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ภมิหลังู  : โรคผ่ืนแพ้สมัผสั และโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก เป็นโรคผิวหนงัท่ีสร้างปัญหาเรื Êอรังแก่

ผู้ ป่วย สว่นหนึง่เกิดขึ Êนเน่ืองจากในปัจจบุนัยงัไมส่ามารถอธิบายกลไกการเกิดโรคได้อยา่งแน่ชดั 

เน่ืองจากโรคผวิหนงัอกัเสบอะโทปิก มีปัจจยัท่ีเก่ียวข้องอนัเป็นตวักระตุ้นให้เกิดอาการของโรคได้

หลายด้าน ทั Êงปัจจยัด้านพนัธุกรรม การสมัผสัสารกระตุ้นให้เกิดการแพ้ รวมถงึภาวะทางด้าน

โภชนาการ ซึง่เป็นอีกสาขาวิชาหนึ่งท่ีได้รับความสนใจอยา่งกว้างขวาง จากการศกึษาวิจยัในอดีต

พบวา่สตัว์ทดลองท่ีได้รับอาหารท่ีมีแร่ธาตแุมกนีเซียมต่ํา พบวา่เกิดอาการผ่ืนแดงคล้ายผ่ืนแพ

เกิดขึ Êนร่วมกบัมีการตรวจพบการเพิ่มขึ Êนของระดบั leukotriene B4 นอกจากนี Êยงัมีการศกึษาวจิยั

พบวา่ในผู้ ป่วยท่ีมีอาการในกลุม่โรคภมิูแพ้อ่ืน ๆเช่นโรคหอบหืด มีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมท่ีต่ํากว่

คนปกติ นอกจากนี Êในการศกึษาวิจยันี Êยงัได้พิจารณาเก็บกลุม่ตวัอยา่งผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั เพ่ือเป็น

ตวัแทนของกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้ท่ีมีสาเหตชุดัเจนจากภายนอก ซึง่ลกัษณะรอยโรคของผู้ ป่วยกลุ่มนี Êก็

มีลกัษณะคล้ายกบัผ่ืนแพ้ท่ีพบในระดบัสตัว์ทดลอง ดงันั Êนการศกึษาวิจยันี Êจงึเกิดขึ Êนเพ่ือ

เปรียบเทียบระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมระหวา่งกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 

และคนปกติ เพื่อแสวงหาปัจจยัการกระตุ้นให้เกิดโรคทั Êงสองและหาแนวทางการวิจยัต่อไปใน

อนาคต 

วัตถุประสงค์: เพ่ือศึกษาเปรียบเทียบระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมระหวา่งผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั ผู้ ป่วย

ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก และคนปกต ิ

วิธีการทดลอง: การศึกษาวิจยันี Êแบง่กลุม่ตวัอยา่งออกเป็น 3 กลุม่ จํานวนกลุม่ละ 30 คนได้แก่

กลุม่คนปกต ิกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั และกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ผู้ ป่วยและอาสาสมคัร

ทั Êงหมดได้รับการซกัประวตัิและตรวจร่างกายเพื่อเข้ากลุม่การทดลอง สําหรับกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้

สมัผสั หากสงสยัโรคโดยยงัไมส่ามารถให้การวินิจฉยัท่ีแน่นอนได้จากการซกัประวตัิและตรวจ

ร่างกาย จะทําการทดสอบเพิม่เติมด้วย Patch test เพ่ือการวนิิจฉยัโรคผื่นแพ้สมัผสั ในกลุม่ผู้ ป่วย

ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก จะได้รับการวินิจฉยัตามเกณฑ์ของ Hannaffin and Rujka ผู้ ป่วยและ

อาสาสมคัรทั Êงหมดจะได้รับการเจาะเลือดเพ่ือตรวจวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยเทคนิค 



Colorimetry รวมถงึได้รับการตรวจทางห้องปฏิบตัิการอ่ืน ๆท่ีเป็นปัจจยัต่อการเปล่ียนแปลงของ

ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม ได้แก่ ระดบันํ Êาตาลในเลือด ระดบั BUN และ Creatinine ระดบัแคลเซียม

และระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัม 

ผลการทดลอง: ผู้ ป่วยทั Êง 3 กลุม่ เป็นกลุม่ตวัอยา่งท่ีมีเพศหญิงมากกวา่เพศชายประมาณ 1: 4 

ทั Êง 3 กลุม่และอายเุฉล่ียของกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสัมากท่ีสดุเท่ากบั 39.4 ปี กลุม่คนปกติ 31.4 ปี และ

กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกอายเุฉลี่ยตํ่าท่ีสดุ เท่ากบั26.23 ปี มีผู้ ป่วยอาย ุ4 ปีเป็นผู้ ป่วยท่ีอายุ

น้อยท่ีสดุ ผู้ ป่วยทั Êง 3 กลุม่มีคา่เฉล่ียของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยวธีิ Colorimetry ท่ีใกล้เคียง

กนั กลา่วคือ กลุม่คนปกติมีคา่เฉล่ียแมกนีเซียมในซีร่ัมเท่ากบั 2.050 mg/dl กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั

เท่ากบั 2.037 mg/dl และกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกเท่ากบั 1.980 mg/dl ซึง่ทั Êง 3 กลุม่ไม่มีความ

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ สําหรับผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการอื่น ๆได้แก่ ระดบั

นํ Êาตาลในเลือด ระดบั BUN และ Creatinine ระดบัแคลเซียมและฟอสฟอรัสในซีร่ัม ไมพ่บความ

แตกต่างอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ 

อภปิรายผล: จากผลการทดลองท่ีพบวา่อายขุองผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกแตกตา่งกบัอายุ

ของผู้ ป่วยกลุ่มผ่ืนแพ้สมัผสัอยา่งมีนยัสําคญั แตอ่ย่างไรก็ตามจากการศกึษาในอดีตพบวา่ หาก

ผู้ ป่วยอายมุากกวา่ 1 ปี จะไมมี่ผลตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม ซึง่การศกึษาวิจยันี Êผู้ ป่วยและ

อาสาสมคัรทกุรายมีอายเุกินกวา่ 1 ปีทั Êงหมด ดงันั Êนความแตกตา่งทางอายจุึงไมมี่ผลตอ่ผลการ

ทดลองของการศกึษาวจิยันี Ê สําหรับผลของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมซึง่พบวา่ไมมี่ความแตกต่างกนั

อยา่งมีนยัสําคญัระหวา่งกลุม่ แสดงถงึวา่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกโดยรวม

ไมไ่ด้มีปัญหาระดบัแมกนีเซียมต่ํากวา่ปกติ แต่จากรายละเอียดของข้อมลูพบวา่ มีผู้ ป่วยผ่ืนแพ

สมัผสั 3 รายคิดเป็นร้อยละ 10 ของกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั  และผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 5 

รายคิดเป็นร้อยละ 16.67 ของกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก มีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมท่ีต่ํากว่

หรือเท่ากบัค่ามาตรฐานต่ําสดุของแมกนีเซียมในซีร่ัม จากผลการทดลองนี Êอาจแสดงถงึประชาก

สว่นหนึง่ของผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก มีปัญหาเก่ียวกบัระดบัแมกนีเซียมใน

ซีร่ัมท่ีต่ํากว่าปกติ ซึง่อาจเป็นปัจจยัหนึง่ท่ีมีผลต่อการดําเนินโรคของผู้ ป่วย 

สรุป: ผลการศกึษาพบวา่ไมพ่บความแตกต่างของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมระหวา่งกลุ่มคนปกติ 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั และกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก แต่พบผู้ ป่วยสว่นหนึ่งของโรคทั Êงสองมีระดบั

แมกนีเซียมต่ํากว่าคา่มาตรฐาน ซึง่อาจเป็นปัจจยัหนึง่ท่ีสง่ผลตอ่การดําเนินโรคของผู้ ป่วย 
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Background: Atopic dermatitis, which is unclearly defined about the primary cause, lead 

to chronic symptoms in various aspects. The cause and pathophysiology of  atopic 

dermatitis are still unclear but can be affected by many factors, such as, genetics 

abnormality, substances that lead to allergy and nutritional problem, which is the issue 

that many researchers are interested in the most.    

There are evidences that could prove those factors, which are the experiment that found 

the redness on the skin which can represent allergic symptoms in tested animals that 

get less magnisium substance in their daily food. Those animal also have higher level of 

leukotriene B4.  The other evidence is the research in other disease in allergic aspect 

such as asthma patients.  The researcher found out that those patients has lower 

magnesium level as they are compared to normal people.Therefore, this research is 

conducted to answer the skeptical about the connectivity between magnesium level in 

the subject’s serum and skin disease.So the research is designed to compare the serum 

magnesium value between normal population, atopic dermatitis and contact dermatitis . 

The group of contact dermatitis patients are chosen to be the representative of the 

eczema disease with external cause and the lesion is similar with the one that we found 

on tested animal skin. This research would give better understanding and about these 

two disease and it would be a great foundation for further research in the future. 

Objective: To compare the quantity of serum magnesium between contact dermatitis 

patients, atopic dermatitis patients and normal population. 

Patients and Method:The research was conducted by setting up three sample groups, 

which are contact dermatitis patients, atopic dermatitis patients and normal population 

volunteers.  All subjects have to do the check up and history taking in order to group 

them properly.  In the case that some patients are questioned to be classified as contact 



dermatitis there would be an additional test called “Patch test” to give more certain 

result. And for those who are suspected to be atopic dermatitis, they will be tested 

according to Hanaffin & Rajka criteria that is  

acceptable worldwide.  All selected people will have a blood test to examine the 

magnisium level by using Colorimetry technique, sugar level, BUN level, Creatinine level, 

Calcium and Phosphorous level in serum, which may affect the level of magnesium in 

serum  

Results:The proportion of female to male of all three sample groups are about 1:4 and 

the age average of contact dermatitis patients, normal people and atopic dermatitis 

patients are 39.4, 31.7 and 26.23 years old consecutively.  In this experiment, the 

youngest of all samples is 4 years old. The average magnisium level that is tested by 

Colorimetry technique of normal people is 2.050 mg/dl.  The group of contact dermatitis  

is 2.037 mg/dl and the group of atopic dermatitis is 1.980 mg/dl.  After making a 

comparison of magnisium, sugar, BUN, Cr, Calcium and Phosphorous among these 

three groups, there are no significant differences in a statistic way. 

Discussion: From the average age of  atopic dermatitis and contact dermatitis groups, 

there is a statistic significant differences between them.  Meaning, the age differences 

are one factor that should be taken into consideration.  However, there are an evidence 

from previous experiment that any more than one year old patients  will not have any 

impact towards the level of magnisium in serum.  Furthermore, the patients in this 

research are all older than one year old. Therefore, the difference in average age are no 

more a major factor in this experiment.  For the serum magnesium result, there are no 

differences between all three groups. Which means , in generally, should not be judge 

that the patients of both disease all have lower magnesium level. But if we consider in 

details,there are 3 patients ( 10 %) of contact dermatitis patients and 5 patients ( 16.67 

% ) of  atopic dermatitis patients having lower or equal to the lowest normal value of  

serum magnesium level. Which brings the conclusion about some group of the patients 

of these 2 diseases have low serum magnesium level problem that may be one of the 

aggrevating factors for the contact and atopic dermatitis 

 
 



Conclusion: The research found that in average, there are no major difference 

between normal people, contact dermatitis and atopic dermatitis patients. Nevertheless, 

there are some patients in contact dermatitis and atopic dermatitis groups that have 

magnesium level lower than the standard.  Meaning, magnisium level in serum would be 

an impact that may be the aggrevating factor of these two disease.      
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    บทที่ 1 
บทนํา 

 
 

ภมหิลังู   
โรคผ่ืนแพ้ ( Eczema ) เป็นปัญหาท่ีพบได้บอ่ยในผู้ ป่วยท่ีมารักษาทางด้านผิวหนงั ซึง่ถงึแม้จะ

เป็นโรคที่สามารถรักษาให้อาการทเุลาลงได้ แตผู่้ ป่วยมกัมีปัญหากลบัมาเป็นซํา้ เน่ืองจากไมท่ราบถงึสิ่

ท่ีกระตุ้นให้เกิดการแพ้ท่ีชดัเจน ทําให้ไมส่ามารถหลีกเล่ียงได้อยา่งถกูต้อง อีกทัง้สิง่ท่ีเป็นปัจจยัทําให้

ผู้ ป่วยทําให้เกิดอาการแพ้นัน้ยงัไม่สามารถระบไุด้ ทัง้ท่ีในอดีตมีการศกึษาถงึปัจจยัท่ีทําให้เกิดโรคผ่ืน

แพ้ชนิดต่าง ๆมาอยา่งต่อเน่ือง ทําให้การรักษาในปัจจบุนัเป็นการรักษาตามอาการซึง่เป็นการแก้ไข

ปัญหาท่ีปลายเหตเุป็นหลกั 

โรคในกลุม่ผ่ืนแพ้ประกอบไปด้วยหลายโรคท่ีมีลกัษณะอาการท่ีแตกตา่งกนั โรคผ่ืนแพ้ผิวหนงั

อกัเสบชนิดอะโทปิกเป็นโรคในกลุม่ผ่ืนแพ้ท่ีมีอาการผ่ืนคนัเรือ้รัง เป็นปัญหาตัง้แต่วยัเด็ก อีกทัง้หาก

ไมไ่ด้รับการรักษาท่ีถกูต้องเหมาะสมมกัก่อให้เกิดปัญหาที่เรือ้รังในอนาคตตามมาเชน่ผู้ ป่วยมีอาการ

ภมูิแพ้ของระบบหายใจ อาการหอบเป็นต้น ทําให้ในปัจจบุนัมีผู้สนใจท่ีจะอธิบายกลไกของโรคผิวหนงั

อกัเสบอะโทปิกอย่างกว้างขวาง เพ่ือแสวงหาปัจจยัท่ีอาจสง่ผลถงึการดําเนินโรค ความเรือ้รังของโรค

และแสวงหาแนวทางในการรักษาที่ได้ผลดีขึน้เพ่ือประกอบกบัการรักษาตามอาการที่ใช้อยูใ่นปัจจบุนั 

  นอกจากนี ้ในโรคกลุม่ผ่ืนแพ้ โรคผ่ืนแพ้สมัผสัก็เป็นอีกโรคหนึ่งท่ีมีปัญหาในการรักษา

เช่นเดียวกนั โดยผู้ ป่วยท่ีมีอาการผื่นแพ้ท่ีเกิดจากการสมัผสัสารนัน้มีอาการผ่ืนแพ้ คนั และมกัจะเป็น

ขึน้ใหมห่ากไม่สามารถหลีกเลี่ยงสารท่ีแพ้ได้ ผู้ ป่วยสว่นหนึ่งสามารถสืบหาสาเหตขุองสารท่ีเป็น

ตวักระตุ้นให้เกิดอาการแพ้จากการซกัประวตัิ ตรวจร่างกาย และ ตรวจทดสอบด้วยวธีิอ่ืน ๆ เช่น patch 

test  การรักษาทําได้แตเ่พียงการรักษาเพ่ือบรรเทาอาการ ผู้ ป่วยจํานวนมากไมพ่อใจในการรักษา ซึง่

เกิดมาจากอาการที่เรือ้รัง โดยไมท่ราบวิธีการหลีกเล่ียงหรือยบัยัง้ปัจจยัท่ีทําให้เกิดผ่ืนแพ้ขึน้  

 จากองค์ความรู้ในปัจจบุนั ยงัไมส่ามารถอธิบายถงึกลไกท่ีกระตุ้นให้เกิดอาการแพ้หรือไม่แพ้

สารต่าง ๆ ในแตล่ะบคุคลนัน้ยงัไมท่ราบแน่ชดั จงึเกิดปัญหาเก่ียวกบัปัจจยัท่ีมีสว่นกระตุ้นให้เกิด

อาการผ่ืนแพ้สมัผสั ซึง่หากทราบถงึความเก่ียวข้องของปัจจยัตา่ง ๆ กบั การเกิดของโรคยอ่มจะทําให้

การดแูลรักษาผู้ ป่วยได้ผลดีขึน้ 

 ปัจจบุนัมีผู้ ป่วยพยายามหาแนวทางการรักษาอื่น ๆ เพ่ือช่วยเสริมจากการรักษาจากแพทย์ ซึง่

ในปัจจบุนั ได้มีกระแสความนิยมในเร่ืองการรักษาด้วยอาหารเสริมตา่ง ๆ เชน่ วิตามนิ และแร่ธาต ุมีทัง้

ในรูปยาเม็ดชนิดรับประทาน นํา้แร่ชนิดด่ืม และ นํา้แร่ชนิดอาบ ซึง่จากข้อมลูท่ีเผยแพร่สูป่ระชาชนท
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บทความโฆษณาจากสื่อต่าง ๆ เชน่ หนงัสือ นิตยสาร และทางเว็บไซต์ทางอนิเตอร์เน็ต ซึง่ในบทความ

เหลา่นีมี้การกลา่วอ้างเก่ียวกบัการให้การรักษาเสริมในผู้ ป่วยผ่ืนแพ้ ด้วยการใช้แร่ธาตแุมกนีเซียม ทัง้

ในรูปยาเม็ด และนํา้แร่  

 เม่ือได้ทบทวนวรรณกรรมเก่ียวกบับทบาทของแมกนีเซียมกบัอาการผ่ืนแพ้ พบเพียงแคก่าร

ทดลองในระดบัสตัว์ทดลอง โดยมีการทดลองให้หนทูดลองกินอาหารท่ีปราศจากแร่ธาตแุมกนีเซียม

แล้วพบวา่หนมีูปัญหาเป็นผ่ืนลกัษณะคล้ายผ่ืนแพ้ โดยมีอาการคนั เป็นผ่ืนแดง ผิวหนงัแห้ง และมี

อาการหบูวม และมีงานวจิยัโดยการให้แมกนีเซียมในหนทูดลองท่ีมีการกระตุ้นให้เกิดผ่ืนแพ้ พบว่าหนู

ทดลองกลุม่ท่ีได้รับแร่ธาตแุมกนีเซียมมีอาการของผ่ืนแพ้ลดลง อยา่งไรก็ตามจากการท่ีไปทบทวน

วรรณกรรมมายงัไมพ่บการทดลองในมนษุย์ จงึยงัไม่ควรกลา่วอ้างหรือนําแร่ธาตแุมกนีเซียมมาร่วมใน

การรักษาในคนที่เป็นผ่ืนแพ้ 

 ลกัษณะของโรคผ่ืนแพ้ในสตัว์ทดลองที่พบจากการทบทวนวรรณกรรมในอดีต พบวา่มีลกัษณะ

ผ่ืนคล้ายกบัโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ซึง่เป็นโรคผิวหนงัท่ีเรือ้รังและยงัไม่สามารถสืบหาสาเหตไุด้แน่

ชดั ทําให้เกิดข้อสงสยัเก่ียวกบัระดบัแร่ธาตแุมกนีเซียมว่าเป็นปัจจยัหนึ่งท่ีสง่ผลตอ่การดําเนินโรคนี ้

หรือไม ่อย่างไรก็ตามจากการที่การศกึษาในอดีตมีเฉพาะการทดลองในระดบัสตัว์ทดลอง ซึง่ไม่

สามารถเปรียบเทียบเป็นโรคผิวหนงัในมนษุย์ท่ีชดัเจนได้นัน้ ในการศกึษาวจิยันีจ้งึได้กําหนดกลุม่

ตวัอยา่งท่ีมีโรคผิวหนงัในกลุม่ผ่ืนแพ้ขึน้อีกหนึง่กลุม่ คือผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั ซึง่ผู้ ป่วยกลุม่นีมี้อาการ

ลกัษณะผื่นเป็นผ่ืนแพ้เช่นเดียวกนั แต่มีสาเหตจุากภายนอกที่ชดัเจน จงึนําผู้ ป่วยโรคนีเ้ข้าร่วม

โครงการวิจยัเพ่ือเป็นตวัแทนของลกัษณะผ่ืนแพ้ท่ีมีปัจจยัจากภายนอกร่างกายท่ีชดัเจน เพื่อนํามา

เปรียบเทียบและอภิปรายกบัผลการทดลองจากผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกท่ีกว้างขวางขึน้ 

 จากข้อมลูท่ีได้มาทัง้หมดทําให้เกิดแนวคิดในการวิจยัครัง้นีข้ึน้ โดยมุ่งเน้นในการหาความ

แตกต่างระหวา่งระดบัของแร่ธาตแุมกนีเซียมในซีร่ัมของผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบ

ชนิดอะโทปิก และคนปกต ิเพ่ือหาบทบาทของแร่ธาตแุมกนีเซียมกบัผู้ ป่วยในอนาคตซึง่ข้อมลูท่ีได้น่าจะ

เป็นประโยชน์ทัง้ในแง่ของการวิจยัถงึแนวทางการรักษาและแนวทางการวิจยัในอนาคต 
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ความมุ่งหมายของการวจิยั 
 ในการวิจยัครัง้นีผู้้ วิจยัได้ตัง้ความมุง่หมายไว้ดงันี ้

    1.เพ่ือศกึษาเปรียบเทียบระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม ระหวา่งผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั  

( contact dermatitis ) ผู้ ป่วยภมิูแพ้ผิวหนงั ( atopic dermatitis )  กบัคนปกต ิ 

   

 

ความสาํคัญของการวิจยั  
 ในการวิจยันีจ้ะทําให้ทราบถงึความสมัพนัธ์ระหวา่งคา่แมกนีเซียมในซีร่ัมของผู้ ป่วยผ่ืนแพ้

สมัผสั ผู้ ป่วยภมูิแพ้ผิวหนงั และคนปกติ ซึง่ข้อมลูท่ีได้จะมีความสําคญัต่อแนวทางการรักษาโรคใน

อนาคต โดยหากพบวา่คา่แมกนีเซียมในซีร่ัมของผู้ ป่วยต่ํากวา่ระดบัแมกนีเซียมของคนปกติอยา่งม

นยัสําคญั จะเป็นข้อมลูท่ีสําคญัโดยการที่แร่ธาตแุมกนีเซียมมีปริมาณตํ่าอาจเป็นปัจจยัหนึง่ท่ีทําให

ผู้ ป่วยเกิดโรคผื่นแพ้ขึน้ และสง่ผลถงึการวจิยัตอ่ไปท่ีอาจมีการทําการวิจยัเก่ียวกบัการใช้แมกนีเซียมใน

รูปแบบต่างๆ ในผู้ ป่วยผ่ืนแพ้เพ่ือให้ได้ประโยชน์ต่อการรักษาท่ีมีประสิทธิภาพมากขึน้ 

 ในขณะเดียวกนัหากผลการวิจยัพบว่าระดบัแมกนีเซียมของผู้ ป่วยผ่ืนแพ้กบัคนปกติไม่

แตกต่างกนั จะส่งผลถึงการรักษาด้วยอาหารเสริม หรือการอาบนํา้แร่ชนิดตา่ง ๆ วา่เป็นการรักษาท่ีไม

สมเหตสุมผลเพราะผู้ ป่วยไม่ได้มีความจําเป็นท่ีจะต้องได้รับแร่ธาตแุมกนีเซียมเพิ่มอีก 

  

 

ขอบเขตของการวิจยั 
 ประชากรที่ใช้ในการวิจัย  
 ผู้ ท่ีมารับบริการในศนูย์ผิวหนงั มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ ประสานมิตร 

 ผู้ ป่วยท่ีมารับบริการท่ีโรงพยาบาลศนูย์การแพทย์สมเด็จพระเทพ อําเภอ องครักษ์ จงัหวดั 

นครนายก 
  

 
สมมุตฐิานในการวิจยั 
 คา่เฉลี่ยปริมาณแร่ธาตแุมกนีเซียมในซีร่ัมท่ีวเิคราะห์ด้วยเคร่ืองอะตอมมิกสเปกโทรมิเตอร์ของ

ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั และผู้ ป่วยภมิูแพ้ผิวหนงั ต่ํากวา่ค่าเฉล่ียของปริมาณแมกนีเซียมท่ีตรวจได้ในกลุม่ค

ปกติ 
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 

 
ในการวิจยัครัง้นี ้ผู้ วิจยัได้ศกึษาเอกสารและงานวิจยัท่ีเก่ียวข้อง และได้นําเสนอตามหวัข้อตอ่ไปนี ้

1. โรคผ่ืนแพ้ 

2. ธาตแุมกนีเซียม 

3. เทคนิคการตรวจวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยวธีิ Colorimetry 

 

 

โรคผ่ืนแพ้ (1) 

 ความหมาย 
 หมายถงึผิวหนงัอกัเสบรูปแบบหนึง่ มีสาเหตมุาจากทัง้ภายในและภายนอกร่างกาย ผ่ืนมี

ลกัษณะเฉพาะของรอยโรคได้แก่ มีผ่ืนแดง คนั ต่อมามีลกัษณะของผ่ืนแบบอื่น ๆ ปรากฎขึน้ ได้แก่ ผ่ืน

ราบ ( macule ) ผ่ืนลกัษณะตุ่มนนูแบน ( papule ) และตุม่นํา้ ( vesicle ) ในระยะแรกมกัมีนํา้เหลือ

ไหลเยิม้ ( oozing ) ตอ่มาผื่นมกัหนาตวัขึน้เป็นขยุ ( scale ) และเป็นสะเก็ด ( crust )  
 พยาธิสรีรวิทยาและสาเหตุ (1,2) 

 พยาธิสรีรวิทยาของผ่ืนแพ้เกิดจากการอกัเสบของผิวหนงัทัง้ในชัน้หนงัแท้และหนงักําพร้า การ

อกัเสบท่ีเกิดขึน้เกิดจากการออกฤทธิของสารสื่อกลาง Í ( mediator ) ท่ีถกูปลอ่ยออกมาในกระบวนการ

ท่ีทําให้เกดิการอกัเสบขึน้ สารท่ีมีความสําคญัได้แก่ ฮิสตามีน ( histamine ) และสารอ่ืน ๆ ได้แก่ 

prostaglandins , protease , lymphokines และ  leukotrienes สารเหลา่นีจ้ะไปทําให้เกิดการรวมตวั

ของ lymphocytes เกิดการขยายตวัของเส้นเลือด และการบวมนํา้   

 อาการคนัของโรคผ่ืนแพ้ เกิดจากการกระตุ้นของ itch receptor ซึง่เป็น unmyelinated 

chemosensory neuron โดยผ่านทางสารสื่อกลางท่ีมีฤทธิเป็น Í pruritogenic agent ได้แก่ histamine , 

Substance-P , endothelin , meth-enkephalin, leu-enkephalin , endorphin , PGE2 , PGH2 และ

อาจมีสารอ่ืน ๆ อีกหลายตวัท่ียงัไม่ทราบซึง่อาจกระตุ้นให้เกิดอาการคนัได้ 

 การอกัเสบของผ่ืนแพ้ท่ีเกิดขึน้แบง่ออกได้เป็น 3 ระยะซึง่แต่ละระยะมีความเปล่ียนแปลงทาง

พยาธิวิทยาดงันี ้(1,2) 
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 - acute phase พบ spongiosis มาก อาจมี intraepidermal vesiculation มี papillary 

edema และมี lymphohistiocytes แทรกตวัอยู่ 

 - subacute phase เร่ิมมีลกัษณะ acanthosis , parakeratosis , spongiosis และมี 

lymphohistiocytes แทรกตวัอยู่ 

 - chronic phase มีลกัษณะ hyperkeratosis , parakeratosis , hypergranulosis ท่ีชดัเจน 

moderate to marked acanthosis , spongiosis  
  
  
 การจาํแนกชนิดของผ่ืนแพ้ 
 ผ่ืนแพ้สามารถแบง่ชนิดได้จากสาเหตท่ีุทําให้เกิดผ่ืนแพ้ได้แก่ 

 1. กลุม่ท่ีเกิดจากสาเหตภุายนอก ( exogenous dermatitis ) ได้แก่ 

  - Contact dermatitis หรือผ่ืนแพ้สมัผสั เกิดจากการสมัผสัสารซึง่สารนัน้ๆ อาจทําให้

เกิดอาการระคายเคือง เช่น กรด ด่าง ตา่งๆ  หรือสารอาจกระตุ้นให้เกิดกลไกการแพ้ในปฏิกิริยาทาง

ภมูิคุ้มกนั เช่นการแพ้โลหะ เคร่ืองสําอาง ยาง เป็นต้น 

  - Infective dermatitis ซึง่มีสาเหตมุาจากการตดิเชือ้นํามาก่อนได้แก่ Infectious 

eczematoid dermatitis ซึง่เกิดจากเชือ้แบคทีเรียและสารจากแบคทีเรีย และ Dermatophytid ซึง่เกิด

จากเชือ้รา 

 2. กลุม่ท่ีเกิดจากสาเหตภุายใน ( endogenous dermatitis ) มกัไมมี่สาเหตท่ีุแนน่อน แต่อาจ

เกิดจากการถกูกระตุ้นด้วยการมีเหง่ือออกมาก พนัธกุรรม การเปลี่ยนแปลงอณุหภมิู และการสมัผสั

สาร ซึง่แตล่ะโรคจะมีลกัษณะทางคลนิิกท่ีแตกตา่งกนั และเป็นลกัษณะเฉพาะของโรคนัน้ ๆ ได้แก่ 

  - Atopic dermatitis 

  - Nummular eczema 

  - dyshidrosis , dyshidrotic eczema , pompholyx  

  - Seborrheic dermatitis  

  - Pityriasis alba 

  - Gravitational eczema ( stasis dermatitis )  

  - Lichen simplex chronicus ( neurodermatitis , LSC )  
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หลักการวินิจฉัย 
 ประวตัขิองการเป็นโรค โดยซกัประวตัิเก่ียวกบัระยะเวลาท่ีเป็น อาการท่ีเร่ิมต้นการดําเนินของ

โรค ประวตัิการสมัผสัสาร การใช้ยา ประวตัิการเป็นโรคอ่ืน ประวตัิสว่นตวั รวมทัง้การทํางาน ประวติั

ครอบครัวและการรักษาท่ีผ่านมา 

 การตรวจร่างกาย เพ่ือดลูกัษณะผ่ืนท่ีเป็นลกัษณะเฉพาะของผื่นแพ้ ประกอบด้วย 

- รอยโรคท่ีมีลกัษณะบวมแดง ตุม่นํา้ใส มีนํา้เหลืองเยิม้ ( oozing ) มีขยุหรือสะเก็ด มีการหนา

ตวัของผิวหนงั ( lichenification ) และมีร่องรอยการเกา 

  - มีอาการคนั 

 - บริเวณท่ีเกิดเป็นโรคมีขอบเขตไมช่ดัเจนและจะกลืนไปกบับริเวณผิวหนงัท่ีเป็นปกต ิ

 - อาจเกิดลกัษณะทางคลินิกได้หลายรูปแบบในตําแหน่งเดียวกนั เช่นมีตุม่นนูร่วมกบัตุ่มนํา้ หรื

มี ตุม่นนูร่วมกบัการมีสะเก็ด โดยผื่นท่ีมีลกัษณะแตกต่างกนัอาจเกิดจากสาเหตเุดียวกนัได้ 

 

  
 การแบ่งระยะของโรค(2) 

 การแบง่ความรุนแรงของโรคผ่ืนแพ้จากสาเหตใุดก็ตามจะแบง่ตามอาการและอาการแสดง

ตามคลินิกและพยาธิสภาพท่ีเกิดขึน้ ออกเป็น 3 ระยะคือ 

1. ระยะเฉียบพลนั ( acute dermatitis ) จะปรากฏเป็นผ่ืนแดงคนั หรือถ้าเกิดจากการระคาย

เคืองจากสารสมัผสั ( irritant dermatitis ) อาจเกิดอาการแสบร้อน ตอ่มาผื่นแดงจะเป็น 

papule,vesicle และแตกออกเป็นนํา้เหลืองไหลเยิม้ หรืออาจเป็นเพียงตุ่มแดงโดยไม่เป็

ตุม่นํา้ 

2. ระยะรองเฉียบพลนั ( subacute dermatitis ) พบผ่ืนแดงคนั และมีขยุหรือถ้าผ่านระยะที่มี 

vesicle มาแล้วจะพบสะเก็ด ระยะนีพ้ยาธิสภาพก็จะพบเป็นแบบ subacute spongiotic 

dermatitis 

3. ระยะเรือ้รัง ( chronic dermatitis ) ผ่ืนจะหนามากขึน้ เน่ืองจากการคนัจะกระตุ้นให้ผู้ ป่วย

เกา ซึง่ทําให้ผ่ืนหนาขึน้ มีลกัษณะ lichenification เป็นลกัษณะสําคญั 
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ลักษณะเฉพาะของผ่ืนแพ้ชนิดต่าง ๆ(3)  
ตาราง1 อาการและอาการแสดงของผื่นแพ้ชนิดตา่ง ๆ  

 

โรค อาย ุ( ปี ) เพศ ลกัษณะทางคลนิิก ตําแหนง่ 

Contact dermatitis ทกุวยั ช=ญ มีผ่ืนตามรอยที่สมัผสัสาร ทกุแห่งท่ีสมัผสัสาร 

Atopic dermatitis <1 

1-12 

>12 

ช=ญ 

 

มกัมีลกัษณะแบบเฉียบพลนั 

มีลกัษณะแบบรองเฉียบพลนั 

เรือ้รัง 

หน้า 

ข้อพบัแขน ขา คอ 

Pityriasis alba 3-16 ช=ญ ผ่ืนราบสีขาวขอบเขตไมช่ดั 

มีขยุละเอียดเล็กน้อย 

หน้า ต้นแขน 

Dyshidrosis 20-40 ช=ญ ตุม่นํา้เรือ้รัง ฝ่ามือฝ่าเท้า 

ด้านข้างนิว้ 

Nummular eczema 25-40 ญ>ช ผ่ืนแบบรองเฉียบพลนั รูปร่าง

กลม 

แขนขา 

Seborrheic 

dermatitis 

18-40 ช>ญ ผ่ืนแบบรองเฉียบพลนั มี

สะเก็ดสีเหลือง 

ศีรษะ หน้า รักแร้ 

หน้าอก ริมผีปาก 

หนงัตา ซอกขา 

Lichen simplex 

chronicus 

30-50 ญ>ช ผ่ืนแบบเรือ้รัง มีลกัษณะ 

lichenification 

หลงัเท้า ข้อเท้า 

หลงัคอ 

Gravitational >40 ญ=ช ผ่ืนแดงมีสะเก็ด มีนํา้เหลืองเยิม้

อาจมีแผลหรือจดุเลือดออก 

ด้านในของข้อเท้า 

Asteatotic eczema >30 ช=ญ ผิวแห้ง แดง เป็นสะเก็ด ขา แขน และมือ 

 

  
 
 

 
 

 
ความเกี่ยวข้องของแมกนีเซียมกับโรคผ่ืนแพ้ 
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 มีการศกึษาวิจยัถงึผลของระดบัแมกนีเซียมท่ีต่ําลงต่อการเกิดผ่ืนแพ้ โดยมีการทดลองในหน

ทดลอง ผู้วจิยัได้แบง่หนทูดลองออกเป็น 2 กลุม่ กลุม่แรกให้กินอาหารที่มีแมกนีเซียมปกติเรียกเป็น

กลุม่ control diet กลุม่สองให้กินอาหารที่มีแมกนีเซียมตํ่า หลงัจากให้อาหาร 4 วนัพบวา่หนใูนกลุม่ท่ี

กนัอาหารแมกนีเซียมตํ่ามีอาการคล้ายกบัผ่ืนแพ้ ( allergy-like crisis ) และตรวจพบระดบัของ 

histamine, ปริมาณของเมด็เลือดขาวทัง้หมด, ปริมาณของEosinophil เพิ่มมากขึน้(4-10) 

  จากการท่ีมีผู้วจิยัพบวา่หนท่ีูมีระดบัของแมกนีเซียมต่ํามีอาการของผ่ืนแพ้ได้ ทําให้มีผู้ ท่ีทําวิจั

ตอ่เพ่ือหากลไกในการเกิดภาวะที่ทําให้เกิดผ่ืนแพ้มากขึน้ จากการทบทวนวรรณกรรมที่ผา่นมาพบวา่

ยงัไมมี่ผู้ ใดสามารถอธิบายกลไกการเกิดผ่ืนแพ้ท่ีมากขึน้ได้ แตพ่บวา่หนทูดลองในกลุม่ท่ีกินอาหารท่ี

ขาดแมกนีเซียม มีระดบัของ leukotriene B4 สงูขึน้(33-35) และเม่ือให้หนท่ีูได้รับอาหารท่ีมีแมกนีเซียมต่ํ

ร่วมกบัการให้ leukotriene B4 receptor antagonist ( LTBRA ) พบวา่ผ่ืนในหนท่ีูได้ LTBRA ไมพ่บวา่

หนมีูอาการของผ่ืนแพ้เกิดขึน้ ทําให้ในปัจจบุนัจากการวิจยัท่ีผา่นมาทําให้ตัง้สมมตฐิานได้วา่ การเกิด

ผ่ืนแพ้ในหนทูดลองที่ได้รับอาหารที่มีแมกนีเซียมต่ํา น่าจะเกิดจากการที่ leukotriene B4 สงูขึน้(11,12) 

           นอกจากนี ้ในปัจจบุนัมีความสนใจในเร่ืองความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัแร่ธาต ุสารอาหารตา่ง ๆ

ท่ีอาจมีผลตอ่การเกิดโรค โดยสําหรับโรคในกลุม่ผ่ืนแพ้ผิวหนงันัน้ ได้มีการศกึษาในอดีตเก่ียวกบั

สารอาหารท่ีอาจเป็นปัจจยัท่ีทําให้เกิดโรคหรืออาการของโรคท่ีเรือ้รังได้โดยมีรายละเอียดการศกึษาใน

อดีตได้แก่ 

 ธาตเุหล็ก(22)มีการศกึษาวจิยัท่ีศกึษาเปรียบเทียบระดบั Serum ferritin ในคนปกตเิทียบกบั 

ผู้ ป่วยท่ีมีอาการผ่ืนผิวหนงัอกัเสบ พบวา่มีกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนผิวหนงัอกัเสบมีระดบั Serum ferritin ท่ีต่ํากว่

คนปกติ  

 ธาตเุซเลเนียม(23) มีการศกึษาเปรียบเทียบระดบั Glutathione peroxidase ในเลือดซึง่เป็น

ตวัชีว้ดัปริมาณของธาตเุซเลเนียมในเลือดท่ีมีความไวสงู พบวา่ระดบั Glutathione peroxidase ใน

ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบต่ํากว่ากลุม่คนปกติ 

 นอกจากนีย้งัมีการศกึษาโดยให้ผู้ ป่วยท่ีมีปัญหาด้านผิวหนงัโดยมีอาการผ่ืนแพ้ผิวหนงัได้รับ

อาหารเสริมท่ีประกอบด้วยแร่ธาตเุซเลเนียมปริมาณ 0.2 mg ร่วมกบั 10 mg Tocopherol succinate 

พบวา่ผู้ ป่วยท่ีได้รับอาหารเสริมมีระดบัของ Glutathione peroxidase ท่ีเพ่ิมขึน้และมีอาการท่ีดีขึน้ใน

ระยะเวลา 6 ถงึ 8 สปัดาห์ 

 แร่ธาตสุงักะสี(24) มีการศกึษาพบวา่ในกลุ่มผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกมีระดบัของแร่ธาตุ

สงักะสีในซีร่ัมน้อยกวา่คนปกติอยา่งมีนยัสําคญั และมีการศกึษาวจิยัโดยการให้ผู้ ป่วยผิวหนงั

อกัเสบอะโทปิกจํานวน 40 ราย ได้รับแร่ธาตสุงักะสีเสริมในรูปแบบ chelated zinc ปริมาณ 50 mg วนั
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ละ 3 ครัง้พบวา่ ผู้ ป่วยจํานวน 39 รายมีอาการหายสนิทโดยเร่ิมมีอาการท่ีดีขึน้ภายใน 6 สปัดาห์แรก

ของการได้รับอาหารเสริม และมีอาการหายสนิทหลงัจากเร่ิมรับอาหารเสริมเป็นเวลา 3 ถึง 8 เดือน 

 
  

