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Abstract
 	 Acute kidney injury (AKI) is associated with high mortality and progression to chronic kidney disease, and  
increasing evidence indicates that hypomagnesemia may contribute to the risk of AKI while magnesium supplementation 
may provide nephroprotective effects. This review summarizes experimental and clinical data demonstrating that 
magnesium confers renal protection through multiple mechanisms, including improved renal blood flow, attenuation 
of oxidative stress and apoptosis, suppression of inflammation, and preservation of mitochondrial function. Clinical 
evidence suggests that magnesium supplementation reduces the incidence of AKI in patients undergoing cardiac 
surgery, contrast exposure, cisplatin or colistin therapy, and critically ill populations, and is also associated with lower 
mortality and decreased need for renal replacement therapy. Magnesium supplementation thus represents a safe, 
cost-effective, and promising strategy for preventing AKI, although large-scale randomized controlled trials are still 
warranted to confirm its long-term efficacy and safety.
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บทคัดย่อ
 	 ภาวะเป็นพิษต่อไต (acute kidney injury; AKI) เป็นภาวะที่สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตสูงและการด�ำเนินโรคไปสู่ไตเรื้อรัง  
โดยมีหลักฐานเพิ่มขึ้นว่าภาวะขาดแมกนีเซียม (ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ) อาจเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด AKI และการเสริมแมกนีเซียม 
อาจมีบทบาทในการป้องกันความเป็นพิษต่อไต บทความน้ีได้ทบทวนข้อมูลจากการศึกษาเชิงทดลองและทางคลินิกที่เกี่ยวข้อง พบว่า
แมกนีเซียมสามารถออกฤทธิ์ผ่านหลายกลไก ได้แก่ การเพิ่มการไหลเวียนเลือดในไต การลด oxidative stress และ apoptosis การยับยั้ง 
กระบวนการอักเสบ และการคงสภาพการท�ำงานของไมโทคอนเดรีย ข้อมูลทางคลินิกช้ีว่าการให้แมกนีเซียมมีศักยภาพในการลด 
ความเส่ียงของ AKI ในผูป่้วยทีไ่ด้รับการผ่าตดัหัวใจ การได้รบัสารทบึรงัส ีการใช้ยาเคมบี�ำบดั cisplatin หรอื colistin รวมทัง้ในผูป่้วยวกิฤติ 
อีกทั้งยังสัมพันธ์กับการลดอัตราการเสียชีวิตและความต้องการการบ�ำบัดทดแทนไต ดังนั้นการเสริมแมกนีเซียมถือเป็นทางเลือกท่ีมีความ 
คุ้มค่า ปลอดภัย และมีศักยภาพในการป้องกัน AKI อย่างไรก็ตามยังจ�ำเป็นต้องมีการศึกษาขนาดใหญ่ในลักษณะ randomized  
controlled trials เพื่อยืนยันประสิทธิผลและความปลอดภัยในระยะยาว

ค�ำส�ำคัญ: ไตบาดเจ็บ; ไตวายเฉียบพลัน; แมกนีเซียม; ป้องกันไตวายเฉียบพลัน

บทน�ำ
 	 ภาวะ acute kidney injury (AKI) ถือเป็นหนึ่งในปัญหาทาง 
คลินิกท่ีส�ำคัญที่สุดในเวชปฏิบัติ เน่ืองจากมีความสัมพันธ์กับ  
อัตราการเสียชีวิตสูง การเกิดภาวะแทรกซ้อนในโรงพยาบาล และ
การพัฒนาไปสู่ภาวะไตเรื้อรัง1 แม้ความก้าวหน้าในการดูแลผู้ป่วย 
ในหอผู ้ป ่วยวิกฤติและการฟอกเลือดฉุกเฉินจะช่วยลดอัตรา 
การเสียชีวิตได้บ้าง แต่ภาระโรคจาก AKI ยังมีแนวโน้มเพิ่มขึ้น โดย 
มรีายงานว่าความชกุของ AKI ในผูป่้วยทีน่อนโรงพยาบาลอยูร่ะหว่าง
ร้อยละ 10–15 และสูงกว่าร้อยละ 40 ในกลุ่มผู้ป่วยหนัก2 กลไก
การเกิด AKI มีความซับซ้อนและสัมพันธ์กับหลายปัจจัย ได้แก่ 
ischemia-reperfusion injury, oxidative stress, tubular 
obstruction, และ systemic inflammation3 จากการศึกษาทาง
พยาธิสรีรวิทยาพบว่า ความผิดปกติของระบบสมดุลของแร่ธาตุ  
โดยเฉพาะแมกนีเซียมอาจมีบทบาทส�ำคัญต่อการเกิดและความ

