K+ ภายในเซลล์ของมนุษย์จะพบ Mg2+ อยู่ประมาณ 30 มิลลิโมลาร์ ส่วนมาก
ประมาณร้อยละ 90–98 ของปริมาณ Mg2+ ทั้งหมดภายในเซลล์ จะอยู่ในรูปที่ไม่แตกตัว (bound 
form) และมี Mg2+ เหลืออยู่ในรูปไอออนอิสระภายในเซลล์เพียงร้อยละ 2–10 เท่านั้น ที่เป็นเช่นนี้
เพราะ Mg2+ มักจะจับอยู่กับประจุลบในโมเลกุลอ่ืนภายในเซลล์ โดยมักจะจับอยู่กับโปรตีน เอนไซม์ ดี
เอ็นเอ (deoxyribonucleic acid หรือ DNA) อาร์เอ็นเอ (ribonucleic acid หรือ RNA) และเอทีพี 
(adenosine triphosphate หร ือ  ATP) ท ั้งน ี้ Mg2+ ม ีค ่าคงท ี่การแลกเปล ี่ยนล ิแกนด ์ (ligand 
exchange constant) ประมาณ 105 ต่อวินาที จึงเป็นสาเหตุที่ทำให้ Mg2+ จับกับโมเลกุลอื่นภายใน
เซลล์ได้แน ่น ดังน ั้น Mg2+ จึงม ีบทบาทสำคัญโดยเป็นโคแฟกเตอร์ (cofactor) และโคเอนไซม์ 
(coenzyme) ของเอนไซม์สำคัญจำนวนมากในร่างกายมนุษย์ แตกต่างจาก Ca2+ ที่มีค่าคงที่การ
แลกเปลี่ยนลิแกนด์ประมาณ 109 ต่อวินาที บ่งชี้ว่า Ca2+ มีอัตราการเปลี่ยนโมเลกุลที่จับและปล่อยสูง
มาก ส่งผลให้ Ca2+ มีบทบาทสำคัญในการเป็นตวัสื่อสัญญาณตัวที่ 2 (secondary messenger) ภาย 
ในเซลล์ [8–10] 

 2.1 แมกนีเซียมและนิวคลีโอไทด ์
นิวคลีโอไทด์ (nucleotide) คือ องค์ประกอบย่อยของสาย DNA และ RNA ประ 

กอบไปด้วย 3 องค์ประกอบหลัก คือ 1) ไนโตรจีนัสเบส (nitrogenous base) คือเบสที่มีไนโตรเจน
เป็นองค์ประกอบ ได้แก่ พิวรีน (purines) และไพริมีดีน (pyrimidines) 2) น้ำตาลเพนโทส (pentose 
sugar) ได้แก่ น้ำตาลดีออกซีไรโบส (deoxyribose sugar) พบในสาย DNA และ น้ำตาลไรโบส (ri 
bose sugar) พบในสาย RNA 3) หมู่ฟอสเฟต เมื่อนิวคลีโอไทด์หลาย โมเลกุลต่อเรียงกันจะถูกเรียกว่า
สายโพลีนิวคลีโอไทด์ (polynucleotide) โดยสาย DNA เกิดจากสายโพลีนิวคลีโอไทด์สองสายเข้าคู่
กัน แต่ในสาย RNA จะมีสายโพลีนิวคลีโอไทด์เพียงหนึ่งสาย ทั้งนี้ Mg2+ จะสร้างพันธะไฮโดรเจนกับ
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โมเลกุลออกซิเจนในหมู่ฟอสเฟต และไนโตรเจน (nitrogen หรือ N) ของไนโตรจีนัสเบสของสาย DNA 
และสาย RNA โดยมีบทบาทดังนี้ 

2.1.1 แมกนีเซียมและการปกป้อง DNA   
 DNA มีโพลีนิวคลีโอไทด์สองสายเข้าคู่กันบิดเป็นเกลียว ในเกลียวนี้จะพบ

ส่วนที่เป็นเกลียวร่องใหญ่ (major groove) และเกลียวร่องเล็ก (minor groove) ตลอดความยาวของ
สาย DNA จะพบ Mg2+ จะจับอยู่ในเกลียวร่องใหญ่ของ DNA ในแบบโครงสร้างแบบบี (B-DNA) โดย 
Mg2+ มบีทบาทสำคัญต่อการคงรูปของโครงสร้างระดับตติยภูมิ (tertiary structure) ของสาย DNA 
และมีส่วนสำคัญในการปกป้องสาย DNA จากอนุมูลอิสระภายในเซลล์ [12] ในภาวะพร่อง Mg2+ 
ภายในเซลล์ จำนวนโมเลกุลของ Mg2+ ที่จับอยู่ในสาย DNA น้อยลง ส่งผลให้อนุมูลออกซิเจนอิสระ 
(free oxygen radicals) ที่เกิดขึ้นภายในเซลล์สามารถเข้าจับกับสาย DNA ได้ง่ายขึ้น และก่อให้เกิด
ภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) ในสาย DNA ส่งผลให้สาย DNA เสียหาย เป็นสาเหตุให้
เกิดภาวะเซลล์แก่และการเกิดโรคในมนุษยไ์ด ้[3, 13] 

2.1.2 แมกนีเซียมและการซ่อมแซม DNA  
กระบวนการซ่อมแซม DNA  (DNA repairing) เป็นกระบวนการสำคัญของ

เซลล์ เพื่อการซ่อมแซมสาย DNA ที่ผิดปกติหรือมีความเสียหายให้กลับสู่โครงสร้างปกติ และสามารถ
ทำงานได้ตามปกติ กระบวนการซ่อมแซมสาย DNA ประกอบด้วย การซ่อมแซมด้วยการตัดเบส (base 
excision repair หรือ BER) การซ่อมแซมด้วยการตัดนิวคลีโอไทด์ (nucleotide excision repair 
หรือ NER) และ การซ่อมแซมการเข้าคู่กันของนิวคลีโอไทด์ที่ผิด (mismatch repair หรือ MMR) ทั้งนี้
เอนไซม์เกือบทุกชนิดในกระบวนการซ่อมแซม DNA ทั้ง 3 กระบวนการนี้ ยกตัวอย่าง เอนไซม์เอนโดนิ
วคลีเอส (endonuclease) เอนไซม์ดีเอ็นเอพอลิเมอเรส (DNA polymerase) และเอนไซม์ดีเอ็นเอไล
เกส (DNA ligase) เป็นต้น ก็ล้วนแต่มี Mg2+ เป็นโคแฟกเตอร์ ดังนั้น Mg2+ จึงมีบทบาทสำคัญในการ
ควบคุมให้กระบวนการซ่อมแซมสาย DNA เกิดข้ึนโดยสมบูรณ ์[6, 14]  

ในภาวะที่ปริมาณ Mg2+ ภายในเซลล์ต่ำกว่าระดับปกติย่อมส่งผลให้กระบวนการซ่อมแซมสาย 
DNA มีประสิทธิภาพน้อยลง และทำให้มีการสะสมสาย DNA ที่ผิดปกติหรือมีความเสียหายภายใน
เซลล์ เหนี่ยวนำให้เกิดภาวะเซลล์แก่ เซลล์ตาย และก่อให้เกิดโรคได้ การศึกษาโดยการสำรวจในมนุษย์
พบว่าผู้ที่มีการบริโภคอาหารที่มี Mg2+ ปริมาณต่ำ และได้รับ Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของ
ร่างกายอย่างต่อเนื่อง จนมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ และเกิดภาวะพร่อง Mg2+ ภายในร่างกาย 
จะส่งผลให้ประสิทธิภาพของกระบวนการซ่อมแซมสาย DNA ทั้ง 3 กระบวนการลดลง และเพิ่มความ
เสี่ยงในการเป็นโรคมะเร็งมากกว่าผู้ที่มีการบริโภคอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ สูงและได้รับ Mg2+ เพียงพอ
ต่อความต้องการของร่างกาย [3, 13] 
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2.1.3 บทบาทของแมกนีเซียมต่อ RNA  
Mg2+ สร้างพันธะไฮโดรเจนกับโมเลกุลของออกซิเจน และไนโตรเจนในสาย 

RNA มีความสำคัญต่อการคงรูปของโครงสร้างระดับตติยภูมิของทีอาร์เอ็นเอ (transfer RNA หรือ 
tRNA) เอ็มอาร์เอ็นเอ (messenger RNA หรือ mRNA) และอาร์อาร์เอ็นเอ (ribosomal RNA หรือ 
rRNA) นอกจากนี้ Mg2+ ยังมีบทบาทสำคัญในกระบวนการซ่อมแซมสาย tRNA ที่เสียสภาพให้กลับมา
ปกติ จากการที่ Mg2+ เป็นโคแฟกเตอร์ของเอนไซม์ในกระบวนการเหล่านั้น  จึงส่งผลให้ Mg2+ มี
บทบาทสำคัญต่อสาย RNA ทั้ง 3 ชนิดนี้ ทำให้สามารถทำงานได้สมบูรณ์ ทั้งนี้ tRNA mRNA และ 
rRNA ทำหน้าที่ในกระบวนการแปลรหัส (translation process) ซึ่งจะแปลรหัสพันธุกรรมออกมาเป็น
ลำดับกรดอะมิโน เป็นกลไกสำคัญในกระบวนการสังเคราะห์โปรตีนภายในเซลล์ หาก Mg2+ ในเซลล์
ลดลง ย่อมส่งผลโดยตรงให้กระบวนการสังเคราะห์โปรตีนในเซลล์บกพร่อง และก่อให้เกิดปัญหาทาง
สุขภาพได้ [3, 8–10] 

2.2 แมกนีเซียมและการท างานของเอนไซม์ 
จากฐานข้อมูลด้านเอนไซม์ในปัจจุบันระบุว่า Mg2+ เป็นโคแฟกเตอร์ของเอนไซม์

มากกว่า 600 ชนิด และมีเอนไซม์อีกประมาณกว่า 200 ชนิดที่มี Mg2+ เป็นตัวกระตุ้นหรือยับยั้งการ
ทำงาน [15–17] (ผู้เขียนได้รวบรวมเอนไซม์ที่ม ีMg2+ เป็นโคแฟกเตอร์บางส่วนในภาคผนวก 1) ดังนั้น 
Mg2+ จึงมีบทบาทสำคัญต่อกระบวนการทำงานระดับเซลล์แทบทุกกระบวนการ เช่น การจำลองตัวเอง
ของดีเอ็นเอ (DNA replication) การซ่อมแซมดีเอ็นเอ (DNA repairing) การถอดรหัสอาร์เอ็นเอ 
(RNA transcription) การสังเคราะห์โปรตีน (protein synthesis) การซ่อมแซมอาร์เอ็นเอ (RNA re 
pairing) [18] การหดตัวของกล้ามเนื้อ (muscle contraction) การยึดกันของเซลล์ (cell adhesion) 
การขนส่งไอออนผ่านเยื่อหุ้มเซลล์ (transmembrane transport) การตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ 
(apoptosis) กระบวนการไกลโคลิซีส (glycolysis) วัฏจักรเครบส์ (Krebs' cycle) เบต้า-ออกซิเดชัน 
(β-oxidation) การหลั่งน้ำย่อยจากตับอ่อน และการหายใจระดับเซลล์ (cellular respiration) เป็น
ต้น การทำงานระดับเซลล์เหล่านี้มีบทบาทสำคัญต่อสุขภาพของมนุษย์โดยตรง ดังนั้นหากเกิดภาวะ
พร่อง Mg2+ ภายในเซลล์ ย่อมส่งผลให้กระบวนการทำงานระดับเซลล์ผิดปกติ [3] จนส่งผลเสียต่อ
สุขภาพของมนุษย์ในที่สุด 

2.3 แมกนีเซียมและภาวะเครียดออกซิเดชัน 
ภาวะเครียดออกซิเดชัน เกิดจากความไม่สมดุลระหว่างการเกิดอนุมูลอิสระและ

กระบวนการต้านอนุมูลอิสระ จึงส่งผลให้มีปริมาณอนุมูลอิสระจำนวนมากเกิดขึ้นในร่างกายมนุษย์ 
อนุมูลอิสระเหล่าน ี้สามารถจับกับโปรตีน จับกับไขมันในเยื่อห ุ้มเซลล์ และเข้าจ ับในสาย DNA  
เหนี่ยวนำให้เกิดกระบวนการโปรตีนเปอร์ออกซิเดชัน (protein peroxidation) ลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน 
(lipid peroxidation) และดีเอ็นเอออกซิเดชัน (DNA oxidation) จึงเกิดความเสียหายแก่โปรตีน 
เอนไซม์ ไขมันในเยื่อหุ้มเซลล์ และสาย DNA เป็นสาเหตุสำคัญของการเกิดโรคในมนุษย์ เช่น โรค
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หลอดเลือดสมองตีบ โรคอัลไซเมอร์ โรคพาร์กินสัน โรคเบาหวาน และโรคมะเร็ง เป็นต้น จาก
การศึกษาที่ผ่านมาบ่งชี้ว่าภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย มีความสัมพันธ์โดยตรงกับการเพิ่มขึ้นของ
ปริมาณอนุมูลอิสระและการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน เพิ่มการสะสมของมาลอนไดแอลดีไฮด์ 
(malondialdehyde) ซึ่งเป็นพิษต่อโครงสร้างโปรตีนในร่างกาย ลดปริมาณสารที่มีฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระ เช่น กลูตาไธโอน (glutathione) และลดการทำงานของเอนไซม์ที่ทำหน้าที่ในการต้านอนุมูล
อิสระ เช่น ซูเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเทส (superoxide dismutase) กลูตาไธโอนรีดักเทส (glutathione 
reductase) และกลูตาไธโอนเอสทรานส์เฟอร์เรส (glutathione S-transferase) ในเซลล์ [3, 19–
21] นอกเหนือจากนี้ภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายยังมีผลกระตุ้นการหลั่งฮอร์โมนแคททีโคลามีน 
(catecholamines) ได้แก่ อิพิเนฟริน (epinephrine) และนอร์อิพิเนฟริน (norepinephrine) จาก
ต่อมหมวกไต [22] หากมีระดับฮอร์โมนทั้งสองชนิดนี้สูงติดต่อกันเป็นเวลานานจะส่งเสริมการสร้าง
อนุมูลอิสระกลุ่มที่มีออกซิเจนเป็นองค์ประกอบสำคัญ (reactive oxygen species หรือ ROS) ส่งผล
เพิ่มภาวะเครียดออกซิเดชันในร่างกาย แต่เมื่อได้รับการรักษาโดยให้ Mg2+ เสริม จะส่งผลลดปริมาณ
อนุมูลอิสระ และลดภาวะเครียดออกซิเดชันอย่างมีนัยสำคัญ [23] 

2.4 แมกนีเซียมและการอักเสบ 
การอักเสบ เป็นกลไกการตอบสนองในร่างกายจากการบาดเจ็บหรือการติดเชื้อของ

เนื้อเยื่อในบริเวณต่าง ๆ ในร่างกายของมนุษย์ โดยจะมีการหลั่งสารชักนำการอักเสบที่เรียกว่า โปร
อินเฟลมมาทอรี ไซโตไคน์ (proinflammatory cytokine) จากเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันในบริเวณที่
บาดเจ็บ จึงเหนี่ยวนำให้เกิดอาการปวด บวม แดงร้อน ในบริเวณท่ีเนื้อเยื่อบาดเจ็บ นอกเหนือจากนี้ยัง
มีการอักเสบทั่วร่างกาย (systemic inflammation) เป็นกลไกการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันใน
ร่างกายต่อการบาดเจ็บ หรือติดเชื้อ จะมีการหลั่งโปรอินเฟลมมาทอรีไซโตไคน์เข้าสู่ระบบไหลเวียน
เลือด อาจจะไม่พบการปวด บวม แดงร้อนเฉพาะส่วนอวัยวะ แต่จะพบอาการไขไ้ด ้ 

ข้อมูลการศึกษาวิจัยชั้นคลินิกบ่งชี้ความสัมพันธ์โดยตรงระหว่างภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย 
กับการอักเสบทั่วร่างกาย โดยมีปริมาณโปรอินเฟลมมาทอรีไซโตไคน์ในเลือดสูงกว่าปกติ แต่ไมส่ัมพันธ์
กับการบาดเจ็บ หรือการติดเชื้อในร่างกาย คณะผู้วิจัยสันนิษฐานว่าอาจจะเกิดจาก 2 กลไกสำคัญคือ 
1) Mg2+ มีบทบาทสำคัญในการยับยั้งการทำงานของช่องแคลเซียม (Ca2+ channel) ในเซลล์ของ
ระบบภูมิคุ้มกัน ในภาวะที่ Mg2+ ในเซลล์ลดลง จะทำให้ช่องแคลเซียมไวต่อการกระตุ้นมากเกินไป จึง
ทำให้มี Ca2+ ไหลเข้าและสะสมในเซลล์ภูมิคุ้มกันมากขึ้น จึงกระตุ้นให้เซลล์ภูมิคุ้มกันเพิ่มการสร้างและ
หลั่งโปรอินเฟลมมาทอรีไซโตไคน์ โดยไม่มีการบาดเจ็บหรือการติดเชื้อในร่างกาย 2) ในภาวะพร่อง 
Mg2+ ในร่างกาย ส่งผลให้มีปริมาณอนุมูลอิสระในเซลล์เพิ่มมากข้ึน จึงเกิดกระบวนการออกซิเดชันของ
เยื่อหุ้มเซลล์ และกระตุ้นนิวเคลียร์แฟคเตอร์แคปป้าบี (nuclear factor kappa B) ส่งผลกระตุ้นการ
สังเคราะห์โปรอินเฟลมมาทอรีไซโตไคน์ในเซลล์ภูมิคุ้มกัน [24, 25] เมื่อให้การรักษาโดยให้ Mg2+ เสริม
เพ่ือให้ระดับ Mg2+ ในเลือดและในร่างกายกลับมาปกติ มีผลบรรเทาการอักเสบ ลดระดับโปรอินเฟลม 
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มาทอรีไซโตไคน์ในเลือดได้อย่างมีนัยสำคัญ [26, 27] 

2.5 แมกนีเซียมและการตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ 
การตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ (apoptosis) คือกลไกปกติในร่างกายมนุษย์เพื่อ

กำจัดเซลล์ที่ทำหน้าที่ผิดปกติ เซลล์ที่บาดเจ็บจนไม่สามารถซ่อมแซมได้ หรือเซลล์ที่สามารถก่อ
อันตรายต่อร่างกาย มี 2 กลไก ได้แก่ 1) กลไกผ่านวิถีภายในเซลล์ (intrinsic pathway) เกิดจาก 3 
สาเหตุสำคัญ ได้แก่ เกิดการขาดแคลนโกรทแฟคเตอร์ (growth factor withdrawal) เพื่อกระตุ้นการ
เจริญเติบโตของเซลล์ การเสียหายของสาย DNA ในเซลล์ และการสะสมของโปรตีนที่ผิดปกติในเซลล์ 
2) กลไกผ่านวิถีภายนอกเซลล์ (extrinsic pathway) เกิดจากโปรตีนฟาส (fas ligand) ที่อยู่บนผิว
ของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซต์ (lymphocyte) จับกับโปรตีนตัวรับโปรตีนฟาส (fas death 
receptor) ซึ่งอยู่บนผิวของเซลล์ที่จะต้องถูกกำจัด และมีการหลั่งสารทูเมอร์เนกโครซิสแฟกเตอร์ 
(tumor necrosis factor หรือ TNF) จากเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดแมคโครเฟจ (macrophage) จับกับ
โปรตีนตัวรับ TNF (TNF receptor) ของเซลล์ที่จะต้องถูกกำจัด ทั้ง 2 กลไกนี้จะกระตุ้นกระบวนการ
ตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ ในทางตรงกันข้ามในเซลล์ก็มีโปรตีนที่มีหน้าที่ต่อต้านกระบวนการการ
ตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ เช่น โปรตีนบีซีแอล-เอกซ์แอล (B-cell lymphoma-extra large หรือ 
Bcl-xL) โปรตีนบีซีแอล-2 (B-cell lymphoma 2 หรือ Bcl-2) และโปรตีนเอ็มซีแอล-1 (myeloid 
cell leukemia-1 หรือ Mcl-1) เป ็นต ้น ในภาวะพร่อง Mg2+ ในร ่างกายม ีผลเพ ิ่มภาวะเคร ียด
ออกซิเดชันในเซลล์ มีการสะสมของสาย DNA ที่ผิดปกติ และมีการลดปริมาณโปรตีนกลุ่มที่ต่อต้าน
การตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ ส่งผลเพิ่มการตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ การรักษาโดยการให้ 
Mg2+ เสริม จนทำให้ระดับ Mg2+ ในเซลล์กลับเป็นปกติ จะส่งเสริมปริมาณและประสิทธิภาพของ
โปรตีนต่อต้านการตายอย่างเป็นระบบของเซลล์ ลดปริมาณสาย DNA ที่ผิดปกติ และลดการตายอย่าง
เป็นระบบของเซลล์ได้ [28–31] 

2.6 บทบาทของแมกนีเซียมต่อความชรา 
เซลล์แก่ (cellular senescence) คือเซลล์เสื่อมสภาพจนไม่สามารถซ่อมแซมหรือ

แบ่งตัวสร้างเซลล์ใหม่ขึ้นมาทดแทนได้ จนเกิดเซลล์ตายในที่สุด การสะสมของเซลล์แก่ในร่างกาย
มนุษย์เป็นปัจจัยสำคัญในกลไกความชราภาพและก่อให้เกิดโรคในผู้สูงอายุ กลไกสำคัญที่ก่อให้เกิด
เซลล์แก่ คือ การอักเสบ ภาวะเครียดออกซิเดชันในเซลล์ การสะสมของสาย DNA ที่ผิดปกติในเซลล์ 
และการสั้นลงของเทโลเมียร์ (telomere shortening) การศึกษาที่ผ่านมาพบว่าภาวะพร่อง Mg2+ ใน
เซลล์จะส่งผลให้ระดับเอนไซม์เทโลเมอเรส (telomerase) ซึ่งมีหน้าที่รักษาความยาวของเทโลเมียร์มี
ปริมาณลดลงอย่างมีน ัยสำคัญ [32] จนทำให้เทโลเมียร์ส ั้นลง อีกทั้งมีการอักเสบ ภาวะเครียด
ออกซิเดชัน และมีการสะสมของสาย DNA ที่ผิดปกติในเซลล์ จึงส่งผลให้เกิดภาวะเซลล์แก่ก่อนเวลา
อันควร (premature cellular senescence) [3, 13, 33, 34] นอกจากนี้การศึกษาในผู้สูงอายุพบว่า
ประสิทธิภาพของการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ผู้สูงอายุลดลง และเป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิดภาวะพร่อง 
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Mg2+ ในร่างกาย ส่งเสริมให้เกิดเซลล์แก่และก่อโรคในผู้สูงอายุ [35] ดังนั้นการรักษาระดับ Mg2+ ใน
ร่างกายและในเซลล์ให้อยู่ในระดับที่เหมาะสม การบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอต่อระดับความต้องการ
ของร่างกาย จะช่วยชะลอภาวะเซลล์แก่ มีส่วนลดอัตราการเกิดโรคในผู้สูงอายุ และอาจจะมีศักยภาพ
ในการช่วยชะลอวัยได ้

3. วิธีการศึกษาวิจัยแมกนีเซียมทางวิทยาศาสตร์ 
3.1 ไอโซโทปของแมกนีเซียม 

3.1.1 ไอโซโทปเสถียร 

ในธรรมชาติจะพบไอโซโทปเสถียรของ Mg2+ อยู่ 3 ไอโซโทป คือ 24Mg, 
25Mg และ 26Mg ในปริมาณสัดส่วนที่ต่างกันดังที่กล่าวถึงข้างต้น ทั้งนี้สามารถวัดปริมาณ Mg2+ แต่ละ
ไอโซโทปโดยใช้เครื่องอินดักทีพลี คัพเปิลพลาสมา แมสสเปคโตรมิเตอร์ (inductively coupled 
plasma mass spectrometer หรือ ICP-MS) หรือเครื่องโซลิดสเตทนิวเคลียร์ แมกเนติกเรโซแนนซ์ 
สเปกโตรสโคปี (solid-state nuclear magnetic resonance spectroscopy หรือ ssNMR) การจะ
ศึกษา Mg2+ ในระบบชีวภาพโดยใช้ไอโซโทปเสถียรสามารถทำได้โดยการวัดปริมาณของ 24Mg 25Mg 
และ 26Mg หรือคำนวณค่าสัดส่วนระหว่างไอโซโทปเสถียร เช่น 25Mg/24Mg หรือ 26Mg/24Mg เช่น 
หากต้องการศึกษาการนำ Mg2+ เข้าสะสมในเซลล์กลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง ให้ทำการผสม 25Mg 
ในอาหารเลี้ยงเซลล์ทั้ง 2 กลุ่ม จากนั้นทำการกระตุ้นกระบวนการนำ Mg2+ เข้าเซลล์ในกลุ่มทดลอง 
ทำการเก็บเซลล์ในกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลองเพื่อวัดปริมาณ 25Mg หรือ 25Mg/24Mg ในเซลล์ทั้ง 2 
กลุ่ม ความแตกต่างของปริมาณ 25Mg หรือ 25Mg/24Mg ในเซลล์ในกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลองจะบ่งชี้
ปริมาณ Mg2+ ที่ถูกนำเข้าเซลล์เพ่ิมข้ึนได ้[36, 37] 

3.1.2 ไอโซโทปกัมมันตรังสี 
การใช้ไอโซโทปกัมมันตรังสีนั้นเป็นวิธีการที่มีความแม่นยำสูง สามารถศึกษา

ไอออนในปริมาณน้อย ๆ ได้ โดยไอโซโทปกัมมันตรังสีของ Mg2+ คือ 28Mg สามารถใช้เป็นตัวแทนของ 
Mg2+ ในการศึกษาการขนส่ง Mg2+ หรือการสะสมของ Mg2+ ได้ แต่ 28Mg มีข้อจำกัดสำคัญในการใช้
งาน เนื่องจาก 28Mg มีค่าครึ่งชีวิต (half-life) ที่สั้นมากที่ 21.3 ชั่วโมง จำเป็นต้องนำ 28Mg มาใช้ใน
การวิจัยให้แล้วเสร็จโดยไวหลังจากผลิตก่อนที่ประสิทธิภาพและปริมาณจะลดลง นอกจากนี้ 28Mg ยัง
เป็นไอโซโทปกัมมันตรังสีที่มีราคาท่ีสูง ประมาณ 1.5 ล้านบาท ต่อ 1 มิลลิคูรี (millicurie) เนื่องจากไม่
สามารถผลิตในจำนวนมาก จำเป็นต้องผลิตตามคำสั่งซื้อ จากข้อจำกัดนี้นักวิทยาศาสตร์จึงได้พยายาม
ใช้ไอโซโทปกัมมันตรังส ีของไอออนชนิดอื่นที่ค ุณสมบัต ิคล ้ายคลึง Mg2+ เช ่น การใช ้ไอโซโทป
กัมมันตรังสีของนิคเคิล (nikle หรือ Ni) คือ 63Ni เพื่อศึกษาการทำงานของโปรตีนคอร์เอ (CorA) ซึ่ง
เป็นช่องแมกนีเซียม (Mg2+ channel) ที่ทำหน้าที่นำ Mg2+ เข้าสู่เซลล์ เนื่องจากโปรตีนคอร์เอมีกลไก
การขนส่ง Ni คล้ายคลึงกับการขนส่ง Mg2+ จึงสามารถใช้ทดแทนกันได้ แต่อย่างไรก็ตามยังไม่มีข้อมูล
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สนับสนุนว่าจะสามารถใช้ 63Ni ทดแทน 28Mg ในการศึกษากลไกการรักษาสมดุล Mg2+ ด้วยกลไกอื่น
ได ้[8, 37] 

3.2 การดูดกลืนแสง 

3.2.1 การวัดความเข้มของส ี
   วิธีการวัดความเข้มของสี (colorimetric method) เป็นวิธีการพื้นฐานที่ใช้

กันอย่างแพร่หลาย และเป็นวิธีการตามปกติ (routine method) ที่ใช้ในการหาปริมาณ Mg2+ ใน
ห้องปฏิบัติการของโรงพยาบาลและห้องวิจัย เนื่องจากเป็นวิธีการที่ง่าย รวดเร็ว และมีราคาไม่แพง 
โดยใช้สารที่มีคุณสมบัติในการจับกับ Mg2+ แล้วเปลี่ยนสี เช่น เอริโครมแบลคที (eriochrome black 
T) ฟาสต์บลูบีจ ี (fast blue BG) ไททันเยลโล (titan yellow) เมทิลไทมอลบลู (methylthymol 
blue) แคลมาไกต์ (calmagite) และไซลิดิลบลู (xylidyl blue) เป็นต้น เมื่อนำไปวัดค่าการดูดกลืน
แสงจากสีที่เปลี่ยนไปจึงทำให้สามารถเทียบเป็นความเข้มข้นของ Mg2+ ในตัวอย่างได ้[38] 

 xylidyl blue เป็นสารที่ใช้ตรวจวัดปริมาณ Mg2+ ที่ได้รับความนิยมมากที่สุดในปัจจุบัน ปกติ
เมื่ออยู่ในสถานะสารละลายจะมีสีแดง มีค่าการดูดกลืนแสงสูงสุดที่ความยาวคลื่นแสง 600 นาโนเมตร 
เมื่อม ีMg2+ ในระบบ xylidyl blue จำนวน 2 โมเลกุล จะจับกับ Mg2+ จำนวน 1 โมเลกุล แล้วเปลี่ยน
สีไปเป็นสีม่วงอมแดง มีค่าการดูดกลืนแสงสูงสุดที่ความยาวคลื่นแสง 510 นาโนเมตร การหาปริมาณ 
Mg2+ สามารถเทียบจากการลดลงของค่าการดูดกลืนแสงที่ 600 นาโนเมตร หรือการเพิ่มข้ึนของค่าการ
ดูดกลืนแสงที่ 510 นาโนเมตร อย่างไรก็ตามการวัดปริมาณ Mg2+ ด้วยวิธีนี้ก็มีข้อควรระวัง เนื่องจาก 
xylidyl blue สามารถจับกับ Ca2+ ได้ดีพอ ๆ กับ Mg2+ ดังนั้นหากในสารละลายตัวอย่างมี Ca2+ ผสม
อยู่ด ้วย เช่นพลาสมา จำเป็นต้องกำจัด Ca 2+ โดยการเติมสารอีจีท ีเอ (ethylene glycol-bis(β-
aminoethyl ether)-N,N,N’,N’-tetraacetic acid หรือ EGTA) ซึ่งสามารถจับกับ Ca2+ แต่จับกับ 
Mg2+ ได้น้อย เพื่อป้องกัน Ca2+ รบกวนการวัดปริมาณ Mg2+ ในตัวอย่าง ควรเติมอีจีทีเอให้มีระดับ
ความเข้มข้นสุดท้ายในหลอดทดลองให้เท่ากับความเข้มข้นสุดท้ายของ Ca2+ ในหลอดทดลอง 

calmagite เป็นสารอีกชนิดที่นิยมใช้ตรวจวัดปริมาณ Mg2+ เมื่ออยู่ในสถานะสารละลายจะ
ดูดกลืนแสงสูงสุดที่ความยาวคลื่นแสง 610 นาโนเมตร เมื่อจับกับ Mg2+ จะเปลี่ยนสีและมีค่าการ
ดูดกลืนแสงสูงสุดที่ความยาวคลื่นแสง 510 ถึง 550 นาโนเมตร วิธีการวัด Mg2+ เหมือนกันกับการใช้ 
xylidyl blue ดังอธิบายข้างต้น 

methylthymol blue เคยเป็นสารได้รับความนิยมนำมาวัดปริมาณ Mg2+ ในอดีต เพียงแต่มี
ข้อด้อยสำคัญ 2 ประการคือ methylthymol blue สามารถจับกับบิลิรูบิน (bilirubin) ได้ดี จึงทำให้
ประสิทธิภาพในการวัดปริมาณ Mg2+ ด้อยลงไป จึงไม่เหมาะสมที่จะใช้ในทางคลินิกเพื่อวัดความ
เข้มข้นของ Mg2+ ในเลือด แต่หากวัดปริมาณ Mg2+ ในตัวอย่างอื่นที่ไม่มีบิลิรูบินก็ได้ผลดี ข้อด้อย
ประการที่ 2 คือ เมื่อจับ Mg2+ ในหลอดทดลอง จะมีความเสถียรต่ำและแยกตัวได้ง่าย จำเป็นต้องทำ
การวัดค่าการดูดกลืนแสงอย่างรวดเร็วหลังจากผสมตัวอย่างกับ methylthymol blue ทันท ี 
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3.2.2 การดูดกลืนแสงของอะตอมแมกนีเซียม 
การศึกษาการดูดกลืนแสงของอะตอม Mg2+ นั้นทำได้โดยใช้เครื่องอะตอม

มิก แอปซอบชัน สเปคโตรโฟโตมิเตอร์ (atomic absorption spectrophotometer หรือ AAS) เป็น
เครื่องมือทางวิทยาศาสตรท์ีม่ีความไวสูงมาก สามารถวัดปริมาณ Mg2+ ปริมาณน้อย ในระดับหนึ่งส่วน
ในล้านส่วน (part per million หรือ ppm) ได ้มีความแม่นยำในการวัดสูง โดยอาศัยหลักการให้ความ
ร้อนเพื่อทำให้ตัวอย่างกลายเป็นไอ ทำให้เกิดอะตอมอิสระของ Mg2+ ในสภาวะที่เป็นแก๊ส จากนั้นจะ
ให้แสงจากแหล่งกำเนิดแสง (cathode lamp) ที่สร้างคลื่นแสงที่มีความยาวคลื่นเฉพาะสำหรับอะตอม
ของ Mg2+ ซึ่งมีความยาวคลื่น 285.2 นาโนเมตร ทำให้อะตอม Mg2+ ดูดกลืนคลื่นแสงนี้ แล้วตรวจวัด
ค่าการดูดกลืนคลื่นแสงเทียบกับกราฟมาตรฐานเพื่อคำนวณหาปริมาณ Mg2+ นอกจากนี้ยังสามารถใช้
เครื่อง AAS ในการวัดปริมาณ Mg2+ พร้อมกับปริมาณไอออนชนิดอื่นได้ เช่น Ca2+ โดยใช้ cathode 
lamp ที่สร้างคลื่นแสงที่มีความยาวคลื่นครอบคลุมความยาวคลื่นเฉพาะสำหรับอะตอมของ Mg2+ ที่ 
285.2 นาโนเมตร และ Ca2+ ที่ 422.7 นาโนเมตร [10, 8, 38] 

อย่างไรก็ตามเทคนิค AAS มีข้อควรระวังสำคัญในการใช้งาน เนื่องจากต้องมีการเผาตัวอย่าง
ให้กลายเป็นไอโดยใช้แก๊ส 2 ชนิด คือ ออกซิเจน สำหรับการติดไฟ และอะเซทิลีน (acetylene) หรือ 
ไนตรัสออกไซด์ (nitrous oxide) เป็นแก๊สเชื้อเพลิง สำหรับแก๊สอะเซทิลีนจะให้ความร้อนจากการเผา
มีค่าสูงถึงประมาณ 2,150–2,300 องศาเซลเซียส ในการใช้เครื่อง AAS จึงต้องมีการจัดการพื้นที่อย่าง
เข้มงวดต้องอยู่ห่างจากวัสดุหรือสารเคมีที่ติดไฟง่าย และต้องมีการระบายความร้อนที่ดี นอกจากนี้ยังมี
ความเสี่ยงจากการระเบิดของแก๊สเชื้อเพลิงได้ด้วย ในปัจจุบันมีทางเลือกเพื่อลดความเสี่ยงในการ
ระเบิดโดยใช้การผสมระหว่างอะเซทิลีนและไนตรัสออกไซด์ เนื่องจากแก๊สผสมชนิดนี้จะไม่เกิดการ
ระเบิดที่อุณหภูมิน้อยกว่า 3,000 องศาเซลเซียส ซึ่งสูงกว่าค่าอุณหภูมิสูงสุดของการเผาไหม้แก๊ส
เชื้อเพลิงทั้งสองชนิดนี้ 

3.3 การเรืองแสงฟลูออเรสเซนต์ 
การตรวจจับการเรืองแสงฟลูออเรสเซนต์ เป็นวิธีที่สามารถใช้ตรวจวัดปริมาณ Mg2+ 

อิสระ ที่มีประสิทธิภาพสูง โดยใช้สารเรืองแสงฟลูออเรสเซนต์ (fluorescence probe) เช่น แมก-ฟูรา 
2 (Mag-Fura-2) และแมก-อินโด (Mag-Indo) เป็นต้น เมื่อมี Mg2+ อิสระในตัวอย่างและจับกับสาร
เรืองแสงฟลูออเรสเซนต์ จะเกิดการกระตุ้นให้ปล่อยแสงฟลูออเรสเซนต์ จากนั้นจึงทำการตรวจวัด
ความเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์ที่ถูกปลดปล่อยออกมา โดยระดับความเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์
จะสัมพันธ์กับระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ในสารละลายตัวอย่าง การคำนวณหาระดับความเข้มข้น
ของ Mg2+ ในตัวอย่าง ทำไดโ้ดยการเทียบกับกราฟมาตรฐานที่ถูกเตรียมไว้ก่อนการทดลอง [39, 40] 

3.4 อิเล็กโทรดส าหรับวัดแมกนีเซียม 

อิเล็กโทรดสำหรับวัดปริมาณ Mg2+ (Mg2+-selective electrode) เป็นอีกวิธีการ
ตรวจวัด Mg2+ อิสระที่ได้รับการพัฒนามาเป็นลำดับ โดยอาศัยหลักการของเซลล์กัลวานิก (galvanic 
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cell) ตรงปลายของไมโครอิเล็กโทรดจะมีแผ่นเมมเบรนเป็นตัวกั้นระหว่างสารละลายภายในและ
ภายนอกอิเล็กโทรด โดยที่เมมเบรนจะมีสารชักนำ Mg2+ (Mg2+ ionophore) เช่น N,N',N''-Tris[3-
(heptylme-thyl-amino)-3-oxopropionyl]-8,8'-iminodioctylamine ซ ึ่งจะม ีความจำเพาะต ่อ 
Mg2+ เท่านั้น ด้านในอิเล็กโทรดจะบรรจุสารละลายที่มีส่วนผสมของ MgCl2 และ AgCl และ มีลวด 
Ag/AgCl อยู่แกนกลาง เมื่อนำด้านปลายของอิเล็กโทรดจุ่มลงในสารละลายที่ไม่ทราบความเข้มข้นของ 
Mg2+ ความแตกต่างระหว่างความเข้มข้นของ Mg2+ ระหว่างภายนอก และภายในอิเล็กโทรดจะ
เหนี่ยวนำให้เกิดศักย์ไฟฟ้าบริเวณเมมเบรนตรงปลายอิเล็กโทรด จากนั้นสัญญาณไฟฟ้านี้จะถูกส่งผ่าน
ไปสู่ลวด Ag/AgCl สู่เครื่องวัดศักย์ไฟฟ้า เพื่อคำนวณหาค่าความเข้มข้นของ Mg2+ ในสารละลาย
ตัวอย่างเทียบกับกราฟมาตรฐาน เป็นหลักการเดียวกันกับการทำงานของเครื่องวัดความเป็นกรด-ด่าง 
(pH meter) ที่ใช้กันอย่างแพร่หลายในห้องปฏิบัติการ อาจจะเรียกวิธีการวัดความเข้มข้นของสารวิธีนี้
ว่า วิธีโพเทนชิโอเมตริก (potentiometric method) [41] 

3.5 นิวเคลียร์แมกเนติกเรโซแนนซ์ไมโครสโคปี 
นิวเคลียร ์แมกเนติก เรโซแนนซ์ ไมโครสโคปี (nuclear magnetic resonance 

microscopy หรือ NMR) เป็นเครื่องมือที่ใช้วัดไอโซโทปเสถียรของ 25Mg และ 26Mg ที่มีปริมาณน้อย
ในสารสะลายและมีไอออนหรือสารชนิดอ่ืนผสมอยู่ในตัวอย่าง หลักการพื้นฐานคือ เครื่อง NMR จะส่ง
สัญญาณคลื่นวิทยุทุกความถี่ในช่วงที่สนใจเข้าไปยังตัวอย่างที่ต้องการวิเคราะห์ เป็นผลให้นิวเคลียส
ของไอออนทุกชนิดในตัวอย่างดูดกลืนพลังงานคลื่นวิทยุที่ให้ แล้วเปลี่ยนระดับพลังงานของนิวเคลียส
ไปสู่ระดับพลังงานที่สูงขึ้น เรียกสภาวะของนิวเคลียสดังกล่าวว่า สถานะถูกกระตุ้น (excited state) 
และเรียกการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นนี้ว่า การเกิดเรโซแนนซ์ (resonance) หลังจากนั้นนิวเคลียสจะ
ปลดปล่อยพลังงานจากการกระตุ้นนี้ออก แล้วกลับเข้าสู่สถานะปกติก่อนถูกกระตุ้น (ground state) 
พลังงานที่นิวเคลียสปล่อยออกมาจะอยู่ในรูปของคลื่นวิทยุ พลังงานจากนิวเคลียสของไอออนแตกต่าง
ชนิดกันจะปล่อยพลังงานที่ความถี่ต่างกัน เครื่อง NMR จะทำการตรวจจับ แยกค่าความถี่ และระดับ
ความเข้มของพลังงานนี้ เพื่อวิเคราะห์ชนิดและปริมาณของไอออนในตัวอย่าง ทั้งนี้การวิเคราะห์
ปริมาณ Mg2+ ในตัวอย่างสามารถพิจารณาจากค่าความสูงจากกราฟสเปคตรัมในตำแหน่งความถี่
จำเพาะของ Mg2+ [42] 

4. บทสรุปและข้อเสนอแนะ 
จากข้อมูลข้างต้นสรุปได้ว่า Mg2+ มีบทบาทสำคัญต่อการทำงานของเอนไซม์ระดับเซลล์

มากกว่า 800 ชนิด ซ ึ่งเก ี่ยวข ้องกับกระบวนการทำงานระดับเซลล์มากมาย Mg2+ ช่วยรักษา
เสถียรภาพของโครงสร้างของ DNA และ RNA ช่วยปกป้องสาย DNA ควบคุมกระบวนการซ่อมแซม 
DNA และ RNA มีฤทธิ์ต้านกระบวนการอักเสบ ต้านภาวะเครียดออกซิเดชัน ต้านกระบวนการตาย
ของเซลล์ และยับยั้งเซลล์แก่ จึงควรตระหนักถึงบทบาทของ Mg2+ ในร่างกาย และการรักษาสมดุล 
Mg2+ ในร่างกายให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมเพ่ือสุขภาพที่ดี (รายละเอียดอธิบายในบทที่ 2)  
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สำหรับผู้ที่สนใจศึกษาบทบาทของ Mg2+ ในสาขาวิทยาศาสตร์ชีวภาพหรือวิทยาศาสตร์
การแพทย์ การเลือกวิธีการศึกษาวิจัย ควรพิจารณาจากตัวอย่างเป็นสำคัญ เช่น หากตัวอย่างเป็น
สารละลายปกติ การเลือกใช้วิธีวัดความเข้มของสีจะเป็นวิธีที่เหมาะสม ง่าย และประหยัดงบประมาณ 
แต่หากตัวอย่างเป็นชิ้นเนื้อหรือกระดูก Mg2+ ส่วนใหญ่จะอยู่ในรูปที่ไม่แตกตัว วิธีวัดความเข้มของสี
หรือการเรืองแสงฟลูออเรสเซนต์จะไม่สามารถตรวจวัด Mg2+ ทั้งหมดได้ ควรเลือกใช้เครื่อง AAS จะ
ทำให้สามารถวัดปริมาณ Mg2+ ทั้งหมดในตัวอย่างได้ 
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บทที ่2 
โภชนาการและสมดุลของแมกนีเซียม

1. แมกนีเซียมและอาหาร 
  ในแต่ละวันร่างกายมนุษย์จำเป็นต้องได้รับ Mg2+ จากอาหารที่บริโภค เพื่อคงปริมาณ Mg2+ 
ในร่างกาย ทั้งนี้ปริมาณความต้องการ Mg2+ ในแต่ละวันมีความแตกต่างกันในแต่ละช่วงวัยและเพศ 
ดังนั้นจึงควรบริโภค Mg2+ ให้เพียงพอกับความต้องการตามช่วงอายุและเพศ สำหรับคนไทย สำนัก
โภชนาการ กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข ได้เผยแพร่หนังสือ ปริมาณสารอาหารอ้างอิงที่ควร
ได้รับประจำวันสำหรับคนไทย พ.ศ. 2563 (Dietary Reference Intake for Thais 2020 หรือ DRI-
Thai 2020) [1] และได้กำหนด ปริมาณ Mg2+ อ้างอิงที่ควรได้รับประจำวัน เพื่อเป็นแนวทางการ
บริโภคของประชาชน อย่างไรก็ตามค่าปริมาณ Mg2+ อ้างอิงที่ควรได้รับประจำวันได้จากการคำนวณ 
โดยอ้างอิงน้ำหนักและส่วนสูงมาตรฐานของประชากรชาวไทย เช่น ในช่วงอายุ 20 ปี เพศชาย มี
ส่วนสูงมาตรฐานที่ 170.8 เซนติเมตร น้ำหนักมาตรฐาน 61 กิโลกรัม มีค่าปริมาณ Mg2+ อ้างอิงที่ควร
ได้รับ คือ 310 มิลลิกรัมต่อวัน สำหรับผู้ที่มีน้ำหนักและส่วนสูงไม่อยู่ในเกณฑ์ค่ามาตรฐานของคนไทย 
(อ้างอิงจากหนังสือ DRI-Thai 2020) ปริมาณความต้องการ Mg2+ ต่อวันอาจจะมีค่าต่ำกว่าหรือสูงกว่า
ที่กำหนดไว้ ยกตัวอย่าง ในประชากรประเทศสหรัฐอเมริกา เพศชาย อายุ 20 ปี มีส่วนสูงเฉลี่ยที่ 
175.5 เซนติเมตร น้ำหนักเฉลี่ยที่ 89.77 กิโลกรัม ซึ่งสูงกว่าค่าเกณฑ์มาตรฐานของคนไทย จึงมีค่า
ปริมาณความต้องการ Mg2+ ต่อวันสำหรับประชากรประเทศสหรัฐอเมริกา (Dietary Reference 
Intake for US หรือ DRI-US) คือ 400 มิลลิกรัมต่อวัน [2] ทั้งนี้ผู้เขียนได้เปรียบ DRI-Thai และ DRI-
US ตารางที ่2-1 เพ่ือให้ผู้สนใจได้ใช้เป็นข้อมูลต่อไป 

 ตารางท่ี 2-1 ปริมาณ Mg2+ อ้างอิงที่ควรได้รับต่อวัน ในหน่วยมิลลิกรัมต่อวัน [1, 2] 

DRI-Thai [1] DRI-US [2] 

วัยทารก 
0 ถึง 5 เดือน 30 0 ถึง 6 เดือน 30 
6 ถึง 11 เดือน 60 7 ถึง 12 เดือน 75 
วัยเด็ก 
1 ถึง 3 ปี 60 1 ถึง 3 ปี 80 
4 ถึง 5 ปี 80 

4 ถึง 8 ปี 130 
6 ถึง 8 ปี 120 
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DRI-Thai [1] DRI-US [2] 
วัยรุ่น เพศชาย 
9 ถึง 12 ปี 170 9 ถึง 13 ปี 240 
13 ถึง 15 ปี 240 

14 ถึง 18 ปี 410 
16 ถึง 18 ปี 290 
วัยรุ่น เพศหญิง 
9 ถึง 12 ปี 170 9 ถึง 13 ปี 240 
13 ถึง 15 ปี 220 

14 ถึง 18 ปี 360 
16 ถึง 18 ปี 250 
วัยผู้ใหญ ่เพศชาย 
19 ถึง 30 ปี 310 19 ถึง 30 ปี 400 
31 ถึง 50 ปี 320 31 ถึง 50 ปี 420 
51 ถึง 70 ปี  300  มากกว่า 50 ปี 420 
มากกว่า 70 ปี 280 
วัยผู้ใหญ ่เพศหญิง 
19 ถึง 30 ปี 250 19 ถึง 30 ปี 310 
31 ถึง 50 ปี 260 31 ถึง 50 ปี 320 
51 ถึง 70 ปี 260 

มากกว่า 50 ปี 320 
มากกว่า 70 ปี 240 
หญิงตั้งครรภ์ 
ไตรมาสที่ 1 +30 14 ถึง 18 ปี +40 
ไตรมาสที่ 2 +30 19 ถึง 30 ปี +40 
ไตรมาสที่ 3 +30 31 ถึง 50 ปี +40 

แหล่งอาหารสำคัญที่มี Mg2+ ปริมาณสูงคือ กุ้งทะเลตากแห้ง ถั่ว เมล็ดพืช และผักใบเขียว [3] 
ซึ่งเป็นอาหารพื้นฐานที่สามารถหารบัประทานได้ง่ายและมีราคาไม่แพง ดังนั้นประชาชนทั่วไปควรจะ
ได้รับ Mg2+ เพียงพอต่อความต้องการในแต่ละวัน แต่จากการศึกษาที่ผ่านมาบ่งชี้ว่าประชากรทั่วโลก 
รวมถึงประชากรในประเทศไทย มีการบริโภค Mg2+ เพียงร้อยละ 60 ของปริมาณอ้างอิงที่ควรได้รับต่อ
วัน [4–8] ค่าเฉลี่ยระดับ Mg2+ ในเลือดของคนไทยคือ 0.73 มิลลิโมลต่อลิตร ยังอยู่ในช่วงระดับปกติที่ 
0.7 – 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร แต่ระดับ Mg2+ ในเซลล์ เช่น เซลล์เม็ดเลือดขาว กลับมีค่าน้อยกว่าค่าปกติ 
บ่งชี้ว่ามีภาวะพร่อง Mg2+ ในเซลล์และในร่างกาย [1] เรียกภาวะเฉพาะนี้ว่า normo-magnesemic 
Mg2+ depletion เนื่องจากกลไกรักษาสมดุล Mg2+ ในร่างกายมุ่งเน้นรักษาระดับ Mg2+ ในเลือดให้อยู่
ในระดับปกติ ดังนั้นเมื่อมีการบริโภค Mg2+ น้อยกว่าความต้องการของร่างกาย จะมีการนำ Mg2+ ออก
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จากแหล่งสะสมคือ กระดูก กล้ามเนื้อ และเซลล์ต่าง ๆ ในร่างกาย เพื่อคงระดับ Mg2+ ในเลือด หาก
ยังคงบริโภค Mg2+ น้อยกว่าความต้องการของร่างกายอย่างต่อเนื่องเป็นระยะเวลานาน จะส่งผลให้เกิด
ภาวะพร่อง Mg2+ ในอวัยวะต่าง ๆ ในร่างกาย [9–11] ข้อมูลวิจัยในชั้นคลินิกบ่งชี้ว่าภาวะ normo- 
magnesemic Mg2+ depletion พบมากถึงร้อยละ 30 ของผู้ป ่วยในทั้งหมดที่เข ้ารักษาตัวในโรง 
พยาบาล และพบเพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 60 ในผู้ป่วยที่ม ีอาการหนัก [12, 13] ข้อมูลข้างต้นนี้บ ่งชี้ว ่า
ประชาชนทั่วไปยังบริโภค Mg2+ น้อย มีความเสี่ยงต่อภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายอีกด้วย อาจ
สามารถสรุปสาเหตุสำคัญท่ีทำให้ประชาชนทั่วไปบริโภค Mg2+ น้อย ดังนี้  

1. ปริมาณ Mg2+ ในดินลดลง เนื่องจากวิธีการทำเกษตรยุคใหม่ที่ทำการเพาะปลูกพืชชนิด
เดียว แต่ปลูกจำนวนมาก มีการใช้ปุ๋ยเคมีท ี่มีธาตุอาหารจำเพาะคือ ไนโตรเจน ฟอสฟอรัส และ
โพแทสเซียม เพื่อเร่งการเจริญเติบโตของพืช ทำการเพาะปลูกซ้ำ ๆ โดยขาดการดูแลและฟื้นฟูดินใน
พื้นที่เพาะปลูก ส่งผลให้ปริมาณ Mg2+ ในดินจึงลดลงเรื่อย ๆ เป็นผลให้ปริมาณ Mg2+ ในพืชผัก และ
ผลไม้ ลดลงอย่างต่อเนื่อง เช่น ปริมาณ Mg2+ ในกะหล่ำปลีลดลงมากถึงร้อยละ 84 ในระยะเวลา 30 
ปีที่ผ่านมา [14] 

2. กระบวนการแปรรูปอาหาร เป็นปัจจัยหลักสำคัญที่ทำให้ Mg2+ ในอาหารลดลง เช่น การสี
ข้าวทำให้ Mg2+ ในข้าวสารขาวมีน้อยกว่าข้าวกล้องถึงร้อยละ 69 การแปรรูปเมล็ดพืชเป็นแป้งทำให้
ปริมาณ Mg2+ ลดลงประมาณร้อยละ 80 ถึง 95 จะเห็นว่าการแปรรูปอาหารที่ไม่ซับซ้อนเช่นนี้กลับ
ส่งผลให้ปริมาณ Mg2+ ลดลงไปมาก ดังนั้นในอาหารแปรรูปสูง (ultra-processed food) ยิ่งทำให้
สูญเสีย Mg2+ ในอาหารไปอีกหลายเท่าตัว [14, 15] 

3. พฤติกรรมการบริโภคอาหารในปัจจุบัน ที่นิยมบริโภคอาหารสำเร็จรูป อาหารขยะ และ
อาหารที่ให้พลังงานสูง มวีางขายอย่างแพร่หลายในปัจจุบัน อาหารเหล่านี้โดยส่วนมากเป็นอาหารที่
ผ่านกระบวนการแปรรูปหลายขั้นตอน ส่งผลให้ปริมาณ Mg2+ ในอาหารเหล่านี้ลดน้อยลงไปมาก [6, 8] 

4. ประชาชนส่วนมากอาจจะขาดความตระหนักถึงประโยชน์ของ Mg2+ ที่มีต่อสุขภาพของตน 
รวมถึงความเสี่ยงของการเกิดโรคต่าง ๆ หากบริโภค Mg2+ ไม่เพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย [1, 
7, 9] 

2. สมดุลแมกนีเซียมในร่างกายมนุษย์ 
ในร่างกายมนุษย์มี Mg2+ อยู่ทั้งหมดประมาณ 24 กรัม หรือประมาณ 1 โมล กระจายอยู่ตาม

อวัยวะต่าง ๆ ทั่วร่างกาย ดังแสดงในตารางที่ 2-2 จะเห็นว่า Mg2+ ประมาณร้อยละ 99.8 สะสมอยู่ใน 
กระดูก กล้ามเนื้อ เม็ดเลือดแดง และอวัยวะอื่น ๆ ทั่วร่างกาย ส่วนในพลาสมามี Mg2+ อยู่เพียงร้อยละ 
0.2 ของทั้งหมดในร่างกาย มีความเข้มข้นประมาณ 0.7 – 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร โดยอยู่ในรูปอิสระ
ประมาณร้อยละ 55 ส่วนที่เหลือจะจับและรวมตัวอยู่กับโมเลกุลอื่น ร่างกายมนุษย์มีกลไกเพื่อการ
รักษาระดับ Mg2+ ในพลาสมาให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมคือ 0.7 – 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร โดยอาศัยการ
ทำงานของลำไส้ในการดูดซึม Mg2+ จากอาหารเข้าสู่ร่างกาย ไตทำหน้าที่ขับ Mg2+ ส่วนเกินออกจาก
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ร่างกายทางปัสสาวะ โดยมีกระดูก กล้ามเนื้อ และเซลล์ในอวัยวะอื่น ๆ ทั่วร่างกาย เป็นแหล่งสะสม 
Mg2+ ในร่างกายมนุษย์ (รูปที่ 2-1) หากปริมาณ Mg2+ ที่บริโภคมีน้อย Mg2+ จากแหล่งสะสมใน
ร่างกายจะถูกนำออกมาเพ่ือรักษาระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ในพลาสมา [16–20] 

ตารางที่ 2-2 การกระจายตัวของ Mg2+ ในอวัยวะต่าง ๆ อ้างอิงจากร่างกายเพศชาย สูง 170 เซนติ 
เมตร น้ำหนัก 70 กิโลกรัม [16–20] 

 น้้าหนัก Mg2+ (มิลลิกรัม) ปริมาณ Mg2+ (มิลลิโมล) ร้อยละ 

พลาสมา 48 2 0.2 

เม็ดเลือดแดง 120 5 0.5 

อวัยวะอ่ืน ๆ 4,632 193 19.3 

กล้ามเนื้อ 6,480 270 27 

กระดูก 12,720 530 53 

รวม 24,000 1,000 100 

อาจจะมีความเข้าใจคลาดเคลื่อนว่าการรักษาสมดุลของ Mg2+ นั้นเหมือนกับการรักษาสมดุล
ของ Ca2+ เนื่องจากเป็นไอออนประจุ 2 บวก ที่มีมากในร่างกายเหมือนกัน และร่างกายก็มี Ca2+ 
sensing receptor ที่สามารถตอบสนองต่อระดับ Ca2+ และ Mg2+ ในหลอดเลือด แต่ความจริงนั้น
กลไกการรักษาสมดุลของไอออนทั้ง 2 ชนิด แตกต่างกันอย่างมาก การกระจายตัวในอวัยวะต่าง ๆ ก็
แตกต่างกัน (ตารางที ่2-3)  

 

รูปที ่2-1 กลไกการรักษาสมดุลแมกนีเซียมในร่างกายมนุษย์ 
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ตารางที่ 2-3 เปรียบเทียบการกระจายตัวของ Mg2+ และ Ca2+ ในร่างกายมนุษย์ อ้างอิงจากร่างกาย
เพศชาย สูง 170 เซนติเมตร น้ำหนัก 70 กิโลกรัม [7, 11] 

 Ca2+ Mg2+ 

ปริมาณทัง้หมดในร่างกาย 1,000 กรัม 24 กรัม 

ปริมาณในกระดูก 
 

> 990 กรัม 
>99% ของทั้งหมดในร่างกาย 

12.72 กรัม 
53% ของทั้งหมดในร่างกาย 

ปริมาณในเซลล์อวัยวะอ่ืน ๆ <40 มิลลิกรัม 11,232 มิลลิกรัม 

ความเข้มข้นภายในเซลล์ 0.1 ไมโครโมลต่อลิตร 0.65 มิลลิโมลต่อลิตร 

ปริมาณในพลาสมา 1,400 มิลลิกรัม 48 มิลลิกรัม 

ความเข้มข้นในพลาสมา 2.2 – 2.6 มิลลิโมลต่อลิตร 0.7 – 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร 

2.1 การดูดซึมแมกนีเซียมในล าไส ้

เนื่องจากร่างกายมนุษย์จะได้รับ Mg2+ จากการรับประทานเท่านั้น จึงกล่าวได้ว่าการ
ทำงานของลำไส้มีความสำคัญที่สุดในกลไกการรักษาสมดุล Mg2+ ในร่างกาย จากการวิเคราะห์ด้วย
แบบจำลองทางคณิตศาสตร์พบว่า หากการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ของมนุษย์ลดลงเพียงร้อยละ 1 เมื่อ
เทียบกับปริมาณการดูดซึมในภาวะปกติ ในระยะเวลาเพียง 1 ปี ก็สามารถทำให้ปริมาณ Mg2+ ใน
ร่างกายลดลงมากถึงร้อย 80 ของปริมาณ Mg2+ ทั้งหมดของร่างกายในภาวะปกติได้ [21] ประมาณ
ร้อยละ 90 ของการดูดซึม Mg2+ ทั้งหมดเกิดขึ้นในลำไส้เล็ก ที่เหลืออีกประมาณร้อยละ 10 เกิดขึ้นใน
ลำไส้ใหญ่ โดยเซลล์เยื่อบุลำไส้ทั้งลำไส้เล็กและลำไส้ใหญ่ มีการดูดซึม Mg2+ ผ่านทาง 2 กลไกหลัก คือ 
การดูดซึม Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ (paracellular Mg2+ absorption) และการดูดซึม 
Mg2+ แบบผ่านเซลล์ (transcellular Mg2+ absorption) (รูปที่ 2-2) 

2.1.1 การดูดซึมแมกนีเซียมแบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล ์ 
การดูดซึม Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ เป็นกลไกที่ไม่ใช้พลังงาน 

(passive transport) อาศัยความลาดทางความเข้มข้นของ Mg2+ โดยที่ในโพรงลำไส้มีความเข้มข้น
ของ Mg2+ มากกว่าในช่องว่างระหว่างเซลล์เยื่อบุลำไส้ด้านที่ชิดหลอดเลือด จึงเป็นแรงขับดันการขนส่ง
ให้ Mg2+ เคลื่อนผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์เยื่อบุลำไส้ การดูดซึมด้วยกลไกนี้ส่วนมากเกิดขึ้นในลำไส้
เล็ก ทั้ง 3 ส่วน ได้แก่ ดูโอดินัม (duodenum) เจจูนัม (jejunum) และไอเลี่ยม (ileum) ส่วนในลำไส้
ใหญ่มีการดูดซึมด้วยกลไกนี้ปริมาณเล็กน้อย [22] 

สมมติฐานจากข้อมูลงานวิจัยก่อนหน้านี ้บงชี้ว่าโปรตีนคลอดิน (claudin หรือ Cldn) ในไทท์
จังชัน (tight junction) ซึ่งเป็นจุดยึดระหว่างเซลล์บุลำไส้ น่าจะมีบทบาทสำคัญในการควบคุมการดูด
ซึม Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ [23, 24] เช่น การกลายพันธุ์ของ Cldn-16 ส่งผลให้การ
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ขนส่ง Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์เยื่อบุหลอดไตลดลง อย่างไรก็ตาม Cldn-16 ไม่พบการ
แสดงออกในเซลล์เยื่อบุลำไส้ การศึกษาจากกลุ่มวิจัยของผู้เขียนในแบบจำลองลำไส้มนุษย์ที่ผ่านมา 
พบว่าการเปลี่ยนแปลงระดับการแสดงออกของ Cldn-2 Cldn-7 และ Cldn-12 มีผลเปลี่ยนแปลงการ
ดูดซึม Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ลำไส้ [25] อย่างไรก็ตามในปัจจุบันยังไม่ทราบแน่ชัดว่า 
Cldn ชนิดใดที่มีส ่วนสำคัญต่อการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้มนุษย์ และบทบาทของ Cldn ต่อกลไก
ควบคุมการดูดซึม Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ลำไส้ยังต้องมีการศึกษาวิจัยในเชิงลึกต่อไป 

 

รูปที่  2-2 กลไกการด ูดซ ึม  Mg2+ ในลำไส ้; TRPM, transient receptor potential melastatin; 
CNNM4, cyclin M4 

2.1.2 การดูดซึมแมกนีเซียมแบบผ่านเซลล์  
การดูดซึม Mg2+ แบบผ่านเซลล์เป็นกลไกที่เกิดขึ้นในลำไส้ทุกส่วน โดยมี

อัตราการดูดซึมใกล้เคียงกัน [22] เป็นกลไกการดูดซึมที่ต้องอาศัยพลังงาน (active transport) จาก
การสลายเอทีพี (adenosine triphosphate หรือ ATP) โดย Mg2+ ในโพรงลำไส้จะเคลื่อนเข้าสู่เซลล์
เยื่อบุลำไส้ผ่านทางโปรตีนทรานเซียนส์ รีเซ็พเตอร์ โพเทนเชียล เมลาสแตติน (transient receptor 
potential melastatin หรือ TRPM) 6 และ TRPM7 โดย TRPM6 มีหน้าที่หลักในการดูดซึม Mg2+ 
ในเซลล์ลำไส้ หาก TRPM6 ผิดปกติ จะทำให้การดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ลดลงจนเกิดภาวะ Mg2+ ใน
เลือดต่ำกว่าระดับปกติ (hypomagnesemia) ดังเช่นในโรค hypomagnesemia with secondary 
hypocalcemia (HSH) เกิดการกลายพันธุ์ของยีนที่เก็บรหัสพันธุกรรมของ TRPM6 [24, 26] ส่วน 
TRPM7 นั้น มีการแสดงออกกระจายอยู่ทุกอวัยวะ และมีหน้าที่ในการรักษาปริมาณ Mg2+ ในเซลล์ทั่ว
ร่างกาย แต่จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าการทำงานของ TRPM6 นั้นจำเป็นจะต้องมีการเข้าคู่ระหว่าง 
TRPM6 และ TRPM7 (TRPM6/7 heterodimer) เนื่องจากการทำงานของ TRPM6 จะถูกยับยั้งด้วย 
Mg2+ ภายในเซลล์ หากปริมาณ Mg2+ ในเซลล์เพิ่มขึ้น แต่ TRPM6/7 heterodimer นั้นจะลดการ
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ตอบสนองต่อ Mg2+ ภายในเซลล์ ทำให้การดูดซึม Mg2+ แบบผ่านเซลล์เกิดขึ้นได้อย่างต่อเนื่อง [27, 
28] 

การนำ Mg2+ ออกจากเซลล์ลำไส้เข้าสู่หลอดเลือดนั้นเป็นหน้าที่ของโปรตีนไซคลิน เอ็ม 4 
(cyclin M4 หรือ CNNM4) ที่จะนำ Mg2+ ออกจากเซลล์ต้านความลาดเอียงทางความเข้มข้นของ 
Mg2+ เพราะความเข้มข้นของ Mg2+ ในพลาสมาที่ประมาณ 1 มิลลิโมลต่อลิตรสูงกว่าความเข้มข้นของ 
Mg2+ ภายในเซลล์ที่มีความเข้มข้นประมาณ 0.65 มิลลิโมลต่อลิตรจึงต้องใช้พลังงานสะสมในรูปความ
ลาดเอียงทางความเข้มข้นของ Na+ ที่เกิดจากการทำงานของโซเดียม-โพแทสเซียมปั๊ม (Na+-K+ pump 
หรือ Na+/K+ ATPase) เป็นการขนส่งแบบใช้พลังงานทุติยภูมิ (secondary active transport) 

2.1.3 การควบคุมการดูดซึมแมกนีเซียมในล าไส ้
ถึงแม้ว่าลำไส้จะมีส่วนสำคัญต่อการรักษาสมดุล Mg2+ ในมนุษย์ แต่องค์

ความรู้เกี่ยวกับกลไกควบคุมการดูดซึม Mg2+ กลับมีน้อยมาก โดยก่อนหน้านี้มีการเสนอสมมุติฐานว่า 
ลำไส้เล็กมีการดูดซึม Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์เท่านั้น และไม่มีกลไกควบคุมแต่อย่างใด 
ในทางตรงกันข้ามในลำไส้ใหญ่มีการดูดซึม Mg2+ ด้วยกลไกแบบใช้พลังงานเพียงกลไกเดียว จึงเป็น
บริเวณที่น่าจะมีการควบคุมการดูดซึม Mg2+ โดยฮอร์โมน และอาหาร [26] แต่จากงานวิจัยล่าสุดของ
ผู้เขียนกลับพบว่าในลำไส้เล็กมีการดูดซึม Mg2+ ทั้งแบบใช้พลังงานและไม่ใช้พลังงาน โดยมีอัตราการ
ดูดซึมแบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์มากกว่า ในลำไส้ใหญก่็พบว่าอัตราการดูดซึม Mg2+ ทั้งแบบใช้
พลังงานและไม่ใช้พลังงาน โดยทั้ง 2 กลไกเกิดขึ้นในสัดส่วนที่ใกล้เคียงกัน [22, 29] ซึ่งขัดแย้ง
สมมุติฐานข้างต้น นอกจากนั้นกลุ่มวิจัยของผู้เขียนยังพบว่าพาราไทรอยด์ฮอร์โมน (parathyroid 
hormone หรือ PTH) และ ไฟโบรบลาสต์โกรทแฟคเตอร์-23 (fibroblast growth factor-23 หรือ 
FGF-23) มีฤทธิ์ควบคุมการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้เล็กส่วนดูโอดินัมและเจจูนัม โดยฮอร์โมนทั้ง 2 ชนิดมี
ฤทธิ์ลดการดูดซึม Mg2+ [29, 30] แต่หากมีการให้ Mg2+ เสริมทางการรับประทานร่วมกับ PTH หรือ 
FGF-23 กลับพบว่าการดูดซึม Mg2+ และระดับ Mg2+ ในพลาสมากลับเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยสำคัญเมื่อ
เทียบกับกลุ่มที่ได้รับ Mg2+ เสริมเพียงอย่างเดียว [29] ซึ่งเป็นองค์ความรู้ใหม่เกี่ยวกับการควบคุมการ
ดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ และอยู่ระหว่างการวิจัยเพ่ือค้นหากลไกการออกฤทธิ์ของฮอร์โมนทั้ง 2 ชนิดนี้ 

นอกจากนี้กลุ่มวิจัยของผู้เขียนได้ทำการศึกษาในแผ่นเซลล์เพาะเลี้ยงที่เป็นแบบจำลองลำไส้
เล็กของมนุษย์ พบว่าระดับความเป็นกรดด้านโพรงลำไส้มีอิทธิพลควบคุมการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ 
กล่าวคือภายในโพรงลำไส้เล็กส่วนดูโอดินัม และเจจูนัม ของมนุษย์มีความเป็นกรดที่ค่า pH ประมาณ 
5.5 – 7.0 และจะมีค่าประมาณ 7.4 – 8.0 ในลำไส้เล็กส่วนไอเลี่ยม [31] เมื่อเหนี่ยวนำให้ด้านโพรง
ลำไส้ม ีความเป็นกรดที่ค ่า pH 5.5, 6.0, 6.5, และ 7.0 สามารถเพ ิ่มการดูดซึม Mg2+ ได้อย่างม ี
นัยสำคัญ [41] นอกจากนี้ยังพบว่าโปรตีนตัวรับกรด (acid sensors) ในเซลล์เยื่อบุลำไส้คือ โอจีอาร์1 
(ovarian cancer G-protein coupled receptor1 หรือ OGR1) เอเอสไอซี1เอ (acid-sensing ion 
channel 1a หร ือ ASIC1a) และ พ 2ีวาย2 (purinergic P2Y receptor type2 หร ือ  P2Y2) [32] 
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สามารถควบคุมการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้เล็กได้ โดยเมื่อกระตุ้นการทำงานของ OGR1 ซึ่งจะทำงาน
เต็มที่เมื่อ pH 6.8 สามารถเพิ่มการดูดซึม Mg2+ อย่างมีนัยสำคัญ [33] ในทางตรงกันข้ามหากกระตุ้น
การทำงานของ ASIC1a และ P2Y2 ที่จะทำงานในช่วง pH ที่เป็นกรดมากกว่า จะมีผลลดการดูดซึม 
Mg2+ ในลำไส้ เนื่องจากการกระตุ้น ASIC1a และ P2Y2 จะกระตุ้นการขับไบคาร์บอเนต (HCO3

–) จาก
เซลล์เยื่อบุลำไส้เข้าสู่โพรงลำไส้ อาจจะทำให้เกิดการตกตะกอนแมกนีเซียมคาร์บอเนต (MgCO3) จึง
ลดปริมาณ Mg2+ ในโพรงลำไส้ เมื่อทำการยับยั้งการทำงานของ ASIC1a หรือ P2Y2 ก็สามารถเพิ่มการ
ดูดซึม Mg2+ ผ่านแผ่นเซลล์เยื่อบุลำไส้ได้อย่างมีนัยสำคัญ [33, 34] 

2.2 การควบคุมแมกนีเซียมโดยไต 
ในแต่ละวันจะมี Mg2+ ประมาณ 2,400 มิลลิกรัม ถูกกรองที่โกลเมอรูลัส (glomeru 

lus) ผ่านโบว์แมนแคปซูล (Bowman's capsule) เข้าสู่หลอดไต (renal tubule) จากนั้นจะมีการดดู
กลับ Mg2+ (Mg2+ reabsorption) ในหลอดไตกลับเข้าสู่หลอดเลือดประมาณ 2,300 มิลลิกรัม หรือ
ประมาณร้อยละ 95 ของปริมาณที่ถูกกรอง ยังคงเหลือ Mg2+ อีกประมาณ 100 มิลลิกรัมที่ยังคงค้าง
อยู่ในหลอดไต และจะถูกขับทิ้งออกจากร่างกายทางปัสสาวะ อย่างไรก็ตามการดูดกลับ Mg2+ ใน
หลอดไตนั้นจะถูกควบคุมเพื่อรักษาสมดุล Mg2+ ในร่างกาย เช่น หากร่างกายขาด Mg2+ ปริมาณการ
ดูดกลับในหลอดไตอาจจะเพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 99 ของปริมาณ Mg2+ ที่ถูกกรองเข้าสู่หลอดไตเพ่ือลดการ
สูญเสีย Mg2+ ในทางตรงกันข้ามหากมีการบริโภค Mg2+ มากเกินไป การดูดกลับ Mg2+ จะลดลงเพื่อ
เพ่ิมการขับ Mg2+ ส่วนเกินนี้ออกจากร่างกาย [7, 11, 26] 

 
รูปที่ 2-3 กลไกการดูดกลับ Mg ในหลอดไตส่วนต้น; NHE3, sodium–hydrogen exchanger 3 

2.2.1 หลอดไตส่วนต้น (proximal tubule)  
การดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนต้นเป็นการดูดกลับในสัดส่วนที่คงที่ คือ

ดูดกลับประมาณร้อยละ 20 ของปริมาณ Mg2+ ทั้งหมดที่ถูกกรองเข้ามาในหลอดไต เป็นการดูดกลับ 
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Mg2+ แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ (รูปที่ 2-3) โดยในโพรงหลอดไตส่วนต้นมีความเข้มข้นของ Mg2+ 

มากกว่า และมีค่าความต่างศักย์ไฟฟ้าเป็นบวกประมาณ 3 มิลลิโวลต์ จึงเกิดแรงผลักทางไฟฟ้าต่อ 
Mg2+ ทั้งความลาดเอียงทางความเข้มข้นและความลาดเอียงทางศักย์ไฟฟ้านี้เป็นแรงขับเคลื่อนให้ 
Mg2+ ถูกดูดกลับคืนสู่หลอดเลือด [7, 11, 26] 

2.2.2 หลอดไตขาขึ้นส่วนหนา (thick ascending limb) 
หลอดไตขาขึ้นส่วนหนา (thick ascending limb) เป็นองค์ประกอบในส่วน

ห่วงเฮนเล (loop of Henle)  การดูดกล ับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนน ี้ม ีปร ิมาณมากที่ส ุด เกิดข ึ้น
ประมาณร้อยละ 70 ของปริมาณ Mg2+ ทั้งหมดที่ถูกกรองเข้าสู่หลอดไต ผ่านกลไกการขนส่ง Mg2+ 
แบบผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ในไทท์จังชัน เนื่องจากค่าความต่างศักย์ไฟฟ้าของเซลล์เยื่อบุหลอดไต
ด้านในโพรงหลอดไตเป็นบวกประมาณ 10 มิลลิโวลต์ เมื่อเทียบกับด้านที่ติดกับหลอดเลือด เกิดจาก
การขับ K+ เข้าสู่โพรงหลอดไตโดยโปรตีนอาร์โอเอ็มเค (renal outer medullary potassium chan 
nel หรือ ROMK) จึงมีการสะสมของ K+ และเกิดความต่างศักย์ไฟฟ้าจนเป็นแรงผลัก Mg2+ ซึ่งเป็น
ไอออนประจุบวก กลับคืนสู่หลอดเลือดผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ [35] (รูปที่ 2-4) เชื่อกันว่า Cldn-16 
และ Cldn-19 ในไทท์จังชัน คือโปรตีนสำคัญที่มีอิทธิพลต่อช่องว่างระหว่างเซลล์สำหรับการขนส่ง 
Mg2+ ที่จำเพาะในหลอดไตส่วนนี้ เพราะไม่พบ Cldn ทั้ง 2 ชนิดนี้ในเซลล์เยื่อบุลำไส้ และถ้าหาก 
Cldn-16 และ/หรือ Cldn-19 ทำงานผิดปกต ิหรือเกิดการกลายพันธุ์ จะทำให้การดูดกลับ Mg2+ ใน  

 

รูปที่ 2-4 กลไกการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตขาขึ้นส่วนหนา; NKCC2, Na+-K+-2Cl- cotransporter; 
ClC, chloride channel; ROMK, renal outer medullary potassium channel; Cldn, Claudin 
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หลอดไตส่วนนี้เสียไป จนเกิดการสูญเสีย Mg2+ ไปทางปัสสาวะ เป็นผลให้ Mg2+ ในหลอดเลือดลดลง
ได้ ดังที่พบในโรคเอฟเอชเอชเอ็นซี (familial primary hypomagnesemia with hypercalciuria 
and nephrocalcinosis หรือ FHHNC) ซึ่งเป็นโรคทางพันธุกรรมอันเกิดจากการกลายพันธ ุ์ของยีน
ของ Cldn-16 และ Cldn-19 ส่งผลให้โปรตีนทั้งสองชนิดนี้ไม่สามารถทำงานในไทท์จังชันได้ [23, 24] 
นอกเหนือจากที่กล่าวถึงข้างต้น การดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนนี้ยังต้องอาศัยการทำงานของตัว
ขนส่งร่วมโซเดียม-โพแทสเซียม-คลอไรด์ (Na+-K+-2Cl– cotransporter หรือ NKCC2) ซึ่งจะขนส่ง 
Na+ 1 โมเลกุล K+ 1 โมเลกุล และ Cl– 2 โมเลกุล จากโพรงหลอดไตเข ้าส ู่เซลล ์ ช ่องคลอไรด ์ 
(chloride channel หรือ ClC) จะนำ Cl– จากเซลล์กลับเข้าสู่หลอดเลือด และ Na+/K+ ATPase จะ
รักษาระดับความเข้มข้นของ Na+ และ K+ ภายในเซลล์ ดังแสดงในรูปที่ 2-4 [7, 11, 26] 

2.2.3 หลอดไตส่วนปลาย (distal convoluted tubule) 
หลอดไตส่วนปลายดูดกลับ Mg2+ ประมาณร้อยละ 5–10 ของปริมาณ Mg2+ 

ทั้งหมดที่ถูกกรองเข้าสู่หลอดไต สามารถควบคุมปริมาณการดูดกลับได้เมื่อได้รับการกระตุ้นด้วย
ฮอร์โมน สภาพแวดล้อมในหลอดไตบริเวณนี้ไม่เหมาะสมต่อการดูดกลับ Mg2+ เนื่องจากค่าความต่าง
ศักย์ไฟฟ้าของเซลล์เยื่อบุหลอดไตด้านในโพรงหลอดไตเป็นลบประมาณ 5 มิลลิโวลต์ และความเข้มข้น
ของ Mg2+ ด้านในโพรงหลอดไตประมาณ 0.2 ถึง 0.6 มิลลิโมลต่อลิตร มีค่าต่ำกว่าเข้มข้นของ Mg2+ 
ภายในเซลล์ที่ 0.7 มิลลิโมลต่อลิตรและในหลอดเลือดที่ 1 มิลลิโมลต่อลิตร จึงไม่มีแรงขับในการดูด
กลับ Mg2+ ดังนั้นจึงต้องอาศัยการทำงานของช่องโพแทสเซียม (K+ channel) ชนิด ROMK, เควี1.1 
(potassium voltage-gated channel subfamily A member 1 หรือ Kv1.1) และเคไออาร์ 4.1 
(inwardly rectifying potassium channel subunit 4.1 หรือ Kir4.1) ในการข ับ K+ เข ้าส ู่โพรง
หลอดไต อาศัย K+ ที่เป็นไอออนประจุบวกในการผลัก Mg2+ ที่เป็นไอออนประจุบวกเช่นกันผ่าน 
TRPM6 และ TRPM6/7 เข้าสู่เซลล์เยื่อบุหลอดไต ส่วนการนำ Mg2+ ออกจากเซลล์เข้าสู่หลอดเลือด
นั้นอาศัยความลาดเอียงทางความเข้มขนของ Na+ เป็นแรงผลัก Mg2+ ต้านความลาดเอียงทางความ
เข้มข้น แต่ข้อมูลในปัจจุบันยังไม่สามารถระบุได้ว่าอาศัยการทำงานของโปรตีนชนิดใด เบื้องต้น
สันนิษฐานว่าอาจจะเป็นโปรตีน CNNM2 (รูปที ่2-5) [7, 11, 26] 

การดูดกลับ Mg2+ ของหลอดไตส่วนปลายถูกควบคุมภายใต้อิทธิพลของฮอร์โมน 3 ชนิด 
ฮอร์โมนทั้ง 3 ชนิด ซ่ึงมีฤทธิ์เพิ่มการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลาย ได้แก่ [7, 11, 26] 

1. ฮอร์โมนอีพิเดอร์มอล โกรท แฟคเตอร์ (epidermal growth factor หรือ EGF) เมื่อ EGF 
จับกับโปรตีนตัวรับ EGF (EGR receptor หรือ EGFR) บนเยื่อหุ้มเซลล์เยื่อบุหลอดไตส่วนปลาย จะ
กระตุ้นการส่งสัญญาณภายในเซลล์ผ่านวิถีฟอสโฟอิโนซิไทด์ 3-ไคเนส (phosphatidylinositide 3-
kinase หรือ PI3K) มีผลให้ TRPM6 ภายในเซลล์เยื่อบุหลอดไตเคลื่อนที่มาสู่เยื่อหุ้มเซลล์ด้านโพรง
หลอดไต แล้วแทรกตัว (insertion) บนเยื่อหุ้มเซลล์ จึงเพิ่มจำนวน TRPM6 บนเยื่อหุ้มเซลล์ 

2. ฮอร์โมนอินซูลิน (insulin) เมื่อจับกับรับ (insulin receptor หรือ IR) จะกระตุ้นการแทรก 
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ตัวของ TRPM6 บนเยื่อหุ้มเซลล์เยื่อบุหลอดไตด้านโพรงหลอดไต ผ่านวิถี PI3K ฮอร์โมนอินซูลินยังมี
ฤทธิ์กระตุ้นผ่านวิถีไซคลินดีเพนเดนท์ ไคเนส5 (cyclin-dependent kinase 5 หรือ Cdk5) เพื่อเติม
หมู่ฟอสเฟต (phosphorylation) ให้แก่ TRPM6 บนผนังเซลล์เยื่อบุหลอดไต มีผลกระตุ้นการทำงาน
ของ TRPM6 

3. ฮอร์โมนเอสตราไดออล (estradiol หรือ E2) มีฤทธิ์กระตุ้นการสังเคราะห์ TRPM6 ขึ้นมา
ใหม่ จึงเพิ่มปริมาณการแสดงออกของ TRPM6 ในเยื่อหุ้มเซลล์เยื่อบุหลอดไต  

 
รูปที่ 2-5 กลไกการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลาย; TRPM, transient receptor potential 
melastatin; ROMK, renal outer medullary potassium channel; Kv1.1, potassium 
voltage-gated channel subfamily A member 1; Kir4.1, inwardly rectifying potassium 
channel subunit4.1; EGF, epidermal growth factor; EGFR, EGF receptor; PI3K, 
phosphatidylinositol 3  kinase; IR, insulin receptor; Cdk5, cyclin-dependent kinase 5 ; 
E2, estradiol. 