  
โรคผ่ืนแพ้สัมผัส ( contact dermatitis )(2) 

  
Contact Dermatitis (ผ่ืนสมัผสั) หมายถงึการอกัเสบของผิวหนงัท่ีเกิดเม่ือผิวหนงัสมัผสักบั

สารท่ีเป็นสาเหต ุแบง่ออกเป็น 

1. Irritant contact dermatitis (I.C.D.) 

2. Allergic contact dermatitis (A.C.D.) หรือผ่ืนแพ้สมัผสั 

3. Phototoxic contact dermatitis 

4. Photoallergic contact dermatitis 

5. Immediate contact reactions 

เป็นโรคท่ีพบได้บอ่ยท่ีสดุในจํานวน dermatitis ทัง้หมดท่ีโรงพยาบาลศริิราช ห้องตรวจโรค

ผิวหนงั พบถงึร้อยละ 6.53 ของโรคผิวหนงัทัง้หมดระหวา่งปี พ.ศ. 2528-2532 เกิดได้ในทกุ

เพศและวยัจะพบผ่ืนสมัผสัจากสารกอ่ระคายมากกวา่จากสารก่อภมูิแพ้ โดยเฉพาะอยา่งยิ่งท่ี

มือ 

 
พยาธิสรีรวิทยาและสาเหตุ(1,2) 

 การเกิดผ่ืนสมัผสัเกิดจากการอกัเสบของผิวหนงัโดยฤทธิตา่งๆของสารสื่อกลาง ซึง่หลัง่ออกมาÍ

จากกลไกของการเกิดโรค สารท่ีสําคญัคือ ฮิสตามีน, leukotriens (LT), platelet activating factor 

(PAF), intercellular adhesion molecule 1 (ICAM-1), prostagglandins (PGD), ทัง้หมดเหลา่นีจ้ะ

ทําเกิดผล คือ มีการดงึเซลล์ทัง้นิวโตรฟิล, อีโอสโินฟิล และ มาสต์เซลล์ มาท่ีอกัเสบ มีการขยายตวัของ

หลอดเลือด มีการกระตุ้น T-lymphocyte และผลท่ีสดุก็เกิดการทําลายของเซลล์ลกัษณะทางคลินิก

มกัจะเป็น dermatitis 

 สารท่ีทําให้เกิดผ่ืนสมัผสั ในปัจจบุนัมีมากขึน้ มีมากกว่า 85,000 ชนิด ในสิ่งแวดล้อมสาร

สว่นมากสามารถทําให้เกิดการระคายเคืองต่อผิวหนงัได้ในปริมานที่มากพอ มีสารมากกวา่ 2,800 ชนิด 

ท่ีพบวา่เป็นสารก่อภมิูแพ้ ดงันัน้การเกิดผ่ืนสมัผสัจงึเกิดได้ง่ายและบอ่ยมากขึน้ 

 สารเหลา่นีส้ามารถทําให้เกิดผ่ืนสมัผสัโดยกลไกทัง้ 5 ชนิดคือ 
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 Irritant contact  dermatitis เกิดจากการท่ีผิวสมัผสักบัสารท่ีเป็นพิษ หรือระคายเคือง เชน่ 

กรดสบู ่ทําให้เกิดการหลัง่สาร prostaglandins และ leukotriens ไปกระตุ้นมาสต์เซลล์ ให้หลัง่ฮิส

ตามิน, PAF, กระตุ้นการรวมตวัของนิวโตรฟิล 

 Allergic contact dermatitis เกิดจากการท่ีผิวหนงัสมัผสักบัสารท่ีบคุคลนัน้แพ้ (allergen) ซึง่

เป็นสารเคมีธรรมดา เชน่ นิกเกิล นํา้หอม เกิดจากกระบวนการใน cell mediated immunity หรือ 

delayed hypersensitivity ปฏิกิริยาท่ีเกิดแบง่เป็นสองระยะคือ 

 Induction phase เม่ือแอนติเจน ซึง่เป็นสารท่ีมีโมเลกลุน้อยกว่า 500 dalton ซึง่สามารถผา่น

ผิวหนงัไปได้ เป็น hapten หรือ incomplete antigen เม่ือผา่นผิหนงัไปได้แล้วก็จะถกูจบัโดย 

epidermal Langerhans cell เพื่อนสง่ให้ T-lymphocyte ท่ี lymph node โดยผ่านกระบวนการที่

เรียกวา่ process of sensitization ซึง่มี T-lymphocyte บางตวัเท่านัน้ท่ีถกูกระตุ้นได้ T-lymphocyte ท่ี

ถกู “induced” นี ้จะเกิดการเปลี่ยนแปลงและแบง่ตวัเป็น T-lymphocyte 2 ชนิดคือ T-effector cells 

และ T-memory cells, T-effector cells มารออยูใ่ต้ผิวหนงัและกระจายไปทัว่ร่างกาย ระยะนีจ้ะใช้

เวลาอยา่งน้อย4-6 วนั เม่ือร่างกายอยูใ่นภาวะนี ้ถ้าไมไ่ด้รับแอนติเจนอีกก็ไมมี่อะไรเกิดขึน้ท่ีผิวหนงั แต่

จะอยูใ่นระยะท่ีเรียก “state of specific allergic hypersensitivity” ซึง่อาจจะคงอยูใ่นร่างกายนาน

เป็นเดือนหรือเป็นปี เม่ือได้รับแอนติเจนอีกก็จะเกิดปฏิกิริยาระยะ 2 ตอ่ไป 

 Eliciting phase เม่ือร่างกาย ได้รับแอนติเจนอีกครัง้ แอนตเิจนจะถกูจบัโดย  Langerhans 

cell และสง่ตอ่ให้  T-effector cell ซึง่เป็น antigen-specific T-cells ทําให้เกิดมีสารส่ือกลางหลายตวั

ท่ีทําให้เกดิการอกัเสบ เชน่ tumor necrosis factor (TNF), intercellular adhension molecular 

(ICAM-1) ทําให้มีการอกัเสบของผิวหนงัมีการทําลาย epidermal cells ซึง่สว่นมากจะมีอาการแสดง

แบบ dermatitis แอนติเจนบางสว่นท่ีผา่นผิวหนงัโดยไมผ่า่น Langerhans cell จะเข้ากระแสเลือดไป

กระตุ้น T-suppressor cell ทําให้เกิดภาวะ state of immunologic tolerance เพราะฉะนัน้ตําแหน่งท่ี

เกิดอาการจะมากหรือน้อยขึน้อยู่กบัปฏิกิริยาของ T-effector cell หรือ T-suppressor cell ชนิดไหนจะ

มากกว่ากนั 

 Phototoxic contact dermatitis เกิดจากการที่สารนัน้เม่ือถกูแสงแล้วจะทําให้เกิดเป็น toxic 

agent เกิดจากแสงคลื่น 280-320 nanometers (UVB) 

 Photoallergic contact dermatitis เกิดจากการสมัผสักบัสารท่ีเม่ือถกูแสงจะกลายเป็น 

hapten ตวัใหมท่ี่สามารถรวมตวักบัโปรตนี เป็น hapten-protien complex ได้แสงท่ีทําให้เกิดปฏิกิริยา

อยูใ่นระยะคล่ืนแสง 320-400 nanometers (UVA) เช่น halogenated salicylanilide ในสบู,่ 

furocoumarins ใน carrot, eosin ในลิปสติก 
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 Immediate contact reaction เกิดได้ทัง้จากปฏิกิริยาอิมมนูชนิด anaphylaxis, และจาก

ปฏิกิริยาท่ีไม่ใช่อิมมนู มีผ่ืนแบบลมพิษ 

 
 
ปัจจัยที่เก่ียวข้อง 

1. คนที่แพ้ง่าย พบได้บ่อยในระยะวยักลางคน ในวยัเด็กพบน้อย คนท่ีเป็นโรคท่ีมีการ

บกพร่องของ cell mediated immune response จะแพ้น้อย 

2. สารที่แพ้ง่าย (highly sensitizer) ในความเข้มข้นสงู โดยเฉพาะถ้ามีการใช้ติดตอ่กนัเป็น

เวลานาน ในบางกรณีอาจเป็นการแพ้ vehicle 

3. ส่ิงแวดล้อม อาชีพ ตาํแหน่งที่สัมผัส ถ้าเปียกชืน้บอ่ยๆเช่นท่ีมือ สารก็ซมึผา่นไปได้ง่าย 

irritant contact dermatitis และ allergic contace dermatitis ตา่งกนัทัง้ในสาเหต ุ

ลกัษณะผ่ืนการทดสอบและการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพ  
 
 
 
 
 
หลักการวินิจฉัย(3) 

1. ประวตัิอยา่งละเอียดถงึสารท่ีสมัผสั อาชีพ งานอดิเรก เคร่ืองสําอางท่ีใช้ ยาทาและอ่ืนๆ 

2. การตรวจร่างกายตําแหน่งท่ีเป็น รูปร่างของผ่ืนบางครัง้จะบอกได้วา่มาจากอะไรและชนิด

ของผ่ืนท่ีเกิดขึน้ เชน่ เป็นผ่ืนท่ีหน้าคิดถงึเคร่ืองสําอาง ท่ีมือคดิถงึผ่ืนท่ีเก่ียวข้องกบัอาชีพ 

ริมฝีปากคิดถงึลิปสติก และยาสีฟัน 

3. การตรวจเพ่ือหาสาเหต ุโดยการทํา patch test และอาจจําเป็นต้องทํา biopsy ในรายท่ี

ประวตัแิละอาการแสดงไมช่ดัเจน 

ประวตัต้ิองถามถงึ 

- การเกิดผ่ืน เร่ิมท่ีไหน มีอาการคนั แสบร้อน เม่ือไร 

- การกําเนิดของโรค 

เป็นมากขึน้ เม่ือเก่ียวข้องกบัการทํางาน การใช้สารเคมี หรือเคร่ืองสําอาง การถกูแสง 

เป็นน้อยลงเม่ือหยดุพกังาน หรือเมื่อได้รับการรักษา 

-  ประวตัิการทํางาน 
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ควรถามอยา่งละเอียดถงึ วิธีการทํางาน สารท่ีสมัผสั อาการอื่นท่ีร่วมด้วย งานอดิเรก 

หรืออาชีพเสริม ห้องท่ีใช้ทํางาน มีอากาศอบอ้าว ร้อนหรือไม ่

ประวตัิการใช้สารในชีวติประจําวนั เช่น เคร่ืองสําอาง งานบ้านในผู้หญิง 

ประวตัิสว่นตวัท่ีสําคญัคือ atopic diseases, psoriasis เพราะจะทําให้เกิดผ่ืนจาก

อาชีพได้ง่าย โรคอื่นท่ีเป็นอยู ่ยาท่ีทํางาน 

ประวตัคิรอบครัว เช่น ichthyosis, psoriasis และ atopic diseases 

- การตรวจร่างกาย 

ตําแหนง่ ลกัษณะผ่ืน การเรียงตวัของผ่ืน เป็นทัง้2ข้างเท่าๆกนั ลกัษณะของผื่นเป็น

ตําแหนง่ท่ีถกูแสงแดด 

ลกัษณะของผ่ืน dermatitis, urticaria, granuloma, scar, pigmented 

ลกัษณะทางคลนิิก 

ส่วนมากจะแสดงอาการของ dermatitis แตอ่าจแสดงได้หลายรูปแบบ ทัง้ท่ีเกิดจากการระคาย

หรือ การแพ้ 

1. Eczematous contact dermatitis (acute, subacute, chronic) 

2. Non-eczematous contact dermatitis 

3. Spontaneous flare-up phenomenon 

4. Sysemic eczematous contact dermatitis 

5. Photodermatitis (toxic, allergic) 

6. Contact urticaria syndrome 

7. Contact reaction of mucous membrane 

 

 

Eczematous contact dermatitis  
พบได้บอ่ยท่ีสดุ อาจแสดงอาการได้ทัง้ acute, subacute 

และ chronic ระยะแรกๆอาจพอแยกได้วา่เป็น irritant contact dermatitis เช่น คนท่ีถกูสบูน่านๆผิวจะ

แห้ง บางลงลอกเป็นขยุ แตกแล้วจะมีนํา้เหลืองไหลเยิม้ หรือโดนแมงกระพนุจะเห็นเป็นแนวไหม้ตามรอ

ท่ีพาด แตถ้่าเป็น allergic contact dermatitis จะปรากฏเป็นผ่ืนแดง papule, vesicle และคนั ตอ่มา

อาจแตกมีนํา้เหลืองไหลได้ ในระยะหลงัท่ีเป็นๆหายๆมานาเราจะไมส่ามารถแยกได้วา่เกิดจากกลไ

ไหน 
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 Non-eczematous contact dermatitis พบได้หลายรูปแบบ ซึง่อาการแสดงที่เกิดขึน้อยูก่บั

สารท่ีเป็นตวักระตุ้นด้วย 

1. Contact granuloma เกิดจากการแพ้ เช่น zirconium ใน deodorant, ปรอท, 

chromate ในรอยสกั เกิดจาการเป็นสารแปลกปลอม เช่น แป้ง และ นํา้มนั 

2. Acneiform eruption : cutting oil, tar, waxes, chlorinated hydrocarbons, 

steroid 

3. Lichenoid eruption : color film developer, และ black stocking 

4. Purpuric eruption : textile, fiberglass, washing powder 

5. Dry, lichenified od hyperkeratotic เกิดจาก air-borne allergen, saw dust 

6. Pigmented contact dermatitis : coal tar dyes, azo dyes, นํา้หอมเกิ

 Berlock dermatitis 

7. Follicular contact dermatitis : formaldehyde, textile 

8. Erythema multiforme like lesion : เช่น turpense in salon’s liniment, tropical 

wood, sulfonamide, formaldehyde 

9. Focal contact sensitivity : nitrogen mustard in mycosis fungoides 

10. Toxic epidermal necrolysis : monosulfiram 

 

 
Spontaneous flare-up phenomenon 

             เกิดโดยตําแหนง่ท่ีสมัผสัครัง้แรก มีสารท่ีเป็นแอนติเจนจํานวนมากและเหลอืถงึระยะ eliciting 

phase เป็นผลของผ่ืนแพ้สมัผสั 

Photodermatitis ทัง้ toxic และ allergic จะแสดงอาการแบบ eczema แตจ่ะพบบริเวณท่ีถกู

แสงแดด เชน่ แขน และ หน้า 

System eczematous contact dermatitis เกิดเม่ือการกระตุ้นครัง้แรกโดยสมัผสั และทําให้

ร่างกายผ่านระยะ introduction phase พร้อมท่ีจะแสดงอาการของระยะ eliciting phase ตอ่มาได้รับ

แอนติเจนอีกทาง systematic ก็จะทําให้เกิดผ่ืนแพ้สมัผสัท่ีบริเวณได้รับครัง้แรกและเกิดท่ีอ่ืนได้ด้วย 

Contact urticaria syndrome เกิดผ่ืนแบบลมพิษบริเวณท่ีสมัผสั ซึง่อาจเกิดจากกลไกของ 

allergic reaction ชนิด immediate type, nonallergic และกลไกท่ีไมพ่บสาเหต ุ
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Contact reaction of mucous membranes อาจพบทัง้ irritant เช่น คนกินยาฆา่วชัพืช 

(Gramoxone) จะเกิดแผลในปากแตพ่วกท่ีเกิดจากการแพ้พบน้อยเพราะมีนํา้เมือกคอยเจือจางสารแล

ทําให้ไม่คอ่ยเกาะติดกบัเย่ือบนุาน นอกจากตาอกัเสบท่ีเกิดจากยาหยอดตาที่พบได้บอ่ย 

 

 
 การทดสอบเพื่อให้ทราบถงึสาเหตุ(3) 

 Patch test เป็นการทดสอบชนิดเดียว ท่ีสามารถจะค้นหาสาเหตขุองผ่ืนสมัผสัได้ในคนแตต้่อง

อาศยัหารทําและแปลผลที่ถกูต้อง มีการทําได้หลายวธีิคือ 

1. Closed patch test 

2. Open patch test 

3. The “provocative” used test 

4. Mucosal test 

5. Photopatch test 

6. Intradermal test 

เม่ือพบวา่ผู้ ป่วยแพ้สารอะไรแล้ว ให้นําผลนัน้มาอธิบายลกัษณะผ่ืนทางคลนิิกให้ได้เพราะอาจ

พบผลบวกลวง หรือผลลบลวงได้ 

 
หลักการรักษา 

1. หยดุสารท่ีเก่ียวข้อง 

2. การรักษาด้วยยา 
3. การให้สิ่งทดแทนสารที่แพ้ 

4. การป้องกนั 

 

หยุดสารที่เก่ียวข้อง 
สารท่ีพบบอ่ยวา่เป็นสารก่อระคายอยา่งแรง คือ กรด ดา่ง แมงกะพรุนไฟ สว่นมากเมื่อสมัผสั

จะรู้สกึแสบไหม้ทนัที การหลีกเล่ียงก็ง่าย พวกที่มีความแรงปานกลาง คือ เมื่อสมัผสัแล้วจะเกิดผ่ืนแดง 

คนั แสบภายใน 12 ชัว่โมง เช่น แมลงพิเรดสั ยางไม้ ถ้าทราบล้างออกได้ทนัทีจะลดอาการได้มาก แต่

พวกก่อระคายเคืองอย่างออ่น เชน่ สบู ่แอลกอฮอล์ พวกนีต้้องใช้นานๆจนมีการบบุสลายของผิวหนงัจงึ

จะเกิดอาการ จะหลีกเลี่ยงยาก ในกลุม่ท่ีเกิดจากสารก่อภมิูแพ้ สารท่ีก่อให้เกิดผ่ืนแพ้สมัผสัมีมากกวา่ 

2,800 ชนิด แตท่ี่พบแพ้บ่อยและมีการทดสอบใน standard tray มี 23 ชนิด 
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โรคผิวหนังอักเสบอะโทปิก ( atopic dermatitis )(1-3) 

 โรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ( atopic dermatitis ) เป็นโรคผิวหนงัอกัเสบเรือ้รัง เกิดในคนท่ีเป็น 

หรือมีประวติัในครอบครัวเป็นโรคภมิูแพ้ในกลุม่ atopy กลุม่อาการเหลา่นีป้ระกอบไปด้วย อาการหอบ

หืดจากการแพ้ อาการอกัเสบของจมกูและตาจากการแพ้ และลกัษณะของผิวหนงัอกัเสบแบบอะโทปิก  

อาการของโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกนีม้กัเป็นปัญหาท่ีเรือ้รังโดยมีปัจจยัท่ีสง่เสริมให้อาการเป็นมาก

ขึน้ได้แก ่สภาพของผิวหนงั สภาพอากาศและอณุหภมิูท่ีเปลี่ยนแปลง สภาพทางด้านจิตใจ การติดเชือ้ 

และการสมัผสักบัสารท่ีกอ่ภมิูแพ้  
 พยาธิสรีรวิทยาและสาเหตุ 
 โรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก เป็นโรคที่มีสาเหตท่ีุซบัซ้อน ทัง้ทางด้านพนัธกุรรม สิง่แวดล้อม 

ระบบภมิูคุ้มกนัและลกัษณะทางผิวหนงัของผู้ ป่วย โดยในปัจจบุนัได้มีผู้ ท่ีอธิบายถงึปัจจยัตา่งๆ ท่ี

เก่ียวข้องกบัอาการของโรคดงันี ้

- ผลจากความผิดปกติในระบบภมิูคุ้มกนั พบวา่ผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก มีปริมาณ

เม็ดเลือดขาวชนิด eosinophil และ IgE มากกว่าคนปกติ มีการสร้าง IFN gamma ลดลง 

และมีการสร้างสาร interleukin ชนิด IL-4 , IL-5 และ IL-13 เพิ่มมากขึน้ด้วย 

มีการวจิยัพบวา่ เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด Monocyte ในกระแสเลือดของผู้ ป่วยโรคผวิหนงั

อกัเสบอะโทปิกมีการตายของเซลล์ ( spontaneous apoptosis ) ท่ีช้าลงและไมเ่กิดการ

ตายของเซลล์เม่ือทําการกระตุ้นด้วย IL-4 อีกด้วย ดงันัน้ด้วยเหตนีุอ้าจทําให้จํานวนเม็ด

เลือดขาวในกระแสเลือดของผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกมากกว่าคนปกต ิ

- สิ่งกระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาทางภมิูคุ้มกนั ซึง่ประกอบไปด้วย 

 อาหาร โดยพบวา่ผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก จะมีอาการผ่ืนแพ้จากอาหารได้

มากขึน้กวา่คนปกติ สว่นใหญ่อาหารท่ีพบได้วา่สามารถกระตุ้นให้เกดิอาการแพ้ได้ 

ได้แก่ นม,ข้าวสาลี,ไข,่ถัว่เหลือง และถัว่ลิสง โดยหากสามารถหลีกเล่ียงอาหารเหลา่นี ้

ได้ พบวา่ผู้ ป่วยมีอาการดีขึน้ เม่ือทําการทดสอบภมิูแพ้กบัอาหารแตล่ะชนิดในผู้ ป่วย

โรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก พบวา่มีการแพ้อาหารหลายชนิด เม่ือได้รับการกระตุ้นให้

เกิดอาการแพ้จะสามารถตรวจพบการเพิม่ขึน้ของทัง้ระดบัฮิสตามีน ( histamine ) 

และ IgE 

สารท่ีทําให้เกิดภมิูแพ้ทางอากาศ พบวา่ผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก สามารถถกู

กระตุ้นให้เกิดอาการแพ้ได้มากขึน้เม่ือสมัผสัสารท่ีทําให้เกิดภมิูแพ้ทางอากาศเช่น 

รังแค หญ้า และเกสรดอกไม้ นอกจากนีย้งัพบวา่ไรฝุ่ นก็สามารถทําให้เกิดอาการแพ้ท่ี



 16

มากขึน้ได้ โดยมีการวิจยัท่ีพบวา่หากสามารถลดจํานวนไรฝุ่ นในบ้านลงได้จะทําให้

อาการของโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกดีขึน้ 

ปฏิกิริยาภมิูแพ้ต่อสารภายในร่างกายตนเอง โดยพบวา่รังแคของตวัผู้ ป่วยเองสามารถ

กระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาภมูิแพ้ได้ มีผู้ ทําการวิจยัพบว่าในซีร่ัมของผู้ ป่วยโรคผิวหนงั

อกัเสบอะโทปิกสามารถตรวจพบ antibodyท่ีเฉพาะเจาะจงตอ่โปรตีนของมนษุย์ ซึง่

ไมพ่บ antibody เหลา่นีใ้นคนปกติหรือแม้แต่ผู้ ป่วยท่ีเป็นโรคทางภมิูคุ้มกนัอ่ืน ๆ 

ได้แก่ ลมพิษ,SLE และGraft versus host disease 

- ปฏิกิริยาทางระบบภมิูคุ้มกนัในผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 

มีการศกึษาเก่ียวกบัการตรวจปริมาณ cytokine ในผิวหนงับริเวณต่าง ๆ ของผู้ ป่วยโรค

ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก พบวา่มีการเปลี่ยนแปลงของ cytokine ท่ีแตกตา่งกนัในแต่ละ

บริเวณ กลา่วคือบริเวณผิวหนงัท่ีปกติในผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก จะพบว่ามีระดบั

ของ IL-4,IL13 เพิ่มมากขึน้ แตร่ะดบัของ IL-5,IL-12,Interferron gamma และ mRNA มี

ปริมาณเท่าเดมิ บริเวณผิวหนงัท่ีมีรอยโรคในระยะเฉียบพลนั ตรวจพบ IL-4,IL-5,IL-13 

และ mRNA เพิ่มมากขึน้ สว่นบริเวณที่มีรอยโรคแบบเรือ้รัง สามารถตรวจพบ IL-5,GM-

CSF,IL-12,Interferron gamma,mRNA มากกว่าบริเวณท่ีมีรอยโรคแบบเฉียบพลนั แตมี่

ระดบั IL-4 และ IL-13 ลดลง 

การตรวจพบ IL-4 และ IL-13 ซึง่ผลติมาจากเซลล์ชนิด T helper 2 ทําให้มีเซลล์เม็ดเลือด

ขาวชนิด T cell มาบริเวณรอยโรคในระยะเฉียบพลนั  โดยหากมีการอกัเสบตอ่ไปจนถงึ

ระยะเรือ้รัง จะมีการเพ่ิมขึน้ของ IL-5,GM-CSF,IL-12,Interferron gamma ทําให้มี

ประชากรของเซลล์บริเวณรอยโรคท่ีเปล่ียนแปลงไป โดยมีเซลล์ชนิด eosinophil และ 

macrophage เพิ่มมากขึน้ และจากการที่มี IL-12 เพิ่มมากขึน้ทําให้มีการกระตุ้นให้สร้าง 

T-helper 1 เพิม่มากขึน้ในระยะเรือ้รัง 

นอกจากนีใ้นผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกยงัมีสารในกลุม่ chemoattractant factors 

เพิ่มมากขึน้ด้วย ได้แก่ RANTES (regulated on activation , normal T cell expressed 

and secreted) , monocytes chemotactic protein-4, eotoxin โดยสารเหลา่นีจ้ะไปจบั

กบัreceptor CCR 3 ของ eosinophil และ T helper 2  

- การเกิดการอกัเสบเรือ้รัง จากการศกึษาท่ีผ่านมาพบวา่ผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกท่ี

มีอาการอกัเสบเรือ้รังมี eosinophil และ monocyte ท่ีมีชีวิตยืนยาวกวา่ปกติ ซึง่น่าจะเป็น

ผลมาจากการท่ี IL-5 เพิ่มมากขึน้ในระยะเรือ้รัง ประกอบกบัมีการเพ่ิมขึน้ของ GM-

CSF,TNF-alpha,IFN-gamma ซึง่สนันิษฐานวา่การเกาเรือ้รังจะเป็นปัจจยัสําคญัท่ีกระตุ้น
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ให้เกิดการสร้างสารเหลา่นีเ้พิ่มขึน้ สง่ผลทําให้มีการเพ่ิมขึน้ของ monocyte,Langerhan’s 

cell และ eosinophil 

 
 
 
อาการและอาการแสดง 
อาการทางผิวหนงัของผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก มกัมีอาการร่วมกนัคือมีอาการคนั

อยา่งรุนแรงและเป็นเรือ้รัง มกัเป็นมากในช่วงเย็นและกลางคืน สาเหตขุองการเกิดอาการคนั

ยงัไมท่ราบแนช่ดัแตพ่บวา่มีการเพิ่มขึน้ของสารท่ีทําให้เกิดอาการอกัเสบหลาย ๆ กลุ่ม ได้แก่ 

neuropeptide,histamine,leukotriene และ proteolytic enzyme  อาการคนัมกัจะเป็นมาก

ขึน้เม่ือมีการสมัผสัสารท่ีทําให้เกิดอาการแพ้ได้ง่าย อากาศท่ีมีความชืน้ต่ํา เหง่ือออกมากแล

การสมัผสัสารท่ีทําให้เกิดอาการระคายเคืองก็ทําให้มีอาการแพ้ได้มากยิ่งขึน้ 

นอกจากอาการคนัแล้วผู้ ป่วยมกัมีผ่ืนร่วมด้วยโดยผ่ืนมกัมีลกัษณะเป็นตุม่แดง มีรอยเกาใน

ระยะแรก ตอ่มาอาจพบมีสะเก็ดเพิ่มขึน้ จนเข้าสูร่ะยะเรือ้รังซึง่จะมีลกัษณะผิวหนงัท่ีหนาขึน้ มี

ลกัษณะของรอยท่ีผิวหนงัชดัเจนขึน้ ( lichenification) อาจพบมีตุ่มนนูแข็งเพิ่มขึน้ในภายหลงั

ได้ ผ่ืนท่ีพบมีการกระจายตวัท่ีแตกตา่งกนัตามช่วงอาย ุกลา่วคือ ช่วงวยัทารก อายปุระมาณ 2 

เดือน-2 ปี จะพบผ่ืนบริเวณหน้า หนงัศีรษะ และบริเวณผิวหนงัด้านนอก ช่วงวยัเด็ก อาย ุ2 ปี- 

14 ปี พบผ่ืนท่ีมีลกัษณะแบบผ่ืนแพ้เรือ้รังบริเวณผิวหนงัด้านในของข้อพบั และช่วงวยัผู้ ใหญ่ 

อาย ุ14 ปีขึน้ไปมกัพบผิวแห้ง คนั และผ่ืนแพ้เรือ้รังบริเวณมือ 

 
 
การวินิจฉัยโรคผิวหนังอักเสบอะโทปิก(2-3) 

การวินิจฉยัโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกเป็นการวินิจฉยัจากการซกัประวตัิและตรวจร่างกายเป็น

หลกัโดยแบง่ลกัษณะอาการเป็น 2 กลุม่คือ Major criteria และ Minor criteria ดงันี ้

Major criteria  

 Pruritus 

 Early age of onset 

 Typical morphology and distribution 

  Flexural lichenification and linearity in adults 

 Facial and extensor involvement during infancy and childhood 

 Chronic or chronically relapsing dermatitis 
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 Personal or family history of atopy (asthma , allergic 

rhinoconjunctivitis , atopic dermatitis) 

Minor criteria 

         Xerosis 

   Ichthyosis/palmar hyperlinearity/keratosis pilaris  

   Immediate type 1 skin test response 

   Hand/foot dermatitis 

   Cheilitis 

   Nipple eczema 

   Susceptibility to cutaneous infection  

   Perifollicular eccentuation  

   Cutaneous infection 

   Pityriasis alba 

   White dermatographism and delayed blanch response 

   Anterior subcapsular cataracts, keratoconus 

   Elevated serum IgE levels 

   Early age of onset 

   Dennie-Morgan infraorbital folds, orbital darkening 

   Facial erythema or pallor 

   Course influenced by environmental and/or emotional factors 

 การวินิจฉยัวา่ผู้ ป่วยเป็นโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก จะใช้เกณฑ์โดยผู้ ป่วยมีลกัษณะประวตัิ 

 หรืออาการตาม major และ minor criteria มากกวา่ 3 ข้อ ในแตล่ะกลุม่ criteria 

 
 
แร่ธาตุแมกนีเซียม 
 

1. สมดุลย์ปกตขิอง Magnesium 
(13) 

1.1   Total body magnesium  
  ปริมาณของ magnesium (Mg2+)ในร่างกายผู้ใหญ่มีประมาณ 21-25 กรัม (1,750–2,000 mEq. 

หรือ 800 – 1,000 Mm หรือประมาณร้อยละ 0.04 ของนํา้หนกัตวั) (Mg2+) ประมาณร้อย 0.04 ของ
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นํา้หนกัตวั) Mg2+ เป็น cation  ท่ีมีความสําคญัเป็นอนัดบัท่ีส่ีรองจาก Na+, K+, Ca 2+ พบวา่ soft  

tissue และกระดกูมี Mg2+ อย่างละเกือบร้อยละ 50 ของ (Mg2+) ทัง้ร่างกาย เซลล์กล้ามเนือ้ลายและ

ตบัมี Mg2+ประมาณ 7 – 9  mmol/กก.และมี free Mg2+ประมาณ 0.3 – 4.2 mmol/ลิตร   (0.7 – 10.0 

มก./ดล.) พบวา่ Parathyroid hormone (PTH), Calcitonin และ  cyclic AMP (cAMP) ออกฤทธิลดÍ

ระดบั Mg2+  ในเซลล์  สว่น atrial natriuretic peptide  และ cyclic GMP ออกฤทธิเพิ่มระดบั Í Mg2+   

ในเซลล์เพียงประมาณร้อยละ 1 – 2 เท่านัน้ท่ีอยูใ่น extracellular space การกระจายของ Mg2+   

ระหวา่งภายในและภายนอกเซลล์ไมข่ึน้กบัการควบคมุของ  hormone  
1.2   Intracellular   magnesium 

1.2.1 ความร้พืน้ฐานู (43)   
 Mg2+ เป็น cation ภายในเซลล์ท่ีมีปริมาณมากเป็นอนัดบัสองรองจาก K+  

 
ปริมาณสว่นใหญ่ของ   

Mg2+ในเซลล์จะอยูใ่น membrane หรือ organelles (Mg2+มีระดบัสงูสดุใน microsomes มีระดบั

รองลงมาใน mitochondria, nucleus และ cytosol ) โดยรวมกบั metalloenzymes, proteins , 

สารประกอบท่ีมี phosphate (ได้แก่ ATP , Nucleic acids)  และ lipids สว่น free ionized  Mg2+มี

ระดบัตํ่าราว 0.6 – 8 มก./ดล. (0.5 – 7 mEq/ลิตร) ขึน้กบัชนิดของเซลล์ free ionized Mg2+  ทําหน้าท่ี

เป็น cofactor หรือเป็นตวักระตุ้นของเอน็ไซม์หลายชนิด 

พบวา่อตัราสว่น Mg2+ ตอ่ PO4
3 - และ Mg2+ ตอ่ K+ ภายในเซลล์มีค่าคงท่ีประมาณ 1 ตอ่  

10 และ 1 ตอ่ 3 ตามลําดบั 

พบวา่ร้อยละ  50 ของ   Mg2+   ในกระดกูอยูบ่นสว่นผิวของกระดกูซึง่มีลกัษณะเป็นผลกึ  

(crystal surface) สว่นนีเ้ป็นสว่นท่ีมีการแลกเปลี่ยน (exchangeable) ซึง่มีเป็นแหลง่สํารองของ  

Mg2+   ในภาวะขาด Mg2+   
 1.2.2 การควบคุม  Intracellular Mg2+ (32) 

  Intracellular Mg2+  ถกูควบคมุให้อยูใ่นระดบัคงท่ี เว้นแต่จะมีเหตรุุนแรง เชน่ การขาด 

Mg2+ ท่ีรุนแรงและยาวนานหรือภาวะ hypoxia ยงัไมท่ราบกลไกท่ีชดัเจนเก่ียวกบัสมดลุย์ของ 

Intracellular Mg2+ ในภาวะปกติมี Mg2+ efflux/influx น้อยมาก เว้นแต่ในภาวะ Mg2+ depletion หรือ 

Mg2+ loading เช่ือวา่  Mg2+ efflux เกิดจาก  2 Na+ / Mg2+ antiporter โดยเป็น energy dependent 

และถกูกระตุ้นด้วย extracellular  Na+  สว่น Mg2+   influx เช่ือวา่เกิดจาก Na+ /Mg2+  cotransportor 

โดยเกิดร่วมกบัCI- , HCO3
-  ,  H2PO-

4  ถ้าขาด anion ตวัใดตวัหนึง่จะลด Mg2+  influx ลง. Mg2+  influx 

ถกูกระตุ้นได้ด้วยสารท่ีลด  camp หรือ เพิ่ม activity ของ protein  kinase C    
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  โดยปกติแล้ว แม้ Mg2+   ในเซลล์จะต่ํากวา่นอกเซลล์แตเ่น่ืองจากศกัดิไฟฟÍ ้ าในเซลล์ เป็นล

ทําให้ Mg2+  influxเข้าสูเ่ซลล์ดงันัน้เซลล์ต้องคงระดบั Mg2+  ให้อยูใ่นระดบัปกต ิโดยอาศยักลไก  Mg2+  

efflux   

  Growth factor  อาจมีอิทธิพลตอ่การนําพา Mg2+  เข้าเซลล์ เชน่ epidermal growth 

factor   จะเพิม่การขนสง่ Mg2+  เข้าไปใน vascular smooth muscle cell line.สว่น insulin และ  

glucose  เพิ่มการนําพา  Mg2+ เข้าไปใน  skeletal  และ  cardiac muscle รวมทัง้ใน  uterine 

smooth muscle, chick embryo fibroblast. เช่ือวา่การนําพา  Mg2+  เข้าเซลล์ในการรักษาภาวะ 

Diabetic  ketoacidosis  ด้วย  insulin  นา่จะเป็นสาเหตใุห้เกิด hypomagnesemia 
1.3 Plasma   magnesium  (PMg ) 
 PMg  อยูใ่นลกัษณะต่าง ๆ คือ 1) เป็น free ion ประมาณร้อยละ 60  2 ) รวมกบั anions 

(โดยเฉพาะ HCO3
-  ,  PO4

3 -  และ  citrate) ประมาณร้อยละ 5–10 และ 3) รวมกบัโปรตีนประมาณร้อย

ละ 20 (โดยเฉพาะ albumin ยงัไมท่ราบวา่ทําไม Mg2+  จงึจบักบั albumin  ได้น้อยกวา่  Ca2+    ทัง้ท่ีไม่

พบความแตกต่างของ binding site บน albuminระหวา่ง Mg2+และ Ca2+ ระดบัปกตขิอง  PMgมี

คา่ประมาณ  0.96  mM (1.8–2.7 มก./ดล. หรือ 1.4–2.3 mEq/ลิตร) 
 
 
2. การบริโภค , การดดซึม    ทางระบบทางเดนิอาู หาร 13,44,45 

2.1 การบริโภค Mg2+  (36,40) 

 ประมาณ  Mg2+    ท่ีถกูบริโภคในผู้ชายและผู้หญิงมีคา่ประมาณ 320 และ 200 มก./วนั47 ( 5  -  6 

มก./กก./วนั) ตามลําดบั ทัง้นีโ้ดยไมเ่ปล่ียนแปลงตามอายท่ีุมากขึน้มีความต้องการ Mg2+ เพิ่มขึน้ใน 

ผู้หญิงท่ีตัง้ท้องและในวยักําลงัเจริญเติบโต 

 พบวา่นํา้ดื่มจะมี Mg2+  ผสมอยูป่ระมาณ 5 – 20 มก./ลิตร ทัง้นีข้ึน้กบัความกระด้างของนํา้ด่ืม 
2.2 การดดซึม  ู Mg2+  ทางระบบทางเดนิอาหาร46 
 พบวา่ ประมาณร้อยละ 25 – 60 ของ Mg2+  ท่ีบริโภคถกูดดูซมึ การดดูซมึสว่นใหญ่เกิดท่ีลําไส้เล็ก 

สว่นปลาย คือ jeiunum และ  ileum โดยทัง้วิธี active  (ผ่านทาง transcellular) และ passive  (ผ่าน

ทาง paracellular)  การดดูซมึ Mg2+  ขึน้กบัปริมาณและทิศทางการเคลื่อนท่ีของนํา้ (water flux) Mg2+  

ถกูขบัออกในลําไส้ในปริมาณน้อยประมาณ 12-24  มก./วนั การดดูซมึของ Mg2+ อาจจะเพ่ิมขึน้ถงึร้อย

ละ 70-80 ในกรณีท่ีร่างกายของ Mg2+ อยา่งรุนแรง โดยทัว่ไปปริมาณของ Mg2+  ท่ีบริโภคจะแปรผนั

ตามจํานวนแคลอร่ีท่ีบริโภค โดยอาหารท่ีให้แคลอร่ีนัน้จะต้องไมใ่ช่แอลกอฮอล์หรือนํา้ตาล 
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3. การขับถ่าย magnesium ทางไต 13,48,51 

3.1 การควบคุมและข้อจาํกัดของการขับ Mg2+  ทางไต 
พบวา่ไตเป็นตวัคมุระดบั PMg  ในภาวะท่ีไตทํางานปกติปริมาณของ  Mg2+  ท่ีถกูดดูซมึตอ่ 

ปริมาณของนํา้ท่ีถกูดดูซมึของ glomerular filtrate จะมีค่าใกล้เคียงกบัระดบัของ free  Mg2+  ใน

พลาสมา กลไกของ intrinsic renal transport  สว่น  thick ascending limb of Henle  (TAL) เป็นตวั

ควบคมุท่ีสําคญัท่ีสดุ สว่นhormone ( PTH  , calcitonin) มีบทบาทตอ่ renal transport ไมม่าก 

  ยงัไมท่ราบบทบาทของ  Mg2+  ใน soft tissue และ กระดกูในการมีสว่นควบคมุระดบัของ 

PMgในภาวะ  Mg2+ตํ่าทัง้ฉบัพลนัและเรือ้รังพบวา่ระดบัแมกนีเซียมมีการเปล่ียนแปลงน้อยมาก 

  เม่ือการกิน Mg2+  ถกูจํากดั ปริมาณ Mg2+ ท่ีออกมาในอจุจาระจะลดลงเหลือเพียง 10 มก./