รนุแรงของ AKI แมกนเีซยีมเป็นแคทไอออนภายในเซลล์ล�ำดบัท่ีสอง
รองจากโพแทสเซียม และเกี่ยวข้องกับกระบวนการชีวเคมี รวมถึง 
การควบคุม vascular tone, mitochondrial function และ 
การต้าน oxidative stress4 ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ เป็นภาวะ
ที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยวิกฤติ และมีความสัมพันธ์กับความเสี่ยงต่อ
การเกิด AKI และการเสียชีวิตในโรงพยาบาล5 งานวิจัยเชิงสังเกต 
(observational studies) รายงานว่า ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ 
เพิ่มความเส่ียงของการเกิด AKI โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับสาร 
ทึบรังสี อยู่ในภาวะ septic shock หรือผู้ที่ได้รับยาที่เป็นพิษต่อไต 
เช่น aminoglycosides และ calcineurin inhibitors
 	 จากการศึกษาพบว่ากลไกที่เกี่ยวข้องในการป้องกัน AKI  
ของแมกนีเซียม ได้แก่ การเพิ่มเลือดไปเลี้ยงไตผ่านการขยายตัว 
ของหลอดเลือด โดยการยับยั้งการท�ำงานของ calcium channel6  
การลด oxidative stress และ ลดการตายของเซลล์แบบ  
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apoptosis ผ่านการควบคุม mitochondrial permeability  
transition pore (mPTP)7การลดการอักเสบในระดับเซลล์ โดย
ยับยั้ง NF-κB pathway และการสร้างไซโตไคน์8

 	 ด้วยเหตุนี้การศึกษาเชิงลึกเกี่ยวกับบทบาทของแมกนีเซียม 
ต่อการป้องกัน AKI จึงมีความส�ำคัญ ที่จะน�ำไปสู ่แนวทาง 
การป้องกันแบบใหม่ท่ีไม่แพง ปลอดภัย และสามารถประยุกต์ใช้ 
ได้ในเวชปฏิบัติต่อไป

พื้นฐานทางสรีรวิทยาของแมกนีเซียม
 	 แมกนเีซยีม (Mg2+) เป็นแคทไอออนภายในเซลล์ทีม่ปีริมาณมาก 
เป็นอันดับสองรองจากโพแทสเซียม และมีบทบาทส�ำคัญอย่างยิ่ง 
ในกระบวนการเมตาบอลิซึมท่ีเก่ียวข้องกับปฏิกิริยาทางชีวเคมี
มากกว่า 300 ชนดิ9 ในร่างกายมนษุย์มแีมกนเีซยีมทัง้หมดประมาณ  
24–26 กรมั โดยพบในกระดกูมากกว่าครึง่หนึง่ ส่วนท่ีเหลอืกระจาย 
อยูใ่นกล้ามเนือ้ เนือ้เยือ่อ่อน และในของเหลวนอกเซลล์ไม่ถงึร้อยละ 
110 ความเข้มข้นของแมกนีเซียมในพลาสมาอยู่ระหว่าง 0.7–1.05 
มิลลิโมล/ลิตร และแม้จะมีสัดส่วนเพียงเล็กน้อย แต่กลับมีบทบาท
ก�ำกับการท�ำงานของเซลล์และอวัยวะต่างๆ อย่างมีนัยส�ำคัญ
 	 การดูดซึมแมกนีเซียมเริ่มต้นจากระบบทางเดินอาหาร โดย
อาหารทั่วไปมีแมกนีเซียมเฉลี่ย 300–400 มิลลิกรัมต่อวัน และ
ประมาณร้อยละ 30–50 ของปรมิาณดงักล่าวถกูดดูซึมผ่านล�ำไส้เลก็
ส่วนเจจนูมัและอเิลยีม กลไกการดดูซมึประกอบด้วยการเคลือ่นผ่าน
แบบพาสซีฟระหว่างเซลล์ (paracellular) และการล�ำเลียงแบบ
แอกทีฟผ่านตัวรับเฉพาะ ได้แก่ transient receptor potential  
melastatin (TRPM) 6 และ 7 ซ่ึงมคีวามส�ำคญัอย่างยิง่ต่อการรักษา
สมดุลแมกนีเซียมในภาวะที่ได้รับสารอาหารไม่เพียงพอ11