2.3 แมกนีเซียมในกระดูก 
ในกระดูกมี Mg2+ สะสมอยู่ทั้งหมดประมาณ 12,720 มิลลิกรัม คิดเป็นร้อยละ 53 

ของปริมาณ Mg2+ ทั้งหมดในร่างกายมนุษย์ ถือเป็นแหล่งเก็บสะสม Mg2+ แหล่งใหญ่ที่สุดในร่างกาย
มนุษย์ โดยแยกออกเป็น 2 ส่วน คือส่วนที่ไม่สามารถแลกเปลี่ยนได้ (un-exchangeable Mg2+ pool) 
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คือ Mg2+ ที่รวมอยู่บริเวณผิวของผลึกไฮดรอกซีแอปาไทต์ในเนื้อกระดูก ต้องมีการสลายกระดูกเท่านั้น
จึงจะสามารถนำ Mg2+ ส่วนนี้ออกมาได้ และส่วนที่สามารถแลกเปลี่ยนได้อิสระ (exchangeable 
Mg2+ pool) คือ Mg2+ ที่อยู่บริเวณผิวกระดูก เมื่อปริมาณ Mg2+ ในหลอดเลือดลดลง Mg2+ ตรงผิว
กระดูกจะเข้าไปในหลอดเลือดเพ่ือรักษาระดับ Mg2+ ให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมอย่างรวดเร็ว [36, 37] 

3. การประเมินสมดุลแมกนีเซียมในมนุษย์ 
3.1 ระดับแมกนีเซียมในพลาสมา ในปัสสาวะ และในน้ าลาย 

การวัดระดับ Mg2+ ในพลาสมา ในปัสสาวะ และในน้ำลาย เป็นเทคนิคที่ทำได้ง่าย 
และมีราคาถูก ในห้องปฏิบัติการของโรงพยาบาลนิยมใช้วิธีการวัดความเข้มของสีซึ่งมีชุดตรวจให้
เลือกใช้ เช่น Magnesium Colorimetric Assay kit หรือ Magnesium Calmagite kit นอกจากนี้ยัง
สามารถใช้เทคนิคอื่นในการวัดระดับ Mg2+ ในพลาสมาได้ เช่น การดูดกลืนแสงของอะตอม Mg2+  
[38] (รายละเอียดอธิบายไว้ในบทที่ 1) 

3.2 ระดับแมกนีเซียมอิสระในพลาสมา  
มีข้อมูลจากงานวิจัยบ่งชี้ว่าระดับ Mg2+ อิสระในพลาสมา (free ionized Mg2+) มี

ความสัมพันธ์กับระดับ Mg2+ ในร่างกาย และอาจใช้เป็นดัชนีบ่งบอกสถานะ Mg2+ ในร่างกายได้ดีกว่า
การวัดระดับ Mg2+ ทั้งหมดในพลาสมา โดยใช้ไมโครอิเล็กโทรดสำหรับวัด Mg2+ หรือ นิวเคลียร์แมก
เนติก เรโซแนนซ์ ไมโครสโคปี [16, 38, 39] 

3.3 ระดับแมกนีเซียมในเซลลแ์ละเนื้อเยื่อ 
การวัดระดับ Mg2+ ในเม็ดเลือดแดง ลิมโฟไซต์ กล้ามเนื้อลาย กระดูก ฟัน หรือเส้น

ผม เป็นการวัดที่สามารถบ่งบอกสถานะ Mg2+ ในร่างกายได้ดี สามารถวัดโดยหลายเทคนิค เช่น 
นิวเคลียร์แมกเนติกเรโซแนนซ์สเปกโตรสโคปี การเรืองแสงฟลูออเรสเซนต์ ไมโครอิเล็กโทรด หรือการ
ดูดกลืนแสงของอะตอม [38] อย่างไรก็ตามเทคนิคที่ใช้ที่กล่าวมาข้างต้นค่อนข้างยุ่งยาก และมีราคาสูง 
จงึมักพบเฉพาะในการศึกษาวิจัย 

3.4 การทดสอบให้แมกนีเซียมทางหลอดเลือด 
  การทดสอบให้แมกนีเซียมทางหลอดเลือด (Mg2+ infusion test) เป็นเทคนิคที่ใช้

เพื่อระบุปริมาณ Mg2+ สะสมในร่างกายโดยตรง ผู้ถูกทดสอบจะได้รับ 5% dextrose ทางหลอดเลือด 
100 มิลลิลิตรต่อชั่วโมง และให้ MgSO4 ผ่าน 5% dextrose โดยให้ทุก 1 ชั่วโมง 30 นาที เพิ่มความ
เข้มของ MgSO4 เป็นลำดับขั้นคือ 2, 4, 8, 12 และ16 มิลลิโมลต่อลิตร ทำการเก็บเลือดและปัสสาวะ
ทุก 1 ชั่วโมง 30 นาที ทำการวัดระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ในพลาสมาและในปัสสาวะ และ
คำนวณหาปริมาณ Mg2+ ที่ถูกขับออกทางปัสสาวะ การระบุปริมาณ Mg2+ ในร่างกาย จะพิจารณาจาก
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ปริมาณ Mg2+ ที่ถูกขับออกจากร่างกายในปัสสาวะ เทียบกับปริมาณ Mg2+ ที่ให้ทางหลอดเลือด หาก
ปริมาณ Mg2+ ในปัสสาวะมีน้อย จะบ่งชี้ว่าอวัยวะต่าง ๆ ได้กักเก็บ Mg2+ ที่ให้ทางหลอดเลือดนี้เพื่อ
ทดแทน Mg2+ ที่เสียไป บ่งชี้ว่ามีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย โดยหากมีปริมาณ Mg2+ ในปัสสาวะน้อย
กว่าปริมาณที่ให้ทางหลอดเลือดน้อยกว่าร้อยละ 25 ถือว่าสถานะ Mg2+ ในร่างกายผู้ถูกทดสอบปกติ 
หากปริมาณ Mg2+ ในปัสสาวะน้อยกว่าปริมาณที่ให้ทางหลอดเลือดที่ร้อยละ 25 ถึง 50 บ่งชี้ว่ามีภาวะ
พร่อง Mg2+ ในร่างกายระดับเริ่มต้น หากมีปริมาณ Mg2+ ในปัสสาวะน้อยกว่าปริมาณที่ให้ทางหลอด
เลือดร้อยละ 50 – 75 บ่งชี้ว่ามีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายในระดับปานกลาง และหากมีปริมาณ 
Mg2+ ในปัสสาวะน้อยกว่าปริมาณที่ให้ร้อยละ 75 ขึ้นไป บ่งชี้ว่ามีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายในระดับ
รุนแรง อย่างไรก็ตามการทดสอบด้วยเทคนิคนี้ใช้ได้ในกรณีท่ีผู้ถูกทดสอบไม่มีโรคไตเท่านั้น [19, 40] 

3.5 การใชไ้อโซโทปเสถียรเพื่อศึกษาสมดุลแมกนีเซียม 
  การศึกษาสมดุล Mg2+ ในร่างกายมนุษย์โดยไอโซโทปเสถียรอาจจะไม่เหมาะสมใน

การใช้ทางคลินิก แต่วิธีนี้สามารถศึกษาปริมาณ Mg2+ สะสมในร่างกาย พร้อมกับศึกษาการทำงานของ
ลำไส้และไตได้พร้อมกันได ้จึงอาจจะเป็นวิธีทางเลือกในการวิจัยเพราะนักวิจัยจะสามารถวิเคราะห์และ
ประมวลผลการศึกษากลไกการรักษาสมดุล Mg2+ ในร่างกายแบบบูรณาการ โดยผู้ถูกทดสอบจะได้รับ 
25Mg ทางการรับประทาน และ 26Mg ทางหลอดเลือด จากนั้นทำการเก็บเลือดและปัสสาวะ ใน
ระยะเวลา 24 ชั่วโมง ทำการวิเคราะห์ปริมาณ 25Mg/24Mg และ 26Mg/24Mg โดยระดับ 25Mg/24Mg 
ในพลาสมา เทียบกับระดับ 25Mg/24Mg ที่รับประทาน บ่งชี้ถึงปริมาณการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ ระดับ 
26Mg/24Mg และ 25Mg/24Mg ในปัสสาวะ เทียบกับระดับ 26Mg/24Mg และ 25Mg/24Mg ในพลาสมา 
สามารถวิเคราะห์สถานะ Mg2+ ในร่างกาย และใช้บ่งชี้ถึงการทำงานของไตได้ [41] 

4. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  

การบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอมีผลดีต ่อร่างกายอย่างมาก การศึกษาในมนุษย์จำนวน 
14,338 คน พบว่าการบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย มีผลให้ปริมาณไขมัน 
ดี (high density lipoprotein หรือ HDL) ในหลอดเลือดเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ ลดการอักเสบใน
ร่างกาย ลดระดับฮอร์โมนอินซูลิน (insulin) ลดค่าดัชนีมวลกาย (body mass index หรือ BMI) ลด
ความดันโลหิต ลดความเสี่ยงที่จะเกิดโรคเบาหวานและโรคความดันโลหิตสูงอย่างมีนัยสำคัญ เมื่อ
เทียบกับผู้ที่มีการบริโภค Mg2+ น้อย [6] ในทางตรงกันข้ามผลการศึกษาในผู้ป่วย โดยการสำรวจชนิด
อาหาร ปริมาณ Mg2+ ในอาหาร และระดับ Mg2+ ในร่างกายผู้ป่วย พบว่าการบริโภค Mg2+ ปริมาณต่ำ
กว่าความต้องการของร่างกายต่อวันอย่างต่อเนื่อง เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดโรคซึมเศร้า โรคเบาหวาน 
และโรคความดันโลหิตสูง อย่างมีน ัยสำคัญ [42– 47] ดังนั้นเพื่อคงปริมาณการบริโภค Mg2+ ให้
เพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย ควรลดหรือหลีกเลี่ยงการบริโภคอาหารสำเร็จรูป อาหารขยะ 
รวมถึงอาหารที่ผ่านกระบวนการแปรรูปหลายขั้นตอน เมื่อต้องเลือกซื้ออาหารที่ผ่านการแปรรูปควร
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เลือกซื้ออาหารแปรรูปที่มีการระบุปริมาณสารอาหารและปริมาณแร่ธาตุ รวมถึง Mg2+ ในฉลากสินค้า 
เพราะในขั้นตอนของการผลิตผู้ผลิตได้ทำการเติมแร่ธาตุที่สูญเสียไประหว่างการแปรรูปอาหารนั้น ๆ 
ควรเพิ่มการบริโภคผัก ผลไม้ ที่ได้จากวิธีเกษตรอินทรีย์ เช่น บริโภคข้าวกล้องเพ่ิมขึ้น หรืออาจจะผสม
ข้าวกล้องและข้าวขาว คำนึงถึงการบริโภคอาหารที่ให้ Mg2+ ปริมาณสูง เช่น เมล็ดฟักทอง และกุ้งแห้ง 
(ทั้งนี้ผู้เขียนได้รวบรวมอาหารที่ให้ Mg2+ ปริมาณสูงไว้ในภาคผนวก 2) เพื่อคงสมดุล Mg2+ ในร่างกาย
ให้เป็นปกติ  
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บทที ่3 
ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต่่าและสูงกว่าปกติ 

 

1. ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต่่ากว่าปกติ (hypomagnesemia) 
ในภาวะปกติระดับ Mg2+ ในพลาสมาของมนุษย์จะถูกควบคุมให้อยู่ในระดับที่เหมาะสม

ประมาณ 0.7–1.1 มิลลิโมลต่อลิตร ดังนั้นหากระดับ Mg2+ ในพลาสมาต่ำกว่า 0.7 มิลลิโมลต่อลิตร จะ
ถือว่ามีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิ(hypomagnesemia) จากรายงานการสำรวจทางการแพทย์ที่
ผ่านมาบ่งชี้ว่าพบผู้ป่วยที่มีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติประมาณร้อยละ 12 ของผู้ป่วยในทั้งหมด
ในโรงพยาบาล และพบเพิ่มขึ้นในผู้ป่วยวิกฤติมากถึงร้อยละ 65 ของจำนวนผู้ป่วยวิกฤติทั้งหมด [1] 
ทั้งนี้สามารถแบ่งระดับความรุนแรงตามระดับ Mg2+ ในพลาสมาออกเป็น 3 ระดับ คือ 1) ภาวะ Mg2+ 
ในเลือดต่ำระดับเริ่มต้น (mild hypomagnesemia) มีระดับ Mg2+ ในพลาสมาที่ 0.58 – 0.69 มิลลิ
โมลต่อลิตร 2) ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำระดับปานกลาง (moderate hypomagnesemia) มีระดับ 
Mg2+ ในพลาสมาที่ 0.41 – 0.57 มิลลิโมลต่อลิตร 3) ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำระดับรุนแรง (severe 
hypomagnesemia) มีระดับ Mg2+ ในพลาสมาต่ำกว่า 0.41 มิลลิโมลต่อลิตร สาเหตุสำคัญที่ทำให้
ระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติเกิดจาก 2 สาเหตุสำคัญคือ ความผิดปกติของการดูดซึม Mg2+ ใน
ลำไส้ และความผิดปกติของการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไต [2–4] 

อาการและอาการแสดงของภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติระดับเริ่มต้นถึงปานกลาง จะพบ
ความผิดปกติของระบบประสาท และกล้ามเนื้อ เป็นหลัก เนื่องจากในภาวะพักของเซลล์ประสาทและ
เซลล์กล้ามเนื้อ Mg2+ จะมีหน้าที่ยับยั้งการถูกกระตุ้นในเซลล์ทั้ง 2 ชนิดนี้ เมื่อระดับ Mg2+ ต่ำลง เซลล์
ประสาทและกล้ามเนื้อจะไวต่อการกระตุ้น จึงเกิดความผิดปกติในรูปแบบที่มีการทำงานมากกว่าปกติ 
หรือทำงานเองโดยไม่ได้ตั้งใจ เช่น ตะคริว ใยกล้ามเนื้อสั่นกระตุก หรือ การชัก เป็นต้น (ดังสรุปไว้ใน
ตารางที่ 3-1) นอกจากนี้ในภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ ยังก่อให้เกิดความผิดปกติของเกลือแร่
ชนิดอื่นในร่างกายคือ มีภาวะ K+ ในหลอดเลือดต่ำกว่าปกต ิ(hypokalemia) และภาวะ Ca2+ ในเลือด
ต่ำกว่าปกติ (hypocalcemia) เนื่องจากเมื่อระดับ Mg2+ ในพลาสมาต่ำลง ร่างกายจะปรับตัวโดยเพิ่ม
การดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลาย เพื่อลดการสูญเสีย Mg2+ ไปกับน้ำปัสสาวะ การเพิ่มการดูด
กลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนนี้ จะเพ่ิมการขับ K+ ผ่านช่องโพแทสเซียม (K+ channel) ได้แก่ อาร์โอเอ็ม
เค (renal outer medullary potassium channel หรือ ROMK) และ เคว ี1.1 (potassium vol 
tage-gated channel subfamily A member 1 หรือ Kv1.1) เข้าสู่หลอดไตส่วนปลาย เพ่ือเพิ่มศักย์
ทางไฟฟ้าบวกในโพรงหลอดไตเพื่อผลัก Mg2+ จากหลอดไตกลับเข้าสู่หลอดเลือด แต่กลไกนี้กลับมี
ผลข้างเคียงคือทำให้สูญเสีย K+ ทางปัสสาวะเพิ่มขึ้น จนทำให้ระดับ K+ ในเลือดต่ำ สำหรับกลไกการ
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เกิดภาวะ Ca2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ ถึงแม้ว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติฉับพลันจะมีผลเพิ่มการ
หลั่งพาราไทรอยด์ฮอร์โมน (parathyroid hormone หรือ PTH) แต่ถ้าหากภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ
กว่าปกติเกิดเรื้อรัง จะมีผลลดระดับ PTH เนื่องมาจากการลดการแสดงออกของโปรตีนซีเอเอสอาร์ 
(calcium-sensing receptors หรือ CaSR) จึงทำให้ต่อมพาราไทรอยด์ลดการตอบสนองต่อระดับ 
Ca2+ ในหลอดเลือด เมื่อ PTH ต่ำลง มีผลให้การสังเคราะห์วิตามินดีที่ไตลดลงด้วย เป็นผลให้การดูด
ซึม Ca2+ ในลำไส้และการดูดกลับ Ca2+ ในหลอดไตลดลง นอกจากนี้ย ังม ีผลให้กระดูกลดการ
ตอบสนองต่อ PTH จึงลดการสลายกระดูก จากทั้ง 3 กลไกนี้จึงเป็นผลให้ระดับ Ca2+ ในเลือดต่ำลง
กว่าปกต ิ[3, 5] 

หากภาวะ Mg2+ ในหลอดเลือดต่ำอย่างรุนแรง จะพบว่าอาการทางระบบประสาทและกล้าม 
เนื้อจะทวีความรุนแรงมากขึ้น จะเกิดอาการชักและเกร็งตัว (seizures and tetany) และจะเกิดความ
ผิดปกติของระบบหัวใจ เช่น ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (cardiac arrhythmia) [2–5] 

 ตารางท่ี 3-1 อาการและอาการแสดงของภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิ[2–6] 

ภาวะอิเล็กโทรไลต์ผิดปกติ (Electrolyte disorders) 
 ภาวะ K+ ในพลาสมาต่ำกว่าปกต ิ(Hypokalemia) 
 ภาวะ Ca2+ ในพลาสมาต่ำกว่าปกต ิ(Hypocalcemia)  
ระบบกล้ามเนื้อ (Muscular system) 
 กล้ามเนื้อฝ่ามือ นิ้วมือและนิ้วเท้าหดเกร็ง (Carpopedal spasm) 
 ตะคริว (Muscle cramps) 
 ใยกล้ามเนื้อสั่นกระตุก (Muscle fasciculations) 
 ชักเกร็ง (Tetany) 
ระบบประสาท (Nervous system) 
 ภาวะบกพร่องทางการสื่อความ (Aphasia) 
 การกระตุก ไม่เป็นจังหวะ ไม่มีแบบแผนที่แน่นอน (Choreoathetosis) 
 ภาวะสับสนเฉียบพลัน (Delirium) 
 ภาวะซึมเศร้า (Depression) 
 อัมพฤกษค์รึ่งซีก (Hemiparesis) 
 ตากระตุกในแนวราบ และแนวดิ่ง (Nystagmus) 
 ชัก (Seizures) 
ระบบหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular system) 
 ภาวะหัวใจเต้นเร็วผิดปกติ (Supraventricular tachycardia) 
 ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะชนิดร้ายแรง (Torsade de point) 
 ภาวะหัวใจห้องล่างสั่นจากการเต้นผิดจังหวะ (Ventricular arrhythmia) 
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1.1 ความผิดปกติในการดูดซึมแมกนีเซียมในล่าไส ้
ร่างกายมนุษย์ได้รับ Mg2+ จากการดูดซึมในลำไส้เท่านั้น หากกระบวนการดูดซึมใน

ลำไส้ผิดปกต ิย่อมมีผลโดยตรงให้ระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิ 

  1.1.1 สาเหตุทั่วไป 

   การบริโภค Mg2+ ในปริมาณต่ำ คือสาเหตุหลักที่ส่งผลให้การดูดซึม Mg2+ 
ในลำไส้ลดลง ข้อมูลทางการวิจัยบ่งชี้ว่ามีประชากรทั่วไปบริโภค Mg2+ ต่ำกว่าระดับที่ร่างกายต้องการ
ถึงร้อยละ 60 ของประชากรทั้งหมด สาเหตุสำคัญมาจากการลดลงของปริมาณ Mg2+ ในพืชผัก รวมถึง
การนิยมบริโภคอาหารที่ผ่านการแปรรูปและอาหารขยะ ดังอธิบายไว้ในบทที่ 2 การอาเจียนหรือภาวะ
ท้องร่วงเรื้อรังเป็นอีกสาเหตุที่ทำให้ปริมาณการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ลดลง [2–6] นอกจากนี้ยังมี
รายงานความสัมพันธ์ระหว่างโรคพิษสุราเรื้อรัง (alcoholism) กับภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ 
โดยมีอัตราการเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติที่ประมาณร้อยละ 30 ของผู้ป่วยพิษสุราเรื้อรัง
ทั้งหมด และเพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ 85 ในผู้ป่วยโรคพิษสุราที่มีภาวะอาการทางจิตฉับพลัน (delirium 
tremens) เนื่องจาก 3 สาเหตุ ได้แก่ 1) การบริโภคอาหารน้อยลง และการอาเจียนของผู้ป่วย 2) 
แอลกอฮอล์มีฤทธิ์ขัดขวางการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้โดยตรง และ 3) แอลกอฮอล์มีฤทธิ์เพิ่มการขับ 
Mg2+ ออกทางปัสสาวะ จากการศึกษาในมนุษย์ที่สุขภาพแข็งแรงและผู้ป่วยพิษสุราเรื้อรังพบว่าการดื่ม
แอลกอฮอล์มีฤทธิ์เพิ่มความเข้มข้นของ Mg2+ ในปัสสาวะ และกระตุ้นการขับปัสสาวะ จึงทำให้มีการ
สูญเสีย Mg2+ ปริมาณมากในผู้ป่วยพิษสุราเรื้อรัง [7, 8]  

  1.1.2 โรคที่มีผลต่อการดูดซึมแมกนีเซียม 

   โรคเอชเอสเอช (hypomagnesemia with secondary hypocalcemia 
หรือ HSH) เป็นโรคทางพันธุกรรมที่พบได้ยาก เกิดจากการกลายพันธุ์ในยีนที่เก็บรหัสพันธุกรรมของ
โปรตีนทรานเซียนส์ รีเซ็พเตอร์ โพเทนเชียล เมลาสแตติน (transient receptor potential melas 
tatin หรือ TRPM) 6 ทำให้ TRPM6 ที่ถูกสังเคราะห์ขึ้นมาไม่สามารถทำหน้าที่ในการดูดซึม Mg2+ ผ่าน
เซลล์เยื่อบุลำไส้ จึงลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้อย่างมีนัยสำคัญ [5, 8, 9] 

โรคตับอ่อนอักเสบ (pancreatitis) ข้อมูลวิจัยในชั้นคลินิกพบว่าผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบจะมี
การหลั่งน้ำย่อยจากตับอ่อน (pancreatic juice) ปริมาณสูงกว่าปกติ และมีระดับความเข้มข้นของ 
Mg2+ ในน้ำย่อยจากตับอ่อนสูงกว่าปกติ จึงทำให้มี Mg2+ ปริมาณสูงถูกขับออกมาจากตับอ่อนเข้าสู่
โพรงลำไส้เล็กส่วนดูโอดินัม และเกิดปฏิกิริยาซาพอนนิฟิเคชัน (saponification) คือ Mg2+ รวมตัวกับ
กรดไขมันในโพรงลำไส้เล็ก จึงลดปริมาณ Mg2+ และลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ [10–12] 

โรคลำไส ้อ ัก เสบ เร ื้อร ัง  (inflammatory bowel disease หร ือ  IBD) เช ่น  โรคโครห ์น 
(Crohn’s disease) จะมีการอักเสบของแผ่นเซลล์เย ื่อบ ุโพรงลำไส้เรื้อร ัง ส ่งผลให้ผนังลำไส้ฝ ่อ 
(villous atrophy) ลดพื้นที่การดูดซึมในลำไส้ และลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ [13] 
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โรคลำไส้รั่ว (enterocutaneous fistula) คือโรคที่เกิดรอยรั่วหรือรูในทางเดินอาหาร ใน
ผู้ป่วยที่มีสารน้ำในลำไส้ไหลรั่วออกมากกว่า 500 มิลลิลิตรต่อวัน (high output fistula) มีการอักเสบ
ในลำไส้ การปล่อยปะละเลยการรักษา และมีอาการคลื่นไส้อาเจียน จะทำให้การดูดซึมในลำไส้ลดลง 
จนเกิดภาวะปริมาณ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกตไิด ้[14] 

1.1.3 ผลข้างเคียงของยา 
ยายับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร (proton pump inhibitors หรือ 

PPIs) เช่น ยาโอเมพราโซล (omeprazole) ยาแลนโซพราโซล (lansoprazole) ยาแพนโทพราโซล 
(pantoprazole) ยาอีโซเมพราโซล (esomeprazole) และ ยาราบีพราโซล (rabeprazole) เป็นกลุ่ม
ยาทีม่ีประสิทธิภาพสูงในการกดการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร เข้าถึงง่าย ใช้กันอย่างแพร่หลาย และ
มียอดขายเป็นอันดับ 5 ของยาขายดีทั่วโลก มีผู้ป่วยที่ใช้ยา PPIs ติดต่อกันมากกว่า 6 เดือนหลายล้าน
คน นับตั้งปี ค.ศ. 2006 มีรายงานทางการแพทย์หลายฉบับแสดงผลข้างเคียงของการใช้ยา PPIs 
ติดต ่อกันมีผลให ้เก ิดภาวะ Mg2+ ในเล ือดต่ำกว่าปกติ (PPIs-induced hypomagnesemia หรือ 
PPIH) จากการทดสอบในชั้นคลินิกพบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะ PPIH น่าจะเกิดจากการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้
ลดลง ร่วมกับมีภาวะพร่อง Mg2+ ในแหล่งสะสมในร่างกาย [15–20] จากการศึกษาวิจัยที่ผ่านของ
ผู้เขียนพบว่า การใช้ยาโอเมพราโซลติดต่อกันมีผลกดการดูดซึม Mg2+ ทั้งกลไกแบบใช้พลังงานและไม่
ใช้พลังงาน โดยมีผลกับลำไส้เล็กมากกว่าลำไส้ใหญ่ [21] พบว่ายาโอเมพราโซลจะมีฤทธิ์เพิ่มการขับไบ
คาร์บอเนต (bicarbonate หรือ HCO3

–) จากเซลล์เยื่อบุลำไส้เข้าสู่โพรงลำไส้มากขึ้น อาจจะส่งผลเพิ่ม
การตกตะกอน MgCO3

  จึงลดปริมาณ Mg2+ อิสระในโพรงลำไส้ และมีผลกดการดูดซึม Mg2+ เมื่อกด
การขับ HCO3

– ก็สามารถเพิ่มการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ได้อย่างมีนัยสำคัญ [22] นอกจากนี้ยังพบว่า
การรับประทานยาโอเมพราโซลติดต่อกันมีผลให้เกิดการอักเสบเรื้อรังในลำไส้ จึงทำให้ผนังลำไส้ฝ่อ 
(villous atrophy) และลดพื้นที่การดูดซึมในลำไส้ [23] ซึ่งอาจจะเกิดจุลินทรีย์ในลำไส้เล็กเจริญมาก
ผิดปกติ และมีปริมาณจุลินทรีย์ที่ยับยั้งกระบวนการอักเสบคือ Faecalibacterium ในลำไส้ลดลง
อย่างมีนัยสำคัญ [24, 25] นอกจากนี้มีงานวิจัยของนักวิจัยกลุ่มอื่นพบว่ามีการกลายพันธุ์ของยีน 
TRPM6 ชนิดที่เปลี่ยนนิวคลีโอไทด์เพียงตำแหน่งเดียว หรือ single nucleotide polymorphisms 
(SNPs) ในผู้ป่วยที่รับประทานยายับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารติดต่อกันเป็นเวลานาน จึงน่าจะ
เป็นอีกสาเหตุที่ทำให้ TRPM6 ไม่สามารถทำงานได้ปกต ิและลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ [26] 

ผลข้างเคียงจากยากลุ่มพาติโรเมอร์ (patiromer) คือยาลดระดับ K+ ในเลือด ใช้รักษาผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังที่มีการขับ K+ ออกทางปัสสาวะได้น้อย ยาชนิดนี้ไม่สามารถดูดซึมโดยเซลล์เยื่อบุลำไส้ 
เมื่อรับประทานเข้าไปตัวยาจะทำการจับกับ K+ ในทางเดินอาหาร จึงขัดขวางการดูดซึม K+ ในลำไส้ ใช้
เพื่อลดระดับ K+ ในเลือด แต่ยาชนิดนี้สามารถจับกับ Mg2+ ได้เช่นกัน จึงลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ 
รายงานทางการแพทย์พบว่าผู้ป่วยที่ใช้ยาพาติโรเมอร์มีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติประมาณร้อย
ละ 5.3 และไม่มีรายงานผลข้างเคียงต่ออิเล็กโทรไลต์ชนิดอ่ืน [27, 28] 
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1.2 ความผิดปกติในการท่างานของไต 
ในแต่ละวันจะมี Mg2+ ประมาณ 2.4 กรัม ถูกกรองจากโกลเมอรูลัส ผ่านโบว์แมน

แคปซูลเข้าสู่หลอดไต และจะมีกลไกการดูดกลับ Mg2+ นำเข้าสู่เลือดประมาณ 2.3 กรัม หรือคิดเป็น
ร้อยละ 95 ของปริมาณทั้งหมดที่ถูกกรอง ดังนั้นหากกลไกการกรอง และการดูดกลับ Mg2+ ในหลอด
ไตผิดปกติ ย่อมส่งผลให้มี Mg2+ คงเหลือในหลอดไตมากกว่าปกติ ทำให้มีการสูญเสีย Mg2+ ไปทาง
ปัสสาวะมากเกินไป จึงเป็นสาเหตุสำคัญของภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ และภาวะพร่อง Mg2+ 
ในร่างกายได ้

1.2.1 การกรองที่โกลเมอรูลัส (glomerular filtration) 
การกรองที่โกลเมอรูลัสมากกว่าปกติ (glomerular hyper filtration) เป็น

หนึ่งในสาเหตุที่ทำให้มีการสูญเสีย Mg2+ ทางปัสสาวะ จนเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ [29, 30] (ตาราง
ที่ 3-2) ซึ่งพบความผิดปกติเหล่านี้ได้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes mellitus 
หรือ T2DM ) และผู้ป่วยภาวะเลือดเป็นกรด (metabolic acidosis) โดยมีรายงานความสัมพันธ์ของ
การเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำในผู้ป่วยทั้ง 2 โรคนี้ ในผู้ป่วย T2DM นั้นจะมีระดับน้ำตาลในเลือดสูง 
(hyperglycemia) และระดับอินซูลินในเลือดสูง เป็นสาเหตุให้มีการหลั่งไซโตไคน์ (cytokine) และ  
โกรทแฟคเตอร์ (growth factor) หลายชนิด ส่งผลให้หลอดเลือดแดงนำเข้าโกลเมอรูลัส (afferent 
arteriole) ขยายตัว ในขณะที่หลอดเลือดแดงนำออกจากโกลเมอรูลัส (efferent arteriole) หดตัว มี
ผลให้แรงดันในโกลเมอรูลัสเพ่ิมขึ้น จึงเพ่ิมแรงขับการกรองในโกลเมอรูลัสโดยตรง นอกจากนี้ไซโตไคน์
และโกรทแฟคเตอร์ยังส่งผลให้หลอดไตส่วนต้นขยายขนาด มีผลทางอ้อมในการเพิ่มพื้นที่ในการกรอง 
และลดแรงต้านทานการกรองในโกลเมอรูลัส [31–33] สำหรับผู้ป่วยภาวะเลือดเป็นกรด การเพิ่มขึ้น
ของกรด และการลดลงของด่างในหลอดเลือด มีผลให้หลอดเลือดแดงนำเข้าโกลเมอรูลัสขยายตัว และ
เพิ่มการซึมผ่าน (permeability) ในโกลเมอรูลัส ด้วยสาเหตุนี้จึงทำให้เกิดการกรองที่โกลเมอรูลัส
มากกว่าปกต ิ[34] 

1.2.2 หลอดไตส่วนต้น (proximal tubule)  
กลุ่มอาการแฟนโคนี (Fanconi syndrome) เป็นกลุ่มอาการความผิดปกติ

ของไตชนิดที่พบได้น้อย ผู้ป่วยมีความผิดปกติในกลไกการดูดกลับในหลอดไตส่วนต้น มีผลเพิ่มค่า
ออสโมลาริตี (osmolarity) ในหลอดไตส่วนต้น จึงขัดขวางกระบวนการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วน
ต้น นอกจาก นี้ Mg2+ ในโพรงหลอดไตยังรวมตัวกับ HCO3

– เป็นตะกอน MgCO3 จึงลดปริมาณ Mg2+ 
อิสระในโพรงหลอดไต ด้วยสาเหตุหลัก 2 ประการนี้ จึงส่งผลให้การดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนต้น
ลดลง [3, 35] 

ภาวะเลือดเป็นกรดจากหลอดไตส่วนต้น (proximal renal tubular acidosis หรือ pRTA) 
คือโรคที่มีความผิดปกติบริเวณหลอดไตส่วนต้นไม่สามารถดูดกลับ HCO3

– เข้าสู่หลอดเลือดได้ ผู้ป่วย
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จึงมีภาวะเลือดเป็นกรด และทำให้ปริมาณ HCO3
– สะสมในหลอดไตส่วนต้นมากกว่าปกติ จึงมีค่า

ออสโมลาริตีในหลอดไตสูงขึ้น และมีผลขัดขวางการดูดกลับ Mg2+ ด้วยกลไกท่ีคล้ายคลึงกับที่ผู้เขียนได้
อธิบายไว้ก่อนหน้าในกลุ่มอาการแฟนโคนี นอกจากนี้ผู้ป่วยที่มีภาวะ pRTA มักจะมีกลุ่มอาการแฟน
โคนรี่วมด้วย [35, 36] 

นอกจากโรคที่กล่าวถึงข้างต้น ยังมีรายงานทางการแพทย์ระบุว่าภาวะหลอดไตส่วนต้นเป็นพิษ
จากผลข้างเคียงของการใช้ยาซิสพลาติน (cisplatin) ซึ่งเป็นยาเคมีบำบัดใช้ในผู้ป่วยโรคมะเร็ง ยาเจน
ตามัยซิน (gentamicin) เป็นยาปฏิชีวนะต้านเชื้อแบคทีเรีย และยาเพนทามิดีน (pentamidine) ซึ่ง
เป็นยาต้านจุลชีพโปรโตซัว จะก่อให้เกิดการเสียหายต่อเซลล์เยื่อบุของหลอดไตส่วนต้น ทำให้การดูด
กลับ Mg2+ ลดลง และเป็นสาเหตุที่ทำให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกตไิด ้[3, 35] 

1.2.3 หลอดไตขาข้ึนส่วนหนา (thick ascending limb) 
                               โรคเอฟเอชเอชเอ็นซี (Familial hypomagnesemia with hypercalciuria 
and nephron-calcinosis หรือ FHHNC) เป็นโรคทางพันธุกรรม จากการกลายพันธุ์ของโปรตีนคลอ
ดิน (claudin หรือ Cldn) คือ Cldn-16 และ Cldn-19 ในหลอดไตขาขึ้นส่วนหนา ซึ่งในภาวะปกติ 
Cldn-16 และ Cldn-19 จะมคีวามสำคัญที่ทำให้สภาพแวดล้อมภายในช่องว่างระหว่างเซลล์เยื่อบุ
หลอดไตเหมาะสมสำหรับการขนส่ง Mg2+ ในหลอดไต เมื่อโปรตีนทั้งสองผิดปกติจึงทำให้การดูดกลับ 
Mg2+ ในหลอดไตส่วนนี้ลดลง จนเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิ[3, 35, 36] 

กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ (Bartter syndrome) เป็นโรคทางพันธุกรรมที่พบได้ยาก ผู้ป่วยจะมี
ความผิดปกติในการทำงานของหลอดไตขาขึ้นส่วนหนา มีอาการและอาการแสดงหลายอย่าง อันเกิด
จากภาวะเสียสมดุลอิเล็กโทรไลต์ในร่างกาย และมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติร่วมด้วย สาเหตุ
สำคัญเกิดจากการกลายพันธุ์ของยีนหลายชนิดที่มีบทบาทต่อการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตขาขึ้นส่วน
หนา จึงส่งผลให้การดูดกลับ Mg2+ ลดลง ทั้งนีส้ามารถแบ่งชนิดของโรคตามการกลายพันธุ์ดังนี้ 

1. กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 1 (Bartter syndrome type I) เกิดการกลายพันธุ์ใน
ยีนของตัวขนส่งร่วมโซเดียม-โพแทสเซียม-คลอไรด์ (Na+-K+-2Cl– cotransporter หรือ NKCC2) เป็น
ผลให้ลดการนำ K+ จากโพรงหลอดไตกลับเข้าสู่เซลล์เยื่อบุหลอดไต ทำให้สูญเสีย K+ ไปทางน้ำ
ปัสสาวะ และปริมาณ K+ ในเลือดต่ำลง ส่งผลให้การขับ K+ ผ่าน ROMK เข้าสู่โพรงหลอดไตลดลง จึง
ลดค่าศักย์ไฟฟ้าที่เป็นบวกในด้านโพรงหลอดไต ส่งผลลดแรงขับในการขนส่ง Mg2+ ผ่านช่องว่าง
ระหว่างเซลล์เยื่อบุหลอดไต [37] 

2. กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 2 (Bartter syndrome type II) เกิดการกลายพันธุ์ใน
ยีนของ ROMK ทำให้ไม่สามารถขับ K+ เข้าสู่โพรงหลอดไต จึงลดค่าศักย์ไฟฟ้าที่เป็นบวกในด้านโพรง
หลอดไต และลดการขนส่ง Mg2+ ผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์เยื่อบุหลอดไต [3, 35] 

3. กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 3 (Bartter syndrome type III) เกิดการกลายพันธุ์ใน
ยีนของช่องคลอไรด์ (chloride channel หรือ ClC) ทำให้ลดการนำ Cl– จากเซลล์เยื่อบุหลอดไตเข้า
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หลอดเลือด จึงมี Cl– สะสมอยู่ในเซลล์เยื่อบุหลอดไต ขัดขวางการทำงานของ NKCC2 ลดการนำ K+ 

จากโพรงหลอดไตกลับเข้าสู่เซลล์เยื่อบุหลอดไต จึงส่งผลลดการทำงานของ ROMK ทำให้การขับ K+ 
ผ่าน ROMK เข้าสู่โพรงหลอดไตลดลง จึงลดค่าศักย์ไฟฟ้าที่เป็นบวกในด้านโพรงหลอดไต ส่งผลลดแรง
ขับในการขนส่ง Mg2+ ผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์เยื่อบุหลอดไต [3, 35] 

4. กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 4 (Bartter syndrome type IV) เกิดการกลายพันธุ์ใน
ยีนของ CaSR มีผลให้ CaSR ทำงานมากเกินไป ในภาวะปกติหากมีปริมาณ Mg2+ ในโพรงหลอดไต
ส่วนนี้มาก บ่งบอกว่ามีการบริโภค Mg2+ มากเกินไป Mg2+ ในโพรงหลอดไตจะกระตุ้น CaSR จากนั้น
จะมีการส่งสัญญาณคำสั่งภายในเซลล์ไปยับยั้งการทำงานของ ROMK และลดปริมาณการแสดงออก
ของ Cldn-16 เพื่อลดการดูดกลับ Mg2+ [38] แต่ในกลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ ชนิดที่ 4 นี้ CaSR จะ
ทำงานมากกว่าปกติจึงทำให้มีการกดการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตอย่างต่อเนื่อง [39] 

ยาขับปัสสาวะลูปไดยูเรติก (loop diuretic) มีฤทธิ์กดการทำงานของ NKCC2 ทำให้ลดการ
ดูดกลับ Na+ K+ และ Cl- ในหลอดไตขาขึ้นส่วนหนา ไอออนทั้ง 3 ชนิดนี้สะสมอยู่ในโพรงหลอดไต เพิ่ม
การดูดน้ำเข้าสู่โพรงหลอดไต และเพิ่มการขับปัสสาวะ แตก่็เป็นการเพิ่มการขับ K+ ออกจากร่างกาย
เช่นกัน เป็นผลให้การทำงานของ ROMK ลดลง จึงลดการขับ K+ เข้าสู่โพรงหลอดไต จึงมีผลลดค่า
ศักย์ไฟฟ้าที่เป็นบวกในด้านโพรงหลอดไต ลดแรงในการขับการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไต [3, 4, 35] 

ยาราพาไมซิน (rapamycin) เป็นหนึ่งในยากลุ่มกดภูมิคุ้มกัน (immune suppressor) นิยม
ใช้ในผู้ป่วยที่มีการปลูกถ่ายอวัยวะ หรือใช้ในผู้ป่วยที่ต้องใส่อุปกรณ์พิเศษเข้าไปในร่างกาย เช่น ลิ้น
หัวใจเทียม เป็นต้น เพื่อลดการทำงานของเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกัน ลดการต่อต้านอวัยวะที่ปลูกถ่ายใน
ร่างกาย แต่ในปัจจุบันมีการใช้เพื่อหวังผลในการชะลอวัยเพื่อลดความหย่อนคล้อยของผิวหนัง แต่ยา
ชนิดนี้มีผลขางเคียงคือ มีฤทธิ์กดการแสดงออกของตัวขนส่งร่วม NKCC2 ในหลอดไต จึงทำให้การดูด
กลับ Mg2+ ลดลง [40] ด้วยกลไกคล้ายคลึงกับที่เกิดขึ้นในกลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชน ิดที่ 1 และ
ผลข้างเคียงจากยาลูปไดยูเรติก 

1.2.4 หลอดไตส่วนปลาย (distal convoluted tubule) 
ความผิดปกติในการทำงานของ TRPM6 ในหลอดไตส่วนปลาย เป็นสาเหตุ

หลักของการเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ ไม่ว่าจะเป็นโรค HSH เป็นโรคที่มีการกลายพันธุ์ของ
ยีน TRPM6 ยาซิทูซิแมบ (cetuximab) ที่ยับยั้งโปรตีนตัวรับอีพิเดอร์มอล โกรทแฟคเตอร์ (epider 
mal growth factor หรือ EGF) จึงมีผลกดการทำงานของ TRPM6 และยาอีกหลายชนิดที่กดการ
แสดงออกของ TRPM6 ในหลอดไตส่วนปลาย ได้แก่ ยาไซโคลสปอริน เอ (cyclosporine A) ยาทา
โครลิมัส (tacrolimus) ยาซิสพลาติน (cisplatin) ยาคาร์โบพลาติน (caboplatin) ยาราพาไมซิน (ra 
pamycin) จึงลดการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลาย และเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ 
(ตารางที ่3-2) 
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โรคทางพันธุกรรมที่มีผลให้เกิดการกลายพันธุ์ของยีนที่บรรจุรหัสพันธุกรรมของโปรตีนที่
จำเป็นต่อการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลาย และทำให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ ดังนี้ 

1. โรคเอฟพีเอช (Familial primary hypomagnesemia หรือ FPH) ซึ่งเกิดจากการ
กลายพันธุ์ในยีนของ CNNM2 ส่งผลให้การนำ Mg2+ จากเซลล์เยื่อบุหลอดไตเข้าสู่หลอดเลือดลดลง จึง
ลดการดูดกลับ Mg2+ [41] 

2. โรคเอดีเอช (autosomal dominant hypomagnesemia หรือ ADH) เกิดจากการ
กลายพันธุ์ในยีนของช่องโพแทสเซียมชนิด Kv1.1 จึงลดการขับ K+ เข้าสู่โพรงหลอดไต และลดแรงขับ
ในการดูดกลับ Mg2+ [3, 35] 

3. โรคเอสอีเอสเอเอ็มอี (Seizures, Sensorineural deafness, Ataxia, Mental re 
tardation, and Electrolyte imbalance หรือ SeSAME syndrome) เกิดการกลายพันธุ์ในยีนช่อง
โพแทสเซียมชนิดเคไออาร์4.1 (inwardly rectifying potassium channel subunit4.1 หรือ Kir4.1) 
จึงลดการขับ K+ เข้าสู่โพรงหลอดไต และลดแรงขับในการดูดกลับ Mg2+ [3, 35] 

4. โรคอีเอเอสที (Epilepsy, Ataxia, Sensorineural deafness, and Tubulopathy 
หรือ EAST syndrome) เกิดการกลายพันธุ์ในยีนของ Kir4.1 มีผลลดการขับ K+ เข้าสู่โพรงหลอดไต 
[3, 35] 

5. โรคไออาร์เอช (isolated recessive hypomagnesemia หรือ IRH) เกิดการกลาย
พันธุ์ในยีนของ EGF มีผลให้ EGF ไม่สามารถออกฤทธิ์ได้ ในภาวะปกติ EGF มีฤทธิ์กระตุ้นการดูดกลับ 
Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลายดังอธิบายในบทที่ 2 ดังนั้นในโรคไออาร์เอชจึงขาดการกระตุ้นการดูดกลับ 
Mg2+ ในหลอดไตส่วนปลาย [3, 35] 

ตารางท่ี 3-2 ความผิดปกติในการทำงานของไตในภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ [3, 31–41] 

บริเวณที่ผิดปกต ิ กลไก หรือ โปรตีนที่ผิดปกต ิ สาเหตุ: โรค และ ยา 

โกลเมอรูลัส 
(glomerulus) 

hyperfiltration • โรคเบาหวาน ชนิดที ่2 (type 2 diabetes mellitus) 
• ภาวะกรดจากกระบวนการเผาผลาญ (metabolic 

acidosis) 
หลอดไตส่วนต้น 
(proximal 
tubule) 

กด paracellular Mg2+ 
transport 

• Fanconi syndrome 
• proximal renal tubular acidosis (pRTA) 
• ยาซิสพลาติน (Cisplatin) 
• ยาเจนตามัยซิน (Gentamicin)  
• ยาเพนทามิดีน (Pentamidine) 

หลอดไตขาขึ้น
ส่วนหนา thick 
ascending limb 
(loop of Henle) 

Claudin16/19 • Familial hypomagnesemia with hypercalciuria 
and nephrocalcinosis (FHHNC) 

NKCC2 • Antenatal Batter syndrome type I 
• ยาฟูโรซีไมด์ (Furosemide)  
• ยาราพาไมซิน (Rapamycin) 
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ROMK • Antenatal Batter syndrome type II 
• ภาวะ K+ ในพลาสมาต่ำกว่าปกติ (ลดการขับ K เข้า

โพรงหลอดไต) 
CIC • Classic Batter syndrome type III 

CaSR • Batter syndrome type IV 

หลอดไตส่วน
ปลาย 
distal tubule 

TRPM6 
 
 
 
 
 
 

• Hypomagnesemia with secondary 
hypocalcemia (HSH) 

• ยาขับปัสสาวะกลุ่มไธอะไซด์ไดยูเรติก (Thiazide 
Diuretics)  

• ยาไซโคลสปอริน เอ (Cyclosporine A)  
• ยาทาโครลิมัส (tacrolimus) 
• ยาซิทูซิแมบ (Cetuximab) 
• ยาซิสพลาติน (Cisplatin) 
• ยาคาร์โบพลาติน (Caboplatin) 
• ยาราพาไมซิน (Rapamycin) 

CNNM2 • Familial primary hypomagnesemia 

Kv1.1 • Autosomal dominant hypomagnesemia 

Kir4.1 
 

• SeSAME syndrome (Seizures, Sensorineural 
deafness, Ataxia, Mental retardation, and 
Electrolyte imbalance) 

• EAST syndrome (Epilepsy, Ataxia, 
Sensorineural deafness, and Tubulopathy) 

EGF • Isolated recessive hypomagnesemia (IRH) 

NKCC2, Na-K-Cl cotransporter; ROMK, renal outer medullary potassium channel; CIC, 
chloride channel; CaSR, Calcium-sensing receptor; TRPM6, transient receptor potential 
melastatin 6; CNNM2, cyclin M2; Kv1.1, potassium voltage-gated channel subfamily A 
member 1 ; Kir4.1, inwardly rectifying potassium channel subunit4.1; EGF, epidermal 
growth factor 

1.3 การป้องกันและรักษาภาวะแมกนีเซียมในเลือดต่่า 
การป้องกันภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำสามารถทำได้โดยการปรับพฤติกรรมการบริโภค

อาหาร ลดการทานอาหารขยะและอาหารที่ผ่านกระบวนการหลายขั้นตอน งดการดื่มสุรา เลือกทาน
อาหารที่ให้ Mg2+ ในปริมาณสูง เช่น เม็ดมะม่วงหิมพานต์แห้ง กุ้งทะเลแห้ง ถั่วลิสงคั่ว ผักหวาน ยอด
สะเดา ผักโขม หอยขม สมอไทย และสะตอ เป็นต้น ทั้งนี้ข้อมูลอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ สูงรวบรวมไว้
ในภาคผนวก 2 หรืออาจพิจารณาบริโภคอาหารเสริม Mg2+ โดยอาหารเสริม Mg2+ ที่มีจำหน่ายมักจะ
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อยู่ในรูปสารประกอบอินทรีย์ (organic compound) ซึ่งมีคาร์บอนเป็นองค์ประกอบหลัก หรือ อยู่ใน
สารประกอบอนินทรีย์ (inorganic compound) ซึ่งไม่มีคาร์บอนในองค์ประกอบ โดยอาหารเสริม 
Mg2+ ทุกรูปแบบมีประสิทธิภาพในการเพิ่มระดับ Mg2+ ในเลือดได้ อย่างไรก็ตามอาหารเสริม Mg2+ ที่
อยู่ในรูปสารประกอบอินทรีย์จะสามารถละลายในทางเดินอาหารได้ดีกว่า จึงพบว่าสามารถเพิ่ม
ปริมาณ Mg2+ ในเลือดไดเ้ร็วกว่าอาหารเสริม Mg2+ ที่อยู่ในรูปสารประกอบอนินทรีย์ [42–45]  

2. ภาวะแมกนีเซียมในเลือดสูงกว่าปกติ (hypermagnesemia) 
  ภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติ คือภาวะที่ปริมาณ Mg2+ ในพลาสมาสูงกว่า 1.1 มิลลิโมลต่อ
ลิตร เป็นความผิดปกติที่พบได้น้อยมาก ไม่มีโรคทางพันธุกรรมใดส่งผลให้เกิดความผิดปกติรูปแบบนี้ 
ต้องเกิดจากบริโภค Mg2+ มากเกินไป และไตไม่สามารถขับ Mg2+ ส่วนเกินออกทางปัสสาวะได้อย่าง
เพียงพอ เนื่องจาก Mg2+ มีฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของ Ca2+ ในเซลล์ อาการและอาการแสดงในภาวะ 
Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติ จึงมีลักษณะกดการทำงานของอวัยวะสำคัญ เกิดความผิดปกติในระบบ
ประสาท ระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบหายใจ และระบบทางเดินอาหาร ดังรวบรวมไว้ในตารางที่ 
3-3 [3, 5, 46, 47] 

ตารางท่ี 3-3 อาการและอาการแสดงของภาวะ Mg2+ ในเลือดสูง [3, 5, 46] 
ระดับ Mg2+ 

ในเลือด 
(mmol/l) 

อาการ และอาการแสดง 

ระบบประสาท และ
กล้ามเนื้อ 

ระบบหัวใจ และหลอด
เลือด 

ระบบทางเดิน
อาหาร 

ระบบหายใจ 

1.2 – 2.4  หัวใจเต้นช้ากว่าปกติ ลำไส้ไม่ทำงาน 
(paralytic ileus) 

 

2.5 – 3.0 • อาการง่วงซึม 
• ลดปฏิกิริยาตอบสนอง

ของเอ็นกล้ามเน้ือ 
• กล้ามเนื้ออ่อนแรง 
• พูดไม่ชัด 

• ผิวหน้าร้อนแดง 
• ความดันต่ำ 
• หัวใจเต้นช้ากว่า

ปกติ 
• คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ

ผิดปกติ  

•  คลื่นไส้ 
•  อาเจียน 

 

3.1 – 5 • ง่วงนอนซึมตอนกลางวัน 
• สับสน 
• สูญเสียปฏิกิริยา

ตอบสนองของเอ็น
กล้ามเนื้อ 

• แขนขาอ่อนแรง 

• ความดันต่ำ 
• หัวใจเต้นช้ากว่าปกติ 
• คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ

ผิดปกติ) 

  

> 5 • แขนขาอ่อนแรงท้ังสอง
ข้าง 

• โคม่า 
• เสียชีวิต 

• ความดันต่ำ 
• สัญญาณไฟฟ้าหัวใจ

ถูกขัดขวางแบบ
สมบูรณ ์

• หัวใจหยุดเต้น 

 • หยุดหายใจ 
• กดการหายใจ 
• ภาวะหยุดหายใจ 
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2.1 การบริโภคมากเกินไป 
ดีเกลือฝรั่ง (epsom salt) หรือเกลือสปา เป็นเกลือแมกนีเซียมซัลเฟต (MgSO4) 

นิยมนำมาใช้เพื่อการเสริมความสวยงาม เช่น ขัดผิว และ ทำสปาผิว หรือใช้เพื่อการรักษาเบื้องต้นเช่น 
ท้องผูก และระงับกลิ่นปาก เป็นต้น รายงานทางการแพทย์พบผู้ป่วยที่มีประวัติสุขภาพแข็งแรง ไม่มี
ประวัติการใช้สิ่งเสพติด มาโรงพยาบาลด้วยอาการหมดสติ ผลการตรวจร่างกายพบปริมาณ Mg2+ ใน
เลือด 9.8 มิลลิโมลต่อลิตร ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตและเสียชีวิต การซัก
ประวัติจากญาติใกล้ชิดพบว่าผู้ป่วยมีความกังวลเรื่องกลิ่นปาก มีการใช้ดีเกลือฝรั่งกลั้วปากอย่าง
ต่อเนื่องประมาณ 1 เดือนก่อนเกิดอาการ โดยมีการเพิ่มปริมาณดีเกลือฝรั่งอย่างต่อเนื่อง ก่อนถูกนำตัว
ส่งโรงพยาบาลด้วยอาการหมดสติ ผู้ป่วยกลั้วปากด้วยดีเกลือฝรั่งทั้งขวด 2 วันติดต่อกัน แพทย์
สันนิษฐานว่าผู้ป่วยอาจจะเผลอกลืนโดยไม่ตั้งใจ และไตไม่สามารถกำจัด Mg2+ ส่วนเกินได้ จึงเกิด 
Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติเช่นนี้ [48] 

ในน้ำทะเลมีปริมาณ Mg2+ มากเป็นอันดับ 2 รองจาก Na+ การสำลักน้ำทะเลเข้าไปมากก็เป็น
ผลให้ระดับ Mg2+ ในเลือดเพ่ิม ดังเช่นมีรายงานทางการแพทย์พบปริมาณ Mg2+ ในเลือดผู้ป่วยที่สำลัก
น้ำในทะเล dead sea สูงถึง 13.4 มิลลิโมลต่อลิตร [49] 

2.2 ผลข้างเคียงจากยา 
ยาถ่าย (cathartics) ยาระบาย (laxatives) และยาสวน (enema) ส่วนมากจะมี 

Mg2+ เป็นองค์ประกอบหลัก ได้แก่ MgO หรือ Mg(OH)2 หลักการคือเพิ่มปริมาณ Mg2+ ในลำไส้ใหญ่
ในปริมาณสูงเพื่อเหนี่ยวนำให้มีการดูดน้ำเข้าสู่ลำไส้ใหญ่ มีผลทำให้อุจจาระอ่อนตัว และง่ายต่อการ
ขับถ่าย นอกจากนี้ยังมียาลดกรดในกระเพาะอาหารที่มีแมกนีเซียมไฮดร็อกไซด์เป็นส่วนประกอบ ตัว
ยาที่ไปจับกับกรด HCl ในกระเพาะอาหารเพื่อลดความเป็นกรดในกระเพาะอาหาร และในลำไส้ทำให้
เป็นกลางมากขึ้น การได้รับยาเหล่านี้มากเกินไปอาจจะก่อให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงได ้[47] 

ภาวะครรภ์เป็นพิษ (preeclampsia) คือภาวะความดันโลหิตสูงที่จำเพาะกับการตั้งครรภ์
ร่วมกับการชักเกร็ง ถือเป็นภาวะที่มีความร้ายแรงอาจส่งผลให้แม่เสียชีวิตได้ การรักษาภาวะครรภ์เป็น
พิษทำได้โดยการยับยั้งการทำงานของระบบประสาท และกล้ามเนื้อ โดยการให้ MgSO4 ทางหลอด
เลือด (Mg2+ infusion) ที่ความเข้มข้น 2.5 ถึง 3.5 มิลลิโมลต่อลิตร แต่ในผู้ป่วยที่มีอาการหนัก ความ
เข้มข้นของ Mg2+ ที่ให้อาจจะเพิ่มขึ้นมาก จึงส่งผลให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงทั้งในแม่และทารกใน
ครรภ์ได ้[47] 

ลิเทียม (lithium) เป็นสารที่นำมาใช้รักษาความผิดปกติทางจิตใจ (mental disorders) เช่น 
โรคอารมณ์สองขั้ว (bipolar disorder) โรคซึมเศร้า (depression) และโรคจิตเภท (schizophrenia) 
มีรายงานทางแพทย์บ่งชี้ว่ามีภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติ เป็นภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยที่ได้รับ
ลิเทียมในการรักษาเป็นเวลานาน กลไกการเกิดผลข้างเคียงนี้ยังไม่ทราบแน่ชัด แต่เชื่อกันว่าลิเทียมมี
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ผลเพิ่มความอยากอาหาร จงึมีการบริโภคอาหารที่อาจจะมี Mg2+ มากขึ้น และอาจจะลดการขับ Mg2+ 
ส่วนเกินออกทางปัสสาวะ จึงทำให้ระดับ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกต ิ[47, 50, 51] 

2.3 ความผิดปกติในการท่างานของไต 
  ในภาวะปกติ ไตจะมีหน้าที่กำจัด Mg2+ ส่วนเกินทางปัสสาวะ ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

(chronic kidney disease หรือ CKD) การทำงานของไตบกพร่อง มีการขับปัสสาวะน้อยลง และไม่
สามารถกำจัด Mg2+ ส่วนเกินออกจากร่างกาย จึงเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกต ิ[52] 

3. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  
การป้องกันภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ สามารถทำได้โดยการบริโภค Mg2+ อย่างเพียง 

พอต่อความต้องการของร่างกาย หรือ เลือกการบริโภคผลิตภัณฑ์อาหารเสริม Mg2+ ที่มีวางจำหน่าย
อย่างแพร่หลาย มีให้เลือกใช้หลายชนิด ทั้งที่เป็น Mg2+ ที่อยู่ในรูปสารประกอบอนินทรีย์ เช่น MgCl2 
MgSO4 และ MgO  หรือ Mg2+ ที่อยู่ในรูปสารประกอบอินทรีย์ เช่น Mg2+-pidolate, Mg2+-citrate, 
Mg2+-gluconate, Mg2+-lactate, Mg2+-aspartate, Mg2+-malate และ  Mg2+-glycinate เป ็นต ้น 
การบริโภคผลิตภัณฑ์อาหารเสริม Mg2+ สามารถบริโภคควบคู่แร่ธาตุหรือสารอาหารชนิดอื่น ไม่มีผล
ต่อการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ ยกเว้นสังกะสี (Zn) หากบริโภคสังกะสี 142 มิลลิกรัมต่อวัน หรือมากกว่า 
จะขัดขวางการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ [53] การบริโภคอาหารเสริม Mg2+ ในมนุษย์นั้น มีความปลอดภัย
สูง การศึกษาระดับคลินิก โดยการบริโภคอาหารเสริม Mg2+ ในรูปของ sucrosomial®magnesium, 
ChronoMag®(MgCl2), Mg2+-carbonate, Mg2+-citrate, Mg2+-bisglycinate, MgO ห ร ือ  MgSO4 
พบว่าตลอดระยะเวลา 24 ชั่วโมงหลังบริโภค อาหารเสริมทุกรูปแบบมีผลเพิ่มระดับ Mg2+ ในเลือด แต่
ก็ไมสู่งเกินกว่า 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร หรือ ก่อให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติ เนื่องจากร่างกาย
มนุษย์จะเพิ่มการขับ Mg2+

 ส่วนเกินออกทางปัสสาวะ เพื่อรักษาระดับ Mg2+ ในเลือดให้อยู่ในระดับ
ปกต ิ[43–45] ถึงแม้จะมีความพยายามพัฒนาอาหารเสริม Mg2+ รูปแบบใหม่ ๆ เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพ
ในการดูดซึมในลำไส้ เช่น sucrosomial®magnesium แต่เมื่อมีการดูดซึมในลำไส้มากกว่า สามารถ
เพ่ิมระดับ Mg2+ ในเลือดได้เร็วกว่า ก็จะมีการขับ Mg2+ ส่วนเกินทางปัสสาวะมากกว่าและเร็วกว่า เพื่อ
รักษาสมดุล Mg2+ ในร่างกาย [43] อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยโรคไตที่การทำงานของไตในการขับ Mg2+ 
อาจขาดประสิทธิภาพ ไม่ควรจัดหาอาหารเสริม Mg2+ หรือแร่ธาตุชนิดอื่น ๆ มาบริโภคด้วยตนเอง 
ควรปรึกษาแพทย์ เพราะอาจจะเกิดผลเสียต่อร่างกายจากภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงได ้

นอกจากการให้ Mg2+ เสริมแล้ว หากเกิดผลข้างเคียงของยา ต้องมีการจัดการที่สาเหตุนั้นๆ 
โดยอาจพิจารณาเปลี่ยนตัวยาที่ใช้ในการรักษา [3, 35] เช่น 

1. เปลี่ยนจาก Loop diuretic furosemide เป็น Mg2+-sparing diuretic amiloride 
2. เปลี่ยนจาก thiazide diuretic เป็น Mg2+-sparing diuretic amiloride 
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3. เปลี่ยนจาก EGFR inhibitor cetuximab เป็น erlotinib ที่จะยับยั้งการส่งสัญญาณ
ภายในเซลล์ของ EGFR 

4. เปลี่ยนจาก PPIs เป็น histamine2 receptor antagonists  

การป้องกันภาวะ Mg2+ ในเลือดสูง คือ การไม่บริโภค Mg2+ มากเกินไป ระมัดระวังการใช้ดี
เกลือฝรั่ง เมื่อเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดสูง จำเป็นต้องกำจัด Mg2+ ส่วนเกินออกจากเลือดโดยทันที เช่น
การฟอกเลือด (hemodialysis) โดยใช้เครื่องไตเทียม [47] หากเกิดผลข้างเคียงของยาก็ต้องมีการ
จัดการที่สาเหตุนั้น ๆ โดยการเปลี่ยนตัวยาที่ใช้ [3, 35] เช่น 

1. เปลี่ยนจากยาถ่าย MgSO4 เป็น polyethyleneglycol lavage solution 
2. เปลี่ยนจากยาระบาย MgSO4 Mg3(C6H5O7)2 หรือ Mg(OH)2 เป็น bulk forming laxa 

tives ที่มีฤทธิ์เพิ่มปริมาณอุจจาระ มักเป็นสารประเภทไฟเบอร์ (fiber supplements) 
เมื่อถูกน้ำจะพองตัว แล้วไปเพิ่มปริมาณอุจจาระ รวมทั้งทำให้อุจจาระอ่อนตัว เช่น ยาไซ
เลียม (psyllium) ยาพอลิคาร์บอฟิล (calcium polycarbophil) หรือ ยาเมทิล เซลลูโลส 
(methyl-cellulose Fiber) 