วนั และจะมีการลดลงของปริมาณ Mg2+  ในปัสสาวะภายในเวลา 3 - 5  วนั  เหลือเท่ากบัหรือน้อยกวา่ 

10 มก./วนั เน่ืองจากร่างกายมีการสญูเสีย  Mg2+  ในปริมาณท่ีหลีกเลี่ยงไมไ่ด้  (obligatory loss)  ใน

ท่ีสดุจะเกิดภาวะ Mg2+  deficiency 

  ร่างกายและไตมีความสามารถในการตอบสนองตอ่ Mg2+  load  อยา่งมาก Mg2+ ภายหลงั

การให้   Mg2+  ปริมาณมากทางหลอดเลือดดําแล้วพบว่าร้อยละ 80-90 ของ Mg2+ จะถกูขบัออกมาใน  

8  ชัว่โมง  ดงันัน้ถ้าไตมี glomerular filtration rate (GFR) ปกติ แม้ระดบั PMg  สงูขึน้มาก (แตอ่ยูใ่น

ระดบัท่ีร่างกายทนทานได้) ไตจะตอบสนองโดยการเพิ่มการขบั Mg2+ ออกในปัสสาวะ ทัง้นีอ้าจเพิ่ม

โดยไมมี่ขีดจํากดัเช่นอาจเพิม่เกิน  5,000  มก./วนั      

 
3.2 กลไกการขนส่ง  Mg2+ ของไต    
 3.2.1 Filtration  

พบวา่  Mg2+กรองผา่นไตประมาณร้อยละ 70 – 80  ของ Mg2+ ในพลาสมาและมีปริมาณ     

ultrafiltrate ประมาณ 3,500 มก./วนั ปริมาณ  ultrafiltrate ของ  Mg2+จะมีค่าคงที่ตลอดไมว่า่ร่างกาย

จะมีภาวะ  Mg2+  depletion  หรือ Mg2+  excess  พบวา่ Mg2+ใน ultrafiltrate ประกอบด้วย Mg2+     

อิสระร้อยละ 70-80 และท่ีรวมกบัสารประกอบอ่ืนๆ ประมาณร้อยละ 20-30 โดยไตดดูซมึกลบัราวร้อย

ละ 97  และขบัออกทางปัสสาวะเพียงร้อยละ 3-5 หรือประมาณ 100 มก./วนั หรือ 4 mmol/วนั 
 3.2.2 Proximal tubule(15) 

  มีการดดูซมึ Mg2+ น้อยมากโดยพบว่าตอนปลายของ  proximal convoluted tubule (PCT)      

มีระดบั Mg2+  ใน  luminal  fluid  มีค่าสงูกวา่ในพลาสมาราวร้อยละ 50-60 ปริมาณการดดูซมึของ     

Mg2+ ใน PCT  และ proximal straight tubule   มีประมาณร้อยละ 25 และ 15 ของ ultrafiltrate   ซึง่

คา่นีจ้ะต่ํากวา่การดดูซมึของสารอ่ืน ๆ ท่ี proximal   tubule (ประมาณร้อยละ 60) ยงัไมท่ราบกลไกท่ี

แน่ชดัในการดดูซมึ Mg2+ กลบัทาง proximal tubule แตน่่าจะผ่านทาง transcellular   เน่ืองจากเมื่อให้
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สารละลายท่ีไมมี่ Mg2+ ผ่าน proximal tubule แล้วไมพ่บมี Mg2+ influx.การเพ่ิมของ extracellular 

volume จะยบัยัง้การดดูกลบัของ Mg2+ทาง proximal tubule  เพียงเล็กน้อยจากการยบัยัง้การดดูกลบั

ของ NaCI  และนํา้ อย่างไรก็ตามอาจกระทบตอ่การดดูกลบัท่ี  loop of  Henle   อนันําไปสูก่ารขบั   

Mg2+  มากขึน้  

           Proximal   tubule ของเด็กแรกเกิดจะคอ่นข้างแตกต่างกบัของผู้ ใหญ่ ในการศกึษา neonatal 

rat   พบความเข้มข้นของ Mg2+ใน ultrafiltrate ใกล้เคียงกนัตลอด proximal tubule ทําให้การดดูกลบั

ของ Mg2+ ได้ประมาณร้อยละ 60-70  เทา่กนักบัของ Na+ หรือ Ca 2+ โดยเกิดการดดูซมึ Mg2+  ตามไป

กบั Na+ , Ca 2+  และนํา้ สาเหตอุาจเป็นเพราะวา่ paracellular pathway ใน TAL  ยงัไมเ่จริญเต็มท่ี 

ดงันัน้การดดูกลบัทาง proximal   tubule จงึเดน่กวา่ TAL และจะถกูปัจจยัต่าง ๆ กระทบได้มากกวา่ 

ดงัเช่น Bartter’s หรือ  Gitelman’s syndrome  ซึง่มีปัญหา hypermagnesiuria มากในผู้ใหญ่ ใน

อนาคตยงัต้องมีการศกึษาการ maturation ของ paracellular pathway ใน proximal tubule รวมถงึ 

renal magnesium handling 
 3.2.3 Loop  of  Henle (15) Mg2+  ถูกดูดกลบัผานทาง ่ TAL  ของ  loop of Henle พบวา เฉพาะใน่

สวน  ่ cortical TAL  เทานนัท่ีมีสวนในการดูดซึม ่ ่Ê Mg2+   โดยเป็นแบบ passive ท่ีขึนอยกูบ Ê ่ ั transepithelial 
voltage ถา้ใน lumen มีศกัดิไฟฟ้าเป็นบวก Í Mg2+ จะเคล่ือนจาก lumem  ออกไปสูภายนอก ่ tubule หากใน 
lumen มีศกัดิไฟฟ้าเป็นลบ Í Mg2+ จะเคล่ือนท่ีกลบัทิศทาง จะไมมีการเคล่ือนท่ีของ ่ Mg2+ เลย ถา้ไมมีความตางศกัดิ่ ่ Í
ไฟฟ้า โดยปกติ Mg2+ จะเคล่ือนผาน ่ cTAL epithelium ทาง paracellular pathway  เป็นแบบ  passive 
transport  ดว้ยแรงขบัของ  positive luminal transepithelial voltage   ปัจจยัท่ีทาํใหมี้การเปล่ียนแปลง
ศกัดิไฟฟ้าหรือ Í permeability  ของ paracellular pathway  กจะมีผลตอการดูดซึม ็ ่ Mg2+ ปัจจยัทงัสอง ถูกใช้Ê
เพือ่ควบคุมการดูดกลบัของ Mg2+  ใน  cTAL   ในภาวะตาง ๆ ่  
  เพศและอายมีุอิทธิพลตอ่  permeability ของ  paracellular pathway  ดงันัน้ maturation  

change   อาจมีผลตอ่การ passive transport ของ  Mg2+  ด้วยพบว่า Intracellular Mg2+   ผ่านเข้า

เซลล์ 

  ทาง cellular metabolism  พบวา่ Mg2+  ผ่านเข้าเซลล์ทาง selective entry pathway  (น่าจะ

เป็น Mg2+  channel) ซึง่ยงัไมท่ราบวา่จะมีผลต่อ transepithelial absorption  ด้วยหรือไม ่ทราบแตว่า่ 

Mg2+  absorption  นัน้เกิดผ่านทาง  paracellular pathway เป็นหลกั 

Paracellin เป็น  tight junction protein   พบเป็น intercellular bridge ใน TAL โดยอยูร่วม

กบั occludin protein  paracellin เป็นสมาชิกหนึง่ของ claudin family ท่ีมีความแตกต่างจากสมาชิก

อ่ืนของ  family  มากท่ีสดุประกอบด้วย amino acid  305  ตวั แบง่ออกเป็น 3  สว่น ได้แก่  four 

transmembrane domains, intracellular NH2  และ COOH  terminal  คาดวา่ paracellin มีความ

จําเป็นใน  selective paracellular conductance   โดยอาจเป็น  intercellular pore  สําหรับ  Mg2+    
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และ  Ca2+  หรืออาจเป็น sensor  สําหรับ  Mg2+   ในกระบวนการปรับ   paracellular conductance  

พบวา่ภาวะ  mutation   ของ gene ท่ีสร้าง paracellin ทําให้ภาวะ hypomagnesemia, 

hypercalciuria, และ    nephrocalcinosis โดยไมพ่บว่ามีการสญูเสียเกลือสามารถรักษาภาวะ

ผิดปกตินีใ้ห้หายได้ด้วยการปลกูถ่ายไต 

 

 
 thick ascending limb of henle’s loop 

 Increase : Hormones   
    - parathyroid hormone 
 - calcitonin 
 - glucagons 
 - vasopressin 
 - isoproterenol 
 - insulin 
 Magnesium restriction 
 Metabolic alkalosis 
 Decrease: Hypermagnesemia (Ca2+ / Mg2+  -sensing receptor) 
 Hypercalcemia (Ca2+ / Mg2+  -sensing receptor) 
 Diuretics - furosemide 
 - bumetanide 
 
 Distal tubule 
 Increase: Hormones  
   - parathyroid hormone 
 - calcitionin 
 - glucagons 
 - vasopressin 
 Diuretics - amiloride 
 - chlorothiazide 
 Magnesium restriction 
 Metabolic alkalosis 
  Decrease: Hypermagnesemia (Ca2+ / Mg2+  -sensing receptor) 
  Hypercalcemia (Ca2+ / Mg2+  -sensing receptor) 
 Metabolic acidosis 
 Phosphate depletion 
 Phosphate depletion 
                 Phosphate depletion 
  
 
  
3.2.4 Distal   tubule 15 

ปกติแล้ว  distal tubule  จะดดูซมึ Mg2+  กลบัเพียงร้อยละ 10 ของ  glomerular filtration   

เท่านัน้ แม้จะดเูหมือน้อยแตค่ิดเป็นร้อยละ 70-80 ของสว่นท่ีสง่ผ่านมาจาก  loop of Henle และเป็น

ตาราง 2 ปัจจยัท่ีมีผลต่อการดดูซมึ Mg2+  ของไต  (15) 
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สว่นท่ีกําหนดการขบั Mg2+  ในขัน้สดุท้าย เน่ืองจากมีการดดูกลบัในปริมาณท่ีน้อยมากในสว่นของ  

collecting duct   ดงันัน้ distal tubule เป็นสว่นท่ีถกูละเลยตลอดมา เน่ืองจากสามารถดดูซมึ Mg2+  

กลบัน้อยกวา่ TAL  แต่ในปัจจบุนัพบความสําคญัในสว่นนีม้ากขึน้ 

การศกึษาด้วยวิธี micropuncture   และ microperfusion    ของ superficial nephron   ทํา

ให้พบวา่ distal tubule   มีการดดูซมึ Mg2+  เป็นจํานวนมาก distal tubule   ในสตัว์เลีย้งลกูด้วยนมจะ

อยูร่ะหวา่ง  macula densa กบั cortical collecting duct   ซึง่ประกอบด้วย short post-macula 

densa segment of thick ascending limb , distal convoluted tubule  (DCT) , connecting  

tubule  และ intial  collecting tubule การดดูกลบั  Mg2+ ใน  distal tubuleนีจ้ะรวม superficial  

tubule  และ intial  collecting tubule ด้วยแตย่งัไมมี่การศกึษาการดดูกลบัของ Mg2+    ในแต่ละสว่น

ของ distal tubule 

 เน่ืองจากไมส่ามารถเข้าถงึ DCT   หรือแม้จะทําเป็น in vitro microperfusion study  ก็ทําได้

ยาก ดงันัน้ จงึยงัไมมี่การศกึษาอยา่งกว้างขวาง ในระยะหลงัเพิ่งจะมีการใช้ immortalized DCT cell 

lineและ Madin-darby canine kidney (MDCK) cell lineในการศกึษา  cellular Mg2+  transport    

จงึได้พบวา่  Mg2+ ผ่านเข้าเซลล์โดยผ่านทาง specific pathwayโดยปกติแล้วการศกึษา  electrolyte 

transport จะใช้  isotopic flux แตสํ่าหรับ 28Mgแล้ว  isotope จะมีค่าคร่ึงชีวติสัน้เพียง  21 ชัว่โมง  ทํา

ให้ไมส่ามารถใช้  isotope ได้  มีการพฒันา  fluorescent dye (Mag-fura-2)  ขึน้เพ่ือศกึษา 

intracellular free  Mg2+  concentration  พบวา่ใน  epithelialcell  มีคา่ประมาณ  0.5 mM  คิดเป็น

ร้อยละ 1-2 ของ total Mg2+   โดยสว่นใหญ่จบัคู่อยูก่บั  organic หรือ inorganic ligands และถกู  

chelate อยูใ่น mitochrondria  โดยเช่ือวา่ free Mg2+  นีทํ้าหน้าท่ีอยูใ่น biochemical processes   

ตา่งๆ  และเป็นสว่นท่ีถกูขนสง่ผ่าน plasma  membrane  ทําการวดั  Mg2+  transport ได้โดยบม่เพาะ

เซลล์ใน media  ท่ีไมมี่ Mg2+ เพื่อให้เซลล์ขาด Mg2+ หลงัจากนัน้จงึเปลี่ยนกลบัไปใช้ media ท่ีมี Mg2+   

Mg2+ จะ  influx  เข้าเซลล์แล้วจงึวดั [Mg2+  ]i ออกมา   โดยให้อยูใ่นรูปท่ีเป็น function  ของเวลาอตัรา 

d[Mg2+  ] i ก็คือ  ความเร็วในการ transport  ซึง่แปรเปล่ียนไปตามgradient ระหวา่งภายนอกกบั

ภายในเซลล์  Mg2+ ถกูยบัยัง้ได้ด้วย Mn2+, La3+, dihydropyridine Ca2+ channel blockers  Mg2+  

influx ผ่านทาง  pathway เฉพาะของ Mg2+ เอง  ไมไ่ด้ใช้ร่วมกบัของ Ca2+   เน่ืองจาก Ca2+  และ  Mg2+  

ไมมี่ผลต่อกนัในการ influx เข้าไปใน cell 
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    mouse distal convoluted  tubule (MDCT) cell line เป็นเซลล์ท่ีมีคณุสมบตั ิ และหน้าท่ี

เหมือน in vivo distal convoluted tubule    เชน่มี  Amiloride-inhibitable  Na+ transport , 

chlorothiazide-sensitive NaCI cotransport  และ PTH/calcitonin-stimulated  Ca2+  transport 

 ในระยะแรกของการศกึษาการเคลื่อนท่ีเข้าไปใน MDCT cell  ของ  Mg2+  พบวา่  เม่ือมีการ

เปลี่ยนแปลง  membrane voltage เป็นลบมากขึน้ (hyperpolarization)  จะมี  Mg2+   influx   มากขึน้  

แสดงวา่การเคลื่อนท่ีเข้าเซลล์ของ  Mg2+  อาจผ่านทาง  ion channel. ในขณะที่ distal  tubule เป็น 

negative luminal transepithelial voltage  และ high epithelial resistance จงึสรุปได้วา่    transport  

เป็นแบบ  active  และ transcellular เคล่ือนท่ีเข้าเซลล์เป็นแบบ passive ด้วย transmembrane 

voltage  ซึง่เป็น negative เม่ือเทียบกบัภายนอกเซลล์ใน  lumen จะอยูป่ระมาณ 0.2-0.7  mM  ซึง่

ต้องต้านกบั concentration gradient  คาดวา่เข้าเซลล์ผ่าน unique channel  ด้วย transmembrane 

voltage และมี active step  อยูท่ี่ basolateral membrane  ท่ีถกูต้านด้วยทัง้  electrical และ 

concentration gradient   เช่ือวา่อาจจะเป็นฤทธิของÍ  exchange  ท่ีพบใน nonepithelial cell  ก็ได้ 

 

3.3  บทบาทของฮอร์โมนในการควบคุมการดดซมึกลับของ ู Mg2+  15 

 ฮอร์โมนหลายชนิดมีสว่นใน “renal  Mg2+  conservation” ได้แก่ PTH, calcitonin, 

glucagons, vasopressin (AVP) ฮอร์โมนเหลา่นีก้ระตุ้นการดดูกลบัของ Mg2+  ทัง้ท่ี  TAL และ DCT 

insulin  กระตุ้นการดดูกลบัของ  Mg2+  ใน cTAL ของหน ูsteroid hormone  มีผลตอ่การดดูกลบัของ 

NaCI และ  Mg2+  ทัง้ใน  TAL และ DCT  ด้วยกลไกท่ีแตกต่าง 
 3.3.1 Thick ascending limb 

PTH , calcitonin , glucagons , AVP  และ  B-adrenergic agonist    (เช่น isoproterenol ) 

มี receptor  ท่ี couple  กบั adenylate cyclase  ใน  TAL   นอกจากนี ้receptor  เหลา่นีย้งั couple  

ผ่าน signal pathways   อ่ืนท่ีอาจมีผลต่อ   cAMP  จาก  microperfusion  ของ   cTAL  พบวา่  PTH  

กระตุ้น Mg2+  bsorption  โดยไม่มีการเปลี่ยนแปลง  transepithelial voitage ฮอร์โมนดงักลา่วข้างต้น

จะเพิ่มทัง้ transepithelial voitage  และ  Mg2+  absorption โดยไมเ่ป็นสดัสว่นกบัการเปลี่ยนแปลง 

voitage   สรุปวา่ฮอร์โมนเพ่ิม  Mg2+  absorption  ผ่านทาง   transepithelial voitage และ 

permeability ของ paracellular  pathway 

 ฮอร์โมนเหลา่นีทํ้าให้  transepithelial voitage เพิ่มขึน้โดยการจบักบั  receptor แล้วทําให้ 

basolateral membrane CI-   conductance, apical  Na+  , K+ , 2 CI-   cotransport  และ  K+  

conductance เพิ่มขึน้ แต่ยงัไมท่ราบกลไกท่ีทําให้  paracellular permeability มากขึน้ อาจเกิดจาก  

phosphorylation ของ paracellular protein พบวา่ insulin   เพ่ิม  Mg2+  absorption  ผ่าน tyrosine 
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kinase แล้วทําให้  voltage และ paracellular permeability เพ่ิมขึน้  แต่ยงัไม่ทราบวา่จะมี pathway  

ของแตล่ะ hormone receptor   หรือไม่  รวมทัง้ยงัไมท่ราบความสมัพนัธ์   (interaction)  ของแต่ละ

ฮอร์โมน 

 ในสว่นของ  mTALกลบัไม่พบวา่มี  Mg2+absorption เน่ืองจาก permeability ตอ่  divalent 

cation  ต่ํามาก แตอ่าจมีความแตกต่างกนัในสตัว์แตล่ะ species ท่ีอาจมี  Mg2+ absorption ได้ 

 Steroid  hotmone  กระตุ้นการดดูกลบั  NaCI  และ transepithelial voitage ใน  isolated 

TAL segment  ซึง่คาดได้วา่จะดดูซมึ Mg2+ ได้มากขึน้ แต่ยงัไมมี่การศกึษาผลโดยตรงของ 

minerolocorticoid ตอ่  Mg2+  transport อยา่งไรก็ตาม chronic hyperaldosteronism  ทําให้ 

extracellular volume  เพิ่มขึน้แล้วลด NaCI absorption ลง สง่ผลให้มีการขบั Mg2+ ออกมากขึน้ 

ดงันัน้การจํากดัเกลือจะลด extracellular volume ลงสูร่ะดบัปกต ิ และทําให้ aldosterone-induced 

hypermagnesiuria ลดความรุนแรง สรุปวา่ผลของ steroid ตอ่  Mg2+ ใน  TALนัน้ซบัซ้อน   

aldosterone ทําให้มี Na+ และ  Mg2+ คัง่ในระยะแรก  ตอ่มาในระยะหลงัจะมีผลตรงกนัข้ามคือทําให้มี

การขบัNa+ และ Mg2+ มากขึน้ 
 3.3.2 Distal  tubule(48,51) 
 พบ hormone receptor ท่ี couple ผ่าน abenylate cyclase  ได้ตลอด distal tubule (รวมถงึ 

DCT )  แต ่activity  นัน้แตกตา่งกนัไปตาม species ของสตัว์  และน่าจะมี signaling pathway  อ่ืน

นอกเหนือจาก  cAMP  ท่ียงัไมพ่บในปัจจบุนั  จากการศกึษาด้วยวธีิ microperfusion  พบวา่  PTH , 

calcitonin, glucagons เพิ่ม  Mg2+ absorption ใน  distal tubule เน่ืองจาก absorption  เป็นแบบ  

active  transcellular ดงันัน้ฮอร์โมนน่าจะออกฤทธิผา่นทาง Í active  transport 

 PTH , calcitonin ,  glucagons ,AVP กระตุ้น Mg2+  uptake เข้า  MDCT cell  โดยฮอร์โมน

จะเพิ่ม cellular AMP accumulation  พบวา่การยบัยัง้ protein kinase A   จะยบัยัง้  Mg2+ uptake  

จากฮอร์โมนดงักลา่ว และการเพิ่ม cAMP  ในขณะท่ีมีการยบัยัง้  protein kinase A ทําให้ Mg2+ 

uptake  กลบัมาเพ่ิมขึน้ได้เหมือนเดิม 

 Insulin  กระตุ้น  Mg2+  uptake  ใน  MDCT cell  โดยผ่านทาง  tyrosine kinase นอกจากนีย้งั

เพิ่มการสร้าง  cAMP ใน MDCT cell  ซึง่คาดวา่น่าจะผา่นทาง protein kinase C เน่ืองจาก  PTH , 

calcitonin ,  glucagons ,AVP กระตุ้น Mg2+ ผ่านทาง protein kinase A , phospholipase C , 

protein kinase C  ดงันัน้ insulin จงึมีผล  additive effect ตอ่ฮอร์โมนเหลา่นี ้

 พบ  minerolocorticoid  receptor ได้ใน  DCT cell  ซึง่น่าจะมี่สว่นเก่ียวข้องกบั NaCI 

cotransport , Na+ conductance   และ sodium  pump activity ทําการศกึษาถงึผลของ  

aldosterone ตอ่ Mg2+ entry ใน MDCT cell  พบวา่ไมมี่การเปล่ียนแปลงของ  Mg2+  uptake แต่
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กลบัไปเพิ่มผลการ  uptake ท่ีเกิดจากฤทธิของ  Í glucagon และ AVP  อธิบายได้วา่  

minerolocorticoid เพิ่ม  cAMP จากการกระตุ้นของ glucagon และ  AVP  การทํา  adrenalectomy  

ทําให้ adenylate cyclase  activity ท่ีเกิดการกระตุ้นของ AVP  ลดลง และ  cAMP  ท่ีเกิดจากการ

กระตุ้นของ  glucagon และ AVP ลดลง แต ่aldosteroneไมมี่ผลต่อ Mg2+ uptake ของ  MDCT cell  

ท่ี เกิดจากการกระตุ้นของ insulin  ในสว่นของ  thick ascending limb และ collecting tubule  คาด

วา่  aldosterone เหน่ียวนําให้เกิด protein synthesis ท่ีทําให้ adenyl cyclase มีความไวต่อฮอร์โมน

มากขึน้ ในขณะท่ีไม่มี aldosterone นัน้จะมีความผดิปกติของการ couple ของ hormone receptor 

กบั adenyl cyclase catalytic unit  สง่ผลให้การสร้าง cAMPลดลง aldosterone  ทําให้  Na+  

conductance และ  Na+ เพิ่มขึน้ด้วย 

 การควบคมุ  renal magnesium balance ไมไ่ด้มีผลมาจากฮอร์โมนชนิดใดชนิดหนึง่เพียง

ชนิดเดียว  แตเ่ป็นผลร่วมกนัของฮอร์โมนหลายชนิด เช่น ใน cTAL พบวา่ glucagon  และ AVP  ออก

ฤทธิเสริมกนั  Í (additive) ใน  Mg2+  absorption,ในขณะท่ี insulin เสริมฤทธิของ Í AVP ในสว่นของ  

distal tubule นัน้ glucagonsและAVP ออกฤทธิ Í additive  และฤทธิในการดดูซมึ Í Mg2+   ถกูเพ่ิมด้วย  

aldosterone พบวา่ hormone แต่ละชนิดมีความสําคญัแตกตา่งกนั เช่น  PTH และ calcitonin จะมี

หน้าท่ีควบคมุ  calcium ด้วย, glucagon  จะมีการหลัง่หลงัจากรับประทานอาหารโปรทีน เพ่ือทํา

หน้าท่ีขบั  nitrogen metabolite, amino acid และเพิ่ม GFR จงึทําหน้าท่ีอนรัุกษ์ Mg2+ในขณะที่มี  

GFR เพ่ิมขึน้, แต ่AVP ทําหน้าท่ีอนรัุกษ์ Mg2+   ในขณะท่ีมี urine flow ใน distal tubule ต่ํา  แล

ท้ายท่ีสดุ  mineralocorticoid จะไปเสริมฤทธิของ  Í AVP อีกชัน้หนึง่ดงันัน้  ประสิทธิภาพของการ

ควบคมุสมดลุย์  Mg2+  ท่ีได้  จงึได้มาจากการทํางานของ  hormone หลายชนิด 

 
3.4  บทบาทของพลาสมา Mg (PMg ) และพลาสมาCa(PCa )ในการควบคุมการดดซมึ  ู Mg  ทาง
ไต(15) 

 3.4.1 Thick ascending limb 
PMg หรือ PCaท่ีสงูขึน้จะยบัยัง้การดดูกลบัของ  Mg2+  และ  Ca2+  ทําให้เกิด 

hypermagnesiuria และ hypercalciuria  เกิดการยบัยัง้การดดูกลบัท่ี cTAL ของ  loop of  Henle ซึง่

เป็น passive mechanism  จากการศกึษาใน isolated rabbit  cTAL segment พบวา่มี 

transepithelial  resistant  เพิ่มขึน้ประมาณร้อยละ  50  เมื่อ Mg2+   และ  Ca2+  เพ่ิมขึน้จาก  2.5  เป็น 

10 mM  ทัง้ทาง  luminal หรือ blood side ซึง่ขดัต่อข้อสงัเกตก่อนหน้านีท่ี้พบผลจากเฉพาะทาง blood 

side  เท่านัน้คือจาก  perfusion ของ rat  cTAL in vivo พบวา่  ความเข้มข้นของ Mg2+  ใน  lumen ท่ี

สงูขึน้  มีความสมัพนัธ์กบัการเพิ่มของ Mg2+  absorption rate.  Intraluminal  Mg2+   หรือ  Ca2+    
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ไมไ่ด้ยบัยัง้  Mg2+   หรือ  Ca2+  absorptionแต ่ Mg2+ หรือ Ca2+  ท่ีเพิ่มขึน้ในพลาสมามีผลยบัยัง้ Mg2+  

และ  Ca2+   absorption  สามารถอธิบายปรากฎการณ์นีไ้ด้ด้วย Ca2+  / Mg2+ -sensing receptor  ซึง่ท่ี

อยู ่peritubular side  ของ TAL cell 

 พบ Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor ได้ใน  glomeruli, proximal tubule, cortical และ 

medullary TAL, distal convoluted  tubules, cortical collecting duct, outer medullary collecting 

duct.   ครัง้แรก  receptor นี ้ถกู clone   มาจาก bovine parathyroid gland โดยควบคมุการหลัง่ 

PTH  ผ่านทาง G- protein  การศกึษา cDNA ท่ี encode receptor   นีแ้สดงวา่  receptor 

ประกอบด้วย 3  major domains คือ 

 1.   large extracellular amino terminal domain  ประกอบด้วย amino acid  613  ตวั  คาด

วา่ทําหน้าท่ีเป็น cationic binding site 

 2.   seven membrane-spanning segment  ประกอบด้วย amino acid 250 ตวั  มีลกัษณะ

ของ superfamily of G protein-coupled receptors 

 3.   intracellular carboxyl terminal  ประกอบด้วย  amino acid 222  ตวั  ทําหน้าท่ีเก่ียวกบั 

signal processing  

 receptor  ชนิดนีใ้นไตมีความเหมือนกนักบัใน parathyroid  gland มากมีหลกัฐานวา่ Mg2+   

หรือ  Ca2+ จบักบั extracellular domain แล้วจงึมี  intracellular signal ขึน้โดยควบคมุ adenyl 

cyclase และ cAMPผ่านการกระตุ้นของ Ci protein และ Gq protein แล้วจงึกระตุ้น phospholipase 

C  ให้ปลอ่ย inositol 1,4,5 triphosphate, cytosolic  Ca2+   และ cytochrome p-450 metabolite พบ 

receptor  นีไ้ด้ท่ี  luminal membrane ของ proximal tubule  และ  inner medullary collecting duct 

กบั basolateral membrane ของ cTAL  และ  mTAL  cell ตําแหน่งของ   Ca2+  / Mg2+ -sensing  

receptor มีความสําคญัต่อ  renal Mg2+handling การกระตุ้น  receptor  ทาง basolateral 

membrane  จะยบัยัง้  apical  K+  channel  และอาจรวมถงึ Na-K-2CI cotransport  ใน rat TAL  

คาดวา่จะทําให้ tranepithelial voltage  ลดลง passive transport แล้วทําให้  passive transport ของ  

Na+  ลดลง และมีการสญูเสีย Na+  , Mg2+  ,  Ca2+   ผ่านไปทาง distal  มากขึน้ divalent cation  ใน  

medullary collecting duct จะกระตุ้น Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor  ให้ลด  water permeabiltity 

ยบัยัง้ volume reabsorption  สง่ผลให้มีการเพ่ิม volume flow  ตามการเพิม่ขึน้ของ Ca2+   และ  Mg2+  

excretion ทําให้โอกาสในการเกิดน่ิวลดลงได้  สรุปได้วา่  Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor เป็น ปัจจยั

สําคญัประการหนึง่ในการควบคมุ renal  Mg2+ absorption 

 renal  Mg2+  reabsorption   เป็น Tm-limited process คือปริมาณท่ีสงูท่ีสดุปริมาณหนึง่  

เรียกวา่  Tm  ซึง่  Mg2+  transport  จะไมส่งูไปกวา่นี ้แม้จะมีการเพิ่มขึน้ของ  PMg ตอ่ไปอีก คา่ Tm นี ้
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เป็น ประโยชน์ในการประเมนิ  renal  Mg2+ conservation  พืน้ฐานการเกิด Tm คือมีการยบัยัง้ Mg2+  

transport  ใน  loop of Henle  และน่าจะเป็นการกระตุ้น  Ca2+  / Mg2+sensing  receptor 
 3.4.2  Distal tubule  
 พบ  Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor  อยูบ่น basolateral membrane  ของ  DCT แต่

ปริมาณน้อยกวา่ TALยงัไมเ่ข้าใจหน้าท่ีตําแหนง่นีดี้นกั  ระดบัextracellular Ca2+  หรือ  Mg2+  ท่ี

สามารถกระตุ้น  receptor ได้  คือรับท่ีเพิม่จาก 0.2  เป็น 0.3 mMซึง่เหมาะสมกบั physiologic 

response  การกระตุ้น Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor  ไมไ่ด้ยบัยัง้ basal Mg2+ entry ใน  MDCT  

cell โดยตรง  แต่ไปยบัยัง้  hormone stimulated uptake คือยบัยัง้ PTH- , calcitonin- ,  glucagons- 

,และ AVP-stimulated cAMP release  สรุปได้วา่  Ca2+  / Mg2+sensing  receptor  ลด hormone-

stimulated  Mg2+ uptake ท่ีผ่านทางการสร้าง cAMP   
 3.4.3 โรคที่เก่ียวข้องกับ Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor 
 สามารถพบ  mutation ของ   Ca2+  / Mg2+ -sensing  receptor ได้เป็นแบบ  inactivation  

และ activation Familial hypocalciuric hypercalcemia (FHH) และ neonatal severe 

hyperparathyroidism (NSHPT) เกิดจาก mutation  ชนิด inactivated receptor  โดยเป็น แบบ 

heterozygous และ homozygous ตามลําดบั  ผู้ ป่วยจะมีการขบั Ca2+  และ Mg2+  ทางไตลดลง  ทําให้

เกิด  hypercalcemia และบางครัง้อาจเกิด hypermagnesemia ในทางตรงกนัข้าม mutation  ชนิด 

activated receptor   พบเป็น autosomal dominant disease  ผู้ ป่วยจะมี hypercalcemia และ  

hypermagnesemia จากการสญูเสียไปทางไตมากขึน้ amiloride เป็น Mg2+ conserving diuretic  ตวั

หนึง่ท่ีน่าได้รับการศกึษาวา่สามารถนํามารักษาจากภาวะนีไ้ด้หรือไม ่
3.5   บทบาทของคุณสมบัตภิายในของเซลล์ในการควบคุมการดดซมึ  ู Mg2+   ของไต 
 การลด  Mg2+  ในอาหาร หรือภาวะ intestinal malabsorbtion  ทําให้ไตอนรัุกษ์ Mg2+ ไว้ ยงัไม่

ทราบถงึหลกัการพืน้ฐาน แตเ่ป็นท่ีแน่ชดัวา่ การอนรัุกษ์ไมไ่ด้เกิดผ่านทางการลดลงของระดบัใน

พลาสมา เน่ืองจากพบว่ามีการขบั Mg2+ ลดลงในขณะที่ระดบัในพลาสมายงัอยูใ่นระดบัปกต ิ

การศกึษาในหนท่ีูให้กินอาหารท่ีมี  Mg2+ต่ํา(< 0.01% Mg2+ )กบัหนท่ีูกินอาหารท่ีมี  Mg2+  ปกต ิ  

( 0.05 % Mg2+) พบวา่ fractional excretion  ของ  Mg2+  ลดต่ําลงจาก  17 ± 3 % เป็น 8 ± 1%  

ภายในเวลา 8  ชัว่โมงเท่านัน้ โดยไมมี่การเปลี่ยนแปลงระดบัแมกนีเซียมในพลาสมา cellular 

adaptation  นีเ้กิดขึน้รวดเร็ว (ภายใน 2  ชัว่โมง) มีความจําเพาะกบั Mg2+(ไมมี่ผลต่อ  Na+หรือ Ca2 ) 

และมีความไว (ไมมี่การเปล่ียนแปลงของ PMg   ) cellular adaptation   นี ้เกิดขึน้ท่ี  TAL  และ  distal 

tubule  และเป็นการเปลี่ยนแปลงภาในของ renal cell  เอง 
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 3.5.1 Thick  ascending limb 
Mg2+  absorption ใน  cTAL จะมากขึน้ใน Mg2+deprived mice เม่ือเทียบกบั control mice พบวา่มี 

permeabilityเพิ่มขึน้ทาง paracellular pathway ในทกุ ๆ  transepithelial voltage  และยงัคงเป็น  

passive transport  เชน่เดมิ 
 3.5.2 Distal tubule 
 lsolated distal tubule cell (MDCK หรือ MDCT) ท่ีเพาะเลีย้งใน  Mg2+  free  media   จะมี 

Mg2+ transor rate เพิ่มขึน้อยา่งรวดเร็ว (ภายใน 1-2  ชัว่โมง) จําเพาะตอ่ Mg2+  เท่านัน้ และเป็นผลท่ี

เกิดขึน้จากภายในเซลล์เอง เน่ืองจากไมมี่ฮอร์โมนใด ๆ ใน  culture media พบวา่ adaptation  นี ้

ขึน้อยูก่บั Mg2+ concentration ในmedia และ ระยะเวลาที่เซลล์อยูใ่น media พบการตอบสนองของ 

epithelial cell นี ้ได้ภายในเวลา 1-2 ชัว่โมง และจะตอบสนองสงูท่ีสดุ หลงัจาก 4-6 ชัว่โมง ซึง่อาจต้อง

มีการสร้าง  transport  protein ขึน้มาใหม ่เมื่อให้ยา actinomycin D (inhibitor of transcription ) 

หรือ cycloheximide (inhibitor of protein  synthesis) แก่เซลล์ก่อนไปเพาะเลีย้ง พบวา่การ

ตอบสนองจะมีเพียงร้อยละ  50 ของเซลล์ท่ีไมไ่ด้รับยา จึงสรุปวา่  intrinsic cellular control จาก Mg 

deletion  เกิดโดยต้องอาศยัการสร้าง  transortor ขึน้มาใหม ่
 3.5.3 โรคที่เก่ียวข้องกับความผิดปกตภิายในเซลล์ในการควบคุมการดดซึู ม Mg2+ของ
ไต 
 Familial hypomagnesaemia เกิดจากการสญูเสีย Mg2+   ทางไต พบโรคนีไ้ด้ไมบ่อ่ย ใน

ทศวรรษท่ีผ่านมาพบประมาณ 50 ราย ถา่ยทอดทางพนัธกุรรมแบบ autosomal  recessive  ยกเว้น

เพียง 1 รายงานท่ีเป็น autosomal dominant  มีhypomagnesaemiaได้บอ่ย และอาจพบมี 

hypomagnesaemia บางรายอาจรักษาได้ด้วย amilorideโดยอาจเกิดจากความบกพร่องของ  Mg2+  

transport ใน TAL หรือdistal  tubule น่าจะเกิดจาก mutation  ของ  transport  protein  หรือ  

regulatory element ซึง่สามารถพบ   gene  ในการสร้าง  Mg2+ responsive element  เม่ือ MDCK 

cell  ท่ีเลีย้งใน low Mg2+ media ผ่านการ “transfaction”  ด้วย  antisense-oligonucleotide  ท่ีใช้ใน

การสร้าง Mg2+  responsive element  จะไมมี่   uregulation  ของ  Mg2+   entry     
3.6  ผลของ  Diuretics   ต่อการดดซมึ  ู Mg2+  ของไต(15) 

 3.6.1 Thick ascending limb 
 Loop diuretic  ลดการทํางานของ  Na+  , K+ , 2CI-  cotransport ทําให้ basolateral  CI-   

efflux  และ   lumen-positive voltage ลดลง สนันิษฐานกนัวา่  Na+  absorption  ผ่านทาง   

paracellular pathway โดยใช้ lumen-positive มีเพียงร้อยละ 50 ของ net absorption แตอ่ยา่งไรก็

ตาม lumen – positive voltage  จะมีผลตอ่  Mg2+  มากกวา่  Na+ หรือ K+ดงันัน้จงึมีความสําคญัใน

การดแูลผู้ ป่วยท่ีได้  Loop diuretic ซึง่อาจทําให้เกิด hypomagnesemia 
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 3.6.2 Distal tubule 
 Amiloride และ chlorothiazide  กระตุ้น   Mg2+   reabsortion ใน distal convoluted tubule   

การศกึษาจํานวนมาก แสดงวา่  amiloride  มีฤทธิในการอÍ นรัุกษ์  Mg2+  แตก่ารศกึษาเก่ียวกบั renal 

Mg2+  handling  ยงัมีน้อย   amiloride สามารถลด fractional excretion  ของ  Mg2+ ใน  rat   ซึง่คาด

วา่เป็นผลโดยตรงจากยา แตไ่มท่ราบตําแหน่งของ nephron segment   และ cellular mechanism  ท่ี

เก่ียวข้อง 

การศกึษาใน  MDCT cell  พบวา่ amiloride  กระตุ้น  nifedipine-sensitive Mg2+  influx ให้เพิม่ขึน้ 41 

±  3 % โดยยบัยัง้ Na+  เข้าไปใน DCT cell  ทําให้เกิด  hyperpolariation  ถึง – 28 ±  8 mV  สรุปวา่   

เป็น  Mg2+ conserving  diuretic  ผ่าน hyperpolarization   ของ membrane voltage ท่ีเป็นแรงขบัให้   

Mg2+  เข้าไปเซลล์ 

 มีการใช้ thiazideกนัทัว่ไปในภาวะ fluid retention, diabetes insipidus และนิ่ว แตท่ราบถงึ

ผลต่อ cellular Mg2+ transport เพียงเล็กน้อย มีการศกึษารายงานวา่ Mg2+ deficiency เกิดขึน้จากการ

มี renal  Mg2+ wasting จนเร็ว ๆ นี ้มีการศกึษาโดยใช้   isolated MDCT cell พบวา่ chlorothiazide   

เพิ่ม Mg2+ uptake เป็นแบบ does dependent   ความเข้มข้นของ thiazide สงูสดุ (10-4 mM ) จะเพิ่ม      