 	 ไตเป็นอวัยวะหลักที่ควบคุมสมดุลแมกนีเซียมของร่างกาย โดย
กรองแมกนีเซียมมากกว่า 2,000 มิลลิกรัมต่อวันผ่านโกลเมอรูลัส 
และมีการดูดกลับมากกว่าร้อยละ 9512 กระบวนการนี้ส่วนใหญ่
เกิดขึ้นใน thick ascending limb of Henle (TAL) ผ่านช่องทาง  
paracellular ที่ขึ้นกับ claudin-16 และ claudin-19 ขณะที่  
distal convoluted tubule (DCT) ท�ำหน้าท่ีในการควบคุม 
ความเข้มข้นแมกนีเซียมในเลือดอย่างละเอียด โดยอาศัย TRPM6 
channel เป็นตัวหลัก13 นอกจากนี้กระดูกยังมีบทบาทเป็นแหล่ง
สะสมและเป็นบัฟเฟอร์ของแมกนีเซียม โดยสามารถปลดปล่อย 
เข้าสู่กระแสเลือดเพื่อรักษาสมดุลในช่วงที่ร่างกายขาดแคลน
 	 แมกนีเซียมมีความสัมพันธ์กับระบบหัวใจและหลอดเลือด 
และไต โดยมีกลไกท่ีส�ำคัญคือการท�ำให ้ เ กิดการขยายตัว 
ของเส้นเลือด โดยการยับย้ัง calcium influx ในกล้ามเนื้อเรียบ 
ของหลอดเลือด ส่งผลให้เลือดไปเลี้ยงไตดีข้ึนและลดการเกิด  
ischemic injury14 นอกจากน้ีแมกนีเซียมยังช่วยลด oxidative  
stress โดยท�ำหน้าท่ีเป็น stabilizer ของ mitochondrial  

membrane และควบคุมการเปิดปิดของ mitochondrial  
permeability transition pore ซ่ึงมีผลต่อการตายของเซลล ์
แบบ apoptosis15 อีกทั้งยังช ่วยยับยั้ งการตกตะกอนของ 
แคลเซียม-ฟอสเฟต และมีบทบาทในการลดความเสี่ยงของ  
nephrocalcinosis ตลอดจนชะลอการด�ำเนินโรคไตเรื้อรัง16  
การศึกษาล่าสุดยังแสดงให้เห็นว่าแมกนีเซียมสามารถมีอิทธิพล
ต่อระบบ renin-angiotensin-aldosterone (RAAS) โดยภาวะ 
แมกนีเซียมในเลือดต�่ำสามารถกระตุ ้นให้เกิดการหดตัวของ 
หลอดเลือด และ การค่ังของโซเดียม ซึ่งเป็นปัจจัยเส่ียงต่อการ 
บาดเจ็บของไต17

 	 ในบริบททางคลินิกภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ พบได้บ่อย
ในผู้ป่วยวิกฤติ ซึ่งมีอุบัติการณ์สูงถึงร้อยละ 60 และมีความ
สัมพันธ์กับการเพิ่มความเส่ียงต่อ AKI และอัตราการตายใน 
โรงพยาบาล18 ภาวะดังกล่าวมีผลให้ไตไวต่อการบาดเจ็บมากขึ้น
ทั้งจากสารพิษต่อไต (nephrotoxin) และจากภาวะ ischemia-
reperfusion โดยกลไกที่เกี่ยวข้อง ได้แก่ การลดลงของเลือด 
ที่ไปเลี้ยงไตจากการหดตัวของหลอดเลือด การเพิ่ม oxidative 
stress และการกระตุ้น tubular apoptosis ดังน้ันการรักษา
สมดุลของแมกนีเซยีมจงึถอืเป็นปัจจัยส�ำคัญทีอ่าจช่วยลดความเสีย่ง 
ของ AKI โดยเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูง เช่น ผู้ป่วยวิกฤติ 
ผู้ที่ได้รับสารทึบรังสี หรือผู้ที่ใช้ยาที่มีพิษต่อไตได้

กลไกการออกฤทธิ์ของแมกนีเซียมในการป้องกัน
ภาวะความเป็นพิษต่อไต
	 การคงสมดลุของการไหลเวยีนเลอืดในไต (Renal Hemody-
namic Stability)
 	 แมกนีเซียมมีบทบาทในการควบคุมโทนของหลอดเลือดผ่าน
การเป็น natural calcium antagonist ซึ่งช่วยให้เกิดการขยายตัว 
ของหลอดเลือด โดยเฉพาะในหลอดเลือดแดงขนาดเล็กและ  
หลอดเลอืด afferent arteriole ของไต 19 ผลดงักล่าวช่วยเพิม่อัตรา
การกรองของไตและลดการเกิด ischemia ในเน้ือไต ในภาวะท่ีมี
การกระตุน้ระบบ renin–angiotensin–aldosterone (RAAS) หรอื 
มีการหล่ัง catecholamines สูง เช่น ในภาวะติดเชื้อรุนแรง  
หรือ การผ่าตัดใหญ่ แมกนีเซียมสามารถลดการหดตัวของหลอด
เลือดแดง ที่เป็นอันตรายต่อการไหลเวียนของเลือดในไตได้ 
	 การลด oxidative stress
 	 ภาวะ oxidative stress มีบทบาทส�ำคัญต่อการเกิดความ 
เสียหายของเซลล์ท่อไตใน AKI โดยเกิดจากการสร้าง reactive  
oxygen species (ROS) มากเกินไป แมกนีเซียมช่วยลด 
การสร้าง ROS ผ่านการยับย้ังเอนไซม์ NADPH oxidase และ
เสริมประสิทธิภาพของระบบ antioxidant ภายในเซลล์ เช่น  
glutathione peroxidase และ superoxide dismutase15  
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การลด oxidative stress ช่วยป้องกนัการท�ำลาย lipid membrane,  
DNA, และโปรตนีของเซลล์ท่อไต ซึง่เป็นขัน้ตอนส�ำคญัของ tubular 
injury20 การศึกษาในหนูทดลองที่ได้รับการผูกเส้นเลือดแดงที่ไต 
ให้เหมือนเป็นสภาวะขาดเลือด พบว่า การได้รับแมกนีเซียม  
ท�ำให้ระดับ malondialdehyde (MDA) ลดลง และ superoxide 
dismutase (SOD) activity เพิ่มขึ้น ซึ่งแสดงถึงการลด oxidative 
stress ขณะเดียวกัน21 
	 การยับยั้งการอักเสบ (Anti-inflammatory Effects)
 	 กระบวนการอักเสบเป็นหัวใจส�ำคัญของการเกิด AKI ในหลาย
สาเหตุ แมกนีเซียมมีคุณสมบัติในการลดการอักเสบโดยยับยั้งการ 
กระตุ้น nuclear factor kappa B (NF-κB) ซึ่งเป็น transcription 
factor หลักที่ควบคุมการสร้างไซโตไคน์ เช่น TNF-α, IL-6 และ 
MCP-122 การลดลงของไซโตไคน์เหล่าน้ีช่วยลดการดึงดูดเซลล์ 
นิวโทรฟิลล์และแมคโครฟาจเข้าสู่ไต และลดการเกิด tubular 
necrosis และ interstitial fibrosis ในระยะยาว แมกนีเซียม 
ยังลดระดับ pro-inflammatory cytokines เช่น TNF-α และ IL-6 
การศกึษาอืน่รายงานว่า แมกนเีซียม มผีลยบัยัง้การ translocation 
ของ NF-κB เข้าสู่นิวเคลียส ส่งผลให้การแสดงออกของ iNOS และ  
adhesion molecules ลดลง23 ซึ่งแสดงให้เห็นว่า แมกนีเซียม 
มีบทบาทส�ำคัญในการป้องกันการอักเสบและการท�ำงานที่ผิดปกติ
ของหลอดเลือดแดงภายหลังการเกิด reperfusion
	 การปกป้องไมโทคอนเดรียและภาวะสมดุลของเซลล์
 	 ไมโทคอนเดรียเป็นแหล่งพลังงานหลักของเซลล์ท่อไต และ 
มีความไวต่อการบาดเจ็บจาก ischemia–reperfusion และ  
drug-induced toxicity แมกนีเซียมช่วยคงความเสถียรของ 
mitochondrial membrane potential และลดการเปิดของ  
mitochondrial permeability transition pore (mPTP) ซึ่ง 
เป็นจดุเร่ิมต้นของกระบวนการ apoptosis24 นอกจากนี ้แมกนเีซยีม 
ยังช่วยควบคุมภาวะสมดุลของแคลเซียมภายในเซลล์ โดยป้องกัน 