3. เปลี่ยนจากยาสวนที่เป็น MgSO4 เป็นยาสวนที่เป็น Na3PO4 
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บทที ่4 
แมกนีเซียมในระบบประสาท 

ระบบประสาทของมนุษย์เป็นระบบอวัยวะที่มีความซับซ้อนสูง ประกอบไปด้วยหน่วยเซลล์
ประสาทอย่างน้อย 84,000 ล้านเซลล์ มีการติดต่อระหว่างเซลล์ผ่านจุดประสานประสาท (synapse) 
ประมาณ 164 ล้านล้านจุด [1] แสดงให้เห็นถึงความซับซ้อนของการติดต่อสื่อสารของเซลล์ประสาท 
ระบบประสาทแบ่งออกเป็น 2 ส่วนตามตำแหน่งและการทำงาน คือ 1) ระบบประสาทส่วนกลาง 
(central nervous system หรือ CNS) ประกอบด้วยสมองและไขสันหลัง และ 2) ระบบประสาท
ส่วนปลาย (peripheral nervous system หรือ PNS) ประกอบด้วยเส้นประสาท (nerve) และ ปม
ประสาท (ganglion) การทำงานของระบบประสาทส่วนกลางมีหลายหน้าที่ ทั้งการควบคุมการ
เคลื่อนไหวของร่างกาย การแปลผลความรู้สึก การคิดวิเคราะห์ การสร้างความจำ อารมณ์ การมีสมาธิ
จดจ่อกับการทำกิจกรรม การใช้ภาษา การหลับการตื่น เป็นต้น ดังนั้นหากมีความผิดปกติขึ้นในเซลล์
ประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ย่อมทำให้เกิดปัญหาทางสุขภาพในมนุษย์ 

ระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ในน้ำเลี้ยงสมองและไขสันหลัง (cerebrospinal fluid หรือ 
CSF) ของมนุษย์มีค่าประมาณ 1.6 มิลลิโมลต่อลิตร ซึ่งมากกว่าในหลอดเลือดที่มีค่าความเข้มข้นของ 
Mg2+ ประมาณ 0.7 – 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร [2] อาจจะเป็นข้อบ่งชี้เบื้องต้นว่า Mg2+ มีบทบาทสำคัญ
ต่อการทำงานของระบบประสาท 

1. แมกนีเซียมและตัวรับเอ็นเอ็มดีเอ (NMDA receptor) 
กลูตาเมต (glutamate หรือ Glu) เป ็นสารสื่อประสาทชนิดกระตุ้น (excitatory neuro 

transmitter) ที่ถูกใช้มากที่สุดในการถ่ายทอดสัญญาณประสาทในระบบประสาทกลาง เมื่อมีการหลั่ง 
Glu ในจุดประสานประสาท จะกระตุ้นการทำงานของเซลล์หลังจุดประสานประสาท โดยจับกับโปรตีน
ตัวรับ Glu (Glu receptors) ซึ่งมีทั้งหมด 3 ชนิด ได้แก่ 1) ตัวรับแอมพา (α-amino-3-hydroxy-5-
methyl-4-isoxazolepropionic acid receptor หรือ AMPA receptor) 2) ตัวรับเอ็นเอ็มดีเอ (N-
methyl-D-aspartate receptor หรือ NMDA receptor) และ 3) ตัวรับไคเนต (Kainate receptors 
หรือ KARs) โดย NMDA receptor ได้ร ับความสนใจในการศึกษาวิจัยมากในปัจจุบ ันเนื่องจากมี
บทบาทสำคัญเกี่ยวข้องกับการทำงานขั้นสูงของสมอง (higher brain function) โดยเฉพาะเรื่องการ
เรียนรู้และความจำ [3] 

ในโครงสร้างของ NMDA receptor ที่แทรกตัวอยู่ในเยื่อหุ้มเซลล์ประสาทและพร้อมทำงาน
จะมีองค์ประกอบ 4 หน่วยย่อยรวมอยู่ด ้วยกัน ในปัจจุบ ันค้นพบองค์ประกอบย่อยของ NMDA 
receptor ทั้งสิ้น 7 ชนิด จำแนกออกเป็น 3 อนุวงศ์ (subfamily) ได้แก่ 1) กลูเอ็น1 (GluN1) 2) กลู
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เอ ็น2 (GluN2) ประกอบด้วย กล ูเอ ็น2เอ (GluN2A) กลูเอ ็น2บี (GluN2B) กล ูเอ ็น2ซี (GluN2C) 
และกลูเอ็น2ด ี(GluN2D) 3) และ กลูเอ็น3 (GluN3) ประกอบด้วย กลูเอ็น3เอ (GluN3A) และกลูเอ็น
3บี (GluN3B) ในภาวะพักที่ศักย์ไฟฟ้าระยะพักของเยื่อหุ้มเซลล์ประสาทมีค่าประมาณ −70 มิลลิโวลต์ 
NMDA receptor จะไม่สามารถตอบสนองต่อการกระตุ้น เนื่องจากมี Mg2+ จับอยู่ในโพรงด้านใน 
NMDA receptor (รูปที่ 4-1) โดยอาศัยแรงดึงดูดทางไฟฟ้าระหว่างประจุลบบริเวณผนังเยื่อหุ้มเซลล์
ด้านในเซลล์ กับประจุบวกของ Mg2+ เป็นการขัดขวางการไหลของ Ca2+ และ Na+ เข้าสู่เซลล์ประสาท 
จำเป็นต้องอาศัยการทำงานของ AMPA receptor ที่สามารถตอบสนองต่อการกระตุ้นด้วย Glu ก่อน 
เป็นผลให้ AMPA receptor ทำงาน และยอมให้ Na+ ไหลผ่านเข้าสู่ภายในเซลล์ประสาทเพิ่มขึ้น จึง
เปลี่ยนค่าศักย์ไฟฟ้าของเยื่อหุ้มเซลล์ประสาทเป็น −60 มิลลิโวลต์ เรียกกลไกนี้ว่าการลดขั้วทางไฟฟ้า 
(depolarization) และเป็นการลดแรงดึงดูดทางไฟฟ้า Mg2+ จึงหลุดออกจาก NMDA receptor 
จากนั้น NMDA receptor จึงสามารถตอบสนองต่อจากกระตุ้นด้วย Glu ได้ ทำให้ Ca2+ และ Na+ ไหล
ผ่านเข้าสู่ภายในเซลล์ประสาท และควบคุมการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ประสาท (neural plasticity) 
เป็นกลไกสำคัญในการทำงานขั้นสูงของสมอง โดยเฉพาะการสร้างความจำระยะยาว [1, 3, 4] NMDA 
receptor ยังมีบทบาทสำคัญในการนำสัญญาณความเจ็บปวดทั้งในสมอง และในระดับไขสันหลัง โดย
ที่ MNDA receptor มีการแสดงออกและการทำงานในบริเวณดอร์ซัลฮอร์น (dorsal horn) ของไขสัน
หลัง [5] และมีบทบาทสำคัญในการควบคุมการทำงานของเซลล์เกลีย (glia cell) ในระบบประสาท
ส่วนกลาง ได้แก่ แอสโตรไซต์ (astrocyte) และ โอลิโกเด็นโดรไซต์ (oligodendro cyte) อีกด้วย [6] 

 

รูปที ่4-1 กลไกการทำงานของ NMDA receptor; Glu, glutamate 

ในภาวะที่ปริมาณ Mg2+ ในสมองต่ำกว่าระดับปกติ จะทำให้การยับยั้งการทำงานของ NMDA 
receptor ลดลง เป็นผลให้ NMDA receptor ตอบสนองต่อ Glu ได้ง่าย และมีการทำงานมากกว่า
ปกติ ทำให้ Ca2+ ไหลเข้าและสะสมในเซลล์ประสาทมากกว่าปกติ เหนี่ยวนำให้เกิดความผิดปกติของ
เซลล์ประสาท [7] จนก่อให้เกิดความผิดปกติหรือก่อโรคได้ เช่น ภาวะสมองบาดเจ็บ (traumatic 



52 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ ์ทองอุ่น 

brain injury) การปวดเรื้อรัง (chronic pain) โรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease) และโรคฮันติง
ตัน (Huntington's disease) เป็นต้น [5, 8] 

2. แมกนีเซียมและตัวรับกาบาเอ (GABAA receptor) 
กาบา (GABA หรือ gamma-aminobutyric acid) เป็นสารสื่อประสาทยับยั้ง (inhibitory 

neurotransmitter) ใช้มากที่สุดในระบบประสาทส่วนกลาง มีโปรตีนตัวรับ GABA (GABA receptor) 
ในเซลล์ประสาทอยู่ 2 กลุ่มคือ 1) ตัวรับกาบาเอ (GABAA receptor) จัดเป็นตัวรับแบบช่องไอออน 
(ionotropic receptors) เมื่อถูกกระตุ้น GABAA receptor จะตอบสนองและยอมให้ Cl- ไหลผ่านเข้า
สู่เซลล์ประสาทเพิ่มขึ้น จึงเพิ่มความเป็นลบของศักยไ์ฟฟ้าภายในเยื่อหุ้มเซลล์ เรียกว่า การเพิ่ม
ขั้วไฟฟ้า (hyperpolarization) ถือเป็นกลไกการยับยั้งการทำงานของเซลล์ประสาท เนื่องจากเซลล์
ประสาทจะตอบสนองต่อสารสื่อประสาทชนิดกระตุ้นได้ยากขึ้น GABAA receptor ทำงานเด่นในสมอง
บริเวณสมองใหญ่ (cerebral cortex) ซีรีบรัม (cerebrum) อินฟีเรียร์คอลลิคูลัส (inferior collicilus) 
คอเดต (caudate) พูตาเมน (putamen) ฮิปโปแคมปัส (hippocampus) และทาลามัส (thalamus) 
และ 2) ตัวรับกาบาบี (GABAB receptor) เมื่อถูกกระตุ้น GABAB receptor ในเซลล์ประสาทก่อนจุด
ประสานประสาท (pre-synaptic neuron) จะมีผลกระตุ้นการสังเคราะห์ GABA จึงเพิ่มปริมาณ 
GABA ในส่วนของ GABAB receptor ในเซลล์ประสาทหลังจ ุดประสานประสาท (post-synaptic 
neuron) จะม ีผลส ่งเสร ิมการทำงานของ  GABAA receptor ด ังน ั้น  GABAB receptor ในเซลล ์
ประสาทจึงทำหน้าทีส่่งเสริมการหลั่ง GABA และสนับสนุนการทำงานของ GABAA receptor [9, 10] 

การทำงานของ GABAA receptor ขึ้นกับปริมาณ Mg2+ ในสมอง โดย Mg2+ มีฤทธิ์ส่งเสริม
การทำงานของ GABAA receptor และรักษาปริมาณการแสดงของ GABAA receptor บนเยื่อหุ้มเซลล์
ประสาท หากปริมาณ Mg2+ ในสมองลด จะทำให้ปริมาณและการทำงานของ GABAA receptor ลด
น้อยลง เซลล์ประสาทจึงอยู่ในภาวะง่ายต่อการถูกกระตุ้น [11] จนเป็นสาเหตุของความผิดปกติของ
เซลล์ประสาท และเกิดโรคได้ เช่น โรคสมาธิสั้น โรคอารมณ์สองขั้ว และโรคลมชัก [12] เป็นต้น  

3. แมกนีเซียมและโซเดียม-โพแทสเซียมปั๊ม 
เซลล์ประสาทเป็นเซลล์ที่กระตุ้นได้ (excitable table) โดยอาศัยการเปลี่ยนแปลงความต่าง

ศักย์ไฟฟ้าเยื่อหุ้มเซลล์ประสาท จากการไหลเข้าหรือไหลออกของไอออนสำคัญ 2 ชนิด คือ Na+ และ 
K+ ซึ่งมีความเข้มข้นแตกต่างกันระหว่างภายในและภายนอกเซลล์ประสาท K+ มีความเข้มข้นภายใน
เซลล์ประมาณ 150 มิลลิโมลต่อลิตร มากกว่าด้านนอกเซลล์ที่มีความเข้มข้นประมาณ 4 มิลลิโมลต่อ
ลิตร ในขณะที่ Na+ มีความเข้มข้นข้นภายนอกเซลล์ที่ประมาณ 145 มิลลิโมลต่อลิตร มากกว่าภายใน
เซลล์ที่ความเข้มข้นประมาณ 12 มิลลิโมลต่อลิตร ในภาวะพักเยื่อหุ้มเซลล์จะยอมให้ K+ ไหลออกนอก
เซลล์ประสาทตามความลาดเอียงทางความเข้มข้น ทำให้ภายในเซลล์ประสาทสูญเสียประจุบวก เป็น
กลไกหลักที่เหนี่ยวนำให้เยื่อหุ้มเซลล์ประสาทมีศักย์ไฟฟ้าด้านในเซลล์เป็นลบ มีค่าศักย์ไฟฟ้าขณะพัก 
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(resting membrane potential) ประมาณ −70 มิลลิโวลต์ เมื่อเทียบกับด้านนอกเซลล์ เมื่อเซลล์
ประสาทถูกกระตุ้นจนเกิดศักย์ไฟฟ้าทำงาน (action potential) โดยกระตุ้นให้ Na+ จะไหลเข้าเซลล์
ประสาทอย่างรวดเร็ว และเหนี่ยวนำให้ค่าศักย์ไฟฟ้าเยื่อหุ้มเซลล์มีค่าเป็นบวกที่ประมาณ +35 มิลลิ
โวลต์ จากนั้นจึงตามด้วยการไหลออกนอกเซลล์ของ K+ ส่งผลให้ศักย์ไฟฟ้าเยื่อหุ้มเซลล์มีค่าเป็นลบ
เช่นเดิม กิจกรรมทางไฟฟ้าเหล่านี้เก ิดขึ้นต่อเนื่อง และตลอดเวลาในระบบประสาทส่วนกลาง 
เนื่องจากความแตกต่างทางความเข้มข้นของ Na+ และ K+ ถูกรักษาไว้โดยการทำงานของโซเดียม-
โพแทสเซ ียมปั๊ม (Na+-K+ pump หรือ Na+/K+ ATPase) เซลล์ประสาทแต่ละเซลล์จะมีปริมาณ 
Na+/K+ ATPase อยู่จำนวนมาก ทั้งบริเวณเดนไดรต์ (dendrite) ตัวเซลล์ประสาท (cell body) และ
ตลอดความยาวของแอกซอน (axon) การทำงานของ Na+/K+ ATPase อาศัยพลังงานจากการสลาย 
เอทีพี (adenosine triphosphate หรือ ATP) โดย Na+/K+ ATPase ใช้พลังงานมากถึงร้อยละ 70 
ของพลังงานทั้งหมดที่สมองใช้ในแต่ละวัน [13] นอกจากนี้ Na+/K+ ATPase ยังมีบทบาทสำคัญต่อการ
ทำงานของ NMDA receptor โดยควบคุมการคงอยู่ของ NMDA receptor บนเยื่อหุ้มเซลล์ประสาท 
หากจำนวนของ Na+/K+ ATPase ลดลง หรือมีการทำงานลดลง จะมีผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทาง
โครงสร้างของ NMDA receptor ทำให้ NMDA receptor ลดการตอบสนองต่อ Glu และลดการ
ทำงานอย่างมีนัยสำคัญ บ่งชี้ถึงความสำคัญของ Na+/K+ ATPase ต่อสมอง [4, 14] 

Mg2+ เป็นโคแฟกเตอร์สำคัญของ Na+/K+ ATPase โดยควบคุมการจับระหว่าง Na+/K+ 
ATPase กับ ATP ซึ่งมีผลต่อเนื่องต่อการสลาย ATP [15–17] หากกระบวนการจับและการสลาย
พลังงานจากสลาย ATP บกพร่อง จะทำให้ Na+/K+ ATPase ไม่สามารถทำงานได้ ซึ่งหาก Na+/K+ 
ATPase ในสมองทำงานลดลงจะทำให้เกิดความผิดปกติในระบบประสาทและพบในโรคทางระบบ
ประสาท เช่น โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) โรคฮันติงตัน (Huntington's disease) และ
โรคกล้ามเนื้ออ่อนแรง (amyotrophic lateral sclerosis หรือ ALS) ได ้[14] 

4. แมกนีเซียมและความจ า 
ฮิปโปแคมปัส (hippocampus) เป็นส่วนประกอบที่สำคัญในสมองมนุษย์ มีบทบาทสำคัญใน

การสร้างความจำระยะยาวในมนุษย์ หากสมองส่วนนี้เสียหายจะทำให้ไม่สามารถสร้างความจำระยะ
ยาวได้อีกหลังจากเกิดความเสียหาย กลไกการสร้างความจำในสมองส่วนฮิปโปแคมปัสใช้ Glu เป็นสาร
สื่อประสาท เมื่อมีการกระตุ้นกลไกการสร้างความจำ จะมีการหลั่ง Glu กระตุ้นการทำงานของ AMPA 
receptor และ NMDA receptor และเกิดการสร้างความจำ  

เซลล์ประสาทที่ใช้ Glu ยังตอบสนองต่อปริมาณ Mg2+ ในสมอง การวิจัยประสิทธิภาพของ
เซลล์ประสาทที่ใช้ Glu จากสมองส่วนฮิปโปแคมปัส และจากสมองใหญ่ พบว่า ในภาวะพร่อง Mg2+ 

เซลล์ประสาทจากสมองทั้ง 2 ส่วน มีประสิทธิภาพการทำงานลดลง และลดปริมาณ Glu ที่หลังออกมา 
ที่สำคัญคือเซลล์ประสาทจากฮิปโปแคมปัสจะตอบสนองต่อการลดลงของ Mg2+ มากกว่าอย่างมี
นัยสำคัญ [18] บ่งชี้ว่าปริมาณ Mg2+ ในสมองมีส่วนสำคัญในกลไกการสร้างความจำ ข้อมูลจากการ
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วิจัยที่ผ่านมาบ่งชี้ว่าการบริโภคอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ ต่ำกว่าปริมาณความต้องการต่อวัน จะส่งผล
ให้กลไกการสร้างความจำโดยฮิปโปแคมปัสดอ้ยประสิทธิภาพลง [19] ในทางตรงกันข้ามข้อมูลจากการ
วิจัยบ่งชี้ว่า การบริโภคอาหารเสริม Mg2+ ที่สามารถเพิ่มระดับ Mg2+ ในสมอง มีผลส่งเสริมการทำงาน
ของเซลล์ประสาทในฮิปโปแคมปัส จึงเพิ่มประสิทธิภาพการสร้างความจำทั้งในวัยเด็กและวัยชรา และ
ลดภาวะความจำเสื่อมในโรคที่มีการเสื่อมถอยของเซลล์ประสาทได้ [20, 21] 

5. ความผิดปกติในระบบประสาทที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม 

5.1 โรคสมาธิสั้น (attention-deficit/hyperactivity disorder)  
   โรคสมาธิสั้น เป็นโรคทางระบบประสาท ที่ก่อให้เกิดความผิดปกติทางด้านพฤติกรรม
สำคัญใน 3 ด้าน ได้แก่ 1) ขาดสมาธิต่อเนื่อง (inattention) ผู้ป่วยจะแสดงออกด้วยอาการเหม่อลอย 
ไม่ตั้งใจเรียนหรือทำงานที่ต้องใช้ความพยายาม และวอกแวกตามสิ่งเร้าได้ง่าย เป็นต้น โดยอาการขาด
สมาธินี้มักจะเป็นต่อเนื่องจากวัยเด็กถึงวัยผู้ใหญ่ 2) อยู่ไม่นิ่ง (hyperactivity) ในวัยเด็กจะแสดงออก
ด้วยพฤติกรรมที่ซุกซนมากกว่าปกติ ชอบเล่นแรง นั่งอยู่กับที่ไม่ได้นาน เมื่อผู้ป่วยเข้าสู่วัยรุ่นอาการอยู่
ไม่นิ่งมักจะลดลง เหลือเพียงอาการหยุกหยิก หรือชอบขยับตัวหรือแขนขา และ 3) หุนหันพลันแล่น 
(impulsivity) ผู้ป่วยจะแสดงออกด้วยอาการใจร้อน วู่วาม ขาดการยั้งคิด อดทนรอคอยไม่ค่อยได้ และ
ชอบพูดแทรกในขณะที่ผู้อ่ืนกำลังสนทนากันอยู่ เป็นต้น ซึ่งจะกระทบต่อการดำรงชีวิต การเรียนรู้ และ
การเข้าสังคม [22, 23] 

5.1.1 พยาธิสรีรวิทยา  
พยาธิสรีรวิทยาของโรคสมาธิสั้นเกิดจากความผิดปกติของระบบสารสื่อ

ประสาทในสมอง ได้แก่ โดปามีน (dopamine หรือ DA) และ GABA ลดลง สารสื่อประสาท DA ใช้
สำหรับการส่งสัญญาณประสาทในสมองส่วนเวนทรัลเทกเมนทัล  (ventral tegmental area) ทำ
หน้าที่สำคัญในวงจรให้รางวัล (reward circuit) และการเรียนรู้จดจำ ในผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นพบว่ามี
ระดับ DA ต่ำ จึงทำให้เกิดความบกพร่องด้านทักษะการคิด และแรงจูงใจ ปริมาณ GABA และปริมาณ
การแสดงของ GABAA receptor ในสมองผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นมีน้อยลง เป็นผลให้เซลล์ประสาทในสมอง
หลายส่วนทำงานมากผิดปกติ จึงทำให้ผู้ป่วยขาดการยั้งคิด และขาดสมาธิ นอกจากนี้ยังพบว่าปริมาตร
ของเนื้อสมองส่วนหน้า (frontal lobe) และสมองส่วนขมับ (temporal lobe) ของผู้ป่วยน้อยกว่าคน
ปกติในวัยเดียวกัน และอาจพบความผิดปกติของขนาดและการทำงานของสมองส่วนพรีฟรอนทอล
คอร์เท็ก (pre-frontal cortex) พาไรเอทัล คอร์เท็ก (parietal cortex) ทาลามัส (thalamus) เบซัล
แกงเกลีย (basal ganglia) และ ซีรีเบลลัม (cerebellum) ได ้[23–25]  

5.1.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
การรักษาโรคสมาธิสั้นต้องอาศัยการรักษาแบบผสมผสาน (multimodal 

management) โดยประกอบด้วยการให้ความรู้และคำแนะนำ วิธีการช่วยเหลือแก่ผู้ปกครองและ
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ผู้ป่วย การปรับพฤติกรรม และการใช้ยา โดยยาทางเลือกแรก (first-line) คือยากระตุ้นประสาทส่วน 
กลาง (central nervous system stimulants) ที่ออกฤทธิ์เพิ่มระดับสารสื่อประสาท DA ในสมอง 
ได้แก่ ยาเมทิลเฟนิเดต (methylphenidate) เมื่อระดับสารสื่อประสาท DA เพิ่มขึ้นผู้ป่วยจะมีสมาธิดี
ขึ้น สามารถลดอาการอยู่ไม่นิ่งและหุนหันพลันแล่นได้ ผลข้างเคียงของยาเมทิลเฟนิเดต ที่พบได้บ่อย 
ได้แก่ เบื่ออาหาร น้ำหนักตัวลด ปวดศีรษะ และนอนไม่หลับ นอกจากนี้ยังมียาทางเลือกคือ ยาอะโท 
ม๊อกซีทีน (atomoxetine) ที่มีฤทธิ์เพิ่มสารสื่อประสาทนอร์อะดรีนาลีน (noradrenaline) ในสมอง 
แต่มีประสิทธิภาพในการรักษาผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นน้อยกว่ายาทางเลือกแรก [23] 

5.1.3 แมกนีเซียมในโรคสมาธิส้ัน 
รายงานการศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยโรคสมาธิสั้น จำนวน 4,772 ราย  

พบว่ามีความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติกับการเกิดโรคสมาธิสั้น นอกจากนี้ระดับ 
Mg2+ ในเซลล์และในเส้นผมก็ต่ำกว่าระดับปกติและต่ำกว่าคนปกติอย่างมีนัยสำคัญ บ่งชี้ว่าอาจมีภาวะ
พร่อง Mg2+ ในร่างกายผู้ป่วยโรคสมาธิสั้น [26, 27] เมื่อศึกษาอิทธิพลของระดับ Mg2+ ในร่างกายต่อ
ความรุนแรงของอาการแสดงในโรคสมาธิสั้น พบว่าผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นที่มีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย
จะมีระดับอาการขาดสมาธิและอาการอยู่ไม่นิ่งที่รุนแรงกว่า ผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นที่มี Mg2+ ในร่างกายอยู่
ในระดับปกติอย่างมีนัยสำคัญ [28] การศึกษาในผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นวัยเด็ก จำนวน 90 ราย ในระยะ 
เวลา 2 ถึง 6 เดือน พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาเมทิลเฟนิเดต ร่วมกับการเสริม Mg2+ ให้ผลทางการรักษา 
โดยลดอาการขาดสมาธิ อาการอยู่ไม่นิ่ง และหุนหันพลันแล่นได้ดีกว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาเมทิลเฟนิเดต
เพียงอย่างเดียว อย่างมีนัยสำคัญ [29, 30] การศึกษาในผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นวัยเด็กจำนวน 189 ราย ใน
ระยะเวลา 1 ถึง 6 เดือน โดยที่ผู้ป่วยทั้งหมดไม่ได้รับการรักษาด้วยยาเมทิลเฟนิเดตหรืออะโทม๊อกซี
ทีน พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย Mg2+ เสริม สามารถลดระดับอาการขาดสมาธิ อาการอยู่ไม่นิ่ง 
และอาการหุนหันพลันแล่นได้อย่างมีนัยสำคัญ เมื่อเทียบกับระดับอาการก่อนได้รับ Mg2+ เสริมใน
ผู้ป่วยรายเดียวกัน หรือเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาด้วย Mg2+ เสริม [31–33] ข้อมูลข้างต้น
บ่งชี้ว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติและภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายน่าจะเป็นปัจจัยส่งเสริมความ
รุนแรงของอาการแสดงในโรคสมาธิสั้น การทดลองใช้ Mg2+ ในการรักษาบ่งชี้ว ่า Mg2+ น่าจะมี
ศักยภาพในการใช้รักษาผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นได้  
 กลไกการออกฤทธิ์ของ Mg2+ ในการลดอาการโรคสมาธิสั้นในมนุษย์ยังไม่มีการศึกษาวิจัย 
สมมุติฐานเบื้องต้น คือ Mg2+ มีบทบาทส่งเสริมการแสดงออกและการทำงานของ GABAA receptor 
เมื่อระดับ Mg2+ ในสมองของผู้ป่วยเพิ่มขึ้นจนมีระดับปกติ น่าจะมีผลเพิ่มการแสดงออก และส่งเสริม
การทำงานของ GABAA receptor ทำให้เซลล์ประสาทกลับมาทำงานในระดับปกติ [11] จึงน่าจะมี
ส่วนในการลดอาการโรคสมาธิสั้นได้ อย่างไรก็ตามบทบาทของ Mg2+ ต่อระบบสารสื่อประสาท GABA 
และ DA ในผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นยังต้องมีการศึกษาวิจัย รวมถึงความปลอดภัยในการใช้ Mg2+ เพื่อการ
รักษาผู้ป่วยโรคสมาธิสั้นยังคงต้องมีการศึกษาวิจัยต่อไป 
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5.2 โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease)  
โรคอัลไซเมอร์ เป็นโรคระบบประสาทที่มีความเสื่อมถอยของเซลล์ประสาท (neuro 

degenerative disease) ที่พบได้มากที่สุด และมักพบในผู้สูงอายุ โดยมีการทำงานของสมองถดถอย 
นำไปสู่ความบกพร่องในด้านการรู้คิด ได้แก่ ความจำ การตัดสินใจ การวางแผนและบริหารจัดการ การ
ใช้ภาษา และความสามารถในการรับรู้เกี่ยวกับสังคมรอบตัว จะกระทบต่อความสามารถในการ
ประกอบกิจวัตรประจำวันและการเข้าสังคม 

5.2.1 พยาธิสรีรวิทยา  
กลไกการเกิดโรคนั้นมีหลายกลไก หนึ่งในกลไกสำคัญที่ยอมรับโดยแพร่ 

หลายในปัจจุบัน คือการทำงานที่ผิดปกติของเอนไซม์อัลฟา-ซีครีเตส (-secretase) และเบต้า-ซีครี
เตส (-secretase) ในภาวะปกติ -secretase จะมีการทำงานที่เด่นกว่า -secretase อย่างมาก 
แต่ในสมองของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์พบว่า -secretase จะมีการเพิ่มปริมาณ และมีการทำงานที่มาก
ขึ้น ในขณะที่ -secretase จะมีปริมาณลดลงอย่างมีนัยสำคัญ การทำงานของ -secretase จะทำ
การตัดโปรตีนต้นกำเนิดอะไมลอยด์ (amyloid precursor protein หรือ APP) บนเยื่อหุ้มเซลล์
ประสาท ได้เป็นโปรตีนอะไมลอยด์-เบต้า (amyloid- หรือ A) ที่มีคุณสมบัติไม่ละลายน้ำ จึงทำให้ 
A จับกลุ่มรวมตัวกันเป็นก้อนผลึกอะไมลอยด์ (amyloid plaque) ที่ไม่ละลายน้ำและจะสะสมอยู่
นอกเซลล์ประสาทในสมอง เหนี่ยวนำให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน และการอักเสบของเซลล์ประสาท 
ซึ่งเป็นกลไกสำคัญที่เหนี่ยวนำให้เซลล์ประสาทในสมองผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ลดประสิทธิภาพการ
ทำงาน และเสื่อมตายในที่สุด [34, 35]  

  5.2.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
การรักษาผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์นั้นจะมุ่งเน้นทีก่ารดูแลรักษาเพ่ือช่วยลดความ

บกพร่องทางการรู้คิด สนับสนุนให้ผู้ป่วยสามารถประกอบกิจวัตรประจำวัน และเข้าสังคมได้ [36, 37]
โดยแบ่งเป็น 

การรักษาโดยไม่ใช้ยา (non-pharmacological management) ได้แก่ การดูแลเรื่องกิจวัตร
ประจำวันและการฝึกทักษะการเข้าสังคม การดูแลปรับสิ่งแวดล้อมให้เหมาะสม การให้ความรู้กับ
ผู้ดูแลและผู้ป่วย การฟ้ืนฟูผู้ป่วยสมองเสื่อมด้านกายภาพ การดูแลด้านพฤติกรรมและจิตบำบัด 

การรักษาด้วยยา (pharmacological management) แบ่งออกเป็น 2 กลุ่มหลัก คือ ยากลุ่ม
ยับยั้งการทำลายสารสื่อประสาทอะซิติลโคลีน (acetylcholine esterase inhibitor) ในสมอง เช่น 
โดนีพีซิล (donepezil) กาแลนตามีน (galantamine) และ ไรวาสติกมีน (rivastigmine) เป็นต้น ใช้
ก ับผ ู้ป ่วยที่ม ีอาการเล ็กน ้อยถึงร ุนแรง  และ ยากลุ่มย ับยั้ง NMDA receptor (NMDA receptor 
antagonist) เพื่อลดการเกิดพิษต่อเซลล์ประสาทจากการกระตุ้นด้วย Glu ได้แก่ มีแมนทีน (meman 
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tine) และยาที่ใช้รักษาปัญหาพฤติกรรม อารมณ์ และความผิดปกติทางจิต เช่น ยาต้านเศร้า (ราย 
ละเอียดของยาอธิบายในลำดับต่อไป ในหัวข้อ 5.7.2) 

5.2.3 แมกนีเซียมในโรคอัลไซเมอร์ 
การบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกาย เพิ่มความเสี่ยง

ในการเกิดโรคอัลไซเมอร์ การศึกษาในผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ จำนวน 1,112 ราย พบความสัมพันธ์
ระหว่างภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ และภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายกับการเกิดโรคอัลไซเมอร์ 
[38] งานวิจัยในชั้นคลินิกบ่งชี้ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะพร่อง Mg2+ ในสมองกับการเกิดโรคอัลไซ
เมอร์ โดยพบว่าใน CSF ของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ที่ยังมีชีวิต มีระดับ Mg2+ ต่ำกว่าระดับปกติอย่างมี
นัยสำคัญ นอกจากนี้จากการศึกษาในเนื้อสมองของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ที่เสียชีวิตแล้ว พบว่ามีระดับ 
Mg2+ ในเนื้อสมองน้อยกว่าปกติอย่างมีนัยสำคัญ [39] อย่างไรก็ตามการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยาที่ใช้
รักษาโรคอัลไซเมอร์ หรือ การให้ Mg2+ เสริมเพียงอย่างเดียว ในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคอัล
ไซเมอร์ กลับไม่ให้ผลในทางรักษาแต่อย่างใด อาจเพราะผู้ป่วยที่จะได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคอัลไซ
เมอร์มักจะมาพบแพทย์โดยมีการเสื่อมลงของระบบความจำ และ การใช้ความคิดในด้านอื่น ๆ จนมี
ผลกระทบต่อการดำเนินชีวิต พยาธิสภาพที่เกิดขึ้นในสมองของผู้ป่วยคือการเสื่อมตายของเซลล์
ประสาทอาจไม่สามารถทำให้กลับมาดีขึ้นด้วยการเสริม Mg2+ [8, 39]  

การศึกษาบทบาทของ Mg2+ ในกลไกทางพยาธิสรีรวิทยาของโรคอัลไซเมอร์ในเซลล์ประสาท
พบว่าระดับ Mg2+ ในเซลล์ประสาท มีอิทธิพลต่อเอนไซม์ -secretase โปรตีน APP และ A โดย
หากระดับ Mg2+ ในเซลล์ประสาทอยู่ในระดับปกติ การทำงานของ -secretase จะอยู่ในระดับต่ำ 
โปรตีน APP จะอยู่บนเยื่อหุ้มเซลล์ประสาท จึงมีระดับโปรตีน A ต่ำ ในทางตรงกันข้ามหากระดับ 
Mg2+ ในเซลล์ประสาทต่ำกว่าระดับปกติ การทำงานของ -secretase จะเพิ่มขึ้น จึงลดปริมาณ APP 
บนเยื่อหุ้มเซลล์ แต่เพ่ิมปริมาณ A และเหนี่ยวนำให้เซลล์ประสาทตาย [40] การศึกษาในสัตว์ทดลอง
ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เป็นโรคอัลไซเมอร์พร้อมกับให้ Mg2+ เสริม โดยไม่ได้รับการรักษาด้วยยา พบว่าการ
ให้ Mg2+ เสริม สามารถยับยั้งการทำงานของ -secretase เพิ่มการทำงานของกลไกการสลาย A 
และลดการสะสมของ A ในสมองได้อย่างมีนัยสำคัญเมื่อเทียบกลุ่มโรคอัลไซเมอร์ที่ไม่ได้รับ Mg2+ 
เสริม นอกเหนือจากนี้ Mg2+ ยังมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ และต้านภาวะเครียดออกซิเดชัน ซึ่งเป็นกลไก
สำคัญของการเกิดโรคอัลไซเมอร์ [21, 41, 42] บ่งชี้ถึงความสำคัญของสมดุล Mg2+ ในเซลล์ประสาท
ในกลไกระดับเซลล์ของการเกิดโรคอัลไซเมอร์ ดังนั้น Mg2+ จึงน่าจะมีศักยภาพในการใช้ป้องกันโรคอัล
ไซเมอร์ได ้

5.3 โรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease) 
โรคพาร์กินสัน เป็นโรคความเสื่อมถอยของระบบประสาท ซึ่งพบได้บ่อยเป็นอันดับ 2 

รองจากโรคอัลไซเมอร์ ผู้ป่วยจะมีความผิดปกติทางการเคลื่อนไหว โดยมีลักษณะอาการเด่นของโรค 3 
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อาการ ได้แก่ อาการสั่นขณะพัก (resting tremor) อาการแข็งเกร็ง (rigidity) และอาการเคลื่อนไหว
ช้า (bradykinesia) นอกจากนี้ยังความผิดปกติอื่น ได้แก่ หน้านิ่ง พูดช้า เสียงค่อย น้ำลายไหล ขาด
ความสมดุลการทรงตัว เดินลำบาก เดินซอยเท้า หรือเท้าติดเวลาก้าวขา โรคพาร์กินสันแบ่งออกเป็น 5 
ระยะตามระดับความรุนแรงของอาการ ได้แก่ 

ระยะที ่1 มือข้างใดข้างหนึ่งสั่นตอนพัก ร่วมกับอาการปวดเมื่อยตามแขนและขา 
ระยะที ่2 อาการสั่นลามไปมืออีกข้าง เริ่มมีปัญหาการเดินที่ช้าลง หลังโค้งงอ 
ระยะที่ 3 พูดลำบาก พูดช้าลง เสียงพูดเบา รวมถึงมีปัญหาการทรงตัว เดินซอยเท้า หรือก้าว

ขาไม่ออก ซึ่งอาจทำให้ล้มได้ง่าย 
ระยะที่ 4 สั่นลดลง แต่จะเกร็งและเคลื่อนไหวได้ลำบาก หรือช้าลงกว่าเดิม พูดลำบาก พูดไม่

ออก ไม่สามารถแสดงสีหน้า ต้องมีคนคอยดูแลใกล้ชิดป้องกันการหกล้ม 
ระยะที่ 5 กล้ามเนื้อเกร็งแข็ง ไม่สามารถเคลื่อนไหวได้ มือเท้าหงิกหงอ ไม่มีการแสดงสีหน้า 

ไม่สามารถทานอาหารได้ ไม่สามารถช่วยเหลือตนเองได้ ทรวงอกเคลื่อนไหวได้น้อยลง และเสี่ยงต่อ
การติดเชื้อระบบทางเดินหายใจ  

5.3.1 พยาธิสรีรวิทยา  
กลไกการเกิดโรคเชื่อว่าเกิดจากการเสื่อมตายของเซลล์ประสาทที่สร้างสาร

สื่อประสาท DA ในสมองบริเวณซับสแตนเทีย ไนกรา พาคอมแพกทา (substantia nigra pars com 
pacta) ทำให้ปริมาณสารสื่อประสาท DA ในสมองลดลง ส่งผลให้เกิดความผิดปกติในการเคลื่อนไหว 
สาเหตุการตายของเซลล์ประสาทโรคพาร์กินสันนั้นเชื่อว่าเกิดจากการได้รับสารที่เป็นพิษต่อเซลล์ เช่น 
สารเอ็มพีทีพี (1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydro pyridine หรือ MPTP) ซึ่งเป็นสารพิษที่มี
คุณสมบัติเป็นลิโพฟิลิก (lipophilic) คือมีส่วนโมเลกุลของสารประกอบที่ไม่มีข้ัว ละลายในน้ำได้ต่ำ แต่
ละลายได้ดีในน้ำมัน ทำให้สามารถผ่านเข้าสู่สมองได้อย่างรวดเร็ว และเข้าสู่เซลล์แอสโตรไซต์ ก่อนถูก
เปลี่ยนสารเอ็มพีดีพีพลัส (1-methyl-4-phenyl-2,3-dihydropyri dinium หรือ MPDP+) จากนั้น 
MPDP+ จะออกจากเซลล์แอสโตรไซต์ และเปลี่ยนเป็นสารเอ็มพีพีพลัส (methyl-4-phenylpyri 
dium ion หรือ MPP+) ที่มีรูปแบบทางเคมีคล้ายคลึงกับสารสื่อประสาท DA  จึงถูกเซลล์ประสาทที่
สร้าง DA นำเข้าเซลล์ โดยอาศัยการทำงานของโปรตีนโดพามีน ทรานสปอตเตอร์ (dopa mine 
transporter หรือ DAT) จากนั้น MPP+ จะเข้าไปจับและยับยั้งการทำงานขององค์ประกอบของระบบ
ถ่ายทอดอิเล็กตรอน คือ คอมเพล็กซ์ ว ัน (complex I) ในไมโทคอนเดรีย จึงยับยั้งกระบวนการ
สังเคราะห์ ATP และเพิ่มการสร้างอนุมูลอิสระกลุ่มที่มีออกซิเจนเป็นองค์ประกอบสำคัญ (reactive 
oxygen species หรือ ROS) ก่อให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน และเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของ
เซลล์ประสาทที่สร้าง DA [35] 

ประมาณร้อย 5 ของผู้ป่วยโรคพาร์กินสันเกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรม พบว่ามีการ
กลายพันธุ์ของยีนหลายชนิด เช ่น ยีนที่เก็บรหัสพันธุกรรมของโปรตีนแอลฟา ไซนิวคลีอิน  (-
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synuclein หรือ -Syn) นำสู่การสร้าง -Syn ที่มากขึ้นจนจับกันเป็นก้อนมากผิดปกติ เรียกว่า เลวี 
บอดี (lewy bodies) สะสมในสมอง ลุกลามรบกวนการทำงานของเซลล์ประสาท และนำไปสู่การเกิด
โรคพาร์กินสันได้ [35] การสะสมของเลวี บอดี ยังเป็นสาเหตุของการเกิดภาวะสมองเสื่อมจากโรคเลวี 
บอดี หรือโรคอัลไซเมอร์ อีกด้วย 

5.3.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
เวชปฏิบัติการรักษาหลักสำหรับผู้ป่วยโรคพาร์กินสันในปัจจุบันคือการใช้ยา 

ดังรายละเอียดต่อไปนี้ [43] 
1. ยาลีโวโดปา (levodopa) จัดเป็นยาหลัก และเป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงทีสุ่ดในการ 

รักษาอาการพาร์กินสันในปัจจุบัน เมื่อยาเข้าสู่สมองจะถูกนำเข้าที่ปลายประสาทของเซลล์ประสาทที่ 
สร้างสารสื่อประสาท DA  จากนั้นยาลีโวโดปาจะถูกเปลี่ยนเป็น DA  จึงมีฤทธิ์ในการเพิ่มระดับสารสื่อ
ประสาท DA ในสมอง 

2. ยากลุ่มกระตุ้นโปรตีนตัวรับ DA  (dopamine agonists) เช่น พรามิเพกโซล (prami 
pexole) โรพินิโรล (ropinirole) โรทิโกทีน (rotigotine) พิร ิบ ีด ิล (piribedil) และโบรโมคลิปทีน 
(bromocriptine) กลไกของยาจะออกฤทธิ์เลียนแบบการทำงานของ DA โดยการกระตุ้นโปรตีนตัวรับ 
DA โดยตรง จึงกระตุ้นของเซลล์ประสาทให้เกิดการทำงานมากขึ้น ทำให้อาการของผู้ป่วยพาร์กินสัน
บรรเทาลง  

3. ยากลุ่มยับยั้งเอนไซม์เอ็มเอโอ-บี (monoamine oxidase type B inhibitors หรือ 
MAO-B Inhibitors) เช่น เซเลจิลีน (selegiline) และ ราซาจิลีน (rasagiline) โดยยาจะออกฤทธิ์
ยับยั้งเอนไซม์เอ็มเอโอ-บี ซึ่งมีหน้าที่กำจัดสารสื่อประสาท DA ในสมอง ส่งผลให้มี DA คงค้างในสมอง 
และบรรเทาอาการพาร์กินสันได้ 

4. ยากลุ่มยับยั้งเอนไซม์ซีโอเอ็มที (catechol-o-methyltransferase inhibitor หรือ 
COMT inhibitor) เนื่องจากเอนไซม์ซีโอเอ็มที ทำหน้าที่ทำลายยาลีโวโดปา ดังนั้นการยับยั้งเอนไซม์ซี
โอเอ็มทีจึงส่งผลให้มีระดับยาลีโวโดปาคงอยู่ในสมองเพ่ือเปลี่ยนไปเป็น DA ต่อไป 

5. ยาอะแมนตาดีน (amantadine) กลไกการออกฤทธิ์ของยาในการรักษาโรคพาร์กิน
สันยังไม่ทราบชัดเจน แต่สามารถลดอาการสั่น การแข็งเกร็ง การเคลื่อนไหวช้า แต่ประสิทธิภาพไม่
มากและให้ผลชั่วคราว 

5.3.3 แมกนีเซียมในโรคพาร์กินสัน 
  การศึกษาบทบาทของ Mg2+ ในเซลล์ประสาทที่สร้าง DA  ที่ได้รับการบ่ม

ด้วย MPP+ เพื่อศึกษากลไกการเกิดโรคพาร์กินสันระดับเซลล์ พบว่า Mg2+ มีอิทธิพลในการเพิ่ม
ปริมาณ ATP ลดการสร้าง ROS ลดภาวะเครียดออกซิเดชัน และลดการตายของเซลล์ประสาทที่ได้รับ 
MPP+ อย่างมีนัยสำคัญ [44] นอกจากนั้น Mg2+ ยังมีฤทธิ์ในการยับยั้งการรวมตัวของโปรตีน -Syn 
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จึงลดการสะสมของเลวี บอดี [45] บ่งชี้ว่า Mg2+ น่าจะมีศักยภาพในการยับยั้งกลไกการเกิดโรคพาร์กิน
สันระดับเซลล์ 

การวิจัยในสัตว์ทดลองโดยให้อาหารที่มีปริมาณ Mg2+ ต่ำ อย่างต่อเนื่องจนเกิดภาวะ Mg2+ ใน
เลือดต่ำกว่าปกติ และเกิดภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย พบว่าสัตว์ทดลองมีความผิดปกติทางการ
เคลื่อนไหวคล้ายคลึงกับในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เป็นโรคพาร์กินสันด้วยสาร MPTP เมื่อศึกษา
สมองของสัตว์ทดลองทั้ง 2 กลุ่ม ก็พบว่ามีการตายของเซลล์ประสาทที่สร้าง DA ในสมองคล้ายคลึงกัน 
[46] การศึกษาผลของการให้ Mg2+ เสริมในการป้องกันโรคพาร์กินสันในสัตว์ทดลอง โดยให้ Mg2+ 
เสริมติดต่อกัน 3 สัปดาห์ จากนั้นจึงให้ Mg2+ เสริมร่วมกับการฉีด MPTP ในสัปดาห์ที่ 4 ผลการศึกษา
พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์ป้องกันอาการผิดปกติทางการเคลื่อนไหว ลดภาวะเครียดออกซิเดชันในสมอง และ
ลดการตายของเซลล์ประสาทที่สร้าง DA ในสมองอย่างมีนัยสำคัญ เมื่อเทียบกับสัตว์ทดลองที่ได้รับ 
MPTP เพียงอย่างเดียว [47] ข้อมูลข้างต้นบ่งชี้ว่า Mg2+ มีศักยภาพในการป้องกันการเกิดโรคพาร์กิน
สันได้ 

ข้อมูลการศึกษาในมนุษย์บ่งชี้ว่า การบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกาย 
เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคพาร์กินสัน [10] การศึกษาในชั้นคลินิกพบว่าในเปลือกสมองใหญ่ เบซัล
แกงเกลีย ก้านสมอง และ CSF ของผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน มีปริมาณ Mg2+ ต่ำกว่าระดับปกติในคนปกติ
อย่างมีนัยสำคัญ [48, 49] นอกจากนั้นการวิเคราะห์สารพันธุกรรมของผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน พบการ
กลายพันธุ์ของยีนที่เก็บรหัสพันธุกรรมของโปรตีนเอสแอลซี 41 เอ 1 (solute carrier family 41 
member 1 หรือ SLC41A1) และ TRPM7 ซ ึ่งโปรตีนท ั้ง 2 ชนิดนี้ม ีหน ้าท ี่ขนส่ง Mg2+ ในเซลล์
ประสาท การกลายพันธุ์ของ SLC41A1 และ TRPM7 จึงน่าจะเป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคพาร์กิน
สันในมนุษย์ [50–53] รายงานผู้ป่วยก่อนหน้านี้บ่งชี้ว่า ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำอย่างรุนแรงเหนี่ยวนำ
ให้เกิดความผิดปกติทางเคลื่อนไหวเหมือนในโรคพาร์กินสันได้ สืบเนื่องจากผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยว่า
เป็นโรคพาร์กินสัน โดยมีอาการสำคัญคือมีความผิดปกติในการเคลื่อนไหว เช่น อาการสั่นขณะพัก 
อาการแข็งเกร็ง เคลื่อนไหวช้า และอาการอื่น ๆ ที่เป็นลักษณะบ่งชี้ในโรคพาร์กินสัน เมื่อให้การรักษา
ด้วยยา co-beneldopa (levodopa + benserazide) กลับพบว่าไม่สามารถบรรเทาอาการความ
ผิดปกติทางการเคลื่อนไหวข้างต้นได้ จากการตรวจเพิ่มเติมจึงพบว่าผู้ป่วยมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ
อย่างรุนแรง แพทย์จึงทำการรักษาโดยให้ Mg2+ เสริม จนระดับ Mg2+ ในเลือดกลับมาอยู่ในระดับปกติ 
พบว่าสามารถรักษาอาการผิดปกติทางการเคลื่อนไหวของผู้ป่วยให้ดีขึ้นได้ [54] อย่างไรก็ตามในการ
รักษาผู้ป่วยโรคพาร์กินสันมักจะให้ Mg2+ เสริมในรูป MgO เพื่อรักษาอาการท้องผูกในผู้ป่วยโรคพาร์
กินสัน แต่การศึกษาล่าสุดบ่งชี้ว่าการบริโภค MgO มีผลรบกวนการดูดซึมยาลีโวโดปา และรบกวนการ
รักษาความผิดปกติทางการเคลื่อนไหวในผู้ป่วย [55]  

อย่างไรก็ตามการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยาหลักที่ใช้รักษาโรคพาร์กินสันในผู้ป่วยโรคพาร์กิน
สัน พบว่า Mg2+ ไม่ได้มีผลเปลี่ยนแปลงอาการทางการเคลื่อนไหว และอาการทางระบบประสาทอื่น
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ของผู้ป่วย ทั้งนี้อาจเนื่องจากพยาธิสภาพที่เกิดขึ้นในสมองของผู้ป่วยที่เกิดขึ้นคือการเสื่อมตายของ
เซลล์ประสาทที่สร้าง DA อาจไม่สามารถรักษาได้ด้วย Mg2+ [8] 

5.4 โรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน (ischemic stroke) 
โรคหลอดเลือดสมองเป็นปัญหาสุขภาพที่สำคัญทั่วโลก มีผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

รายใหม่อย่างน้อย 15 ล้านรายต่อปีทั่วโลก ในประเทศไทยมีผู้ป่วยรายใหม่ประมาณ 1,880 รายต่อปี 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองมีอัตราการเสียชีวิตประมาณ 1 ใน 3 อีกประมาณ 2 ใน 3 ที่รอดชีวิตก็
มักจะพบความผิดปกติของระบบประสาทและมีภาวะทุพพลภาพ [56]  

5.4.1 พยาธิสรีรวิทยา  
เกิดจากลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือดสมอง (cerebral vessels) โดยอาจจะ

เกิดจากเลือดในหลอดเลือดสมองมีการจับตัวกันเป็นลิ่มเลือด (thrombus) หรือสิ่งอุดตันที่หลุดลอย
จากบริเวณอ่ืน (emboli) มาอุดตันในหลอดเลือดสมอง ส่งผลให้เนื้อเยื่อสมองขาด O2 ขาดสารอาหาร 
หากเกิดการอุดตันเป็นเวลานานหลายชั่วโมง จะส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทในสมองบริเวณ
ที่ได้รับเลือดจากหลอดเลือดที่อุดตันเนื่องจากขาดพลังงาน [35] ผู้ป่วยจะมีอาการวิงเวียนศีรษะ ปวด
ศีรษะ สายตาพร่ามัว แขนขาอ่อนแรง ปากเบี้ยวพูดไม่ชัด เดินเซ ล้มฟุบ หรือหมดสติ 
 กลไกการตายของเซลล์ประสาทนั้น เกิดจากขาดพลังงานในสมอง และการกระตุ้นโปรตีน
ตัวรับ Glu บนเยื่อหุ้มเซลล์ประสาทมากเกินไป เรียกภาวะเอ็กไซโททอกซิกซิตี (excitotoxicity) 
เนื่องจาก Glu เป็นสารสื่อประสาทชนิดกระตุ้น ที่ถูกใช้มากที่สุดในระบบประสาทส่วนกลาง เมื่อมีการ
ถ่ายทอดกระแสประสาท และมีการหลั่ง Glu จากเซลล์ก่อนจุดประสานประสาท และกระตุ้นเซลล์หลัง
จุดประสานประสาทแล้ว Glu จะต้องถูกนำออกจากจุดประสานประสาทโดยไว เพื่อป้องกันการ
กระตุ้นเซลล์ประสาทมากเกินไป โดยอาศัยการทำงานของเซลล์แอสโตรไซต์  ที่อยู่บริเวณจุดประสาน
ประสาท ในการนำ Glu เข้าเซลล์ แต่ในภาวะหลอดเลือดสมองอุดตัน ทำให้เซลล์แอสโตรไซต์เกิดการ
ขาดพลังงานจึงไม่สามารถนำ Glu เข้าเซลล์ได้  Glu จึงคงค้างอยู่ในจุดประสานประสาท ทำให้เกิดการ
จับและกระตุ้นโปรตีนตัวรับ Glu เช่น NMDA receptor อย่างต่อเนื่อง เป็นผลให้มีให้ Ca2+ ไหลเข้า
เซลล์ประสาทมากกว่าปกติ การกระตุ้นตัวรับ Glu ยังส่งผลลดความเป็นขั้วทางไฟฟ้าของเยื่อหุ้มเซลล์
ประสาท (depolarization) มีผลกระตุ้นช่องแคลเซียมที่ตอบสนองต่อศักย์ไฟฟ้า (voltage-depen 
dent Ca2+ channel หรือ VDCC) ที่เยื่อหุ้มเซลล์ จึงเพิ่มปริมาณ Ca2+ ไหลเข้าเซลล์ประสาทอีกทาง 
เมื่อ Ca2+ คั่งอยู่ในเซลล์ประสาทมากกว่าปกติ จะกระตุ้นเอนไซม์หลายชนิด เช่น เอนไซม์โปรตีเอส 
(protease) ที่มีฤทธิ์ในการสลายโปรตีนในเซลล์ เอนไซม์ฟอสโฟลิเพส (phospholipase) มีฤทธิ์สลาย
ฟอสโฟลิพิดบนเยื่อหุ้มเซลล์และเยื่อหุ้มออร์แกเนลล์ (organelles) ภายในเซลล์ และเอนไซม์เอ็นโด  
นิวคลีเอส (endonuclease) จะมีฤทธิ์ทำลายพันธะในสายดีเอ็นเอ จึงส่งผลให้เซลล์ประสาทตาย การ
เพิ่มปริมาณ Ca2+ ในเซลล์ประสาทยังส่งผลให้ไมโทคอนเดรียทำงานผิดพลาด เกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชันเหนี่ยวนำให้เซลล์ประสาทตาย [35]  
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5.4.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
 แพทย์ประเมินระดับอาการของผู้ป่วยและให้การช่วยชีวิตขั้นพื้นฐาน เช่น 

ประเมิน ABC (airway, breathing, circulation) และสัญญาณชีพ ทำทางเดินหายใจให้โล่ง ใส่ท่อ
ช่วยหายใจเมื่อมีข้อบ่งชี้ หรือ ให้การรักษาด้วยออกซิเจน หากค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนในเลือด 
(peripheral oxygen saturation หรือ SpO2) มีค่าน้อยกว่าร้อยละ 94 เมื่อทำการตรวจด้วยเครื่อง 
เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง หรือ เครื่องเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กสมอง และสามารถระบุได้ว่ามีภาวะ
หลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน หากประเมินแล้วไม่มีข้อห้ามการรักษา แพทย์จะให้การรักษาด้วย การ
ให้ยาละลายลิ่มเล ือด (reversed tissue plasminogen activator หรือ rtPA) เช่น ยาอัลทีเพลส 
(alteplase) ทางหลอดเลือดดำ วิธีนี้จะได้ผลดีต้องทำภายในระยะเวลาน้อยกว่า 4.5 ชั่วโมง อาจ
พิจารณาให้ rtPA ทางหลอดเลือดแดง เป็นการให้ตัวยาสัมผัสกับลิ่มเลือดโดยตรง ในกรณีที่ผู้ป่วยมาถึง
โรงพยาบาลช้าเกินกว่าจะรักษาด้วยการให้ rtPA ทางหลอดเลือดดำ และการให้ยาต้านการแข็งตัวของ
เลือด เช่น เฮพาริน (heparin) เพื่อป้องกันการเกิดอาการซ้ำในผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือดจากลิ่ม
เลือด นอกเหนือจากอาการทางระบบประสาท ก็ให้การรักษาตามอาการ [57] 

5.4.3 แมกนีเซียมในโรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน 
การศึกษาระดับเซลล์เกี่ยวกับอิทธิพลของ Mg2+ ในภาวะเอ็กไซโททอกซิกซิ

ต ีซึ่งเป็นกลไกที่ทำให้เซลล์ประสาทตายในโรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน โดยเซลล์ประสาทจะ
ได้รับการบ่มด้วย Glu ปริมาณสูงต่อเนื่อง เพ่ือกระตุ้นภาวะเอ็กไซโททอกซิกซิตี ก่อนการเพิ่ม Mg2+ ใน
อาหารเลี้ยงเซลล์ประสาท พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์ลดภาวะเอ็กไซโททอกซิกซิตี โดย Mg2+ มีฤทธิ์ต้านการ
ทำงานของ Ca2+ ที่เพิ่มขึ้นภายในเซลล์ และช่วยรักษาระดับ ATP ในเซลล์ประสาทและแอสโตรไซต์ 
จึงลดการตายของเซลล์ประสาทได้อย่างมีนัยสำคัญ [58, 59] 
 การศึกษาในสัตว์ทดลอง โดยการหนีบหรือผูกหลอดเลือดแดงมิดเดิล ซีร ีบรัล (middle 
cerebral artery หรือ MCA) เพื่อเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน และให้ Mg2+ 
เสริม 24 – 72 ชั่วโมง หลังจากการหนีบหรือผูกหลอดเลือด พบว่าสัตว์ทดลองที่มีภาวะหลอดเลือด
สมองตีบหรืออุดตัน และได้รับ Mg2+ เสริม จะมขีนาดของบริเวณที่เซลล์ประสาทตายในเนื้อสมองน้อย
กว่า มีอัตราการเสียชีวิตต่ำกว่า มีอาการผิดปกติทางระบบประสาทและการเคลื่อนไหวน้อยกว่า
สัตว์ทดลองที่มีภาวะหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันแต่ไม่ได้รับ Mg2+ เสริม อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ 
[60–64] บ่งชี้ว่า Mg2+ น่าจะมีศักยภาพในการรักษาโรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันได ้

การศึกษาในมนุษย์จำนวน 262,071 ราย พบว่าการบริโภค Mg2+ ต่ำเป็นประจำ เพิ่มความ
เสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน [65, 66] รายงานทางการแพทย์บ่งชี้ความสัมพันธ์
ระหว่างการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันและภาวะระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ เชื่อว่า
เมื่อ Mg2+ ในร่างกายต่ำลง จะส่งผลให้ NMDA receptor ในเซลล์ประสาทในสมองถูกกระตุ้นได้ง่าย
มากขึ้น NMDA receptor จึงทำงานมากเกินไป ทำให้มี Ca2+ ไหลเข้าและคั่งอยู่ในเซลล์ประสาท
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มากกว่าปกติ และเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์ประสาท [6, 67] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองพบว่าการรักษาโดยให้ Mg2+ เสริม ร่วมกับการให้ยาละลายลิ่มเลือด ในระยะ 3 
ชั่วโมงแรกของการเกิดโรค มีผลลดอัตราการเสียชีวิต และลดความรุนแรงของความพิการได้อย่างมี
นัยสำคัญ และการรักษาโดยให้ Mg2+ เสริม ร่วมกับยาการให้ยาละลายลิ่มเลือด ภายใน 1 ชั่วโมงแรก
ของการเกิดโรค สามารถรักษาผู้ป่วยได้อย่างมีประสิทธิภาพถึงร้อยละ 72 [42, 68] ในทางตรงกันข้าม
ผลการศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองจำนวน 2,589 ราย โดยให้ MgSO4

 เสริม ในระยะ 12 และ 
24 ชั่วโมงหลังจากการเกิดโรค กลับไม่ให้ผลทางรักษา แต่กลับพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับทางการเสริม Mg2+ 
มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่ากลุ่มควบคุมเล็กน้อย [69] บ่งชี้ว่า Mg2+ อาจจะมีศักยภาพในการป้องกันโรค
หลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันในมนุษย์ อย่างไรก็ตามการใช้ Mg2+ เพื่อการรักษาโรคหลอดเลือด
สมองตีบหรืออุดตันยังต้องมีการศึกษาวิจัยระดับคลินิกอีกมาก 

 5.5 สมองบาดเจ็บ (traumatic brain injury) 
  สมองบาดเจ็บ หมายถึง การเปลี่ยนแปลงการทำงานของสมอง หรือ พบพยาธิสภาพ
ในสมองจากหลักฐานเชิงประจักษ์ โดยมีสาเหตุจากแรงกระทำจากภายนอก ส่วนมากมักเกิดจาก
อุบัติเหตุ ประเทศไทยเป็นประเทศท่ีมีอัตราการเสียชีวิตจากอุบัติเหตุจราจรสูงเป็นอันดับ 1 ของโลกคือ 
มีอัตราการเสียชีวิต 36.2 ราย ต่อประชากร 100,000 ราย รวมทั้งมีค่ารักษาพยาบาลผู้ป่วยที่มีการ
บาดเจ็บในกะโหลกศีรษะ เป็นจำนวนกว่า 2,460 ล้านบาทต่อปี [70] 

5.5.1 พยาธิสรีรวิทยา  
   เมื่อเกิดอุบัติเหตุหรือมีการกระแทกท่ีรุนแรงต่อศีรษะ จะเกิดการฟกช้ำที่เยื่อ
หุ้มสมอง (meningeal contusion) เส้นใยประสาทในสมองช้ำหรือฉีกขาด (axonal shearing) และมี
การกระตุ้นเซลล์ไมโครเกลียและแอสโตรไซต์ โดยเฉพาะเซลล์ไมโครเกลีย เมื่อถูกกระตุ้นจะมีการสร้าง
และหลั่งสารชักนำการอักเสบ (pro-inflammatory cytokine) เช่น อินเตอร์ลิวคิน-6 (interleukin 
หรือ IL-6) IL-1β, และ ทูเมอร์ เนคโครซิส แฟคเตอร์ อัลฟา (tumor necrosis factor alpha หรือ 
TNF-α) นำสู่การอักเสบ ภาวะเครียดออกซิเดชัน และภาวะเอ็กไซโททอกซิกซิตี จึงเกิดการบาดเจ็บ
และการตายของเซลล์ประสาทในสมอง [71] ความรุนแรงของอาการทางระบบประสาทขึ้นกับระดับ
การบาดเจ็บของสมอง 

5.5.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
ผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บที่ศีรษะอย่างรุนแรง จะได้รับการตรวจวินิจฉัยจากทีม

การแพทย์ฉุกเฉินของโรงพยาบาลแต่ละแห่ง เพื่อการประเมินขั้นต้น และให้การช่วยเหลือฉุกเฉิน ตาม
แนวทางการรักษาของการช่วยฟื้นคืนชีพขั้นสูงสำหรับแพทย์ (advanced traumatic life support 
หรือ ATLS) และประเมินระดับการบาดเจ็บที่สมองเบื้องต้น สามารถจัดแบ่งระดับความรุนแรงได้โดย
ใช้ระดับความรู้สึกตัวของผู้บาดเจ็บเป็นพื้นฐานในการจัดแบ่งกลุ่ม ระดับความรู้สึกตัวของผู้บาดเจ็บ



64 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ ์ทองอุ่น 

สามารถตรวจประเมินได้ด้วยตารางกลาสโกว์ [72] การจัดแบ่งกลุ่มดังกล่าวประกอบด้วย ภาวะสมอง
บาดเจ็บไม่รุนแรง (mild traumatic brain injury) มีผลรวมจากตารางกลาสโกว์ 13–15 ภาวะสมอง
บาดเจ็บปานกลาง (modurate traumatic brain injury) มีผลรวมจากตารางกลาสโกว์ 9–12 และ
ภาวะสมองบาดเจ็บรุนแรง (severe traumatic brain injury) มีผลรวมจากตารางกลาสโกว์ 3–8  
 ผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บไม่รุนแรง และไม่มีความเสี่ยง ทำการตรวจและให้การรักษาตาม
อาการ และให้ผู้ป่วยพักเพื่อสังเกตอาการ หากไม่มีอาการบ่งชี้ทางระบบประสาทและการเคลื่อนไหว 
ผู้ป่วยสามารถกลับบ้านเพื่อพักฟ้ืนได ้[73] 

ผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บปานกลาง ให้การรักษา เช่น การรักษาโดยการให้ออกซิเจน (O2 
therapy) การให้สารน้ำทางหลอดเลือดดำ และทำการตรวจเพิ่มเติมด้วยเครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
สมอง และปรึกษาประสาทศัลยแพทย์ [73] 

ผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บรุนแรง ให้การรักษาโดยการใส่ท่อช่วยหายใจ (endotracheal 
tube) และเครื่องช่วยหายใจ (ventilator) การให้สารน้ำทางหลอดเลือดดำ ให้ยาลดความดันภายใน
กะโหลกศีรษะ เช่น แมนนิทอล (mannitol) ทำการตรวจเพิ่มเติมด้วยเครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
สมอง และปรึกษาประสาทศัลยแพทย์ [73] 

5.5.3 แมกนีเซียมในภาวะสมองบาดเจ็บ 
   การศึกษาในสัตว์ลองที่ได้รับบาดเจ็บที่ศีรษะเพื่อเป็นแบบจำลองภาวะสมอง

บาดเจ็บ พบว่าหลังจากเกิดภาวะสมองบาดเจ็บระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ในสมองสัตว์ทดลอง

ลดลงอย่างมีนัยสำคัญ [74] ระดับความผิดปกติทางการเคลื่อนไหวและการสูญเสียความสามารถใน

การสร้างความจำมีความสัมพันธ์โดยตรงกับระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ที่ลดลงในสมองสัตว์ทดลอง 

[75] สัตว์ทดลองที่ได้รับบาดเจ็บที่ศีรษะและได้รับ Mg2+ เสริมทางหลอดเลือดดำหรือฉีดเข้ากล้ามเนื้อ 

มีผลลดความผิดปกติทางการเคลื่อนไหวและการสร้างความจำอย่างมีนัยสำคัญ [76–79] บ่งชี้ถ ึง

ศักยภาพของ Mg2+ ในการใช้รักษาภาวะสมองบาดเจ็บในสัตว์ทดลอง 

รายงานระดับคลินิกในผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บจำนวน 380 ราย พบว่าระดับความเข้มข้น

ของ Mg2+ ในสมองของผู้ป่วยลดลงกว่าระดับปกติอย่างมีนัยสำคัญ และพบความสัมพันธ์โดยตรง

ระหว่างภาวะพร่อง Mg2+ ในสมอง และความรุนแรงของอาการทางระบบประสาทในผู้ป่วยภาวะสมอง

บาดเจ็บ [80–84] การศึกษาความปลอดภัยในการใช้ Mg2+ เสริมร่วมกับการรักษาตามแนวทางเวช

ปฏิบัติในผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บรุนแรงจำนวน 38 ราย พบว่า Mg2+ มีความปลอดภัยในการใช้

รักษาผู้ป่วย และเมื่อติดตามต่อเนื่องเป็นเวลา 3 ถึง 6 เดือนหลังการรักษาด้วย Mg2+ เสริม พบว่าไม่มี

ผลข้างเคียง เมื่อทำการตรวจทดสอบทางประสาทจิตวิทยา (neuropsychological test) ไม่พบว่ามี

ผลข้างเคียงทางระบบประสาทจากการได้รับ Mg2+ เสริม [85, 86] การให้ Mg2+ ทางหลอดเลือด มี

ประสิทธิภาพในการลดภาวะเครียดออกซิเดชันในสมองผู้ป่วยสมองบาดเจ็บอย่างมีนัยสำคัญ [84, 87] 
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อย่างไรก็ตามการศึกษาในชั้นคลินิกเกี่ยวกับการให้ Mg2+ เสริมในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บพบว่า การให้ 

Mg2+ เสริมในผู้ป่วยที่มีภาวะพร่อง Mg2+ ในสมองมีผลให้อาการของผู้ป่วยดีขึ้น ลดการบาดเจ็บของ

เซลล์ประสาทได้ แต่ในผู้ป่วยที่มีระดับ Mg2+ ในร่างกายและในสมองปกติ การให้ Mg2+ เสริมกลับให้

ผลการรักษาที่ไม่แน่นอน เนื่องจากพบว่า มีผลให้อาการผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บดีขึ้น ทรงตัว หรือ

อาจแย่ลง [87, 88] ดังนั้นการใช้ Mg2+ เพื่อการรักษาผู้ป่วยภาวะสมองบาดเจ็บยังต้องมีการศึกษาวิจัย

ระดับคลินิกอีกมาก 

 5.6 โรคไมเกรน (Migraine) 
โรคไมเกรน เป็นโรคที่ก่อให้เกิดอาการปวดศีรษะไมเกรน (migraine headaches)  

คืออาการปวดศีรษะและอาจมีอาการทางระบบประสาทอ่ืน ๆ ร่วมด้วย เช่น คลื่นไส้ กลัวแสง วิงเวียน
ศีรษะ อาเจียน หรือ สายตาผิดปกติ แต่เป็นอาการที่ไม่ร้ายแรง เป็น ๆ หาย ๆ อย่างเรื้อรัง มักพบใน
วัยเจริญพันธุ์ พบในเพศหญิงมากกว่าเพศชาย และมักพบในผู้ที่มีความเครียดทางอารมณ์และจิตใจสูง 
[89–91] โรคไมเกรนถูกจัดออกเป็น 2 กลุ่มโดย The International Classification of Headache 
Disorders (ICHD) ได้แก่  

1. ไมเกรนที่ไม่มีอาการนำมาก่อน ( migraine without aura) ลักษณะอาการคือ ปวดศีรษะ
ข้างเดียว ปวดตุ๊บ ๆ ตามจังหวะชีพจร อาจรุนแรงถึงขั้นรบกวนชีวิตประจำวันได้ อาจมีอาการกลัวแสง
จ้า คลื่นไส้ และ อาเจียน  

2. ไมเกรนร่วมกับมีอาการนำมาก่อน (migraine with aura) เช่น สายตามองเห็นผิดปกติ ชา
หรืออ่อนแรงข้างเดียว พูดลำบาก ก่อนจะมีอาการปวดศีรษะ โดยอาการนำอาจเริ่มและคงอยู่ก่อนมี
อาการปวดศีรษะประมาณ 5 นาทขีึ้นไป  

5.6.1 พยาธิสรีรวิทยา  
 ในปัจจุบันนี้เชื่อว่าโรคไมเกรนเกิดจากหลายสาเหตุ และมีกลไกแตกต่างกัน 

อาจเกิดจากการขยายตัว หรือหดตัวของหลอดเลือดในสมองอย่างผิดปกติ เกิดจากความผิดปกติของ
สารสื่อประสาทในสมอง หรือมีความผิดปกติในการส่งสัญญาณผ่านจุดประสานประสาท ดังนี้ [89–91] 

1. พันธุกรรม พบว่ามีการผิดปกติของยีน CACNA1A, ATP1A2, SCN1A, และ KCNK18 ที่
สัมพันธ์กับโรคไมเกรน และสามารถถ่ายทอดทางพันธุกรรมได้ 

2. หลอดเลือดในสมอง เกิดจากหลอดเลือดในสมองมีการหดตัวมากและขยายตัวมากแต่ไม่
สัมพันธ์กัน 

3. ความผิดปกติในก้านสมอง โดยพบว่าดอร์ซัล ราเฟ นิวรอน (dorsal raphe neuron) ใน
ก้านสมองถูกกระตุ้นและมีทำงานมากผิดปกติในระหว่างที่เกิดอาการปวดศีรษะไมเกรน เชื่อว่าเซลล์
ประสาทบริเวณนี้น่าจะเป็นจุดเริ่มต้นของอาการปวดศีรษะไมเกรน 

4. ความผิดปกติของสมองส่วนเมดัลลา (medulla oblongata) ในการสร้างและหลั่งสารสื่อ 



66 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ ์ทองอุ่น 

ประสาท เช่น ซับสแทนซ์พี (substance p) มากไป จึงเหนี่ยวนำให้เกิดอาการอักเสบ และอาการปวด 
ในช่วงที่มีอาการปวดศีรษะไมเกรน 

5. สารสื่อประสาทเซโรโทนิน (serotonin) ในสมองถูกสร้าง และหลั่งออกมามากเกินไปจึง
นำไปสู่อาการปวดศีรษะไมเกรน 

6. ระบบสารสื่อประสาท DA  ในสมองผู้ป่วยมีการสร้างและหลั่ง DA มากผิดปกติ ร่วมกับ
เซลล์ประสาทของผู้ป่วยมีความไวต่อการกระตุ้นสารสื่อประสาท DA มากกว่าคนปกต ิ

7. ระบบประสาทซิมพาเทติค (sympathetic nervous system) มีการกระตุ้นการทำงาน
ของระบบประสาทซิมพาเทติคและสัมพันธ์กับอาการปวดศีรษะไมเกรน  