Mg2+  transport ถงึร้อยละ  58  โดยสมัพนัธ์กบั hyperpolariation  จาก –65± 5  เป็น -80± 5  mV   

ทัง้นีเ้ป็นผลจากการยบัยัง้ NaCI cotransport และความเข้มข้นของ Na+ และ CI-  ในเซลล์ลดลง  การ

เพิ่มขึน้ของ membrane voltage ทําให้  Mg2+uptake เข้าไปใน MDCT cell เพิ่มขึน้ (คล้ายกบัฤทธิของ  Í

amiloride)  ซึง่อาจหมายถงึการเพ่ิม Mg2+ reabsorption และลด  urinary  Mg2+  excretion  

 ในทางคลนิิกการใช้   thiazide  เป็นเวลานาน ๆ อาจทําให้เกิด  hypomagnesemia   ซึง่น่าจะ

เป็นผลจาก  renal  Mg2+ wasting  พบวา่ chlorothiazide ยบัยัง้ NaCI cotransport ทําให้มี NaCI  

excretion มากขึน้ extracellular volume  ลดลง มีการกระตุ้น renin-angiotensin-aldosterone 

system และมีการขบั K + และ H+มากขึน้ เกิด hypomagnesemia และ metabolic alkalosis  ซึง่ทัง้  

volume depletion, hyperaldosteronism, metabolic alkalosis  ล้วนแตเ่พิ่ม  renal Mg2+  

conservation ซึง่ไมน่่าจะทําให้เกิด   hypomagnesemia อยา่งไรก็ตาม การศกึษาด้วย  MDCT cell 

พบวา่ ภาวะ alkalosis ใน  thiazide medium  กลบัยบัยัง้  Mg2+  influx  ท่ีคาดวา่เป็นสาเหตขุอง  

renal    Mg2+  wasting  ใน chronic thiazide use     
3.7  บทบาทของ  metabolic acidosis  and alkalosis  ต่อการดดซมึ ู Mg2+  ของไต 

   Systemic acidosis  มีความสมัพนัธ์กบั  renal  Mg2+ wasting  ภาวะ acute  metabolic  

acidosis   จากNH4 CI หรือ  HCI infusion ทําให้มี urinary  Mg2+ excretion  มากขึน้ สว่น chronic 

metabolic acidosis ก็ทําให้เกิด urinary  Mg2+ wasting  เชน่กนัแต่สามารถแก้ไขได้ด้วย  HCO3
-  
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ในทางตรงกนัข้าม acute และ chronic alkalosis ทําให้ urinary Mg2+ excretion ลดลงแตก็่ยงัไมค่อ่ย

ทราบถงึ  tubular segment  ท่ีเก่ียวข้องใน renal  Mg2+handling metabolic alkalosis เพิ่ม  Mg2+ 

reabsorption ทัง้ท่ี   loop of  Henle  และ distal tubule  ในสนุขั  โดยสมัพนัธ์ใกล้ชิดกบัปริมาณ 

HCO3
-   ท่ีไปยงั  distal tubule และพบวา่ acute infusion ใน  chronic acidosis  ทําให้  Mg2+  

reabsorption   ใน loop of  Henle   เพิ่มขึน้อย่างมาก 
 3.7.1  Thick ascending limb 
 ใน mice  ท่ีได้รับ sodium bicarbonate 20  mMนาน  3  วนั พบวา่ภาวะalkalosis  จะเพิ่ม    

Mg2+  absorptionท่ี  cTAL ถงึ 2 เท่าของกลุม่ควบคมุจาก 0.47 ± 0.06 เป็น 0.89 ± 0.06 pmol  /นา

ที.มม. โดยไมมี่การเปลี่ยนแปลง  transepithelial voltage  ชีใ้ห้เห็นวา่ alkalosis  เพิม่ permeability 

ของ paracellular pathway ทําให้ reabsorption มากขึน้ 
 3.7.2 Distal  tubule 
 การศกึษาใน  MDCT cell line  พบวา่ acute alkalosis จะเพิ่ม Mg2+ uptake อยา่งมาก 

ในขณะท่ี acute acidosis  ลด  Mg2+  transport  แต ่ HCO3
- ไม่มีผลต่อ Mg2+ ในการเข้าไปใน  MDCT 

cell   ชีใ้ห้เห็นวา่ H+มีผลโดยตรงต่อการเข้าเซลล์ของ  Mg2+ การเปล่ียนแปลง extracellular  pH มีผล

ตอ่  ion channel หลายชนิดอยา่งมาก เช่น Protonation ของ histidineใน  L-type Ca2+  channel  จะ

ลด conductance  ของ  channel  สว่น protonation ของ  glutamate ใน Ca2+pore ก็จะยบัยัง้ 

permeation pathway และเช่นกนั  protonation ของ  Mg2+ pathway อาจเปล่ียนแปลง   Mg2+   influx  

แล้วลด  Mg2+  transport ในท่ีสดุ 

             Distal  Mg2+   absorption ได้รับผลจาก proton concentration  พบวา่ metabolic acidosis      

จากสาเหตใุดก็ตามทําให้  Mg2+  reabsorptionใน distal tubule ลดลง พบ  hypomagnesemia ใน

ผู้ ป่วยนอกท่ีเป็นโรคเบาหวานร้อยละ 25-28  ซึง่สาเหตสุว่นหนึง่เป็นจาก Mg2+ reabsorption   ลดลง   

และการท่ี insulin  มีฤทธิกระตุ้น Í Mg2+reabsorption ใน TALสรุปวา่ insulin deficiency จะลด     

Mg2+  reabsorption โดยตรง  นอกเหนือไปจากภาวะ  ketoacidsis  ท่ียบัยัง้   Mg2+ conservation  
3.8 บทบาทของ   potassium depletion   ต่อการดดซมึ   ู Mg2+  ของไต 

    Hypokalemia และ ภาวะ  K+  depletion สมัพนัธ์กบัการลดลงของ  Mg2+absorptionใน 

loop of Henle และ distal tubule ทําให้  Mg2+ excretion  เพิ่มขึน้ 
 3.8.1 Thick ascending limb 
 ภาวะ  K+   depletion ทําให้มีการขบั divalent cation ออกทางปัสสาวะมากขึน้ โดยอธิบาย

ผ่านทาง NaCl absorption ใน TALจากการท่ีมีการเสียหน้าท่ีของทัง้ CI-  conservation และ  

basolateral  Na+  -K+  transport  อยา่งไรก็ตาม ยงัไมมี่กลกัฐานแสดงวา่  potassium depletion ทํา
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ให้มีการเปล่ียนแปลง  Mg2+  absorption  โดยตรงอยา่งไรก็ตาม  Mg2+   และ Ca2+ เป็น  divalent 

cation ซึง่ความผดิปกติของ  NaCI  transport  ใน  TALน่าท่ีจะลด divalent cation absorption 
 3.8.2  Distal tubule 
 จาก isolated MDCT cell   พบว่า  K+   มีผลตอ่  Mg2+   transport  ใน distal tubule โดย

ยบัยัง้  Mg2+ uptake  เข้าไป  MDCT cell ด้วยกลไกท่ียงัไมท่ราบ แตไ่มใ่ช่เกิดจากการเปลี่ยนแปลง 

membrane voltage 
3.9  ความผิดปกตขิองการดดซมึ  ู Mg2+    ในไตในโรค Bartter’s  and Gitelman’ syndrome(15) 

 แม้วา่จะยงัไม่เข้าใจความสมัพนัธ์ระหวา่ง K+  กบั  Mg2+  balance ได้ดีนกั  แตพ่บวา่มีผู้ ป่วย

จํานวนมากที่ไม่มีปัญหาด้าน renal conservation เช่น ในผู้ ป่วย Bartter’s sysndrome เกิด  

hypermagnesemia  เพียงร้อยละ  30  ในขณะท่ีผู้ ป่วย Gitelman’s syndrome  นัน้ เกิด 

hypomagnesemia เกือบทัง้หมด โดยท่ีทัง้ 2 syndromes มีความสมัพนัธ์กบั hypokalemia 
   3.9.1 Thick ascending limp   
             Bartter’s syndrome ประกอบไปด้วย  ภาวะ  hypokalemia, metabolic alkalosis, 

prostaglandin hyperproduction, hyperreninemia, secondary hyperaldosteronism และ normal 

blood pressure  เกิดจากความผิดปกตขิองNa+, K+, 2CI-  cotransport หรือTALใน loop of Henle   

ทําให้ transepithelial voltage  และ Mg2+  reabsorbtion ลดลง แม้จะเป็นตําแหน่งท่ีมี  Mg2+   

absorption มากท่ีสดุ แตพ่บ hypomagnesemiaเพียง 1 ใน 5 ในขณะท่ี   Gitelman’s syndrome นัน้

พบเกือบทกุราย   ความผิดปกติของ  Na+  ,K+  , 2CI-  cotransport ทําให้การดดูกลบัของ  Mg2+   และ  

Ca2+ ท่ี TALเสียไป พร้อมกบัถกูสง่ไปยงั DCTมากขึน้แตอ่ย่างไรก็ตาม พบวา่ในขณะที่เกิด 

hypercalciuria  แต ่  Mg2+ absorption ใน  DCTกลบัเป็นปกติ  อาจอธิบายได้จากภาวะ  

hypokalemic, metabolic alkalosis ใน Bartter’s sysndrome ไมรุ่นแรงพอท่ีจะทําให้  Mg2+    

reabsorbtion  เสียไป 
 3.9.2 Distal tubule 
            Gitelman’s syndrome เป็นโรคทางพนัธกุรรมท่ีผู้ ป่วยมาด้วยภาวะ   hypokalemic, 

alkalosis, hypocalciuria, hypomagnesemia  มีลกัษณะเชน่เดียวกบัผู้ ป่วยท่ีใช้   thiazide เป็น

เวลานานๆ เกิดจาก mutation  ใน  thiazide-sensitive NaCI cotransporter จากการศกึษาโดยใช้  

MDCT cell พบวา่การมี  Mg2+  excretion เพิ่มขึน้อาจเกิดมาจาก  hypokalemia  ดงันัน้หากข้อความ

นีเ้ป็นจริงแล้ว  แสดงวา่เมื่อทําการแก้ไข  K+  deficit แล้วจะต้องแก้ไข renal Mg2+ wasting ได้ด้วยมี

การศกึษาพบว่า  anti-aldosterone therapy  สามารถทําให้ hypokalemia และ hypomagnesemia  

ในผู้ ป่วย Gitelman’s syndrome ลดลงได้และต้องทําการศึกษาตอ่ไปถงึ cellular basis ในการเกิด  

hypokalemia renal Mg2+ wasting 
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3.10   ความผิดปกตขิองการดดซมึ  ู Mg2+  ในไตในภาวะ Phosphate depletion(50) 
 ลกัษณะสําคญัอยา่งหนึง่ของ hypophosphatemia และ cellular phosphate depletion  คือ  

การมี urinary excretion ของ  Ca2+  และ  Mg2+ เพิ่มขึน้ ภายใน 1 ชัว่โมงหลงัจากจํากดั phosphate 

ทางอาหาร   และมากพอท่ีจะทําให้เกิด hypomagnesemia โดยคาดวา่เกิดจากกลได 3 กลไก 

1.  มี  Ca2+   และ  Mg2+   mobilization ออกจาก bone 

2.  มี   suppression ของ parathyroid hormone secretion 

3.  มี  aberrant tubular trandport 
 3.10.1 Thick ascending limp 
              Urinary excretion  ของ  divalention ในภาวะ phosphate depletion  จะเพิ่มขึน้ เน่ืองจาก

มีความผิดปกติใน tubular transport  ท่ี loop of Henle  และ distal tubule แตย่งัไมท่ราบถงึ cellular 

mechanism 
 3.10.2  Distal tubule 
        Cellular phosphate depletion ทําให้  MDCT cell ลด Mg2+uptake ลงซึง่สนบัสนนุวา่   

hypophosphatemia อาจมีสว่นทําให้การดดูซมึ  Mg2+ลดลงและMg2+excretion มากขึน้การลด  

phosphateใน mediaจะลด   Mg2+ transport  อยา่งรวดเร็ว โดยสมัพนัธ์กบัความรุนแรงของ   

phosphate depletion และสามารถกลบัคืนสูภ่าวะปกติได้เม่ือเติม phosphate ลงไปใน  media  

ความบกพร่องของ  Mg2+  transport เกิดขึน้ภายในเซลล์โดยอาจผ่านกลไกท่ีไม่สามารถ up regulate 

Mg2+  transport หรืออาจมีการยบัยัง้  Mg2+uptake ก็ได้ 

              hypomagnesemia มีความสมัพนัธ์กบัhypokalemia และ hypophosphatemia  โดยพบวา่  

ในภาวะhypomagnesemia, hypokalemia มีความชกุเพิ่มขึน้เป็น 2 เท่า และ hypophosphatemia  

มีความชกุเพ่ิมขึน้เป็น 6  เท่าและพบทัง้ 3 ภาวะพร้อมกนัถึงร้อยละ 8 และมากถงึร้อยละ 17 ถ้า  PMg  

ตํ่ากวา่  0.5  mMแสดงวา่ทัง้ hypokalemia และ  hypophosphatemia  มีผลตอ่ tubular Mg2+  

transport  อยา่งมาก นอกจากนีย้งัมีผลกระทบจาก  adid-base alteration ในหลายๆ syndrome ซึง่

สง่ผล additive effect  ตอ่ renal Mg2+ conservation 
 
4. Hypomagnesemia(13,49) 

4.1 ความร้พืน้ฐานู (13) 

 เน่ืองจากร้อยละ 25 ของ  Mg2+  ในพลาสมา  รวมกบั  albumin ดงันัน้ภาวะ hypoalbuminemia  

จะสง่ผลทําให้ total  Mg2+   ในพลาสมา  มีระดบัลดลงได้อาจเกิดภาวะ hypomagnesemia โดยไมมี่

การสญูเสีย  Mg2+  ออกนอกร่างกายในทางตรงกนัข้ามอาจเกิดภาวะ  cellular  Mg2+  depletion  ได้
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แม้มี normomagnesemia  hypomagnesemia คือ ภาวะที่ระดบัPMg  น้อยกว่า 1.8 มก./ดล. (1.4  

mEq/ลิตร)  

แบง่เป็นภาวะ  Mg2+  depletion  ออกเป็น  2  ชนิดคือ 

 1)  Mg depletion with normomagnesemia เกิดภาวะนีใ้นภาวะstarvation ซึง่ร่างกายจะ

ขาดแคลอร่ีทัง้หมด  ผลท่ีตามมาคือมีการสญูเสียทําลายเนือ้เย่ือ  (catabolism)  และสารทกุชนิดใน

เนือ้เยื่อ  ดงันัน้ ความเข้มข้นของ   Mg2+   ในเนือ้เย่ือจงึไมล่ดลง (แตป่ริมาณทัง้หมดของ Mg2+  และ

สารต่างๆของร่างกายจะลดลง)  ระดบั  PMg  จงึปกต ิ

 2)    Mg depletion with hypomagnesemia เกิดในกลุม่ท่ีมี  selective  Mg2+  depletion  

(ซึง่อาจเกิดจากการดดูซมึ Mg2+  ทางลําไส้ลดลง  หรือการขบั  Mg2+  ทางไตเพิ่มขึน้) และเกิดภาวะ 

hypomagnesemiaผลจากการมี hypomagnesemia จะทําให้มีการสญูเสีย Mg2+ ออกจาก bone  

และ soft tissue  ในเวลาตอ่มาทําให้เกิด Mg2+  depletion  
4.2 อุบัตกิารณ์(13)  
 เน่ืองจากภาวะ  hypomagnesemia  มกัไมมี่อาการและมกัไมมี่การตรวจหาระดบัพลาสมา 

Mg  เป็นประจําจงึเป็นการยากที่จะบอกอบุติัการท่ีแท้จริงของการเกิดภาวะ hypomagnesemia   

พบวา่มีอบุตัิการราวร้อยละ  7  ถึง  20  ในผู้ ป่วยท่ีรับการรักษาตวัในโรงพยาบาล  โดยอบุตัิการสงูสดุ

ในหอผู้ ป่วยหนกั  สาเหตท่ีุพบบอ่ยท่ีสดุของภาวะ  hypomagnesemia  ได้แก ่ โรคเบาหวานที่ไมไ่ด้รับ

การควบคมุนํา้ตาล  และในผู้ ท่ีได้รับยาขบัปัสสาวะมีอบุติัการการเกิด hypomagnesemia ราวร้อยละ  

10  ในผู้ ป่วยทัว่ไป  แตจ่ะมีคา่ร้อยละ  40  ในผู้ ป่วยท่ีมีการตรวจพบ hypokalemia และร้อยละ  60  

ในหอผู้ ป่วยหนกั  (ซึง่มกัเป็นผลจากปัญหาต่างๆ คือ  nutrition hypoalbuminemia หรือได้รับยา 

diuretics , aminoglycosides ) 
4.3 กลไกพยาธิสรีรวิทยา(13,49) 

 ส่วนใหญ่ของ  hypomagnesemia เกิดจากการลดลงของการดดูซมึ   Mg2+  ของลําไส้หรือเกิด

จากการเพิม่ renal excretion สว่น hypomagnesemiaท่ีเกิดจากการกระจายของ   Mg2+  จากนอก

เซลล์สูภ่ายในเซลล์นัน้เกิดได้น้อย โดยทัว่ไประดบั PMg จะแปรผนัตามระดบั  Mg2+ ในเซลล์  การลดลง

ของการดดูซมึ  Mg2+ ของลําไส้ และในสภาวะขาดอาหารทําให้ปริมาณ  Mg2+ ของร่างกายลดลงมาก

โดยเหลือเพียง 6-10 มก./วนั (0.5-0.7 mEq/วนั)  สาเหตท่ีุสําคญัท่ีสดุของ  hypomagnesemia   ในคน

ทานเหล้าคือ การขาดอาหารที่มี Mg2+   
4.4    สาเหตุของ   hypomagnesemia (13) 

 4.4.1  Hypomagnesemia  with no net magnesium losses (redistribution of magnesium) 
 เกิดจาก  Mg2+   เคล่ือนท่ีจากเลือดเข้าสูเ่ซลล์  bone  และ soft tissue  อาจพบสภาวะดงักลา่ว

ในกรณีท่ีเร่ิมให้อาหารใหม่ภายหลงัภาวะ  starvation (hypomagnesia  ท่ีเกิดในกรณีนีเ้ป็นผลจาก
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การท่ี  Mg2+   ถกูดงึเข้าในเนือ้เย่ือท่ีสร้างขึน้ใหม)่ , ในผู้ ป่วยซึง่ได้รับ Mg2+    ในปริมาณท่ีไมเ่พียงพอ

,ใน acute pancreatitis  (เป็นผลจาก   Mg2+  เข้าไปสะสมในเนือ้เย่ือตบัออ่นท่ีได้รับการอกัเสบ), ใน

ผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังท่ีได้รับการรักษาแก้ไข   metabolic acidosis, ในผู้ ป่วย diabetic ketoacidosis  

ในช่วงได้รับการรักษาด้วย glucose และ insulin  การแก้ไขภาวะ acidosis   การได้รับ PO4
3-   ทําให้   

Mg2+  เคล่ือนท่ีเข้าสู่เซลล์ภายหลงัการทํา   parathyroidectomy  เพ่ือการรักษา 

hyperparathyroidism  จะพบวา่ระดบั PTH  ลดลง การทํางานของเซลล์จะกลบัมาเป็นปกติ และเกิด

ภาวะ hypomagnesemia   ตามมา  (เรียกภาวะ    “ hungry bone syndrome” ) 

 

ตาราง 3  สาเหตขุองภาวะ hypomagnesemia  (13) 

Redistribution of magnesium  
Decreased intake 

Protin-calorie mainutriton 

Starvation 

Proloned intravenous therapy 
Decreased intestinal absorption 

Malabsorption syndromes, including nontropical sprue 

Massive surgical resection of the small intestine 

Neonatal hypomagnesemia with selective malabsorption of magnesium 
Excessive losses of  body fluids 

Prolonged nasogastric suction 

Excessive use of purgatives 

Intestinal and biliary fistulas 

Severe diarrhea, as in ulcerative colitis and infantile gastroenteritis 

Rarely, prolonged lactation 
Excessive urinary losses 

Diuretic therapy (especially “loop” agent) 

Diuretic phase of acute renal failure 

Chronic alcoholism 

Primary aldosteronism 

Hypercalcemic states: malignancy, hyperparathyroidism, and vitamin D  

Excess 
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ตาราง 3 ( ต่อ ) 
Renal tubular acidosis 

Diabetes, especially during and following treatment of acidosis 

Hyperthyroidism 

Idiopathic renal magnesium wasting 

Chronic renal failure with renal magnesium wasting 

Gentamicin  toxicity 

Tobramycin nephrotoxicity 

Cisplatinum nephrotoxicity 
Miscellaneous 

Idiopathic hypomagnesemia 

Acute pancreatitis 

Porphyria with inappropriate secretion ov antidiuretic hormone 

Multiple transfusions or exchange transfusions with citrated blood 

                               Bartter’s syndrome 

 
 4.4.2  Hypomagnesemia due to reduced dietary intake 

ก. Reduced oral intake 
 เน่ืองจากลําไส้ไม่มีระบบการควบคมุการขบัและดดูซมึ  Mg2+   ท่ีสมบรูณ์เหมือน  TALH ของไต

ดงันัน้การขบั   Mg2+  ทางลําไส้จะคงอยูต่ลอดเวลาแม้การบริโภคลดลง พบวา่ระดบั Mg2+  ในพลาสมา

และเม็ดเลือดแดงจะลดลงก็ตอ่เม่ือ Mg2+ ในอาหารถกูจํากดัเป็นเวลานาน 7 วนั  อาการของ  

hypomagnesemiaจะปรากฎอยา่งชดัเจนเมื่อร่างกายมีการขาด  Mg2+นานเป็นเวลา 42 วนั 

แม้การจํากดัปริมาณ Mg2+ ในอาหารจะไมรุ่นแรงแต่ก็สามารถทําให้เกิด hypomagnesemia ได้หาก

ร่างกายอยูใ่นภาวะท่ีต้องการ Mg2+  เพิ่มขึน้ได้แก่ภาวะ  pregnancy   
 ข.  Protein calorie malnutrition    
 มกัมีภาวะการขาด  Mg2+   ร่วมด้วยเสมอโดยตรวจพบว่าการขบั Mg2+  ในปัสสาวะจะลดลงมี 

สมดลุย์ของ Mg2+  เป็นลบ มีระดบั Mg2+ ใน red blood cell ลดลง เช่ือว่ากลไกการเกิด 

hypomagnesemia  เกิดจากการลดลงของการกินและการดดูซมึ  Mg2+  ทางลําไส้ 
 4.4.3 Hypomagnesemia  with net loss of total body magnesium  

 ก. Gastrointestinal losses ได้แก่ 
 1) Steatorrhea, Malabsorption หรือ Diarrhea 
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 ความผิดปกติของ  jejunum  หรือ ileum   (อนัอาจเกิดจากความผิดปกติภายในของ  ลําไส้เล็ก

หรือเกิดจากการใช้ยาถา่ยเกินขนาด)  หรือในสภาวะท่ีมีอตัราการไหลของของเหลวเพิ่มขึน้ (เช่น 

diarrhea)  จะลดการดดูซมึ   Mg2+  อาจตรวจพบ  Mg2+   ในอจุจาระในสภาวะ diarrhea  ได้ถงึ  70  

มก./ดล  (60  mEq/ลิตร) 

 พบ   hypomagnesemia  ได้บ่อยใน   steatorrhea ซึง่เกิดจาก   nontropical sprue, short-

bowel syndrome, malabsorption  จาก inflammation ของผนงัลําไส้หรือจากภาวะ pancreatic 

insufficiency ภาวะhypomagnesemia ในmalabsorption syndromeเป็นผลจากการรวมตวัของ 

Mg2+  กบั intestinal soap  ซึง่เกิดจากmalabsorptionของ fat ผู้ ป่วยท่ีรับการผา่ตดั  bowel resection  

เพื่อรักษาความอ้วน  จะมีอบุตัิการการเกิด hypomagnesemia ได้ถงึร้อยละ 50 ภายในปีแรก ผู้ ป่วย 

มกัมีระดบั  Mg2+  ในกล้ามเนือ้ตํ่าซึง่จะกลบัมาสูค่่าปกติภายหลงัการให้  Mg2+   ทางหลอดเลือด  
 2)  Primary hypomagnesemia 
 เป็นความผิดปกติทางพนัธกุรรมท่ีมีอบุตัิการต่ํามากผู้ ป่วยเป็น infant  มีอาการแสดงที่สําคญัคือ  

convulsion และ  tetany  กลไกการเกิดโรคคือ  ความผิดปกติใน carrier-mediated Mg2+   transport   

สว่น non carrier-mediated  Mg2+  transport     จะปกติสามารถแก้ไขภาวะ  hypomagnesemia  

โดย Mg2+  salts เพิ่มขึน้ 
 3)  Idiopatic hypercalciuria and nephrolithiasis  
 มีการดดูซมึ Mg2+  ในภาวะนีล้ดลง  (เกิดจาก  carriermediated  transport  เสียไป)  และทําให้

สมดลุย์ของ   Mg2+  เป็นลบ 

 4)  Biliary fistula และ Prolonged nasogastric suction   ภาวะทัง้สองท่ีเกิดพรอมกบัการให้

สารละลายท่ีไมมี่   Mg2+  ทางหลอดเลือดเป็นสาเหตขุอง hypomagnesemia   ท่ีพบได้บอ่ยเช่นกนั 
 5)  Low protein diet 
การดดุซมึ Mg2+  จะลดลงในกรณีท่ีได้อาหารท่ีมี   protein ต่ํา มี  carbohydrate   สงู และมี fat  สงู 

อนึง่ สามารถแก้ไขผลของ carbohydrate  ต่อการดดูซมึ   Mg2+   โดยการให้ 2,4-dinitrophenol 
 ข. Renal losses ( 51) 

 Renal  Mg2+ wasting คือสภาวะท่ีไตมีการขบัออกในปัสสาวะมากกว่า 1 mEq/วนั ( 12  มก/วนั)  

ในขณะท่ีมี hypomagnesemia 
 1) Diuretics 

 พบวา่ร้อยละ33 ของผู้ ท่ีได้รับ loop diuretics จะมี severe  hypomagnesemia 

และปริมาณ   K+  ในกล้ามเนือ้ลดลง การให้ thiazide เป็นเวลานานๆก็ทําให้เกิด hypomagnesemia   

ได้เช่นกนั การศกึษาพบวา่เม่ือให้  K+  และ Mg2+  sparing diuretics  เช่น amiloride หรือ 
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triameterene  ร่วมกบัการให้   loop diuretics หรือ  thiazide  แล้วจะกนัการเกิด  hypomagnesemia     

ได้ 
 2) Cisplatinum 
 ทําให้เกิด  hypermagnesuria โดยกลไกท่ียงัไมท่ราบชดัเจน  แตอ่าจเกิดจากผลโดยตรงของ  

cisplatinum   ต่อ renal absorption  ของ  Mg2+ หรือ cisplatinum ทําให้เกิด interstitial  nephritis  

ซึง่จะทําลาย loop of Henle และลด renal  absorption ของ   Mg2+ ตามมา 

Primary renal magnesium wasting 

Loop diuretic administration 

Diabetic ketoacidosis (osmotic diuresis) 

Bartter’s syndrome 

Hyperaldosteronism 

Alcoholism 

Hypercalciuria of salt wasting states 

Amphotericin toxicity 

Aminoglycoside (gentamicin) administration 
  
 
 3) Aminoglycoside 
 มีกลไกการดดูซมึ  Mg2+   ท่ี  proximal tubule (ทําให้ปริมาณของ  Mg2+   ท่ีมาถงึ  TALH  มาก

เกินกว่าความสามารถของ  TALH ในการดดูซมึ)  หรืออาจมีผลโดยตรงในการยบัยัง้การดดูซมึ Mg2+   

ท่ี   TALH  aminoglycoside ท่ีทําให้เกิด renal  Mg2+  wasting ได้แก่ gentamicin , tobramycin  และ 

amikacin  (พบวา่ร้อยละ  5  ของผู้ ท่ีมีภาวะ hypomagnesemia  อย่างรุนแรงเกิดจาก  

aminoglycoside  มกัมีภาวะ secondary hypocalcemia และ hypokalemia ร่วมด้วย)ยาอ่ืนท่ีอาจทํา

ให้เกิด  hypomagnesemia โดยผ่านทาง  renal  Mg2+  wasting  ได้แกย่ารักษาวณัโรค 

(viomycin,capreomycin), amphotericin B, pentamidine, foscarnet, และ cyclosporin 
 4) Inborn defects in tubular magnesium reabsorption 
 พบไม่บ่อย  แบง่ออกเป็น  2  ชนิด  คือ    

 1. มีความผิดปกติของการดดูซมึ Mg2+ และ K+ มีลกัษณะสําคญั คือ hypokalemia, 

hypomagnesemia, metabolic alkalosis   มีการขบั  Mg2+  และ  K+   ทางปัสสาวะสงูกวา่ปกติ  การ

ตาราง 4 สาเหตขุองการสญูเสีย  magnesium  ของไต(16) 
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ดดูซมึ  Na+  และการขบั   amino acid และ P   อยูใ่นเกณฑ์ปกติ  การทํา  renal biopsy พบวา่ปกติ 

reninangiotensin-aldosterone axis  ปกติ เช่ือวา่กลุม่โรคนีอ้าจมีการถ่ายทอดเป็นแบบ autosomal 

recessive 

 2.   มีความผิดปกติของการดดูซมึ  Mg2+   อยา่งเดียว  (isolated  renal  Mg2+  wasting)  พบ

น้อย  อาจเป็นเฉพาะรายเดียวหรือเป็นทัง้ครอบครัว  ผู้ ป่วยมกัมาหาด้วยอาการ  hypocalcemia  

ในขณะเป็นเด็ก   ในผู้ ป่วยท่ีเป็นทัง้ครอบครัวจะมีอบุตัิการการเกิด hypercalciuria   และ 

nephrocalcinosis  เพ่ิมขึน้ทําการวินิจฉยัภาวะนีโ้ดยตรวจพบ magnesiuria มากกวา่ 1.5 mEq/วนั  

ในขณะท่ีมี  hypomagnesemia โดยผู้ ป่วยต้องไมไ่ด้ magnesuric drugs 
 5) Disorders of calcium, phosphorus, PTH และ vitamin D 
                 Hypercalcemia จะยบัยัง้การดดูซมึ Mg2+ ท่ีไตสว่น PTH มีผลตรงกนัข้าม  ดงันัน้ผู้ ป่วย 

primary hyperparathyroidism  จงึอาจมีระดบั PMg  สงูปกติ  หรือต่ําก็ได้ ภายหลงัการทํา  

parathyroidectomy  จะมี hypomagnesemia มากขึน้เพราะ Mg2+เคล่ือนท่ีเข้าเซลล์ เข้ากระดกู  

(เป็นส่วนหนึง่ของ  “hungry bones” syndrome)  ทางไตตลอดเวลาจาก hypoparathyroidism  (แต่

สว่นใหญ่ของผู้ ป่วยมกัจะมี  PMg  ปกติ)  

 ในภาวะ hyperthyroidism   มีภาวะ  magnesiuria  แต่การดดูซมึ Mg2+  ท่ีลําไส้ผลลพัธ์ร่วม

มี hypomagnesemia   เล็กน้อย 

 มีรายงานภาวะ  hypomagnesemia   และมีการคัง่ของ Mg2+  เม่ือทําการทดลองโดย  Mg2+  

retention test ในผู้ ป่วย hypoparathyroidism  อย่างไรก็ตามผู้ ป่วยสว่นใหญ่มกัมีระดบั PMg   ปกต ิ  

Vitamin D intoxication ทําให้เกิด hypomagnesemia  ได้ 
 6) Alcoholism 
 พบ    hypomagnesemia บอ่ยในทัง้  acute และ chronic alcoholism  โดยทัว่ไปถ้าผู้ ป่วยมี

สภาวะภาพทางโภชนาการ (nutritional status)   ดีแล้วมกัจะไมมี่  Mg2+  deficiency มีอบุตัิการการ

เกิด  hypomagnesemia ราวร้อยละ 30  ใน alcoholism  พบวา่ alcohol  มีผลยบัยัง้โดยตรงตอ่การ

ดดูซมึ Mg2+    ท่ีไต  นอกจากนีย้งัมีปัจจยัอื่นเสริม  เช่น  การกินอาหารลดลง, diarrhea, pancreatitis, 

chronic liver disease, alcoholic ketoacidosis และ phosphate depletion 

 นอกจากนีย้งัพบ hypomagnesemia จาก  renal  Mg2+  wasting ในภาวะ  SIADH  จะตรวจ

พบ   hypomagnesemia จากการเพิม่ขึน้ของ magnesuria ซึง่เกิดจากการมี   volume expansuria 

ใน SIADH 

            Hypokalemia และ porassium depletion  อาจทําให้เกิด  hypomagnesemia  โดยการดดู

ซมึ  Mg2+ ท่ีไตลดลง สว่น hypomagnesemiaใน primary hyperaldosternism เกิดจาก การสญูเสยี   
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Mg2+  ทางurine โดยกลไกจาก volume expansion  มากกวา่ผลโดยตรงของ aldosterone  ตอ่การดดู

ซมึของ Mg2+   

 ผู้ ป่วย Bartter’s  syndrome   หรือ Gitelman’s  syndrome อาจมีความผิดปกติของ Mg2+  

transport  ร่วมกบั solute transport ตวัอ่ืนหรือ Welt’s syndrome (isolated defect ใน Mg2+  

transport ) จะมีการสญูเสีย  Mg2+ ทางปัสสาวะทําให้เกิด hypomagnesemia ได้ 

 4.4 สาเหตอ่ืุนๆ 

 อาจพบ  Mg2+  deficiency ในภาวะdiabetic ketoacidosis ก่อนให้การรักษาโดยกลไกเกิด

จากการสญูเสีย Mg2+ ทางปัสสาวะและมี  tissue catabolism ภายหลงัการรักษาอาจเกิด 

hypomagnesemia เพ่ิมขึน้จากMg2+  เข้าสูเ่ซลล์อนัเป็นผลจากการให้ insulin  การให้ดา่งเพ่ือรักษา  

acidosis หรือให้ phosphate 

 อาจพบภาวะ hypomagnesemia ในผู้ ป่วยไตวายเรือ้รังเช่ือวา่มีกลไกจาก  renal   Mg2+  

wasting  ในปริมาณท่ีมากกวา่การดดูซมึ Mg2+ ของลําไส้ (มกัเป็นปกติในภาวะไตวายเรือ้รังต่างจาก

การดดูซมึ Ca2+ ซึง่จะมีค่าลดลง)  คา่  fractional  urinary Mg2+ excretion มกัจะมีค่าสงูขึน้ในภาวะไต

วายเรือ้รังแตม่กัมีภาวะ hypermagnesemia  เพิ่มขึน้ 

 อาจพบภาวะ hypomagnesemia จาก renal  Mg2+ wasting ใน diuretic  phase  ของ acute 

renal failure, post obstructive diuretic  และภายหลงั renal transplantation 

             Lactation และ sweating  ในปริมาณมากจะเกิด  Mg2+ depletion  ได้ 

มีรายงานภาวะ renal Mg2+ wasting และ  hypomagnesemia  ในภาวะ  hyperthyroidism 

ภาวะpancreatitis ทําให้Mg2+ เข้าไปเกาะติดท่ีเนือ้เย่ือท่ีตายแล้วทําให้เกิด hypomagnesemia  ได้ 

 การผ่าตดัก็อาจเกิด  hypomagnesemia  เล็กน้อยได้ซึง่อาจเกิดจากการลดการรับประทาน   

Mg2+ และการสญูเสีย Mg2+  ทางไต การผา่ตดั cardio-pulmonary bypass เกิด hypomagnesemia   

จาก hemodilution (ซึง่เป็นผลจากการให้สารละลายที่ไมมี่ Mg2+  เป็นจํานวนมากมีการขจดั  Mg2+  

โดย  bypass  pumpและมีการเคลื่อนท่ีของ   Mg2+  จากเลือดเข้าสูเ่ซลล์เน่ืองจากมีการหลัง่ 

Catecholamine) 

 

ตาราง 5 อาการ   อาการแสดงของภาวะ Mg2+  depletion(17) 

 Neuromuscular 

  Positive Chovstek’s and Trousseau’s sign 

  Spontaneous carpopedal spasm 

  Seizures 
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ตาราง 5 ( ต่อ ) 
     Vertigo, ataxia, nystagmus, athetoid, and choreiform movements 

  Muscular weakness, tremor, fasciculation, and wasting 

  Psychiatric : depression, psychosis 

 Cardiovascular 

  Cardiac arrhythmia 

   EKG: prolonged PR interval and QT interval, U wave 

                                                        Atrial techycardia, premature contraction and fibrillation 

   Junctional arrhythmias 

   Ventricular premature contractions, tachycardia,   

                                   fibrillation 

   Sensitivity to digitalis intoxication 

   Torsades de pointes 

  Myocardial ischemia/infarction 

  Hypertension 

  Atherosclerotic vascular disease 

 Potassium Homeostasis 

  Hypokalemia 

   Renal potassium wasting 

   Decreased intracellular potassium 

 Bone and Mineral Metabolism  

  Hypocalcemia 

  Impaired parathyroid hormone secretion 

  Renal and skeletal resistance to parathyroid hormone 

                                            Resistance to vitamin D 

 
4.5   อาการ, อาการแสดง   ของ hypomagnesemia(17) 

 4.5.1 ระบบประสาทกล้ามเนือ้ 

          Neuromuscular  hyperexcitability อาจเป็นอาการนําของผู้ ป่วยท่ีขาด  Mg2+  เช่น Latent 

tetany (ตรวจพบ  Chvostek’s  และ Trousseau’s sign), spontaneous carpopedel spasm ไป
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จนกระทัง่  generalized seizure  แม้ hypocalcemia  อาจมีสว่นร่วมใน neuromuscular 

hyperexcitability  ได้  แตส่ามารถพบได้ใน  hypomagnesemia   ท่ีไม่มี  hypocalcemia   เช่นกนั   

นอกจากนีอ้าจพบ  vertigo, ataxia, nystagmus athetoid/choreiform movement, muscular 

weakness  อาจมีสว่นใน respiratory  failure ในผู้ ป่วยหนกัการรักษาด้วย parenteral  Mg2+  

สามารถเพิม่ muscle power  ในผู้ ป่วย  hypomagnesemia   และสามารถแก้ไข    psychiatric 

aberration ได้  สาเหตทุางระบบประสาทมกัไมช่ดัเจนวา่จะเป็นจาก  hypomagnesemia  เน่ืองจาก

สามารถอธิบายได้จาก  underlying metabolic causes   อ่ืนๆ  ได้ด้วย   การศกึษา neurological 

sign  ในผู้ ป่วย      hypomagnesemia  20  รายไม่พบมี  tetany  หรือ trousseau’s sign  มีเพียง  3  

ราย  มี muscle twitching ซึง่มี hypocalcemia ร่วมด้วย  

 กลไกการเกิดเก่ียวข้องกบัการท่ี Mg2+จะทําให้ nerve axon มีความคงตวัและมีผลตอ่ 

neurotransmitter ใน neuromuscular  junction   ผู้ ท่ีขาด Mg2+จะมี threshold ตอ่การกระตุ้น axon   

ตํ่า, nerve conduction velocity   เร็วขึน้และหลัง่  neurotransmitter  มากขึน้ Mg2+ เก่ียวข้องกบั 

Ca2+ ใน muscle ถ้า intracellular Mg2+ตํ่า  Ca2+ พร้อมท่ีจะถกูหลัง่จาก sarcoplasmic  reticulum  

ได้เร็วกวา่ และสะสมกลบัได้ช้ากวา่ ทําให้กล้ามเนือ้พร้อมท่ีจะหดตวัมากกวา่,คลายตวัได้มากกวา่, 

คลายตวัได้ช้ากวา่ (tetany prone) 
 4.5.2ระบบหวัใจหลอดเลือด 
 ก.  Cardiac arrhythmia 
              Hypomagnesemia ทําให้มีการเปลี่ยนแปลง EKG, arrhythemia,  เพ่ิมความไวตอ่ cardiac 

glycosides ถ้าขาด Mg2+ ขนาดปานกลาง อาจพบ  flattening  ของ T wave, shortening  ของ  ST 

segment และอาจมี prolonged PR และ QRS interval  ใน EKG ถ้าขาด  Mg2+ อยา่งรุนแรงนอกจาก  

EKG   จะเปล่ียนแปลงเช่นเดียวกบัท่ีกลา่วมาแล้ว  ยงัอาจพบ inverted T wave   ถ้าขาดเป็นเวลานาน

ก็อาจพบ U wave ลกัษณะทาง  EKG เป็นลกัษณะท่ีพบได้ในภาวะขาด  K+  ซึง่เป็น  secondary  จาก 

hypokalemia   ซึง่มกัพบร่วมกบัภาวะขาด Mg2+   

 สามารถพบ frequent atrial/ventricular premature complex, sustain atrial fibrillation, 

ventricular tachycardia ได้ในผู้ ป่วย hypomagnesemia  ท่ีไมไ่ด้ digitalis  ซึง่สามารถรักษาให้หาย

ได้  โดยใช้ parenteral Mg2+ สามารถพบ paroxysmal ventricular fibrillation   และดือ้ต่อการรักษา

จนต้องให้การรักษาด้วย traditional antiarrhythmic therapy  และ cardioversion ได้บอ่ยและแก้ไข

ได้ด้วย intravenous Mg2+  พบ ventricular arrhythmia  หลงั myocardial infarction  บอ่ยขึน้ใน

ผู้ ป่วย  hypomagnesemia  อบุตัิการอาจลดลงได้เม่ือทําการรักษาด้วย Mg2+ 
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           Experimental    depletion  ในหน ู  ทําให้เกิด  cardiac calcification  และ necrosis  ซึง่จะ

ตดั     cardiac conduction system ซึง่อาจเป็นเหตขุอง   arrhythmia พบ   arrhythmia ท่ีสมัพนัธ์กบั 

digoxin  toxicity   บอ่ยขึน้ในผู้ ป่วย hypomagnesemia   และเกิดท่ีซีร่ัม  digoxin  ต่ํากวา่  ซึง่เป็นผ

จากการขาด  Mg2+  ทําให้มีการยบัยัง้การทํางานของ Na+ / H+  ATPase  pump  อีกทัง้  

hypokalemia  และ  intracellular potassium loss  ท่ีพบร่วมด้วย  อาจเป็นสาเหตหุลกัของ  

arrhythmia  เหลา่นี ้

 Arrhythmia  effect  ของการขาด  Mg2+  อาจเก่ียวข้องกบัการคงระดบั  intracellular K+.  