ไม่ให้เกิดการคั่งของแคลเซียม ซึ่งเป็นตัวกระตุ้นการตายของเซลล์ 
ท่อไต25 การศกึษาในหนทูีม่ภีาวะไตขาดเลอืดได้รับแมกนเีซยีม พบว่า  
mitochondrial swelling ลดลงและการท�ำงานของ complexes I–IV 
ใน electron transport chain คงสภาพได้ดีกว่ากลุ่มควบคุม26 
นอกจากนี้การให้แมกนีเซียมยังสัมพันธ์กับการลดลงของการหลั่ง  
cytochrome c และลดการกระตุน้วถิ ีcaspase-3 ส่งผลให้เกดิการ
ลดลงของ tubular epithelial cell apoptosis อย่างมีนัยส�ำคัญ
	 การลดความเป็นพษิจากยา (Drug induced nephrotoxicity)
 	 หลักฐานจากการศึกษาในสัตว์ทดลองแสดงให้เหน็ว่า แมกนเีซยีม
สามารถลดความเป็นพษิต่อไตจากยา aminoglycosides, cisplatin 
และ vancomycin ได้ ผ่านกลไกการลดการสะสมของยาในเซลล์
ท่อไต และการลด oxidative stress และ apoptosis27 ในกรณี
ของ cisplatin nephrotoxicity การให้แมกนีเซียมเสริมสามารถ 
ลดการเกิด ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ ที่ เกิดจากยาและ 
ป้องกนัการเกดิ tubular injury ได้อย่างชดัเจน28 ขณะทีใ่น vanco-
mycin-induced AKI แมกนีเซียมช่วยลด oxidative stress และ
การอักเสบใน proximal tubular cells ซึ่งอาจน�ำไปสู่การป้องกัน
การลดลงของอัตราการกรองของไต29

หลักฐานการลดความเป็นพิษต่อไปจากการศึกษา
ทางคลินิก
	 การศึกษาขนาดใหญ่ในผู้ป่วยวิกฤตกว่า 7,000 ราย พบ 
ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำหลังนอนโรงพยาบาลร้อยละ 18.4 
ความสัมพันธ์กับการเกิด AKI มี adjusted odds ratio = 1.25 
และ 95% confidence interval 1.08-1.46 นอกจากน้ี ผู้ป่วย 
ทีมี่ภาวะแมกนเีซยีมในเลอืดต�ำ่ยงัเพิม่อตัราการเสยีชวีติสงูกว่ากลุม่
ที่ระดับแมกนีเซียมปกติอย่างมีนัยส�ำคัญ30 และมีการศึกษาต่างๆ  
พบว่า การได้รบัแมกนเีซยีมมปีระโยชน์ในการช่วยป้องกนัภาวะเป็น
พิษต่อไตจากกลไกตามรูปที่ 1 ดังต่อไปนี้