ปัจจัยที่กระตุ้นอาการปวดศีรษะไมเกรน เช่น ความเครียด การเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมน หรือ 
ภาวะน้ำตาลในเลือดต่ำ ก็มีส่วนกระตุ้นการทำงานของระบบประสาทซิมพาเทติค และนำไปสู่อาการ
ปวดศีรษะไมเกรนได ้

5.6.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
 การรักษาผู้ป่วยโรคไมเกรน จำเป็นต้องใช้การรักษาด้วยยา การสืบหาและ

หลีกเลี่ยงปัจจัยที่กระตุ้นอาการปวดศีรษะไมเกรน [91, 92] คือ 
1. ยาหลักเมื่อมีอาการปวดศีรษะไมเกรน คือ ยาแก้้ปวดทั่วไปได้้แก่่ ยาอะเซตามีโนเฟน 

(acetaminophen) หรือที่รู้จักในชื่อยาพาราเซตามอล (paracetamol) และกลุ่มยาต้านการอักเสบที่่
ไม่่ใช่สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drugs หรือ NSAIDs) ได้้แก่่ ไอบูโพรเฟน (Ibu 
profen) ไดโคลฟีแนค โพแทสเซียม (diclofenac potassium) แอสไพริน (aspirin) และนาพรอกเซน 
(naproxen) 
 2. ยาที่ใช้เพื่อป้องกันอาการปวดศีรษะไมเกรน ในกรณีที่มีอาการกำเริบบ่อย รบกวนการ
ทำงาน และการใช้ชีวิตประจำวัน เช่น โพรพราโนลอล (propranolol) เมโทโพรลอล (metoprolol) 
นาโดลอล (nadolol) อะมิทริปไทลีน (amitriptyline) นอร์ทริปไทลีน (nortriptyline) โทพิราเมท 
(topiramate) แคนดีซาร์แทน (candesartan) กาบาเพนติน (gabapentin) โบทูลิน ัมท็อกซิน เอ 
(botulinum toxin A) และฟลูนาริซีน (flunarizine) 
 3. ยาที่ใช้เพื่อรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนที่่มาแผนกฉุุกเฉิิน คือ โปรคลอเปอราซีน (pro 
chlorperazine) คลอร์โปรมาซีน (chlorpromazine) ฮาโลเพอริดอล (haloperidol) เมโทโคลพรา
ไมด์ (metoclopramide) คีโตโรแลค (ketorolac) ไดโคลฟีแนค (diclofenac) แมกนีเซียมซัลเฟต 
(MgSO4) โซเดียมวัลโพรเอต (sodium valproate) และ เดกซาเมทาโซน (dexamethasone) 

4. การสืบหาปัจจัยกระตุ้นที่เป็นสาเหตุของการปวดศีรษะไมเกรน และหลีกเลี่ยงสิ่งนั้น เช่น 
เครื่องดื่มแอลกอฮอล์ อาหารบางประเภท เช่น ชีส และ ผงชูรส ความหิว การนอนน้อย ความเครียด 
แสงจ้า แสงไฟกระพริบ หรือ เสียงดัง เป็นต้น 
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5.6.3 แมกนีเซียมในโรคไมเกรน 

ข้อมูลการสำรวจในมนุษย์พบว่าการบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับที่ร่างกาย
ต้องการต่อวัน เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคไมเกรน [89, 93] รายงานทางการแพทย์ในผู้ป่วยโรคไม
เกรน จำนวน 746 ราย บ่งชี้ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ และระดับ Mg2+ 

ใน CSF ต่ำกว่าปกติ กับระดับอาการและความถี่ในการเกิดอาการปวดศีรษะไมเกรน [89, 94] เชื่อว่า
เมื่อปริมาณ Mg2+ ในสมองลดลงกว่าปกติจะทำให้ NMDA receptor ในสมองทำงานมากจนเกินไป 
โดยเฉพาะสมองส่วนอะมิกดาลา (amygdala) ซึ่งเกี่ยวข้องกับพฤติกรรมด้านอารมณ์ของมนุษย์ จึง
กระตุ้นภาวะทางอารมณ์และเพิ่มความเครียดในผู้ป่วย ก่อให้เกิดคลื่นไมเกรน (cortical spreading 
depression หรือ CSD) โดยเริ่มจากสมองส่วนอะมิกดาลา แล้วกระจายไปทั่วสมอง เกิดอาการนำของ
ไมเกรน และการปวดศีรษะไมเกรน [10, 95] นอกจากนี้ Mg2+ ยังมีฤทธิ์ยับยั้งการสร้างไนตริกออกไซด์ 
(nitric oxide) ในสมอง ในผู้ป่วยไมเกรนที่มีระดับ Mg2+ ต่ำ จึงมีระดับไนตริกออกไซด์ในสมองเพิ่มขึ้น
มากกว่าปกติ เป็นผลให้หลอดเลือดในสมองขยายตัวมากผิดปกติและนำไปสู่อาการปวดศีรษะไมเกรน
ได้ [8, 95] การศึกษาฤทธิ์ในการป้องกันอาการปวดศีรษะไมเกรนในผู้ป่วยไมเกรนจำนวน 63 ราย โดย
ได้รับ Mg2+ จำนวน 31 ราย หรือยา sodium valproate จำนวน 32 ราย พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์ป้องกัน
อาการปวดศีรษะไมเกรนทัดเทียมกับยา sodium valproate [96] การศึกษาในชั้นคลินิกในผู้ป่วย
จำนวน 157 ราย ซึ่งมีอาการปวดศีรษะไมเกรนและมีระดับความเจ็บปวดที่ 8–9 (ระดับสูงสุดคือ 10) 
แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่ม โดยให้การรักษาด้วย Mg2+ จำนวน 61 ราย ให้ยา prochlorperazine 
จำนวน 52 ราย และให้ยา metoclopramide จำนวน 44 ราย พบว่า เมื่อผ่านไป 30 นาที ระดับ
ความเจ็บปวดของผู้ป่วยทั้ง 3 กลุ่ม ลดลงเท่ากันที่ระดับ 5 [97] การศึกษาฤทธิ์ของ Mg2+ ในการ
ป้องกันและรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนในผู้ป่วยจำนวน 193 ราย พบว่า Mg2+ มีประสิทธิภาพ และ
มีความปลอดภัยในการใช้ป้องกัน และรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนในผู้ป่วยโรคไมเกรน [98–100] 
ในแนวทางเวชปฏิบัติการวินิจฉัยและการรักษาปวดศีรษะไมเกรน ฉบับสมบูรณ์์ 2565 แนะนำให้ใช้ 
Mg2+ ในรูป MgSO4 (ขนาด 1–2 มิลลิกรัม ให้ทางหลอดเลือดดำ) เป็นทางเลือกในแนวทางการรักษา
โรคปวดศีรษะไมเกรนในภาวะฉุกเฉิน [92]  ข้อมูลข้างต้นนี้บ่งชี้ถึงศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกัน
และรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนในมนุษย ์

5.7 โรคซึมเศร้า (Depression) 
โรคซึมเศร้า เป็นโรคที่ทำให้ผู้ป่วยมีความผิดปกติด้านอารมณ์ ด้านความคิด ด้าน

แรงจูงใจ ด้านร่างกาย และด้านพฤติกรรม เกิดจากทัศนคติในเชิงลบอัตโนมัติของผู้ป่วยที่มีต่อตนเอง
และสิ่งแวดล้อมรอบตัว ในลักษณะเนื้อหาความคิดที่บิดเบือน จึงมีการแสดงออกโดยการตำหนิติเตียน
และลงโทษตนเอง บางครั้งอาจมีพฤติกรรมก้าวร้าว หงุดหงิด โมโหง่าย แยกตัว คิดว่าตนเองไร้ค่า เบื่อ
หน่าย ขาดแรงจูงใจและสิ่งกระตุ้น สิ้นหวัง พยายามหลีกเลี่ยงจากสถานการณ์ต่าง ๆ อ่อนเพลีย เบื่อ
อาหาร นอนไม่หลับ สูญเสียความรู้สึกทางเพศ และอาจมีความคิดฆ่าตัวตาย 
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5.7.1 พยาธิสรีรวิทยา  
   ในปัจจุบันมีการเสนอทฤษฎีปัจจัยที่ก่อให้เกิดโรคซึมเศร้า 3 กลุ่มปัจจัย คือ 
ปัจจัยด้านชีวภาพ (biological factors) ปัจจัยด้านจิตวิทยา (psychological factors) และ ปัจจัย
ทางด้านสังคม เศรษฐกิจและวัฒนธรรม (socioeconomic and cultural factors) ผู้เขียนจะขอยก
เพียงปัจจัยทางด้านชีวภาพที่พบในโรคซึมเศร้า [101, 102] ดังนี้ 
 1. ความผิดปกติของระบบสารสื่อประสาท คือ เซโรโทนิน DA และ นอร์อิพิเนฟรีน ในสมอง
ของผู้ป่วยโรคซึมเศร้าจะมีระดับต่ำกว่าปกติ ระบบสารสื่อประสาทเซโรโทนินมีหน้าที่ควบคุมความรู้สึก
เจ็บปวด ความหิว ความอิ่ม ความอยากอาหาร การนอนหลับ อารมณ์ทางเพศ และความรู้สึกสงบสุข 
ช่วยระงับความโกรธและความก้าวร้าว การขาดเซโรโทนินจึงทำให้เกิดความเครียด วิตกกังวล รู้สึก
ซึมเศร้า อยู่ไม่สุข โกรธง่าย หงุดหงิด และบางครั้งก็แสดงพฤติกรรมที่ก้าวร้าวรุนแรงได้ สารสื่อ
ประสาท DA ที่มีหน้าที่ในวงจรการให้รางวัลในสมอง เมื่อขาดสารสื่อประสาท DA ผู้ป่วยจึงขาดความ
ภูมิใจในตนเอง 

2. ความผิดปกติของระบบฮอร์โมน ประมาณร้อยละ 50 ของผู้ป่วยโรคซึมเศร้าจะพบว่าระดับ
ฮอร์โมนคอรต์ิซอล (cortisol) สูงกว่าปกติ บ่งชี้ว่าผู้ป่วยมีภาวะเครียดสูงเรื้อรัง นอกจากนี้ยังพบว่า
ระดับโกรตฮอร์โมน (growth hormone) และ ไทรอยด์ฮอร์โมน (thyroid hormone) มีระดับต่ำกว่า
ปกต ิ
 3. ความผิดปกติของสมอง จากการศึกษาพบว่าในผู้ป่วยที่มีอาการซึมเศร้าจะมพียาธิสภาพใน
สมองส่วนกลีบสมองส่วนหน้า (orbitofrontal cortex) ซิงกูเลต ไจรัส (cingulate gyrus และ เบซัล
แกงเกลีย และยังพบว่ามีการทำงานที่มากผิดปกติของสมองส่วนอะมิกดาลา (amygdala) และ ฮิปโป
แคมปัส  

5.7.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
   เมื่อผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคซึมเศร้า และควรได้รับการรักษาด้วย
ยา ยาทางเลือกแรกสำหรับผู้ป่วย คือ ยาต้านเศร้าเอสเอสอาร์ไอ (selective serotonin reuptake 
inhibitors หรือ SSRIs) ยาจะออกฤทธิ์โดยการยับยั้งกระบวนการดูดกลับของเซโรโทนิน  มีผลให้
ปริมาณเซโรโทนินในสมองเพิ่มขึ้น เช่น ฟลูออกซิทีน (fluoxetine) ฟลูวอกซามีน (fluvoxamine) 
เซอร์ทราลีน (sertraline) เอสซิตาโลแพรม (escitalopram) และ พาร็อกซีทนี (paroxetine)  
 ยาต้านเศร้ากลุ่มไตรไซคลิก (tricyclics antidepressants หรือ TCAs) เป็นยาที่ออกฤทธิ์ช่วย
เพิ่มระดับเซโรโทนินและนอร์อิพิเนฟรินในสมอง เช่น อะมิทริปไทลีน (amitriptyline) อิมิพรามีน 
(imipramine) นอร์ทริปไทลีน (nortriptyline) โดยอาจพิจารณาใช้ร่วมกับยาต้านเศร้าเอสเอสอาร์ไอ 
ในการพยายามที่จะให้เกิดประสิทธิภาพในการรักษาที่สูงขึ้นในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง หรือ ให้เกิด
ความทนต่อยาได้ดีขึ้น อาจพิจารณาให้ยาเบนโซไดอะซีปีน (benzodiazepines) ในผู้ป่วยที่มีปัญหา
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ความวิตกกังวล และนอนไม่หลับ หรือ ยาต้านอาการทางจิต (antipsychotics) ในผู้ป่วยที่มีอาการ
ทางจิตร่วมด้วย [103] 

5.7.3 แมกนีเซียมในโรคซึมเศร้า 
   การศึกษาในสัตว์ลองพบว่า การให้อาหารที่มี Mg2+ ปริมาณต่ำต่อเนื่อง จน
เหนี่ยวนำให้เกิดภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายและในสมอง ส่งผลให้สัตว์ทดลองมีพฤติกรรมเหมือน
สัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะซึมเศร้า (depression-liked behavior) [104–106] และเมื่อ
ให้การรักษาด้วยยาต้านเศร้าพาร็อกซีทีน มีผลให้อาการข้างต้นของสัตว์ทดลองดีขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ 
[106] การศึกษาในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะเครียดและซึมเศร้า และทำการรักษาโดยให้ 
Mg2+ เสริมอย่างเดียว พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์ลดภาวะเครียดและซึมเศร้าในสัตว์ทดลองอย่างมีนัยสำคัญ 
[107, 108] ที่น่าสนใจคือ ฤทธิ์ต้านเศร้าของ Mg2+ จะหมดไป เมื่อสัตว์ทดลองที่เป็นโรคซึมเศร้าได้รับ
สารยับยั้งการสร้างสารสื่อประสาทเซโรโทนิน [109] และ Mg2+ ยังมีฤทธิ์ต้านเศร้าในสัตว์ทดลอง
ทัดเทียมกับยาต้านเศร้าเอสเอสอาร์ไอ คือ ยาฟลูออกซิทีน [110] ข้อมูลข้างต้นบ่งชี้ว่าภาวะพร่อง 
Mg2+ เป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิดภาวะซึมเศร้า และ Mg2+ มีฤทธิ์ต้านเศร้าโดยน่าจะกระตุ้นระบบสาร
สื่อประสาทเซโรโทนินในสมองสัตว์ทดลอง นอกจากนี้ Mg2+ ยังออกฤทธิ์ต้านภาวะซึมเศร้าผ่านระบบ
สารสื่อประสาท Glu โดยสัตว์ทดลองที่มีภาวะเครียดและซึมเศร้าจะมีการแสดงออกของ  NMDA 
receptor ในสมองส่วนอะมิกดาลาและฮิปโปแคมปัสเพิ่มขึ้น จึงทำให้สมองบริเวณนี้ทำงานมากขึ้นใน
ภาวะซึมเศร้า เมื่อให้การรักษาโดย Mg2+ เสริม พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์ลดการแสดงของ NMDA receptor 
ในสมองทั้ง 2 ส่วนนี้ในสัตว์ทดลองที่มีภาวะซึมเศร้า ให้กลับมาอยู่ในระดับเดียวกับสัตว์ทดลองปกติ  
และลดอาการของภาวะซึมเศร้าในสัตว์ทดลองได้ [107]  

การศึกษาในมนุษย์จำนวน 8,894 ราย พบว่า การบริโภค Mg2+ ต่ำอย่างต่อเนื่อง มีความ 
สัมพันธ์กับการเกิดโรคซึมเศร้าอย่างมีนัยสำคัญ [111] การศึกษาระดับ Mg2+ ในสมองผู้ป่วยโรค
ซึมเศร้าที่ยังมีชีวิตอยู่ด้วยเทคนิคนิวเคลียร์แมกเนติก เรโซแนนซ์ ไมโครสโคปี พบว่าระดับ Mg2+ ใน
สมองผู้ป่วยมีค่าน้อยกว่าในสมองคนปกติอย่างมีนัยสำคัญ [112] การศึกษานำร่องโดยใช้ Mg2+ ในรูป 
Mg2+-glycinate ในการรักษาผู้ป่วยโรคซึมเศร้า โดยการรับประทานขนาด 125 – 300 มิลลิกรัม หลัง
อาหารเช้า กลางวัน เย็น  และก่อนนอน สามารถรักษาอาการซึมเศร้าให้ดีขึ้นภายใน 1 สัปดาห์ [113] 
การทดลองใช้ Mg2+ รักษาผู้ป่วยที่มีอาการซึมเศร้า เทียบกับยาต้านเศร้าอิมิพรามีน เป็นเวลา 3 เดือน 
พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์ต้านเศร้าทัดเทียมกับยาต้านเศร้าอิมิพรามีน [114] การศึกษาในชั้นคลินิกล่าสุดใน
ผู้ป่วยโรคซึมเศร้าจำนวน 60 ราย พบว่าการให้ Mg2+ เสริม ร่วมกับยาต้านเศร้าเอสเอสอาร์ไอ (ยา
ฟลูออกซิทีน ยาฟลูวอกซามีน หรือ ยาเซอร์ทราลีน) เป็นเวลา 6 ถึง 8 สัปดาห์ ให้ผลการรักษาดีกว่า
การให้การรักษาด้วยยาต้านเศร้าเอสเอสอาร์ไอเพียงอย่างเดียว [115] ข้อมูลการศึกษาข้างต้นบ่งชี้ถึง
ศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกัน และบรรเทาอาการซึมเศร้าในมนุษย ์
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5.8 โรคลมชัก (Epilepsy) 
โรคลมชัก เกิดจากการที่สมองส่วนใดส่วนหนึ่ง หรือทั้งหมดทำงานมากเกินปกติ

ชั่วขณะ จะเกิดคลื่นไฟฟ้าของการชักขึ้นในสมองบริเวณที่ผิดปกติ และกระจายออกไปในบริเวณต่าง ๆ 
ของสมอง และกระตุ้นอาการชักของคนไข้ อาการชักจะแบ่งออกเป็น 4 รูปแบบ ตามรอยโรคในสมอง 
คือ 1) มีจุดกำเนิดคลื่นไฟฟ้าเฉพาะที่ 2) มีจุดกำเนิดคลื่นไฟฟ้าทั่วสมอง 3) ไม่ทราบจุดกำเนิด
คลื่นไฟฟ้าสมองผิดปกต ิ4) ไม่สามารถระบุชนิดอาการชักได้  

5.8.1 พยาธิสรีรวิทยา  
 กลไกระดับเซลล์สำคัญของโรคลมชักคือ การเกิดคลื่นไฟฟ้าของการชักขึ้น

จากความผิดปกติของเซลล์ประสาทในสมอง โดยเกิดจากหลายสาเหตุ [35] คือ 
 1. ความผิดปกติในระบบสารสื่อประสาท เชื่อว่ามีการทำงานหรือการตอบสนองต่อระบบสาร
สื่อประสาทชนิดกระตุ้น เช่น Glu มากเกินไป และมีการทำงานหรือการตอบสนองต่อระบบสารสื่อ
ประสาทชนิดยับยั้ง เช่น GABA ต่ำกว่าระดับปกติ เซลล์ประสาทจึงมีการทำงานมากเกินไป นอกจากนี้
ยังพบว่าระบบสารสื่อประสาท DA และเซโรโทนินทำงานลดลงในสมองผู้ป่วยโรคลมชักด้วย  
 2. ความผิดปกติของช่องไอออน สมดุลของไอออนทั้งภายในและภายนอกเซลล์ประสาทมีส่วน
สำคัญในการรักษาศักย์ไฟฟ้าขณะพัก และกระทบต่อการเกิดศักย์ไฟฟ้าทำงานของเซลล์ประสาท หาก
ศักย์ไฟฟ้าขณะพักลดความเป็นขั้วทางไฟฟ้า จะทำให้เซลล์ประสาทง่ายต่อการถูกกระตุ้น  และสร้าง
ศักย์ไฟฟ้าทำงานมากกว่าปกติ มีรายงานการกลายพันธุ์ของยีนที่เก็บรหัสพันธุกรรม ของช่องโพแทส 
เซียม (K+ channel) คือ เคซีเอ็นคิว2 (potassium voltage-gated channel subfamily Q mem 
ber 2 หรือ KCNQ2) และ เคซีเอ็นคิว3 (KCNQ3) ในผู้ป่วยโรคลมชัก ทำให้สมดุลโพแทสเซียมผิดปกติ
และรบกวนการรักษาศักย์ไฟฟ้าขณะพักของเยื่อหุ้มเซลล์ประสาทในสมอง นอกจากนี้ยังมีรายงานการ
ทำงานเพิ่มขึ้นของช่องแคลเซียมชนิด T-type Ca2+ channels ทำให้เซลล์ประสาทของผู้ป่วยโรค
ลมชักถูกกระตุ้นได้ง่ายและทำงานมากกว่าปกติ 
 3. การอักเสบในสมอง พบว่ามีระดับสารชักนำการอักเสบ คือ IL-6 และ TNF-α ในสมองของ
ผู้ป่วยโรคลมชักมากกว่าระดับปกติ 

5.8.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 

            ทำการซักประวัติ ตรวจทางห้องปฏิบัติการ เช่น การวิเคราะห์เลือดและ CSF 
ตรวจการทำงานของสมอง เช่น การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมอง (electroencephalography หรือ EEG) 
และตรวจลักษณะทางกายภาพของสมอง เช่น เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computerized tomography) 
แพทย์จะทำการวินิจฉัย โดยการจำแนกชนิดของอาการชัก (seizure type) จำแนกกลุ่มอาการโรคลม 
ชัก (epileptic syndrome) ระบุบริเวณของสมองส่วนที่ถูกกระตุ้น (irritative zone) ค้นหาสาเหตุ
ของอาการชัก จากนั้นแพทย์จะให้ยากันชัก โดยมีแนวทางการให้ยากันชักตามชนิดของอาการชัก เริ่ม
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ยากันชักทีละชนิด โดยเริ่มจากยาขนาดน้อยและเพิ่มขนาดยาขึ้นช้า ๆ โดยอ้างอิงจากแนวทางการ
รักษาโรคลมชัก สำหรับแพทย์ ฉบับสมบูรณ์ 2564 [116] ดังนี้ 
 อาการลมชักเฉพาะที่ (focal seizures) ยาที่ควรเลือกใช้ ได้แก่ [116] 
  1. ยาโซเดียมวัลโพรเอต (sodium valproate) มีฤทธิ์เพิ่มระดับสารสื่อประสาท 
GABA ในสมอง และอาจกดการทำงานของช่องโซเดียมที่ตอบสนองต่อศักย์ไฟฟ้าที่เยื่อหุ้มเซลล์ 
(voltage-dependent Na+ channel หรือ VDSC) และกดการทำงาน VDCC  

2. ยาคาร์บามาซีปีน (carbamazepine) มีฤทธิ์ยับยั้ง VDSC และ VDCC 
3. ยาฟีโนบาร์บิทัล (phenobarbital) มีฤทธิ์เพิ่มระดับ GABA ในสมอง 

  4. ยาเฟนิโทอิน (phenytoin) มีฤทธิ์ยับยั้ง VDSC และ VDCC 
อาการช ักชน ิดอื่น  ๆ เช ่น อาการลมชักเกร็งกระตุกท ั้งต ัว (generalized tonic-clonic 

seizure) อาการชักสะดุ้ง (myo clonic seizure) อาการชักเหม่อ (absence seizure) และ อาการ
ชักท่ีไม่สามารถจำแนกชนิดของการชักได้ (unclassified seizure) เป็นต้น ใช้ยาโซเดียมวัลโพรเอต  

นอกเหนือจากยากันชักข้างต้นนี้ ตามประกาศคณะกรรมการพัฒนาระบบยาแห่งชาติ เรื่อง 
บัญชียาหลักแห่ง ชาติ พ.ศ. 2565 หัวข้อที่ 4.8.1 drugs used in the control of epilepsy ยังมียา
กันชักชนิดอื่น ได้แก่ MgSO4 และยาที่ระบุว่าต้องใช้โดยแพทย์ผู้เชี่ยวชาญด้านประสาทวิทยา คือ โคล
นาซีแพม (clonazepam) ลาโมไตรจีน (lamotrigine) ลีวีไทราซีแทม (levetiracetam) ไนตราซีแพม 
(nitrazepam) โทพิราเมท (topiramate) และ ไวกาบา ทริน (vigabatrin) 

5.8.3 แมกนีเซียมในโรคลมชัก 
เนื่องจากมียากันชักจำนวนมาก เช่น ในแนวทางการรักษาโรคลมชัก สำหรับแพทย์ 

ฉบับสมบูรณ์ 2564 มีรายชื่อยากันชักให้พิจารณาเลือกใช้ถึง 19 ชนิด [116] และมีการศึกษาฤทธิ์ใน
การรักษาอาการลมชักอย่างชัดเจน จึงทำให้การศึกษาผลของ Mg2+ ในการรักษาโรคลมชักอาจมีไม่
มากนัก การศึกษาในสัตว์ทดลองโดยให้อาหารท ี่ม ี Mg2+ ต่ำอย่างต่อเน ื่อง มีผลให้ส ัตว์ทดลอง
ตอบสนองต่อสารเหนี่ยวนำการชักเพนทิลีนเตตราซอล (pentylenetetrazol หรือ PTZ) ซึ่งมีฤทธิ์กด
การทำงานของ GABAA receptor โดยมีระดับความเข้มข้นของสาร PTZ ที่ทำให้ชักได้ (seizure 
threshold) น้อยกว่ากลุ่มควบคุมที่ได้รับอาหารที่มี Mg2+ ปกติอย่างมีนัยสำคัญ บ่งชี้ว่าการบริโภค 
Mg2+ ต่ำอย่างต่อเนื่องเหนี่ยวนำให้เกิดอาการชักง่ายขึ้น และเมื่อให้ Mg2+ เสริมแก่สัตว์ทดลองที่ได้รับ
อาหาร Mg2+ ต่ำ มีผลให้ความไวต่อสาร PTZ และมีค่าความเข้มข้นของ PTZ ที่ทำให้ชักกลับเป็นปกติ 
เทียบเท่ากับกลุ่มควบคุม [117] การศึกษาในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดอาการลมชักโดยสาร 
PTZ พบว่าการให้ Mg2+ เสริม ร่วมกับยาโซเดียมวัลโพรเอตในระดับความเข้มข้นต่ำและไม่มีฤทธิ์ระงับ
อาการชัก สามารถระงับอาการชักของสัตว์ทดลองทัดเทียมกับยาโซเดียมวัลโพรเอตในระดับความ
เข้มข้นที่ใช้ในการรักษาอาการลมชักได้ [118] บ่งชี้ว ่า Mg2+ น่าจะออกฤทธิ์ในกลไกเดียวกันกับ
โซเดียมวัลโพรเอต การศึกษาในสัตว์ทดลองโดยการให้ Mg2+ เสริม โดยฉีดเข้าโพรงสมอง (intra-
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cerebroventricular injection) ก่อนให้สาร PTZ พบว่าการเพิ่ม Mg2+ ในสมองมีฤทธิ์ป้องกันอาการ
ชักจากสาร PTZ [119]  

การศึกษาในมนุษย์จำนวน 2,442 ราย โดยติดตามเป็นเวลาประมาณ 22 ปี พบว่าการบริโภค 
Mg2+ อย่างเพียงพอต่อระดับความต้องการของร่างกาย ลดความเสี่ยงของการเกิดโรคลมชักอย่างมี
นัยสำคัญ [120] การศึกษาในผู้ป่วยโรคลมชักจำนวน 15,212 ราย และคนปกติ จำนวน 29,677 ราย 
บ่งชี้ว่าผู้ที่มีระดับ Mg2+ ในเลือดในระดับสูงแต่ยังอยู่ในระดับเป็นปกติ ลดความเสี่ยงของการเกิดโรค
ลมชักและอาการลมชักอย่างมีนัยสำคัญ [121] การศึกษาในผู้ป่วยโรคลมชักจำนวน 244 ราย และคน
ปกติจำนวน 187 ราย พบว่าระดับ Mg2+ ในเลือดของผู้ป่วยโรคลมชักต่ำกว่าของคนปกติอย่างมี
นัยสำคัญ [2, 122–124] นอกจากนี้ยังพบว่าระดับ Mg2+ ใน CSF ของผู้ป่วยโรคลมชัก ก็ต่ำกว่าในคน
ปกติอย่างมีนัยสำคัญ [2] การศึกษาระดับคลินิกพบว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ ก่อให้เกิดการ
ชักในผู้ป่วยทารก และการให้ Mg2+ เสริม สามารถรักษาอาการชักในผู้ป่วยทารกได้ [125] การศึกษา
ในผู้ป่วยทารกที่มีภาวะขาดออกซิเจนปริกำเนิด (perinatal asphyxia) และมีภาวะสมองทำงาน
ผิดปกติเนื่องจากการขาดออกซิเจน (hypoxic ischemia encephalopathy หรือ HIE) จำนวน 80 
ราย พบว่ากลุ่มที่ได้รับ MgSO4 ทางหลอดเลือด สามารถป้องกันอาการชัก และลดความผิดปกติได้
ดีกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญ [126] การศึกษาในผู้ป่วยทารกโรคลมชัก ชนิดชักผวาในเด็ก 
(infantile spasms) ร่วมกับมีภาวะอีอี (epileptic encephalopathy หรือ EE) จำนวน 38 ราย โดย
ให้การรักษาด้วยแอดรีโนคอร์ติโคทรอพิกฮอร์โมน (adrenocorticotropic hormone หรือ ACTH) 
ร่วมกับ Mg2+ เสริม เทียบกับการรักษาด้วย ACTH เพียงอย่างเดียว พบว่ากลุ่มที่ได้รับ Mg2+ เสริม ให้
ผลการรักษาที่ดีกว่า และผู้ป่วยมีสุขภาพดีไม่มีอาการชักนานที่สุดประมาณ 6 เดือน หลังจากเริ่มรักษา 
[127] รายงานผู้ป่วยโรคลมชักผู้ใหญ่ จำนวน 22 ราย ที่มภีาวะดื้อต่อยากันชัก เมื่อทดลองให้การรักษา
ด้วย Mg2+ เสริมร่วมกับยากันชัก (acetazolamide, carbamazepine, clobazam, clonazepam, 
dia zepam, gabapentin, lacosamide, lamotrigine, levetiracetam, oxcarbazepine, pheno 
barbital, phenytoin, primidone, topiramate, valproate, และ vigabatrin) และติดตามผลการ 
รักษาเป็นเวลา 1 ปี พบว่าการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยากันชัก มีผลลดจำนวนวันที่มีอาการชักต่อเดือน
อย่างมีนัยสำคัญ ความรุนแรงของการชักลดลง และมีผู้ป่วย 2 รายที่พบว่าไม่มีอาการชักอีก [128]  
ข้อมูลข้างต้นอาจบ่งชี้ถึงศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกัน และบรรเทาอาการชักในมนุษย์ 

6. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  
 Mg2+ มีบทบาทสำคัญต่อการทำงานของสมอง การบริโภค Mg2+ ให้เพียงพอต่อความต้องการ
ของร่างกายสามารถลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหรือป้องกันโรคทางระบบประสาท เช่น โรคสมาธิสั้น 
โรคอัลไซเมอร์ โรคพาร์กินสัน โรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตัน โรคไมเกรน โรคซึมเศร้า และโรค
ลมชัก ดังนั้นเพื่อให้ร่างกายได้รับ Mg2+ อย่างเพียงพอต่อความต้องการของร่างกายจึงควรบริโภค
อาหารที่มีปริมาณ Mg2+ สูง และควรลดหรือหลีกเลี่ยงอาหารที่มี Mg2+ น้อย ดังรายละเอียดในบทที่ 2 
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และในภาคผนวก 2 หรืออาจเลือกรับประทานอาหารเสริม Mg2+ ที่มีจำหน่ายในท้องตลาด (ดังอธิบาย
ในบทสรุปและข้อเสนอแนะ บทที่ 3) 
 การใช้ Mg2+ เพื่อการรักษาโรคหรือใช้ร่วมกับยาหลักเพื่อการรักษาโรคทางระบบประสาท 
ยังคงจำเป็นต้องมีการศึกษาวิจัยในระดับคลินิกอีกมาก ถึงแม้ข้อมูลข้างต้นที่ผู้เขียนเรียบเรียงไว้จะบ่งชี้
ว่า Mg2+ มีศักยภาพในการรักษาโรคทางระบบประสาทหลายโรคก็ตาม แต่จำนวนงานวิจัยและจำนวน
ผู้ป่วยในงานวิจัยอาจจะยังมีไม่มากนัก จึงควรมีการศึกษาบทบาทและอิทธิพลของ Mg2+ ในการ
บรรเทาอาการหรือรักษาอาการของโรคทางระบบประสาทในอีกหลายประเด็น เช่น ในแง่มุมของระดับ
ความรุนแรงของโรคที่แตกต่างกัน กลุ่มอาการที่แตกต่างกัน หรือความปลอดภัยในการใช้ Mg2+ เพื่อ
การรักษาโรคทางระบบประสาท เป็นต้น เมื่อมีงานวิจัยที่มากพอ และ Mg2+ มีประสิทธิภาพในการ
รักษาโรคทางระบบประสาทของมนุษย์ ในอนาคต Mg2+ อาจจะถูกบรรจุเข้าสู่แนวทางเวชปฏิบัติการ
รักษาโรคทางระบบประสาทของมนุษย์  
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บทที ่5 
แมกนีเซียมในระบบหัวใจ และหลอดเลือด 

ระบบหัวใจ และหลอดเลือดมีหน้าที่สำคัญในการขนส่งเลือดไปยังอวัยวะต่าง ๆ ทั่วร่างกาย 
โดยมีหัวใจทำหน้าที่สร้างแรงดัน โดยเฉพาะหัวใจห้องล่างซ้าย (left ventricle) ซึ่งมีกล้ามเนื้อหัวใจที่
แข็งแรงสามารถสร้างแรงหดตัวได้มากเพ่ือขับดันเลือดเข้าสู่ระบบหลอดเลือด หลอดเลือดแดงที่ต่อจาก
หัวใจจะช่วยเปลี่ยนการไหลของเลือดที่ถูกบีบออกจากหัวใจเป็นช่วง ๆ ตามจังหวะการหดตัวและคลาย
ตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ ให้เป็นการไหลที่ต่อเนื่อง เพื่อส่งเลือดไปสู่อวัยวะทั่วร่างกาย ภายในหลอดเลือด
มีองค์ประกอบ และปัจจัยสำคัญมากมายที่มีความจำเป็นต่อการทำงานของทุกเซลล์ในร่างกาย และมี
ความสำคัญต่อการดำรงชีวิตของมนุษย์โดยตรง ได้แก ่1) สารอาหาร เป็นแหล่งพลังงานสำคัญของทุก
เซลล์ในร่างกาย 2) แก๊ส O2 และ CO2 เพื่อใช้ในกระบวนการสันดาปพลังงานระดับเซลล์ และช่วย
ควบคุมสมดุลกรด-ด่างในร่างกาย 3) อุณหภูมิ และ pH มีความสำคัญโดยตรงต่อการคงรูปและทำงาน
ของเอนไซม์ในร่างกาย 4) ออสโมลาริตี มีความสำคัญในการรักษาปริมาตรของเซลล์เม็ดเลือดแดง 
และทุกเซลล์ในร่างกายมนุษย์ 5) น ้า และ อิเล็กโทรไลต์ เช่น Na+, Cl-, K+, Ca2+, และ Mg2+ มี
ความสำคัญต่อปริมาตรของเลือด รักษาค่าศักย์ไฟฟ้าระยะพักของเยื่อหุ้มเซลล์ การขนส่งสารผ่านเยื่อ
หุ้มเซลล์ รวมถึงการทำงานของกล้ามเนื้อและระบบประสาท เป็นต้น  

การทำงานของหัวใจเป็นแบบอัตโนมัติเนื่องจากมีไซโนเอเตรียลโนด (sinoatrial node หรือ 
SA node) ซ ึ่งเป ็นที่อยู่ของเซลล์ค ุมจังหวะ (pacemaker cell) สามารถสร้างศักย์ไฟฟ้าทำงาน 
(action potential) ได้ด้วยตัวเอง จากนั้นสัญญาณไฟฟ้านี้จะถูกส่งต่อไปยังเอตริโอเวนตริคิวลาร์โนด 
(atrioventricular node หรือ AV node) ซึ่งก็มีคุณสมบัติเป็นเซลล์คุมจังหวะเช่นกัน แต่ในภาวะปกติ
จะทำงานภายใต้อิทธิพลของ SA node จากนั้นสัญญาณไฟฟ้าจะถูกนำผ่านบันเดิล ออฟ ฮิส (bundle 
of His) ไปยังเพอร์คินจี ไฟเบอร์ (Purkinje fibers) และไปยังกล้ามเนื้อหัวใจ (cardiac muscle หรือ 
myocardium) เพ่ือกระตุ้นให้กล้ามเนื้อหัวใจหดตัวต่อไป 

1. แมกนีเซียมและหัวใจ 
ศักย์ไฟฟ้าระยะพักของเยื่อหุ้มเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างมีค่าประมาณ −80 มิลลิโวลต์ 

ภายในเซลล์มีค่าเป็นลบเมื่อเทียบกับนอกเซลล์ เมื่อถูกกระตุ้นจะเกิดการเปลี่ยนแปลงโดยจะลดการมี
ขั้วทางไฟฟ้า (depolarization) จาก −80 ไปที่ −70 มิลลิโวลต์ ซึ่งจะเป็นศักย์ไฟฟ้าที่จะกระตุ้นการ
ทำงานของช่องโซเดียม (Na+ channel) และเป็นการเริ่มของศักย์ไฟฟ้าทำงานของหัวใจ (cardiac 
action potential) ดังแสดงในรูปที่ 5-1 ศักย์ไฟฟ้าทำงานของหัวใจนั้นแบ่งออกเป็น 4 ระยะ คือ 
ระยะที่ 0 (phase 0) เกิดจากการเปิดของช่องโซเดียมจึงทำให้ Na+ ไหลเข้าเซลล์อย่างรวดเร็ว 
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เนื่องจากเป็นช่องไอออนที่ยอมให้ Na+ ไหลผ่านได้ง่ายและในปริมาณสูง จึงเป็นผลให้ค่าศักย์ไฟฟ้าด้าน
ในเยื่อหุ้มเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจมีค่าเปลี่ยนแปลงจาก −70 มิลลิโวลต์ ไปเป็น +20 มิลลิโวลต์ อย่าง
รวดเร็ว แต่เนื่องจากช่องโซเดียมนี้เปิดและปิดอย่างรวดเร็ว จึงทำให้ระยะที่ 0 นี้ค่อนข้างสั้นมาก ระยะ
ที่ 1 (phase 1) เกิดจากการเปิดและปิดอย่างรวดเร็วของช่องโพแทสเซียม (K+ channel) จึงทำให้ K+ 

ไหลออกจากเซลล์ เป็นผลให้ค่าศักย์ไฟฟ้าด้านในเยื่อหุ้มเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจมีค่าลดลง ระยะที่ 2 
(phase 2) เกิดจากช่องแคลเซียม (Ca2+ channel) เปิด เป็นผลให้ Ca2+ ไหลเข้าเซลล์ ศักย์ไฟฟ้าจึงมี
ค่าเป็นบวกเพ่ิมขึ้น และมีการคงระยะนาน เนื่องจากช่องแคลเซียมนี้เป็นชนิดที่เปิดนาน (long-lasting 
Ca2+ channel หรือ L-type Ca2+ channels หรือ LTCCs) Ca2+ ที่ไหลเข้าเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจนี้จะ
เป็นจุดเริ่มต้นของกระบวนการหดตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ การที่ระยะที่ 2 นี้ยาวนานเพื่อให้เกิดการ
กระตุ้นกล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างได้ทั้งหมดและหดตัวพร้อม ๆ กัน เหมือนเป็นหน่วยเดียวกัน (syncytial 
contraction) ระยะที่ 3 (phase 3) เกิดจากการเปิดของช่องโพแทสเซียม ซึ่งเป็นคนละชนิดกับที่
ทำงานในระยะ 1 เป็นผลให้ K+ ไหลออกนอกเซลล์ ศักย์ไฟฟ้าของเยื่อหุ้มเซลล์จึงกลับมามีค่าเป็นลบ
อีกครั้ง และระยะ 4 (phase 4) เมื่อช่องโพแทสเซียมจากระยะที่ 3 ปิดลง จึงทำให้ศักย์ไฟฟ้าเยื่อหุ้ม
เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจกลับเข้าสู่ระยะพักท่ี −80 มิลลิโวลต์ [1] 

 

รูปที ่5-1 แสดงศักย์ไฟฟ้าทำงานของเยื่อหุ้มเซลล์หัวใจห้องล่างซ้าย 

เมื่อกล้ามเนื้อหัวใจถูกกระตุ้น สัญญาณไฟฟ้าจะกระจายไปทั่วเส้นใยกล้ามเนื้อหัวใจ ผ่าน 
แกปจังก์ชัน (gap junction) และส่งลึกลงไปในใยกล้ามเนื้อผ่านหลอดทางขวาง (transverse tubule 
หรือ T-tubule) ก่อนจะกระตุ้นการทำงานของ LTCCs (ในระยะ 2 ของศักย์ไฟฟ้าทำงานของหัวใจ) 
ทำให้ Ca2+ ไหลเข้าเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ Ca2+ บางส่วนจะไปจับและกระตุ้นโปรตีนตัวรับไรยาโนดิน 
(ryanodine receptor หรือ RyR) ที่อยู่บนซาโคพลาสมิกเรติคิวลัม (sarcoplasmic reticulum หรือ 
SR) ซึ่งเป็นแหล่งสะสม Ca2+ ภายในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ มีผลให้ Ca2+ ไหลออกจาก SR ผ่าน RyR  
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เข้าสู่เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ และมีผลเพิ่มปริมาณ Ca2+ ภายในเซลล์ เรียกกลไกนี้ว่า Ca2+-induced 
Ca2+ release ดังแสดงในรูปที่ 5-2 จากนั้น Ca2+ จะไปกระตุ้นให้เกิดการหดตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ 
จากนั้นจำเป็นต้องลดปริมาณ Ca2+ ในกล้ามเนื้อหัวใจเพื่อให้เกิดการคลายตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ โดย
อาศัย 3 กลไกหลักคือ การดึง Ca2+ ในเซลล์ส่วนมากกลับเข้าไปสะสมใน SR โดยอาศัยการทำงานของ
ซาโคเอ็นโดพลาสมิกเรติคิวลัม แคลเซียม-เอทีพีเอส (sarcoendoplasmic reticulum Ca2+ ATPase 
หรือ SERCA) อีกส่วนจะถูกนำออกนอกเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจโดยอาศัยการทำงานของตัวแลกเปลี่ยน
โซเดียม-แคลเซียม (Na+/Ca2+ exchanger หรือ NCX) และปั๊มแคลเซียมบนเยื่อหุ้มเซลล์ (plasma-
membrane Ca2+ ATPase หรือ PMCA) [2–5] 

 

รูปที่ 5-2 กลไกกระตุ้นการหดตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ; SERCA, sarcoendoplasmic reticulum Ca2+ 
ATPase; RyR, ryanodine receptor; SR, sarcoplasmic reticulum; NCX, Na+/Ca2+ 
exchanger; Cav1.2, L-type Ca2+ channel subunit 

Mg2+ มีอิทธิพลต่อหัวใจทั้งระบบการนำไฟฟ้าหัวใจ (cardiac conduction system) และ 
ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจ (cardiac contractility) [6, 7] ดังรายละเอียดต่อไปนี้ 

Mg2+ ควบคุมศักย์ไฟฟ้าทำงานของเซลล์คุมจังหวะในระยะที่ 0 และระยะที่ 3 โดยในระยะที่ 
0 นั้น Mg2+ จะจับกับหน่วยซีเอวี1.2 (Cav1.2) ของ LTCCs และยับยั้งการเติมหมู่ฟอสเฟตให้แก่ 
LTCCs มีผลยับยั้งการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของ LTCCs ลดความถี่ในการเปิด/ปิดของ LTCCs และ
ลดปริมาณ Ca2+ ในเซลล์คุมจังหวะ [8] ในระยะที่ 3 ของศักย์ไฟฟ้าทำงานของเซลล์คุมจังหวะ Mg2+ 

จะยับยั้งการทำงานของช่องโพแทสเซียมชนิดเปิด/ปิดช้า ลดการไหลของ K+ ออกนอกเซลล์คุมจังหวะ 
นอกเหนือจากนี้ Mg2+ ยังมีบทบาทควบคุมการทำงานของโซเดียม-โพแทสเซียมปั๊ม (Na+-K+ pump 
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หรือ Na+/K+ ATPase) (รายละเอียดในบทที่ 4) หากเกิดภาวะพร่อง Mg2+ จะเป็นผลให้ LTCCs และ
ช่องโพแทสเซียมทำงานมากเกินไป แต ่Na+/K+ ATPase ทำงานน้อยลง เป็นผลให้เซลล์คุมจังหวะสร้าง
สัญญาณไฟฟ้ามากจนเกินไปจนอาจจะนำไปสู่ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะได้ [6, 7] 

Mg2+ มีอิทธิพลต่อกล้ามเนื้อหัวใจ เริ่มจากการควบคุมศักย์ไฟฟ้าทำงานของหัวใจโดยเฉพาะ
ในระยะที่ 2 และระยะที่ 3 โดยในระยะที่ 2 นั้น Mg2+ จะมีความจำเพาะในการจับกับหน่วย Cav1.2 
ของ LTCCs และยับยั้งการเติมหมู่ฟอสเฟตให้แก่ LTCCs มีผลลดการไหลของ Ca2+ ผ่าน LTCCs เข้า
เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ เพื่อป้องกันไม่ให้ Ca2+ ไหลเข้าสู่กล้ามเนื้อหัวใจมากเกินไป [8, 9] ช่วยรักษา
สมดุล Ca2+ ในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ ส่วนในระยะที่ 3 นั้น Mg2+ ก็มีฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของช่อง
โพแทสเซียม ชนิดเคไออาร์2.1 (Kir2.1), Kir2.2, kir3.1, และ Kir6.2 [6, 7] มีผลลดการไหลออกของ 
K+ ออกนอกเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ เพราะหากมีการไหลออกมากไปจะมีผลเพิ่มความเข้มข้น  K+ 
ภายนอกกล้ามเนื้อหัวใจ จะส่งผลให้ศักย์ไฟฟ้าระยะพักของเยื่อหุ้มเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจซึ่งเกิดจากไหล
ออกของ K+ ผ่านช่องโพแทสเซียมชนิดเปิดตลอดเวลา (K+ leak channel) น้อยลง ศักย์ไฟฟ้าภาวะพัก
ของเยื่อหุ้มกล้ามเนื้อหัวใจจะมีความเป็นลบน้อยลง และง่ายต่อการถูกกระตุ้น เป็นผลให้หัวใจทำงาน
มากเกินไป ในกล้ามเนื้อหัวใจ Mg2+ ยังมีฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของ SERCA มีผลลดการนำ Ca2+ กลับ
เข้าสะสมใน SR และยับยั้ง NCX มีผลลดการนำ Ca2+ ออกจากเซลล์ [5, 10–12] ควบคุมไม่ให ้
กล้ามเนื้อหัวใจหดตัวมากเกินไป  

ที่กล่าวถึงข้างต้นนี้อาจจะดูเหมือนว่า Mg2+ ขัดขวางการทำงานของหัวใจ แต่ในความเป็นจริง
แล้วเป็นผลดีต่อกล้ามเนื้อหัวใจ เพราะเมื่อพิจารณาจากค่าอัตราการเต้นของหัวใจปกติที่ 60 ถึง 100 
ครั้งต่อนาที แสดงว่ากล้ามเนื้อหัวใจต้องทำงานอย่างน้อย 86,400 ครั้งต่อวัน ดังนั้นในภาวะปกติ
กล้ามเนื้อหัวใจของมนุษย์จึงหดตัวสร้างแรงเพียงร้อยละ 20 ของศักยภาพสูงสุดที่ทำได้ เพื่อถนอม
กล้ามเนื้อหัวใจไม่ให้ทำงานมากจนเกินไป หากปริมาณ Mg2+ ในหัวใจต่ำกว่าปกติจะมีผลให้หัวใจ
ทำงานมากกว่าปกติ ในทางตรงกันข้ามหากระดับ Mg2+ ในหัวใจสูงกว่าปกติ จะมีผลขัดขวางการหดตัว
ของกล้ามเนื้อหัวใจ และอาจนำสู่ภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ได ้[6, 13, 14] 

2. แมกนีเซียมและหลอดเลือด 
หลอดเลือดแดงของมนุษย์ประกอบด้วยองค์ประกอบสำคัญ 2 ส่วนคือ เซลล์เอนโดทีเลียม 

(endothelium) คือเซลล์เยื่อบุในโพรงหลอดเลือด อยู่ในชั้นทูนิกา อินทิมา (tunica intima) ของ
หลอดเลือด และกล้ามเนื้อเรียบหลอดเลือด (vascular smooth muscles หรือ VSMs) อยู่ในชั้นทูนิ
กา มีเดีย (tunica media) ของหลอดเลือด นอกจากแรงดันเลือดที่สร้างโดยหัวใจแล้ว ความตึงตัวและ
การหดตัวของ VSMs ก็มีอิทธิพลต่อการไหลของเลือด  

โดยปกติการควบคุมการหดตัวของหลอดเลือด (vasoconstriction) เริ่มจากเซลล์เอนโดที
เลียม เปลี่ยนไบโอโลจิคอลลี อินแอคทีฟ พรีเคอร์เซอร์ (biologically inactive precursor หรือ Big 
ET1) ให้เป็นเอนโดเทลิน1 (endothelin 1 หรือ ET1) (รูปที่ 5-3) โดยอาศัยการทำงานของเอนโดเท
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ลิน คอนเวอร์ติง เอนไซม์ (endothelin converting enzyme หรือ ECE) จากนั้น ET1 จะถูกส่งออก
จากเซลล์เอนโดทีเลียมไปจับกับโปรตีนตัวรับ คือ เอนโดเทลินเอ (endothelin A หรือ ETA) บนเยื่อ
หุ้มเซลล์ VSMs เพื่อกระตุ้นฟอสโฟไลเปส ซี (phospholipase C หรือ PLC) ส่งผลให้มีการสร้างอิโนซิ
ทอล ไตรฟอสเฟต (inositol trisphosphate หรือ IP3) โดย IP3 นี้จะกระตุ้นการหลั่งของ Ca2+ จาก 
SR เข้าสู่เซลล์ VSMs เพิ่มขึ้น นอกจากนั้น ET1 ยังสามารถกระตุ้นการทำงานของช่องแคลเซียมที่
ตอบสนองต่อศักย์ไฟฟ้าที่เยื่อหุ้มเซลล์ (voltage-dependent Ca2+ channel หรือ VDCC) ส่งผลให้มี 
Ca2+ ไหลเข้าสู่เซลล์ VSMs เพิ่มเติม ด้วยกลไกทั้ง 2 นี้ จึงทำให้ Ca2+ ในเซลล์ VSMs เพิ่มขึ้น มีผล
กระตุ้นการทำงานของไมโอซิน ไลท์เชน ไคเนส (myosin light chain kinase หรือ MLCK) จึงกระตุ้น
กระบวนการหดตัวของ VSMs และเกิดภาวะหลอดเลือดหดตัว 

 

รูปที่ 5-3 กลไกควบคุมการหดตัวและคลายตัวของ VSMs; Big ET1, biologically inactive precu 
rsor; ET1, endothelin 1; ECE, ET-converting enzyme; PLC, phospholipase C; IP3, ino 
sitol trisphosphate; VDCC, voltage-dependent Ca2+ channel; MLCK, myosin light chain 
kinase; eNOS, endothelial nitric oxide synthase; NO, nitric oxide; cGMP, cyclic 
guanosine monophosphate; PKG, protein kinase G 

สำหรับกลไกควบคุมการคลายตัวของหลอดเลือด (vasodilation) เกิดจากการกระตุ้นการ
ทำงานของ เอนโดเทเลี่ยล ไนตริกออกไซด์ ซินเทส (endothelial nitric oxide synthase หรือ 
eNOS) ในเซลล์เอนโดทีเลียม ทำให้มีการเปลี่ยน แอล-อาร์จินีน (L-arginine) ให้เป็น แอล-ซิทรูลีน (L-
citrulline) และไนตริกออกไซด์ (nitric oxide หรือ NO) จากนั้น NO จะแพร่ออกจากเซลล์เอนโดที
เลียมเข้าสู่เซลล์ VSMs และกระตุ้นการสร้างไซคลิก กัวโนซีน โมโนฟอสเฟต (cyclic guanosine 
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monophosphate หรือ cGMP) มีผลกระตุ้นการทำงานของโปรตีน ไคเนส จ ี(protein kinase G 
หรือ PKG) เนื่องจาก PKG มีฤทธิ์กดการทำงานของ VDCC และยับยั้งการสร้าง IP3 จึงมีผลลดปริมาณ 
Ca2+ ภายในเซลล์ VSMs และมีผลให้ VSMs คลายตัว จึงเกิดภาวะหลอดเลือดคลายตัว [4, 15, 16] 

Mg2+ มีฤทธิ์กระตุ้นการขยายตัวของหลอดเล ือด ในวงจรไหลเว ียนท ั่วกาย (systemic 
circulation) โดยกระตุ้นการทำงานของ eNOS มีผลให้มีการสังเคราะห์ NO เพิ่มขึ้น แตกต่างจาก
หลอดเลือดในสมองที่ Mg2+ มีฤทธิ์ยับยั้งการสร้าง NO ในวงจรไหลเวียนทั่วกาย Mg2+ ยังมีฤทธิ์ยับยั้ง
การทำงาน ECE ในเซลล์เอนโดทีเลียม มีผลลด ET1 ดังนั้น Mg2+ จึงมีฤทธิ์ส่งเสริมการคลายตัวของ 
VSMs หากปริมาณ Mg2+ ในเซลล์เอนโดทีเลียมลดลงกว่าปกติ มีผลลดปริมาณ NO แต่กลับเพิ่ม
ปริมาณ ET1 จึงเหนี่ยวนำให้ VSMs หดตัว [17, 18] นอกจากนี้ Mg2+ ยังมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ และ
ต้านภาวะเครียดออกซิเดชัน ในภาวะพร่อง Mg2+ ในเซลล์เอนโดทีเลียมเป็นเวลานาน มีผลให้ปริมาณ
อนุมูลอิสระกลุ่มที่มีออกซิเจนเป็นองค์ประกอบสำคัญ (reactive oxygen species หรือ ROS) ในเอน
โดทีเลียมเพิ่มมากข้ึน และเพิ่มการสร้างสาร nuclear factor-kappaB (NF-κB) [18–20] จึงเหนี่ยวนำ
ให้หลอดเลือดเกิดการภาวะอักเสบเรื้อรัง กระตุ้นการสังเคราะห์เมทริกเมทัลโลโปรติเนส-2 (matrix 
metalloproteinase หรือ MMP-2) และ MMP-9 ซึ่งก่อให้เกิดความผิดปกติที่โครงสร้างของหลอด
เลือด ทำให้ผนังหลอดเลือดมีความยืดหยุ่นลดลง [21–24] จึงเป็นสาเหตุของการเกิดโรคทางระบบ
หลอดเลือด เช่น โรคความดันโลหิตสูง (hypertension) โรคหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) 
ภาวะสะสมของแคลเซียมในผนังหลอดเลือด (vascular calcification) และลิ่มเลือดอุดตันที่หลอด
เลือด (thrombosis) เป็นต้น 

3. ความผิดปกติในระบบหัวใจและหลอดเลือดที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม 

  3.1 โรคหลอดเลือดแดงโคโรนาร ี(coronary artery disease)  
โรคหลอดเลือดแดงโคโรนารี (coronary artery disease หรือ CAD) หรือ โรคหัวใจ

ขาดเลือด (ischemic heart disease) หมายถึง โรคที่มีการตีบหรือตันในหลอดเลือดแดงโคโรนารีที่
นำส่งเลือดไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจ โดยผู้ป่วยจะมีอาการและอาการแสดงเมื่อหลอดเลือดแดงนี้ตีบร้อย
ละ 50 หรือ มากกว่า อาการสำคัญที่พบได้บ่อย เช่น อาการเจ็บเค้นหน้าอก (angina pectoris) ใจสั่น 
เหงื่อออก เหนื่อยขณะออกแรง เป็นลม หมดสติ หากการอุดกั้นรุนแรงจะส่งผลให้กล้ามเนื้อหัวใจขาด
เลือด และขาดออกซิเจน นำสู่ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน (acute myocardial infarction) 
หัวใจวาย หัวใจหยุดเต้นเฉียบพลัน และเสียชีวิตได้ [4, 25, 26] สามารถแบ่งกลุ่มอาการทางคลินิกของ
CAD ได ้2 กลุ่ม คือ [27, 28] 

1. ภาวะเจ็บเค้นอกคงที่ หรือ ภาวะเจ็บเค้นอกเรื้อรัง (chronic stable angina) หมายถึง 
กลุ่มอาการที่เกิดจากโรคหัวใจขาดเลือดเรื้อรัง (chronic ischemic heart disease) โดยผู้ป่วยจะมี
อาการเจ็บเค้นอกเป็น ๆ หาย ๆ อาการไม่รุนแรง ระยะเวลาการเกิดอาการครั้งละ 3–5 นาท ีหายโดย 
การพักหรืออมยาขยายเส้นเลือดหัวใจ เป็นมานานกว่า 2 เดือน 
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2. ภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (acute coronary syndrome) หมายถึง กลุ่มอาการ
โรคหัวใจขาดเลือดที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน ประกอบด้วยอาการที่สำคัญคือ เจ็บเค้นอกรุนแรงเฉียบพลัน 
หรือเจ็บขณะพัก (rest angina) กินเวลานานกว่า 20 นาที หรือเจ็บเค้นอกซึ่งเกิดขึ้นใหม่ หรือรุนแรง
ขึ้นกว่าเดิม  

3.1.1 พยาธิสรีรวิทยา  
   พยาธิสรีรวิทยาของ CAD และ โรคหัวใจขาดเลือด สามารถแบ่งออกได้
หลายสาเหตุ ดังนี้ [27, 29]  

1. ภาวะหลอดเลือดแข็ง เกิดจากความเสื่อมของผนังหลอดเลือด ทำให้หลอดเลือดขาดความ
ยืดหยุ่น ร่วมกับมีไขมันหรือคราบหินปูนเกาะด้านในโพรงผนังหลอดเลือด มีผลให้เยื่อบุผนังหลอดเลือด
ในตำแหน่งนั้นหนาตัวขึ้น มีการสะสมก่อตัวเป็นคราบพลัคในหลอดเลือดทำให้โพรงภายในหลอดเลือด
หัวใจตีบแคบลง ภาวะการอักเสบหรือความเครียดจะเพิ่มการหลุดของคราบพลัค จากนั้นเกิดการ
กระตุ้นเกล็ดเลือดให้มีการเกาะกลุ่มกันเป็นลิ่มเลือด นำไปสู่การอุดตันของหลอดเลือดในที่สุด เป็น
สาเหตุหลักมากกว่าร้อยละ 90 ของการเกิดโรคหัวใจขาดเลือด  
 2.  สิ่งอุดตันที่หลุดลอยจากบริเวณอ่ืน (emboli) มาอุดตันในหลอดหัวใจ  
 3. ภาวะหลอดเลือดหัวใจหดตัวอย่างรุนแรง (coronary artery spasm) เป็นสาเหตุที่พบได้
น้อย เชื่อว่าเกิดจากการกระตุ้นโดยฮีสตามีน (histamine) เซโรโทนิน (serotonin) หรือ เอนโดทีเลียม 
ดีไรฟ์ แฟกเตอร์ (endothelium-derived factors) และพบว่ามักจะมีความเกี่ยวข้องกับการใช้ยาเสพ
ติด ความเครียด และการสูบบุหรี่  
 4. พันธุกรรม พบว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจประมาณร้อยละ 1–2 เป็นโรคแต่กำเนิด 
(congenital coronary artery disease) ซึ่งอาจจะเกิดการกลายพันธ์ของยีน ZFPM2  

3.1.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
 เมื่อแพทย์ประเมินเบื้องต้นจากประวัติของผู้ป่วยที่มาด้วยอาการเจ็บหน้าอก

คล้ายของหนักทับ อาการมักเป็นนานมากกว่า 15–20 นาที อาจมีร้าวไปที่แขนหรือไหล่ซ้าย คอ และ
หลังได้ นอกจากนี้ยังมีอาการสำคัญอื่น ๆ ที่พบร่วมได้เช่น เหงื่อออก ใจสั่น คลื่นไส้อาเจียน หน้ามืด 
หรือเป็นลม ทำการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ ให้ออกซิเจนเฉพาะในกรณีที่ผู้ป่วยมีค่าอิ่มตัวของออกซิเจน
ในเลือดน้อยกว่าร้อยละ 90 และให้การรักษาเบื้องต้นคือการลดอาการเจ็บหน้าอก ด้วยยากลุ่มไนเตรท
ชนิดออกฤทธิ์เร็ว เช่น ไนโตรกลีเซอรีน (nitroglycerin) ไอโซซอร์ไบด์ โมโนไนเตรต (isosorbide 
mononitrate) และไอโซซอร์ไบด์ไดไนเตรต (isosorbide dinitrate) และ บรรเทาความกังวลของ
ผู้ป่วยโดยอาจให้ยาคลายกังวล เช่น เบนโซไดอะซีปีน (benzodiazepine) จากนั้นแพทย์จะทำการ
รักษาด้วยวิธีการต่าง ๆ ดังนี้ [29] 

1. การรักษาโดยการเปิดหลอดเลือดหัวใจ (reperfusion therapy) ทำการสวนหัวใจและเปิด 
หลอดเลือดที่อุดตัน 
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2. การรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือด (fibrinolytic therapy) เช่น อัลทีเพลส (alteplase) 
และ ทีเนคทีเพลส (tenecteplase) โดยอาจใช้ร่วมกับยาต้านเกล็ดเลือด คือ แอสไพริน (aspirin) ทิคา
เกรลอล  (ticagrelor) โคลพิโดเกรล (clopidogrel) พราซูเกรล (prasugrel) และเอปทิฟ ิบาไทด์ 
(eptifibatide) 

3. การรักษาด้วยยาป้องกันการเกิดลิ่มเลือด (antithrombotic therapy) เช่น ยูเอฟเอช 
(unfractionated heparin หรือ UFH) หรือ อีน็อกซาพาริน (enoxaparin)  

4. การรักษาด้วยยาเบต้าบล็อกเกอร์ (beta blockers) เพื่อลดการกระตุ้นหัวใจ เช่น อะที
โนลอล (atenolol) โพรพราโนลอล (propranolol) เมโทโพรลอล (metoprolol) และ ไบโซโปรลอล 
(bisoprolol) 

5. ให้การรักษาตามอาการแทรกซ้อนอื่น ๆ เช่น การรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ หรือ 
ภาวะหัวใจล้มเหลว 

3.1.3 แมกนีเซียมในโรคหลอดเลือดแดงโคโรนารี 
การศึกษาในประชากรจำนวน 58,615 ราย บ่งชี้ว่าการบริโภค Mg2+ น้อย

กว่าระดับความต้องการของร่างกายต่อวัน และภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ เป็นปัจจัยเสี่ยงของ
การเกิด CAD [30] เนื่องจาก CAD เป็นสาเหตุหลักของภาวะหัวใจขาดเลือด การศึกษาในผู้ป่วย
จำนวน 13,922 ราย บ่งชี้ว่าการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันมีความสัมพันธ์โดยตรงกับภาวะ 
Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ [31] การวิเคราะห์อัตราการเสียชีวิตจาก CAD และระดับ Mg2+ ในเลือด ใน
ผู้ป่วย CAD จำนวน 9,820 ราย พบว่าอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วย CAD มีความสัมพันธ์โดยตรงกับ
ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ [32] ภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายมีความสัมพันธ์โดยตรงกับอาการ
เจ็บหน้าอกในผู้ป่วย CAD [33] การศึกษาในผู้ป่วย CAD ที่มีอาการคงที่จำนวน 42 ราย โดยให้การ
รักษาด้วยยาแอสไพริน พบว่าการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยาแอสไพริน มีฤทธิ์ยับยั้งการเกิดลิ่มเลือดได้
ดีกว่าการรักษาด้วยยาแอสไพรินอย่างเดียว อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ [34] การศึกษาในผู้ป่วย CAD ที่
มีอาการคงที่จำนวน 50 ราย โดยให้การรักษาด้วย Mg2+ เสริมเพียงอย่างเดียวเป็นเวลา 6 เดือน พบว่า
กลุ่มที่ได้รับ Mg2+ เสริม มีค่าดัชนีบ่งชี้การไหลเวียนเลือดของหลอดเลือดหัวใจดีขึ้น และมีสมรรถนะ
ทางกายจากการตรวจด้วยการออกกำลัง (exercise stress test) ดีกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับ Mg2+ เสริม
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ [35] ในผู้ป่วยภาวะหลอดเลือดหัวใจหดตัวอย่างรุนแรงและมีอาการเจ็บ
หน้าอก และไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยากลุ่มไนเตรทและยายับยั้งช่องแคลเซียม สามารถรักษา
อาการเจ็บหน้าอกและลดภาวะหลอดเลือดหัวใจหดตัวโดยการให้ Mg2+ ทางหลอดเลือดดำ [36] 
การศึกษาในผู้ป่วยที่มีภาวะหลอดเลือดหัวใจหดตัวอย่างรุนแรงและมีอาการเจ็บหน้าอกจำนวน 20 
ราย พบว่าการให้ Mg2+ ทางหลอดเลือดดำมีฤทธิ์ขยายหลอดเลือดแดงหัวใจ ป้องกันการหดตัวของ
หลอดเลือดหัวใจและอาการเจ็บหน้าอกอย่างมีนัยสำคัญ [37] การศึกษาในชั้นคลินิกในผู้ป่วย CAD 
จำนวน 28,628 ราย พบว่าการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับการรักษาปกติสามารถลดอัตราการเสียชีวิต และ
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ทำให้อาการของผู้ป่วยที่มภีาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายฉับพลันดีขึ้นมากกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับการเสริม Mg2+ 
[38–41] ข้อมูลข้างต้นบ่งชี้ว่า Mg2+ มีศักยภาพในการป้องกัน และการรักษา CAD ในมนุษย์ 

3.2 หัวใจเต้นผิดจังหวะ (cardiac arrhythmia)  
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะสามารถแยกความผิดปกติออกเป็น 3 ลักษณะ ได้แก่ 1) 

อัตราการเต้นของหัวใจผิดปกติ เต้นช้าหรือเร็วเกินไปไม่สัมพันธ์กับกิจกรรมในขณะนั้น 2) จังหวะการ
เต้นของหัวใจผิดปกติ หัวใจเต้นไม่สม่ำเสมอ เต้น ๆ หยุด ๆ 3) ทั้งอัตราการเต้นและจังหวะการเต้น
ของหัวใจผิดปกต ิเช่น เต้น ๆ หยุด ๆ มีเต้นช้าสลับกับเต้นเร็ว  

3.2.1 พยาธิสรีรวิทยา  
อาจเกิดจากการที่มีจุดกำเนิดไฟฟ้าผิดปกติ หรือ มีวงจรไฟฟ้าหมุนวนหลาย

ตำแหน่ง มีอิทธิพลกระตุ้นการหดตัวของกล้ามเนื้อหัวใจอย่างผิดปกติ อาจจะเกิดจากสาเหตุต่าง ๆ 
[29, 42] ได้แก่ 

1. ความผิดในระบบการสร้างและระบบการนำไฟฟ้าหัวใจ  
2. เป็นผลจากโรคในระบบหัวใจและหลอดเลือด เช่น CAD ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายฉับพลัน 

โรคลิ้นหัวใจ หรือ ภาวะความดันโลหิตสูง 
3. เป็นผลจากโรคของระบบอื่น เช่น โรคต่อมไทรอยด์โตแบบเป็นพิษ โรคถุงลมโป่งพอง หรือ 

ภาวะการติดเชื้อในกระแสเลือด 
4. อาจจะเกิดจากการดื่มเครื่องดื่มที่มีส่วนผสมของกาเฟอีน หรือแอลกอฮอล์ในปริมาณสูง 

ติดต่อกันเป็นระยะเวลานาน  
5. ไม่ทราบสาเหตุ  

3.2.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 

   เมื่อแพทย์ทำการซักประวัติ ตรวจร่างกาย รวมถึงการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 
และวินิจฉัยแล้ว จะมีแนวทางการรักษาเบื้องต้น ดังนี้ [42] 

1. การใช้ยาเพื่อควบคุมอัตราการเต้นของหัวใจ เช่น ดิลไทอะเซม (diltiazem) เวอราปามิล 
(verapamil) โพรพราโนลอล (propranolol) เมโทโพรลอล (metoprolol) อะทีโนลอล (atenolol) 
ไดจอกซิน (digoxin) ไบโซโปรลอล (bisoprolol) คาร์วีไดลอล (carvedilol) ฟลีเคไนด์ (flecainide) 
โพรพาฟีโนน (propafenone) ไอบูทิไลด์ (ibutilide) และ อะมิโอดาโรน (amiodarone) 

2. การใช้ยาเพื่อป้องกันการเกิดลิ่มเลือด เช่น แอสไพริน และ โคลพิโดเกรล 
3. การทำ radiofrequency ablation เพ่ือตัดวงจรไฟฟ้าทีผ่ิดปกติในหัวใจ 
4. การผ่าตัดรักษา  
5. การรักษาโรคอื่นที่เป็นสาเหตุของภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ หรือ การปรับพฤติกรรม เช่น 

การงดเครื่องดื่มที่มีกาเฟอีน หรือแอลกอฮอล์ 
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3.2.3 แมกนีเซียมในภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ 
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะมีความสัมพันธ์ก ับภาวะพร่อง Mg2+ ร่างกาย 

การศึกษาในมนุษย์จำนวน 58,663 ราย พบว่าการบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอต่อความต้องการของ
ร่างกายสามารถป้องกันและลดความเสี่ยงของภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะได้ [25, 30] การศึกษาใน
อาสาสมัครสุขภาพดี โดยให้บริโภคอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ ต่ำ ต่อเนื่องเป็นเวลา 136 วัน มีผลให้เกิด
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะในอาสาสมัครได้ [43] การศึกษาในผู้ป่วยที่ต้องเข้ารับการผ่าตัดหัวใจ จำนวน 
2,269 ราย พบว่าการให้ Mg2+ เสริมสามารถป้องกันการเกิดภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะหลังจากการเข้า
รับการผ่าตัดหัวใจได้ [44, 45] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะจำนวน 301 
ราย พบว่าการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยาควบคุมอัตราการเต้นของหัวใจ มีประสิทธิภาพในการควบคุม
อัตราการเต้นของหัวใจดีกว่าการให้ยาควบคุมอัตราการเต้นของหัวใจเพียงอย่างเดียว อย่างมีนัยสำคัญ 
[46] การรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจห้องบนเต้นระรัวชนิดมีจุดกำเนิดไฟฟ้าผิดปกติหลายตำแหน่ง 
(multifocal atrial tachycardia) สามารถคุมจังหวะการเต้นของหัวใจได้มีประสิทธิภาพมากกว่าเมื่อ
ให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยาควบคุมอัตราการเต้นของหัวใจ [47] ภาวะหัวใจห้องล่างเต้นผิดจังหวะจาก
ผลข้างเคียงของการรักษาด้วยยาไดจอกซิน สามารถบรรเทาได้ด้วยการให้ Mg2+  เสริม [48] การให้ 
Mg2+ ทางหลอดเลือด เป็นการรักษาทางเลือกแรก (first-line) สำหรับการรักษาโรคหัวใจเต้นผิด
จังหวะที่หัวใจห้องล่างเต้นเร็วมากเกินไป ชนิดตอร์ซาด เดอปวงต์ (torsades de pointes)  [49] การ
ให้ Mg2+ เสริมทางหลอดเลือด ได้รับการแนะนำในแนวทางเวชปฏิบัติเพ่ือป้องกันและรักษาภาวะหัวใจ
ห้องบนสั่นพลิ้ว (atrial fibrillation) โดยสมาคมศัลยกรรมหัวใจและทรวงอกแห่งยุโรป (European 
association for cardio-thoracic surgery) [50] และสมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดแห่งแคนาดา 
(Canadian cardiovascular society) [51] ข้อมูลข้างต้นบ่งชี้ว่า Mg2+ มีศักยภาพในการป้องกัน และ
การรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ อย่างไรก็ตามภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะมีหลายกลุ่มอาการ จึงยัง
จำเป็นต้องมีการศึกษาวิจัยอย่างต่อเนื่องเพื่อนำไปสู่การใช้ Mg2+ เป็นหนึ่งในการรักษาภาวะหัวใจเต้น
ผิดจังหวะในอนาคต 

3.3 ภาวะครรภ์เป็นพิษ (preeclampsia)  
ภาวะครรภ์เป็นพิษ เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบขณะตั้งครรภ์ เป็นสาเหตุสำคัญของ