พบวา่  Mg2+มีความจําเป็นสําหรับ    Na+ / H+  ATPase  ซึง่ทําหน้าท่ี  K+ active transport   ภายใน

เซลล์ระหวา่ง phase 4 ของ active potential.Mg2+ เก่ียวข้องกบัการปรับ K+ influx ผ่าน K+ channel  

ท่ียอมให้ K+   ผ่านเข้าเซลล์มากกว่าออกจากเซลล์  Mg2+  จะปรับให้  K+   ออกจากเซลล์ใน 

myocardial cell  ถ้าไม่มี Mg2+  แล้ว K+ จะผ่านเข้าได้เทา่กบัการผ่านออก นําไปสูก่ารลดลงของ 

intracellular K+  และลดประสทิธิภาพของ Na+ / H+  ATPase  pump  ในท่ีสดุ   resting membrane 

potential  ขึน้อยูก่บั intracellular K+  concentration,  การลดลงของ intracellular K+  ทําให้    

resting membrane potential  เป็นลบน้อยลง เป็นผลให้เกิด   prolonged QT interval  และเสี่ยงต่อ

การเกิด ventricular arrhythmia   แม้การรักษาด้วย Mg2+ จะรักษา  arrhythmia  เหลา่นีไ้ด้ผล   แต่ไม่

แน่วา่จะเป็นจาก   Mg2+  repletion  หรือเป็นจาก  pharmacologic effect  การให้  Mg2+   ในคนปกติ

ก็สามารถจะทําให้  PR interval และ  atrioventricular conduction time  ยาวขึน้อนัเป็นหลกัการ

พืน้ฐานในการรักษา atrial   และ junction arrhythmia   ด้วย Mg2+   
 ข. Myocardial ischemia or infarction 
 การประเมนิ  total body Mg2+  status  ในผู้ ป่วย  ischemic heart disease  พบวา่มี Mg2+ 

retention  test  มากกวา่คนปกติอย่างมีนยัสําคญั   แม้จะไมไ่ด้พิสจูน์วา่การขาด  Mg2+   เป็นกลไก

พืน้ฐานของ  cardiac ischemia แตก็่มีหลายกลไกท่ีการขาด  Mg2+เข้าไปมีสว่นร่วม lsolated 

coronary artery   จากนัน้จะมีการหดตวัมากขึน้เมื่อเลีย้งใน  media  ท่ีมี   Mg2+   ต่ําลง  ในคนที

รับประทานอาหารที่ไมมี่   Mg2+  3 วนั  พบวา่ระดบั   Mg2+   ในเมด็เลือดแดงตํ่าลง  และ  platelet   

reactivity   ตอ่ thromboxane  A2 analogue  มากขึน้  ผู้ ป่วยเบาหวานที่ขาด   Mg2+  หากได้   Mg2+  

ทดแทนจะลด   Platelet  reactivity Mg2+  ยบัยัง้การสงัเคราะห์และปลดปลอ่ย  proaggregatory 

substance  จาก platelet  ของคนในหลอดทดลอง   โดยขึน้อยู่กบัปริมาณของ  Mg2+   ทัง้นีเ้ช่ือวา่   

vasospasm และ platelet reactivity  ท่ีสงูขึน้ ซึง่ก่อให้เกิดการอดุตนั coronary arteries  มีสว่นร่วม

ในกลไกการเกิด   myocardial infarction (MI) 
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 การขาด Mg2+   อาจมีผลต่อการเสียชีวติและการเจ็บป่วยในผู้ ป่วย MI จากการอดุตนัของ left 

anterior descending artery   จะทําให้ขนาดของ  infarction  ใหญ่กวา่ในผู้ ป่วยท่ีขาด  Mg2+   ขนาด

ของ  infarction  ซึง่ประมาณจาก serial creatine kinaseลดลงในผู้ ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วย  

parenteral  Mg2+   พบอบุตัิการของ ventricular arrhythmia ในผู้ ป่วย acute MI   สงูในผู้ ท่ีมี 

hypomagnesemia   อย่างมีนยัสําคญักวา่ผู้ ท่ีไมมี่ 

 การศกึษาการรักษาด้วย  Mg2+ใน  acute MI  เพ่ือแสดงบทบาทของ Mg2+ ในระยะ post MI  

พบวา่   intravenous Mg2+ สามารถลดอบุตัิการของการเกิด arrhythmia ท่ีจําเป็นต้องรักษาลงเหลือ

ประมาณคร่ึงหนึง่  โดยลดลงทัง้ supra-ventricular  และ ventricular arrhythmia  การศกึษาผู้ ป่วย  

acute MI  2,316 ราย พบวา่  อตัราการตายในกลุ่มท่ีได้  MgSO4ลดลงร้อยละ  24  ใน  4  สปัดาห์แรก  

เม่ือเทียบกบัยาหลอกและยงัคงผลตอ่เน่ืองไปอีกเป็นเวลาถงึ  2  ปี  อยา่งไรก็ตามมีอีกการศกึษาหนึง่  

ในผู้ ป่วย acute MI  2,216 ราย  กลบัพบวา่  อตัราการตายไมล่ดลงอยา่งมีนยัสําคญั   ยงัไมช่ดัเจนถงึ

เหตท่ีุทําให้ผลลพัธ์ท่ีเกิดขึน้มีความแตกตา่งกนั  อาจเก่ียวข้องกบัเวลาที่ให้การรักษา  Mg2+  therapy   

เทียบกบั thrombolytic therapy 

 Reperfusion ของ ischemic cardiac muscle  ทําให้  intracellular  Ca2+  เพิ่มขึน้  ATP  

ลดลง ซึง่นําไปสู ่  cell death. Mg2+  ป้องกนั  myocardial cell  จากการเพิม่ของ  intracellular  Ca2+   

และการลดลงของ  ATP การศกึษาท่ีได้ประโยชน์จาก   Mg2+   ท่ีอ้างถงึกอ่นนี ้ เป็นการศกึษาท่ีให้การ

รักษาด้วย Mg2+  ก่อนการให้   thrombolytic agent ในขณะท่ีอีกการศกึษาท่ีไมพ่บประโยชน์จาก  

Mg2+   พบวา่การศกึษาดงักล่าวไมไ่ด้ พยายามท่ีจะให้การรักษาด้วย Mg2+  ก่อนการให้ thrombolytic 

agent  นอกจากนี ้ ยงัลด  Mg2+  ในผู้ ป่วยท่ีต้องผ่าตดัหวัใจ  กอ่นท่ีการรักษา  acute MI  ด้วย  Mg2+  

จะเห็นประโยชน์อยา่งชดัเจนควรที่จะให้การรักษาด้วย   Mg2+   ในผู้ ป่วยท่ีมี hypomagnesemia  หรือ

เสี่ยงต่อการขาด  Mg2+  เท่านัน้ 
 ค. Hypertension 
     Mg2+  มีอิทธิพลตอ่ vascular tone   ซึง่มีความสําคญัในการปรับความดนัโลหิต ประชากรที่

กิน Mg2+  น้อย มีอบุตัิการของความดนัโลหิตสงูสงูขึน้ ผู้ป่วยความดนัโลหิตสงูมกัมี   PMg และ  free 

Mg2+  ในเม็ดเลือดแดงต่ํา  ระดบั   Mg2+  จะผกผนักบั  systolic  และ diastolic  blood  pressure   

ความสมัพนัธ์ของ   Mg2+   กบัความดนัโลหิตสงูนัน้มีความสําคญัเน่ืองจากเป็นภาวะท่ีพบได้ในผู้ ป่วย

เบาหวาน  และ  alcoholism  บางการศกึษาแนะนําวา่การให้ผู้ ป่วยกิน  Mg2+   อาจมีประสทิธิภาพใน

การลดความดนัโลหิตในผู้ ป่วยความดนัโลหิตสงู 

        ยงัไมท่ราบกลไกท่ีแน่ชดัท่ี  Mg2+ มีผลต่อความดนัโลหิตการรักษาด้วย Mg2+  จะเพ่ิม 

vasodilator prostaglandin   คือ prostacyclin (PGI 2)  นอกจากนีก้ารขาด Mg2+  จะเพิ่ม 
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vasoconstrictive effect ของ angiotensin II, nor-epinephrine ในทางกลบักนั   การเพิม่ระดบั Mg2+   

ก็จะทําให้ผลของ  Angiotensin II, nor-epinephrine  ลดลง  การขาด Mg2+ จะทําให้  platelet 

aggregation มากขึน้  และปลดปลอ่ย potent vasoconstrictor, thromboxane A2 มากขึน้  ซึง่

สามารถแก้ไขได้ด้วยการให้  Mg2+  ทดแทน เช่ือวา่อาจเป็นผลจากการที่ Mg2+ ผลตอ่ calcium 

channel activity  การเพิ่มของ  intracellular  และ intrplatelet Ca2+  ท่ีเป็นผลจาก  angiotension II   

มีความสําคญัตอ่ smooth muscle contraction   และ  platelet aggregation  Mg2+   ลด    

intracellular Ca2+  ใน smooth  muscle  และใน platelet  ดงันัน้ hypomagnesemia น่าท่ีจะเพิ่ม  

intracellular Ca2+ และเพิ่ม  smooth muscle contraction  และ platelet aggregation 
 ง. Atherosclerotic Vascular disease 
       ภาวะแทรกซ้อนท่ีอาจเป็นได้ในภาวะขาด  Mg2+   คือการเกิด atheromatous disease   การ

ดื่มนํา้กระด้างท่ีมี   Ca2+  หรือ  Mg2+   สมัพนัธ์กบัการลด  cardiovascular death rate การขาด  

Mg2+   ในสตัว์ทําให้  arterial wall  มี degeneration  และ calcification  การทําให้ขาด  Mg2+  ในการ

ทดลองทําให้เกิด  hypertriglyceridemia และ hypercholesterolemia เช่นเดียวกบั  atheroslerosis  

ระดบัซีร่ัม  VLDL  และ LDLจะเพิ่มขึน้ สว่นHDLจะลดลงซึง่อาจเกิดขึน้จากการลดลงของ lipoprotein  

lipase  และ lecithin-cholesterol acyltransferase activity  ลดลง 

      ถือวา่  platelet hyperactivity เป็นปัจจยัเส่ียงในการเกิดโรคระบบหวัใจหลอดเลือด   พบวา่ 

Mg2+  ยบัยัง้ platelet aggregation ความผดิปกติดงักลา่วจะกลบัคืนสูส่ภาวะปกติเม่ือให้การรักษา

ด้วย  Mg2+  กลไกการเกิด antiplatelet effect อาจเกิดจากการยบัยัง้การสงัเคราะห์   thromboxane 

A2 และ 12-HETE  นอกจากนี ้ Mg2+ ยงัยบัยัง้  Ca++ influxท่ีเกิดจาก thrombin  และกระตุ้นการสร้าง 

PGI2 

 4.5.3 Potassium Homeostasis 

      พบภาวะ  hypokalemia ได้บอ่ยประมาณร้อยละ  40-60  ของ  hypomagnesemia   สาเหตุ

สว่นหนึง่เป็นจากโรคที่เป็นสาเหตพืุน้ฐาน ทําให้มีการสญูเสียทัง้ Mg2+ และ K+ เช่น การให้ยาขบั

ปัสสาวะและภาวะท้องเสีย  พบมีหลกัฐานวา่สาเหตเุกิดจากการสญูเสีย  K+  โดยมี  K+ secretion  ใน 

TAL  ของ loop of henle  และ CCT ผ่านทาง  ATP-inhibitable lumen K+ channel  

hypomagnesemia ทําให้ระดบั  intracellular Mg2+   ลดลงและลด activity  ของ  ATP  สง่ผลให้มี

การเปิด   K+ channel  มากขึน้  จากการท่ีระดบั  intracellular K+มีความสงูมาก  ทําให้ K+ ร่ัวออกจาก

เซลล์เข้าสู ่ tubular lumen  และสญูเสียออกมาทางปัสสาวะในท่ีสดุ 

       นอกจากนีย้งัเช่ือวา่  hypomagnesemia   ออกฤทธิกระตุ้นการหลัง่ Í renin ทําให้ aldosterone  

เพิ่มมากขึน้ และมีการขบั  K+  ทางไตมากขึน้ 
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 4.5.4   กระดกและเกลือแร่  ู  
      หลงัจากพบวา่  การขาด   Mg2+   ทําเกิด neuromuscular  hyperexcitability     ไมน่านก็

พบวา่มี   hypocalcemia ร่วมด้วยในการขาด  Mg2+   ท่ีรุนแรงปานกลางถงึมาก  ในการรักษา  

hypocalcemia  ต้องรักษาร่วมกบั   Mg2+   ด้วยจงึจะส่งผล  จะได้กลา่วถงึความสมัพนัธ์ของ Mg2+  

กบั mineral  homeostasis ในภาวะปกติและผิดปกติตอ่ไป 
 ก. Parathyroid hormone 
            Ca2+ เป็นตวัควบคมุหลกัในการหลัง่ PTH Mg2+ สามารถปรับการหลัง่ PTH  ในลกัษณะ

เหมือนกบัการเพ่ิมระดบั   Mg2+ โดยฉบัพลนัจะยบัยัง้การหลัง่ PTH  ในขณะท่ีมีการลดระดบั  Mg2+   

โดยฉบัพลนักระตุ้นการหลัง่  PTH  ดงันัน้   Mg2+   จงึเป็น physiologic regulation  สําหรับการหลัง่  

PTH โดยมีผลประมาณร้อยละ  30-50  ของผลจาก  Ca2+  ไมว่่าจะเป็นการยบัยัง้หรือการกระตุ้นก็ตาม 

      ยงัไมแ่น่ชดัถงึกลไกในการที่  Mg2+มีผลต่อการหลัง่  PTH  แต่อาจจะแตกต่างจาก Ca2+   

ระดบั Ca2+ ท่ีต่ําลงทําให้   Mg2+ยบัยัง้การหลัง่ PTH ได้น้อยลง  ในขณะท่ีการเปล่ียนแปลงระดบั  

Mg2+ ไมมี่ผลต่อการยบัยัง้การหลัง่ PTH ของ  Ca2+ นอกจากนี ้ Ca2+ สามารถเปลี่ยนแปลงการสร้าง  

PTH  แต ่Mg2+  ไมมี่ผล  ดงันัน้  Ca2+  และ   Mg2+น่าจะมีผลต่อการหลัง่  PTH โดยกลไกท่ีเป็นอิสระ

ตอ่กนัแตทํ่างานร่วมกนั 

 พบ   hypocalcemia  ได้บอ่ยในภาวะขาด Mg2+ โดยสามารถเกิดขึน้ได้แม้จะได้อาหารท่ีมี  

Ca2+  ปกติ  ในมนษุย์การขาด   Mg2+    ต้องมีความรุนแรงระดบัปานกลางถงึมากจงึจะเกิด   

hypocalcemia  การรักษาด้วย  Mg2+  เพียงอยา่งเดียวสามารถรักษาให้ระดบั Ca2+   เพ่ิมเป็นปกติได้

ภายในเวลาเป็นวนั  โดยที่   Ca2+ และ vitamin D ไม่สามารถจะรักษาได้  แม้ในการขาด Mg2+  ท่ี

รุนแรงน้อยก็สามารถทําให้  PCa  ลดลงอยา่งมีนยัสําคญัแล้ว 

        ปัจจยัหลกัท่ีทําให้  PCa ต่ําลง  คือการทําหน้าท่ีของ parathyroid gland มีความบกพร่อง      

ผู้ ป่วยสว่นใหญ่จะมีซีร่ัม  PTH ปกติหรือต่ํา  แม้ซีร่ัมPTHมีระดบัปกตก็ิเป็นระดบัท่ีตํ่าอยา่งไมเ่หมาะส

ในภาวะ  hypocalcemia  ดงันัน้สรุปวา่  เกิดภาวะ hypoparathyroidism  ในผู้ ป่วยท่ีมีการขาด   Mg2+    

ท่ีเกิด   hypocalcemia  การรักษาด้วย  Mg2+ จะทําให้ระดบั PTH  เพิ่มขึน้ทนัที  ระดบั PTH  จะลดลง

ในเวลาต่อมา  พร้อมกบัระดบั  Ca2+   ท่ีเพิม่จนปกติเม่ือได้รับการรักษาตอ่เน่ืองเป็นเวลาหลายวนั  

PTH secretion  มีความบกพร่องตัง้แตใ่นระยะแรกของการขาด Mg2+  ในคนปกติท่ีให้กินอาหาร Mg2+   

ตํ่าเพียง  3  สปัดาห์  พบวา่มีการเปล่ียนแปลงของระดบั   PTH  แต่ไมเ่ดน่ชดั  อธิบายระดบั PTH ท่ี

แตกต่างกนัได้จากความรุนแรงของการขาดMg2+ในขณะท่ีเกิดhypomagnesemia จะมีPTH secretion  

เพิ่มขึน้ตามปกติจนกระทัง่เม่ือมีการขาดของ intracellular  Mg2+  แล้ว   parathyroid gland จงึมี

ความบกพร่องในการหลัง่    PTH  แล้วมีผลให้เกิด hypocalcemia  คําอธิบายนีถ้กูสนบัสนนุโดยการ
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ทดลองในมนษุย์ท่ีขาด Mg2+    ซึง่ปริมาณการขาดสมัพนัธ์กบั    intracellular free Mg2+  ในขณะท่ี

เม็ดเลือดแดงมี  Mg2+   ลดลงเลก็น้อยจะมีระดบั   PTH  สงูขึน้หากเม็ดเลือดแดงมี   PTH  ต่ําลงไปอีก  

จะสมัพนัธ์กบัระดบั  PTH ท่ีลดลง 
 ข. End organ resistance 
       ดงัได้กลา่วแล้ววา่ hypocalcemia    ในภาวะขาด  Mg2+     เกิดจากมีความบกพร่องของ PTH  

เป็นหลกั แต่อยา่งไรก็ตาม  พบวา่ยงัมีระดบั   อยูใ่นระดบัปกติหรือสงูได้บง่บอกวา่อาจมี “end organ 

resistance”  ต่อ PTH  ดงัเช่นใน   pseudohypoparathyroidism.  เม่ือ  hypocalcemia  ในผู้ ป่วยท่ี

ขาด Mg2+ ได้รับการรักษาด้วย  Mg2+      แล้ว    พบวา่   ระดบัของ   Ca2+     ไม่ได้สงูขึน้ทนัทีภายใน  

24  ชัว่โมง  ดงัเช่นผู้ ป่วย   hypoparathyroidism. บง่ชีว้า่อาจเกิด  PTH  resistance  ต่อ  skeletal 

system  การท่ี PTH  มีผลน้อยต่อระดบั   Ca2+     และพบมีความบกพร่องของ  PTH ในการกระตุ้น

การเพ่ิมขึน้ของ    venous  camp  ล้วนชีบ่้งวา่มี skeletal  PTH  resistance 

        บางการศกึษา  ไมพ่บวา่มี    skeletal  PTH  resistance ผู้ ป่วยท่ีมี   calcemic response  ตอ่ 

PTH  เป็นปกติ   มกัเป็นผู้ ป่วยท่ีเพิ่งได้รับการรักษาด้วย Mg2+  จากการทดลองในหน ู rat  พบวา่ท่ี

ระดบัซีร่ัม  Mg2+    เท่ากบั  0.95  มก./เซลล์  ยงัจะมีการตอบสนองปกติตอ่ PTH   ในขณะที่ระดบัซีร่ัม  

Mg2+   ลดต่ําลงเหลือ  0.46  มก./เซลล์  กลบัไม่ตอบสนองต่อ  PTH  การศกึษาในสนขุพบวา่  การ

ตอบสนองตอ่   PTH  ลดลงอยา่งตอ่เน่ือง   ในขณะที่การขาด  Mg2+  รุนแรงขึน้ตามลําดบั 

        สามารถประเมินการตอบสนองของไตตอ่ Mg2+   ได้จาก urinary excretion ของ  cAMP  หรือ 

phosphate  เม่ือได้รับ  PTH   พบมีความบกพร่องของการตอบสนองต่อ PTH ในไตของผู้ ป่วยขาด  

Mg2+ ท่ีค่อนข้างรุนแรง  ภายหลงัการรักษาด้วย   Mg2+จะมี การเพ่ิมขึน้ของ  phosphate ในปัสสาวะ

และ cAMP  กลบัเป็นปกติ 
 ค. Vitamin D metabolism and action 
             Mg2+ก็มีความสําคญัต่อเมตาบอลิซัม่และฤทธิของ Í vitaminDในผู้ ป่วย hypoparathyroidism, 

malabsorption syndrome  และ ricket   พบวา่ไมต่อบสนองตอ่การรักษาด้วย vitamin D   จนกวา่จะ

ได้รับการรักษาด้วย   Mg2+ ร่วมไปด้วยภาวะ hypocalcemia ในผู้ ป่วยท่ีขาด  Mg2+ ก็ไมต่อบสนองตอ่  

vitamin D  ในขนาดท่ีให้การรักษา บางการศกึษาพบมี  intestinal calcium transport ลดลง   เกดิ

ภาวะ calcium malabsorption   พบวา่มีความสมัพนัธ์กบัระดบัของ  25-hydroxy  vitamin D   ท่ีต่ําลง 

ในการศกึษาหนึง่ แตพ่บมีความสมัพนัธ์ในอีกการศกึษาหนึง่  ซึง่บง่บอกว่าการขาด   Mg2+    ทําให้  

intestinal  calcium absorptionเสียไปด้วยกลไกมากกวา่หนึง่ประการ 

     ยงัไมช่ดัเจนเก่ียวกบัลกัษณะของการเปลี่ยนแปลงของเมตาบอลิซมัและฤทธิของ Í vitamin D     

ผู้ ป่วยขาด   Mg2+    ท่ีมี   hypocalcemia  จะมีระดบั  25 hydroxyvitamin D  ต่ําการรักษาด้ว



 49

 vitamin D ทําให้   25- hydroxyvitamin D สงูขึน้ได้ แตไ่มไ่ด้แก้ไข  hypocalcemia  แสดงวา่   

vitamin D ไมใ่ช่ปัจจยัหลกั  นอกจากนีย้งัพบวา่การเปลี่ยน vitamin D เป็น  25-hydroxyvitamin D  

ยงัคงปกติในผู้ ป่วยท่ีขาด Mg 

        พบระดบัของซีร่ัม   1,  25-dihydroxyvitamin D  ต่ําหรือปกติชนิด  low  normal ในผู้ ป่วย 

hypocalcemia  ท่ีขาด  Mg2+     เด็กท่ีเป็นโรคเบาหวานเมื่อให้อาหารที่มี  Ca2+  ต่ําจะไมมี่การเพิ่มขึ ้

ของ  1,25 dihydroxyvitamin D หรือ PTH  และเม่ือการรักษาด้วย   Mg2+     แล้ว  การตอบสนองก็

กลบัเป็นปกติ  สนบัสนนุวา่มีการเปลี่ยนแปลง vitamin D metabolism   ในผู้ ป่วยท่ีขาด  Mg2+      

เน่ืองจาก  PTH เป็นปัจจยัให้มีการสร้าง  1,25-dihydroxyvitamin D ดงันัน้  ระดบัซีร่ัม  PTH  ท่ีต่ํ

สามารถอธิบายเร่ือง  1,25-dihydroxyvitamin D  ท่ีต่ําได้ การรักษาด้วย   Mg2+     ทําให้ซีร่ัม  1,25-

dihydroxyvitamin D เพิ่มขึน้จนถงึระดบัปกติชนิด  high  normal  หรือสงูกวา่ได้ภายในเวลาเป็นวนั  

อยา่งไรก็ตามระดบั 1,25-dihydroxyvitamin D  ในผู้ ป่วยสว่นใหญ่ไมไ่ด้สงูอยา่งมีนยัสําคญัภายใน  1  

สปัดาห์ทัง้ท่ีระดบัซีร่ัม PTH  เพ่ิมขึน้แล้ว   และซีร่ัม   calcium  ก็อยูใ่นระดบัปกติชีใ้ห้เห็นวา่  Mg2+  

deficiency ในคนทําให้ไตสญูเสียความสามารถในการสงัเคราะห์  1,25   dihydroxyvitamin D ซึง่มี

การสนบัสนนุจากการให้ human  PTH  ในคนปกติท่ีทําให้มีการขาด  Mg2+  มา  3  สปัดาห์   พบวา่  

serum 1,25 dihydroxy vitamin D เพิ่มขึน้น้อยกว่ากอ่นจะมีการขาด Mg2+  ดงันัน้การสงัเคราะห์  

1,25 dihydroxyvitamin D   ของไตนีไ้วต่อการขาด  Mg2+   แม้จะพบวา่   ช่วย  1  α -hydroxylase   

ใยหลอดทดลอง   แตย่งัไมท่ราบความต้องการในการใช้   Mg2+  ท่ีแท้จริง 

       การขาด Mg2+  สมัพนัธ์กบัเมตาบอลิซมัฤทธิของ  Í vitamin D ได้จากหลายปัจจยั   เช่น   

vitamin D deficiency  แตปั่จจยัหลกัคือ  มีการหลัง่ PTH  ลดลง   ซึง่ทําให้การสงัเคราะห์  1,25 

dihydroxyvitamin D     ลดลงด้วย   Mg depletion  ยงัมี  ผลโดยตรงต่อการสงัเคราะห์  1,25 

dihydroxyvitamin D 

 การขาด   Mg2+  ทําให้การดดูซมึ  calcium  ทางลําไส้บกพร่องโดยเป็นผลทัง้จาก  low vitamin 

D  metabolism และการขาด  Mg2+  โดยตรงนัน้เอง   และการท่ีกระดกูไมต่อบสนองต่อ  vitamin D และ 

metabolite  ก็มีสว่นสําคญั   ผู้ ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วย Mg  จะมีระดบั PTH  เพิ่มขึน้ทนัที  ตามด้วย

การปรับระดบั  calcium  เข้าสูป่กติ   ก่อนจะมีการเปลี่ยนแปลงของระดบั 1,25-dihydroxyvitamin  D 

 ยงัไมท่ราบกลไกท่ีชดัเจนของความบกพร่องในการหลัง่และฤทธิ  Í PTH  ในภาวะ  Mg2+   

deficiency  อาจเป็นจากความบกพร่องใน secondary messenger system   เช่ือวา่การหลัง่  PTH  

เกิดผ่าน  cAMP  และออกฤทธิผา่นทาง  Í intermediaryaction ของ  cAMP  Adenyl cyclase มีความ

จําเป็นต้องใช้   Mg2+   ในการสร้าง cAMP   ทัง้แงท่ี่เป็นสารตัง้ต้น (Mg-ATP) และเป็น enzyme 

activator. Adenyl cyclase  มีตําแหน่งสําหรับจบักบั  Mg2+ 2 ตําแหนง่ อยู่ท่ี catalytic subunit  และ  



 50

guanine nucleotide regulatory protein   ดงันัน้ปัจจยัท่ีทําให้เซลล์ไม่ได้มาซึง่ Mg2+  จะมีผลตอ่  

cyclic nucleotide metabolism  อย่าลงมาก  แล้วจะสง่ผลถงึการทํางานของเซลล์โดยรวม   เป็นท่ี

ชดัเจนวา่ Mg2+   deficiency ทําให้  urinary excretion  ของ   cAMP   ลดลงในขณะท่ีได้รับ  PTH   

PTH  เพิ่มระดบั cAMP  ได้น้อยในสนุขัท่ีขาด Mg2+   ซึง่สามารถอธิบายการท่ีมี   calcemic และ 

phosphaturic effect   สญูเสียไป 

 Adenyl cyclase  ถกูควบคมุด้วย  Ca2+  และ Mg2+   คือ  Mg2+  จะมีฤทธิกระตุ้น  แต ่Í Ca2+  มี

ฤทธิยบัยัง้  Í enzyme activity   ระดบั Mg2+  จะมีผลกระทบต่อเอ็นซยัม์โดยทําให้ถกูยบัยัง้จาก  Ca2+  

ได้ง่าย  เน่ืองจากพบว่าระดบั intracellular Ca2+  จะสงูขึน้ในขณะท่ีมี  Mg2+  depletion   เหตทุัง้สอง

ประการนีส้ามารถอธิบายความบกพร่องของ PTH secretion  ใน Mg2+ deficiency ได้ 

 นอกจาก PTH  จะออกฤทธิผ่านทาง  Í cAMP แล้วยงัสามารถออกฤทธิผ่านทาง Í

phospholipase C   ไป   hydrolyse สาร phosphatidyl inositol 4,5 bisphosphate  เป็น inositol 

1,4,5 triphosphate (IP3 ) และ diacylglycerol. IP3  จะจบักบั  receptor  เฉพาะบน endoplasmic 

reticulm (Calcisome)  ทําให้ cytosolic  Ca2+    เพ่ิมขึน้อย่างเฉียบพลนั  แล้วกระตุ้น  calmodulin-

dependent protein kinase  สว่น diacylglycerol จะไปกระตุ้น    protein kinase C. ภาวะ Mg2+  

depletion   สามารถรบกวนระบบนีไ้ด้หลายทาง  เช่น  การกระตุ้น phospholipase C  จําเป็นต้นใช้  

Mg2+  dependent guanine nucleotide regulatory protein,  เป็น noncompetitive inhibitor   ของ  

IP3induced  Ca2+   release  และ modulate IP3  ในการรวมกบั receptor 

 เป็นท่ีชดัเจนแล้ววา่  ผลของ   Mg2+  depletion  ตอ่การทํางานของเซลล์ผ่านทาง secondary 

messenger system นีมี้ความซบัซ้อน  เก่ียวข้องกบั  substrate availability, G-proteinactivity  

release  และ    sensitivity ตอ่ intracellular Ca2+ และ phospholipid metabolism 
4.6    การประเมนิสถานะภาพของ Mg2+  ในร่างกาย(17) 

 Mg2+  เป็น  cation  ท่ีอยูใ่นเซลล์และสว่นน้อยเพียงร้อยละ 1 ท่ีอยูน่อกเซลล์   ดงันัน้ระดบั   PMg   

อาจไมบ่ง่บอกถงึปริมาณของ Mg2+  ในเซลล์   อย่างไรก็ตาม  การวดัคา่  PMg   ก็สามารถตรวจได้ทัว่ไป  

โดยมีค่าปกติอยูร่ะหวา่ง  15-19  mEq/ลิตร 

 
 
ตาราง 6   การประเมนิสถานะภาพของ   magnesium  ของร่างกาย(17) 

Analysis of blood, urine and feces 

Serum (total, ionized and ultrafilterable) 
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ตาราง 6 ( ต่อ ) 
Red blood cells 

Mononuclear cells 

Urinary excretion 

Retention following IV administration 

Metabolic balance studies 

Analysis of  other  tissue 

 Muscle biopsy 

 NMR spectroscopy 

 Bone biopsy  

Magnesium isotopes 

 

ระดบั  PMg  อาจมีปัจจยักระทบได้  เช่น  ระดบั albumin, anion ligand  และ pH  แต่ไม่

พบวา่มีความสําคญัทางคลนิิกและเมื่อไมน่านมานีส้ามารถตรวจระดบั  free Mg2+  ได้โดยใช้  ion 

selective electrode   ซึง่สามารถช่วยในการประเมนิระดบั  Mg2+  ได้ดีย่ิงขึน้ 

สามารถวดัปริมาณ  Mg2+ ในร่างกายได้จากปริมาณหรือความเข้มข้นของ  Mg2+  ใน

เนือ้เยื่อตา่งๆ หลายชนิด เชน่ เมด็เลือดแดง. กล้ามเนือ้ลาย.  กระดกู,  peripheral lymphocyte  ซึง่มกั

มีความสมัพนัธ์กบั  PMg ไมด่ีนกั   สามารถแยก   peripheral lymphocyte ออกมาตรวจได้ง่ายและมี

ความสมพนัธ์กบัระดบั  Mg2+  ในกล้ามเนือ้หวัใจและกล้ามเนือ้ลาย  peripheral lymphocyte  ถกูใช้

งานวจิยัเป็นมาก   มีความถกูต้องมากกว่า   แต่ก็มีคา่เหล่ือมกว่าค่าปกติอยูด้่วย  

วิธีการตรวจปริมาณ   Mg2+   วิธีอ่ืนๆ ในปัจจบุนั  ได้แก่   nuclear magnetic resonance, 

Mg2+ specific electrode, null  point titration metallochromic indicators, fluorescent indicators 

วิธีการเหลา่นีเ้ป็นวธีิการท่ีซบัซ้อนและจํากดัอยูใ่นสว่นของ   bacic science และ clinical research  

แตส่ามารถทําให้เข้าใจถงึ   extracellular  และ intracellular  Mg2+ physiology ได้  

การประเมนิ Mg2+  ท่ีอาจมีประโยชน์คือ  Mg2+ retention  test  หรือ  Mg2+  provocation 

test  หรือ    Mg2+ tolerance test เป็นวิธีท่ีใช้ในการประเมินปริมาณ  Mg2+ ได้อยา่งถกูต้องวิธีหนึง่   

ในผู้ ป่วยท่ีมีการขาด  Mg2+ ไมว่่าจะมี  hypomagnesemia  หรือไมก็่ตาม  เมื่อได้รับ Mg2+ เข้าไปใน

ร่างกายแล้ว  จะเก็บ  Mg2+ ในร่างกายมากกวา่คนปกติ 

หลักการ   ในคนปกติพบว่าร้อยละ  75-80  ของปริมาณของ  Mg2+ load  จะถกูขบัออก

ในปัสสาวะใน  24  ชัว่โมง  ในภาวะ  Mg2+ depletion  ท่ีไมไ่ด้เกิดจากการสญูเสีย  Mg2+  ทางไต  
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พบวา่น้อยกว่าร้อยละ  75  ของ   Mg2+ จะถกูขบัออกในปัสสาวะทกสอบวธีิการนีโ้ดยการให้  30 mmol  

ของ Mg2+   ใน   dextrose  ร้อยละ  5  D/W  ทางหลอดเลือดเป็นระยะเวลานานกวา่  12  ชัว่โมงเก็บ

ปัสสาวะ  24  ชัว่โมงก่อนและหลงัให้  Mg2+เพื่อหาปริมาณ  Mg2+ ท่ีถกูขบัออกมา  ถ้าปริมาณ Mg  ท่ี

ค้างในร่างกายมีปริมาณน้อยกว่าร้อยละ  20  แสดงวา่ไมค่วรมีภาวะ   Mg  depletion  พบอตัรา

ความเร็วของการให้  Mg2+  ทางหลอดเลือดดําเป็นส่ิงสําคญัในการทดสอบ  Mg2+ retention  test    

เพราะ    urinary excretion ของ   Mg2+  จะแปรผนัตามระดบัของ  PMg  Mg2+ retention  test  นีไ้มมี่

ประโยชน์ในการประเมินในกรณี  Mg2+ depletion ท่ีเกิดจากภาวะ renal Mg wasting 

ในระยะต่อมามีการใช้  Mg2+ retention  test  โดยใช้  Mg2+ ขนาดต่ําลง คือ 0.1 mmol/

กก.นํา้หนกัตวัทางหลอดเลือดเป็นเวลานานกวา่  4  ชัว่โมง  พบวา่คนปกติมีปริมาณ Mg2+   ท่ีค้างอยู่

ในร่างกายในช่วงเวลา  24  ชัว่โมงหลงัการทดสอบประมาณร้อยละ  15  ของปริมาณท่ีให้ในการ

ทดสอบ 

การทดสอบโดย   Mg2+  retention  test  ช่วยในการวนิิจฉยัภาวะ Mg2+ depletion  ใน

ผู้ ป่วยท่ีเป็น   alcoholics โดยพบวา่ปริมาณของ Mg2+  retention    มีค่าประมาณร้อยละ  50  (โดย

อาจตรวจไมพ่บ  hypomagnesemia )   ซึง่ได้รับข้อมลูจากการศกึษาในกลุม่ควบคมุจํานวน  23  ราย  

มี   Mg2+  retention  14 ± 4 % ในขณะท่ี  ผู้ ป่วย  hypomagnesemia จํานวน  15  ราย  มี  Mg2+  

retention  85 ± 3  %   สว่นผู้ ป่วย  chronic alcoholism ซึง่เส่ียงต่อการขาด  Mg2+ แม้ระดบัของซีร่ัม  

Mg2+ จะอยูใ่นระดบัปกติ  แต ่  Mg2+  retention  ก็จะมากกว่าปกติ  อยูท่ี่  51±  5%   แสดงให้เห็นวา่  

magnesium  retention  test  เป็นวิธีไวกว่าการวดัซีร่ัม Mg2+  ข้อจํากดัของ  magnesium  retention  

test  คือ   ใช้ตรวจได้เฉพาะในผู้ ป่วยท่ีมีการทํางานของไตปกต ิ  จงึใช้ไมไ่ด้ในกรณีท่ีผู้ ป่วยมี renal 

Mg2+wasting  

 

 

Collect baseline 24-hr urine sample for magnesium-to-creatinine ratio*         

Infuse 0.2  mEq (2.4 mg) elemental magnesium per kg lean body weight in 50 m 5 % 

dextrose over 4 hr  

Collect urine (starting with infusion) for magnesium and creatinine for 24 hr      

Percentage magnesium retained is calculated by the following formula: 

 [ (postinfusion 24 hr urine Mg–(Preinfsion urine Mg/creatinine x ostinfusion urinecreatinine)]  

 

ตาราง 7  ข้อแนะนําในการทดสอบ Magnesium tolerance test (16) 

Total  elemental  Mg  infused 
% Mg retained = 

X 100 
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ตาราง 7 ( ต่อ ) 
Criteria of Mg deficiency 

>50 % retention at 24 hr  = definite deficiency 

>25 % retention at 24 hr = probable deficiency 
* A fasting 2-hr spot or shorter timed urine may be used. 