รูปที่ 1 กลไกของแมกนีเซียมในการป้องกันความเป็นพิษต่อไต

Cardiac Surgery-
Associated AKI

(CSA-AKI)

Sepsis-Associated
SA-AKI

•		ischemia-reperfusion
•		oxidative stress

•		inflammation
•		apoptosis

•		vasoconstriction
•		oxidative stress

Mg2+

Magnesium in Acute Kidney Injury Prevention
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	 ผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดหัวใจ
 	 จากการศึกษาย้อนหลังในผู้ป่วย 9,766 ราย ที่ได้รับการผ่าตัด
หัวใจระหว่างปี 2006 ถึง 2020 พบว่าภาวะแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ
ก่อนผ่าตัดมีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญกับการเกิด AKI ภายใน 
48 ชั่วโมง และภาวะไตบาดเจ็บท่ีต้องการล้างไตภายใน 30 วัน 
หลังการผ่าตัด โดยอัตราการเกิด AKI ลดลงอย่างต่อเนื่องตาม 
ระดับแมกนีเซียมที่สูงขึ้น (ร้อยละ 44 ในควอร์ไทล์ต�่ำสุด เทียบกับ 
ร้อยละ 34.8 ในควอร์ไทล์สูงสุด) และผู้ที่มีภาวะแมกนีเซียมต�่ำกว่า 
1.09 มิลลิกรัม/เดซิลิตร มีความเสี่ยงต่อ AKI และการล้างไตเพิ่มขึ้น 
1.39 และ 1.67 เท่าตามล�ำดับ31

 	 ภาวะไตบาดเจ็บจากสารทึบรังสี (Contrast-Associated 
acute kidney injury)
 	 จากการศึกษาทดลองทางคลินิกแบบสุ่มและเปิดเผยในผู้ป่วย 
122 ราย พบว่าการให้แมกนีเซียมซัลเฟตทางหลอดเลือดด�ำขนาด  
1 กรัม ก่อนท�ำหัตถการ primary percutaneous coronary  
intervention ร่วมกับการให้สารน�้ำแบบดั้งเดิม สามารถลดอัตรา 
การเกิดภาวะไตบาดเจ็บจากสารทึบรังสี (CA-AKI) ได้อย่างมี 
นัยส�ำคัญทางสถิติ (14.5% ในกลุ่มท่ีได้รับแมกนีเซียม เทียบกับ 
26.6% ในกลุ่มควบคุม, P=0.01) โดยไม่พบความแตกต่างของ
ปัจจัยเส่ียงพื้นฐานหรือประเภทและปริมาณสารทึบรังสีระหว่างทั้ง

สองกลุ่ม ผลการศึกษาสนับสนุนให้พิจารณาใช้แมกนีเซียมเพิ่มเติม 
จากการให้สารน�้ำ เพื่อป้องกัน CA-AKI ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ เนื่องจาก 
แสดงประสทิธภิาพในการลดอบุติัการณ์ของภาวะแทรกซ้อนดงักล่าว
ได้อย่างชัดเจน32

	 ผู้ป่วยวิกฤติและติดเชื้อรุนแรง
 	 จากการศึกษาย้อนหลังในผู ้ป ่วยวิกฤติและติดเชื้อรุนแรง 
จากฐานข้อมูล MIMIC-IV พบว่าการให้แมกนีเซียมซัลเฟตในช่วง 
อยูห่อผูป่้วยวกิฤติ มคีวามสมัพนัธ์กบัการลดลงของอตัราการเสยีชีวติ
อย่างมีนัยส�ำคัญ โดยในกลุ่มที่ได้รับแมกนีเซียมมีอัตราการเสียชีวิต
ที่ 28 วันอยู่ที่ร้อยละ 20.2 เทียบกับร้อยละ 25.0 ในกลุ่มที่ไม่ได้รับ  
(HR = 0.70, 95% CI = 0.61–0.79) ซึ่งประโยชน์นี้พบทั้งในผู้ที่มี 
ระดับแมกนีเซียมปกติและต�่ำกว่าปกติก่อนการรักษา นอกจากน้ี 
ยังสัมพันธ์กับการลดลงของอัตราการเสียชีวิตในหอผู้ป่วยวิกฤติ  
(OR = 0.52) การเสียชีวิตในโรงพยาบาล (OR = 0.65) และความ
ต้องการการบ�ำบัดทดแทนไต (OR = 0.67)33 	
	 นอกจากนี้ยังมีการศึกษาเกี่ยวกับทั้งในสัตว์ทดลองและใน 
มนุษย์ที่ศึกษาถึงบทบาทของแมกนีเซียมที่น�ำมาใช้ในการลดการ
เกิดภาวะความเป็นพิษต่อไตดังตารางที่ 1 และได้แสดงแผนการ 
ให้แมกนีเซียมในบริบทต่างๆ ในตารางที่ 2