การบาดเจ็บและเสียชีวิตของมารดาและทารกในครรภ์ ประกอบด้วยกลุ่มอาการหลักสำคัญ 3 อาการ
คือ ความดันโลหิตสูง บวมทั้งตัว (generalized edema) และมีโปรตีนในปัสสาวะ (proteinuria) 
ปัจจัยเสี่ยงของภาวะครรภ์เป็นพิษได้แก่ การตั้งครรภ์ครั้งแรก เป็นโรคอ้วนก่อนตั้งครรภ์ เป็นเบาหวาน
ก่อนตั้งครรภ์ มีภาวะความดันโลหิตสูงก่อนตั้งครรภ์ การขาดสารอาหาร และมีประวัติคนในครอบครัว
มีภาวะครรภ์เป็นพิษ  

3.3.1 พยาธิสรีรวิทยา  
 กลไกสำคัญเชื่อว่าเกิดจากการฝังตัวที่ผ ิดปกติของตัวอ่อนจึงเกิดความ

ผิดปกติในการสร้างรก (placenta) ส่งผลให้เกิดความผิดปกติของเซลล์เอนโดทีเลียมและระบบ
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ไหลเวียนผ่านรก ความผิดปกติในรกเหนี่ยวนำให้เกิดความเสื่อม มีการสะสมของไฮยาลีน (hyaline 
deposition) มีการสะสมของแคลเซียม (calcification) และเกิดภาวะเลือดคั่ง (congestion) ในรก มี
การสร้างสารกระตุ้นการคลายตัวของหลอดเลือดลดลง เช่น พรอสตาไซคลิน (prostacyclin) และ NO 
แต่เพ่ิมการสร้างสารกระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือด เช่น ET1 ทรอมบอกเซน (thromboxane) และ 
เพลทเลท ดีไลฟ์ โกรทแฟคเตอร์ (platelet derived growth factor) เกิดการจับกลุ่มของเกล็ดเลือด
เพิ่มขึ้น กระตุ้นการเกิดก้อนเลือดที่แข็งตัว และกระตุ้นการหลั่งสารที่เพิ่มซึมผ่านได้ (permeability) 
ของหลอดเลือด [52] 
 ปัจจัยด้านระบบภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติ คล้ายคลึงกับการเกิดการปฏิเสธอวัยวะเทียมในผู้ป่วยที่
ได้รับการเปลี่ยนอวัยวะ โดยระบบภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติของหญิงตั้งครรภ์ จะหลั่งสารสำคัญหลายชนิดที่
ส่งเสริมให้เกิดภาวะครรภ์เป็นพิษ เช่น ทูเมอร์ เนคโครซิส แฟคเตอร์ อัลฟา (tumor necrosis factor 
alpha หรือ TNF-α) [52, 53] 

 ปัจจัยด้านอื่น ๆ เช ่นการเพิ่มการแสดงออกของ เอทีว ัน-เอเอ (angiotensin II type 1 
receptor autoantibody หรือ AT1-AA) มีผลให้เซลล์โทรโฟบลาสท์ (trophoblast) มีการแทรกตัว
ผิดปกติ และเชื่อว่าอาจจะเป็นอีกสาเหตุของการฝังตัวที่ผิดปกติของรก [52, 53] 

3.3.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
 เมื่อแพทย์ทำการตรวจร่างกายและวินิจฉัยว่ามีภาวะครรภ์เป็นพิษ แพทย์จะ

ให้รักษาตามอาการ โดยเฉพาะภาวะความดันโลหิตสูง หากอาการไม่รุนแรงแพทย์มักจะไม่ให้การรักษา
เพ่ือลดความดัน เพราะเสี่ยงต่อภาวะการไหลเวียนเลือดไปยังทารกในครรภ์น้อยลงจนอาจเกิดอันตราย
ต่อทารก แต่ต้องติดตามอาการ และ ตรวจประเมินอย่างต่อเนื่อง เช่น การวัดความดัน นับลูกดิ้นทุกวัน 
ตรวจหาโปรตีนในปัสสาวะ ตรวจนับเกล็ดเลือด และ ตรวจค่าเอนไซม์จากตับ 
 ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง มีความเสี่ยงจะเกิดอาการชัก หรือมีอาการชัก ให้รักษาด้วย MgSO4 
ทางหลอดเลือด เป็นการรักษาทางเลือกแรกเพ่ือบรรเทาและป้องกันการชัก  

ให้ยาลดความดันโลหิตในรายที่ความดันโลหิตสูงต่อเนื่อง (ความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว 
160 มิลลิเมตรปรอทหรือมากกว่า หรือความดันโลหิตขณะหัวใจคลายตัว 110 มิลลิเมตรปรอทหรือ
มากกว่า) กลุ่มยาลดความดันทางเลือกแรก คือ ไฮดราลาซีน (hydralazine) ลาเบทาลอล (labeta 
lol) และ ไนเฟดิปีน (nifedipine) และมียาทางเลือกรอง คือ นิคาร์ดิปีน (nicardipine) และ ลาเบ
ทาลอล (labetalol) [53] 

3.3.3 แมกนีเซียมในภาวะครรภ์เป็นพิษ 
องค์การอนามัยโลก (World Health Organization หรือ WHO) ประกาศ

ให้การสนับสนุนการใช้ Mg2+ ในการรักษาภาวะครรภ์เป็นพิษ การใช้ Mg2+ เสริมสามารถลดความเสี่ยง
ต่อการเกิดการชัก ลดความดัน และลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยภาวะครรภ์เป็นพิษ [54] ยิ่งไปกว่า
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นั้น Mg2+ ยังมีฤทธิ์เทียบเท่ายาต้านอาการชัก เช่น ไดอะซีแพม (diazepam) และเฟนิโทอิน (phe 
nytoin) เนื่องจาก Mg2+ ยับยั้งการทำงานของตัวรับเอ็นเอ็มดีเอ (NMDA receptor) แต่กระตุ้นการ
ทำงานของตัวรับกาบาเอ (GABAA receptor) จึงลดการทำงานของเซลล์ประสาทในระบบประสาท
ส่วนกลาง ลดการชัก และ Mg2+ มีฤทธิ์กระตุ้นการขยายตัวของหลอดเลือดจึงบรรเทาภาวะความดัน
โลหิตสูงในผู้ป่วยภาวะครรภ์เป็นพิษ [55–59] การศึกษาในชั้นคลินิกโดยให้การรักษาผู้ป่วยภาวะครรภ์
เป็นพิษจำนวน 11,941 ราย บ่งชี้ว่าการรักษาด้วย MgSO4 ทางหลอดเลือด มีประสิทธิภาพในการ
รักษาดี ลดความเสี่ยงต่อการเกิดการชัก ลดความดัน และลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยภาวะครรภ์เป็น
พิษ และไม่มีอันตรายหรือผลข้างเคียงกับแม่และทารก [59, 60] และ MgSO4 ถูกแนะนำให้เป็นการ
รักษาทางเลือกแรกในเวชปฏิบัติการดูแลผู้ป่วยภาวะครรภ์เป็นพิษในประเทศไทย [53] 

3.4 โรคความดันโลหิตสูง (hypertension) 
โรคความดันโลหิตสูง คือโรคที่มีระดับความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว หรือความดัน

ซิสโตลิก (systolic blood pressure หรือ SBP) มีค่าตั้งแต่ 140 มิลลิเมตรปรอทขึ้นไป และ/หรือ 
ระดับความดันโลหิตขณะหัวใจคลายตัว หรือความดันโลหิตไดแอสโตลิก (diastolic blood pressure 
หรือ DBP) มีค่าตั้งแต่ 90 มิลลิเมตรปรอทขึ้นไป ในประเทศไทยมีผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงประมาณ 
5,597,671 ราย โดยเป็นผู้รายใหม่จำนวนมากถึง 271,161 รายต่อปี เป็น 1 ในสาเหตุสำคัญที่ทำให้
ประชากรไทยเสียชีวิตก่อนวัยอันควร โรคความดันโลหิตสูงไม่มีสัญญาณเตือนหรืออาการแสดงบ่งชี้
จำเพาะ เป็นผลให้ผู้ป่วยส่วนมากไม่รู้ตัวมาก่อนว่ามีภาวะความดันโลหิตสูง จนมีอาการรุนแรงกระทบ
กับการดำเนินชีวิต ถึงจะเข้ารับการตรวจและรับการรักษา [4, 25, 61] 

3.4.1 พยาธิสรีรวิทยา  
   โดยปกติแล้วความดัน SBP ของมนุษย์จะเพิ่มขึ้นต่อเนื่องตามอายุที่มากขึ้น 
ในขณะที่ DBP จะเพิ่มขึ้นจนอายุประมาณ 50 – 60 ปี แล้วลดลง อย่างไรก็ตามทั้งค่า SPB และ DPB 
ก็ยังอยู่ในเกณฑ์ปกติ เป็นกลไกปกติที่เกิดขึ้นในร่างกาย สำหรับโรคความดันโลหิตสูงนั้นเกิดจากกลไก
พ้ืนฐาน 4 กลไก ได้แก่  1) ความต้านทานของหลอดเลือด (vascular resistance) เพ่ิมข้ึน 2) ปริมาณ
เลือดที่บีบออกจากหัวใจ (cardiac output) เพิ่มขึ้น 3) ปริมาณเลือด (blood volume) เพ่ิมขึ้น และ 
4) ความหนืดของเลือด (blood viscosity) เพ่ิมข้ึน โดยเกิดจากปัจจัยต่าง ๆ ดังนี้ [29, 62] 

1. ระบบเรนิน-แองจิโอเทนซิน (renin-angiotensin system) เริ่มจากเรนิน (renin) 
จะถูกเปลี่ยนเป็นแองจิโอเทนซิน วัน (angiotensin I หรือ AngI) และถูกปล่อยออกจากไตเข้าสู่กระแส
เลือด จากนั้น AngI จะถูกเปลี่ยนเป็น แองจิโอเทนซิน ทู (angiotensin II หรือ AngII) โดยอาศัยการ
ทำงานของเอนไซม์แองจิโอเทนซิน-คอนเวอร์ติง เอนไซม์ (angiotensin-converting enzyme หรือ 
ACE) AngII มีฤทธิ์กระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือด ส่งผลเพิ่มความต้านทานของหลอดเลือดส่วน
ปลาย AngII ยังมีฤทธิ์ในการเพ่ิมการแสดงออกและการทำงานของ โซเดียม-กลูโคส โค-ทรานสปอร์ต 2 
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(sodium-glucose co-transporter type 2 หรือ SGLT2) ในหลอดไตส่วนต้น และ SGLT2 จะส่ง 
เสริมการทำงานของ โซเดียม-ไฮโดรเจน เอกเชนเจอร์ 3 (sodium–hydrogen exchanger 3 หรือ 
NHE3) การทำงานที่เพิ่มขึ้นของ SGLT2 และ NHE3 นี้ จะเพิ่มการดูดกลับ Na+ จากโพรงหลอดไต
กลับเข้าสู่กระแสเลือด เหนี่ยวนำให้เกิดการเพิ่มปริมาณเลือด 

2. ฮอร์โมนที่มีฤทธิ์กระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือด (vasoconstrictor hormones) 
ได้แก่ AngII แคทีโคลามีน (catecholamine) และ วาโซเพรสซิน (vasopressin) มีปริมาณสูง เพิ่ม
การกระตุ้นหลอดเลือดหดตัว ในทางตรงกันข้ามปริมาณ NO และการทำงานของ eNOS ลดลง จึงลด
การกระตุ้นหลอดเลือดคลายตัว ส่งผลเพิ่มความต้านทานของหลอดเลือด 

3. การเปลี่ยนแปลงในหลอดเลือด จากภาวะหลอดเลือดแข็ง ผนังหลอดเลือดชั้นในหนา
ตัวขึ้น มีไขมันและแคลเซียมสะสมก่อตัวเป็นคราบพลัคในหลอดเลือดทำให้หลอดเลือดตีบแคบลง เกิด
การเปลี่ยนแปลงรูปร่างของหลอดเลือด (vascular remodeling) เป็นผลให้ผนังหลอดเลือดหนาตัวขึ้น 
และยังมีการเพิ่มขนาด VSMs (vascular smooth muscle hypertrophy) ทั้งหมดนี้ส่งผลเพิ่มความ
ต้านทานของหลอดเลือด 

4. ระบบประสาทซิมพาเทติก (sympathetic nervous system) ทำงานมาก ซึ่งระบบ
ประสาทซิมพาเทติกมีฤทธิ์กระตุ้นหัวใจและการหดตัวของหลอดเลือด และยังกระตุ้นการสร้างเรนินใน
ไต จึงเพ่ิมระดับ AngII ในเลือด 

5. ภาวะเครียดออกซิเดชัน และการอักเสบ มีการทำงานของระบบภูมิคุ้มกันที่มากขึ้น
และผิดปกติในผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูง 

6. พันธุกรรม การวิเคราะห์สารพันธุกรรมพบว่ามีความผิดปกติของในรหัสพันธุกรรม
มากกว่า 1,000 ตำแหน่งที่สัมพันธ์กับโรคความดันโลหิตสูงในมนุษย์  

7. การบริโภคอาหารรสเค็ม สมมุติฐานในปัจจุบันเชื่อว่าการบริโภคอาหารรสเค็ม หรือ 
อาหารที่มี Na+ ปริมาณสูงต่อเนื่อง จะเหนี่ยวนำให้เกิดการอักเสบในลำไส้และในร่างกายในระดับต่ำ
อย่างเรื้อรัง เซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันจะมีการสร้างและหลั่ง สารอินเตอร์ลิวคิน-17 (interleukin หรือ 
IL-17) โดย IL17 จะเหนี่ยวนำให้เซลล์เอนโดทีเลียมในหลอดเลือดเกิดความผิดปกติ ลดความไวของ
หลอดไตในการตอบสนองต่อระดับ NaCl ทำให้ไตขับ Na+ ออกทางปัสสาวะลดลง แต่กลับเพิ่มการดูด
กลับ Na+ เข้าสู่หลอดเลือด ด้วยเหตุนี้การบริโภคอาหารรสเค็มต่อเนื่องจึงก่อให้เกิดความผิดปกติใน
หลอดเลือดมีผลเพ่ิมความต้านทานหลอดเลือด เพิ่มการดูดกลับ Na+ ในหลอดไต จึงเพิ่มระดับ Na+ ใน
เลือด เหนี่ยวนำให้ปริมาณเลือดเพ่ิมข้ึน 

3.4.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
  โรคความดันโลหิตสูงเกิดได้จากหลายสาเหตุ แพทย์จึงต้องทำการซักประวัติ 

ตรวจร่างกาย ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ เมื่อวินิจฉัยแล้ว จะมีแนวทางการรักษา ดังนี้ [63] 
1. การป้องกันและควบคุมโรคความดันโลหิตสูงโดยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เช่น การ 
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ลดน้ำหนักในผู้ที่มีภาวะน้ำหนักเกินหรืออ้วน การปรับรูปแบบของการบริโภคอาหารเพื่อสุขภาพเป็น
ประจำ การจำกัดปริมาณเกลือ และ Na+ ในอาหาร การเพิ่มกิจกรรมทางกาย และ/หรือออกกำลังกาย
แบบแอโรบิกอย่างสม่ำเสมอ การจำกัดปริมาณเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ หรือการเลิกบุหรี่ 

2. การรักษาด้วยยาลดความดันโลหิต ประกอบด้วยยาหลัก 5 กลุ่ม คือ  
2.1 ยายับยั้งแองจิโอเทนซิน-คอนเวอร์ติง เอนไซม์ (ACE inhibitors หรือ ACEIs) มี

ฤทธิ์กดการสร้าง AngII เช่น อีนาลาพริล (enalapril) รามิพริล (ramipril) แคปโตพริล (captopril) ลิ
ซ ิโนพร ิล  (lisinopril) เพอร ิน โดพร ิล  (perindopril) โฟซ ิโนพร ิล  (fosinopril) หร ือ  คว ินาพร ิล 
(quinapril) 

2.2 ยาปิดกั้นตัวรับแองจิโอเทนซิน (angiotensin receptor blockers หรือ ARBs) 
มีฤทธิ์ยับยั้งการออกฤทธิ์ของ AngII เช่น ลอซาร์แทน (losartan) เทลมิซาร์แทน (telmisartan) อาซิล
ซาร์แทน (azilsartan) แคนดิซาร์แทน (candesartan) หรือ โอลมีซาร์แทน (olmesartan)  

2.3 ยาเบต้าบล็อกเกอร์ (beta blockers) มีฤทธิ์กดการกระตุ้นการหดตัวของ VSMs 
เช่น อะทีโนลอล (atenolol) โพรพราโนลอล (propranolol) เมโทโพรลอล (metoprolol) และ ไบโซ
โปรลอล (bisoprolol) 

2.4 ยายับยั้งช่องแคลเซียม (calcium-channel blockers หรือ CCBs) มีฤทธิ์ยับยั้ง 
Ca2+ เข้าเซลล์ VSMs จึงลดการการหดตัวของ VSMs เช่น แอมโลดิพีน (amlodipine) ไดไฮโดรไพริ
ดีน (dihydropyridine) ดิลติอะซิม (diltiazem) ฟิโลดิปีน (felodipine) อิสราดิปีน (isradipine) นิฟิ
ดิปีน (nifedipine) นิโมดิปีน (nimodipine) ไนเทรนดิปีน (nitrendipine) และ เวอราปามิล (vera 
pamil)  

2.5 ยาขับปัสสาวะกลุ่มไทอะไซด์ (thiazides) มีฤทธิ์กดการดูดกลับ Na+ จากหลอด
ไต จึงเพิ่มการขับ Na+ และน้ำทางปัสสาวะ เช่น คลอโรทาลิโดน (chlorothalidone) อีพิติไซด์ (epi 
tizide) ไฮโดรคลอโรไทอะไซด์ (hydrochlorothiazide) คลอโรไทอะไซด์ (chlorothiazide) อินดาพา
ไมด ์(indapamide) หรือ ไตรแอมเตอรีน (triamterene) 

3.4.3 แมกนีเซียมในโรคความดันโลหิตสูง 
การศึกษาในอาสาสมัครจำนวน 180,566 ราย และผู้ป่วยโรคความดันโลหิต

สูงจำนวน 20,119 ราย พบว่าการบริโภค Mg2+ ต่ำเป็นประจำ เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคความดัน

โลหิตสูง [64] การศึกษาล่าสุดในผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงจำนวน 46,270 ราย บ่งชี้ว่าการเกิดโรค

ความดันโลหิตสูงมีความสัมพันธ์โดยตรงกับ การบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกาย

ต่อวัน [65] การศึกษาระยะยาวในอาสาสมัครสุขภาพดีจำนวน 5,511 ราย พบว่าเมื่อผ่านระยะเวลา 7 

ปี 6 เดือน อาสาสมัครจำนวน 1,172 ราย เกิดโรคความดันโลหิตสูง โดยพบว่าการเกิดโรคความดัน

โลหิตสูงเกี่ยวข้องกับการบริโภค Mg2+ ต่ำเป็นประจำ การวิเคราะห์ปริมาณการขับ Mg2+ ทางปัสสาวะ

ในอาสาสมัคร สามารถบ่งชี้ถึงสมดุล Mg2+ ในร่างกายได้ หากมีการบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอต่อ
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ระดับความต้องการของร่างกาย และ ปริมาณ Mg2+ สะสมในร่างกายปกติ Mg2+ ส่วนเกินจะถูกขับ

ออกทางปัสสาวะ ข้อมูลวิจัยบ่งชี้ว่า การเพิ่มการขับ Mg2+ ทางปัสสาวะเพียง 1 หน่วยต่อวัน หรือ 

2.72 มิลลิโมลต่อวัน จะสามารถลดความเสี่ยงของการเกิดโรคความดันโลหิตสูงถึงร้อยละ 21 [66] 

การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงจำนวน 4,864 ราย โดยให้การรักษาด้วย Mg2+ 

เสริมเพียงอย่างเดียว พบว่ากลุ่มที่ได้รับ Mg2+ เสริม สามารถลดค่าความดัน SBP และ DBP ต่ำกว่า

กลุ่มที่ไม่ได้รับ Mg2+ เสริม อย่างมีนัยสำคัญ [67–70] อย่างไรก็ตาม Mg2+ มีฤทธิ์ในการลดความดัน 

SBP ลดลงประมาณ 4 มิลลิเมตรปรอท และ DBP ลดลงประมาณ 3 มิลลิเมตรปรอท การใช้ Mg2+ 

อาจจะเหมาะสมกับผู้ป่วยที่มีระดับความดันสูงไม่มากนัก [67] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยโรค

ความดันโลหิตสูงจำนวน 301 ราย โดยให้การรักษาด้วย Mg2+ เสริม ร่วมกับยาลดความดันโลหิต คือ 

ACEIs, ARBs, CCBs, beta blockers และ ยาขับปัสสาวะ พบว่า การให้ Mg2+ เสริม มีประสิทธิภาพ

ในการเสริมฤทธิ์ยาลดความดัน โดยสามารถลดความดัน SBP และ DBP ได้ดีกว่ารักษาด้วยยาลดความ

ดันโลหิตอย่างมีนัยสำคัญ [71–74] บ่งชี้ศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกัน และอาจใช้รักษาโรคความ

ดันโลหิตสูงร่วมกับยาลดความดันโลหิต 

3.5 ภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด (vascular calcification) 
  ภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด เป็นภาวะแทรกซ้อนทางระบบหลอดเลือดที่

มักพบในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease) และเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตมากกว่าร้อย
ละ 50 ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง [75]  

3.5.1 พยาธิสรีรวิทยา  
กลไกการเกิดภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือดของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

ได้แก่ 1) ปริมาณสารยับยั้งการตกตะกอนของ Ca2+ และ PO4 คือ ไพโรฟอสเฟต (pyrophosphate) 
เมทริกซ์ กลา โปรตีน (matrix Gla protein หรือ MGP) เฟตูอิน-เอ (fetuin-A) และออสติโอโปรทีเจอ
ริน (osteoprotegerin) ในหลอดเลือดมีปริมาณลดลง และ 2) มีปริมาณ PO4 ในเลือดมากกว่าปกติ 
(hyperphosphatemia) จากการลดประสิทธิภาพการทำงานของไตในการขับ PO4 ส่วนเกินออกจาก
ร่างกาย จึงทำให้เกิดการรวมตัวกันของ Ca2+ และ PO4 และเกาะผนังหลอดเลือด เกิดเป็นตะกอนและ
ก่อตัวเป็นผลึกแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด ผลึกแคลเซียมบางส่วนจะแทรกตัวผ่านชั้นเซลล์เอน
โดทีเลียมเข้าสู่ชั้น VSMs จึงเหนี่ยวนำให้เกิดการเปลี่ยนสภาพจากเซลล์ VSMs เป็นเซลล์ที่มีคุณสมบัติ
คล้ายเซลล์กระดูก (osteochondrogenic cells) เซลล์ชนิดนี้จะมีการหลั่ง คอลลาเจนชนิดที่ 1 (type 
I collagen), MMP-1 และ MMP-2 เข้าสู่ผนังหลอดเลือด ส่งเสริมการเกาะของ Ca2+ ที่ผนังหลอด
เลือดเพิ่มมากขึ้น ด้วยกลไกที่กล่าวมาข้างต้นจึงทำให้หลอดเลือดแข็งตัว และเกิดการอุดตันของหลอด
เลือด [75, 76] 
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3.5.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
ภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด ถือเป็นภาวะที่รุนแรงและเร่งด่วน

ในเวชปฏิบัติ ดังนั้น หลังจากวินิจฉัยแล้ว ผู้ป่วยควรได้รับการรักษาทันที อย่างไรก็ตามยังไม่มีการรักษา
ที่จำเพาะ แต่มีการรักษาหลายวิธีที่เป็นประโยชน์ในการรักษาในปัจจุบัน [77, 78] 

1. โซเดียม ไทโอซัลเฟต (sodium thiosulphate) ตัวยาจะไปจับกับ Ca2+ ในเลือด เกิด
เป็น calcium thiosulphate จึงลดการตกตะกอนของแคลเซียมฟอสฟอรัส และลดระดับแคลเซียม
อิสระในเลือด 

2. บิสฟอสโฟเนต (bisphosphonates) มีฤทธิ์กดเซลล์สลายกระดูก เพื่อลดการสลาย
กระดูก ควบคุมระดับ Ca2+ และ PO4 ในเลือด 

3. ยากลุ่มขยายหลอดเลือด (vasodilator agents) หรือการให้ยาสลายลิ่มเลือดที่อุด
ตันขนาดต่ำ (low-dose thrombolytic drugs) 

4. ในกรณีที่เกิดแผลบริเวณผิวหนัง ดูแลและรักษาบาดแผล และใช้ออกซิเจนแรงดันสูง 
(hyperbaric oxygen therapy หรือ HBO) สามารถเพ่ิมระดับความเข้มข้นของออกซิเจนในเนื้อเยื่อที่
ถูกทำลาย ส่งเสริมการสร้างหลอดเลือดใหม่ เพ่ือกระตุ้นให้เกิดการสมานตัวของแผล 

5. การให้ยาระงับอาการปวด  

3.5.3 แมกนีเซียมในภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด 
รายงานทางการแพทย์ที่ศึกษาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำนวน 515 ราย บ่งชี้ว่า

ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ มีความสัมพันธ์โดยตรงกับการเกิดภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอด
เลือด และอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง [79] การให้ Mg2+ เสริมสามารถป้องกัน และ
บรรเทาอาการจากภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้ โดย Mg2+ มีผล
รักษาระดับสารยับยั้งการตกตะกอนในหลอดเลือด จึงป้องกันการตกตะกอนผลึก Ca2+ และ PO4 
ยับยั้งการแทรกตัวของผลึกแคลเซียมเข้าชั้น VSMs ลดการเปลี่ยนสภาพของเซลล์ VSMs จึงยับยั้งการ
สร้างและหลั่ง คอลลาเจนชนิดที่1 MMP-1 และ MMP-2 นอกจากนี้ Mg2+ ยังสามารถจับกับ PO4 ช่วย
ลดปริมาณ PO4 ในหลอดเลือด จึงลดการรวมตัวกันของ Ca2+ และ PO4 โดยไม่มีผลต่อระดับ Ca2+ ใน
หลอดเลือด [76, 80, 81] การศึกษาในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจำนวน 530 ราย บ่งชี้ว่า Mg2+ มีศักยภาพใน
การป้องกันภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง [82] อย่างไรก็ตามการศึกษา
ระดับคลินิกล่าสุดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง และ มีภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือดจำนวน 148 
ราย โดยได้รับ Mg2+ เสริมเป็นเวลา 1 ปี พบว่าการให้ Mg2+ ไม่ได้มีผลลดการสะสมของแคลเซียมใน
ผนังหลอดเลือด เมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่ได้รับ Mg2+ เสริม อาจจะเป็นไปได้ว่า การเปลี่ยนแปลงที่
เกิดขึ้นในหลอดเลือดของผู้ป่วยภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด ไม่สามารถบรรเทาให้ดีขึ้น จึง
ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยการให้ Mg2+ เสริม และ Mg2+ อาจจะมีประสิทธิภาพในทางป้องกัน
ภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด [83] เนื่องจากการวิจัยระดับคลินิกในการใช้ Mg2+ เสริม ใน
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การป้องกัน และรักษาภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือดยังมีจำกัด ดังนั้นจึงควรมีการศึกษา
อิทธิพลและกลไกกการออกฤทธิ์ของ Mg2+ ต่อภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด ทั้งในแง่ของ
การป้องกัน และ การรักษาภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือดในระดับความรุนแรงต่าง ๆ  

4. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  
 การบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอต่อความต้องการของร่างกายสามารถลดความเสี่ยงของการ
เกิด CAD ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ และโรคความดันโลหิตสูง จึงควรบริโภคอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ 
สูง และควรลดหรือหลีกเลี่ยงอาหารที่มี Mg2+ น้อย ดังรายละเอียดในบทที่ 2 และในภาคผนวก 2 หรือ
อาจเลือกรับประทานอาหารเสริม Mg2+ (ดังอธิบายในบทสรุปและข้อเสนอแนะ บทที่ 3)  
 ถึงแม้ว่าข้อมูลข้างต้นจะบ่งชี้ถึงศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกันภาวะแคลเซียมสะสมใน
ผนังหลอดเลือด แต่การให้ Mg2+ เสริมในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังต้องอยู่ในความดูแลของแพทย์เท่านั้น 
ผู้ป่วยไม่ควรบริโภค Mg2+ เสริมด้วยตนเอง เนื่องจากผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีการทำงานของไตบกพร่อง 
หากบริโภค Mg2+ มากขึ้น ไตอาจจะไม่สามารถกำจัด Mg2+ ส่วนเกินออกจากร่างกายได้เพียงพอ เสี่ยง
ต่อการเกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกตแิละเป็นอันตรายต่อผู้ป่วยได ้
 การวิจัยระดับคลินิกเพื่อใช้ Mg2+ เสริมในโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือดยังมีความจำเป็น 
เพื่อให้ทราบถึงความปลอดภัยในการใช้ Mg2+ เพื่อการรักษา การประเมินประสิทธิภาพของ Mg2+ ใน
ผู้ป่วยที่มีกลุ่มอาการหรือระดับความรุนแรงของอาการที่แตกต่างกัน ประเมินผลของการให้ Mg2+ 
เสริม เทียบกับยาในแนวทางเวชปฏิบัติ หรือการให้ Mg2+ เสริมร่วมกับยาในแนวทางเวชปฏิบัติ และ
ศึกษาในจำนวนผู้ป่วยที่มากขึ้น ในอนาคตอาจจะมีแนวทางเพิ่มประสิทธิภาพในการรักษาผู้ป่วยในโรค
ทางระบบหัวใจและหลอดเลือดโดยการใช้ Mg2+  
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บทที ่6 
แมกนีเซียมในระบบหายใจ 

โครงสร้างอวัยวะในระบบหายใจ ประกอบด้วย โพรงจมูก (nasal cavity) ช่องปาก (oral 
cavity) คอหอย (pharynx) กล่องเสียง (larynx) หลอดลมใหญ่ (trachea) หลอดลมเล็ก (bronchi) 
หลอดลมฝอย (bronchioles) หลอดลมฝอยส่วนปลาย (terminal bronchioles) หลอดหายใจฝอย 
(respiratory bronchioles) ท่อถุงลม (alveolar ducts) ถุงลม (alveolar) และถุงลมฝอย (alveoli) 
การแลกเปลี่ยนแก๊สระหว่างปอดกับหลอดเลือดภายในปอดนั้น จะเกิดขึ้นเริ่มจากบริเวณหลอดหายใจ
ฝอยเรื่อยไปจนถึงถุงลมฝอย นอกจากนี้ยังมีส่วนของเยื่อหุ้มปอดชั้นใน (visceral pleura) ช่องระหว่าง
เยื่อหุ้มปอด (interpleural space) เยื่อหุ้มปอดชั้นนอก (parietal pleura) โครงสร้างของปอดและ
ทางเดินอากาศข้างต้นนี้จะถูกปกป้อง โดยกระดูกซี่โครง (rib cage) กระดูกหน้าอก (ster num) และ
กระดูกสันหลัง (vertebrae) นอกจากนี้ยังมีกลุ่มกล้ามเนื้อที่เกี่ยวข้องกับการหายใจ ได้แก่กล้ามเนื้อ
กะบังลม (diaphragm) และกล้ามเนื้อยึดระหว่างซี่โครงชั้นนอก (external intercostal muscles) 
กล้ามเนื้อสเตอร์โนไคลโดมาสตอยด์ (sternocleidomastoid muscle) และกล้ามเนื้อสคาลีน (sca 
lene muscles) กล้ามเนื้อยึดระหว่างซี่โครงชั้นใน (internalintercostal muscles) และกลุ่มของ
กล้ามเนื้อหน้าท้อง (abdominal muscles) ทั้งนี้ การทำงานของระบบหายใจจะถูกควบคุมโดย
เส้นประสาทกะบังลม (phrenic nerve) ซึ่งเป็นเส้นประสาทไขสันหลังระดับคอคู่ที่ 3–5 เส้นประสาท
ไขส ันหล ังระด ับอกค ู่ท ี่ 1–12 ระบบประสาทพาราซ ิมพาเทต ิก  (parasympathetic nervous 
system) คือ เส้นประสาทไทรเจมินัล (trigeminal nerve) เส้นประสาทกลอสโซฟาริงเจียล (glosso 
pharyngeal nerve) เส้นประสาทเวกัส (vagus nerve) และระบบประสาทซิมพาเทติก (sympathe 
tic nervous system)  

ระบบหายใจ มีการทำงานสำคัญ คือ การหายใจเข้าเพื่อนำแก๊ส O2 จากบรรยากาศภายนอก
เข้าสู่ถุงลมในปอด และการหายใจออกเพื่อขับแก๊ส CO2 ส่วนเกินในถุงลมออกจากร่างกาย มีบทบาท
สำคัญต่อการรักษาระดับความดันของแก๊ส O2 และ CO2 ในถุงลมให้อยู่ในระดับที่เหมาะสม เพื่อคง
กระบวนการแลกเปลี่ยนแก๊สระหว่างถุงลมและหลอดเลือดฝอยในปอด โดยแก๊ส O2 จะแพร่จากถุงลม
เข้าสู่หลอดเลือดฝอยในปอด ในขณะที่แก๊ส CO2 ซึ่งเป็นของเสียจากกระบวนการเมแทบอลิซ ึม 
(metabolism) ในร่างกาย จะแพร่จากหลอดเลือดเข้าสู่ถุงลม ส่งผลโดยตรงต่อการรักษาระดับความ
ดันแก๊ส O2 ในหลอดเลือดแดงซึ่งมีค่าปกติในช่วง 80–100 มิลลิเมตรปรอท นำไปยังอวัยวะต่าง ๆ ทั่ว
ร่างกาย เพื่อนำไปใช้ในกระบวนหายใจระดับเซลล์ และสร้างพลังงานในรูปเอทีพี (adenosine tri 
phosphate หรือ ATP) ในขณะที่ความดันแก๊ส CO2 ในหลอดเลือดแดงมีค่าปกติในช่วง 35 – 45 
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มิลลิเมตรปรอท ระดับความดันแก๊ส O2 และ CO2 ในเลือดยังส่งผลโดยตรงต่อระดับความเป็นกรด-
ด่าง (pH) ในเลือด ซึ่งค่าปกตคิือ 7.35–7.45  

1. แมกนีเซียมและการระบายอากาศ 
การระบายอากาศ เป็นกระบวนการแลกเปลี่ยนแก๊ส O2 และ CO2 ระหว่างบรรยากาศ

ภายนอกร่างกาย กับถุงลมในปอด กลไกการระบายอากาศ คือกลไกที่อาศัยการเปลี่ยนความดันอากาศ
ภายในถุงลม โดยการหายใจเข้าจะต้องลดความดันอากาศภายในถุงลม ให้มีค่าต่ำกว่าความดัน
บรรยากาศนอกร่างกาย เพื่อเหนี่ยวนำให้อากาศจากบรรยากาศ ไหลเข้าสู่ถุงลมตามความแตกต่างของ
ความดัน ในการหายใจออกนั้น จะอาศัยกลไกการเพิ่มความดันอากาศในถุงลม ให้มีค่าสูงกว่าความดัน
บรรยากาศภายนอกร่างกาย ส่งผลให้อากาศไหลออกจากปอด การเปลี่ยนแปลงความดันในถุงลมนี้
อาศัยการทำงานของกล้ามเนื้อหายใจหลัก 2 กลุ่ม คือ กล้ามเนื้อกะบังลม และกล้ามเนื้อยึดระหว่าง
ซี่โครงชั้นนอก เป็นกล้ามเนื้อที่ทำงานในกลไกการหายใจเข้าปกติ เพ่ือขยายขนาดของถุงลม จึงมีผลลด
ความดันอากาศในถุงลม ส่วนการหายใจออกในภาวะปกตินั้นเป็นกลไกที่ไม่ต้องใช้พลังงานและไม่
อาศัยการทำงานของกล้ามเนื้อ อาศัยเพียงการหดตัวกลับของผนังทรวงอกและถุงลม จึงลดขนาดของ
ถุงลมและเพิ่มความดันอากาศในถุงลม แต่ในภาวะที่ต้องการเพิ่มการระบายอากาศ เช่น ในขณะออก
กำลังกาย ร้องเพลง และการไอ ระบบหายใจจะเพิ่มการทำงานของกล้ามเนื้อช่วยคือ กล้ามเนื้อสเตอร์
โนไคลโดมาสตอยด์ และกล้ามเน ื้อสคาล ีน ทำงานเพื่อเพ ิ่มการขยายตัวของทรวงอกและเพ ิ่ม
ประสิทธิภาพของการหายใจเข้า ในขณะที่กล้ามเนื้อยึดระหว่างซี่โครงชั้นใน จะดึงซี่โครงเข้าหากัน 
และกลุ่มของกล้ามเนื้อหน้าท้อง จะเพิ่มความดันในช่องท้องและดันกะบังลม กล้ามเนื้อ 2 กลุ่มนี้จึงกด
ผนังทรวงอก เป็นการส่งเสริมการหดตัวกลับของถุงลมเพ่ือเพ่ิมการหายใจออก  

ความต้านทานการไหลของอากาศในหลอดลมเป็นปัจจัยที่ขัดขวางการระบายอากาศโดยตรง 
หากหลอดลมตีบจะส่งผลให้ความต้านทานในหลอดลมสูงขึ้นจึงลดการระบายอากาศ ในทางตรงกัน
ข้ามหากหลอดลมเปิดโล่งดี ความต้านการไหลของอากาศในหลอดลมจะต่ำ ส่งผลให้การระบายอากาศ
เกิดขึ้นได้อย่างมีประสิทธิภาพ ทั้งนี้ Mg2+ มีอิทธิพลต่อการระบายโดยตรงโดย 1) Mg2+ มีฤทธิ์ขยาย
หลอดลม และ 2) Mg2+ เพ่ิมประสิทธิภาพของกล้ามเนื้อหายใจ ดังรายละเอียดต่อไปนี้ 

1.1 แมกนีเซียมและกล้ามเนื้อเรียบหลอดลม 

กล้ามเนื้อเรียบหลอดลม (airway smooth muscles หรือ ASMs) อยู่บริเวณถัด
จากช ั้น เซลล ์เย ื่อบ ุหลอดลม  (airway epithelium) และช ั้น เบสเมนต ์เมมเบรน  (basement 
membrane) โดยวางตัวตามแนววงกลมพันรอบหลอดลม การหดตัวหรือคลายตัวของ ASMs ส่งผล
โดยตรงต่อขนาดหลอดลม หาก ASMs หดตัวจะทำให้หลอดลมถูกบีบให้ตีบแคบลง มีผลเพิ่มความต้าน
การไหลของอากาศและลดการไหลของอากาศ หากต้องการเพิ่มการระบายอากาศจะต้องใช้แรงในการ
หายใจมากขึ้น ในทางตรงกันข้ามหาก ASMs คลายตัว จะทำให้หลอดลมขยาย และมีการไหลของ
อากาศดี การหดตัวของ ASMs ถูกควบคุมโดยตรงจากปริมาณ Ca2+ ภายในเซลล์ หากถูกกระตุ้นด้วย
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ปัจจัยต ่าง ๆ เช ่น แอซิต ิลโคลีน (acetylcholine หรือ ACh) ที่หลั่งจากเส้นประสาทเวกัส เป ็น
เส้นประสาทพาราซิมพาเทติกที่ควบคุมทางเดินอากาศ หรือ ฮิสตามีน (histamine) ที่หลั่งจากเซลล์
แมสต์ (mast cells) เป็นเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกัน เมื่อ ASMs ถูกกระตุ้น จะมีผลกระตุ้นช่องแคลเซียม
ที่ตอบสนองต่อศักย์ไฟฟ้า (voltage-dependent Ca2+ channel หรือ VDCC) บนเยื่อหุ้มเซลล์ มีผล
ให้ Ca2+ ไหลเข้าสู่เซลล์ ASMs นอกจากนั้นการกระตุ้น ASMs ยังมีผลกระตุ้นวิถีการส่งคำสั่งภายใน
เซลล์ ส่งเสริมการสร้างอิโนซิทอลไตรฟอสเฟต (inositol trisphosphate หรือ IP3) จากนั้น IP3 จะ
กระตุ้นโปรตีนตัวรับ IP3 (IP3 receptor หรือ IP3R) บนซาโคพลาสมิกเรติคิวล ัม (sarcoplasmic 
reticulum หรือ SR) ซึ่งเป็นแหล่งสะสม Ca2+ ภายในเซลล์ จึงมีผลเพ่ิมระดับ Ca2+ ภายในไซโตพลาส 
ซึมของเซลล์ ASMs จากนั้น Ca2+ จะกระตุ้นการทำงานของแคลโมดูลิน (calmodulin หรือ CaM) 
และกระตุ้นการทำงานของไมโอซินไลท์เชน ไคเนส (myosin light chain kinase หรือ MLCK) ทำให้
เกิดการหดตัวของ ASMs จากนั้น Ca2+ ส่วนมากในไซโตพลาสซึม จะถูกนำกลับเข้าเก็บไว้ใน SR โดย
อาศัยการทำงานของเอนไซม์ซาโคเอ็นโดพลาสมิกเรติคิวลัม แคลเซียม -เอทีพีเอส (sarcoendo 
plasmic reticulum Ca2+ ATPase หรือ SERCA) จึงลดการทำงานของ MLCK หรือเมื่อมีการกระตุ้น
การทำงานของไมโอซินไลท์เชน ฟอสฟาเตส (myosin light chain phosphatase หรือ MLCP) 
ส่งผลให้เกิดการคลายตัวของ ASMs (รูปที่ 6-1) [1, 2]  

 
รูปที่ 6-1 แสดงกลไกควบคุมการหดตัวของ ASMs; VDCC, voltage-dependent Ca2+ channel; 
IP3R, inositol trisphosphate receptor; SR, sarcoplasmic reticulum; CaM, calmodulin; 
MLCK, myosin light chain kinase; SERCA, sarcoendoplasmic reticulum Ca2 +  ATPase; 
MLCP, myosin light chain phosphatase 
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 Mg2+ มีฤทธิ์ขยายหลอดลม โดยขัดขวางการทำงานของ VDCC บนเยื่อหุ้มเซลล์ ASMs ลด
การไหลของ Ca2+ เข้าสู่ภายในเซลล์ ASMs และยับยั้งการทำงานของ IP3R จึงขัดขวางการไหลของ 
Ca2+ ออกจาก SR ด้วย 2 กลไกนี้จึงมีผลลดปริมาณ Ca2+ ภายในไซโตพลาสซึมของเซลล์ ASMs จึงลด
การทำงานของ CaM และ MLCK นอกจากนี้ Mg2+ ยังมีฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของ SERCA จึงลด
ปริมาณการนำ Ca2+ เข้าสะสมใน SR มีผลให้เมื่อมีการกระตุ้น ASMs ครั้งถัดไป ปริมาณ Ca2+ ที่ไหล
ออกจาก SR จะลดลงเช่นกัน จึงมีส่วนลดแรงหดตัวของ ASMs  นอกเหนือจากนี้ Mg2+ ยังมีฤทธิ์
ส่งเสริมการสร้างไนตริกออกไซด์ (nitric oxide หรือ NO) ในเซลล์เอนโดทีเลียมของหลอดเลือดภายใน
หลอดลม จากนั้น NO จะแพร่เข้าเซลล์ ASMs และกระตุ้นการสร้างไซคลิกกัวโนซีนโมโนฟอสเฟต 
(cyclic guanosine monophosphate หรือ cGMP) จากนั้น cGMP จะมีผลกระตุ้นการทำงานของ
โปรตีน ไคเนส จี (protein kinase G หรือ PKG) เนื่องจาก PKG มีฤทธิ์กดการทำงานของ VDCC และ
ยับยั้งการทำงานของ IP3R จึงมีผลลดปริมาณ Ca2+ และกระตุ้นการคลายตัวของ ASMs [2–5] 

1.2 แมกนีเซียมและกล้ามเนื้อหายใจ 

  กล้ามเนื้อหายใจเป็นกล้ามเนื้อลาย ประสิทธิภาพและความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ
หายใจทั้งกลุ่มกล้ามเนื้อหายใจหลักและกลุ่มกล้ามเนื้อช่วย มีผลโดยตรงต่อประสิทธิภาพการระบาย
อากาศ หากกล้ามเนื้อหายใจแข็งแรง ทำงานได้อย่างมีประสิทธิภาพ จะทำให้การระบายอากาศด ี
ตรงกันข้ามหากกล้ามเนื้อหายใจอ่อนแรง หรือประสิทธิภาพการทำงานต่ำจะมีผลให้การระบายอากาศ
ลดลง Mg2+ มีฤทธิ์ในการเพิ่มสมรรถนะของกล้ามเนื้อหายใจ โดย Mg2+ กระตุ้นการพัฒนาของเซลล์
กล้ามเนื้อ เพิ่มขนาดเซลล์กล้ามเนื้อที่โตเต็มวัย และกระตุ้นการฟื้นตัวของเส้นใยกล้ามเนื้อ (muscle 
regeneration) [6] (รายละเอียดอธิบายเพิ่มเติมในบทที่ 7) ข้อมูลวิจัยที่ผ่านมาบ่งชี้ว่าปริมาณ Mg2+ 

ในกล้ามเนื้อหายใจมีอิทธิพลโดยตรงต่อประสิทธิภาพและสมรรถนะของกล้ามเนื้อ หากปริมาณ Mg2+ 

ในกล้ามเนื้อหายใจลดลงลง จะมีผลให้ประสิทธิภาพในการหดตัวของกล้ามเนื้อลดลง และลดการ
ระบายอากาศ [7–10] การศึกษาระดับ Mg2+ ในกล้ามเนื้อ โดยเทคนิคการเจาะตัดชิ้นเนื้อผ่านผิวหนัง
ด้วยเข็มขนาดเล็ก (percutaneous core needle biopsy) ในผู้ป่วยโรคหอบหืดในขณะที่มีอาการ
หอบหืดกำเริบเฉียบพลัน (asthma exacerbation) คือมีภาวะหายใจลำบาก เมื่อเทียบกับผู้ท ี่ม ี
สุขภาพดี พบว่าระดับ Mg2+ ในกล้ามเนื้อหายใจ ของผู้ป่วยโรคหอบหืดต่ำกว่าผู้ที่สุขภาพดีอย่างมี
นัยสำคัญ ประสิทธิภาพและความแข็งแรงของกล้ามเนื้อหายใจต่ำ จึงมีส่วนลดการระบายอากาศ [11] 
การให้ Mg2+ เสริม มีผลให้กล้ามเนื้อหายใจมีประสิทธิภาพเพิ่มขึ้น สามารถเพิ่มแรงในการหายใจเข้า
และออกอย่างมีนัยสำคัญ และเพ่ิมสมรรถนะในการออกกำลังกายได ้[10, 12]  

2. แมกนีเซียมและการอักเสบของทางเดินหายใจ 
อัตราการหายใจปกติของมนุษย์คือ 12 ถึง 16 ครั้งต่อนาที ในแต่ละวันจะมีการหายใจเข้าและ

หายใจออกอย่างน้อย 17,280 ครั้ง อากาศจากสิ่งแวดล้อมรอบตัวมนุษย์ก็อาจมีการปนเปื้อนของสิ่ง
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แปลกปลอม เชื้อโรค ฝุ่น ละออง ควัน สารเคมี หรือแก๊สอันตราย ซึ่งสามารถทำให้เกิดการระคายเคือง
และก่อการอักเสบแก่ทางเดินหายใจได้ ถึงแม้ว่าทางเดินหายใจของมนุษย์จะมีกลไกป้องกันจากสิ่ง
แปลกปลอมเหล่านั้น ได้แก่ การกรองฝุ่นละอองโดยขนจมูก การบีบอัดและตกตะกอนฝุ่นละอองใน
โพรงจมูก การต้านเชื้อโรคโดยต่อมอะดีนอยด์ (adenoid gland) และต่อมทอนซิล (tonsil) และการ
โบกพัดชั้นเยื่อเมือกของ cilia (mucociliary escalator) โดยมีการโบกของขนในเซลล์เยื่อบุหลอดลม 
เพื่อโบกชั้นเมือกบนเยื่อบุทางเดินหายใจขึ้นสู่ทางเดินหายใจส่วนต้น เพื่อการกำจัดสิ่งแปลกปลอมและ
เชื้อโรคที่ติดอยู่ในชั้นเมือกนี้ออกจากทางเดินหายใจ แต่กลับพบว่ามีการระคายเคืองและการอักเสบ
บริเวณทางเดินหายใจเกิดขึ้นบ่อยครั้ง โดยเฉพาะทางเดินหายใจส่วนบน (upper respiratory tract 
infections หรือ URTIs) โดยเฉพาะโพรงจมูกและคอหอยซึ่งเป็นบริเวณที่มีการอักเสบที่เกิดขึ้นบ่อย
ที่สุดในร่างกายมนุษย ์ 

ดังที่ได้กล่าวถึงฤทธิ์ของ Mg2+ ในการต้านการอักเสบในบทที่ 1 ดังนั้นในผู้ป่วยที่เซลล์เยื่อบุ
ทางเดินหายใจไวต่อการกระตุ้นจากสารก่อภูมิแพ้ และมีการอักเสบของทางเดินหายใจเรื้อรัง เช่น โรค
หอบหืด จึงมักพบว่ามีภาวะพร่อง Mg2+ ร่วมด้วย [13, 14] จากรายงานทางการแพทย์พบว่าการให้ 
Mg2+ เสริม มีผลส่งเสริมการรักษาโรคทางเดินหายใจอักเสบเรื้อรังให้ดีขึ้นได้ [15] 

3. ความผิดปกติในระบบหายใจที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม 

  3.1 โรคหอบหืด (asthma)  
   โรคหอบหืด คือ โรคที่มีการอักเสบอย่างเรื้อรังในทางเดินหายใจ เป็น ๆ หาย ๆ เกิด
จากแผ่นเซลล์เยื่อบุทางเดินหายใจไวต่อสารก่อภูมิแพ้ (allergens) ซึ่งอาจจะมาจากสิ่งแวดล้อมภาย 
นอกร่างกาย (extrinsic allergens) เช่น ละอองเกสรดอกไม้ สะเก็ดผิวหนังและขนสัตว์ ฝุ่น เส้นใย
ธรรมชาติ สารปรุงแต่งในอาหาร ควัน หรือจากภายในร่างกายผู้ป่วย (intrinsic allergens) เช่น 
ความเครียด ความวิตกกังวล การเปลี่ยนแปลงระดับฮอร์โมน การเปลี่ยนแปลงอุณหภูมิกาย การไอ 
หรือการหัวเราะ เป็นต้น ผู้ป่วยจะมีอาการหอบเหนื่อยอย่างฉับพลัน (sudden dyspnea) หายใจเร็ว 
(tachypnea) มีการใช้กล้ามเนื้อช่วยในการหายใจ (โดยเฉพาะ sternocleidomastoid muscle) 
ทรวงอกแข็งเกร็ง ไอแบบมีเสมหะ คลำชีพจรได้อัตราที่เร็วกว่าปกติ เมื่อเคาะปอดจะได้ยินเสียงโปร่ง 
(resonance) และเมื่อฟังเสียงปอดโดยใช้ stethoscope จะพบว่ามีเสียงหายใจเบากว่าปกติ มักฟัง
ปอดได้ยินเสีียงหวีด (wheeze) 

3.1.1 พยาธิสรีรวิทยา  
เมื่อแผ่นเซลล์เยื่อบุหลอดลมถูกกระตุ้น และระคายเคืองจากฤทธิ์ของสารก่อ

ภูมิแพ้ จะเกิดการกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด บี (B-cell) ให้สร้างและหลั่งสารอินเตอร์ลิวคิน 
(interleukin หรือ IL) และอิมมิวโนโกลบูลิน อ ี(immunoglobulin E หรือ IgE) ซึ่งมีฤทธิ์กระตุ้นการ
ทำงานของเซลล์แมสต์ จากนั้นเซลล์แมสต์จะหลั่งฮีสตามีน แบรดีไคนิน (bradykinin) ลิวโคไตรอีน 
(leukotriene) โพรสตาแกลนดิน  (prostaglandin) เพลตเลต-แอคติเวต ิ้ง แฟคเตอร์ (platelet-
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activating factor) และ IL ซึ่งเป็นสารชักนำการอักเสบ ส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อใน
หลอดลม 3 ส่วน คือ 1) หลอดเลือดฝอยใต้ชั้นเซลล์เยื่อบุหลอดลมขยายตัว และเพิ่มการไหลของสาร
น้ำออกนอกหลอดเลือด จึงเกิดการบวมของชั้นเยื่อบุหลอดลม (bronchial edema) 2) กระตุ้นการ
หดตัวของ ASMs ทำให้เกิดการหดเกร็งของหลอดลม (bronchospasm) รายละเอียดดังแสดงในรูปที่ 
6-1 และ 3) กระตุ้นต่อมขับเมือก (submucosal gland) และ เซลล์กอบเลท (goblet cell) ใน
หลอดลม เป็นผลให้เกิดการคัดหลั่งเมือกในโพรงหลอดลมมากขึ้น ทั้งหมดนี้เป็นผลให้ทางเดินหายใจ
ตีบแคบ และเพิ่มความต้านทานในหลอดลม เป็นผลให้ผู้ป่วยหายใจลำบากอย่างฉับพลัน [16–18] 
กลไกข้างต้นเป็นกลไกระยะเฉียบพลันที่เกิดขึ้นกับทางเดินอากาศ แต่การอักเสบของทางเดินอากาศจะ
เกิดขึ้นแบบเรื้อรังต่อเนื่อง จึงมีระดับสารบ่งชี้การอักเสบ เช่น IL-1, IL-13, IL-17 และ ทูเมอร์เนคโคร 
ซิส แฟคเตอร์ อัลฟา (tumor necrosis factor-alpha หรือ TNF-α) ในเลือดสูง [1, 2] 

ในผู้ป่วยโรคหอบหืดยังพบว่ามีการหลั่ง Ach จากระบบประสาทพาราซิมพาเทติกมากขึ้น 
Ach จะกระต ุ้นต ัวร ับม ัสคาริน ิค  ACh ชน ิดท ี่ 3 (type 3 muscarinic Ach receptor หรือ M3-
AChR) บนเซลล์ ASMs จากนั้นจะกระตุ้นการสังเคราะห์ IP3 และกระตุ้น IP3R บน SR มีผลเพิ่มระดับ 
Ca2+ ภายในเซลล์ ASMs จึงกระตุ้น MLCK จึงกระตุ้นการหดตัวของ ASMs นอกจากนี้การทำงานของ 
M3-AChR ยังกระตุ้นว ิถ ีโรห ์เอ (Ras homolog gene family member A หรือ RhoA) ซึ่งจะส ่ง
คำสั่งภายในเซลล์ต่อเนื่องไปยับยั้ง MLCP จึงยับยั้งกลไกการคลายตัวของ ASMs [1, 19, 20] 

การซ่อมสร้างหลอดลม (airway remodeling) โดยมีจำนวนเซลล์ ASMs เพิ่มขึ้น และเกิด
ภาวะ ASMs โต (hypertrophy) ผนังหลอดลมจะถูกทดแทนโดยเนื้อเยื่อชนิดใหม่กลายเป็นพังผืด 
และต่อมมูก (mucous gland) ในหลอดลมเพ่ิมจำนวนมากขึ้น [1, 2] 
 โปรตีนตัวรับเบต้าอะดรีเนอร์จิก ชนิดที่ 2 (2 adrenergic receptor หรือ 2-AR) ทำงาน
ลดลง ในภาวะปกติ 2-AR จะตอบสนองต่อการกระตุ้นด้วยอะดรีนาลีน (adrenaline) ซึ่งเป ็น
ฮอร์โมนที่หลั่งจากต่อมหมวกไต เมื่อ 2-AR บนเยื่อหุ้มเซลล์ ASMs ถูกกระตุ้น จะมีการถ่ายทอด
คำสั่งภายในเซลล์และกระตุ้นการทำงานของโปรตีน ไคเนส เอ (protein kinase A หรือ PKA) โดย 
PKA จะกระตุ้นการทำงานของ MLCP และยับยั้งการทำงานของ MLCK จึงเหนี่ยวนำให้ ASMs คลาย
ต ัว [1, 2] แต ่ในผ ู้ป ่วยโรคหอบห ืดบางส ่วน อาจเก ิดภาวะไม ่ตอบสนองของ 2-AR (2-AR 
desensitization) หรือมีจำนวน 2-AR บนเยื่อหุ้มเซลล์ ASMs ลดลง ทำให้การตอบสนองต่อยา
กระตุ้น 2-AR เพื่อขยายหลอดลมลดลง [21] อย่างไรก็ตามกลไกการเกิด 2-AR desensitization 
ในโรคหอบหืด ยังอยู่ระหว่างการศึกษาวิจัย โดยสมมติฐานเบื้องต้นเชื่อว่าอาจจะเกิดจากระดับ IP3 

และ Ca2+ ภายในเซลล์ ASMs ที่ส ูงเป็นปัจจัยเหนี่ยวนำให้เกิด 2-AR desensitization หรือเป็น
ผลข้างเคียงจากการรักษาด้วยยากระตุ้น 2-AR ที่มากเกินไป [1, 2, 20] 

3.1.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
สำหรับผู้ป่วยโรคหอบหืดในเด็ก เมื่อแพทย์ทำการซักประวัติ ตรวจร่างกาย 

ตรวจทางห้องปฏิบัติการ ระบุระดับความรุนแรงของโรคแล้ว จะมีแนวทางการรักษา ดังนี้ [22]  
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1. การค้นหาและหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิิแพ้้และปัจจัยเสี่่ยงต่าง ๆ 
2. การประเมินระดับความรุนแรง รักษา เฝ้าระวังติิดตาม และควบคุมอาการของโรคหืด  
3. การดููแลรักษาในขณะมีีอาการหอบหืดกำเริบโดยยาขยายหลอดลมและยาต้านการอักเสบ  

3.1 ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดสูด (Inhaled corticosteroids หรือ ICS) 
3.2 ยากระตุ้น 2-AR ชนิดออกฤทธิ์นาน (long acting 2-AR agonist หรือ LABA)  
3.3 ยากระตุ้น 2-AR ชนิดออกฤทธิ์สั้น (short acting 2-AR agonist หรือ SABA)  
3.4 ยาต้านตัวรับลิวโคไตรอีน (leukotriene receptor antagonist หรือ LTRA) 

4. การดููแลรักษาอาการหอบหืดกำเริบเฉียบพลันในโรงพยาบาล 
4.1 การให้้ออกซิเจนและการช่วยหายใจ 
4.2 การให้้ยาขยายหลอดลม 

4.2.1 ยาขยายหลอดลมแบบพ่น เช่น SABA หรือใช้ SABA ร่วมกับยาต้าน
โคลิเนอร์จิก (anticholinergic drug) 

                               4.2.2 ยาขยายหลอดลมแบบฉีด เช่น MgSO4 หรือ เทอร์บูทาลีน (terbuta 
line) 

4.3 การให้้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ เช่น เพรดนิโซโลน (prednisolone) และ เดกซาเม
ทาโซน (dexamethasone) เป็นต้น 
สำหรับผู้ป่วยโรคหอบผู้ใหญ่ จะมีแนวทางการรักษาคล้ายคลึงกันกับในผู้ป่วยเด็ก แต่อาจจะมี

ปริมาณของยาที่ใช้มากกว่า รวมถึงมีตัวยาทางเลือกมากกว่าในผู้ป่วยเด็ก สามารถศึกษาเพิ่มเติมได้จาก
แนวทางการรักษาโรคหืดสำหรับผู้ใหญ่ในประเทศไทย พ.ศ. 2565 ของสมาคมสภาองค์กรโรคหืดแห่ง
ประเทศไทย [23] 

3.1.3 แมกนีเซียมในโรคหอบหืด 
  การวิจัยระดับคลินิกในอาสาสมัครจำนวน 190 ราย บ่งชี้ว ่าภาวะพร่อง 

Mg2+ ในร่างกายมีความสัมพันธ์กับระดับความรุนแรงของอาการหอบหืด โดยผู้ป่วยที่มีสมดุล Mg2+ ใน
ร่างกายเป็นปกติ จะมีอาการไม่รุนแรง และตอบสนองต่อการรักษาได้ดีกว่า ในทางตรงกันข้ามในผู้ป่วย
โรคหอบหืดที่มีอาการหนัก มีอาการหอบหืดกำเริบบ่อยครั้ง ตอบสนองต่อการรักษาต่ำ มักจะพบว่ามี
ภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย [24–26] ข้อมูลจากงานวิจัยในผู้ป่วยโรคหอบหืดที่มีอาการกำเริบ จำนวน 
1,757 ราย บ่งชี้ว่า Mg2+ มีฤทธิ์ลดการอักเสบของเซลล์เยื่อบุหลอดลม บรรเทาการบวมของชั้นเยื่อบุ
หลอดลม ขยายหลอดลม และสามารถลดการหดเกร็งของหลอดลม Mg2+ ยังมีผลต่อเสมหะใน
หลอดลม ทำให้มีความเหนียวของเสมหะลดลง จึงสามารถขับเสมหะที่สะสมในหลอดลมได้ง่ายขึ้น 
ด้วยเหตุผลข้างต้นการให้ Mg2+ เสริมทั้งทางการรับประทาน การพ่น หรือทางหลอดเลือด จึงมีผลลด
ความต้านทานการไหลของอากาศในผู้ป่วยโรคหอบหืดที่มีอาการหอบหืดกำเริบอย่างมีนัยสำคัญ [27–
30] นอกจากนี้ Mg2+ ยังส่งเสริมสมรรถนะของกล้ามเนื้อหายใจในผู้ป่วยโรคหอบหืด การทดสอบ
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สมรรถนะของปอดก็มีผลดีขึ้น การประเมินความรุนแรงของโรคโดยใช้ Asthma Severity Score ก็มี
ผลที่ดีขึ้น [31, 32] การวิจัยระดับคลินิกพบว่าการใช้ Mg2+ ร่วมกับการรักษาปกติในผู้ป่วยโรคหอบหืด 
ให้ผลการรักษาที่ดี เช่น การให้ Mg2+ ทางการพ่นโดยใช้สารละลาย MgSO4 ผสมกับยาขยายหลอดลม 
เช่น SABA พ่นเข้าหลอดลมผู้ป่วยที่มีอาการหอบหืดกำเริบฉับพลันและมีความรุนแรง จำนวน 2,907 
ราย สามารถขยายหลอดลมได้ดีกว่าการให้ยาขยายหลอดลมเพียงอย่างเดียว [15] หรือการให้ Mg2+ 
ทางการฉีดสารละลาย MgSO4 เข้าหลอดเลือด ผู้ป่วยโรคหอบหืดที่มีอาการหอบหืดกำเริบเฉียบพลัน
และมีความรุนแรง ในแผนกฉุกเฉิน จำนวน 182 ราย ให้ผลการรักษาที่ดี และสมรรถนะปอดของ
ผู้ป่วยดีขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ การให้ Mg2+ ต่อเนื่องหลังจากออกจากโรงพยาบาล สามารถลดความเสี่ยง
ในการเกิดอาการหอบหืดกำเริบ และลดการเข้ารักษาตัวในแผนกฉุกเฉินได้ [33] บ่งชี้ได้ว่าสามารถใช้ 
Mg2+ ร่วมกับการรักษาปกติเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการรักษาในผู้โรคหอบหืด [31, 34] การศึกษาใน
ประเทศไทยโดยสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี ในผู้ป่วยเด็กอายุ 2–15 ปี ที่มีอาการหอบหืด
กำเริบเฉียบพลัน มีความรุนแรงระดับปานกลางถึงรุนแรงมาก และไม่ตอบสนองต่อยาขยายหลอดลม 
SABA ทดลองให้การรักษาโดยการพ่น MgSO4 หรือยาต้านโคลิเนอร์จิก พบว่า MgSO4 และยาต้านโคลิ
เนอร์จิก มีประสิทธิภาพและมีความปลอดภัยในการขยายหลอดลมทัดเทียมกัน [35] แนวทางการ
รักษาอาการหอบหืดกำเริบเฉียบพลันในโรงพยาบาลทั้งในผู้ป่วยเด็ก และผู้ใหญ่ ในประเทศไทย 
แนะนำให้ใช้ MgSO4 โดยฉีดเข้าหลอดเลือดเพื่อขยายหลอดลมในโรงพยาบาล [22, 23] แนวทางการ
รักษาโรคหืดระดับนานาชาติจัดทำโดยคณะกรรมการ Global Initiative for Asthma (GINA) ได้
เผยแพร่ the Global Strategy of Asthma Management and Prevention 2022 แนะนำให้ใช้ 
MgSO4 ร่วมกับ SABA ในการพ่นขยายหลอดลมผู้ป่วยเด็กเล็กที่มีอาการหนักใน 1 ชั่วโมงแรกของการ
รักษา และใช้  MgSO4 โดยฉีดเข้าหลอดเลือดเพ ื่อขยายหลอดลมในผู้ป ่วยที่ม ีอาการหนักและ
ตอบสนองต่อการรักษาไม่ดี [36]  

การศึกษาในสัตว์ทดลองบ่งชี้ว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ อาจจะเป็นอีกหนึ่งกลไกของ
การเกิดโรคหอบหืดได้ คณะผู้ทดลองได้ทำการเหนี่ยวนำให้สัตว์ทดลองเป็นโรคหอบหืดโดยใช้โปรตีน
โอวัลบูมิน (ovalbumin) ซึ่งเป็นโปรตีนจากไข่ขาวฉีดเข้าช่องท้อง และให้สูดดมผงโปรตีนโอวัลบูมิน 
เพ่ือกระตุ้นให้เกิดโรคหอบหืด พบว่าในสัตว์ทดลองกลุ่มที่เป็นโรคหอบหืดมีระดับ Mg2+ ในเลือดและใน
เม็ดเลือดแดงต่ำกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญ ทั้งที่สัตว์ทดลองทุกกลุ่มได้รับอาหารและน้ำที่มี
ปริมาณ Mg2+ เท่ากัน มีการบริโภคอาหารและน้ำไม่มีความแตกต่างกัน ที่น่าสนใจคือนักวิจัยพบว่าการ
แสดงออกของ TRPM6 ในไตของสัตว์ที่เป็นโรคหอบหืดมีระดับต่ำกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญ 
TRPM6 มีหน้าที่ในกลไกการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไต บ่งชี้ว่าอาจมีการสูญเสีย Mg2+ ไปทางปัสสาวะ
ในสัตว์ที่เป็นโรคหอบหืด จนทำให้เกิดภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย และอาจจะเป็นปัจจัยของการเกิด
โรคหอบหืดได ้[37] 
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3.2 โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease) 
โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease หรือ COPD) 

คือกลุ่มของโรคปอดอักเสบเรื้อรังที่พบได้บ่อยทั้งในประเทศไทย และทั่วโลก และเป็นสาเหตุุของการ
เสียชีวิตอันดับต้น ๆ ของประชากรโลก การเกิดอาการกำเริบเฉียบพลัน (acute exacerbation) ใน
ผู้ป่วย COPD มีผลต่ออัตราการเสียชีวิต การเสื่อมถอยของสมรรถนะปอด ส่งผลต่อคุณภาพชีวิต และ
อาจเกิดภาวะทุพพลภาพในระยะยาว ลักษณะสำคัญของโรค คือ หลอดลมและเนื้อเยื่อปอดเกิดการ
อักเสบเสียหายอย่างต่อเนื่อง จากการได้รับสารพิษที่ก่อให้เกิดการระคายเคืองและอักเสบต่อเนื่องเป็น
เวลานาน ทำให้หลอดลมและเนื้อเยื่อปอดถูกทำลาย จนไม่สามารถรักษาให้กลับสู่สภาพปกติได้อีก ทำ
ให้หลอดลมตีบหรืออุดกั้น และถุงลมสูญเสียความสามารถในการหดตัวกลับ มีผลลดการขับอากาศใน
ถุงลมในขณะหายใจออก โรคในกลุ่ม COPD ได้แก่ โรคหลอดลมอักเสบเรื้อรัง (chronic bronchitis) 
และ โรคถุงลมโป่งพอง (emphysema) แต่มักจะพบทั้งสองโรคเกิดขึ้นพร้อมกัน นอกจากนี้ยังมีโรค
หลอดลมพอง (bronchiectasis) ที่จัดอยู่ในโรคกลุ่มนี้เช่นกัน 

ผู้ป่วยมักมีอาการหอบเหนื่อย (dyspnea) หายใจเร็ว (tachypnea) มีการใช้กล้ามเนื้อช่วยใน
การหายใจ ไอเรื้อรังและมีเสมหะ หายใจออกยาวกว่าปกติ ความดันในปอดสูงขึ้นจากการที่มีลมคั่งใน
ปอดทำให้หลอดเลือดดำที่คอมีเลือดคั่ง (neck vein engorgement) มีผิวหนังและเยื่อเมือกเขียวคล้ำ
อันเนื่องมาจากการขาด O2 มักพบเป็นอาการบริเวณลำตัว ริมฝีปาก ในช่องปาก ใต้ลิ้น มือ เท้า และ
เล็บ เนื่องจากปอดพองตัวมีอากาศมากเกินปกติจึงมีลักษณะทรวงอกเป็นอกรูปถัง  (barrel shape) 
เมื่อเคาะปอดจะได้ยินเสียงโปร่งมาก (hyper-resonance) และเมื่อฟังเสียงปอดโดยใช้ stethoscope 
จะพบว่ามีเสียงหายใจเบา มีเสียงแซมหายใจ (crackles) และอาจได้ยินเสีียงหวีด (wheeze) 

3.2.1 พยาธิสรีรวิทยา  
สาเหตุท ี่พบบ่อยที่ส ุด มักจะเกิดจากการสูดดมควันบุหรี่ ต ่อเนื่องเป ็น

เวลานาน ควันและสารพิษในควันบุหรี่จะกระตุ้นให้เกิดการระคายเคือง การอักเสบ และภาวะเครียด
ออกซิเดชัน เกิดขึ้นซ้ำ ๆ เป็น ๆ หาย ๆ ส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อหลอดลม 3 ส่วน คือ 
1) ASMs ถูกกระตุ้น และมีการหดเกร็งอย่างต่อเนื่อง จนเกิดภาวะ ASMs โต และทำให้เกิดภาวะ
หลอดลมหดเกร็ง 2) แผ่นเซลล์เยื่อบุหลอดลมเสียหาย จึงลดกระบวนการ mucocilliary escalator 
มีผลลดการกำจัดเสมหะที่สะสมในโพรงหลอดลม จึงเกิดการสะสมของเสมหะในทางเดินหายใจ 3) 
ผนังถุงลมและผนังหลอดลมถูกทำลาย ทำให้เสียคุณสมบัติด้านความยืดหยุ่น ด้วยปัจจัยเหล่านี้จึงส่งผล
ให้เกิดการอุดกั้นของทางเดนิหายใจ และลดการระบายอากาศ ร่วมกับมีการเก็บกักอากาศให้คงค้าง
และหมุนวนภายในปอด (air trapping) ในช่วงหายใจออก เกิดภาวะลมคั่งในปอดมาก (lung hyper-
inflation) ประสิทธิภาพในการหายใจและการระบายอากาศลดลง (hypoventilation) ทำให้มีอาการ
เหนื่อยง่าย มีการคั่งของแก๊ส CO2 ในเลือด (hypercapnia) และมีการลดระดับของแก๊ส O2 ในเลืิอด 
(hypoxia) 



116 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ ์ทองอุ่น 

  การอักเสบที่เกิดขึ้นต่อเนื่อง จะกระตุ้นการหลั่งเอนไซม์โปรตีเอส (protease) จากเซลล์ใน
กระบวนการอักเสบ เช่น นิวโทรฟิลล์ (neutrophil) ซึ่งหลั่งเอนไซม์อิลาสเตส (elastase) เอนไซม์โปร
ตีเนส (proteinase) และเอนไซม์คาเทปซิน (cathepsin) จึงเกิดการทำลายของเนื้อปอดเกิดเป็นถุงลม
โป่งพอง และหลอดลมพองได ้
 การระบายอากาศที่ลดลง ทำให้ปริมาณแก๊ส O2 ในปอดลดลง เหนี่ยวนำให้หลอดเลือดใน
ปอดหดตัว เรียกกลไกนี้ว่า hypoxic pulmonary vasoconstriction (HPV) ส่งผลให้เกิดภาวะความ
ดันหลอดเลือดในปอดสูง (pulmonary hypertension) 

3.2.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย 
   แพทย์จะทำการซักประวัติ ประเมินอาการ และจัดระดับความรุนแรงของ
โรคโดยยึดการเกิดอาการกำเริบ (exacerbation) การเข้ารักษาตัวในโรงพยาบาล การตอบสนองต่อยา
ขยายหลอดลม และสมรรถนะปอด การรักษาจะเน้นหลักการเพิ่มประสิทธิภาพการขยายหลอดลม 
(maximize bronchodilation) โดยมีกลุ่มยาขยายหลอดลม [38] ในผู้ป่วยที่มีอาการหายใจลำบาก 
ให ้การรักษาโดยใช้ยา ICS, LABA และ ยาต้านมัสคาริน ิคชนิดออกฤทธิ์ยาว (long acting anti-
muscarinic agent หรือ LAMA)  