 

 

4.7  การวินิจฉัย 

   ประวตัิการกินอาหาร การดื่มเหล้า สาเหตท่ีุอาจทําให้ลําไส้เลก็ดดูซมึ  Mg 2+ ลดลง การได้รับ    

loop diuretics, cisplatin, aminoglycosides   และ cyclosporine  ปริมาณ  Mg  ใน  urine  จะช่วย

ในการแยกวา่สาเหตนุัน้เป็นจากความผิดปกติในการดดูซมึของลําไส้   ( urine  Mg 2+ น้อยกวา่ 10 

มก./วนั หรือ 1 mEq/วนั) หรือเกิดจากการสญูเสีย  Mg 2+ ทางไต (  urine  Mg 2+ มากกวา่ 1  mEq /วนั) 

ระดบัของ   Ca 2+ และ K2+   ในพลาสมาจะตํ่า (เป็นผลจาก  hypomagnesemia)   สามารถนําคา่  FE 

Mg(FractionalExcretionofMg2+)มาช่วยในการวิเคราะห์แยกหาสาเหตขุองภาวะ  hypomagnesemia 

 

Umg / 0.7  PMg    

 

 

PMg และ UMg  =  ความเข้มข้นของ Mg ในพลาสมาและในปัสสาวะ ตามลําดบั  

 PCr  และ UCr   = ความเข้มข้นของ  creatinine ในพลาสมาและในปัสสาวะ ตามลําดบั 

 ตวัเลข 0.7 อยูห่น้า   PMg   เน่ืองจากปริมาณของ  Mg  ใน   ultrafiltrate  มีค่าประมาณร้อยละ  

70  ของปริมาณ   Mg  ทัง้หมดในพลาสมา 

 นอกจาก  FE Mg  แล้วยงัมีดชันีตา่งท่ีใช้ในการประเมิน urinary  Mg 2+ excretion  

 ได้แสดงวิธีการวนิิจฉยัหาสาเหตแุละแนวทางการรักษา  Mg 2+ depletion   

 สามารถแยกสาเหตขุอง  renal Mg 2+ wasting ออกได้เป็นกลุม่ ๆ  ลําได้แสดงประโยชน์ของ

ดชันีตา่ง ๆ ท่ีใช้ในการประเมินการขบั  Mg 2+ ทางไต 

 
4.8  การรักษา(13) 

      เน่ืองจากสว่นใหญ่ของ Mg 2+ อยูใ่นเซลล์และ bone  สภาวะ hypomagnesemia  จงึอาจไม่ได้

แสดงถงึภาวะการขาด Mg 2+  ของร่างกายท่ีแท้จริง แตใ่นทางปฏิบตัิทัว่ไประดบั PMg  มกัสมัพนัธ์กบั

ปริมาณ Mg2+ ของร่างกายและใช้เป็นเคร่ืองชีนํ้าท่ีดีในการตดัสนิใจการรักษา โดยทัว่ไป  

FE Mg = 
   Ucr / PCr 

X 100 
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hypomagnesemia   จะเกิดอาการเมื่อร่างกายขาด  Mg 2+ ประมาณ  12-24 มก./กก. นํา้หนกัตวั (0.5 

– 1    mmol /กก. นํา้หนกัตวั) 

 แบง่การรักษา   hypomagnesemia  เป็นหลายขัน้ตอนคือ 
 4.8.1 Prevention of  Mg 2+ depletion in high rick groups ควรพจิารณาให้ Mg 2+ ในกลุ่ม
ผ้ป่วยต่าง ๆ ดังต่อไปู  

1.  ผู้ ป่วยรับการรักษาด้วย total parenteral nutrition    

2.  ผู้ ป่วย chronic diarrhea และมี intestinal  Mg 2+ wasting   

3.  ผู้ ป่วยท่ีมีภาวะ renal Mg 2+ wasting  (ทัง้ท่ีเป็นสภาวะ primary  หรือ  diuretic-induced) 

4.  ผู้หญิงท่ีกําลงัให้นํา้นมและเด็กท่ีกําลงัเจริญเติบโต 

การรักษาท่ีดีท่ีสดุในผู้ ป่วยกลุม่ท่ี 1 และ 2 คือ การให้  Mg 2+ ทางหลอดเลือดดําหรือฉีดเข้ากล้ามเนือ้ 

ปริมาณของ  Mg 2+ ในการทดแทนคือ 5-25  mmol /วนั (120-600 มก./วนั) 

การรักษาท่ีสะดวกท่ีสดุในผู้ ป่วยกลุม่ท่ี 3 และ 4  คือการให้ Mg 2+ ทางการรับประทาน  
  4.8.2  Replenishment of extablished magnesium depletion  
  การให้  Mg 2+ ทางเส้นเลือด เป็นส่ิงจําเป็นในผู้ ป่วย  hypomagnesemia  ซึง่มีอาการชกั   

neuromuscular symptoms   หรือ cardiac arrhythmia  และควรให้ก่อนการทดแทน  Ca 2+  หรือ  K+   

ในกรณีท่ีมี  hypocalcemia   หรือ  hypokalemia  อาจให้   hypomagnesemia  ในรูป 10% , 25% 

หรือ  50%   MgSO4   solution ทางเลือกเลือดเป็นเวลานานกวา่ 10-15 นาที เพ่ือให้ได้ 100-200 มก. 

(8-16  mEq   ) ของ   elemental  Mg 2+    

 ในผู้ ป่วยท่ีมีความฉกุเฉินน้อยกวา่ อาจให้การรักษาโดยการให้    MgSO 4 ทางเส้นเลือดใน

อตัรา 12 มก./กก./วนั (1 mEq /กก/วนั) หรือฉีดเข้ากล้ามเนือ้ในขนาด 100 มก. (8 mEq ) ทกุ 3-6  

ชัว่โมง ควรตรวจ Reflex  บอ่ย ๆ เม่ือเกิด hyporeflexia  ควรหยดุการรักษา ควรเร่ิมต้นการให้โดยการ 

รับประทานทนัที 

 อาจทําการรักษา hypomagnesemia  ท่ีไมมี่อาการได้โดยให้อาหารท่ีมี  Mg 2+ เป็นปริมาณ

มากหรือให้   Mg 2+ รับประทานในลกัษณะของเกลือ  sulfate, chloride, citrate, oxide ในขนาด 250-

500 มก. (20-40 mEq ) วนัละ 4 ครัง้ อาการข้างเคียงจากการรับประทานเกลือ Mg 2+ คือ  อาการ

ท้องเดนิผลข้างเคียงนีจ้ะลดลงถ้าเป็นเกลือ  MgO 

 นอกจากนีส้ามารถใช้  Mg 2+ เป็น therapeutic agent  โดยไม่จําเป็นต้องมีภาวะ 

hypomagnesemia ได้แก่ preeclampsia, ischemic heart disease, cardiac arrhythmia, 

urolithiasis,  และ bronchial asthma 
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 4.8.3   Potassium sparing diuretics ในผู้ ป่วยท่ีมี   inappropriate renal wasting  การให้ 

potassium sparing diuretics  เช่น amiloride   หรือ triamterene   ซึง่สามารถยบัยัง้  Na 2+ Channel 

ใน distal  tubule  อาจลดการสญูเสีย  Mg 2+ ได้ โดยเฉพาะผู้ ป่วยท่ีให้  Mg 2+ รับประทานแล้วไม่

ได้ผล   หรืออาจต้องให้ในขนาดสงู อนัอาจจะทําให้ผู้ ป่วยท้องเสียได้  amiloride  สามารถลด  Mg 2+  

clearance  ในหน ูทัง้ในภาวะปกติ และหลงัการให้  furosemide  โดยกลไกท่ียงัไม่ทราบอาจเกิดจาก

การลด   luminal  Mg 2+ uptake แล้วยบัยัง้ไมใ่ห้เกิด  lumen negative transepithelial potential 

difference    และมีการเพิ่ม   passive transport ใน late distal tubule 
 
 
5. Hypermagnesemia( 52 ) 

5.1 ความร้พืน้ฐานู  

 Hypermagnesemia เป็นภาวะที่มีคา่ PMg  มากกว่า 2.7  มก./ดล. (92.3  mEq /ลิตร) 
5.2 อุบัติการณ์  

 hypermagnesemia มีอบุตักิารตามสถานที่และประเภท ของผู้ ป่วยดงันี ้ร้อยละ 23 ของผู้ ป่วยใน 

intensive care unit, ร้อยละ  43  ของผู้ ป่วยใน renal unit,  ร้อยละ 17 ของผู้ ป่วย cardiothoracic 

surgery,  ร้อยละ 8  ของผู้ ป่วย acutemyocardial infarction     
5.3 พยาธิสรีรวิทยา 

 ไตมีความสามารถในการขบั Mg 2+  ได้เป็นปริมาณมาก (อาจมากกวา่  5,000 มก/วนั) ดงันัน้การ

เกิดภาวะ hypermagnesemia  จงึอาจเกิดการได้รับ Mg 2+ ในปริมาณมากในเวลาอนัรวดเร็ว หรือเกิด

จาก Glomerular filtration rate (GFR)   ลดลงมาก 

 สาเหตขุอง  hypermagnesemia  มีดงันีค้ือ  

 1.  Redistribution 

 อาจพบได้ใน  acute acidosis, ใน pheochromocytoma  (ไมท่ราบกลไกที่ชดัเจน) , และใน

ภาวะท่ีมี   catecholamine release 

 2. Magnesium load 

 การได้รับ   Mg 2+  ทาง  parenteral เช่นในการรักษา preeclampsia   หรือ eclampsia  หรือ

สภาวะ hypertensive emergencies  หรือ  hyomagnesemia    ท่ีมีอาการมาก จะทําให้เกิด 

hypermagnesemia   ซึง่จะมีระดบัลดลงเป็นปกติ ภายใน 8 ชัง่โมง  ถ้า  GFR  มีค่าปกติ   

hypermagnesemia ท่ีเกิดขึน้มกัไมมี่อาการ 

 สว่นการบริโภค   Mg 2+ ในปริมาณมาก เชน่  สารนํา้เกลือท่ีมี    Mg 2+,ยาถ่าย   (มีผู้รายงาน

ระดบั  PMg   สงูขึน้มากกว่า 8  mmol /ลิตร หรือ 19 มก/ดล  จากการให้ยาถ่ายท่ีมี Mg 2+ )  หรือยาลด
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กรด หรือการได้รับ  urologic irrigation solutions  มีโอกาสเกิด   hypermagnesemia  ได้น้อยมากใน

คนท่ีมี  GFR ปกติ 

 
   
3.  Decreased GFR(13) 

 เป็นสาเหตท่ีุพบบอ่ยสดุของ  mild หรือ moderate hypermagnesemia     ได้แก่  การลดลงของ  

GFR  และปริมาณ   filtration ของ   Mg 2+  ลดลงจากภาวะ  chronic parenchymal renal disease      

(GFR  ต้องน้อยกวา่  30 มล./นาที), ภาวะ  acute renal failure   หรือภาวะ hypovolemia 

การเปล่ียนแปลงของ Mg 2+ metabolism ใน  renal failure  ประกอบด้วยการเปลี่ยนแปลงใน  renal 

handling of  Mg ,  ระดบัของ  Mg 2+  ในเลือด เนือ้เย่ือ intestinal absorption  และสมดลุย์ทัว่ร่างกาย

ของ Mg 2+ 
  
  

 
 
 
 
 
ตาราง 8    ปริมาณของ  magnesium   ในอาหาร  ชนิดต่าง ๆ 31 

High 

( >  50 มก ) 

Medium 

( 20-50  มก ) 

Medium 

( > 20 มก ) 

Nuts  (2  oz) Green vegetables Most vegetables 

Peanuts Beet greens Fruits 

Cashews Swiss chard Egg (1) 

 Spinach Bread ( 1 slice) 

 Meats (4 oz) Cereals (8 oz) 

 Chicken, turkey  

 Pork, bacon  

 Beef  

 Fish (4 oz)  

 Milk products  

 Milk products  

 Milk (8 oz)  

 Yogurt (8 oz)  

 Cheese (2 oz)  
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 5.3.1   Renal handling of magnesium in renal failure 
 ใน  renal failure ระยะสดุท้าย พบวา่ประมาณสองในสามของผู้ ป่วยมีการขบั  Mg 2+  ปัสสาวะ

ลดลง  สว่นอีกหนึง่ในสามของผู้ ป่วยมีการขบั  Mg 2+  ปกติหรือเพ่ิมขึน้ (โดยเฉพาะใน  chronic 

interstitial nephritis ) 

      Fractional excretion ของ  Mg 2+  จะเพิ่มขึน้เม่ือ  ใน  renal failure  เป็นมากขึน้  โดยเฉพาะเมื่อ 

GFR   น้อยกวา่  10 มล./นาที แต่เน่ืองจากภาวะ Chronic renal failure    มีจํานวน  nephron  ลดลง

อยา่งมาก   ผลลพัธ์รวมจงึมีการขบั   Mg 2+ ทางปัสสาวะลดลง 

 
 5.3.2   PMg    ใน renal failure 
 ก) Acute renal failure 
 ส่วนใหญ่จะพบ hypermagnesemia ในชว่ง oliguric  phase แตจ่ะมีคา่เป็น  

normomagnesemia   หรือ  hypomagnesemia  เล็กน้อย  ในช่วง   diuretic phase    และมีค่าปกติ

ในช่วง  recovery phase 
 ข) Chronic renal failure 
 ระดบั   PMg    มกัมีค่าปกติใน  renal failure  ช่วงแรก  แต่จะมีคา่สงูขึน้ในช่วงสดุท้ายอย่างไรก็

ตามปริมาณของ    free Mg 2+  มกัมีคา่ปกตริะดบั  PMg    สงูขึน้อยา่งรวดเร็ว ถ้าผู้ ป่วยได้รับ  Mg 2+  -

containing antacids หรือ laxatives 

 ส่วนระดบั  PMg   ในผู้ ป่วย hemodialysis  แปรผนัตามระดบั   Mg 2+    ใน  dialysate    เชน่ถ้า

ระดบั   Mg 2+      ใน  dialysate  มีค่า 0.25  และ 0.75  mmol /ลติร (0.6 และ 1.8 มก/ดล ตามลําดบั) 

จะทําให้  PMg   มีค่า 0.75-1.1    mmol /ลิตร  (1.8-2.6 มก/ดล) และ 1.25-2.25   mol /ลิตร  (3.0-5.4 

ก/ดล) ตามลําดบั 
 ค) Post renal transplantation 

 ผู้ ป่วย  renal transplantation   ท่ีได้รับการรักษาด้วย   cyclosporin/ azathioprine/ 

prednisolone(CAP)  หรือ  ayclosporin/ prednisolone (AP) จะมีระดบั  Mg 2+  ใน plasma, 

erythrocyte   และ platelet   ต่ํากว่าในคนปกติ และมีคา่  FE  Mg  สงูกวา่ในคนปกติ นอกจากนี ้ 

ปริมาณ  Mg 2+  ในปัสสาวะมีความสมัพนัธ์ผกผนักบัระดบัใน  platelet 

 5.3.3 Tissue content of magnesium in renal failure 

 ก)   Red blood cells    
    Mg 2+ ในเมด็เลือดแดงผู้ ป่วย   hemodialysis จะมีค่าสงูกวา่ปกติและมีความสมัพนัธ์กบัระดบั 

PMg    
  



 58

 ข) Skin 
 Mg 2+  ในผิวหนงัของผู้ ป่วย hemodialysis   จะแปรผนัตามปริมาณ   Mg 2+   ใน dialsate 
 ค) Muscle 
 รายงานเก่ียวกบัปริมาณ  Mg 2+  ในกล้ามเนือ้ผู้ ป่วย renal failure  ให้ผลไมแ่น่นอนมีทัง้มีค่า

ตํ่าลง คา่สงูขึน้ และคา่ปกติ 
 ง) Bone 
     Mg 2+  ในกระดกูผู้ ป่วย   renal failure  ระยะสดุท้ายมีค่าสงูขึน้ 
 5.3.4 Intestinal absorption of magneseium in renal failure 
 ถ้าแม้การดดูซมึ   Mg 2+ ในบางสว่นของลําไส้ลดลง แตผ่ลรวมของการการดดูซมึ Mg 2+  ลําไส้

ยงัอยูใ่นเกณฑ์ปกติ ดงันัน้ ผู้ ป่วย  renal failure  จะมีการดดูซมึ  Mg 2+ ทางลําไส้อยา่งตอ่เน่ืองแม้มี

ภาวะ hypermagnesemia 
5.4  สาเหตุอ่ืน ๆ ของภาวะ chronic mild hypermagnesemia(13) 

 พบในภาวะ  Addison’s disease (เช่ือวา่ไตมีการเพิ่มการดดูซมึ Mg 2+ จาก volume 

contraction) ภาวะ hyperparathyroidism (PTH  เพ่ิมดดูซมึ  Mg 2+ ท่ีไต) แต่ใน Primary  

hyperparathyroidism (PHP)  มกัมี  PMg   ปกติหรือต่ําซึง่อาจเป็นผลจากการท่ีมี  Hypercalcemia ซึง่

จะยบัยัง้การดดูซมึ Mg 2+  ภาวะ  familial hypocalciuric  hypercalcemia (FHH)  ในภาวะนีร้ะดบั   

PMg   จะแปรผนัตามระดบั PCa   ลกัษณะความสมัพนัธ์นีต้รงข้ามกบัท่ีพบในภาวะ  PHP  เช่ือวา่   thick 

ascending lumb of Henle’s loop  ไมต่อบสนองตอ่ภาวะ  hypercalcemia   ซึง่ออกฤทธิกดการÍ  

ดดูซมึ Mg 2+  ท่ีไตสว่นน้ามารถใช้ความแตกตา่งเร่ืองความสมัพนัธ์นีม้าใช้แยกภาวะทัง้สองนีจ้ากกนั 

 Lithium ทําให้เกิด   hypermagnesemia  ได้เช่นเดียวกบั   hypercalcemia   โดยกลไกซึง่ไม่

ทราบแน่ชดั พบวา่ในผู้ ป่วย essential  hypertension  มีระดบั   PMg      ท่ีมีคา่แปรผกผนักบัระดบั  

plasma rennin activity  อยา่งไรก็ตามถงึแม้ผู้ ป่วยมี  plasma rennin activity  ต่ําแต่มีระดบั PMg    สงู

กวา่คา่คนท่ีมีความดนัโลหิตปกติ ภาวะ  hypermagnesemia อาจกระตุ้นทานสร้างและการหลัง่  

aldosterone ให้มีระดบัปกติ 
5.5  อาการ อาการแสดงของภาวะ hypermagnesemia(13) 

 Mg 2+  toxicity ได้แสดงอาการ, อาการแสดงเป็นภาวะท่ีอนัตรายถงึแก่ชีวิต อาการและอาการ

แสดงสมัพนัธ์กบัระดบัความรุนแรง  โดยเร่ิมด้วยhypotension ,คล่ืนไส้ . อาเจียน . facial flushing, 

urinary retention  และท้องอืด เม่ือ  PMg    มากกว่า 4-6 มก./ดล. หากไม่ได้รับการรักษาอาการจะ

รุนแรงขึน้จนเกิด flaccid paralysis ของ skeletal muscle และ  hyporeflexia, bradycardia, 

bradyarrhythmia, respiratory depression, coma  และ cardiac arrest  ในท่ีสดุ      
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 5.5.1 ระบบหวัใจหลอดเลือด 
   Hypotension เป็นอาการเร่ิมแรก มกัเกิดร่วมกบั  flushing    เช่ือวา่เกิดจาก vasodilatation        

และจากการยบัยัง้การหลัง่ epinephrine. EKG   มีการเปล่ียนแปลงท่ีไมจํ่าเพาะ คือเกิด  PR, QRS, 

QT interval   ยาวขึน้   มี non-specific T wave change  อาจเกิด sinus   หรือ  junction 

bradycardia    พร้อมทัง้ sinoatrial, atrioventricular   และ His bundle conduction block  จน

ท้ายท่ีสดุเกิด  cardiac arrest   จาก asystole  
 5.5.2 ระบบประสาท 
     Hypermagnesemia ยบัยัง้การหลัง่ acetylcholine จาก neuromuscular endplate  ซึง่

สามารถบรรเทาได้ด้วย Ca 2+ ดงันัน้  จงึเป็นเหตใุห้เกิด  flaccid paralysis    ของ  skeletal muscle 

และ   hyporeflexia  เมื่อ  PMg      มากกวา่ 8-12 มก./ดล. ตามมาด้วย  respiratory depression  จาก 

voluntary muscle paralysis  และ urinary retention, ileus, papillary dilatation   จาก smooth 

muscle paralysis  
 
ตาราง 9  การแสดงทางคลนิิกของภาวะ Mg excess (13) 

Serum Mg 

(mEq/L) 

Manifestation 

3-5 Hypotension, cutaneous flushing 

         Somnolence 

3-9 Nausea. Vomiting 

5-7 Mental status changes 

5-9 EKG changes 

4-7 Decreased  deep tendon reflexes 

>9 Decreased  respiration 

>9 Coma 

>15 Cardiac arrest 
 
5.6  การวินิจฉัย  

 ประวตัท่ีิสําคญั คือการให้หรือรับประทาน  Mg 2+  ปริมาณมาก การให้สารท่ีมี  Mg 2+ ผสม 

โดยทัว่ไปยาลดกรดมี   Mg 2+  เป็นสว่นประกอบ   16 มก./มล. ภาวะท่ีสําคญัอกัภาวะหนึง่ คือ การ

ลดลงของ GFR ปริมาณของ   urinary  Mg 2+  excretion จะเพ่ิมขึน้ในกรณีท่ี  hypermagnessmia     

เกิดจากการ ให้ เป็นปริมาณมากแต่จะไมส่งูในกรณีท่ีมีสาเหตจุากการลดลงของ GFR 
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5.7  การรักษา  

 อาจไมต้่องรักษา hypermagnessmia ท่ีสงูขึน้เพียงเล็กน้อยและไม่มีอาการ แตห่ากระดบั  PMg    

สงูกว่า   10 มก./ดล  หรือมีอาการได้แก ่ severe respiratory depression  หรือ  cardiac effects     

มีความจําเป็นในการรักษาโดยรีบดว่น 

ผู้ ป่วย  hypermagnesemia   ทกุรายมีความจําเป็นท่ีจะต้องขจดัสาเหตตุา่ง ๆ เช่น  laxatives, 

antacids   หรืออาหารที่มี Mg 2+ 

 ในกรณีรับด่วน อาจให้การรักษาโดยการให้   Ca2+ ทางหลอดซึง่จะช่วยแก้ผลของ   Mg 2+  ตอ่   

neuromuscular  และ cardiovascular system  ปริมาณของ  Ca2+  ท่ีให้จะต้องมีธาต ุ Ca2+ 15  

มก./กก. นํา้หนกัตวั และให้ทกุ 4 ชัว่โมง ในกรณีท่ี  GFR  ลดต่ําลงมา  การทํา  hemodialysis   หรือ 

peritonel dialysis  โดยอาศยั dialysate    ท่ีไมมี่   Mg 2+  เป็นวิธีการท่ีลดระดบั   PMg   ได้อยา่งรวดเร็ว

ภายในเวลา 6 ชัว่โมง 

 นอกจากนี ้ควรเร่ิมต้นการรักษาท่ีจะลด ปริมาณ  Mg 2+ ของทัง้ร่างกายด้วย ซึง่เป็นวธีิการ

รักษาในกรณี    hypermagnesemia ท่ีไมมี่อาการได้แก่การทําให้ปริมาณ  extracellular volume  

เพิ่มขึน้  และการให้   diuretics ซึง่ออกฤทธิท่ี Í TALH  เชน่ furosemide, bumetanide  หรือ 

ethacrynic acid 

 ใน   neonatal hypermagnesemia  มีผู้ นําวธีิ   exchange transfusion  มาใช้รักษา พบว่า

ได้ผลดี 

  
Emergency: 

 Calcium gluconate, 15 mg  Ca2+ / Kg IV over 4 hours 

Less urgent: 

 Remove magnesium-containing foods. Antacids 

 Extracellular volume expansion 

 Loop diuretic administration (furosemide, ethacrynicacid,  bumetanide) 

Hemodialysis 

 

 

ตาราง 10  การรักษาภาวะ   hypermagnesemia(13) 
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การตรวจหาระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยวธีิ Colorimetry(18,41) 

การตรวจหาระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมนัน้ สามารถทําได้หลายวธีิ ได้แก่ 

   

  วิธีอะตอมมิกสเปกโทรเมตรี(19,20) เป็นวิธีท่ีใช้ในบางห้องปฏิบตัิการมีความแมน่ยําสงูและ

ผลท่ีได้มีความเท่ียงตรงมากเป็นวิธีการท่ีเป็นท่ียอมรับสงูท่ีสดุในปัจจบุนั แตอ่ยา่งไรก็ตามเน่ืองจาก

ขัน้ตอนการทํางานมีกรรมวิธีท่ีซบัซ้อนและต้องใช้คา่ใช้จ่ายสงูโดยเฉพาะทางด้านอปุกรณ์เคร่ืองมือท่ี

ต้องลงทนุมากรวมถงึความปลอดภยัจากการใช้แก๊สในการวิเคราะห์ด้วยซึง่ต้องให้ความระมดัระวงั

มากกว่าเทคนิกอื่น ๆทําให้วิธีการนีไ้มเ่ป็นท่ีนิยมแพร่หลาย 

  วิธี enzymatic assay เป็นวิธีการท่ีได้รับการพฒันามาเพื่อตรวจวดัระดบัแมกนีเซียมใน

เลือด โดยการใช้เอนไซม์ท่ีเก่ียวข้องกบักระบวนการ glycolysis และเก่ียวข้องกบักลไกกบัเมตาบอลสิม

ของคาร์โบไฮเดรต วธีิการนีมี้ข้อดีคือ สามารถทําได้สะดวก วธีิการทําการทดลองไมยุ่ง่ยาก มีความ

แมน่ยําสงู แตเ่ป็นวธีิการท่ีได้รับการพฒันามาไมน่าน และยงัไมไ่ด้รับการยอมรับในห้องปฏบิติัการ

ทัว่ไปเท่าใดนกั เน่ืองจากผลการทดลองสามารถคลาดเคลือ่นได้ง่ายหากมีการปนเปือ้นของสารประจุ

บวกอ่ืน ๆ แร่ธาตท่ีุเป็นโลหะหนกั รวมถงึการปนเปือ้นของโปรตีนและไขมนั รวมถงึในปัจจบุนัไม่มีชดุ

การตรวจแบบสําเร็จรูปสําหรับการตรวจด้วยเทคนิกนีอี้กด้วย 

  วิธี Photometric หรือ Colorimetry เป็นวธีิการตรวจวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมท่ีได้รับ

ความนิยมอยา่งแพร่หลายในปัจจบุนัมีความแมน่ยําและเที่ยงตรงสงู ซึง่การวจิยัครัง้นีไ้ด้ใช้เทคนิค 

Colorimetry เป็นวิธีการท่ีใช้ตรวจวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม ซึง่มีรายละเอียดดงันี ้
  หลักการของวิธีการตรวจวัดระดับแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยเทคนิค Colorimetry(18) 
  การตรวจวดัระดบัของแมกนีเซียมในซีร่ัมโดยเทคนิค Colorimetry นีใ้ช้หลกัการที่เกิดจาก

การท่ีสารตวัอยา่งซึง่ประกอบไปด้วยแมกนีเซียมนัน้ หากอยู่ในสารละลายที่มีค่า pH เป็นเบส เมื่อใส่

สาร xylidyl blue ซึง่เป็นสารประกอบท่ีมีสนํีา้เงิน แร่ธาตแุมกนีเซียมจะรวมตวักบัสาร xylidyl blue 

และรวมตวักนัเกิดเป็นสารประกอบ diazonium salt ซึง่มีสีมว่ง  

  จากการเปลี่ยนสีของสารประกอบท่ีเกิดขึน้ เม่ือใช้อปุกรณ์ท่ีสามารถวดัแสงในช่วงความถ่ีท่ี

เฉพาะเจาะจงหรือท่ีเรียกว่าเคร่ือง Photospectrometry นัน้ โดยการวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วย

เทคนิค colorimetry จะใช้การวดัสีนํา้เงินของ xylidyl blue ท่ีลดลง หากสารประกอบท่ีต้องการวดั

ปริมาณแมกนีเซียมมีปริมาณแมกนีเซียมมาก จะเกิดปฏิกิริยามาก สง่ผลให้สีนํา้เงินของ xylidyl blue 

เปลี่ยนแปลงเป็นสีมว่งของสารประกอบ diazonium salt ทําให้ปริมารแสงสีนํา้เงินท่ีวดัได้ลดลงแล

สามารถอา่นค่าท่ีลดลงนํามาแปลเป็นปริมาณของแมกนีเซียมในซีร่ัมได้ 
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  การทดสอบปริมาณของแมกนีเซียมด้วยวิธีการนีส้ามารถตรวจสอบแมกนีเซียมทัง้หมดได้ทัง้

ชนิดท่ีอยูใ่นรูปไอออนอสิระและรูปแบบท่ีจบักบัสารประกอบอื่น ๆ 

 
 อุปกรณ์ที่ต้องใช้ในการตรวจวัดระดับแมกนีเซียมด้วยเทคนิค Colorimetry(18) 

 การทดสอบปริมาณแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยเทคนิค Colorimetry ต้องใช้อปุกรณ์ดงันี ้

 สารละลายตวัท่ี 1 ประกอบด้วย Tris-(hydroxymethyl)aminomethane/6-aminocaproic acid 

buffer โดยเป็น buffer ท่ีมีความเป็นเบสมีค่า pH ประมาณ 11.25 เพื่อให้มีสภาพที่เหมาะสมต่อการ

ทําปฏิกิริยาตอ่ไป และผสม EGTA เพื่อลดผลรบกวนที่เกิดจากแคลเซียมในซีร่ัมด้วย 

 สารละลายตวัท่ี 2 ประกอบด้วย สาร Xylidyl blue ปริมาณความเข้มข้นของสารประมาณ 0.28 

mmol/l  
 ขัน้ตอนการตรวจหาแมกนีเซียมในซีร่ัม  
 เมื่อได้รับสารตวัอยา่งท่ีต้องการตรวจแล้ว ห้องปฏิบตัิการจะนําสารตวัอยา่งผสมสารละลายตวัท่ี 1 

เพื่อปรับค่าความเป็นกรดเบสให้เหมาะสม และให้สารละลาย EGTA หรือในช่ือเต็มคือ Acetic acid, 

(ethylenebis(oxyethylenenitrilo)) tetra; ethylene glycol bis(2-aminoethyl ether)-N,N,N’N’-

tetraacetic acid เพื่อลดผลรบกวนท่ีเกิดจากแคลเซียมในซีร่ัม โดยรอเวลาการทําปฏิกริยาเป็นเวลา 5 

นาที หลงัจากนัน้จงึใสส่ารละลายตวัท่ี 2 เพ่ือเร่ิมทําปฏิกิริยาท่ีทําให้เกิดสีซึง่นํามาแปรผลเป็นปริมาณ

แมกนีเซียมในซีร่ัมตอ่ไป เป็นเวลา 5 นาที แล้วจงึวดัด้วยอปุกรณ์ Colorimetry ทนัที ขัน้ตอนทัง้หมดนี ้

ทําการตรวจวดัด้วยเคร่ืองอตัโนมตั ิการตรวจวดัด้วยวิธีการนีส้ามารถวเิคราห์ผลแร่ธาตแุมกนีเซียมได้

ในช่วง  0.07 – 4.86  mg/dl หรือเท่ากบั 0.03-2.00  mmol/l 
 การเก็บสารตัวอย่างเพื่อทาํการทดสอบวัดระดับแมกนีเซียมในซีร่ัม(21) 

 เน่ืองจากแมกนีเซียมเป็นแร่ธาตท่ีุมีสว่นประกอบส่วนใหญ่อยูภ่ายในเซลล์ ดงันัน้เลือดท่ีเจาะจาก

ผู้ ป่วยหากมีการแตกนของเม็ดเลือด ( hemolysis ) จะไม่สามารถนํามาตรวจวดัระดบัได้เพราะคา่ท่ีได้

จะสงูกวา่ความเป็นจริง 

 การเก็บตวัอยา่งเลือดสามารถใสใ่นหลอดเก็บตวัอยา่งเลือดธรรมดา โดยสามารถเก็บไว้ท่ีอณุหภมิู 

25 องศาเซลเซียส หรือหากต้องการเก็บเป็นเวลา 7 วนัสามารถเก็บได้ท่ีอณุหภมูิ 4-8 องศาเซลเซียส 

และหากต้องการเก็บตวัอย่างเลือดเป็นเวลา 1 ปี สามารถเก็บได้ท่ีอณุหภมิู – 20 องศาเซลเซียส 
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    บทที่ 3 
วธีิการดาํเนินการวิจยั 

 
กลุ่มเป้าหมาย 
 ผู้ ป่วยท่ีมารับการรักษาโรคผ่ืนแพ้ ท่ีศนูย์ผิวหนงั มหาวทิยาลยัศรีนครินทรวิโรฒประสานมิตร 3 

กลุม่เป้าหมาย ได้แก่ กลุม่คนปกติ กลุม่ผู้ ท่ีได้รับการวินิจฉยัวา่เป็นโรคผ่ืนแพ้สมัผสั และกลุม่ผู้ ได้รับ

การวินิจฉยัวา่เป็นโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก จํานวนกลุม่ละ 30 คน รวม 90 คน 

 
อุปกรณ์ที่ใช้ในการวิจัย 

1. สารเคมีและอปุกรณ์ Photometry เพื่อการวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยเทคนิค 

Colorimetry  

2. เข็มสําหรับเจาะเลือด 

3. หลอดสําหรับเก็บตวัอยา่งเลือด  

ซึง่ประกอบไปด้วยหลอดเก็บตวัอยา่งชนิดตา่ง ๆ ตอ่ผู้ ป่วย  1 คน ดงันี ้

- หลอดสําหรับ clot blood จํานวน 2 หลอด 

- หลอดสําหรับเก็บตวัอยา่งเลือดชนิดท่ีมีสาร EDTA จํานวน 1 หลอด  

4. หลอดค่ามาตรฐานสําหรับการวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม 

5. เอกสารอธิบายข้อมลูและขัน้ตอนในการวจิยั 

6. ใบยินยอมรับการรักษาและเข้าร่วมโครงการ 
 

 
 
การเลือกกลุ่มตัวอย่าง 
กลุ่มที่ 1. กลุ่มคนปกต ิ
 Inclusion criteria 

1. ไมจํ่ากดัเพศ 

2. ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจยัด้วยความสมคัรใจ และลงลายลกัษณ์อกัษรในใบ

ยินยอมรับการรักษา 

3. ไมมี่ประวติัโรคผ่ืนแพ้ ( eczema )  
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กลุ่มที่ 2. กลุ่มผ้ป่วยผ่ืนแพู้ สัมผัส (  Contact dermatitis )  
Inclusion criteria 

 

1. ไมจํ่ากดัเพศ 

2. ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจยัด้วยความสมคัรใจ และลงลายลกัษณ์อกัษรในใบ

ยินยอมรับการรักษา 

3. ได้รับการวินิจฉยัว่าเป็นโรคในกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั ( Contact dermatitis ) จากการ

ซกัประวตัิและตรวจร่างกาย  

4. ผู้ ป่วยได้รับการสืบหาสาเหตกุารแพ้จากการซกัประวติั ตรวจร่างกาย และหรือการ

ตรวจพิสจูน์ด้วยการทดสอบ patch test  
 
 
 
 
กลุ่มที่ 3. กลุ่มผ้ป่วยผิวหนังอักเสบอะโทปิก ู ( atopic dermatitis ) 
 Inclusion criteria 

 

1. ไมจํ่ากดัเพศ 

2. ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจยัด้วยความสมคัรใจ และลงลายลกัษณ์อกัษรในใบ

ยินยอมรับการรักษา 

3. ได้รับการวินิจฉยัว่าเป็นโรคในกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก( Atopic dermatitis ) 

โดยมีลกัษณะตรงตาม Major criteria  อยา่งน้อย 3 ข้อ และเสริมด้วยอาการใน 

Minor criteria อยา่งน้อย 3 ข้อ ซึง่ประกอบไปด้วย 

Major criteria  

 Pruritus 

 Typical morphology and distribution 

  - Flexural lichenification and linearity in adults 

 - Facial and extensor involvement during infancy and childhood 

 Chronic or chronically relapsing dermatitis 
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 Personal or family history of atopy (asthma , allergic 

 rhinoconjunctivitis , atopic dermatitis) 

Minor criteria 

         Xerosis 

   Ichthyosis/palmar hyperlinearity/keratosis pilaris  

   Immediate type 1 skin test response 

   Hand/foot dermatitis 

   Cheilitis 

   Nipple eczema 

   Susceptibility to cutaneous infection  

   Perifollicular eccentuation  

   Cutaneous infection 

   Pityriasis alba 

   White dermatographism and delayed blanch response 

   Anterior subcapsular cataracts, keratoconus 

   Elevated serum IgE levels 

   Early age of onset 

   Dennie-Morgan infraorbital folds, orbital darkening 

   Facial erythema or pallor 

   Course influenced by environmental and/or emotional factors 

 
Exclusion criteria 

1.  มีประวตัิการใช้ยาท่ีมีผลต่อระดบัของแมกนีเซียมในซีร่ัม ประกอบไปด้วยตวัยา        

ตา่ง ๆ ดงันี ้

ยาในกลุม่ขบัปัสสาวะ ( diuretics drug )  

ยาในกลุม่ Aminoglycosides 

Cisplatin 

Cyclosporine 

Amphotericin B 

Ethanol 
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Pentamidine 

Antacid 

Laxatives ( oral preparation or enema )  

2. มีประวติัเป็นโรคหรือมีภาวะท่ีทําให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของระดบัแมกนีเซียมใน
พลาสมา ได้แก่ 

Renal disease 

Diabetes mellitus  

Acute and Chronic diarrhea 

Malabsorbtion syndrome 

Alcoholism 

hyperthyroidism 

3.   มีผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการเหลา่นีอ้ยูใ่นเกณฑ์ผิดปกต ิ

Bun/Cr 

Fasting blood sugar 

Calcium 

Phosphorus 

 
ขัน้ตอนการวจัิย  

1. คดัเลือกผู้ เข้าโครงการวิจยัตามข้อกําหนดข้างต้น 

2. ให้ข้อมลูและขัน้ตอนในการปฏิบติัทําความเข้าใจแก่ผู้ เข้าร่วมโครงการ 
3. ผู้ เข้าร่วมโครงการลงลายลกัษณ์อกัษรยินยอมเข้าร่วมโครงการ (inform consent) 

4. นดัผู้ ป่วยมาเจาะเลือด เก็บตวัอยา่งในหลอดเก็บตวัอยา่งท่ีเตรียมไว้ 

 โดยเจาะเลือดจากเส้นเลือดดําบริเวณแขน จํานวน 6 มิลลลิิตรเพ่ือการตรวจผลทาง

ห้องปฏิบตัิการต่าง ๆ ดงันี ้

4.1 หลอด clotblood จํานวน 2 หลอดรวมปริมาณเลือด 6 มิลลลิิตร 

เพ่ือตรวจผลปฏิบตัิการดงันี ้

-       ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมใช้เลือดปริมาณ 1 มิลลลิิตร 

- ระดบั BUN และ Cr ในเลือด ใช้เลือดปริมาณ 2 มิลลลิิตร 

- ระดบั แคลเซียมในซีร่ัม ใช้เลือดปริมาณ 1 มิลลลิิตร 

- ระดบั ฟอสฟอรัสในซีร่ัม ใช้เลือดปริมาณ 1 มิลลลิิตร 
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4.2 หลอดเก็บตวัอยา่งท่ีมีสาร NaI จํานวน 1 หลอด รวมปริมาณเลือด 1 

มิลลลิิตร เพ่ือตรวจผลปฏิบติัการดงันี ้

- ระดบั glucose ในเลือด ใช้เลือดปริมาณ 1 มิลลลิิตร 

 