ตารางที่ 1 การศึกษาความสามารถของแมกนีเซียมในการลด nephrotoxicity

No Author/Year Type of 
Study Population Magnesium/

Control Outcomes Findings

1 Khalili et al., 
202134

Open-label 
RCT

ICU patients receiving 
Vancomycin–
Piperacillin/
Tazobactam. (n≈72)

IV MgSO
4
 aiming for 

serum Mg ~3.0 mg/dL 
vs. placebo

AKI
incidence, 
LOS, 28-day 
mortality

 AKI 
(adjusted odds 
ratio = 0.26, p≈0.04)

2 Oh et al., 
201935

Retrospective 
cohort

intra-abdominal 
surgery >2 hours 
(n=3,828)

Intraoperative Mg
infusion (loading 50 mg/kg,  
maintenance 15 mg/
kg/h)

Postop AKI on 
POD 0–3

 AKI (adjusted 
odds ratio = 0.37; 
95% CI 0.14–0.94)

3 Koh et al., 
202231

Prospective 
cohort

Cardiac surgery 
patients

Preoperative ionized 
Mg measurement

Postoperative 
AKI

Low iMg  AKI

4 Liu et al., 
202336

Observational 
study

Traumatic brain injury  
patients in the ICU

Admission Mg level AKI during 
hospital stay

Hypomagnesemia 
AKI

5 Xiong et al., 
202337

Retrospective 
cohort

Cardiac surgery 
patients

Early postoperative Mg 
level

Postoperative 
AKI

Higher post-
operative Mg  AKI

6 Shen et al., 
202038

Retrospective 
cohort

Admitted cancer 
patients

Admission Mg level AKI during 
admission

Low serum Mg  
AKI

7 Gupta et al., 
2025 39

Retrospective 
registry

Patients receiving 
cisplatin (n≈13,700)

IV Mg on day 1 
(median 1–2 g)

AKI or death  Risk of outcome 
~20% (adjusted 
odds ratio ~0.80)

Review Article JNST
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No Author/Year Type of 
Study Population Magnesium/

Control Outcomes Findings

8 Lin et al., 
202440

Retrospective 
database

Patients with cirrhosis  
in the ICU

Serum Mg trajectories AKI and 
mortality

High serum Mg  
AKI

9 Gu WJ et al., 
2023 33

Observational 
Study

Patients in the ICU MgSO
4
 vs. no treatments 28-day 

mortality, AKI
 Mortality,  AKI

10 Hosseini et al., 
202541

Open-label 
RCT

Patients receiving 
colistin

IV MgSO
4
 vs. placebo AKI  AKI,  

Hypomagnesemia

11 Suppadungsuk 
et al., 202042

RCT Cancer patients 
receiving colistin

IV MgSO
4
 hydration vs. 

standard treatment
AKI  AKI

12 Yavuz et al., 
202143

Open-label 
RCT

Animals receiving IV 
colistin (n≈45–50)

IV MgSO
4
 daily infusion 

vs. no treatment
AKI  AKI

ตารางที่ 2 แผนการให้แมกนีเซียมในการศึกษาต่างๆ

RCT, randomized controlled trial; ICU, intensive care unit; Mg, magnesium; AKI, acute kidney injury; LOS, length of 
hospital stay; IV intravenous