ผู้ป่วยที่มีอาการกำเริบพิจารณาใช้ยาขยายหลอดลม ยาปฏิชีวนะ และ ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์
ชนิดรับประทาน  

การรักษาอื่น ๆ  เช่น แนะนำให้ผู้ป่วยรับวัคซีน คือ วัคซีนป้องกันไข้หวัดใหญ่ วัคซีนป้องกัน
เชื้อนิวโมคอคคัสชนิด13 วัคซีนป้องกัน COVID-19 วัคซีนป้องกันการติดเชื้อบาดทะยัก-คอตีบ-ไอกรน
การเลิกบุหรี่ ฟื้นฟูสมรรถนะปอดในผู้ป่วยที่มีอาการ หรือ รักษาด้วยการบำบัดด้วยออกซิเจนระยะยาว
ในผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้ เป็นต้น 

3.2.3 แมกนีเซียมในโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง 
 การศึกษาในผู้ป่วย COPD จำนวน 65 ราย พบว่าร้อยละ 93.8 มีการบริโภค 

Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกายต่อวัน [39] การศึกษาในชั้นคลินิกในผู้ป่วย COPD ที่มี
อาการกำเริบฉับพลันจำนวน 50 ราย และอาการคงที่จำนวน 50 ราย พบว่าผู้ป่วยที่มีอาการกำเริบมี
ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิและมีระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าผู้ป่วยที่มีอาการคงที่อย่างมีนัย 
สำคัญทางสถิติ โดยการกำเริบ การดำเนินของโรค และความรุนแรงของโรค  มีความสัมพันธ์โดยตรง
กับภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ [40] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วย COPD ที่มีอาการกำเริบ
ฉับพลัน และมีระดับความรุนแรงปานกลางถึงอาการหนัก จำนวน 200 ราย บ่งชี้ว่าภาวะ Mg2+ ใน
เลือดต่ำ มีความสัมพันธ์โดยตรงกับความถี่ และความรุนแรงของการเกิดอาการกำเริบในผู้ป่วย COPD 
[41, 42] ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติในผู้ป่วยที่มีอาการกำเริบยังมีความสัมพันธ์โดยตรงกับ
ระยะเวลาในการรักษาตัวในโรงพยาบาล โดยหากมีระดับ Mg2+ ต่ำกว่าปกติจะใช้ระยะเวลาในการ
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รักษาตัวในโรงพยาบาลที่นานกว่า [42] บ่งชี้ได้ว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติมีความสัมพันธ์กับ
การกำเริบและความรุนแรงของอาการในผู้ป่วย COPD 

อย่างไรก็ตามเมื่อทดลองใช้ Mg2+ ในการรักษาผู้ป่วย COPD ในระดับคลินิกผลการศึกษายัง
ขัดแย้งกันอยู่ การศึกษาในผู้ป่วย COPD ที่มีอาการกำเริบฉับพลัน จำนวน 116 ราย พบว่าการพ่น 
MgSO4 ทางหลอดลม ร่วมกับการรักษาตามแนวทางเวชปฏิบัติไม่มีผลเปลี่ยนแปลงอาการของผู้ป่วย 
[43] และการทดลองฉีด MgSO4 ทางหลอดเลือด ร่วมกับการรักษาปกติ ในผู้ป่วย COPD ที่มีอาการ
กำเริบเฉียบพลัน จำนวน 60 ราย พบว่า Mg2+ ไม่มีผลต่ออาการของผู้ป่วย และค่าสมรรถนะปอด [44] 
ในทางตรงกันข้าม ผลการศึกษาในผู้ป่วย COPD ที่มีอาการกำเริบฉับพลัน และเข้ารักษาตัวในแผนก
ฉุกเฉิน จำนวน 107 ราย พบว่าการให้ Mg2+ ทางหลอดเลือด มีผลเพิ่มประสิทธิภาพในการรักษาตาม
แนวทางการรักษาปกติ สามารถขยายหลอดลมได้ดีกว่า ผู้ป่วยมีอาการที่ด ีขึ้นมากกว่า และมีค่า
สมรรถนะทางปอดดีกว่ากลุ่มที่ไม ่ได ้ Mg2+ เสริม [45, 46] เป ็นไปได้ว ่าพยาธิสภาพที่เก ิดขึ้นกับ
หลอดลมและในปอดของผู้ป่วย COPD ทำให้ตอบสนองต่อ Mg2+ ได้ไม่ดีเท่าที่ควร จึงไม่สามารถให้ผล
ในการขยายหลอดลมในผู้ป่วยบางรายเมื่อได้รับ Mg2+  

3.3 โรคซิสติก ไฟโบรซิส (cystic fibrosis) 
โรคซิสติก ไฟโบรซิส คือโรคที่เกิดจากความผิดปกติทางพันธุกรรมที่พบได้น้อย โดย

พบว่ามีการกลายพันธุ์ของยีนที่บรรจุรหัสพันธุกรรมของโปรตีนซีเอฟทีอาร์ (cystic fibrosis trans 
membrane conductance regulator หรือ CFTR) ทำให้สารคัดหลั่งของอวัยวะต่าง ๆ ในร่างกาย
เหนียวข้นขึ้น เช่น หลอดลม ปอด ตับ ตับอ่อน และลำไส้ ส่งผลให้เกิดความผิดปกติในระบบทางเดิน
หายใจ ระบบทางเดินอาหาร และระบบสืบพันธุ์ ผู้ป่วยจะมีอาการผิดปกติในระบบต่าง ๆ ดังนี้ 

ระบบทางเดินหายใจ เช่น ไออย่างต่อเนื่อง มีเสมหะเหนียวข้น คัดจมูก หอบหืด หายใจ
ลำบาก หายใจมีเสียงหวีด มักเป็นโรคหลอดลมอักเสบและปอดอักเสบ เป็นต้น 

ระบบทางเดินอาหาร เมือกเหนียวข้นอาจขัดขวางการย่อยอาหาร ส่งผลให้ลำไส้เล็กไม่
สามารถดูดซึมสารอาหารได้อย่างเต็มที่ ทำให้เกิดอาการต่าง ๆ เช่น น้ำหนักตัวน้อย ท้องอืด ปวดท้อง 
ลำไส้อุดตันในทารกแรกเกิด และท้องผูกอย่างรุนแรง เป็นต้น 

ระบบสืบพันธุ์ มีภาวะมีบุตรยากในเพศชาย เกิดถุงน้ำในอัณฑะ ภาวะอัณฑะค้าง หรือ ภาวะ
ขาดประจำเดือน เป็นต้น 

3.3.1 พยาธิสรีรวิทยา  
พยาธิสรีรวิทยาของความผิดปกติในหลอดลม ในภาวะปกตินั้น CFTR จะทำ

หน้าที่ขับ Cl- ในเซลล์เยื่อบุหลอดลมเข้าสู่โพรงหลอดลม (รูปที่ 6-2) นอกจากนั้น CFTR ยังควบคุมช่อง
โซเดียมชนิด epithelial Na+ channel (ENaC) ทางอ้อม เนื่องจาก ENaC ต้องได้รับการตัดโปรตีนใน
หน่วยย่อยอัลฟา (α-subunits) และหน่วยย่อยแกมมา (γ-subunits) เพื่อกระตุ้นการทำงาน แต่ใน
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เซลล์เยื่อบุหลอดลม CFTR จะอยู่ติดกับ ENaC และป้องกันกระบวนการตัดโปรตีนของ ENaC จึงยับ
การทำงานของ ENaC ทางอ้อม เป็นผลให้มี Na+ และ Cl- คั่งอยู่ในชั้นของเหลวบนเยื่อบุทางเดิน
หายใจ (airway surface liquid หรือ ASL) จึงเหนี่ยวนำให้เกิดการไหลของน้ำเข้าสู่ ASL และช่วย
ละลายเมือกที่ขับจากเซลล์ขับเมือก มีบทบาทสำคัญในกระบวนการ muco-ciliary escalator เพื่อ
กำจัดเมือกท่ีเกาะอยู่บนโพรงหลอดลม [47] 

ในผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส ยีนเก็บรหัสพันธุกรรมของ CFTR เกิดการกลายพันธุ์ ทำให้ 
CFTR ไม่สามารถขับ Cl- เข้าสู่ ASL ได้ ENaC ได้รับการกระตุ้นและสามารถนำ Na+ จาก ASL เข้าสู่
เซลล์ได้เต็มศักยภาพ เมื่อ Na+ เคลื่อนเข้าสู่เซลล์ จึงมีผลเหนี่ยวนำให้มีการไหลของน้ำออกจาก ASL 
เข้าสู่เซลล์ด้วย ทำให้ชั้น ASL บางลง และเมือกบนเยื่อบุทางเดินหายใจเหนียวขึ้นอย่างมาก เป็นผลให้
กระบวนการ mucociliary escalator ไม่มีประสิทธิภาพ จึงมีการสะสมของสิ่งแปลกปลอมและเชื้อ
โรคบนแผ่นเยื่อบุทางเดินหายใจ ทำให้เกิดการติดเชื้อและอักเสบของชั้นแผ่นเซลล์เยื่อบุหลอดลมอย่าง
เรื้อรัง จนเกิดความเสียหายของหลอดลม นอกจากนี้ยังมีการสะสมของเสมหะในหลอดลม เสมหะของ
ผู้ป่วยยังมีดีเอ็นเอ (deoxy ribonucleic acid หรือ DNA) ที่มาจากเซลล์ที่อักเสบปนอยู่ ทำให้เสมหะ
ข้นเหนียว เป็นผลเพ่ิมความต้านทานการไหลของอากาศและลดการระบายอากาศ จนเกิดภาวะหายใจ
ล้มเหลวได้ในผู้ป่วยที่มีอาการหนักได้ [48, 49] 

 

รูปที่ 6-2 แสดงความผิดปกติในหลอดลมของผู้ป ่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส; CFTR, cystic fibrosis 
transmembrane conductance regulator; ENaC, epithelial Na+ channel; ASL, airway 
surface liquid; NKCC, Na+-K+-2Cl- cotransporter 
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3.3.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
การรักษามุ่งเน้นบรรเทาอาการ ป้องกันการติดเชื้อ ปรับปรุงคุณภาพชีวิต

ผู้ป่วย และลดความเสี่ยงของการเกิดภาวะแทรกซ้อน [49] ดังนี้ 
 ยาปฏิชีวนะ ใช้รักษาและป้องกันอาการหลอดลมและปอดอักเสบ ทั้งแบบรับประทาน และ
แบบพ่นเข้าหลอดลม เช่น แอสทรีโอแนม (aztreonam) อะซิโธรมัยซิน (azithromycin) โทบรามัย
ซิน (tobra mycin) คาร์เบนิซิลลิน (carbenicillin) เซฟตาซิดีม (ceftazidime) โคลิสติน (colistin) 
และ เจนตามัยซิย (gentamicin) 

ยาพ่นขยายหลอดลม เช่น ICS, SABA, LABA หรือ LAMA เป็นต้น 
ยาละลายเสมหะหรือยาลดความหนืดของเสมหะ เช่น ยาดอร์นาส อัลฟ่า (dornase alfa) 

หรือ เอ็น-อะเซทิลซิสเทอิน (N-acetylcysteine หรือ NAC) 
น้ำเกลือไฮเปอร์โทนิก (hypertonic saline) เพื่อขจัดน้ำมูก ล้างโพรงจมูก และ บรรเทา

อาการคัดจมูก  
ยาต้านอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ (nonsteroidal anti-inflammatory drugs หรือ NSAIDs) 

เช่น แอสไพริน (aspirin) ไอบูโพรเฟน (ibuprofen) และ ไดโคลฟีแน็ก (diclofenac)  
ยาปรับปรุงการทำงานของ CFTR เช่น ไอวาคาฟเตอร์ (ivacaftor) ลูมาคาฟเตอร์ (lumacaf 

tor) เทซาคาฟเตอร์ (tezacaftor) และอิเล็กว์คาฟเตอร์ (elexacaftor)  

3.3.3 แมกนีเซียมในโรคซิสติก ไฟโบรซิส 
รายงานในชั้นคลินิกในผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส จำนวน 569 ราย บ่งชี้ว่า

ภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายมีความสัมพันธ์โดยตรงกับความรุนแรงของอาการทางระบบหายใจใน
ผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส [50–52] นอกจากนี้ยาอะมิโนไกลโคไซด์ที่ใช้รักษาการติดเชื้อของชั้นเซลล์
เยื่อบุหลอดลมในผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส มีผลข้างเคียงโดยลดการดูดกลับ Mg2+ ในหลอดไตส่วนต้น 
ผู้ป่วยจึงมีการสูญเสีย Mg2+ ไปทางน้ำปัสสาวะ จึงพบว่าผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส มักจะมีภาวะพร่อง 
Mg2+ ในร่างกาย [53] ยิ่งไปกว่านั้นยังมีรายงานความผิดปกติของ TRPM7 ซึ่งมีหน้าที่รักษาสมดุล 
Mg2+ ภายในเซลล์เยื่อบุหลอดลม ทำให้เกิดภาวะพร่อง Mg2+ ในเซลล์เยื่อบุหลอดลมของผู้ป่วยโรคซิส 
ติก ไฟโบรซิส [54] การให้ Mg2+ เสริมทางการรับประทาน หรือการให้ Mg2+ ในรูปแบบการพ่นเข้าสู่
หลอดลม มีผลเพิ่มปริมาณ Mg2+ ในเสมหะ และกระตุ้นการทำงานของดีออกซีไรโบนิวคลีเอส 
(deoxyribonuclease หรือ DNAse) ส่งเสริมการย่อยทำลาย DNA ในเสมหะ มีผลให้เสมหะมีความ
เหนียวลดลง การขับเสมหะของผู้ป่วยดีขึ้น ส่งผลให้ผู้ป่วยมีอาการทางระบบหายใจดีขึ้น [55, 56] 
นอกจากนี้การศึกษาในผู้ป่วยจำนวน 44 ราย บ่งชี้ว่า Mg2+ มีผลเพิ่มสมรรถนะของกล้ามเนื้อหายใจ 
เพิ่มค่าความดันสูงสุดขณะหายใจเข้าทางปาก (maximum inspiratory pressure หรือ MIP) และ
เพิ่มค่าความดันสูงสุดขณะหายใจออกทางปาก (maximum expiratory pressure หรือ MEP) ช่วย
ให้ผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส มีการระบายอากาศดีขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ [57] การศึกษาในผู้ป่วยโรคซิส 
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ติก ไฟโบรซิส จำนวน 451 ราย พบว่ามากกว่าร้อยละ 50 มีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย การให้ 
Mg2+ ผ่านทางการพ่นและรับประทานมีผลช่วยให้การขับเสมหะของผู้ป่วยมีประสิทธิภาพมากขึ้น และ
เพิ่มสมรรถนะของกล้ามเนื้อหายใจ ส่งผลให้ผู้ป ่วยมีส ุขภาพที่ด ีข ึ้น และลดการเข้ารักษาตัวใน
โรงพยาบาล [52] 

4. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  
 ระดับ Mg2+ ในร่างกายมีความสัมพันธ์กับระดับอาการและอาการกำเริบเฉียบพลันในผู้ป่วย
โรคหอบหืด และโรคปอดอุดกั้น ดังนั้นผู้ป่วยโรคข้างต้น หรือผู้ที่มีความเสี่ยงในการเป็นโรคข้างต้นควร
ตระหนักถึงการบริโภค Mg2+ ให้เพียงพอต่อระดับความต้องการของร่างกาย โดยอาจเลือกบริโภค
อาหารที่มีปริมาณ Mg2+ สูง และควรลดหรือหลีกเลี่ยงอาหารที่มี Mg2+ น้อย ดังรายละเอียดในบทที่ 2 
และในภาคผนวก 2 หรืออาจเลือกรับประทานอาหารเสริม Mg2+ (ดังอธิบายในบทสรุปและข้อเสนอ 
แนะ บทที่ 3)  
 การให้ MgSO4 ทางหลอดเลือดเพื่อการรักษาผู้ป่วยโรคหอบหืดที่มีอาการกำเริบนั้นได้รับการ
แนะนำในแนวทางเวชปฏิบัติการดูแลผู้ป่วยโรคหอบหืดทั้งในระดับชาติและนานาชาติ อย่างไรก็ตามยัง
จำเป็นต้องวิจัยระดับคลินิกถึงผลและความปลอดภัยของการให้ Mg2+ ทั้งทางหลอดเลือดและการพ่น
เข้าหลอดลม ในการรักษาผู้ป่วยเด็กเล็ก อายุน้อยกว่าหรือเท่ากับ 5 ปี เพราะการศึกษายังมีน้อยและ
จำนวนผู้ป่วยในแต่ละการศึกษายังมีไม่มาก  
 การศึกษาระดับคลินิกในการใช้ Mg2+ เพื่อการรักษาผู้ป่วย COPD ที่มีอาการกำเริบทั้งทาง
หลอดเลือด และการพ่นเข้าหลอดลม ยังมีผลการศึกษาที่ขัดแย้งกันอยู่มาก [32] จึงยังจำเป็นต้องมีการ
วิจัยระดับคลินิกเพิ่มเติม โดยอาจศึกษาผลของการให้ Mg2+ ในผู้ป่วย COPD ที่มีอาการกำเริบ ใน
ระดับความรุนแรงที่แตกต่างกัน และจำนวนผู้ป่วยที่มากขึ้น 
 ผลการศึกษาระดับคลินิกในการใช้ Mg2+ เพื่อการรักษาผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส มีแนวโน้ม
ที่ดี ผู้ป่วยตอบสนองต่อการรักษาด้วย Mg2+ เสริม อย่างไรก็ตามการศึกษายังมีน้อยและจำนวนผู้ป่วย
ในแต่ละการศึกษายังมีไม่มาก จึงควรวิจัยระดับคลินิกต่อเนื่องถึงผลและความปลอดภัยในการใช้ Mg2+ 
เพ่ือการรักษาผู้ป่วยโรคซิสติก ไฟโบรซิส 
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บทที ่7 
แมกนีเซียมในระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ 

ระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ มีองค์ประกอบสำคัญ ได้แก่ กระดูก กระดูกอ่อน ข้อต่อ และ
กล้ามเนื้อลายทั่วร่างกาย มีหน้าที่สำคัญในการค้ำจุนและปกป้องร่างกาย ทำให้มนุษย์สามารถคง
ท่าทางและเคลื่อนไหวตามที่ต้องการได้ กระดูกยังมีหน้าที่สำคัญในการผลิตเม็ดเลือด อาจกล่าวได้ว่า
ระบบกระดูกและกล้ามเนื้อเป็นระบบอวัยวะที่มีปริมาณมากที่สุดในร่างกายมนุษย์  ทั้งนี้ประมาณร้อย
ละ 53 ของ Mg2+ ทั้งหมดในร่างกายมนุษย์สะสมอยู่ในกระดูก และประมาณร้อยละ 27 ของปริมาณ 
Mg2+ ทั้งหมดในร่างกายสะสมในกล้ามเนื้อ ระบบกระดูกและกล้ามเนื้อจึงเป็นแหล่งสะสม Mg2+ สำคัญ
ในร่างกายมนุษย ์

1. แมกนีเซียมและกระดูก 
กระดูก จัดเป็นเนื้อเย ื่อเกี่ยวพันชนิดหนึ่ง เรียกชื่อจำเพาะว่าเนื้อเยื่อกระดูก (osseous 

tissue) โครงสร้างส่วนใหญ่จะประกอบด้วย แคลเซียมฟอสเฟต (calcium phosphate) รวมตัวกันอยู่
ในรูปของผลึกแคลเซ ียมไฮดรอกซีอะพาไทท์ (hydroxyapatite crystal หรือ Ca5(PO4)3OH) ม ี
ปริมาณเป็นร้อยละ 70 ของเนื้อเยื่อกระดูกทั้งหมด มีเส้นใยคอลลาเจน (collagen) ช่วยเพิ่มความ
ยืดหยุ่น และเป็นดั่งโครงร่างให้ผลึกแคลเซียมไฮดรอกซีอะพาไทท์ โครงสร้างของกระดูกมีความ
แข็งแรง แกร่ง และทนแรงกดได้มาก ในเนื้อกระดูกประกอบด้วยเซลล์กระดูกสำคัญ 3 ชนิด ได้แก่ 
เซลล์ออสติโอบลาสต์ (osteoblast) เป็นเซลล์เริ่มต้นที่มีหน้าที่สร้างเนื้อกระดูก เซลล์ออสติโอไซต์ 
(osteocyte) เป็นเซลล์กระดูกที่พัฒนาต่อมาจากออสติโอบลาสต์ที่เจริญเต็มที่แล้ว และมีการสร้างเนื้อ
กระดูกจนล้อมรอบตัวเซลล์ และเซลล์ออสติโอคลาสต์ (osteoclast) เป็นเซลล์ที่มีหน้าที่สลายกระดูก 
เนื่องจากกระดูกต้องรองรับแรงกระแทกและแรงกดอยู่โดยตลอด ยกตัวอย่าง เวลาวิ่ง กระดูกขาด้านที่
สัมผัสพื้นจะได้รับแรงกระแทกที่มากกว่าน้ำหนักตัว หรือแม้แต่การหดตัวของกล้ามเนื้อลายที่รุนแรง
เกินไปอาจก่อให้เกิดการร้าวของกระดูกได้ จึงมักจะมีการแตกร้าวขนาดเล็กกระจายตัวอยู่ในเนื้อ
กระดูกโดยตลอด ส่งผลให้กระดูกมีความแข็งแรงลดลง จึงจำเป็นต้องมีกระบวนการก่อรูปกระดูก 
(bone remodeling) โดยเริ่มจากเซลล์ออสติโอคลาสต์ทำการสลายกระดูกบริเวณที่มีการแตกร้าว 
จากนั้นเซลล์ออสติโอบลาสต์จะเริ่มกระบวนการสร้างกระดูกใหม่ขึ้นมาทดแทน กระบวนการก่อรูป
กระดูกจึงมีไว้เพ่ือรักษาความแข็งแรงของกระดูก [1, 2] 

Mg2+ ที่อยู่ในกระดูก แบ่งออกเป็น 2 ส่วน คือ ส่วนที่เป็นแหล่งแลกเปลี่ยน (exchangeable 
Mg2+ pool) อยู่บริเวณผิวกระดูก Mg2+ ในส่วนนี้จะมีการแลกเปลี่ยนกับ Mg2+ ในสารน้ำรอบเซลล์
และในพลาสมาอย่างต่อเนื่อง ดังนั้นระดับ Mg2+ ในส่วนนี้จึงมีความสัมพันธ์กับระดับ Mg2+ ในเลือด 
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และส่วนที่เป็นแหล่งสะสมคงที่ไม่สามารถแลกเปลี่ยนได้ (un-exchangeable Mg2+ pool) คือ Mg2+ 

ที่จับอยู่ที่ผิวของผลึกแคลเซียมไฮดรอกซีอะพาไทท์ในเนื้อกระดูก มีส่วนสำคัญในการรวมตัวของผลึก 
และควบคุมขนาดของผลึกแคลเซียมไฮดรอกซีอะพาไทท์ ซึ่งมีผลโดยตรงต่อความแข็งแรงทนทานของ
เนื้อกระดูก หากต้องการนำ Mg2+ ส่วนนี้ออกมาเพื่อเพิ่มปริมาณ Mg2+ ในพลาสมา จะต้องมีการสลาย
กระดูกเท่านั้น [3–5] นอกเหนือจากนี้ Mg2+ ยังมีอิทธิพลต่อเซลล์ออสติโอบลาสต์ และเซลล์ออสติโอ
คลาสต์ โดยมีฤทธิ์กระตุ้นกระบวนการแบ่งเซลล์ (mitotic effect) และกระตุ้นการเจริญเติบโต 
(proliferation) ของเซลล์ออสติโอบลาสต์ แต่มีฤทธิ์กดการทำงานของเซลล์ออสติโอคลาสต์ ดังนั้น 
Mg2+ จึงมีบทบาทในส่งเสริมการสร้างกระดูก กดกระบวนการสลายกระดูก และส่งเสริมความแข็งแรง
ของกระดูก [6, 7] 

2. แมกนีเซียมและกล้ามเนื้อลาย 
กล้ามเนื้อลาย เป็นอวัยวะที่มีขนาดโดยรวมใหญ่ที่สุดในร่างกายมนุษย์ มีส่วนสำคัญที่ทำให้

เกิดการเคลื่อนไหวในกิจกรรมต่าง ๆ เช่น ยืน เดิน วิ่ง เป็นต้น กล้ามเนื้อลายยังมีหน้าที่สำคัญในการ
ช่วยพยุงให้ร่างกายตั้งตรง การคงท่าทางต่าง ๆ โดยการช่วยพยุงข้อต่อให้มั่นคงในท่าทางนั้น ๆ Mg2+ มี
อิทธิพลต่อกล้ามเนื้อลายใน 2 ประเด็นสำคัญคือ 1. ควบคุมการหดตัวของกล้ามเนื้อลาย และ 2. 
ควบคุมมวลกล้ามเนื้อลาย ดังรายละเอียดต่อไปนี้ 

2.1 แมกนีเซียมและการหดตัวของกล้ามเนื้อลาย 

การหดตัวของกล้ามเนื้อลาย เริ่มต้นจากการกระตุ้นโดยเส้นประสาทสั่งการบริเวณ
จุดเชื่อมเส้นประสาทสั่งการและกล้ามเนื้อ (neuromuscular junction) กระตุ้นให้เกิดศักย์ไฟฟ้า
ทำงานของกล้ามเนื้อ (muscle action potential) สัญญาณไฟฟ้านี้จะกระจายไปทั่วเส้นใยกล้ามเนื้อ 
และส่งลึกลงไปในใยกล้ามเนื้อผ่านท่อทางขวาง (transverse tubule หรือ T-tubule) ในกล้ามเนื้อ
ลาย ท่อทางขวางแต่ละท่อจะถูกขนาบด้วยส่วนแผ่กว้างของซาโคพลาสมิกเรติคิวลัม (sarcoplasmic 
reticulum หรือ SR) เรียกบริเวณนี้ว่าไตรแอดของกล้ามเนื้อ (muscle triad) จากนั้นจะมีการกระตุ้น
การทำงานของตัวรับไดไฮโดรไพริดีน (dihydropyridine receptor หรือ DHP) เนื่องจาก DHP มี
แขนงยื่นออกไปสัมผัสกับตัวรับไรยาโนดิน (ryanodine receptor หรือ RyR) ที่อยู่บน SR โดยตรง จึง
เกิดการกระตุ้นให้ RyR เปิด มีผลให้ Ca2+ ไหลออกจาก SR ผ่าน เข้าสู่เซลล์กล้ามเนื้อ และมีผลเพิ่ม
ปริมาณ Ca2+ ภายในเซลล์ ดังแสดงในรูปที่ 7-1 จากนั้น Ca2+ จะไปจับโทรโปนิน ซี (troponin c หรือ 
TnC) และเริ่มการหดตัวของกล้ามเนื้อ จากนั้น Ca2+ จะหลุดออกจาก TnC จากนั้นกล้ามเนื้อจะคลาย
ตัว Ca2+ ภายในเซลล์กล้ามเนื้อ จะถูกนำกลับเข้าไปสะสมใน SR เช่นเดิม โดยอาศัยการทำงานของซา
โคเอ็นโดพลาสมิก เรติคิวลัม แคลเซียม-เอทีพีเอส (sarcoendoplasmic reticulum Ca2+-ATPase 
หรือ SERCA) [8]  
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ในเซลล์กล้ามเนื้อลายในภาวะพักที่ไม่มีการกระตุ้นให้เกิดการหดตัว  ความเข้มข้นของ Mg2+ 
ภายในเซลล์กล้ามเนื้อลายจะมีค่ามากกว่า Ca2+ ประมาณ 10,000 เท่า โดย Mg2+ จะจับอยู่กับ TnC  
เป็นการขัดขวางการจับระหว่าง TnC และ Ca2+ เป็นการป้องกันการหดตัวของกล้ามเนื้อ แต่เมื่อมีการ
กระตุ้นการหดตัวของกล้ามเนื้อ และเกิดศักย์ไฟฟ้าทำงานของกล้ามเนื้อลาย ปริมาณ Ca2+ ภายใน
เซลล์กล้ามเนื้อจะเพิ่มขึ้นจาก 0.1 ไมโครโมลต่อลิตร ในภาวะพัก เป็นประมาณ 10 ไมโครโมลต่อลิตร 
ถึงแม้ว่าความเข้มข้นของ Mg2+ จะยังมากกว่า Ca2+ ถึงประมาณ 100 เท่า แต่เนื่องจาก Ca2+ นั้น
สามารถจับกับ TnC ได้ดีกว่า Mg2+ จึงแย่งจับกับ TnC และสามารถกระตุ้นการหดตัวของกล้ามเนื้อได้  

ในภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย ปริมาณ Mg2+ ในเซลล์กล้ามเนื้อลายจะต่ำกว่าระดับปกติ มี
ผลให้ Ca2+ สามารถจับกับ TnC ได้ง่ายขึ้น จึงเหนี่ยวนำให้กล้ามเนื้อลายหดตัวมากไป และอาจเกิด
อาการเกร็งของกล้ามเนื้อฝ่ามือ นิ้วมือและนิ้วเท้า (carpopedal spasm) ตะคริว (muscle cramps) 
กล้ามเนื้อสั่นกระตุก (muscle fasciculations) และอาการชักเกร็ง (tetany) ได ้[9, 10] 

 
รูปที่  7-1 กล ไกกระต ุ้น การหดต ัวของกล ้าม เน ื้อล าย ; T-tubule, transverse tubule; SR, 
sarcoplasmic reticulum; DHP, dihydropyridine receptor; RyR, ryanodine receptor; 
SERCA, sarcoplasmic reticulum Ca2+ ATPase 

2.2 แมกนีเซียมและมวลของกล้ามเนื้อลาย 
มวลของกล้ามเนื้อลาย คือ น้ำหนักรวมของกล้ามเนื้อในร่างกาย คิดเป็นประมาณ

ร้อยละ 40 ของน้ำหนักตัวทั้งหมด ถึงแม้ขนาดมวลกล้ามเนื้อจะไม่สามารถบ่งบอกความแข็งแรงหรือ
สมรรถนะของกล้ามเนื้อ แต่มวลกล้ามเนื้อที่เหมาะสมในแต่ละบุคคลจะส่งผลต่อการดำเนินกิจวัตร
ประจำวัน (activities of daily living หรือ ADLs) [11] หากมวลกล้ามเนื้อลดลง เช่น ภาวะกล้ามเนื้อ
ฝ่อ (muscle atrophy) หรือ ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย (sarcopenia) ย่อมส่งผลให้ความสามารถใน 
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ADLs ลดลง ต้องพึ่งพาอุปกรณ์ช่วยเหลือ หรือบุคคลอื่นมากขึ้น [12, 13] ปัจจัยสำคัญที่มีผลต่อมวล
ของกล้ามเนื้อลายคือความสมดุลระหว่าง กลไกการสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อ (muscle protein 
synthesis) และกลไกการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ (muscle protein degradation) โดยมีกลไก
ควบคุมระดับเซลล์หลายกลไก [14, 15]  

กลไกระดับเซลล์หลักที่ควบคุมการสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อคือ กลไกในวิถีโปรตีนไคเนส บี 
(protein kinase B หรือ PKB หรือ Akt) เมื่อมีฮอร์โมนหรือโกรทแฟคเตอร์กระตุ้นเซลล์กล้ามเนื้อ จะ
กระตุ้นการทำงานของ Akt ซึ่งจะกระตุ้นการทำงานของเอ็มทอร์ คอมเพล็กซ์ 1 (mammalian target 
of rapamycin complex 1 หรือ mTORC1) โดยเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับให้กับ mTOR จากนั้นจะมี
การเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับ เอส-6 ไคเนส 1 (S6 kinase 1 หรือ S6K1) และ 4-อ ีไบดิ้ง โปรตีน1 (4E-
binding protein 1 หรือ 4EBP1) มีผลเพิ่มกระบวนการแปลรหัสพันธุกรรม (translation) และ
กระบวนการสังเคราะห์โปรตีนในเซลล์กล้ามเนื้อลาย [12, 14, 15] Akt ยังมีฤทธิ์ยับยั้งกระบวนการ
ย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้ออีกด้วย (รูปที ่7-2) 

หนึ่งในกลไกระดับเซลล์ที่ควบคุมการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ คือ ระบบยูบิควิติน-โปรติเอ
โซม (ubiquitin-proteasome system หรือ UPS) ในภาวะปกติแฟกเตอร์ ฟอร์กเฮด บ๊อกซ์ โอ 
(factor forkhead box O หรือ FoxO) จะถูกยับยั้งไม่ให้ทำงาน เมื่อมีภาวะเครียดออกซิเดชันหรือ
การลดลงของโกรทแฟคเตอร์ที่มากระตุ้นเซลล์กล้ามเนื้อ จะมีผลลดการยับยั้ง ทำให้ FoxO สามารถ
ทำงานได้ จึงกระตุ้นเอนไซม์ มัสเซิล อะโทรฟี เอฟ-บ๊อกซ์ (muscle atrophy F-box หรือ MAFbx) 
และ มัสเซิล ริง ฟิงเกอร์ 1 (muscle ring finger 1 หรือ MuRF1) ซึ่งเอนไซม์ทั้ง 2 ชนิดนี้เป็นเอนไซม์
ในกลุ่ม อี-3 ยูบิควิติน ไลเกส (E3 ubiquitin ligase) ทำหน้าที่ย้ายยูบิควิตินให้กับโปรตีนกล้ามเนื้อ 
และเริ่มการสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ [12, 14, 16] 

 
รูปที่ 7-2 กลไกการสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อและการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ ; Akt, protein 
kinase B; mTORC1, mammalian target of rapamycin complex 1; S6K1, S6 kinase 1; 
4EBP1, 4E-binding protein 1 ; FoxO, factor forkhead box O; MAFbx, muscle atrophy F-
box; MuRF1, muscle ring finger 1 
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บทบาทของ Mg2+ ต่อมวลกล้ามเนื้อคือ Mg2+ มีฤทธิ์ส่งเสริมการทำงานของ mTORC1 โดย 
MgATP จะส่งเสริมกระบวนการฟอสโฟริเลชัน (phosphorylation) โดยเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับให้กับ 
mTOR จากนั้นจะมีผลกระตุ้น S6K1 และ 4EBP1 จึงส่งเสริมกระบวนการสังเคราะห์โปรตีนในเซลล์
กล้ามเนื้อลาย เพ่ิมมวลกล้ามเนื้อลาย และเพ่ิมกำลังกล้ามเนื้ออย่างมีนัยสำคัญ [17, 18]  

3. ความผิดปกติในระบบกระดูกและกล้ามเนื้อที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม 

3.1 โรคกระดูกพรุน (osteoporosis) 
โรคกระดูกพรุน คือ โรคของกระดูกที่่มีีความแข็งแกร่งของกระดูก (bone strength) 

ลดลง ส่งผลให้้มีีความเสี่ยงต่อภาวะกระดูกหัก ความแข็งแกร่งของกระดูก ประกอบด้วย 2 ปัจจัย
สำคัญ คือ ความหนาแน่่นของกระดูก (bone density) และคุณภาพของกระดูก (bone quality) 
ปัจจัยเสี่ยงของโรคกระดูกพรุน ประกอบด้วย พันธุกรรม ผู้สูงอายุ หญิงหลังหมดประจำเดือน การสูบ
บุหรี่และดื่มแอลกอฮอล์ ขาดสารอาหาร ขาดวิตามินดี รับประทานอาหารที ่มีแคลเซียมไม่เพียงพอ 
การใช้ยากลุ่มสเตียรอยด์ เช่น กลูโคคอร์ติคอยด์ ติดต่อกันเป็นเวลานาน เป็นต้น [19, 20] โรคกระดูก
พรุนจำแนกได้้เป็น 2 กลุ่ม คือ  

1. โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิิ คือ โรคกระดูกพรุนในหญิงวัยหมดประจำเดือน และ โรค
กระดูกพรุนในผู้้สูงอายุุ 

2. โรคกระดูกพรุนทุติยภูมิิ เป็นโรคกระดูกที่เกิดจากสาเหตุอื่น เช่น โรคเรื้อรังทางอายุุรกรรม 
หรือ การใช้้ยาซึ่งมีผลข้างคียงทำให้สูญเสียมวลกระดูก  

3.1.1 พยาธิสรีรวิทยา  
เนื่องจากโรคกระดูกพรุนทุติยภูมิิเกิดได้จากหลายสาเหตุ มีข้อมูลจำนวน

มาก ผู้เขียนจึงกล่าวถึงเฉพาะพยาธิสรีรวิทยาของโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิิ ดังนี้ [19–24] 
พยาธิสรีรวิทยาของโรคกระดูกพรุนในหญิงวัยหมดประจำเดือน เกิดจากการขาดฮอร์โมน

เอสโตรเจน ส่งผลให้การดูดซึม Ca2+ ในลำไส้ลดลง จึงลดการนำ Ca2+ เข้าสู่ร่างกาย การทำงานและ
จำนวนของเซลล์ออสติโอบลาสต์ลดลง จึงลดกระบวนการสร้างกระดูก ในขณะที่การทำงานและ
จำนวนของเซลล์ออสติโอคลาสต์เพิ่มขึ้น จึงเพิ่มกระบวนการสลายกระดูก นอกจากนี้ยังพบว่ามีภาวะ
อักเสบในร่างกาย โดยมีระดับโซโตไคน์เหนี่ยวนำการอักเสบ (pro-inflammatory cytokines) ได้แก่ 
สารอินเตอร์ล ิวคิน-1 (interleukin-1 หรือ IL-1), IL-6 และ ทูเมอร์เนคโครซิส แฟคเตอร์ อัลฟา 
(tumor necrosis factor-alpha หรือ TNF-α) ในเลือดเพิ่มขึ้น โดย IL-1, IL-6 และ TNF-α มีฤทธิ์
กระตุ้นการทำงานของเซลล์ออสติโอคลาสต์ จึงมีผลกระตุ้นกลไกการสลายกระดูกอีกทาง  
 พยาธิสรีรวิทยาของโรคกระดูกพรุนในผู้้สูงอายุุ เชื่อว่าเกิดจากการที่มีเซนไคมอล สเต็มเซลล์ 
(mesenchymal stem cell หรือ MSC) มีีการแก่่ตัวลง MSC นี้เป็นเซลล์ต้นกำเนิดของเซลล์ออสติ
โอบลาสต์ จึงทำให้เซลล์ออสติโอบลาสต์ลดลง มีผลลดกระบวนการสร้างกระดูก นอกเหนือจากนี้เซลล์
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ออสติโอไซต์ก็มีอายุสั้นลงเช่นกัน เกิดข้อผิดพลาดในกระบวนการก่อรูปกระดูกทำให้โครงสร้างภายใน
กระดูกไม่แข็งแรง เสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหัก นอกจากนี้ยังเชื่อว่ามีภาวะอักเสบสัมพันธ์กับกระบวน
ชราภาพ และโซโตไคน์ของการอักเสบก็มีฤทธิ์กระตุ้นการทำงานของเซลล์ออสติโอคลาสต์ จึงเพิ่ม
กระบวนการสลายกระดูก  

3.1.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
 การรักษาผู้ป่วยโรคกระดูกพรุนนั้นเป็นการรักษาแบบผสมผสาน ประกอบ 

ด้วยการปรับพฤติกรรมของผู้ป่วย การแนะนำการบริโภคอาหาร และการรักษาโดยใช้ยา [20] ดังนี้  
 การรักษาแบบไม่ใช้ยา ได้แก่ 

1. แนะนำการบริโภคอาหารที่มีแคลเซียมและวิตามินดีีสูง หรือการบริโภคอาหารเสริม
แคลเซียมและวิตามินดีี 

2. แนะนำโภชนาการในผู้้สูงอายุและผู้้ป่วยโรคกระดูกพรุน โดยแนะนำรับประทาน
อาหารที่่มีสารอาหารครบทั้ง 5 หมู่่ เพื่อรักษาน้ำหนัก และดัชนีีมวลกายให้้อยู่่ในเกณฑ์ที่่เหมาะสม 
หากน้ำหนักตัวมากจะเพ่ิมแรงกดต่อกระดูกมากเกินไปเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหัก 

3. การปรับพฤติิกรรม โดยเพิ่มการมีีกิจกรรมทางกาย (physical activity) เพิ่มการ
ออกกำลังกาย เลิกสูบบุุหรี่ เลิกดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ และงดเครื่องดื่มคาเฟอีน 

4. การป้องกันการหกล้ม 
การรักษาด้วยยา ได้แก่ 

1. ยาต้านการสลายกระดูก ประกอบด้วย  
1.1 ยากลุ่มบิสฟอสโฟเนต (bisphosphonates) ตัวยาจะกระตุ้นกระบวนการตาย

อย่างเป็นระบบ (apoptosis) เซลล์ออสติโอคลาสต์ ทำให้ออสติโอคลาสต์ลดลง จึงลดการสลายกระดูก 
ได้แก่ อะเลนโดรเนต (alendro nate) ไอแบนโดรเนต (ibandronate) ไรเซโดรเนต (risedronate) 
และ โซลิโดรนิก แอซิด (zole dronic acid)  

1.2 ยากล ุ่มโมโนโคลนอลแอนต ิบอด ี้ต ่อ RANKL (monoclonal antibody to 
RANKL) ตัวยาจะมีฤทธิ์ลดการกระตุ้นเซลล์ออสติโอคลาสต์ จึงลดการสลายกระดูก ได้แก่ ดีโนซูแมบ 

(denosumab)  
1.3 ยากล ุ่ม เซ ิร ์ม  (selective estrogen receptor modulators หร ือ  SERMs) 

สำหรับกระดูกตัวยาจะทำงานฮอร์โมนเอสโตรเจนคือลดการนำ Ca2+ ออกจากกระดูก ได้แก่ ราโลซิฟีน 
(raloxifene) 

1.4 ยากลุ่ม menopausal hormone therapy 
2. ยากระตุ้นการสร้างกระดูก ประกอบด้วย  

2.1 ยากลุ่มรีคอมบิแนน ฮิวแมนพาราไทรอยด์ฮอร์โมน (recombinant human 
parathyroid hormone  หรือ rhPTH) ได้แก่ เทอริพาราไทด์ (teriparatide) เป็น rhPTH(1-34) 
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2.2 ยากลุ่มโมโนโคลนอลแอนติบอดี้ต่อ sclerostin (monoclonal antibody to 
sclerostin) ได้แก่ โรโมโซซูแมบ (romosozumab)  

3.1.3 แมกนีเซียมในโรคกระดูกพรุน 
ข้อมูลทางการแพทย์บ่งชี้ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย

กับโรคกระดูกพรุนในมนุษย์ การศึกษาในหญิงวัยหมดประจำเดือนจำนวน 73,684 ราย พบว่า การ
บริโภคอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ ต่ำอย่างต่อเนื่อง มีผลให้ระดับความหนาแน่นมวลกระดูก (bone 
mineral density หรือ BMD) ลดลง และอาจเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคกระดูกพรุน [25] ในทาง
ตรงกันข้ามการศึกษาในผู้สูงอายุ 70–79 ปี จำนวน 2,038 รายพบว่า การบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอ
ต่อความต้องการของร่างกาย หรือการบริโภค Mg2+ เสริมอย่างเหมาะสม สามารถเพิ่มค่า BMD ของ
กระดูกทั่วร่างกายได้ [26] และ การศึกษาในผู้สูงอายุจำนวน 103,267 ราย พบว่าผู้ที่บริโภค Mg2+ ใน
ปริมาณสูง จะมีค่า BMD ของกระดูกสะโพกและกระดูกต้นขามากกว่า จึงลดความเสี่ยงการเกิดข้อ
สะโพกหัก และการเกิดโรคกระดูกพรุน [27]  

ผลการศึกษาวิจัยบ่งชี้ว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติก่อให้เกิดโรคกระดูกพรุน โดยอาจ
จำแนกออกเป็น 1) ผลโดยตรง ของภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ ทำให้ขนาดและความแข็งแรง
ของผลึกแคลเซียมไฮดรอกซีอะพาไทท์ลดลง เซลล์ออสติโอบลาสต์ลดลง จึงลดกระบวนการสร้าง
กระดูก แต่มีผลต่อเซลล์ออสติโอคลาสต์ จึงทำให้กระบวนการสลายกระดูกเพิ่มขึ้น มวลกระดูกจึง
ลดลงอย่างมีนัยสำคัญ [3, 7, 28, 29]  2) ผลโดยอ้อม ของภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ จะมีผล
ลดการหลั่งพาราไทรอยด์ฮอร์โมน (parathyroid hormone) จึงลดการหลั่งวิตามินดี มีผลลดการดูด
ซึมแคลเซียมในลำไส้ นอกจากนี้ยังก่อให้เกิดการอักเสบ มีการหลั่งสารชักนำการอักเสบ เช่น TNF-, 
IL-1 และ ซับสแทนซ์พี (substance P) สารเหล่านี้ล้วนมีฤทธิ์กระตุ้นเซลล์ออสติโอคลาสต์ จึงเพิ่ม
การทำงานของเซลล์ออสติโอคลาสต์ และกระตุ้นกระบวนการสลายกระดูก ด้วยเหตุผลที่กล่าวมานี้ 
ภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายจึงมีผลเหนี่ยวนำให้เกิดโรคกระดูกพรุนได้ [28–33] การศึกษาวิจัยระดับ
คลินิกระยะยาว โดยการให้ Mg2+ เสริมในผู้ป่วยโรคกระดูกพรุนในหญิงวัยหมดประจำเดือน จำนวน 
31 ราย เป็นระยะเวลา 2 ปี พบว่า Mg2+ มีผลในการเพิ่มค่าเฉลี่ย BMD ของกระดูกทั่วร่างกายอย่างมี
นัยสำคัญ และลดความเสี่ยงการเกิดกระดูกหักในผู้ป่วยโรคกระดูกพรุนอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ [34] 
การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยโรคกระดูกพรุน และผู้ที่มีความเสี่ยงในการเกิดโรคกระดูกพรุน จำนวน 
5,817 ราย พบว่า การให้ Mg2+ เสริม สามารถเพิ่ม BMD และลดการเกิดกระดูกหักในผู้ป่วยโรค
กระดูกพรุนอย่างมีนัยสำคัญ และสามารถป้องกันการเกิดโรคกระดูกพรุนในผู้ที่มีความเสี่ยงอย่างมี
นัยสำคัญ [35] ข้อมูลข้างต้นนี้บ่งชี้ศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกันและรักษาโรคกระดูกพรุน 

  3.2 โรคข้อเสื่อม (osteoarthritis) 
โรคข้อเสื่อม คือโรคที่มีการเสื่อมสภาพในโครงสร้างของข้อต่อ ส่วนมากมัก

เกิดที่ข้อเข่า (knee osteoarthritis) ทำให้เกิดการปวดข้อ ลักษณะปวดตื้อ ๆ ทั่ว ๆ บริเวณข้อ ไม่
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สามารถระบุตำแหน่งได้ชัดเจน อาการปวดมักเป็นเรื้อรังและปวดมากขึ้นเมื่อใช้งาน ข้อฝืดโดยมักเป็น
ตอนเช้าแต่ไม่เกิน 30 นาที ข้อบวมและผิดรูป มีปุ่มกระดูกงอกบริเวณข้อ มีเสียงดังกรอบแกรบ 
(crepitus) ในข้อขณะเคลื่อนไหว การทำงานของข้อเสียไป การเคลื่อนไหวลดลง หากกระบวนการ
เสื่อมของข้อดำเนินต่อเนื่องจะมีผลทำให้ข้อผิดรูปและพิการในท่ีสุด มักพบในผู้สูงอายุ [36]  

3.2.1 พยาธิสรีรวิทยา 
   เชื่อว่าเกิดจากการใช้งานข้อหนักต่อเนื่อง มีแรงกดกระแทกที่ข้อมาก เกิดขึ้น
ซ้ำ ๆ จึงเกิดการกระแทกกระดูกอ่อนผิวข้อ (articular cartilage) ซ้ำ ๆ ทำให้กระดูกอ่อนผิวข้อ
บาดเจ็บซ้ำ ๆ มีการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมี ชีวกลศาสตร์ และโครงสร้าง จนเกิดการเสื่อมและสึกของ
กระดูกอ่อนผิวข้อ โดยกระดูกอ่อนผิวข้อส่วนที่รับน้ำหนักจะเกิดการแตกระแหงและมีเส้นใยพังผืดที่
เกิดจาการพยายามซ่อมแซมกระดูกอ่อนผิวข้อแทรกตัวในเนื้อกระดูกอ่อน มีการสลายตัวของโปรติโอ
ไกลแคนส์ (proteoglycans) ทำให้เนื้อกระดูกอ่อนสูญเสียความสามารถในการดูดอุ้มน้ำ (imbibition) 
หรือการอมน้ำ เป็นผลให้กระดูกอ่อนบางลงและสูญเสียสภาพ ผิวข้อส่วนนี้จะลอกหลุดเนื่องจากการถู
ไถจาการใช้งานข้อซ้ำ ๆ และในที่สุดการสึกกร่อนกินลึกถึงกระดูก กระดูกอ่อนในชั้นลึกซึ่งอยู่ติดกับ
ขอบกระดูก จะถ ูกแทนที่ด ้วยเน ื้อกระด ูก (endochondral ossification) เก ิดเป ็นกระด ูกงอก 
(osteophytes) คือกระดูกปูดนูนออกมาจากบริเวณข้อต่อ ขอบกระดูกในข้อ (subchondral bone) 
หนาตัวขึ้น เนื่องจากเนื้อกระดูกมีความพรุน (porosity) จึงทำให้เยื่อไขข้อ (synovium) หรือ น้ำไขข้อ 
(synovial fluid)  แทรกตัวเข้าไปและเกิดเป็นถุงน้ำขึ้น (subchondral bone cyst) แรงกดกระแทก
ที่กระทำต่อข้อจะทำให้ปริมาณน้ำในข้อลดลง มีภาวะขาดแก๊ส O2 และภาวะเครียดออกซิเดชันของน้ำ
ในข้อ ส่งผลให้สูญเสียคุณสมบัติในการหล่อเลี้ยงและหล่อลื่นข้อ เยื่อไขข้อจะหนาตัวขึ้นและมีผิวข้อที่
ลอกหลุดออกมาพอกตัวหนาขึ้น [37] 

นอกจากนี้ยังพบว่าประมาณร้อยละ 20–35 ของผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสื่อม มีประวัติการฉีกขาด
ของเอ็นไขว้หน้า (anterior cruciate ligament หรือ ACL) [38, 39] 

3.2.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
 เป้าหมายการรักษาโรคข้อเสื่อม คือ ให้ผู้ป่วยและญาติมีความรู้เกี่ยวกับตัว

โรค ทราบแนวทางการปฏิบัติตัว การรักษาและบรรเทาอาการปวด การแก้ไขหรือฟื้นฟูสภาพการ
ทำงานของข้อให้ปกติหรือใกล้เคียงปกติมากที่สุด ชะลอการดำเนินโรค ป้องกันภาวะแทรกซ้อนอันเกิด
จากตัวโรค และการรักษาท้ังในระยะเฉียบพลันและเรื้อรัง [40] 

การรักษาโรคข้อเสื่อมโดยไม่ใช้ยา ประกอบด้วย 
1. การให้ความรู้แก่ผู้ป่วย ญาติผู้ป่วย หรือผู้ดูแล 
2. ควบคุมน้ำหนักให้อยู่ในระดับใกล้เคียงมาตรฐาน หรือลดน้ำหนักลงอย่างน้อยร้อยละ  

5 ของน้ำหนักขณะที่มีอาการปวดข้อ 
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3. การทำกายภาพบำบัดและกิจกรรมบำบัด 
4. การออกกำลังกายเพ่ือการบำบัดรักษา (therapeutic exercise) เพ่ิมความแข็งแรง 

และความทนทานของกล้าม เนื้อรอบข้อ ช่วยเพ่ิมพิสัยการเคลื่อนไหวและป้องกันการติดของข้อ 
การรักษาโรคข้อเสื่อมโดยใช้ยา ประกอบด้วย 

1. ยาระงับปวด เช่น อะเซตามีโนเฟน (acetaminophen) ยาแก้ปวดลดอักเสบที่ไม่ใช่  
สเตียรอยด ์(non-steroidal anti-inflammatory drugs หรือ NSAIDs) หรือ โอปิออยด์ (opioids) 

2. การฉีดสเตียรอยด์เข้าข้อ (intra-articular steroids) หรือ การฉีดน้ำข้อเทียมกรดไฮ 
ยาลูรอนิคเข้าข้อ (intra-articular hyaluronic acid) 

3. ยาทาแก้ปวด เช่น NSAIDs หรือ แคปเซอิซิน (capsaicin) 
4. ยาชะลอการเสื่อมของข้อ (symptomatic slow-acting drug of osteoarthritis หรือ 

SYSADOA) เช่น กลูโคซามีน (glucosamine) คอนดรอยติน ซัลเฟต (chondroitin sulfate) หรือ
ไดอะเซอรีน (diacerein) 

3.2.3 แมกนีเซียมในโรคข้อเสื่อม 
การศึกษาในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เป็นโรคข้อเสื่อมพบว่าการให้ 

Mg2+ เสริม สามารถป้องกันและรักษาโรคข้อเสื่อมได้ ลดความเสียหายของโครงสร้างในข้อ และลด
อาการปวดข้อได ้โดยมีสมมติฐานกลไกการออกฤทธิ์ของ Mg2+ ดังนี้ [41–45] 

1. Mg2+ ส่งเสริมกลไกการสร้างกระดูกโดยกระตุ้นเซลล์ออสติโอบลาสต์ และยับยั้งเซลล์ออสติ
โอคลาสต์ ส่งเสริมกระบวนการก่อรูปกระดูก ป้องกันและแก้ไขการหนาตัวผิดรูปของขอบกระดูกในข้อ  

2. Mg2+ ส่งเสริมกลไกการเพิ่มจำนวนเซลล์กระดูกอ่อน และการเปลี่ยนสภาพของเซลล์
กระดูกอ่อน (chondrocyte) จึงป้องกันและรักษาการเสื่อมของกระดูกอ่อนผิวข้อ  

3. Mg2+ มีฤทธิ์ต้านภาวะเครียดออกซิเดชัน จึงมีผลภาวะเครียดออกซิเดชันในข้อ  
4. Mg2+ ยับยั้งการทำงานของตัวรับเอ็นเอ็มดีเอ (NMDA receptor) จึงมีผลขัดขวางในวิถีการ

นำความรู้สึกเจบ็ปวดในไขสันหลังและในสมอง [45] จึงสามารถบรรเทาอาการปวดจากโรคได ้
การศึกษาในมนุษย์จำนวน 1,797 ราย พบว่า การบริโภค Mg2+ ปริมาณต่ำต่อเนื่อง จะเพิ่ม

ความเสี่ยงในการเกิดโรคและความรุนแรงของโรคข้อเสื่อมอย่างมีนัยสำคัญ [46] การศึกษาในผู้ป่วย
โรคข้อเสื่อมจำนวน 2,855 ราย เมื่อวิเคราะห์โดยนำอายุ เพศ ดัชนีมวลกาย และปัจจัยอื่น ๆ มาเป็น
ปัจจัยร่วมในการวิเคราะห์ พบว่า ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติมีความสัมพันธ์โดยตรงกับการเกิด
โรคข้อเสื่อม [47] การบริโภค Mg2+ ปริมาณต่ำต่อเนื่อง จะส่งผลให้ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสื่อมมีอาการปวด
ข้อเข่ามากกว่า มีอาการข้อฝืดมากกว่า และมีพิสัยการเคลื่อนไหวข้อเข่าได้น้อยกว่าผู้ป่วยที่บริโภค 
Mg2+ ปริมาณสูงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิต ิ[48, 49] การศึกษาในผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสื่อมจำนวน 15,715 
ราย พบว่าผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสื่อมที่บริโภค Mg2+ ปริมาณสูง จะลดความเสี่ยงและลดการหักของกระดูก
ได้ [50] การศึกษาในผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสื่อมที่ได้รับการผ่าตัดส่องกล้องข้อเข่า (knee arthroscopy) 
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จำนวน 4,425 ราย พบว่า การรักษาโดยฉีด Mg2+ เข้าข้อ ร่วมกับ ยาบิวพิวาเคน (bupiva caine) ซึ่ง
เป็นยาชาเฉพาะที่เพื่อระงับปวด ให้ผลการรักษาในการระงับปวดข้อเข่าได้ดีกว่าและผู้ป่วยร้องขอการ
ให้ยาลดปวดน้อยกว่าการฉีดยาบิวพิวาเคนเข้าข้อเพียงอย่างเดียว [51] การศึกษาระดับคลินิกล่าสุดใน
ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสื่อมจำนวน 392 ราย โดยติดตามเป็นระยะเวลา 1 ปี พบว่าผู้ป่วยที่บริโภค Mg2+ สูง 
จะมีระดับอาการของโรคน้อยกว่า พร้อมกับมีคุณภาพในการดำเนินชีวิตที่ดีกว่าผู้ป่วยที่บริโภค Mg2+ 
ปริมาณต่ำ [52] ข้อมูลข้างต้นบ่งชี้ศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกัน และรักษาโรคข้อเข่าเสื่อมใน
มนุษย์ได้ 

3.3 ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย (Sarcopenia) 
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย คือการสูญเสียมวลและความแข็งแรงของกล้ามเนื้อลาย มัก

พบในผู้สูงอายุ โดยหลังจากอายุประมาณ 40 ปี มวลกล้ามเนื้อลายก็จะเริ่มลดลงประมาณร้อยละ 1–2 
ต่อปี เมื่ออายุ 50 ปีขึ้นไป ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อจะลดลงประมาณร้อยละ 1.5–5 ต่อปี ส่งผลให้มี
สมรรถภาพทางกายเสื่อมถอยลง จึงกระทบต่อ ADLs ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยจำแนกได้้เป็น 2 กลุ่ม 
[53] คือ  

1. ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยชนิดปฐมภูมิิ คือ ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้้ส ูงอายุุ (age-
related sarcopenia) 

2. ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยทุติยภูมิิ แบ่งออกเป็น  
2.1 ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยจากการใช้กล้ามเนื้อน้อย เช่น ผู้ป่วยติดเตียง หรือ ผู้มี

ภาวะถดถอยของร่างกาย  
2.2 ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยจากโรค เช่น โรคมะเร็ง  
2.3 ภาวะกล้ามเนื้อน้อยจาการขาดสารอาหาร  
2.4 ภาวะกล้ามเนื้อน้อยจากการใช้ยา เช่น ยาต้านการอักเสบกลูโคคอร์ติคอยด์ 

(glucocorticoid) 

3.3.1 พยาธิสรีรวิทยา 
กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยชนิดปฐมภูมิิ ที่สำคัญ

คือการเหนี่ยวนำให้เกิดการสูญเสียมวลของกล้ามเนื้อ คือ การเสียสมดุลของการสังเคราะห์โปรตีน
กล้ามเนื้อและการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ [รูปที่ 7-2] [12] ข้อมูลจากการวิจัยบ่งชี้ว่าในผู้สูงอายุมี
การลดลงของอินซูลิน-ไลค์ โกร์ท แฟคเตอร์-1 (Insulin like growth factor-1 หรือ IGF-1) มีผลลด
การทำงานของ Akt และ mTORC1 ในกล้ามเน ื้อ จ ึงลดการกระตุ้นกลไกการสังเคราะห์โปรตีน
กล้ามเนื้อ การลดการทำงานของ Akt ยังมีผลลดการยับยั้งการทำงานของ FoxO จึงส่งผลเพ่ิมการย่อย
สลายโปรตีนกล้ามเนื้อ [54] นอกจากนี้ยังพบว่าการลดลงของโกรทฮอร์โมน (growth hormone) 
ภาวะขาดสารอาหารจากการดูดซึมในลำไส้ลดลง การเคลื่อนไหวลดลง และการเสื่อมสภาพของเซลล์
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จากความชรา ล้วนส่งเสริมการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ และลดการสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อใน
ผู้สูงอายุ 
 ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยทุติยภูมิิ สาเหตุหลักเกิดจากการใช้งานน้อย เมื่อมีการกระตุ้นให้
กล้ามเนื้อลายหดตัวน้อยลง จะมีผลให้กระบวนการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อเพิ่มขึ้น และลดการ
สังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อ จึงเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย สำหรับการขาดสารอาหาร โดยเฉพาะการ
ขาดโปรตีน จะมีผลให้ขาดกรดอะมิโนที่จำเป็นในการสร้างโปรตีนกล้ามเนื้อ หากการขาดสารอาหารทำ
ให้พลังงานในร่างกายลดลงจนขาดพลังงาน ร่างกายจะสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ เพื่อนำมาใช้ในการ
กระบวนการสร้างพลังงานสำหรับอวัยวะสำคัญ เช่น สมอง 

ยากลูโคคอร์ติคอยด์ คือ ยาต้านการอักเสบในกลุ่มสเตียรอยด์ฮอร์โมนที่อยู่ในหมวดย่อยของ
ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (corticosteroid) มีผลข้างเคียงในการเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย 
เนื่องจากยากลูโคคอร์ติคอยด์มีฤทธิ์กระตุ้น  FoxO ในกล้ามเนื้อ จึงกระตุ้นการย่อยสลายโปรตีน
กล้ามเนื้อ [55]  

3.3.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
การรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยต้องรักษาหลายมิติ คือ จำเป็นต้องเพิ่ม

การใช้กล้ามเนื้อ ดูแลด้านโภชนาการที่เหมาะสม การปรับพฤติกรรม และการใช้ยา [53] ดังนี้ 
การรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยโดยไม่ใช้ยา ประกอบด้วย 

1. การออกกำลังกาย ชนิดที่เพ่ิมความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ (resistance exercise) 
2. การให้โภชนบำบัด ได้แก่ โปรตีน วิตามินดี และสารต้านอนุมูลอิสระ 
3. การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม ได้แก่ การเลิกสูบบุุหรี่ การเลิกดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ 

การรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยโดยใช้ยา เช่น  
1. เทสโทสเตอโรน (testosterone) โกรทฮอร์โมน และ ฮอร์โมนดีเอชอีเอ (หรือ DHEA)  
2. วิตามินดี และ ครีเอทีน (creatine) 
3. ยายับยั้งไมโอสเตติน (myostatin inhibitor) 

3.3.3 แมกนีเซียมในภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย 
การศึกษาในผู้สูงอายุจำนวน 2,532 ราย พบว่า การบริโภค Mg2+ ต่ำเพิ่ม

ความเสี่ยงในการเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย และการบริโภค Mg2+ ปริมาณสูงสามารถป้องกันการ
เกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย เพิ่มกำลังกล้ามเนื้อ และเพิ่มความเร็วในการเดินของผู้สูงอายุได้ [56] 
การศึกษาในอาสาสมัครจำนวน 2,570 ราย อายุ 18–79 ปี พบว่าการบริโภค Mg2+ สูง มีความสัมพันธ์
โดยตรงกับระดับมวลกล้ามเนื้อที่มากในทุกช่วงอายุ [57] การศึกษาในผู้สูงอายุจำนวน 2,127 ราย 
พบว่า การบริโภค Mg2+ ต่ำอย่างต่อเนื่อง มีความสัมพันธ์กับการลดแรงหดตัวของกล้ามเนื้อ [58] 
ในทางตรงกันข้าม การศึกษาในผู้สูงอายุจำนวน 228 ราย พบว่า การให้ Mg2+ เสริม มีฤทธิ์เพิ่มมวล
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กล้ามเนื้อและเพิ่มแรงบีบตัวของกล้ามเนื้อในผู้สูงอายุ [13] ทั้งนี้เนื่องจาก Mg2+ มีฤทธิ์กระตุ้นกลไก
การสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อ ผ่านวิถี Akt/mTOR มีผลเพิ่มมวลกล้ามเนื้อ  จึงสามารถเพิ่มกำลัง
กล้ามเนื้ออย่างมีนัยสำคัญ [17, 18] ดังกลไกแสดงในรูปที่ 7-2 การศึกษาล่าสุดในผู้สูงอายุ 4,600 ราย 
พบว่าการบรโิภค Mg2+ สูง หรือการบริโภคอาหารเสริม Mg2+ มีศักยภาพในการป้องกันและรักษา
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย และไม่มีผลข้างเคียง [59]  

Mg2+ ยังมีศักยภาพในการรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยทุติยภูมิิ โดยการให้ Mg2+ เสริม มี
ประสิทธิภาพในการรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยจากการใช้ยากลูโคคอร์ติคอยด์ โดย Mg2+ ส่งเสริม
การทำงานของ mTORC1 จึงกระตุ้นการสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อ และยับยั้งการทำงานของ 
MAFbx และ MuRF1 จงึกดกลไกการย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ [49] 

 3.4 ตะคริว (muscle cramps) 
   ตะคริว คือ อาการเกร็งตัว หรือหดเกร็งของกล้ามเนื้ออย่างรุนแรง เกิดขึ้นอย่าง
ฉับพลันโดยไม่สามารถควบคุมได้ อาการจะเกิดขึ้นนานต่อเนื่องเป็นวินาทีถึงนาที ร่วมกับมีอาการปวด
หรือเจ็บกล้ามเนื้อมัดที่เกิดการหดเกร็ง เนื่องจากแรงตึงตัวที่สูงมากในกล้ามเนื้อจะกระตุ้นปลาย
ประสาทรับความรู้สึกอย่างรุนแรง เชื่อว่าเกิดจากการขาดน้ำ เกลือแร่ไม่สมดุล โดยเฉพาะ Na+ และ 
K+ มีภาวะกล้ามเนื้ออ่อนล้าหรือได้รับบาดเจ็บ กล้ามเนื้อขาดการยืดหยุ่น หรือ กล้ามเนื้อขาดเลือดไป
เลี้ยงในขณะที่มีการออกกำลังกายหนัก ทั้งนี้ตะคริวอาจแบ่งได้หลายประเภทตามสภาวะที่เกิดร่วม 
[60, 61] เช่น 

1. ตะคริวชนิดเกิดตอนกลางคืนหรือขณะพัก เป็นชนิดที่พบบ่อยที่สุด มักพบที่กล้ามเนื้อน่อง
และกล้ามเนื้อมัดเล็ก ๆ ในเท้า เชื่อว่ามีความสัมพันธ์กับการใช้กล้ามเนื้อมัดนั้น ๆ ซ้ำ ๆ ในลักษณะ
เดิม  

2. ตะคริวที่เกิดร่วมกับโรคในระบบประสาทอื่น ๆ เช่น โรคปลายประสาทอักเสบ หรือโรค
เส้นประสาทถูกกดเบียด มักพบว่ามีกล้ามเนื้อลีบหรืออ่อนแรงร่วมด้วย 

3. ตะคริวที่เกิดขึ้นในคนที่ทำงานหนักหรือในนักกีฬา ที่มีกิจกรรมในสภาพแวดล้อมที่อุณหภูมิ
สูง ทำให้มีเหงื่อออกมาก และด่ืมน้ำทดแทนการเสียเหงื่อไม่เพียงพอ  

4. ตะคริวที่เกิดในผู้ที่มีระดับเกลือแร่ในเลือดต่ำ อาจเกิดจากการบริโภคน้อย จากการล้างไต 
หรือการบริโภคยาบางชนิด เช่น ยาต้านพิษโลหะหนักกลุ่มเพนิซิลลามีน (penicillamine) เป็นต้น 

3.4.1 พยาธิสรีรวิทยา 
   เกิดจากเซลล์ประสาทสั่งการในไขสันหลังทำงานมากผิดปกติ จึงมีการปล่อย
สัญญาณประสาทความถี่สูงมากระตุ้นให้กล้ามเนื้อหดตัวอย่างรุนแรงและต่อเนื่อง เชื่อว่ามีการคั่งของ 
Ca2+ และปริมาณของเอทีพี (adenosine triphosphate หรือ ATP) ในใยกล้ามเนื้อต่ำ ทำให้ลดกลไก
การคลายตัวของกล้ามเนื้อ กล้ามเนื้อจึงหดตัวเกร็งค้าง มักพบอาการกล้ามเนื้อกระตุกหรือกล้ามเนื้อ
สั่นนำมาก่อนการเกิดเปน็ตะคริว 



138 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ ์ทองอุ่น 

3.4.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
   การรักษาโดยไม่ใช้ยา การรักษาตะคริวที่เหมาะสม คือ การยืดกล้ามเนื้อ
มัดที่เป็นตะคริวอย่างนิ่มนวล จากนั้นให้พยายามเหยียดกล้ามเนื้อมัดนั้น ๆ จะช่วยให้กล้ามเนื้อคลาย
ตัวได้ จากนั้นให้ใช้การประคบเย็นและนวดกล้ามเนื้อบริเวณนั้นเบา ๆ จะช่วยลดอาการปวดได้ดี [61] 

การป้องกันการเกิดตะคริวโดยการบริหารเหยียดกล้ามเนื้อ การดื่มน้ำและเกลือแร่ทดทดแทน 
เป็นแนวทางท่ีมีประสิทธิภาพในการป้องกันตะคริว  

การรักษาโดยใช้ยา เป็นแนวทางการรักษาในผู้ป่วยบางรายที่มีข้อบ่งชี้ และได้รับการสั่งจ่าย
ยาโดยแพทย์เท่านั้น เช่น ยาควินิน (quinine) [61] 

3.4.3 แมกนีเซียมในตะคริว 
  จากความรู้การออกฤทธิ์ระดับเซลล์ของ Mg2+ บ่งชี้ว่า Mg2+ น่าจะสามารถ

ป้องกันและรักษาตะคริว ดังนี้ 
1. Mg2+ มีฤทธิ์ยับยั้งการหดตัวของกล้ามเนื้อลายดังอธิบายและแสดงไว้ในรูปที่ 7-1 
2. ส่งเสริมเสถียรภาพของ ATP ในรูป MgATP ซึ่งส่งเสริมการจับกันระหว่าง ATP กับโปรตีน

ไมโอซิน (myosin) จึงกระตุ้นให้โปรตีนไมโอซินหลุดออกจากโปรตีนแอคติน (actin) จึงเหนี่ยวนำให้
กล้ามเนื้อคลายตัว [62] 

3. Mg2+ มีฤทธิ์ยับยั้งกลไกการกระตุ้นเซลล์ประสาท จะป้องกันไม่ให้เซลล์ประสาทสั่งการใน
ไขสันหลังทำงานมากเกินไป 

หากระดับ Mg2+ ในร่างกายต่ำกว่าปกติ จะมีผลให้เซลล์ประสาทสั่งการในไขสันหลังมีการ
ทำงานมากกว่าปกติ จึงเกิดการส่งสัญญาณประสาทมากระตุ้นกล้ามเนื้อมากเกินไป และกล้ามเนื้อลาย
จะหดตัวมากไป ดังนั้นอาการตะคริว จึงเป็นหนึ่งในอาการเด่นที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มีภาวะ Mg2+ ใน
เลือดต่ำกว่าระดับปกติ อาการจะรุนแรงตามระดับการขาด Mg2+ [41] การให้ Mg2+ เสริมทางหลอด
เลือดสามารถบรรเทาอาการทางระบบกล้ามเนื้อที่พบในผู้ป่วยที่มีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายได้ [25] 
อย่างไรก็ตามการศึกษาในชั้นคลินิกโดยให้ Mg2+ ทางหลอดเลือดในผู้มีอาการตะคริวจำนวน 735 ราย 
กลับให้ผลในการรักษาที่ไม่สม่ำเสมอ บางรายได้ผลดี บางรายกลับไม่ตอบสนอง และผลการรักษาไม่
สัมพันธ์กับระดับ Mg2+ ในเลือด [63] การศึกษาระดับคลินิกในอาสาสมัครจำนวน 175 ราย พบว่าการ
ให้ Mg2+ เสริมสามารถป้องกันตะคริวกล้ามเนื้อน่องชนิดเกิดตอนกลางคืนอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ 
[64] แต่การศึกษาระดับคลินิกในหญิงตั้งครรภ์จำนวน 132 ราย พบว่าการให้ Mg2+ เสริมไม่มีผล
ป้องกันการเกิดตะคริวกล้ามเนื้อน่อง [65] การศึกษาระดับคลินิกก่อนหน้าในประเทศไทย โดยคณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ศึกษาในหญิงตั้งครรภ์จำนวน 86 ราย พบว่าการให้ Mg2+ 
เสริมสามารถป้องการเกิดตะคริวขาอย่างมีนัยสำคัญ และไม่มีผลข้างเคียง [66] บ่งชี้ว่าการใช้ Mg2+ 

เพ่ือการป้องกันและรักษาตะคริวยังจำเป็นต้องได้รับการศึกษาวิจัยอีกมาก 
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4. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  
ข้อมูลข้างต้นบ่งชี้ถึงศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกันโรคกระดูกพรุน โรคข้อเสื่อม ภาวะ

มวลกล้ามเนื้อน้อย และตะคริว การบริโภค Mg2+ ให้เพียงพอต่อระดับความต้องการของร่างกาย โดย
อาจเลือกบริโภคอาหารที่มีปริมาณ Mg2+ สูง หรือหลีกเลี่ยงอาหารที่มี Mg2+ น้อย ดังรายละเอียดใน
บทที ่2 และในภาคผนวก 2 จะเป็นแนวทางที่ดีในการป้องกันโรคระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ 