5. แยกหลอดทดลองเพื่อทําการตรวจวเิคราะห์โดยนําหลอดทดลองท่ีต้องการตรวจหาระดบั
แมกนีเซียมในซีร่ัมไปป่ันเพื่อแยกเม็ดเลือดแดงออกจากซีร่ัม 

6. สง่หลอดทดลองอื่น ๆ ตรวจทางห้องปฏิบตัิการ 

7. เม่ือได้รับผลทางห้องปฏิบติัการทัง้หมด ตรวจดอูีกครัง้วา่ตวัอยา่งเลือดมีความผิดปกติท่ี

เข้ากบั exclusion criteria หรือไม ่ถ้าพบว่ามีความผิดปกติให้ตดัตวัอยา่งเลือดนัน้ออก

จากการศกึษาวิจยั 

8. บนัทึกผลการทดลอง 
 

 
การประเมินผล 
 

1. นําคา่ของแมกนีเซียมในซีร่ัมของตวัอยา่งทัง้สามกลุม่ท่ีมีลกัษณะตรงตาม Inclusion 

criteria และไมมี่ภาวะที่เป็นลกัษณะของ exclusion criteria  ของทัง้ 30 ตวัอยา่งในแต่ละ

กลุม่ นํามาหาคา่เฉล่ีย และคา่เบ่ียงเบนมาตรฐานของแตล่ะกลุม่เพื่อนํามาเปรียบเทียบวา่

แตล่ะกลุม่มีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัหรือไม ่
สถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์ข้อมลู  

1. การเปรียบเทียบความแตกตา่งของคา่แมกนีเซียมในพลาสมาระหวา่งกลุม่คนปกต ิกลุม่

ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัและกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบชนิดอะโทปิกวา่มีความแตกตา่งอยา่งมี

นยัสําคญัหรือไม ่ใช้การทดสอบ ANOVA ระดบันยัสําคญัท่ี 0.05  

การทดสอบด้วยวิธี ANOVA จะสามารถเปรียบเทียบความแตกต่างระหวา่งทัง้ 3 กลุม่วา่มี

ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัหรือไม ่และสามารถเปรียบเทียบระหวา่งแต่ละคูไ่ด้แก่ 

กลุม่คนปกติกบัผู้ ป่วยผ◌◌นแพส้มัผสั กลุมคนื ่ ่ ปกติกบัผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบชนิดอะโทปิก 

และระหวา่งกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั กบัผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบชนิดอะโทปิก 
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          บทที่ 4 

ผลการวจิยั 
 
 
ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มตวัอย่าง  
 จํานวนตวัอยา่งเลือดในการวิจยัเปรียบเทียบระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมนี ้นํามาจากผู้ ป่วยและ

อาสาสมคัรรวมจํานวนทัง้สิน้ 90 คน ประกอบไปด้วยอาสาสมคัรเพศชายจํานวน18 คน คดิเป็นร้อยละ 

20 ของอาสาสมคัรทัง้หมดและเพศหญิงจํานวน 72 คน คดิเป็นร้อยละ 80 ของอาสาสมคัรทัง้หมด 

กลุม่ตวัอย่างมีอายตุัง้แต่ 4 ปีถงึ 55 ปี โดยมีอายเุฉล่ียเท่ากบั 26.23 ปี  

 ผู้ ป่วยและอาสาสมคัร 90 คนนัน้ประกอบไปด้วยกลุม่ย่อย 3 กลุม่ได้แก่ 

- กลุม่คนปกต ิ30 คน  

- กลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 30 คน 

- กลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 30 คน 

 โดยทัง้ 3 กลุม่มีรายละเอียดข้อมลูของลกัษณะโดยทัว่ไปในแตล่ะกลุม่ดงันี ้

  
 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มคนปกต ิ
 อาสาสมคัรในกลุม่นีมี้ลกัษณะโดยทัว่ไปดงัต่อไปนี ้
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ตาราง 11 ตารางแสดงลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุม่คนปกติ 
ผูป่้วยรายท่ี        อาย ุ (ปี)               เพศ       โรคประจาํตวั   ยาประจาํตวั   อุณหภูมิวนัท่ี 1  อุณหภูมิวนัท่ี 2      ชีพจร 
 
  1.01          25        ชาย         ไมมี่               ไมมี่              37.0     36.8                 80 
  1.02          28        หญิง        ไมมี่               ไมมี่              36.8     37.0                 78 
  1.03          26        หญิง       ไมมี่              ไมมี่              36.8     36.8                 68 
  1.04          30        หญิง      ไมมี่            วติามิน อี        37.0     37.1                 98 
  1.05          28        หญิง       ไมมี่               ไมมี่              36.8     36.8                 84 
  1.06          52        หญิง       ไมมี่               ไมมี่             37.1     37.2                 80 
  1.07          30        หญิง        ไมมี่             ไมมี่             36.5     36.8                 78 
  1.08          37        หญิง         ไมมี่               ไมมี       ่       37.1     36.8                 68 
  1.09          38        หญิง       ไมมี่                 ไมมี่             36.8     37.0                 60 
  1.10          39        หญิง       ไมมี่              ไมมี่             36.7     36.9                 76 
  1.11          28        ชาย        ไมมี่             norfloxacin  37.1     37.2                 68 
  1.12          24        ชาย         ไมมี่               ไมมี่              36.8     36.9                 60 
  1.13          28        หญิง       ไมมี่                 ไมมี่              37.0     36.9                 76 
  1.14          30        หญิง         ไมมี่                ไมมี่              37.0           36.7                 84 
  1.15          24         ชาย        ไมมี่             ไมมี่              36.8     36.7                 80 
  1.16          29        หญิง       ไมมี่             ไมมี่              36.9     36.7                 90 
  1.17          27        หญิง       ไมมี่             ไมมี่              37.0     37.1                 72 
  1.18          25        หญิง       ไมมี่             ไมมี่              36.7     36.9                 60 
  1.19          23        หญิง       ไมมี่               ไมมี่              37.0     36.9                 80 
  1.20          28        หญิง       ไมมี่      ไมมี่              36.9     36.8                 64 
  1.21          26        หญิง       ไมมี่               ไมมี่               37.0     37.0                 80 
  1.22          55         ชาย          ไมมี่                ไมมี่               37.3     36.5                 88 
  1.23          21        หญิง       ไมมี่            ไมมี่               36.8     36.7                 72 
  1.24          45        ชาย        ไมมี่            ไมมี่               36.9     37.0                 78 
  1.25          44        หญิง       ไมมี่              ไมมี่               36.7     37.0                 80 
  1.26          34        ชาย         ไมมี่            ไมมี่               37.1     36.6                 72 
  1.27          24        หญิง         ไมมี่              ไมมี่               36.9     37.1                 90 
  1.28          30        ชาย         ไมมี่     ไมมี่              36.7     36.7                 80 
  1.29          30        หญิง       ไมมี่            ไมมี่              36.7     37.1                 68 
  1.30          43        หญิง       ไมมี่              ไมมี่               36.8     36.7                 84 
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จากข้อมลูข้างต้นสามารถสรุปข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่งคนปกติในการทดลองนีไ้ด้ 

กลา่วคือในกลุม่คนปกติท่ีเป็นอาสาสมคัรเข้าร่วมการทดลอง ประกอบไปด้วยอาสาสมคัรชายจํานวน 8 

คน คิดเป็นร้อยละ 26.67 ของกลุม่คนปกติ และอาสาสมคัรหญิงจํานวน 22 คน คดิเป็นร้อยละ 73.33 

ของกลุม่คนปกติ อาสาสมคัรในกลุม่นีมี้อายตุัง้แต่ 21 ปี ถงึ 55 ปี คิดเป็นคา่เฉล่ียเท่ากบั 31.7 ปี มีค่า

เบ่ียงเบนมาตรฐานเท่ากบั 8.65 ไมมี่อาสาสมคัรมีโรคประจําตวัใด ๆ แต่มีอาสาสมคัรใช้ยาประจําตวั

รวมจํานวน 3 ราย มีรายละเอียดดงันี ้
1. อาสาสมคัรรหสั 1.04 มีประวติัรับประทานวิตามินอี เป็นเวลา 2 เดือน วนัละ 100 

IU ไม่มีโรคประจําตวัใด ๆ 

2. อาสาสมคัรรหสั 1.11 มีประวติัใช้ยา  Norfloxacin เป็นเวลา 5 วนั ในช่วง 2 

สปัดาห์กอ่นเข้าร่วมการวิจยั หลงัจากได้รับการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคกระเพาะ

ปัสสาวะอกัเสบ 

 อาสาสมคัรทัง้หมดมีอณุหภมิูร่างกายที่วดัทนัทีหลงัตื่นนอนอยูใ่นเกณฑ์ปกติของ Barnes 

core temperature และมีชีพจรอยูใ่นเกณฑ์ปกติทัง้หมด 

  

 ลักษณะโดยทั่วไปของกลุ่มผ้ป่วยผ่ืนแพ้สัมผัสู  
 ลกัษณะโดยทัว่ไปของผู้ ป่วยกลุม่นีมี้ลกัษณะดงัตอ่ไปนี ้
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ตาราง12 ตารางแสดงลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 

 

HRT หมายถงึ Hormone replacement therapy , BPH หมายถงึโรค Benign prostatic hypertrophy 

ผูป่้วยรายท่ี        อาย ุ (ปี)               เพศ       โรคประจาํตวั   ยาประจาํตวั   อุณหภูมิวนัท่ี 1  อุณหภูมิวนัท่ี 2      ชีพจร 
  2.01          36        หญิง        ไมมี่               ไมมี่              37.1     37.2                 80 
  2.02          28        หญิง        ไมมี่               ไมมี่              36.6     37.0                 96 
  2.03          38        หญิง       ไมมี่               FBC          36.5     36.8                 68 
  2.04          32        หญิง       ไมมี่         norfloxacin   37.1     36.8                 72 
  2.05          47        หญิง       ไมมี่            pendril            36.8     37.0                 72 
  2.06          41        หญิง       ไมมี่            prednisolone 36.9     37.2                 64 
  2.07          40        ชาย         ไมมี่             ไมมี่             37.0     36.9                 80 
  2.08          49        หญิง         ไมมี่               ไมมี       ่       36.8     37.0                 68 
  2.09          23        หญิง       ไมมี่                 ไมมี่             36.9     37.2                 80 
  2.10          44        หญิง       ไมมี่              ไมมี่             36.8     36.9                 72 
  2.11          43        หญิง       ไมมี่             ไมมี่            37.2     36.8                 80 
  2.12          49        หญิง       ไมมี่              Vit B           36.8     37.2                 68 
  2.13          44        หญิง       ไมมี่               HRT               36.7     37.0                 72 
  2.14          28        หญิง         ไม่มี               ไมมี่              37.2           36.7                 68 
  2.15          30         หญิง      ไมมี่             ไมมี่              36.8     37.0                 80 
  2.16          65        ชาย        ไมมี่             ไมมี่              36.8     37.3                 90 
  2.17          52        หญิง       ไมมี่             ไมมี่              36.9     37.3                 84 
  2.18          65        ชาย         ไมมี่             ไมมี่              36.8     37.0                 90 
  2.19          28        หญิง       ไมมี่               ไมมี่              37.0     36.8                 98 
  2.20          40        หญิง       ไมมี่      ไมมี่              36.8     37.1                 88 
  2.21          18        หญิง       ไมมี่               ไมมี่               36.9     36.8                 68 
  2.22          49         หญิง        ไมมี่               Atarax          36.9     37.2                 70 
  2.23          24        หญิง       ไมมี่         Controloc       37.0     37.0                 90 
  2.24          70        หญิง       ไมมี่            ไมมี่               36.8     37.3                 98 
  2.25          35        หญิง       ไมมี่       Zyrtec , Atarax   36.8     36.8                 80 
  2.26          15        หญิง       ไมมี่          Zyrtec             37.0     37.2                 90 
  2.27          26        หญิง         ไมมี่              ไมมี่               37.0     36.7                 78 
  2.28          66        ชาย          BPH        Proscar           37.0     37.0                 68 
  2.29          27        ชาย        ไมมี่            ไมมี่              36.9     37.0                 68 
  2.30          30        ชาย        ไมมี่               ไมมี่               37.0     37.3                 80 
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 จากข้อมลูข้างต้นสามารถสรุปข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่งผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัในการทดลองนี ้

ได้ กลา่วคือในกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัประกอบไปด้วยผู้ ป่วยชายจํานวน 6 คน คดิเป็นร้อยละ 20 ของ

กลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั และผู้ ป่วยหญิงจํานวน 24 คน คดิเป็นร้อยละ 80 ของกลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 

ผู้ ป่วยในกลุม่นีมี้อายตุัง้แต ่15 ปี ถึง 70 ปี คิดเป็นค่าเฉล่ียเท่ากบั 39.4 ปี มีค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน

เท่ากบั 14.45 ผู้ ป่วยทกุคนไม่มีโรคประจําตวัใด ๆ แตมี่ผู้ ป่วยใช้ยาประจําตวัดงันี ้

1. ผู้ ป่วยรหสั 2.03 ได้รับยา FBC เป็นประจํา ไมมี่โรคประจําตวัใด ๆ 

2. ผู้ ป่วยรหสั 2.04 ได้รับยา Norfloxacin เป็นเวลา 7 วนัในช่วงเวลา 2 สปัดาห์ก่อน

เข้าโครงการวจิยั ได้รับการวินิจฉยัวา่เป็นโรคกระเพาะปัสสาวะอกัเสบ 

3. ผู้ ป่วยรหสั 2.05 ได้รับยา Pendril เป็นประจํา เพ่ือควบคมุโรคความดนัโลหิตสงู 

4. ผู้ ป่วยรหสั 2.06 ได้รับยา prednisolone เม่ือ 1 เดือนก่อนเพื่อควบคมุอาการผ่ืน

แพ้สมัผสัท่ีเคยเกิดขึน้ครัง้ท่ีแล้ว 

5. ผู้ ป่วยรหสั 2.12 ได้รับยา vitamin B complex เป็นประจํา ไมมี่โรคประจําตวัใด ๆ 

6. ผู้ ป่วยรหสั 2.13 ได้รับฮอร์โมนทดแทน ( Hormone replacement therapy ) 

หลงัจากหมดประจําเดือน 

7. ผู้ ป่วยรหสั 2.22 ได้รับยา Atarax เป็นประจํา เพ่ือควบคมุอาการผ่ืนแพ้สมัผสั  

8. ผู้ ป่วยรหสั 2.23 ได้รับยา Controloc เป็นเวลา 2 เดือน เพ่ือรักษาโรคแผลใน

กระเพาะอาหาร 

9. ผู้ ป่วยรหสั 2.25 ได้รับยา Zyrtec และ Atarax เป็นประจําเพ่ือควบคมุอาการผ่ืน

แพ้สมัผสั  

10. ผู้ ป่วยรหสั 2.26 ได้รับยา Zyrtec เป็นประจําเพ่ือควบคมุอาการผ่ืนแพ้สมัผสั 

11. ผู้ ป่วยรหสั 2.28 ได้รับยา Proscar เป็นประจํา เพ่ือรักษาโรคต่อมลกูหมากโต 

 อาสาสมคัรทัง้หมดมีอณุหภมิูร่างกายที่วดัทนัทีหลงัตื่นนอนอยูใ่นเกณฑ์ปกติของ Barnes 

core temperature และมีชีพจรอยูใ่นเกณฑ์ปกติทัง้หมด 

 ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัท่ีเข้าร่วมการวิจยันีเ้ป็นผู้ ป่วยท่ีสามารถให้การวินิจฉยัได้ชดัเจนจากการซกั

ระวตัิตรวจร่างกายเป็นจํานวน คนคิดเป็นร้อยละ ของผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัทัง้หมด ผู้ ป่วยสว่นท่ีเหลือ

จํานวน คน คิดเป็นร้อยละ ของผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัทัง้หมด ได้รับการทําการวินิจฉยัเพิ่มเติมด้วยการทํา

การทดสอบ Patch test เพื่อสนบัสนนุการวนิิจฉยัและหาสาเหตขุองสารที่ทําให้เกิดอาการแพ้ โดย

ได้ผลทัง้หมดดงันี ้
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ตาราง13 ตารางแสดงผลการทาํทดสอบ Patch Test ในกลุมผูป่้วยท่ีจาํเป็นเพือ่การวินิจฉยั่  
 
 

 
 
 
 

 

  
 
 
 
  

เลขประจาํตวัผูป่้วย  สารท่ีใหผ้ลบวกในการทาํ patch test 
2.01 
2.02 
2.04 
2.07 
2.10 
2.14 
2.15 
2.16 
2.18 
2.19 
2.22 
2.23 
2.24 
 
2.25 
2.26 
2.27 
2.28 
2.29 

Wool alcohol 
Nickle 
Nickle , cobalt 
Formaldehyde 
Nickle 
Colophony 
Colophony , Fragrance mix 
PPD 
PPD 
Nickel 
Colophony 
Nickle 
Neomycin sulphate , Mercapto 
mix , Fragrance mix  
Balsum of Peru , Wool alcohol 
Nickle , Formaldehyde , 
Benzene 
Cobalt 
Nickle , Chlohexidine 
digluconate  
Colophony 
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ลักษณะโดยทั่วไปของผ้ป่วยผิวหนังอักเสบอะโทปิกู  
ลํกษณะโดยทัว่ไปของผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกมีดงันี ้
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ตาราง14 ตารางแสดงข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 

 

ผูป่้วยรายท่ี        อาย ุ (ปี)               เพศ       โรคประจาํตวั   ยาประจาํตวั   อุณหภูมิวนัท่ี 1  อุณหภูมิวนัท่ี 2      ชีพจร 
 
 
  3.01              6           หญิง       ไมมี่              Zyrtec          36.8               37.0              78 
  3.02             27          หญิง         ไมมี่            Xenecal         36.9               37.3              72 
  3.03             30        หญิง       ไมมี่              ไมมี่               36.7               36.9              72 
  3.04             24        ชาย         ไมมี่            ไมมี่               37.2               37.2              68 
  3.05             31        หญิง        ไมมี่               ไมมี่               36.7               37.0              88 
  3.06             52        หญิง       ไมมี่               ไมมี่              37.0               37.3              60 
  3.07             44        หญิง        ไมมี่            ไมมี่              36.8                36.9              80 
  3.08             26        หญิง         ไมมี่          ยาคุมกาเนิด        ํ 37.0               36.8              89 
  3.09             47        หญิง       ไมมี่                ไมมี่              37.1               37.1              82 
  3.10             26        หญิง       ไมมี่             ไมมี่              36.7               36.8              75 
  3.11             36        หญิง       ไมมี่         Atarax           36.8               36.8              80 
  3.12             25        หญิง       ไมมี่              ไมมี่              36.9               37.2              66 
  3.13             28        หญิง       ไมมี่                ไมมี่              36.8               36.7              80 
  3.14             47        หญิง         ไมมี่               ไมม่ี             37.0               37.1              88 
  3.15             30         หญิง      ไมมี่            ไมมี่              36.8               36.8              84 
  3.16             49        หญิง       ไมมี่            ไมมี่              37.0               36.8              80 
  3.17             10        หญิง       ไมมี่            ไมมี่              36.8               36.9              90 
  3.18             27        หญิง       ไมมี่          Atarax          36.9               37.0              84 
  3.19             35        หญิง       ไมมี่              ไมมี่              37.1               37.3              90 
  3.20             25        หญิง       ไมมี     ่ Zyrtec,Atarax      37.0               36.8              80 
  3.21              4        ชาย         ไมมี่          PrevexHC      37.0                37.2             90 
  3.22              5         หญิง         ไมมี่       Zyrtec(syr)        36.8                36.8              88 
  3.23              6        หญิง        ไมมี่            ไมมี่              36.9               37.0              98 
  3.24            10        หญิง       ไมมี่            ไมมี่             36.5               37.0              80 
  3.25            11        หญิง       ไมมี่              ไมมี่             37.0               36.8              98 
  3.26            20        หญิง         ไมม่ี           ไมมี่             36.8               36.8              64 
  3.27            31        ชาย           ไมมี่              ไมม่ี            37.0               37.0              80 
  3.28            41        หญิง       ไมมี่     ไมมี่             36.9               36.8              88 
  3.29            14        หญิง       ไมมี่            ไมมี่             36.9               37.1              90 
  3.30            20        ชาย         ไมมี่              ไมมี่             37.0               36.8              68 
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 จากข้อมลูข้างต้นสามารถสรุปข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่งผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกใน

การทดลองนีไ้ด้ กลา่วคือในกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกประกอบไปด้วยผู้ ป่วยชายจํานวน 4 คน 

คดิเป็นร้อยละ 13.3 ของกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก และผู้ ป่วยหญิงจํานวน 26 คน คดิเป็นร้อย

ละ 86.7 ของกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ผู้ ป่วยในกลุม่นีมี้อายตุัง้แต ่4 ปี ถงึ 52  ปี คิดเป็น

คา่เฉล่ียเท่ากบั 26.23 ปี มีค่าเบ่ียงเบนมาตรฐานเท่ากบั 13.88 ผู้ ป่วยทกุคนไม่มีโรคประจําตวัใด ๆ แต่

มีผู้ ป่วยใช้ยาประจําตวัดงันี ้

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.01 ใช้ยา Zyrtec เป็นประจําเพ่ือลดอาการคนัเป็นประจํา 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.02 ใช้ยา Xenecal เพื่อควบคมุนํา้หนกั ไมไ่ด้ใช้ประจํา ไมมี่โรคประจําตวัอื่นๆ 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.08 ใช้ยาคมุกําเนิดเป็นเวลา 1 ปี เป็นยาชนิดเมด็ รับประทาน 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.11 ใช้ยา Atarax เป็นครัง้คราวเมื่อมีอาการคนัมาก  

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.18 ใช้ยา Atarax เป็นครัง้คราวเมื่อมีอาการคนัมาก 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.20 ใช้ยา Zyrtec และ Atarax เป็นเวลาหลายปีเพ่ือควบคมุอาการผ่ืนคนั 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.21 เป็นผู้ ป่วยเด็กชาย ใช้ยาทา Prevex HC ( ผสม hydrocortisone ) ทาเป็น

ประจํา 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.22 ใช้ยา Zyrtec ชนิดนํา้เป็นครัง้คราวเวลามีอาการผ่ืนคนัมาก 

 อาสาสมคัรทัง้หมดมีอณุหภมิูร่างกายที่วดัทนัทีหลงัตื่นนอนอยู่ในเกณฑ์ปกติของ Barnes 

core temperature และมีชีพจรอยูใ่นเกณฑ์ปกติทัง้หมด 

 ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกทัง้หมดได้รับการวินิจฉยัจาก Hannaffin and Rujka criteria ซ่ีง

ผู้ ป่วยแตล่ะรายมีคณุสมบติัตามข้อกําหนดครบตามเกณฑ์การวนิิจฉยัโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก  
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ผลเปรียบเทยีบทางสถติขิองข้อมลทั่วไประหว่างกลุ่มตัวอย่างู  
จากข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 3 กลุม่ สามารถเปรียบเทียบความแตกตา่งกนัทางสถิติ

ได้ดงันี ้
การเปรียบเทยีบข้อมลู อายุ ระหว่างกลุ่มตัวอย่าง 
จากข้อมลูคา่เฉล่ียและคา่เบ่ียงเบนมาตรฐานของผู้ ป่วยและอาสาสมคัรแตล่ะกลุม่พบวา่ 

มีรายละเอียดดงันี ้

 

ตาราง15 ตารางเปรียบเทียบข้อมลูอายขุองกลุม่ตวัอย่างแต่ละกลุม่ 

 

กลุม่ คา่เฉล่ียอาย ุ( ปี ) 

  

คา่เบ่ียงเบน

มาตรฐาน 

คา่ต่ําสดุ ( ปี ) คา่สงูสดุ ( ปี )  

คนปกติ 31.7 8.65 21 55 

ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้

สมัผสั 

39.4 14.45 15 70 

ผู้ ป่วยผิวหนงั

อกัเสบอะโทปิก 

26.23 13.88 4 52 

 

สามารถเปรียบเทียบความแตกตา่งทางสถิติระหวา่งทัง้ 3 กลุม่ตวัอยา่งได้ด้วยการทําการ

ทดสอบ One-way Anova ได้ค่า F-value = 8.268 Sig. = 0.001 และหากเปรียบเทียบ

ระหวา่งกลุม่ตวัอย่างจะมีรายละเอียดดงันี ้ 
 

ตาราง 16  ตารางแสดงข้อมลูเชิงวิเคราะห์อายขุองกลุม่ตวัอยา่ง 
กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Sig. 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 0.06 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.289 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0..000 * 

* = มีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ีความเช่ือมัน่ 95 % 
 
การเปรียบเทยีบข้อมลเพศของผ้ป่วยและอาู ู สาสมัครระหว่างกลุ่มตัวอย่าง 
จากข้อมลูเพศของผู้ ป่วยและอาสาสมคัร มีรายละเอียดดงันี ้
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ตาราง17 ตารางแสดงข้อมลูเพศของผู้ ป่วยและอาสาสมคัร 

 

กลุม่ เพศชาย (  % ) เพศหญิง ( % ) 

คนปกติ 8 (26.7%) 22 (73.3 %) 

ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 6 (20%) 24 (80%) 

ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 4 (13.3%) 26 (86.7%) 

รวม 18 (20%) 72(80%) 

 

ผลการทดลอง 
ในการศกึษาวิจยันีผู้้ ป่วยและอาสาสมคัรได้รับการเจาะเลือดเพื่อเปรียบเทียบระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม

เพื่อเปรียบเทียบระดบัของแมกนีเซียมในแตล่ะกลุม่ตวัอยา่งรวมทัง้ได้ทําการตรวจทางห้องปฏิบตัิการท่ี

เก่ียวข้องกบัระดบัแมกนีเซียม ได้แก ่ระดบันํา้ตาลในเลือด การทํางานของไต แร่ธาตแุคลเซียม แล

ฟอสฟอรัส ซึง่ผลการตรวจทางห้องปฏิบตักิารทัง้หมดสามารถสรุปได้ดงันี ้

 รายละเอียดของผลการตรวจทางห้องปฏบิตัิการทัง้หมดมีดงันี ้

ตาราง18 ตารางแสดงผลการทดลองของผู้ ป่วยและอาสาสมคัรแต่ละราย 

รหสัผู้ ป่วย

และ

อาสาสมคัร 

FBS BUN Cr Calcium Phosphorus Magnesium 

1.01 78 16 1.0 9.7 3.1 2.1 

1.02 83 10 0.7 9.4 3.4 2.1 

1.03 77 9 0.6 9.7 3.4 2.2 

1.04 81 13 0.7 9.4 3.6 2.1 

1.05 90 10 0.6 8.8 3.3 2.1 

1.06 78 12 0.7 9.6 4.0 2.1 

1.07 85 14 0.7 10.2 4.5 2.4 

1.08 79 10 0.9 9.5 3.2 2.3 

1.09 80 9 0.7 9.4 3.7 2.0 

1.10 81 9 0.7 9.0 3.5 2.1 

1.11 76 14 1.1 9.4 4.0 2.1 

1.12 84 12 1.0 9.4 3.7 2.3 
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รหสัผู้ ป่วย

และ

อาสาสมคัร 

 

FBS 

 

BUN 

 

Cr 

 

Calcium 

 

Phosphorus 

 

Magnesium 

1.13 83 10 0.6 9.0 3.4 1.9 

1.14 83 9 0.6 8.8 3.3 1.9 

1.15 79 15 0.9 9.5 3.3 2.3 

1.16 77 9 0.7 9.0 3.9 2.1 

1.17 83 9 0.7 9.0 3.9 2.0 

1.18 84 9 0.9 9.5 4.0 2.0 

1.19 81 9 0.6 9.4 4.4 1.9 

1.20 76 6 0.8 9.0 3.5 1.9 

1.21 76 8 0.6 8.7 3.5 1.9 

1.22 90 8 0.7 8.6 3.7 1.9 

1.23 81 10 0.6 9.2 4.3 2.0 

1.24 80 16 1.1 9.1 4.0 2.1 

1.25 97 10 0.7 8.6 2.8 2.0 

1.26 87 13 1.0 9.5 3.0 1.9 

1.27 89 8 0.6 9.5 3.8 1.9 

1.28 85 15 0.6 9.1 3.1 1.9 

1.29 82 12 0.6 9.3 4.4 2.1 

1.30 80 17 0.7 9.9 4.2 1.9 

2.01 80 11 0.6 8.9 3.7 2.0 

2.02 83 11 0.6 9.6 4.1 2.1 

2.03 71 8 0.4 8.8 4.0 1.9 

2.04 89 11 0.6 8.8 3.2 2.0 

2.05 81 11 0.8 8.8 3.9 2.1 

2.06 88 9 0.7 9.0 3.4 2.2 

2.07 85 12 1.0 9.0 3.0 2.0 
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รหสัผู้ ป่วย

และ

อาสาสมคัร 

 

FBS 

 

BUN 

 

Cr 

 

Calcium 

 

Phosphorus 

 

Magnesium 

2.08 99 17 0.8 9.4 4.6 1.8 

2.09 90 11 0.6 9.0 3.9 2.2 

2.10 84 14 0.6 9.9 3.8 1.9 

2.11 79 13 0.6 9.3 3.6 2.1 

2.12 81 10 0.8 8.6 3.6 2.2 

2.13 84 11 0.6 8.9 3.8 2.3 

2.14 80 9 0.6 9.1 3.7 1.9 

2.15 80 14 0.8 8.7 3.5 2.1 

2.16 114 14 0.9 9.2 3.6 2.0 

2.17 94 12 0.6 9.7 3.9 2.1 

2.18 104 19 1.1 9.2 4.1 2.0 

2.19 89 12 0.6 9.5 3.2 2.2 

2.20 85 9 0.6 9.8 2.9 1.8 

2.21 77 9 0.6 9.1 4.0 2.0 

2.22 82 9 0.7 8.8 4.3 2.2 

2.23 74 12 0.7 8.8 4.5 1.9 

2.24 93 13 0.7 9.0 3.3 2.1 

2.25 104 13 0.6 9.0 3.7 1.8 

2.26 83 8 0.6 9.7 3.5 2.0 

2.27 79 8 0.7 9.1 4.3 2.1 

2.28 108 12 0.8 8.8 2.9 1.9 

2.29 87 15 0.9 8.6 3.9 2.2 

2.30 90 13 0.7 9.9 3.8 2.0 

3.01 77 9 0.4 9.6 4.5 2.3 

3.02 77 12 0.8 8.9 3.8 2.1 
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รหสัผู้ ป่วย

และ

อาสาสมคัร 

 

FBS 

 

BUN 

 

Cr 

 

Calcium 

 

Phosphorus 

 

Magnesium 

3.03 85 8 0.6 9.0 3.7 2.0 

3.04 77 16 0.6 9.6 3.7 1.8 

3.05 86 8 0.6 9.4 3.6 1.6 

3.06 84 13 0.8 9.5 4.2 2.0 

3.07 94 8 0.8 9.3 3.5 2.0 

3.08 75 11 0.7 9.4 4.5 2.2 

3.09 91 18 0.6 8.8 4.0 2.0 

3.10 75 13 0.9 9.0 3.9 2.2 

3.11 85 11 0.8 8.6 3.3 2.2 

3.12 80 12 0.9 9.0 4.5 2.0 

3.13 89 8 0.6 8.8 2.8 1.9 

3.14 80 11 0.7 9.2 4.3 2.1 

3.15 88 8 0.8 9.4 2.7 1.9 

3.16 89 11 0.9 8.8 3.1 2.2 

3.17 71 12 0.4 10.0 4.9 2.0 

3.18 82 14 0.7 8.8 4.4 1.8 

3.19 83 8 0.7 9.1 4.5 1.9 

3.20 84 11 0.6 8.9 3.6 1.7 

3.21 95 12 0.3 9.3 3.0 1.9 

3.22 105 13 0.5 9.5 4.5 2.0 

3.23 63 14 0.5 9.1 4.6 2.1 

3.24 94 11 0.5 9.2 4.5 1.9 

3.25 90 13 0.5 9.0 4.3 1.9 

3.26 75 12 1.0 9.6 3.9 1..9 

3.27 95 11 0.9 9.4 4.0 2.0 
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รหสัผู้ ป่วย

และ

อาสาสมคัร 

 

FBS 

 

BUN 

 

Cr 

 

Calcium 

 

Phosphorus 

 

Magnesium 

3.28 93 10 0.9 9.1 3.2 2.1 

3.29 85 8 0.8 9.2 3.9 1.9 

3.30 94 13 1.0 9.6 4.0 1.8 

  
เปรียบเทยีบระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม 
 ข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมในแตล่ะกลุม่มีรายละเอียดดงันี ้

 

ตาราง19 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม 

กลุม่ คา่เฉล่ีย (mg/dl) คา่เบ่ียงเบนมาตรฐาน คา่ต่ําสดุ (mg/dl) คา่สงูสดุ (mg/dl) 

คนปกติ 2.050 0.143 1.9 2.4 

ผ่ืนแพ้สมัผสั 2.037 0.135 1.8 2.3 

ผิวหนงัอกัเสบ 

อะโทปิก 

1.980 0.158 1.6 2.3 

รวม 2.022 0.147 1.6 2.4 

 

 ข้อมลูการวิจยัเชิงวิเคราะห์ เพ่ือเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมในแต่ละกลุม่

ด้วยการทดสอบ One- Way ANOVA ได้ค่า F value = 1.946 Sig. = 0.149 และมีผลการเปรียบเทียบ

ระหวา่งกลุม่มีดงันี ้

 

ตาราง 20 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงวิเคราะห์ของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Sig. 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 1.000 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.200 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.409 

 
เปรียบเทยีบระดบันํา้ตาลในเลือด 
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 ข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของระดบันํา้ตาลในเลือดของแต่ละกลุม่ตวัอย่างมีรายละเอียดดงันี ้

ตาราง 21 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของระดบันํา้ตาลในเลือด 

กลุม่ คา่เฉล่ีย (mg/dl) คา่เบ่ียงเบนมาตรฐาน คา่ต่ําสดุ (mg/dl) คา่สงูสดุ (mg/dl) 

คนปกติ 82.17 4.84 76 97 

ผ่ืนแพ้สมัผสั 87.23 10.10 71 114 

ผิวหนงัอกัเสบ 

อะโทปิก 

84.70 8.80 63 105 

รวม 84.70 8.39 63 114 

 

 ข้อมลูการวิจยัเชิงวิเคราะห์ เพ่ือเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยของระดบันํา้ตาลในเลือดระหวา่งแตล่

กลุม่ด้วยการทดสอบ One- Way ANOVA ได้ค่า F value = 2.848 Sig.= 0.063 ผลการเปรียบเทียบ

ระหวา่งกลุม่มีดงันี ้

ตาราง 22 ตารางแสดงข้อมลูวจิยัเชิงวเิคราะห์ของระดบันํา้ตาลในเลือด 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Sig. 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 0.058 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.708 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.708 

 

 
เปรียบเทยีบระดบั BUN ในเลือด 
 ข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของระดบั BUNในเลือดของแต่ละกลุม่มีรายละเอียดดงันี ้

ตาราง 23 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของระดบั BUNในซีร่ัม 

กลุม่ คา่เฉล่ีย (mg/dl) คา่เบ่ียงเบนมาตรฐาน คา่ต่ําสดุ (mg/dl) คา่สงูสดุ (mg/dl) 

คนปกติ 11.03 2.86 6 17 

ผ่ืนแพ้สมัผสั 11.67 2.62 8 19 

ผิวหนงัอกัเสบ 

อะโทปิก 

11.30 2.51 8 18 

รวม 11.30 2.65 6 19 
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 ข้อมลูการวิจยัเชิงวิเคราะห์ เพ่ือเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยของระดบั BUNในเลือดระหวา่งแต่ละ

กลุม่ด้วยการทดสอบ One- Way ANOVA  ได้ค่า F value = 0.421 Sig. = 0.654 ผลการเปรียบเทียบ

ระหวา่งกลุม่มีดงันี ้

ตาราง 24 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงวิเคราะห์ของระดบั BUN ในซีร่ัม 

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ P value 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 1.000 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 1.000 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 1.000 

 
เปรียบเทยีบระดบั Creatinine ในเลือด 
 ข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของระดบั Creatinineในเลือดของแต่ละกลุม่มีรายละเอียดดงันี ้

ตาราง 25 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของระดบัCreatinine ในเลือด 

 

กลุม่ คา่เฉล่ีย (mg/dl) คา่เบ่ียงเบนมาตรฐาน คา่ต่ําสดุ (mg/dl) คา่สงูสดุ (mg/dl) 

คนปกติ 0.747 0.616 0.6 1.1 

ผ่ืนแพ้สมัผสั 0.697 0.145 0.4 1.1 

ผิวหนงัอกัเสบ 

อะโทปิก 

0.693 0.186 0.3 1.0 

รวม 0.712 0.165 0.3 1.1 

 

 ข้อมลูการวิจยัเชิงวิเคราะห์ เพ่ือเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยของระดบั Creatinineในเลือดระหวา่งแต่

ละกลุม่ด้วยการทดสอบ One- Way ANOVA ได้ค่า F value = 0.986 Sig. = 0.377 ผลการ

เปรียบเทียบระหวา่งกลุม่มีดงันี ้

ตาราง 26 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงวิเคราะห์ของระดบั Creatinineในซีร่ัม 

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ P value 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 0.730 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.640 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 1.000 
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เปรียบเทยีบระดบัแคลเซียมในซีร่ัม 
 ข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของระดบัแคลเซียมในซีร่ัมของแตล่ะกลุม่มีรายละเอียดดงันี ้

 

ตาราง 27 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของระดบัแคลเซียมในซีร่ัม 

 

กลุม่ คา่เฉล่ีย (mg/dl) คา่เบ่ียงเบนมาตรฐาน คา่ต่ําสดุ (mg/dl) คา่สงูสดุ (mg/dl) 

คนปกติ 9.273 0.381 8.6 10 

ผ่ืนแพ้สมัผสั 9.133 0.387 8.6 9.9 

ผิวหนงัอกัเสบ 

อะโทปิก 

9.203 0.322 8.6 10 

รวม 9.203 0.365 8.6 10 

 

 ข้อมลูการวิจยัเชิงวิเคราะห์ เพ่ือเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยของระดบัแคลเซียมในซีร่ัมระหวา่งแต่ละ

กลุม่ด้วยการทดสอบ One- Way ANOVA ได้ค่า F value = 1.107 Sig.= 0.335 ผลการเปรียบเทียบ

ระหวา่งกลุม่มีดงันี ้

 

ตาราง 28 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงวิเคราะห์ของระดบัแคลเซียมในซีร่ัม 

 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ P value 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 0.421 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 1.000 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 1.000 

 
เปรียบเทยีบระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัม 
 ข้อมลูวจิยัเชิงพรรณนาของระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัมของแต่ละกลุม่มีรายละเอียดดงันี ้
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ตาราง 29 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงพรรณนาของระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัม 

 

กลุม่ คา่เฉลี่ย (mg/dl) คา่เบ่ียงเบนมาตรฐาน คา่ต่ําสดุ (mg/dl) คา่สงูสดุ (mg/dl) 

คนปกติ 3.653 0.456 2.8 10 

ผ่ืนแพ้สมัผสั 3.723 0.434 2.9 9.9 

ผิวหนงัอกัเสบ 

อะโทปิก 

 

3.913 

 

0.579 

 

2.7 

 

10 

รวม 3.763 0.501 2.7 10 

 

 ข้อมลูการวิจยัเชิงวิเคราะห์ เพ่ือเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยของระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัมระหวา่งแต่ละ

กลุม่ด้วยการทดสอบ One- Way ANOVA ได้ค่า F value = 2.226 Sig. = 0.114 ผลการเปรียบเทียบ

ระหวา่งกลุม่มีดงันี ้

 

ตาราง 30 ตารางแสดงข้อมลูวิจยัเชิงวิเคราะห์ของระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัม 

กลุม่ท่ีทําการเปรียบเทียบ Sig. 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั 1.000 