No Author/Year Type of 
Study Population Intervention Target

serum Mg Outcomes

1 Khalili H. 
et al., 202134

Open-label 
RCT

ICU patients receiving 
vancomycin + piper-
acillin-tazobactam) 
(N=72)

IV MgSO
4
 (1 g increased 

serum Mg ≈0.18 mg/ 
dL)

3.0 mg/dL vs. 
1.9 mg/dL

Mg group has lower  
AKI rate (adjusted 
OR ≈0.26, p≈0.04)

2 Suppadungsuk 
S. et al., 202042

Pilot RCT Cancer patients 
receiving weekly 
low-dose cisplatin
(N=30)

Pre-hydration with 16 
mEq of MgSO

4
 in NSS 

(as part of the 
hydration regimen 
before cisplatin) 

Prophylactic 
preload without 
serum Mg target 

Lower incidence 
of cisplatin-
associated AKD in 
the Mg group

3 Ilhan Y. et al., 
202444

Retrospec-
tive 
multicenter 
study

Patients receiving 
cisplatin (low-Mg 
group (n=159) 
vs. high-Mg group 
(n=128))

Premedication with 
NSS + KCl + 12 mEq of 
MgSO

4
 vs. 24 mEq 

MgSO
4
 before cisplatin

Prophylactic 
preload without 
serum Mg target

A reduction in 
mean serum 
creatinine from 
baseline to 
6 months in the 
high-Mg group 

4 Firouzi A. 
et al., 201532 

Single-center 
RCT

Patients receiving 
primary PCI (n=122)

IV MgSO
4
 1 g 

immediately before 
the PCI as an add-on to 
hydration

Prophylactic 
preload without 
serum Mg target

Lower cisplatin-
induced AKI 
(14.5% in the Mg 
group vs 26.6% in 
the control group) 

5 Yamamoto Y. 
et al., 201545

Prospective 
historical 
cohort study

Gynecologic, head & 
neck cancer patients 
receiving cisplatin 
(N = 14–37)

Pre-hydration with 15 
mEq of MgSO

4
 (as part 

of  the hydration regimen  
before cisplatin) 

Prophylactic 
preload without 
serum Mg target

Nephroprotective 
effect compared 
to cisplatin alone

RCT, randomized controlled trial; ICU, intensive care unit; Mg, magnesium; AKI, acute kidney injury; IV, intravenous; 
PCI, primary coronary intervention

ตารางที่ 1 การศึกษาความสามารถของแมกนีเซียมในการลด nephrotoxicity (ต่อ)
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สรุป
 	 การเสริมแมกนีเซียมถือเป็นแนวทางที่มีศักยภาพในการลด 
ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเป็นพิษต่อไต (AKI) ท้ังจากหลักฐาน 
เชงิทดลองและข้อมลูทางคลนิกิทีม่อียูใ่นปัจจบุนั กลไกการออกฤทธิ์ 
ที่ส�ำคัญ ได้แก่ การรักษาสมดุลการท�ำงานของไมโทคอนเดรีย  
การลดภาวะ oxidative stress การชะลอกระบวนการอักเสบ  
และการยับยั้งการตายของเซลล์ท่อไต ข้อมูลทางคลินิกเบื้องต้น 
ยังบ่งชี้ว่า การให้แมกนีเซียมสามารถลดความเป็นพิษต่อไตจาก 
ยาหลายชนิด และช่วยคงไว้ซึ่งการท�ำงานของไตได้ แม้ว่าหลักฐาน 
จากการศึกษายังมีข้อจ�ำกัดและจ�ำเป็นต้องมีการศึกษาขนาดใหญ ่
ในลกัษณะ randomized controlled trials เพือ่ยนืยนัประสทิธผิล
และความปลอดภัย แต่ปัจจุบันข้อมูลท่ีมีอยู่ได้สะท้อนให้เห็นว่า 
แมกนีเซียมอาจเป็นทางเลือกท่ีเรียบง่าย ปลอดภัย และมีความ 
คุ้มค่า ในการป้องกันการเกิด AKI ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีความเสี่ยงสูง 
เพื่อลดความเป็นพิษต่อไตในอนาคตต่อไป
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