อย่างไรก็ตามเนื่องจากงานวิจัยการใช้ Mg2+ เสริมในโรคกระดูกพรุน และโรคข้อเสื่อมยังมี
น้อย จึงอาจจะไม่เหมาะสมที่จะแนะนำให้มีการบริโภค Mg2+ เสริม ดังเช่นใน “คำแนะนำเวชปฏิบัติิ
การดููแลรักษาโรคกระดูกพรุน มูลนิธิิโรคกระดูกพรุนแห่งประเทศไทย พ.ศ. 2564 [20]” ที่ยังไม่
แนะนำให้บริโภค Mg2+ เสริมในโรคกระดูกพรุน แต่แนะนำให้บริโภคอาหารให้ครบทั้ง 5 หมู่ จึงยังต้อง
มีการศึกษาระดับคลินิกอีกมาก ในประเด็นการใช้ Mg2+ เสริม เพื่อการป้องกันและรักษาโรคกระดูก
พรุนและโรคข้อเสื่อม เมื่อการศึกษามีมากพอ มีจำนวนอาสาสมัครมากขึ้น มขี้อมูลบ่งชี้ว่าการใช้ Mg2+ 
เสริมให้ผลดีและไม่มีผลข้างเคียงในโรคกระดูกพรุนและโรคข้อเสื่อม การบริโภคอาหารเสริม Mg2+ ใน
โรคกระดูกพรุนและโรคข้อเสื่อมจึงอาจจะได้รับการแนะนำ 

การบริโภค Mg2+ เสริมในภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย มีแนวโน้มที่ดีทั้งในการป้องกัน หรือรักษา
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย อย่างไรก็ตามผู้มีความเสี่ยงจะเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ควรพิจารณาเพิ่ม
การออกกำลังกาย ดูแลด้านโภชนาการให้เหมาะสม และปรับพฤติกรรม เป็นประเด็นหลักก่อน การ
บริโภคอาหารเสริม Mg2+ ให้เป็นประเด็นรอง นอกเหนือจากนี้การวิจัยระดับคลินิกในการใช้ Mg2+ เพื่อ
การป้องกันและรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยยังคงจำเป็นต้องมีการดำเนินต่อไป 
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บทที ่8 
แมกนีเซียมในระบบทางเดินอาหาร 

 
ระบบทางเดินอาหาร มีหน้าที่สำคัญในการย่อยและดูดซึมสารอาหาร เกลือแร่และน้ำ เข้าสู่

ร่างกายมนุษย์ อวัยวะในระบบทางเดินอาหารสามารถแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มอวัยวะ คือ 1) ทางเดิน
อาหาร (gastrointestinal tract) ประกอบด้วย 1.1 ปาก (mount) 1.2 คอหอย (pharynx) 1.3 
หลอดอาหาร (esophagus) 1.4 กระเพาะอาหาร (stomach) 1.5 ลำไส้เล็ก (small intestine) 1.6 
ลำไส้ใหญ่ (large intestine หรือ colon) 1.7 ลำไส้ตรง (rectum) และ 1.8 ทวารหนัก (anal canal) 
มีหน้าที่สำคัญในการย่อยและดูดซึมสารอาหาร เกลือแร่ และน้ำ เข้าสู่ร่างกายมนุษย์ และขับถ่าย
อุจจาระ 2) อวัยวะเสริมการย่อยอาหาร ประกอบด้วย 2.1 ต่อมน้ำลาย (salivary gland) ผลิต
น้ำย่อยอะไมเลส (amylase) ช่วยในการย่อยอาหารประเภทแป้ง 2.2 ตับ (liver) และถุงน้ำดี (gall 
bladder) มีหน้าที่ผลิตและสะสมน้ำดี (bile) ช่วยในการย่อยไขมัน 2.3 ตบัอ่อน (pancreas) ผลิต
น้ำย่อยลิเพส (lipase) สำหรับย่อยไขมัน น้ำย่อยทริปซิน (trypsin) สำหรับย่อยโปรตีน น้ำย่อยคาร์
บอกซิเพปทิเดส (carboxypeptidase) สำหรับย่อยสายเพปไทด์ให้เป็นกรดอะมิโน และน้ำย่อยอะ
ไมเลส (amylase) สำหรับย่อยแป้งเช่นเดียวกับน้ำย่อยอะไมเลสที่หลั่งจากต่อมน้ำลาย นอกเหนือจาก
นี้เบต้าเซลล์ ( cells) ในตับอ่อน ยังมีหนา้ที่สร้างและหลั่งอินซูลิน (insulin) ซึ่งเป็นฮอร์โมนที่ช่วย
รักษาระดับน้ำตาลในเลือด ด้วยสาเหตุนี้ตับอ่อนจึงทำหน้าที่ในระบบต่อมไร้ท่อด้วย ดังนั้นเนื้อหาใน
หัวข้อเรื่องความผิดปกติในอวัยวะเสริมการย่อยอาหารที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม จึงจะมีโรคที่เกิดในตับ
อ่อนในการทำหน้าที่ระบบในระบบต่อมไร้ท่อรวมอยู่ด้วย 

1. ความผิดปกติในทางเดินอาหารที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม 
1.1 โรคมะเร็งล าไส้ใหญ่และไส้ตรง 

มะเร็งลำไส้ใหญ่และไส้ตรง (colorectal cancer หรือ CRC) เป็นมะเร็งชนิดที่พบ

มากเป็นอันดับ 3 ทั่วโลก และมีอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยมากเป็นอันดับ 2 ทั่วโลก [1] ในประเทศ

ไทยก็เป็นมะเร็งชนิดที่มีแนวโน้มทวีความรุนแรง จากสถิติผู้ป ่วยมะเร็งรายใหม่ในสถาบันมะเร็ง

แห่งชาติ พ.ศ. 2563 โดย CRC พบมากเป็นอันดับที่ 1 ในผู้ป่วยชาย และในผู้ป่วยหญิง พบมากเป็น

อันดับที่ 2 รองจากมะเร็งเต้านม [2] เช่นเดียวกันกับข้อมูลผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่ระดับประชากรทั่ว

ประเทศไทยในปี พ.ศ. 2564 ซึ่งพบ CRC มากเป็นอันดับที่ 1 ในผู้ป่วยชาย (5,272 ราย) และเป็น

อันดับที่ 2 ในผู้ป่วยหญิง (4,116 ราย) รองจากมะเร็งเต้านม [3] ปัจจัยเสี่ยงของมะเร็งลำไส้ใหญ่และ



146 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ์ ทองอุ่น 

ไส้ตรง ได้แก่ อายุที่เพ่ิมมากข้ึน มีประวัติการเกิด CRC ในครอบครัว เป็นโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง บริโภค

อาหารที่มีไขมันสูง การสูบบุหรี่ และการด่ืมเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ปริมาณมากและต่อเนื่อง 

มะเร็งลำไส้ใหญ่และไส้ตรงแบ่งเป็น 3 ประเภท [4] ได้แก่ 
1. sporadic CRC เป็นมะเร็งทีเ่กิดเฉพาะตัวบุคคล ไม่มีประวัติ CRC ในครอบครัว เป็นชนิดที่

พบมากที่สุด ประมาณร้อยละ 70–85 ของผู้ป่วย CRC ทั้งหมด มักพบในผู้มีอายุ 50 ปีขึ้นไป 
2. familial CRC มีประวัติ CRC ในครอบครัว อาจจะเกิดจากปัจจัยทางพันธุกรรมหรือใช้ชีวิต

ในสิ่งแวดล้อมเดียวกัน พบประมาณร้อยละ 20–25 ของผู้ป่วย CRC ทั้งหมด 
3. hereditary CRC เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรม พบประมาณร้อยละ 5–10 ของ

ผู้ป่วย CRC ทั้งหมด แบ่งได้ 2 รูปแบบ ได้แก่  
3.1 familial adenomatous polyposis (FAP) ในลำไส้ใหญ่จะมีติ่งเนื้องอก (ade 

nomatous polyps) จำนวนมาก อาจพบติ่งเนื้องอกหลายร้อยหรือหลายพันติ่งเนื้อพบตั้งแต่อายุยัง
น้อย อายุเฉลี่ยของการเกิดมะเร็ง คือ 39 ปี 

3.2 hereditary nonpolyposis colorectal cancer (HNPCC) พบบ่อยกว่า FAP 
อาจจะพบติ่งเนื้องอกไดแ้ต่ไม่มาก อายุเฉลี่ยของการเกิดมะเร็งประมาณ 45 ปี  

1.1.1 พยาธิสรีรวิทยา  
ใน sporadic CRC เช ื่อว่าเริ่มจากความผิดปกติของยีน adenomatous 

polyposis coli (APC) ในภาวะปกติยีน APC จัดเป็น tumor suppressor gene มีบทบาทในการ
ควบคุมระดับการแสดงออกของโปรตีนเบต้า แคททีนิน (β-catenin) ซึ่งทำหน้าที่ควบคุมการยึดติด
และการเคลื่อนย้ายของเซลล์ ความผิดปกติของ APC และ β-catenin ทำให้เซลล์เยื่อบุผนังลำไส้ใหญ่
แบ่งเซลล์มากกว่าปกติจนเกิดเป็นก้อนเนื้องอกแบบไม่ร้ายแรง จากนั้นจะมีการกลายพันธุ์ของยีน k-
ras, ยีน DCC, และ ยีน p53 ทำให้เซลล์เนื้องอกสูญเสียการควบคุมวัฏจักรเซลล์ จะเกิดการแบ่งเซลล์
จำนวนมากเป็นก้อนเนื้องอกใหญ่ขึ้น ร่วมกับการเปลี่ยนแปลงรูปร่างเป็นเนื้องอกโดยมีผิวยื่นขรุขระ จึง
กลายเป็นมะเร็ง CRC [5, 6] 
 ใน familial CRC และ hereditary CRC ท ี่ม ีการถ ่ายทอดทางพ ันธ ุกรรม เช ื่อว ่าม ีการ
ถ่ายทอดความผิดปกติของยีน APC จึงมีความผิดปกติของ β-catenin ส่งผลให้ยีนที่ควบคุมการเพิ่ม
จำนวนของเซลล์ (differentiation) คือ cyclin-D1 และ c-myc ทำงานผิดพลาด จึงสูญเสียการ
ควบคุมวัฏจักรเซลล์ร่วมกับการเปลี่ยนแปลงรูปร่างเป็นเนื้องอกจึงกลายเป็นมะเร็ง CRC [5, 7] 

สำหรับกลไกระดับระดับเซลล์ของการเกิด CRC นั้นยังมีอีกหลายกลไก ในปัจจุบันยังอยู่ใน
การศึกษาวิจัยเพื่อศึกษาบทบาทกลไกนั้น ๆ รวมถึงการค้นหายาเพื่อการรักษาแบบมุ่งเป้า โดยมุ่งเน้น
ให้ออกฤทธิ์ต่อโปรตีนเป้าหมายสำคัญในกลไกการเกิด CRC [8] อาทิ กลไกในวิถีอีพิเดอร์มอล โกรท 
แฟคเตอร์ (epidermal growth factor-related pathway หรือ EGF pathway) เป็นกลไกที่ได้รับ
การศึกษาวิจัยอย่างมาก และมียารักษามะเร็งที่ออกฤทธิ์ในกลไกนี้ เช่น ซิทูซิแมบ (cetuximab) และ
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พานิทูมูแมบ (panitumumab) โดยตัวยาจะออกฤทธิ์ยับยั้งโปรตีนตัวรับ EGF (EGF receptor หรือ 
EGFR) หรือ เวมูราเฟนิบ (vemurafenib) ที่ออกฤทธิ์ยับยั้งโปรตีนเบรฟ (BRAF) (รูปที่ 8-1) เป็นต้น 
[8, 9] กลไกที่เก ี่ยวข้องกับวิถีวาสคูลาร์ เอนโดทิเล ียล โกรท แฟคเตอร์ (vascular endothelial 
growth factor related pathway หรือ VEGF pathway) กลไกที่เกี่ยวข้องกับวิถีเฮพาโตไซท์ โกรท 
แฟกเตอร์ (hepatocyte growth factor-related pathway หรือ HGF pathway) และกลไกอิมมูน 
เช็คพอยต์ (immune checkpoints) ก็เป็นกลไกที่เกี่ยวข้องกับ CRC ที่ได้รับการศึกษาวิจัยอย่างมาก
ในปัจจุบัน [8] 

 

รูปที่  8-1 กลไกการระดับเซลล์ในมะเร็งมะเร็งลำไส้ใหญ่และไส้ตรง ; CRC, colorectal cancer; 
VEGF, vascular endothelial growth factor; EGF, epidermal growth factor; HGF, 
hepatocyte growth factor; TRPM, transient receptor potential melastatin; PI3K, 
phosphatidylinositol 3 kinase; Akt, protein kinase B; mTOR, mammalian target of 
rapamycin; MEK, Mitogen-activated protein kinase kinase 

1.1.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
  การรักษา CRC เป็นการรักษาร่วมแบบสหสาขาวิชาซึ่งประกอบด้วยการ

ผ่าตัด การให้ยาเคมีบำบัด และการให้รังสีรักษา โดยให้พิจารณาตามความเหมาะสม และข้อบ่งชี้ใน
ผู้ป่วยแต่ละราย [4] 

1. การผ่าตัด (surgery) เป็นการรักษาหลักของโรคมะเร็ง CRC  
2. การรักษาเสริม (adjuvant therapy) การรักษาเสริมหลังผ่าตัดขึ้นอยู่กับระยะของ CRC  
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และสภาพของผู้ป่วย แต่ละราย ได้แก่ 
 2.1 การให้รังสีรักษา 

2.2 ยาเคมีบำบัด ควรพิจารณาให้ใน ผู้ป่วยระยะที่ 3 ทุกคนและผู้ป่วยระยะที่ 2 ที่มี
ความเสี่ยงโรคกลับเป็นซ้ำสูง โดยควรเริ่มภายในระยะเวลา 4–8 สัปดาห์หลังผ่าตัด เช่น ลูวโคโวริน 
(leucovorin) ฟลูออโรยูราซิล (5-fluorouracil หรือ 5FU) อ็อกซาลิพลาติน (oxaliplatin) คาเพอไซ
ตาบีน (capecitabine) และ ไอริโนทีแคน (irinotecan) 

 2.3 ยาเสร ิมยาเคม ีบำบ ัดกล ุ่ม  anti-angiogenetic agents เช ่น  บวีาซ ิซ ูแมบ 
(bevacizumab) อะฟลิเบอร์เซพท์ (aflibercept) หรือ รามูซิรูแมบ (ramucirumab)  

 2.4 ยาเสริมยาเคมีบำบัดกลุ่ม anti-EGFR agents เช่น ซิทูซิแมบ และ พานิทูมูแมบ 

1.1.3 แมกนีเซียมในโรคมะเร็งล าไส้ใหญ่และไส้ตรง 
การศึกษาในมนุษย์จำนวน 2,368,580 ราย พบว่าการบริโภค Mg2+ อย่าง

เพียงพอต่อความต้องการของร่างกายสามารถลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรค  CRC ในทางตรงกันข้าม 
การบริโภค Mg2+ น้อย มีผลเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรค CRC [10–14] การศึกษาระดับคลินิกใน
ผู้ป่วยโรค CRC พบว่าการให้ Mg2+ เสริมปริมาณสูง ร่วมกบัวิตามินดี สามารถลดอัตราการเสียชีวิตของ
ผ ู้ป ่วยได ้ [15] การบริโภค Mg2+ ต่ำอย ู่เป ็นประจำ จนเกิดภาวะ Mg2+ ในเล ือดต่ำกว่าปกติ ม ี
ความสัมพันธ์กับการเพิ่มปริมาณฟูโซแบคทีเรียม (fusobacterium spp) ในลำไส้อย่างมีนัยสำคัญ โดย
ปกติแบคทีเรียชนิดนี้เป็นเชื้อที่พบบ่อยในช่องปากและคอหอย แต่พบได้น้อยมากในลำไส้ใหญ่ [16] 
การศึกษาเชื้อจุลชีพในลำไส้ใหญ่ของผู้ป่วย CRC พบว่ามีฟูโซแบคทีเรียมเพิ่มขึ้นอย่างผิดปกติ โดยฟูโซ
แบคทีเรียมนี้สามารถจับกับเซลล์มะเร็ง CRC และมีอิทธิพลเพิ่มการรวมกลุ่มของเม็ดเลือดแดง จึง
อาจจะมีบทบาทในการเติบโตหรือการแพร่ของก้อนมะเร็ง [17] ภาวะการเสียสมดุลของ Mg2+ ในเซลล์
มีผลให้เซลล์ปกติกลายเป็นเซลล์มะเร็งได้ เนื่องจาก Mg2+ มีฤทธิ์ต้านการอักเสบ ต้านภาวะเครียดออก
ซิเดชั่น รักษาเสถียรภาพของสารพันธุกรรม รวมถึงการซ่อมแซมสารพันธุกรรม (ดังอธิบายในบทที่ 1) 
[18] การศึกษาในเซลล์มะเร็ง CRC จากผู้ป่วย พบการกลายพันธุ์ของ TRPM7 ตรงตำแหน่งกรดอะมิโน
ที่ 1482 จากทรีโอนีนเป็นไอโซลิวซีน การกลายพันธุ์นี้ยังเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรค CRC [11] 
นอกจากนี้ยังพบการเพิ่มปริมาณของโปรตีน TRRPM6 และ TRPM7 ในเซลล์มะเร็ง CRC โดยการ
ทำงานของโปรตีนทั้ง 2 ชนิดนี้มีหน้าที่นำ Mg2+ เข้าเซลล์เยื่อบุลำไส้ใหญ่ และสามารถกระตุ้นผ่านวิถี
โปรตีนตัวรับ EGF [19] (รูปที่ 8-1) การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วย CRC ระยะที่ 4 จำนวน 391 ราย 
พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาซิทูซิแมบ มักจะมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิแต่ในผู้ป่วยที่ได้รับยาบีวาซิซู
แมบ ไม่มีผลต่อระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำ [20] อาจจะเป็นไปได้ว่ายาซิทูซิแมบ ซึ่งยับยั้งวิธีตัวรับ EGF มี
ผลลดการทำงานของ TRPM6 และ TRPM6/7 ในเซลล์เยื่อบุลำไส้ใหญ่และลำไส้เล็ก จึงลดการดูดซึม 
Mg2+ จนเป็นสาเหตุของภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ แต่ยาบีวาซิซูแมบ ที่มีฤทธิ์ยับยั้งการสร้างเส้นเลือด
ใหม่ จึงไม่มีผลต่อการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ และระดับ Mg2+ ในเลือด นอกเหนือจากนี้ในเซลล์มะเร็ง 
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CRC พบการแสดงออกของโปรตีนไซคลิน เอ็ม4 (cyclin M4 หรือ CNNM4) ที่มีหน้าที่นำ Mg2+ ออก
จากเซลล์เยื่อบุลำไส้ใหญ่ มีปริมาณลดลง [21] บ่งชี้ว่าเซลล์มะเร็ง CRC อาจต้องการ Mg2+ ปริมาณสูง 
จึงเพิ่มปริมาณการแสดงออกของ TRPM6 และ TRPM7 เพื่อเพิ่มการนำ Mg2+ เข้าเซลล์ แต่ลดการ
แสดงออกของ CNNM4 เพ่ือลดการนำ Mg2+ ออกจากเซลล์มะเร็ง  

การศึกษาในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เป็นโรค CRC พบว่าการให้สารไวเซนิซิน เอ (waixe 
nicin A) ที่มีฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของ TRPM7 สามารถยับยั้งการเติบโต และการลุกลามของมะเร็งได้ 
แต่พบผลข้างเคียงคือทำให้สัตว์ทดลองมีภาวะพร่อง Mg2+ ในเซลล์ร่างกาย และมีความเป็นพิษต่อตับ 
[22] ในลำไส้นั้นอาศัยการทำงานแบบเข้าคู่ของ TRPM6/TRPM7 เพื่อการดูดซึม Mg2+ นอกเหนือจาก
นี้ TRPM6 ถูกควบคุมผ่านวิถี EGF, วิถ ีVEGF, และวิถี HGF [19] ดังนั้นการวิจัยเพ่ือหาสารที่ออกฤทธิ์
ยับยั้งโปรตีน TRPM6/TRPM7 หรือสารที่ออกฤทธิ์กระตุ้นโปรตีน CNNM4 ใน CRC จึงอาจจะเป็นอีก
แนวทางเพ่ือการรักษาแบบมุ่งเป้า 

1.2 โรคล าไส้อักเสบเรื้อรัง  
โรคลำไส ้อ ักเสบเร ื้อร ัง (inflammatory bowel diseases หรือ IBD) เป ็นกล ุ่ม

อาการที่มีการอักเสบเรื้อรังของทางเดินอาหาร แบ่งได้เป็น 2 โรค คือ 1. โรคโครห์น (Crohn's 
disease หรือ CD) มีการอักเสบแบบเรื้อรังพบได้ทุกส่วนของระบบทางเดินอาหาร ตั้งแต่ช่องปาก 
หลอดอาหาร กระเพาะอาหาร ลำไส้เล็ก ลำไส้ใหญ่ และทวารหนัก แตส่่วนมากมักพบรอยโรคที่บริเวณ
ลำไส้เล็กส่วนปลายและลำไส้ใหญ่ส่วนต้น ผู้ป่วยอาจจะมีอาการท้องเสีย ปวดท้อง บางครั้งมีอาการ
เหนื่อยล้า ไม่สบายตัว เบื่ออาหาร มีไข้ และอาจจะพบภาวะทุพโภชนาการ ภาวะซีด น้ำหนักตัวลดลง
ร่วมด้วย 2. โรคลําไส้ใหญ่อักเสบเรื้อรัง (ulcerative colitis หรือ UC) รอยโรคเกิดเฉพาะบริเวณ
ลำไส้ใหญ่ มีการอักเสบเกิดเฉพาะเนื้อเยื่อชั้นตื้น ๆ บริเวณชั้นเยื่อบุลำไส้ของลำไส้ใหญ่ การเกิดโรคมัก
เริ่มจากลำไส้ตรงเหนือทวารหนัก จากนั้นจะลุกลามเข้าไปสู่ลำไส้ใหญ่ตามระดับความรุนแรงของโรค 
ในระยะเฉียบพลันของโรค ผู้ป่วยจะมีอาการท้องเสียอย่างรุนแรง ถ่ายปนมูกหรือเลือดสด หากมี
อาการท่ีบริเวณลำไส้ตรงส่วนปลายสุดจะพบว่ามีอาการปวดถ่ายตลอดเวลา [23, 24] 

1.2.1 พยาธิสรีรวิทยา  
สาเหตุและกลไกการเกิดโรคที่แท้จริงของโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังนั้นยังไม่เป็น

ที่ทราบแน่ชัด สันนิษฐานว่าอาจเกี่ยวข้องกับปัจจัยสำคัญ 4 กลุ่มปัจจัยที่ก่อให้เกิดอักเสบเรื้อรังใน
ลำไส้ ดังนี้ 

1. พันธุกรรม พบว่าโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง มักเกิดในคนผิวขาวมากกว่าคนเอเชีย การศึกษา
ยีนของมนุษย์จำนวน 75,000 ราย พบว่ามีตำแหน่งพันธุกรรมที่กลายพันธุ์จำนวน 163 ตำแหน่งที่พบ
ในยีนของผู้ป่วยโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง และมีความสัมพันธ์กับการเกิดโรค [25] 
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2. สิ่งแวดล้อมและสังคม เช่น การสูบบุหรี่ การบริโภคอาหาร สภาพทางภูมิศาสตร์ และ 
ความเครียด เป็นต้น [26] 

3. จุลินทรีย ์ในลำไส้ (gut microbiota) ของมนุษย์ม ีน ับพันสายพันธุ์ การเสียสมดุลของ
จุลินทรีย์ในลำไส้ เช่นการลดลงของบิฟิโดแบคทีเรีย (bifidobacterial) ซึ่งเป็นจุลชีพที่ก่อประโยชน์ต่อ
สุขภาพมนุษย ์มีสัมพันธ์กับการเกิดโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง [27] 

4. ระบบภูมิคุ้มกัน เชื่อว่าผู้ป่วยโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังมีการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันที่ไวและ
มากผิดปกติ เกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องและเรื้อรัง เช่น เมื่อเกิดการติดเชื้อแล้วร่างกายไปกระตุ้นระบบ
ภูมิคุ้มกัน การตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันที่มากผิดปกติจนอาจไปทำลายเนื้อเยื่อของทางเดินอาหาร
ด้วย การศึกษาที่ผ่านมาบ่งชี้ว่าเม็ดเลือดขาวชนิดทีเอช17 (Th17) ในผู้ป่วยโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง มี
การทำงานมากผิดปกต ิและมีความสัมพันธ์โดยตรงกับระดับความรุนแรงของโรค [28] 

1.2.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
  การรักษาโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังทั้ง CD และ UC มีหลักการคล้ายคลึงกัน 

คือการรักษาเพ่ือการควบคุมการอักเสบ และการแก้ไขภาวะผิดปกติอ่ืน ๆ ดังนี้ [29] 
1. การควบคุมการอักเสบ โดยยากลุ่มต่าง ๆ ดังนี้ 

1.1 ยากลุ่ม 5-อะมิโนซาลิไซลิก แอซิด (5-aminosalicylic acid หรือ 5-ASA) ได้แก่ 
เมซาลามีน (mesalazine) ออลซาลาซีน (olsalazine) และบอลซาลาไซด์ (balsalazide) 

1.2 ยาปฏิช ีวนะ (antibiotics) ได้แก ่ เมโทรนิดาโซล (metronidazole) ไซโปร
ฟลอกซาซิน (ciprofloxacin) คลาริโทรมัยซิน (clarithromycin) และ แกนไซโคลเวียร์ (ganciclovir) 

1.3 ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ (corticosteroids) ได้แก่ เพรดนิโซโลน (prednisolone) 
ฟลูติคาโซน (fluticasone) ไฮโดรคอร์ติโซน(hydrocortisone) บูเดโซไนด์ (budesonide) หรือ เบ
โคลเมทาโซน (beclomethasone)  

1.4 ยาปรับภูมิคุ้มกัน (immunomodulators) ได้แก่ 6-เมอร์แคปโตพิวรีน (6-mer 
captopurine หรือ 6-MP) อะซาไธโอพรีน (azathioprine) ไซโคลสปอริน (cyclosporin) อินฟลิซิ
แมบ (infliximab) อะดาลิมูแมบ (adalimumab) หรือ เซอร์โทลิซูแมบ (certolizumab) 

1.5 ยาซัลฟาซาลาซีน (sulfasalazine หรือ SSZ) 
1.6 การผ่าตัด  

2. การรักษาภาวะขาดสารอาหาร ขาดน้ำ และ ขาดเกลือแร่ ในผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้ 
3. การให้เลือดทดแทน ในผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้ 

1.2.3 แมกนีเซียมในโรคล าไส้อักเสบเรื้อรัง 
การศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าการให้อาหารที่มี Mg2+ ต่ำอย่างต่อเนื่อง มีผล

ให้บิฟิโดแบคทีเรียในลำไส้ใหญ่ลดลงอย่างมีนัยสำคัญ มีการอักเสบในลำไส้และการบาดเจ็บของลำไส้
อย่างเรื้อรังเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับอาหารที่มี Mg2+ ปกติ [30] การศึกษาในสัตว์ทดลองโดยการป้อน
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ด้วยสารเดกซ์แทรน ซัลเฟต โซเดียม (dextran sulfate sodium หรือ DSS) เพื่อเหนี่ยวนำให้เกิด
ภาวะลำไส้ใหญ่อักเสบ และนิยมใช้เป็นแบบจำลองเพื่อศึกษาโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง  พบว่าสัตว์ทดลอง
ที่เป็นโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ โดยพบว่ามีการแสดงออกของ TRPM6 
ในลำไส้ลดลงอย่างมีนัยสำคัญ [31] และมีการเปลี่ยนแปลงจุลินทรีย์ในลำไส้สัตว์ทดลองที่เป็นโรคลำไส้
อักเสบเรื้อรัง คือมีปริมาณบิฟิโดแบคทีเรียลดลงอย่างมีนัยสำคัญ [32] บ่งชี้ว่าภาวะลำไส้อักเสบเรื้อรัง
มีผลลดปริมาณบิฟิโดแบคทีเรียในลำไส้และลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ จึงเป็นสาเหตุของภาวะ Mg2+ 
ในเลือดต่ำกว่าระดับปกติ เมื่อทำการรักษาสัตว์ทดลองที่เป็นโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังโดยการให้ Mg2+ 
เสริมทางการรับประทาน จนระดับ Mg2+ ในเลือดกลับเป็นปกติ สามารถรักษาอาการลำไส้อักเสบ เพิ่ม
ระดับการแสดงออกของ TRPM6 ในลำไส้ [31] และเพิ่มปริมาณบิฟิโดแบคทีเรียในลำไส้ [32] บ่งชี้ว่า
การบริโภค Mg2+ สูงในสัตว์ทดลองมีศักยภาพในการรักษาโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังได ้

การศึกษาในมนุษย์บ่งชี้ว่าการบริโภค Mg2+ ต่ำกว่าความต้องการของร่างกายอย่างต่อเนื่อง 
และภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ เป็นสาเหตุสำคัญของการอักเสบในลำไส้ และการบาดเจ็บของ
ลำไส้เรื้อรังในผู้ป่วยโรคโครห์น [33, 34] การศึกษาในผู้ป่วยโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังจำนวน 495 ราย 
พบว่า การบริโภค Mg2+ ต่ำ และภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ เพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรคและ
ความรุนแรงของอาการโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังในมนุษย์ [35–38] การศึกษาในผู้ป่วยโรคลำไส้อักเสบ
เรื้อรังจำนวน 83 ราย พบว่าผู้ป่วยมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติและมีภาวะพร่อง Mg2+ ใน
ร่างกายอย่างมีนัยสำคัญ [39, 40] เชื่อว่าโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังมีผลลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ และ
เหนี่ยวนำให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ ส่งผลผลให้บิฟิโดแบคทีเรียในลำไส้ลดลง เพิ่มการสร้างทูเมอร์
เนโครซิสแฟคเตอร์อัลฟ่า (tumor necrosis factor alpha หรือ TNF-) เพิ่มปริมาณของลิโพพอลิ
แซ็กคาไรด์ (lipopoly-saccharide หรือ LPS) ซึ่งเป็นเอนโดทอกซิน (endotoxin) มีความเป็นพิษต่อ
เซลล์ในลำไส้ จึงทำให้การอักเสบในลำไส้มีมากขึ้นและเป็นเรื้อรัง [41] บ่งชี้ว่าการบริโภค Mg2+ ให้
เพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย น่าจะมีศักยภาพในการลดความเสี่ยงของโรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง 
และภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำอาจจะเกี่ยวข้องกับกลไกการอักเสบในลำไส้ในโรคลำไส้อักเสบเรื้อรังใน
มนุษย ์ซึ่งควรต้องมีการศึกษาวิจัยในเชิงลึกต่อไป 

    1.3 โรคล าไส้แปรปรวน 

โรคลำไส้แปรปรวน (irritable bowel syndrome หรือ IBS) เป็นโรคที่พบ
ได้บ่อยทั้งในประเทศไทยและต่างประเทศ มีการทำงานผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร โดยเฉพาะ
อย่างยิ่งลำไส้ใหญ่ แต่ไม่มีรอยโรค ไม่พบความผิดปกติที่โครงสร้างของอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร 
และไม่มีพยาธิสภาพที่อวัยวะอื่นใดที่สัมพันธ์กับโรค อาการบ่งชี้ที่สำคัญ ได้แก่ อาการปวดท้องและ
ความรู้สึกไม่สบายท้อง ร่วมกับการเปลี่ยนแปลงของความถ่ีของการถ่ายอุจจาระ และการเปลี่ยนแปลง
ความแข็งของอุจจาระ โดยอาจเป็นท้องผูกหรือท้องเสีย หรือทั้งสองอาการร่วมกัน เป็นเรื้อรัง เป็น ๆ 
หาย ๆ นานเกิน 6 เดือนขึ้นไป และอาการจะมีความชัดเจนหรือรุนแรงมากข้ึนในช่วง 3 เดือนก่อนพบ
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แพทย์ ตามเกณฑ์สากล Rome IV (Rome IV criteria) สามารถแบ่งโรคลำไส้แปรปรวนตามกลุ่ม
อาการได้ 4 กลุ่ม คือ 1) ลำไส้แปรปรวนชนิดท้องเสียเด่น 2) ลำไส้แปรปรวนชนิดท้องผูกเด่น 3) ลำไส้
แปรปรวนชนิดท้องเสียสลับท้องผูก และ 4) ลำไส้แปรปรวนชนิดที่ไม่สามารถจัดประเภทได้ [42, 43]  

1.3.1 พยาธิสรีรวิทยา  
สาเหตุและกลไกการเกิดโรคที่แท้จริงของโรคลำไส้แปรปรวนนั้นยังไม่เป็นที่

ทราบแน่ชัด แต่จากหลักฐานทางการแพทย์ และงานวิจัยระดับคลินิกในปัจจุบัน เชื่อว่าอาจมีหลาย
ปัจจัยที่เป็นสาเหตุของโรคลำไส้แปรปรวน แต่มีอยู่ 4 ปัจจัย ทีน่่าจะมีความสำคัญลำดับต้น ๆ ของการ
เกิดโรคลำไส้แปรปรวน [42, 44] ได้แก่ 

1. การบีบตัวหรือการเคลื่อนตัวของลำไส้โดยเฉพาะลำไส้ใหญ่ผิดปกติ ซึ่งเป็นผลมาจากการ
หลั่งสารหรือฮอร์โมนบางอย่างในผนังลำไส้ผิดปกติ นำไปสู่อาการปวดท้อง ท้องเสีย หรือท้องผูก  

2. ตัวรับการกระตุ้นของระบบประสาทลำไส้ (enteric nervous system) ที่บริเวณผนังลำไส้
ไวต่อสิ่งเร้าหรือตัวกระตุ้นมากผิดปกติ  

3. มีความผิดปกติในการควบคุมการทำงานของแกนที่เชื่อมโยงระหว่าง ระบบประสาทรับ
ความรู้สึก ระบบประสาทลำไส้ ระบบกล้ามเนื้อของลำไส้ และสมอง โดยเกิดจากความผิดปกติของสาร
สื่อประสาทควบคุมการทำงานในแกนที่เชื่อมโยงนี้  

4. การเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำไส้จากหลายปัจจัย เช่น อาหารที่มีส่วนผสมของฟรุก
แทนหรือกลูเตน การติดเชื้อและการอักเสบของเยื่อบุลำไส้ หรือการคั่งของน้ำดีในลำไส้ เป็นต้น ส่งผล
ให้จุลินทรีย์ในลำไส้สร้างแก๊ส เช่น แก๊สคาร์บอนไดออกไซด์ แก๊สไฮโดรเจน หรือแก๊สมีเทน สะสมใน
ลำไส้มากไป จึงเหนี่ยวนำให้เกิดอาการจุกเสียด ปวดท้อง และเหนี่ยวนำให้การเคลื่อนตัวของลำไส้
เปลี่ยนแปลงไป  

1.3.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
 การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวนประกอบด้วย การให้คำแนะนำการ

ปรับพฤติกรรม และการให้ยาตามอาการของผู้ป่วยแต่ละราย ดังนี้ [45] 
1. การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม โดยแนะนำการบริโภคอาหารที่อาจจะช่วยบรรเทาอาการในแต่

ละกลุ่มอาการ เช่น อาหารประเภท FODMAPs (fermentable oligosaccharides, disaccharides, 
monosaccharides and polyols) อาหารที่มีเส้นใยมีประโยชน์ อาหารปลอดกลูเต็น (gluten-free) 
หรือ โพรไบโอติกส์ เป็นต้น 

2. การรักษาด้วยยา 
2.1 ยารักษาอาการท้องผูก เช่น ไฟเบอร์ชนิดผง แมกนีเซียมไฮดรอกไซด์ (MgO) โพ

ลิเอทิลีนไกลคอล (polyethylene glycol หรือ PEG) แล็กทูโลส (lactulose) บิซาโคดิล (bisacodyl) 
เซนน่า (senna) พรูคาโลไพรด์ (prucalopride) ลูบิพรอสโตน (lubiprostone) อีโลบิซิแบต (elobixi 



 แมกนีเซียมและสุขภาพ / 153 

bat) และ ลินาโคลไทด์ (linaclotide) 
2.2 ยารักษาอาการท้องเสีย เช่น โลเพอราไมด์ (loperamide) ไรฟาซิมิน (rifaxi 

min) เอลลักเซโดลีน (eluxadoline) อโลเซตรอน (alosetron) ราโมซีตรอน (ramosetron) ออนดา
เซทรอน (ondansetron) และ คอเลสไทรามีน (cholestyramine) 

2.3 ยารักษาอาการปวดท้อง เช่น กลุ่มยาระงับการเกร็งตัวของกล้ามเนื้อเรียบ (anti- 
spasmodics) กลุ่มยาน้ำมันเปปเปอร์มิ้นท์ (peppermint oil) หรือ ยาต้านเศร้ากลุ่มไตรไซคลิก 
(tricyclics antidepressants) 

1.3.3 แมกนีเซียมในโรคล าไส้แปรปรวน 
การศึกษาในอาสาสมัคร 219 ราย พบว่า ผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวน มีการ

บริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกายและน้อยกว่าในคนปกติอย่างมีนัยสำคัญ [46, 
47] การศึกษาในผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวนจำนวน 105 ราย พบว่าการบริโภค Mg2+ น้อยเป็นประจำมี
ความสัมพันธ์กับระดับความรุนแรงของอาการในผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวน [48] เนื่องจาก Mg2+ มี
ฤทธิ์ต้านการอักเสบ เมื่อ Mg2+ ในโพรงลำไส้มีปริมาณต่ำอย่างต่อเนื่อง อาจจะเป็นอีกปัจจัยของการ
เกิดการอักเสบในลำไส้ และอาจเป็นสาเหตุของโรคลำไส้แปรปรวนในมนุษย์ [33] การรักษาโดยให้ 
Mg2+ เสริมทางการรับประทานสามารถกระตุ้นการเคลื่อนไหวของลำไส้ใหญ่ (colonic motility) ใน
ผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวนชนิดท้องผูกเด่นได้อย่างมีนัยสำคัญ [49] การให้ Mg2+ ทางการรับประทาน
สามารถลดความแข็งของก้อนอุจจาระ และกระตุ้นการขับอุจจาระในผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวนชนิด
ท้องผูกเด่นได้ MgO ได้รับการยอมรับในการใช้รักษาอาการท้องผูก เนื่องจากมีราคาต่ำ ผลข้างเคียง
น้อย และมีความปลอดภัย [50] แนวทางเวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวนในประเทศ
ไทย พ.ศ. 2565 แนะนำ MgO เป็นหนึ่งในการรักษาผู้ป่วยโรคลำไส้แปรปรวนชนิดท้องผูกเด่น [45]  
 บทบาทของ Mg2+ ในลำไส้ ต่อการอักเสบและเชื้อจุลชีพในลำไส้ใหญ่ และมีความสัมพันธ์การ
เกิดโรคลำไส้แปรปรวน หรืออาการของโรคลำไส้แปรปรวน เป็นประเด็นที่ยังไม่มีการศึกษาวิจัยมากนัก 
ผู้เขียนเห็นว่าเป็นประเด็นที่น่าสนใจ และอาจจะเป็นอีกหนึ่งกลไกที่อาจจะช่วยให้เข้าใจกลไกการเกิด
โรค หรือเพ่ิมแนวทางการรักษาโรคลำไส้แปรปรวนได้ 

2. ความผิดปกติในอวัยวะเสริมการย่อยอาหารที่สัมพันธ์กับแมกนีเซียม  
ตับอ่อน (pancreas) เป็นอวัยวะที่ม ีหน้าที่สำคัญถึง 2 ประการ คือ 1) การผลิตน้ำย่อย 

(exocrine function) โดยอาศัยการทำงานของอะซินาร์เซลล์ (acinar cell) และดักท์เซลล์ (duct 
cell) ใน  pancreatic acinus น ้ำย ่อยท ี่ผล ิตมาประกอบด ้วยอะไมเลส  (amylase) โปรต ีเอส 
(protease) และ ไลเปส (lipases) ซึ่งเป็นเอนไซม์สำหรับการย่อยแป้ง โปรตีน และ ไขมัน ในโพรง
ลำไส้ และ 2) การผลิตฮอร์โมน (endocrine function) โดยอาศัยการทำงานของไอส์เลตออฟแลง
เกอร์ฮานส์ (Islets of Langerhans) ซึ่งประกอบด้วยเซลล์ที่แตกต่างกันถึง 5 ชนิด คือ แอลฟาเซลล์ 
( cells) มีหน้าที่ผลิตฮอร์โมนกลูคากอน (glucagon) เบต้าเซลล์ ( cells) ผลิตฮอร์โมนอินซูลิน 
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(insulin) อะไมลิน (amylin) และ แพนคริเอสเตติน (pancreastatin) เดลต้าเซลล์ ( cells) ผลิต
ฮอร์โมนโซมาโตสเตติน (somatostatin) เอปซิลอนเซลล์ ( cells) ผลิตฮอร์โมนเกรลิน (ghrelin) 
และ พีพีเซลล์ ( cells) ผลิตฮอร์โมนแพนคริเอติก พอลิเปปไทด์ (pancreatic polypeptide) 

ฮอร์โมนอินซูลินเป็นฮอร์โมนสำคัญในการรักษาระดับน้ำตาลในเลือดของมนุษย์ หากในเลือด
มีน้ำตาลปริมาณสูงกว่าระดับปกติ ฮอร์โมนอินซูลินจะถูกหลั่งออกมาเพื่อกระตุ้นโปรตีนตัวรับอินซูลิน 
(insulin receptor หรือ IR) เพ่ิมการนำน้ำตาลเข้าสู่กล้ามเนื้อเพ่ือลดระดับน้ำตาลในเลือดให้กลับเข้าสู่
ระดับปกติ คือประมาณ 70 ถึง 100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร  

2.1 ตับอ่อนอักเสบ  
 ภาวะตับอ่อนอักเสบ (pancreatitis) จะมีล ักษณะทางคลินิกจำแนกออกเป็น 3 

รูปแบบ ได้แก่ 1) ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน (acute pancreatitis) เป็นภาวะที่มีการอักเสบเฉียบพลัน 
ผู้ป่วยจะมีอาการปวดท้องรุนแรงเฉียบพลัน และส่วนมากมักจะหายได้เองเสมอ 2) ตับอ่อนอักเสบ
เฉียบพลันที่เป็นซ้ำ ๆ (recurrent acute pancreatitis) ผู้ป่วยจะมาพบแพทย์ด้วยอาการของตับอ่อน
อักเสบเฉียบพลันซ้ำ ๆ มากกว่าหนึ่งครั้ง 3) ตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง (chronic pancreatitis) เป็นภาวะ
ที่ตับอ่อนมีการอักเสบเรื้อรัง เกิดพังผืด (fibrosis) และหินปูน (calcification) ในตับอ่อน การทำงาน
ของตับอ่อนจะลดลง จนส่งผลให้เกิดภาวะพร่องน้ำย่อย (pancreatic exocrine insufficiency) และ
ภาวะบกพร่องทางเอนโดครายน์ (pancreatic endocrine insufficiency)  

2.1.1 พยาธิสรีรวิทยา  
  กลไกการเกิดภาวะตับอ่อนอักเสบนั้น เกิดจากหลายปัจจัย เช่น ภาวะนิ่วใน

ถุงน้ำดี การดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ปริมาณมากและต่อเนื่อง ภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะแคลเซียม
ในเลือดสูง ยาบางชนิดที่เป็นพิษต่อตับอ่อน สารพิษ การอุดตันของท่อตับอ่อน การส่องกล้องตรวจ
รักษาท่อน้ำดีและตับอ่อน (endoscopic retrograde cholangiopancreatography หรือ ERCP) 
และโรคติดเชื้อ เป็นต้น การอักเสบจะนำสู่การเปลี่ยนแปลงต่าง ๆ ในตับอ่อน เกิดการกระตุ้นตัวเอง
ของน้ำย่อยทริปซิโนเจน (trypsinogen) และน้ำย่อยโปรตีนอื่น ๆ ให้ทำงานในตับอ่อน น้ำย่อย
เหล่านั้นจะย่อยทำลายเนื้อเยื่อในตับอ่อน จนเกิดบาดเจ็บ และมกีารอักเสบของเนื้อเยื่อตับอ่อน หาก
การอักเสบของตับอ่อนเป็นมากขึ้นและยังดำเนินต่อเนื่อง การอักเสบจะกระจายไปสู่เนื้อเยื่อใกล้เคียง 
และอาจจะกระจายสู่อวัยวะทั่วร่างกายได ้[51] 

เมื่อภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันอาการดีขึ้น มีการซ่อมแซมตับอ่อน สารที่หลั่งจากกระบวน 
การซ่อมแซมจะกระตุ้นเซลล์แพนครีเอติก สเตลเลต (pancreatic stellate cells หรือ PSCs) หากไม่
มีปัจจัยมากระตุ้นให้เกิดการอักเสบซ้ำ PSCs จะกลับเข้าสู่ระยะพักตัวดังเดิม ในทางตรงกันข้ามหากมี
ปัจจัยกระตุ้นให้ภาวะตับอ่อนอักเสบซ้ำ นำสู่ภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่เป็นซ้ำ ๆ จึงมีการอักเสบ
ของตับอ่อนอยู่โดยตลอด จึงทำให้ PSCs ถูกกระตุ้นอย่างต่อเนื่อง PSCs จะเปลี่ยนแปลงกลายเป็น
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เซลล์ที่มีคุณสมบัติคล้ายไฟโบรบราสต์จึงมีการสร้างคอลลาเจนและโปรตีนเมตริกซ์สะสมในเนื้อเยื่อตับ
อ่อน เกิดเป็นพังผืดแทรกในเนื้อเยื่อตับอ่อน และกลายเป็นภาวะตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง 

2.1.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
  แนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วยภาวะตับอ่อนอักเสบ แบ่งออกเป็น 2 รูปแบบ

ตามระยะของการอักเสบ [51]  คือ 
1. การรักษาภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลัน 
 1.1 การให้สารน้ำทดแทนทางหลอดเลือด 
 1.2 การให้สารยับยั้งเอนไซม์ทริปซิน เช่น gabexate mesilate ทางหลอดเลือด 
 1.3 การให้อาหารทางสายยางทางจมูกสู่กระเพาะอาหาร (nasogastric tubes) หรือ

ทางจมูกสู่ลำไส้เล็กส่วนต้น (nasojejunal tubes) 
 1.4 การผ่าตัดแบบส่งกล้อง ERCP หากมีภาวะตับอ่อนอักเสบจากนิ่วในถุงน้ำดี 
 1.5 การให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเนื้อตาย เช่น ยากลุ่มคาร์บาพีเนม 

(carbapenems)  หรือ ยากลุ่มเมโทรนิดาโซล (metronidazole) 
 1.6 การผ่าตัดในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเนื้อตาย 
2. การรักษาภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่เป็นซ้ำ ๆ ทำการรักษาเช่นเดียวกับภาวะตับ

อ่อนอักเสบฉับพลัน 
3. การรักษาภาวะตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง 
 3.1 การปรับพฤติกรรม เช่น เลิกบุหรี่และสุรา  
 3.2 การให้ยาแก้ปวด ตามระดับอาการ เช่น ยาแก้ปวดลดอักเสบที่ไม่ใช่ สเตียรอยด์ 

(non-steroidal anti-inflammatory drugs หรือ NSAIDs) หรือ กลุ่มยาโอปิออยด์ (opioids) 
  3.3 การผ่าตัดแบบส่งกล้อง ERCP หรือการผ่าตัดช่องท้อง 
 3.4 การสกัดกั้นเส้นประสาทโดยใช้ยา เช่น ยาบิวพิวาเคน (bupivacaine)  

2.1.3 แมกนีเซียมในภาวะตับอ่อนอักเสบ  
ในภาวะปกติ Mg2+ ภายในเซลล์อะซินาร์ของตับอ่อน จะมีปริมาณสูงกว่า 

Ca2+ และมีบทบาทในการยับยั้งการทำงานของ Ca2+ เพื่อป้องกันการเพิ่มขึ้นของปริมาณ Ca2+ ใน
เซลล์อะซินาร์ จึงกดการหลั่งน้ำย่อยจากตับอ่อน แต่เมื่อมอีาหารจากกระเพาะเคลื่อนเข้าสู่ลำไส้เล็ก
ส่วนดูโอดินัม จะกระตุ้นให้ลำไส้เล็กให้มีการหลั่งฮอร์โมนคอเลซิสโทไคนิน (cholecystokinin หรือ 
CCK) นอกจากนั้นยังมีการหลั่งสารสื่อประสาทชนิดแอซิติลโคลีน (acetylcholine หรือ Ach) จาก
เส้นประสาทพาราซิมพาเทติก ฮอร์โมนคอเลซิสโทไคนินและสารสื่อประสาทชนิดแอซิติลโคลีน จะ
กระตุ้นโปรตีนตัวรับบนเยื่อหุ้มเซลล์อะซินาร์ มีผลกระตุ้นกลไกการขับ Mg2+ ออกจากเซลล์เพื่อลด
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ปริมาณ Mg2+ ภายในเซลล์ พร้อมกับกระตุ้นการหลั่ง Ca2+ ออกจากแหล่งสะสมในเซลล์ เพื่อเพิ่ม
ปริมาณของ Ca2+ ภายในเซลล์ และกระตุ้นกระบวนการหลั่งน้ำย่อยจากตับอ่อน [52, 53]  

ในภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย จะส่งผลให้เซลล์อะซินาร์ของตับอ่อน มีการสร้างและหลั่ง
น้ำย่อยออกมามากเกินไป พร้อมกับกระตุ้นการทำงานของเอนไซม์โปรตีเอส ภายในเซลล์อะซินาร์ 
เหนี่ยวนำให้เซลล์อะซินาร์บาดเจ็บ นำสู่ภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลันได้ [54, 55] การศึกษาใน
สัตว์ทดลองพบว่าการให้อาหารที่มี Mg2+ ปริมาณต่ำต่อเนื่อง ส่งผลให้เกิดการอักเสบของตับอ่อน [56] 
ในทางตรงกันข้าม การบริโภค Mg2+ ปริมาณสูงเพียงอย่างเดียวในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวนำให้เป็น
ภาวะตับอ่อนอักเสบ สามารถลดการอักเสบและความเสียหายของเนื้อเยื่อตับอ่อนได้อย่างมีนัยสำคัญ 
[54]  

การศึกษาในมนุษย์พบความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ Mg2+ ในน้ำเลือดต่ำ กับการเกิดภาวะตับ
อ่อนอักเสบ การศึกษาในผู้ป่วยที่ต้องรับการตรวจรักษาด้วยเทคนิค ERCP จำนวน 270 ราย พบว่าการ
ได้รับ Mg2+ เสริม สามารถป้องกันภาวะตับอ่อนอักเสบจากการรักษาด้วยเทคนิค ERCP ได้อย่างมี
นัยสำคัญ [57] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลัน จำนวน 140 ราย พบ
ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ กับการเกิดภาวะตับอ่อนอักเสบและระดับความ
รุนแรงของอาการ การให้ Mg2+ เสริมในผู้ป่วยภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลัน สามารถลดการหลั่งน้ำย่อย
จากตับอ่อน และบรรเทาอาการได้อย่างมีนัยสำคัญ [58–61] รายงานผู้ป่วย พบความสัมพันธ์ของ
ภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลันจากแอลกอฮอล์กับภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ ผู้ป่วยได้รับการรักษา
โดยให้สารน้ำทดแทนและยาแก้ปวด จากนั้นได้รับ Mg2+ เสริมทางหลอดเลือด มีผลให้อาการอักเสบ
ของตับอ่อนดีขึ้นจนสามารถกลับบ้านได้ [62] เนื่องจากการดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์มีผลให้เกิดภาวะ 
Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ (ดังอธิบายในบทที่ 3) ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติอาจจะเป็นสาเหตุ
ร่วมของการเกิดภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลันในผู้ที่ดื่มแอลกอฮอล์เป็นประจำ นอกจากนี้ภาวะตับอ่อน
อักเสบเฉียบพลันยังเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ เนื่องจากในภาวะตับอ่อนอักเสบ
จะมีการหลั่งน้ำย่อยจากตับอ่อนปริมาณสูงกว่าปกติ จึงเพ่ิมการขับ Mg2+ ออกจากเซลล์อะซินาร์ ทำให้
ระดับความเข้มข้นของ Mg2+ ในน้ำย่อยจากตับอ่อนสูง Mg2+ ปริมาณสูงจึงถูกขับเข้าสู่โพรงลำไส้เล็ก
ส่วนดูโอดินัม และเกิดปฏิกิริยาซาพอนนิฟิเคชัน (saponification) คือ Mg2+ ในโพรงลำไส้รวมตัวกับ
กรดไขมันในโพรงลำไส้ จึงลดปริมาณ Mg2+ ในโพรงลำไส้ และลดการดูดซึม Mg2+ ในลำไส้ [63] 
การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วยภาวะตับอ่อนอักเสบเรื้อรังจำนวน 13 ราย พบว่าประมาณร้อยละ 76 มี
ภาวะ Mg2+ ต่ำกว่าปกติและมีภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย การให้ Mg2+ เสริมร่วมกับการรักษาตาม
เวชปฏิบัติ มีผลบรรเทาอาการให้ดีขึ้น [64]  

2.2 โรคเบาหวาน 
  โรคเบาหวานเป็นหนึ่งในกลุ่มโรคไม่ติดต่อ (non-communicable diseases หรือ 
NCDs) ผู้ป่วยจะมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่าคนทั่วไป ได้แก่ ระดับพลาสมากลูโคสขณะอดอาหาร
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ตอนเช้า (fasting plasma glucose หรือ FPG) สูงกว่า 126 มก./ดล. หรือ เมื่อตรวจความทนต่อ
น้ำตาลกลูโคส (oral glucose tolerance test หรือ OGTT) และมพีลาสมากลูโคสที่ 2 ชั่วโมงหลังดื่ม
น้ำตาลกลูโคส 75 กรัม (2-h plasma glucose concentration หรือ 2 h-PG) สูงกว่า 200 มก./ดล. 
หรือ พลาสมากลูโคสที่เวลาใด ๆ ในผู้ที่มีอาการชัดเจน สูงกว่า 200 มก./ดล. เป็นผลจากการขาด
ประสิทธิภาพของฮอร์โมนอินซูลินในการออกฤทธิ์เพื่อควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด เนื่องจากขาด
ฮอร์โมนอินซูลิน หรืออวัยวะในร่างกายไม่ตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลิน หรืออาจเกิดทั้ง 2 อย่าง
ร่วมกัน องค์การอนามัยโลกได้แบ่งโรคเบาหวานออกเป็น 6 ชนิด โดยอิงจากลักษณะทางคลินิกและ
เวชปฏิบัติในการดูแลรักษา [65] และการแบ่งชนิดโรคเบานี้ได้ถูกบรรจุอยู่ในแนวทางเวชปฏิบัติสำหรับ
โรคเบาหวาน พ.ศ. 2566 จัดทำโดยสมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย ในพระราชูปถัมภ์สมเด็จ
พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี และ สมาคมต่อมไร้ท่อแห่งประเทศไทย [66] ดังนี้ 
 1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (type 1 diabetes mellitus หรือ T1DM) เกิดจากเบต้าเซลล์ที่ตับ
อ่อนถูกทำลายจากภูมิคุ้มกันของร่างกาย ทำให้ขาดอินซูลิน จึงควบคุมระดับน้ำตาลไม่ได้ มักพบในคน
อายุน้อย รูปร่างไม่อ้วน ผู้ป่วยมักมีอาการกระหายน้ำ ดื่มน้ำมาก ปัสสาวะมาก อ่อนเพลีย น้ำหนักลด 
ในบางกรณอีาจจะพบภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคีโตน (ketoacidosis) 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes mellitus หรือ T2DM) เป็นชนิดที่พบบ่อยที่สุด 
ประมาณร้อยละ 95 ของผู้ป่วยเบาหวานทั้งหมด เกิดจากภาวะดื้อต่ออินชูลิน (insulin resistance) 
ร่วมกับการบกพร่องของเบต้าเซลล์ในการผลิตอินซูลินอย่างเหมาะสม มักพบในคนรูปร่างท้วมหรืออ้วน 
อาการมักไม่รุนแรงและค่อยเป็นค่อยไป ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรค T2DM คือ มีประวัติคนในครอบ 
ครัวเป็น อายุที่เพิ่มขึ้น การมีน้ำหนักตัวเพิ่มขึ้น ขาดการออกกำลังกาย และอาจพบมากขึ้นในหญิงที่มี
ประวัติเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ์ 

3. โรคเบาชนิดผสมระหว่างชนิดที่ 1 และ 2 (hybrids forms of diabetes) เช่น เบาหวานที่
เกิดจากภูมิคุ้มกัน (slowly evolving immune-mediated diabetes) ในระยะแรกผู้ป่วยจะแสดง
อาการเหมือน T2DM ตับอ่อนจะค่อย ๆ ถูกทำลายโดยภูมิคุ้มกัน ทำให้ขาดอินซูลิน ในอีก 6 – 12 
เดือน หลังจากแสดงอาการครั้งแรก จากนั้นจึงจะมีอาการต่าง ๆ แบบ T1DM หรือ ผู้ป่วย T2DM ที่มี
ภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคีโตน (ketosis prone T2DM)  

4. โรคเบาหวานจากสาเหตุจำเพาะ (other specific type of diabetes) เช่น โรคเบาหวาน
ที่เกิดจากความผิดปกติทางพันธุกรรมเดี่ยว โรคเบาหวานที่เกิดจากโรคของตับอ่อน โรคเบาหวานที่เกิด
จากยาหรือสารเคมีบางชนิดที่เป็นพิษต่อตับอ่อน หรือ โรคเบาหวานที่เกิดจากการติดเชื้อของตับอ่อน 
เป็นต้น 

5. โรคเบาหวานที่ไม่สามารถแยกชนิดได้ (unclassified diabetes) 
6. โรคเบาหวานที่วินิจฉัยครั้งแรกขณะตั้งครรภ์ (hyperglycemia first detected during 

pregnancy) หรือที่คุ้นเคยในชื่อโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์ (gestational diabetes mellitus หรือ 
GDM) ทั้งนี้โรคเบาหวานที่เกิดจากการตั้งครรภ์นี้มักจะหายได้เองหลังคลอดบุตร 



158 / รศ.ดร.ณรงค์ฤทธิ์ ทองอุ่น 

2.2.1 พยาธิสรีรวิทยา  
   โดยปกติแล้วฮอร์โมนอินซูลิน มีบทบาทสำคัญในการควบคุมระดับน้ำตาลใน
เลือด เมื่อระดับน้ำตาลกลูโคสในเลือดสูงขึ้น น้ำตาลกลูโคสจะถูกนำเข้า เบต้าเซลล์ จากนั้นจะถูก
เปลี่ยนเป็นกลูโคส-6-ฟอสเฟต (glucose 6-phosphate หรือ G6P) โดยการทำงานของเอนไซม์กลูโค
ไคเนส (glucokinase) จากนั้น G6P จะถูกนำเข้าส ู่กระบวนการสังเคราะห์พลังงานในรูปเอทีพ ี 
(adenosine triphosphate หรือ ATP) จากนั้น ATP ที่เพิ่มขึ้น จะเข้าจับกับตัวรับซัลโฟนิลยูเรีย 1 
(sulfonylurea receptor-1 หรือ SUR1) ที่ติดอยู่บนช่องโพแทสเซียม (ATP-sensitive potassium 
channels หรือ KATP channel) มีผลยับยั้งการทำงานของ KATP channel จึงลดการไหลของ K+ ออก
นอกเซลล์ เยื่อหุ้มเซลล์ด้านในจึงเป็นลบน้อยลง เกิดภาวะลดความเป็นขั้วทางไฟฟ้า (depolarization) 
ของเยื่อหุ้มเบต้าเซลล์ ส่งผลกระตุ้นช่องแคลเซียม (Ca2+ channel) ชนิดที่เปิดนาน (L-type Ca2+ 
channel หรือ LTCC) ในเบต้าเซลล์ LTCC บนเยื่อหุ้มเซลล์จะรวมกลุ่มอยู่กับถุงเก็บฮอร์โมนอินซูลิน 
(insulin vesicles) ภายในเบต้าเซลล์ [67] เมื่อ LTCC ถูกกระตุ้น จึงยอมให้ Ca2+ ไหลเข้าเบต้าเซลล์ 
ส่งผลกระตุ้นกระบวนการเอกโซไซโตซิส (exocytosis) ของถุงเก็บฮอร์โมนอินซูลินในเบต้าเซลล์ และ
เป็นการหลั่งฮอร์โมนอินซูลินเข้าสู่กระแสเลือด [68–70] (รูปที่ 8-2) 

 

รูปที่ 8-2 กลไกการหลั่งฮอร์โมนอินซูลินจากเบต้าเซลล์; GLUT2, glucose transporter 2; G6P, 
glucose -phosphate; ATP, adenosine triphosphate; SUR1, sulfonylurea receptor-1; KATP 
channel, ATP-sensitive potassium channel; Ins, insulin 

 โปรตีนตัวรับอินซูล ิน (insulin receptor หรือ IR) บนเยื่อห ุ้มเซลล์ ประกอบด้วยหน่วย
แอลฟา ( subunit) และหน่วยเบต ้า ( subunit) และจะมีเอนไซม์ไทโรซีนไคเนส (tyrosine 
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kinase) ติดอยู่ เมื่อมีฮอร์โมนอินซูลินมาจับกับ IR บนเยื่อหุ้มเซลล์ จะกระตุ้นกระบวนการออโต้ฟอส
โฟร ิเลช ัน  (auto phosphorylation) ของ IR จากน ั้นจะกระต ุ้น  IR substrate (IRS) และเก ิด
กระบวนการฟอสโฟริเลชัน แก่ IRS จึงกระตุ้นผ่านวิถ ีการส ่งคำสั่งฟอสโฟอิโนซิไทด์ 3 ไคเนส 
(phosphatidylinositol 3 kinase หรือ PI3K) จากนั้นจะมีการกระตุ้นการทำงานของเซลล์เป้าหมาย
ผ่านวิถีการส่งคำสั่งภายในเซลล์ โดยในกล้ามเนื้อลายจะกระตุ้นกลไกการแทรกของตัวขนส ่งกลูโคส 
(glucose transporters 4 หรือ GLUT4) บนเยื่อหุ้มเซลล์กล้ามเนื้อ จึงเพิ่มการนำน้ำตาลกลูโคสเข้าสู่
กล้ามเนื้อเพื่อลดระดับน้ำตาลในเลือด ประมาณร้อยละ 80 ของน้ำตาลในเลือดที่เพิ่มขึ้นจากการ
รับประทานจะถูกนำเข้ากล้ามเนื้อด้วยกลไกนี้ (รูปที่ 8-3) ในตับการกระตุ้น IR จะมีผลลดกระบวน
การกลูโคนีโอจินิซิส (gluconeogenesis) กดการสังเคราะห์กลูโคสในตับ  

 
 

รูปที่ 8-3 กลไกการออกฤทธิ์ของฮอร์โมนอินซูลินต่อเซลล์กล้ามเนื้อลาย; Ins, insulin; IR, insulin 
receptor; IRS, IR substrate; PI3K, phosphatidylinositol 3 kinase; PDK, protein kinase B; 
PDK, phosphoinositide-dependent kinase 

ดังที่กล่าวไว้ในส่วนต้นว่า โรคเบาหวาน เกิดจากการขาดประสิทธิภาพของฮอร์โมนอินซูลิน ใน
การออกฤทธิ์เพื่อควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด กลไกของการขาดอินซูลินในเลือดนั้นเกิดจากการตาย
ของเบต้าเซลล์ในตับอ่อนจากภูมิคุ้มกันของร่างกาย หรือเกิดจากภาวะเบต้าเซลล์ล้มเหลว ซึ่งจะอธิบาย
ในลำดับถัดไป  

สำหรับ T2DM ซึ่งพบมากที่สุดนั้นเกิดจากพฤติกรรมของผู้ป่วย คือ การบริโภคมากเกินไป 
โดยเฉพาะอาหารรสหวานหรือมคีาร์โบไฮเดรตสูง ในภาวะปกติน้ำตาลกลูโคสในเลือดจะถูกส่งไปยัง
เซลล์เนื้อเยื่อต่าง ๆ เพื่อใช้ในกลไกการสร้างพลังงานระดับเซลล์ น้ำตาลกลูโคสที่เพิ่มในเลือดจะ
กระตุ้นการหลั่งฮอร์โมนอินซูลินจากตับอ่อน ซึ่งจะกระตุ้นการทำงานของอวัยวะเป้าหมายดังอธิบาย
ก่อนหน้า น้ำตาลกลูโคสจะถูกนำไปสร้างเป็นไกลโคเจน สะสมในกล้ามเนื้อประมาณ 400 กรัม และที่
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ตับประมาณ 100 กรัม น้ำตาลกลูโคสในเลือดที่เหลือบางส่วนจะถูกเปลี่ยนเป็นแลคติค บางส่วนจะถูก
ตับเปลี่ยนเป็นกรดไขมันและไตรกลีเซอไรด์เพื่อนำไปสะสมในรูปไขมันสะสม การบริโภคมากเกินไป
อย่างต่อเนื่อง จะทำให้ปริมาณไกลโคเจนสะสมถึงระดับ และจะไม่สามารถเพิ่มปริมาณการสะสมให้
สอดคล้องตามการบริโภคมากเกินไปได้ น้ำตาลกลูโคสจะถูกเปลี่ยนเป็นกรดไขมันและไตรกลีเซอไรด์
ต่อเนื่อง เมื่อระดับน้ำตาลและไขมันในเลือดสูงต่อเนื่องจะมีผลกระตุ้นกลไกการอักเสบ มีผลให้ระดับไซ
โตไคน์การอักเสบ เช่น อินเตอร์ลิวคิน-6 (interleukin-1 หรือ IL-6) และ ทูเมอร์เนคโครซิส แฟคเตอร์ 
แอลฟา (tumor necrosis factor-alpha หรือ TNF-α) ในเล ือดส ูง [71] ฮอร์โมนอินซูล ิน ระดับ
น้ำตาล ระดับไขมัน IL-6 และ TNF-α ในเลือดที่ส ูงอย่างต่อเนื่องจะเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน ไมโทคอนเดรียและเอนโดพลาสมิกเรติคิวลัมทำงานหนักเกินไป จากนั้นจะมีผลเพิ่มการ
ทำงานของเอนไซม์กลุ่มสเตรสส์ ไคเนส (stress kinase) เช่น เจเอ็นเค (Jun N-terminal kinase 
หรือ JNK) และ พี38 (p38) โดย JNK และ p38 จะเติมหมู่ฟอสเฟตให้หน่วยย่อยของ IR บนเยื่อหุ้ม
เซลล์ ส่งผลให้ IR ไม่สามารถตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลิน จึงเกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน (insulin 
resistance) เป็นกลไกสำคัญที่เกิดขึ้นในผู้ป่วย T2DM [71, 72]  

เมื่อเกิดภาวะดื้อต่ออินซูลินในผู้ป่วย T2DM แต่ระดับน้ำตาลในเลือดยังสูงจะทำให้เบต้าเซลล์
ต้องทำงานมากขึ้นเพื่อการหลั่งฮอร์โมนอินซูลิน  ทำให้เบต้าเซลล์ต้องเพิ่มการสังเคราะห์อินซูลิน เอน
โดพลาสมิกเรติคิวลัม (endoplasmic reticulum หรือ ER) จึงต้องทำงานมากอย่างต่อเนื่อง จนเกิด
ภาวะ ER stress เป ็นผลให้มีการสร้างโปรตีนที่ผ ิดพลาด  มีการสะสมของโปรตีนที่พ ับงอผิดรูป 
(misfolded protein) ใน ER และมีการเพิ่มการทำงานของไออาร์อี (inositol-requiring kinase-1 
หรือ IRE1) มีผลกระตุ้นกระบวนการตายอย่างเป็นระบบ (apoptosis) ของเบต้าเซลล์ นอกเหนือจาก
ฮอร์โมนอินซูลิน ER ยังเพิ่มการสังเคราะห์ฮอร์โมนอะไมลิน อะไมลินบางส่วนจะรวมตัวกันกลายเป็น
เส้นใยอะไมลอยด์ (amyloid fibrils) สะสมในเบต้าเซลล์ และเหนี่ยวนำให้เกิดการตายอย่างเป็นระบบ
ของเบต้าเซลล์ ระดับน้ำตาลในเบต้าเซลล์เพิ่มขึ้น ร่วมกับการทำงานที่มากขึ้นของเบต้าเซลล์ ทำให้ไม
โทคอนเดรียทำงานมากขึ้น จนเกิดการทำงานผิดพลาด และเหนี่ยวนำให้เกิดการตายอย่างเป็นระบบ
ของเบต้าเซลล์ ไขมันที่เพิ่มขึ้นในเบต้าเซลล์ร่วมกับการถูกกระตุ้นด้วย IL และ TNF-α จึงเหนี่ยวนำให้
เบต้าเซลล์เกิดการตายแบบเฟอร์รอพโทซิส (ferroptosis) [71, 73] ด้วยกลไกทั้งหมดนี้ทำให้เบต้า
เซลล์ล้มเหลว (β cell failure) และเบต้าเซลล์ตาย (β cell death) จึงทำให้ระดับฮอร์โมนอินซูลิน
ลดลง ดังนั้นจึงอาจจะพบภาวะขาดฮอร์โมนอินซูลินในผู้ป่วย T2DM ได ้

 2.2.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
การรักษาที่ไม่ใช้ยา เช่น การให้ความรู้และสร้างทักษะเพื่อการดูแลโรคเบา 

หวานด ้วยตนเอง (diabetes self-management education หรือ  DSME) และการช ่วยเหล ือ
สนับสนุนให้ดูแลตนเอง (diabetes self-management support หรือ DSMS) โดยเนื้อหาความรู้
เรื่องโรคเบาหวานที่จำเป็นในการให้ความรู้ ประกอบด้วย ความรู้เบื้องต้นเกี่ยวกับโรคเบาหวาน โภชน
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บำบัด การออกกำลังกาย ยารักษาเบาหวาน การตรวจวัดและการแปลผลระดับน้ำตาลในเลือดด้วย
ตนเอง ภาวะน้ำตาลต่ำหรือสูงในเลือดและวิธีป้องกันแก้ไข โรคแทรกซ้อนจากเบาหวาน การดูแล
สุขภาพโดยทั่วไป การดูแลสุขภาพช่องปาก การดูแลรักษาเท้า และ การดูแลในภาวะพิเศษ เช่น การ
ตั้งครรภ์ ขึ้นเครื่องบิน หรือ เดินทางไกล เป็นต้น [66] 
 การรักษาที่ไม่ใช่ยาอีกส่วนคือ การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เพื่อช่วยการควบคุมระดับน้ำตาลใน
เลือดและปัจจัยเสี่ยงอื่น ๆ ได้แก่ การรับประทานอาหารตามหลักโภชนาการ การมีกิจกรรมทางกาย
และออกกำลังกายที่เหมาะสม พักผ่อนและนอนให้เพียงพอ และ การไม่สูบบุหรี่และไม่ดื่มสุรา [66] 
 การรักษาโดยใช้ยาลดระดับน้ำตาลในเลือด [66] 
 1. ยาเม็ดลดระดับน้ำตาลในเลือด 
  1.1 กลุ่มที่กระตุ้นการหลั่งอินซูลินจากตับอ่อน (insulin secretagogues) เช่น ไกล
เบนคลาไมด ์ (glibenclamide) ไกลพ ิไซด ์ (glipizide) ไกลคลาไซด ์ (gliclazide) ไกลเมพ ิไรด ์ 
(glimepiride) หรือ รีพาไกลไนด์ (repaglinide) 
  1.2 กลุ่มที่ลดภาวะดื้ออินซูลิน เช่น เมทฟอร์มิน (metformin) หรือ ไพโอกลิตาโซน 
(pioglitazone) 
  1.3 กลุ่มยับยั้งเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส (-glucosidase inhibitors) มีฤทธิ์ลด
การดูดซึมกลูโคสในลำไส้ เช่น อะคาร์โบส (acarbose) หรือ โวกลิโบส (voglibose) 
  1.4 กลุ่มที่ยับยั้ง sodium-glucose co-transporter (SGLT2) เพื่อลดการดูดกลับ
กลูโคสในหลอดไต เพื่อขับกลูโคสทิ้งทางปัสสาวะ เช่น เอ็มพากลิโฟลซิน (empagliflozin) ดาพากลิ
โฟลซิน (dapagliflozin) หรือ คานากลิโฟลซิน (canagliflozin) 
  1.5 กลุ่มที่กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน และกดการหลั่งกลูคากอนจากตับอ่อน เช่น อีเซ
นาไทด์ (exenatide) ลิรากลูไทด์ (liraglutide) ไลนากลิปติน (linagliptin) วิลดากลิบติน (vildaglip 
tin) แซกซ่ากริปติน (saxagliptin) ซิตากลิปติน (sitagliptin) หรือ อะโลกลิปทิน (alogliptin) 
 2. ยาฉีดอินซูลิน 
  2.1 ฮิวแมนอินซูลินออกฤทธิ์สั้น (short หรือ regular human insulin) 