กลุม่คนปกต ิ– กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.134 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 0.420 
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บทที่ 5 

สรุป อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 
 

อภปิรายผล 
 การทําวิจยัในครัง้นีเ้ป็นการทําวิจยัในเชิงทดลอง ( experimental study )  เพ่ือประเมินความ

แตกต่างของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมระหวา่งกลุม่คนปกติ กลุม่ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั และกลุม่ผู้ ป่วย

ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก รวมถงึมีการใช้สถิติเพ่ือวเิคราะห์ข้อมลูเก่ียวกบัประวตัิและผลการตรวจทาง

ห้องปฏิบตัิการอ่ืนๆ ท่ีมีผลตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมของกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 3 กลุม่ การศกึษาวิจยันีเ้ป็น

การแสวงหาคําอธิบายเก่ียวกบัปัจจยัเพิม่เติมท่ีทําให้เกิดโรคผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกซึง่

เป็นโรคที่เกดิปัญหาเรือ้รัง มีผลตอ่คณุภาพชีวติของผู้ ป่วย และยงัไมส่ามารถอธิบายปัจจยัท่ีทําให้เกิด

โรคได้อยา่งแน่ชดั 

 จากการศกึษาวิจยัในอดีตพบวา่มีผู้พยายามหาสาเหตท่ีุอาจเป็นปัจจยัสง่เสริมให้เกิดอาการ

ของโรคผื่นแพ้ทัง้ชนิดผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก โดยการศกึษาเก่ียวกบัแร่ธาตุ

แมกนีเซียมก็เป็นปัจจยัหนึง่ท่ีมีผู้สนใจและพบข้อสรุปท่ีอาจเก่ียวข้องในโรคผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงั

อกัเสบอะโทปิก(1-7) เชน่ การศกึษาของ Claverie-Benureau S ซึง่เคยได้รับการตีพิมพ์ใน Journal of 

physiology พบวา่หนทูดลองท่ีมีการขาดแมกนีเซียมจะมีอาการผ่ืนแดงและคนัท่ีห ูและมีอาการแดง

ของผิวหนงับริเวณหวัจนถึงหาง และยงัมีการศกึษาอีกหลายโครงการท่ีมีข้อสรุปท่ีคล้ายคลงึกนั

เก่ียวกบัอาการผ่ืนแดงและคนัในสตัว์ทดลองท่ีเลีย้งด้วยอาหารที่ขาดแร่ธาตแุมกนีเซียม รวมถงึมีผู้ ทํา

การทดลองเพื่อช่วยเสริมการรักษาเพ่ือลดอาการผื่นแพ้ผิวหนงัด้วยการอาบนํา้แร่ท่ีมีสว่นประกอบขแ

แมกนีเซียมร่วมด้วย(37-39) 

 ในมนษุย์พบว่าการขาดแร่ธาตแุมกนีเซียมมีผลต่อโรคระบบตา่ง ๆมากมาย(33-35)เช่นโรคหวัใจ

ขาดเลือด รวมถงึโรคในกลุม่ภมิูแพ้ต่าง ๆ เช่นโรคหอบหืด เช่นมีการศกึษาของ Shaleen SO., Newson 

RB จาก  Department of Public Health Science, King’s college London  ได้รับการตีพิมพ์ใน 

European Respiratory Journal ปี คศ.2004 พบวา่ในเด็กทารกที่เป็นหอบหืดมีระดบัแร่ธาตหุลาย

ชนิดต่ํากวา่ปกติเป็นต้น 

  

อภปิรายข้อมลทั่วไปู  
 ข้อมลูทัว่ไปของกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 3 กลุม่มีความแตกต่างกนัในรายละเอียดดงันี ้
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 เพศ ในการศกึษาวิจยั ทกุกลุม่การทดลองมีอาสาสมคัรหรือผู้ ป่วยท่ีเป็นเพศหญิงมากกวา่เพศ

ชายโดยอาจเป็นเพราะผู้ ป่วยท่ีมารับบริการในศนูย์ผิวหนงัสว่นใหญ่เป็นผู้ ป่วยเพศหญิงและผู้ ป่วยเพศ

หญิงให้ความสนใจกบัอาการผ่ืนแพ้ผิวหนงัมากกวา่เพศชาย ทัง้ 3 กลุม่การทดลองมีอตัราสว่นผู้ ป่วย

หรืออาสาสมคัรเพศหญิงตอ่เพศชายประมาณ 1 ตอ่ 4 เท่ากนัทัง้ทกุกลุม่การทดลอง จากการ

ศกึษาวิจยัในอดีต ยงัไมพ่บวา่เพศเป็นปัจจยัท่ีทําให้เกิดความเปล่ียนแปลงของระดบัแมกนีเซียมใน 

ซีร่ัม(25) 

 อายุ ในการศกึษาวจิยัครัง้นีมี้ข้อมลูเก่ียวกบัอายเุฉล่ียของแตล่ะกลุม่ตวัอย่างท่ีแตกตา่งกนั 

กลา่วคือกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสัมีอายเุฉล่ียมากที่สดุค่ือมีอายเุฉล่ีย 39.4 ปี กลุม่คนปกตมีิอายเุฉล่ียเป็น

อนัดบัสอง มีคา่เท่ากบั 31.7 ปี และกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกมีอายเุฉล่ียท่ีต่ําท่ีสดุ กลา่วคือมีอาย

เฉล่ีย 26.23 ปี เมื่อทําการทดสอบทางสถิติโดยการทํา One –way Anova ได้ค่า F- value = 8.268 

Sig.=0.001 แสดงถงึวา่มีความแตกตา่งกนัระหวา่งคา่อายเุฉล่ียของกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 3 กลุม่ เม่ือทําการ

ทดสอบด้วย Bonferrini test พบวา่มีความแตกตา่งระหวา่งอายเุฉล่ียของกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั กบักลุม่

ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ( Sig. = 0.000 ) โดยอายเุฉลี่ยของกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสัมีอายเุฉลี่ยมากกวา่อยา่ง

มีนยัสําคญัทางสถิต ิ

 จากผลการวิเคราะห์ข้างต้นนัน้ ความแตกตา่งของอายเุฉล่ียผู้ ป่วยเกิดขึน้เน่ืองจากในกลุม่

ผู้ ป่วยท่ีเป็นโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกนัน้มีแนวโน้มจะพบในผู้ ป่วยเด็กมากกวา่ผู้ ใหญซึง่ในการ

ศกึษาวิจยันีไ้มไ่ด้กําหนดอายผุู้ ป่วยตัง้แตต้่นเน่ืองจากในการศกึษาในอดีตและเกณฑ์ของค่ามาตรฐาน

ของแมกนีเซียมในคนปกตนิัน้ใช้ระดบัเทา่กนัตัง้แตอ่าย1ุ ปี ขึน้ไปกลา่วคือ(25) 

 อาย ุ0 – 1 ปี คา่ปกติของแมกนีเซียมในซีร่ัมใช้เกณฑ์  1.4 – 2.4 mg/dl 

     อาย ุ 1 ปีขึน้ไปคา่ปกติของแมกนีเซียมในซีร่ัมใช้เกณฑ์ 1.7-2.6 mg/dl 

 จากการศกึษาวิจยันีมี้ผู้ ป่วยอายนุ้อยท่ีสดุคืออาย ุ4 ปี ซึง่มากกว่า 1 ปี ดงันัน้ถงึแม้การ

ทดสอบทางสถิตจิะพบวา่อายเุฉล่ียของกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกจะน้อยกวา่กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสัอยา่ง

มีนยัสําคญัก็ไมไ่ด้สง่ผลถงึระดบัของแร่ธาตแุมกนีเซียมท่ีจะทําให้ผลการทดลองคลาดเคลื่อนไป  
  
 ยาประจาํตัว ผู้ ป่วยและอาสาสมคัรในการวิจยันีมี้โรคประจําตวั เป็นจํานวน 1 ราย กล่าวคือ

ในผู้ ป่วยรหสั 2. ซึง่อยูใ่นกลุ่มผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัมีโรคประจําตวัเป็นโรคตอ่มลกูหมากโต ได้รับการ

รักษาด้วยยาอยา่งตอ่เน่ืองยงัไมมี่ภาวะแทรกซ้อนเก่ียวกบัไต และไมมี่ภาวะอ่ืน ๆท่ีเก่ียวข้องกบัระดบั

แมกนีเซียมในซีร่ัม มีผู้ ป่วยและอาสาสมคัรจํานวนรวม 21 คนแยกเป็นในกลุม่คนปกติ 2 คน กลุม่ผ่ืน

แพ้สมัผสั  11 คนและกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 8 คน ซึง่มีรายละเอียดของตวัยาแต่ละตวัดงันี ้
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  ยา norfloxacin พบผู้ ป่วยและอาสาสมคัรจํานวน 2 รายได้รับยา norfloxacin เป็น

เวลา 5 วนัเม่ือ 2 สปัดาห์ก่อนเข้าร่วมโครงการวิจยัเพ่ือรักษาโรคกระเพาะปัสสาวะอกัเสบ ยา 

norfloxacin เป็นยาปฏิชีวนะในกลุม่ Quinolone จากการศกึษาในอดีตพบวา่ยา norfloxacin มีคา่ 

half-life ในซีร่ัมประมาณ 4 ชัว่โมง โดยในประวติัท่ีซกัได้จากผู้ ป่วยพบวา่ผู้ ป่วยกินยาไปกอ่นหน้าท่ีจะ

เจาะเลือดเป็นเวลา 2 สปัดาห์ก่อนจะเข้าโครงการ ทําให้คาดวา่ไมมี่ยา norfloxacin อยูใ่นกระแสเลือด

ของผู้ ป่วยขณะเข้าร่วมโครงการ อีกทัง้จากการศึกษาวจิยัในอดีตยงัไมพ่บวา่มีผลกระทบตอ่ระดบั

แมกนีเซียมในซีร่ัม(26) 

  วิตามินอี พบอาสาสมคัรในกลุม่คนปกต ิรับประทาน วิตามินอี เป็นประจํา ซึง่จากการ

ศกึษาวิจยัในอดีตยงัไม่พบผลกระทบของวติามินอีต่อระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม 

  ยา pendril พบผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 1 รายได้รับยา pendril เป็นประจําเป็นเวลาหลาย

ปีเพ่ือรักษาโรคความดนัโลหิตสงู ยา pendril หรือ amlodipine เป็นยาลดความดนัโลหิตกลุม่ calcium 

channel blocker  ชนิดออกฤทธินานÍ โดยมี half-life ในซีร่ัมประมาณ 3  - 10 ชัว่โมงซึง่จากการ

ศกึษาวิจยัในอดีตยงัไม่พบวา่มีผลกระทบต่อระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม(27) 

  ยา prednisolone พบผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 1 รายได้รับยา prednisolone เม่ือ 1 เดือน

ก่อนเข้าร่วมโครงการวิจยัเพ่ือรักษาอาการผื่นแพ้สมัผสัครัง้ก่อน ยา prednisolone เป็นยากลุม่ 

steroids โดยยา prednisolone มีhalf-life ประมาณ 2-3 ชัว่โมง ซึง่จากการศกึษาวิจยัในอดีตยงัไม่

พบวา่มีผลกระทบตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม(28) 

  วิตามินบีรวม พบผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 1 รายได้รับวิตามินบีรวมชนิดประกอบด้วย 

วิตามินบี 1 วิตามินบี 6 และวิตามินบี 12 เป็นประจํา ซึง่จากการศกึษาวิจยัในอดีตยงัไมพ่บมี

ผลกระทบของวิตามินบีทัง้ 3 ชนิดตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม 

  Hormone Replacement Therapy พบวา่มีผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 1 รายมีอาการจาก

การหมดประจําเดือนและได้รับยาฮอร์โมนทดแทนมาเป็นเวลา 2 ปี ซึง่จากการศกึษาวิจยัในอดีตยงัไม่

พบวา่มีผลกระทบตอ่ระดบัแมกนีเซียม 

  ยา Atarax พบมีอาสาสมคัรในโครงการจํานวน 5 รายแบง่เป็นผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสั 2 

รายและผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 3 ราย ผู้ ป่วยทัง้หมดได้รับยาเป็นครัง้คราวเมื่อมีอาการผ่ืนคนั

มากขึน้ ยา Atarax หรือ  Hydroxyzine  มีค่า half-life เป็นยากลุม่ Antihistamine ในซีร่ัมประมาณ 14 

ชัว่โมง ซึง่จากการศกึษาวจิยัในอดีตยงัไมพ่บวา่มีผลกระทบตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม(29) 

  ยา Controloc พบมีผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัได้รับยา Controloc เป็นเวลา 2 เดือนเพ่ือ

รักษาโรคแผลในกระเพาะอาหาร ยา Controloc หรือ Pantoprazole เป็นยาในกลุม่ Proton-pump 
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inhibitor ใช้สําหรับรักษาโรคแผลในกระเพาะอาหารและโรคแผลในลาํไส้เล็กสว่นดโูอดินัม่ มีค่า half-

life ประมาณ 1 ชัว่โมงจากการศกึษาวจิยัในอดีตยงัไม่พบวา่มีผลกระทบต่อระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม(30) 

  ยา Zyrtec พบมีผู้ ป่วยในโครงการวจิยัใช้ยา Zyrtec  5 รายแบง่เป็นผู้ ป่วยผ่ืนแพ้

สมัผสั 2 รายและผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก 3 ราย ผู้ ป่วยทกุรายได้รับยาชนิดนีเ้ป็นประจําเพ่ือ

ควบคมุอาการคนั ยา Zyrtec หรือ Ceterizine  เป็นยาในกลุม่ Antihistamineชนิด H1receptor 

antagonist มีค่า half-life ประมาณ 8-9 ชัว่โมง ซึง่จากการศกึษาวจิยัในอดีตยงัไมพ่บวา่มีผลกระทบ

ตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม(31) 

  ยา proscar พบวา่มีผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัจํานวน 1 รายใช้ยา proscar เพื่อรักษาอาการ

จากโรคตอ่มลกูหมากโตเป็นประจํา โดยยา proscar หรือ finesteride เป็นยาท่ีออกฤทธิÍยบัยัง้เอนไซม์ 

5 alpha reductase ซึง่ทําหน้าท่ีในการสร้างฮอร์โมน 5 –dihidrotestosterone  (DHT) 

มีค่า half-life ประมาณ 8 ชัว่โมง ซึง่จากการศกึษาวจิยัในอดีตยงัไมพ่บวา่มีผลกระทบตอ่ระดบั

แมกนีเซียมในซีร่ัม(32) 

 

   

อภปิรายผลการทดลอง 
 ระดับค่าแมกนีเซียมในซีร่ัม  
 จากการทดลองพบวา่คา่เฉล่ียของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม ท่ีทําการตรวจด้วยเทคนิค 

colorimetry technic ของกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 3 กลุม่มีคา่ท่ีใกล้เคียงกนักลา่วคือ กลุม่คนปกติ มีคา่เฉล่ีย

ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมสงูท่ีสดุ = 2.050 mg/dl ( = 0.843 mmol/L )  กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสัมีค่าเฉลี่ยของ

ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 2.037 mg/dl ( = 0.838 mmol/L ) และกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกมี

คา่เฉล่ียของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมน้อยท่ีสดุ = 1.980 mg/dl ( 0.815 mmol/L ) จะเห็นวา่คา่เฉล่ีย

ของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมในแต่ละกลุม่มีความแตกตา่งกนัเล็กน้อย โดยเม่ือได้รับการวิเคราะห์ทาง

สถิติโดยได้ทําการทดสอบ One – way Anova ซ่ีงเป็นการทดสอบทางสถิติท่ีใช้สําหรับเปรียบเทียบ

คา่เฉล่ียระหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง 3 กลุม่ขึน้ไปนัน้ พบวา่ได้คา่ F value = 1.946 Sig.= 0.149 ( มากกว่า 

0.05)  ซึง่แสดงวา่ค่าเฉล่ียของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมของทัง้ 3 กลุม่ตวัอย่างไมแ่ตกตา่งกนัอยา่งมี

นยัสําคญัทางสถิตท่ีิระดบัความเช่ือมัน่ 95 %  

 นอกจากนีเ้ม่ือได้ทําการทดสอบเพิ่มเติมด้วย Bonferrini test ซึง่เป็นการเปรียบเทียบคา่เฉล่ีย

ของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมเป็นคู ่ๆระหวา่งกลุม่ พบว่ามีผลการเปรียบเทียบดงันี ้

 ระหวา่งกลุม่คนปกติ – กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสัได้ค่า Sig.= 1.000  

 ระหวา่งกลุม่คนปกติ – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก Sig. = 0.200 
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 ระหวา่งกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก Sig. = 0.409 

จากผลการทดสอบทางสถิตข้ิางต้นจะพบวา่คา่ Sig. ของการเปรียบเทียบทัง้ 3 คู่สงูกวา่ 0.05 ทัง้ 3 

การทดสอบ แสดงถงึเม่ือเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของแมกนีเซียมในซีร่ัมแตล่ะคู่ไม่พบวา่มีความแตกตา่ง

กนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ีระดบัความเช่ือมัน่ 95 %  

 จากการทดสอบทางสถิติในข้างต้นทัง้หมดแสดงให้เห็นวา่ไม่พบความแตกต่างของระดบั

แมกนีเซียมในซีร่ัม ทัง้เม่ือเปรียบเทียบโดยรวมทัง้ 3 กลุม่และแยกการเปรียบเทียบในแตล่ะคู่ แสดงวา่

ในการศกึษานําร่องครัง้นีย้งัไมพ่บความแตกต่างของระดบัแมกนีเซียมในกลุม่ใดตามสมมติฐานท่ีตัง้ไว้    

 แตอ่ยา่งไรก็ตามเม่ือดผูลการทดลองของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม ของผู้ ป่วยแต่ละรายพบว่า

ในกลุม่ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกนัน้ ถึงแม้ค่าเฉลี่ยของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมจะใกล้เคียงกบักลุม่

อ่ืนๆ และเมื่อทําการทดสอบทางสถิติแล้วไมพ่บความแตกต่างอยา่งมีนยัสําคญั แตเ่มื่อดใูน

รายละเอียดของผู้ ป่วยแตล่ะรายจะพบวา่มีผู้ ป่วยจํานวนหน่ีงท่ีมีคา่แมกนีเซียมในซีร่ัมตํ่ากวา่ผู้ ป่วยแล

อาสาสมคัรในกลุม่อ่ืน ๆและยงัต่ํากวา่คา่ปกติของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมของคนปกตท่ีิใช้เป็นค่

มาตรฐานหรือพอดีกบัคา่มาตรฐานที่ต่ําท่ีสดุอีกด้วย โดยมีรายละเอียดดงันี ้

ผู้ ป่วยในกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั มี 3 รายคิดเป็นร้อยละ 10 ของกลุม่คนไข้ผ่ืนแพ้สมัผสัทัง้หมดท่ีมีระดบั

แมกนีเซียมในซีร่ัมพอดีกบัคา่มาตรฐานท่ีตํ่าท่ีสดุ มีรายละเอียดดงันี ้

 ผู้ ป่วยรายท่ี 2.08 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.8 mg/dl 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 2.20 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.8 mg/dl 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 2.25 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.8 mg/dl 

ผู้ ป่วยในกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก มี 5 รายคิดเป็นร้อยละ 20 กลุม่คนไข้ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกท่ีมี

ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมพอดีหรือต่ํากวา่คา่มาตรฐานที่ต่ําท่ีสดุ มีรายละเอียดดงันี ้  

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.04 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.8 mg/dl 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.05 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.6 mg/dl 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.18 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.8 mg/dl 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.20 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.7 mg/dl 

 ผู้ ป่วยรายท่ี 3.30 โดยมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.8 mg/dl 

  สําหรับกลุม่คนปกตินัน้ไมพ่บวา่คา่ต่ําสดุของระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม = 1.9 mg/dl ซึง่แสดง

ให้เห็นวา่ไมมี่อาสาสมคัรคนใดเลยที่มีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมพอดีหรือต่ํากวา่คา่มาตรฐานท่ีต่ําท่ีสุ

จากข้อสงัเกตข้างต้นอาจเป็นข้อมลูเบือ้งต้นเพ่ือนําไปทําการศกึษาวิจยัตอ่ยอดได้เก่ียวกบัประชากร

สว่นหนึง่ของผู้ ป่วยท่ีเป็นโรคผ่ืนแพ้สมัผสั หรือผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกอาจมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมท่ี

อยูใ่นระดบัต่ํากวา่คา่มาตรฐานหรืออยูใ่นระดบัพอดีกบัคา่มาตรฐานที่ต่ําท่ีสดุ จากการศกึษาวิจยัในอด
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พบวา่ทัง้โรคผ่ืนแพ้สมัผสั และผ่ืนผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกเป็นโรคที่มีปัจจยัหลากหลายด้านท่ีกระตุ้นให้

เกิดอาการขึน้ ทัง้ทางด้านพนัธกุรรม การสมัผสัสารตา่ง ๆท่ีกระตุ้นให้เกิดอาการกําเริบขึน้ รวมถึงปัจจยั

เก่ียวกบัภาวะทางโภชนาการเชน่การขาดกรดไขมนัจะเป็นบางชนิด และการขาดวิตามินหรือแร่ธาตุ

บางชนิด ซึง่แร่ธาตแุมกนีเซียมอาจเป็นแร่ธาตจํุาเป็นอีกตวัหนึ่งท่ีมีบทบาทในกลไกการเกิดโรคผ่ืนแพ้

สมัผสัและผ่ืนผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกได้ 

 ระดับค่าผลการตรวจทางห้องปฏิบัตกิารอ่ืน ๆ นอกเหนือจากการตรวจวดัระดบั

แมกนีเซียมในซีร่ัมในผู้ ป่วยและอาสาสมคัรแล้วการศกึษาวิจยันีย้งัมีการตรวจผลการตรวจทาง

ห้องปฏิบตัิการอ่ืน ๆท่ีมีผลตอ่ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม มีรายละเอียดดงันี ้

 ผลการตรวจระดบันํา้ตาลในเลือด เน่ืองจากผู้ ป่วยท่ีมีปัญหาระดบันํา้ตาลในเลือดสงูจะเป

ปัจจยัสําคญัท่ีทําให้ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมต่ําลงกว่าปกติ การศกึษาวิจยัในครัง้นีจ้งึมีการเจาะเลือ

เพื่อตรวจระดบันํา้ตาลในเลือดร่วมด้วย โดยจากผลการทดลองทางห้องปฏิบติัการ พบวา่ไมมี่ผู้ ป่วยหรื

อาสาสมคัรรายใดเลยท่ีมีระดบันํา้ตาลอยูใ่นเกณฑ์สงูกวา่คา่ปกติ และเม่ือนําค่าเฉลี่ยของระดบันํา้ต

ทัง้ 3 กลุม่มาเปรียบเทียบกนัด้วยวิธีทดสอบทางสถิติ One-way Anova ซึง่เป็นวิธีการทดสอบสําหรับ

เปรียบเทียบคา่เฉลี่ยระหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง 3 กลุม่ขึน้ไป พบวา่ได้ค่า F value = 2.848 Sig.= 0.063 ( 

มากกว่า 0.05 ) และเม่ือเปรียบเทียบความแตกตา่งระหวา่งกลุม่ในแต่ละคูด้่วย Bonferrini test พบวา่

ได้ผลดงันี ้

 ระหวา่งกลุม่คนปกติ – กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั ได้ค่า Sig.= 0.058 

 ระหวา่งกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก – กลุม่คนปกติ ได้ค่า Sig. = 0.708 

 ระหวา่งกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ได้ค่า Sig. = 0.708  

จะเห็นวา่ทัง้การทดสอบคา่เฉลี่ยระดบันํา้ตาลของทัง้ 3 กลุม่ และการเปรียบเทียบคา่เฉล่ียระดบันํา้ตา

ในแตล่ะคู่พบวา่ได้คา่ Sig. มากกว่า 0.05 ทัง้หมด แสดงวา่ค่าเฉล่ียของระดบันํา้ตาลของทัง้ 3 กลุม่

ตวัอยา่งไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตท่ีิความเช่ือมัน่ 95 %    

  

ผลการตรวจระดบั Bun และ Creatinine ในเลือด เน่ืองจากในระบบร่างกายปกติจะมีการขบัถ่ายแร่

ธาตแุมกนีเซียมออกทางปัสสาวะ ดงันัน้ผู้ ป่วยท่ีมีปัญหาเก่ียวกบัการทํางานของไตจะเป็นปัจจยัสําคญั

ท่ีทําให้ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมสงูขึน้กวา่ปกติ การศกึษาวิจยัในครัง้นีจ้งึมีการเจาะเลือดเพื่อตรวจ

ระดบั Bun และ Creatinine ในเลือดร่วมด้วย โดยจากผลการทดลองทางห้องปฏิบตัิการ พบวา่ไม่มี

ผู้ ป่วยหรืออาสาสมคัรรายใดเลยท่ีมีระดบั Bun และ Creatinine อยูใ่นเกณฑ์สงูกวา่คา่ปกติ และเม่ือ

นําค่าเฉล่ียของระดบัBUN และ Creatinine ทัง้ 3 กลุม่มาเปรียบเทียบกนัด้วยวิธีทดสอบทางสถิติ 

One-way Anova ซึง่เป็นวิธีการทดสอบสําหรับเปรียบเทียบค่าเฉล่ียระหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง 3 กลุม่ขึน้ไป 
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พบวา่ได้คา่ F value = 0.421 Sig.= 0.654 ( มากกวา่ 0.05 ) ในการเปรียบเทียบคา่เฉล่ียของ Bun ใน

ซีร่ัม และได้คา่ F value = 0.986 Sig. = 0.377 ในการเปรียบเทียบคา่เฉล่ียของ Creatitnine ในซีร่ัม 

เม่ือเปรียบเทียบความแตกตา่งระหวา่งกลุ่มในแตล่ะคูด้่วย Bonferrini test พบวา่ได้ผลดงันี ้

 ระหวา่งกลุม่คนปกติ – กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั ได้ค่า Sig.= 1.000 ในการทดสอบเปรียบเทียบ

คา่เฉล่ีย BUN และ Sig. = 0.730 ในการทดสอบเปรียบเทียบค่าเฉล่ีย Creatinine 

 ระหวา่งกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก – กลุม่คนปกติ ได้ค่า Sig. = 1.000 ในการทดสอบ

เปรียบเทียบคา่เฉลี่ย BUN และ Sig. = 0.640 ในการทดสอบเปรียบเทียบคา่เฉล่ีย Creatinine 

 ระหวา่งกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ได้ค่า Sig. = 1.000 ในการทดสอบ

เปรียบเทียบคา่เฉลี่ย BUN และ Sig. = 1.000 ในการทดสอบเปรียบเทียบคา่เฉล่ีย Creatinine 

 จะเห็นวา่ทัง้การทดสอบค่าเฉล่ียระดบัการทํางานของไตเบือ้งต้นในกลุม่ตวัอยา่งทัง้ 3 กลุม่ 

และการเปรียบเทียบคา่เฉล่ียระดบัการทํางานของไตเบือ้งต้นระหวา่งกลุม่ในแตล่ะคู่พบว่าได้คา่ Sig. 

มากกว่า 0.05 ทัง้หมด แสดงว่าค่าเฉลี่ยของระดบัการทํางานของไตในกลุม่ตวัอย่างทัง้ 3 กลุม่ไม่มี

ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ีความเชื่อมัน่ 95 %    

 ผลการตรวจระดบัแคลเซียมในซีร่ัม เน่ืองจากผู้ ป่วยท่ีมีปัญหาระดบัแคลเซียมสงูในเลือดจะ

เป็นปัจจยัสําคญัท่ีทําให้ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมต่ําลงกว่าปกติ การศกึษาวิจยัในครัง้นีจ้งึมีการเจา

เลือดเพ่ือตรวจระดบัแคลเซียมในเลือดร่วมด้วย โดยจากผลการทดลองทางห้องปฏิบตัิการ พบวา่ไมมี่

ผู้ ป่วยหรืออาสาสมคัรรายใดเลยท่ีมีระดบัแคลเซียมอยู่ในเกณฑ์สงูกวา่ค่าปกติ และเม่ือนําคา่เฉล่ียของ

ระดบัแคลเซียมทัง้ 3 กลุม่มาเปรียบเทียบกนัด้วยวิธีทดสอบทางสถิติ One-way Anova ซึง่เป็นวิธีการ

ทดสอบสําหรับเปรียบเทียบคา่เฉล่ียระหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง 3 กลุม่ขึน้ไป พบวา่ได้คา่ F value = 1.107 

Sig.= 0.335 ( มากกวา่ 0.05 ) และเม่ือเปรียบเทียบความแตกตา่งระหวา่งกลุม่ในแต่ละคูด้่วย 

Bonferrini test พบวา่ได้ผลดงันี ้

 ระหวา่งกลุม่คนปกติ – กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั ได้ค่า Sig.= 0.421 

 ระหวา่งกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก – กลุม่คนปกติ ได้ค่า Sig. = 1.000 

 ระหวา่งกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ได้ค่า Sig. = 1.000  

จะเห็นวา่ทัง้การทดสอบค่าเฉลี่ยระดบัแคลเซียมของทัง้ 3 กลุม่ และการเปรียบเทียบคา่เฉล่ียระดบั

แคลเซียมระหว่างกลุม่ในแตล่ะคู่พบวา่ได้คา่ Sig. มากกวา่ 0.05 ทัง้หมด แสดงวา่ค่าเฉล่ียของระดบั

แคลเซียมในซีร่ัมของทัง้ 3 กลุม่ตวัอย่างไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ีความเช่ือมัน่ 

95 %    

 ผลการตรวจระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัม เน่ืองจากผู้ ป่วยท่ีมีปัญหาระดบัฟอสฟอรัสในเลอืดสงูจะ

เป็นปัจจยัสําคญัท่ีทําให้ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมต่ําลงกว่าปกติ การศกึษาวิจยัในครัง้นีจ้งึมีการเจา
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เลือดเพ่ือตรวจระดบัฟอสฟอรัสในเลือดร่วมด้วย โดยจากผลการทดลองทางห้องปฏิบตัิการ พบวา่ไมมี่

ผู้ ป่วยหรืออาสาสมคัรรายใดเลยท่ีมีระดบัฟอสฟอรัสอยู่ในเกณฑ์สงูกวา่คา่ปกติ และเมื่อนําค่าเฉล่ีย

ของระดบัฟอสฟอรัสทัง้ 3 กลุม่มาเปรียบเทียบกนัด้วยวิธีทดสอบทางสถิติ One-way Anova ซึง่เป็น

วิธีการทดสอบสําหรับเปรียบเทียบค่าเฉล่ียระหวา่งกลุม่ตวัอยา่ง 3 กลุม่ขึน้ไป พบวา่ได้คา่ F value = 

2.226 Sig.= 0.114 ( มากกวา่ 0.05 ) และเม่ือเปรียบเทียบความแตกตา่งระหวา่งกลุม่ในแตล่ะคูด้่วย 

Bonferrini test พบวา่ได้ผลดงันี ้

 ระหวา่งกลุม่คนปกติ – กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั ได้ค่า Sig.= 1.000 

 ระหวา่งกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก – กลุม่คนปกติ ได้ค่า Sig. = 0.134 

 ระหวา่งกลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั – กลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก ได้ค่า Sig. = 0.420  

จะเห็นวา่ทัง้การทดสอบค่าเฉลี่ยระดบัน้ฟอสฟอรัสของทัง้ 3 กลุม่ และการเปรียบเทียบคา่เฉล่ียระดบั

ฟอสฟอรัสระหวา่งกลุม่ในแตล่ะคูพ่บวา่ได้ค่า Sig. มากกวา่ 0.05 ทัง้หมด แสดงว่าค่าเฉลี่ยของระดบั

ฟอสฟอรัสในซีร่ัมของทัง้ 3 กลุม่ตวัอยา่งไมมี่ความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ีความเช่ือมัน่ 

95 %    

 จากผลการทดลองและผลการวเิคราะห์ทางสถิติข้างต้นพบวา่ จากผลการตรวจทาง

ห้องปฏิบตัิการอ่ืน ๆท่ีคาดวา่จะมีผลต่อระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมนัน้ ยงัไม่พบวา่มีความผิดปกติหรือมี 

ความแตกตา่งทางสถิติท่ีอาจสง่ผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของคา่แมกนีเซียมในซีร่ัมได้ 

 

 
สรุป 
 จากการวจิยัครัง้นีพ้บวา่ปริมาณแมกนีเซียมในซีร่ัมไมมี่ความแตกตา่งกนัระหวา่งกลุม่คนปกติ 

กลุม่ผ่ืนแพ้สมัผสั และกลุม่ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก แสดงให้เห็นวา่ปัญหาเร่ืองแร่ธาตแุมกนีเซียมต่ําใ

ร่างกายไมไ่ด้มีในผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกทกุราย แตอ่ยา่งไรก็ตามจากการ

ศกึษาวิจยันี ้เม่ือดใูนรายละเอียดของข้อมลูพบวา่มีผู้ ป่วยสว่นหนึง่ในทัง้กลุม่ผ่ืนแพ้ผิวหนงัอกัเสบและ

ผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกมีระดบัแมกนีเซียมท่ีตํ่ากว่าค่าปกติหรือเท่ากบัคา่ตํ่าสดุของคา่ปกติ ส ําหรับ

การตรวจทางห้องปฏิบติัการอ่ืนๆ ท่ีมีการตรวจเพิ่มเติมในการวจิยันีซ้ึง่เก่ียวข้องกบัระดบัแมกนีเซียมใน

ซีร่ัม นัน้ไมพ่บวา่มีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัระหวา่งกลุม่ตวัอยา่งทัง้กลุม่คนปกติ กลุ่มผ่ืนแพ้

สมัผสั และกลุม่ผ่ืนผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก  ทัง้ค่าระดบันํา้ตาลในเลือด ระดบั BUN ระดบั Creatinine 

ระดบั แคลเซียมในซีร่ัม และระดบัฟอสฟอรัสในซีร่ัม  ทําให้ไมส่ามารถสรุปถงึปัจจยัท่ีอาจสง่ผลทําให้

ระดบัของแมกนีเซียมเปล่ียนแปลงไป 
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 ผู้ ป่วยและอาสาสมคัรกลุม่หนึง่ในการวจิยันีมี้การใช้ยาประจําตวัหลายชนิด แตอ่ย่างไรก็ตาม

จากการทบทวนการศกึษาท่ีผา่นมาในอดีตยงัไมพ่บวา่ยาทกุตวัท่ีซกัประวตัิได้มีผลตอ่ระดบัแมกนีเซียม

ทัง้ในแง่การเพิ่มและลดระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม   

 
ข้อเสนอแนะ 
 จากผลของการศกึษาวิจยัครัง้นีท่ี้สามารถสงัเกตได้สามารถนํามาสูก่ารศกึษาวจิยัเพิ่มเติมท่ีจะ

สามารถสร้างองค์ความรู้ใหม ่ๆ ต่อยอดจากการศกึษาวิจยันี ้ได้แก่ 

1. การศกึษาวจิยัเก่ียวกบักลุม่ประชากรผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก หรือผ่ืนแพ้สมัผสั 

โดยหาข้อมลูเก่ียวกบัรายละเอียดของระดบัแมกนีเซียมในกลุม่ผู้ ป่วยดงักลา่วทัง้สองกลุม่ 

โดยการศกึษาต้องทําในจํานวนตวัอยา่งท่ีมากขึน้ เพ่ือหาอบุตัิการณ์ของผู้ ป่วยโรคผวิหนงั

อกัเสบอะโทปิกหรือผ่ืนแพ้สมัผสัท่ีมีระดบัแมกนีเซียมในเลือดต่ําวา่มีปริมาณเท่าใดจา

ผู้ ป่วยผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก หรือผ่ืนแพ้สมัผสัทัง้หมด 

2. ในกรณีท่ีพบผู้ ป่วยโรคผิวหนงัอกัเสบอะโทปิก หรือผ่ืนแพ้สมัผสัท่ีมีระดบัแมกนีเซียมใน

ซีร่ัมต่ําควรนํามาทําการศกึษาหาสาเหตท่ีุเป็นปัจจยัท่ีทําให้ระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมลดลง

โดยการซกัประวตัิอยา่งเช่นในการศกึษาวิจยันี ้เช่น โรคประจําตวั ยาประจําตวั รวมถึง

อปุนิสยัในการรับประทานอาหาร ชนิดอาหารท่ีผู้ ป่วยขาด และการตรวจทาง

ห้องปฏิบตัิการท่ีมีผลต่อระดบัแมกนีเซียม ได้แก ่การเจาะเลือดดรูะดบันํา้ตาลในเลือด กา

ตรวจการทํางานของไต การดรูะดบัแคลเซียมและฟอสฟอรัสในซีร่ัม นอกจากนีจ้าก

การศกึษาทดลองในอดีตพบวา่ในสตัว์ทดลองมีการเพิม่ขึน้ของระดบั Leukotriene B 4 ใน

กลุม่ตวัอย่างสตัว์ทดลองที่ได้รับอาหารที่ขาดแร่ธาตแุมกนีเซียม ดงันัน้ในการศกึษาตอ่ไป

ในอนาคต การเจาะเลือดตรวจระดบั Leukotriene B 4 ซึง่เป็นสารอยา่งหนึง่ท่ีสง่ผลให้เกิด

อาการแพ้ผ่ืนคนัต่าง ๆได้  ในผู้ ป่วยท่ีมีระดบัแมกนีเซียมต่ํา ก็จะเป็นการศกึษาท่ีให

ประโยชน์เก่ียวกบัการดําเนินของโรคผ่ืนแพ้สมัผสัและผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกได้มากขึน้ 

3. ในการทดลองเก่ียวกบัวิธีการรักษาเพิ่มเตมิของโรคผื่นแพ้สมัผสั และผิวหนงัอกัเสบอะ

โทปิก โดยการทดลองให้การรักษาด้วยการเสริมแร่ธาตแุมกนีเซียมชนิดรับประทาน 

ร่วมกบัการรักษาด้วยยาตามมาตรฐานการรักษาทัว่ไป โดยให้การเสริมแร่ธาตใุนกลุม่

ผู้ ป่วยผ่ืนแพ้สมัผสัหรือผิวหนงัอกัเสบอะโทปิกท่ีมีระดบัแมกนีเซียมในซร่ัีมต่ํากวา่ปกติ

จากนัน้เปรียบเทียบผลการรักษาระหวา่งกลุม่ผู้ ป่วยท่ีมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมตํ่าท่ีได้รั

แมกนีเซียมเสริมร่วมกบัการรักษา กบัผู้ ป่วยท่ีมีระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมต่ําท่ีได้รับเฉพา

การรักษาตามมาตรฐานทัว่ไป 
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4. จากการศกึษาวิจยัและองค์ความรู้ท่ีผ่านมา เป็นท่ีทราบกนัดีวา่ แมกนีเซียมเป็นแร่ธาตท่ีุมี

ความสําคญัและปริมาณสว่นใหญ่อยูภ่ายในเซลล์ ( intracellular ) ดงันัน้ถงึแม้วธีิการ

ตรวจระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัมด้วยเทคนิก colorimetry ตามการวิจยันีเ้ป็นวิธีการท่ีใช้เป็น

ท่ีแพร่หลายในปัจจบุนั และเป็นวิธีท่ีทําได้ในประเทศไทย อยา่งไรก็ตามหากมีความเป็นไป

ได้ในอนาคต ถ้ามีการศกึษาเก่ียวกบัระดบัแมกนีเซียมควรทําด้วยวิธี Atomic Absorbtion 

จะได้รับความแม่นยํามากกวา่ และหากใช้การตรวจวดัระดบัในเซลล์เช่น การวดัระดบั

แมกนีเซียมในเม็ดเลือดแดง หรือการวดัระดบัแมกนีเซียมในเมด็เลือดขาวซึง่ปัจจบุนัเร่ิมมี

การทําในตา่งประเทศ แทนการวดัระดบัแมกนีเซียมในซีร่ัม จะเป็นตวัแทนของระดบั

แมกนีเซียมในร่างกายท่ีแมน่ยํามากกว่า  
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