2.2 ฮิวแมนอินซูลินออกฤทธิ์นานปานกลาง (intermediate acting human insu 
lin หรือ NPH) 

2.2.3 แมกนีเซียมในโรคเบาหวาน  
Mg2+ ในภาวะดื้อต่ออินซูลิน (insulin resistance) ในหน่วยเบต้าของ IR 

จะมี Mg2+ จับอยู่กับเอนไซม์ไทโรซีนไคเนส [74] มีบทบาทในการส่งเสริมการจับกันระหว่างเอนไซม์ไท
โรซีนไคเนส และ ATP เพื่อเริ่มกระบวนการเติมฟอสเฟตให้ตัวเองของ IR และกระตุ้นการตอบสนอง
ของกล้ามเนื้อ ตับ และเซลล์ไขมัน เมื่อถูกกระตุ้นด้วยฮอร์โมนอินซูลิน [75] ในภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ 
และส่งผลให้ Mg2+ ในเซลล์ต่ำ ทำให้ประสิทธิภาพในการจับกันระหว่างเอนไซม์ไทโรซีนไคเนสกับ ATP 
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น้อยลง จึงมีผลลดกระบวนการเติมฟอสเฟตให้ตัวเองของ IR ลดการตอบสนองของกล้ามเนื้อ ตับ และ
เซลล์ไขมัน จากการกระตุ้นด้วยฮอร์โมนอินซูลิน ก่อให้เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลินได้ [76, 77] การศึกษา
ในอาสาสมัคร 179 ราย พบว่า การบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกาย มี
ความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน [78] การศึกษาในอาสาสมัครสุขภาพดีจำนวน 130 ราย 
อายุ 25–65 ปี พบว่าระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำ มีความสัมพันธ์กับการเพิ่มค่าระดับความดื้อต่ออินซูลิน 
คือ โฮมาไออาร ์ (homeostasis model assessment-insulin resistance หรือ HOMA-IR) [79] 
การศึกษาในผู้ป่วยที่มีภาวะเมทาบอลิกซินโดรม (metabolic syndrome) จำนวน 72 ราย พบว่าใน
ผู้ป่วยที่มีภาวะ Mg2+ ต่ำ และภาวะพร่อง Mg2+ ในเซลล์ มักจะมีภาวะดื้อต่ออินซูลิน [80] การศึกษา
ในผู้ป่วย T2DM จำนวน 4,392 ราย พบว่า ระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ มีความสัมพันธ์กับค่า
ระดับความดื้อต่ออินซูลินที่สูง [81, 82] 

ในเบต้าเซลล์ Mg2+ อาจจะมีส่วนเกี่ยวข้องกับกลไกการหลั่งฮอร์โมนอินซูลินในหลายกลไก 
อย่างไรก็ตามกลไกท้ังหมดที่ผู้เขียนรวบรวมไว้นี้ ยังคงอยู่ในระหว่างการศึกษาวิจัย ซึ่งงานวิจัยส่วนมาก
ศึกษาในเซลล์เพาะเลี้ยงและในสัตว์ทดลอง ยังไม่มีงานวิจัยระดับคลินิกในมนุษย์ยืนยันกลไกข้างต้นนี้ 
[68, 75, 83]  

1. Mg2+ เป็นโคเอนไซม์ของเอนไซม์กลูโคไคเนส และ MgATP มีฤทธิ์กระตุ้นการทำงานของ
เอนไซม์กลูโคไคเนส [84] ในภาวะที่ระดับ Mg2+ ในเซลล์ต่ำและลดระดับ MgATP จะลดการทำงาน
ของเอนไซม์กลูโคไคเนส ลดระดับ G6P และลดการหลั่งอินซูลิน [75] 

2. Mg2+ ส่งเสริมการสังเคราะห์ ATP โดยกระตุ้นการทำงานของ F0/F1-ATP synthase [83] 
และ MgATP ควบคุม KATP channel [75] ในภาวะที่ระดับ Mg2+ ในเซลล์ลดลง ทำให้การสังเคราะห์ 
ATP มปี ระส ิทธ ิภ าพลดลง และลด  MgATP จ ึงลดการป ิดของ KATP channel ลดการเก ิด 
membrane depolarization ลดการหลั่งอินซูลิน  

3. Mg2+ ควบคุมการทำงานของ LTCC การศึกษาที่ผ่านมาบ่งชี้ว่า Mg2+ ทั้งภายนอกเซลล์
และภายในเซลล์มีอิทธิพลกดการทำงานของ LTCC [85, 86] การศึกษาโดยเทคนิคแพตช์แคลมป์ 
(patch clamp) พบว่า เมื่อลดระดับ Mg2+ ภายในเซลล์ มีผลให้ LTCC ทำงานเพิ่มขึ้น [85] การเพิ่ม 
Mg2+ ภายนอกเซลล์เป็น 20 มิลลิโมลต่อลิตร มีผลกดการทำงานของ LTCC ประมาณร้อยละ 50 [86] 
อย่างไรก็ตาม Mg2+ ภายนอกเซลล์ที่ 20 มิลลิโมลต่อลิตร อาจจะไม่เกิดขึ้นได้ในร่างกายมนุษย์ ระดับ 
Mg2+ ในเลือดมนุษย์ มีค่า 0.7–1.1 มิลลิโมลต่อลิตร หากระดับ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติที่ 1.2 – 2.4 
มิลลิโมลต่อลิตร ก็ก่อให้เกิดภาวะหัวใจเต้นช้ากว่าปกติและลำไส้ไม่ทำงาน หากระดับ Mg2+ ในเลือดสูง
กว่า 5  มิลลิโมลต่อลิตร จะทำให้เสียชีวิตได้ (รายละเอียดในบทที่ 3) การศึกษาระดับคลินิกในมนุษย์
พบว่าการบริโภคอาหารเสริม Mg2+ ในรูป sucrosomial® magnesium, magnesium citrate, 
MgSO4, หรือ magnesium bisglycinate ในระยะเวลา 24 ชั่วโมงหลังบริโภค ก็ไม่มีผลเพิ่มระดับ 
Mg2+ ในเลือดสูงกว่า 1.1 มิลลิโมลต่อลิตร เนื่องจากร่างกายจะเพิ่มการขับ Mg2+

 ส่วนเกิน ออกทาง
ปัสสาวะ [87] อย่างไรก็ตามจากการวิจัยที่พบว่า Mg2+ มีฤทธิ์กดการทำงานของ LTCC ดังนั้นในภาวะ 
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Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติอาจจะเพิ่มการขับฮอร์โมนอินซูลินจากเบต้าเซลล์ได้ [75, 83] แต่อาจจะเกิด
ในระยะสั้น ๆ เท่านั้น เนื่องจากภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติจะมีผลลดปริมาณการแสดงออกของ 
LTCC [88] 

4. Mg2+ ยับยั้งกระบวนการเอกโซไซโตซิส ของถุงเก็บฮอร์โมนอินซูลินในเบต้าเซลล์ ในภาวะ
ปกติ Mg2+ ภายในเซลล์ จะมีปริมาณสูงกว่า Ca2+ เมื่อระดับน้ำตาลกลูโคสในเลือดเพิ่มและกระตุ้น
เบต้าเซลล์ กระตุ้น LTCC ทำให้ Ca2+ ในเบต้าเซลล์เพ่ิมขึ้น จึงกระตุ้นกระบวนการเอกโซไซโตซิส [69, 
89] ในภาวะ Mg2+ ต่ำกว่าปกติอาจจะเพ่ิมการขับฮอร์โมนอินซูลินจากเบต้าเซลล์ [75] 

จากกลไกที่อธิบายข้างต้น บ่งชี้ว่า Mg2+ อาจจะมีฤทธิ์ทั้งส่งเสริมหรือยับยั้งการหลั่งฮอร์โมน
อินซูลินจากตับอ่อน ยังต้องได้รับการศึกษาในมนุษย์และการศึกษาระดับคลินิกอีกมาก การศึกษาใน
ผู้ป่วยที่มีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำ จากการใช้ยากดภูมิคุ้มกันทาโครลิมัส ซึ่งยาชนิดนี้มีผลข้างเคียงใน
การเพิ่มการขับ Mg2+ ทางปัสสาวะ [90] โดยผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดเปลี่ยนไตและได้รับยาทาโครลิมัส 
นานกว่า 4 เดือน จำนวน 52 ราย พบว่าผู้ป่วยมภีาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติเรื้อรัง มีความสัมพันธ์
กับการขาดอินซูลิน ซึ่งน่าจะเกิดจากการลดการขับฮอร์โมนอินซูลินจากเบต้าเซลล์ นอกจากนี้ยังพบว่า
มีภาวะดื้ออินซูลินร่วมด้วย [91] อาจจะเป็นข้อมูลเบื้องต้นว่าภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติเรื้อรัง 
สัมพันธ์กับการขาดฮอร์โมนอินซูลินและภาวะดื้ออินซูลินในมนุษย ์

การศึกษาในอาสาสมัครจำนวนกว่า 665,083 ราย บ่งชี้ว่าการบริโภค Mg2+ อย่างเพียงพอต่อ
ความต้องการของร่างกาย สามารถลดการเกิดโรค T2DM ในผู้ที่มีความเสี่ยงได้อย่างมีนัยสำคัญ [92–
95] การบริโภค Mg2+ น้อยกว่าระดับความต้องการของร่างกาย และภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ 
เพิ่มความเสี่ยงของการเกิด T2DM [96–98] รายงานในชั้นคลินิกในผู้ป่วยโรค T2DM พบว่าการเกิด
โรคนั้นมีความสัมพันธ์โดยตรงกับภาวะ Mg2+ ในเลือดตำ่กว่าระดับปกติ [94] และผู้ป่วยโรค T2DM ที่
มีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ จะมีอาการรุนแรงกว่า รักษายากกว่า และมีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่า
ผู้ป่วยโรค T2DM ที่มีระดับ Mg2+ ในเลือดเป็นปกต ิ[99] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วย T2DM และมี
ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ จำนวน 63 ราย ได้รับการรักษาโดยให้ยากระตุ้นการหลั่งอินซูลิน คือ 
ไกลเบนคลาไมด์ แต่ไม่ได้รับยากลุ่มลดภาวะดื้ออินซูลิน พบว่า การให้ Mg2+ เสริม จนระดับในเลือด
เป็นปกติ มีผลลดค่าระดับความดื้อต่ออินซูลิน HOMA-IR อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ บ่งชี้ว่าการรักษา
ด้วย Mg2+ เสริมสามารถลดภาวะดื้อต่ออินซูลินในผู้ป่วย T2DM ได้ [100] การศึกษาระดับคลินิกใน
ผู้ป่วยภาวะก่อนเบาหวาน ที่มีค่า FPG 100–125 มก./ดล. ร่วมกับมีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ 
จำนวน 116 ราย โดยไม่ได้รับการรักษาด้วยยา แต่ได้รับการรักษาโดยการแนะนำด้านโภชการและการ
ออกกำลังกาย ผู้ป่วยจะได้รับ Mg2+ เสริมหรือได้รับยาหลอกเป็นระยะเวลา 4 เดือน ผลการศึกษา
พบว่ากลุ่มที่ได้รับ Mg2+ เสริม มีระดับ FPG กลับเป็นปกติได้มากกว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก และลดค่า
ระดับความดื้อต่ออินซูลิน HOMA-IR ได้ต่ำกว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก อย่างมีนัยสำคัญ [101] ข้อมูล
ข้างต้นนี้บ่งชี้ถึงศักยภาพของ Mg2+ ในการป้องกัน และรักษาโรค T2DM 
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2.3 ภาวะไขมันพอกตับที่ไม่ได้เกิดจากการดื่มแอลกอฮอล์ 
 ภาวะไขมันพอกตับที่ไม่ได้เกิดจากการดื่มแอลกอฮอล์ (non-alcoholic fatty liver 

disease หรือ NAFLD) มักจะพบในผู้ที่มีน้ำหนักเกิน มีภาวะอ้วนลงพุง โรคอ้วน โรคเบาหวาน โรค
ความดันโลหิตสูง หรือ โรคไขมันในเลือดสูง เป็นต้น อย่างไรก็ตามในผู้ที่มีภาวะไขมันพอกตับมักจะไม่
แสดงอาการใด ๆ มีอัตราการรอดชีวิตเหมือนคนปกติทั่วไป แต่ถ้ามีพังผืดสะสมในตับและมีภาวะตับ
อักเสบเรื้อรัง (non-alcoholic steatohepatitis หรือ NASH) จะเป็นสาเหตุให้เนื้อตับตาย และสู่การ
เป็นโรคตับแข็ง (cirrhosis) [102] 

2.3.1 พยาธิสรีรวิทยา  
  สาเหตุหลักของภาวะไขมันพอกตับ คือ ภาวะดื้อต่ออินซูลิน ที่มักพบใน

ภาวะเมทาบอลิกซินโดรม ได้แก่ โรคอ้วน โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง หรือ โรคไขมันในเลือด
สูง โดยผู้ป่วยจะมีระดับน้ำตาลและไขมันในเลือดสูงอย่างต่อเนื่อง ภาวะดื้ออินซูลินเหนี่ยวนำให้เซลล์
ตับเพิ่มการสร้างไขมัน จึงมีไขมันสะสมในเซลล์ตับเพิ่มขึ้น หากระดับไขมันในเลือดสูงและการสร้าง
ไขมันในตับเกิดขึ้นต่อเนื่อง เรื้อรัง จะมีไขมันสะสมในตับมาก และเหนี่ยวนำให้เกิดการอักเสบในเซลล์
ตับ เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน ส่งผลให้เกิดการกระตุ้นการทำงานของเซลล์เฮปปาติก คุฟเฟอร์ 
(hepatic Kupffer) จึงเพิ่มการสังเคราะห์และการหลั่งไซโตไคน์ชักนำการอักเสบ ส่งผลกระตุ้นเซลล์
เฮปปาติก สเตลเลต (hepatic stellate cells หรือ HSCs) ให้มีการเปลี่ยนสภาพของเซลล์กลายเป็น
ไมโอไฟโบรบลาสต์ (myofibroblasts) จึงเพิ่มการสร้างเนื้อเยื่อเกี่ยวพันในตับ เกิดเป็นพังผืดสะสมใน
ตับ และเกิดภาวะ NASH การอักเสบที่ดำเนินต่อเนื่องอย่างเรื้อรังร่วมกับการสะสมของพังผืดในตับ จะ
ทำให้เซลล์ตับตาย และเกิดโรคตับแข็งได ้[103] 

2.3.2 เวชปฏิบัติการดูแลรักษาผู้ป่วย  
เนื่องจาก NAFLD มักพบในกลุ่มผู้ป่วยภาวะเมทาบอลิกซินโดรม ซึ่งมักจะมี

น้ำหนักตัวเกินหรือโรคอ้วน การรักษาที่สำคัญคือ การลดน้ำหนัก ควบคุมระดับน้ำตาลและไขมันใน
เลือด เพื่อลดการเกิดภาวะ NASH ร่วมกับการรักษาภาวะเมทาบอลิกซินโดรม ดังสรุปต่อไปนี้ [102] 
 1. การรักษาโรคอ้วน โดยการคุมอาหารและการออกกำลังกาย ยาลดน้ำหนัก และการผ่าตัด
เพ่ือลดน้ำหนัก 
 2. การรักษาโรคเบาหวาน ดังแสดงในหัวข้อ 2.2.2 
 3. การรักษาภาวะไขมันในเลือดสูง เช่น ยาอะทอร์วาสแททิน (atorvastatin) ยาโรซูวาสแต
ทิน (rosuvastatin) ยาซิมวาสแตติน (simvastatin) หรือ ยาพราวาสแตติน (pravastatin) เป็นต้น 
 4. การรักษาโรคความดันโลหิตสูง ดังแสดงในบทที่ 5 หัวข้อ 3.4.2 
 5. ยาที่ออกฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ เช่น กรดเออร์โซดีอ็อกซีโคลิก (ursodeoxycholic acid) 
หรือ วิตามินอี 
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 6. ยาต้านอักเสบในผู้ป่วยที่มีภาวะ NASH เช่น เบทาอีน (betaine) หรือ เพนท็อกซิฟิลลีน 
(pentoxifylline) 

2.3.3 แมกนีเซียมในภาวะไขมันพอกตับที่ไม่ได้เกิดจากการดื่มแอลกอฮอล์ 
ข้อมูลจากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่า การให้อาหารที่มี Mg2+ ในปริมาณ

ต่ำติดต่อกัน จนเกิดภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกายสัตว์ทดลอง จะก่อให้เกิดการอักเสบในตับ โดยเพิ่ม
การสร้างสารชักนำการอักเสบในตับ เพิ่มจำนวนและการทำงานของเซลล์เม็ดเลือดขาว (leukocyte) 
และเซลล์แมคโครฟาจ (macrophage) ก่อให้เกิดการอักเสบและการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อตับ เกิด
ภาวะเครียดออกซิเดชัน และเกิดการสร้างอนุมูลอิสระในตับ การเพิ่มขึ้นของอนุมูลอิสระจะมีผลเพิ่ม
จำนวนและกระตุ้นการทำงานของ HSCs ให้มีการสร้างเนื้อเยื่อเกี่ยวพันมากขึ้น จึงมีพังผืดสะสมในตับ
มากขึ้น ในทางตรงกันข้ามการให้ Mg2+ เสริมสามารถลดการบาดเจ็บ และลดการสร้างเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน
สะสมในตับของสัตว์ทดลองได้ [56, 104, 105] บ่งชี้ว่าภาวะพร่อง Mg2+ ในร่างกาย ก่อให้เกิดภาวะตับ
อักเสบในสัตว์ทดลอง ด้วยกลไกทีค่ล้ายคลึงกับการเกิด NAFLD และ NASH 

รายงานในชั้นคลินิกพบว่าผู้ป่วยโรคอ้วนที่มีระดับ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ จำนวน 38 ราย 
เมื่อวัดระดับเอนไซม์อะลานีน อะมิโนทรานสเฟอเรส (alanine aminotransferase หรือ ALT) ที่มี
ความสัมพันธ์กับการเกิดการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อตับ พบว่าระดับ ALT ในเลือดสูงกว่าผู้ป่วยโรคอ้วนที่
มีระดับ Mg2+ ในเลือดปกติ อย่างมีนัยสำคัญ เมื่อทำการตรวจประเมินเพิ่มเติมจึงพบว่ามีการอักเสบ
ของตับในผู้ป่วยโรคอ้วนที่มีภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ และการให้ Mg2+ เสริมในกลุ่มผู้ป่วย
ข้างต้น สามารถลดระดับ ALT ในเลือด และลดการอักเสบของเนื้อเยื่อตับได้ [106] การศึกษาใน
อาสาสมัคร จำนวน 999 ราย พบว่าการบริโภค Mg2+ ต่ำ เพิ่มความเสี่ยงในการเกิด NAFLD [107] 
ในทางกลับกันการศึกษาในผู้ป่วย NAFLD จำนวน 629 ราย บ่งชี้ว่าการบริโภค Mg2+ สูง และเพียงพอ
ต่อความต้องการของร่างกาย ลดความเสี่ยงในการเกิดและความรุนแรงของ NAFLD [108] การศึกษา
ระดับคลินิกบ่งชี้ว่า มีความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ กับผู้ป่วย NAFLD ที่มี
ภาวะ NASH และระดับอาการอักเสบ NASH ขึ้นกับระดับภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ [109] 
การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วย NAFLD จำนวน 26,053 ราย พบว่า ผู้ป่วย NAFLD ที่มีระดับ Mg2+ 
ในเลือดสูงแต่ยังอยู่ในระดับปกติ จะมีอัตราการเกิดและความรุนแรงของ NASH น้อยกว่า และยังลด
ความเสี่ยงในการเกิดโรคมะเร็งตับอย่างมีนัยสำคัญ [110] การศึกษาระดับคลินิกในผู้ป่วย NAFLD 
จำนวน 42 ราย พบว่าระดับการสะสมของไขมันในตับ สัมพันธ์กับการบริโภค Mg2+ ต่ำ ในทางกลับกัน
การเพ่ิมการบริโภค Mg2+ มีความสัมพันธ์กับการลดการสะสมไขมันในตับของผู้ป่วย NAFLD ได้ [111] 
ทั้งนี้เนื่องจาก Mg2+ เป็นโคแฟกเตอร์ ของเอนไซม์ในกระบวนการเมแทบอลิซึมของไขมัน  (lipid 
metabolism) ในตับ และมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ การศึกษาในมนุษย์บ่งชี้ว่าเมื่อ Mg2+ ในเซลล์ตับต่ำ
กว่าปกติ จะมีผลให้กระบวนการเมแทบอลิซึมของไขมันในตับไม่มีประสิทธิภาพ เกิดการสะสมของ
ไขมันในตับ เหนี่ยวนำให้เกิดการอักเสบในตับ เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคในตับ [112]  
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3. บทสรุปและข้อเสนอแนะ  
จากข้อมูลการศึกษาระดับคลินิกพบว่าการบริโภค Mg2+ เพียงพอต่อความต้องการของ

ร่างกายสามารถลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรค CRC โรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง โรคลำไส้แปรปรวน ภาวะตับ
อ่อนอักเสบ T2DM และ ภาวะไขมันพอกตับที่ไม่ได้เกิดจากการดื่มแอลกอฮอล์ ดังนั้นเพื่อสุขภาพที่ดี
และป้องกันโรคข้างต้นจึงควรบริโภค Mg2+ ให้เพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย ดังคำแนะนำใน
บทที่ 2 หรือเลือกบริโภคอาหารที่มี Mg2+ สูง (ภาคผนวก 2) หรือเลือกบริโภคอาหารเสริม Mg2+ 
อย่างไรก็ตามควรตระหนักถึงการบริโภคอาหารให้ครบ 5 หมู่ บริโภคอาหารที่สะอาด เป็นประโยชน์ต่อ
สุขภาพ พร้อมกับการออกกำลังกายหรือทำกายบริหาร  

ถึงแม้ข้อมูลวิจัยระดับคลินิกจะบ่งชี้ถึงประโยชน์ของ Mg2+ ในการรักษาหรือบรรเทาอาการ
ของโรคข้างต้น นอกจากโรคลำไส้แปรปรวนชนิดท้องผูกแล ้ว ยังไม่มีการบรรจุ Mg2+ ในแนวทางเวช
ปฏิบัติเพื่อการรักษาและดูแลโรคอื่น ๆ ในระบบทางเดินอาหาร จึงยังควรต้องมีการศึกษาระดับคลินิก
ในประเด็นการใช้ Mg2+ เพ่ือการป้องกันและรักษาโรคข้างต้นต่อไป 
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ภาคผนวก 1 
เอนไซมท์ี่ม ีMg2+ เป็นโคแฟกเตอรห์รอืเป็นตัวกระตุน้ 
1. เอนไซม์ในกระบวนการซ่อมแซมดีเอ็นเอ 

1. endonuclease 
2. DNA polymerase 
3. DNA ligase 
4. helicase 
5. glycosylases 

2. เอนไซม์ในกระบวนการจ าลองตัวเองของดีเอ็นเอ  
1. helicase 
2. primase 
3. DNA polymerase 
4. ligase 
5. telomerase 

3. เอนไซม์ในกระบวนการซ่อมแซมอาร์เอ็นเอ 
1. polynucleotide kinase-phosphatase (Pnkp) 
2. RNA ligase 1 
3. tRNA-specific nuclease 

4. เอนไซม์ในกระบวนไกลโคลิซีส และการหายใจระดับเซลล์ 
1. Phosphofructokinase  
2. citrate synthase 
3. citrate lyase 
4. isocitrate dehydrogenase (NAD(+)) 
5. isocitrate dehydrogenase (NADP(+)) 
6. extra-mitochondrial citrate synthase 
7. aconitase 
8. glucokinase 
9. succinate dehydrogenase 
10. fumarase hydratase 
11. α-ketoglutarate dehydrogenase 
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12. malate dehydrogenase 
13. glutamate-oxaloacetate transaminase 
14. hexokinase2 
15. Mannosylfructose-phosphate synthase 
16. Mannosylfructose-phosphate phosphatase 
17. 1,5-anhydro-D-fructose dehydratase 
18. Fructose-1,6-biphosphatase (FBP1)  
19. Pyruvate kinase 
20. Phosphofructokinase2 (PFK2) 
21. Phosphonopyruvate hydrolase 
22. Indolepyruvate decarboxylase 
23. Phosphonopyruvate decarboxylase 
24. Phosphopyruvate hydratase 
25. Phosphosulfolactate synthase 
26. 2-phosphosulfolactate phosphatase 
27. Lactic dehydrogenase-A 

5. เอนไซม์ในกระบวนการเมแทบอลิซึมของไขมัน 
1. Carnitine palmitoyltransferase 1 
2. Carnitine palmitoyltransferase 2 
3. Carnitine acylcarnitine translocase 
4. acetyl-CoA carboxylase1 
5. Very-long-chain acyl-CoA dehydrogenase 
6. Medium-chain acyl-CoA dehydrogenase 
7. Short-chain acyl-CoA dehydrogenase 
8. Isolated long-chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase 
9. Benzoyl-CoA reductase 
10. 3-hydroxybenzoyl-CoA reductase 
11. 2-hydroxyphytanoyl-CoA lyase 
12. Cholate--CoA ligase 
13. 4-chlorobenzoate--CoA ligase 
14. Trans-feruloyl-CoA synthase 
15. [Butirosin acyl-carrier protein]--L-glutamate ligase 
16. 3-(methylthio)propionyl--CoA ligase 



 แมกนีเซียมและสุขภาพ / 179 

17. (S)-citramalyl-CoA lyase 
18. Isolated long-chain 3-ketothiolase 
19. ketoacyl-CoA thiolase 
20. Arachidonate 5-lipoxygenase 
21. Lipoxygenase 
22. palmityl-coenzyme A (CoA) synthetase,  
23. acyl-CoA dehydrogenase 
24. enoyl-CoA hydrase 
25. β-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase 
26. thiolase 
27. 2,4-dienoyl-CoA reductase 

6. เอนไซม์ในกระบวนการหดตัวของกล้ามเนื้อ  
1. inositol trisphosphate receptor 
2. calmodulin 
3. sarcoplasmic reticulum Ca2+ ATPase 
4. L-Type Ca2+ channel 
5. Kir2.1  
6. Kir2.2 
7. kir3.1 
8. Kir6.2 

7. เอนไซม์ในกระบวนการขนส่งไอออน  
1. N+/K+ ATPase 
2. L-Type Ca2+ channel 
3. P-type H+- ATPase 
4. P-type Cu2+-ATPase 
5. P-type Ca2+-ATPase 
6. P-type Zn2+-ATPase 
7. H+/K+-ATPase 

8. เอนไซม์ในกระบวนการระดับเซลล์อ่ืน ๆ  
1. Adenylate cyclase 
2. Creatinine Phosphokinase 
3. 5-Phosphoribosylpyrophosphate synthetase 
4. Uronate dehydrogenase 
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5. 1-deoxy-D-xylulose-5-phosphate reductoisomerase 
6. 3-methylmalate dehydrogenase 
7. Quinoprotein glucose dehydrogenase (PQQ, quinone) 
8. Long-chain acyl-[acyl-carrier-protein] reductase 
9. Formaldehyde dismutase 
10. Nitrilotriacetate monooxygenase 
11. Choline monooxygenase 
12. Plasmanylethanolamine desaturase 
13. Vanadium-dependent nitrogenase 
14. Nitrogenase (flavodoxin) 
15. Isoflavone 4'-O-methyltransferase 
16. Macrocin O-methyltransferase 
17. Demethylmacrocin O-methyltransferase 
18. Geranyl diphosphate 2-C-methyltransferase 
19. Indole-3-acetate O-methyltransferase. 
20. 2-succinyl-5-enolpyruvyl-6-hydroxy-3-cyclohexene-1-carboxylic-acid 

synthase 
21. Sulfoacetaldehyde acetyltransferase 
22. Diglucosyl diacylglycerol synthase (1,2-linking) 
23. Hyaluronan synthase 
24. Mannosyl-3-phosphoglycerate synthase 
25. Digalactosyldiacylglycerol synthase 
26. Alpha,alpha-trehalose synthase 
27. Mannosylfructose-phosphate synthase 
28. Soyasapogenol glucuronosyltransferase. 
29. N-acetylglucosaminyl-diphospho-decaprenol L-rhamnosyltransferase 
30. Phosphatidyl-myo-inositol alpha-mannosyltransferase 
31. Phosphatidyl-myo-inositol dimannoside synthase 
32. Decaprenyl-phosphate phosphoribosyltransferase 
33. Beta-ribofuranosylphenol 5'-phosphate synthase 
34. Undecaprenyl-diphosphooligosaccharide--protein glycotransferase 
35. Squalene synthase 
36. Phosphoglycerol geranylgeranyltransferase 
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37. Geranylgeranylglycerol-phosphate geranylgeranyltransferase. 
38. Protein farnesyltransferase 
39. Chlorophyll synthase 
40. Chrysanthemyl diphosphate synthase 
41. (2Z,6E)-farnesyl diphosphate synthase 
42. Naringenin 8-dimethylallyltransferase 
43. Hexaprenyl diphosphate synthase (geranylgeranyl-diphosphate specific) 
44. 4-hydroxybenzoate geranyltransferase 
45. Homogentisate phytyltransferase 
46. Homogentisate geranylgeranyltransferase 
47. Homogentisate solanesyltransferase 
48. 2-acylphloroglucinol 4-prenyltransferase 
49. 2-acyl-4-prenylphloroglucinol 6-prenyltransferase 
50. Aminodeoxychorismate synthase 
51. 2-amino-4-deoxychorismate synthase 
52. Riboflavin kinase 
53. ADP-specific phosphofructokinase 
54. ADP-specific glucose/glucosamine kinase 
55. 4-(cytidine 5'-diphospho)-2-C-methyl-D-erythritol kinase 
56. N-acetylgalactosamine kinase 
57. N-acetylhexosamine 1-kinase 
58. Diacylglycerol kinase (CTP) 
59. Maltokinase 
60. FAD:protein FMN transferase 
61. Aminoglycoside 2''-phosphotransferase 
62. Acetate kinase 
63. Propionate kinase 
64. (5-(aminomethyl)furan-3-yl)methyl phosphate kinase 
65. 2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase 
66. FAD synthase 
67. 2-C-methyl-D-erythritol 4-phosphate cytidylyltransferase 
68. UTP-monosaccharide-1-phosphate uridylyltransferase 
69. Diguanylate cyclase 
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70. CDP-2,3-bis-(O-geranylgeranyl)-sn-glycerol synthase 
71. Molybdopterin adenylyltransferase 
72. Molybdenum cofactor cytidylyltransferase 
73. Pseudaminic acid cytidylyltransferase 
74. Holo-[acyl-carrier-protein] synthase 
75. Phosphatidylcholine synthase 
76. Archaetidylinositol phosphate synthase 
77. Selenide, water dikinase 
78. Alpha-glucan, water dikinase 
79. [Tyrosine 3-monooxygenase] kinase 
80. Molybdopterin molybdotransferase 
81. Alkaline phosphatase 
82. Phosphatidate phosphatase 
83. Sucrose-phosphate phosphatase 
84. Phosphatidylinositol-3,4,5-trisphosphate 3-phosphatase 
85. Mannosyl-3-phosphoglycerate phosphatase 
86. 2-phosphosulfolactate phosphatase 
87. Pyridoxal phosphatase 
88. Phosphoethanolamine/phosphocholine phosphatase 
89. Lipid-phosphate phosphatase 
90. Mannosylfructose-phosphate phosphatase 
91. Pseudouridine 5'-phosphatase 
92. FMN hydrolase. 
93. 5-amino-6-(5-phospho-D-ribitylamino)uracil phosphatase 
94. Cyclic-guanylate-specific phosphodiesterase 
95. Geranyl diphosphate diphosphatase. 
96. Ribonuclease D. 
97. Type II site-specific deoxyribonuclease. 
98. CC-preferring endodeoxyribonuclease. 
99. T(4) deoxyribonuclease II. 
100. Alpha-galactosidase. 
101. UDP-N,N'-diacetylbacillosamine 2-epimerase (hydrolyzing). 
102. GTP cyclohydrolase IIa. 
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103. dCTP deaminase (dUMP-forming) 
104. tRNA(Ala)(adenine(37)) deaminase 
105. 8-oxo-dGTP diphosphatase 
106. XTP/dITP diphosphatase 
107. Dihydroneopterin triphosphate diphosphatase 
108. 3D-(3,5/4)-trihydroxycyclohexane-1,2-dione acylhydrolase (decyclizing) 
109. Phosphonoacetaldehyde hydrolase 
110. 3-dehydro-L-gulonate-6-phosphate decarboxylase 
111. 3-hexulose-6-phosphate synthase. 
112. 3,4-dihydroxy-2-butanone-4-phosphate synthase 
113. Geosmin synthase 
114. 1,5-anhydro-D-fructose dehydratase 
115. o-succinylbenzoate synthase 
116. Copal-8-ol diphosphate hydratase 
117. Gluconate/galactonate dehydratase 
118. L-talarate dehydratase 
119. Aristolochene synthase 
120. 6-pyruvoyltetrahydropterin synthase 
121. (+)-delta-cadinene synthase 
122. Abieta-7,13-diene synthase 
123. Germacradienol synthase 
124. Germacrene-A synthase 
125. Amorpha-4,11-diene synthase 
126. S-linalool synthase 
127. R-linalool synthase 
128. Isoprene synthase 
129. Terpentetriene synthase 
130. Epi-isozizaene synthase 
131. Alpha-bisabolene synthase 
132. Epi-cedrol synthase 
133. Elisabethatriene synthase 
134. (S)-beta-bisabolene synthase 
135. Gamma-humulene synthase 
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136. (+)-cubenene synthase 
137. (+)-epicubenol synthase 
138. Presilphiperfolanol synthase 
139. (+)-germacrene D synthase 
140. Alpha-guaiene synthase 
141. 5-epi-alpha-selinene synthase 
142. Cubebol synthase 
143. Delta-guaiene synthase 
144. Avermitilol synthase 
145. Bicyclogermacrene synthase 
146. 7-epi-sesquithujene synthase 
147. Sesquithujene synthase 
148. (-)-sabinene synthase 
149. Terpinolene synthase 
150. Gamma-terpinene synthase 
151. 2-methylisoborneol synthase 
152. Beta-copaene synthase 
153. Sclareol synthase 
154. Cyclooctat-9-en-7-ol synthase 
155. Cembrene C synthase 
156. Nephthenol synthase 
157. Cembrene A synthase 
158. Pentamethylcyclopentadecatrienol synthase 
159. Delta-selinene synthase 
160. 7-carboxy-7-deazaguanine synthase 
161. Phosphosulfolactate synthase 
162. 2-C-methyl-D-erythritol 2,4-cyclodiphosphate synthase 
163. Xylose isomerase 
164. Isopentenyl-diphosphate Delta-isomerase 
165. Isochorismate synthase 
166. Syn-copalyl-diphosphate synthase 
167. Terpentedienyl-diphosphate synthase 
168. Halimadienyl-diphosphate synthase 
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169. Glutathionylspermidine synthase 
170. Trypanothione synthase. 
171. Gamma-glutamylanilide synthase 
172. Lipoate--protein ligase 
173. N-(5-amino-5-carboxypentanoyl)-L-cysteinyl-D-valine synthase 
174. Cyanophycin synthase (L-aspartate-adding) 
175. Cyanophycin synthase (L-arginine-adding) 
176. N(2)-citryl-N(6)-acetyl-N(6)-hydroxylysine synthase 
177. Aerobactin synthase 
178. UDP-N-acetylmuramate L-alanyl-gamma-D-glutamyl-meso-2,6- 

diaminoheptanedioate ligase 
179. L-alanine--L-anticapsin ligase. 
180. Adenosylcobyric acid synthase (glutamine-hydrolyzing) 
181. Acetone carboxylase 
182. 2-oxoglutarate carboxylase 
183. Ethylenediaminetetraacetate monooxygenase 
184. UDP-GlcNAc:ribostamycin N-acetylglucosaminyltransferase 
185. Fucokinase 
186. Glycerate 2-kinase 
187. Cardiolipin synthase (CMP-forming) 
188. Aryldialkylphosphatase 
189. Diisopropyl-fluorophosphatase 
190. UDP-sugar diphosphatase 
191. Diadenosine hexaphosphate hydrolase (ATP-forming) 
192. 5-guanidino-2-oxopentanoate decarboxylase 
193. Diaminobutyrate decarboxylase 

เอกสารอ้างอิง 
1. Bairoch A (2000) The ENZYME database in 2000. Nucleic Acids Res. 28:304–305. 
2. Caspi R, Altman T, Dreher K, Fulcher CA, Subhraveti P, Keseler IM, Kothari A, 

Krummenacker M, Latendresse M, Mueller LA, Ong Q, Paley S, Pujar A, Shearer AG, 
Travers M, Weerasinghe D, Zhang P, Karp PD (2012) The MetaCyc database of 
metabolic pathways and enzymes and the BioCyc collection of pathway/genome 
databases. Nucleic Acids Res 40: D742–D753. 
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ภาคผนวก 2 
ปรมิาณ Mg2+ ในอาหารปรมิาณ 100 กรัม 

อาหาร ปริมาณ Mg2+ (มิลลิกรัม) 

สาหร่ายเกลียวทอง, แห้ง 422 
เมล็ดฟักทองอบแห้ง 385 
กุ้งทะเลแห้ง  309 
งาขาว 299 
อัลมอนด์ 282 
สมอพิเภก 263 
กะปิกุ้ง, คุณภาพดี 256 
เม็ดมะม่วงหิมพานต์แห้ง 245 
ถั่วเหลืองผง 236 
ถั่วเน่า 232 
ดาร์กช็อกโกแลต (70-85%) 228 
เต้าหู้พวง 226 
ถั่วเหลืองแห้ง 219 
งาด า 216 
ถั่วลิสงคั่ว 214 
ลูกท้อ 207 
ลูกหว้า 198 
หอยขม 196 
ถั่วขาว 190 
ดาร์กช็อกโกแลต (60-69%) 176 
ถั่วด า 171 
ผักพูม (ผักหวานป่า) 141 
สมอไทย 122 
ใบและยอดสะเดา 118 
ผลมะเม่า 115 
เต้าหู้ขาว 115 
สะตอ 111 
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ถั่วเขียว 108 
ปลาแมคเคอเรล 97 
ใบยอ 93 
หอยลาย 89 
ผักโขม 87 
ปลาร้าสับ (แจ่วบ่อง) 86 
ถั่วแระ 86 
หอยแมลงภู่ 80 
ถั่วปากอ้า 76 
ปลาช่อน 72 
ข้าวเหนียวด า 71 
อกไก่ 69 
มะเดื่อแห้ง 68 
ใบส้มแป้น  67 
กล้วย 66 
ใบโหระพา, ใบ 66 
ปลาทูน่า 64 
ลูกเหรียง 64 
ใบกระเพรา, ใบ 63 
ปลาส าลี 63 
ข้าวกล้อง 59 
หอยแครง 58 
กระเจี๊ยบเขียว 57 
ใบแมงลัก, ใบ 56 
นมผงปรุงแต่ง, กลิ่นรสต่าง ๆ 56 
ปูนิ่ม (ปูทะเล), ทั้งตัว 54 
ผักหนาม 54 
ปลาทู 54 
ปลากระพง 53 
มะเขือพวง 53 
หอยแครง 52 
ปลาสลิดแห้ง 50 
ลูกเดือย 50 
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ผักหวานบ้าน 49 
กุ้งแชบ๊วย 48 
นมถั่วเหลือง 47 
ปลาจ่อม 47 
กุ้งฝอยน้ าจืด 45 
มะกอกป่า 45 
ผักคื่นช่าย 45 
หอยพัด หรือ หอยเชลล์ 44 
ลูกพรุนอบแห้ง 44 
กุ้งก้ามกราม 44 
กล้วยนางพญา, สุก 43 
ผักกูด 42 
ส้มต าไทย 41 
ทอดมันปลา 41 
ขนมปังโฮลวีท 41 
มะพร้าวอ่อน 40 
มันฝรั่งทอด 40 
เผือกชุบแป้งทอด 39 
ข้าวโพด, พันธุ์ข้าวเหนียว 39 
ชะอม 39 
ปลาแซลมอน 37 
ถั่วเลนทิล 36 
หอยนางรม 36 
ข้าวสาลี 32 
ปลาโอ 30.76 
ยอดฟักแม้ว 29.4 
ปลาเก๋า 27.82 
กล้วย 27 
ผักคะน้า 20 

เอกสารอ้างอิง 
กลุ่มวิจัยอาหารเพ่ือโภชนาการ สานักโภชนาการ กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข (2553) ปริมาณ
แมกนีเซียมและสังกะสีในอาหาร. (https://nutrition2.anamai.moph.go.th/th) 
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ดัชนี 
ก 

กรดด้านโพรงลำไส้  22 
กรดดีออกซีไรโบนิวคลีอิก   3 
กรดไรโบนิวคลีอิก  3 
กระดูก  18 
กระดูกงอก   133 
กระดูกอ่อนผิวข้อข้อ   133 
กระบวนการก่อรูปกระดูก   126 
กระบวนการซ่อมแซม DNA   4 
กระบวนการแปลรหัส   5 
กระบวนไกลโคลิซีส   5 
กระเพาะอาหาร  145 
กล้ามเนื้อกะบังลม  107 
กล้ามเนื้อยึดระหว่างซี่โครงชั้นนอก  107 
กล้ามเนื้อเรียบหลอดลม  108 
กล้ามเนื้อเรียบหลอดเลือด  86 
กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 1  38 
กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 2  38 
กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 3  38 
กลุ่มอาการบาร์ตเตอร์ชนิดที่ 4  39 
กลูโคไคเนส  158 
กลูโคส-6-ฟอสเฟต  158 
กลูตาไธออนรีดักเทส  6 
กลูตาไธโอน  6 
กลูต้าไธโอสเอสทรานส์เฟอร์เรส  6 
กลูตาเมต   50, 61 
กลูเอ็น1   50 
กลูเอ็น2  51 

กลูเอ็น3   51 
กาบา  52 
การขนส่งแบบใช้พลังงานทุติยภูมิ  22 
การขนส่งอิออนผ่านเยื่อหุ้มเซลล์  5 
การคลายตัวของหลอดเลือด  87 
การจำลองตัวเองของ DNA  5 
การซ่อมแซม DNA  5 
การซ่อมแซมการเข้าคู่กันของนิวคลีโอไทด์ที่ผิด   
                                                     4 
การซ่อมแซมด้วยการตัดนิวคลีโอไทด์  4 
การซ่อมแซมด้วยการตัดเบส   4 
การซ่อมสร้างหลอดลม   112 
การดำเนินกิจวัตรประจำวัน  128 
การดูดซึม Mg2+ ในลำไส้  20 
การตายอย่างเป็นระบบของเซลล์  5, 7 
การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมอง  70 
การทำงานขั้นสูงของสมอง  50 
การบวมของชั้นเยื่อบุหลอดลม  112 
การปวดเรื้อรัง   52 
การฟ้ืนตัวของเส้นใยกล้ามเนื้อ  110 
การย่อยสลายโปรตีนกล้ามเนื้อ  129 
การยึดกันของเซลล์  5 
การสังเคราะห์โปรตีน   5 
การสังเคราะห์โปรตีนกล้ามเนื้อ  129 
การสั้นลงของเทโลเมียร์  7 
การหดเกร็งของหลอดลม  112 
การหดตัวของกล้ามเนื้อ  5 
การหดตัวของหลอดเลือด  86 
การหายใจระดับเซลล์  5 
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การอักเสบ  6 
การอักเสบทั่วร่างกาย   6 
กาแลนตามีน  56 
เกลือสปา   43 
โกรทแฟคเตอร์  37 
โกลเมอรูลัส  23 
ไกลเบนคลาไมด ์ 161 

ค 

คลอดิน   20 
คลื่นไมเกรน   67 
ความจำ   53 
ความจำเสื่อม  54 
ความชรา  7 
ความดันสูงสุดขณะหายใจเข้าทางปาก  119 
ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจ  85 
คอร์เอ  8 
คอหอย  145 
ค่าครึ่งชีวิต  8 
ค่าเฉลี่ยระดับ Mg2+ ในพลาสมาของคนไทย  
  17 
คาร์โบพลาติน  39 
ค่าระดับความดื้อต่ออินซูลิน  162 
เคซีเอ็นคิว2  70 
เคซีเอ็นคิว3   70 
เคลื่อนไหวช้า · 58, 60 
เคไออาร์2.1  86 
แคลมาไกต ์ 9 
โคแฟกเตอร์   3 
โครงสร้างลำดับที่สาม  4, 5 
โคเอนไซม ์ 3 

จ 

เจจูนัม  20 

ช 

ชะลอวัย  8 
ชักเกร็ง  70 
ชักเกร็งกระตุกทั้งตัว  71 
ชักตัวอ่อน  70 
ชักผวาในเด็ก  72 
ชักสะดุ้ง · 70 
ชั้นของเหลวบนเยื่อบุทางเดินหายใจ  118 

ซ 

ซับสแตนเทียไนกราพาคอมแพกทา   58 
ซิสพลาติน  39 
ซูเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเทส  6 
เซโรโทนิน  68 
เซลล์กัลวานิก  10 
เซลล์แก่  7 
เซลล์แก่ก่อนเวลาอันควร  7 
เซลล์คุมจังหวะ  83 
เซลล์แพนครีเอติก สเตลเลต  154 
เซลล์แมสต์  109 
เซลล์ออสติโอคลาสต์  126 
เซลล์ออสติโอไซต์  126 
เซลล์ออสติโอบลาสต์  126 
เซลล์เฮปปาติก คุฟเฟอร์เซลล์  164 
เซลล์เฮปปาติก สเตลเลต  164 
ไซคลินดีเพน เดนท์ไคเนส5  26 
ไซโคลสปอริน เอ  39 
ไซโนเอเตรียลโนด  83 
ไซลิดิล บลู  9 
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ด 

ดัชนีการยึดเหนี่ยวกับโมเลกุลน้ำ  2 
ดัชนีมวลกาย  28 
ดิลไทอะเซม  91 
ดีเกลือฝรั่ง  43 
ดีเอ็นเอพอลิเมอเรส  4 
ดีเอ็นเอไลเกส  4 
ดีเอนเอออกซิเดชัน  5 
ดีเอ็นเอออกซิเดชัน  5 
ดูโอดินัม  20 
เดกซ์แทรน ซัลเฟต โซเดียม  151 
โดนีพีซิล  56 
โดปามีน  54, 58 

ต 

ต่อมน้ำลาย 145 
ตอร์ซาด เดอปวงต์  92 
ตะคริว  137 
ตัวรับกาบาบี  52 
ตัวรับกาบาเอ  52 
ตัวรับซัลโฟนิลยูเรีย 1  158 
ตัวรับไดไฮโดรไพริดีน 127 
ตัวรับเบต้าอะดรีเนอร์จิก ชนิดที่ 2  112 
ตัวรับมัสคารินิค ACh ชนิดที่ 3  112 

ท 

ทวารหนัก  145 
ทาโครลิมัส  39 
ทางเดินอาหาร  145 
ทีอาร์เอ็นเอ  5 
ทูนิกา อินทิมา  86 
ทูเมอร์เนกโครซิสแฟกเตอร์  7 
เทโลเมอเรส  7 

ไททัน เยลโล  9 

น 

น้ำตาลในเลือดสูง  37 
น้ำร่วมสมองและไขสันหลัง  50 
นิคเคิล  8 
นิวคลีโอไทด์  3 
นิวเคลียร์แฟคเตอร์แคปป้าบี  6 
นิวเคลียร์แมกเนติก เรโซแนนซ์ ไมโครสโคปี  
  11 
ไนตรัส ออกไซด์  10 
ไนตริกออกไซด์ ซินเทส  87 
ไนโตรกลีเซอรีน  89 

บ 

บิฟิโดแบคทีเรีย  150 
บิสฟอสโฟเนต  131 
บีซีแอล-2  7 
บีซีแอล-เอกซ์แอล  7 
บีตา-ซีครีเตส  56, 57 
เบซัลแกงเกลีย  54, 68 
เบต้าเซลล์ล้มเหลว  160 
เบต้า-ออกซิเดชัน  5 
แบบโครงสร้างแบบบี  4 
โบว์แมนแคปซูล  23 
ไบคาร์บอเนต  23 

ป 

ปฏิกิริยาซาพอนนิฟิเคชัน  35, 156 
ปริมาณ Mg2+ อ้างอิงที่ควรได้รับต่อวัน  16 
ปริมาณสารอาหารอ้างอิงที่ควรได้รับประจำวัน

สำหรับคนไทย 
  16 
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ปริมาตรอะตอม  2 
ปวดศีรษะไมเกรน  65 
โปรติโอไกลแคนส์  133 
โปรตีนตัวรับโปรตีนฟาส  7 
โปรตีนตัวรับอินซูลิน  158 
โปรตีนเบรฟ  147 
โปรตีนเปอร์ออกซิเดชัน  5 
โปรตีนพรีเคอร์เซอร์อะไมลอยด์  57 
โปรตีนฟาส  7 
โปรตีนอะไมลอยด-์เบต้า  56, 57 
โปรตีนเอ็มซีแอล-1  7 
โปรตีนเอสแอลซี 41 เอ 1  60 
โปรตีนโอวัลบูมิน  114 

ผ 

ผนังลำไส้ฝ่อ 35, 36 
ผลึกแคลเซียมไฮดรอกซีอะพาไทท์ 126 
ผลึกไฮดรอกซีแอปาไทต์ 27 

พ 

พลังงานไฮเดรชัน 2 
พาราไทรอยด์ฮอร์โมน  22, 34 
โพรพราโนลอล  66 
ไพโรฟอสเฟต  97 

ฟ 

ฟลูออเรสเซนต์  10 
ฟาสต์ บลู บีจี  9 
ฟูโซแบคทีเรียม  148 
เฟตูอิน-เอ  97 
ไฟโบรบลาสต์โกรทแฟคเตอร์-23  22 

ภ 

ภาวะ Ca2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิ 33 
ภาวะ K+ ในเลือดต่ำกว่าปกติ  33 
ภาวะ Mg2+ ในเลือดต่ำกว่าปกต ิ 33 
ภาวะ Mg2+ ในเลือดสูงกว่าปกติ 42 
ภาวะขาดออกซิเจนปริกำเนิด  72 
ภาวะไขมันพอกตับที่ไม่ได้เกิดจากการดื่ม

แอลกอฮอล์  
  164 
ภาวะครรภ์เป็นพิษ  43, 92 
ภาวะเครียดออกซิเดชัน  4, 5 
ภาวะแคลเซียมสะสมในผนังหลอดเลือด  97 
ภาวะซึมเศร้า  34 
ภาวะดื้อต่ออินซูลิน  160 
ภาวะตับอ่อนอักเสบ  154 
ภาวะตับอักเสบเรื้อรัง  164 
ภาวะบกพร่องทางการสื่อความ  34 
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย  135 
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยชนิดปฐมภูมิิ  135 
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยทุติยภูมิิ  135 
ภาวะลมคั่งในปอดมาก  115 
ภาวะเลือดเป็นกรด  37 
ภาวะเลือดเป็นกรดจากหลอดไตส่วนต้น  37 
ภาวะสมองบาดเจ็บ  51 
ภาวะสมองบาดเจ็บปานกลาง  64 
ภาวะสมองบาดเจ็บไม่รุนแรง  64 
ภาวะสมองบาดเจ็บรุนแรง  64 
ภาวะสับสนเฉียบพลัน  34 
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ  34, 91 
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะชนิดร้ายแรง  34 
ภาวะเอ็กไซโททอกซิกซิตี  61 
โภชนาการ  16 



 แมกนีเซียมและสุขภาพ / 193 

ม 

มะเร็งลำไส้ใหญ่และไส้ตรง  145 
มัสเซิล ริง ฟิงเกอร์ 1  129 
มัสเซิล อะโทรฟี เอฟ-บ๊อกซ์  129 
มาลอนไดแอลดีไฮด์   6 
เม็ดเลือดขาวชนิดทีเอช17   150 
เมทริกซ์ กลา โปรตีน  97 
เมทริกเมทัลโลโปรติเนส  88 
เมทิลไทมอล บลู   9 
เมทิลเฟนิเดต   55 
เมโทโพรลอล  66 
แมก-ฟูรา 2  10 
แมก-อินโด   10 
แมคโครเฟจ  7 
แมสสเปคโตรมิเตอร์  8 
ไมเกรนที่ไม่มีอาการนำมาก่อน  65 
ไมเกรนร่วมกับมีอาการนำมาก่อน  65 

ย 

ยากระตุ้น 2AR ชนิดออกฤทธิ์สั้น  113 
ยากลุ่มยับยั้งเอนไซม์ซีโอเอ็มที  59 
ยากลุ่มยับยั้งเอนไซม์เอ็มเอโอ-บี  59 
ยาควินิน  138 
ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์  136 
ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดสูด  113 
ยาซิทูซิแมบ  146, 148 
ยาดอร์นาส อัลฟ่า  119 
ยาต้านมัสคารินิคชนิดออกฤทธิ์ยาว  116 
ยาต้านเศร้ากลุ่มไตรไซคลิก  68 
ยาต้านเศร้าเอสเอสอาร์ไอ  68 
ยาถ่าย  43 
ยาเบต้าบล็อกเกอร์  90 
ยาพานิทูมูแมบ  146 

ยายับยั้งการหลั่งกรด  36 
ยาระบาย  43 
ยาละลายลิ่มเลือด  62 
ยาเวมูราเฟนิบ  147 
ยาสวน  43 

ร 

ระดับพลาสมากลูโคสขณะอดอาหารตอนเช้า  
  157 
ระบบทางเดินอาหาร 145 
ระบบประสาท  50 
ระบบประสาทส่วนกลาง  50 
ระบบประสาทส่วนปลาย  50 
ราพาไมซิน  39 
โรคกระดูกพรุน  130 
โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิิ  130 
โรคกระดูกพรุนในผู้้สูงอายุุ  130 
โรคกระดูกพรุนในหญิงวัยหมดประจำเดือน  
  130 
โรคกล้ามเนื้ออ่อนแรง  53 
โรคข้อเสื่อม  132 
โรคความดันโลหิตสูง  28 
โรคโครห์น  35, 149 
โรคจิตเภท  43 
โรคซิสติก ไฟโบรซิส  117 
โรคซึมเศร้า  28, 43, 67 
โรคตับอ่อนอักเสบ  35 
โรคไตเรื้อรัง  44, 99 
โรคถุงลมโป่งพอง  115 
โรคในผู้สูงอายุ  7 
โรคเบาชนิดผสม  157 
โรคเบาหวาน  6, 28, 37, 156 
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์  157 
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โรคเบาหวานชนิดที่ 1  157 
โรคเบาหวานชนิดที่ 2  157 
โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง  115 
โรคพาร์กินสัน  6, 52, 57 
โรคพิษสุราเรื้อรัง  35 
โรคมะเร็ง  6 
โรคไมเกรน  1, 65 
โรคลมชัก  70 
โรคลําไส้ใหญ่อักเสบเรื้อรัง  149 
โรคลำไส้แปรปรวน  151 
โรคลำไส้อักเสบเรื้อรัง  35, 149 
โรคสมาธิสั้น  52, 54 
โรคหลอดลมพอง  115 
โรคหลอดลมอักเสบเรื้อรัง  115 
โรคหลอดเลือดแดงแข็ง  88 
โรคหลอดเลือดแดงโคโรนารี  88 
โรคหลอดเลือดสมอง  61 
โรคหลอดเลือดสมองตีบ  6 
โรคหอบหืด  111 
โรคอัลไซมเมอร์  6 
โรคอัลไซเมอร์  53, 56 
โรคอารมณ์สองขั้ว  43 
โรคอีเอเอสที  40 
โรคเอดีเอช  40 
โรคเอฟพีเอช  40 
โรคเอฟเอชเอชเอ็นซี  38 
โรคเอสอีเอสเอเอ็มอี  40 
โรคไออาร์เอช  40 
โรคฮันติงตัน  53 
ไรวาสติกมีน  56 

ล 

ลำไส้ตรง · 145 

ลำไส้เล็ก  145 
ลำไส้ใหญ่  145 
ลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน  5 
ลีโวโดปา  59 
ลูปไดยูเรติก  39 
เลวี บอดี  59 
และอะดีโนซีนไตรฟอสเฟต  3 

ว 

วงจรให้รางวัล  54 
วัฏจักรเครบส์  5 
วาสคูลาร์ เอนโดทิเลียล โกรท แฟคเตอร์  147 
วิถีภายนอกเซลล์  7 
วิถีภายในเซลล์  7 
วิธีการวัดความเข้มของสี  9 
วิธีโพเทนชิโอเมตริก  11 
เวนทรัลเทกเมนทัล  54 
เวอราปามิล  91 

ศ 

ศักย์ไฟฟ้าขณะพัก  53, 70 
ศักย์ไฟฟ้าทำงานของหัวใจ  83 

ส 

สเตรสส์ ไคเนส  160 
สมดุลของแมกนีเซียม  16 
สมองบาดเจ็บ  63, 67 
สารก่อภูมิแพ้  111 
สารชักนำ Mg2+  11 
สารสื่อประสาทชนิดยับยั้ง  52 
สารเอ็มพีดีพีพลัส  58 
สารเอ็มพีทีพี  58 
สารเอ็มพีพีพลัส  58 
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เส้นใยอะไมลอยด์  160 

ห 

หลอดไตขาข้ึนส่วนหนา  24 
หลอดไตส่วนต้น  23 
หลอดเลือดแดงนำเข้าโกลเมอรูลัส 37 
หลอดหายใจฝอย  107 
หลอดอาหาร  145 

อ 

อนุมูลออกซิเจนอิสระ  4 
อวัยวะเสริมการย่อยอาหาร  145 
ออสติโอโปรทีเจอริน  97 
อะเซทิลีน  10 
อะดีโนซีนไตรฟอสเฟต  21 
อะตอมมิก แอปซอบชัน สเปคโตรโฟโตมิเตอร์ 
   10 
อะโท ม๊อกซีทีน  55 
อัลฟา-ซีครีเตส  56 
อาการแข็งเกร็ง  58, 60 
อาการเจ็บเค้นหน้าอก  88 
อาการชักเกร็ง  128 
อาการชักและเกรงตัว  34 
อาการหอบหืดกำเริบ  110 
อาร์อาร์เอ็นเอ  5 
อาร์โอเอ็มเค  24 
อาหารขยะ  18 
อาหารอาหารแปรรูปสูง  18 
อินซูลิน  28 
อิมมูน เช็คพอยต์  147 
อิเล็กโทรดสำหรับวัด Mg2+  10 
อี-3 ยูบิควิติน ไลเกส  129 
อีจีทีเอ  9 

อีพิเดอร์มอล โกรท แฟคเตอร์  25, 40, 146 
เอตริโอเวนตริคิวลาร์โนด  83 
เอนไซม์โปรตีเอส  61 
เอนไซม์เอ็นโด นิวคลีเอส  61 
เอนโดทอกซิน 151 
เอนโดเทลิน คอนเวอร์ติง เอนไซม์  87 
เอนโดเทลิน1 86 
เอนโดเทลินเอ 87 
เอนโดนิวคลีเอส 4 
เอ็น-อะเซทิลซิสเทอิน 119 
เอ็มอาร์เอ็นเอ 5 
เอริโครม แบลค ที 9 
เอส-6 ไคเนส 1 129 
เอสตราไดออล 26 
แอซิติลโคลีน 109 
แอลฟา ไซนิวคลีอิน 58 
ไอโซโทปกัมมันตรังสี 8 
ไอโซโทปเสถียร 8 
ไอเลี่ยม 20 
ไอวาคาฟเตอร์ 119 

ฮ 

ฮอร์โมนแคททีโคลามีน  6 
ฮอร์โมนอินซูลิน  25 
ฮิปโปแคมปัส  53 
ฮิสตามีน  109 
เฮพาโตไซท์ โกรท แฟกเตอร์  147 
ไฮดราลาซีน  93 
 

 

4-อี ไบดิ้ง โปรตีน1  129 
5-อะมิโนซาลิไซลิก แอซิด          150 
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A 

acetylcholine  109 
acetylene  10 
acid-sensing ion channels 1a  22 
activities of daily living  128 
adenomatous polyposis coli  146 
adenosine triphosphate  3, 21 
afferent arteriole  37 
airway remodeling  112 
airway smooth muscles  108 
airway surface liquid  118 
alcoholism  35 
allergens  111 
Alzheimer’s disease  53, 56 
AMPA receptor  50 
amyloid fibrils 160 
amyloid precursor protein 56 
amyloid-  56 
amyotrophic lateral sclerosis  53 
anal canal  145 
angina pectoris  88 
aphasia  34 
apoptosis  5, 7 
articular cartilage 133 
asthma  111 
asthma exacerbation  110 
asthma severity score  114 
AT1-AA  93 
atherosclerosis  88 
atomic absorption spectrophotometer  
  10 
atomic volume  2 

atomoxetine  55 
atonic seizures  70 
atrioventricular node  83 
attention-deficit/hyperactivity disorder  
  54 
autosomal dominant hypomagnesemia  
  40 

B 

Bartter syndrome  38 
Bartter syndrome type I  38 
Bartter syndrome type II  38 
Bartter syndrome type III  38 
Bartter syndrome type IV  39 
base excision repair  4 
Bcl-2  7 
B-DNA  4 
beta blockers  90 
bifidobacterial  150 
bipolar disorder  43 
bisphosphonates  131 
body mass index  28 
bone remodeling  126 
Bowman's capsule  23 
bradykinesia  58 
BRAF  147 
bronchial edema  112 
bronchiectasis  115 
bronchospasm  112 

C 

Ca2+ sensing receptor  19 
Ca2+-induced Ca2+ release  85 
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caboplatin  39 
calcium-sensing receptors  34 
calmagite  9 
cardiac action potential  83 
cardiac arrest  42 
cardiac arrhythmia  34, 91 
cardiac contractility  85 
carpopedal spasm  34 
catecholamines  6 
cathartics  43 
cell adhesion  5 
cellular respiration  5 
cellular senescence  7 
central nervous system  50 
cerebrospinal fluid  50 
cetuximab 146 
CFTR  117 
chemical properties  1 
choreoathetosis  34 
chronic bronchitis  115 
chronic kidney disease  44 
chronic obstructive pulmonary disease  
  115 
chronic pain  52 
cisplatin 39 
claudin  20 
Cldn-16 24, 38 
Cldn-19 24, 38 
CNNM2 25 
CNNM4 22 
coenzyme 3 
cofactor 3 
colon 145 

colorectal cancer  1, 145 
colorimetric method  9 
COMT inhibitor  59 
CorA  8 
coronary artery disease  88 
cortical spreading depression  67 
corticosteroid  136 
Crohn’s disease  35 
Crohn's disease  149 
cyclin-dependent kinase 5  26 
cyclosporine A  39 
cystic fibrosis  117 

D 

dead sea  43 
delirium  34 
delirium tremens  35 
deoxyribonucleic acid  3 
depression  43 
depression  34, 67 
dextran sulfate sodium 151 
diabetes mellitus  37 
diaphragm  107 
dihydropyridine receptor 127 
diltiazem  91 
DNA ligase  4 
DNA oxidation  5 
DNA polymerase  4 
DNA repairing  4, 5 
DNA replication  5 
donepezil  56 
dopamine  54 
dopamine agonists  59 
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dornase alfa  119 
DRI-Thai 2020  16 
DRI-US 16 
duodenum  20 

E 

E3 ubiquitin ligase 129 
EAST syndrome 40 
EEG              70 
EGR receptor 25 
emphysema 115 
endonuclease 4, 61 
endothelin 1  86 
endothelin A 87 
endothelin converting enzyme  87 
endotoxin 151 
enema  43 
epidermal growth factor 25, 39 
epidermal growth factor-related 

pathway                                   146 
epilepsy  70 
epsom salt  43 
eriochrome black T  9 
esophagus  145 
esoprazole  36 
estradiol  26 
exchangeable Mg2+ pool  27 
excitotoxicity 61 
external intercostal muscles  107 
extrinsic pathway  7 

F 

F0/F1-ATP synthase  162 

Faecalibacterium 36 
familial adenomatous polyposis 146 
familial CRC  146 
familial hypomagnesemia with 

hypercalciuria and nephrocalcinosis   
  38 
familial primary hypomagnesemia  40 
Fanconi syndrome 37 
fas death receptor 7 
fas ligand 7 
fast blue BG 9 
fasting plasma glucose 157 
fetuin-A 97 
FHHNC 25 
fibroblast growth factor-23  22 
fluorescence 10 
FODMAPs  152 
free oxygen radicals 4 
fusobacterium spp 148 

G 

GABAA receptor 52 
GABAB receptor 52 
galantamine 56 
galvanic cell 11 
gamma-aminobutyric acid  52 
gastrointestinal fistula  36 
gastrointestinal tract  145 
generalized tonic-clonic seizures 71 
gentamycin 38 
gestational diabetes mellitus 157 
GINA 114 
glibenclamide 161 
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glomerular hyper filtration 37 
glomerulus 23 
glucokinase 158 
glucose 6-phosphate 158 
glucose transporters 4 159 
GluN1 50 
GluN2 51 
GluN3 51 
Glutamate 50 
Glutathione 6 
glutathione reductase 6 
glutathione S-transferase 6 
glycolysis 5 
growth factor  37 

H 

half-life 8 
HCO3

- 23 
hepatic Kupffer cells 164 
hepatic stellate cells 164 
hepatocyte growth factor-related 

pathway                                   147 
hereditary CRC 146 
hereditary nonpolyposis colorectal 

cancer 146 
high density lipoprotein  28 
higher brain function 50 
hippocampus 53 
histamine  109 
histamine2 receptor antagonists 45 
HOMA-IR  162 
Huntington's disease 52, 53 
hybrids forms of diabetes 157 

hydralazine 93 
hydrated volume 2 
hydration energy 2 
hydration index 2 
hydroxyapatite crystal 126 
hyperglycemia 37 
hypermagnesemia 42 
hypocalcemia 33 
hypokalemia 33 
hypomagnesemia 21, 33 
hypomagnesemia with secondary 

hypocalcemia 21, 35 
hypoxic pulmonary vasoconstriction    
  116 

I 

ICP-MS  8 
Ileum  20 
immune checkpoints 147 
infantile spasms  72 
inflammatory bowel disease 35, 149 
Inhaled corticosteroids 113 
inhibitory neurotransmitter 52 
inorganic compound 42 
insulin 25 
Insulin 28 
insulin receptor 158 
insulin resistance 160 
intrinsic pathway  7 
irritable bowel syndrome  151 
ischemic stroke  61 
isolated recessive hypomagnesemia  
   40 
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ivacaftor  119 

J 

jejunum 20 

K 

kainate receptors 50 
KATP channel  158 
KCNQ2  70 
KCNQ3 70 
Kir2.1  86 
Kir2.2  86 
kir3.1  86 
Kir4.1  25 
Kir6.2  86 
knee osteoarthritis  132 
Krebs' cycle 5 
Kv1.1  25, 33 

L 

LABA  113 
LAMA 116 
lansoprazole  36 
large intestine 145 
laxatives 43 
levodopa 59 
lewy bodies 59 
ligand exchange constant 3 
lipid peroxidation 5 
loop diuretic  39 
loop of Henle  24 
lung hyper inflation  115 
lymphocytes 7 

M 

M3-AChR 112 
macrophage 7 
Mag-Fura-2  10 
Mag-Indo 10 
magnesium infusion test 27 
malondialdehyde 6 
mammalian target of rapamycin 147 
MAO-B Inhibitors 59 
mass spectrometer 8 
mast cells 109 
matrix Gla protein 97 
matrix metalloproteinase 88 
maximum inspiratory pressure  119 
Mcl-1 7 
metabolic acidosis 37 
methylphenidate 55 
methylthymol blue 9 
metoprolol 66 
Mg2+ ionophore 11 
Mg2+-bisglycinate 44 
Mg2+-citrate 44 
Mg2+-gluconate 44 
Mg2+-glycinate 44 
Mg2+-lactate  44 
Mg2+-aspartate 44 
Mg2+-malate 44 
Mg2+-pidolate 44 
Mg2+-selective electrodes 10 
Mg2+-sparing diuretic amiloride 44 
migraine 65 
migraine headaches 65 
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migraine with aura 65 
migraine without aura 65 
mild hypomagnesemia 33 
mild traumatic brain injury  64 
millicurie 8 
mismatch repair 4 
mitogen-activated protein kinase kinase

 147 
moderate hypomagnesemia 33 
modurate traumatic brain injury 64 
MPDP+ 58 
MPP+ 58 
MPTP  58 
mucociliary escalator  111 
muscle atrophy F-box  129 
muscle contraction   5 
muscle cramps  137 
muscle protein degradation  129 
muscle protein synthesis   129 
muscle regeneration  110 
muscle ring finger 1  129 
myeloid cell leukemia-1  7 
myoclonic seizures  70 

N 

Na+/K+ ATPase  22, 53, 86 
N-acetylcysteine 119 
neck vein engorgement 115 
nikle  8 
nitric oxide synthase  87 
nitroglycerin  89 
nitrous oxide  10 
NKCC2  25, 38 

NMDA receptor  50 
non-alcoholic fatty liver disease  164 
non-alcoholic steatohepatitis  164 
normomagnesemic Mg2+ depletion  17 
nuclear factor kappa B  6 
nuclear magnetic resonance 

microscopy  11 
nucleotide  3 
nucleotide excision repair  4 

O 

oligodendrocyte 51 
omeprazole 36 
oral glucose tolerance test  157 
organic compound  41 
osteoblast  126 
osteoclast  126 
osteocyte  126 
osteophytes 133 
osteoporosis  130 
osteoprotegerin  97 
ovalbumin  114 
ovarian cancer G-protein coupled 

receptor 1  22 
oxidative stress  4 

P 

pacemaker cell 83 
pancreatic stellate cells 154 
pancreatitis 35, 154 
Panitumumab 146 
pantoprazole  36 
paracellular Mg2+ absorption  20 
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parathyroid hormone 22, 34 
Parkinson’s disease 52, 57 
patiromer  36 
pentamidine 38 
peripheral nervous system  50 
pharynx 145 
phosphatidylinositol 3 kinase 147 
potentiometric method 11 
PPIs-induced hypomagnesemia 36 
preeclampsia 43, 92 
premature cellular senescence  7 
propranolol 66 
protease 61 
protein kinase B  147 
protein peroxidation  5 
protein synthesis  5 
proteoglycans  133 
proton pump inhibitors 36 
proximal renal tubular acidosis 37 
proximal tubule  23 
purinergic P2Y receptor type2  22 
pyrophosphate  97 

Q 

quinine  138 

R 

rapamycin 39 
rapeprazole  36 
reactive oxygen species  6 
rectum  145 
refractory status epilepticus  72 
respiratory arrest  42 

respiratory bronchioles  107 
resting membrane potential  53 
reward circuit  54 
ribonucleic acid  3 
ribosomal RNA  5 
rigidity  58 
rivastigmine  56 
RNA transcription   5 
ROMK  24, 33 
rtPA  62 

S 

S6 kinase 1  129 
SABA 113 
saponification  35, 156 
sarcopenia 135 
schizophrenia 43 
secondary active transport 22 
seizures 34 
seizures and tetany  34 
selective serotonin reuptake inhibitors  
  68 
SeSAME syndrome 40 
severe hypomagnesemia 33 
severe traumatic brain injury 64 
single nucleotide polymorphisms 36 
sinoatrial node 83 
SLC41A1  60 
sporadic CRC  146 
stress kinase  160 
substantia nigra pars compacta  58 
sulfonylurea receptor-1 158 
superoxide dismutase  6 
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syncytial contraction  84 
SYSADOA  134 
systemic inflammation  6 

T 

tacrolimus  39 
telomerase 7 
telomere shortening 7 
tertiary structure 4 
tetany 128 
Th17 150 
thick ascending limb 24 
titan yellow  9 
tonic seizures 70 
Torsade de point 34 
torsades de pointes  92 
transcellular Mg2+ absorption  20 
transfer RNA  5 
transient receptor potential melastatin  
  147 
translation process  5 
transmembrane transport  5 
traumatic brain injury  52, 63 
tricyclics antidepressants  68 
TRPM6 25, 35 
TRPM6/7 dimerization  21 
TRPM7  21 
tumor necrosis factor  7 
tunica intima  86 
type 1 diabetes mellitus  157 
type 2 diabetes mellitus  157 

U 

ulcerative colitis 149 
ultra-processed food 18 
un-exchangeable Mg2+ pool 26 

V 

vascular calcification  97 
vascular endothelial growth factor-

related pathway  147 
vascular smooth muscles  86 
vasoconstriction  86 
vasodilation  87 
vemurafenib 147 
ventral tegmental area  54 
verapamil  91 
villous atrophy 35, 36 

X 

xylidyl blue  9 

 
-synuclein   58 
β cell failure  160 
β-oxidation  5 
2AR desensitization  112 
-secretase  56 
4E-binding protein 1  129 
5-aminosalicylic acid  150 
 
 

 

 



 




